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ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ КРОВОТЕЧЕНИЙ, АССОЦИИРОВАННЫХ 
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Прямые оральные антикоагулянты (ПОАК), которые включают в себя ингибитор тромбина (дабигатран) и инги-
биторы активированного фактора Х свертывания крови (ривароксабан, апиксабан, эдоксабан, бетриксабан), полу-
чили широкое распространение во всем мире для профилактики и лечения венозных тромбозов. Популярность ПОАК 
объясняется удобной и предсказуемой фармакодинамикой, отсутствием необходимости в регулярном мониторинге 
терапевтического эффекта, а также менее выраженным влиянием пищи и препаратов на их биодоступность. Од-
нако, как и для любых других антикоагулянтов, для ПОАК характерен повышенный риск кровотечений, в особенно-
сти желудочно-кишечных. Корректный подход к назначению ПОАК и профилактике кровотечений на фоне лечения 
антикоагулянтами способен существенно снизить вероятность развития жизнеугрожающих осложнений. В случае 
развития кровотечения показано применение специфических и неспецифических антидотов ПОАК. Значимое крово-
течение требует знания лечащим врачом четкого порядка действий в соответствии с опубликованными алгоритма-
ми для спасения жизни пациента.
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Direct оral Anticoagulants (DOACs) include direct thrombin inhibitor (dabigatran) and factor X inhibitors (rivaroxaban, 
apixaban, edoxaban, betrixaban). The) are widely used worldwide for the prevention and treatment of venous thrombosis. 
The popularity of DOACs is explained by convenient and predictable pharmacodynamics, the lack of need for regular 
monitoring of the therapeutic eff ect, as well as more predictable food-drug interaction and bioavailability. However, like any 
other anticoagulants, DOACs are characterized by an increased risk of bleeding, especially gastrointestinal one. The correct 
approach to the prescription of DOACs and prevention of bleeding during treatment including the intake of anticoagulants 
can signifi cantly reduce the probability of life-threatening complications. In the case of bleeding, the use of specifi c and non-
specifi c DOACs antidotes is indicated. Signifi cant bleeding requires the attending physician to know a clear course of action 
in accordance with published algorithms to save the patient’s life.
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Прямые оральные антикоагулянты (ПОАК) — это 
группа новых оральных антикоагулянтов, которые 
напрямую воздействуют на коагуляционный каскад. 
До начала прошлого десятилетия не существовало 
альтернативных варфарину препаратов, сопоставимых 
с ним по эффективности. В настоящий момент в кли-
нической практике есть пять ПОАК, четыре из них 
одобрены для применения в России. В их число входят 
прямой ингибитор тромбина — дабигатран, а также 
четыре прямых ингибитора активированного десято-
го фактора свертывания крови (Ха) — ривароксабан, 

апиксабан, эдоксабан и бетриксабан (первые два в на-
стоящее время доступны в России). ПОАК используют-
ся для предотвращения ишемического инсульта у паци-
ентов с фибрилляцией предсердий, а также для профи-
лактики и лечения тромбоза глубоких вен. В сравнении 
с варфарином ПОАК имеют быстрое начало и оконча-
ние действия, предсказуемую фармакодинамику, от-
сутствие необходимости в регулярном мониторинге 
терапевтического эффекта, а также менее выраженное 
влияние пищи и других препаратов на их биодоступ-
ность. Несмотря на то что ПОАК доказали свою без-
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опасность во множестве метаанализов и исследований 
IV фазы, риск желудочно-кишечных кровотечений 
(ЖКК) по-прежнему является существенной угрозой 
жизни у пациентов группы высокого риска.

