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Фибрилляция предсердий и сахарный диабет: 
контроль риска тромбоэмболии

Фибрилляция предсердий (ФП)  – одно из  наиболее частых сопутствующих заболеваний у  больных сахарным диабетом 
(СД). Мета-анализы различных исследований показали, что у пациентов с СД или нарушенным гомеостазом глюкозы риск 
развития ФП выше, чем у пациентов без СД. Больные с ФП и СД были моложе, чаще страдали артериальной гипертонией, 
хронической болезнью почек, сердечной недостаточностью, ишемической болезнью сердца, переносили инсульт и харак-
теризовались более тяжелым течением ФП. В статье обсуждаются возможные механизмы взаимно отягощающего влияния 
СД и ФП, шкалы оценки рисков кровотечений: CHADS2, CHA2DS2-VASc, HAS-BLED, роль антикоагулянтов. Мета-анализ 
16 рандомизированных клинических исследований, включающий 9 874 пациентов, продемонстрировал эффективность 
пероральных антикоагулянтов в профилактике инсульта с общим снижением относительного риска на 62 % в сравнении 
с плацебо (95 % доверительный интервал от 48 до 72 ). Для профилактики осложнений у больных ФП и СД могут при-
меняться современные препараты антитромботической терапии, в частности наиболее изученный среди пациентов с ФП 
и СД пероральный ингибитор фактора Ха – ривароксабан, который является возможной альтернативой варфарину у паци-
ентов с ФП и СД.
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Последние три десятилетия характеризовались экспо‑
ненциальным ростом знаний и  достижений в  лече‑

нии фибрилляции предсердий (ФП). Популяционные ис‑
следования выявили множество факторов, которые спо‑
собствуют развитию ФП. К модифицируемым факторам 
риска, вызывающим ремоделирование предсердий и ФП, 
относят малоподвижный образ жизни, курение, ожире‑
ние, синдром обструктивного апноэ во сне, повышенное 
артериальное давление, а  также сахарный диабет (СД), 
который стал одним из наиболее важных факторов риска 
развития ФП [1–3].

В  2016 г. около 1,6 млн случаев смерти в  мире были 
связаны с СД, и по оценкам ВОЗ, к 2030 г. СД станет 7‑й 
причиной смерти. В Российской Федерации численность 
больных СД на январь 2017 г. составляла 4,35 млн человек 
(3 % населения), из  них 4 млн (92 %) приходятся на  СД 
2‑го типа (СД 2‑го типа). Распространенность и  смерт‑
ность от  СД 2‑го типа на  100 тыс. населения составля‑
ют 2637,17 и 60,29 случая соответственно [4, 5]. Однако 
эти показатели учитывают только пациентов, находящих‑
ся на  диспансерном наблюдении. Реальная численность 
больных СД, по данным крупного российского эпидеми‑
ологического исследования NATION, составляет не  ме‑
нее 8 млн [5].

В  клинической практике у  пациентов с  СД одним 
из  частых сопутствующих заболеваний является ФП 
[6, 7], и  СД служит независимым фактором риска раз‑
вития ФП, особенно у  молодых пациентов [8]. Показа‑

