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Венозные тромбоэмболические осложнения (ВТЭО),  
к которым относятся тромбоз глубоких вен (ТГВ), под-
кожный тромбофлебит и тромбоэмболия легочной арте-

рии (ТЭЛА), на протяжении последних десятилетий остаются 
важной проблемой клинической медицины как в России, так  
и за рубежом [3, 14]. ВТЭО являются третьей по частоте сер-
дечно-сосудистой причиной смерти после инфаркта миокар-
да и острого нарушения мозгового кровообращения и затра-
гивают профессиональные компетенции врачей всех без 
исключения специальностей [14]. Тактика ведения пациен-
тов с ВТЭО предусматривает использование парентеральных 
антикоагулянтов — нефракционированного гепарина, низко-
молекулярных гепаринов (НМГ), фондапаринукса — не менее 
5 дней и антагонистов витамина К (АВК), чаще всего варфа-
рина. Терапия варфарином начинается в максимально ран-
ние сроки, а в тех случаях, когда АВК назначают не с первого 
дня лечения, длительность совместного применения варфа-
рина и парентеральных антикоагулянтов должна составлять 
как минимум 5 дней. Сочетанное введение антикоагулян-
тов прекращают при достижении терапевтических значений 
международного нормализованного отношения (МНО) — 2,0 
и выше — в двух последовательных определениях с интер-
валом в одни сутки, в дальнейшем проводят монотерапию 
варфарином. Общая продолжительность лечения АВК опре-
деляется присутствием факторов риска, наличием эпизодов 
ВТЭО в анамнезе, распространенностью поражения и должна 
составлять не менее 3–6 месяцев. Эффективность таких схем 
лечения подтверждена во многих исследованиях [3, 19]. 
Однако перечисленным антикоагулянтам присущ целый ряд 

недостатков. Назначение нефракционированного гепарина, 
НМГ и фондапаринукса требует парентерального введения  
и замедляет реабилитацию пациентов, что не укладывается 
в широко внедряемую в последнее время в стационарах про-
грамму по ускоренному восстановлению после хирургиче-
ских вмешательств — Enhanced Recovery After Surgery (ERAS). 

Действие варфарина реализуется за счет угнетения актив-
ности фермента, преобразующего витамин К в его эпоксид-
ную форму, которая необходима для карбоксилирования 
ряда факторов свертывания крови, образующихся в печени 
(протромбин, факторы VII, IX и X), и антикоагулянтных проте-
инов C, S и Z. В результате синтезируются частично декарбо- 
ксилированные белки со сниженной коагуляционной актив-
ностью. Такие белки называются PIVKA (англ. Proteins induced 
by vitamin K absence/antagonism). Наступление антикоагу-
лянтного действия варфарина и других АВК определяется  
скоростью элиминации из крови полноценных форм факто-
ров коагуляции, синтез которых прекращается после приема 
препаратов. Исчезновение этих факторов напрямую зависит 
от времени их полужизни в плазме крови: у фактора VII  
и протеина C — 6–7 часов, факторов IX и X — 24 часа, про-
теина S — 30 часов, у фактора II — 90 часов. Для эффектив-
ной антикоагуляции требуется снижение содержания актив-
ных форм факторов коагуляции до 30% от нормы. через  
24 часа после приема варфарина уровни активных форм 
фактора VII и протеина C составляют около 20% от нормы,  
а показатель протромбина снижается медленно — в течение  
1–2 недель [4]. К недостаткам варфарина относят медленное 
начало действия, узкое «терапевтическое окно», высокую 
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индивидуальную вариабельность ответа на лечение, потреб-
ность в регулярном мониторинге уровня антикоагуляции  
и в связанной с этим коррекции дозы, взаимодействие  
с пищей и различными лекарственными средствами. Около 
40–60% пациентов, нуждающихся в лечении, отказываются  
от антикоагулянтной терапии варфарином из-за опасений 
развития геморрагических осложнений и необходимости 
лабораторного контроля за действием препарата. Причем 
побочных эффектов наряду с пациентами боятся и сами 
лечащие врачи [5]. 

