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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП), а также хроническая 

почечная недостаточность являются весьма распростра-
ненными состояниями среди населения, имеющими 
схожие факторы риска, такие как артериальная гипер-
тензия, возраст, сахарный диабет. Распространенность 
диагностированной фибрилляции предсердий у взрос-
лого населения составляет от 1,5 % среди лиц моложе 
55 лет и достигает 9,0 % у лиц старше 80 лет [1]. С уче-
том все увеличивающейся продолжительности жизни 
закономерно ожидается и рост распространенности 
МА. Хроническая болезнь почек (ХБП) также широко 
распространена и связана с высоким сердечно-сосуди-
стым риском [2]. У пациентов с ХБП частота встречае-
мости ФП существенно выше и достигает 48–50 % [2]. 
При сочетании фибрилляции предсердий и хронической 
почечной недостаточности существенно увеличивается 
риск развития системной эмболии и инсульта [3]. ХБП 
и альбуминурия являются независимыми факторами 

риска тромбоза [4]. Существуют неопровержимые до-
казательства, подтверждающие преимущества антикоа-
гулянтной терапии при ФП в общей популяции, однако 
у пациентов с прогрессирующей ХПН возможность 
применения антикоагулянтов может быть ограничена [5]. 
Гипоальбуминемия и почечная недостаточность являются 
прогностически неблагоприятными факторами риска 
кровотечения [6], а при терминальной стадии почечной 
недостаточности у каждого седьмого пациента на диализе 
в течение 3 лет после его начала возникает массивное 
кровотечение [7]. Согласно современным представле-
ниям о профилактике эмболических осложнений, всем 
пациентам с неклапанной фибрилляцией предсердий 
в качестве препаратов первой линии рекомендовано 
назначение прямых оральных антикоагулянтов – ​апик-
сабана, дабигатрана или ривароксабана [8], имеющих 
доказанные преимущества перед антагонистами витами-
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препаратом, снижающим риск инсульта, однако его при-
менение ограничено узким терапевтическим диапазоном, 
взаимодействием лекарственных средств и пищевых 
продуктов, необходимостью лабораторного контроля 
и риском кровотечения [9].

В больших рандомизированных исследованиях прово-
дились сравнения эффективности и безопасности прямых 
оральных антикоагулянтов с варфарином у пациентов 
с фибрилляцией предсердий и ХБП. У пациентов с хрони-
ческой болезнью почек необходима коррекция дозы ПОАК 
в зависимости от клиренса креатинина, рассчитанного 
по формуле Кокрофта – ​Голта [10], однако по-прежнему 
сложной остается задача назначения антикоагулянтов 
у пациентов с прогрессирующей ХБП, когда увеличивает-
ся риск как ишемического инсульта, так и кровоизлияния 
по мере снижения функции почек [5]. Наблюдательные 
когортные исследования показали противоречивые резуль-
таты и представляют интерес для дальнейшего обсужде-
ния и всестороннего анализа существующей проблемы.

Патогенез ФП у пациентов с ХБП через 
активирование ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы

Ренин-ангиотензин-альдостероновая система 
(РААС) – ​это один из сигнальных путей, отвечаю-
щих за регуляцию артериального давления (рис. 1). 
Активация РААС способствует развитию ФП с помощью 
различных механизмов, таких как электролитный дис-
баланс, задержка жидкости в организме, оксидативный 
стресс, увеличение провоспалительных цитокинов и дру-
гие [11]. Выделить единый механизм возникновения 
ФП у пациентов с ХБП не представляется возможным 
ввиду множества факторов, влияющих на его развитие. 
Активация РААС способствует задержке натрия и воды 
в организме, что ведет к увеличению объема циркули-
рующей крови, а за счет этого – ​и нагрузке на предсер-
дия [12]. Увеличение системного давления повышает 
давление в левом желудочке, конечное диастолическое 
давление в левом желудочке и, как следствие, влияет 
на давление в левом предсердии. Дилатация предсер-
дий приводит к электрофизиологическому изменению 
натриевых каналов за счет растяжения миоцитов [13]. 
Феномен электрического ремоделирования приводит 
к укороченному рефрактерному периоду миоцитов, а при 
длительной активации РААС – ​к увеличению плотности 
АТ2-рецепторов, воспалению и фиброзу [14]. Таким 
образом, существует предположение, что ФП является 
следствием ремоделирования структуры и функции 
предсердий.

