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Srdeční chlopenní vady je chirurgicky mož-

no řešit buď náhradou postižené chlopně nebo 

záchovnou operací – plastikou. Při záchovné 

operaci je stenotická chlopeň ošetřena nejčastěji 

komisurotomií, nedomykavá chlopeň komisu-

roplastikou, anuloplastikou nebo nejrůznějšími 

rekonstrukčními výkony, jejichž cílem je navrátit 

chlopni její dobrou funkci. V případě rozsáhlej-

šího postižení chlopně – nejčastěji při těžkém 

degenerativním postižení s přítomností mohut-

ných kalcifikací nebo rozsáhlého postižení infek-

cí, je nutno provést náhradu chlopní mechanic-

kou nebo biologickou. Mechanické i biologické 

srdeční chlopně procházejí neustálým vývojem 

s cílem zlepšit jejich technické a hemodynamic-

ké vlastnosti a zvýšit jejich biokompatibilitu.

U biologických chlopní se jedná vesměs 

o xenografty, vzácně jsou implantovány alo-

grafty (homografty) a ještě vzácněji autograf-

ty. Velmi důležitým krokem je rozhodnutí, zda 

nemocnému implantovat bioprotézu nebo 

chlopeň mechanickou. Největší výhodou mo-

derních mechanických chlopní je výhled jejich 

prakticky neomezeně dlouhé funkce bez me-

chanických poruch. Hlavní nevýhodou je však 

nutnost trvalé antikoagulační léčby, která přináší 

riziko krvácivých komplikací a navíc nedovede 

zcela zabránit komplikacím trombembolickým. 

Hlavní výhodou biologických chlopní je, že ne-

mocní po jejich implantaci nevyžadují trvalou 

antikoagulační léčbu. Ta je podávána většinou 

pouze první 3 měsíce po operaci a potom je 

při nepřítomnosti jiné indikace k antikoagu-

lační terapii vysazena a je pokračováno pouze 

s antiagregační terapií. Část autorů zpochybňuje 

i nutnost této krátkodobé antikoagulační terapie 

po implantaci bioprotéz do aortálního ústí (1, 2). 

Část kardiochirurgů po implantaci bioprotéz 

do aortálního ústí od antikoagulační terapie již 

ustoupila a zdá se, že postupně v nových do-

poručených postupech bude za této situace 

doporučována nebo alespoň povolována pouze 

antiagregační terapie (3, 7). Hlavní nevýhodou 

bioprotéz je rozvoj degenerativních změn s ri-

zikem nutnosti reoperace.

S implantací chlopenní náhrady je spojena 

celá řada závažných a potenciálně smrtelných 

komplikací, které těmto pacientům hrozí a kte-

ré je nutno včas rozeznat a léčit. Tématem to-

hoto sdělení jsou 2 hlavní skupiny komplikací, 

a to trombembolické a krvácivé. Další skupinu 

komplikací představuje neadekvátní výsledek 

kardiochirurgického výkonu, kam patří např. 

blokace listů implantované protézy, paraval-

vární regurgitace, patient-prosthesis mismatch 

nebo myokardiální ischemie. Tyto komplikace 

je možno ve většině případů diagnostikovat již 
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peroperačně s možností nápravy stavu ještě 

před ukončením operace. Další možné kompli-

kace jsou kardiologické (arytmie, srdeční selhání, 

subvalvulární obstrukce), infekční (operační rána, 

protézová endokarditida), plicní, renální, neuro-

logické a řada dalších.

Z důvodu rizika možných trombembolic-

kých a krvácivých komplikací je důležité ještě 

před rozhodnutím o typu implantované chlopně 

zvážit vztah nemocného k případné antikoagu-

lační terapii. Nemocným s kontraindikací antiko-

agulační léčby a také těm, u kterých není možné 

spolehlivě zajistit její kontrolu (noncompliantní 

pacienti, apod.), je vhodnější implantovat biolo-

gickou chlopeň. Nemocným, u kterých je anti-

koagulační terapie indikována i z jiných důvodů, 

je naopak vhodné implantovat mechanickou 

chlopeň. Stejně tak i u nemocných s přítomností 

rizikových faktorů systémové embolizace jako 

je dilatace levé síně nebo výrazná poinfarktová 

dysfunkce levé komory s aneuryzmatem.

