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Медикаментозная антикоагуляция является краеугольным камнем в лечении 

тромбоэмболических расстройств. В отделении интенсивной терапии (ОИТ) 

использование антикоагулянтов часто является сложной задачей, из-за 

тонкого баланса между кровотечением и тромбозом, и при этом кровотечение, 

вызванное применением антикоагулянтов связано с неблагоприятным 

исходом [1]. В этой статье мы выделяем десять важных вещей, которые 

специалисты интенсивной терапии должны знать о пациентах, получающих 

прямые пероральные антикоагулянты (ПOАК) 

 

1. Показания к использованию ПОАК 

Основное показание к ПОАК – альтернатива варфарину для профилактики 

инсульта и системных эмболий при фибрилляции предсердий неклапанного 

происхождения, где они снижают риск инсульта, кровотечений и летальности 

от всех причин [2]. ПОАК также используются при венозной тромбоэмболии, 

где они не уступают варфарину , а риск кровотечений потенциально более 

низкий [3]. ПОАК характеризуются быстрым началом действия, относительно 

коротким периодом полувыведения, предсказуемым антикоагулянтным 

эффектом у пациентов с нормальной функцией органов и отсутствием 

необходимости в терапевтическом мониторинге. 

 

2. Типы ПОАК 

Доступные препараты включают дабигатран, молекула с селективным анти-

фактор IIa действием, функционирующая как прямой ингибитор тромбина и 

три прямых анти-фактор Xa ингибитора: апиксабан, эндоксабана и 

ривароксабан, которые подавляют активность фактора Xa в протромбиназном 

комплексе [4] (рис. 3)  



 
 

3. Период полураспада и механизмы элиминации 

ПОАК обладают более предсказуемыми фармакокинетическими и 

фармакодинамическими профилями, чем варфарин, когда они используются у 

пациентов без органной недостаточности, то есть вне отделения интенсивной 

терапии. Период полувыведения дабигатрана составляет около 15 ч, при этом 

80% выводится через почки и 20% - через печень,  тогда как период 

полураспада прямого ингибитора фактора X a составляет около 10 ч; 30–40% 

выводится почками и 60–70%  - печенью [4].  

 

4. ПОАК и органная недостаточность 

У пациентов с органной недостаточностью существует риск кровотечения из-

за накопления ПОАК. Острое почечное повреждение со снижением клиренса 

креатинина до уровня 15 мл / мин и менее удваивает период полувыведения 

дабигатрана до 30 часов и более, тогда как период полувыведения прямых 

ингибиторов фактора Xa увеличивается примерно на 50 % (до 15–17 часов), 

так как они в основном элиминируются печенью [4]. 

Данных об активности и элиминации ПОАК при печеночной недостаточности 

мало; однако у пациентов с циррозом эффект антикоагулянтов существенно 

отличается от здоровых людей [5]. 

 

5. Снижение всасывания и энтерогепатической рециркуляции 

В качестве средства для снижения абсорбции и энтерогепатической 

рециркуляции было предложен активированный уголь вскоре после приема 

препарата (2–6 ч) или при печеночной недостаточности [4]. 

 

6. Мониторинг ПОАК 

Пациенты ОРИТ склонны к развитию клинически значимой коагулопатии, 

которая может быть оценена как с помощью обычных коагуляционных тестов, 

так и с помощью вязко-эластических гемостазиологических исследований 

(тромбоэластография, тромбоэластометрия) [6, 7]. Важно отслеживать 

действие ПОАК у пациентов в ОРИТ, чтобы оценить активность и риск 

кровотечения. К сожалению, многие глобальные тесты свертывания, такие как 

международное нормализованное отношение (МНО), протромбиновое время 



 
 

(ПВ) и активированное частичное тромбопластиновое время (аЧТВ), могут 

увеличиваться, но это увеличение носит не специфический характер, [4], 

поэтому мониторинг активности ПОАК у пациентов в ОРИТ с риском 

коагулопатии, должен быть комплексным. Можно рассмотреть 

специализированные анализы, среди которых доступны разбавленное 

тромбиновое время и экариновое время свертывания для дабигатрана и анти-

IIa активность для оценки действия прямых ингибиторов фактора Ха [4], но 

эти тесты пока не прошли валидацию у пациентов с коагулопатией или 

кровотечением, поэтому существуют опасения по поводу их интерпретации у 

пациентов в ОРИТ [8]. Вязко-эластические тесты у пациентов, получающих 

ПОАК, будут иметь увеличенный временной интервал до начала свертывания, 

как при тромбоэластометрии / ROTEM ® (более длительное время 

свертывания – показатель “CT”), так и при тромбоэластографии / TEG ® 

(более длительное время R); и эти тесты кажутся многообещающими [9, 10].  