но, что у мужчин и женщин с СД риск развития ФП по‑
вышен на 40 и 60 % соответственно [1], однако после вве‑
дения поправки на индекс массы тела эти различия были 
статистически незначимыми [9]. Мета‑анализ когортных 
исследований и  исследований случай–контроль, в  кото‑
рые вошли 108 703 случая ФП у 1 686 097 человек, пока‑
зал, что у пациентов с СД или нарушенным гомеостазом 
глюкозы риск развития ФП на 34 % выше (относительный 
риск – ОР 1,34 при 95 % доверительном интервале – ДИ 
от 1,07 до 1,68), чем СД [10]. Уровень глюкозы в крови 
может быть надежным прогностическим фактором: в ря‑
де исследований получена положительная корреляция 
между уровнем глюкозы и риском развития ФП: (ОР 1,10 
при 95 % ДИ от 1,04 до 1,17) на 1 ммоль / л глюкозы [11, 
12]. Продемонстрирована связь между длительностью 
СД и  ФП [13]: при  длительности СД <5  лет риск раз‑
вития ФП был на 7 % больше (95 % ДИ от 0,75 до 1,51); 
от 5 до 10 лет – на 51 % выше (95 % ДИ от 1,05 до 2,16); 
более 10 лет – риск развития ФП составлял 64 % (95 % ДИ 
от 1,22 до 2,20) по сравнению с пациентами без СД [10]. 
Согласно этому мета‑анализу, у пациентов с СД риск раз‑
вития ФП на 40 % выше, чем у пациентов без СД [10]. Та‑
ким образом, худший гликемический контроль и большая 
продолжительность заболевания СД связаны с повышен‑
ным риском развития ФП.

Распространенность СД среди пациентов с  ФП 
по  данным различных исследований колеблется в  ши‑
роких пределах. Когортное исследование, включающее 
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9 749 пациентов из  реестра ORBIT‑AF (реестр паци‑
ентов с  пароксизмальной и  постоянной формами ФП), 
оценивающее симптомы, состояние здоровья, лечение 
ФП, смертельные исходы в  течение 2  лет, госпитализа‑
ции, тромбоэмболические осложнения, сердечную не‑
достаточность (СН) и  ухудшение течения ФП, показа‑
ло, что пациенты c ФП и СД (29,5 %) были моложе, чаще 
страдали артериальной гипертонией, хронической бо‑
лезнью почек (ХБП), СН, ишемической болезнью серд‑
ца и переносили инсульт [11]. СД был связан с более вы‑
соким риском смерти, как  в  целом для  всех случаев, так 
и  вследствие сердечно‑сосудистых осложнений, а  также 
с более высоким риском госпитализации. Пациенты с СД 
характеризовались более тяжелым течением ФП, сниже‑
нием качества жизни [11].

Аналогичные данные были получены и авторами Фра‑
мингемского исследования. Наблюдение 264 мужчин 
и 298 женщин в течение 38 лет, у которых развилась мер‑
цательная аритмия, продемонстрировало, что  риск раз‑
вития ФП у больных СД был выше: 1,4 для мужчин и 1,6 
для женщин по сравнению с теми, у кого не был диагно‑
стирован СД [12, 13].

Гипергликемия служит характерным проявлением СД. 
Она вызывает дисфункцию эндотелия, негативно воздей‑
ствует на функцию сосудов, уровень липидов и свертыва‑
ющую систему крови [14–16]. Молекулярный механизм, 
с  помощью которого гипергликемия и  инсулинорези‑
стентность модифицируют структуру и функцию сердца, 
является сложным и включает нарушение функции мито‑
хондрий и  окислительный стресс, изменение процессов 
транскрипции и  трансляции, необходимых для  нормаль‑
ного функционирования сердца [17].

При  развитии ФП происходит структурное ремоде‑
лирование сердца и  сосудов как  на  микро‑, так и  на  ма‑
кроуровнях. Морфологически определяются увеличе‑
ние размеров, перинуклеарное накопление гликогена, 
изменение экспрессии коннексина, фрагментация сар‑
коплазматической сети и  изменения структурных кле‑
точных белков [18]. Все эти изменения могут стимули‑
ровать выработку прокоагулянтных факторов (фактор 
Виллебранда  – VWF, растворимый P‑селектин и  др.). 
При обследовании больных с ФП были выявлены повы‑
шенные по сравнению с нормой (p<0,001) уровни VWF 
и  растворимого Е‑селектина, который вырабатывается 
клетками эндотелия при  повреждении, в  том числе вы‑
званном воспалением [19, 20]. Уровни VWF, играющего 
важную роль в коагуляции крови, коррелировали с про‑
грессированием заболевания и  дисфункцией эндотелия 
[21, 22]. Возможной причиной такого ремоделирова‑
ния, приводящего к  нарушениям сократимости мышеч‑
ных волокон предсердий, является снижение активно‑
сти кальциевых каналов L‑типа [18]. Ионный дисбаланс, 

возникающий в  результате дисфункции кальциевых ка‑
налов, влечет за  собой снижение скорости укорочения 
мышечных волокон, что и проявляется контрактильной 
дисфункцией [23].

