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Nemocni po ndhradé srdec¢ni chlopné jsou ohrozZeni celou fadou komplikaci. Mezi nejzavaznéjsi patii trombembolické a krvacivé kom-
plikace. Pro ovlivnéni rizika téchto komplikaci ma zasadni vyznam rozhodnuti, zda nemocnému bude implantovana biologicka nebo
mechanicka chlopen. V pfipadé mechanické chlopné ziskame vyhled jeji prakticky neomezené dlouhé funkce za cenu vyssiho vysky-
tu trombembolickych a krvacivych komplikaci. Incidence trombézy mechanické chlopenni nahrady je udavana v rozmezi 0,2-1,8 %/
pacient/rok. Lécba je zavisla na stavu pacienta a na tom, zda doslo k obstrukci chlopné. V tivahu pfipada reoperace, trombolyza nebo
antikoagula¢ni terapie. Krvacivé komplikace souvisi s nutnosti dozivotni antikoagulacni terapie u nositeld mechanickych srdec¢nich
chlopni. Jejich ¢etnost souvisi s intenzitou a stabilitou antikoagulacni terapie, fadou faktord na strané pacienta a pfipadnymi lékovymi
interakcemi warfarinu.
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Thrombembolic and bleeding complications in heart valve prosthesis holders

Many complications may occur in patients with heart valve replacement. The thrombembolic and bleeding complications are the
most considerable. Choosing between the mechanic and biological valve prosthesis is very important due to many reasons. In case
of mechanical valve prosthesis we can expect life long good function of the prosthesis at the expense of higher thrombembolic and
bleeding complications. The incidence of mechanical valve prosthesis thrombosis is in the range 0.2-1.8 %/patient/year. The treatment
depends on patient’s condition and presence of valve prosthesis obstruction. Reoperation, thrombolysis or anticoagulation therapy is
considered. The bleeding complications are related to the need of life long anticoagulation therapy for patients with mechanical valve
prosthesis. Its frequency is related to the intensity and stability of the anticoagulation therapy, to many factors on the patient’s site and

drug interactions of the warfarin.

Key words: valve disease, thrombembolic complication, bleeding complication.

Srdecni chlopennivady je chirurgicky moz-
no fesit bud ndhradou postizené chlopné nebo
zachovnou operaci — plastikou. Pfi zdchovné
operaci je stenotickd chlopen osetiena nejcastéji
komisurotomif, nedomykava chlopen komisu-
roplastikou, anuloplastikou nebo nejrdznéjsimi
rekonstrukenimi vykony, jejichZ cilem je navratit
chlopni jeji dobrou funkci. V pfipadé rozsahlej-
siho postizeni chlopné — nejcastéji pri tézkém
degenerativnim postizeni s pritomnosti mohut-
nych kalcifikacf nebo rozsahlého postizenf infek-
cf, je nutno provést ndhradu chlopni mechanic-
kou nebo biologickou. Mechanické i biologické
srde¢ni chlopné prochdzeji neustalym vyvojem
s cilem zlepsit jejich technické a hemodynamic-
ké vlastnosti a zvysit jejich biokompatibilitu.

