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Krvacive komplikace perkutanni
korondrni intervence

Martin Novak
. interni kardioangiologicka klinika, FN u sv. Anny v Brné

Perkutanni koronarni intervence je jednim z piliiti 1é¢by ischemické choroby srdecni. S invazivnim charakterem vykonu a pouzitim an-
titrombotické medikace souvisi riziko krvaceni, které vede k narGstu naslednych ischemickych komplikaci a zvyseni kratkodobé i dlou-
hodobé mortality. Optimalizace farmakoterapie a pouziti radialniho pfistupu vede ke snizeni krvaceni a spolu s restriktivnim pfistupem
k podani krevnich transfuzi vedou ke zlepseni osudu pacientt.
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Bleeding complications of percutaneous coronary interventions

Percutaneous coronary intervention is crucial to the treatment of coronary artery disease. Invasive nature of procedure in conjunction
with the use of antithrombotics means the risk of bleeding that is associated with worse ischemic outcomes and increased short-time
as well as long-time mortality. Optimalization of pharmacotherapy and use of radial artery access reduce bleeding rates and together

with restrictive use of blood transfusions improve patient outcomes.

Key words: coronary intervention, bleeding complication, blood transfusion, radial artery access.

Krvacivé komplikace perkutanni
koronarni intervence

Perkutdnni koronérni angioplastika (PCl) je
zavedenou metodou [é¢by ischemické choroby
srdec¢ni (ICHS), kterd zésadnim zpUsobem zlep-
suje symptomy u stabilnich pacientd a navic
i prognozu u akutnich nemocnych. BEhem po-
slednich let sledujeme trend zlepSovani vysledku
intervencia poklesu MACE (major cardiac events)
diky pokracujicimu vyvoji instrumentdria a sou-
visejici farmakoterapif. S invazivnim charakterem
vykonu a pouzitim antitrombotické medikace je
vzdy spojeno urcité riziko periproceduralniho kr-
vaceni, které bez ohledu na klinickou zavaznost
znamena vzdy zhorsenf klinické prognoézy takto
lé¢eného pacienta.

Incidence

Incidenci zdvazného periproceduralniho
krvaceni pfi PCl Ize jen odhadovat, problémem
jsou rlzné definice krvéacenia rozdilna antitrom-
botika, kterd byla v danych studiich hodnocena.
Incidence zévazného krvéceni ve studiich a re-
gistrech kolisa kolem 3-6%.

Rozdéleni krvaceni dle lokalizace
Krvdceniv misté cévniho pfistupu — kom-
plikace zejména femordlniho pfistupu PCl s in-
cidenci 1-2% (1-5). Rizikovymi faktory jsou zej-
ména vek, zenské pohlavi (rozdil nelze vysvétlit
jen mensim diametrem femoraIni tepny), renalnf
insuficience, velikost instrumentéria, pouziti llb/
llla inhibitord glykoproteinovych receptort des-

ticek (GPI), pouzitf balonové kontrapulzace, doba
do vytazeni sheathu u femoralniho pfistupu.
Retroperitonedini krvdceni - s incidenci ko-
lem 0,7 % (6) mUze vzniknout zejména pfi kanylaci
femordlnitepny nad tiiselnym vazem, nebo v pfi-
padé soucasné punkce i zadni stény femoralni
tepny béhem kanylace. Ridka pojivové tkan re-
troperitonea muze pojmout velké mnozstvi krve
s pozdni manifestaci jiz zdvazné hypovolémie.
Diagndzu potvrdi CT vysetteni, [é¢ba je sympto-
matickd s ddrazem na Upravu hypovolémie, pfi
pokracujicim krvacenti |ze zdroj krvéceni uzavfit
implantaci stentgraftu, méné casto je indikovana
chirurgickd revize se suturou tepny.
GastrointestindIni krvdceni - nejcastéjsi
krvéciva komplikace mimo misto cévniho pfi-
stupu s incidenci 0,7 az 2,4% pacientd po PCl
(7-10). Mezi rizikové faktory patif historie viedové
choroby gastroduodena, Ié¢ba kyselinou acetyl-
salicylovou (ASA) a nesteroidnimi antiflogistiky,

