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Коморбидный пациент с фибрилляцией предсердий и сахарным диабетом: выбор оптимального 
режима антикоагулянтной терапии

Обрезан А. Г.1,2, Филиппов А. Е.1,2, Обрезан А. А.1,2

Фибрилляция предсердий (ФП) — часто встречающееся нарушение рит-
ма у больных сахарным диабетом (СД) 2 типа (СД2). У пациентов с СД риск 
развития ФП выше, чем у людей без него. При ФП отмечается повышенный 
риск дизгликемии. Больные с ФП на фоне СД чаще страдают ишемической 
бо лезнью сердца, гипертонической болезнью, сердечной недостаточностью, 
а инсульты на фоне ФП и СД протекают тяжелее. СД, в свою очередь, обу-
словливает развитие ангиопатий и кардиопатии. При сочетании ФП и СД2 от-
мечен более высокий риск как тромботических, так и геморрагических собы-
тий. В статье обсуждаются механизмы взаимно отягощающего влияния СД2 
и ФП, шкалы рисков тромботических и тромбоэмболических событий и кро-
вотечений. Особое место в коррекции негативного прогноза у больных ФП за-
нимает антикоагулянтная терапия. Многочисленные исследования и реальная 
киническая практика продемонстрировали эффективность антикоагулянтов 
в профилактике инсульта и иных коморбидных осложнений. 
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A patient with atrial fibrillation and diabetes: selecting the optimal anticoagulant therapy regimen

Obrezan A. G.1,2, Filippov A. E.1,2, Obrezan A. A.1,2

Atrial fibrillation (AF) is a common arrhythmia in patients with type 2 diabetes (T2D). 
Patients with diabetes are at higher risk of AF than those without it. There is an 
increased risk of dysglycemia in AF. Patients with AF and concomitant diabetes are 
more likely to have coronary artery disease, hypertension, heart failure, while strokes 
in patients with AF and diabetes are more severe. Diabetes, in turn, causes the 
angiopathies and cardiopathy. There is a higher risk of both thrombotic and bleeding 
events in patients with AF and T2D. The article discusses the mutual burden of T2D 
and AF, as well as the risk scores for thrombotic, thromboembolic, and bleeding 
events. Anticoagulant therapy takes a special place in improving the prognosis in 
AF patients. Numerous studies and actual clinical practice have demonstrated the 
effectiveness of anticoagulants in the prevention of stroke and other comorbidities.
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Последние годы охарактеризовались новым осоз-
нанием патогенеза фибрилляции предсердий (ФП), 
а  данные Европейского конгресса кардиологов 2020г 
выделили множество факторов, способствующих воз-
никновению ФП, среди которых сахарный диабет (СД) 
и дисгликемия составили особую группу риска [1, 2]. 

Интересно, что среди факторов риска (ФР) ФП 
прозвучали не только нозологические формы, но 

и донозологические состояния, такие, например, как 
предиабет (рис. 1).

Рекомендации Европейского общества кардиоло-
гов 2020г, посвященные ФП, сформулировали новые 
акценты в  курации этого состояния, особым обра-
зом выделив целесообразность оценки и лечении со-
путствующих состояний (рис. 2), предлагая т.н. под-
ход “4-S” (по 4-м заглавным буквам рекомендаций: 



139

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

139

КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

стратификация риска инсульта; оценка бремени ФП; 
оценка бремени симптомов; определение субстратов 
и сопутствующих состояний ФП). Разумеется, одним 
из значимых субстратов ФП является диабетическая 
кардиопатия, а  СД с  многочисленными ассоцииро-
ванными патогенетическими путями существенно 
осложняет течение ФП. 

Дальнейшее рассмотрение стратегии ведения па-
циентов с  ФП показывает, что ведущими направле-
ниями медикаментозной терапии должны являться: 
антикоагуляция, контроль симптомов и  курация со-
путствующей патологии (рис. 3). Именно терапия, на-
целенная на ФР сердечно-сосудистых заболеваний, 
составляет одну из основных задач, в перечне которых 
лечение СД и ассоциированных с ним сердечно-сосу-
дистых проявлений занимает ведущее место. 

