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Инфаркт миокарда у пациентов с фибрилляцией предсердий
Число пациентов с  инфарктом миокарда (ИМ) и  фибрилляцией предсердий (ФП) увеличивается с  каждым годом. Эти 
больные представляют группу наиболее высокого риска и, соответственно, требуют особого внимания клиницистов. 
В статье рассмотрены механизмы взаимосвязи ФП и ИМ, особенности прогноза в зависимости от формы ФП и типа ИМ, 
проблема антитромботической терапии у больных данной категории. Отдельно выделяется группа ассоциированных с ФП 
эмбологенных ИМ, приводятся диагностические критерии и особенности лечения.
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Фибрилляция предсердий (ФП) – одно из наиболее ча-
сто встречающихся нарушений ритма сердца. По рос-

сийским данным, распространенность ФП удвоится 
к 2050 г. из-за увеличения числа лиц пожилого и старческо-
го возраста и лиц с факторами риска (ФР) развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ) [1]. Аналогичные про-
гнозы опубликованы и в зарубежных научных статьях [2].

На  протяжении несколько десятилетий известно, что 
ФП  – не  доброкачественное состояние. Она связана 
с 5-кратным увеличением риска развития инсульта, 3-крат-
ным повышением риска развития сердечной недостаточ-
ности (СН) и 2-кратным увеличением риска развития де-
менции [3, 4]. В последнее десятилетие стали появляться 
результаты как зарубежных, так и отечественных исследо-
ваний, согласно которым ФП также ассоциирована с уве-
личением риска развития инфаркта миокарда (ИМ) [5] 
и с ухудшением прогноза у лиц, перенесших ИМ [6].

Как известно, ИМ – одна из основных причин смерт-
ности и инвалидности во всем мире [7]. Таким образом, 
пациенты с  сочетанием ФП и  ИМ представляют собой 
группу повышенного риска. Как  показывает анализ ис-
следований за  последнее десятилетие, несмотря на  все 
более широкое использование ингибиторов ангиотен-
зинпревращающего фермента, антагонистов рецепто-
ров ангиотензина II [8], более частое применение ран-
них реперфузионных стратегий, негативное влияние ФП 
на прогноз больных с ИМ не уменьшается [9].

Распространенность ИМ среди больных  с 
ФП и ФП – среди больных  ИМ

Механизмы связи между ФП и ИМ в настоящее время 
до конца неясны. Объяснить ее только наличием общих 
ФР, которые предрасполагают к развитию и того, и друго-
го заболевания (например, сахарный диабет – СД, гипер-

тоническая болезнь  – ГБ, хроническая СН, ожирение), 
не  представляется возможным, так как  после корректи-
ровки с  учетом этих факторов ассоциация между ИМ 
и ФП остается статистически значимой [5].

Существует двунаправленная взаимосвязь между ФП 
и  ИМ, т. е. как  ИМ может способствовать возникнове-
нию ФП, так и ФП – ИМ (см. рис. 1) [10].

ИМ вызывает ФП вследствие ремоделирования пред-
сердий и транзиторной ишемии желудочков с предсерд-
ной диастолической перегрузкой [10, 11]. В литературе 
также встречаются данные о  том, что  тромботическая 
окклюзия коронарных артерий (КА) выше отхожде-
ния ветвей, кровоснабжающих предсердия, может при-
водить к некрозу миокарда правого или левого предсер-
дий, что способствует развитию ФП при ИМ [12]. ФП 
способствует возникновению ИМ за  счет нескольких 
механизмов. ФП поддерживает и  усиливает местную 
и  системную воспалительную реакцию, вызывает уве-
личение протромботического риска за  счет системной 
активации тромбоцитов, образования тромбина и  дис-
функции эндотелия, повышая риск развития ИМ [5, 
13]. Более высокие уровни маркеров воспаления связа-
ны с увеличением частоты развития как ФП, так и ИМ, 
что указывает на роль воспаления в развитии обоих со-
стояний [5]. Пациенты с  ФП имеют высокий риск раз-
вития тромбоэмболических осложнений, в  том числе 
эмбологенного ИМ, что служит еще одним механизмом 
[14]. Изменения гемодинамики, связанные с неудовлет-
ворительным контролем частоты желудочковых сокра-
щений у  пациентов с  ФП, могут приводить к  ИМ 2-го 
типа [2]. Кроме того, субклинические варианты ише-
мической болезни сердца (ИБС) ассоциированы с  бо-
лее высокой частотой развития ФП. Таким образом, ФП 
может быть не только ФР развития ИМ, но и маркером 
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хронической ИБС, которая определяет более высокую 
вероятность развития ИМ [5].

