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Stoupající počty urologických výkonů a rostoucí věk a nemocnost urologických pacientů zvyšuje rizika perioperačních krváci-
vých komplikací. Neexistuje jednoduché doporučení k prevenci krvácení. Postup by měl vycházet z aktuálního stavu pacienta 
a povahy konkrétního urologického výkonu. Nezřídka je třeba konzultace ambulantního specialisty – hematologa či angiologa. 
V práci představujeme přehled současných možností farmakologické profylaxe krvácení při urologických výkonech. 
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Pharmacological prophylaxis of bleeding in urological procedures

The rising number of urological procedures and the increasing age and morbidity of urologic patients increase the risk of periop-
erative bleeding complications. There is no simple recommendation to prevent bleeding. It should be based on the current state 
of the patient, who undergo the specific urological procedure. Often, consultation with a specialist (hematologist or angiologist) 
is useful. In this paper we present an overview of the current possibilities of pharmacological prophylaxis of bleeding during 
urological procedures.
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Úvod
Stoupající incidence urologických diagnóz, 

včetně těch onkologických, každý rok zvyšuje 

počty urologických výkonů. Zvyšuje se rozsah 

a radikalita výkonů, prodlužuje se průměrný věk 

dožití. Zvyšuje se také četnost a závažnost ko-

morbidit urologicky operovaných nemocných. 

Současně se zvyšuje počet pacientů užívají-

cích léky narušující hemostázu. Antikoagulační 

preparáty užívají pacienti s fibrilací síní pro 

snížení rizika ischemické mozkové příhody ne-

bo po mechanické náhradě srdeční chlopně. 

Antiagregační látky (často v kombinaci) užívají 

dlouhodobě pacienti po implantaci cizích ma-

teriálů do krevního řečiště (např. koronární sten-

ty). To vše vede k výraznému zvyšování rizika 

krvácení v souvislosti s urologickou operativou. 

Masivní krvácení během a po urologické operaci 

je jednou z nejčastějších život ohrožujících kom-

plikací. Krvácení samotné může prostřednictvím 

hemodiluce, hypoperfuze a konsumpce koagu-

lačních faktorů v konečném důsledku způsobit 

tzv. „letální trias“ – koagulopatii, hypotermii 

a acidózu (1). Pomineme-li fatální důsledky, je 

snížení perioperačního a pooperačního krvá-

cení důležité hned z několika dalších důvodů. 

Základním chirurgickým pravidlem je dobrý 

přehled v operačním poli. Krvácení snižující 

přehled může vést ke zvýšení rizika periope-

račních komplikací a prodlužování délky výkonu. 

V konečném důsledku může zvyšovat riziko reo-

perace. Anémie vzniklá v důsledku krevních ztrát 

může vést k perioperačnímu srdečnímu selhání 

či akutní koronární příhodě, která až pětkrát zvy-

šuje riziko pooperační mortality do 30 dnů od 

výkonu (2). Podání krevní transfuze je spojeno 

se zvýšeným rizikem febrilní potransfuzní reakce, 

infekční komplikací po výkonu (3), je rizikem pře-

nosu infekčních onemocnění (HIV, hepatitidy B 

a C, …) (4), či zhoršením onkologických výsledků 

vlivem imunokompromitace (5). V neposlední 

řadě je nutno zmínit rizika chyby lidského faktoru 

při podání krevních přípravků.

Předoperační zhodnocení rizik
V urologii využíváme široké spektrum ope-

račních technik s různým rizikem perioperačního 

krvácení. Urologičtí pacienti vstupují na operač-

ní sál s velkým množstvím stavů ovlivňujících 

hemostázu. Naše rozhodování musí zásadně 

ovlivnit fakt, zda jde o akutní či plánovaný výkon. 

Proto doporučení pro farmakologickou profy-

laxi krvácení při urologických výkonech nelze 

jednoduše paušalizovat. Naopak je třeba hledat 

optimální postup při konkrétní operaci u kon-

krétního pacienta ve spolupráci s angiologem 

a hematologem.
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Hodnocení rizika 
tromboembolismu

Stratifikaci rizika perioperačního trombo-

embolismu popsal Douketis (6) (viz tabulka 1). 

Rizika cévní mozkové příhody při fibrilaci síní 

stratifikoval Gage (7) (viz tabulky 2 a 3).