Недостатки варфарина послужили одной из причин раз-
работки и синтеза антикоагулянтов с иными механизмами 
действия. К ним относятся прямой ингибитор тромбина 
дабигатрана этексилат, прямые ингибиторы активированного 
фактора Х ривароксабан и апиксабан. Перечисленные лекар-
ственные средства назначаются перорально, в литературе для 
их обозначения используется устоявшийся термин — «новые 
оральные антикоагулянты» (НОАК). К достоинствам НОАК 
относятся быстрое развитие антикоагуляционного эффекта  
с минимальной вариабельностью, широкое «терапевтическое 
окно», отсутствие потребности в регулярном мониторинге 
уровня антикоагуляции, низкий риск взаимодействия с дру-
гими препаратами и пищей [21]. 

Количество пациентов, принимающих НОАК, неуклонно 
увеличивается. По данным Российского регистра ПРОФИЛЬ, 
доля пациентов с фибрилляцией предсердий (ФП) и высоким 
риском тромбоэмболических осложнений по шкале CHA

2
DS

2
-

VASc, находящихся на терапии оральными антикоагулянтами, 
возросла с 32,3% в 2012 г. до 63,8% в 2014 г. При этом прирост 
достигнут за счет НОАК, так как процент больных, лечащихся 
варфарином, не изменился [2]. Аналогичная ситуация наблю-
дается и в хирургии. Все чаще НОАК используются для профи-
лактики ВТЭО у больных, оперированных на крупных суставах. 
По результатам клинических исследований, количество нозо-
логий, при которых назначают НОАК, постоянно расширяется. 
К традиционным показаниям — профилактике тромбозов при 
хирургических вмешательствах в ортопедии (протезирование 
крупных суставов) и тромбоэмболических осложнений у 
больных с неклапанной ФП — добавляются новые. Так, в РФ  
в мае 2015 г. для препарата из группы НОАК апиксабана 
(Эликвис, «Бристол-Майерс Сквибб», Италия, и Pfizer, США) 
были зарегистрированы дополнительные показания — лече-
ние ТГВ и ТЭЛА и профилактика их рецидивов. Ранее ана-
логичные рекомендации были приняты Европейским меди-
цинским агентством в странах Евросоюза и FDA в США. 
Основанием послужили результаты двух рандомизированных 
двойных слепых исследований — AMPLIFY и AMPLIFY-EXT, — 
проводившихся в течение 4 лет [7, 8].

Апиксабан принадлежит к группе прямых ингибиторов 
фактора Ха, кроме того, его назначение сопровождается 
опосредованным ингибированием агрегации тромбоцитов, 
индуцированной тромбином. При приеме 10 мг апиксабана 
per os его биодоступность составляет 50%, препарат быстро 
всасывается из ЖКТ, C

maх
 достигается в течение 3–4 часов, 

время полужизни составляет 12 часов. Около 87% апикса-
бана связывается с белками плазмы крови, 25% выводится 
в виде метаболитов, бо’льшая часть — через кишечник, при 
этом на почечную экскрецию приходится около 27% от его 
общего клиренса. 

В исследовании ARISTOTLE у пациентов с ФП сравнили 
эффективность апиксабана и варфарина (МНО — 2,0–3,0).  
По современным представлениям, значения МНО должны 
находиться в терапевтическом диапазоне не менее 60% 

времени, в противном случае лечение варфарином может 
быть признано неэффективным [11]. Апиксабан назначался 
по 5 мг 2 раза в сутки, при наличии двух из трех факторов 
риска (возраст > 80 лет, вес < 60 кг, креатинин плазмы > 
133 мкмоль/л) дозу препарата уменьшали до 2,5 мг 2 ра- 
за в сутки. Показатель эффективности (частота инсульта 
или системной тромбоэмболии) в группе варфарина соста-
вил 1,60% в год, а в группе апиксабана — 1,27% (сниже-
ние риска на 21% в сравнении с варфарином; p < 0,001 
для не меньшей эффективности, р = 0,01 для преимуще-
ства). Большие кровотечения диагностировались у 3,09% 
больных на фоне приема варфарина и у 2,13% пациен-
тов, использовавших апиксабан (p < 0,001). Относительный 
риск (ОР) возникновения кровотечений при применении 
апиксабана снизился на 31% в сравнении с варфарином  
(р < 0,01). При этом в группе апиксабана статистически 
значимо уменьшилось количество внутримозговых кровоте-
чений. Общая частота инсультов, системных тромбоэмболий 
и больших кровотечений в группах апиксабана и варфарина 
составила соответственно 3,17% и 4,11% (р < 0,001), а общая 
смертность — 3,52% и 3,94% (р = 0,047). число случаев 
острого инфаркта миокарда в группах не различалось [16].

