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Antikoagulacni a antiagregacni
lecba po operacich chlopni
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V soucasné dobé vzhledem ke zvysujicimu se poctu degenerativnich chlopennich vad ve starnouci populaci stoupaji i po¢ty operaci
chlopni. Kazdy rok se v soucasnosti naimplantuje pfiblizné 300 tisic chlopennich protéz a predpoklad je, Ze v roce 2050 se bude nahra-
zovat priblizné 850 tisic chlopni ro¢né. Po operacich chlopni je zvysené riziko tromboembolickych komplikaci, a proto je indikovdna
antikoagulacni nebo antiagregacni lécba. Vybér preparatt a davkovani zavisi na typu provedené operace a na individualnim riziku da-
ného pacienta v dané situaci. V pfehledovém ¢lanku jsou uvedena jednotliva schémata lé¢by vychazejici z doporuceni kardiologickych
a kardiochirurgickych spole¢nosti ¢eskych, evropskych a americkych s upozornénim na vyhody arizika dané lécby.

Klicova slova: mechanické chlopenni nahrady, bioprotézy, plastiky chlopni, antikoagulace, antiagregace, warfarin, nefrakcionovany
heparin, nizkomolekularni heparin, kyselina acetylsalicylova, embolie, trombéza.

Antithrombotic therapy after heart valve surgery

Degenerative valve disease is a growing problem because of the rising amount of degenerative heart valve disease and valve replacement
operations among the elderly. More than 300, 000 prosthetic heart valve replacements are performed each year worldwide and this rate
is projected to increase to as many as 850,000 per year by 2050. There is a higher risk of thromboembolic events following heart valve
surgery; and anticoagulation and antiplatelet therapies are necessary. The drug therapy selection is dependent on the type of surgery
performed and the individual risk of the patient in any given situation. This article review assesses the benefit and risks of various therapy
schemes as recommended by Czech, European and American Associations of Cardiologists and Cardiosurgeons.

Key words: mechanical heart valve prosthesis, bioprosthesis, plastic valves, anticoagulation, antiagregation, warfarin, unfractionated

heparin, low molecular weight heparin, aspirin, embolism, thrombosis.

Seznam zkratek

ACT - aktivovany ¢as srazlivosti

APPT — aktivovany parcidlni tromboplastinovy
cas

ASA - kyselina acetylosalicylova

AVR - ndhrada aortalni chlopné

BMi — body mass index

EF — ejekeni frakce

INR — international normalized ratio

LS - levé sin

MVgr — gradient na mitraini chlopni

MVR - n&hrada mitralni chlopné

PVR - nahrada pulmonalni chlopné

SEK — spontanni echokontrast

SR — sinusovy rytmus

TVR - nédhrada trikuspidélni chlopné

Antitrombotickd lé¢ba je indikovana po vsech
srdecnich operacich. Jednotlivé rezimy antiko-
agula¢ni a antitrombotické lécby se lisi v délce
a davkovani podle individuélniho rizika trombo-
embolie a rizika krvécenf pro daného pacienta
(1). Doporucena schémata pro antitrombotickou
lé¢bu po operacich chlopnf byla publikovana
v Doporucenych postupech pro diagnostiku
a lécbu chlopennich srde¢nich vad v dospe-
losti (Ceskd kardiologicka spole¢nost 2007) (2).

Viychazeji z doporuceni Evropské kardiologické
spole¢nosti (Guidelines on the management of
valvular heart disease/ESC 2007) (3) a Americké
kardiologické spolecnosti (Guidelines for mana-
gement of patients with valvular heart disease/
ACC/AHA 2006) (4), kterd byla ndsledné aktuali-
zovéna (2008 Focused update incorporated into
the ACC/AHA guidelines for the management of
patients with valvular heart dinase) (5). Dalsi do-
poruceni byla publikovana Evropskou spole¢nostt
srde¢nich a hrudnich chirurgl (Guidelines on
antiplatelet and anticoagulation managementin
cardiac surgery/EACTS 2008) (6) a Americkou spo-
le¢nosti hrudnich 1ékart (Antithrombotic Therapy
in Valvular Heart Disease — Native and Prosthetic/
ACCP 2004) (7). V zésadnich principech jsou do-
poruc¢né postupy shodné, nicnéné existuje né-
kolik oblastf, ve kterych se evropské a americka
doporuceni lisi. Je to proto, ze véechna doporu-
¢enf jsou zalozena prevazné na retrospektivnich
a observacnich studiich, protoze randomizované
prospektivni studie chybif.

Nefunkeni chloper je mozné nahradit proté-
zou biologickou nebo mechanickou. V pfipade,
Ze jsou zmeny na chlopni vhodné pro zachov-
nou operaci, upfednostriuje se plastika chlopné.
Méné ¢asto se pouziva ndhrada chlopné ho-

Interv Akut Kardiol 2012; 11(2): 59-66

mograftem, tj. kryoprecipitovanym preparatem
lidské tkané. V pfipadé Rossovy operace se pro
ndhradu aortdIni chlopné pouzivé autograft, tj.
vlastni chlopen plicnice, kterd je naimplantovana
do aortalni pozice a chlopen plicnice je po té
nahrazena homograftem.

Béhem srdec¢ni operace a ¢asne po operaci
dochazf k aktivaci hemostézy pfi poranéni en-
dotelu cév, dale pfi kontaktu umélych povrchd,
jako jsou stehy, sici prstence, okludery, vyztuhy
chlopné s cirkulujicf krvi.

Vhojovani Sictho prstence protézy at jiz me-
chanické ¢i biologické za¢ina pokrytim prstence
tenkou vrstvou trombu, ktery se postupné orga-
nizuje. Do trombu migruji fibroblasty a vytvérejf
kolagen. Tenka vrstva kolagenu je postupné
prekryta endotelem. Tloustka nové tkané po-
kryvajicf Sici prstenec zavisf na plvodni tloustce
trombu a mdze byt minimalizovana adekvatni
antikoagulaci. Excesivni prerGstani tkané pres
Sici prstenec zndmé jako pannus mUze poskodit
chlopen jak mechanickou, tak biologickou (8).
Proces endotelizace Sicich prstencl a stent
chlopennich protéz trva pfiblizné 3 mésice po
operaci, a proto je v tomto obdobi riziko trom-
boembolie nejvyssi, s delsim intervalem od ope-
race riziko tromboembolie klesa.
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Tabulka 1. Rizikové faktory tromboembolie