Hodnocení rizika krvácení 
Riziko perioperačního krvácení je dáno jed-

nak charakterem výkonu (viz tabulka 4) a jed-

nak pacientem samotným. Pacienti s vysokým 

rizikem perioperačního krvácení jsou pacienti 

s vrozenou či získanou poruchou hemostázy. 

Byly popsány skórovací systémy ke stratifikaci 

rizika perioperačního krvácení, například u pa-

cientů s fibrilací síní (8) (viz tabulka 5). Skóre > 2 

je spojeno s vyšším rizikem závažného krvácení. 

Profylaxe u poruch hemostázy

Poruchy primární hemostázy 
Pomineme-li vzácné vaskulopatie při vaskuli-

tidách, vrozených poruchách pojivové tkáně a při 

nedostatku vitaminu C (v našich zeměpisných šíř-

kách spíše v rámci poruch příjmu potravy), jedná se 

nejčastěji o poruchy počtu nebo funkce krevních 

destiček. Krvácivé komplikace se u těchto pacientů 

při chirurgických výkonech vyskytují ve 20 %, s vý-

znamně vyšší tendencí ke krvácení u poruchy funk-

ce (25 %), než u poruchy počtu destiček (13 %) (9). 

Trombocytopatie

Von Willebrandova choroba je nejčastější 

vrozená koagulační porucha. Vzniká deficitem 

von Willebrandova faktoru (vWf), který vazbou 

na povrch krevních destiček stimuluje jejich 

agregaci a adhezi k poškozené cévní stěně. Dále 

je nosičem a stabilizátorem faktoru VIII (fVIII). Byla 

popsána i získaná forma při autoimunitním po-

stižení. Prevalence je 1 : 1 000, nicméně klinicky 

manifestní je každý desátý (tedy v populaci 1 : 

10 000). Mírné formy zpravidla nevyžadují léčbu. 

U závažných forem, a zejména u výkonů s vyso-

kým rizikem krvácení, se profylakticky podávají 

antifibrinolytika, desmopresin, případně jejich 

kombinace. Při nedostatečném efektu je nutno 

podat trombocytární náplavy. 

Trombocytopenie

Jedná se o snížené množství trombocy-

tů v krvi vlivem nerovnováhy mezi tvorbou 

a destrukcí trombocytů. Z klinického hlediska se 

trombocytopenie dělí podle závažnosti na leh-

kou (150–50×109/l), středně těžkou (20–50×109/l) 

a těžkou (< 20×109/l). Léčba by měla být pokud 

možno kauzální, tedy řešit příčinu, která pokles 

počtu destiček vyvolala. Pokud to není možné, 

jsou podávány trombocytární koncentráty s cílem 

vrátit počet trombocytů minimálně nad 50×109/l.

Poruchy sekundární hemostázy

Vrozené

Riziko krvácení při chirurgickém výkonu je 

sníženo profylaktickým podáním chybějícího 

faktoru před plánovaným výkonem. Léčba je 

však finančně náročná, a proto by operační léč-

ba těchto pacientů měla být centralizovaná. 

V případě akutního krvácení a nedostupnosti 

substituce faktoru je život zachraňujícím zákro-

kem podání velkého množství plazmy. 

Hemofilie A a B

Jedná se o vrozený nedostatek faktoru VIII 

(hemofilie A) a IX (hemofilie B). Dědičnost je 

gonozomálně recesivní, vázaná na X chromo-

zom, klinicky se manifestuje tedy jen u chlapců 

v poměru 1 : 5 000. Plánované operační výkony 

by měly probíhat v centrech specializovaných 

na péči o hemofiliky v ranních hodinách a na 

začátku týdne (kvůli dostupnosti diagnostiky 

a zajištění faktorů) (10, 11). 

