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Мерцательная аритмия и ишемическая болезнь
сердца (ИБС) – одна из наиболее частых комбинаций,
с которой приходится сталкиваться в клинической
практике. ИБС диагностируется у 20–30% больных с
мерцательной аритмией. В настоящем обзоре обоб-
щены данные по подходам к антитромботической те-
рапии в зависимости от варианта течения ИБС.
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Atrial fibrillation and ischemic heart disease (IHD) is
one of the most frequent disease combinations in clini-
cal practice. 20–30% patients with atrial fibrillation
have also been diagnosed with IHD. This review pres-
ents data on approaches to antithrombotic therapy de-
pending on IHD clinical features.
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Мерцательная аритмия и ИБС – одна из наиболее
частых комбинаций, с которой приходится сталки-
ваться в клинической практике. ИБС диагностиру-
ется у 20–30% больных с мерцательной аритмией
[1–3]. Проблема сочетания мерцательной аритмии с
ИБС многопланова, и здесь можно представить как
минимум 3 клинических сценария, диктующих раз-
личную лечебную тактику.

Первый вариант – это мерцательная аритмия у
больных со стабильными проявлениями ИБС. Вто-
рой вариант – развитие обострения ИБС (инфаркта
миокарда или нестабильной стенокардии) у больных,
уже имеющих мерцательную аритмию. И наконец,
третий вариант – пароксизм мерцательной аритмии,
впервые развившийся на фоне обострения ИБС.

Очевидно, что клиническая значимость мерца-
тельной аритмии, прогноз заболевания и подходы к

проведению антитромботической терапии в каж-
дом из описанных случаев будут отличаться. Основ-
ной проблемой в выборе антитромботической тера-
пии у больного с мерцательной аритмией и ИБС яв-
ляется то, что у одного и того же больного по-
являются показания для использования двух прин-
ципиально различающихся классов препаратов:
наличие ИБС диктует необходимость применения
антиагрегантов, а мерцательная аритмия в боль-
шинстве случаев требует назначения антикоагу-
лянтной терапии. Следует ли сочетать эти препара-
ты, заведомо подвергая больного большему риску
геморрагических осложнений, или существуют си-
туации, когда можно обойтись лишь одним из них?

Мерцательная аритмия у больных 
со стабильным течением ИБС

Условно к больным со стабильным течением ИБС
можно отнести лиц, которые не были госпитализи-
рованы в связи с обострением ИБС или не переноси-
ли процедур реваскуляризации в течение последне-
го 1 года [4]. По данным международного регистра
REACH (REduction of Atherothrombosis for Contin-
ued Health), у 12,5% больных со стабильным течени-
ем ИБС имела место мерцательная аритмия (по
сравнению с 6,2% больных, имевших только факто-
ры риска атеротромбоза) [5].

Исследование TPT (The Thrombosis Prevention Trial)
было важным этапом в изучении варфарина. Оно
убедительно доказало, что варфарин способен 
предупреждать не только тромботические осложне-
ния мерцательной аритмии, но и развитие ИБС, и
продемонстрировало его превосходство в этом отно-
шении перед ацетилсалициловой кислотой. 5499
мужчин в возрасте 45–69 лет, имевших высокий риск
развития ИБС, были рандомизированы для получе-
ния варфарина (n=1268), ацетилсалициловой кисло-
ты 75 мг/сут (n=1268), их комбинации (n=1277) или
плацебо (n=1272). Следует отметить, что целевая сте-
пень антикоагуляции при применении варфарина в
данном исследовании была достаточно низкой (сред-
нее значение МНО составило 1,47). Изучалась частота
развития всех случаев ИБС (коронарная смерть, фа-
тальный и нефатальный инфаркт миокарда). В тече-
ние среднего периода наблюдения (6,4 года) было за-
фиксировано 410 случаев развития ИБС (142 фаталь-
ных, 269 нефатальных). Применение варфарина (как
в качестве монотерапии, так и в сочетании с ацетилса-
лициловой кислотой) ассоциировалось со снижением
частоты случаев развития ИБС на 21% (95% ДИ 4–35,
р=0,02), главным образом за счет снижения частоты
фатальных событий на 39% (95% ДИ 15–57, p=0,003) и
смерти от любых причин на 17% (95% ДИ 1–30,
p=0,04) (по сравнению с монотерапией ацетилсалици-
ловой кислотой и плацебо). Что касается ацетилсали-
циловой кислоты (в сочетании с варфарином или мо-
нотрапия), то на фоне ее применения частота разви-
тия всех случаев ИБС снизилась на 20% (95% ДИ 1–35,
р=0,04), почти полностью за счет снижения числа не-
фатальных инфарктов миокарда – на 32% (95% ДИ
12–48, р=0,004). Абсолютное снижение частоты разви-
тия ИБС при использовании варфарина и ацетилса-
лициловой кислоты составило 2,6 и 2,3 на 1000 чело-
век в год соответственно. Комбинированная терапия
варфарином и ацетилсалициловой кислотой позво-
лила снизить частоту развития ИБС на 34% (95% ДИ
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Я11–51%, р=0,006) по сравнению с плацебо, но при этом
возрастала частота геморрагических и фатальных ин-
сультов, а также разрывов аневризм аорты [6].

