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Аннотация
Статья представляет собой обсуждение проблемы венозных тромбоэмболических осложнений (ВТЭО) у больных хронической болезнью 
почек (ХБП), которая для нашей страны является значимой и насущной. Признаки ХБП отмечаются более чем у 1/3 пациентов с хрони-
ческой сердечной недостаточностью; снижение функции почек наблюдается у 36% лиц в возрасте старше 60 лет, у лиц трудоспособного 
возраста снижение функции отмечается в 16% случаев, а при наличии сердечно-сосудистых заболеваний возрастает до 26%. Данные 
клинических исследований убедительно показывают, что ХБП является независимым фактором риска развития ВТЭО. Последнее деся-
тилетие дало нам возможность наблюдать некую «революцию» в терапии ВТЭО, которая связана с появлением на рынке прямых пер-
оральных антикоагулянтов, включающих ингибиторы фактора IIa (тромбина) и фактора Ха. Эти препараты одобрены Управлением по 
контролю пищевых продуктов и лекарств в США для лечения острой тромбоэмболии. Тем не менее пациенты с тяжелой ХБП (расчетная 
скорость клубочковой фильтрации <30 мл/мин) по-прежнему ограничены использованием нефракционированного гепарина и антаго-
нистов витамина К, так как недостаточно данных в поддержку использования прямых пероральных антикоагулянтов в этой популяции.
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Abstract
The article is an opinion on the problem of venous thromboembolic (VTE) complications in patients with chronic kidney disease (CKD), which is 
significant and urgent for Russia. Signs of CKD are noted in more than 1/3 of patients with chronic heart failure; a decrease in kidney function is 
observed in 36% of people over the age of 60, in people of working age, a decrease in function is noted in 16% of cases, and in the presence of 
cardiovascular diseases increases to 26%. Clinical research data convincingly show that CKD is an independent risk factor for the development 
of VTE complications. The last decade has given us the opportunity to observe a kind of "revolution" in VTE therapy, which is associated with the 
appearance on the market of direct oral anticoagulants, including inhibitors of factor IIa (thrombin) and factor Xa. These drugs are approved by 
the Food and Drug Administration for the treatment of acute thromboembolism. Nevertheless, patients with severe CKD (estimated glomerular 
filtration rate <30 ml/min) are still limited to the use of unfractionated heparin and vitamin K antagonists, as there is insufficient data to support 
the use of direct oral anticoagulants in this population.
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Введение
Распространенность хронической болезни почек (ХБП) 

сопоставима с распространенностью таких социально зна-
чимых заболеваний, как гипертоническая болезнь, сахарный 
диабет, ожирение. Признаки повреждения почек и/или сни-
жение скорости клубочковой фильтрации (СКФ) выявляют 
как минимум у каждого 10-го представителя общей по-
пуляции [1]. ХБП поражает все большее число людей, и в 
настоящее время ее распространенность достигает 10–15% 
взрослого населения [2, 3]. Результаты проведенных эпи-
демиологических исследований в Российской Федерации 
показали, что проблема ХБП для нашей страны является 
значимой и насущной. Признаки ХБП отмечаются более 
чем у 1/3 пациентов с хронической сердечной недостаточ-
ностью; снижение функции почек наблюдается у 36% лиц 
в возрасте старше 60 лет, у лиц трудоспособного возраста 
снижение функции отмечается в 16% случаев, а при наличии 
сердечно-сосудистых заболеваний возрастает до 26% [4, 5]. 
Учитывая длительное бессимптомное течение, истинная 
час тота распространенности ХБП неизвестна. Понятие ХБП 
является наднозологическим, однако это не отменяет этио-
логического подхода к диагностике и терапии конкретного 
заболевания почек [2]. В патогенезе ХБП существенное зна-
чение имеет сопутствующая патология сердечно-сосудистой 
системы, которая является доминирующей причиной смерт-
ности в этой популяции пациентов [6]. Многие факторы, 
связанные с развитием дисфункции почек, одновременно 
являются и «традиционными» сердечно-сосудистыми фак-
торами риска, среди которых – артериальная гипертензия, 
сахарный диабет, дислипидемия, ожирение, метаболичес-
кий синдром, табакокурение [7]. Но существует и обратная 
зависимость: диагноз ХБП влечет за собой повышенный 
риск многочисленных соматических проблем. Венозные 
тромбоэмболические осложнения (ВТЭО), которые включа-
ют тромбоз глубоких вен (ТГВ) и/или легочную тромбоэм-
болию, являются признанными осложнениями, связанным с 
ХБП [8]. Поражение почек с последующим прогрессивным 
снижением их функции, ассоциированное с ВТЭО, имеет 
широкую распространенность, а смертность от всех причин 
пациентов, у которых развивается тромбоэмболия легочной 
артерии (ТЭЛА), достигает в отделенном периоде 32% [9]. 
Проблема коморбидности ХБП и ВТЭО является актуаль-
ной, клинически значимой и заслуживает внимания специ-
алистов широкого профиля.