Vzácné vrozené koagulační poruchy

Rare inherited coagulation disorders – 

RICD se v populaci vyskytují s nízkou preva-

lencí kolem 1 : 1 000 000 obyvatel. Alely pro 

Tab. 1.  Stratifikace rizika perioperačního tromboembolismu (převzato z (6))
Indikace antikoagulační terapie

Stupeň rizika Mechanická náhrada chlopně Fibrilace síní (FiS) Hluboká žilní trombóza 
(HŽT)

Vysoké riziko protéza mitrální chlopně CHADS2 5 a 6 HŽT do 3 měsíců

kuličková nebo disková náhrada 
aortální chlopně

CMP/TIA do 3 měsíců těžká trombofilie

CMP (cévní mozková příhoda)/TIA 
(transitorní ischemická ataka) do 6 měsíců

revmatické postižení 
chlopní

Střední riziko dvojcípá náhrada aortální chlopně a 
další rizikový faktor (FiS, st.p. CMP/TIA, 

diabetes mellitus, hypertenze, 
věk nad 75 let)

CHADS2 3 a 4

HŽT 3–12 měsíců
recidivující HŽT

malignita
nezávažná trombofilie

Nízké riziko dvojcípá náhrada aortální chlopně bez 
dalšího rizikového faktoru

CHADS2 0–2 HŽT před > 12 měsíci

Tab. 2.  CHADS2 skóre pro riziko cévní mozkové 
příhody při fibrilaci síní (převzato z (7))
Zkratka Rizikový faktor Skóre

Congestive
recentní srdeční 

selhání
1

Hypertension hypertenze 1

Age věk 1

Diabetes diabetes mellitus 1

Stroke
CMP nebo TIA 
v anamnéze

2

Tab. 3.  Riziko cévní mozkové příhody podle 
CHADS2 skóre (převzato z (7))
Celkové 
skóre

Adjustované riziko 
v % / rok

Rozmezí

0 1,9 (1,2–3,0)

1 2,8 (2,0–3,8)

2 4,0 (3,1–5,1)

3 5,9 (4,6–7,3)

4 8,5 (6,3–11,1)

5 12,5 (8,2–17,5)

6 18,2 (10,5–27,4)

Tab. 4.  Riziko krvácení operačních výkonů v urologii
Nízké riziko Střední riziko Vysoké riziko
Cystoskopie bez biopsie
Ascendentní pyelografie
Zavedení stentu 
Optická uretrotomie

Uretroplastika
Slingové operace
Perkutánní nefrostomie
Ureterorenoskopie
Extrakorporální litotripse
Pyeloplastika
Nefrektomie
Nefroureterektomie
Adrenalektomie
Biopsie prostaty
Orchiektomie
Cirkumcize
Plastika hydrokély

Transuretrální resekce 
Perkutánní extrakce konkrementu
Transvezikální prostatektomie
Retroperitoneální lymfadenektomie
Resekce tumoru ledviny
Radikální prostatektomie
Nefrektomie s trombektomií 
Radikální cystektomie
Transplantace ledviny
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vznik onemocnění jsou děděny recesivně, 

klinicky se manifestují zpravidla homozygoti. 

Nicméně sklon ke krvácení vykazují i někteří 

heterozygoti. Patří sem afibrinogenemie, která 

může být léčena koncentrátem fibrinogenu 

(Haemocomplettan P®) nebo kryoprecipitá-

tem (obsahující kromě fibrinogenu ještě fak-

tor VIII, von Willebrandův faktor a fibronektin). 

Dále deficit faktoru VII, pro který je k dispozici 

rekombinantní aktivovaný faktor VII (rfVIIa – 

Novoseven®) (12, 13).

Získané

Nejčastější příčinou získané poruchy sekun-

dární hemostázy je jaterní insuficience. Mimo 

nedostatečné tvorby zejména vitamin K de-

pendentních koagulačních faktorů v játrech 

je riziko krvácení potencováno asociovanou 

trombocytopenií a trombocytopatií. Za nižší 

počet krevních destiček je u jaterní insuficience 

zodpovědná zvýšená sekvestrace trombocy-

tů ve slezině a snížená tvorba trombopoetinu 

v játrech. Jaterní selhání je dále považováno 

za hyperfibrinolytický stav. Profylaxe krvácení 

u těchto pacientů vyžaduje kombinaci postupů 

pro zlepšení primární i sekundární hemostá-

zy. Kromě parenterálního podávání vitaminu 

K (perorální podání při malabsorbci ztrácí smysl) 

se podává desmopresin zvyšující vWf a fVIII, 

plazma, případně koncentráty koagulačních 

faktorů (14, 15, 16).

Profylaxe u pacientů léčených 
léky ovlivňující srážení krve

Ročně je 10 % jedinců léčených léky ovliv-

ňující srážení krve indikováno k operačnímu 

zákroku. Ten může být dle charakteru zákro-

ku, typu a indikace antikoagulační či antiagre-

gační terapie spojen s vyšším rizikem krváce-

ní. Problematice léků ovlivňující hemostázu 

se podrobně věnuje ve své práci Belej (17). 