U biologickych chlopnf se jedna vesmés
o xenografty, vzacné jsou implantovany alo-
grafty (homografty) a jesté vzacnéji autograf-
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ty. Velmi daleZitym krokem je rozhodnuti, zda
nemocnému implantovat bioprotézu nebo
chlopert mechanickou. Nejvétsi vyhodou mo-
dernich mechanickych chlopni je vyhled jejich
prakticky neomezené dlouhé funkce bez me-
chanickych poruch. Hlavni nevyhodou je vsak
nutnost trvalé antikoagulacnilécby, kterd pfinasi
riziko krvacivych komplikaci a navic nedovede
zcela zabranit komplikacim trombembolickym.
Hlavni vyhodou biologickych chlopni je, ze ne-
mocni po jejich implantaci nevyzaduji trvalou
antikoagulacni lé¢bu. Ta je podavana vétsinou
pouze prvni 3 mésice po operaci a potom je
pfi nepfitomnosti jiné indikace k antikoagu-
la¢nf terapii vysazena a je pokracovano pouze
s antiagrega¢ni terapii. Cast autor(i zpochybiuje
i nutnost této kratkodobé antikoagulacni terapie
po implantaci bioprotéz do aortalniho usti (1, 2).
Cést kardiochirurgl po implantaci bioprotéz
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do aortalniho Usti od antikoagulacni terapie jiz
ustoupila a zda se, Ze postupné v novych do-
porucenych postupech bude za této situace
doporucovéna nebo alespon povolovéna pouze
antiagregacnf terapie (3, 7). Hlavni nevyhodou
bioprotéz je rozvoj degenerativnich zmeén s ri-
zikem nutnosti reoperace.

S implantaci chlopennf ndhrady je spojena
celd rada zdvaznych a potencidlné smrtelnych
komplikaci, které témto pacientdim hrozi a kte-
ré je nutno v€as rozeznat a lécit. Tématem to-
hoto sdélenti jsou 2 hlavni skupiny komplikaci,
a to trombembolické a krvacivé. Dalsi skupinu
komplikaci pfedstavuje neadekvatni vysledek
kardiochirurgického vykonu, kam patfi napf.
blokace listd implantované protézy, paraval-
varni regurgitace, patient-prosthesis mismatch
nebo myokardialnf ischemie. Tyto komplikace
je mozno ve vétsiné pripadt diagnostikovat jiz



Obrdzek 1. UZ obraz trombdzy dvoulisté mechanické chlopné v mitralni
pozici u 80leté nemocné zplsobené noncomplianci v uzivani warfarinu.
Trombus ma velikost 35X 62 mm, gradient na chlopni je 31/45 mm Hg. LS -
levd sin, LK — leva komora

m-—

Obrdzek 3. Trombodza aortalni nahrady 2,5 roku po implantaci manifestujici
se synkopou. Pfi TEE vysetfeni v dlouhé ose jsou patrny 2 hyperechogenni
Utvary ve vytokovém traktu levé komory — tromby. Po podani trombolyzy

Obrdzek 2. Skiaskopicky obraz dvoulisté chlopné v aortélnf pozici se zablo-
kovanym jednim listem v polooteviené pozici v disledku trombdzy
3

Obrdzek 4. Pannus na aortaInf protéze 10 let po implantaci, ktery se mani-
festoval levostrannym srdec¢nim selhdvanim. Pfi TEE vysetieni v dlouhé ose
je ve vytokovém traktu LK tésné pod chlopni patrnd pficnd hyperechogenni
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doslo UpIné Upraveé funkce chlopenni ndhrady

peroperacné s moznosti napravy stavu jeste

pred ukoncenim operace. Dalsi mozné kompli-
kace jsou kardiologické (arytmie, srde¢ni selhan,
subvalvuldmi obstrukee), infekéni (operacni rana,
protézova endokarditida), plicni, rendlni, neuro-
logické a fada dalsich.

Z ddvodu rizika moznych trombembolic-
kych a krvacivych komplikaci je dtlezité jeste
pred rozhodnutim o typu implantované chlopné
zvazit vztah nemocného k pifpadné antikoagu-
la¢ni terapii. Nemocnym s kontraindikacf antiko-
agula¢ni lécby a také tém, u kterych nenf mozné
spolehlivé zajistit jeji kontrolu (noncompliantni
pacienti, apod.), je vhodnéjsi implantovat biolo-
gickou chlopen. Nemocnym, u kterych je anti-
koagula¢ni terapie indikovana i z jinych ddvodd,
je naopak vhodné implantovat mechanickou