В целом коморбидность при ФП представляется 
гораздо более сложной (рис. 4), нежели чем это пред-
ставлено в основных регуляторных документах, стре-
мящихся унифицировать и укрупнить проблему. Так, 
очевиден факт, что ФР ФП одновременно являются 
и  сопутствующей патологией, и  патогенетическими 

ХСН

ИБС ОАС
Острые

заболевания,
хирургия

Низкая
физическая
активность

Потребление
алкоголя

ХБП

Воспалительные
заболевания ХОБЛ

Обструктивная
ночная одышка

Ожирение

Курение

Клапанная
болезнь

СД

Липидный
профиль

ГБ

Предиабет

ОХИ ИМТ/МС

/нсФВ

Старение

Мужской
пол

Генетика
Этническая
принадлеж-

ность 
ФП

Субклинический
атеросклероз

ПАГ

МАРС

ХСНс/нсФВ

БОС

Рис. 1. Факторы риска ФП (ESC-2020 в модификации А. Обрезана, 2021).
Сокращения: БОС — бронхообструктивный синдром, ГБ — гипертоническая болезнь, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМТ — избыточная масса тела, 
МС  — метаболический синдром, МАРС  — малые аномалии развития сердца, ОАС  — облитерирующий кардиосклероз, ОХИ  — очаги хронической инфекции, 
ПАГ — пограничная артериальная гипертензия, СД — сахарный диабет, ФП — фибрилляция предсердий, ХБП — хроническая болезнь почек, ХОБЛ — хрониче-
ские обструктивные болезни легких, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ХСНсФВ — хроническая сердечная недостаточность с сохранной фракцией 
выброса, ХСНнсФВ — хроническая сердечная недостаточность с незначительно сниженной фракцией выброса.
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Рис. 2. Подход “4-S” в ведении пациентов с ФП (ESC-2020).
Сокращения: ФП — фибрилляция предсердий, EHRA — европейская ассоци-
ация по изучению ритма сердца, CH2DS2-VASc — шкала оценки риска тромбо-
тических осложнений при фибрилляции предсердий. 
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Рис. 3. Корневая стратегия медикаментозной курации ФП. 
Сокращения: ААП  — антиаритмические препараты, ВКА  — антагонисты витамина К, МНО  — международное нормализованное отношение, НОАК  — новые 
оральные антикоагулянты, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ЧСС — частота сердечных сокращений, CH2DS2-VASc — шкала оценки риска тромботиче-
ских осложнений при фибрилляции предсердий.

Рис. 4. Факторы риска, патогенетические и нозологические ассоциации при ФП (ESC-2020 в модификации А. Обрезана, 2021).
Сокращения: БОС — бронхообструктивный синдром, ГБ — гипертоническая болезнь, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМТ — избыточная масса тела, 
КМП  — кардиомиопатия, ЛГ  — легочная гипертензия, ЛС  — легочное сердце, МАРС  — малые аномалии развития сердца, МС  — метаболический синдром, 
НГА — нейрогуморальная активация, НГН — нарушенная гликемия натощак, НСР — нарушения сердечного ритма, НТУ — нарушение толерантности к углеводам, 
ОСАП  — обструктивное сонное апное, ОХИ  — очаги хронической инфекции, ПАГ  — пограничная артериальная гипертензия, ПМКС  — постмиокардитический 
кардиосклероз, РКС — ренокардиальный синдром, СД — сахарный диабет, ССВ — синдром системного воспаления, СХ — синдром храпа, ФП — фибрилляция 
предсердий, ХЗЛ  — хронические заболевания легких, ХОБЛ  — хронические обструктивные болезни легких, ХБП  — хроническая болезнь почек, ХСНнФВ  — 
хроническая сердечная недостаточность с  низкой фракцией выброса, ХСНсФВ  — хроническая сердечная недостаточность с  сохранной фракцией выброса, 
ХСНнсФВ — хроническая сердечная недостаточность с незначительно сниженной фракцией выброса.
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элементами нарушений сердечного ритма (НСР). 
При этом сложно выделить изолированные взаи-
моотношения ФП и  какого-либо из перечисленных 
состояний, поскольку значительная часть этих забо-
леваний неразрывно ассоциирована друг с  другом, 
а медикаментозная терапия каждого из них зачастую 
влияет на иные сопутствующие состояния. Так, акти-
вация ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
и симпатической нервной системы может быть триг-
гером и для НСР, и для СД 2 типа (СД2). Кроме того, 
препараты, назначаемые для курации атеросклероз-
ассоциированной сосудистой патологии, не нейтраль-
ны по отношению к обмену углеводов. 