О  взаимосвязи ФП и  ИМ свидетельствуют проведен-
ные исследования. Данные регистра REGARDS, вклю-
чавшего 23 928 пациентов без  исходной ИБС, продемон-
стрировали, что  ФП связана с  почти двукратным увели-
чением риска развития ИМ (относительный риск  – ОР 
1,70 при  95 % доверительном интервале  – ДИ от  1,26  до 
2,30; p<0,001). Причем риск развития ИМ, связанного 
с ФП, был значительно выше у женщин (ОР 2,16 при 95 % 
ДИ от 1,41 до 3,31), чем у мужчин (ОР 1,39 при 95 % ДИ 
от  0,91  до 2,10; p=0,03) [5]. Повышение риска разви-
тия ИМ на 63 % у пациентов с ФП (ОР 1,63 при 95 % ДИ 
от  1,32 до 2,02) было показано и в  исследовании ARIC 
с участием 14 500 пациентов без исходной ИБС [15]. Как 
и в регистре REGARDS, у женщин связь ФП и риска раз-
вития ИМ была выше [5, 15]. Подобная ассоциация между 
полом и частотой развития ИМ у больных с ФП не была по-
лучена в исследовании, посвященном изучению связи меж-
ду наличием ФП и частотой развития ИМ у пожилых [2], 
однако авторы допускают, что это связано с погрешностя-
ми их исследования. Вместе с тем в данном исследовании 
связь ФП с увеличением риска развития ИМ на 70 % (ОР 
1,7 при 95 % ДИ от 1,4 до 2,2; p<0,0001) и риска развития 
ИБС на 90 % (ОР 1,9 при 95 % ДИ от 1,6 до 2,2; p<0,0001) 
была доказана [2]. Таким образом, по результатам крупных 
исследований, ФП независимо связана с  повышением ри-
ска развития ИМ, в большей степени – у женщин.

Распространенность ФП у больных ИМ значительно 
различается по данным разных исследований и составля-

ет от 6 до 22 %, что можно объяснить неоднородностью 
выборок и разным числом пациентов в них. Так, по дан-
ным российского исследования ЛИС-1, включавшего 
1133  больных ИМ, ФП была зарегистрирована у  7,8 % 
[16]. Согласно результатам американского исследования 
с участием 6 627 пациентов с ИМ, ФП встречалась у 16 % 
из  них [17]. В  другом зарубежном исследовании, вклю-
чавшем только пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST – 
ИМпST (n=786), распространенность ФП составила 6 % 
[18]. Согласно данным Кооперативного сердечно-сосу-
дистого проекта США, который включал 106 780 пациен-
тов с ИМ в возрасте старше 64 лет, ФП была зарегистри-
рована в 22,1 % случаев [8].

Не всегда в проведенных исследованиях оценивались 
формы ФП: существовавшая до  ИМ (далее  – предсу-
ществующая) или впервые возникшая при ИМ. Данные 
о частоте выявления впервые возникшей ФП сильно раз-
личаются: от  6 до  21 % [5, 8, 19, 20]. Результаты оценки 
распространенности предсуществующей ФП более од-
нородны: в большинстве исследований количество таких 
больных составляло около 10 % [8, 19].

Необходимо отметить, что в  ряде исследований нет 
единства в вопросе, что называть предсуществующей ФП. 
Так, в исследовании OPTIMAAL, включавшем 5477 паци-
ентов с ИМ, предсуществующая ФП была у 12 % больных, 
в 7,2 % случаев ФП развилась в период наблюдения после 
ИМ (2,7±0,9 года) [21]. Предсуществующей в данном ис-
следовании считалась ФП, как до ИМ по данным анамне-
за, так и зарегистрированная в том числе в момент посту-
пления в стационар в связи с ИМ. Очевидно, что в данном 
случае в первой группе были больные как с предсуществу-
ющей ФП, так и с некупированными пароксизмами, впер-
вые возникшими в  остром периоде ИМ на  догоспиталь-
ном этапе и сохраняющимися при поступлении. Данная 
путаница, касающаяся терминов «предсуществующая» 
и  «впервые возникшая» ФП, может способствовать ис-
кажению полученных результатов и затрудняет их анализ 
и сравнение.

Лишь небольшая часть исследований рассматривает 
различные формы ФП (пароксизмальная, персистирую-
щая, постоянная) у пациентов с ИМ. Так, P. Maagh и соавт. 
в исследовании с участием 375 пациентов с ИМ установи-
ли, что ФП встречалась в 10,1 % случаев. Среди них впер-
вые возникшая ФП – в 4,25 % случаев, предсуществующая 
ФП  – в  5,85 % (персистирующая и постоянная  – 4,93 %, 
пароксизмальная  – 0,92 %) [22]. По  результатам швед-
ского исследования с гораздо большей когортой больных 
ИМ (n=155  071), ФП была зарегистрирована у 15,5 % па-
циентов: впервые возникшая ФП с восстановленным си-
нусовым ритмом (СР) к  моменту выписки наблюдалась 
у 3,7 % больных, впервые возникшая ФП с сохраняющей-
ся ФП – у 3,9 %, предсуществующая пароксизмальная ФП 
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имела место у  4,9 % пациентов и  предсуществующая по-
стоянная – у 3,0 % [23].

Типы ИМ у больных с ФП
Среди больных с ФП встречаются ИМ всех типов. Со-

гласно данным исследования ARIC, у  пациентов с  ФП 
по  сравнению с  лицами без  ФП чаще встречаются ИМ 
без  подъема сегмента ST (ИМбпST) (ОР 1,80 при  95 % 
ДИ от 1,39 до 2,31), но не ИМпST (ОР 0,49 при 95 % ДИ 
от 0,18 до 1,34; p=0,004) [15]. В работе шведских иссле-
дователей ИМбпST развивался у 68,9 % пациентов с ФП, 
ИМпST  – у  31,1 % [23]. В  другом шведском исследова-
нии, включавшем 7116 пациентов с  ФП, также преобла-
дал ИМбпST по  сравнению с  ИМпST, причем пример-
но в том же соотношении (61 и 39 % соответственно), как 
и в предыдущей работе [24].

