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D-diméry u tromboembolické
nemoci

Pouze u 30 % pacientt s klinickym pode-
zfenim na flebotrombdzu je toto onemocnéni
pozdéji objektivné diagnostikovano. Pokud do
diagnostické rozvahy zahrneme kromé klinic-
kého nélezu také pfitomnost rizikovych faktort
a moznost alternativnich diagnéz, pravdépo-
dobnost diagndzy se zvySuje az na 75 %.

Nejsenzitivnéj§im a nejpfesnéjdim vy-
Setfenim je venografie. Tato metoda ma viak
fadu omezeni. Je spojend s 5 % rizikem aler-
gickych reakci, vyzaduje rozsahlé technické
zazemi a v 1-2 % se po podéani kontrastni
latky mGZe objevit tromboflebitida. Z nein-
vazivnich vySetfovacich metod ma nejvyssi
senzitivitu a specificitu (97 % a 94 % pro pro-
ximalni zily nad kolenem) kompresni ultraso-
nografie v B-mddu. Senzitivita dopplerovské
ultrasonografie, impedanéni pletyzmografie
a zobrazeni pomoci fibrinogenu znaceného
jédem 125 je maximalné 73 %. 20 % pacient
se symptomatickou flebotrombézou méa posti-
Zeni omezené na bércové Zily a u 30 % z nich
dojde k progresi trombdzy do proximalniho
Zilniho systému, z toho asi 1 % embolizuje do
plic. Proto jsou nutnd opakovand ultrazvuko-
va vySetfeni. Takovyto postup je nékladny na
Cas i penize a m0ze vést k opozdéni definitiv-
ni diagndzy a lécby. Rozdéleni nemocnych
do nizce, stfedné a vysoce rizikové skupiny
na zékladé klinickych kritérii umozni bezpec-
né vylougit flebotrombdzu jednim negativnim
ultrazvukovym vySetfenim u nemocnych
s nizkym rizikem.

V diagnostice hluboké Zilni trombdzy jsou
vyuzivany také D-diméry. Jde o fragmenty
vznikajici degradaci fibrinovych srazenin plaz-
minem. D-dimér a E fragment jsou koneCnymi
produkty upiné fibrinolyzy. Proto je pfitomnost
D-dimérd kliovym signalem, Ze doslo ke krev-
nimu srazeni. U v8ech tfech hlavnich metod
pro detekci D-dimérli jsou pouzivany mono-
klonalni protilatky (ELISA, latexova aglutinace,
aglutinace pIné krve). Nejcitlivéj$i metodou je
ELISA poskytuijici také kvantitativni vysledky.
Touto metodou jsme schopni prokézat i mala
mnozstvi fibrinu u infekci, zanétd, vaskulitid,
téhotenstvi, urazd, po krvacenich a operac-
nich zékrocich.

Na zékladé klinického skérovaciho systé-
mu byla v prospektivni studii u nemocnych se
symptomy hluboké Zilni trombdzy stanovena
pravdépodobnost tohoto onemocnéni. Poté
byli pacienti nahodné rozdéleni do skupiny vy-
Setfované ultrasonograficky nebo do skupiny,
u které byla stanovena hladina D-dimér( v krvi.
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Pacienti s nizkou klinickou pravdépodobnosti
flebotrombdzy a negativnim vysledkem D-di-
mérd nebyli jiz dale vySetfovani ultrazvukem.
U nemocnych, kde klinické skdrovani Cinilo
flebotrombdzu pravdépodobnou, bylo prove-
deno opakované ultrazvukové vySetfeni pouze
v tom pfipadé, pokud bylo pozitivni vySetfeni
D-dimérd. Definitivni diagndza byla v den pfi-
jeti stanovena u 82 % pacientli ve skupiné se
stanovenim D-dimérd a u 65 % pacientl ve
skupiné vySetfované ultrazvukem. Vysledky
studie ukazuji, Ze vySetfeni D-dimérd, které
maji u flebotrombdzy vysoce negativné pre-
diktivni hodnotu, ve spojeni s klinickym ské-
rovacim systémem dovoluje u ambulantnich
pacientl v diagnostickém algoritmu bezpe¢né
vynechat ultrasonografické vySetfeni.
Strategie kombinujici klinické zhodnoceni
se stanovenim D-dimérd v krvi pfi vstupnim
vySetfeni ambulantnich pacientdl s podezfe-
nim na hlubokou Zilni trombdzu umoziuje
rychle a bezpe¢né vyloucit toto onemocnéni
bez ultrasonografického vySetfeni.
Bockenstedt P. NEJM, 2003; 349:
1203-1204.
MUDr. Dalibor Musil, Ph.D.

