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Abstract. Despite recent advances in nephrology, the problem of inhibition of progression of chronic 
kidney disease (CKD) remains to be completely unresolved. According to current medical statistics, 
kidney disease is found in 10% of adults population worldwide and requires treatment with renal 
replacement therapy.

CKD patients are at high risk of thromboembolic events and bleeding. Uremic toxins, anemia, as 
well as hemo- and peritoneal dialysis affect blood clotting, platelet function and platelet interaction 
with the vascular wall. The stages of CKD 2-3a are associated with a 2.5-fold increase in the risk of 
thromboembolic complications, while in patients with CKD 3b-4 stages, the risk increases 5.5 times.

The delicate balance between the risk of thromboembolic complications and bleeding is a critical issue 
for CKD patients.

The current pharmacological market offers a wide range of antiplatelet agents and anticoagulants. 
Our review presents the possibility of using, advantages and disadvantages of anticoagulants and 
antiplatelet agents in the treatment of CKD patients as well as the prospects for further research.
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Вступ. Хронічна хвороба нирок (ХХН) є гло-
бальною проблемою охорони здоров’я. Наявна 
ХХН має невпинно прогресуючий перебіг,значно 
підвищуєчастоту летальних наслідків незалежно 
від причин загалом, і особливо від кардіоваскуляр-
них ускладнень зокрема. ХХН збільшує тривалість 
перебування в стаціонарі, погіршує якість життя, 
потребує пожиттєвого спостереження і лікування.
ХХН займає 3-тє місце після СНІДу і цукрового 
діабету за кількістю втрачених років життя через 
передчасну смертність [1]. 

Пацієнти з ХХН мають підвищений ризик ви-
никнення тромбоемболічних ускладнень та кро-
вотечі. Уремічні токсини, анемія, а також методи 
ниркової замісної терапії впливають на згортання 
крові, функцію тромбоцитів та взаємодію тромбо-
цитів із судинною стінкою [2]. У хворих на ХХН 
ІІ-ІІІа ст. ризик тромбоемболічних ускладнень 
збільшується у 2,5 рази, в той час як у разі ІІІб-ІV 
ст ХХН – у 5,5 разів [3].

Рівень первинного/вторинного венозно-
го тромбозу за швидкості клубочкової фільтрації 
(ШКФ) 60-89 мл/хв. становить 0,7/1,2, а за ШКФ 
15-59 мл/хв. – 2,0/2,5  порівняно з 0,6/0,8 на 1000 
осіб у пацієнтів без ниркової недостатності [4].

За наявності ХХН досягнення балансу між ри-
зиком виникнення тромбоемболічних подій та кро-
вотеч є непростим завданням з наступних причин: 
пацієнти із термінальною стадією ХХН як прави-
ло  включаються до контрольованих рандомізова-
них досліджень, тому мало даних про ефективність 
і  безпеку антикоагулянтів та антиагрегантів у цих 
хворих [6]; відсутні шкали тромбоемболічного та 
геморагічного ризику, які б адекватно визначали ін-
дивідуальний ризик [7]; існують фармакокінетичні 
та фармакодинамічні особливості, пов’язані зі зни-
женням ШКФ та взаємодією з іншими лікарськими 
засобами, що вимагає індивідуалізації   призначення   
та коригування терапевтичної дози антикоагулянтів 
та антиагрегантів [8, 9]; немає єдиної думки щодо 
рекомендацій  з виконання антикоагулянтної та ан-
тиагрегантної терапії, особливо для  ХХН IV-V ст. 
[10].

Сучасний фармакологічний ринок пропонує 
багато різноманітних антиагрегантних і антикоагу-
лянтних засобів.  У цій роботі  ми проаналізували 
їх переваги і недоліки у лікуванні хворих на ХХН,  
використовуючи класифікацію АТС (Anatomical 
Therapeutic Chemical classification system) лікар-
ських засобів. 

Ефективність застосування антиагрегантів у 
хворих на ХХН (ATC-шифр B01A). У 2013 році був 
опублікований Кокранівський огляд присвячений 
застосуванню антиагрегантів у хворих на ХХН. Да-
ний огляд включав50 досліджень (27 139 учасни-
ків). 44 дослідження (21 460 учасників) порівнюва-
ли антиагрегант з плацебо і шість досліджень (5679 
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Резюме. Незважаючи на досягнення нефрології, проблема гальмування прогресування хронічної хвороби 
нирок (ХХН) залишається не вирішеною. За статистичними даними, на хронічну хворобу нирок хворіють що-
найменше 10 % дорослого населення світу.