Активация РААС приводит к повышенной цирку-
ляции альдостерона. Клетки миокарда и эндокарда 
имеют на поверхности рецепторы к минералокорти-
коидам. Эксперименты на крысах продемонстрирова-
ли повышенную выработку коллагена фибробласта-
ми, локализованными в мышечной ткани сердца при 
искусственном гиперальдостеронизме [15]. Инфузия 
альдостерона совместно с повышенным содержани-
ем соли в диете приводит к повышенной аккумуляции 

коллагена в межмышечном и периваскулярном простран-
стве, также способствуя формированию фиброза сердца. 
Использование спиронолактона у данной категории 
крыс продемонстрировало защитный (антифиброзный) 
эффект на сердце и пониженную аккумуляцию коллагена 
в аорте [15]. Таким образом, использование спироно-
лактона или его аналогов способствует профилактике 
фибротических изменений в миокарде. Повышенная 
концентрация альдостерона также увеличивает дли-
тельность прохождения импульса по предсердиям при 
неизмененной электрической активности желудочков 
в эксперименте на крысах [15]. Наблюдения за пациен-
тами с первичным гиперальдостеронизмом (синдромом 
Конна) показывают, что у данной категории пациентов 
в 2 раза чаще встречается гипертрофия миокарда лево-
го желудочка, в 1,9 раза чаще – ​ишемическая болезнь 
сердца и в 5 раз чаще – ​ФП по сравнению с пациентами 
с первичной гипертензией [16, 17]. Ряд исследований 
указывают, что у пациентов с гиперальдостеронизмом 
в 5 раз чаще встречается инфаркт миокарда и в 2,58 
раза – ​инсульт [16, 17].

Водно-электролитные изменения при ХБП, 
способствующие ФП

В организме человека присутствует много электро-
литов, однако в этой обзорной статье освещаются только 
патофизиологические аспекты основных электролитов, 
таких как кальций, хлор, магний, фосфор, калий и натрий 
и их роль в развитии ФП у пациентов с ХБП (табл. 1) [18].

Терминальная стадия ХБП сопровождается нарушением 
выделительной функции, невозможностью элиминации 
продуктов жизнедеятельности клеток. Повышение в кро-
ви мочевины и креатинина сопровождается нарушением 
микрососудистого русла, провоспалительными изменени-
ями, оксидативным стрессом и фиброзом миокарда [19]. 
Появление уремической кардиомиопатии сопровождается 
развитием аритмий, сердечной недостаточностью и вне-
запной смертью [20].

Рисунок 1. РААС и ее роль в развитии ФП.
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Другим важным звеном патогенеза ФП при ХБП явля-
ется задержка жидкости. Гипергидратация приводит к ри-
гидности сосудистой стенки, повышению систолического 
давления, способствуя прогрессированию имеющихся 
сердечно-сосудистых заболеваний. У пациентов с гипер-
гидратацией выше 15 % (соответствует примерно 2,5 л 
жидкости) в 6,8 раза выше вероятность развития ФП [21].

