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Fibrilace a flutter sini jsou charakterizovany dezorganizaci Sifeni vzruchu v srde€nich sinich. Ta vede ke ztraté kontraktility sini, krevni
staza aktivuje hemostazu a zvysuje se riziko tromboembolické mozkové pfihody. Toto riziko je zvySeno u nemocnych po pfekonané moz-
kové pfihodé, u diabetikd, hypertonikii, u nemocnych se srde¢nim selhanim, u starsich osob, u nemocnych s porevmatickymi chlopennimi
vadami, s ICHS a u Zen. Podle vySe stanoveného rizika je indikovana antitromboticka lécba, zejména Iécba antikoagulacni warfarinem.
V souladu s doporu¢enymi postupy je probrana strategie Ié¢by a zakladni situace, se kterymi se v praxi setkdvame.
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STRATEGY OF ANTITHROMBOTIC TREATMENT IN PATIENTS WITH ATRIAL FIBRILLATION

Atrial fibrillation and flutter are characterized by disorganization of impulse conduction in cardiac atria. It results in decreased contracti-
lity; blood stagnation activates hemostasis and increases risk of thromboembolic stroke. This risk is increased in patients after a stroke,
diabetic patients, patients with hypertension, heart failure and older patients, in patients with postreumatic valve disease, coronary heart
disease and females. According the risk antithrombotic treatment is indicated, especially anticoagulation treatment with warfarin. In con-

sistence with guidelines strategy of treatment and frequent situations from daily practice are discussed.
Key words: atrial fibrillation, atrial flutter, antithrombotic treatment, warfarin.
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Fibrilace sini je nejéastgjsi zavaznou arytmii,
se kterou se v denni praxi setkdvame. Diky starnuti
populace je vyskyt stale frekventnéjsi. Téz z pohle-
du nemocného se jednd o onemocnéni vyznam-
né — v dospélém véku je pravdépodobnost, Ze se
béhem Zivota objevi, 1:3 (v paroxyzmu ¢i trvale), od
8. dekédy se trvald fibrilace sini vyskytuje témér
u 10% populace (4, 6).

Absolutni riziko umrti je zvySeno pfi fibrilaci sini
u muzd asi 0 50 %, u zen dokonce 0 90 % (2). Hlavni
komplikaci, kterd nemocné ohrozuje, je tromboem-
bolickd mozkové pfihoda. Odhaduje se, Ze asi 17 %
mozkovych pfihod vznikd na podkladé fibrilace sini
(9). V kvalité Zivota se projevi i hemodynamicky do-
pad pfi poklesu srde¢niho vydeje, nebot kontrakce
sini zlepSuje pInéni komor a systolicky vydej po
ztraté pfispévku sini asi o pétinu klesa (12). Pfi sr-
deéni nedostate¢nosti mlze byt takovy pokles velice
vyznamny. Lé¢ebna opatfeni jsou pfitom relativné
jednoducha: optimalizovat srde¢ni frekvenci a po-
skytnout antitrombotickou [é¢bu, u rozhodujici ¢asti
nemocnych |écbu antikoagulaéni.

A¢ fibrilace €i flutter sini ovliviiuje nejen kvalitu
Zivota, ale i zvySuije riziko umrti, velmi Casto vyznam
téchto tachyarytmii podcenujeme. Nedavna analyza
stavu v zemich Evropské unie (Euro Heart Survey)
ukdzala, Ze jen polovina z indikovanych nemocnych
je spravné léCena, je jim poskytnuta antikoagulacni
|é¢ba (7). Vzhledem k tomu, Ze i u nds je stav srov-
natelny, tedy rovnéz neuspokojivy, mél by tento pfe-
hled shrnout, kdy a komu tuto Ié¢bu poskytnout a jak
optimalné antitrombotickou Ié¢bu vést. Uvedena do-
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poruéeni vychazeji z recentnich postupd péée o ne-
mocné s fibrilaci sini (guidelines), vypracovanych
experty ESC a AHA/ACC (3).