Однако эти данные противоречат результатам других, 
более ранних исследований, согласно которым у пациен-
тов с  ФП, наоборот, более распространен ИМпST [6], 
или  одинаково часто встречаются ИМбпST и  ИМпST 
[23]. Возможно, это связано с увеличением частоты при-
менения чрескожных коронарных вмешательств (ЧКВ) 
в последние годы.

В  некоторых исследованиях было показано, что  ча-
стота развития ИМпST и  ИМбпST различается в  зави-
симости от времени возникновения ФП. Так, по данным 
P. Maagh и соавт., у пациентов с впервые возникшей ФП 
ИМпST встречается чаще, чем  ИМбпST (68,8 % против 
31,2 % соответственно; p<0,05), а у больных ИМ и пред-
существующей ФП, наоборот, чаще  – ИМбпST (63,6 % 
против 36,4 % соответственно; p<0,05) [22].

По отдельным данным, среди пациентов с ФП, госпи-
тализированных с ИМ в стационар, 25 % переносили ИМ 
2-го типа, при этом тахиаритмии (в том числе тахисисто-
лическая форма ФП) были наиболее распространенной 
их  причиной [25]. Однако следует отметить, что в  боль-
шинстве исследований у больных с ФП деление на типы 
ИМ согласно 4-му универсальному определению ИМ 
[26] практически не рассматривается.

Эмбологенные ИМ
В научных статьях в последние годы все чаще обсуж-

дается проблема эмбологенных ИМ, однако больших ис-
следований, посвященных этой проблеме, крайне мало.

В  настоящее время фактическая частота эмболо-
генных ИМ неизвестна, ее обычно считают низкой 
[5]. Малая распространенность коронарной эмбо-
лии (КЭ) объяс няется различиями между диаметрами 
аорты и КА, отхождением КА от корня аорты под пря-
мым углом, объем ными и скоростными потоками кро-
ви в  этой части аорты, и  тем, что  большая часть коро-
нарного наполнения происходит в  диастолу [14, 27]. 

Однако, по  мнению большинства авторов, эти ИМ 
встречаются гораздо чаще, чем  диагностируются. Так, 
в  исследовании K. R.  Prizel и  соавт., при  посмертном 
изучении 419 случаев ИМ в  13 % из  них встречалась 
КЭ, причем ФП была одним из основных заболеваний, 
предрасполагающих к  КЭ: она имелась у  24 % пациен-
тов с КЭ. Поражение КА рассматривалось как эмболи-
ческое в этом исследовании, если при аутопсии источ-
ник был явным, а в окклюзированной артерии не было 
свидетельств поражения стенки и  интима была факти-
чески нормальной [27].

Самым крупным, посвященным эмбологенным ИМ, 
является японское исследование SUITA (2015). С  це-
лью упрощения постановки диагноза КЭ авторы сфор-
мулировали четкие критерии. K большим критериям 
КЭ относятся ангиографически доказанная КЭ без ате-
росклеротического компонента, одновременная эм-
болия нескольких КА, сопутствующие системные эм-
болии в  отсутствие тромбированной аневризмы лево-
го желудочка (ЛЖ). Малыми критериями KЭ являются 
отсутствие стенозов KА >25 %, за  исключением инфар-
ктсвязанного поражения, подтвержденный источник 
KЭ по  результатам инструментальных методов обсле-
дования (чреспищеводной или  трансторакальной эхо-
кардиографии, компьютерной и магнитно-резонансной 
томографии), наличие ФР эмболии (ФП, протезиро-
ванный клапан, инфекционный эндокардит и  др.). Ве-
роятной КЭ является при сочетании 1 большого крите-
рия и 1 малого или наличии 2 малых критериев, доказан-
ной – при сочетании 2 больших критериев, 1 большого 
критерия и 2 малых, 3 малых критериев. Диагноз эмбо-
логенного ИМ исключается при  наличии подтвержден-
ного коронарного атеросклероза, реваскуляризации 
миокарда в  анамнезе, наличии эктазий KА, нестабиль-
ности бляшки в  инфарктсвязанной КА, подтвержден-
ной внутрисосудистой визуализацией [28]. В  исследо-
вании SUITA участвовали 1776 пациентов с  ИМ, сре-
ди них у 52 выявлена КЭ, что составило 2,93 % от общего 
числа больных. КЭ была вероятной в 20 случаях и опре-
деленной в 32, в 73 % случаев КЭ была зарегистрирова-
на на  фоне ФП. Причем у  наибольшего числа пациен-
тов имелась постоянная форма ФП  – 25 (66 %) случа-
ев, пароксизмальная форма ФП была зарегистрирована 
у  13  (34 %) пациентов [29]. B.  Popovic и  соавт. также 
продемонстрировали, что  эмбологенные ИМ достаточ-
но распространены, и  ФП служит их  основной причи-
ной. Было изучено 1232 случая ИМпST, в 4,3 % имелась 
КЭ, из них в 28,3 % – ассоциированная с ФП. Авторы ис-
пользовали критерии КЭ, разработанные в  исследова-
нии SUITA [30].