Косвенным признаком того, что варфарин может
предупреждать инфаркты миокарда, служат ре-
зультаты исследования RE-LY, в котором у больных с
мерцательной аритмией обнаружена несколько
большая частота развития инфарктов миокарда на
фоне применения дабигатрана, чем при примене-
нии варфарина [7, 8]. 

При нерандомизированном сравнении больных,
включенных в исследования SPORTIF, было показа-
но, что комбинированная терапия варфарином
(МНО 2–3) и ацетилсалициловой кислотой ассоции-
руется с почти двукратным увеличением риска
значимых кровотечений по сравнению с терапией
варфарином, при этом не показано какого-либо
значимого снижения частот инфарктов миокарда
[9]. Подобное наблюдение было сделано и в исследо-
вании RE-LY: частота кровотечений при комбинации
ацетилсалициловой кислоты с варфарином или да-
бигатраном была приблизительно в 2 раза выше [10].

Таким образом, рандомизированных клинических
исследований, целенаправленно изучавших наилуч-
шую комбинацию антитромботических препаратов
при сочетании стабильной ИБС и мерцательную арит-
мию, не проводилось. В рекомендациях ACCP по ан-
титромботической терапии при мерцательной арит-
мии (2012 г.) указано, что в случае, если больному в
связи с мерцательной аритмией показано применение
антикоагулянтов, предпочтительна монотерапия не-
прямыми антикоагулянтами (МНО 2–3), чем комби-
нация непрямых антикоагулянтов с ацетилсалицило-
вой кислотой, однако класс рекомендаций и степень
доказанности для этой рекомендации низкие (2С) [4].

Обострение ИБС у больных с мерцательной
аритмией

В многочисленных исследованиях было показано,
что смертность при инфаркте миокарда у больных,
имеющих мерцательную аритмию существенно вы-
ше, чем у больных с синусовым ритмом, как при крат-
косрочном, так и долгосрочном наблюдении [11–14]. 

К настоящему времени проведено очень мало
контролируемых исследований, которые позволили
бы определить оптимальный режим антитромботи-
ческой терапии у больных с мерцательной аритмией
и острым коронарным синдромом [15–20]. В 2009 г.
по инициативе рабочей группы по тромбозам Евро-
пейского кардиологического общества (The Working
Group on Thrombosis of the European Society of Cardi-
ology, ESC) была создана комиссия, которая совмест-
но с Европейской ассоциацией сердечного ритма
(European Heart Rhythm Association, EHRA) и Евро-
пейской ассоциацией чрескожных сердечно-сосуди-
стых вмешательств (European Association of Percuta-
neous Cardiovascular Interventions, EAPCI) опубли-
ковала консенсусный документ по применению ан-
титромботической терапии у больных с острым ко-
ронарным синдромом и/или коронарными
вмешательствами на фоне мерцательной аритмии
[21]. Основные положения этого документа вошли в
рекомендации Европейского общества кардиологов
[22] и Российские рекомендации по ведению боль-
ных мерцательной аритмией [23].