В Рекомендациях по СД, предиабету и сердечно‑сосу‑
дистым заболеваниям EASD / ESC [24] подчеркивается, 
что  у  больных СД 2‑го типа резистентность к  инсулину 
и  гипергликемия участвуют в  патогенезе протромботи‑
ческого состояния, приводя к  повышенному образова‑
нию конечных продуктов гликирования и гликированию 
мембранных протеинов клеток крови, увеличивая уров‑
ни ингибитора активатора плазминогена‑1, факторов VII 
и XII, фибриногена, снижая уровень тканевого активато‑
ра плазминогена. Все это приводит к угнетению процес‑
сов фибринолиза, провоцируя тромботические и  тром‑
боэмболические состояния [24].

Гиперреактивность тромбоцитов приводит к  разви‑
тию сердечно‑сосудистых осложнений СД. Гипергли‑
кемия приводит к  изменению тромбоцитарного гомео‑
стаза кальция и  повышенной секреции проагрегантных 
факторов [24]. Более того, вызванное гипергликемией 
повышение количества гликопротеидов (Ib и  IIb / IIIa) 
и Р‑селектина, усиленная работа сигнального пути P2Y12 

являются ключевыми элементами высокого риска разви‑
тия атеротромбоза при СД и 1‑го, и 2‑го типов [24]. Та‑
ким образом, сочетание СД и ФП значительно ухудшает 
клиническое состояние и прогноз для пациентов.

Одним из грозных осложнений СД и ФП является ин‑
сульт. По данным авторов Фрамингемского исследования, 
атрибутивный риск развития ФП для инсульта составлял 
1,5 % у  лиц в  возрасте 50–59  лет и  23,5 % в  возрасте 80–
89 лет [25].

Простейшей шкалой стратификации риска развития 
инсульта при ФП и СД является CHADS2 [26, 27]. Оцен‑
ка риска по CHADS2 включает следующие параметры: за‑
стойная СН, артериальная гипертония, возраст ≥75  лет, 
СД, предыдущий инсульт или транзиторная ишемическая 
атака. Шкала широко использовалась из‑за ее практично‑
сти и относительной точности, однако она классифициру‑
ет большую долю пациентов как имеющих «промежуточ‑
ный риск» [27]. Схема Фрамингемского исследования 
широко не  используется из‑за  ее сложности. В  послед‑
нее время осуществлен переход от выявления пациентов 
с высоким риском к определению пациентов с низким ри‑
ском, т. е. не нуждающихся в антикоагулянтной терапии. 
Это смещение акцента привело к  разработке системы 
оценки CHA2DS2‑VASc (параметры: застойная СН, арте‑
риальная гипертензия, возраст ≥75 лет или от 65 до 74 лет, 
СД, инсульт / транзиторная ишемическая атака, сосуди‑
стые заболевания, женский пол) [28, 29]. В  2019 г. опу‑
бликованы результаты исследования у 469 пациентов, го‑
спитализированных по поводу ФП (возраст 63,7±12,2 го‑
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да; мужской пол 69,1 %), наблюдавшихся от  2 до  12  лет. 
Анализ выживаемости Каплана–Мейера выявил зна‑
чительное отрицательное влияние каждого компонен‑
та оценки по  CHADS2 и  CHA2DS2‑VASc на  выживае‑
мость, за  исключением инсульта (незначительное влия‑
ние) и женского пола (связан с лучшей выживаемостью). 
Более высокие оценки прогнозировали более высокую 
смертность от всех причин (в пределах от 2,7 до 54 % в те‑
чение 10  лет), при  этом авторы сделали вывод, что  шка‑
ла CHA2DS2‑VASc не  более прогностически значимая, 
чем шкала CHADS2 [29].