Оксидативный стресс и провоспалительные 
изменения и их влияние на ФП

Высокореактивные молекулы кислорода способны 
повреждать различные структуры и функциональные пути 
в клетках. Как следствие, присутствие воспалительных 
клеток стимулируется повреждением ткани, оксидатив-
ным стрессом, создавая цикл хронического повреждения, 
который трудно разорвать. Оксидативный стресс способ-
ствует клеточной дистрофии, лизису, а также воспалению 
и фиброзу ткани. Хроническое воспаление сопряжено 
с повышенной экспрессией и циркуляцией цитокинов, 
таких как TGF-β1, TNF-α, IL‑1, IL‑2, IL‑6, IL‑8, IL‑18 
и других (табл. 2) [22]. Повышение провоспалительных 

маркеров способствует фиброзу, электрическому ремо-
делированию и в итоге – ​изменению функциональной 
активности предсердий в сторону проаритмогенной ак-
тивности (табл. 2) [22].

Влияние ФП на функцию почек
ФП и ХБП имеют схожие факторы риска, на первый 

план из которых выходят возраст и коморбидный фон. 
Наиболее часто ФП рассматривается в контексте забо-
леваний почек, однако существует и обратная взаимо-
связь. Существует предположение, что ФП способству-
ет микротромбозам, воспалению сосудистой стенки, 
нарушению ее функции, что в совокупности приводит 
к микрососудистой эндотелиальной дисфункции [31]. 
В исследовании сравнивались 6731 пациент с ХБП и ФП 
и 13 462 пациента без ФП. У пациентов с ФП отмечалось 
более значимое снижение функции почек и коррелиро-
вало со шкалой CHA2DS2-VASc [32]. Количество баллов 
по шкале CHA2DS2-VASc ассоциировалось с более низкой 
клубочковой фильтрацией и более высокой скоростью 
ее падения за время наблюдения пациентов [33].

Таблица 1
Роль электролитных нарушений в развитии ФП

Электролит Изменения при ХБП Роль

Натрий Повышение
Различные клинические нарушения со стороны сердца связаны с повышением внутриклеточной 
концентрации натрия в миоцитах. Повышение концентрации натрия способствует увеличению частоты 
возникновения сердечных аритмий

Хлор Повышение

Каналы хлора регулируют на клеточную дифференцировку, эндотелиальный тубулогенез, функцию 
митохондрий, апоптоз, отложение коллагена и воспалением. Модулируя функцию митохондрий, хлорные 
каналы играют важную роль в кардиозащите от ишемически-реперфузионного повреждения и функции 
сердца. У пациентов с ФП отмечается гиперэкспрессия каналов хлора

Калий Повышение

Изменения концентрации калия в крови приводят к инициации реэнтри, увеличению эктопических сокращений, 
аномальной возбудимости клеток миокарда. Процесс реполяризации потенциала действия сердца контролируется 
калиевыми каналами, мембранным потенциалом, рефрактерностью миокарда, которая также определяется 
функциями калиевых каналов. Как потеря, так и усиление функции калиевых каналов могут привести к аритмии

Кальций Снижение

Развитие ФП сопряжено с высокой скоростью активации предсердий, которая вызвана электрическим 
ремоделированием. Это ремоделирование заключается в усилении регуляции натрий-кальциевого 
обменника, уменьшении переходных процессов Са2+ и уменьшении тока Са2+ по каналам L-типа, 
изменении функции саркоплазматического ретикулума. Данные процессы приводят к увеличению 
спонтанных волн Са2+, фокальной электрической активности предсердий из-за гиперактивности каналов

Магний Снижение Низкое содержание магния в крови приводит к повышенному риску сердечно-сосудистых заболеваний, включая 
предсердные и желудочковые аритмии. До 50 % пациентов с ФП имеют низкое содержание магния в крови

Таблица 2
Роль провоспалительных маркеров в развитии ФП

Маркер Функция Роль в ФП Ссылка

CРБ Неспецифический маркер воспаления Увеличивает проаритмогенную активность предсердий [23, 24]

TNF-α Провоспалительный маркер Увеличение TNF-α коррелирует с риском развития ФП [25, 26]

TGF-β1 Маркер воспаления и фиброза Способствует фиброзу предсердий [22]