Частота и распространенность ХБП и ВТЭ  
в общей популяции
Распространенность ХБП, особенно среди пожилых 

людей, значительна и продолжает увеличиваться. За пе-
риод с 1988 по 2006 г. по данным исследования NHANES 
показано, что заболеваемость ХБП среди людей в возрасте 
60 лет и старше выросла с 18,8 до 24,5%, в то время как 
диагностированная ХБП среди людей в возрасте от 20 и до 
39 лет оставалась ниже 0,5% [10]. Как и для ХБП, пожи-
лой возраст является значимым фактором риска развития 
ВТЭО, демонстрируя существенный рост заболеваемости 
после 60 лет [11]. Заболеваемость венозной тромбоэмболи-
ей (ВТЭ) происходит со скоростью примерно 1,04–1,83 на  
1 тыс. человеко-лет ежегодно для европеоидного населе-
ния. Как и при ХБП, общая заболеваемость ВТЭ увеличи-
вается, по крайней мере частично, за счет увеличения забо-
леваемости ТЭЛА. Считается, что эта тенденция связана с 
улучшением осведомленности и диагностики, с улучшени-
ем разрешения исследований медицинской визуализации 
за последние 10–15 лет [11].

Риск ВТЭО при ХБП
Данные последних исследований убедительно пока-

зывают, что ХБП является независимым фактором риска 
развития ВТЭО. Популяционное исследование Нацио-
нального регистра Дании, результаты которого опублико-
ваны в 2014 г., ставило своей целью изучить риск ВТЭО 
при ХБП различной этиологии [12]. Используя дизайн 
исследования по типу «случай-контроль», проанализи-
ровали более 128 тыс. историй болезни стационарных 
пациентов с 1994 по 2010 г. с целью выявления случаев 
ТГВ нижних конечностей, ТЭЛА и ХБП. Каждый случай 
ВТЭО был сопоставлен с 5 контрольными пациентами 
без ВТЭО. В скорректированных моделях обнаружено, 
что ХБП, в независимости от этиологии, в значительной 
степени связана с ВТЭО. Примечательно, самая сильная 
связь была обнаружена в течение первых 3 мес после по-
становки диагноза, при этом риск оставался повышенным 
в течение более 5 лет после документально подтвержден-
ного диагноза ХБП. Группа Milwaukee Initiative in Critical 
Care Outcomes Research (MICCOR) аналогичным образом 
продемонстрировала более высокую частоту ВТЭО среди 
пациентов с коморбидной ХБП и терминальной почечной 
недостаточностью (ТПН) [13]. В этом ретроспективном 
исследовании рассматривались ТЭЛА, ХБП и терминаль-
ная стадия болезни почек. Однако основной целью этого 
исследования была оценка различий в смертности между 
пациентами, госпитализированными для лечения ТЭЛА и 
имеющими нормальную функцию почек, по сравнению с 
пациентами с нарушенной функцией почек. Выборка вклю-
чала 920 пациентов с ХБП без ТПН, 1605 пациентов с ТПН 
и 143 060 человек из контрольной группы. Установлено, 
что частота ТЭЛА составляет 204 на 100 тыс. человек у лиц 
с ХБП против 66 на 100 тыс. человек у лиц без нарушения 
функции почек. После ТЭЛА у пациентов с ХБП скоррек-
тированное отношение шансов смерти составило 1,57 (95% 
доверительный интервал – ДИ 1,27–1,93) [14]. Каждое из 
названных исследований имеет общие ограничения, кото-
рые требуют обсуждения. Важно отметить, что ни одно 
из них не указывает наличия протеинурии, стадии ХБП 
или типа диализа. Известно, что в настоящее время про-
теинурия считается важным аспектом диагностики ХБП, 
а также является независимым фактором риска развития 
ВТЭО [15]. Какие же еще факторы провоцируют развитие 
ВТЭО у пациентов с ХБП?