В связи с  вышеизложенными данными ассоциа-
цию СД и  ФП можно рассматривать существенно 
шире и глубже (рис. 4). 

В Российской Федерации, по данным Феде-
рального регистра СД, численность больных СД по-
стоянно прирастает, а  смертность от СД2 вызывает 
существенную обеспокоенность [3, 4]. В 2016г более 
полутора миллионов случаев смерти в  мире были 
связаны с СД2, а к 2030г, по оценкам Всемирной ор-
ганизации здравоохранения, СД будет одной из веду-
щих причин летальных исходов. 

Неудовлетворительный гликемический контроль 
и  большая продолжительность заболевания СД свя-
заны с  повышенным риском ФП. Так, по данным 
Naser N, et al. (2017), Lee YB, et al. (2019), одним из 
часто встречающихся сопутствующих состояний 
у пациентов с СД являются НСР, среди которых ФП 
занимает ведущее место [5, 6]. Отмечено, что СД 
является независимым ФР развития НСР вообще 
и ФП, в частности [7]. Некоторыми исследователями 
показано, что у  пациентов с  СД риск развития ФП 
повышен более чем на 40% [8]. 

Распространенность СД среди пациентов с  ФП 
по данным различных исследований колеблется в до-
статочно широких пределах [9]. Когортное исследо-
вание ORBIT-AF продемонстрировало, что пациен-
ты c ФП и  СД2 чаще имели ишемическую болезнь 
сердца, артериальную гипертонию, сердечную недо-
статочность (СН), хроническую болезнь почек [10]. 
Кроме того, пациенты с СД характеризовались более 
тяжелым течением ФП, снижением качества жизни, 
а заболевание у них связано с более высоким риском 
смерти, сердечно-сосудистых событий, госпитализа-
ций [10]. 

Метаанализы многочисленных исследований де-
монстрируют, что у  пациентов с  дизгликемией или 
СД риск возникновения ФП выше на 1/3, чем у лю-
дей без СД, а  уровень глюкозы крови может быть 
независимым фактором, прогнозирующим разви-
тие ФП [11]. Также, интересна ассоциация между 
длительностью СД и  фактом ФП: увеличение дли-
тельности СД сопровождается многократным при-
ростом случаев ФП [9, 10, 12]. Особенно неблаго-

приятным прогнозом обладает сочетание СД и хро-
нической СН [13].

Одним из основных патогенетических механиз-
мов, определяющих осложненное течение сердеч-
но-сосудистой патологии при СД, является гипер-
гликемия. С  гипергликемией ассоциированы эндо-
телиальная дисфункция, артериальная гипертензия, 
атерогенез, активация тромбогенного потенциала 
[14-16]. Молекулярные механизмы, через которые 
гипергликемия и  инсулинорезистентность моди-
фицируют структуру и  функцию сердца, сложны 
и  включают окислительный стресс, нарушение ми-
тохондриальной функции и  изменение процессов 
транскрипции и  трансляции [17]. Описаны перину-
клеарное накопление гликогена, изменение экспрес-
сии коннексина, фрагментация саркоплазматическо-
го ретикулума и  изменения структурных клеточных 
белков [18]. Эти факторы, в  свою очередь, стимули-
руют выработку прокоагулянтных факторов (раство-
римый P-селектин, фактор фон Виллебранда и др.), 
что показано у  больных с  ФП [19, 20]. Уровни фак-
тора фон Виллебранда коррелируют с  прогрессиро-
ванием НСР и эндотелиальной дисфункцией [21, 22]. 

У пациентов с  ФП происходит как функциональ-
ное, так и структурное ремоделирование сердца и со-
судов. Возможной причиной такого ремоделирования, 
приводящего к нарушениям сократимости мышечных 
волокон предсердий, является нарушение активности 
кальциевых каналов [23]. Ремоделирование предсердий 
обусловливает электрическую нестабильность миокар-
да и предрасположенность к НСР. 

Инсулинорезистентность и  гипергликемия уча-
ствуют в  патогенезе вышеописанного протромботи-
ческого статуса, приводя к  увеличению уровня ин-
гибитора активатора плазминогена-1, факторов VII 
и XII, фибриногена, снижая уровень тканевого акти-
ватора плазминогена, что, в свою очередь, приводит 
к  угнетению процессов фибринолиза, таким обра-
зом, провоцируя тромботические и  тромбоэмболи-
ческие состояния. 