Tabulka 1. TIMI a GUSTO definice krvaceni
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infekce Helicobacter pylori, rendlnf insuficience,
kouteni, kardiogenni Sok nebo pouZiti vazo-
konstriktor s poruchou prokrveni zaludecnf
sliznice. Protektivni podavani inhibitord proto-
nové pumpy (vzhledem k potencidlni interakci
s clopidogrelem nejlépe pantoprazolu) je indi-
kovéno zejména u rizikovych pacientd.

Intraokuldrni a intrakranidlni krvdceni -
incidence cca 0,06% (4) — se zavaznym dopa-
dem na morbiditu a v pfipadé intrakranialniho
krvéceni i na mortalitu pacient(.

Definice zavazného
a nezavazného krvaceni
(major vs. minor bleeding)

Negativni vliv krvdceni na progndzu paci-
entd po korondrni intervenci potvrzuji vysledky
fady randomizovanych studif i registrd, proble-
maticka je vsak nesourodost v pouzitych defini-
cich zadvazného a nezavazného krvacent. Ziskana

GUSTO bleeding definice (1997)

severe or life-threatening

intrakranialni

s alteraci hemodynamiky

moderate

vyzadujici podani transfuze, bez alterace hemodynamiky

mild ostatnf

TIMI bleeding definice (1988)

major intrakranidln{
JHb = 50g/I nebo | Htc > 0,15
minor JHb > 30g/I nebo | Htc > 0,10 pfi jasném zdroji krvaceni
JHb =409/l nebo [Htc = 0,12 pfi nejasném zdroji krvacenf
minimal JHb < 30g/I nebo | Htc < 0,09
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Tabulka 2. Rizna definice krvaceni v PCl randomizovanych studiich
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cilova populace

vliv na mortalitu -

Studie acientd antitrombotickd medikace definice krvaceni multivariantni analyza
p (OR, 95% ClI)
TARGET (2001) elektivni PCl abciximab vs. tirofiban TIMI
CURE major bleeding: fatéIni, zivot ohrozuji-
PCI-CURE (2001) ACS ASA + UFH/LMWH = clop cli intrakraniani, hypotenze, LHb > 50g/l, > 4
transfuzni jednotky. minor bleeding: 2-4 trans-
fuzni jednotky, nutnost vysazeni medikace
UFH vs. enoxaparin 0.5 ma/kg vs STEEPLE major bleeding: fatélni, intrakranialni,
STEEPLE (2006) elektivni PCl eﬁoxa arFi)n 0 75’m /(i gvs. intraokularni, retroperitonealni, alterace hemo-
P ' 979 dynamiky, {Hb > 30g/l, > 1 transfuzni jednotka
ACUITY major bleeding: intrakranidlnf, intra-
okularni, retroperitonedlni, access-site he-
UFH/LMWH + GPI vs. bivalirudin + GPI matom vyzaduijici intervenci nebo nad 5cm, 30dennf: OR 7,55
ACUITY (2006) ACS vs. bivalirudin JHb =309/ nebo {Hb = 40g/I pfi nejasném (4,68-12,18)
zdroji krvaceni, > 1 transfuznf jednotka, reope-
race pro krvacenf
REPLACE-2 major bleeding: intrakranialni, in-
o o ) traokularni, retroperitonedlni, { Hb > 309/l ne- Tro¢ni: OR 2,66
REPLACE-2 (2007) elektivni PCl bivalirudin + event. GPI vs. heparin + GPI bo LHb = 409/l pfi nejasném zdroj krvacent, (144-4,92)
> 2 transfuzni jednotky
EASY (2008) ACS clop + abciximab REPLACE-2
HORIZONS-AMI (2008) STEMI UHF + GPI vs. bivalirudin + provisional GPI ACUITY

ACS - akutni koronarni syndom; ASA — kyselina acetylosalicylova; clop — clopidogrel; UHF — nefrakcionovany heparin; LMWH — nizkomolekulami heparin; GPI - inhibi-

tor llb/llla glykoproteinovych receptort desticek

data jsou pak zavisla na konkrétni definici, ktera
byla pfi hodnoceni pouZita.

