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Chronické onemocnění ledvin (CKD) je významným nezávislým rizikovým faktorem kardiovaskulární morbidity a mortality. 
U těchto pacientů je častý výskyt fibrilace síní i žilního tromboembolismu, což klade nároky na správnou volbu bezpečné 
a zároveň efektivní antikoagulační léčby. Volba vhodného antikoagulancia je však u nemocných s CKD komplikována jed-
nak vyšším rizikem krvácivých komplikací, jednak změněnou farmakokinetikou léčiv s renální eliminací. Nová perorální 
antikoagulancia (NOAC) představují v poslední dekádě stále častější alternativu k warfarinu a postupně se stala prefero-
vanou volbou u většiny pacientů s fibrilací síní i žilním tromboembolismem. U pacientů s CKD je jejich podávání rovněž 
stále častější, nicméně vyžaduje individualizovaný přístup s ohledem na stupeň renální insuficience. Cílem tohoto sdělení 
je podat přehled současných indikací, účinnosti a bezpečnosti NOAC u nemocných s CKD, shrnout dostupná klinická data 
a formulovat praktická doporučení pro každodenní praxi internisty.

Klíčová slova: fibrilace síní, chronické onemocnění ledvin, antikoagulační léčba, warfarin, NOAC/DOAC, dabigatran, rivaroxa-
ban, apixaban, edoxaban, účinnost, bezpečnost, krvácivé komplikace, prevence cévní mozkové příhody.

Indications, efficacy, and safety of NOACs in patients with CKD
Chronic kidney disease (CKD) represents a significant and independent risk factor for cardiovascular morbidity and mortality. 
Patients with CKD frequently present with atrial fibrillation and venous thromboembolism, creating a clinical need for optimal 
anticoagulation strategies that balance efficacy and safety. However, the selection of an appropriate anticoagulant in this 
population is challenging, owing both to the increased risk of bleeding complications and to the altered pharmacokinetics 
of renally excreted agents.
Over the past decade, non–vitamin K antagonist oral anticoagulants (NOACs) have emerged as a widely adopted alternative 
to warfarin and have progressively become the preferred option for most patients with atrial fibrillation and venous throm-
boembolism. Their use among patients with CKD is also increasing, yet it requires an individualized approach that carefully 
considers the degree of renal impairment.
The objective of this review is to summarize current indications, efficacy, and safety data for NOACs in patients with CKD, to 
synthesize the available clinical evidence, and to provide practical recommendations for their use in routine internal medicine 
practice.

Key words: atrial fibrillation, chronic kidney disease, anticoagulation therapy, warfarin, NOAC, DOAC, dabigatran, rivaroxaban, 
apixaban, edoxaban, efficacy, safety, bleeding complications, stroke prevention.

Úvod
Fibrilace síní (FS) představuje nejčastější perzistující srdeční arytmii 

a významný rizikový faktor ischemické cévní mozkové příhody (CMP) 

a systémové embolie (1). U pacientů s chronickým onemocněním ledvin 

(CKD) je prevalence FS vyšší než v běžné populaci a tromboembolické 

riziko se dále zvyšuje se zhoršující se funkcí ledvin (2). Tito nemocní 

MUDr. Jan Vachek, MHA

Interní oddělení s hemodialyzačním střediskem, Klatovská nemocnice, a. s. 

jan.vachek@gmail.com

Cit. zkr: Vnitř Lék. 2025;71(7):425-430

Článek přijat redakcí: 16. 9. 2025

Článek přijat po recenzích: 8. 10. 2025

https://doi.org/10.36290/vnl.2025.078


HLAVNÍ TÉMA
Indikace, účinnost a bezpečnost NOAC u pacientů s CKD

426  |

VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍ  /  Vnitř Lék. 2025;71(7):425-430  /  www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

zároveň vykazují zvýšené riziko krvácivých komplikací, což činí volbu 

optimální antikoagulační léčby obzvláště obtížnou (3).

