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Результаты мета-анализа, включавшего 50 938 паци-
ентов, показал, что НОАК по сравнению со стандартной 
фармакотерапией варфарином, применяемой для профилак-
тики инсультов и системных тромбоэмболий у пациентов с 
неклапанной фибрилляцией предсердий, являются эффек-
тивной и безопасной альтернативой, широко применяемой 
в большинстве стран [38, 39]. При непрямом сравнении 
препараты попарно сравнивались по полученным резуль-
татам ОР и 95%ДИ (табл.1)

Лучший профиль эффективности и безопасности по-
казал апиксабан, имеющий более низкие статистические 
показатели (ОР=0,83 95%ДИ 0,62-1,09). 

Для проведения изучения экономической эффектив-
ности апиксабана в сравнении с варфарином и другими 
НОАК, были рассчитаны прямые затраты в соответствии 
с дозировкой и временем (день, месяц, год). Прямые за-
траты на варфарин в сутки составили 19,73 тг., в месяц 
– 591,9 тг., в год – 7 201,45 тг. Тогда как на НОАК затра-
ты оказались существенно выше. Для прогнозирования 
вероятности развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и ассоциированных с ними прямых медицинских 
затрат, связанных с развитием инсульта при использовании 

различных терапевтических стратегий, была построена 
Марковская модель. Длина цикла для модели составляла 
30 дней с горизонтом продолжительности жизни из-за хро-
нического характера течения ФП неклапанной этиологии и 
рисков развития мозгового инсульта и кровотечений, моди-
фицируемых в зависимости от клинического состояния и 
назначенной терапии. Модель Маркова включала 5 основ-
ных и 2 дополнительных состояний. Согласно условиям 
модели, в течение каждого цикла у каждого из пациентов 

в моделируемой популяции 
было возможно развитие 
одного из указанных исхо-
дов, смерть или отсутствие 
изменения клинического 
состояния. Определение 
каждого из осложнений со-
ответствовало критериям 
исследований ARISTOTLE, 
RE-LY, ROCKET-AF. Моде-
лируемая когорта состояла 

из 10 тысяч пациентов. «Временной горизонт» анализа был 
взят на уровне продолжительности жизни моделируемых 
пациентов. Популяция пациентов в Марковской модели 
соответствовала больным, включённым в исследования 
ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF.

Профиль пациента в модели включал наличие ФП не-
клапанной этиологии в сочетании с хотя бы одним дополни-
тельным фактором риска инсульта/тромбоэмболии (согласно 
системе стратификации по шкале CHADS2). Было сделано 
предположение о том, что около 20% больных в модели-
руемой когорте в анамнезе имели ишемический инсульт, что 
соответствовало распределению пациентов, включённых в 
исследования ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF (табл. 2). 
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 настоящее время известно несколько десятков фак-
торов кардиоваскулярного риска (КВР). Наиболее 
изученные вошли в общепринятую шкалу SCORE 

(Systematic COronary Risk Evaluation).  Но есть факторы, 
которые тоже вносят свой вклад в структуру заболевае-
мости и смертности от кардиоваскулярных заболеваний 
(КВЗ), к ним относится гиперурикемия (ГУ).

В настоящее время проведено несколько круп ных эпи-
демиологических исследований, в которых установлена 
связь между ГУ и риском развития КВЗ [1, 2].  Так, в 
исследо вании NHANES I (the National Health and Nutrition 
Examination Survey) выявлено, что при возрастании уров-
ня мочевой кислоты (МК) в сыворотке крови (от 321 мк-
моль/л (5,4 мг/дл) до 416 мкмоль/л (7 мг/дл – верхняя гра-
ница норматива)) риск смерти от ишемической болезни 
сердца (ИБС) повы шался на 77% у мужчин  и  на 30% у 

женщин. Уве личение концентрации МК на 1 мг/дл (59,5 
мкмоль/л) ассоциировалось со значительным увеличением 
ле тальности от КВЗ среди лиц обоего пола [3, 4].  Кроме 
того, настораживает неуклонный рост как количества па-
циентов, так и уровня МК у них же за последние десяти-
летия.

Данные исследования MONICA/KORA Cohort Study 
показали, что у больных с документированной ИБС повы-
шение уровня МК, независимо от других известных фак-
торов риска, ассоциировалось с достоверным и значитель-
ным увеличением как сердечно-сосудистой, так и общей 
смертности [5]. У больных инфарктом миокарда с элева-
цией сегмента ST повышение уровня МК также является 
независимым предиктором неблагоприятных исходов [6].