Согласно этому документу, при развитии острого
коронарного синдрома без подъема сегмента ST у
больного с мерцательной аритмий, вне зависимости
от того, планируется ли выполнение чрескожного
коронарного вмешательства или нет, необходимо
назначение двойной антиагрегантной терапии (аце-

тилсалициловая кислота + клопидогрел), при этом у
больных с умеренным и высоким риском инсульта
также должна быть продолжена (или начата) анти-
коагулянтная терапия. В остром периоде, наряду с
указанными препаратами бывает необходимо одно-
временное назначение нефракционированного или
низкомолекулярного гепарина, бивалирудина
и/или блокаторов рецепторов гликопротеина
IIb/IIIa тромбоцитов. При такой мощной комбина-
ции антитромботических препаратов, учитывая вы-
сокий риск кровотечений, варфарин может быть
временно отменен [21].

В дальнейшем тройная антитромботическая тера-
пия (варфарин (Варфарин Никомед), ацетилсали-
циловая кислота и клопидогрел) должна назначать-
ся на срок от 3 до 6 мес, и лишь у избранных пациен-
тов (с низким риском геморрагических осложне-
ний) – на более длительное время. У больных с высо-
ким риском сердечно-сосудистых (тромботических)
осложнений (определяемым по шкалам GRACE или
TIMI) комбинация варфарина и клопидогрела 
75 мг/сут (или ацетилсалициловой кислоты 75–100
мг/сут в сочетании с ингибиторами протонной пом-
пы, блокаторами Н2 рецепторов или антацидами)
может быть назначена на срок до 12 мес. В таком
случае необходима более низкая интенсивность ан-
тикоагуляции (МНО 2–2,5) с частым лабораторным
контролем [21]. 

Мерцательная аритмия, развившаяся 
на фоне обострения ИБС

Здесь также можно выделить два варианта разви-
тия событий. Первый вариант – причина мерцатель-
ной аритмии обратима и в дальнейшем пароксизмы
не рецидивируют; второй – после манифестации мер-
цательной аритмии во время обострения ИБС парок-
сизмы будут периодически повторяться. В то же вре-
мя распознать, к какой именно категории относится
конкретный больной, часто бывает невозможно.

Пароксизмальная мерцательная аритмия является
частым осложнением острого коронарного синдро-
ма и встречается, по разным данным, у 4–21% боль-
ных [11, 24–33]. Наиболее часто мерцательная арит-
мия развивается по истечении первых суток острого
коронарного синдрома [34–37].

Причины мерцательной аритмии, возникшей на
фоне острого коронарного синдрома, многообраз-
ны. К ним относят окклюзию огибающей артерии
проксимальнее отхождения от нее предсердных вет-
вей [38], растяжение предсердий вследствие пере-
грузки объемом, возрастание уровня катехоламинов
и метаболические нарушения, поражение клапанов
сердца [32, 39, 40]. Важным фактором, способствую-
щим развитию мерцательной аритмии при инфарк-
те миокарда, является эпистенокардитический пе-
рикардит [41, 42].

Факторами риска мерцательной аритмии при ост-
ром коронарном синдроме являются пожилой воз-
раст, артериальная гипертония в анамнезе, инфаркт
миокарда передней локализации, а также низкое
АД, высокая ЧСС, класс сердечной недостаточности
по Killip выше II и остановка кровообращения при
поступлении в стационар [25, 28].