Perioperační rizika nových antikoagulancií pro-

bírá Heinc a spol. (18). Perioperační management 

pacientů na chronické antitrombotické terapii 

sumarizuje Ortel (19). 

Zde si dovolíme tedy pouze stručný přehled:

Antiagregační preparáty

�� acetylsalicylová kyselina (ASA) – Acylpyrin®, 

Aspirin®, Anopyrin®, Aggrenox®, Godasal®, 

Kardegic®

�� inhibitory receptorů pro ADP 
�� původní – ticlopidin (Apo-Tic®, Ticlid®, …), 

clopidogrel (Plavix®)
�� nové – prasugrel (Efient®), ticagrelor 

(Brilique®)

Antikoagulační preparáty

�� antagonista vitaminu K – kumarin (Warfarin®) 

�� nefrakciovaný heparin (UFH)

�� nízkomolekulární heparin (LMWH) – nadro-

parin (Fraxiparine®), enoxaparin (Clexane®), …

�� nepřímý inhibitor fXa – fondaparin (Arixtra®)

�� DOAC (direct oral anticoagulant drug), NOAC 

(new oral anticoagulant drug)
�� přímé inhibitory fXa (aktivovaný faktor X) 

(xabany) – rivaroxaban (Xarelto®), apixa-

ban (Eliquis®), edoxaban (Lixiana®)
�� přímé inhibitory trombinu (gatrany) – da-

bigatran (Pradaxa®)

Antiagregancia
Antiagregancia jsou látky potlačující primár-

ní hemostázu, tedy vznik destičkového trombu. 

Nejčastěji jsou užívány k sekundární preven-

ci ischemie myokardu (proti rozvoji akutního 

infarktu myokardu) a mozku (proti ischemické 

cévní mozkové příhodě). Jejich kombinace – tzv. 

duální antiagregace (ASA + blokátory ADP re-

ceptoru) se doporučuje zejména po implantaci 

cizorodých materiálů (např. koronárních sten-

tů). Až 25 % pacientů užívajících antiagregační 

preparáty podstoupí během pěti let operační 

zákrok. U pacientů do 30 dní od akutní koronární 

příhody stoupá riziko perioperační mortality na 

5 %. Vzhledem k vysokému riziku recidivy ische-

mické příhody se u výkonů s nízkým rizikem 

krvácení doporučuje kombinaci nevysazovat. 

U výkonů středního rizika krvácení se doporuču-

je pokud možno ponechat ASA. U výkonů s vy-

sokým rizikem krvácení je třeba pečlivě zvážit 

postup ve spolupráci s kardiologem. Pokud je to 

možné, plánovaný zákrok odložit o šest měsíců, 

kdy klesá riziko na úroveň běžné populace.

Kyselina acetylsalicylová (ASA)

Podání 100 mg ASA denně působí irreverzi-

bilní blokádu COX-1 ve všech trombocytech po 

celou dobu jejich existence (10–12 dní). K odez-

nění účinku dochází novotvořením trombocytů. 

Doporučená doba vysazení před plánovaným 

Tab. 5.  Stratifikace rizika perioperačního krvácení 
u fibrilace síní HAS-BLED (převzato z (8))
Zkratka Rizikový faktor Skóre
Hypertension hypertenze 1

Abnormal
abnormální funkce jater/

ledvin
1–2

Stroke
CMP nebo TIA 

v anaméze
1

Bleeding krvácivé projevy 1

Labile INR
kolísající INR 

(international 
normalized ratio)

1

Elderly věk > 65 let 1

Drugs
současně užívaná 
antiagregancia či 

alkohol
1–2

Tab. 6.  Charakteristiky antikoagulačních preparátů
Vlastnosti Kumariny 

(Warfarin®)
UFH 
(Heparin®)

LMWH 
(Fraxiparin®, Clexane®)

Fondaparin 
(Arixtra®)

Rivaroxaban 
(Xarelto®)

Apixaban 
(Eliquis®)

Edoxaban 
(Lixiana®)

Dabigatran 
(Pradaxa®)

Působení K vitamin fIIa, fXa hlavně fXa nepřímý ifXa přímý ifXa přímý ifXa přímý ifXa přímý inhibitor 
trombinu

Podávání p.o. s.c., i.v. s.c. s.c p.o. p.o. p.o. p.o.