Z doby fibrinolytickych studii pochézi dvé
drive nejcastéji uzivané definice krvéaceni -
Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI)
a Global Use of Strategies to Open Occluded
Arteries (GUSTO) — tabulka 1. Zavazné krvacent
zde urcovala zejména intrakranidlni lokalizace
nebo vyrazny pokles v krevnim obraze.

V novéjsich studiich byly pouzity vlastni
a Casto rozdilné definice. Mezi zavazné krvaceni
jsou zde zahrnuty i jiné typy krvacent, které jsou
rovnéz klinicky vyznamné — tabulka 2. Vysledky
pak mohou byt odlisné podle konkrétni pouZité
definice krvéceni.

Pro priklad pfi analyze vysledkd studie
REPLACE-2 (1) (bivalirudin + GPI vs. heparin + GPI
u stabilnich i akutnich pacientd podstupuijicich
PCl) doslo k signifikantnimu snizeni major blee-
ding dle REPLACE-2 definice u pacientl ve vétvi
s bivalirudinem (4,1 % vs. 2.4 %, p < 0,001), zatim-
co pfi pouziti TIMI definice nebyl dokumentovén
signifikantnf rozdil (0,9% vs 0,6 %, p = 0,30).

Tabulka 3. Hodnoceni krvaceni v PCl registrech

Retrospektivni data z registrd se vice bliZi re-
alné praxi v katetriza¢nf laboratofi, ¢asto zahrnujf
i polymorbidni pacienty, kteff nesplfuji vstupni
kritéria randomizovanych studii. Problémem je
podhodnoceny zachyt krvéceni pfi retrospek-
tivnim hodnoceni — tabulka 3.

Problém s nejednotou definic krvaceni na-
pHi¢ studiemi a registry vede v soucasné dobé
ke snaze sjednotit klasifikaci krvdceni dle BARC
(Bleeding Academic Research Consortium). Tato
klasifikace definuje 6 typa krvaceni dle zavaz-
nosti: typ 1 — nezdvazné krvaceni bez nutnos-
ti 1éCby, typ 2 — krvaceni s nutnosti [écby, typ
3a — krvaceni s poklesem Hb 030 g/l a vice,
typ 3b — pokles Hb 0 50 g/l a vice nebo srdecni
tampondada nebo krvaceni vyzadujici podani
vazopresorl nebo chirurgickou intervenci, typ
3c — intrakranidlni krvdcenf nebo intraokular-
ni krvaceni s postizenim visu, typ 4 — krvacenf
v souvislosti s kardiochirurgickou revaskulariza-
ci, typ 5 - fatdInf krvaceni. Pouzitf této definice
umozni jednotné srovnani vyskytu krvacenf
napfic klinickymi studiemi (37).

Autor pocet pacientti definice sledovaného krvaceni vliv na mortalitu OR, (95 % Cl)
Kinnard, et al. 10974 TIMI, klinicky vyznamné, hema- 30dennt: OR 3,5 (1,9-6,7)
(2003) tom nad 4cm, GIT krvéceni, retri-

peritonedIni krvéceni
NHLBI Registry 6656 access-site hematom vyzadujici  in-hospital: OR 3.59, (1,66-7,77)
(2007) transfuzi nebo intervenci
Doyle, et al. 17901 major femoral bleeding 30dennf: OR 9,96 (6,94-14,3)
(2008)

Negativni vliv krvaceni na
prognézu pacientii po PCI

Rada studif prokazala souvislost mezi krvéci-
vymi komplikacemi PCl a zhorsenou prognézou
pacient(l. 30denni mortalita pacientl se zavaz-
nym krvacenim je 4-10x zvysena, 2-4,5ndsobné
zvydeni mortality pfetrvava i po jednom roce
od provedené PCl (2, 3, 11, 12). Ke zvy3eni mor-
tality dochdzf i u pacientd s méné zdvaznym
krvacenim.