Механизмы желудочно-кишечных кровотече-
ний, связанных с приемом ПОАК. Есть несколько ме-
ханизмов, которые вызывают ЖКК при терапии ПОАК 
[1]. В число данных механизмов входят локальный и/
или системный антикоагулянтный эффект, а также 
нарушение восстановления слизистой желудочно-ки-
шечного тракта под воздействием ПОАК. Кроме того, 
доказано, что винная кислота, которая входит в состав 
дабигатрана, сама по себе может вызывать язвенные 
дефекты. В сравнении с варфарином дабигатран и ри-
вароксабан имеют более высокий риск ЖКК, но не по-
вышают риск кровотечений других локализаций [1, 2]. 
Интересно, что локализация ЖКК различается для 
отдельных ПОАК. Исследование RE-LY показало, 
что 53% всех ЖКК на фоне терапии дабигатраном раз-
виваются в нижних отделах желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) [3], в то время как для варфарина, аспи-
рина и НПВП наиболее характерны ЖКК из верхних 
отделов ЖКТ [4]. Предполагается, что неполное всасы-
вание ПОАК в верхних отделах ЖКТ приводит к повы-
шенной концентрации дабигатрана в нижних отделах 
ЖКТ, что обусловливает топический эффект на слизи-
стую и приводит к кровотечениям, особенно в случаях 
существующих дефектов, таких как ангиодисплазия 
или эрозии [5]. В противоположность этому биодоступ-
ность варфарина в верхних отделах ЖКТ составляет 
более 95%, а невсосавшийся варфарин не имеет мест-
ного эффекта [1, 2].

Для ривароксабана более характерны ЖКК из верх-
них отделов ЖКТ (76%), в то время как для высоких доз 
эдоксабана (60 мг в день) риск кровотечения из нижних 
и верхних отделов ЖКТ примерно равен. Предполага-
ется, что режим приема ПОАК также имеет влияние на 
риск развития ЖКК [1, 2]. Ривароксабан и апиксабан 
являются прямыми ингибиторами активного фактора 
Ха, оба поступают в организм в активной форме, и оба 
имеют одинаковую биодоступность. Однако риск кро-
вотечений выше для ривароксабана, что может быть 
связано с однократным приемом и более высокой пико-
вой дозировкой, чем у апиксабана, который принима-
ют дважды в день. Подобным же образом однократный 
прием может обусловливать более высокий риск ЖКК 
для ривароксабана при его прямом сравнении в иссле-
довании с дабигатраном [6].

Риск кровотечений, ассоциированных с приемом 
ПОАК. I.L. Holster и соавт. [7] недавно представили ме-
таанализ по оценке риска ЖКК на фоне приема ПОАК, 
включающий в себя 17 рандомизированных исследова-
ний с общим количеством пациентов 75 801, которые 
принимали либо ПОАК, либо стандартную терапию 
(низкофракционированный гепарин, варфарин, анти-
агреганты или плацебо). За время наблюдения (от 3 нед. 
до 31 мес.) ЖКК отмечались у 1,5% пациентов. Из всех 

ЖКК 89% были большими кровотечениями (приводив-
шие к снижению уровня гемоглобина более чем на 20 г/л 
в течение 24 ч, требовавшие трансфузии более 1 дозы 
эритроцитарной взвеси, требовавшие оперативного вме-
шательства либо приводившие к летальному исходу). 
В целом риск ЖКК на фоне приема ПОАК превышал 
таковой для стандартной терапии в 1,45 раза (кумуля-
тивный риск — КР). Риск существенно различался в за-
висимости от препаратов и показаний к назначению.

Наибольший риск ЖКК отмечался среди пациентов 
с острым коронарным синдромом (КР 5,21), у которых 
ПОАК назначались вместе с антиагрегантами. У паци-
ентов с тромбозами глубоких вен и ТЭЛА также от-
мечался повышенный риск ЖКК (КР 1,59). При этом, 
согласно данным метаанализа, риск ЖКК значитель-
но не повышался у пациентов, которым ПОАК назна-
чались для профилактики тромбозов при длительной 
иммобилизации (ортопедические вмешательства и дру-
гие), а также при фибрилляции предсердий. Отсутствие 
повышения риска кровотечений при иммобилизации, 
вероятно, связано с коротким периодом назначения 
ПОАК [8]. При изучении больших массивов данных 
общий кумулятивный риск ЖКК у пациентов, полу-
чающих ПОАК по поводу фибрилляции предсердий, 
сопоставим с варфарином. Однако при анализе данных 
по отдельным препаратам риск кровотечений ЖКК зна-
чительно выше у пациентов, принимающих дабигатран 
и ривароксабан [9–15].