Pfi fibrilaci sini je spustén ektopicky vzruch zpra-
vidla z oblasti plicnich zil a v myokardu sini se §ifi ja-
ko mnohocetné vzajemné interferujici krouzivé viny
s rychlou frekvenci (350-900/min.). Vlastni kontrak-
ce je pri této rychlosti neuskutecnitelnd a siné se jen
chvéji. Pfevodni systém, tedy jeho AV uzel, nedovoli
takovyto fatalné rychly pfevod na komory a vysledna
frekvence komor je limitovana frekvenci do 170/min.
(1). Pfi poruSeni pfevodniho systému, jak je tomu
Casto u ischemie i pfi degenerativnich procesech
v pievodnim systému, je pfevod vyrazné zpomalen
a za této situace je prevod podstatné pomalejsi,
dokonce mlze byt vysledna frekvence komor i pod
40/min. Také fada 1€k, zejména betablokatory, di-
goxin, verapamil, diltiazem Ci antiarytmika IIl. tfidy
(napf. amiodaron, sotalol ¢i dofetilid), sifio-komoro-
vy pfevod vyznamné zpomaluji a tato vlastnost je
vyuzivana terapeuticky. Fibrilace Ci flutter sini se
mohou objevovat paroxysmalné (vertujici se zpravi-
dla spontanné do 24 hodin), mohou byt perzistentni
(tj. pretrvéavajici vice nez 7 dni), ¢i permanentni, tj.
pfetrvavajici trvale (bud pro neuspéch kardioverze
&i pokud verze nebyla provadéna). Cim déle fibrilace
sini trvd, tim obtiznéji se vertuje na sinusovy rytmus
zpét a tim Castéji recidivuje, proto se snazime pro-
vést verzi rytmu co nejdfive.

Jisté optimalnim pfistupem je pfevedeni nemoc-
ného zpét na sinusovy rytmus a nasledné dlouho-
dobé udrzeni rytmu. Tim zlepSime hemodynamiku
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srde¢ni ¢innosti a snizime riziko tromboembolickych
komplikaci. Nicméné v praxi se nam verze Casto
nezdafi a i po po¢ateénim Uspéchu fibrilace ¢asto
spontéanné recidivuje. Uspé&nost modernich anti-
arytmik udrZet sinusovy rytmus totiz nepfesahuje
40-60% (1). Z téchto dvodd Casto stojime pred
nutnosti se smifit s pfitomnosti fibrilace sini, optima-
lizovat odpovéd srde¢nich komor a zabranit trombo-
embolickym komplikacim.

Indikace antitrombotické lIécby
u fibrilace a flutteru sini

Riziko tromboembolické pfihody, komplikujici
fibrilaci ¢i flutter sini, vychazi z krevni stdzy v oblasti
srde¢nich ouSek. Oblenéni krevniho proudu, spolu
s Casto pfitomnym hyperkoagulacnim stavem (da-
nym &asto pfitomnym somatickym onemocnénim,
jako diabetes, endotelidIni dysfunkce, aktivaci sym-
pato-adrendlniho a renin-angiotenzinového systému
¢i napt. febrilnim stavem) vyusti v aktivaci hemokoa-
gulace, tedy sekundarni hemostdzy. Naopak primar-
ni, destickova hemostdza se uplatfiuje v procesu jen
okrajové. Velka vétSina trombU a tromboembolli ma
pivod v levé sini, zejména v jejich ouskach. Dilezité
je upozornit, Ze ne kazda ischemicka mozkova pfiho-
da u nemocného s fibrilaci sini ma podklad v trom-
boembolii z oblasti sini, asi ¢tvrtina pihod je plvodu
primamé cévniho, tedy nejéastéji jde o embolizaci
z platl v oblasti karotid (1). Tento etiopatogeneticky
déj ovliviujeme protidestickovymi léky (kyselina ace-
tylsalicylova Ci klopidogrel, resp. tiklopidin). Samotné
protidestickové Iéky neovliviiuji vyvoj trombu v sinich,
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jejich pfinos je pravé jen zabranénim tromboemboli-
zace z jinych zdrojd neZli ze sini.