Správně vedená antikoagulační léčba, pokud 

je indikovaná, je pro pacienta po chlopenní ná-

hradě zcela zásadní. Při nízké hodnotě INR vzniká 

riziko trombózy chlopenní náhrady a trombem-

bolických komplikací, při vysoké hodnotě INR 

se zvyšuje riziko krvácení. Po implantaci moder-

ních mechanických chlopenních náhrad do aor-

tální pozice je doporučována cílová hodnoty INR 

2,5 (2,0–3,0), při přítomnosti dalších rizikových 

faktorů (fibrilace síní, systolická dysfunkce levé 

komory, trombus v hrotu levé komory, trombo-

filní stav, trombembolická příhoda v anamnéze) 

pak 3,0 (2,5–3,5). Pacient s mechanickou náhra-

dou v mitrální pozici by měl mít INR 3,0 (2,5–3,5). 

Pacientům s mechanickou chlopenní náhradou 

v aortální nebo mitrální pozici ve velmi vyso-

kém riziku trombembolizmu je doporučováno 

přidání malé dávky kyseliny acetylosalicylové 

(50–100 mg/den) k antikoagulační terapii. V pří-

padě antikoagulační terapie u pacienta s bio-

protézou v aortální pozici je doporučené INR 

2,0–2,5. Pokud mají nízké riziko trombembo-

lizmu a nemají k antikoagulační terapii jinou 

indikaci, je možné podávat pouze kyselinu ace-

tylosalicylovou v dávce 50–100 mg/den (1, 4, 5). 

U pacientů s bioprotézou v mitrální pozici je 

doporučována antikoagulační léčba s cílovým 

INR 2,5 (2,0–3,0), v přítomnosti rizikových fak-

torů pak 2,5–3,0. Po 3 měsících od operace je 

u pacientů bez rizikových faktorů možno přejít 

Obrázek 1. UZ obraz trombózy dvoulisté mechanické chlopně v mitrální 

pozici u 80leté nemocné způsobené noncompliancí v užívání warfarinu. 

Trombus má velikost 35 × 62 mm, gradient na chlopni je 31/45 mm Hg. LS – 

levá síň, LK – levá komora

LS

LK

Obrázek 2. Skiaskopický obraz dvoulisté chlopně v aortální pozici se zablo-

kovaným jedním listem v polootevřené pozici v důsledku trombózy

Obrázek 4. Pannus na aortální protéze 10 let po implantaci, který se mani-

festoval levostranným srdečním selháváním. Při TEE vyšetření v dlouhé ose 

je ve výtokovém traktu LK těsně pod chlopní patrná příčná hyperechogenní 

lišta 14 × 3 mm (vymezeno markery). Pacientka je po reoperaci bez potíží

Obrázek 3. Trombóza aortální náhrady 2,5 roku po implantaci manifestující 

se synkopou. Při TEE vyšetření v dlouhé ose jsou patrny 2 hyperechogenní 

útvary ve výtokovém traktu levé komory – tromby. Po podání trombolýzy 

došlo úplné úpravě funkce chlopenní náhrady
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na léčbu antiagregační. U bioprotéz v pulmonál-

ní pozici je možné podávat antiagregační léčbu, 

u bioprotéz v trikuspidální pozici je indikována 

první 3 měsíce po operaci antikoagulační léčba 

s cílovým INR 2,5–3,0. Poté při absenci riziko-

vých faktorů je možno přejít na antiagregační 

léčbu. U zvlášť rizikových pacientů s trombó-

zou chlopenní náhrady v anamnéze nebo sil-

ným trombofilním stavem je nutné udržovat 

INR mezi 3,5–4,5 a kombinovat antikoagulační 

léčbu s léčbou antiagregační (5, 6).