В противоположность предыдущим заключениям 
в обсервационных исследованиях риск ЖКК, развива-
ющихся на фоне приема ПОАК, немного меньше, чем 
в рандомизированных клинических исследованиях [7]. 
Это может быть связано с рядом причин. Во-первых, 
в рандомизированные исследования включаются более 
пожилые пациенты. В четыре основополагающих ис-
следования (RE-LY, ROCKET-AF, AIRSOTLE, ENGAGE 
AF-TIMI) [16–19] были включены пациенты в возрас-
те 70 лет и старше. В это же время участники пяти 
метаанализов данных были в среднем моложе 70 лет 
[20–24]. Во-вторых, пациенты из обсервационных ис-
следований, как правило, имеют менее выраженную 
коморбидность, что уменьшает риск кровотечений 
по шкале CHADS2. В-третьих, в реальной практике 
врачи могут не назначать антикоагулянты пациентам 
высокого риска. Таким образом, метаанализы данных, 
основанные на обсервационных исследованиях, могут 
давать неточные результаты, так как не учитывают не-
которые неочевидные факторы. Следовательно, риск 
кровотечений в реальной клинической практике может 
быть заметно выше.

Профилактика кровотечений, ассоциированных 
с приемом ПОАК. Профилактика ЖКК основывается 
на назначении ПОАК строго по показаниям и предот-
вращении назначения антикоагулянтов пациентам 
с противопоказаниями. К строгим противопоказани-
ям относится нарушение функции почек со снижением 
клиренса креатинина менее 30 мл/мин для дабигатрана 
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и менее 15 мл/мин для остальных ПОАК. Также при-
менение антикоагулянтов строго противопоказано при 
коагулопатии на фоне тяжелой печеночной недостаточ-
ности. Помимо строгих противопоказаний к назначе-
нию ПОАК, не стоит забывать о факторах риска, повы-
шающих риск ЖКК при назначении антикоагулянтов. 
Факторы, ассоциированные с повышением риска ЖКК 
на фоне применения ПОАК, представлены в табл. 1.

Тщательный сбор анамнеза и оценка факторов ри-
ска ЖКК строго показаны пациентам, которым плани-
руется назначение ПОАК [25]. Так, у пожилых паци-
ентов (старше 75 лет) риск ЖКК на фоне применения 
дабигатрана выше в 2,5 раза [3, 21, 23, 26]. Повышение 
риска ЖКК также отмечается у пожилых пациентов, 
принимающих ривароксабан [21, 27]. Нарушение функ-
ции почек является важным фактором увеличения дли-
тельности полужизни препаратов в крови и, следова-
тельно, существенно повышает риск ЖКК [2]. Язвенная 
болезнь и ЖКК в анамнезе повышают риск повторных 
кровотечений из ЖКТ в 2,3 раза [26]. Применение анти-
агрегантов повышает риск ЖКК на 30–50% [3, 26].

Высокий риск кровотечений по шкале HAS-BLEED 
(более 3 баллов) повышает вероятность ЖКК на фоне 
применения ПОАК в 3,74 раза [28, 29]. Для последней 
категории пациентов возможно снижение дозировки 
антикоагулянтов. Так, снижение дозировки дабигатра-
на до 110 мг дважды в день либо замена препарата на 
апиксабан позволяет существенно снизить вероятность 
ЖКК [1, 30]. С учетом высокой вероятности кровоте-
чений из нижних отделов ЖКТ на фоне применения 
ПОАК широкое распространение получило профилак-
тическое выполнение колоноскопии [31]. Данная прак-
тика увеличила раннее выявление злокачественных но-
вообразований желудочно-кишечного тракта [32].

Также к неспецифическим мерам профилактики 
ЖКК перед назначением ПОАК можно отнести устра-
нение модифицируемого фактора риска — эрадикацию 
Helicobacter pylori [33]. Профилактическое назначение 
гастропротективных препаратов снижает риск ЖКК 
до 50% [26]. Немного более эффективным является 

профилактический прием ингибиторов протонной 
помпы, нежели блокаторов H2-рецепторов. При этом 
одновременное назначение препаратов обоих групп по-
зволило снизить риск ЖКК на 85% [26]. Однако не сто-
ит забывать, что применение гастропротекторов, как 
и снижение дозировок препаратов, способно снизить 
антикоагулянтный эффект ПОАК. Также стоит пом-
нить, что адекватное назначение ПОАК не способно 
полностью исключить вероятность жизнеугрожающих 
кровотечений.

Неспецифические антидоты ПОАК. Активиро-
ванный уголь способен инактивировать 99,9% да-
бигатрана в кислой воде. Его применение возможно 
не позднее 1–2 ч после приема ПОАК. Данная опция 
может быть эффективной в случае острого отравления. 
Однако эффективность активированного угля не оце-
нивалась в реальных клинических исследованиях [34].