Trombotickymi komplikacemi nejsou vSichni
nemocni ohroZeni stejné. Vice jsou ohrozeni starsi
lidé, Zeny, diabetici, hypertonici, osoby se srde¢nim
selhdnim ¢i s anamnézou ischemické mozkové pfi-
hody nebo tranzitorni mozkové ischemie. Téz fibrila-
ce sini vzniklé na podkladé revmatického postizeni
chlopni jsou spojeny s vy§8im rizikem tromboembo-
lie. Na zakladé analyzy studii bylo stanoveno riziko
pfihody u rliznych skupin nemocnych, dle prvych
pismen z jednotlivych faktorl (Congestive Heart
failure, hypertension, Age > 75 years, Diabetes,
Stroke) je skére oznacovano akronymem CHADS,.
Nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem je anamnéza
iktu ¢i tranzitorni mozkové ischemie, které zvySuji re-
lativni riziko dal$i mozkové tromboembolické pfiho-
dy asi 2,5nasobné, ostatni faktory, jako je cukrovka,
hypertenze, ischemickd choroba srdecni, srdecni
selhani &i kazda vékova dekada nad 60let, zvySuiji
riziko asi 0 polovinu (obrazek 1). Z téchto divodd byl
jednotlivym faktorim klasifikace CHADS, pfifazen
jeden bod, pouze stav po iktu je hodnocen dvéma
body (tabulka 1). Je-li stav nemocného hodnocen ja-
ko nerizikovy, tj. neziskal-li Zz&dny bod, a je-li ve véku
pod 60let, jeho absolutni riziko tromboembolické
mozkové piihody v nasledujicim desetileti se pohy-
buje pouze mezi 1-2% (5, 13). Naopak pfekonana
mozkova pfihoda v anamnéze zvySuje riziko recidivy
na 12% ro¢né. Stoupajici vék zvySuje riziko rovnéz
velmi vyrazné: od 1,5% v 6. dekadé k 23 % v dekadé
devaté, kdy jiz jsou zpravidla pfitomny i dal$i faktory.

Obrazek 1. Relativni riziko iktu pfi pritomnosti rizi-
kového faktoru u fibrilace sini ve srovnani s nemoc-

nym bez tohoto faktoru

anamnéza
iktu ¢i TIA
DM
hypertenze
ICHS
srdeéni
selhani
vék nad
75 let

Fuster V, et al. Guidelines ASC, AHA, ESC, 2001

Tabulka 1. Skére CHADS2

rizikovy faktor body
srdecni selhani
hypertenze

vék > 75 let

diabetes mellitus
anamnéza iktu ¢i TIA
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Vznikla-li fibrilace sini na podkladé chlopenni vady,
zejména vady revmatické, zvySuje se riziko trombo-
embolického iktu opét nejméné dvojnasobné (10).

K antitrombotické lécbé by méli byt indikovani
nemocni s perzistentni nebo permanentni fibrilaci si-
ni na zakladé skore CHADS,. Nepfitomnost zadné-
ho faktoru zaklada indikaci k I6¢bé acetylsalicylovou
kyselinou (optimalné 100mg denné). Je-li pfitomen
jeden méné vyznamny faktor (s jednim bodem), pak
je mozno volit mezi antikoagulacni lé¢bou antivitami-
nem K a kyselinou acetylsalicylovou. V Uvahu vez-
meme pfani nemocného a antikoagulacni pfistup
podporuje pfitomnost sekundarnich rizikovych fak-
tor(, tj. je-li nemocna Zena, je-li pfitomna chlopenni
vada ¢i ICHS. VSichni ostatni nemocni se skére nad
jedna maji byt Iéceni lege artis vedenou antikoagu-
laéni 1é¢bou (3).