C.W.Siu и соавт. [43] провели наблюдение за 431
больным, госпитализированным с инфарктом мио-
карда нижней локализации. Всем больным проводи-
лась телеметрическая регистрация ЭКГ во время пре-
бывания в стационаре. Пароксизмы мерцательной
аритмии (с последующим восстановлением синусо-
вого ритма до выписки) были зарегистрированы во
время госпитализации у 59 больных (13,7%). После
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среднем 38,5±1,4 мес, у 34% больных пароксизмы
мерцательной аритмии рецидивировали (период на-
блюдения составил более 3 лет). Эта цифра сравнима
с данными, касающимися рецидивов мерцательной
аритмии у больных с пароксизмальной мерцатель-
ной аритмией в отсутствие инфаркта миокарда [44].
Наибольшее число рецидивов мерцательной арит-
мии (22%) зарегистрировано в течение 1 года после
инфаркта миокарда. Новые случаи мерцательной
аритмии также были выявлены в течение первого го-
да наблюдения у 1,3% больных, у которых во время
госпитализации по поводу инфаркта миокарда был
синусовый ритм (p<0,01). Однако следует заметить,
что в исследование включали больных только с ниж-
ним инфарктом миокарда и сохраненной фракцией
выброса левого желудочка (>45%), поэтому в реаль-
ной жизни частота мерцательной аритмии после ин-
фаркта миокарда, вероятно, должна быть выше.

Несмотря на ее частую встречаемость, прогности-
ческая значимость ФП, осложнившей течение ИМ,
противоречива. Хотя некоторые исследования пока-
зали увеличение внутрибольничной и долгосрочной
смертности, ассоциировавшейся с ФП [30, 40, 45–46],
другие не выявили такой зависимости [24, 37, 47–49].
Возможно, другие сопутствующие состояния могут
ассоциироваться с выживаемостью после ИМ. Оста-
ется неясным, является ли ФП маркером плохого
клинического состояния вообще или независимо
влияет на исходы.

В рамках проведенного нами многоцентрового ис-
следования, посвященного поиску факторов риска
неблагоприятного течения ИБС после перенесенно-
го инфаркта миокарда или нестабильной стенокар-
дии, произведен анализ вклада мерцательной арит-
мии в долгосрочный прогноз у таких больных. В
анализ вошли 453 больных, проходивших лечение в
стационарах г. Москвы. Больные наблюдались до на-
ступления любого из неблагоприятных исходов: ин-
фаркт миокарда (в том числе с летальным исходом),
нестабильная стенокардия, смертельный и несмер-
тельный инсульт, смерть от других причин. На мо-
мент развития острого коронарного синдрома сину-
совый ритм был зарегистрирован у 419 (92,5%) боль-
ных, постоянная или персистирующая мерцатель-
ная аритмия – у 16 (3,5%). У 18 (4%) был зарегистри-
рован пароксизм мерцательной аритмии.
Интересно, что только у 20% больных с мерцатель-
ной аритмией пароксизм был очередным, у осталь-
ных 80% больных пароксизм мерцательной аритмии
развился впервые именно при остром коронарном
синдроме. Развитие пароксизмальной мерцатель-

ной аритмии в течение 10 сут от момента обостре-
ния ИБС указывало на существенно менее благо-
приятный прогноз заболевания. Средний срок до-
жития до конечной точки у больных с синусовым
ритмом составил 884,9±23,4 сут, у больных с посто-
янной или персистирующей формой мерцательной
аритмии – 827,3±123,3 сут, а у больных с пароксиз-
мом мерцательной аритмии, развившимся в первые
10 сут острого коронарного синдрома – 514±111,3 сут
(p<0,001). Относительный риск любого из неблаго-
приятных исходов у больных с пароксизмом мерца-
тельной аритмии, по сравнению с таковым у боль-
ных с синусовым ритмом, составил 1,75 (95% ДИ
1,284–2,393; p<0,001). Самой важной находкой, одна-
ко, было то, что у больных с пароксизмальной мер-
цательной аритмией в основном отмечались коро-
нарные неблагоприятные исходы – смертельный и
несмертельный инфаркт миокарда, а также эпизо-
ды нестабильной стенокардии, в то время как риск
инсульта возрастал существенно в меньшей степени.
Таким образом, представляется, что главной целью
профилактики у больных с пароксизмом мерца-
тельной аритмии, развившимся на фоне острого ко-
ронарного синдрома, является предупреждение по-
вторных эпизодов обострения ИБС [31].