Протромботические факторы при ХБП
Доказано, что активация воспаления и прокоагуляции, 

вызванная ХБП, является причинно-следственной связью 
между расчетной СКФ (рСКФ) и ВТЭО [16]. ХБП ассо-
циирована с повышением уровней циркулирующих про-
коагулянтов, таких как С-реактивный белок, фибриноген, 
интерлейкин-6, фактор VIIc, фактор VIIIc, плазмин-анти-
плазминовый комплекс и D-димер [17]. Количество микро-
частиц, представляющих собой остатки плазматической 
мембраны, образующиеся в процессе повреждения клеток, 
также увеличивается у пациентов с ХБП [18]. Микрочасти-
цы формируются из многих типов клеток, включая эндо-
телиальные клетки, лейкоциты и тромбоциты. Считается, 
что эти частицы способствуют гиперкоагуляции за счет 
наличия на их мембранах фосфатидилсерина, что потен-
цирует превращение протромбина в тромбин [19]. Кроме 
того, микрочастицы могут способствовать коагуляции за 
счет увеличения присутствия тканевого фактора как за счет 
прикрепления его к мембране микрочастиц, так и за счет 
его высвобождения непосредственно в кровоток [18].
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Показано, что при ХБП уровни прокоагулянтов и мар-
керов воспаления увеличиваются в зависимости от тяжести 
почечной дисфункции. В большом проспективном когорт-
ном исследовании 2008 г. изначально не обнаружено связи 
между рСКФ на основе цистатина С и частотой ВТЭО [20]. 
Последующее проспективное когортное исследование, 
проведенное с участием 10 700 пациентов, показало, что 
более низкая рСКФ, определенная с помощью цистатина С 
в сыворотке, была связана со значительно повышенным 
риском ВТЭ [21]. Показано, что уровни цистатина С уве-
личиваются с возрастом, ассоциированы с сердечно-со-
судистыми факторами риска, мужским полом, уровнем 
С-реактивного белка и повышенным индексом массы тела. 
Учитывая противоречивые результаты в вышеупомянутых 
исследованиях, можно предположить, что связь между 
рСКФ на основании уровня цистатина и возникновением 
ВТЭО могла быть искажена в более раннем исследовании 
из-за недостаточной мощности. Только небольшая часть 
участников (25,8%) имели доступные данные об уровне 
цистатина С в сыворотке. Кроме того, все исследования 
проводились до стандартизации анализов рСКФ на основа-
нии уровня цистатина.