Другое крупное исследование (Hu W. et al., 2009) вли-
яния различных факторов на выраженность атеросклеро-

В
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тического поражения коронарных артерий по данным ко-
ронарографии показало, что уровень МК является более 
значимым фактором, определяющим степень пораже-
ния коронарных артерий, чем снижение уровня липо-
протеидов высокой плотности, повышение артериаль-
ного давления (АД) и возраст больных [7].

Хорошо изучена роль ГУ у больных хронической сер-
дечной недостаточностью (ХСН). Несколько исследова-
ний показали, что ГУ является независимым предик-
тором смертности у больных с ХСН. При повышении 
уровня МК более 9,50 мг/дл риск смерти в течение года у 
больных с ХСН возрастал в 7 раз, а при повышении более 
800 мкмоль/л - в 18,6 раза. ГУ оказалась более значимым 
предиктором смертности, чем фракция выброса левого 
желудочка, несмотря на то, что уровень МК имел с ней 
сильную отрицательную корреляцию и положительную - с 
давлением в легочной артерии [8, 9]. ГУ не только предик-
тор неблагоприятных исходов у больных с ХСН, но и не-
зависимый фактор риска развития сердечной недоста-
точности у лиц старше 60 лет. Повышение уровня МК 
увеличивает риск смерти и у больных  острой сердечной 
недостаточностью (ОСН). В исследовании, основанном на 
наблюдении в течение года за 560 больными, выжившими 
после ОСН, было показано, что при исходном уровне МК 
менее 7,7 мг/дл смертность от всех причин была 21,6%, а 
при уровне МК более 7,7 мг/дл смертность была почти в 2 
раза выше и составила 39,7% [10].

Наиболее изучена роль МК как предиктора кардио-
васкулярных событий у больных артериальной гипер-
тензией (АГ), сахарным диабетом и метаболическим 
синдромом.

Повышение уровня МК связано с риском развития АГ 
у нормотензивных лиц. Экспериментальные исследования 
показали, что повышение уровня МК приводит к развитию 
АГ за счет прямого негативного влияния МК на гладкие 
мышцы (стимулирует пролиферацию гладкомышечных 
клеток сосудов путем активации ростовых факторов, вазо-
констрикторных и провоспалительных молекул) и эндоте-
лий сосудов (угнетает синтез оксида азота (NO), стимули-
рует оксидативный стресс). Роль гиперурикемии в разви-
тии АГ доказана в крупном метаанализе 18 исследований, 
включившем 55607 человек со средним периодом наблю-
дения 6 лет и показавшем, что риск развития АГ увели-
чивается на 40% (RR 1,41; 95% CI, 1,23-1,58) [11].  При 
постоянной ГУ развитие АГ связано с развитием прегло-
мерулярной артериопатии и тубулоинтерстициальным по-
ражением,  активацией ренин-ангиотензиновой системы.

По данным I Всероссийской наблюдательной неин-
тервенционной программы по выявлению распространен-
ности ГУ  в сочетании с АГ и сопутствующими заболе-
ваниями [12], среди 9617 пациентов в возрасте от 30 до 
80 лет при АГ в сочетании с метаболическим синдромом 
(МС) уровень МК повышен почти у половины пациентов 
(49,9%) и у 70% тех, кто имел АГ с артралгиями, и сахар-
ный диабет (33,4% случаев). ГУ наблюдалась у 63% жен-
щин и 37% мужчин, принявших участие в проекте. Кроме 
того, у подростков с впервые возникшей АГ распростра-
ненность повышения уровня МК более 90%. Доказано, что 
в данной популяции препараты, снижающие уровень МК, 

приводят к снижению АД, сопоставимому с эффектом 
основных классов антигипертензивных препаратов [13]. 
Полученные результаты нашли свое отражение в Европей-
ских рекомендациях  по АГ (ESC, 2018) - определение МК 
вошло в список обязательных исследований при АГ. 