Trombembolické komplikace
Riziko trombózy umělé chlopně je závislé 

na řadě faktorů. Jedním z nich je pozice chlo-

penní náhrady. Nejmenší nebezpečí je v případě 

aortální náhrady, cca 2× vyšší je u mitrální ná-

hrady a nejvyšší při implantaci umělé chlopně 

do nízkotlakého systému pravého srdce.

Časná trombóza chlopenní protézy je vzác-

ná, ale velmi závažná komplikace. Její příčinou je 

neadekvátní antikoagulační terapie nebo trom-

bofilní stav. Účinná antikoagulační terapie vede 

ve většině případů k úpravě, jen vzácně je nutná 

reoperace. Pro časný záchyt jsou důležité pra-

videlné echokardiografické kontroly v časném 

pooperačním období (7).

V pozdějším pooperačním období trombóza 

chlopenní náhrady vzniká nejčastěji při neade-

kvátní antikoagulační nebo antiagregační terapii 

(obrázek 1), vzácněji při dosud nediagnostiko-

vaném trombofilním stavu. Incidence trombó-

zy mechanické chlopenní náhrady je udávána 

v rozmezí 0,2–1,8 %/pacient/rok. Pro srovnání 

incidence pannu je 0,03–0,14 %/pacient/rok (7). 

Na dysfunkci chlopenní náhrady, která může být 

způsobena její trombózou, je možno v někte-

rých případech pomýšlet již na základě anamné-

zy a fyzikálního vyšetření (vymizení systolického 

nebo diastolického kliku chlopně, nově slyšitelný 

šelest na chlopenní náhradě, náhle vzniklé pří-

znaky srdečního selhání, anginózní obtíže, syn-

kopa, známky systémové embolizace), zvláště 

pokud je antikoagulační terapie v době vzni-

ku symptomů neúčinná. Definitivní diagnózu 

pak většinou přinese echokardiografické vy-

šetření (transtorakální nebo transezofageální). 

Skiaskopie může odhalit úplnou blokaci nebo 

omezené exkurze listu mechanické chlopně 

(8, 9, 10) (obrázek 2). U bioprotéz je riziko trombó-

zy nejvyšší v prvních 3 měsících po implantaci, 

než dojde k endotelizaci našívacího prstence. 

U mechanických protéz není riziko trombózy 

závislé na době od operace.

V praxi bývá často velmi obtížné odli-

šit trombus od omezení pohybu chlopně va-

zivovou tkání (pannus) (11). Na trombus mys-

líme při krátkém trvání symptomů (méně než 

3 týdny), při rychle narůstající symptomatologii, 

časně po operaci nebo při neadekvátní antiko-

agulační léčbě. Na omezení pohybu chlopně 

vazivovou tkání myslíme při déletrvajících a jen 

pomalu se zhoršujících symptomech, v delším 

časovém úseku od operace a při dobře vedené 

antikoagulační léčbě. Při UZ vyšetření je trombus 

obvykle méně echogenní, větší a častěji se vy-

skytuje na protéze v mitrální nebo triku spidální 

pozici (obrázek 3). Často interferuje s pohybem 

disku a může nasedat na pannus. Pannus bývá 

častěji na komorové straně protézy, bývá ví-

ce echogenní, menší, méně často interferuje 

s pohybem disku a může vzniknout i na orga-

nizovaném trombu (obrázek 4). Rozlišení může 

být zásadní při volbě vhodné léčebné strategie. 

Trombóza chlopenní protézy v mitrální pozici 

většinou vede k imobilizaci disku v uzavřené po-

zici a projeví se plicním edémem, kardiogenním 

šokem nebo náhlou smrtí. Disk aortální protézy 

bývá častěji zablokován v polootevřené pozici 

se vznikem různě závažné obstrukce a regurgi-

tace a s méně dramatickou symptomatologií 

(obrázek 2).