Пацієнти з ХХН мають підвищений ризик виникнення тромбоемболічних ускладнень та кровотеч. Уре-
мічні токсини, анемія, а також гемо- та перитонеальний діаліз впливають на згортання крові, функцію тром-
боцитів та взаємодію тромбоцитів із судинною стінкою. У хворих на ХХН ІІ-ІІІа ст. ризик тромбоемболічних 
ускладнень збільшується у 2,5 разів, а ІІІб-ІV ст ХХН – у 5,5 разів.

Хиткий баланс між ризиком виникнення тромбоемболічних подій та кровотеч є складною проблемою лі-
кування  пацієнтів з ХХН.

Фармакологічний ринок пропонує велику кількість різноманітних антиагрегантних і антикоагулянтних 
лікарських засобів.

Ця робота присвячена аналізу доцільністі застосування, переваг та недоліків цих лікарських  засобів для 
лікування  хворих на ХХН.
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учасників) безпосередньо порівнювали один анти-
агрегант з іншим. У порівнянні з плацебо антиагре-
ганти знижували ризик тромбоемболічних подій 
(28 досліджень; 0,87, 95% ДІ 0,76 - 0,99),серцево-су-
динну смертність (19 досліджень; 0,89, 95% ДІ 0,70-
1,12). Антиагрегантні препарати підвищують ризик 
великих кровотеч (27 досліджень; 1,33, 95% ДІ 1,10 
до 1,65) і незначних кровотеч (18 досліджень; 1,49, 
95% ДІ 1,12-1,97). Мета-регресійний аналіз не по-
казав відмінностей у відносній користі або шкоді 
від лікування за типом антиагреганта (ризик за-
гальної смертності, інфаркту міокарда або великих 
кровотеч) або стадією ХХН. Наявні обмежені дані 
для прямих порівнянь антиагрегантів для первин-
ної профілактики або ризику прогресування ХХН. 
Автори дійшли висновків, що антиагрегантні засо-
би зменшують виникнення трмбоемболічних подій 
у хворих на ХХН, але збільшують великі кровотечі. 
Ризики можуть перевищувати користь серед людей 
із низьким рівнем ризику розвитку серцево-судин-
них подій.Потрібні дослідження, які порівнюють 
один антиагрегант з іншим, щоб визначити най-
краще лікування для хворих на ХХН з метою про-
філактики тромбоемболічних подій [11].

У 2012 році був опублікований Кокранівський 
огляд присвячений вивчення ефективності ліку-
вання та доцільності застосування пентоксифіліну 
(pentoxifylline) у хворих на діабетичну нефропатію 
(ДН). Цей систематичний огляд включав 17 до-
сліджень, в яких взяли участь 991 хворих. Дослі-
дження проводились у Китаї (п’ять досліджень), 
Мексиці (чотири дослідження), Іспанії (три до-
слідження), Італії (два дослідження), Туреччині, 
Бразилії та Ірані (по одному дослідженню у кожній 
країні) та є репрезентативними для широкого кола 
расових, культурних та соціальних груп. Результати 
виявили, що: у порівнянні з плацебо, пентоксифі-
лін знижує рівень креатиніну, мікроальбумінурію 
та явну протеїнурію у пацієнтів із ДН. Пентокси-
філін не відрізнявся від плацебо щодо поліпшення 
кліренсу креатиніну. Однак більшість досліджень 
були погано зареєстровані, невеликі та методоло-
гічно невдалі. Доказів на підтримку застосування 
пентоксифіліну для ДН було недостатньо для роз-
робки рекомендацій щодо його застосування у цій 
популяції пацієнтів [12].

У 2019 році був проведений системний мета-
аналіз присвячений визначенню ефективноості 
антиагрегантної терапії у хворих на ХХН. Система-
тичний огляд та мета-аналіз показав, що антиагре-
гантна терапія призводить до значного зниження 
(на 15%) розвитку великих серцево-судинних по-
дій і незначного зниження протеїнурії, порівняно 
з плацебо або групою контролю з базовою терапі-
єю. Для хворих на ХХН IV-V ст.антиагрегантні за-
соби майже вдвічі зменшили шанси на порушен-
ня судинного доступу. Ці сприятливі ефекти були 
досягнуті ціною значного збільшення ускладнень 
кровотечею, включаючи великі та незначні крово-

течі. Однак чистий абсолютний ефект показав, що 
користь переважає ризик кровотечі [13].