Vliv krvécenf na mortalitu mdzeme u ¢3sti
pacientl vysvétlit viivem hypovolémie, anémie,
hypotenze v souvislosti s vétsi krevni ztratou.
Krvdceni ddle casto vede k vysazeni antitrombo-
tické terapie s rizikem trombdzy implantovaného
stentu, napf. ve studii ACUITY (4) byla incidence
stent trombdzy temér 6 x vyssi u pacientd s krva-
cenim. Krvaceni vede k lokalni aktivaci koagulac-
ni kaskady, patologicka systémova amplifikace
této reakce mUzZe vést u pacientl s kardiovas-
kuldrnim onemocnénim k protrombogennimu
stavu i bez preruseni antitrombotické Iécby (13).
Syntéza erytropoetinu po krevni ztraté maze
rovnéz vést k protrombogennimu stavu (14, 15).
Krvécenivede ke zvysenému poctu invazivnich
lécebnych vykonl a k substituci krevnich deri-
vatl, coz dale zvysuje riziko pacient(.

Viyznamné zvyseni kratkodobé i dlouhodo-
bé mortality u pacientd s krvacenim vsak muze-
me vysvetlit i tim, Ze krvacenf Castéji postihuje
vice nemocné pacienty v kritickém stavu nebo
s fadou jinych pfidruZzenych onemocnéni.
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Rizika podani krevnich transfuzi
Podani EBR (erytrocytt bez buffy coatu re-

suspendované z pIné krve) bylo identifikovdno

jako nezavisly prediktor nemocni¢ni a Tro¢ni
mortality. Podani jedné transfuzni jednotky vede

k navyseni Tro¢ni mortality — OR 1,47, 95 %Cl:

1,36-1,55, p < 0,001 (16).

Tento fakt mdzeme vysvétlit fadou mecha-

nizma (17):

B Porusend dodavka kysliku — i pfi doplnénf
hladiny hemoglobinu podanim EBR nedo-
chazf k odpovidajici Uprave tkanoveé oxy-
genace. Skladované erytrocyty v EBR majf
vysokou afinitu ke kysliku diky nizké hladi-
né kyseliny 2,3difosfoglycerinové (2,3-DPG).
Po doplnéni takto skladovanych erytrocyt(
do krevniho obéhu pak dochézi k extrakci
kysliku z perifernich tkanf. K Gpravé hladiny
2,-3-DPG v erytrocytech in vivo dochazf
nejdrive v odstupu nékolika hodin (18). Navic
vlivem skladovéni dochdzi v erytrocytech
ke snizeni elasticity, zvy$eni osmotické fra-
gility a agregability.

B Protromboticky efekt — vlivem zvyseného
uvolnovani CD40-ligandu z trombocytd
pfijemce v ndvaznosti na podani EBR (19).
Dalsim mechanizmem je zvysend produkce
plazminogen activator inhibitoru (PAI) -1
a adenozin difosfatu.

®m  Proinflamatorni efekt — vliv histaminu, cy-
tokin®, mikrocastic — fragment( bunéc-
nych membran, HLA antigent obsazenych
v EBR (19).

®  Dalsi mozné mechanizmy — vzacné he-
molyza nebo elektrolytova dysbalance po
podanf EBR.

Vliv antitrombotické lécby
na krvaceni p¥i PCI
1. Heparin, GPI, LMWH, bivalirudin

Intravendézné podany heparin je tradi¢né
nejpouzivanéjsim antitrombotikem pfi koronar-
ni intervenci, pfipadné se soucasnym pouzitim
GPI. Dévka heparinu pfi koronarni intervenci
zejména u akutnich pacientl je v katetriza¢ni
laboratofi optimalizovdna pomoci laboratorni
kontroly ACT (activated clotting time) s cilem
250-350s bez GPI, 200-2505s s pouzitim GPI
(20). Predavkovani heparinem (ACT nad 350s)
znamena nejen vysoké riziko krvacent, ale sou-
¢asné i ischemickych komplikaci (21).