chlopen. Stejné tak i u nemocnych s pfitomnosti
rizikovych faktor( systémové embolizace jako
je dilatace levé siné nebo vyrazna poinfarktova
dysfunkce levé komory s aneuryzmatem.
Spravné vedena antikoagula¢ni lé¢ba, pokud
je indikovana, je pro pacienta po chlopenni na-
hradé zcela z&sadni. Pfi nizké hodnoté INR vznika
riziko trombdzy chlopennindhrady a trombem-
bolickych komplikaci, pfi vysoké hodnoté INR
se zvysuje riziko krvaceni. Po implantaci moder-
nich mechanickych chlopennich ndhrad do aor-
taIni pozice je doporucovana cilova hodnoty INR
2,5 (2,0-3,0), pfi ptitomnosti dalsich rizikovych
faktor( (fibrilace sini, systolicka dysfunkce levé
komory, trombus v hrotu levé komory, trombo-
filni stav, trombembolické pfihoda v anamnéze)
pak 3,0 (2,5-3,5). Pacient s mechanickou nahra-

lista 14x 3 mm (vymezeno markery). Pacientka je po reoperaci bez potizi

dou v mitraIni pozici by mél mitINR 3,0 (2,5-3,5).
Pacientlm s mechanickou chlopenni ndhradou

v aortalni nebo mitrdIni pozici ve velmi vyso-
kém riziku trombembolizmu je doporucovano
pridani malé davky kyseliny acetylosalicylové
(50-100 mg/den) k antikoagulacnf terapii. V pfi-
padé antikoagula¢ni terapie u pacienta s bio-
protézou v aortalnf pozici je doporucené INR
2,0-2,5. Pokud maji nizké riziko trombembo-
lizmu a nemaji k antikoagulacni terapii jinou
indikaci, je moZné podavat pouze kyselinu ace-
tylosalicylovou v davce 50-100 mg/den (1, 4, 5).
U pacientl s bioprotézou v mitralni pozici je
doporucovéna antikoagulac¢ni lé¢ba s cilovym
INR 2,5 (2,0-3,0), v pfitomnosti rizikovych fak-
tord pak 2,5-3,0. Po 3 mésicich od operace je
u pacientl bez rizikovych faktord mozno prejit
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Obrdzek 5a, b. Dvoulistéd protéza St. Jude, kterd musela byt explantovéna z mitrdlni pozice pro pannus a trombodzu - pohled ze sifiové strany (obrazek 5a),

s

pohled z komorové strany (obrazek 5b). Pro noncompliance pacientky pfi uzivéni antikoagula¢nf |
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na lécbu antiagregacni. U bioprotéz v pulmonal-
ni pozici je mozné poddvat antiagregacni lé¢bu,
u bioprotéz v trikuspidalni pozici je indikovana
prvni 3 mésice po operaci antikoagula¢ni lé¢ba
s cflovym INR 2,5-3,0. Poté pfi absenci riziko-
vych faktord je mozno pfejit na antiagregacni
lécbu. U zvlast rizikovych pacientd s trombo-
zou chlopenn{ ndhrady v anamnéze nebo sil-
nym trombofilnim stavem je nutné udrzovat
INR mezi 3,5-4,5 a kombinovat antikoagulacnf
lé¢bu s lé¢bou antiagregacni (5, 6).

Trombembolické komplikace

Riziko trombdzy umélé chlopné je zavislé
na fadé faktor(. Jednim z nich je pozice chlo-
penni ndhrady. Nejmensi nebezpecije v pifpadé
aortalni ndhrady, cca 2x vyssi je u mitrdIni na-
hrady a nejvyssi pfi implantaci umélé chlopné
do nizkotlakého systému pravého srdce.

Casné trombdza chlopenni protézy je vzac-
na, ale velmi zédvazna komplikace. Jeji pficinou je
neadekvatniantikoagula¢ni terapie nebo trom-
bofilni stav. U¢inné antikoagula¢ni terapie vede
ve vétsiné pfipadl k Upravé, jen vzacné je nutna
reoperace. Pro ¢asny zachyt jsou ddlezité pra-
videlné echokardiografické kontroly v ¢asném
poopera¢nim obdobf (7).