Одной из  причин необходимости дальнейшего уточ‑
нения стратификации риска при  ФП является риск кро‑
вотечения при  пероральной антикоагуляции. Это в  со‑
четании с  риском развития инсульта усложняет приня‑
тие решения по проведению антикоагулянтной терапии. 
Оценка HAS‑BLED (артериальная гипертония, наруше‑
ние функции печени / почек, инсульт, кровотечение, ла‑
бильное международное нормализованное отношение  – 
МНО, пожилой возраст, взаимодействия лекарственных 
препаратов и др.) была разработана для дальнейшего со‑
действия принятию этого решения. Согласно калибро‑
вочному анализу, шкала HAS‑BLED превосходит пока‑
затели CHADS2 и  CHA2DS2‑VASc для  прогнозирования 
кровотечения [30, 31]. Шкалы HAS‑BLED и  HAS‑BED 
позволяли определять пациентов с  высоким риском 
развития кровотечений точнее, чем  шкалы CHADS2 
и CHA2DS2‑VASc [32].

Необходимо отметить, что  согласно рекомендаци‑
ям ESC от  2016 г., использование шкал для  оценки ри‑
ска кровотечений должно быть рассмотрено у  пациен‑
тов с  ФП, получающих прямые пероральные антикоагу‑
лянты (ППОАК) с  целью выявления модифицируемых 
факторов риска больших кровотечений. Высокие оценки 
по шкале HAS‑BLED не должны рассматриваться как ос‑
нование для  отказа от  назначения, отмены или  выбора 
определенного антикоагулянта, за  исключением проти‑
вопоказаний, описанных в инструкциях к ППОАК [33]. 
Наличие факторов риска кровотечений, таких как  при‑
ем нестероидных противовоспалительных препаратов 
или ацетилсалициловой кислоты (АСК), неконтролируе‑
мое артериальное давление, увеличивают риск развития 
осложнений в 1,8 раза, а злоупотребление алкоголем уве‑
личивает риск кровотечений в 2,4 раза [34].

Часто ФП протекает бессимптомно, субклинически, 
однако у  пациентов с  имплантированными устройства‑
ми (кардиостимулятор, дефибрилляторы) наличие ФП, 
включая субклиническую и  пароксизмальную ФП, мо‑
жет быть точно оценено. Недифференцированная тахи‑
аритмия предсердий, записанная подобными устройства‑

ми (предсердная частота >190 уд / мин), длящаяся более 
6 мин, была ассоциирована с ФП (ОР 5,56 при 95 % ДИ 
от 3,78 до 8,17) и риском развития ишемического инсуль‑
та (ОР 2,50 при 95 % ДИ от 1,28 до 4,89) [35]. Риск раз‑
вития инсульта при ФП модулируется такими факторами, 
как  возраст, артериальная гипертония, СД, анамнез (ин‑
сульта, транзиторной ишемической атаки, тромбоэмбо‑
лии), сосудистые заболевания, СН и  женский пол [35]. 
По  данным мета‑анализа 102 проспективных исследова‑
ний, CД ассоциировался с  повышением риска развития 
ишемического инсульта в 2,27 раза по сравнению с тако‑
вым в отсутствие СД [36]. По сравнению с лицами с ин‑
сультом без ФП у пациентов с ФП отмечены более низкая 
годичная выживаемость после инсульта и  повышенный 
риск рецидивов инсульта [37].