Pouziti GPI redukuje vyskyt ischemickych
komplikaci pfi PCI ve srovnani se samotnym
heparinem zejména u pacientd s akutnim koro-
narnim syndromem. PouZiti GPI je viak spojeno
svyssiincidenci krvécenf (zejména v misté cévni-

ho pfistupu), incidence krvacenf vyrazné narlsta
pfi predavkovani GPI.

Pouzitl nizkomolekuldrnich heparind (LHWH)
muze byt alternativou k nefrakcionované-
mu heparinu pfi PCl. Ve studii STEEPLE (Safety
and Efficacy of Enoxaparin in PCl Patients, an
International Randomized Evaluation) byl testo-
van iv. podany enoxaparin ve dvojim davkovani
oproti heparinu pfi PCl (enoxaparin 0,5 mg/kg vs.
enoxaparin 0,75 mg/kg vs. heparin kontrolovany
mérenim ACT). Incidence zavazného krvaceni
byla 59% vs. 6,5% vs. 8,5%. Ve vétvi enoxaparin
0,5mg/kg vsak doslo ke tfrem fatalnim krvacenim
oproti zddnému v ostatnich vétvich a celkové
dvojndsobnému zvyseni mortality, proto byla
tato vétev predcasné ukoncena (22). | pres nizsi
vyskyt krvéceni u enoxaparinu oproti heparinu
je tak siroké rozsifeni pouzitf iv. enoxaparinu
pfi PCl zatim problematické (pacienti s renainf
nedostate¢nosti, nemoznost okamzité kontroly
antiXa aktivity, zvysend mortalita ve vétvi s nizkou
davkou enoxaparinu).

Vliv podané davky heparinu, LMWH a GPI na
incidenci zavazného krvécenf ve studii s 30 136
pacienty s AKS ukazuje obrazek 1 (23).

Pfimy reverzibilni inhibitor trombinu
bivalirudin byl srovndn s heparinem + GPI
v nékolika velkych multicentrickych rando-
mizovanych studiich.

Studie ACUITY (4) se zaméfila na pacienty
s AKS se stfednim a vy3$sim rizikem, kteff byli ran-
domizovani do jedné ze 3 antikoagula¢nich stra-
tegil: heparin/LMWH + GPl vs. bivalirudin + GPI vs.
bivalirudin. Nebyl dokumentovan vyznamny rozdil
vischemickych end pointech. Incidence zavazné-
bivalirudinem (5,7 vs. 5,3 vs. 3,0%, p < 0,001).

Ve studii REPLACE-2 (1) u pacientd s malym
az strednim rizikem podstupujicich PCl byl po-
rovnan heparin + GPI oproti bivalirudinu s pfi-
padnym pouzitim GPI. Nebyl dokumentovan
vyznamny rozdil v ischemickych end pointech
mezi obéma skupinami, doslo vak k 41 % reduk-
ci relativni ¢etnosti zdvazného krvaceni ve vétvi
s bivalirudinem (2,4 vs. 4,1 %, p < 0,001), ato
vétsinou hematomad v misté cévniho pfistupu.

Studie ISAR-REACT 3 (24) prokézala snizenf
Cetnosti krvacenf (3,1 vs. 4,6 %, p < 0,001), ale
bez ovlivnéni mortality nebo MACE ve vétvi
s bivalirudinem oproti heparinu (bez GPI) u malo
rizikovych pacientl, ktefi po predléceni clopi-
dogrelem podstoupili elektivni PCI. Nasledna
subanalyza vysledkl paradoxné prokézala, ze
ke snizenf krvaceni doslo jen u mélo rizikovych
pacientd (vék pod 70 let, muZi, bez rendlnfinsu-
ficience, PCl na jedné véncité tepné).
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Studie HORIZONS-AMI (5) hodnotila pouZitf
bivalirudinu oproti heparinu + GPI u pacient(
se STEMI podstupujicich primérni PC. Ve vétvi
s bivalirudinem opét doslo k poklesu non-CABG
zavazného krvaceni (4,9 vs. 8,3%, p < 0,001).
V této vetvi bylo dokumentovéno signifikantni
navysenf akutnich trombdz stentu jen v prvnich
24 hodinéch (1,3% vs. 0,3%, p < 0,001). Cetnost
MACE ve 30 dnech od PCl nebyla ovlivnéna
(54% vs. 5,5%).