Rizikové faktory tromboembolie spojené s po-

malym krevnim tokem:

m fibrilace sinf

m dilatace levé siné (> 50mm)

m snizend funkce levé komory (ejekeni frakce
< 35%)

m funkeni tiida NYHA IV

Rizikové faktory tromboembolie spojené s one-
mocnénim tepen nebo endotelidlni dysfunkci:
m systémova hypertenze

m diabetes mellitus

m aortickd a/nebo karoticka ateromatéza

Rizikové faktory tromboembolie spojené se zvy-
Senou koagulaci a/nebo agregaci desticek:
diabetes mellitus

kourenf

hyperlipidémie

chronicky zanét/infekce

chronickd hemolyza

hyperkoagula¢ni stavy

maligni onemocnéni

Tabulka 2. Kategorie chlopennich protéz podle
trombogenicity

Nizké riziko:
m Medtronic Hall, St. Jude Medical (bez Silzonu),
Carbomedics AVR

Stredni riziko
m dvoulisté chlopné s nedostate¢nymi Udaji o trom-
bogenicité, Bjork-Shiley

Vysoké riziko:
m Lilehey Kaster, Omniscience, Starr Edwards

Trombogenicita jednotlivych protéz zavisi na
konstrukénim typu protézy, pouzitych materidlech
a proudéni krve pres ndhradu. Vsechny mechanic-
ké chlopenni protézy maji abnormalni pritok krve.
Témér vsechny chlopenni protézy jsou stentované
a tudiz maji mensi efektivni Usti nez nativni chlo-
pen, a proto vznikd na protéze pritokovy gradi-
ent. Konstrukce zaviractho mechanizmus chlopné
zpUsobuije, Ze jsou piftomny zony s pomalejsim
pratokem a stagnac krve s tendenci k agregaci
desticek a naopak zény s velmi urychlenym to-
kem, ktery plsobf aktivaci desticek. Bioprotézy
jsou méné trombogenni nez mechanické protézy,
nicméné rovnéz na nich se mohou tvofit tromby,
at jiz na Sicim prstenci nebo cipech, a to zvlasté
prvni mésice po operaci. Trombus se mdze vytvo-
fit i na bezstentové bioprotéze. Castéjsf je vyskyt
trombdzy v mitralnf pozici. Faktory, které ke vzniku
tromboz pfispivaji, jsou nizky srde¢ni vydej, ma-
|& protéza, zachovalé slasinky mitralni chlopné,
pfitomnost paravalvuldrniho leaku, ¢asné vznikly
pannus, endokarditida. Z biologickych protéz jsou
méné trombogenni perikardidlni protézy (9).

Pro volbu spravného schématu antitrombo-
tické 1é¢by pro daného pacienta je nutné stanovit
individudlini riziko tromboembolie, které zavisi na
typu provedené operace (plastika chlopné nebo
nédhrada chlopné), v pifpadé ndhrady chlopné na

typu implantované protézy (bioprotéza, mecha-
nickd protéza, homograft, autograft), na pozici,
v jaké je protéza implantovéna (aortalni, mitralni,
trikuspidalni, pulmonalni), a dale na tom, jaky je
¢asovy odstup od operace. Aby byla antitrom-
boticka lé¢ba komplexni a co nejucinngjsi, musf
zohlednovat jesté dalsi individudlni rizikové fakto-
ry tromboembolie daného pacienta. Vyssi riziko
tromboembolie je spojené s pomalym krevnim
tokem v srdecnich oddilech (fibrilace sinf, dilatace
levé siné > 50mm, snizend funkce levé komory
s ejekeni frakel < 35%, funkeni tfida NYHA V),
dale je vyssi riziko u onemocnéni tepen nebo
u endotelidIni dysfunkce (systémové hyperten-
ze, diabetes mellitus, aortickd a/nebo karotickd
ateromatoza) a stavy spojené se zvysenou koagu-
laci a/nebo agregaci desticek (diabetes mellitus,
koufeni, hyperlipidémie, chronicky zanét/infekce,
chronickd hemolyza, hyperkoagula¢ni stavy, ma-
ligni onemocnéni) (tabulka 1).

Antikoagulace po implantaci
mechanickych protéz

Z&kladnim parametrem pro stanoveni opti-
malni Urovné antikoagulace je trombogenicita
dané protézy, kterd je uvadéna jako cetnost
tromboembolickych pfihod pro danou pro-
tézu a dané INR. U novych typU protéz chybf
v literatufe dostatek udajd, které by dokladaly
trombogenicitu pro danou protézu pfi daném
INR. Konven¢ni kategorizace mechanickych pro-
téz se rozchdzi mezi evropskymi a americkymi
doporucenimi. Americkd doporuceni zafazu-
ji vSechny dvoulisté protézy a Medtronic Hall
tilting disc (jednolistd protéza) mezi chlopné
s nizkym rizikem tromboembolie, mezi protézy
se stfednim rizikem zarazuje vsechny jednolis-
té chlopné kromé Medtronic Hall a s vysokym
rizikem vsechny kulickové chlopné. Evropska
doporucen( kategorizuji jednotlivé protézy in-
dividudlné (tabulka 2).

Systematicky prehled observacnich studif,
které zahrnuly celkem 1225 pacient( ukazal, ze
pacienti po implantaci mechanickych protéz
bez jakékoliv antitrombotické lécby maji vyskyt
8,6% embolickych pfihod rocné (retrospektivni
studie s pouzitim starsich typU protéz v aortalni
pozici). Pacienti, ktefi byli [é¢eni antagonisty vi-
taminu K, méli pouze 0,9 % tromboembolickych
pithod ro¢né, avsak méli vétsi vyskyt zavazného
krvacentf (3,3%/30 dni). Pacienti, ktef{ dostava-
li heparin v kombinaci s antagonisty vitaminu
K, méli ¢etnost tromboembolickych pfihod
0,6-1,1% a zdvazného krvaceni 4,8-7,2%/30
dni. Pouze antiagregacni terapie méla 3x vyssi
vyskyt tromboembolickych pifhod, ale snizené
krvacivé pfihody (10).

Uvodnirezim antikoagulace ihned po operaci
nenf podloZen Zadnymi velkymirandomizovanymi
studiemi, pouzivané rezimy antikoagulace jsou
proto velmi variabilni. Existuje fada malych, restro-
spektivnich ¢ observacnich studif a jen nékolik
malych prospektivnich a randomizovanych s vel-
mi malym poctem pacientt. Guillaume Laplace
se spolupracovniky prokazal pfi systematickém
vysetfovani pacientd po implantaci mechanické
mitralni ndhrady transezofageéIni echokardiografif
10% vyskyt tromb( 9. pooperacni den. Vétsina pa-
cientl byla asymptomatickych, nicméné v dalsim
sledovani byl u nich ¢astéjsi vyskyt pozdnich trom-
boembolickych komplikacf (TIA, CMP, obstrukce
protézy). Zjistili zavislost mezi témito komplikacemi
a velikosti trombU pooperacné (11).