Dávkování 1× denně (INR) kont. i.v. 1–2× denně 1× denně 1–2× denně 2× denně 1× denně 2× denně

Plný účinek 72–96 h 20 minut 2 h 2 h 2–4 h 2 h 3 h 3 h

Biologická 
dostupnost

95 % variabilní 80–90 % 100 % 66 % nalačno 
80–100 % s jídlem

50 % 62 % 6 %

Biologický 
poločas

40 h 1–1,5 h 4–7 h 17 h 5–13 h 9–14 h 10–14 h 12–17 h

Antidotum vitamin K protamin ± protamin není není není není Praxbind®

Vylučování ledviny ledviny, RES ledviny ledviny 35 % ledvinami 
65 % játry

27 % 
ledvinami

50 % 
ledvinami

80 % ledvinami

Monitoring INR aPTT antiXa antiXa antiXa antiXa antiXa Hemoclot®
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výkonem je 7–10 dní. V případě urgentního 

výkonu s vysokým rizikem krvácení je potřeba 

zvážit podání trombocytárních náplavů.

Ticlopidin

Podání 250 mg 2× denně způsobuje irrever-

zibilní inhibici agregace destiček. Poměrně častý 

výskyt neutropenie, agranulocytózy či obecně 

pancytopenie vedl ke kompletnímu vytěsnění 

preparátu novějšími molekulami. 

Clopidogrel 

Clopidogrel irreverzibilně inhibuje vazbu 

ADP na destičkový receptor. Vysazení před plá-

novaným výkonem se doporučuje s předstihem 

5–7 dní. Po představení nových účinnějších pre-

parátů po roce 2007 jeho význam ustupuje. 

Prasugrel 

Užívá se 1× denně. Ve srovnání s clopido-

grelem představuje lepší prevenci ischemických 

příhod po koronární intervenci u rizikových pa-

cientů. Nicméně tento benefit je „vykoupen“ 

výskytem fatálních krvácivých příhod se stejnou 

incidencí, jako je pravděpodobnost odvrácení 

úmrtí na koronární příhodu. V případě urgent-

ního výkonu s vysokým rizikem krvácení je po-

třeba zvážit podání trombocytárních náplavů 

nejlépe po 12 hodinách po posledním podání 

léku (20).

Ticagrelor

Užívá se 2× denně, což může způsobovat 

problémy s compliance pacientů, nicméně byla 

popsána nižší tendence ke krvácivým kompli-

kacím. V případě urgentního výkonu je možno 

očekávat efekt podání trombocytárních náplavů 

již po šesti hodinách (21).

Antikoagulancia
Antikoagulancia jsou látky ovlivňující sekun-

dární hemostázu blokádou koagulačních faktorů 

(viz tabulka 6). Nepřímá antikoagulancia (kuma-

riny) snižují produkci vitamin K dependentních 

faktorů v játrech. Přímá antikoagulancia inaktivují 

samotné antikoagulační faktory buď nepřímo 

aktivací antitrombinu III (hepariny a LMWH), 

nebo přímo blokádou trombinu (gatrany) ne-

bo fXa (xabany). Není vhodné vydávat paušální 

doporučení o vysazení antikoagulační terapie 

při objednávání k výkonu, ale o nutné přípravě 

praktickým lékařem či ambulantním specialistou 

– hematologem. Bez přerušení antikoagulač-

ní terapie lze provádět výkony v nízkém riziku 

krvácení (viz tabulka 4). Některé práce dopo-

ručují pouhé vysazení antikoagulační terapie 

na náhrady, protože bylo prokázáno vyšší riziko 

krvácení při užití překlenovací terapie než riziko 

tromboembolické příhody bez ní (22, 23).

Warfarin

Warfarin patří mezi nepřímá antikoagulancia, 

protože působí jako kompetitivní antagonista vi-

taminu K, a tím blokuje tvorbu K dependentních 

koagulačních faktorů v játrech. Warfarin se nejčas-

těji užívá u mechanické náhrady srdeční chlopně 

(doživotně), u fibrilace síní a do tří měsíců po trom-

boembolické nemoci (TEN), u pacientů s vysoce 

rizikovým trombofilním stavem doživotně.