Ještě před zavedením přímých perorálních antikoagulancií (NOAC, 

resp. DOAC) byla hlavní možností farmakologické prevence tromboem-

bolických komplikací léčba antagonisty vitaminu K (VKA), zejména war-

farinem. Tento přístup umožnil významné snížení rizika ischemické CMP, 

avšak byl zatížen řadou limitací – nutností pravidelného monitorování 

INR, úzkým terapeutickým rozmezím, četnými lékovými a dietními inte-

rakcemi a významnou interindividuální variabilitou odpovědi na léčbu 

(4). U pacientů s CKD se navíc warfarin ukázal jako problematický kvůli 

častým výkyvům v účinnosti, zvýšenému riziku krvácení a negativnímu 

vlivu na kalcium-fosfátový metabolismus a cévní kalcifikace, vzácně 

pro kalcifikující uremickou arteriolopatii (kalcifylaxi) (5). Alternativou 

byly nízkomolekulární hepariny nebo fondaparinux, jejichž použití je 

však u pokročilé CKD omezeno rizikem kumulace a absencí dostatečné 

evidence účinnosti (6, 7). Antiagregační léčba se jako náhrada za anti-

koagulaci neosvědčila a není v této indikaci doporučena (8).

Zásadní změnu přineslo zavedení NOAC – přímých inhibitorů 

trombinu (dabigatran) a zejména inhibitorů faktoru Xa (rivaroxaban, 

apixaban, edoxaban). Tyto léky nabízejí předvídatelnou farmakokinetiku, 

fixní dávkování bez rutinní nutnosti laboratorní monitorace a nižší riziko 

některých typů krvácení oproti warfarinu. Přesto zůstává otázka jejich 

bezpečnosti a účinnosti u pacientů s různými stadii CKD předmětem 

intenzivního klinického výzkumu a diskuze, neboť renální eliminace 

hraje u této skupiny nemocných klíčovou roli.

Cílem tohoto článku je shrnout dostupné poznatky o indikacích, 

účinnosti a bezpečnosti NOAC u pacientů s CKD a zasadit je do kontextu 

současných doporučení a klinické praxe.

Možnosti prevence tromboembolických 
komplikací u pacientů s FS a CKD

Volba antikoagulační terapie u nemocných s fibrilací síní (FS) a chro-

nickým onemocněním ledvin (CKD) představuje komplexní rozhodnutí, 

v němž je třeba zohlednit tromboembolické i krvácivé riziko, stadium 

renální insuficience a dostupnost jednotlivých léčiv.

Warfarin zůstává jediným perorálním antikoagulanciem, které lze 

on-label podávat i pacientům s terminálním selháním ledvin (CKD G5, 

dialýza). Je účinný v prevenci ischemických cévních mozkových příhod, 

nicméně u této populace je jeho použití provázeno častým kolísáním 

INR, vyšším rizikem závažného krvácení a tzv. warfarinové nefropatie. 

Negativně ovlivňuje i kalciofosfátový metabolismus, přispívá k cévním 

kalcifikacím a může indukovat kalcifylaxi (4, 5).

Podle doporučení ESC 2024 by měl být warfarin (cílové INR 2,0–3,0) 

zvážen pouze u pečlivě vybraných pacientů s eGFR < 15 ml/min1 

nebo u dialyzovaných. Nadále je u pacientů s fibrilací síní indikován 

u mechanických chlopenních náhrad, významné mitrální stenózy 

a antifosfolipidového syndromu (9).

1	 V tomto textu je ke kvantifikaci renální funkce užívána jak vypočtená glomerulární filtrace (eGFR), tak clearance kreatininu (CrCl). Je tomu tak proto, že ke zhodnocení renální funk-
ce byla v registračních studiích (prováděných na přelomu 20./21. století) užívána clearance kreatininu (nejčastěji vypočtená s použitím vzorce dle Cockrofta a Gaulta), v součas-
nosti však naprosto převažuje automatické stanovování eGFR z hodnoty sérového kreatininu. V praxi jsou si tyto hodnoty velmi blízké a u naprosté většiny pacientů je možné kal-
kulovat s hodnotou eGFR získanou pomocí některého z doporučovaných vzorců (nejčastěji CKD-EPI). Samozřejmě je nutné zohlednit limitace těchto hodnot např. u pacientů se 
svalovou atrofií, po amputacích apod. a v takové situaci zhodnotit renální funkci přesněji (např. pomocí hodnot vypočtených z cystatinu C apod.).