V pozdéjsim pooperacnim obdobi trombdza
chlopenni ndhrady vzniké nejcastéji pfi neade-
kvatni antikoagula¢ni nebo antiagregacni terapii
(obrazek 1), vzacnéji pfi dosud nediagnostiko-
vaném trombofilnim stavu. Incidence trombo-
zy mechanické chlopenni ndhrady je udavana
v rozmezf 0,2-1,8 %/pacient/rok. Pro srovnani
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incidence pannu je 0,03-0,14 %/pacient/rok (7).
Na dysfunkci chlopennfnahrady, kterd maze byt
zpusobena jeji trombdzou, je mozno v nékte-
rych pffpadech pomyslet jiz na zékladé anamné-
zy afyzikdlniho vysetfeni (vymizeni systolického
nebo diastolického kliku chlopné, nové slysitelny
Selest na chlopenni ndhradé, néhle vzniklé pri-
znaky srde¢niho selhdni, angindzni obtize, syn-
kopa, znamky systémové embolizace), zvIdsté
pokud je antikoagula¢ni terapie v dobé vzni-
ku symptomU neticinnd. Definitivni diagndzu
pak vétsinou pfinese echokardiografické vy-
setfeni (transtorakalni nebo transezofagealni).
Skiaskopie maze odhalit Uplnou blokaci nebo
omezené exkurze listu mechanické chlopné
(8,9, 10) (obrazek 2). U bioprotéz je riziko trombo-
zy nejvyssi v prvnich 3 meésicich po implantaci,
nez dojde k endotelizaci nasivaciho prstence.
U mechanickych protéz nenf riziko trombdzy
zavislé na dobé od operace.

V praxi byva casto velmi obtizné odli-
$it trombus od omezeni pohybu chlopné va-
zivovou tkani (pannus) (11). Na trombus mys-
lime pfi kratkém trvani symptomU (méné nez
3 tydny), pfi rychle nardstajici symptomatologii,
Casné po operaci nebo pfi neadekvatn{ antiko-
agulacni 1é¢bé. Na omezeni pohybu chlopné
vazivovou tkani myslime pfi déletrvajicich a jen
pomalu se zhorsujicich symptomech, v delSim
¢asovém Useku od operace a pri dobre vedené
antikoagulacniléchbé. Pri UZ vysetreni je trombus
obvykle méné echogenni, vétsi a ¢astéji se vy-
skytuje na protéze v mitralni nebo trikuspidalnf
pozici (obrazek 3). Casto interferuje s pohybem
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disku a mze nasedat na pannus. Pannus byva
¢astéji na komorové strané protézy, byva vi-
ce echogenni, mensi, méné casto interferuje
s pohybem disku a mtze vzniknout i na orga-
nizovaném trombu (obrazek 4). Rozliseni mdze
byt zasadni pfi volbé vhodné lé¢ebné strategie.
Trombdza chlopenni protézy v mitralni pozici
vétsinou vede kimobilizaci disku v uzaviené po-
zici a projevi se plicnim edémem, kardiogennim
sokem nebo ndhlou smrtf. Disk aortdInf protézy
byvé castéji zablokovéan v polooteviené pozici
se vznikem rlizné zévazné obstrukce a regurgi-
tace a s méné dramatickou symptomatologif
(obrazek 2).