Trombózu chlopenní protézy lze léčit trom-

bolýzou, reoperací nebo plnou antikoagulační 

léčbou. Rozhodující je aktuální stav nemocné-

ho a přítomnost nebo nepřítomnost obstruk-

ce chlopně. Při trombóze chlopenní náhrady, 

která vedla k jejímu zablokování se většinou 

rozhodujeme mezi reoperací a trombolýzou. 

Trombolýza bývá metodou první volby u vy-

soce rizikových pacientů k operačnímu řešení 

(v NYHA třídě III–IV), u trombózy protézy v tri-

kuspidální nebo pulmonální pozici, u pacienta, 

který odmítá reoperaci, nebo při anamnéze 

recentních potíží (12, 13, 14). K reoperaci se při-

kláníme při neúčinné trombolýze, při výskytu 

velkých mobilních trombů na protéze v levém 

srdci nebo při trombu v levé síni, u méně riziko-

vých pacientů (v NYHA třídě I–II), při známkách 

systémové embolizace nebo podílí-li se na dys-

funkci pannus (obrázek 5a, b). U trombóz chlo-

penních náhrad bez obstrukce u stabilních, málo 

Obrázek 5a, b. Dvoulistá protéza St. Jude, která musela být explantována z mitrální pozice pro pannus a trombózu – pohled ze síňové strany (obrázek 5a), 

pohled z komorové strany (obrázek 5b). Pro noncompliance pacientky při užívání antikoagulační léčby byla při reoperaci implantována bioprotéza

A B
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symptomatických pacientů s imobilními trom-

by většinou indikujeme antikoagulační léčbu. 

Chirurgické řešení je doporučováno u pacientů 

s většími tromby (> 10 mm), které přetrváva-

jí při účinné antikoagulaci nebo se známkami 

systémové embolizace. Trombolýza může být 

zvažována jako alternativa, pokud je reoperace 

příliš riziková (15).

Mortalita reoperací u pacientů v dobrém 

stavu (NYHA I–II) je udávána < 10 %, u pacientů 

v NYHA třídě IV však může dosáhnout až 40 % 

(16). Reoperace pro pannus má výrazně nižší 

mortalitu než reoperace pro trombus (17). 

Trombolýza má primární úspěšnost až 82 %, in-

cidence trombembolických komplikací je 12 %, 

incidence centrálních mozkových příhod 5–10 % 

a incidence velkého krvácení 5 %. Mortalita 

při trombolytické léčbě se pohybuje kolem 6 %, 

časná rekurence trombózy kolem 11 % (12).

Kazuisticky je popsáno u pacientů s trom-

bózou chlopenní náhrady užití IIb/IIIa inhibito-

rů (18), nebo kombinace trombolytické terapie 

a mechanického rozrušení trombu (19).

V případě trombotické komplikace na chlo-

penní náhradě jsou nemocní samozřejmě ohro-

žení i systémovou embolizací. Mezi nejobá-

vanější patří embolizace do CNS (obrázek 6) 

a koronárních arterií – častěji do levé věnči-

té tepny.

Krvácivé komplikace
Po chirurgické chlopenní náhradě se může-

me setkat s časnými krvácivými komplikacemi. 

Mohou být způsobeny antikoagulační terapií, 

koagulační poruchou nebo se jedná o tzv. chi-

rurgické krvácení. Některé komplikace s méně 

závažnou intenzitou (např. krvácení do perikar-

diální nebo pleurální dutiny) lze řešit konzerva-

tivně úpravou koagulačních parametrů. V pří-

padě významné krevní ztráty nebo rozvíjející 

se tamponády je nutná operační revize (cca 

3 % operovaných) nebo drenáž perikardu (20) 

(obrázek 7).