Аспірин (aspirin) – антиагрегант, який най-
більш часто використовується при ХХН. Він при-
гнічує ЦОГ-1 і зменшує вироблення тромбоксану 
тромбоцитами. Антитромбоцитарний ефект дипі-
ридамолу (dipyridamole) опосередковується за до-
помогою інгібування фосфодіестерази. Дипірида-
мол – слабкий антиагрегантий засіб та його ефек-
ти посилюються при одночасному застосуванні з 
низькою дозою аспірину [14]. 

Цилостазол (сilostazol) – це новий інгібітор 
фосфодіестерази, який інгібує агрегацію тромбо-
цитів, індуковану колагеном і покращує функцію 
ендотеліальних клітин. Цилостазол є потужним 
антиагрегантом і його призначення може бути осо-
бливо доречним у хворих на ХХН, у яких дисфунк-
ція клітин ендотелію призводить до порушення 
антитромбогенної активності судинної стінки [13]. 
У 2018 році були опубліковані результати когорт-
ного дослідження, яке вивчало вплив цилостазолу 
в комбінації з інгібітором ангіотензинперетворюю-
чого ферменту (іАПФ) або блокаторів рецепторів 
ангіотензину ІІ (БРА) на функціональні показники 
нирок. В дослідження було включено 5505 паці-
єнтів з ХХН І-ІІ ст. З часом ШКФ знижувалася у 
більшості пацієнтів, але зниження було достовірно 
меншим у пацієнтів групи, що отримувала цилос-
тазол(0,80; 95% ДІ 0,66-0,98), що дало можливість 
дослідникам зробити висновок, що лікування ци-
лостазолом в поєднаннізіАПФ або БРА гальмує-
прогресуванняХХН [15]. 

Сучасні аспекти застосування нефракціо-
нованого гепарину (НФГ), низькомолекулярних 
гепаринів (НМГ) та гепариноїдів у хворих на 
ХХН (ATC-шифр B01AB). У минулому НФГ були 
антикоагулянтами вибору для пацієнтів із ХХН 
через незалежність їх дозування від ШКФ. Од-
нак сьогодні НМГ і гепариноїди значною мірою 
замінили використання НФГ через меншу кіль-
кість випадків тромбоцитопенії та кровотеч. У за-
значених препаратах успішно поєднуються такі 
ефекти як антитромботичний, антикоагулянтний 
і ліпідознижуючий втім, як і в НФГ. Однак цим 
антикоагулянтам притаманний також ряд інших 
важливих властивостей, які вигідно відрізняють їх 
від НФГ [16]. Модифікуванням молекулярної ма-
сипояснюютьсянизький зв’язок НМГ з ендотелі-
єм судин, білками плазми (фактором Віллебранда, 
фібронектином, глікопротеїнами) і тромбоцитар-
ним фактором 4, тому на відміну від НФГ, НМГ 
значно довше циркулюють в крові і викликають 
більший антитромботичний ефект [17]. Не менш 
важливі і протизапальні ефекти цих препаратів: 
пряме пригнічення еластази і тканинних макро-
фагів, гальмування хемотаксису нейтрофілів, ак-
тивності міелопероксидази, лізосомальних про-
теаз, вільних радикалів, функції Т лімфоцитів і 
комплемента [18].
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Сприяє широкому застосуванню НМГ і ге-
париноїдів в клініках також їх антимітогенна і 
антипроліферативна дія на гладкомязеві клітини 
судин, здатність знижувати в’язкість крові. Інша 
їх якісна відмінність полягає в тому що при під-
шкірному введенні в низьких і помірних дозах 
вони слабо впливають на загальні коагуляційні 
тести (активований частковий тромбопластино-
вий час (АЧТЧ); тромбіновий час (ТЧ). В зв’язку 
з цим не потрібно щоденного моніторингу за їх 
дією [8]. НМГ переважно елімінуються нирками, 
томунеобхідна корекція їх дози при ХХН IV-V ст. 
[19]. Для корекції дози рекомендується контро-
лювати рівень анти-Ха. Еноксапарин (enoxaparin) 
найчастіше застосовується з усіх НМГ. Схема1 мг/
кг рекомендуєтьсяі при ХХН IV-V ст.Немає да-
них для дальтепарину(dalteparin) та тинзапарину 
(tinzaparin) приХХН IV-V ст., тому бажано уника-
ти їх прийому на цих стадіях [20]. 

