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Souhrn

Antikoagulační léčba je jedna z nejužívanějších terapeutických modalit. Je základem prevence a léčby trom-
botických příhod. Vynechání adekvátní antikoagulační profylaxe alespoň u středně a vysoce rizikových pa-
cientů je všeobecně považováno za medicínské pochybení.
Krvácení je jedna z nejobávanějších komplikací antikoagulační léčby a toto riziko s sebou nesou všechna
antikoagulancia. Zatímco nefrakcionovaný heparin a warfarin, nejstarší a nejužívanější antikoagulancia, ma-
jí specifické antidotum rušící jejich antikoagulační účinek, většina nových látek (přímé a nepřímé inhibito-
ry koagulačních faktorů Xa a/nebo IIa) specifické antidotum rušící jejich účinek nemají. Použití nových an-
tikoagulačních látek je navíc komplikované nedostupností snadného laboratorního monitorování jejich účin-
ku, což je nezbytné pro optimalizaci jejich profitu a bezpečnosti v klinické praxi.
V tomto přehledném článku posuzujeme riziko krvácení aktuálně používaných antikoagulancií, shrnujeme
dostupné informace o dostupných i experimentálních látkách používaných pro zrušení antikoagulace
a navrhujeme doporučení péče o pacienty se závažným krvácením u pacientů s antikoagulační léčbou ne-
bo s symptomatickým předávkováním antikoagulancia.
Klíčová slova: antikoagulační léčba – krvácení – warfarin – heparin – low molecular weight heparin – fonda-
parinux – refludan – dabigatran – rivaroxaban

Abstract

Bleeding complications and overdosing of anticoagulant therapy

Anticoagulant therapy is one of the most common forms of medical intervention. It is the mainstay of pre-
vention and treatment of thrombotic events. Omission of adequate anticoagulant prophylaxis at least for mo-
derate-risk and high-risk patients is a widely recognized medical error. 
Bleeding is one of the most feared complications of anticoagulant therapy, and is a risk of all anticoagulants.
Whereas unfractionated heparin and warfarin, the oldest and most widely used anticoagulants, have speci-
fic antidotes for their anticoagulant effect, many of the newer agents (direct and indirect inhibitors of coa-
gulation factors Xa and/or IIa) do not have specific antidotes to reverse their actions. The use of novel anti-
coagulants is further complicated by a lack of easily available laboratory tests to measure their levels and
thereby optimize their benefit and safety in clinical practice.
In this review, we evaluate the risk of bleeding associated with current anticoagulants, review the data ava-
ilable on current and experimental agents used for the reversal of anticoagulation, and provide recommen-
dations for the management of major bleeding associated with anticoagulant therapy and for the manage-
ment of asymptomatic overdosing of the anticoagulants.
Keywords: anticoagulation – bleeding – warfarin – heparin – low molecular weight heparin – fondaparinux
– refludan – dabigatran – rivaroxaban
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Sdělení na toto téma bylo prezentováno 6. listopadu 2008 formou přednášky na III. brněnských hematologických dnech organizo-
vaných v rámci cyklu „Krvácení a trombóza – mezioborový problém“; 27. března 2009 formou přednášky na XV. Pařízkových dnech
v Novém Jičíně a publikováno ve sjezdových materiálech z naposledy jmenovaného kongresu formou článku in extenso Gumulec, J.,
Kessler, P., Procházka, V. et al. Krvácivé komplikace a předávkování antikoagulační léčby. Vnitř. Lék., 2009; 55, 3, s. 277–289.

V aktuálně publikované podobě byl text přijat jako doporučený postup péče Českou společností intenzivní medicíny ČLS JEP, Čes-
kou společností anesteziologie, resuscitace a intenzivní medicíny ČLS JEP a Českou společností klinické farmakologie ČLS JEP
a v současné době je projednáván dalšími odbornými společnostmi.

Současně je k publikaci připravována zkrácená verze přehledného příručního letáku.
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Úvod

Antikoagulační léčba je hlavní modalitou prevence
a léčby venózního tromboembolismu, prevence kardio -
embolického iktu u pacientů s fibrilací síní, prevence
trombotických komplikací u pacientů absolvujících kar-
diochirurgické operace a léčby akutního koronárního
syndromu. Nepodání adekvátní antikoagulační léčby
je považováno za medicínské pochybení. Krvácení je
komplikací antikoagulační léčby zásadního významu.
Standardizace péče o pacienty s hemoragickými kom-
plikacemi antikoagulační léčby nebo s významným, ale
asymptomatickým předávkováním antikoagulancia mů-
že přispět ke zvýšení bezpečnosti péče.