Časné pooperační období po chlopenní ná-

hradě může být také komplikováno krvácením 

ze stresového gastroduodenálního vředu. Při te-

rapii je kromě podávání blokátorů protonové 

pumpy metodou volby lokální ošetření krvácející 

léze při gastroskopii, v krajním případě endovas-

kulární nebo chirurgický výkon (21).

V dalším období se pacienti po chlopen-

ní náhradě již nijak specificky neliší, co se týká 

krvácivých komplikací, od ostatních pacientů 

na antikoagulační terapii antagonisty vitami-

nu K – dnes u nás především warfarinem. Mezi 

hlavní rizikové faktory hemoragických kompli-

kací warfarinizace patří intenzita a nestabilita 

antikoagulační léčby, individuální vlastnosti pa-

cienta, interakce warfarinu s jinými léky a délka 

antikoagulační terapie.

Intenzita antikoagulační terapie – zcela 

jednoznačně bylo prokázáno, že spolu s in-

tenzitou antikoagulační léčby roste riziko he-

moragických komplikací warfarinizace. Výskyt 

vážného krvácení je u pacientů s INR mezi 

2,0–3,0 více než dvakrát menší, než ve skupině 

s INR nad 3,0 (22, 23, 24, 25). Především výskyt 

nitrolebního krvácení dramaticky roste při INR 

mezi 4,0–5,0. Vzestup INR o 1,0 představuje 

u tohoto typu krvácení dvojnásobný nárůst 

rizika (26, 27, 28).

Nestabilita antikoagulační léčby – defino-

vaná jako vystupňované kolísání intenzity anti-

koagulační léčby manifestované významným 

kolísáním hodnoty INR, která vede k podstat-

nému zvýšení rizika hemoragických komplikací 

antikoagulace nezávisle na průměrné hodnotě 

INR (29, 30, 31). Je to nejspíše dáno skutečností, 

že pacient je velmi často (dlouhou dobu) v situa-

ci se značně zvýšenou hodnotou INR. V této sou-

vislosti byla studována řada cest, jak dosáhnout 

co možná největší stability antikoagulace, kdy 

pacient je většinu času v terapeutickém rozmezí. 

Jednou z možností je, že poučený pacient si sám 

ve svém vlastním prostředí měří PT z kapilární 

krve a výsledek konzultuje se svým lékařem 

(self-testing). Tento přístup může být lepší než 

běžná péče (32) a srovnatelný s péčí v antikoa-

gulační ambulanci (33, 34). Druhou možností, 

použitelnou jen u velmi dobře spolupracujících 

a spolehlivých pacientů, je self-management, 

kdy si pacient sám měří PT i upravuje dávku 

warfarinu. Podle několika prací může být tento 

přístup lepší než obvyklá péče (35, 36, 37) a do-

konce lepší než péče antikoagulační ambulance 

(38, 39, 40).

Individuální vlastnosti pacienta – riziko 

krvácení je zcela jednoznačně ovlivňováno širo-

kým spektrem individuálních vlastností pacienta. 

Mezi nejvýznamnější patří věk nad 65 let. Vážné 

krvácení se objevuje u pacientů starších 75 let 

v 5,1 % za rok, zatímco u mladších osob jen v 1 % 

Obrázek 6. Emboligenní uzávěr arteria cerebri media u 55leté nemocné 

s trombózou mechanické chlopenní náhrady v aortální pozici

Obrázek 7. UZ obraz srdeční tamponády způsobený hemoperikardem 

po náhradě aortální chlopně u 69leté ženy řešený perikardiální drenáží. 

Šipka ukazuje krev v perikardu utlačující pravostranné srdeční oddíly. PK – 

pravá komora, PS – pravá síň (publikováno se svolením MUDr. R. Prause, 

I. int. kl. FN HK)

PK

PS



180

Intervenční a akutní kardiologie | 2011; 10(4) | www.iakardiologie.cz

Přehledové články

(41). Mnohé práce upozorňují na rostoucí riziko 

hemoragických komplikací u osob s anamné-

zou předchozích hemoragických komplikací 

antikoagulace, jiné to negují nebo nepotvrzují. 