ФП может привести к кардиальной дисфункции по ме‑
ханизму тахизависимой кардиопатии, диссинхронии 
и  тромбоэмболических осложнений. Контроль всех свя‑
занных с сердечно‑сосудистой системой факторов риска 
развития инсульта у пациентов с сочетанием ФП и СД – 
первостепенная задача для клинициста, которая находит 
отражение практически во  всех рекомендациях [24, 33, 
38–40]. Помимо оптимальной гипогликемической тера‑
пии, пациент с  сочетанием СД и  ФП нуждается в  анти‑
коагулянтной терапии. В  настоящее время применяют‑
ся дабигатрана этексилат (прямой ингибитор тромбина), 
апиксабан, ривароксабан и эдоксабан• (ингибиторы фак‑
тора Ха), варфарин (антагонист витамина К).

До  сих пор ведутся споры о  роли антикоагулян‑
тов в  группе пациентов, которые имеют низкую оценку 
(1 балл) по CHA2DS2‑VASc. Авторы мета‑анализа от 2016 г. 
продемонстрировали высокую гетерогенность результа‑
тов исследований [41], поэтому решение по  антикоагу‑
лянтной терапии должно быть принято на основе индиви‑
дуальных особенностей пациента [39, 40]. В то же время 
в  другом исследовании (n=8 962) было выявлено, что  па‑
циенты с ФП при оценке по шкале CHA2DS2‑VASc 1 балл 
(не связанный с полом фактор риска) имели преимущества 
при назначении антикоагулянтной терапии [41].

Мета‑анализ 16 рандомизированных клинических ис‑
следований, включающий 9874 пациентов, был выполнен 
для  оценки эффективности антикоагулянтной или  анти‑
тромбоцитарной терапии в  предотвращении инсульта 
при  ФП. Исследования продемонстрировали эффектив‑
ность пероральных антикоагулянтов в профилактике ин‑
сульта в  сравнении с  плацебо  – снижение риска на  62 % 
(95 % ДИ от 48 до 72 %) [24].

Исторически первыми препаратами для  профилак‑
тики инсульта при  ФП являются антагонисты витами‑
на К  (варфарин). Мета‑анализ исследований показал, 

• – Препарат эдоксабан не зарегистрирован на территории РФ по состоянию на апрель 2020 г.
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что применение препаратов этой группы у больных с ФП 
снижает риск развития инсультов по сравнению с отсут‑
ствием антикоагулянтной терапии [42].

Современные средства контроля уровня глюкозы 
в крови также могут снижать риск развития инсульта, од‑
нако основная превентивная роль все  же принадлежит 
сердечно‑сосудистым средствам, среди которых антикоа‑
гулянты обладают значительными преимуществами.

При  лечении антагонистами витамина К  для  профи‑
лактики инсульта, системной эмболии у пациентов с СД 
необходимо ориентироваться на МНО 2,0–3,0 ед. и вре‑
мя, в  течение которого МНО находится в  терапевтиче‑
ском диапазоне ≥70 %. В  отсутствие должного контро‑
ля МНО, что довольно часто встречается в клинической 
практике, показатели эффективности и  безопасности 
варфарина значительно снижаются [24].

В  2020 г. опубликован новый вариант этого руковод‑
ства [40], в  котором отмечается, что  при  пароксизмаль‑
ной или постоянной ФП рекомендуется лечение ППОАК, 
не являющимися антагонистами витамина К (дабигатран, 
апиксабан, ривароксабан или  эдоксабан•). При  назначе‑
нии ППОАК следует тщательно оценивать функцию по‑
чек у  пациентов с  СД, чтобы избежать передозировки 
из‑за снижения выведения препарата [33].