Závažnost krvácení

Adekvátní řešení klinických situací vyžaduje sjed-
nocení hodnocení závažnosti krvácení.
Těžké krvácení
• Fatální krvácení.
• Symptomatické krvácení do kritické oblasti nebo or-

gánu jako je intrakraniální, intraspinální, intraoku-
lární, retroperitoneální, intraartikulární, perikardiál-
ní nebo intramuskulární s kompartmentovým syn-
dromem.

• Krvácení vedoucí k poklesu koncentrace hemoglo-
binu o 20 g . l-1 nebo více nebo vyžadující podání
transfuze dvou nebo více transfuzních jednotek
(TU) erytrocytů.

Život ohrožující (ŽOK) a neztišitelné krvácení
• Ztráta objemu krve v průběhu 24 hodin (ekvivalent

cca 10 TU erytrocytů).
• Ztráta 50 % objemu během 3 hodin.
• Pokračující krevní ztráta přesahující objem 150 ml

minutu.
• Krevní ztráta v lokalizaci vedoucí k ohrožení život-

ních funkcí (např. krvácení do centrální nervové
soustavy).

• Krvácení neztišitelné standardními postupy.

Laboratorní monitorování

Adekvátní přístup k pacientovi s hemoragickými
komplikacemi antikoagulační léčby a/nebo s význam -
ným asymptomatickým předávkováním antikoagulan-
cia vyžaduje přesné laboratorní monitorování aktuál-
ního účinku léku, respektive aktuálního stavu koagu-
lačního systému.
Základní testy – slouží k základní orientaci o stavu
systému hemostázy
• Krevní obraz.
• Protrombinový test (PT).
• Aktivovaný parciální tromboplastinový čas (APTT).
• Fibrinogen (Fbg).

Výsledky základních koagulačních testů v referen -
čním rozmezí nevylučují závažnou klinickou poruchu

koagulace, na kterou nejsou skupinové testy citlivé,
nebo která se v případě prudkých změn koagulace vy-
vinula v době mezi odběrem vzorku a předá ním vý-
sledku z laboratoře na klinické pracoviště.
Doplňující testy – slouží k cílenějšímu monitorování
v určitých, specifických situacích.
• Test titrace heparinu protaminem pro monitorování

neutralizace nefrakcionovaného heparinu (UFH)
protamin sulfátem (PS).

• Anti-Xa pro monitorování léčby nízkomolekulárními
hepariny (LMWH), fondaparinuxem (nutné využít
metody s kalibračním standardem pro fondapari-
nux) a rivaroxabanem (specifický kalibrační stan-
dard zatím neexistuje).

• Ekarinový test pro monitorování léčby lepirudinem
nebo dabigatranem.

• Antitrombin a d-dimery v situacích s rozvíjející se
trombotickou mikroangiopatií, např. diseminovanou
konsumpční koagulopatií.

Komplikace a významné předávkování

Hemoragické komplikace a/nebo významné
asymptomatické předávkování 
nefrakcionovaného heparinu
• Těžké krvácení a/nebo významné předávkování je

důvodem pro bezprostřední ukončení aplikace ne-
frakcionovaného heparinu (UFH) a podání prota-
min sulfátu (PS) – tabulka 1. 

• Laboratorní monitorování neutralizace UFH prota-
min sulfátem:
– test titrace heparinu protaminem nebo trombino-

vý čas;
– první odběr 5–15 minut po podání PS;
– kontrolní vzorek v intervalu 2–8 hodin pro zachy-

cení rebound fenoménu (popisováno především
v kardiochirurgii).

• V případě mírného krvácení a/nebo předávkování
UFH stačí přerušení léčby a častější laboratorní
monitorování.

• V případě ŽOK je indikovaná komplexní péče. Podá-
ní i. v. injekce rFVIIa v úvodní dávce 100–140 µg . kg-

1 je doporučeno co nejdříve při selhání standardních
postupů nebo předpokladu jejich nedostatečné účin-
nosti s ohledem na povahu krvácení.

Hemoragické komplikace a/nebo významné
předávkování nízkomolekulárních heparinů
• Těžké krvácení nebo významné předávkování je

důvodem pro bezprostřední ukončení aplikace níz-
komolekulárních heparinů. 