Таким образом, по  результатам большинства иссле-
дований, наиболее распространенными эмбологенными 
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ИМ являются ассоциированные с ФП. Ввиду ожидаемо-
го роста числа пациентов с ФП распространенность эм-
бологенных ИМ в  ближайшее время будет увеличивать-
ся. Не  случайно в  литературе подобные ИМ описаны 
как «преобладающий ИМ будущего» [14].

Особенности течения ИМ у больных 
с ФП на госпитальном этапе

Клинические особенности течения ИМ у  пациен-
тов с ФП в литературе описаны недостаточно. Внимание 
в  исследованиях фокусируется, как  правило, на  типах 
ИМ (ИМпST или  ИМбпST) и  прогнозе в  различных 
группах пациентов с ИМ и ФП. Есть указания на то, что 
в  данной группе больных реже встречается ИМ перед-
ней локализации и  трансмуральный, но  ИМ протекает, 
как  правило, с  более тяжелыми проявлениями острой 
СН [21]. По  некоторым данным, среди пациентов 
с впервые возникшей ФП чаще встречается ИМ нижней 
локализации [31]. У пациентов с ФП и ИМ фракция вы-
броса (ФВ) ЛЖ статистически значимо ниже, чем у па-
циентов без  ФП. Самые низкие значения ФВ ЛЖ заре-
гистрированы у  пациентов с  предсуществующей ФП 
(44,8 %) против 54,0 % у  пациентов с  впервые возник-
шей ФП (p<0,05). У  данных больных со  сниженной 
ФВ ЛЖ имелась тенденция к  последующему развитию 
СН, брадикардии или тахикардии, митральной недоста-
точности более высокого уровня [22]. Среди пациен-
тов с  ФП и  ИМ по  сравнению с  больными без  ФП вы-
ше частота больших кровотечений (1,5 % против 0,8 % 
соответственно; p<0,0001) [32], причем чаще кровоте-
чения возникают при впервые возникшей ФП [20, 33]. 
Пациентам с  ИМ и  предсуществующей ФП тромбо-
литическая терапия проводится реже, чем  пациентам 
с  впервые возникшей ФП [21]. ЧКВ пациентам с  ИМ 
и ФП проводились реже, чем без ФП [23].

Во  всех исследованиях по  сравнению с  больными 
без  ФП пациенты с  ИМ и  ФП были значительно стар-
ше и  имели более продолжительный анамнез ГБ, ИБС, 
у  них чаще встречается хроническая СН, цереброваску-
лярная болезнь, СД [2, 21–23]. Самой старшей возраст-
ной группой являются пациенты с  ИМ и  предсуществу-
ющей постоянной ФП. Коморбидность выше у  пациен-
тов с предсуществующей, чем с впервые возникшей, ФП 
[23]. Пациенты без ФП чаще были курильщиками и име-
ли гиперлипидемию [2, 21–23]. В  большинстве исследо-
ваний среди пациентов с ФП и ИМ было больше женщин 
[21–23]. В  91–99,2 % случаев данная группа пациентов 
имела риск по  шкале тромбоэмболических осложнений 
CHA2DS2-VASc >2 баллов [17, 23], причем более высо-
кие баллы были у больных с предсуществующей по срав-
нению с впервые возникшей ФП (4,0 против 3,6 соответ-
ственно; p>0,05) [22].

Особенности антитромботической 
терапии у больных ИМ и ФП

Существует большая доказательная база эффектив-
ности применения антикоагулянтов (АК)  – как  варфа-
рина, так и  новых пероральных АК (ПОАК), для  сни-
жения риска развития не  только инсульта, но и  ИМ [5, 
34, 35]. Причем, по  результатам крупных мета-анализов 
K.-H. Mak (2012) и A. Tornyos и соавт. (2016), риварок-
сабан является единственным препаратом из ПОАК, ко-
нически значимо уменьшающим риск развития остро-
го коронарного синдрома (ОКС) у пациентов с ФП [36, 
37]. Так, по  данным мета-анализа K.-H.  Mak, снижение 
риска развития ИМ / ОКС у  пациентов с  ФП составило 
22 % (ОР 0,78 при 95 % ДИ от 0,69 до 0,89; р<0,001) [36]. 
По  результатам проспективного клинического исследо-
вания ROCKET AF (2 468 пациентов с ФП и ИМ в анам-
незе), применение ривароксабана по сравнению с варфа-
рином также ассоциировалось со снижением на 14 % ча-
стоты развития таких исходов, как смерть, ИМ / ОКС (ОР 
0,86 при 95 % ДИ от 0,73 до 1,00; p=0,0509) [38].