Протеинурия и риск ВТЭО
Альбуминурия является новым фактором риска раз-

вития ВТЭО у пациентов с ХБП. Микроальбуминурия 
(суточная альбуминурия 30–300 мг) является хорошо из-
вестным фактором риска артериальной эмболии. Пред-
полагается, что микроальбуминурия является маркером 
эндотелиальной дисфункции. Следовательно, микроаль-
буминурия также может предрасполагать к ВТЭО. И в 
исследовании 2009 г. показано, что микроальбуминурия 
действительно связана с повышенным риском ВТЭО [22]. 
Данные этой работы продемонстрировали, что альбумину-
рия является фактором риска развития ВТЭО независимо 
от функции почек. В продолжение исследования PREVEND  
I. van Schouwenburg и соавт. исследовали связь между ми-
кроальбуминурией и рецидивирующим ВТЭО [23]. Повы-
шенная концентрация альбумина определялась как равная 
или превышающая 20 мг/л в первой порции утренней мочи. 
Это проспективное популяционное исследование было за-
вершено в Нидерландах, и в него был включен 351 участ-
ник с зарегистрированным первым случаем ВТЭО из об-
щего числа 40 865 участников. Авторы не учитывали в 
результатах креатинин сыворотки или рСКФ. В целом ис-
следование показывает скорректированный относительный 
риск (ОР) 1,95 (95% ДИ 0,89–4,30) для рецидива тромбоэм-
болии в течение 1 года, что иллюстрирует потенциальные 
неблагоприятные эффекты протеинурии. Важно отметить, 
что средняя продолжительность антикоагулянтной терапии 
не отличалась между пациентами с нормальным (<20 мг/л) 
или повышенным (>20 мг/л) уровнями альбуминурии.

Лечение ВТЭО у пациентов с ХБП
Ранее общепринятая терапевтическая стратегия лечения 

ВТЭО у пациентов с ХБП состояла из начальной антикоагу-
лянтной терапии парентеральными формами нефракциони-
рованного или низкомолекулярного гепарина (НМГ) с после-
дующим переходом на антагонисты витамина К (АВК) [24]. 
Однако, как показано в клинических исследованиях и ре-
альной клинической практике, терапия АВК чревата мно-
жеством клинических, терапевтических и логистических 
проблем. Они варьируют от потенциальных взаимодействий 
между лекарственными средствами и пищей, межиндивиду-
альной и внутрииндивидуальной вариабельности, привер-

женности и до риска побочных эффектов [25]. Последнее 
десятилетие дало нам возможность наблюдать некую «ре-
волюцию» в терапии ВТЭО, которая связана с появлением 
на рынке прямых пероральных антикоагулянтов (ПОАК), 
включающих ингибиторы фактора IIa (тромбина) и факто-
ра Ха. Эти препараты одобрены Управлением по контролю 
пищевых продуктов и лекарств в США для лечения острой 
тромбоэмболии. Убедительные данные рандомизированных 
контролируемых клинических исследований продемон-
стрировали не меньшую эффективность этих препаратов по 
сравнению с АВК с точки зрения как эффективности, так и 
безопасности в плане снижения риска рецидива у пациентов 
как с ТГВ, так и с ТЭЛА [26–29].

В 2009 г. S. Schulman и соавт. из группы RE-COVER опу-
бликовали двойное слепое рандомизированное исследова-
ние, в котором изучались безопасность и эффективность 
дабигатрана по сравнению с АВК при лечении ВТЭО [29]. 
В исследование включены 2564 пациента из 228 центров 
и 29 стран. Из этих участников 551 человек имел клиренс 
креатинина (КлКр) 50–80 мл/мин, а 120 – 30–50 мл/мин. 
Авторы завершили подгрупповой анализ первичного исхо-
да (рецидив ВТЭ и смертность от всех причин), который не 
показал существенной разницы в исходах у пациентов, по-
лучавших дабигатран, по сравнению с получавшими варфа-
рин, в зависимости от уровня почечной функции (p=0,92): 
участники с рСКФ 30–50 мл/мин показали частоту реци-
дивов 0,0% против 4,9%; в группе с рСКФ 50–80 мл/мин  
показатели составили 1,8% против 2,2%, а в группе с нор-
мальной функцией почек – 2,7% против 2,0%. Общие ре-
зультаты также не показали существенной разницы ни в 
кровотечениях, ни в эффективности между варфарином и 
дабигатраном.