Десмопрессин увеличивает прокоагуляционную 
активность путем увеличения высвобождения фактора 
VIII и фактора фон Виллебранда из эндотелия. Иссле-
дование с участием здоровых волонтеров показало, что 
применение десмопрессина дозозависимо снижает ак-
тивность гирудина и вызванного им удлинения АЧТВ 
[35]. В то же время не существует клинических иссле-
дований, которые бы показали эффективность десмо-
прессина в купировании кровотечений, ассоциирован-
ных с приемом ПОАК.

Рекомбинантный активированный фактор VII 
(рVIIа) изначально был разработан для лечения паци-
ентов с гемофилией. Но данный препарат часто приме-
няется без показаний [36]. Сообщения, основанные на 
четырех случаях применения рVIIа для купирования 
кровотечений, ассоциированных с дабигатраном, пока-
зали его неэффективность в трех случаях [37, 38].

Дабигатран плохо связывается с белками плазмы 
крови (не более 35%) и таким образом может быть уда-
лен при диализе в случае жизнеугрожающего кровоте-
чения или неотложного оперативного вмешательства 
[39–41]. Однако реальное применение диализа в подоб-
ных ситуациях существенно ограничено.

Т а б л и ц а  1
Факторы риска, повышающие вероятность ЖКК на фоне применения ПОАК

Фактор риска Определение

Высокие дозы дабигатрана или эдоксабана Доза дабигатрана 150 мг 2 раза в день, доза эдоксабана 60 мг в день

Применение препаратов, повышающих риск образования язв Антиагреганты, НПВП, стероиды

Пожилой возраст Старше 75 лет

Нарушение функции почек Клиренс креатинина менее 50 мл/мин

ЖКК или язвенная болезнь в анамнезе Требует обязательного уточнения при обследовании и сборе 
анамнеза

Инфекция Helicobacter pylori Требует обязательного уточнения при обследовании и сборе 
анамнеза

Фоновая патология ЖКТ Дивертикулит, ангиодисплазия

Национальность Западные национальности

Риск по шкале HAS-BLEED Баллы более 3
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Концентрат протромбинового комплекса (КПК) — 
это смесь неактивных факторов II, IX, X и VII. Исследо-
вания эффективности КПК в купировании антикоагу-
лянтного эффекта показали сомнительные результаты. 
Активированный КПК (аКПК), содержащий активные 
формы тех же факторов, показал уменьшение време-
ни кровотечения в модели на животных, получавших 
дабигатран [42]. Ex-vivo-модели показали способность 
аКПК к восстановлению генерации тромбина у здо-
ровых людей, которые принимали дабигатран. До не-
давнего времени аКПК являлся единственным адек-
ватным антидотом для дабигатрана. Однако он при-
менялся с осторожностью по причине риска развития 
тромбоэмболических осложнений [43]. В 2017 г. опу-
бликованы результаты первого крупного проспек-
тивного мультицентрового исследования UPRATE 
по применению препаратов КПК при массивных кро-
вотечениях на фоне приема прямых оральных антико-
агулянтов, в котором приняли участие 25 различных 
центров [44]. По результатам исследования было по-
казано, что препараты КПК являются эффективными 
в менеджменте массивных кровотечений на фоне при-
ема ривароксабана и апиксабана, а частота тромбоэм-
болических осложнений низка и сопоставима с тем, что 
можно наблюдать при прекращении антикоагулянтной 
терапии. На настоящий момент эффективнее КПК в ле-
чении кровотечений, ассоциированных с применением 
прямых оральных антикоагулянтов, являются только 
специфические антагонисты ПОАК.

Специфические антидоты ПОАК
Идаруцизумаб (Праксбайнд) является фрагмен-

том гуманизированного моноклонального антитела, 
связывает как свободный, так и связанный с тромби-
ном дабигатран. Аффинность идаруцизумаба в 350 раз 
превышает аффинность дабигатрана к тромбину [45]. 
Он инактивирует дабигатран в соотношении 1:1, ком-
плекс идаруцизумаб–дабигатран впоследствии вы-
водится почками [45, 46]. В доклинических исследо-
ваниях идаруцизумаб показал быстрое купирование 
антикоагулянтного эффекта дабигатрана у животных 
и не оказывал никакого влияния на формирование 
тромбина [47, 48].