Trombozu chlopenni protézy Ize Ié¢it trom-
bolyzou, reoperaci nebo plnou antikoagulacnf
lé¢bou. Rozhoduijici je aktudlni stav nemocné-
ho a pfitomnost nebo nepfitomnost obstruk-
ce chlopné. Pii trombdze chlopenni ndhrady,
kterd vedla k jejfmu zablokovani se vétSinou
rozhodujeme mezi reoperaci a trombolyzou.
Trombolyza byva metodou prvni volby u vy-
soce rizikovych pacientl k operacnimu feseni
(v NYHA tridé llI-1V), u trombdzy protézy v tri-
kuspidalni nebo pulmonalini pozici, u pacienta,
ktery odmitéd reoperaci, nebo pfi anamnéze
recentnich potizi (12, 13, 14). K reoperaci se pfi-
klanfime pfi netcinné trombolyze, pfi vyskytu
velkych mobilnich trombU na protéze v levém
srdci nebo pri trombu v levé sini, u méné riziko-
vych pacientl (v NYHA tridé I-11), pfi zndmkach
systémové embolizace nebo podili-li se na dys-
funkci pannus (obrazek 5a, b). U trombdz chlo-
pennich ndhrad bez obstrukce u stabilnich, mélo



Obrdzek 6. Emboligenni uzavér arteria cerebri media u 55leté nemocné
s trombdzou mechanické chlopenni nahrady v aortaini pozici

symptomatickych pacientd s imobilnimi trom-

by vétsinou indikujeme antikoagulacni lé¢bu.
Chirurgické fesenf je doporucovéano u pacientt
s vétsimi tromby (> 10 mm), které pretrvava-
ji pfi u¢inné antikoagulaci nebo se zndmkami
systémové embolizace. Trombolyza mdze byt
zvazovana jako alternativa, pokud je reoperace
prilis rizikova (15).

Mortalita reoperaci u pacientd v dobrém
stavu (NYHA I-11) je uddvana < 10 %, u pacientt
v NYHA tfidé IV vsak mUZe doséhnout az 40%
(16). Reoperace pro pannus ma vyrazné nizsi
mortalitu nez reoperace pro trombus (17).
Trombolyza ma primarni Uspésnost az 82 %, in-
cidence trombembolickych komplikaci je 12 %,
incidence centralnich mozkovych pfthod 5-10%
a incidence velkého krvacenf 59%. Mortalita
pti trombolytické Ié¢bé se pohybuje kolem 6%,
¢asna rekurence trombdzy kolem 11% (12).

Kazuisticky je popsano u pacientl s trom-
bdzou chlopenni nahrady uziti llb/llla inhibito-
rd (18), nebo kombinace trombolytické terapie
a mechanického rozruseni trombu (19).

V pripadé trombotické komplikace na chlo-
pennfnéhradé jsou nemocnf samozfejmé ohro-
zenf i systémovou embolizaci. Mezi nejoba-
vanéjsi patfi embolizace do CNS (obrazek 6)
a koronarnich arterif — ¢astéji do levé vénci-
té tepny.

Krvacivé komplikace

Po chirurgické chlopennindhradé se mize-
me setkat s ¢asnymi krvacivymi komplikacemi.
Mohou byt zpUsobeny antikoagulacni terapif,

koagula¢ni poruchou nebo se jedna o tzv. chi-
rurgické krvaceni. Nékteré komplikace s méné
zavaznou intenzitou (napf. krvéceni do perikar-
didIni nebo pleurdlni dutiny) Ize fesit konzerva-
tivné Upravou koagula¢nich parametrd. V pfi-
padé vyznamné krevni ztraty nebo rozvijejici
se tamponady je nutna operac¢ni revize (cca
3% operovanych) nebo drenaz perikardu (20)
(obrazek 7).

Casné poopera¢ni obdobi po chlopenni na-
hradé mUze byt také komplikovéno krvacenim
ze stresového gastroduodendlniho viedu. Pfi te-
rapii je kromé podavani blokatord protonové
pumpy metodou volby lokalnf osetfeni krvacejicf
|éze pfi gastroskopii, v krajnfm pfipadé endovas-
kuldrni nebo chirurgicky vykon (21).

V dal$im obdobi se pacienti po chlopen-
ni ndhradé jiz nijak specificky nelisi, co se tyka
krvacivych komplikaci, od ostatnich pacient(
na antikoagulacni terapii antagonisty vitami-
nu K —dnes u nas predevsim warfarinem. Mezi
hlavni rizikové faktory hemoragickych kompli-
kaci warfarinizace patfi intenzita a nestabilita
antikoagula¢nf lécby, individudlni viastnosti pa-
cienta, interakce warfarinu s jinymi léky a délka
antikoagula¢nf terapie.