• PS není schopen plně neutralizovat antikoagulační
efekt nízkomolekulárních heparinů (LMWH), ruší
pouze jejich anti-IIa aktivitu – doporučované dáv-
kovací schéma je uvedeno v tabulce 2.

• V případě ŽOK je indikovaná komplexní péče. Podá-
ní i. v. injekce rFVIIa v úvodní dávce 100–140 µg . kg-

1 je doporučeno co nejdříve při selhání standardních
postupů nebo předpokladu jejich nedostatečné účin-
nosti s ohledem na povahu krvácení.
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*dávka PS vypočtená na každých 100 jednotek podaného nefrakcionovaného heparinu podaná rychlostí pod 5 mg/minutu; †někteří kli-
nici preferují před paušálním podáním fixní dávky PS přístup s výpočtem dávky PS přesně podle množství UFH podaného v několika
v posledních hodinách (poločas UFH při aplikaci i. v. infuzí je 60–90 minut). 

*dávka protamin sulfátu vypočtená na každých 100 anti-Xa jednotek použitého LMWH, podaná rychlostí pod 5 mg/minutu.
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Hemoragické komplikace a/nebo významné
předávkování fondaparinuxu
• Těžké krvácení/významné předávkování je důvo-

dem pro bezprostřední ukončení aplikace fondapa-
rinuxu. 

• Antikoagulační efekt fondaparinuxu nelze neutrali-
zovat protamin sulfátem vůbec – specifické antido-
tum neexistuje.

• V případě ŽOK je indikovaná komplexní péče. Podání
i. v. injekce rFVIIa v úvodní dávce 100–140 µg . kg-1 je
doporučeno co nejdříve při selhání standardních po-
stupů nebo předpokladu jejich nedostatečné účinnos-
ti s ohledem na povahu krvácení.

Hemoragické komplikace a/nebo předávkování
warfarinu
Možnosti řešení situace s INR mimo terapeutické 
rozmezí:
• Častější monitorování pacienta beze změny dávky

warfarinu do stabilizace stavu.
• Úprava udržovací dávky warfarinu o 5–20 %

s častějším laboratorním monitorováním do stabili-
zace stavu (výhodné je počítat tzv. kumulativní tý-
denní dávku, tu redukovat a výsledek rozdělit do díl-
čích dávek podávaných v jednotlivých dnech, dlou-
hý biologický poločas warfarinu umožňuje podávat
ob den různou dávkou, rozdíl by ale neměl být vět-
ší než jedna polovina tablety).

• Vynechání jedné nebo dvou dávek warfarinu
s následným snížením kumulativní týdenní dávky
a častějším laboratorním monitorováním do stabili-
zace stavu.

Aktivní snižování zvýšeného INR:
• Aplikace vitaminu K – perorální aplikace je bezpeč-

ná a dobře předvídatelná s účinkem za 24–48 ho-
din, pomalá i. v. infuze je indikovaná při nutnosti ry-
chlé úpravy zvýšeného INR, účinek se dostavuje po
6 hodinách, dávka vitaminu K nad 10 mg může vést
k subterapeutickému snížení INR a/nebo
k rezistenci na léčbu trvající týden i déle.
Aplikace koncentrátu faktorů protrombinového kom-

plexu nebo čerstvě zmražené plazmy – dávkování
uvádí tabulka 3.
• V případě ŽOK je indikovaná komplexní péče. Po-

dání i. v. injekce rFVIIa v úvodní dávce 100–140
µg . kg-1 je doporučeno co nejdříve při selhání stan-
dardních postupů nebo předpokladu jejich nedosta-
tečné účinnosti s ohledem na povahu krvácení.

Stratifikace rizika krvácivých komplikací léčby
warfarinem

Při řešení hemoragických komplikací a/nebo
asymptomatického předávkování warfarinu je vhodné
postupovat podle rizika krvácivých komplikací (tab. 4).