Не только гиперкоагуляция, но и  гиперреактив-
ность тромбоцитов приводит к  развитию сердечно-
сосудистых осложнений (ССО) у  больных СД: вы-
званное гипергликемией повышение количества гли-
копротеидов (Ib и IIb/IIIa) и Р-селектина, усиленная 
работа сигнального пути P2Y12 являются основными 
тромбоцитарными элементами риска атеротромбоза 
[24]. Изменение тромбоцитарного гомео стаза каль-
ция приводит к  изменениям цитоскелета и  повы-
шенной секреции проагрегантных факторов [24], од-
новременно провоцируя нарушения сократимости, 
расслабления миокардиальных волокон, обусловли-
вая электрическую гетерогенность миокарда пред-
сердий. В  свою очередь, возникновение ФП допол-
няет нарушения гемостаза путем гипоциркуляции 
крови в  областях сердца с  низким давлением (ушке 
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левого предсердия, левом предсердии). ФП также 
может привести к  сердечной дисфункции по меха-
низму тахизависимой кардиопатии, диссинхронии 
и тромбоэмболических осложнений.

Таким образом, описанные при СД и  ФП гемо-
стазиологические и  гемодинамические нарушения 
значительно ухудшают прогноз больных, предраспо-
лагая к  тромботическим и  тромбоэмболическим ос-
ложнениям, острым нарушениям мозгового крово-
обращения (ОНМК). 

Шкала стратификации риска инсульта у  боль-
ных с  ФП включает кроме гемодинамических пара-
метров  — СД [25, 26]. Усовершенствованная оценка 
риска ОНМК CHA2DS2-VASc также сохраняет зна-
чительное влияние СД на прогноз этого осложнения 
ФП [27-29].

Одним из важных направлений стратификации 
риска при ФП является оценка риска геморрагий как 
в  ассоциации с  непосредственными патогенетиче-
скими угрозами, так и  в  связи с  назначаемой анти-
коагулянтной терапией. Риски геморрагий в сочета-
нии с  риском тромботических событий затрудняют 
принятие решения по выбору антикоагулянтной 
терапии. Разработанная шкала HAS-BLED (гипер-
тония, нарушение функции печени/почек, инсульт, 
кровотечение, лабильное международное нормали-
зованное отношение (МНО), пожилой возраст, ле-
карственные препараты и  др.) не позволяет сфор-
мировать решение по применению/неприменению 
антикоагулянтов, а  современная позиция ESC-2020 
[1] по профилактике ОНМК состоит в  том, что лю-
бой уровень риска геморрагий не препятствует на-
значению антитромботических препаратов. В  целом 
оценка риска кровотечений применяется в  боль-
шей степени с  целью выявления модифицируемых 
ФР больших кровотечений, особенно, у  пациентов 
с ФП на терапии новыми оральными антикоагулян-
тами (НОАК). Высокий балл по шкале HAS-BLED 
не должен рассматриваться как основание для отка-
за от назначения, отмены или выбора определенного 
антикоагулянта, за исключением ситуаций, описан-
ных в инструкциях НОАК (2016, 2020 ESC Guidelines 
for the management of atrial fibrillation developed in 
collaboration with EACTS) [1, 30]. Устранение ФР кро-
вотечений у  пациентов с  ФП может снижать риски 
больших кровотечений вплоть до 50% [30]. 

Часто ФП протекает субклинически, но риски 
инсультов при этой бессимптомной аритмии могут 
повышаться многократно [31]. Пациенты с ФП име-
ют худшую годовую выживаемость после инсульта 
и  повышенный риск рецидивов инсульта по срав-
нению с  лицами с  инсультом без ФП [32]. Риск ин-
сульта при ФП является переменным и модулируется 
другими ФР, включая возраст, гипертонию, диабет, 
предшествующий инсульт/транзиторную ишеми-
ческую атаку/историю тромбоэмболии, сосудистые 

заболевания, СН и женский пол [31]. В метаанализе 
>100 проспективных исследований CД ассоцииро-
вался с  повышением риска ишемического инсульта 
в  2,27 раза по сравнению с  недиабетическим стату-
сом [33]. 