Пожалуй, наиболее сложный вопрос касается рис-
ка тромбоэмболических осложнений у больных, у
которых пароксизм мерцательной аритмии был
впервые выявлен во время обострения ИБС. Можно
ли оценивать риск тромбоэмболических осложне-
ний у больных, перенесших пароксизм мерцатель-
ной аритмии на фоне острого коронарного синдро-
ма, с использованием традиционных схем оценки
риска (AFI, SPAF, CHADS2)? Здравый смысл подска-
зывает, что современные шкалы оценки риска при-
менять в данной ситуации обоснованно, по крайней
мере, если речь идет о больных, у которых парок-
сизмы мерцательной аритмии возникали и до остро-
го коронарного синдрома.

Некоторые данные указывают на то, что при обост-
рении ИБС риск инсульта на фоне пароксизмальной
мерцательной аритмии может оказаться существен-
но более высоким. Так, в работе C.W.Siu и соавт. [43] в
группе больных с пароксизмами мерцательной арит-
мии в остром периоде инфаркта миокарда ишемиче-
ский инсульт в течение первого года наблюдения раз-
вился у 10,2%, а в группе больных с синусовым рит-
мом – у 1,8%; в течение 2-го года – у 7,5% и 0,5%, соот-
ветственно (p<0,01). При этом в большинстве случаев
ишемический инсульт у больных с пароксизмами
мерцательной аритмии при инфаркте миокарда
(77%) развился на фоне рецидива мерцательной

ФАРМАКОТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ ГРУППА
Антикоагулянт непрямого действия

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
Лечение и профилактика тромбозов и эмболий кровеносных сосудов:
острый венозный тромбоз и эмболия легочной артерии (вместе с гепари-
ном), послеоперационный тромбоз, повторный инфаркт миокарда, при
проведении хирургического или медикаментозного (тромболитического)
лечения тромбоза, а также при электрической конверсии мерцания
предсердий, рецидивирующий венозный тромбоз, наличие протезов сер-
дечных клапанов или протезов кровеносных сосудов, тромбоз перифе-
рических, коронарных и мозговых артерий, вторичная профилактика
тромбоза и тромбоэмболии после инфаркта миокарда и при мерцании
предсердий.

СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ
Начальные дозы Варфарин Никомед составляют 2,5–5 мг/сут. Дальней-
ший режим дозирования устанавливают индивидуально, в зависимости
от результатов определения международного нормализованного соотно-
шения (МНО). При протезировании клапанов сердца, остром венозном
тромбозе вен или эмболии (на начальных этапах), тромбозе левого желу-
дочка и для профилактики сердечного приступа МНО должно достигать
2,8–4,5. В случае мерцания предсердий и при проведении поддержи-
вающей терапии при тромбозе вен и эмболии – МНО 2,8–3,0. При со-
вместном применении варфарина с препаратами ацетилсалициловой
кислоты показатель МНО должен находится в пределах 2,0–2,5.

Подробнее – см. в инструкции по применению препарата.

ВАРФАРИН НИКОМЕД
варфарин натрия

Информация о препарате



аритмии. Среди больных с синусовым ритмом во
время инфаркта миокарда только у 1 больного ише-
мический инсульт развился на фоне пароксизма
мерцательной аритмии (что составило 7% перенесен-
ных инсультов в этой группе, p<0,01). Регрессионный
анализ показал, что мерцательная аритмия, ослож-
нившая течение инфаркта миокарда (ОШ 5,1; 95%
ДИ 2,4–11,2; p<0,01), и возраст более 65 лет (ОШ 3,3;
95% ДИ 1,2–9,2; p<0,03) являются независимыми фак-
торами риска ишемического инсульта после перене-
сенного инфаркта миокарда. Указанные данные сви-
детельствуют о высоком риске инсульта у больных, у
которых пароксизм мерцательной аритмии развился
во время госпитализации по поводу инфаркта мио-
карда. Кроме того, следует подчеркнуть, что такой
высокий риск инсульта был зарегистрирован у боль-
ных, принимавших ацетилсалициловую кислоту во
время всего периода наблюдения.

В исследовании GUSTO-I, в которое включено 
40 891 больной, во время госпитализации инсульты
(подавляющее число которых были ишемическими)
развились у 3,1% больных с мерцательной аритмией
и у 1,3% больных с синусовым ритмом (p=0,0001) [30].