Доказана роль МК и в развитии гипертрофии миокарда 
левого желудочка (ГЛЖ) у больных АГ. Полагают, что МК 
обладает способностью стимулировать рост кардиоми-
оцитов. Роль гиперурикемии в развитии ГЛЖ у больных 
АГ была подтверждена в крупном японском исследовании, 
в котором участвовало 3305 мужчин в возрасте 35-66 лет. 
ГЛЖ диагностировалась на основании ЭКГ-критериев. 
Повышение уровня МК в пределах 390 - 654 мкмоль/л 
(6,6-11,0 мг/дл) значительно и достоверно увеличивало 
количество больных ГЛЖ независимо от индекса массы 
тела, уровня креатинина, наличия диабета и дислипиде-
мии (дополнительный риск 1,58; p< 0,001) [14].

Результаты множества исследований показали, что 
концентрация МК в крови достоверно коррелирует с 
большинством компонентов МС, в том числе со степе-
нью выраженности ожирения, гиперинсулинемии, тригли-
церидемии, гликемии, которые являются ключевыми па-
тогенетическими звеньями инсулинорезистентности при 
МС [15,16]. 

Доказано [17], что свободные радикалы, которые обра-
зуются при синтезе МК с участием фермента ксантинокси-
дазы, приводят к развитию и прогрессированию хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН) за счет уменьше-
ния перфузии миокарда, повышения тонуса сосудов, что, 
в свою очередь, приводит к  повышению постнагрузки 
и снижению кровотока в коронарных артериях. Высокий 
уровень свободных радикалов и прогрессирующая на этом 
фоне эндотелиальная дисфункция приводят к снижению 
сократимости миокарда, замыкая таким образом данный 
порочный круг прогрессированием ХСН.

ГУ является сильным, а главное, модифицируемым 
фактором сердечно-сосудистой и общей смертности. 
Именно модификация ГУ является одной из задач мно-
гокомпонентной кардиоваскулярной профилактики, 
которая включает немедикаментозные (соблюдение диеты 
с ограничением продуктов с высоким содержанием пури-
новых оснований - источников для синтеза МК) и медика-
ментозные пути решения.

В настоящее время наиболее известны следующие пре-
параты, снижающие уровень МК и устраняющие ГУ [18], 
ингибиторы ксантиноксидазы (КСО) – аллопуринол, фе-
буксостат.

Аллопуринол, будучи пролекарством, трансформи-
руется в организме в оксипуринол - активное вещество, 
которое способно не только тормозить действие КСО, 
но и улучшать эндотелий-зависимую сосудистую релакса-
цию, замедлять процесс ГЛЖ [19]. 

Sanchez-Lozada L.G. и соавт., изучая афферентные арте-
риолы на крысиных моделях подагры, нашли, что высокие 
цифры МК могут индуцировать сосудистое повреждение, 
прекращавшееся при использовании аллопуринола [20].

В пилотных исследованиях уменьшению уровня МК 
аллопуринолом сопутствовало снижение АД [21].

Результаты исследований свидетельствуют, что кор-
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Результаты мета-анализа, включавшего 50 938 паци-
ентов, показал, что НОАК по сравнению со стандартной 
фармакотерапией варфарином, применяемой для профилак-
тики инсультов и системных тромбоэмболий у пациентов с 
неклапанной фибрилляцией предсердий, являются эффек-
тивной и безопасной альтернативой, широко применяемой 
в большинстве стран [38, 39]. При непрямом сравнении 
препараты попарно сравнивались по полученным резуль-
татам ОР и 95%ДИ (табл.1)

Лучший профиль эффективности и безопасности по-
казал апиксабан, имеющий более низкие статистические 
показатели (ОР=0,83 95%ДИ 0,62-1,09). 

Для проведения изучения экономической эффектив-
ности апиксабана в сравнении с варфарином и другими 
НОАК, были рассчитаны прямые затраты в соответствии 
с дозировкой и временем (день, месяц, год). Прямые за-
траты на варфарин в сутки составили 19,73 тг., в месяц 
– 591,9 тг., в год – 7 201,45 тг. Тогда как на НОАК затра-
ты оказались существенно выше. Для прогнозирования 
вероятности развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и ассоциированных с ними прямых медицинских 
затрат, связанных с развитием инсульта при использовании 

различных терапевтических стратегий, была построена 
Марковская модель. Длина цикла для модели составляла 
30 дней с горизонтом продолжительности жизни из-за хро-
нического характера течения ФП неклапанной этиологии и 
рисков развития мозгового инсульта и кровотечений, моди-
фицируемых в зависимости от клинического состояния и 
назначенной терапии. Модель Маркова включала 5 основ-
ных и 2 дополнительных состояний. Согласно условиям 
модели, в течение каждого цикла у каждого из пациентов 

в моделируемой популяции 
было возможно развитие 
одного из указанных исхо-
дов, смерть или отсутствие 
изменения клинического 
состояния. Определение 
каждого из осложнений со-
ответствовало критериям 
исследований ARISTOTLE, 
RE-LY, ROCKET-AF. Моде-
лируемая когорта состояла 

из 10 тысяч пациентов. «Временной горизонт» анализа был 
взят на уровне продолжительности жизни моделируемых 
пациентов. Популяция пациентов в Марковской модели 
соответствовала больным, включённым в исследования 
ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF.