Na zékladé vysledku uvedenych studif Ize
shrnout, Ze pouzitf bivalirudinu misto heparinu +
GPI pfi koronarni angioplastice je spojeno s niz-
$im vyskytem krvacenf pfi podobné uUcinnosti
(mimo vyssi vyskyt trombdz stentu v prvnich 24
hodinach u pacientt se STEMI) a je vyhodné zej-
ména u pacientl s vysokym rizikem krvacen.

Autofi italské studie CIAO (Coronary
Interventions Antiplatelet-Based Only) (25) ran-
domizovali 700 malo rizikovych pacientl pfed-
lécenych dudlnf antiagregaci s planovanou PCl
na nekomplikované 1ézi do dvou skupin — Zddnd
antikoagulace oproti heparinu. U zddného pa-
cienta nebyl podan GPI. Krvéaceni bylo reduko-
vano v prvni skupiné (0% vs. 1,7 %, p = 0,048),
stejné jako kombinovany primarni end point
(Umrti, IM, tagret vessel revascularization) — 2,0%
vs.3,7%, p =0,017, p pro non-inferioritu < 0,001).
Na zakladé uvedenych vysledkd je planovana
vetsi multicentricka studie CIAO-2.

2. Nové blokéatory ADP receptoru P2Y12
trombocyt(

Prasugrel byl testovan oproti clopidogrelu
ve studii TIMI-TRITON 38 (26) u 13608 pacien-
td s AKS a planovanou korondrni intervenci.
Ve vétvi s prasugrelem doslo k signifikantni-
mu poklesu kombinovaného uc¢innostniho
end-pointu (kardiovaskularni Umrti, nefatainf
IM, nefatalni CMP) — 99% vs. 12,1%, p < 0,001,
vyznamnému poklesu incidence stent trom-
bozy (1,1% vs. 2,4%, p < 0,001). Soucasné ale
doslo ke zvysenfincidence zadvazného krvaceni
(24% vs. 1,1 %, p = 0,03), v¢etné Zivot ohrozuji-
ciho krvaceni (1,4% vs. 0,9%, p = 0,01).

Ticagrelor byl srovnan s clopidogrelem
u 18624 pacientl s AKS ve studii PLATO (27).
Podobné jako u prasugrelu byl ve vétvi s tica-
grelorem dokumentovan oproti clopidogrelu
snizeny vyskyt kombinovaného ucinnostniho
end-pointu (9,8% vs. 11,7 %, p < 0,001) za cenu
zvyseni non-CABG zédvazného krvéaceni (4,5%
vs. 3,8%, p=0,03).

lv. podany cangrelor byl srovnén s clopido-
grelem ve studii CHAMPION-PCl u 8877 pacien-
td s AKS (28). Neby! prokdzan rozdil i¢innostniho



Obrdzek 1. \/yskyt krvaceni v zavislosti na ddvce antirombotické medikace
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end-pointu (75% vs. 7,1 %, p = 0,59), u pacientl
lécenych cangrelorem doslo ke zvysen( zavaz-
ného krvaceni s pouzitim ACUITY kritérif (3,6 %
vs. 2.9%, p = 0,06).

Pti vyvoji a klinickém hodnoceni novych
antitrombotik je stéle hledan kompromis mezi
optimalni efektivitou (potlacenim ischemickych
komplikacf) za cenu co nejmensiho krvacen.