Strategie péce o nemocné s paroxyzmalni fibri-
laci sini se pfi indikaci antikoagulaéni 1éby mnoho
nelisi. Riziko tromboembolie je totiz pfi zméné ryt-
mu velmi vysoké, kontrakce sini po obnoveni sinu-
sového rytmu totiz mize uvolnit pfipadny trombus,
ke kterému doslo v dobé fibrilace. Tedy u vSech
nemocnych, ktefi jsou v klasifikaci CHADS, skore 1
a vice, bychom méli k antikoagulacni Ié¢bé indikovat
(3). I u nemocnych s méné ¢astymi paroxyzmy by-
chom se méli pfiklonit k antikoagulaéni 1é¢bé, vedle
manifestnich paroxyzm( se totiz mohou vyskytovat
i paroxyzmy némé, vyskytujici se v noci. Tyto noéni
zéchvaty fibrilace sini se ¢asto objevuji u osob pyk-
nickych se syndromem spankové apnoe.

Relativné ¢asto se vyskytujici chybou je, Ze nein-
dikujeme antikoagula¢niléEbu u nemocnych s fibrilaci
sini (i paroxyzmalni) pfi implantovaném kardiostimu-
latoru. Pfitom i tito nemocni jsou tromboembolickymi
komplikacemi ohrozeni. Vypis rytmu ziskany ze sofis-
tikovanych pfistrojli nas pfitom ¢asto o paroxyzmech
fibrilace ¢i flutteru sini v€as informuje.

Indikace antikoagulaéni lééby
pred elektrickou ¢éi farmakologickou
kardioverzi

Jak bylo zd(iraznéno, obnoveni kontrakce sini
mizZe vést k vypuzeni trombu z ouska siné do obé-
hu. Proto musime bud spolehlivé vyloucit pfitomnost
trombu v sinich, nebo snizit pravdépodobnost jeho
vytvofeni na minimum. Nejsch(dnéjsi moznosti,
kterou v praxi uzivdme k vylouceni trombu, je trans-
esofageéini echokardiografie, samotné transthora-
kalni vySetfeni ke spolehlivé detekci trombu nestaci.
Nicméné vzhledem k tomu, Ze i pfi Uspésné kardio-
verzi a obnoveni sinusového rytmu nemizeme
vyloudit asnou recidivu, a zejména k tomu, Ze pfi
déletrvajici fibrilaci mohou byt siné omracené a kon-
trakce se obnovi az po nékolika dnech ¢i tydnech, je
nutno v obdobi bezprostfedné pfed vykonem a v né-
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kolika tydnech po kardioverzi nemocného antikoa-
gulacni léCbou zajistit. Doporucené postupy uddvaji,
Ze optimalné zahajujeme nizkomolekuldrnim hepa-
rinem a soucasné podavame antikoagulaci antivi-
taminem K (3). Teprve po dosazeni U¢inné hladiny
antikoagulace (INR 2-3) nizkomolekuldmi heparin
vynechavame. V antikoagulaéni IéCbé pokraCujeme
pfi obnoveném sinusovém rytmu zpravidla 4 tydny,
snizit pravdépodobnost némych paroxyzmi fibrilace
bychom méli provedenim ambulantniho monitorova-
ni EKG podle Holtera.

Neni-li dostupné ¢i neni-li indikované provedeni
transesofagedlni echokardiografie, pak pfipravime
nemocného ke kardioverzi nejméné tyftydenni anti-
koagula¢ni Ié¢bou s hodnotami INR mezi 2--3, ojedi-
nélé vyssi hodnoty INR nejsou na zavadu, nicméné
na dolni hranici nutno trvat. Po Uspé$ném vykonu
pokracujeme v antikoagulaci jesté nejméné 4 tyd-
ny, pfi nedspésné trvale (3). Prvou vyjimkou jsou
nemocni s rizikovym skére CHADS, 1 a méng, zde
indikujeme pouze protidestickovou lécbu acetylsa-
licylovou kyselinou. Druhou jsou pacienti, u kterych
prokazatelné trvala fibrilace Ci flutter sini méné nez
48 hodin. Riziko pfitomnosti trombu v téchto situa-
cich je minimaini a z tohoto divodu antikoagulaéni
léCba pred vykonem neni raciondlni, a neni proto
doporucena (3).