Експериментальні дані показують, що суло-
дексид (sulodexide) та інші гепариноїди сприятли-
во впливають на рівень протеїнурії при ХХН, про-
те ряд клінічних досліджень із застосуванням цих 
препаратів дав суперечливі результати.Механізми 
нефропротекції сулодексиду були предметом бага-
тьох досліджень, оскільки цілком очевидно, що їх 
осмислення призведе до раціонального викорис-
тання нових лікарських засобів при ниркових хво-
робах [21]. 

Гіпотеза, яку висунув Olson, що захисний 
ефект, який здійснює сулодексид обумовлений 
механічним відновленням негативного заряду-
базальної мембрани клубочків,виявилася мало-
ймовірним [22]. Сулодексид інгібує проліферацію 
мезангіальних клітин in vitro та на тваринних мо-
делях. Спираючись на деякі з цих спостережень, 
Coffey and Karnovskyзапропонували теорію, що 
сулодексид уповільнює прогресування клубоч-
кових захворювань, замінюючи втрачений ендо-
генний гепаран сульфат, тим самим відновлюючи 
нормальну проліферацію клітин клубочків. Однак 
це не єдиний механізм, оскільки є ряд експери-
ментальних досліджень, які демонструють пози-
тивний ефект сулодексиду у лікуванні ДН, в якій 
відсутні дані про проліферацію мезангіальних клі-
тин [23]. Власне, при експериментальному діабеті 
та in vitro, сулодексид нормалізує сульфатацію та 
синтез протеогліканів [24]. Цікаво, що сулодек-
сид запобігає розширенню екстрацелюлярного 
матриксуу нирках та відкладенню колагену III та 
IV типу [21].

Хоча експериментальні дані дуже цікаві та пе-
реконливі, особливо у неімунологічних моделях, 
немає переконливих доказів, що підтверджують 
ефективність використання сулодексиду при за-
хворюваннях нирок у людей. При гострому та хро-
нічному гломерулонефриті проведена невелика 
кількість досліджень [25], на жаль, деякі з них – 
без морфологічного контролю. Багато досліджень 

присвячених ефективності сулодексиду при ДН. 
На початку ДН сукупність даних свідчить про те, 
що він має протиальбумінуричну активність, але на 
жаль недостатньо тривалих досліджень про вплив 
сулодексиду на перебіг ДН при зниженні ШКФ 
[26].

У 2010 році був проведений Кокранівський 
огляд присвячений ефективності НФГ і гепари-
ноподібних речовин у хворих наДН. У ньому були 
наведені дані, що гепарин може запобігати альбу-
мінурії та потовщенню базальної мембрани клу-
бочків у щурів з індукованим діабетом (Gambaro 
1992), а сулодексид може ефективно знижувати 
швидкість виведення альбуміну з сечею та запо-
бігати потовщенню базальної мембрани клубочків 
у щурів з індукованим діабетом (Shu 2009). Пара-
лельно з цими експериментальними дослідження-
ми клінічні дослідження також продемонстрували 
кілька позитивних ефектів НФГ та гепаринопо-
дібних речовин (НМГ, гепариноїди) на затримку 
прогресування діабетичної нефропатії (Achour 
2005; Gambaro 2002; Solini 1997; Tamsma 1996; Van 
der Pijl 1997; Van der Pijl 1999). Однак, чи можуть 
НФГ та гепариноподібні речовини запобігти по-
яві ДН і чи рекомендувати їх до рутинного вико-
ристання для первинної профілактики ДН досі 
невідомо. Небагато досліджень спостерігали по-
чаток мікроальбумінурії у хворих на діабет. Біль-
шість досліджень (таких як Achour 2005; Li 2007) 
роблять акцент на впливі гепарину та гепарино-
подібнихречовин на прогресування від мікро- до 
макроальбумінурії або регресії від мікро- до нор-
моальбумінурії [27].

У 2011 році був проведений Кокранів-
ський огляд присвячений не імуносупресивній 
терапіїIgA нефропатії. В ньому описано 5 дослі-
джень (152 учасники) присвячених ефективності 
антиагрегантної і антикоагулянтної терапії у хво-
рих з IgA нефропатією. Три з п’яти досліджень 
підтвердили ефективність застосування антиагре-
гантів і антикоагулянтів у терапії IgA нефропатії. 
Cheng у 1998 році та Frasca у 1997 році порівнюва-
ли ефективність застосування комбінації антико-
агулянту і стероїду проти монотерапії стероїдом. 
Єдиним значущим результатом було зниження 
протеїнурії при застосуванні комбінованої терапі-
їу порівнянні з монотерапією (1 дослідження, 30 
учасників: добова протеїнурія -0,50 г / 24 год, 95% 
ДІ -0,89 до-0,11).Yoshikawa у 2006 році повідомив, 
що комбінована терапія (цитостатик, стероїдний 
гормон, антикоагулянт) можуть затримати ремі-
сію протеїнурії порівняно з монотерапією стеро-
їдними гормонами (1 дослідження, 78 учасників). 
В інших 2 дослідженнях результати були без до-
стовірної різниці [28]. 