Podle Evropskych doporucenf je indikovéna
|é¢ba warfarinem po dobu 3 mésicli po operaci
s cflovym INR 2,0-3,0 u méné rizikovych pacientl
(protézy v aortalnf pozici bez rizikovych faktord,
mitralni protézy s nizkym rizikem bez dalsich rizi-
kovych faktor(). Podle Americkych doporucenf je
u vsech mechanickych protéz indikovana lécba
warfarinem s cilovym INR 2,0-3,0 v kombinaci
s kyselinou acetylsalicylovou v malé davce <

Tabulka 3. Doporucené hodnoty INR pro chlopenni protézy

Cilové INR podle

Bez rizikovych faktora

S rizikovym faktory

- intrakardidlnich pomeérd

. . SR AF
- trombogenicitu protézy S0 LS > 50 mm
Mvgr o Mvgr +
LV normal EF <35%
SEKO SEK +
AVR MVR, TVR, PVR
Trombogenicita protézy nizka 2,5(2,0-3,0) 3,0(2,5-3,5)
strednf 3,0(2,5-3,5) 3,5(3,0-4,0)
vysoka 3,5 (3,0-4,0) 4,0

nizkd = Medtronic Hall, St. Jude Medical (bez silzonu), Carbomedics AVR, bioprotézy; stredni = dvoulisté chlopné
bez dostatecnych tdaji trombogenicity Bjork-Shiley; vysoké = Lillehey Kaster, Omniscience, Starr Edwards

SR = sinusovy rytmus; LS = leva sim; MVgr = gradient na mitralni chlopni; EF = ejekeni frakce; SEK = spontéan-
ni echokontrast; AVR = aortalni ndhrada; MVR = mitraIni nahrada; TVR = trikuspidalni ndhrada; PVR = pul-

monalni nahrada
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100mg. Na zékladé observac¢nich studif, které
prokazaly nejvice tromboembolickych pfihod
velmi ¢asné po operadi, je doporucovano zahajit
|écbu perordlnimi antikoagulancii co nejdfive,
pokud pomine riziko krvaceni (12). Nejcasté&ji
se zahajuje terapie warfarinem 6-24 hodin po
operaci a soucasné se aplikuje nizkomolekuldrmi
nebo nefrakcionovany heparin. V letosnim ro-
ce byla publikovana studie, kterd porovnavala
lécbu nizkomolekuldrnim a nefrakcionovanym
heparinem ¢asné po operaci. Autofi referuji trend
k niz8imu vyskytu krvacivych i embolickych kom-
plikaci. Pfestoze Evropska guidelines doporucuji
nefrakcionovany heparin, v praxi je vice pouzivan
nizkomolekularni heparin. Doporuceni Ceské kar-
diologické spole¢nosti pfipoustéji obé moznosti.
Davkovani heparinu je tfeba peclivé monitoro-
vat. Davkovéni nefrakcionovaného heparinu se
fidi podle APTT (rozmezi 1,5-2,0 nebo 55-705).
Nizkomolekuldri heparin se doporucuje podavat
v plné terapeutické davce podle véhy, coz je rela-
tivné bezpecné do BMI 30,0. Opatrnosti je tfeba
pfi podavani nizkomolekuldrniho heparinu obéz-
nim pacientim a pacientim s renalnf insuficienci,
u kterych je davkovani velmi obtizné pro moznost
kumulativniho Gcinku a riziko krvacent. Proto se
doporucuje monitorovani davek nizkomoleku-
larniho heparinu podle hladiny antifaktoru Xa
(0,7-1,2)/ml odebrané 4-6 hod po aplikaci ranni
davky). Heparin se vysazuje po dosaZeni cflové
hladiny INR, v pfipadé, Ze je stabilni alespon po
dobu 2 dnl. Warfarin je tfeba uzivat dozivotné.
Doporucené cilové INR zavisi na typu protézy.

V poslednf dobé bylo publikovano nékolik
studif, zaméfenych na bezpecnost snizeného dav-
kovani warfarinu u aortélnich bioprotéz. Ve studii
LOWERING-IT bylo cilové INR 1,5-2,5 a ve srovnani
s kontrolni skupinou s cilovym INR 2,0-3,0 autofi
nepozorovali vyssi vyskyt tromboembolickych
pithod, avsak byl nizsi vyskyt krvaceni (p = 0,04).
V diskuzi uvadeji, Zze se vsechny zavazné trom-
boembolické nebo krvacivé piihody v obou
skupindch vyskytly v téch pfipadech, kde INR
vybocilo z doporuc¢eného rozmezi, at jiz ve sku-
piné s nizkym cilovym INR ¢i v kontrolni. Tento
postreh je velmi zajimavy a mUze byt klicovy pro
vysvétleni faktu, ze nejvétsi vyskyt tromboembo-
lickych i krvécivych pfihod je ¢asné po operaci
apo té klesd a po 1 roce se ¢etnost komplikaci
stabilizuje, coz koreluje s faktem, Ze hladina INR se
Casto stabilizuje az po 1 roce lé¢by. Je mozné, ze
tromboembolickych i krvacivych komplikacf po
nahradach chlopni (13).

V soucasné dobé je trend najit optimalni,
avsak zaroven co nejnizsi hladinu INR. Studie

PROACT se zabyva moznosti dudini antiagregace
nebo nizkymi davkami warfarinu po implantaci
On-X mechanické chlopné. Jiné prace prokazuijf
zvyseny vyskyt ischemickych mozkovych pfi-
hod a zvysené riziko tromboembolie, pokud
INR klesne pod 2,0 (14-15). Pokud poklesd INR
na hodnotu 1,5, nejsou dostatecné potlaceny
faktory VIl a trombin.

Soucasna doporucenti pro novéjsi typy pro-
téz, které majf nizké riziko tromboembolie, jsou
pro aortalni pozici INR 2,0-3,0 a mitralnf a triku-
spidalni pozici INR 2,5-3,5.

Antikoagulace po implantaci
biologickych protéz

Doporuceny rezim antikoagulace po im-
plantaci bioprotéz zavisi na pozici bioprotézy.
U bioprotéz v mitrdinf a trikuspidalni pozici je
podle ¢eskych a evropskych guidelines dopo-
ru¢ena antikoagulace warfarinem po dobu 3
mésict od operace s cilovym INR 2,0-3,0, po
té se warfarin vysazuje a pokracuje dozivotni
antiagregace v pfipadé, Ze nenijind indikace pro
antikoagulaci, napt. fibrilace sini nebo dysfunkce
levé komory s ejekeni frakel <309%. Americkd
guidelines doporucuji rovnou podavat kyselinu
acetylosalicylovou (ASA = acetylosalicylic acid)
i po implantaci mitralni bioprotézy.