Fibrilace sini a prevence cévni
mozkové prihody

Fibrilace sini je nejbéznéjsi srdeéni aryt-
mozkova piihoda. Pfi nekoordinovanych kon-
trakcich sini a pomalému proudéni krve se
v sifiovém ou$ku vytvafi trombus. Tromby jsou
pfi¢inou embolizaci do systémové cirkulace,
pficemZ mozkové embolizace tvofi asi 80 %
vSech symptomatickych embolii. Protoze si-
nové vmetky jsou vétsi nez vmetky uvolnéné
z chlopni, vedou k z&dvaznym a €asto letalnim
mozkovym pfihodam. Vétdina mozkovych pfi-
hod spojenych s fibrilaci sini se projevuje téz-
kym neurologickym deficitem, proto jedinym
smysluplnym pfistupem je primarni prevence
a ne opozdéna profylaxe u nemocnych, ktefi
jiz pfeZili svoji prvni mozkovou pfihodu.

Vyskyt fibrilace sini narista s vékem a po-
stihuje asi 5 % osob starSich 70 let. Primérny
vék pacientl s fibrilaci sini je asi 75 let. Mezi
velmi starymi lidmi je fibrilace sini nejdllezitéj-
8i pficinou ischemickych mozkovych cévnich
pfihod. Elektricky nebo farmakologicky restau-
rovany sinusovy rytmus ¢asto opét recidivuje
ve fibrilaci sini a kardioverze riziko iktd nesni-
2uje. Randomizované studie provedené za po-
slednich 15 let pfesvédcivé prokdzaly vyznam
antitrombotické 1é¢by v prevenci iktli. Antikoa-
gulace warfarinem redukovala riziko ischemic-
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kych cévnich mozkovych pfihod o 65-85 %.
Maximélni ochranu poskytuje INR v rozpéti
2,0 az 3,0. Aspirin v davce 50-325mg denné
snizuje riziko iktu asi 0 20 %. Jde zejména
0 mens$i nekardioembolické ikty, vici kterym
nejsou stafi lidé, ¢asto hypertonici s fibrilaci
sini, imunni.

Antikoagulace warfarinem je v prevenci
cévnich mozkovych pfihod u pacientl s fib-
rilaci sini jednoznacné ucinnéj8i nez aspirin.
Znamena to tedy, ze vSichni nemocni s fibri-
laci sini by méli mit doZivotni antikoagulacni
Ié¢bu? Nikoliv. Riziko iktu kolisa mezi rGznymi
podskupinami nemocnych s fibrilaci sini. Mno-
ho nemocnych s nevalvuldrni fibrilaci, a do
této skupiny ndlezi vétsina pacientl mladsich
75 let, podstatnéji neprofituje z antikoagulaéni
IéCby, proto neni dlivod ji zaménovat za aspi-
rin. Préce zaméfené na primarni prevenci pro-
kézaly, Ze asi tfetina nemocnych s fibrilaci sini
je vystavena nizkému riziku vzniku iktu (méné
nez 2 % za rok) pokud uzivd aspirin, tfetina
pacientll je vysoce rizikovych (vice nez 4 %
ro¢né) a tfetina ma stfedni riziko (2-4 % ro¢-
né). Terapeuticka davka warfarinu (INR = 2-3)
je nejefektivnéjsi u vysoce rizikovych pacientd
s fibrilaci sini, zatimco aspirin ma efekt u ne-
mocnych s nizkym rizikem iktu. U pacientl se
stfednim rizikem musime pfi rozhodovani mezi
antikoagulaéni 1é¢bou a aspirinem brét v dva-
hu pacientovy preference, individudini riziko
krvdceni a dostupnost laboratorniho monito-
rovani antikoagulace. Antitrombotickou 1é&bu
v téchto pfipadech volime podle individuéiniho
rizika cévni mozkové piihody a rizika krvaceni
béhem antikoagulaéni Ié¢by.

Bylo vypracovano nékolik zpusobd stra-
tifikace rizika cévni mozkové pfihody, ale
v soucasnosti zatim neexistuje vSeobecny
konsensus o tom, ktera kritéria jsou nejlepsi.
V8eobecné vSak plati, ze vysoce rizikovi jsou
nemocni s iktem v anamnéze, starsi 75 let,
se Spatné kontrolovanou arteridlni hypertenzi
a méstnavou srdecni slabosti. Riziko cévni
mozkové pfihody zvySuje také kontrolovand
arteridlni hypertenze a diabetes. Pocet iktl
spojenych s trvalou fibrilaci sini nebo s reku-
rentni paroxyzmalni fibrilaci sini je pfekvapivé
podobny a mnoho starych lidi s opakovanymi
paroxyzmy fibrilaci sini vyrazné profituje z anti-
koagulaéni [é¢by. V budoucnu by byla vyhodna
antitrombotika U¢innéjsi nez aspirin, u kterych
bychom ale nemuseli upravovat davku podle
laboratorniho vySetfeni krevni sraZlivosti, jako
je tomu u warfarinu.

Hart RH. NEJM, 2003; 349: 1015-1016.
MUDr. Dalibor Musil, Ph.D.
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