В исследовании OPTIMAAL, включившем 3477
больных, риск инсульта при пароксизмальной мер-
цательной аритмии в первые 30 сут после инфаркта
миокарда был в 14,6 раз выше, чем у больных с си-
нусовым ритмом (95% ДИ 5,87–36,3; p<0,001). В тече-
ние всего периода наблюдения риск инсульта был
выше в 2,79 раз (95% ДИ 1,43–3,68; p<0,001) [14].

Итак, обострение ИБС, очевидно, может являться
дополнительным фактором риска тромбоэмболи-
ческих осложнений. Однако пароксизмальная мер-
цательная аритмия, особенно возникшая впервые
при обострении ИБС, прежде всего – существенный
фактор риска повторного обострения ИБС.

В исследовании RIKS-HIA была проспективно со-
брана информация о больных, поступивших в отде-
ления кардиореанимации 72 стационаров Швеции в
период с 1995 по 2002 г. Из 6275 больных с инфарк-
том миокарда и персистирующей мерцательной
аритмией на момент выписки 29% получали непря-
мые антикоагулянты, 60% – ацетилсалициловую
кислоту, тиенопиридины или их сочетание, 11% – не
получали антитромботическую терапию. Период
наблюдения составил от 1 до 8 лет. Смертность от
всех причин была значительно ниже у больных, на-
ходившихся на монотерапии непрямыми антикоа-
гулянтами (ОШ 0,74; 95% ДИ 0,62–0,88). Она также
была ниже у больных, получавших комбинирован-
ную терапию непрямыми антикоагулянтами и ан-
тиагрегантами (OШ 0,70; 95% ДИ 0,55–0,9), по
сравнению с больными, получавшими только анти-
агреганты. Риск геморрагических осложнений меж-
ду этими двумя группами был сопоставим (1,3% у
получавших антиагреганты и 1,5% у получавших
непрямые антикоагулянты), при этом не было от-
мечено ни одного смертельного кровотечения. Тера-
пия непрямыми антикоагулянтами снижала отно-
сительный риск смерти в течение ближайшего года
на 29% и абсолютный – на 7% [50].

E.L.Fosbol и соавт. [51] провели анализ терапии и
исходов у больных >65 лет с ИМ без подъема ST и МА
из регистра CRUSADE. Из 7619 больных 29% были
выписаны на монотерапии АСК, 37% была назначена
комбинация АСК и клопидогрела, 7% – варфарин,
17% – АСК с варфарином, 10% – варфарин, АСК и
клопидогрел. Не было отличий в исходном риске ин-
сульта между группами. В течение 1 года 12,2% боль-
ных были госпитализированы в связи с кровотече-
ниями, у 33,1% развились значимые СС события. По
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Я сравнению с АСК, усиление антитромботической те-

рапии ассоциировалось с увеличением риска крово-
течений (для АСК + клопидогрел: ОШ 1,22; 95% ДИ
1,03–1,46; для варфарина + АСК: ОШ 1,46; 95% ДИ
1,21–1,80). Больные, получавшие терапию АСК + кло-
пидогрел + варфарин, имели наибольший риск кро-
вотечений (ОШ 1,65; 95% ДИ 1,30–2,10). Риск значи-
мых СС событий в течение 1 года был сходным между
группами, хотя, по сравнению с монотерапией АСК,
отмечалась тенденция к снижению риска в группе
варфарина + АСК (ОШ 0,88; 95% ДИ 0,78–1,00). Авто-
ры делают вывод, что больные пожилого возраста с
ИМ без подъема ST имеют высокий риск развития
значимых СС событий и кровотечений. Усиление ан-
титромботического лечения ассоциируется с увеличе-
нием риска кровотечений.