Plánovaný výkon 

U výkonu středního a vysokého rizika krvá-

cení se vysazuje Warfarin 5–7 dní před operací. 

Při poklesu INR pod 2 se zahajuje „přemosťují-

cí“ (bridging) terapie profylaxe LMWH v dávce 

podle rizika TEN. Poslední dávka se podává nej-

později 12 hodin před výkonem. Za bezpečný 

se považuje pokles INR pod 1,5–1,25. V případě 

nedostatečného poklesu INR je možno podat 

perorálně vitamin K s odezvou v řádu 24–48 

hodin. Nutno zopakovat, že je třeba přihlédnout 

ke konkrétnímu nemocnému se zvážením rizika 

TEN a krvácení. V případě plánovaného výkonu 

je tedy lépe operační zákrok odložit. Převod zpět 

na Warfarin může být zahájen po pominutí rizik 

chirurgického krvácení. U výkonů se středním 

rizikem 1.–5. pooperační den, u výkonů s vyso-

kým rizikem za 7–10 dnů.

Urgentní výkon

V případě urgentního výkonu u warfarinizo-

vaného pacienta je třeba zjistit poslední dávku, 

dávkovací schéma a aktuální hodnotu INR. Lze 

pak odhadnout rychlost metabolismu Warfarinu. 

Pokud lze výkon odložit o 24 hodin, podává se 

intravenózně vitamin K. Vždy je ale třeba počítat 

s rizikem následného vzniku rezistence na léčbu 

při zpětném převádění na Warfarin. Chybějící 

koagulační faktory lze nejrychleji nahradit plaz-

mou, eventuálně koncentrátem protrombino-

vého komplexu (prothrombin complex con-

centrate – PCC – např. Prothromplex®, Ocplex®) 

v dávce 25–50 IU/kg. Po operaci se zahajuje 

LMWH v preventivní nebo vyšší preventivní 

dávce dle charakteru výkonu a jeho průběhu 

s odstupem minimálně osm hodin po operaci. 

Převod zpět na Warfarin se zahajuje podobně 

jako po plánovaném výkonu.

LMWH

Nízkomolekulární hepariny snižují riziko 

pooperační tromboembolické příhody o 50 %, 

nicméně současně o 50 % zvyšují riziko periope-

račního krvácení.

Plánovaný výkon

Pacienti v nízkém riziku TEN užívají pro-

fylaktickou dávku LMWH 1× denně zpravidla 

ve večerních hodinách, operace v takovém 

případě může proběhnout ideálně s odstu-

pem 12 hodin. Ve středním riziku užívají vyšší 

profylaktickou dávku (polovinu terapeutické) 

zpravidla 1× denně, poslední dávka se podává 

večer před operací. Pacienti ve vysokém rizi-

ku TEN užívají terapeutickou dávku LMWH 2× 

denně. Večer před výkonem lze snížit dávku 

na profylaktickou. Znovunasazení LMWH se 

zpravidla zahajuje ve večerních hodinách po 

výkonu (nejdříve za osm hodin) po vyloučení 

rizika chirurgického krvácení. V případě pře-

trvávajícího rizika krvácení se redukuje dávka 

LMWH na profylaktickou, výjimečně lze večerní 

dávku vynechat. Další postup se řídí aktuálním 

klinickým stavem (24).

Urgentní výkon

Maximální riziko krvácení je u pacientů lé-

čených LMWH 2–8 hodin po podání. V tako-

vém případě je nutné odebrat hladinu antiXa 

a podat protamin sulfát, který neutralizuje cca 

60 % aktivity antiXa. Zahajuje se dávkou 1 mg na 

100 IU LMWH, dle vývoje je možné podat dru-

hou dávku 0,5 mg na 100 IU LMWH za osm ho-

din. Při odstupu větším než 12 hodin po podání 

LMWH zpravidla není třeba zvláštních opatření. 

Znovunasazení LMWH pobíhá obdobně jako při 

plánovaném výkonu.