IL‑1 Регулирует воспалительный ответ Влияет на ФП-индуцированную перегрузкой предсердий [27]

IL‑2 Регулирует воспалительный ответ Вызывает атеросклероз и электрическое 
ремоделирование предсердий [28]

IL‑6 Стимулирует воспалительный ответ Увеличивает частоту встречаемости ФП [26]

IL‑8 Способствует миграции лейкоцитов в очаг воспаления Увеличивает длительность ФП способствуя переходу 
пароксизмальной формы в постоянную [29]

IL‑18 Провоспалительный цитокин Способствует повторным эпизодам ФП [30]
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Антикоагулянтная терапия при ФП и ХБП
Согласно последним рекомендациям Европейского 

общества кардиологов, с целью улучшения комбини-
рованных конечных точек (инсульт, серьезное крово-
течение, госпитализация, сердечно-сосудистая смерть 
и пр.) в лечении пациентов с ФП интегрирован подход 
АВС, где А – ​антикоагуляция (Anticoagulation / Avoid 
stroke), В – ​эффективный контроль симптомов (Вetter 
symptom management), C – ​сердечно-сосудистые факторы 
риска и сопутствующие заболевания (Cardiovascular and 
Comorbidity optimization) [8].

ФП является важным фактором риска ишемического 
инсульта и приводит к пятикратному его увеличению 
и двукратному увеличению смертности [34]. Общие фак-
торы риска инсульта интегрированы в шкале CHA2DS2-
VASc, которую рекомендовано использовать для оценки 
риска тромбоэмболических осложнений [10]. Для оценки 
риска кровотечений в текущих клинических рекоменда-
циях Российского кардиологического общества (2020) 
и Европейского общества кардиологов (2020) рекомен-
довано использовать шкалу HAS-BLED и учитывать мо-
дифицированные и немодифициорванные факторы риска 
[8, 10]. Примечательно, что шкала HAS-BLEED учиты-
вает наличие почечной или печеночной дисфункции [35], 
в то время как шкала СHA2DS2-VASc учитывает возраст, 
пол, наличие артериальной гипертензии, сердечной не-
достаточности, перенесенного инсульта в анамнезе и со-
судистых заболеваний, но не оценивает функцию почек. 
Данный фактор, как и другие (тромбоэмболия легочной 
артерии, хроническая обструктивная болезнь легких, ку-
рение), не учитываемые в шкале СHA2DS2-VASc имеют 
определенную прогностическую ценность [36].

С целью профилактики ТЭО пациентам мужского пола 
с суммой баллов по шкале CHA2DS2-VASc ≥ 2 и пациен-
там женского пола с суммой баллов по шкале CHA2DS2-
VASc ≥ 3 рекомендован прием оральных антикоагулянтов 
[8, 10].

Для всех пациентов с мерцательной аритмией рекомен-
дован подсчет клиренса креатинина по формуле Кокрофта – ​
Голта для определения функции почек и корректного 
подбора антикоагулянта [10].

Одним из первых оральных антикоагулянтов для 
применения у пациентов с фибрилляцией предсер-
дий был варфарин. Варфарин является антагонистом 

витамина К, пероральным антикоагулянтом (ОАК), обыч-
но назначаемым для профилактики инсульта, венозной 
тромбоэмболии (ВТЭ) и других тромбоэмболических 
осложнений у пациентов с фибрилляцией предсердий 
и механическими клапанами сердца [37]. Интересна исто-
рия создания варфарина. Изучение и применение этого 
препарата начинается с 20-х годов прошлого столетия, 
когда F. M. Sckofield выявил связь возникновения гемор-
рагического диатеза у крупного рогатого скота с употре-
блением перегнившего клевера. Спустя еще десятилетие 
из заплесневелого сена было выделено 6 мг дикумарина 
(дикумарола), обладающего антисвертывающей активно-
стью. В 1948 году Карлом Линком из вещества дикумарол 
был синтезирован варфарин для использования в качестве 
крысиного яда и лишь в 1954 году препарат был допущен 
к использованию в клинической практике. Свое название 
варфарин получил от аббревиатуры Исследовательского 
фонда выпускников Висконсина (англ. Wisconsin Alumni 
Research Foundation), а окончание «-арин» указывает 
на родство с кумарином [38].