Эффективность и безопасность апиксабана были изучены 
в двойном слепом рандомизированном клиническом иссле-
довании AMPLIFY (2008–2012) у 5395 пациентов с ВТЭО (ТГВ 
и ТЭЛА). У больных первой группы применяли апиксабан 
per os по 10 мг 2 раза в день в течение 7 дней, далее по 5 мг  
дважды в день в течение 6 месяцев. Пациентам второй 
группы подкожно вводили эноксапарин по 1 мг/кг 2 раза 
в день в течение по меньшей мере 5 дней до достижения 
МНО более 2,0 и затем назначали варфарин per os в тече-
ние 6 месяцев (целевое МНО — 2,0–3,0). Средний возраст 
пациентов составил 56,9 года, у 89,8% больных наблюдались 
неспровоцированные ВТЭО. Повторные ВТЭО (ТГВ или нефа-
тальная ТЭЛА), а также смерть, связанная с ВТЭО, в первой 
группе регистрировались у 59 из 2609 пациентов (2,3%), а во 
второй — у 71 из 2635 больных (2,7%) (ОР = 0,84 при 95%-м 
доверительном интервале (ДИ) от 0,60 до 1,18; p < 0,001 для 
гипотезы о не меньшей эффективности апиксабана). У боль-
ных с ТГВ из группы апиксабана показатель эффективности 
составил 2,2%, а при стандартной терапии — 2,7% (ОР = 0,83 
при 95%-м ДИ от 0,54 до 1,26). Аналогичные показатели у 
больных с ТЭЛА — 2,3% и 2,6% соответственно (ОР = 0,90 при 
95%-м ДИ от 0,50 до 1,61). Большие кровотечения регистри-
ровались у 0,6% пациентов при приеме апиксабана и у 1,8% 
больных, получавших стандартную терапию (ОР = 0,31 при 
95%-м ДИ от 0,17 до 0,55; p < 0,001 для гипотезы о большей 
безопасности апиксабана). Авторы делают вывод, что моно-
терапия ВТЭО апиксабаном не менее эффективна, чем комби-
нированное лечение НМГ и варфарином. При этом значимо 
реже регистрируются большие кровотечения [8].

В двойном слепом исследовании AMPLIFY-EXT изучились 
эффективность и безопасность различных доз апиксабана  
в сравнении с плацебо у пациентов, завершивших 12-месяч-
ный курс лечения по поводу ВТЭО. Пациентов рандомизи-
ровали в группы апиксабана, где препарат назначали в дозе  
2,5 мг или 5 мг 2 раза в день, и плацебо, длительность наблю-
дения составила 12 месяцев. В 91,7% случаев ВТЭО были 
неспровоцированными. У больных, получавших апиксабан, 
показатель эффективности (частота повторных ВТЭО или 
смерти от ВТЭО) составил 1,7%, при этом не было различий в 
зависимости от дозы, а при назначении плацебо — 8,8% (p < 
0,001 для гипотезы о большей эффективности апиксабана). 



56 |                       |   Anesthesiology and Critical Care Medicine No. 15 (116) — No. 16 (117) / 2015

Anesthesiology And CritiCAl CAre MediCine

Следует подчеркнуть, что результаты терапии апиксабаном 
не зависели от возраста, гендерной принадлежности, ИМТ  
и состояния функции почек. Большие кровотечения при 
назначении 2,5 мг апиксабана диагностировали у 0,2% боль-
ных, при приеме 5 мг апиксабана — у 0,1%, а в группе плаце- 
бо — у 0,5%. Эти результаты позволили авторам сделать 
вывод, что назначение как 2,5 мг, так и 5 мг апиксабана 
эффективно предотвращает рецидив ВТЭО без увеличения 
риска геморрагических осложнений [7]. 