Strategie antitrombotické Iécby
u nemocnych s ICHS
a po cévnich intervencich

Na rozdil od pfedchozich situaci v této oblasti
mame daleko méné spolehlivych doklad( o optimal-
nim pfistupu. U akutnich forem ICHS je indikovana
kombinace protidestickové 1é¢by s antikoagulacni,
zde neni pochyb o nejlepsi strategii — jisté podame
acetylsalicylovou kyselinu a/nebo blokator ADP re-
ceptor(i (optimélné klopidogrel) a pokracujeme ¢i
zahdjime antikoagulaci (10). Po pfekonané pfihodé
typu nestabilni anginy pectoris &i infarktu bez eleva-
ce Useku ST (NSTEMI, tedy bez transmuralni léze)
je indikovana dualni protidestickova Ié¢ba acetylsali-
cylovou kyselinou a klopidogrelem po dobu jednoho
roku. Z divodu fibrilace sini je indikovana lééba anti-
koagulaéni. Pfistup mize byt individudlni, vzhledem
k tomu, Ze riziko recidivy koronarni pfihody je nejvét-
§i v prvych tfech mésicich po pfihodé, Ize doporucit
kombinaci dudlni protidestickové 1é¢by s antikoagu-
laci pouze po tuto dobu a dale mozno pokracovat
pouze v kombinaci acetylsalicylové kyseliny s anti-
koagulanciem. Del$i pokracovani v kombinaci jesté
s klopidogrelem je rizikové pro moznost navozeni
zévazné krvacivé pfihody. Ta se pohybuje v obdob-
nych pfipadech kolem 2% ro¢né. Samotna dudini
protidestickova |éCba pfi fibrilaci sini neni dostatec-
na (studie ACTIVE W), je proto pfi koincidenci ICHS
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s fibrilaci sini vyhodnéjsi kombinace protidesti¢kové
lé¢by s antikoagulaci. Podobna situace nastava po
intervencich s implantaci stentu v koronarnim ¢i pe-
rifernim Fecisti. | zde je vyhodné kombinovat po dobu
jednoho mésice duélni protidesti¢kovou Iécbu tiklo-
pidinem nebo klopidogrelem s acetylsalicylovou ky-
selinou spolu s Ié¢bou antikoagulaéni. Lékovy stent,
vyZaduijici pravdépodobné dlouhodobou dudlini pro-
tidestiCkovou léCbu, je Iépe u nemocného s fibrilaci
sini v danou chvili neindikovat. Riziko krvacivé pfiho-
dy zde mize totiz vyrazné pfevazit pfinos Iécby.

Nemocni s chronickymi formami ICHS, zejmé-
na po pfekonaném infarktu myokardu, mohou byt
UspésSné a relativné bezpeéné léCeni kombinaci
acetylsalicylové kyseliny a peroraini antikoagulaéni
IéCby (10). Pfinos, jak bylo dolozeno v nékolika Kli-
nickych studiich, vyznamné prevysil riziko krvaceni,
které se pohybovalo kolem 1% ro¢né. Neni tudiz
problém indikovat pfi koincidenci stavu po infarktu
¢i u anginy pectoris s fibrilaci sini kombinaci proti-
destickové 1éCby a peroraini antikoagulaci antivita-
minem K. BohuZel v praxi se velmi ¢asto setkdvame
s obavami z této kombinace a nemocni nejsou lege
artis 1é¢eni. Doporu¢ené postupy bohuZzel jedno-
znacné tuto zavaznou problematiku nefesi a kombi-
nace protidestickové a antikoagulaéni l1écby odrazi
pouze logicky postup.

Intenzita antikoagulaéni lIééby

Rada klinickych studii Fesila optimaini intenzitu
antikoagulace. Nizkd uroveri je spojena s rizikem
tromboembolické komplikace, naopak vysoka s rizi-
kem krvaceni. U 1ékd s tak velikou interindividudini
a intraindividualni variabilitou dcinku, jak je tomu
u antagonistt vitaminu K typu warfarinu, je uréeni
optimalni davky zvlasté dulezité. Vysledky jedno-
znacné ukazaly, ze intenzita s Urovni INR pod 2 je
v prevenci tromboembolickych pfihod zcela neu-
¢innd a hodnota nad 4 je naopak spojena s vy$§im
vyskytem krvaceni (8). Z divodu maximaini bez-
pecnosti proto udrzujeme optimainé INR v rozmezi
hodnot 2-3. Po implantaci mechanické chlopenni
protézy &i pfi pfitomnosti porevmatické mitralni
|é¢ba s hodnotami INR mezi 2,5 az 3,5. Optimalni
intenzitu antikoagulace je nutno respektovat i pfi ko-
medikaci s protidesti¢kovou Ié¢bou.