Dabigatran je z 80 % eliminován renálně, proto je jeho použití 

limitováno sníženou funkcí ledvin. Při eGFR < 30 ml/min/1,73 m² je 

kontraindikován. Riziko kumulace hrozí i u vyšších stadií CKD, u star-

ších pacientů a při interakcích s inhibitory P-glykoproteinu. Vzhledem 

k těmto vlastnostem není dabigatran preferovaným NOAC u pacientů 

s pokročilým CKD a jeho použití u pacientů s kolísající renální funkcí je 

proto často rizikové (10).

LMWH (např. enoxaparin, nadroparin, bemiparin) mají při CKD 

G4–5 tendenci k akumulaci a zvyšují riziko krvácení. V praxi jsou někdy 

používány off-label u dialyzovaných pacientů s fibrilací síní, avšak bez 

dostatečné evidence účinnosti a bezpečnosti. V pokročilé CKD je nutná 

redukce dávek a monitorace antiXa aktivity. (11) V souvislosti s touto 

praxí je třeba si uvědomit, že dle SmPC jsou LMWH indikovány u paci-

entů s terminálním selháním ledvin k prevenci srážení v mimotělním 

okruhu, v ostatních indikacích (fibrilace síní a prevence a léčba venózní 

tromboembolické nemoci – TEN) nejsou doporučeny. Stejná dikce 

v SmPC je užita např. u apixabanu, který rovněž není u pacientů v CKD 

G5 doporučen, přesto jsou v praxi LMWH užívány častěji – dle názoru 

autorů – z více důvodů: donedávna striktní preskripční omezení, kdy 

nefrolog či lékař hemodialyzačního střediska k úhradě z prostředků zdra-

votního pojištění NOAC předepisovat nemohl, kratší zkušenost s NOAC, 

v minulosti liberálnější indikace v indikacích prevence CMP a systémové 

embolizace fibrilace síní a prevence a léčba tromboembolické nemoci 

u enoxaparinu. V praxi jsou podceňována rizika a omezení daná častými 

subkutánními injekcemi (bolestivost, rizika infekce, popsána byla i AA 

amyloidóza po frekventních s. c. injekcích proteinových a peptidových 

substancí) (31).

Fondaparinux – syntetický inhibitor faktoru Xa – je kontraindikován 

při eGFR < 30 ml/min. Nemá indikaci pro fibrilaci síní (FS); jeho použití 

v tomto kontextu se omezuje na specifické situace, např. heparinem 

indukovanou trombocytopenii (HIT). Zásadní nevýhodou fondaparinu-

xu je absence antidota, naopak bylo popsáno jeho úspěšné off-label 

užití u nespolupracujících pacientů léčených hemodialýzou, jimž byl 

podáván při dialyzačním sezení, a kdy zároveň bylo ověřeno trvání 

antikoagulačního efektu až do další dialyzační procedury (12).

Antiagregační léčba: monoterapie kyselinou acetylsalicylovou ani 

inhibitory P2Y12 není adekvátní alternativou k antikoagulační léčbě 

u pacientů s FS. Studie (ACTIVE W, AVERROES) prokázaly nižší účinnost 

oproti OAC při srovnatelném riziku krvácení. Antiagregancia mají své 

místo pouze ve specifických situacích (např. u pacientů s akutními ko-

ronárními syndromy nebo při udržení průchodnosti cévního přístupu 

u dialyzovaných), nikoli v rutinní prevenci CMP u FS (13, 14).