Například anamnestický údaj o peptickém vředu 

bez hemoragických komplikací nemusí ve srov-

nání s anamnézou krvácejícího vředu znamenat 

zvýšené riziko krvácení (30, 42, 43). Významná 

komorbidita je další rizikový faktor hemoragic-

kých komplikací antikoagulace warfarinem. Mezi 

sledovaná onemocnění v tomto smyslu patří ne-

léčená hypertenze, cerebrovaskulární onemoc-

nění, ischemický iktus, těžké onemocnění srdce, 

insuficience ledvin, těžké jaterní onemocnění 

a alkoholizmus, nádorové onemocnění, stavy 

spojené s poruchou hemostázy (trombocyto-

penie pod 50 × 109/l, trombocytopatie, koagulo-

patie). Významné jsou z tohoto pohledu i skryté 

patologické léze, které se manifestují krvácením 

až v průběhu antikoagulační léčby (nádory, ul-

cerace, střevní záněty) (44). V poslední době 

se množí informace o genetických změnách ma-

nifestujících se zvýšenou citlivostí jejich nosiče 

na warfarin. Zatím byly identifikovány dva stě-

žejní geny, jejichž polymorfizmus hraje zásadní 

roli v individuální senzitivitě vůči warfarinu. První 

z nich – CYP450 2C9 ovlivňuje biotransformaci 

warfarinu (45, 46, 47, 48, 49), druhý – VKORC1 de-

terminuje cílový enzym metabolického cyklu vi-

taminu K1, který je blokován warfarinem (50, 51). 

Naštěstí vzácná mutace genu propeptidu fakto-

ru IX způsobuje v situaci nedostatku vitaminu K1 

(léčby warfarinem) poruchu karboxylace faktoru 

IX s jeho poklesem až na hodnoty kolem 1–3 %, 

což je manifestováno krvácením u pacientů s PT 

v terapeutickém rozmezí (52).

Stratifikace rizika krvácení u ambulant-
ních pacientů léčených warfarinem – s cílem 

stanovit individuální riziko vzniku hemoragic-

kých komplikací antikoagulační léčby na základě 

známých anamnestických dat bylo vypracováno 

několik stratifikačních indexů. Mezi nejčastěji ci-

tované patří klasifikace „HAS-BLED” nebo model 

navržený skupinou kolem Beythové (53, 54). Při 

hodnocení dle Beythové je riziko hemoragických 

komplikací léčby warfarinem dáno přítomností 

hlavních rizikových faktorů:

věk nad 65 let

anamnéza krvácení z gastrointestinální-

ho traktu

anamnéza iktu a přídatných rizik (přidruže-

ných onemocnění – viz výše)

nedávný infarkt myokardu

renální insuficience (kreatinin nad 133 μmo/l)

těžká anémie (hematokrit pod 0,30)

diabetes mellitus

Zařazení do skupin nízkého, středního ne-

bo vysokého rizika se řídí počtem přítomných 

rizikových faktorů (tabulka 1). Autoři tohoto mo-

delu stratifikace rizika krvácení uvádějí, že index 

umožňuje spolehlivější stanovení rizika krvácení 

než náhodný odhad lékařů, a že řadě krvácivých 

komplikací u pacientů s vysokým rizikem lze 

předejít soustředěnou péčí, víme-li, že pacient 

je vysoce rizikový.

Užívání léků interferujících s hemostázou – 

významným faktorem podílejícím se na nestabi-

litě antikoagulační léčby jsou lékové interakce. 