Контроль сердечно-сосудистых ФР инсульта у па-
циентов с сочетанием ФП и СД — это важная задача 
для клинициста, которая находит отражение практи-
чески во всех рекомендациях [24, 34-37]. Помимо оп-
тимальной гипогликемической терапии, приема ста-
тинов и  антиаритмических средств по показаниям, 
пациент с сочетанием СД и ФП нуждается и в анти-
коагулянтной терапии. Современные средства конт-
роля уровня глюкозы в  крови также могут снижать 
риск развития инсульта, однако основная превентив-
ная роль все же принадлежит сердечно-сосудистым 
средствам, среди которых антикоагулянты обладают 
значительными преимуществами. 

Решение о  необходимости применения антикоа-
гулянтной терапии принимается на основе индиви-
дуальных ФР тромботических событий пациента [36, 
37]. Пациенты с  ФП, имеющие даже минимальные 
баллы риска ОНМК по шкале CHA2DS2-VASc, так-
же демонстрируют улучшение прогноза при назна-
чении антикоагулянтной терапии [38]. Дискуссии 
о  преимуществах тех ли иных групп антитромботи-
ческих препаратов в настоящее время привели к од-
нозначному выводу о более выраженной полезности 
и  безопасности антикоагулянтов. Так, метаанализ 
16 рандомизированных клинических исследований, 
включающий до 10 тыс. пациентов, продемонстри-
ровал преобладающую эффективность пероральных 
антикоагулянтов в  профилактике инсульта с  общим 
снижением относительного риска на 62% (95% дове-
рительный интервал (ДИ) 48-72) [24]. 

В настоящее время в качестве пероральных антико-
агулянтов применяются: дабигатрана этексилат (пря-
мой ингибитор тромбина), апиксабан, ривароксабан 
и эдоксабан (ингибиторы фактора Ха), варфарин (ан- 
тагонист витамина К).

Длительное время широко применяемыми для 
профилактики инсульта при ФП препаратами яв-
ляются антагонисты витамина К. Многочисленные 
исследования неоднократно демонстрировали, что 
применение препаратов этой группы у  больных 
с  неклапанной ФП снижает риск развития ОНМК 
на 64% [39]. При применении антагонистов витами-
на  К с  целью профилактики инсульта необходимо 
ориентироваться на МНО 2,0-3,0 единиц. В  случае 
отсутствия должного контроля МНО эффектив-
ность варфарина значительно снижается, а  риски 
геморрагий могут превышать пользу от его приме-
нения [24]. 

Современные рекомендации нацеливают на при-
менение в качестве антикоагулянтной терапии НОАК 
или прямыми ингибиторами факторов свертывания 
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(ПИФС), не являющимися антагонистами  К (даби-
гатран, апиксабан, ривароксабан или эдоксабан). 

Важно отметить, что у пациентов с ФП повышен-
ная смертность в значительной степени обусловлена 
комплексными сердечно-сосудистыми причинами, 
а  не только инсультами и  системными эмболиями 
[40, 41].

Анализ подгрупп пациентов с  СД 2 типа и  ФП 
в исследовании ADVANCE, включавшем 11140 паци-
ентов с СД2, из которых 7,6% имели ФП при включе-
нии в исследование, продемонстрировал увеличение 
риска смерти на 61% (95% ДИ 1,31-1,96) и сердечно-
сосудистой смерти на 77% (при 95% ДИ 1,36-2,30) 
в течение 4,3 года, а также более высокие риски ин-
сульта и СН [42]. 

Данные международного регистра REACH (наблю-
дение в течение 4 лет 45227 пациентов с атеросклеро-
тическим поражением сосудов, в т.ч. 19699 пациентов 
с СД) свидетельствуют о том, что пациенты с СД имели 
более высокий риск сердечно-сосудистой смертности, 
инфаркта миокарда или инсульта по сравнению с па-
циентами без СД (16,5% vs 13,1%, р<0,001). Риск смер-
ти от всех причин у пациентов с СД также был выше: 
14,3% vs 9,9%, соответственно [22]. 

Результаты, полученные в  ходе рандомизирован-
ного клинического исследования RE-LY, продемон-
стрировали в  группе больных, получавших дабига-
тран в  дозе 150  мг 2 раза/сут., достоверное превос-
ходство дабигатрана над варфарином в  контексте 
снижения смертности и ОНМК [43]. 

Сочетание ФП и СД повышает риски не только не-
благоприятных событий со стороны сердечно-сосудис-
той системы, но и увеличивает риск кровотечений, что 
необходимо учитывать практикующему врачу при вы-
боре подходящей антикоагулянтной терапии. 