NOAC

Plánovaný výkon

Obecně se doporučuje vysazení 24 hodin 

před plánovaným výkonem nízkého a středního 

rizika krvácení, u vysokého rizika či významné 

renální insuficienci by mělo vysazení předcházet 

výkonu o 2–4 dny. 
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Urgentní výkon

Maximální riziko krvácení je prvních šest 

hodin po aplikaci. U gatranů se odebírá krev na 

aPTT (activated partial thromboplastin time) 

a Hemoclot®, jako antidotum lze podat idaru-

cizumab (Praxbind®) v dávce 5 g i.v. U xabanů 

se testuje antiXa s korekcí na podávaný prepa-

rát a podává se koncentrát protrombinového 

komplexu (prothrombin complex concentrate – 

PCC – např. Prothromplex®, Ocplex®) v dávce 

40–50 IU/kg. Po 12 hodinách od aplikace riziko 

krvácení významným způsobem klesá. Ve fázi 

testování jsou dvě antidota – Andexanet alfa – 

rekombinantní a inaktivovaná forma faktoru X, 

který má sloužit jako univerzální antidotum pro 

všechny inhibitory faktoru Xa (tedy xabany 

a LMWH). Dále Ciraparantag® (aripazin) je syn-

tetická molekula, která inaktivuje přímé inhi-

bitory faktoru Xa (xabany), přímé trombinové 

inhibitory (gatrany) a hepariny (nefrakcionované 

i nízkomolekulární) i pentasacharidy. Opětovné 

zahájení podávání NOAC se řídí riziky chirurgic-

kého krvácení po výkonu – zpravidla možno 

zahájit léčbu 1–2 dny po výkonu. Překlenovací 

terapie LMWH zpravidla není nutná (25, 26, 27). 

Profylaxe u výkonů se 
zvýšeným rizikem krvácení 
u jinak zdravých jedinců

Hemostatické látky

Rekombinantní aktivovaný faktor VII 

(RVIIa – Novoseven®)

Faktor VII je závislý na vitaminu K a je synte-

tizován v játrech. Po vazbě na tkáňový faktor je 

aktivován nejrůznějšími proteázami a aktivuje 

faktor X a IX koagulační kaskády. Novoseven® byl 

původně vyvinut pro nekontrolované krvácení 

u hemofilických pacientů. Off label byl používán 

v kardiochirurgii, neurochirurgii, hepatální chi-

rurgii a otevřené radikální prostatektomii. Jeho 

užití bylo spojeno s vyšším rizikem arteriální 

tromboembolické příhody, zejména u starších 

jedinců, a proto by neměl být užíván jako pro-

fylaxe k redukci krevních ztrát. Jeho vysoká cena 

ho diskvalifikuje z rutinního užívání k profylaxi 

krvácení při urologických výkonech (28, 29).

Desmopresin

Je analog vazopresinu, který zvyšuje hla-

diny faktoru VIII a von Willebrandova faktoru. 

Na druhé straně mírně zvyšuje fibrinolytickou 

aktivitu po uvolnění tkáňového aktivátoru plas-

minogenu. V několika studiích nebyl prokázán 

efekt na snížení počtu podaných krevních tran-

fuzí ani počtu reoperací. Podařilo se prokázat 

minimální efekt na redukci perioperační krevní 

ztráty. Sice nebylo prokázáno zvýšené riziko 

komplikací v souvislosti s podáním desmopre-

sinu, nicméně pozitivní efekt byl přinejmenším 

diskutabilní (30). Cena za profylaxi se pohybuje 

do 100 Kč. Větší efekt byl, jak už bylo zmíněno 

výše, prokázán u primárních poruch hemo-

stázy.

Fibrinogen

V randomizovaných studiích byl prokázán 

pozitivní efekt u pacientů s hypofibrinogene-

mií u koronárního bypassu. Došlo k redukci po

operačního krvácení o 32 % bez zvýšení rizika 

pooperačních komplikací. Cena okolo osmi 

tisíc Kč za jeden g látky jej téměř jistě diskvalifi-

kuje z rutinní profylaxe krvácení při urologických 

výkonech (31, 32).

Antifibrinolytika

Aprotinin

Aprotinin je širokospektrý inhibitor serino-

vých proteáz, tedy i těch v koagulační kaskádě. 

Byl prokázán lepší efekt na prevenci peri- a po-

operačního krvácení než u kyseliny tranexa-

mové. Nicméně v roce 2008 byl stažen z trhu 

pro masivní nežádoucí účinky včetně zvýšení 

perioperační mortality při komplexních kar-

diochirurgických výkonech (33). 

Kyselina ε-aminocaproová (EACA)

EACA je syntetický inhibitor plasminu. Její 

použití je spojeno s hypotenzí, srdeční arytmií, 

myopatií a rhabdomyolýzou. Na našem trhu 

není registrována. 