K jejich omezení je vhodné při nevyhnutelném 

nasazení léku, který významně inhibuje biode-

gradaci antikoagulancia (amiodaron, co-trimo-

xazol, metronidazol, ornidazol, imidazolová 

antimykotika) snížit dávkování antikoagulancia 

na cca 70 % a kontrolovat INR 2–3× týdně. Po na-

sazení i vysazení kteréhokoli enzymatického 

induktoru (barbituráty, fenytoin, karbamazepin, 

rifampicin, rifabutin, benzodiazepiny) je nutno 

kontrolovat INR po dobu několika týdnů aspoň 

1× týdně, při nasazení, vysazení nebo změně 

dávkování ostatních léků se známou interak-

cí s antikoagulancii je nutné kontrolovat INR 

1× týdně.

Délka antikoagulační terapie – řada stu-

dií popisuje vyšší výskyt krvácení na počátku 

antikoagulační léčby (30, 42, 55, 56, 57, 58, 59, 

60). Podle jedné z nich je výskyt vážného krvá-

cení během prvního měsíce léčby kolem 3,0 %, 

během dvanáctého měsíce léčby (tj. poslední 

měsíc prvního roku terapie) 0,8 % a později jen 

0,3 % (55). Mnohé studie tuto skutečnost po-

tvrzují (42, 58, 59, 60), jiné ne (61, 62). Příčinou je 

celá řada výše diskutovaných faktorů. Z tohoto 

pohledu je zvláštní pozornost potřeba věnovat 

pacientům s indikací krátkodobé antikoagulační 

léčby warfarinem, kde může být relativní zvýšení 

četnosti hemoragických komplikací. Sem patří 

právě např. pacienti s chlopenní bioprotézou.

Příčiny předávkování nebo nestability an-
tikoagulace warfarinem – v praxi jsou nejčas-

tějšími příčinami náhlého, klinicky významného 

předávkování warfarinu horečka, průjem, alko-

holový exces, noncompliance pacienta a změna 

medikace.

Závěr
Pacient po náhradě srdeční chlopně ať 

již biologickou chlopní nebo chlopní mecha-

nickou jistě není zcela vyléčen. Operací jsou 

upraveny hemodynamické poměry, a tím je 

zabráněno dalšímu zhoršování srdeční vady. 

Trombembolické a krvácivé komplikace jsou nej-

častěji se vyskytující problémy u těchto pacientů. 

Zvláště pro pacienty s mechanickou chlopenní 

náhradou je pečlivé vedení antikoagulační léčby 

zcela zásadní.

Trombóza chlopenní náhrady vzniká nejčas-

těji při neadekvátní antikoagulační nebo antia-

gregační terapii, vzácněji při dosud nediagnos-

tikovaném trombofilním stavu. Incidence trom-

bózy mechanické chlopenní náhrady je udávána 

v rozmezí 0,2–1,8 %/pacient/rok.

Po chlopenní náhradě se také můžeme 

setkat s časnými krvácivými komplikacemi. 

Mohou být způsobeny antikoagulační terapií, 

koagulační poruchou nebo se jedná o tzv. chi-

rurgické krvácení. V dalším období se pacienti 

po chlopenní náhradě již nijak specificky neliší, 

co se týká krvácivých komplikací, od ostatních 

pacientů na antikoagulační terapii antagonisty 

vitaminu K – dnes u nás především warfarinem. 

Mezi hlavní rizikové faktory hemoragických kom-

plikací warfarinizace patří intenzita a nestabilita 

antikoagulační léčby, individuální vlastnosti pa-

cienta, interakce warfarinu s jinými léky a délka 

antikoagulační terapie.

Nezodpovězenou otázkou zůstává, zda za-

vedení nových antikoagulancií do klinické pra-

xe i v této indikaci přinese snížení krvácivých 

a trombembolických komplikací u této skupiny 

nemocných. Asi nejdále je zatím dabigatran, 

kde jsou připravovány klinické studie u pacientů 

s mechanickými chlopněmi v aortální pozici 

a v další fázi také u umělých náhrad chlopně 

mitrální (63).
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