Pro aortéIni bioprotézy neni doporucent jed-
noznacné. Evropska kardiologicka spole¢nost do-
porucuje po dobu 3 mésicl antikoagulaci warfari-
nem, zatimco Americka kardiologicka spole¢nost
doporucuje pouze antiagregacni terapii (16). Podle
doporucenf CKS je mozné pouzit obé schémata
lécby. Vysledky studif ACTION, ANSWER prokazaly,
7e je ASA v nizké davce adekvatni alternativou
k warfarinu prvni 3 mésice po operaci u aortalnich
bioprotéz (17). Nicméné retrospektivni studie auto-
rd z Mayo kliniky, kterd zahrnovala 4 568 pacientd
po implantaci aortalni bioprotézy, prokazala vyssf
vyskyt ¢asnych trombdz s nutnosti reoperace na
prasecich bioprotézéch ve srovnani s perikardial-
ni protézou. Konstrukce a pouzity materiadl méze
mit vliv nejen na hemodynamiku, sklon k dege-
neraci ale zfejmé i trombogenicitu dané proté-
zy (18). Trendy k antiagregacni terapii ASA ihned
po implantaci bioprotézy se objevujf v pracich
7 posledni doby. Jsou préce, které prokazuiji vyssi
vyskyt komplikaci na terapii warfarinem ve srov-
nani's ASA. ZvIasté cetnost krvécivych komplikact
prevazi riziko tromboembolickych komplikaci. A.
Colli, etal. publikovali v . 2010 retrospektivn{ studii,
kde prokazali, Ze podavani ASA ihned po operaci
u pacientll bez dalsiho rizika tromboembolie je
bezpecné (19). Na nasem pracovisti podavame
po implantaci aortalni bioprotézy co nejdfive po
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operaci nizkomolekuldrni heparin souc¢asné s ASA
po dobu hospitalizace, dale jen ASA 200 mg po
dobu cca 1 mésice a po té dozivotné ASA 100 mg.
Po implantaci mitralnf bioprotézy se co nejdfive
zahajuje terapie nizkomolekuldrnim heparinem
spolu s warfarinem, po dosazeni cilové hladiny
INR 2,0-3,0 se heparin vysazuje. Pacient je warfa-
rinizovan po dobu 1-3 mésicl a poté pokracuje
antiagregace v davce 100 mg ASA. Samoziejmym
predpokladem pro tento reZim je, Ze pacient nema
jinou indikaci pro warfarinizaci.

Antikoagulace
po plastikach chlopni

Viyskyt tromboembolickych piihod ¢asné po
plastice mitralni chlopné je v literatufe popsan
opakovaneé. Pokud pacient neni antikoagulovan,
vyskyt tromboembolickych pfihod je az 3,5%
vcetné pacientd bez fibrilace sinf (20). Tretina pa-
cientll propousténych se sinusovym rytmem ma
v ¢asném pooperacnim obdobf epizodu fibrilace
sini. Nejvy3si pocet tromboembolickych pffhod
je v prvnim mésici po operaci. Podle Evropskych
doporuceni se ma podavat warfarin 3 mésice po
plastice mitralni chlopné (21). Evropska spolec-
nost hrudnich chirurgl povazuje podavani ASA
ihned po operaci mitraIni plastiky jako pfijatel-
nou variantu lé¢by. Po plastice aortalni chlopné
se podava ASA v davce 100-200 mg.

Antikoagulace
po implantaci homograftu
Antikoagulac¢ni lé¢ba po implantaci homo-
graftu je zaloZzena pouze na konsenzu expertd.
Pro homograft v aortalni pozici se doporucuje
3 mésice ASA 100-200 mg a déle doZivotné bez
antikoagulace, v pulmonalni pozici 3 mésice ASA
200 mg a déle dozivotné bez antikoagulace.

Tromboembolické prihody p¥i
adekvatni doporucené lécbé

| pfi doporuceném davkovacim schématu se
mohou vyskytnout tromboembolické prihody.
Evropska a americka doporucent se opét lis v [éché
této komplikace. Podle americkych doporuceni se
navysuje davka warfarinu na cflové INR o 1 vyssi
nez bylo plvodné doporucené nebo se pridava
mald davka kyseliny acetylsalicylové (75-100 mg)
k dosud podavané davce warfarinu. Evropska do-
poruceni se vice zabyvaji pficinou tromboembolic-
kych pithod a moznosti ovlivnéni této priciny.

Nejcastéjsim zdrojem embolizace byva
samotna protéza, ale jsou mozné ijiné zdroje,
které je nutné vyloucit, napt. trombus v levé sini,
v levé komore, aterom aorty, stendza karotid.
Relativnimi indikacemi pro pfidani ASA k war-
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Tabulka 4. Antitrombotické lé¢ba po operaci chlopné