Ежегодно СД2 увеличивает абсолютную частоту 
инсультов на 2-3,5%, а  также выступает в  качестве 
независимого ФР развития ФП. Поэтому данные 
патологии часто сочетаются, что способствует повы-
шенному риску развития тромбоэмболических ос-
ложнений [44].

В большинстве действующих (как международ-
ные, так и  российские) рекомендаций по диагно-
стике и лечению ФП предпочтение эксперты отдают 
НОАК, а не варфарину [45-47]. 

В настоящее время для профилактики инсульта 
у  пациентов с  ФП предпочтительной является те-
рапия не-витамин-К-зависимыми пероральными 
антикоагулянтами. Данные базируются на резуль-
татах рандомизированных клинических исследова-
ний [46]. В  представленном ниже сетевом метаана-
лизе сравнили НОАК с  варфарином с  точки зрения 
эффективности (инсульт или системная эмболия) 
и  безопасности (большие кровотечения) у  пациен-
тов с ФП и СД. Был проведен системный поиск в 4 
базах данных  — PubMed, EMBASE, Web of Science 

и  Кохрановской библиотеке по запросу: “дабига-
тран, эдоксабан, апиксабан, ривароксабан, варфа-
рин, ФП и  диабет”. Извлеченные данные включа-
ли исходные характеристики пациентов  — возраст, 
средний балл по шкале CHADS2 и  CHA2DS2-VASc 
и  др. Также была возможность оценить наличие та-
ких патологических состояний, как ишемическая бо-
лезнь сердца, заболевания периферических артерий, 
СН, перенесенный инсульт или транзиторная ише-
мическая атака и артериальная гипертензия.

На основании полученных данных был сформу-
лирован вывод о  том, что высокую эффективность 
(превосходство над варфарином) для предотвраще-
ния системной эмболии или инсульта у  пациентов 
с  ФП и  СД имеет дабигатран в  дозе 150  мг, а  затем 
в  порядке уменьшения сравнительного преимуще-
ства следуют апиксабан в  смешанной дозировке 
2,5/5  мг, дабигатран в  дозе 110  мг и  ривароксабан 
в  дозе 20  мг. Самыми безопасными препаратами 
в  контексте предотвращения больших кровотече-
ний в  порядке убывания значимости были эдокса-
бан, затем дабигатран в  дозе 110  мг и  ривароксабан 
20 и  15  мг. НОАК либо превосходили варфарин по 
эффективности (дабигатран 150 мг 2 раза/сут.), либо 
не уступали антагонистам витамина  К [46]. Оценка 
наилучшего выбора для профилактики системной 
эмболии, инсульта и больших кровотечений у паци-
ентов, страдающих ФП и  СД, показала следующую 
последовательность: дабигатран 110  мг (2 раза/сут.) 
и далее — ривароксабан в дозе 20 мг (1 раз/сут.). 

Еще один обзор ПИФС был посвящен изуче-
нию новых случаев СД у  больных ФП, получающих 
НОАК [48]. В этом обзоре СД расценивался как час-
тое сопутствующее ФП состояние, а  антикоагулян-
ты как препараты, в  т.ч., патогенетически ориенти-
рованные на улучшение прогноза таких больных. 
Популяционно-ориентированный анализ показал, 
что среди 13688 пациентов, применяющих оральные 
антикоагулянты (варфарин  — 3454; апиксабан  — 
3335; дабигатран — 4210; ривароксабан — 2689), у ко-
горты, принимавшей дабигатран, отмечен наименее 
значительный риск возникновения СД (отношение 
рисков 0,69; P<0,001). Кумулятивные риски ССО 
у больных СД через 2 года при сравнительном анали-
зе НОАК друг с другом в соотношении с варфарином 
были ниже на дабигатране [48].

Заключение
Снижение бремени сердечно-сосудистых забо-

леваний при СД является основным клиническим 
императивом, которому следует уделить первооче-
редное внимание, чтобы снизить преждевременную 
смертность, ССО и  улучшить качество жизни па-
циентов. ФП и  СД усугубляют прогноз пациентов, 
способствуя развитию инсультов и тромбоэмболиче-
ских осложнений. Для профилактики этих событий 
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должны применяться современные эффективные 
и безопасные препараты антитромботического ряда. 
Лечение пациентов с ФП и СД требует особого вни-
мания и мультидисциплинарного подхода.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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