Modelové klinické situace s INR 
mimo terapeutické rozmezí bez známek
krvácení

INR nad terapeutickým rozmezím, ale pod 5,0 bez
známek krvácení 

Zásah podle aktuální hodnoty INR, rizika krvácení
a naléhavosti situace.
Podle hodnoty INR:
• častější laboratorní monitorování beze změny dáv-

ky warfarinu (při nepatrném zvýšení INR způsobe-

Tabulka 1. Dávkování PS při neutralizaci UFH

1 mg protamin sulfátu neutralizuje nejméně 100 j nefrakcionovaného heparinu 

Cesta aplikace UFH Dávka protamin sulfátu podle doby od poslední aplikace UFH 

i. v. injekce UFH podán před několika UFH podán před  UFH podán před více než 

minutami 30 minutami 2 hodinami

1,0–1,5 mg/100 j UFH* 0,5 mg/100 j UFH* 0,25–0,375 mg/100 j UFH*

i. v. infuze 25–50 mg protamin sulfátu po ukončení infuze UFH†

s. c. injekce Celková dávka 1,0–1,5/100 j UFH*

iniciálně pomalá i. v. injekce pokračovací i. v. infuze zbytku vypočteného množství PS 

25–50 mg po dobu 16–18 hodin, respektive po dobu předpokládané 

absorpce s. c. podaného UFH 

Neutralizace UFH obvykle 1,5 mg/100 j UFH*

podaného během dávkování protamin sulfátu podle opakovaně prováděného aktivovaného koagulačního času 

mimotělního oběhu (ACT): alternativa reagující na množství UFH přetrvávající v organismu po předchozí dávce PS 

Tabulka 2. Dávkování PS při neutralizaci LMWH

Podání poslední s. c. Dávka protamin sulfátu

LMWH  

Během posledních 8 hodin iniciálně pomalá i.v. injekce dávky při trvajícím krvácení další pomalá i. v. injekce 

1,0 mg/100 anti-Xa j LMWH * 0,5 mg/100 anti-Xa j LMWH*

Před více než 8 hodinami aplikace menší dávky protamin sulfátu 
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ném faktorem, který odezněl) nebo
• snížení udržovací dávky warfarinu o 5–20 %

s častějším laboratorním monitorováním nebo
• vynechání jedné dávky s následným snížením udr-

žovací dávky warfarinu o 5–20 % a častějším labo-
ratorním monitorováním do stabilizace stavu.
Úpravu lze čekat během několika dní.

INR mezi 5,0–9,0 bez známek krvácení 
Zásah podle aktuální hodnoty INR, rizika krvácení

a naléhavosti situace.
Nízké riziko krvácení:

• Vynechání jedné nebo dvou dávek s následným
snížením udržovací dávky warfarinu o 5–20 %
a častějším laboratorním monitorováním do stabili-
zace stavu.
Úpravu lze čekat během několika dní.
Zvýšené riziko krvácení:

• podání 1–3 mg vitaminu K per os (1–3 kapky KA-
NAVIT gtt),

• vynechání dávky warfarinu,
• následně snížení udržovací dávky warfarinu o 5–20 %.

Častější laboratorní monitorování do stabilizace
stavu.
Nutnost rychlého snížení zvýšeného INR:
• podání asi 5 mg vitaminu K per os (5 kapek KANA-

VIT gtt),
• trvá-li zvýšené INR další den, přidat 1–2 mg vita-

minu K per os (1–2 kapky KANAVIT gtt).
Po perorálně podaném vitaminu K lze úpravu čekat

během 24 hodin.
INR nad 9,0 bez známek krvácení

Zásah podle aktuální hodnoty INR, rizika krvácení
a naléhavosti situace.

Nízké riziko krvácení:
• přerušení léčby warfarinem,
• podání 3–5 mg vitaminu K per os (3–5 kapek KA-

NAVIT gtt),
• trvá-li zvýšené INR další den, opakovat perorální

aplikaci vitaminu K,
• laboratorní kontrola nejpozději za 24 hodin,
• po návratu INR do terapeutického rozmezí pokračo-

vat v léčbě warfarinem v udržovací dávce snížené
o 5–20 %, 

• časté laboratorní monitorování do stabilizace stavu.
Úpravu lze čekat během 24–48 hodin.

Zvýšené riziko krvácení:
• přerušení léčby warfarinem;
• podání 5–10 mg vitaminu K per os (5–10 kapek KA-

NAVIT gtt) nebo formou pomalé i. v. infuze 5–10 mg
vitaminu K podané během 20–30 minut;

• laboratorní kontroly v intervalu 6–24 hodin;
• nedojde-li k adekvátnímu snížení INR, lze nízkou

dávku vitaminu K opakovat;
• po návratu INR do terapeutického rozmezí pokračo-

vat v léčbě warfarinem v udržovací dávce snížené
o 5–20 %;

• časté laboratorní monitorování do stabilizace stavu.
Úpravu lze po parenterálně podaném vitaminu K

čekat za 4–6 hodin.