Профиль пациента в модели включал наличие ФП не-
клапанной этиологии в сочетании с хотя бы одним дополни-
тельным фактором риска инсульта/тромбоэмболии (согласно 
системе стратификации по шкале CHADS2). Было сделано 
предположение о том, что около 20% больных в модели-
руемой когорте в анамнезе имели ишемический инсульт, что 
соответствовало распределению пациентов, включённых в 
исследования ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF (табл. 2). 

Š=K�,�= 1 $ o! �/� C%C=!…/� “!="…�…,  , !�ƒ3��2=2/

№ o! �/� “!="…�…, p�ƒ3�
2=2/ …�C! �/. “!="…�…,L

1
"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)
"=!-=!,…/ =K,=2!=… (WRF/DBG)

=C,*“=K=…/ =K,=2!=… (APX/DBG)

2
"=!-=!,…/ =K,=2!=… (WRF/DBG)
"=!-=!,…/!,"=!%*“=K=… (WRF/RVX)

 =K,=2!=…/!,"=!%*“=K=… (DBG/RVX)

3
"=!-=!,…/!,"=!%*“=K=… (WRF/RVX)
"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)

!,"=!%*“=K=…/=C,*“=K=… (RVX/APX)

Š=K�,�= 2 - j��
�"/� C=!=��2!/ �%	��, l=!*%"=

o=!=��2! g…=��…,� n2*�%…�…,�

e›���“ �…/� ƒ=2!=2/, 2	

b=!-=!,… (“ C%�K%!%� �%ƒ/ , *%…2!%��� .--�*2,"…%“2, , 
K�ƒ%C=“…%“2, 2�!=C,,)

3 348,84 na

p,"=!%*“=K=… 20 104,50 na

d=K,	=2!=… 18 921,60 na

`C,*“=K=… 17 643,00 na

o%*=ƒ=2��, ,���,��“*%	% ,…“3��2= C!, C!,��…�…,, "=!-=!,…=  ��  !=ƒ�,�…/.  ƒ…=��…,L CHADS
2

a=�� 1 C% �*=�� CHADS
2

0,72 na

a=�� 2 C% �*=�� CHADS
2

1,27 na

a=�� 3 C% �*=�� CHADS
2

2,00 na

a=�� 4 C% �*=�� CHADS
2

2,35 na

a=�� 5 , 6 C% �*=�� CHADS
2

4,60 na

j�,…,��“*=  .--�*2,"…%“2� mn`j

n2…%��…,� !,“*%" ��  ,���,��“*%	% ,…“3��2=, mn`j C!%2," "=!-=!,…=

p,"=!%*“=K=… 0,94 0,75-1,17

d=K,	=2!=… 0,76 0,60-0,98

`C,*“=K=… 0,92 0,74-1,13

n2…%��…,� !,“*%" ��  "…32!,��!�C…%	% *!%"%,ƒ�, …, , mn`j C!%2," "=!-=!,…=
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рекция ГУ может предотвращать развитие сердеч-
но-сосудистых катастроф. Исследование LIFE впервые 
показало, что у больных АГ и гипертрофией левого же-
лудочка медикаментозное снижение МК может уменьшать 
кардиоваскулярный риск [22, 23]. 

В рандомизированном плацебо-контролируемом двой-
ном слепом перекрестном исследовании пациенты с ХСН 
II-III ФК по NYHA получали аллопуринол 300 мг/сут в те-
чение 1 мес, наблюдалось достоверное улучшение показа-
телей эндотелий-зависимой вазодилатации [24]. 