Indikace

Lécba

Dukazni tiida

Prvni 3 mésice po nahradé chlopné

mechanicka protéza

mechanické mitralni protéza

antikoagulace, INR 2,5-3,5

mechanicka aortaIni protéza

- bez RF

antikoagulace, INR 2-3

-5 RF*

antikoagulace, INR 2,5-3,5

bioprotéza v aortalnf pozici

- bez RF antikoagulace, INR 2-3 lla
- s RF* antikoagulace INR 2-3 |
bioprotéza v mitralni pozici
- bez RF antikoagulace INR 2-3 lla
- s RF* antikoagulace, INR 2,5-3,5 lla
bioprotéza v pulmondélni pozici antiagregace, ASA 200 mg/den Ilb
bioprotéza v trikuspidaini pozici antikoagulace, INR 2,5-3,5 Ile}
homograft v aortalIni pozici heparin béhem hospitalizace, poté bez [é¢by nebo ASA 200 mg/den Ilb
homograft v pulmonalni pozici antiagregace, ASA 200 mg/den Ib
autograft heparin béhem hospitalizace, poté bez [écby Ilb
plastika s pouzitim prstence antikoagulace, INR 2-3 Ib
plastika bez pouZiti prstence heparin béhem hospitalizace, poté bez [é¢by nebo ASA 200 mg/den Ib
soucasny MAZE vykon antikoagulace 3 mésice i vice do dosazeni stabilniho sinusového rytmu lla
Vice nez 3 mésice po nahradé chlopné:
A. Mechanické chlopné
aortdlni ndhrada
bez RF*, dvoulisté chlopné nebo Medtronic Hall - antikoagulace, INR 2,0-3,0 |
jiné diskové chlopné nebo Starr-Edwards antikoagulace, INR 2,5-3,5 [
- s RF* antikoagulace, INR 2,5-3,5 |
mitralni ndhrada antikoagulace, INR 2,5-3,5 |
B. Bioprotézy
aortalni bioprotéza antiagregace, ASA, 100-200 mg/den [
- s RF* antikoagulace, INR 2,0-3,0 |
mitralni bioprotéza antiagregace, ASA, 100-200 mg/den \
- s RF* antikoagulace, INR 2,0-3,0 |
pulmonalni bioprotéza antiagregace, ASA 100-200 mg/den Ib
trikuspidaini bioprotéza antiagregace, ASA 100-200 mg/den lla
C.Homografty bez antitrombotické lécby Ilb
D. Plastiky chlopni
s pouzitim prstence antiagregace, ASA 100-200 mg/den lla
bez pouziti prstence bez lé¢by nebo ASA 100-200 mg/den Ib
Vysoce rizikovi pacienti* antikoagulace, INR 3,5-4,5 nebo kombinace antikoagulace a antiagregace (INR 2-3) + ASA lla
80-100 mg
Pacienti s alergii na ASA clopidogrel 75 mg/den nebo antikoagulace Ilb

Mechanické chlopné

pouze ASA

Bioprotézy

bez antitrombotické 1écby

farinu jsou: arteridlni nemoc, zvlasté koronarmni
nemoc, a opakované systémové embolizace po
podrobném vysetieni zdroje, nemoznosti ovliv-
nit rizikové faktory a po optimalizaci hodnot INR.
Doporucuje se pfidat malou davku ASA k nizsim
davkam warfarinu (INR < 3,0).
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Pokud je zdrojem embolizace samotnd pro-
téza, je nutné definovat mechanizmus trombdzy
odpovédny za embolizace. Je nutné diagnosti-
kovat a lokalizovat trombus, zda je pfftomny na
sicim prstenci diky nekompletnimu vhojeni ne-
bo na jiném misté protézy a zda nebrani pohybu
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listk( protézy. Mirnou restrikci pohybu listkd
Ize jen velmi obtizné rozlisit pomoci echokar-
diografie, a proto je nutné doplnit fluoroskopii.
U protéz v mitrdini pozici se malé tromby mohou
rozpustit po podaniintravenézniho heparinu a/
nebo intenzivnéjsi antikoagulace s vyssimi hod-



Obrdzek 1. Priklady mechanickych protéz
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notami INR. Vyznamna obstruktivni trombdza
protézy vyzaduje téméf vzdy reoperaci.

PFi degeneraci bioprotézy mohou byt ztlu-
stélé a kalcifikované cipy mistem pro uklddant
trombU. Dalsim zdrojem embolizace mize byt

endokarditida. V mnoha pfipadech se zdroj em-
bolizace nepodari prokazat bud proto, ze trombus
jiz embolizoval cely nebo jeho zbytky zdstévajt
pod rozlisovaci schopnosti echokardiografie.

Vedle rizikovych faktor(, jako je samotnd pro-
téza, diabetes, dysfunkce levé komory, existuji
jesté tzv. trigrujici neboli spoustéci faktory trom-
boembolie, které se mohou objevit v podstaté
ze dne na den. Jsou to napfiklad dehydratace se
zvysenou viskozitou plazmy, plicni infekce s fadou
protrombotickych mechanizmd, néhly vyskyt fib-
rilace sini, pokles INR na subterapeutické hodno-
ty. Lé¢bou rizikovych a/nebo trigrujicich faktord
v rdmci prevence tromboembolie se mizeme
vyhnout nutnosti navysovat antikoagulaci, a tim
zvysenému riziku krvacen.

Warfarin je nepiimé a nedokonalé antikoa-
gulans s uzkym terapeutickym rozpétim a fadou
potravinovych a lékovych interakci. Standardizace
antikoagulace pomoci stanoveni INR je velkym
prinosem, presto méfeni INR stejného vzorku
krve se mUze v zavislosti na laboratofi odlisovat az
0 0,5. Nedokonala suprese faktoru VIl pfi terape-
utickych hladinach INR byla prokdzana jako dalsi
fakor tromboembolie po mitrélnich nahradach.
Proto by mél byt faktor VIl vysetien pred prostym
navysenim antikoagulace. Kolisani INR béhem
lécby je dalsim vyznamnym faktorem at jiz trom-
bdzy nebo krvéaceni. Zlepseni kontroly INR muize
byt Casto vetsim pfinosem pro pacienta neZli
prosté navyseni davek warfarinu. Nejlepsi kontrola
INR, a tim i nejnizsi cetnost tromboembolickych
i krvécivych komplikaci byla dokumentovana
u selfmonitoringu (22).

Warfarin spole¢né s dudlni antiagregaci ma-
Ze byt nevyhnutelny po plastikdch koronarnich
tepen simplantaci koronarnich stentd, nicéné
riziko krvécent je velmi vysoké. Proto se dopo-
rucuje neimplantovat drug eluting stenty u me-
chanickych protéz, aby bylo mozné zkratit dobu
podavani trojndsobné antikoagulace na co nej-
kratsi dobu. Relativni kontraindikaci pro pfidani
kyseliny acetylosalicylové k warfarinu je u osob
s anamnézou krvéaceni do gastrointestindlniho
traktu, Spatné korigovanou hypertenzi na kom-
binované terapii, u pacient(, ktefi jsou ¢asto
léceni antibiotiky, u pacientl se $patné kontrolo-
vanym INR. V téchto situacich se vyskytuje casté
kolisani INR a bylo prokdzéno, Ze ¢asté epizody
vysokého INR vyrazné zvysuiji riziko krvacenf pfi
kombinované terapii s ASA. Evropska doporu-
Ceni nabadaji k velké obezfetnosti pfi pfidavani
ASA k adekvétni 1é¢bé warfarinem, protoze je
vzdy spojeno s vyssim rizikem zévazného krva-
cenf a je tudiz tfeba vybalancovat piinos a riziko
pro daného pacienta individualné.
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Pokud je pfitomno zvysené riziko trombo-
embolie, které nelze jinak eliminovat, pak je do-
poruceno zvysit davky antitrombotické terapie,
pokud je tento postup klinicky bezpecny. Riziko
gastrointestinalniho krvaceni stoupa v zavislosti
na davce ASA v rozmezi 100-1000 mg. Déavky
ASA 500-1000 mg jednoznacné zvysuji riziko
krvéceni. Neexisuji data pro pacienty s chlopen-
nimi protézami uzivajicimi warfarin v kombinaci
s ASA v rozmezf 100-325 mg, kterd by stanovi-
la U¢innost a rizika jednotlivych davek ASA (5).
V ¢eskych a americkych doporucenich je uvede-
no nasledujici ddvkovaci schéma (2,5):
®  warfarin, INR 2-3: zvysit davku na cilové INR
2,5-3,5
®m  warfarin, INR 2,5-3,5: mUze byt nutné zvysit
davku az na cflové INR 3,5-4,5