Těžké krvácení se zvýšením INR bez ohledu na
míru jeho zvýšení
• Přerušení léčby warfarinem.
• Aplikace pomalé i. v. infuze 10 mg vitaminu K poda -

né během 20–30 minut.
• Substituční léčba podle klinické situace: 

– plazma nebo 

*jen při krvácení a INR v terapeutickém rozmezí (spíše než v supraterapeutickém rozmezí); †kompletní úpravy bylo dosaženo u 30 z 36

pacientů; ‡kompletní úpravy INR [pokles z 20 na 1,1 INR, (průměrné hodnoty)] a zastavení krvácení bylo dosaženo u všech 10 pacien-

tů s těžkým krvácením; ◊u pacientů s INR do 5,0 a těžkým krvácením nebo nutností invazivního výkonu vede podaní 500 j koncentrá-

tu faktorů protrombinového komplexu a vitaminu K během 10 minut ke kompletní úpravě INR přetrvávající v referenčním rozmezí 12–24

hodin.

Tabulka 3. Dávkování plazmy a koncentrátu faktorů protrombinového komplexu u pacientů léčených warfarinem

Čerstvě zmražená plazma 

Obvyklá dávka 15 ml/kg 

Redukovaná dávka* 5–8 ml/kg 

Koncentráty faktorů protrombinového komplexu 

Dávkování podle aktuálního INR† 2,0–3,9 25 j/kg 

4,0–5,9 35 j/kg 

nad 6,0 50 j/kg 

Paušální dávka bez ohledu na aktuální INR‡ 30 j/kg 

Redukovaná dávka podle aktuálního INR◊ pod 5,0 paušálně 500 j 

nad 5,0 nutná je vyšší dávka

Tabulka 4. Stratifikace rizika krvácivých komplikací antikoagulační léčby warfarinem u ambulantních pacientů

Rizikové faktory krvácení Přídatná rizika 

Věk nad 65 let nedávný infarkt myokardu

Anamnéza krvácení ze zažívacího traktu renální insuficience (kreatinin nad 133 µmol/l)

Anamnéza iktu těžká anémie (hematokrit pod 0,30)

diabetes mellitus 

Nízké riziko Střední riziko Vysoké riziko 

Žádný rizikový faktor 1 nebo 2 rizikové faktory 3 nebo 4 rizikové faktory 
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– koncentrát faktorů protrombinového komplexu. 
• Četné laboratorní kontroly do stabilizace stavu pa-

cienta, první bezprostředně po substituční léčbě.
• Nedojde-li k adekvátnímu snížení INR, lze podání

vitaminu K opakovat v intervalu 12 hodin.
• Návrat k antikoagulaci warfarinem po stabilizaci sta-

vu, podle rizika trombózy je na zvážení přechodné
zajištění antitrombotiky s rychle nastupujícím účin-
kem (LMWH, fondaparinux).

Život ohrožující nebo neztišitelné krvácení
u pacienta se zvýšením INR bez ohledu na míru
jeho zvýšení
• Přerušení léčby warfarinem, aplikace pomalé

i. v. infuze 10 mg vitaminu K podané během 20–30
minut a substituční léčba podle aktuální hodnoty
INR, rizika krvácení a naléhavosti situace: 
– koncentrát faktorů protrombinového komplexu

nebo
– plazma a/nebo
– i. v. injekce rFVIIa v dávce 100–140 µg . kg-1. 

• Četné laboratorní kontroly do stabilizace stavu pa-
cienta, první bezprostředně po substituční léčbě.

• Nedojde-li k adekvátnímu snížení INR, lze podání
vitaminu K opakovat v intervalu 12 hodin.

• Návrat k antikoagulaci warfarinem po stabilizaci sta-
vu, podle rizika trombózy je na zvážení přechodné
zajištění antitrombotiky s rychle nastupujícím účin-
kem (LMWH, fondaparinux).