Однако, по  результатам последних исследований, АК 
у пациентов с ФП и ИМ в большинстве стран назначаются 
редко. Причины отказа от АК у этой категории больных 
с ФП не анализировались. По данным P. Maagh и соавт., 
АК при  выписке были назначены лишь 77 % пациентов 
с  ИМ и  предсуществующей ФП, 31,3 %  – с  ИМ и  впер-
вые возникшей ФП [22]. В регистре EPICOR (10 568 па-
циентов с ОКС, в 52,1 % случаев после ЧКВ) АК получа-
ли лишь 35 % пациентов с ФП [39], в регистре AMIS Plus 
(35 958 пациентов с ОКС с ЧКВ и без) – 40 % с ФП [40]. 
Согласно данным американского исследования, АК были 
назначены менее чем 50 % пациентов с ФП и ИМ, несмо-
тря на то что у 91 % из них риск развития тромбоэмболи-
ческих осложнений по шкале CHA2DS2-VASc был >2 бал-
лов [17]. В шведском регистре RIKS-HIA 29 % из 6 182 па-
циентов с ИМ и ФП, сохраняющейся к моменту выписки, 
получали АК. Причем применение варфарина отдельно 
и в сочетании с антиагрегантами привело к 7 % абсолют-
ному снижению смертности в  течение 1  года наблюде-
ния за счет ИБС (55,6 % против 62,0 % соответственно) 
и фатальных инсультов (5,7 % против 7,5 % соответствен-
но) по сравнению с использованием только антиагреган-
тов. Риск развития осложнений, связанных с  нефаталь-
ными кровотечениями, был практически одинаковым 
(1,3 % без  варфарина против 1,5 % с  варфарином); смер-
тельные кровотечения не  были зарегистрированы [41]. 
В работе шведских исследователей G. Batra и соавт. в со-
ставе антитромботической терапии (АТТ) чаще всего 
назначалась ацетилсалициловая кислота (АСК): наибо-
лее часто (90,7 %) – у пациентов с СР; у пациентов с впер-
вые возникшей ФП (с  восстановлением СР при  выпи-
ске) – в 84,6 % случаев; реже всего (64,4 %) – при предсу-
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ществующей постоянной форме ФП. Клопидогрел был 
назначен лишь 31,3–57,8 % пациентов, варфарин  – в  10–
41,2 % случаев (чаще всего при предсуществующей посто-
янной форме ФП – 41,2 %), несмотря на оценку по шка-
ле CHA2DS2-VASc ≥2 баллов в  95,5–99,2 % случаев [23]. 
Очевидно, что  проблема редкого назначения АК паци-
ентам с ФП и ИМ требует особого внимания и дополни-
тельного анализа.

Последние рекомендации предписывают использова-
ние трех- или двухкомпонентной АТТ у пациентов с ИМ 
и ФП, в зависимости от риска кровотечений и ишемиче-
ских осложнений [42].

Вместе с тем M. Lamberts и соавт. еще в 2013 г. показа-
ли, что для пациентов с ИМ и ФП трехкомпонентная АТТ 
не имеет преимуществ по сравнению с двухкомпонентной, 
в составе которой есть АК [43]. По результатам других ра-
бот, двухкомпонентная терапия с АК имеет преимущество 
по сравнению с трехкомпонентной АТТ. По данным швед-
ского регистра, включавшего 7 116 пациентов с ФП и ИМ 
после ЧКВ (в 89,8 % случаев – стентирование), трехкомпо-
нентная АТТ по сравнению с двухкомпонентной антиагре-
гантной была ассоциирована с несколько меньшим риском 
развития сердечно-сосудистых осложнений, как в течение 
3 мес после ИМ (ОР 0,86 при 95 % ДИ от 0,70 до 1,07), так 
и в течение 1 года (ОР 0,78 при 95 % ДИ от 0,58 до 1,05). 
При этом наблюдался значительно повышенный риск круп-
ных кровотечений при использовании трехкомпонентной 
АТТ по сравнению с двухкомпонентной в течение 3 мес по-
сле ИМ (ОР 2,16 при 95 % ДИ от 1,48 до 3,13) и в течение 
1 года (ОР 1,61 при 95 % ДИ от 0,98 до 2,66). Двухкомпо-
нентная АТТ (АСК или клопидогрел в сочетании с варфа-
рином) и  двухкомпонентная антиагрегантная терапия бы-
ли одинаково эффективны в течение 3 мес после ИМ. Од-
нако в течение 1 года наблюдения двухкомпонентная АТТ 
с варфарином по сравнению с двухкомпонентной антиагре-
гантной терапией была более эффективна для профилакти-
ки сердечно-сосудистых осложнений: АСК с  варфарином 
(ОР 0,62 при 95 % ДИ от 0,48 до 0,79), клопидогрел с вар-
фарином (ОР 0,68 при 95 % ДИ от 0,49 до 0,95). Повыше-
ния риска крупных кровотечений при  применении двух-
компонентной АТТ с варфарином по сравнению с двухком-
понентной антиагрегантной не наблюдалось [2].

Как  известно, в  последние годы при  ФП преимуще-
ство отдается ПОАК [44]. АТТ с ПОАК в ее составе у па-
циентов с ФП и ИМ изучалась в 3 крупных исследованиях. 
Когорта пациентов с ФП и ЧКВ в них включала больных 
ИМ. Это были исследования PIONEER AF-PCI (всего 
2124 пациента, 12 % из них с ИМпST, 18 % – с ИМбпST) 
[45], RE-DUAL PCI (всего 2725 пациента, 50 % из  них 
с  ОКС, без  уточнения его формы) [46] и  AUGUSTAS 
(всего 4 614 пациентов, 37,3 % из  них с  ОКС и  ЧКВ, 
23,9 % – с ОКС без ЧКВ) [47].