®m warfarin bez ASA: pfidat kyselinu acetyl-
salicylovou v davce 75-100 mg ke stavajici
terapii

®  warfarin + ASA 75-100 mg: zvysit davku war-
farinu, dadvka ASA maze byt navysena az na

300-325 mg v pfipadé, Zze zvyseni davky

warfarinu nema pozadovany klinicky efekt
B pouze ASA 75-100 mg: zvysit davku ASA az

na 200-325 mg, pfidat clopidrogel 75 mg a/

nebo pfidat warfarin

Excesivni antikoagulace a krvaceni
U vétsiny pacientl s INR nad terapeutickym
rozmezim postaci vysadit warfarin a monitorovat
hladinu antikoagulace pomoci c¢astych, nejlépe
kazdodennich odbérl INR. Excesivni antikoagulace
(INR > 5) velmi vyrazné zvysuije riziko krvaceni. Na
druhou stranu rychly pokles INR, ktery vede az
k poklesu INR pod terapeutické rozmez, zvysuje
riziko tromboembolie. Pacienti s INR > 6 maji byt
hospitalizovani, lé¢ba warfarinem prerusena a INR
ma poklesat pomalu. Pokud je INR vyssi nez 10,
doporucuje se podat Cerstvé mrazenou plazmu.
Pacienti s chlopennimi protézami s INR 5-10,
kteff nemaji zndmky krvaceni, mohou byt lé¢eni
vysazenim warfarinu a poddnim perorainiho
vitaminu Kv davce 1-2,5 mg. INR musi byt pro-
vedeno za 24 hodin a nésledné dle potteby,
nejlépe denné. Po poklesu INR do terapeutic-
kého rozmezi se pokracuje v terapii warfarinem
a davky jsou adekvatné upravovany tak, aby byla
jistota, Ze INR je v terapeutickém rozmezi.
Krvéceni pri INR v terapeutickém rozmezi ma
vetsinou jinou patologickou pricinu, kterou je tre-
ba rozpoznat a lécit. V emergentnich situacich se
podava mrazena plazma. Pokud je pacient v ohro-
ZeniZivota pii pokracujicim krvacenia nemoznosti
lokéIniho osetrent (napf. intrakranialni krvacent), po-
ddva se soucasné s vysazenim warfarinu protrom-
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Tabulka 5. Tromboembolicky rizikovy profil pacienta
podstupujici operaci, biopsii, perkutanni vaskularnf
procedury, biopsie, dentaini chirurgické zdkroky

Nizké riziko:

m biologicka chlopenni protéza >3 mésice po im-
plantaci

m mitralni plastika >3 mésice

m fibrilace sini bez vysokého rizikového faktoru

m Zilnf trombdza, tromboembolické piihody >3
mésice

m mirnd trombofilie

Vysoké riziko:

m mechanicka chlopenni ndhrada

bioprotéza < 3 mésice

mitralni plastika < 3 mésice

fibrilace sinf CHADS2 skore >4

Zilni trombdza, tromboembolické prihody < 3
mesice

m zavazna trombofilie

Tabulka 6. Kategorie procedur podle rizika
krvaceni

Nizké riziko:

m diagnosticka endoskopie
m operace katarakty
extrakce zubU
artrocentéza

kozni chirurgie

operace hernie

operace skrota

n
n
u
n
n
m korondrni angiografie

Vysoké riziko:
m abdominalni operace

m vaskularni operace

m velké ortopedické operace

m prostatektomie, operace mocového méchyre

m neurochirurgické operace

m srdecnf operace

m nitrohrudni operace

m operace nador(

m implantace pacemaker(

m biopsie v mistech bez moznosti komprese

m punkce arterii v mistech bez moznosti komprese

binovy komplex a intravendzni vitamin K. Oboji,
tj. koncentraty koagula¢nich faktor( i vyssi davky
vitaminu Kiv. zvysuiji riziko chlopenni trombdzy,
protoze stoupa riziko prekorigovani do hyperko-
agula¢niho stavu. Mald davka vitaminu K (1 mg)
podanéhoiv. je v této indikaci bezpecna.

Preklenovaci terapie p¥i nutnosti
pieruseni terapie warfarinem pro
nekardialni operace, invazivni
procedury nebo dentalni oSetieni
Prechodné preruseni antikoagulacni terapie
kv0li jiné operaci je Castou pficinou prostetické
trombdzy, kterd se klinicky nemusi manifestovat
po dobu nékolika tydnt po preruseni. Po vysaze-
ni warfarinu maze dojit k ,rebound” fenoménu
s nasledkem hyperkoagulace. Pokud INR klesne
na 1,5, hladina faktoru VII stoupa nad normalni
rozmezi, hladina fibrinogenu stoupd dvojnasob-
né atvorba trombinu rovnéz neni dostate¢né
suprimovéna. Riziko tromboembolie je vyssi
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u operaci pro nador a infekdi, pfi pfitomnosti hy-
perkoagulacnich stavd, u protéz s vyssim rizikem
tromboembolie, u viech protéz v mitréIni pozici,
pfi pfitomnosti nitrosrde¢nich protrombogen-
nich podminek, jako je fibrilace sini, dilatace levé
siné nebo zhorsend funkce levé komory. Pro
stanoveni rizika tromboembolie je mozné pouzit
stejnych parametr( jako pro stanoveni optimalni
hladiny INR (tabulka 1) (tabulka 5).

Pokud je aortéIni mechanicka dvoulistd pro-
téza ponechdna bez antikoagulace, je ¢etnost
vyskytu tromboembolickych komplikaci 9%
na pacienta za rok. Pokud je vsak pfitomen dalsf
rzikovy faktor tromboembolie, riziko stoupé na
9-139% na pacienta za rok. Ostatni mechanické
protézy maji cetnost tromboembolickych kom-
plikaci 13-18% na pacienta za rok.