Přímé inhibitory faktoru Xa u pacientů s CKD
Přímé inhibitory faktoru Xa (FXa) blokují jak cirkulující, tak na trom-

bu vázaný FXa, a tím přerušují tvorbu trombinu v koagulační kaskádě 

(15). Klinicky jsou dostupné perorální molekuly rivaroxaban, apixaban 
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a edoxaban; parenterální FXa inhibitor pro běžné použití k dispozici 

není. NOAC se dávkují fixně bez rutinní laboratorní monitorace; mě-

ření anti-FXa aktivita/hladin může mít význam v atypických situacích 

(pochybnosti o absorpci či complianci, extrémní BMI, významné lékové 

interakce). Z pohledu užití u pacientů CKD je podstatné, že 25–35 % 

dávky je v této třídě eliminováno ledvinami a že všechny jsou substráty 

P-glykoproteinu; rivaroxaban a apixaban navíc podléhají metabolismu 

CYP3A4 (různě výrazně), což podmiňuje interakce se silnými inhibitory/

induktory. U obézních (BMI >40 kg/m² nebo >120 kg) jsou dle součas-

ných doporučení při léčbě TEN použitelné standardní dávky apixabanu 

i rivaroxabanu; po bariatrickém výkonu je vhodné krátkodobě prefero-

vat parenterální léčbu a při přechodu na DOAC ověřit absorpci (např. 

trough hladinou) (16, 17).

K antagonizaci účinku xabanů je dostupný andexanet alfa, je-

hož podávání je však finančně náročnější a organizačně i technicky 

složitější než u idarucizumabu – vyžaduje podání úvodního bolusu 

následovaného delší infuzí. Na rozdíl od idarucizumabu, který účinkuje 

prakticky okamžitě po jednorázovém podání a je určen specificky pro 

dabigatran, má andexanet alfa kratší biologický poločas, jeho účinek 

může být přechodný a je spojen s rizikem reaktivace anti-Xa aktivity či 

tromboembolických komplikací.

Rivaroxaban
Rivaroxaban (Xarelto® a další) je perorální přímý inhibitor FXa s po-

ločasem přibližně 5–9 h (u seniorů až 11–13 h). Biologická dostupnost 

dávek 15 a 20 mg je vyšší při podání s  jídlem (doporučeno je proto 

podávání s jídlem), část dávky je metabolizována (CYP3A4/5, CYP2J2) 

a přibližně třetina je eliminována ledvinami v nezměněné formě. Je 

substrátem P-glykoproteinu. Z hlediska CKD z toho plyne citlivost na po-

kles eGFR i na silné inhibitory/induktory CYP3A4 a P-glykoproteinu (15).

Indikacemi rivaroxabanu jsou prevence CMP/systemové embolie 

u nevalvulární fibrilace síní (FS), léčba a sekundární prevence TEN (HŽT/

PE) včetně režimu prodloužené sekundární prevence nízkou dávkou, 

profylaxe TEN po velkých ortopedických výkonech a kardiovaskulární 

prevence (2,5 mg 2× denně v kombinaci s ASA u vybraných pacientů 

se stabilním aterosklerotickým onemocněním).

Dávkování je následující:

	� FS: obvykle 20 mg 1× denně s jídlem; při renálním postižení je dopo-

ručena redukce na 15 mg 1× denně (typicky pro CrCl/eGFR ≤50 ml/

min; u <15 ml/min SmPC není podávání rivaroxabanu doporučeno).

	� Léčba tromboembolické nemoci: 15 mg 2× denně po 21 dní, poté 

20 mg 1× denně (s jídlem). Pro vybrané nemocné v dlouhodobé 

sekundární prevenci lze snížit na 10 mg 1× denně; u vysokého rizika 

rekurence se preferuje 20 mg.

	� Profylaxe po ortopedických operacích: obvykle 10 mg 1× denně.

U pokročilého CKD platí přísnější limity: pro indikace TEN se riva-

roxaban nedoporučuje při CrCl <30 ml/min a není doporučen při 

CrCl <15 ml/min. V praxi je nutná pravidelná re-evaluace renálních 

funkcí (min. 1–2×/rok, častěji při eGFR <60 ml/min, interkurencích 

či polymedikaci). Byla navrhována různá schémata kontrol renální 

funkce (např. při terapii rivaroxanamem a CrCl/eGFR 30 ml/min 

kontrola renální funkce 1× à 3 měsíce apod.) (18).

Interakce: Současné podání se silnými duálními inhibitory CYP3A4 

a P-gp (např. systémové azolové antimykotikum ketokonazol/itrako-

nazol/posakonazol, ritonavir) významně zvyšuje expozici a je kontra-

indikováno či nedoporučeno dle SmPC; silné induktory (rifampicin, 

karbamazepin, třezalka) účinek snižují. Inhibitory CYP3A4 bez současné 

inhibice P-gp (např. diltiazem, fluconazol) mohou mírně zvýšit hladiny.