 

7. Реверсия действия ПОАК 

Большинство кровотечений у пациентов, принимающих прямые оральные 

антикоагулянты, можно лечить консервативно, за счет отмены препараты и 

поддержания функции органов, включая почки [4, 11]. В ситуациях с сильным 

кровотечением свежезамороженная плазма не блокирует антикоагулянтный 

эффект ПОАК, но может использоваться в соответствии с общими 

принципами трансфузионной реанимации. При сильном кровотечении может 

потребоваться немедленная реверсия действия ПОАК, а частичное изменение 

антитромботической активности и восстановление генерации тромбина может 

быть достигнуто с помощью концентрата протромбинового комплекса (КПК) 

50 МЕ / кг [4, 11]. Тем не менее, существует риск чрезмерной генерации 

тромбина и, как следствие, повышенный риск тромбоэмболических 

осложнений [12]. Следовательно, рекомендуется режим титрования или 

повторной дозы 25 МЕ / кг в зависимости от клинического состояния. 

В 2015 году на основании только данных наблюдений был одобрен фрагмент 

моноклонального антитела идаруцизумаб в качестве специфического 

антидота дабигатрана при сильном кровотечении и в неотложных случаях [13]. 

Важно отметить, что недавно у пациентов, получавших идаруцизумаб, 



 
 

сообщалось о повышении риска тромбоэмболических осложнений на 7% и 

повышении риска 30-дневной смертности на 19% [13]. 

 

8. Лечение большого кровотечения у пациентов принимающих ПОАК в 

отделениях интенсивной терапии  

Сильное кровотечение у пациентов в отделенитях реанимации, принимающих 

прямые оральные антикоагулянты должно в целом соответствовать 

стандартному протоколу лечения кровотечений, при этом особое внимание 

уделяется раннему хирургическому контролю. 

Конкретное ведение включает  

(1) прекращение приема препарата,  

(2) предотвращение дополнительной абсорбции и рециркуляцию в кишечнике 

при использовании активированного угля в начале приема препарата (до 6 

часов) [14],  

(3) мониторинг антикоагулянтной активности,  

(4) нормализация выведения 

(5) рассмотрение введение КПК 25-50 МЕ / кг или реверсия идаруцизумабом 

в случае опасного для жизни кровотечения [4, 11] (рис. 1).  

Для повышения элиминации ПОАК у пациентов с уремией было 

рекомендовано использовать прерывистый гемодиализ или постоянную 

заместительную почечную терапию; однако, эффект неясен [15], и рутинное 

использование любой формы заместительной почечной терапии для 

увеличения элиминации не рекомендуется. Транексамовая кислота не меняет 

действие ПОАК, но должна рассматриваться при сильном кровотечении в 

соответствии с показаниями и противопоказаниями, включая 

диссеминированное внутрисосудистое свертывание [16]. 

 

9. ПОАК у пациентов в отделениях интенсивной терапии 

Существует мало данных об использовании прямых оральных 

антикоагулянтов у пациентов в отделениях интенсивной терапии. 

Основываясь на современных знаниях о ПОАК, их следует избегать у 

пациентов в отделениях интенсивной терапии из-за неопределенной 

активности и элиминации, риска накопления из-за возможных органных 



 
 

расстройств (почек и печени), риска кровотечений и риска хирургического 

вмешательства у многих больных. Стандартом медицинской помощи 

пациентам ОРИТ, имеющих показания к антитромботической терапии, и 

следует по-прежнему рассматривать низкомолекулярные гепарины (НМГ) 

[17]. Требуется дополнительное исследование по мониторингу и лечению 

ПОАК у пациентов в отделениях интенсивной терапии. 

 

10. Возобновление DOAC 

Адекватная антикоагуляция имеет первостепенное значение у пациентов с 

риском развития тромбоэмболических осложнений, включая пациентов в 

ОРИТ. Когда достигается контроль над кровотечением, антикоагулянт, 

вероятно, следует возобновить уже в первые 24 часа после кровотечения [4]. 

В результате тонкого баланса между риском кровотечения и риском тромбоза 

у пациентов в отделениях реанимации, рекомендовано использование НМГ, 

которые имеют преимущества по сравнению с ПОАК во время пребывания в 

Рисунок 1. Ключевые моменты, которые  должны знать специалисты интенсивной терапии о прямых пероральных 
антикоагулянтах 



 
 

отделении интенсивной терапии, тогда как ПОАК можно возобновить в более 

стабильной фазе после выписки из отделения интенсивной терапии, когда риск 

кровотечения и тромбоза ниже (рис. 1). 
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