Intenzita antikoagulacni terapie — zcela
jednoznacné bylo prokdzano, Ze spolu s in-
tenzitou antikoagula¢ni [é¢by roste riziko he-
moragickych komplikaci warfarinizace. Vyskyt
vazného krvacenf je u pacientt s INR mezi
2,0-3,0 vice nez dvakrdt mensi, nez ve skupiné
sINR nad 3,0 (22, 23, 24, 25). Pfedevsim vyskyt
nitrolebnfho krvacenf dramaticky roste pfi INR
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Obrdzek 7. UZ obraz srde¢ni tamponédy zplsobeny hemoperikardem
po ndhradé aortalni chlopné u 69leté Zzeny feseny perikardidlni drendzi.
Sipka ukazuje krev v perikardu utlacujici pravostranné srde¢ni oddily. PK —
pravd komora, PS - prava sin (publikovédno se svolenim MUDr. R. Prause,
I.int. kl. FN HK)

mezi 4,0-5,0. Vzestup INR o 1,0 pfedstavuje
u tohoto typu krvaceni dvojnasobny narlst
rizika (26, 27, 28).

Nestabilita antikoagulaéni lécby — defino-
vand jako vystupriované kolisani intenzity anti-
koagula¢nf 1é¢by manifestované vyznamnym
kolisdnim hodnoty INR, kterd vede k podstat-
nému zvyseni rizika hemoragickych komplikacf
antikoagulace nezavisle na prdmérné hodnoté
INR (29, 30, 31). Je to nejspise dano skutecnosti,
Ze pacient je velmi ¢asto (dlouhou dobu) v situa-
ci se znacné zvysenou hodnotou INR. V této sou-
vislosti byla studovéna fada cest, jak dosdhnout
co mozna nejvetsi stability antikoagulace, kdy
pacient je vetsinu Casu v terapeutickém rozmezi.
Jednouz moznostije, Ze pouceny pacient si sam
ve svém vlastnim prostfedi méfi PT z kapilarnf
krve a vysledek konzultuje se svym lékafem
(self-testing). Tento pristup muaze byt lepsi nez
béznd pécle (32) a srovnatelny s péci v antikoa-
gula¢ni ambulanci (33, 34). Druhou moznost,
pouzitelnou jen u velmi dobfe spolupracujicich
a spolehlivych pacientd, je self-management,
kdy si pacient sdm méri PT i upravuje davku
warfarinu. Podle nékolika praci mlze byt tento
pfistup lepsi nez obvykla péce (35, 36, 37) a do-
konce lepsi nez péce antikoagulacni ambulance
(38, 39, 40).

Individudlni vlastnosti pacienta — riziko
krvaceni je zcela jednoznacné ovliviiovano Siro-
kym spektrem individudinich vlastnosti pacienta.
Mezi nejvyznamnéjsi patff vék nad 65 let. Vazné
krvaceni se objevuje u pacient( starsich 75 let
v 5,1 % za rok, zatimco u mladsich osob jen v 1%
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Tabulka 1. Hodnoceni rizika hemoragickych komplikaci |é¢by warfarinem dle Beythové