Soucasny stav a perspektivy
antikoagulacni lécby

V souc¢asné dobé mame k dispozici nékolik €kl
vhodnych k vedeni antikoagulaéni IéCby s moznosti
parenterdlniho podavani (hepariny, zejm. nizko-
molekularni, hirudiny a pentasacharidy), ale pouze
jeden 1€k urCeny k peroralni, dlouhodobé aplikaci
(warfarin).
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Uzivand antikoagulancia inhibuji sekundérni
hemostézu (vytvofeni fibrinové sité) riiznym mecha-
nizmem: blokadou Uéinku trombinu (hepariny a hiru-
diny), blokadou ucinku faktoru Xa (pentasacharidy
a nizkomolekularni hepariny) a snizenim syntézy ko-
agulacnich faktord zavislych na vitaminu K v jatrech
(antivitaminy K). Inhibitory trombinu rozliSujeme
podle mechanizmu déinku na pfimé a nepfimé.
Nepiimé plsobi zprostfedkované aktivaci antitrom-
binu (nefrakcionovany heparin ¢i nizkomolekularni
hepariny — bemiparin, certoparin, dalteparin, eno-
xaparin, nadroparin, parnaparin a reviparin). Pfimé
inhibuji trombin obsazenim katalytického mista
(hirudiny — lepirudin a bivalirudin). Selektivnimi blo-
katory aktivovaného faktoru X jsou pentasacharidy,
synteticka analoga polysacharidového fetézce he-
parinu (fondaparinux). Antivitaminy K tlumi hepatélini
syntézu nejen fady prokoagulaénich faktord, ale téz
antikoagulacénich proteinii C a S.

Parenteralné aplikovana antikoagulancia se
k dlouhodobému vedeni antitrombotické Iécby mno-
ho nehodi, uzivame je proto pouze k zahajeni Iécby
do nastupu Uciku warfarinu. V této indikaci jsou vy-
hodné nizkomolekularni hepariny.

Jedinymi peroréiné ucinnymi antikoagulancii
jsou v souCasné dobé antivitaminy K, jedinym do-
stupnym pfipravkem je warfarin. Jen mélo lékovych
skupin je tak problematickych jako tato skupina.
Hlavni nevyhodou je Uzkd terapeutickd $ife: pod-
davkovani vede k selhani léCebného efektu, pre-
davkovani zvySuje riziko krvaceni. To, ve spojeni
s velmi variabilnim metabolizmem a fadou lékovych
a potravinovych interakci, vede k nutnosti peclivé
monitorace U¢inku pravidelnym stanovovanim INR.
Uginna hladina antikoagulace se pohybuje v roz-
mezi INR 2 az 3, u zvlasté rizikovych mezi 2,5 az
3,5. Stanovovat INR musime zprvu opakované po
nékolika dnech do stabilizace hladiny, pozdéji vysta-
¢ime u neproblematickych osob se sledovanim vzdy
jedenkrat za 3—4 tydny. Lé¢bu ukon¢ujeme postup-
né pfevedenim nemocného na davku poloviéni a po-
sléze polovicni obden, tak se vyvarujeme navozeni
hyperkoagulaéniho stavu po rychlém vysazeni.

Diky rozdilnému plazmatickému poloCasu pro-
koagulaénich a antikoagulaénich proteind je nutno
pocitat v prvych dnech po nasazeni lécby warfarinem
s prokoagulacnim stavem, zprvu klesa hladina pro-
teinG C a S. Proto bychom méli prvé dny IéCby vzdy
kryt nizkomolekuldrnim heparinem. S dosazenim
plného antikoagulacniho dcinku je mozno poditat az
4.¢i5. den.