Второе релевантное исследование, опубликованное 
группой EINSTEIN, представлено в 2010 г. и посвяще-
но лечению легочной эмболии: пероральный риварокса-
бан для лечения симптомной легочной тромбоэмболии 
[27]. Всего рандомизированы 4833 человека, из которых у 
1230 участников рСКФ была от 50 до <80 мл/мин, а у 398 –  
от 30 до <50 мл/мин. Общие результаты показали, что рива-
роксабан не уступает АВК в лечении ТЭЛА как по безопас-
ности, так и по эффективности (2,1% против 1,8% частоты 
рецидивов и 1,1% против 2,2% значительных кровотече-
ний в пользу ривароксабана). Анализ подгрупп, основан-
ный на функции почек, показал одинаковую частоту реци-
дивов в обеих группах: 3,3 и 2,6% для рСКФ<50 мл/мин,  
1,9 и 2,7% для рСКФ 50–80 мл/мин и 1,9% и 1,4 % для 
рСКФ>80 мл/мин.

В 2013 г. группа исследователей AMPLIFY опубликова-
ла еще одно исследование, в котором сравнивались ПОАК 
и АВК [26]. В роли ПОАК в этот раз выступил апиксабан. 
Пероральный апиксабан для лечения острой ВТЭ исследо-
вали по той же методологии, что и в предыдущих иссле-
дованиях, с участием больных с подтвержденным ТГВ и/
или ТЭЛА, а также пациентов с заболеванием почек лег-
кой и средней степени тяжести. Общее число подходя-
щих участников составило 5395 человек, из которых 1061 
имели легкую почечную дисфункцию, а 327 – умеренную 
почечную дисфункцию. Рецидивы тромбоэмболических 
событий происходили с одинаковой частотой между груп-
пами апиксабана и варфарина, как для всех участников, так 
и для анализа подгрупп, основанного на функции почек: у 
участников с умеренной дисфункцией частота рецидивов 
составляет 7/169 для апиксабана по сравнению с 7/158 для 
варфарина. В подгруппе с легкой дисфункцией частота 
составила 14/531 против 12/530 событий; у пациентов с 
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нормальной функцией почек частота рецидивов составила 
38/1676 против 42/1719 (p=0,8757). Клинически значимые 
кровотечения возникали реже в группе апиксабана, с об-
щей частотой 4,3% против 9,7% (ОР=0,44; 95% ДИ 0,36–
0,55; р<0,001). Анализ подгрупп по почечной дисфункции 
показывает аналогичный профиль безопасности: у участ-
ников с умеренной дисфункцией частота кровотечений со-
ставляет 5/175 при использовании апиксабана и 9/163 при 
использовании варфарина.

Эти результаты исследований привели к включению 
ПОАК в терапевтические руководства по лечению пациен-
тов с ВТЭО [30]. В настоящее время ПОАК по сравнению 
с варфарином как у пациентов с неклапанной фибрилля-
цией предсердий, так и у пациентов с неонкологическими 
ВТЭО являются предпочтительной терапевтической стра-
тегией [31]. И если дабигатран может быть использован по-
сле 5-дневного курса парентеральных форм гепаринов, то 
терапию ривароксабаном и апиксабаном можно начинать 
с первого дня заболевания, то есть в острейший период 
ВТЭО.

В 2021 г. опубликованы результаты крупного метаана-
лиза по изучению ПОАК у пациентов с ХБП [32]. Авторы 
выбрали 10 рандомизированных клинических исследова-
ний (РКИ) III фазы для количественного метаанализа. Из 
36 326 пациентов, участвовавших в этих исследованиях, 
только 10 840 (29,8%) подлежали оценке. Пациенты были 
разделены на 4 категории в зависимости от тяжести почеч-
ной недостаточности на основании показателя клиренса 
сывороточного креатинина. По результатам, полученным 
в ходе метаанализа, удалось установить следующие поло-
жения:

•  ПОАК и другие антикоагулянты (АВК и НМГ) были 
одинаково эффективны в предотвращении рецидивов 
ВТЭ у пациентов с ХБП;

•  ПОАК имели значительно более низкий риск больших 
и малых кровотечений независимо от уровня почеч-
ной недостаточности;

•  не было различий в риске больших кровотечений меж-
ду НМГ и любыми ПОАК;

•  не было различий в риске внутричерепного кровотече-
ния между ПОАК и АВК.