В последующие годы варфарин широко применялся 
в клинической практике и зарекомендовал себя как вы-
сокоэффективный лекарственный препарат [39]. Однако 
в процессе применения варфарина накопленный опыт 
позволил выделить и недостатки данного лекарственно-
го средства, связанные с необходимостью постоянного 
лабораторного контроля, лекарственными и пищевыми 
взаимодействиями, ослабляющими или, наоборот, уси-
ливающими действие препарата, узкое терапевтическое 
окно. Все эти факторы негативно сказывались на эффек-
тах от проводимого лечения и снижали приверженность 
пациентов к проводимой терапии. Кроме того, ряд ис-
следований продемонстрировали негативное влияние 
варфарина и на функцию почек, проявлявшееся как 
ремоделированием почечных сосудов и их кальцифи-
кацией [40], так и развитием острого почечного по-
вреждения и нефропатии [41], возникающей вследствие 
микрокровоизлияний в почечные клубочки, приводящих 
к обтурации канальцев эритроцитами и эритроцитарными 
цилиндрами [42].

В последующие годы четыре лекарственных пре-
парата, не относящихся к антагонистам витамина К, 
были одобрены для лечения пациентов с фибрилляци-
ей предсердий: дабигатран, ривароксабан, апиксабан 

Таблица 3
Ориентировочный период полувыведения ПОАКов при разных стадиях ХБП

Дабигатран, ч Апиксабан, ч Эдоксабан, ч Ривароксабан, ч

CrCl выше 80 мл/мин 12,0–17,0 12,0 10,0–14,0 5,0–9,0 (молодые)
11,0–13,0 (пожилые)

CrCl 50–80 мл/мин
ХБП I–II стадии ~17,0 ~14,6 ~8,6 ~8,7

CrCl 30–50 мл/мин
ХБП III стадии ~19,0 ~17,6 ~9,4 ~9,0

CrCl 15–30 мл/мин
ХБП IV стадии ~28,0 ~17,3 ~16,9 ~9,5

CrCl ≤ 15 мл/мин
ХБП V стадии Нет данных Нет данных Нет данных Нет данных

Примечание: ХБП – ​хроническая болезнь почек; CrCl – ​клиренс креатинина.
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и эдоксабан. Все препараты оценивались по эффек-
тивности и безопасности по сравнению с варфарином 
в рандомизированных контролируемых исследовани-
ях [43]. Так, по данным крупного ретроспективного 
обсервационного исследования ARISTOFAN, вклю-
чившего в анализ 285 292 пациентов с неклапанной 
фибрилляцией предсердий, принимавших апиксабан, 
дабигатран, ривароксабан или варфарин, были вы-
явлены преимущества ПОАК в отношении развития 
инсульта и системных эмболий и различные показатели 
у препаратов в отношении развития больших кровоте-
чений по сравнению с варфарином [44]. В исследовании 
CALLIPER было продемонстрировано, что у пациентов 
с ХБП III–IV стадии, которые принимали ривароксабан, 
лучше сохраняется почечная функция по сравнению 
с варфарином [45].

Кроме того, отмечено преимущество ПОАК в от-
ношении отсутствия необходимости лабораторного 
контроля и меньшее количество лекарственных и пи-
щевых взаимодействий по сравнению с антагонистами 
витамина К [46].