Данные международного регистра REACH (наблю‑
дение в  течение 4  лет 45 227 пациентов с  атеросклеро‑
тическим поражением сосудов, в  том числе 19 699 паци‑
ентов с СД) свидетельствуют, что пациенты с СД имели 
более высокий риск смерти от сердечно‑сосудистых забо‑
леваний, риск развития инфаркта миокарда или инсульта 
по сравнению с пациентами без СД (16,5  и 13,1 %, соот‑
ветственно; р<0,001). Риск смерти от всех причин у паци‑
ентов с  СД также был выше: 14,3  и  9,9 %, соответствен‑
но [22]. Эти результаты были подтверждены и в исследо‑
вании ROCKET‑AF [43].

Мета‑анализ, выполненный K. H. Mak и включавший 
28 РКИ с  участием 138 948 пациентов, показал сниже‑
ние риска развития инфаркта миокарда / острого коро‑
нарного синдрома на  фоне терапии ривароксабаном 
на 22 % в сравнении с различными препаратами контро‑
ля (АСК, низкомолекулярный гепарин  – НМГ, варфа‑
рин, плацебо) [44]. Исследование Y. K. Loke и соавт., ос‑
нованное на  анализе 27 РКИ с  участием 132 445 паци‑
ентов, продемонстрировало снижение риска развития 
коронарных осложнений в группе терапии ривароксаба‑
ном на 19 %, а также в сравнении с различными препара‑
тами контроля – АСК, НМГ, варфарин, плацебо (ОР 0,81 
при 95 % ДИ от 0,72 до 0,93) [45]. Значит ли это, что име‑
ются существенные предпосылки для выбора с целью ко‑
ронарной защиты пациента с  ФП прямых ингибиторов 

фактора Xa (конкретно ривароксабана), а не представи‑
теля класса прямых ингибиторов тромбина (дабигатра‑
на)? Возможно, поскольку ривароксабан  – единствен‑
ный препарат из  зарегистрированных на  территории 
России ППОАК, который имеет показание при ишеми‑
ческой болезни сердца и синусовом ритме [46].

Ривароксабан  – наиболее широко изученный в  кли‑
нических исследованиях ППОАК у  пациентов с  ФП 
и  СД. В  исследовании ROCKET‑AF доля пациентов 
с сопутствующим СД составляла 40 % (n=5 695) от об‑
щего числа включенных в  исследование. Для  сравне‑
ния, в исследовании RE‑LY и ARISTOTLE число паци‑
ентов с  СД составляло 23 и  25 % соответственно [47, 
48]. Анализ результатов исследования ROCKET‑AF по‑
казал, что эффективность и безопасность ривароксаба‑
на не зависели от наличия или отсутствия СД у пациен‑
тов с ФП [42, 43].

Анализ результатов исследования ROCKET‑AF и  эф‑
фективности ривароксабана у пациентов с ФП и СД про‑
демонстрировал, что  прием этого препарата характе‑
ризовался снижением ОР смерти от  сердечно‑сосуди‑
стых осложнений на  20 % по  сравнению с  варфарином. 
Ретроспективный анализ US MarketScan у  пациентов 
с  ФП и  СД (n=24 646) показал снижение риска не  толь‑
ко развития инсульта и инфаркта миокарда, но и ампута‑
ций или  необходимости реваскуляризации конечностей 
в сравнении с варфарином у пациентов с ФП и СД, что, 
несомненно, улучшает прогноз жизни больного [49].

Еще очень важный компонент в практике кардиолога 
при  ведении пациента с  ФП заключается в  необходимо‑
сти регулярной оценки функции почек. Это обусловле‑
но тем, что ФП способствует развитию ХБП и, наоборот: 
у пациентов с нарушением функции почек чаще встреча‑
ется ФП [50, 51].

Сочетание ФП и СД повышает риск развития не толь‑
ко сердечно‑сосудистых осложнений, но и кровотечений, 
что необходимо учитывать врачу при выборе подходящей 
антикоагулянтной терапии.

В большинстве действующих (как международных, так 
и российских) рекомендаций по диагностике и лечению 
ФП эксперты отдают предпочтение ППОАК, а не варфа‑
рину [52, 53]. В данном случае предпочтение будет за те‑
ми препаратами, которые преимущественно выводятся 
не почечной экскрецией.