Данные работы показали, что по  сравнению с  трех-
компонентной АТТ, включающей варфарин, ПОАК ри-
вароксабан (в дозах 15 мг или 10 мг при клиренсе креати-
нина 30–50 мл / мин в  сочетании с  клопидогрелом либо 
2,5 мг в  сочетании с  двухкомпонентной антиагрегант-
ной терапией), дабигатран (в  дозах 110 мг или  150 мг 
2 раза в  сутки в  сочетании с  клопидогрелом) и  апикса-
бан (в  дозах 5 мг 2 раза в  сутки или  2,5 мг 2 раза в  сут-
ки при наличии 2 из следующих критериев и более: воз-
раст 80 лет и старше, масса тела ≤60 кг, уровень креати-
нина ≥133 мкмоль / л в  сочетании с  двухкомпонентной 
антиагрегантной терапией или  только с  клопидогре-
лом), были более безопасны [35, 45–47]. При  этом эф-
фективность терапии ПОАК в  отношении профилакти-
ки системных эмболий в этих исследованиях не уступала 
варфарину, однако, не являлась первичной точкой иссле-
дований. В скором времени на эту же тему будут опубли-
кованы данные исследования ENTRUST-AF-PCI с  эдок-
сабаном (не зарегистрирован в России).

Вопрос о  характере АТТ у  пациентов с  ФП через 
1  год после перенесенного ИМ также до  конца не  ре-
шен. Согласно последним европейским рекомендаци-
ям, через 1 год после перенесенного ОКС или планово-
го ЧКВ пациентам с ФП показано назначение АК (вар-
фарин или  ПОАК) при  условии стабильного течения 
заболевания, однако класс данной рекомендации  – IIa B 
[42]. OAC-ALONE  – единственное на  данный момент 
рандомизированное исследование, в  котором сравнива-
лась терапия только АК и АК в сочетании с одним антиа-
грегантом в данной группе больных. В 75,2 % случаев в ка-
честве АК был назначен варфарин, в 24,8 % – ПОАК (лю-
бой из четырех). В 85,9 % случаев в качестве антиагреганта 
была использована АСК и в 14,5 % – клопидогрел. В ходе 
исследования совокупная первичная конечная точка (об-
щая смертность, ИМ, инсульт или  системная эмболия) 
была зарегистрирована у  15,7 % пациентов, получавших 
только АК (первая группа), и у  13,6 % пациентов, при-
нимавших АК и  антиагрегант (вторая группа) (ОР 1,16 
при  95 % ДИ от  0,79 до  1,72; p=0,20 для  неменьшей эф-
фективности; p=0,45 для  превосходства). ИМ был заре-
гистрирован у 2,3 % пациентов из первой группы и у 1,2 % 
из  второй, большие кровотечения  – в  7,8 и  10,4 % случа-
ев соответственно. Таким образом, по результатам данно-
го исследования не было доказано, что применение толь-
ко АК у пациентов с ФП через 1 год после коронарного 
стентирования имеет преимущества по сравнению с ком-
бинацией АК и  антиагреганта. Однако риск кровотече-
ния с  добавлением антиагреганта к  терапии возрастал 
[48]. При  этом следует отметить, что  данное исследова-
ние является незавершенным и имеет недостаточную ста-
тистическую мощность, в связи с чем этот вопрос нужда-
ется в дальнейшем изучении.
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По данным литературы, ассоциированные с ФП эмбо-

логенные ИМ происходили в отсутствие АК или при не-
должном контроле международного нормализованно-
го отношения при применении варфарина [49]. Вопрос 
АТТ при данном типе ИМ у пациентов с ФП также оста-
ется открытым. Некоторые эксперты считают, что необ-
ходим прием варфарина с одним антиагрегантом, другие – 
что достаточно только варфарина [28, 49]. ПОАК при эм-
бологенных ИМ не исследовались.

Прогноз у больных с ФП и ИМ
По  результатам всех исследований, наличие ФП зна-

чимо ухудшало прогноз у больных ИМ. Согласно данным 
P. Jabre и соавт., общая смертность у пациентов с ФП, пе-
ренесших ИМ, была выше, чем у пациентов без ФП (ОР 
3,77 при  95 % ДИ от  3,37 до  4,21), и  оставалась клини-
чески значимой после корректировки по  всем основ-
ным исходным характеристикам, а  также по  выраженно-
сти СН [19]. По  результатам мета-анализа R. D.  Lopes 
и  соавт. (10  исследований, 120  566 пациентов), ФП бы-
ла также ассоциирована с  более высокой смертностью 
в  течение 7  дней после ИМпST (ОР 1,65 при  95 % ДИ 
от 1,44 до 1,90; p=0,015) и ИМбпST (ОР 2,30 при 95 % 
ДИ от  1,83  до 2,90; p=0,015). У  пациентов с  ФП смерт-
ность была также выше через 1  год после ИМпST (ОР 
2,37 при 95 % ДИ от 1,79 до 3,15) и после ИМбпST (ОР 
1,67 при 95 % ДИ от 1,41 до 1,99) по сравнению с паци-
ентами без ФП [6]. Сходные результаты были получены 
в исследовании OPTIMAAL [21]. По данным A. Kundu, 
риск смерти от всех причин в течение 30 дней после ИМ 
составил 10 % у пациентов с ФП против 5 % у пациентов 
без ФП; риск смерти в течение 1 года – 46 % против 18 % 
соответственно (p<0,001 для всех сравнений) [17]. В ря-
де исследований также прослеживалась связь ФП с увели-
чением риска развития повторного ИМ (ОР 1,14 при 95 % 
ДИ от 1,05 до 1,24) в течение 3 мес [23], инсульта на го-
спитальном [21] и в отдаленном периодах (от 3 мес [23] 
до  3  лет [21]), повышением 3-летней общей и  кардиаль-
ной смертности [21]. Кроме того, была показана связь 
ФП с увеличением частоты и продолжительности повтор-
ных госпитализаций [17, 21].