Rutinní monitorace koagulace není vyžadována ani doporučena. 

Před nasazením je vhodné vyšetřit krevní obraz, INR, aPTT, kreatinin 

(a eGFR) a jaterní testy. Při pochybnostech o dávkování (nestandardní 

hmotnost, pochyby o compliance, komedikace) je nejvhodnější anti-

-FXa test kalibrovaný na rivaroxaban; INR/aPTT nejsou spolehlivé pro 

kvantifikaci účinku.

Několik observačních souborů ukazuje o něco vyšší výskyt kr-

vácení do GIT ve srovnání s apixabanem, možným vysvětlením je 

souvislost s jednorázovým dávkováním a vyššími vrcholy koncentrací 

(19). Intrakraniální krvácení je vzácné. Hepatotoxicita se v randomizo-

vaných studiích neprokázala. U seniorů (≥ 65 let) některé seznamy 

doporučené a rizikové medikace upozorňují na zvýšené riziko krvácení; 

rozhodování má být individualizované s ohledem na renální funkci, 

frailty a komorbidity (20).

Apixaban
Apixaban (Eliquis® a další) je perorální přímý inhibitor FXa s biologic-

kým poločasem ≈12 h, což umožňuje dávkování 2× denně s menšími 

výkyvy plazmatických koncentrací. V porovnání s ostatními NOAC 

má nejnižší renální eliminaci (≈27 %). Je substrátem P-gp a částečně 

metabolizován přes CYP3A4 (21).

Indikace apixabanu jsou identické jako u rivaroxabanu – prevence 

CMP u FS, léčba a sekundární prevence TEN (s možností dlouhodo-

bé redukované dávky), profylaxe TEN po ortopedických výkonech. 

Dávkování je následující:

	� FS: standardně 5 mg 2× denně. Redukce na 2,5 mg 2× denně, pokud 

pacient splňuje ≥2 z následujících kritérií: věk ≥80 let, hmotnost 

≤60 kg, sérový kreatinin ≥133 μmol/l. Podle SmPC se apixaban 

nedoporučuje v Evropě při CrCl <15 ml/min, v USA je však u dialy-

zovaných pacientů podávání běžné (22, 23).

	� Léčba TEN: 10 mg 2× denně 7 dní, poté 5 mg 2× denně; v prodlou-

žené sekundární prevenci 2,5 mg 2× denně.

	� Současné podání se silnými duálními inhibitory CYP3A4 a P-gp 

(ketokonazol, itrakonazol, ritonavir) vede k zvýšení hladin – nutno 

snížit dávku na 2,5 mg 2× denně; pokud pacient již užívá tuto dávku, 

kombinace se nedoporučuje. Opatrnost je nutná i u středně silných 

inhibitorů (např. systémový fluconazol, zvyšuje se tak riziko GIT krvá-

cení). Silné induktory CYP3A4/P-gp snižují účinek (např. rifampicin).

	� Rutinní monitorace není nutná; v případě potřeby lze použít anti-

-FXa aktivitu kalibrovanou na apixaban.

Apixaban vykazuje v observačních souborech i RCT mírně lepší 

bezpečnostní profil než rivaroxaban, zejména nižší riziko GIT a in-

trakraniálního krvácení. Díky nižší renální exkreci je považován za 

vhodnější volbu pro pacienty s CKD G3–4, u dialyzovaných lze 

zvážit jeho použití na individuální bázi i na základě dlouhodobých 

zkušeností z USA (19, 22, 23).
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Edoxaban
Edoxaban (Lixiana® a další) je perorální přímý inhibitor FXa s polo-

časem 10–14 h, dávkovaný 1× denně. Přibližně 50 % dávky je vyloučeno 

ledvinami v nezměněné podobě, zbytek je metabolizován a vyloučen 

žlučí/stolicí (24).