Velmi dlleZitou problematikou spojenou s poda-
vanim warfarinu je jeho metabolizmus a Iékové in-
terakce. Warfarin je degradovan oxidazou CYP2C9,
ktera vykazuje vyrazny polymorfizmus, 5-10%
nemocnych ma systém hyperaktivni (rychli meta-
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bolizatofi) a asi stejna ¢ast prakticky neaktivni (po-
mali metabolizatofi). Proto odhad inicidlni davky je
nespolehlivy, vétSina populace (stfedni metaboliza-
tofi) je Uspésné lécena davkou kolem 5mg, pomali
metabolizatofi vSak vyzaduji ¢asto davku pod 3mg
a naopak rychli davku az 10mg denné.

Prakticky velmi ddlezité jsou lékové interakce.
Rada léku, které Casto poddvame s warfarinem,
zejména klopidogrel, fluvastatin, amiodaron a ne-
steroidni antirevmatika, jsou Ucinnymi inhibitory
metabolického systému CYP2C9 a vyznamné zvy-
Suji hladinu warfarinu (tabulka 2), proto musime po
nasazeni téchto inhibitord hladinu INR sledovat vy-
razné Castéji a poCitat s nutnosti snizeni davky, nao-
pak po vysazeni je nutno davku zpravidla zvysit. Pfi
zméné |écby je vhodné se informovat o riziku lékové
interakce napf. v Kompendiu Iékovych interakei (11).
Bezpeénym analgetikem pro komedikaci je parace-
tamol, i ve vy$Sich davkach (2-3g denné). Rovnéz
pfisun vitaminu K v potravé miva dopad na ucinnost
antikoagulace, zejména zelena zelenina miva obsah
vy$8i. Pacienta je vhodné upozornit, Ze je nutno do-
drzovat vyrovnany pfisun zeleniny a vyvarovat se
excestim. Vzhledem k rozdilim v dostupnosti jednot-
livych pfipravkd (warfarinu a lawarinu) neni vhodné
pfechazet z jednoho na druhy.

Perspektivou, kterou Ize oCekavat béhem nej-
blizsich let, je zavedeni pfimych inhibitor faktord
Xa s perordlnim d¢inkem. Ve fazi pokroCilého kli-

Tabulka 2. Nejdulezitéjsi Iékové a potravinové inter-

akce warfarinu

zvysSeni uéinku snizeni Gcinku
amiodaron azatioprin
cimetidin barbituraty
ciprofloxacin cyklosporin
erythromycin cholestyramin
fenytoin karbamazepin
flukonazol rifampicin
fluvastatin sukralfat
klopidogrel

mikonazol

metronidazol

nesteroidni antirevmatika

norfloxacin

ofloxacin

omeprazol

propafenon

chinidin

salicylaty

tamoxifen

trimetoprim/sulfameto-

xyazol

vankomycin

POTRAVINY

Cesnek brokolice
kapusta
listova zelenina
(salat, Spenat)
zeleny ¢aj
zelenina obecné
tfezalka teckovana (Caj)

INTERNI MEDICINA PRO PRAXI 2008; 10(3)



PREHLEDOVE CLANKY

nického hodnoceni jsou napfiklad rivaroxaban &i
apixaban. Podobné slibny je novy pfimy inhibitor
trombinu — dabigatran, ktery ma byt zaveden do
praxe jiz v tomto roce. Vyhodou téchto perspektiv-
nich IéCebnych pfistupl je vétsi bezpe€nost, tj. nizsi
vyskyt krvacivych komplikaci, vétsi spolehlivost
efektu nevyzadujici pribézné monitorovani intenzity
antikoagulace a méné lékovych interakci. Doufejme
proto, ze snadnéjsi a bezpecCnéjsi antikoagulaéni
léCba, kterou Ize brzo olekavat, s sebou pfinese
i rozSifeni antikoagulacni IéCby na vétsi pocet indi-
kovanych nemocnych.

prof. MUDr. Jan Bultas, CSc.
Ustav farmakologie, 3. LF UK
Ruska 87, 110 00 Praha 10
e-mail: jbult@If1.cuni.cz
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