ПОАК по сравнению с АВК имели значительно более 
низкий риск комбинированного большого и небольшо-
го кровотечения (ОР 0,74, 95% ДИ 0,65–0,84), большого 
кровотечения (ОР 0,51, 95% ДИ 0,38–0,69) и клинически 
незначимого кровотечения (ОР 0,73, 95% ДИ 0,57–0,94). 
Ограничения исследования были следующими: продол-
жительность наблюдения, исходные характеристики па-
циентов и другие факторы риска ВТЭО, кроме ХБП, в 
значительной степени различались среди анализируемых 
клинических испытаний. Кроме того, в некоторых иссле-
дованиях исключались случаи тяжелой почечной недоста-
точности.

В настоящее время нет общепринятой практики при-
менения тех или иных режимов антикоагулянтной терапии 
или профилактики ВТЭО для пациентов с тяжелой ХБП. 
ПОАК выводятся в основном через почки, и их использо-
вание у пациентов с ХБП представляет теоретический риск 
биоаккумуляции и последующего кровотечения [33]. Кро-
ме того, как уже сказано, пациенты с ХБП представляют 
существенную проблему, связанную с одновременным по-
вышенным риском кровотечения и тромбоза. Тем не менее 
апиксабан имеет особые рекомендации по коррекции дозы 
при ХБП, что позволяет использовать его в клиничес кой 
практике. Целью этой работы было оценить частоту боль-

ших кровотечений, инсультов и тромбоэмболических со-
бытий у пациентов с ХБП IV и V стадий и находящихся 
на диализе при терапии апиксабаном или варфарином. Это 
было ретроспективное когортное исследование пациен-
тов с тяжелой ХБП, получавших апиксабан или варфарин. 
Первичной конечной точкой было возникновение большо-
го кровотечения через 3 мес после включения в исследова-
ние. Вторичные исходы включали возникновение больших 
кровотечений, возникновение ишемического инсульта и 
рецидив ВТЭО в сроки от 3 до 6 и от 6 до 12 мес. Всего в 
анализ включены 604 пациента. Процент пациентов, полу-
чавших апиксабан и варфарин, с большими кровотечени-
ями в сроки от 0 до 3, от 3 до 6 и от 6 до 12 мес составил 
8,3% по сравнению с 9,9% (р=0,48), 1,4% по сравнению с 
4% (р=0,07) и 1,5% против 8,4% (р<0,001) соответственно. 
Не выявлено различий в частоте ишемического инсульта 
или рецидива ВТЭ в любой период времени. Таким обра-
зом, у пациентов с тяжелой ХБП, принимавших апиксабан, 
частота кровотечений через 3 мес была сходной с теми, кто 
принимал варфарин. Однако у тех, кто продолжал терапию, 
частота больших кровотечений была выше при приеме вар-
фарина в период от 6 до 12 мес. Это первое исследование, 
представившее информацию о дополнительных эффектах 
ПОАК апиксабана в популяции, которая исключена из всех 
основных испытаний [34].