Struthers и соав. провели когортное исследование 1760 
пациентов с ХСН в течение 4 лет [25]. Всех пациентов раз-
делили на 4 группы:

− никогда не получавшие аллопуринол;
− <4 лет получавшие низкую дозу аллопуринола 

(<299 мг/сут);
− длительно (≥4 лет) получавшие низкую дозу алло-

пуринола (<299 мг/сут);
− больные, длительно получавшие высокую дозу ал-

лопуринола (≥300 мг/сут).
Конечные точки исследования включали смертность 

от всех причин, сердечно-сосудистой смертности (ССС) и 
госпитализации в связи ухудшением ХСН. По результатам 
исследования было показано снижение ССС только в груп-
пе пациентов, принимающих высокие дозы аллопуринола 
(≥300 мг/сут). Низкой дозы аллопуринола может быть не-
достаточно для коррекции гиперурикемии, поэтому в этой 
группе была зафиксированная повышенная смертность.

В России также проводилось исследование эффекта 
аллопуринола у пациентов с ХСН. Так, Синютина Е.А. и 
соавт. проанализировали 215 больных  ХСН II-IV ФК по 
NYHA и систолической дисфункцией (фракция выброса 
левого желудочка <45%). ГУ была выявлена у 60,5% паци-
ентов с ХСН. У 24 пациентов с ХСН и ГУ к стандартной 
терапии был добавлен аллопуринол в дозе 400 мг/сут в 
течение 3 мес. На фоне терапии аллопуринолом отмечено 
снижение уровня МК, креатинина, улучшение показателей 
ХСН по функциональному классу по NYHA, фракции вы-
броса левого желудочка и уровня мозгового натрийурети-
ческого пептида. В группе с симптомной ГУ, кроме того, 
отмечено снижение С-реактивного белка, уровня диасто-
лического артериального давления и увеличение скорости 
клубочковой фильтрации по формуле MDRD. В группе с 
бессимптомной ГУ дополнительно улучшились перено-

симость физической нагрузки и липидный профиль. При 
лечении аллопуринолом пациентов с ХСН и гиперурике-
мией отмечено не только снижение урикемии и улучшение 
клинических проявлений подагры, но и уменьшение выра-
женности сердечной недостаточности [26].

Клинические исследования показали, что аллопуринол 
может улучшать функ цию эндотелия, снижать кардио-
васкулярные осложнения у пациентов, перенесших аор-
то-коронарное шунтирование, и улучшать кардиальную 
функцию у пациентов с дилатационной кардиомиопатией 
и застойной сердечной недостаточностью. Терапия алло-
пуринолом ассоциируется с риском развития малого коли-
чества нежелательных явлений (доброкачественные изме-
нения кожи, аллергические реакции, диспепсия) [27, 28].

Определенные успехи достигнуты при применении 
фебуксостата при хронической ГУ с отложением в тканях 
уратов, однако в конце 2017 года FDA выпустило преду-
преждение о его возможных неблагоприятных эффектах 
в отношении сердечно-сосудистых событий (инфарктов 
миокарда, инсультов, сердечной смерти) по сравнению с 
аллопуринолом [29].

Как мы видим, множество исследований доказало, что 
ГУ является сильным, модифицируемым предиктором сер-
дечно-сосудистой и общей смертности.  Это требует  пере-
смотра тактики ведения пациентов с сердечно-сосудистой  
патологией  в  нашей стране,  включающей в себя рутинный  
контроль за уровнем МК и подбор наиболее оптимальной 
терапии. Препаратом  первой  линии при ГУ экспертами 
рекомендован аллопуринол (от 100 мг до 900 мг в сутки), 
с возможностью долгосрочной терапии [30].   Назначение  
аллопуринола  позволяет замедлить прогрессирование АГ, 
ХСН, хронической болезни почек,  улучшает уровень об-
щего выживания у пациентов с ГУ за счет снижения ССС.
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Результаты мета-анализа, включавшего 50 938 паци-
ентов, показал, что НОАК по сравнению со стандартной 
фармакотерапией варфарином, применяемой для профилак-
тики инсультов и системных тромбоэмболий у пациентов с 
неклапанной фибрилляцией предсердий, являются эффек-
тивной и безопасной альтернативой, широко применяемой 
в большинстве стран [38, 39]. При непрямом сравнении 
препараты попарно сравнивались по полученным резуль-
татам ОР и 95%ДИ (табл.1)

Лучший профиль эффективности и безопасности по-
казал апиксабан, имеющий более низкие статистические 
показатели (ОР=0,83 95%ДИ 0,62-1,09). 