Radialni vs. femoralni
pristup pii PCI

V poslednich letech sledujeme strmé na-
rastajici frekvenci pouziti radidlnfho pfistupu pfi
srdecni katetrizaci. Mezi dlvody patfi zkracenf
doby hospitalizace, véetné moznosti proveden(
vykonu ambulantnfformou, a zejména vyrazna
redukce vyskytu lokdInich komplikaci spoje-
nych s mistem punkce tepny. Nevyhodou je
delsi learning-curve, riziko anatomickych variet
a spazmu radidlnf tepny s prodlouzenim délky
trvani vykonu a vyjime¢né s nutnosti konverze
na femoraln{ pfistup. Diskutuje se vyssi radiacnf
zatéz béhem vykonu (29).

Srovnani radialniho a femoralniho pfistupu
pfi PCl bylo v minulosti dostupné pouze z neran-
domizovanych dat. Metaanalyza 23 randomizo-
vanych studif (celkem 7030 pacientd) ukdzala vy-
znamnou redukci zavazného krvécenf (OR 0,27),
umrti (OR 0,74), kombinovaného ischemického
end-pointu umrti/IM/ischemickd CMP (OR 0,71)
u pacientl lécenych radidlnim pfistupem (30).

Tyto udaje jsou vsak zavadéjici, protoze
vice nemocni pacienti s horsi prognézou
a castejsim krvécenim jsou pfi chybéjici ran-
domizaci ¢asto preferencné vysetfovéni z fe-
moralniho pfistupu.

Randomizované data srovnani radidlniho
a femorélniho pfistupu pfi PClu 7021 pacien-
td s akutnim korondrnim syndromem pfinasi
letos publikovana studie RIVAL (Radial versus

femoral access for coronary angiography and
intervention in patients with acute corona-
ry syndromes). Vysledky neprokdzaly rozdil
v ¢etnosti kombinovaného end pointu Umr-
ti/IM/CMP ani v jednotlivych slozkach mezi
pacienty lé¢enymi radidlnim a femoralnim
pfistupem (3,7% vs. 4,0%, p = 0,50). Neby!
prokdzan rozdil v incidenci zavazného kr-
vaceni podle CURRENT/OASIS 7 kritérif (bez
zahrnutf velkych hematomd v misté cévniho
pfistupu) = 0,7 % vs. 0,9%, p = 0,23. U pacien-
td lécenych radidlnim pristupem doslo k vy-
znamné redukci zavaznych komplikaci v misté
cévniho pfistupu (1,4% vs. 3,7 %, p < 0,001)
a pfi post-hoc analyze i k poklesu zavazného
krvaceni dle ACUITY kritérif — se zahrnutim
hematomd v misté cévniho pfistupu (1,9%
vs. 4,5%, p < 0,001). Vysledky intervenci ra-
didInim pfistupem oproti femordlnimu byly
lepsiv centrech s vysokym poctem katetrizacf
provédeénych radidlnim pfistupem a u pacien-
td se STEMI (31).

Na zakladé randomizovanych dat Ize shr-
nout, ze radidlni pfistup je oproti femoraini-
mu zatizen vyrazné mensi ¢etnosti lokélnich
komplikaci, ale bez ovlivnéni mortality nebo
ischemickych komplikaci. Diskutovana je vy3si
radiacni zatéz pro katetrizujiciho lékare pfi po-
uziti radidIniho pfistupu.

Lécba zavazného krvaceni

jako komplikace koronarni

angioplastiky

B Symptomatickd lécba s dCrazem na korekci
hypovolémie po rychlé identifikaci zdroje
krvécen.

®m  Neutralizace antikoagulacnilécby by méla
byt zvazovana u Zivot ohrozujiciho krvacent,
u pacientl, kde nelze dosdhnout hemosta-
zy, nebo indikovanych k akutnf chirurgické

Prehledové ¢ldnky

|é¢hbeé krvacenti. Tento postup je vzdy zatizen

rizikem vzniku protrombogenniho stavu

s nasledkem mozné trombdzy implantova-

ného stentu a velmi Spatnou progndzou (32).