Прямых исследований по сравнительной оценке эффек-
тивности и безопасности разных НОАК не проводилось, 
были попытки сравнить эффективность и частоту побочных 
эффектов на основании различных источников [1, 5]. В связи  
с этим представляются интересными данные, представленные 
N. Kang и D. M. Sobieraj по итогам систематического анали-
за рандомизированных исследований, в которых изучалась 
терапия ВТЭО лекарственными средствами из группы НОАК: 
ривароксабаном, апиксабаном, дабигатраном и эдоксабаном 
(последний препарат в РФ не зарегистрирован) [18]. Качество 
отобранных исследований изучалось на основании метода 
оценки риска ошибки, предложенного Кохрановским сотруд-
ничеством. Критериям включения соответствовали шесть 
исследований (27 069 пациентов): по одному исследованию 
для апиксабана и эдоксабана и по два — для ривароксабана 
и дабигатрана. Был проведен скорректированный непрямой 
сравнительный метаанализ эффективности и безопасности 
применения НОАК с расчетом ОР и 95%-го ДИ для каждого 
результата. Риск ошибки являлся невысоким во всех исследо-
ваниях. НОАК не имели значимых различий по риску смерти  
и частоте повторных ВТЭО (ТГВ и ТЭЛА). Назначение даби-
гатрана и эдоксабана сопровождалось увеличением риска 
возникновения большого кровотечения по сравнению с апик-
сабаном (ОР = 2,69 при 95%-м ДИ от 1,19 до 6,07 и ОР = 2,74 
при 95%-м ДИ от 1,40 до 5,39 соответственно). Были сделаны 
выводы об одинаковой эффективности различных НОАК  
у больных с ВТЭО и большей безопасности апиксабана. 

В России использование апиксабана регламентировано  
у больных с ВТЭО. Препарат назначают per os по 10 мг 2 раза  
в день в течение 7 дней, далее по 5 мг дважды в день в тече-
ние 6 месяцев.

При применении апиксабана в клинической практике (как, 
впрочем, и любого другого препарата) возникает целых ряд 
вопросов. Перечислим лишь некоторые из них: требуется 
ли лабораторный контроль за действием апиксабана? надо 
ли оценивать функции почек, печени и изменять дозу при 
его назначении? как апиксабан взаимодействует с другими 
лекарственными средствами? как переходить с других анти-
коагулянтов на апиксабан, и наоборот? какой должна быть 
тактика ведения больных при возникновении кровотечения 
на фоне приема апиксабана? существует ли антидот для этого 
препарата? что делать, если пациенту, принимающему апик-
сабан, предстоит оперативное вмешательство, в том числе 
под наркозом? Попытаемся ответить на эти вопросы. 

Лабораторная оценка эффекта апиксабана. Согласно 
инструкции, у пациентов, принимающих апиксабан, не требу-
ется проведения лабораторного контроля без специальных 
показаний. При назначении апиксабана отмечено индиви-
дуальное увеличение показателей времени свертывания, 
протромбинового времени и активированного частичного 
тромбопластинового времени (АчТВ) [12]. Лабораторное 
определение анти-Xa-активности, имеющей прямую линей-
ную взаимосвязь с концентрацией препарата в плазме для 
всего диапазона дозировок, может понадобиться у больных 

с предполагаемыми инвазивными процедурами, в том числе 
хирургическими операциями, и при подозрении на передо-
зировку; этот анализ выполняется методом хромогенного 
анализа ингибирования фактора Ха [9].

Почечная функция и апиксабан. Назначение любых 
НОАК подразумевает оценку функции почек, при этом обыч-
но ориентируются на клиренс креатинина (КК) [11]. Далее 
контроль функции почек проводят ежегодно при КК более 
50 мл/мин и 2–3 раза в год при КК, равном 30–49 мл/мин. 
Повышение концентрации апиксабана коррелирует со сте-
пенью снижения функции почек, оцененной по КК, однако 
нет взаимосвязи между концентрацией апиксабана в плазме 
крови и его анти-Xa-активностью. У больных c нарушением 
функции почек и снижением КК до 15 мл/мин коррек-
ции дозы препарата не требуется. При значениях КК ниже  
15 мл/мин применение препарата не рекомендовано. 

Функция печени и апиксабан. Согласно данным инструк-
ции, у больных печеночной недостаточностью легкой и сред-
ней степени выраженности (классы A и B по чайлду — Пью 
соответственно) показатели фармакокинетики и фармакоди-
намики после однократного приема 5 мг апиксабана не отли-
чались от таковых у здоровых добровольцев, не имели зна-
чимых отличий также значения МНО и анти-Xa-активности.