В ряде исследований наиболее сильно на прогноз у па-
циентов с  ИМ влияла впервые возникшая ФП [19, 21]. 
Так, по  результатам исследования OPTIMAAL, данная 
форма ФП ассоциировалась с  ростом общей смертно-
сти (ОР 1,82 при 95 % ДИ от 1,39 до 2,39; p<0,001) и ри-
ска развития инсульта (ОР 2,29 при  95 % ДИ от  1,43  до 
3,68; p<0,001), причем более выраженным, чем у пациен-
тов с предсуществующей ФП. Впервые возникшая после 
ИМ ФП была связана с повышением 30-дневной общей 
смертности и риска развития инсульта (ОР 3,83 при 95 % 
ДИ от 1,97 до 7,43 и ОР 14,6 при 95 % ДИ от 5,87 до 36,3, 

соответственно; p<0,001). При  этом влияние предсу-
ществующей ФП на данные риски у больных ИМ не до-
стигало статистической значимости [21]. В  исследова-
нии «ФП и смерть после ИМ» [19] разница в прогнозе 
была выявлена и в  зависимости от  времени возникнове-
ния ФП после ИМ. Наиболее выраженное увеличение 
10-летней общей смертности (более чем в  5 раз) и  кар-
диальной смертности наблюдалось в  группе пациентов 
с  пароксизмом ФП, впервые возникшим через 30 дней 
после ИМ. Эта связь оставалась статистически значи-
мой после корректировки по  полу, возрасту, типу ИМ 
(ИМпST / ИМбпST, Q / неQ ИМ), тяжести СН, комор-
бидному фону, наличию реперфузии и реваскуляризации 
в  период пребывания в  стационаре, нарушениям схемы 
приема лекарственных препаратов. Наибольшая 30-днев-
ная общая смертность (5-кратное увеличение риска) на-
блюдалась в группе пациентов, у которых ФП была впер-
вые зарегистрирована в период от 3 до 30 дней после ИМ. 
При этом характеристики и тяжесть ИМ в данном иссле-
довании не были связаны с наличием ФП [19].

Однако есть исследования, по результатам которых ста-
тистически значимой связи между формой ФП и риском 
смерти у больных ИМ выявлено не было. Согласно резуль-
татам исследования VALIANT, 3-летняя смертность по-
сле ИМ составила 20 % у пациентов без ФП, 37 % у пациен-
тов с ФП, осложнившей течение ИМ, и 38 % – у пациентов 
с  предсуществующей ФП [8]. По  результатам шведского 
исследования G.  Batra и  соавт., статистически значимых 
различий по  частоте возникновения инсульта, повторно-
го ИМ, суммарных сердечно-сосудистых исходов в  тече-
ние 3 мес после ИМ у  пациентов с  впервые возникшей 
и  предсуществующей ФП не  было. Только общая смерт-
ность в течение 90 дней была наиболее высокой в группе 
с ФП, впервые зарегистрированной во время ИМ, без вос-
становления ритма при выписке [23].

Результаты гораздо меньшего числа исследований пока-
зывают, что у пациентов с ИМ предсуществующая ФП свя-
зана с худшим, чаще отдаленным, прогнозом по сравнению 
с  таковым при  впервые возникшей ФП. В  регистре AMIS 
Plus у пациентов с ИМ только предсуществующая ФП бы-
ла независимым предиктором смерти в  стационаре и  смер-
ти в течение 1-го года [40]. Однако впервые возникшая ФП 
была ассоциирована с  увеличением частоты клинически 
значимых кровотечений (ОР 4,06 при  95 % ДИ от  2,76  до 
5,96; p<0,001) [40]. По  данным P.  Maagh и  соавт., у  паци-
ентов с  предсуществующей ФП также отмечалось увели-
чение смертности в  стационаре (18,2 % против 0 у  пациен-
тов с впервые возникшей ФП и 6,8 % без ФП; p<0,005), об-
щей (45,5 % против 25 %) и  кардиальной (40,9 % против 
12,5 % у  пациентов с  впервые возникшей ФП) в  течение 
2  лет. Авторы объясняют полученные результаты исходно 
более тяжелой патологией сердца в группе предсуществую-
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щей ФП и ИМ [22]. Подобные результаты получены и в ис-
панском исследовании [20]. Общая смертность в стациона-
ре составила 22 % при предсуществующей ФП против 12 % 
при впервые возникшей (p<0,001), отдаленная смертность 
(11,11 / 100 пациенто-лет против 5,35 / 100 пациенто-лет со-
ответственно; p<0,001). Кроме того, было доказано, что у па-
циентов с  предсуществующей ФП чаще развивалась СН 
(54 % против 28 % при  впервые возникшей ФП; p<0,001). 
Кардиогенный шок и электромеханическая диссоциация бы-
ли наиболее распространенными причинами смерти в  ста-
ционаре у пациентов с ИМ и ФП, как впервые возникшей, 
так и предсуществующей. У лиц с впервые возникшей ФП 
во  время госпитализации чаще развивались полная атрио-
вентрикулярная блокада (p<0,001), разрыв стенки сердца 
(p<0,001), инсульт (p<0,001) [20]. По  результатам россий-
ского исследования с  участием 1048 пациентов с  ИМ, ин-
сульт развивался статистически значимо чаще при предсуще-
ствующей ФП в течение 2 лет после ИМ (15,8 % по сравне-
нию с 6,2 % при впервые возникшей ФП и 2,9 % у пациентов 
без ФП; p<0,05) [31]. В регистре EPICOR именно предсу-
ществующая ФП являлась независимым предиктором смер-
ти и / или ишемических осложнений в течение 2 лет [39].