Kyselina tranexamová

Kyselina tranexamová je antifibrinolytikum 

využívané ke zmírnění krvácení. Mechanismus 

účinku spočívá ve vazbě na volný plasmino-

gen v plazmě (a to s vyšší afinitou než tkáňový 

aktivátor plasminogenu). Brání jeho konverzi 

na plazmin, který je zodpovědný za degradaci 

fibrinových polymerů. Výsledkem je pak vyšší 

stabilita fibrinové zátky v místě krvácení, a tím 

i nižší krevní ztráty (34, 35, 36). Užití kyseliny tra-

nexamové v průběhu nebo po skončení operace 

nepřináší zlepšení výsledků na rozdíl od podání 

před výkonem. Biologickým vysvětlením může 

být, že pokud se kyselina tranexamová naváže 

na plasminogen v časné fázi fibrinolytické kas-

kády (po zahájení výkonu), redukuje až 80 % 

aktivity tkáňového aktivátoru plasminogenu (37). 

Při urologických operacích, zejména na prostatě 

a ledvině, může docházet ke zvýšené konver-

zi plasminogenu na plasmin, který způsobuje 

hyperfibrinolýzu, jednak vyplavováním tkáňo-

vého aktivátoru plasminogenu z destruované 

tkáně a jednak urokinázou přítomnou v moči 

(38). Hyperfibrinolýzu lze diagnostikovat rotač-

ní tromboelastometriÍ (ROTEM). V urologii bylo 

dosud publikováno jen málo prací hodnotících 

užití kyseliny tranexamové u transuretrální resek-

ce prostaty, otevřené radikální prostatektomie 

a otevřené radikální cystektomie. Původní práce 

však pozitivní efekt ve smyslu snížení periope-

račních a pooperačních krevních ztrát u tran-

suretrální resekce prostaty nepotvrdily (39, 40). 

Rostoucí síla důkazů o prospěšnosti užití kyseliny 

tranexamové v kardiochirurgii, neurochirurgii, 

traumatologii a ortopedii vedla k oprášení této 

myšlenky v urologii (41, 42, 43). Novější urologic-

ké práce však přinášejí slibné výsledky (44–47), 

včetně recentní metaanalýzy (48). 

I přes padesátileté zkušenosti s užíváním ky-

seliny tranexamové v profylaxi a léčbě krvácení 

je stále třeba hledat odpovědi na následující 

otázky v urologii (49):

�� Stále hledáme optimální dávku a dávkovací 

schéma u konkrétních výkonů.

�� Není přesně definováno riziko tromboem-

bolické příhody v souvislosti s profylaktic-

kým podáváním kyseliny tranexamové.

�� V urologii nejsou stanovena rizika gene-

ralizovaných křečí, které byly pozorovány 

u vysokých dávek v kardiochirurgii.

Závěr
S nárůstem věku a komorbidit urologic-

kých pacientů se zvyšuje množství rizikových 

faktorů spojených s operačním výkonem. 

Primární choroby nebo chronická léčba pre-

paráty ovlivňujícími hemostázu patří k zá-

važným faktorům. Pokud plánujeme operaci 

u takového nemocného, musíme vždy pečlivě 

zvažovat její indikaci. Provedení výkonu je 

spojeno s úpravou nebo úplným vysazením 

této léčby. V řadě případů je taková úprava 



UROLOGIE PRO PRAXI  /  Urol. praxi 2019; 20(1): 13–18  /  www.urologiepropraxi.cz18

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Farmakologická profylaxe krvácení při urologických výkonech 

spojena s neúměrným rizikem tromboem-

bolické či naopak krvácivé příhody, které ne-

můžeme akceptovat. V těchto případech je 

nutno přehodnotit indikaci a výkon odložit, 

nezřídka i úplně kontraindikovat. Takové roz-

hodnutí musí být vždy řádně individuálně 

konzultováno se zainteresovanými odborníky 

(hematology, kardiology, angiology). Tento 

článek není kompletním návodem pro všech-

ny potenciální situace. Poskytuje přehled o ri-

zikových chorobách a farmacích, která nás 

nutí k bedlivému zvážení operačního výkonu 

a úpravám perioperačních postupů.

Autor prohlašuje, že zpracování článku 

nebylo podpořeno žádnou společností. 
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