Potřeba rychlého zrušení antikoagulace 
warfarinem před urgentní operací 
• Přerušení léčby warfarinem.
• Aplikace pomalé i. v. infuze 5 mg vitaminu K poda -

né během 20–30 minut. 
• Substituční léčba podle aktuální hodnoty INR, rizi-

ka krvácení a naléhavosti situace:
– koncentrát faktorů protrombinového komplexu

nebo
– plazma a/nebo
– v případě ŽOK i. v. injekce rFVIIa v dávce 100

až 140 µg . kg-1.
• Bezprostřední laboratorní kontrola – operaci je

možno zahájit při poklesu INR pod 1,3–1,5.
• Urgentní výkon je možné provést i bez znalosti INR

hned po injekci koncentrátu faktorů protrombinové-
ho komplexu v dávce 50 j . kg-1.

• Návrat k antikoagulaci warfarinem po stabilizaci sta-
vu, podle rizika trombózy je na zvážení přechodné
zajištění antitrombotiky s rychle nastupujícím účin-
kem (LMWH, fondaparinux…).

Těžké hemoragické komplikace a/nebo
předávkování lepirudinu
• V současnosti neexistuje specifické antidotum lepi-

rudinu.
• Bezprostřední přerušení aplikace lepirudinu

a odběr vzorku k laboratornímu vyšetření:
– krevní obraz,
– základní koagulační testy,

– eventuálně ekarinový test nebo anti-IIa.
• Podle potřeby substituční hemoterapie. V případě

ŽOK je indikovaná komplexní péče. Podání
i. v. injekce rFVIIa v úvodní dávce 100–140 µg . kg-1

je doporučeno co nejdříve při selhání standardních
postupů nebo předpokladu jejich nedostatečné účin-
nosti s ohledem na povahu krvácení.

• Zvážit intravaskulární intervenci radiologa, při krvá-
cení z gastrointestinálního traktu endoskopisty,
v indikovaných situacích chirurga, gynekologa, uro-
loga apod.

• Zvážit indikaci eliminačních metod k odstranění le-
pirudinu z organismu (hemodialýzou s použitím
high-flux membrán, pomaleji hemofiltrací).

• Zvážit využití nespecifického hemostatického účin-
ku desmopresin acetátu (DDAVP).

• Pomalá i. v. infuze v dávce 0,3 µg . kg-1, eventuál-
ně opakovaně během 12–24 hodin (možnost vzni-
ku tachyfylaxe po 3–4 dávkách).

Těžké hemoragické komplikace a/nebo
předávkování dabigatranu
• V současnosti neexistuje specifické antidotum dabi-

gatranu.
• Bezprostřední přerušení podávání dabigatranu

a odběr vzorku k laboratornímu vyšetření:
– krevní obraz,
– základní koagulační testy,
– eventuálně ekarinový test nebo anti-IIa.

• Podle potřeby substituční hemoterapie. V případě
ŽOK je indikovaná komplexní péče. Podání
i. v. injekce rFVIIa v úvodní dávce 100–140 µg . kg-1

je doporučeno co nejdříve při selhání standardních
postupů nebo předpokladu jejich nedostatečné účin-
nosti s ohledem na povahu krvácení.

• Zvážit intravaskulární intervenci radiologa, při krvá-
cení z gastrointestinálního traktu endoskopisty,
v indikovaných situacích chirurga, gynekologa, uro-
loga apod.

• Zvážit indikaci eliminačních metod k odstranění da-
bigatranu z organismu (hemodialýzou).

Těžké hemoragické komplikace a/nebo
předávkování rivaroxabanu
• V současnosti neexistuje specifické antidotum riva-

roxabanu.
• Bezprostřední přerušení podávání rivaroxabanu

a odběr vzorku k laboratornímu vyšetření:
– krevní obraz,
– základní koagulační testy,
– eventuálně anti-Xa (zatím neexistuje specifický

kalibrační standard) nebo trombin generační test.
• Podle potřeby substituční hemoterapie. V případě

ŽOK je indikovaná komplexní péče. Podání
i. v. injekce rFVIIa v úvodní dávce 100–140 µg . kg-1

je doporučeno co nejdříve při selhání standardních
postupů nebo předpokladu jejich nedostatečné účin-
nosti s ohledem na povahu krvácení.

• Zvážit podání aktivního uhlí ke snížení absorpce
přípravku.
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• Zvážit intravaskulární intervenci radiologa, při krvá-
cení z gastrointestinálního traktu endoskopisty,
v indikovaných situacích chirurga, gynekologa, uro-
loga apod.

• Zvážit indikaci eliminačních metod k odstranění ri-
varoxabanu z organismu (výměnnou plazmaferé-
zou).

Strategie péče o pacienta s těžkým krvácením
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