По  данным D. H.  Lau и  соавт., у  пациентов с  ИМ 
и  предсуществующей ФП отмечен худший отдаленный 
прогноз, тогда как  смертность в  стационаре была выше 
у  пациентов с  впервые возникшей ФП [33]. Эти выво-
ды подтверждаются результатами российского исследо-
вания ЛИС-1, согласно которым только отдаленная (ме-
диана наблюдения 1,6 года) общая смертность (с поправ-
кой на возраст и пол) у больных с предсуществующей ФП 
была достоверно выше, чем у больных без ФП (ОР 1,91 
при 95 % ДИ от 1,18 до 3,11; р=0,005). Авторы подчерки-
вают, что причины увеличения смертности больных с су-
ществовавшей ранее ФП в отдаленные сроки после ИМ 
в настоящее время неясны [16].

Данные о  прогнозе в  группе пациентов с  ИМ и  ФП 
в  зависимости от  типа ИМ также противоречивы. С  од-
ной стороны, по  результатам шведского исследования 
влияния типа ИМ (ИМпST / ИМбпST), наличия ЧКВ 
на  прогноз у  пациентов с  ФП не  выявлено [23]. С  дру-
гой стороны, по  данным мета-анализа R. D.  Lopes и  со-
авт., у  пациентов с  ФП наибольшие смертность и  часто-
та развития инсульта и  кровотечений отмечаются после 
ИМбпST (в течение 7 дней) [6].

Согласно современным данным, однозначно наихуд-
ший отдаленный прогноз у пациентов с ИМ и ФП имеют 
больные с  эмбологенными ИМ. По  результатам исследо-
вания SUITA, 5-летняя общая и кардиальная смертность 
у пациентов с КЭ были значительно выше, чем у пациентов 
без  КЭ (28 % против 7,6 %, р<0,001; 17,5 % против 3,4 %; 
p<0,001 соответственно) [29]. По данным B. Popovic и со-
авт., общая смертность в  течение 45,1  мес после эмболо-

генного ИМ также была статистически значимо выше (ОР 
4,87 при  95 % ДИ от 2,52 до 9,39; p<0,0001) [30].

Один из  основных вопросов, касающихся проблемы 
ИМ и ФП, обсуждаемых в последнее десятилетие, заклю-
чается в том, является ли ФП независимым предиктором 
худшего прогноза у этих пациентов, или лишь маркером 
сопутствующих заболеваний, которые значительно влия-
ют на исход.

В  настоящее время в  ряде исследований доказано, 
что  ФП является самостоятельным независимым факто-
ром худшего прогноза у больных с ИМ. Дополнительные 
факторы, влияющие на прогноз в данной группе пациен-
тов, описаны не  были [19, 20]. Доказано, что  различия 
в прогнозе у пациентов с ИМ с ФП и без нее не связаны 
с эффективностью реперфузии, тяжестью ИМ [18], тяже-
стью СН [19, 20].

Несмотря на то что, по имеющимся в настоящее время 
данным, ФП является независимым фактором, влияющим 
на  прогноз у  пациентов с  ИМ, ни в  одной шкале расче-
та рисков и смертности у пациентов с ИМ и ЧКВ (TIMI, 
CADILLAC, PAMI) данной аритмии нет. Вероятно, с це-
лью повышения прогностической точности этих шкал це-
лесообразно изучить вопрос о целесообразности включе-
ния в них ФП [18].

Заключение
Несмотря на  все более широкое освещение пробле-

мы фибрилляции предсердий и  инфаркта миокарда в  ли-
тературе в  последние годы, остаются вопросы, требую-
щие дальнейшего рассмотрения и  обсуждения. Так, не-
достаточно изучены клинические особенности течения 
инфаркта мио карда в  зависимости от  формы фибрилля-
ции предсердий и типа инфаркта миокарда, прогноз в дан-
ных группах, в том числе с учетом особенностей антитром-
ботической терапии. Выделение типа инфаркта миокарда 
у пациентов с фибрилляцией предсердий может дать новые 
сведения о  механизмах развития инфаркта миокарда, ха-
рактере терапевтических подходов и  мер вторичной про-
филактики. Особого внимания, дополнительного анализа 
и обсуждения требует проблема редкого назначения анти-
коагулянтов у пациентов с фибрилляцией предсердий и ин-
фарктом миокарда. До конца не разработаны вопросы про-
должительности и  целесообразности трехкомпонентной 
антитромботической терапии в  данной группе больных, 
характера антитромботической терапии при ассоцирован-
ных с фибрилляцией предсердий эмбологенных инфарктах 
мио карда, а  также у  пациентов с  фибрилляцией предсер-
дий через 1 год после перенесенного инфаркта миокарда.

Конфликт интересов отсутствует.
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