Хирургические вмешательства на коронарных
артериях у больных с мерцательной аритмией

Более сложная ситуация складывается у больных с
мерцательной аритмией, которым планируется ин-
вазивное вмешательство на коронарных артериях.
Двумя основными проблемами у больных, которым
проводится имплантация коронарных стентов, яв-
ляются рестеноз в области установки стента и тром-
боз стента. Первая проблема была во многом реше-
на благодаря введению в практику стентов, выде-
ляющих лекарства. Однако появление таких
устройств привело к необходимости применять
двойную антиагрегантную терапию в течение дли-
тельного времени, для того, чтобы предотвращать
поздние тромбозы стентов. Особую значимость этот
факт приобретает у больных с мерцательной арит-
мией, так как комбинация ацетилсалициловой кис-
лоты и клопидогрела менее эффективна для пред-
отвращения инсульта по сравнению с монотерапией
непрямыми антикоагулянтами [52, 53], а монотера-
пия непрямыми антикоагулянтами не способна
предотвратить тромбоз стентов [15, 16, 53, 54].

Около 5% больных, которым требуется проведе-
ние чрескожного коронарного вмешательства,
имеют показания к длительной терапии непрямыми
антикоагулянтами в связи с наличием мерцательной
аритмии [55, 56]. Соответственно, у ряда больных
эта процедура не проводится вообще (в силу боязни
геморрагических осложнений), а у многих других
время до проведения процедуры становится более
длительным, чем у больных, не получающих варфа-
рин [55]. Основной причиной этой задержки являет-
ся мнение, что варфарин следует отменять за не-
сколько дней до проведения чрескожного коронар-
ного вмешательства, и значение МНО должно вый-
ти за пределы терапевтического диапазона (<2).

Плановые чрескожные коронарные
вмешательства на коронарных артериях 
на фоне постоянной антикоагулянтной терапии

Если у больного, страдающего мерцательной арит-
мией и принимающего варфарин (Варфарин Нико-
мед), возникает необходимость в проведении коро-
нарной ангиопластики и стентирования, возможны
два подхода. Первый вариант – отмена варфарина и
назначение на период его отмены прямых антикоагу-
лянтов («антикоагулянтный мостик»). Такая тактика
оправдана у больных с высоким риском тромбоэмбо-
лических осложнений [15]. Второй вариант – проведе-
ние коронарной ангиопластики и стентирования на
фоне терапии варфарином. Рандомизированных ис-
следований, которые бы сравнили эти подходы, про-
ведено не было. По наблюдениям L.MacDonald и со-
авт. [57] у 4,2% из 119 больных развились эноксапарин-

ассоциированные кровотечения в месте пункции во
время создания антикоагулянтного мостика. Данные
других исследователей подтверждают, что продолже-
ние терапии варфарином на время процедуры может
оказаться более безопасным подходом, чем переход
на гепарин [58–62]. Так, поддержание уровня МНО во
время процедуры в диапазоне 2,1–4,8 ассоциирова-
лось с наиболее низкой частотой тромбоэмболиче-
ских осложнений (без увеличения числа кровотече-
ний) у 530 больных, которым была выполнена бал-
лонная ангиопластика через бедренный доступ [63].
Немаловажно, что на возвращение МНО к устойчи-
вым терапевтическим значениям требовалось, по раз-
личным данным, в среднем 9 дней, если использовал-
ся переход на антикоагулянтный мостик [64]. Кроме
того, возобновление терапии варфарином может
быть причиной транзиторного протромботического
статуса вследствие снижения уровня прC и прS [65].
При необходимости, если прием варфарина не пре-
кращался, его антикоагулянтный эффект может быть
быстро прекращен при применении комбинации ак-
тивированных факторов II, VII, IX и X или свежезамо-
роженной плазмы. Вероятно, временное прерывание
терапии варфарином может быть необходимо лишь
при коронарных вмешательствах с относительно вы-
соким риском перфорации, то есть, если потребуется
более агрессивное хирургическое лечение хрониче-
ских тотальных окклюзий [62].

При плановом вмешательстве у больных с низким
или промежуточным риском кровотечений (сумма
баллов по шкале HAS-BLED 0–2) возможна установ-
ка стентов любого типа. При использовании непо-
крытых стентов в течение 1 мес после процедуры
назначают тройную антитромботическую терапию:
варфарин (МНО 2–2,5), ацетилсалициловую кисло-
ту (75–100 мг/сут) и клопидогрел (75 мг/сут), а так-
же ингибиторы протонной помпы, блокаторы H2-
рецепторов или антациды. По истечении 1 мес
после вмешательства рекомендовано продолжить
монотерапию варфарином (МНО 2–3).