Protoze kratkodobé vysazenf warfarinu
u mechanické dvoulisté aortalni protézy ma
nizké riziko trombdzy (pokud nejsou pritomny
dalsi rizikové faktory — viz vyse), je mozné vysadit
warfarin na dobu chirurgického vykonu a ihned
po operaci nasadit warfarin zpét.

Privysokém riziku trombdzy a u viech ostat-
nich mechanickych protéz ma byt zahajena Ié¢-
ba intravendznim heparinem, kdyz INR klesne
pod 2,0 a ma se podavat az do doby 5-6 hodin
pred vykonem a znovu nasadit co nejdfive po
vykonu a pokracovat dokud INR nedosdhne te-
rapeutického rozmezi. U mnoha mensich proce-
dur, kde je mozné krvdceni snadno kontrolovat,
vcetné dentélnich procedur, nenf preruseni an-
tikoagulacni terapie nutné. Preklenujici terapie
nizkomolekularnim heparinem v terapeutickych
davkach se jevi jako bezpecnd, jednoducha
a levnéjsi nez nefrakcionovanym heparinem,
nicméné pokud je pacient v kritickém stavu,
kdy hrozi urgentni chirurgicky zakrok, je upfed-
nostriovan nefrakcionovany heparin kontinualné
podavany intravendzné za Castych kontrol APTT
¢ ACT (po 4 hod.). U procedur s nizkym rizikem
krvdceni neni nutné antikoagula¢nf terapii pfe-
rusit (tabulka 6).

Tromboéza chlopennich nahrad
Trombodza chlopenni ndhrad se mlze vy-
skytnout u jakékoliv nahrady, at jiz mechanické
nebo biologické, mize se vyskytnout i u bez-
stentové bioprotézy i u aortalniho homograftu.
Podezfeni na obstruktivni trombdzu protézy
musime mit vzdycky, kdyZ se objevi nova dus-
nost nebo embolické pfihoda. Podezren( je vyssi,
kdyz recentné byla antikoagulace neadekvatnf
anebo vznikla dalsi pfi¢ina zvysené koagulace
(napt. dehydratace, infekce apod.). Diagndza
chlopenni trombdzy mé byt ovérena pomoci
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transtorakalni echokardiografie a/nebo transe-
zofagedlni echokardiografie nebo fluoroskopie.
Jakakoliv trombdza protézy a jeji fesenf je velmi
rizikové. V Uvahu pfipada bud chirurgické fesent,
nebo trombolyza. Chirurgické fesent je rizikové
proto, Ze se vétsinou jednd a emergentnf situ-
aci a vzdy se jednd o reoperaci. Fibrinolyza je
naopak spojena s rizikem krvéceni, systémové
embolie a rekurentni trombodzou. Analyza rizika
a pfinosu trombolyzy musi byt provedena na
zékladé komplexniho zhodnocenf stavu pa-
cienta individuélné s prihlédnutim na lokalnf
moznosti |é¢by.

Urgentni nebo emergentni ndhrada chlopné
je metodou volby pfi obstruktivni trombdze
chlopennindhrady u pacient( v kritickém stavu
bez véznych komorbidit. Pokud trombogenicita
protézy byla hlavnim faktorem trombdzy, ma byt
nahrazena méné trombogenni ndhradou

Fibrinolyza ma byt zvédzena u pacientl
kriticky nemocnych, ktefi maji minimalni sanci
prezit operaci z dlvodu komorbidit nebo Spatné
srdecni funkci, kterd byla pritomna dfive, nez se
vyvinula trombodza.

Fibrinolyza ma byt dale zvéZena u pacien-
td, kde nenf rychle dostupna chirurgicka lécba
a transport na kardiochirurgické oddéleni nenf
mozny nebo je velmi obtizny.

Fibrinolyza ma byt dale zvéZena u trombo-
zy trikuspidainf a pulmonalinindhrady, protoZe
v této pozici byva Uspésnéjsi a riziko embolie je
mensi. Fibrinolyza ma mensi nadéji na uspéch
u chlopnf v mitrdIni pozici, u chronické trom-
bézy, pfi pfitomnosti pannu, ktery maze byt
obtizné odlisitelny od trombu na echokardi-
ografii (23).

Diagndza neobstruktivni prostetické trom-
bdzy je stanovena na zékladé jicnové echokardio-
grafie provedené po embolické pithodé nebo
pfi vysetfen( v rdmci systematického sledovani
pacientd po nahradach chlopni. Lécba zavisi
hlavné na tom, zda se manifestovala embolic-
k& pfihoda a na velikosti a morfologii trombu.
Nevyhnutelné je peclivé echokardiografické
sledovéni a/nebo sledovani pomoci fluorosko-
pie. Progndza je prizniva u malych trombU do
10 mm, lé€enych medikamentdzné. Chirurgicka
lécba ani fibrinolyza nejsou nutné, pokud je
odpoved na Ié¢bu priznivé s postupnym roz-
pousténim trombu.

Chirurgicka Ié¢ba je doporucena u tromb ve-
likosti = 10mm, u neobstruktivni trombdzy kompli-
kované embolizaci nebo pokud trombus pretrvava
navzdory optimalnf antikoagulacnf terapii.

Fibrinolyza mdze byt zvdzena u neob-
struktivni trombdzy jako alternativa k operaci
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u vysoce rizikovych pacientl. ProtoZe viak
vyrazné zvysuje riziko krvaceni a tromboem-
bolie, jeji pouziti v této indikaci by mélo byt
zcela vyjimecné.

Riziko antikoagula¢ni
Iécby v téhotenstvi

Téhotenstvi pacientky s mechanickou chlo-
penni ndhradou je vzdy rizikové a pfi antikoagu-
lacnf 1é¢bé stojf proti sobé vzdy riziko tromboem-
bolickych komplikaci matky a poskozeni plodu.
IdedIni lé¢ba neexistuje (24-25). Matefskd mortalita
u Zen s chlopenni protézou je 1-49%, vétsinou na
podkladé tromboembolickych komplikaci (26).