В 2021 г. опубликованы данные ретроспективного ана-
лиза 5 баз данных, в которых оценивался риск рецидива 
ВТЭ, массивных кровотечений и клинически значимых не-
больших кровотечений у пациентов, получавших апикса-
бан, по сравнению с пациентами, получавшими варфарин, 
с ВТЭО, имеющих диагноз ХБП, включая терминальную 
стадию заболевания. Для анализа отобраны 790 пациентов 
с ВТЭО и ХБП, из которых 10 669 (35,8%) получали апик-
сабан и 19 121 (64,2%) – варфарин. Среди когорт пациентов 
группа апиксабана имела значительно более низкий риск 
рецидива ВТЭО (ОР 0,78; 95% ДИ 0,66–0,92), больших 
кровотечений (ОР 0,76; 95% ДИ 0,65–0,88) и клинически 
значимых небольших кровотечений (ОР 0,86; 95% ДИ 
0,80–0,93), чем в группе варфарина [35]. Таким образом, 
показано, что апиксабан был связан со значительно более 
низким риском рецидива ВТЭО и больших кровотечений, 
чем варфарин, у пациентов с ВТЭО с ХБП. Стадии ХБП не 
оказывали существенного влияния на эффективность лече-
ния рецидивирующих ВТЭО и кровотечений. Особо важно 
подчеркнуть, что при ВТЭО у пациентов с тяжелыми фор-
мами ХБП возможно использовать полную дозу апиксаба-
на, учитывая повышенный прокоагулянтный фон.

Использование ПОАК у пациентов  
с терминальной ХБП на территории РФ
На данный момент нет однозначных рекомендаций по 

применению антикоагулянтов у пациентов на гемодиали-
зе в силу ограниченного количества клинических данных, 
наличия противоречий в результатах наблюдательных ис-
следований и отсутствия РКИ. Пациенты с терминальной 
ХБП или находящиеся на гемодиализе имеют высокий 
риск неблагоприятных событий, поэтому решение о назна-
чении антикоагулянтной терапии носит индивидуальный 
характер и должно приниматься на основании тщательной 
оценки польза-риск-терапии. В большинстве руководств 
обращено внимание, что на данный момент ПОАК опти-
мально изучены только у пациентов с КлКр>25 мл/мин. 
В российских рекомендациях отмечено отсутствие досто-
верных данных из РКИ по использованию ПОАК у пациен-
тов на гемодиализе. В нашей стране ни один из ПОАК не 
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рекомендован для применения у пациентов с терминальной 
ХБП или на диализе [36].

Рассмотренные нами исследования имеют ограничения, 
и прежде всего это их ретроспективный характер, невоз-
можность оценить соблюдение режима лечения в течение 
всего периода терапии, небольшие размеры выборки. Не-
смотря на эти ограничения, исследования дополняют нашу 
осведомленность о возможности использования ПОАК у 
пациентов с тяжелой ХБП и ВТЭО.

Предпочтительный пероральный антикоагулянт для 
лечения ВТЭО у пациентов с тяжелой ХБП остается неиз-
вестным. Данные зарубежных исследований показывают, 
что апиксабан является приемлемой и, возможно, более 
безопасной альтернативой АВК у пациентов с прогресси-
рующей ХБП.

Заключение
Диагноз ХБП является значимым фактором риска раз-

вития ВТЭО. Повышенный риск тромбообразования свя-
зан с дисфункцией почек, оцениваемой по КлКр, клиренсу 
цистатина С и наличию протеинурии. В то время как диаг-
ноз ВТЭО сам по себе несет значительный риск неблаго-
приятных исходов, пациенты с ХБП, у которых развивается 
ВТЭО, подвергаются еще большему риску смерти и инва-
лидизации.

Лечение ВТЭО у пациентов с ХБП является слож-
ной задачей. Однако в настоящее время появляются дан-
ные, которые показывают сопоставимые или даже боль-
шие безопасность и эффективность применения ПОАК 
у пациентов с ХБП легкой и средней степени тяжести 
по сравнению с АВК. Тем не менее пациенты с тяжелой  
ХБП (рСКФ<30 мл/мин) по-прежнему ограничены исполь-

зованием нефракционированного гепарина и АВК, так как 
недостаточно данных в поддержку использования ПОАК 
в этой популяции, хотя появляющиеся данные исследова-
ний открывают потенциальные возможности применения 
ПОАК у этих пациентов в ближайшем будущем.
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