В клинических исследованиях первой фазы идару-
цизумаб показал выраженный дозозависимый эффект 
в виде возвращения ЭКС, АЧТВ и ТВ к нормальным 
значениям у здоровых лиц, ранее принявших дабига-
тран [49]. В исследовании 3-й фазы пациенты, прини-
мающие дабигатран, были разделены на две группы: 
в группу А включались пациенты с тяжелым кровоте-
чением, в группу В — пациенты, которым требовалось 
неотложное вмешательство. В качестве первичной ко-
нечной точки оценивалось время нормализации ЭКС 
или рТВ. Вторичной конечной точкой исследования 
являлось время остановки кровотечения. В первичной 
конечной точке все пациенты показали 100% нормали-
зацию показателей ЭКС и рТВ. Среднее время дости-

жения гемостаза было 11,4 ч у 35 пациентов группы А. 
В группе В у 33 из 36 пациентов во время операции от-
мечался нормальный гемостаз. У одного пациента, ко-
торый не возобновил прием антикоагулянтов, развился 
тромбоз в течение 72 ч после вмешательства [50, 51].

Андексанет альфа — это антидот, который был 
разработан для нейтрализации эффекта как прямых, 
так и непрямых ингибиторов Ха. Он является рекомби-
нантным модифицированным аналогом человеческого 
Ха, который конкурентно связывается с ингибиторами 
Ха и инактивирует их в соотношении 1:1 [52]. Андекса-
нет связывает ингибиторы Ха, таким образом увеличи-
вая активность эндогенного Ха и следовательно умень-
шая антикоагулянтную активность препаратов.

В клинических испытаниях второй фазы на здоровых 
людях андексанет альфа показал быстрый дозозависи-
мый эффект в купировании антикоагулянтной активно-
сти четырех ингибиторов Ха (эноксапарин, риварокса-
бан, апиксабан и эдоксабан). Эффективность препарата 
оценивалась по уменьшению активности ингибиторов 
Ха, по оценке концентрации антикоагулянта в крови, 
а также по восстановлению генерации тромбина [53].

В последующем были инициированы сразу два ис-
следования по оценке эффективности и безопасности 
андексанета альфа в купировании антикоагулянтной 
активности апиксабана (ANNEXA-A) и ривароксабана 
(ANNEXA-R). В исследованиях достигнуто купирова-
ние антикоагулянтного эффекта с максимальным эф-
фектом в течение 2–5 мин после болюсного введения 
либо на протяжении всей внутривенной инфузии. По-
сле прекращения введения андексанета биомаркеры 
антикоагулянтной активности сравнивались с груп-
пой плацебо в течение 1–3 ч, что связано с периодом 
полужизни препарата. Данное наблюдение важно при 
необходимости восстановления антикоагулянтного эф-
фекта [54–56].

Цирапарантаг, также ранее известный как ари-
пазин, — это малая синтетическая водорастворимая 
катионная молекула, которая была разработана для 
специфичного связывания с нефракционированным 
и низкомолекулярными гепаринами через некова-
лентное связывание и взаимодействие заряд–заряд. 
Аналогичным образом цирапарантаг взаимодействует 
с эдоксабаном, ривароксабаном, апиксабаном и дабига-
траном [57]. В модели на мышах цирапарантаг показал 
эффективность, уменьшая длительность кровотечения. 
В человеческих моделях ex-vivo цирапарантаг способен 
нормализовывать АЧТВ и анти-Ха-активность. Вместе 
с тем препарат не нарушает процессы гемостаза в от-
сутствие антикоагулянтов [58].

В клинических испытаниях оценивалась эффектив-
ность арипазина по купированию антикоагулянтного 
эффекта эдоксабана. Для оценки эффекта использова-
лось время свертывания крови. Прием эдоксабана в до-
зировке 60 мг у здоровых лиц увеличивал время сверты-
вания крови в среднем на 37% относительно исходного. 
После однократного внутривенного введения арипази-
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на время свертывания повышалось до 10% ниже исход-
ного уровня спустя 10 мин и не отличалось от плацебо 
спустя 3 ч. Эффект арипазина сохранялся в течение 24 ч 
[59, 60].

Алгоритм действий при лечении кровотечений, 
ассоциированных с применением ПОАК. Накоп-
ленный опыт применения антикоагулянтов, а также 
их антидотов впервые был суммирован в 2017 г. [61]. 
Предложенный алгоритм действий получил широкое 
международное признание и применение в реальной 
клинической практике. Решение о порядке действий 
начинается с оценки тяжести кровотечения. При вы-
явлении одного из следующих признаков кровотечение 
следует рассматривать как большое.