Rizikové faktory Riziko krvaceni

Incidence vazného krvaceni za 48 mésict

3-4 vysoké 53%
1-2 stredni 12%
zadny nizké 3%

(41). Mnohé prace upozornujf na rostoucf riziko
hemoragickych komplikaci u osob s anamné-
zou predchozich hemoragickych komplikacf
antikoagulace, jiné to neguji nebo nepotvrzuij.
Naptiklad anamnesticky Udaj o peptickém viedu
bez hemoragickych komplikaci nemusf ve srov-
nanf s anamnézou krvacejiciho viedu znamenat
zvysené riziko krvacenf (30, 42, 43). Vyznamna
komorbidita je dalsf rizikovy faktor hemoragic-
kych komplikaci antikoagulace warfarinem. Mezi
sledovand onemocnéniv tomto smyslu patfi ne-
|éCend hypertenze, cerebrovaskularni onemoc-
néni, ischemicky iktus, t&Zké onemocnéni srdce,
insuficience ledvin, téZké jaterni onemocnénf
a alkoholizmus, nddorové onemocnéni, stavy
spojené s poruchou hemostdzy (trombocyto-
penie pod 50x 10%I, trombocytopatie, koagulo-
patie). Vyznamné jsou z tohoto pohledu i skryté
patologické léze, které se manifestuji krvacenim
az v prlbéhu antikoagulacni 1é¢by (nddory, ul-
cerace, stfevni zanéty) (44). V posledni dobé
se mnozi informace o genetickych zméndch ma-
nifestujicich se zvysenou citlivosti jejich nosice
na warfarin. Zatim byly identifikovany dva sté-
zejni geny, jejichz polymorfizmus hraje zasadnf
roli vindividudIni senzitivité vci warfarinu. Prvnf
z nich = CYP450 2C9 ovliviuje biotransformaci
warfarinu (45, 46, 47,48, 49), druhy — VKORC1 de-
terminuje cilovy enzym metabolického cyklu vi-
taminu K1, ktery je blokovan warfarinem (50, 51).
Nastésti vzacna mutace genu propeptidu fakto-
ru IX zpUsobuje v situaci nedostatku vitaminu K1
(Ié¢by warfarinem) poruchu karboxylace faktoru
IX's jeho poklesem az na hodnoty kolem 1-3 %,
coz je manifestovano krvacenim u pacientt s PT
v terapeutickém rozmezi (52).

Stratifikace rizika krvdceni u ambulant-
nich pacienti lé¢enych warfarinem — s cilem
stanovit individudIni riziko vzniku hemoragic-
kych komplikaci antikoagula¢nilécby na zkladé
znamych anamnestickych dat bylo vypracovéno
nékolik stratifikacnich indexd. Mezi nejcastéji ci-
tované patfiklasifikace ,HAS-BLED" nebo model
navrzeny skupinou kolem Beythové (53, 54). Pfi
hodnocenfdle Beythové je riziko hemoragickych
komplikaci Ié¢by warfarinem déno piitomnosti
hlavnich rizikovych faktor(:

B véknad 65 let
B anamnéza krvacenf z gastrointestindlni-
ho traktu
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B anamnéza iktu a pridatnych rizik (pfidruze-
nych onemocnéni — viz vyse)

nedavny infarkt myokardu

renalni insuficience (kreatinin nad 133 umo/l)
tézkd anémie (hematokrit pod 0,30)

diabetes mellitus

Zafazeni do skupin nizkého, stfedniho ne-
bo vysokého rizika se fidi poctem pfitomnych
rizikovych faktord (tabulka 1). Autofi tohoto mo-
delu stratifikace rizika krvdceni uvadéji, ze index
umoznuje spolehlivéjsi stanoveni rizika krvacenf
neznahodny odhad Iékaf{, a ze fadé krvacivych
komplikacf u pacientd s vysokym rizikem lIze
predejit soustfedénou péci, vime-li, Ze pacient
je vysoce rizikovy.

Uzivdniléku interferujicich s hemostdzou —
vyznamnym faktorem podilejicim se na nestabi-
lit¢ antikoagulacnf 1é¢by jsou Iékové interakce.
Kjejich omezent je vhodné pfi nevyhnutelném
nasazenf léku, ktery vyznamné inhibuje biode-
gradaci antikoagulancia (amiodaron, co-trimo-
xazol, metronidazol, ornidazol, imidazolova
antimykotika) snizit davkovani antikoagulancia
na cca 70% a kontrolovat INR 2-3x tydné. Po na-
sazenf i vysazeni kteréhokoli enzymatického
induktoru (barbituraty, fenytoin, karbamazepin,
rifampicin, rifabutin, benzodiazepiny) je nutno
kontrolovat INR po dobu nékolika tydnd aspon
1x tydné, pfi nasazeni, vysazeni nebo zméné
davkovani ostatnich 1ékd se zndmou interak-
ci s antikoagulancii je nutné kontrolovat INR
X tydné.