Warfarin prochézi placentarni bariérou, je-
ho podavani v téhotenstvi ve vyssich davkach
(> 5mq) zvlasté v prvnim trimestru zpUsobu-
je embryopatie a je spojeno se spontdnnimi
aborty, pfed¢asnym porodem a porodem mrt-
vého plodu. Vyskyt embryopatie se pohybuje
mezi 4-10% a je nevyssi mezi 6. a 12. tydnem
téhotenstvi. Podle ndzoru nékterych autord Ize
uzivat warfarin v prabéhu celého téhotenstvi
s vyjimkou obdobi pfed porodem, pokud staci
k dosazenf cilového INR dévka do 5 mg denné.
Warfarin je relativné bezpecny ve druhém a tre-
tim trimestru, kdy Ize k 1é¢bé warfarinem jesté
pfidat malou davku kyseliny acetylsalicylové
(75-100 mg denné), ktera snizi riziko trombdzy,
avsak zvysiriziko krvécivych komplikaci. Podavani
warfarinu musf byt pferuseno 2-3 tydny pred
terminem porodu pro riziko intracerebralniho
krvéceni u plodu pfi porodu. Nefrakcionovany
heparin je bezpecny pro plod, neprochdzi pla-
centarni bariérou. Jeho podavani zvysuje riziko
uteroplacentarniho krvacenf a je popsan vysoky
vyskyt tromboembolickych komplikaci (12-24 %)
u mechanickych protéz. Davku nefrakcionova-
ného heparinu je tfeba monitorovat pomocf
aktivovaného parcidlniho tromboplastinového
¢asu (APTT), ktery by mél byt 2-3 X prodlouZen
oproti normé. APTT mize byt nizké pfizvysené
koncentraci faktoru Vlll a fibrinogenu v téhoten-
stvi. Nefrakcionovany heparin je podavéan bud
subkutdnné 2 x denné nebo v kontinualniinfuzi,
oboji s kontrolami APTT.

Nizkomolekuldrni heparin ma predikova-
telngjsi Ucinek nez nefrakcionovany heparin
a nezpUsobuje heparinem navozenou trombo-
cytopenii, ma pohodIngjsi aplikaci, neprochézi
placentarni bariérou a je bezpecny pro plod.
Nizkomolekuldri heparin je podavan 2 x denné.
Pfi jeho podavani je nutna kontrola plazmatic-
ké koncentrace anti-Xa za 4-6 hodin po ranni
dévce s cilovou hodnotou anti-Xa 0,7 az 1,2 j/ml.
Avsak u téhotnych Zen s mechanickou chlop-
nf byl popsan pfi uzivani nizkomolekularniho
heparinu vysoky vyskyt fatalnich tromboem-
bolickych komplikac, a to aZ v 25 %. Dlvodem
téchto tromboembolickych komplikaci mize
byt nedostate¢nd priibéznd aktivita anti-Xa,
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kterd nedosahuje terapeutického rozmezi pfi
doporuceném vrcholovém anti-Xa (0,7-1,2j/
ml). (27). Nizkomolekuldrni heparin nesmi byt
v téhotenstvi poddvan Zendm s mechanickou
chlopni bez kontrol anti-Xa.

Po porodu by mél byt podén nefrakciono-
vany heparin v kontinudlnf infuzi opétné za 4-6
hodin a pfechod na warfarin by mél byt prove-
den az po vylouceni rizika krvaceni. Warfarin
neni kontraindikovan v dobé kojent.

Perspektivy do budoucnosti

Po operacich chlopni, zvl&sté po ndhradach
pretrvavé riziko tromboembolie a krvacen.
Troboembolické prihody a krvaceni v disledku
antikoagulacnf 1é¢by zaujimajf 75 % vsech kom-
plikaci mechanickych chlopennich ndhrad. Zatim
chybfidedlni protéza, ktera by nebyla trombogen-
ni, i kdyZ vyzkum materidl se timto smérem ubira
a trombogenicita novych protéz klesé. Zatim ne-
znédme idedlni antikoagulans a ideéIni antitrom-
botikum, které by zamezilo tromboemboliim
a pfitom neohroZovalo pacienta krvacenim. | na
poli farmakologie probiha intenzivni vyzkum.
Slibné jsou vysledky s pifmymi inhibitory trom-
binu (dabigatran etexilate) a faktoru Xa (apixaban,
rivoraxaban), zatim jsou vsak pro chlopenninahra-
dy ve fazi klinického zkousenti a nejsou povoleny
pro lé¢bu pacientl po chlopennich ndhradach.
Jejich vyhodou by méla byt predikovatelna far-
makodynamika, redukce interakci s potravinami
a léky a moznost fixnich ddvek bez monitorace.
V literature je vsak jiz zminéné varovani pfi lécbé
dabigatranem u pacientd pfi poranént, které md-
Ze diky této lé¢bé pacienty ohroZovat na Zivoté.
Tyto léky nemaji antidotum a neexistuje dostupna
metoda pro zjisténi Urovné antikoagulace, potoze
bézné dostupné testy jsou v normé (28).

Nejnovéjsi vyzkum na poli genetiky prokézal
vyznam polymorfizmu genu pro cytochrom P450
2C9 (CYP2C9) a vitamin K oxydoredutdzovy kom-
plex 1 (VKORC1) pro individuaini odpoved na ku-
mariny. Perspektivou do budoucnosti je ddvkovaci
schéma, které by zahrnulo genotypizaci CYP2C9
a VKORC1T a mohlo by pomoci optimalizovat vybér
Uvodnich davek warfarinu, a tim redukovat kom-
plikace spojené s tvodnim davkovanim.

Zatim vsak nezbyva, neZ optimalizovat terapii
na zékladé peclivého zvazovani rizik tromboem-
bolie a krvacenf a peclivé pacienty monitorovat
pomoci laboratornich testd tak, aby se vyloucilo
kolisani hladin 1ékd. Jako nejidedInéjsi s nejmensi-
mi vykyvy INR se ukazuje samostatnd monitorace
pacientem (self-monitoring) pomoci pfistroje
podobnému glukometru (Coagu-Check). Pacient
si sam odebere krev z prstu a pomoci papirku urcf
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INR a sédm nebo po telefonické konzultaci s cen-
trem si upravuje davky warfarinu. Tato metoda
nenidosud siroce rozsifena, ale je jiz s ispéchem
pouzfvana a pfispiva ke zlepsent kvality antikoa-
gulace, tudiz snizeni rizik a prindsi i komfort pro
pacienta, protoZze nemusi dochazet na odbéry
krve do ordinace (29).

Zavérem je treba zdlraznit, Zze nejvétsi rizi-
ko zévaznych komplikaci antikoagula¢ni lécby,
at jiz tromboembolickych nebo krvacivych, je
zfejmé tehdy, kdyZ INR ¢asto nebo na dlouhou
dobu vyboci mimo hranice doporuceného te-
rapeutického rozmezi. K minimalizaci kompli-
kaci antitrombotické |é¢by je nutna zvysena
odpoveédnost lékart prvni linie, jejich edukace
a zlepSeny prakticky vycvik tak, aby bylo Siroce
zajisténo individudlni a adaptivni ddvkovani, kte-
ré dale mUZe pfispét ke zlepseni kvality Zivota
pacientl s chlopennimi protézami.
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