Сучасні аспекти використання пероральних 
антикоагулянтів у хворих на ХХН (ATC-шифр 
B01AA; B01AE). Пероральні антикоагулянти (ПА), 
що застосовуються при ХХН, не відрізняються від 
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застосовуваних в загальній практиці і представлені 
антагоністами вітаміну К та прямими пероральни-
ми антикоагулянтами (ППА) [29].

Антагоністи вітаміну Кшироко використо-
вуються, незважаючи на високі ризики крово-
теч. Крім того, на реакцію на варфарин (warfarin) 
впливають дієтичні правила, волемічні зміни, змі-
ни в метаболізмі та дефіцит вітаміну К. Для запо-
бігання ризику кровотечі потрібно в середньому 
зменшити дозу варфарину на 10 % у пацієнтів із 
ШКФ від 30 до 59 мл/хв/1,73 м2 та на 19 % у тих, 
хто має ШКФ<30 мл/хв/1,73 м2, щоб підтриму-
вати міжнародне нормалізоване співвідношення 
(МНС) ≤ 3 [30].

Особливим аспектом використання варфа-
рину є ризик гострої ниркової недостатності при 
порозі МНС>3, відоме як нефропатія, викликана 
варфарином. Вона визначається як необґрунтова-
не підвищення рівня креатиніну в сироватці крові 
≥0,3 мг/дл протягом 7 днів при МНС>3 у пацієнта, 
який отримував варфарин. Субстратом є гломеру-
лярні крововиливи та тубулярна непрохідність з 
еритроцитарними циліндрами. Дана нефропатія 
частіше зустрічається при існуючій ХХН [31].

Зрештою, особливою проблемою є відносини 
між варфарином – судинною кальцифікацією – 
зниженням функції нирок. Варфарин пригнічує 
синтез вітаміну К, що опосередковано гальмує ма-
триксний білок G1a, таким чином сприяючи каль-
цифікації судин та кальцифілаксії. Прогресуван-
ня ниркових судинних кальцифікатів пов’язане 
зі зниженням ниркової функції та підвищенням 
геморагічного та тромбоемболічного ризику [32].

Американська асоціація серця,Американське 
товариство кардіології та серцевого рит-
му рекомендують варфарин на всіх стадіях  
ХХН. Канадські рекомендації віддають перевагу 
варфарину при ХХН IV стадії, а настанови Євро-
пейського товариства з кардіології не дають кон-
кретної інформації з призначення ПА на будь-якій 
стадії ХХН [33].

ППА мають ряд очевидних переваг, однак у 
разі порушення функції нирок їх використання 
потребує корекції дози, оскільки вони мають ви-
сокий ступінь ниркового кліренсу. Існують реко-
мендації щодо дозування ППА у хворих на ХХН 
на основі клінічних випробуваннь (дабігатран 
(dabigatran) – RE-LY, ривароксабан(rivaroxaban) – 
ROCKET-AF, апіксабан (apixaban) –ARISTOTLE, 
едоксабан(edoxaban) – ENGAGE-AF TIMI) [8]. 
Дані дослідження спрямовані на порівняння ефек-
тивності ППА і варфарину у хворих на ХХН І-ІІІ 
ст. показали, що ППА є ефективними для змен-
шення тромбоемболічних подій, а також епізодів 
кровотечі порівняно з варфарином.Проте, пацієн-
ти зі ШКФ<30 мл/хв були виключені з досліджень 
RE-LY,ROCKET AF та ENGAGE-AF. А пацієнти 
зі ШКФ<25 мл/хв були виключені з дослідження 
ARISTOTLE. Отже, були розроблені рекомендації 

щодо застосування прямих ППА для ХХН І-ІІІб ст. 
та рекомендовано адаптацію дози на основі випро-
бування [10, 34].