Délka antikoagulacni terapie - fada stu-
dif popisuje vyssi vyskyt krvéceni na pocétku
antikoagulacni Ié¢by (30, 42, 55, 56, 57, 58, 59,
60). Podle jedné z nich je vyskyt vézného krva-
ceni béhem prvniho mésice Ié¢by kolem 3,0 %,
béhem dvanactého mésice 1écby (tj. posledni
mésic prvniho roku terapie) 0,8 % a pozdéji jen
0,3% (55). Mnohé studie tuto skute¢nost po-
tvrzuji (42, 58, 59, 60), jiné ne (61, 62). Pricinou je
celd rada vyse diskutovanych faktord. Z tohoto
pohledu je zvlastni pozornost potfeba vénovat
pacienttim s indikaci kratkodobé antikoagula¢ni
lé¢by warfarinem, kde mdze byt relativni zvysent
Cetnosti hemoragickych komplikaci. Sem patff
pravé napt. pacienti s chlopenni bioprotézou.

Pfic¢iny preddvkovdni nebo nestability an-
tikoagulace warfarinem — v praxi jsou nejcas-
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t&jSimi pficinami ndhlého, klinicky vyznamného
predavkovani warfarinu horecka, prajem, alko-
holovy exces, noncompliance pacienta azména
medikace.

Zaveér

Pacient po nahradé srde¢ni chlopné at
jiz biologickou chlopnf nebo chlopni mecha-
nickou jisté neni zcela vylécen. Operacf jsou
upraveny hemodynamické poméry, a tim je
zabrédnéno dalsimu zhorsovani srde¢ni vady.
Trombembolické a krvécivé komplikace jsou nej-
Castéji se vyskytujici problémy u téchto pacientd.
Zv|&sté pro pacienty s mechanickou chlopennf
nédhradou je peclivé vedeni antikoagula¢ni lécby
zcela zasadni.

Trombdza chlopenni ndhrady vzniké nejcas-
téji pfi neadekvatni antikoagulacni nebo antia-
gregacni terapii, vzacnéji pfi dosud nediagnos-
tikovaném trombofilnim stavu. Incidence trom-
bézy mechanické chlopenni ndhrady je udavana
v rozmezi 0,2-1,8 %/pacient/rok.

Po chlopenni ndhradé se také mizeme
setkat s ¢asnymi krvacivymi komplikacemi.
Mohou byt zpUsobeny antikoagulacni terapif,
koagula¢ni poruchou nebo se jedna o tzv. chi-
rurgické krvéaceni. V dalsim obdobf se pacienti
po chlopenni ndhradé jiz nijak specificky nelisi,
co se tyka krvacivych komplikaci, od ostatnich
pacient(l na antikoagulacni terapii antagonisty
vitaminu K - dnes u nas predevsim warfarinem.
Mezi hlavni rizikové faktory hemoragickych kom-
plikaci warfarinizace patfi intenzita a nestabilita
antikoagula¢ni lécby, individudlni vlastnosti pa-
cienta, interakce warfarinu s jinymi léky a délka
antikoagulacni terapie.

Nezodpovézenou otdzkou zUstava, zda za-
vedeni novych antikoagulancif do klinické pra-
xe i v této indikaci pfinese snizenf krvacivych
a trombembolickych komplikaci u této skupiny
nemocnych. Asi nejdale je zatim dabigatran,
kde jsou pfipravovany klinické studie u pacientd
s mechanickymi chlopnémi v aortalni pozici
a v daldf fazi také u umeélych nahrad chlopné
mitralni (63).
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