Indikace jsou totožné jako u ostatních NOAC (FS, léčba TEN a sekun-

dární prevence). V indikaci TEN musí předcházet 5–10denní parenterální 

antikoagulace, v praxi nejčastěji nízkomolekulárním heparinem.

Standardní dávka edoxabanu je 60 mg 1× denně, při CrCl 15–50 ml/

min, hmotnosti ≤ 60 kg nebo současném podání silného P-gp inhibitoru 

je doporučeno snížení na 30 mg 1× denně (25).

Edoxaban je kontraindikován při CrCl <15 ml/min a také není do-

poručen při CrCl > 95 ml/min pro sníženou účinnost v prevenci CMP 

u FS (riziko embolických příhod bylo v ENGAGE AF-TIMI 48 vyšší než 

u warfarinu v této podskupině) (26).

Podobně jako ostatní FXa inhibitory je edoxaban substrátem P-gp. 

Silné inhibitory zvyšují expozici, je proto nutné snížení dávky na 30 mg. 

Induktory snižují účinek, při jejich podávání je nutné vyvarovat se 

kombinace (24, 25).

Monitorace není rutinně nutná, lze zvážit anti-FXa aktivitu kalibro-

vanou na edoxaban.

Bezpečnostní profil je podobný jako u rivaroxabanu – nižší výskyt 

intrakraniálních krvácení vs. warfarin, krvácení do GIT je srovnatelně 

časté. Limitací zůstává omezená data u pacientů s terminálním selháním 

ledvin a na dialýze – v této skupině není edoxaban doporučen.

Dabigatran
Dabigatran etexilát (Pradaxa® a další) je perorální přímý reverzibilní 

inhibitor trombinu a jediný zástupce své třídy dostupný v klinické praxi. 

Podává se jako perorální proléčivo, které je po absorpci rychle hydro-

lyzováno na aktivní dabigatran. Eliminační poločas u osob s normální 

funkcí ledvin činí přibližně 12–17 hodin, maximální účinku je dosaženo 

za 2–3 hodiny po požití. Biologická dostupnost je asi 6–7 % a není 

ovlivněna jídlem, avšak kapsle se nesmí otevírat ani drtit (pro riziko 

výrazného zvýšení biologické dostupnosti) (1, 3, 27).

Zásadním farmakokinetickým rysem dabigatranu je renální exkrece 

≈80 %, což činí renální funkci klíčovým faktorem pro dávkování i bez-

pečnost. Při eGFR >50 ml/min je poločas jen mírně prodloužen, u CKD 

G4–5 však může dosáhnout 28–34 h a výrazně roste riziko kumulace 

a krvácení. Dabigatran je dialyzovatelný (během 4h HD lze odstranit 

50–60 % dávky; při HDF až 60–70 %), což je v některých situacích 

výhodou v případě předávkování či závažného krvácení (1, 3, 27).

Dabigatran je schválen k prevenci CMP a systémové embolie u ne-

valvulární FS, k léčbě a sekundární prevenci TEN (po úvodní parenterální 

léčbě) a k profylaxi TEN po ortopedických výkonech. Není určen pro 

pacienty s mechanickou chlopenní náhradou nebo těhotné ženy.

V České republice jsou dostupné síly 110 mg a 150 mg.

	� Dávkování u fibrilace síní: 150 mg 2× denně (plná dávka); 110 mg 

2× denně u nemocných >80 let, s vyšším krvácivým rizikem nebo 

při současném podávání verapamilu.

	� Léčba TEN 150 mg 2× denně po 5–10 dnech parenterální antikoa-

gulace (plná dávka).

Při CrCl 30–50 ml/min se doporučuje redukce dávky (110 mg 2× 

denně) – zejména u vyššího rizika krvácení, dle individuálního 

posouzení.

	� při CrCl < 30 ml/min není podání doporučeno vzhledem k význam-

né renální eliminaci ≈80 %.

Dabigatran je substrát P-glykoproteinu – inhibitory (verapamil, 

amiodaron, klaritromycin) zvyšují expozici, induktory (rifampicin) snižují 

účinek. Není metabolizován CYP450, a proto má méně interakcí na této 

úrovni než VKA nebo rivaroxaban/apixaban (27).