Кровотечение из критического участка. Под дан-
ным термином подразумеваются кровотечения, кото-
рые компрометируют работу органов и систем. ЖКК 
не рассматривается в качестве кровотечения из крити-
ческого участка. Однако оно может влиять на гемоди-
намику. Перечень критически значимых кровотечений 
представлен в табл. 2.

Нестабильность гемодинамики. Тахикардия мо-
жет быть первым признаком нестабильности гемодина-
мики на фоне кровопотери. Последующее снижение си-
столического артериального давления ниже 90 мм рт. 
ст. либо более чем на 40 мм рт. ст. является маркером 
нестабильности гемодинамики [62].

Кровотечение, которое привело к снижению уров-
ня гемоглобина более чем на 20 г/л либо потребовав-
шее переливания двух или более доз эритроцитарной 
взвеси. Данные кровотечения существенно повышают 

риск летального исхода [63, 64]. Пациенты с сердечно-
сосудистыми заболеваниями, такими как стенокардия, 
инфаркт миокарда, хроническая сердечная недостаточ-
ность, чаще умирают при снижении уровня гемоглоби-
на [64, 65].

Кровотечения, которые попадают под определение 
большого кровотечения, требуют немедленной отмены 

Т а б л и ц а  2
Критически значимые кровотечения

Тип кровотечения Первичные симптомы Возможные последствия

Интракраниальные кровотечения: 
интрапаренхиматозные, субдуральные, 
эпидуральные и субарахноидальные

Необычно сильная головная боль, рвота Ступор или кома
Постоянный неврологический дефицит
Смерть

Другие отделы ЦНС: интраокулярные, 
интра-/экстрааксиальные спинальные 
кровотечения

Интраокулярные: боль в глазу, изменения 
визуса, слепота
Спинальные: боль в спине, билатеральная 
слабость и онемение в конечностях, 
расстройства стула и мочеиспускания, 
дыхательная недостаточность

Внутриглазное: потеря зрения
Спинальное: инвалидность, параплегия, 
квадриплегия, смерть

Перикардиальная тампонада Сбивчивое дыхание, тахипноэ, гипотензия, 
набухание яремных вен, тахикардия, 
ослабление сердечных тонов, шум трения

Кардиогенный шок
Смерть

Воздухоносные пути, включая заднее 
носовое кровотечение

Кровохарканье, сбивчивое дыхание, 
гипоксия, профузное носовое 
кровотечение

Гипоксемическая дыхательная 
недостаточность, смерть

Гемоторакс, интраабдоминальное или 
ретроперитонеальное кровотечение

Гемоторакс: тахипноэ, тахикардия, 
гипотензия
Интраабдоминальное: боль в животе, 
гипотензия, тахикардия
РПК: боль в спине, боку, тазобедренной 
области, гипотензия

Гемоторакс: дыхательная недостаточность
РПК: бедренная нейропатия
Все типы: гиповолемический шок, смерть

Кровотечения в конечностях: включая 
внутримышечные и внутрисуставные

— Внутримышечное: компартмент-синдром; 
паралич
Внутрисуставное: необратимое 
повреждение сустава

Порядок специфической терапии при кровотечениях, ассоци-
ированных с приемом ПОАК

Какой из ОАК пациент принимает в настоящее время?

Прямой ингибитор 
тромбина 

(дабигатран)

Дать внутрь
активированный уголь, 

если от приема 
препарата прошло  

не более 4 ч

Вести в/в 5 г 
идаруцизумаба

Если идаруцизумаб
недоступен, ввести 

КПК или аКПК 50 ед/кг 
в/в

Ингибиторы Ха

Дать внутрь
активированный уголь, 

если от приема 
препарата прошло 

не более 4 ч  

Вести в/в андаксанет 
альфа (в зависимости 

от типа, дозы и 
времени последнего 

приема ПОАК 

Если андаксанет
недоступен, ввести 
КПК 20–50 ед/кг (в 

зависимости от МНО) 
или аКПК 50 ед/кг в/в
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ПОАК. Дальнейшая терапия зависит от конкретного 
препарата, который пациент принимал до появления 
признаков кровотечения, и представлена на схеме.
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