Взаимодействие апиксабана с другими лекарственными 
средствами. Выраженность взаимодействия с другими лекар-
ственными препаратами у апиксабана значительно меньше, 
чем у варфарина. Это обусловлено особенностями метабо-
лизма апиксабана, который метаболизируется с участием изо-
фермента цитохрома Р-450 (CYP3A4). Кроме того, апиксабан 
является субстратом так называемых эффлюксных («выкачи-
вающих из клетки») транспортных белков P-гликопротеина 
(P-gp) и белка резистентности рака молочной железы. 
Поэтому при сочетанном применении апиксабана с сильны-
ми ингибиторами CYP3A4 и P-gp, такими как противогрибко-
вые препараты азолового ряда (вориконазол) и ингибиторы  
ВИч-протеиназы (ритонавир), возможно возникновение кро-
вотечений. Применение апиксабана и сильных индукторов 
CYP3A4 и P-gp (рифампицин, фенитоин, карбамазепин, фено-
барбитал) может приводить к уменьшению концентрации 
апиксабана в плазме крови, ослаблению антикоагулянтно-
го действия и, следовательно, к снижению эффективности 
лечения. На фоне применения апиксабана следует избегать 
использования НПВП из-за повышения риска развития кро-
вотечений [6].

Назначение апиксабана при изменении схем антикоа-
гулянтной терапии. При замене препаратов в схемах анти-
коагулянтной терапии требуется учитывать быстрое нача-
ло действия апиксабана. В случае перехода с варфарина  
на апиксабан последний назначают при снижении МНО  
до 2,0, что обычно наблюдается через 72 часа после отмены 
АВК [16]. Обратная замена апиксабана на варфарин ассоци-
ируется с увеличением риска развития инсульта у больных 
с ФП. Поэтому применение двух препаратов продолжают не 
менее 48 часов — до превышения МНО значения 2,0 [15]. 

Переходя с апиксабана на НМГ и обратно, проводят про-
стую замену при очередном назначении препарата, что воз-
можно благодаря схожести их фармакокинетических харак-
теристик. 

Тактика при возникновении кровотечений во время 
приема апиксабана. Спонтанное кровотечение может воз-
никнуть на фоне приема любого антикоагулянта и не всегда 
связано с их действием. Тактика ведения таких больных ори-
ентирована прежде всего на остановку кровотечения и выяс-
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Риск развития кровотечения Тип вмешательства

Минимальный риск, прекращение приема 
антикоагулянта не требуется*

• стоматологические: экстракция 1–3 зубов, хирургические вмешательства  
на парадонте, установка имплантата;
• офтальмологические: вмешательства по поводу катаракты и глаукомы;
• эндоскопия;
• хирургические вмешательства с поверхностным доступом: вскрытие абсцесса, 
удаление папиллом 

Низкий риск • эндоскопия с выполнением биопсии;
• биопсия предстательной железы или мочевого пузыря;
• радиочастотная абляция по поводу нарушения сердечного ритма;
• имплантация электрокардиостимулятора

Высокий риск • хирургические операции на органах грудной и брюшной полостей;
• ортопедические операции;
• трансуретральная резекция предстательной железы;
• биопсия почек, печени

*ц ц ц ц ц ц ц ц ц ц ,ц
.ц .ц ц12ц ц24ц ц ц ц .

нение взаимосвязи с назначением антикоагулянта. При этом 
необходимо учитывать факторы, влияющие на концентрацию 
препарата в крови, наличие хронических заболеваний почек, 
а также прием других лекарственных средств, влияющих на 
гемостаз. В литературе имеется ограниченное количество 
публикаций о лечении пациентов с передозировкой апик-
сабана. В связи с этим рекомендации по ведению больных 
были выработаны после обсуждения в экспертных группах  
[17, 22]. 

В любом случае требуется установить первичный источ-
ник кровотечения и, если возможно, обеспечить местный 
гемостаз. Кроме того, необходимо выполнить стандартные 
гемостазиологические тесты (число тромбоцитов, уровень 
фибриногена, АчТВ, МНО).

При незначительных кровотечениях обычно достаточно 
использовать местный гемостаз (механическое прижатие)  
и перенести прием следующей дозы. В случаях возник-
новения массивного кровотечения, кроме вышеописанных 
мероприятий и прекращения приема апиксабана, назначают 
активированный уголь (если после приема лекарствен-
ного средства прошло менее 6 часов), это способствует 
уменьшению всасывания препарата и снижению антико-
агулянтного эффекта. При кровотечениях из слизистых 
оболочек положительный эффект может быть достигнут при 
назначении транексамовой кислоты: 15 мг/кг внутривенно 
болюсно, далее по 1 мг/кг/ч до купирования кровотече-
ния. Назначение препаратов протромбинового комплекса 
(Протромплекс 600) может быть полезно, однако их влияние 
на исход кровотечения еще обсуждается [13]. При жизне- 
угрожающих состояниях можно рассмотреть вопрос о назна-
чении рекомбинантного фактора VIIa (НовоСэвен), однако 
надо учитывать, что при этом повышается риск развития 
тромбоза [6].