Необходимо отметить, что  только у  ривароксабана 
протоколом исследования было предусмотрено сниже‑
ние дозы на 25 % от исходной (c 20 до 15 мг / сут) на осно‑
вании единственного критерия: клиренс креатинина ни‑
же 50 мл / мин. Это существенно облегчает принятие вра‑
чом правильного решения при выборе дозы [54].

• – Препарат эдоксабан не зарегистрирован на территории РФ по состоянию на апрель 2020 г.
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Особое внимание следует обратить на то, что, напри‑

мер, для  препарата апиксабан критериями снижения до‑
зы в  рандомизированных клинических исследованиях 
были выбраны как  минимум два из  трех предложенных 
критериев. Использование такого правила не  позволяло 
снизить дозу препарата при  высокой концентрации кре‑
атинина в  сыворотке крови у  пациентов моложе 80  лет 
и массой тела более 60 кг (очевидно, что это большинство 
курируемых больных). Следует также отметить, что кли‑
ренс креатинина и скорость клубочковой фильтрации яв‑
ляются более надежными показателями для  характери‑
стики функции почек [53].

Анализ функции почек при  приеме антикоагулянт‑
ной терапии, проведенный по  трем ППОАК, показал, 
что  применение ППОАК по  сравнению с  варфарином 
ассоциировалось с уменьшением риска ухудшения филь‑
трационной функции почек (УФФП) на  23 % (ОР 0,77, 
95 % ДИ от 0,66 до 0,89; р<0,001), риска удвоения уров‑
ня креатинина – на 38 % (ОР 0,62, 95 % ДИ от 0,40 до 0,95; 
р=0,03), риска развития острого повреждения почек  – 
на 32 % (ОР 0,68, 95 % ДИ от 0,58 до 0,81; р<0,001).

При  этом назначение ривароксабана было связа‑
но со снижением риска УФФП на 27 % (ОР 0,73, 95 % 
ДИ от  0,62 до  0,87; р<0,001), риска удвоения уровня 
креатинина на 54 % (95 % ДИ от 0,28 до 0,75; р<0,01) 
и риска острого повреждения почек – на 31 % (ОР 0,69, 
95 % ДИ от  0,57 до  0,84; р<0,001). Применение даби‑
гатрана по сравнению с варфарином ассоциировалось 
с  уменьшением риска УФФП (ОР 0,72 при  95 % ДИ 
от 0,56 до 0,93; р=0,01) и риска острого повреждения 
почек (ОР 0,55 при 95 % ДИ от 0,40 до 0,77; р<0,001). 

Статистически значимого снижения частоты неблаго‑
приятных воздействий на  функцию почек при  приме‑
нении апиксабана не  установлено. Таким образом, те‑
рапия ривароксабаном обладала преимуществом пе‑
ред лечением варфарином в отношении нежелательных 
влияний на почки по трем позициям: снижение риска 
УФФП, острого повреждения почек и удвоения уровня 
креатинина [55].

Заключение
Снижение бремени сердечно‑сосудистых заболеваний 

при  сахарном диабете является основным клиническим 
императивом, которому следует уделить первоочередное 
внимание, чтобы снизить преждевременную смертность, 
улучшить качество жизни пациентов. Фибрилляция пред‑
сердий и сахарный диабет усугубляют течение заболева‑
ния, способствуя развитию инсультов и  тромбоэмболи‑
ческих осложнений. Для профилактики этих осложнений 
могут применяться современные эффективные и  безо‑
пасные препараты антитромботической терапии, в  част‑
ности, наиболее изученный пероральный ингибитор фак‑
тора Ха  – ривароксабан, который является доказанной 
альтернативой варфарину у  пациентов с  фибрилляций 
предсердий и сахарным диабетом.

Публикация подготовлена при поддержке компании 
АО «БАЙЕР».
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