Rutinní laboratorní monitorace sérových koncentrací dabigatranu 

není nutná, ale před zahájením léčby je doporučeno stanovení krevního 

obrazu, INR, aPTT a sérového kreatininu. Při nejistotě o účinku je nejcit-

livějším testem dilutovaný trombinový čas (dTT) nebo ecarin clotting 

time (ECT); aPTT bývá při terapeutických hladinách mírně prodloužen, 

ale není vhodný ke kvantifikaci účinku. Normální trombinový čas (tedy 

snadno dostupné vyšetření) prakticky vylučuje významný antikoagu-

lační efekt dabigatranu (28).

Hlavní nežádoucí účinek představuje krvácení. Metaanalýzy 

ukazují obdobné celkové riziko krvácení jako warfarin, s nižším 

výskytem intracerebrálních krvácení, ale s mírně vyšším rizikem 

GIT krvácení při dávce 150 mg 2× denně (29). Specifické antidotum 

idarucizumab (5 g i. v.) umožňuje rychlou reverzi účinku. Častým 

nežádoucím účinkem dabigatranu je dyspepsie (až 15–20 % paci-

entů), která může vést k ukončení léčby. U pacientů s CKD je nutná 

pečlivá úvodní i průběžná kontrola renálních funkcí. I lehký pokles 

eGFR může vést k významnému zvýšení plazmatických hladin a rizika 

krvácení. U starších osob (>65 let), při nízké tělesné hmotnosti nebo 

při současném podání P-gp inhibitorů je riziko kumulace ještě vyšší. 

Dabigatran je tedy velmi rizikový u pacientů s CKD G4–5 či u dia-

lyzovaných, a to jak z důvodu vysoké renální eliminace, tak z rizika 

akutní nefropatie indukované antikoagulancii (ARN – anticoagulant 

related nephropathy) (30). U pacientů s těžce omezenou (eGFR pod 

30 ml/min) či kolísající funkcí ledvin je vhodné preferovat jiná NOAC 

(apixaban) nebo warfarin.

Závěr
Rozhodování o antikoagulační léčbě u pacientů s fibrilací síní a chro-

nickým onemocněním ledvin není vždy snadné – tito nemocní mají 

současně zvýšené tromboembolické i krvácivé riziko, a proto je volba 

optimální terapie vždy výsledkem individuálního zhodnocení přínosů 

a rizik.

Zavedení NOAC znamenalo zásadní posun v prevenci tromboem-

bolických příhod – díky předvídatelné farmakokinetice, fixnímu dávko-

vání a nižšímu riziku intrakraniálního krvácení ve srovnání s warfarinem. 

Výběr konkrétního NOAC u pacientů s CKD by měl respektovat míru 

renální exkrece dané molekuly:

	� Apixaban má nejnižší renální eliminaci a nejvíce dat pro použití 

u CKD G4, proto je obvykle preferovanou volbou.

	� Rivaroxaban a edoxaban jsou vhodné při eGFR ≥ 30 ml/min, s re-

dukcí dávky při mírné až střední CKD.
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	� Dabigatran by měl být používán spíše u pacientů s eGFR >50 ml/

min; při eGFR <30 ml/min podáván být nemá a je rizikový u pacientů 

s kolísající renální funkcí).

Stručné shrnutí dávkování NOAC u chronického onemocnění ledvin 

je shrnuto v tabulce 1.

U pacientů v terminálním selhání ledvin a na dialýze zůstává warfa-

rin jediným perorálním antikoagulanciem, jehož podání je možné dle 

současných doporučení, i když při vysokém riziku krvácení. Alternativní 

strategie (LMWH, fondaparinux) mají v této indikaci omezená data 

a měly by být vyhrazeny pro specifické situace (např. fondaparinux 

u HIT).

Pro minimalizaci rizika krvácení i tromboembolických komplikací 

jsou klíčové následující postupy: pravidelná monitorace renálních 

funkcí, sledování adherence a včasná úprava dávkování při změně 

renální funkce. Rozhodnutí by měla být přísně individualizována a měla 

je předcházet diskuze s pacientem o jeho preferencích, kvalitě života 

a rizicích antikoagulační léčby.
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