В настоящий момент специфического антидота для НОАК 
нет, однако проводятся клинические испытания синтетиче-
ской молекулы, способной нейтрализовывать действие апи- 
ксабана. Андексанет альфа (PRT064445) представляет собой 
ферментативно неактивный фактор Ха, способный дозоза-
висимо блокировать антикоагулянтный эффект апиксабана 
[20]. В связи с тем что апиксабан в значительной степени 

связывается с белками (около 87%), применение гемодиали-
за для его нейтрализации неэффективно.

Периоперационное ведение больных, принимающих 
апиксабан. У пациентов без выраженных нарушений мета-
болизма период полувыведения апиксабана предсказуем 
и равен 12 часам. Остаточное антикоагулянтное действие 
составляет 50% от максимального через 12 часов после при-
ема препарата и менее 25% через 24 часа [22]. Это позволяет 
прогнозировать его действие. При подготовке к плановым 
операциям или инвазивным процедурам необходимо взвеши-
вать риск кровотечений, связанных с вмешательством, и риск 
тромбоза в связи с прекращением антикоагулянтной терапии 
индивидуально у каждого пациента. 

Различные медицинские сообщества предлагают схожие 
рекомендации по ведению больных, получающих апиксабан,  
в периоперационном периоде [10, 17]. В случаях, когда 
хирургическая операция не сопровождается клинически зна-
чимым риском развития кровотечения и/или имеется возмож-
ность механической остановки кровотечения, например при 
выполнении большинства стоматологических вмешательств, 
отмены апиксабана не требуется (табл. 1). Как показано  
в таблице 2, перед выполнением операции с низким риском 
развития кровотечения (см. табл. 1) рекомендуется прекра-
тить прием апиксабана за 24 часа до планового оперативного 
вмешательства. У больных с нарушением функции почек 
может потребоваться более ранняя отмена препарата. Если 
предстоит операция с высоким риском развития кровотече-
ния (см. табл. 1), необходимо отменить апиксабан не менее 
чем за 48 часов.

При достижении полного гемостаза во время опера-
ции прием апиксабана может быть возобновлен в течение  
6–8 часов. Если нет уверенности в эффективном гемоста-
зе, возобновление приема апиксабана осуществляют через 
24–48 часов. В целом при возобновлении антикоагулянт-
ной терапии в течение первых 48 часов после операции 
необходимо соблюдать осторожность. При высоком риске 
послеоперационных тромботических осложнений и риске 
кровотечения надо рассмотреть вопрос о применении апи- 
ксабана в сниженной дозе в ближайшем послеопераци-
онном периоде. Если после операции пероральный прием 
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препаратов запрещен, используют подкожное введение  
НМГ. 

При необходимости выполнения хирургических вмеша-
тельств по срочным и экстренным показаниям апиксабан 
отменяют. Операцию по возможности откладывают на срок 
от 12 до 24 часов. 

Опыт использования апиксабана при нейроаксиальной 
анестезии и люмбальной пункции ограничен, поэтому при 
выполнении этих вмешательств необходимо соблюдать особую 
осторожность. Ввиду риска развития осложнений требуется 
полное восстановление свертывающей способности крови. 
Эпидуральный катетер может быть удален по меньшей мере за 
5 часов до возобновления применения апиксабана [23]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Появление на отечественном рынке новых оральных анти-
кагулянтов (НОАК) расширило возможности клиницистов по 
предотвращению тромботических осложнений у пациентов 
с различной терапевтической и хирургической патологией. 
Применение апиксабана — наиболее безопасного препарата 

из арсенала НОАК — позволяет осуществлять профилактику 
и лечение венозных тромбоэмболических осложнений так 
же эффективно, как при использовании стандартных схем 
антикоагуляции. 
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Клиренс  

креатинина, 
мл/мин

Риск развития кровотечения

низкий высокий

80 и более 24 и более  48 и более

50–80 24 и более 48 и более

30–50 24 и более 48 и более

15–30 36 и более 48 и более

Менее 15 нет официальных показаний к применению  
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