Согласно существующим положениям подбор дозы 
и собственно антикоагулянта определяется СКФ. При 
СКФ более 30 мл/мин допускается назначение варфа-
рина, апиксабана 5 мг два раза в сутки, ривароксабана 
15 мг в сутки, дабигатрана 150 мг два раза в сутки, при 
СКФ от 15–30 мл/мин возможно назначение варфарина 
и в сниженных дозировках – ​апиксабана и ривароксаба-
на, при СКФ ниже 15 мл/мин прием ПОАК не показан. 
Взаимосвязь периода полувыведения ПОАКов и ХБП 
представлена в табл. 3.

На сегодняшний день имеются результаты крупных 
обсервационных исследований, изучавших резуль-
таты применения ОАК у пациентов с ХБП и ФП [5]. 
Интересны результаты ретроспективного когортного 
исследования, включившего 14 892 человек старше 
65 лет со сниженной функцией почек. Из исследования 
исключались пациенты, находящиеся на гемодиализе 
или имеющие почечный трансплантат. СКФ рассчи-
тывалась по формуле CKD-EPI. Пациенты были сопо-
ставлены по категориям расчетной СКФ (рСКФ): ≥ 90, 
60–89, 45–59, 30–44 и < 30 мл/мин/1,73 м2. В течение 
года оценивались следующие конечные точки: соче-
тание смерти от всех причин, ишемического инсуль-
та, или транзиторная ишемическая атака и необходи-
мость госпитализации по поводу большого эпизода 
кровотечения, определяемого как внутричерепное, 
желудочно-кишечное или другое кровотечение среди 
пациентов, получающих и не получающих варфарин. 
По категориям рСКФ начало терапии варфарином ассо-
циировалось с более низким риском комбинированного 
исхода по сравнению с неиспользованием. Терапия 
варфарином не была связана с более высоким риском 
больших кровотечений, за исключением пациентов 
с рСКФ 60–89 мл/мин/1,73 м2 по сравнению с ее от-
сутствием [47]. В другом исследовании, включившем 
1936 пациентов с ХБП III стадии, выполнялась оцен-
ка влияния антикоагулянтной терапии варфарином 

на инсульт и массивное кровотечение, а также влияния 
статуса ХБП на риск инсульта. Сделано заключение, что 
наличие ХБП III стадии ассоциировано с более высокой 
частотой ишемического инсульта / системной эмболии, 
а коррекция дозы варфарина заметно снижала риск 
тромбоэмболических осложнений у этих пациентов [48]. 
Однако, по данным другого исследования, авторы дела-
ют заключение, что пациенты cо сниженной функцией 
почек хуже контролируют антикоагулянтную терапию, 
имеют более высокие риски кровотечений и, вероятно, 
требуют назначения более низких доз варфарина [49]. 
Кроме того, отмечено, что у пациентов с ХБП наблю-
дается существенное снижение TTR, несмотря на со-
поставимую интенсивность мониторинга МНО, что, 
несомненно, приводит к увеличению риска развития 
инсульта, кровотечения и смерти [50].

Различные рандомизированные клинические иссле-
дования продемонстрировали преимущества прямых 
оральных коагулянтов (ПОАК) в сравнении с варфа-
рином у пациентов с легкой и умеренной ХБП и ФП. 
Результаты этих исследований показали, что ПОАК 
имеют более благоприятный профиль безопасности 
и эффективности в отношении различных сердечно-со-
судистых исходов [51].