Protamin rychle neutralizuje Uci-
nek heparinu, v mensi mife i LMWH.
Bivalirudin nemé specifického antagonistu,
jeho polocas ucinku je kratky — 25 minut
u pacient s normalni clearance kreatininu.

B GPI podany béhem korondrni angio-
plastiky zvysuje riziko krvéceni v prv-
nich hodinach po vykonu. Pfi zdvazném
krvaceni je infuze GPI ihned ukoncena.
Polocas plazmatické koncentrace abcixima-
bu je velmi kratky (10 minut), ale vzhledem
k jeho vysoké afinité ke llb/llla GP recep-
torlm desticek je polocas biologického
uc¢inku dlouhy — 12 az 24 hodin - a poda-
ni trombondplavl je u¢innym postupem
k obnoveni funkénich krevnich desticek.
Polocas ucinku pro GPI s nizkou moleku-
larni hmotnosti je u pacientl s normalni
funkci ledvin je 2,5 hodiny pro eptifibatid
a 1,8 hodiny pro tirofiban. Afinita k llb/llla
GP receptordm desticek je nizkd, podani
trombonéplavl ma vzhledem k nevédzanym
aktivnim molekuldm téchto GPI mensi efekt
nez u abciximabu. Za 4 hodiny po ukoncenti
infuze nizkomolekuldrnich GPI klesa inhibice
desticek pod 50 % (33).

B RovnéZ prechodné vysazeni anopyrinu
nebo clopidogrelu v ndslednych dnech po
krvédceni mUze byt zvazovano jen tehdy,
pokud riziko krvéceni vyrazné prevysiriziko
trombozy implantovaného stentu. Soucasné
vysazeni obou téchto 1ékd je pfijatelné pou-
ze pfi intrakranidlnim krvaceni, v ostatnich
pfipadech je doporuceno vysadit jen jeden
z 1ékd a druhy nasadit zpét do 5 dnd od
krvaceni (34).

m  Specifickd lé¢ba — endoskopicka Ié¢ba gas-
trointestindlniho krvaceni spolu s podanim
inhibitorl protonové pumpy, neurochirur-
gické evakuace intrakranidlniho hematomu,
atd.

B Poddni krevnich transfuzi- vzhledem
k nezddoucim Ucinkim krevnich transfuzi je
doporucen restriktivni pfistup, s ohledem na
aktudlnf klinicky stav pacienta. Podani EBR pfi
poklesu hemoglobinu pod stanovenou cut-off
hodnotu (napt. 80 g/l) neni doporuceno, po-
kud u pacienta nejsou pitomny projevy ane-
mického syndromu po krevni ztraté, zejména
pokracujic ischemie myokardu (35). S délkou
skladovani EBR pfed podanim nardsta neza-
doudf vliv podanych erytrocytl véetné zvy-
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Senf mortality (36). V budoucnu Ize ocekavat
zlepSent kvality EBR napt. rozsitenim funkéniho
testovani skladovanych erytrocytd.

Zaveér

Zavazné krvaceni postihuje 3-6 % pacientd
lécenych korondrni angioplastikou. U téchto pa-
cientl dochdzf ke zvyseni vyskytu ischemickych
komplikacfa vyznamnému zvyseni kratkodobé
i dlouhodobé mortality. Pficinou Spatné pro-
gndzy je mimo vliv samotného krvacenf na-
sledné vznikly trombogenni stav, rizika spojena
s vysazeni antitrombotické medikace, negativni
vliv podanych krevnich derivatd. Castéji navic
krvaceji pacienti, ktefi podstupujf koronarni in-
tervenciv zdvaznéjsim klinickém stavu. Prevenci
krvacenf je uvazlivy vybér antitrombotické Iécby
s nejvhodnéjsim pomérem ucinnosti a rizika
krvaceni pro jednotlivého pacienta, dodrzovanf
doporuceného davkovani 1ékl a pouziti radial-
niho pristupu pro koronarni intervenci.

Podékovani:
Podporeno v rdmci European Regional
Development Fund — Projekt FNUSA-ICRC
(No. CZ.1.05/1.1.00/02.0123).
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