Для проведения изучения экономической эффектив-
ности апиксабана в сравнении с варфарином и другими 
НОАК, были рассчитаны прямые затраты в соответствии 
с дозировкой и временем (день, месяц, год). Прямые за-
траты на варфарин в сутки составили 19,73 тг., в месяц 
– 591,9 тг., в год – 7 201,45 тг. Тогда как на НОАК затра-
ты оказались существенно выше. Для прогнозирования 
вероятности развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и ассоциированных с ними прямых медицинских 
затрат, связанных с развитием инсульта при использовании 

различных терапевтических стратегий, была построена 
Марковская модель. Длина цикла для модели составляла 
30 дней с горизонтом продолжительности жизни из-за хро-
нического характера течения ФП неклапанной этиологии и 
рисков развития мозгового инсульта и кровотечений, моди-
фицируемых в зависимости от клинического состояния и 
назначенной терапии. Модель Маркова включала 5 основ-
ных и 2 дополнительных состояний. Согласно условиям 
модели, в течение каждого цикла у каждого из пациентов 

в моделируемой популяции 
было возможно развитие 
одного из указанных исхо-
дов, смерть или отсутствие 
изменения клинического 
состояния. Определение 
каждого из осложнений со-
ответствовало критериям 
исследований ARISTOTLE, 
RE-LY, ROCKET-AF. Моде-
лируемая когорта состояла 

из 10 тысяч пациентов. «Временной горизонт» анализа был 
взят на уровне продолжительности жизни моделируемых 
пациентов. Популяция пациентов в Марковской модели 
соответствовала больным, включённым в исследования 
ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF.

Профиль пациента в модели включал наличие ФП не-
клапанной этиологии в сочетании с хотя бы одним дополни-
тельным фактором риска инсульта/тромбоэмболии (согласно 
системе стратификации по шкале CHADS2). Было сделано 
предположение о том, что около 20% больных в модели-
руемой когорте в анамнезе имели ишемический инсульт, что 
соответствовало распределению пациентов, включённых в 
исследования ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF (табл. 2). 

Š=K�,�= 1 $ o! �/� C%C=!…/� “!="…�…,  , !�ƒ3��2=2/

№ o! �/� “!="…�…, p�ƒ3�
2=2/ …�C! �/. “!="…�…,L

1
"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)
"=!-=!,…/ =K,=2!=… (WRF/DBG)

=C,*“=K=…/ =K,=2!=… (APX/DBG)

2
"=!-=!,…/ =K,=2!=… (WRF/DBG)
"=!-=!,…/!,"=!%*“=K=… (WRF/RVX)

 =K,=2!=…/!,"=!%*“=K=… (DBG/RVX)

3
"=!-=!,…/!,"=!%*“=K=… (WRF/RVX)
"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)

!,"=!%*“=K=…/=C,*“=K=… (RVX/APX)

Š=K�,�= 2 - j��
�"/� C=!=��2!/ �%	��, l=!*%"=

o=!=��2! g…=��…,� n2*�%…�…,�

e›���“ �…/� ƒ=2!=2/, 2	

b=!-=!,… (“ C%�K%!%� �%ƒ/ , *%…2!%��� .--�*2,"…%“2, , 
K�ƒ%C=“…%“2, 2�!=C,,)

3 348,84 na

p,"=!%*“=K=… 20 104,50 na

d=K,	=2!=… 18 921,60 na

`C,*“=K=… 17 643,00 na

o%*=ƒ=2��, ,���,��“*%	% ,…“3��2= C!, C!,��…�…,, "=!-=!,…=  ��  !=ƒ�,�…/.  ƒ…=��…,L CHADS
2

a=�� 1 C% �*=�� CHADS
2

0,72 na

a=�� 2 C% �*=�� CHADS
2

1,27 na

a=�� 3 C% �*=�� CHADS
2

2,00 na

a=�� 4 C% �*=�� CHADS
2

2,35 na

a=�� 5 , 6 C% �*=�� CHADS
2

4,60 na

j�,…,��“*=  .--�*2,"…%“2� mn`j

n2…%��…,� !,“*%" ��  ,���,��“*%	% ,…“3��2=, mn`j C!%2," "=!-=!,…=

p,"=!%*“=K=… 0,94 0,75-1,17

d=K,	=2!=… 0,76 0,60-0,98

`C,*“=K=… 0,92 0,74-1,13

n2…%��…,� !,“*%" ��  "…32!,��!�C…%	% *!%"%,ƒ�, …, , mn`j C!%2," "=!-=!,…=
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