Нещодавно опублікований метааналіз, який 
порівнював лікування з дабігатраном, риварокса-
баном, едоксабаном та апіксабаному у 14 000 паці-
єнтів із фібриляцією передсердь та ХХН І-ІІІ ст. за-
налізом ефективності та безпеки відповідно. У цій 
групі пацієнтів, використання ППА було пов’язане 
зі значним зменшенням тромботичних подій разом 
із покращенням безпеки щодокровотеч порівняно 
з варфарином. З точки зору комбінованої ефектив-
ності та безпеки, апіксабан та едоксабан були кра-
щими порівняно з дабігатраном та ривароксабаном 
[35, 36]. 

На сьогодні тривають кілька рандомізованих 
досліджень, які порівнюють ефективність та безпе-
ку ППА та варфарину у хворих з фібриляцією пе-
редсердь та ХХН ІV-V ст., а також дослідження, зо-
середжені на ефективності ППА у діалізних хворих 
(пероральна антикоагуляція у хворих на гемодіалізі 
– AVKDIAL, порівняння апіксабану та варфарину 
у пацієнтів з фібриляцією передсердь та ХХН V ст. 
– AXADIA,оцінки антикоагуляційної терапії у хво-
рих з фібриляцією передсердь, які лікуються гемо-
діалізом - RENAL-AF) [10, 37].

Обговорення. Залишається багато відкритих 
питань щодо антиагрегантної і антикоагулянтної 
терапії у популяціях із ХХН, які можуть допомогти 
створити основу для майбутніх досліджень. Зали-
шається складним визначенняпереваг та ризиків 
антиагрегантної і антикоагулянтної терапії у па-
цієнтів з ХХН, індивідуалізована оцінка має бути 
обов’язковою. Потрібна цілісна система оцінки 
ефективності і моніторингу антиагрегантної і анти-
коагулянтної терапії. Майбутні дослідження щодо 
порівняння антиагрегантних і антикоагулянтних 
препаратів необхідні для висвітлення, чи існують 
важливі відмінності у можливостях профілактики 
великих тромботичних подій та ризику кровотечі, а 
також щодо дозової, типової чи комбінованої схем. 
Також, безумовно необхідні дослідження щодо 
впливу антиагрегантів і антикоагулянтів на прогре-
сування ХХН.

Пацієнти з ХХН часто потребують антикоагу-
лянтної терапії, але докази рандомізованих контр-
ольованих досліджень, що підтверджують високу 
ефективність ППА включають пацієнтів тільки 
з ХХН І-ІІІБ ст., тому слід уникати застосування 
ППА при ХХН ІV-V ст. Незважаючи на те, що ан-
тагоністи вітаміну К мають ряд недоліків, їх голо-
вна перевага полягає в тому, що їх можна викорис-
товувати і при ХХНІV-V ст. Варфарин залишається 
препаратом першої лінії при термінальній ХНН. 

НФГ можна використовувати безпечно у хво-
рих з ХХН, при цьому НМГ можуть накопичують-
ся у пацієнтів зі зниженою функцією нирок, тому 
їх призначення при ХХН ІV-V ст. потребує корек-
ції дози.
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Існує ряд переконливих експериментальних 
доказів ефективності використання гепариноїду 
сулодексиду при захворюваннях нирок, проте не-
достатньо хорошої якості довготривалих дослі-
джень у людей. 

Загаломхворі на ХХН, зокрема ті, хто має се-
редній та тяжкий ступінь ХНН, потребують чітких 
показань до антикоагулянтної або антиагрегант-
ної терапії – необхідна відповідна адаптація дози, 
а також регулярний моніторинг функції нирок та 
ефективності терапії.

Висновки. Розуміння характеру і вираженос-
ті змін показників системи гемостазу у хворих на 
ХХН дозволить своєчасно застосовувати антиагре-
гантну та антикоагулянтну терапію. З одного боку, 
монотерапія або комбінаціяз гормонами/цитоста-
тиками може впливати на перебіг гломерулопатій, 

у тому числі і ДН (перш за все на рівень протеїну-
рії), з другого – на темпи прогресування ХХН і, у 
той же час, сприяти профілактицікардіоваскуляр-
них ускладнень, рівень яких значно перевищує 
аналогічний у загальній популяції.

Безумовно необхідніпроспективні рандомізові 
дослідження з великою кількістю учасників для ви-
значення найбільш ефективної і безпечної терапії 
антикоагулянтами і антиагрегантами у хворих на 
ХХН, розробки шкали індивідуального ризику та 
критеріїв ефективності застосовуваної терапії. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів.
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