Остается до конца неясной ситуация у пациентов 
с ХБП IV и V стадий, поскольку эти пациенты чаще 
всего исключались из больших регистровых исследова-
ний. Согласно существующим рекомендациям для лиц 
с ХБП IV стадии разрешено применять варфарин, также 
допустим прием сниженных доз апиксабана, риварокса-
бана и дабигатрана, однако для пациентов с ХБП и СКФ 
менее 30 мл/мин и находящихся на диализе данные 
о возможности назначения ОАК противоречивы [52]. 
Проведенный метаанализ 56 146 пациентов с тХПН 
и ФП продемонстрировал, что применение варфарина 
не было связано с инсультом по любой причине или 
ишемическим инсультом у пациентов с ФП и тХПН, 
но ассоциировалось с повышенным риском крово-
течения по любой причине [53]. По данным другого 
обсервационного перспективного многоцентрового 
когортного исследования был сделан вывод, что те-
рапия варфарином ассоциировалась с более низким 
1-летним риском комбинированного исхода смерти, 
ИМ и ишемического инсульта без более высокого риска 
кровотечения у пациентов с ИМ и МА. Эта ассоциация 
не была связана с тяжестью сопутствующей ХБП [54]. 
Применение ПОАК в настоящее время не рекомен-
довано у пациентов с терминальной ХБП. Поскольку 
все ПОАК частично выводятся почками, оценку функ-
ции почек рекомендовано оценивать по CrCl методом 
Кокрофта – ​Голта. Этот подсчет применялся в боль-
шинстве исследований ПОАК.

Проведен анализ применения дабигатрана и рива-
роксабана и у пациентов с ТХБП (несмотря на то что 
прием ПОАК у этих пациентов не рекомендован) среди 
29 977 гемодиализных пациентов. Сравнивалась частота 
кровотечений, инсультов и ТЭО среди пациентов, прини-
мающих дабигатран, ривароксабан и варфарин. Выявлен 
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рост количества пациентов, принимающих ПОАК, также 
отмечен более высокий риск госпитализации и смерти 
от кровотечений по сравнению с варфарином, однако 
выявить частоту возникновения инсульта / ТЭО между 
группами, принимавшими дабигатран, ривароксабан 
и варфарин, не удалось ввиду небольшого количества 
случаев инсульта [55, 56].

Существуют исследования, указывающие на нефро-
протективное действие ПОАК. Прямые пероральные 
антикоагулянты в настоящее время противопоказаны 
пациентам с терминальной почечной недостаточностью, 
в то время как антагонисты витамина К характеризу-
ются узким терапевтическим диапазоном, повышенной 
кальцификацией тканей и неблагоприятным соотноше-
нием риска и пользы с низким эффектом профилактики 
инсульта и повышенным риском больших кровотечений 
[57, 58].

Пациенты с ФП и ХБП имеют высокие риски тром-
боэмболических осложнений даже на антикоагулянтной 
терапии [59]. Остается открытым вопрос выбора наибо-
лее эффективной линии терапии. Ряд исследований, 
в том числе метаанализ 16 исследований, включавший 
71 877 пациентов, показали, что апиксабан эффективно 
снижает риск тромбоэмболических осложнений у па-
циентов с ФП и ХБП. При этом риск кровотечений при 
использовании апиксабана значительно ниже других 
антикоагулянтов [60, 61].

Таким образом, не существует в настоящее время 
убедительных данных и достаточного опыта примене-
ния ПОАК у пациентов, находящихся на гемодиализе. 
Антагонисты витамина К могут быть на данный мо-
мент более подходящей альтернативой, хотя их польза 
в настоящее время однозначно не доказана. Необходимы 
дальнейшие активные исследования в поиске оптималь-
ных решений профилактики ТЭ осложнений и инсульта 
у этой категории пациентов [56].

Заключение
1.	 Антикоагулянтная терапия у пациентов с ФП и ХБП 

является актуальной темой ввиду высокой частоты 
встречаемости данных заболеваний в популяции 
и ограниченной рекомендательной базы по тактике 
лечения этой группы пациентов.

2.	 Варфарин широко используется с целью профилактики 
тромбоэмболических осложнений, в особенности у па-
циентов с терминальной стадией ХБП, но имеет узкое 
терапевтическое окно и низкий профиль безопасности.

3.	 ПОАК имеют ряд преимуществ по сравнению с варфа-
рином, однако их использование ограничено стадией 
ХБП.

4.	 В настоящее время нет интегрированных подходов 
в отношении профилактики тромбоэмболических 
осложнений при ХБП и ФП.
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