При установке стента с лекарственным покрытием
длительность тройной антитромботической терапии
зависит от типа покрытия. Для стентов с сиролиму-
сом, эверолимусом и такролимусом – длительность 
3 мес, для стентов с паклитакселом – 6 мес. До 12 мес
продолжается терапия варфарином (МНО 2–2,5) в
сочетании с клопидогрелом (75 мг/сут) или ацетилса-
лициловой кислотой (75–100 мг/сут). По истечении
12 мес после вмешательства рекомендовано продол-
жить монотерапию варфарином (МНО 2–3).

При высоком риске кровотечений (сумма баллов
по шкале HAS-BLED ≥3) необходимо использовать
только непокрытые стенты, в течение 2–4 нед –
тройную антитромботическую терапию, затем про-
должить монотерапию варфарином (МНО 2–3).

При проведении планового вмешательства приме-
нения стентов с лекарственным покрытием следует
избегать или ограничивать их применение такими
ситуациями, как протяженные стенозы, малый диа-
метр сосудов или сахарный диабет, то есть когда от
их применения ожидается большая польза, чем от
непокрытых стентов в сочетании с тройной анти-
тромботической терапией [21–23].

Экстренные чрескожные коронарные
вмешательства у больных с мерцательной
аритмией

При низком или промежуточном риске крово-
течений (сумма баллов по шкале HAS-BLED 0–2)
возможна имплантация любого типа стента (непо-
крытого или с лекарственным покрытием). Всем
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Ябольным на протяжении 6 мес назначается тройная
антитромботическая терапия: комбинация варфа-
рина (МНО 2–2,5), ацетилсалициловой кислоты
(≤100 мг/сут) и клопидогрела (75 мг/сут), а также
ингибиторов протонной помпы по показаниям. От 6
до 12 мес продолжается терапия варфарином (МНО
2–2,5) в сочетании с клопидогрелом (75 мг/сут) или
ацетилсалициловой кислотой (100 мг/сут). По ис-
течении 12 мес после вмешательства рекомендовано
продолжить монотерапию варфарином (МНО 2–3).
При высоком риске кровотечений (сумма баллов по
шкале HAS-BLED ≥3) необходимо избегать установ-
ки стентов с лекарственным покрытием. В течение
первых 4 нед назначается тройная антитромботиче-
ская терапия (см. выше). От 4 нед до 12 мес продол-
жается терапия варфарином (МНО 2–2,5) в сочета-
нии с клопидогрелом (75 мг/сут) или ацетилсалици-
ловой кислотой (100 мг/сут). По истечении 12 мес
после вмешательства рекомендовано продолжить
монотерапию варфарином (МНО 2–3) [21–23].

Несколько иной подход к антитромботической те-
рапии после стентирования коронарных артерий
отражен в рекомендациях ACCP 2012 г. Как уже бы-
ло описано выше, ESC считает, что выбор стента и
принципы антитромботического лечения главным
образом зависят от риска кровотечений, т.е. терапия
варфарином должна проводиться у всех больных с
умеренным и высоким риском тромбоэмболиче-
ских осложнений, меняются лишь сроки назначения
антиагрегантов. ACCP, в свою очередь, находит воз-
можным отмену варфарина у больных не только с
низким, но и с умеренным риском тромбоэмболиче-
ских осложнений (индекс CHASD2 равен 1). В этом
случае в течение первых 12 мес после имплантации
любого вида стента предпочтение отдается двойной
антиагрегантной терапии (Класс рекомендаций 2С).
По истечении этого периода времени продолжается
лечение по принципам ведения больных со стабиль-
ной ИБС [4].

Таким образом, разработка тактики ведения с ис-
пользованием антитромботических лекарств у боль-
ных, имеющих ИБС и мерцательную аритмию, тре-
бует последовательного учета всех обстоятельств,
включающих соотношение риска развития инфарк-
та миокарда, инсульта и возможных осложнений
лечения. 
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