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Toto odborné stanovisko reprezentuje nazor Ceské asociace intervenéni kardiologie a bylo
vytvorené v souladu s védeckymi a Iékafskymi poznatky dostupnymi v dobé pripravy
publikace. Cilem tohoto dokumentu je pomahat Iékarlim pfi volbé nejlepsiho diagnostického
a lécebného postupu pro kazdého pacienta s danym onemocnénim, pri¢emz je posuzovan
jak vliv na klinické vysledky, tak pomér pfinosu a rizika daného postupu. Definitivni
rozhodnuti tykajici se konkrétniho pacienta vSak musi ucinit osetfujici Iékar po konzultaci s
pacientem a tento dokument v Zzddném pripadé nenahrazuje individualni odpovédnost
kazdého lékare. Obsah tohoto dokumentu byl publikovan pouze pro nekomercni a edukacni
ucely.



Uvod.

Trvald antikoagula¢ni lécba (oral anticoagulation therapy, OAC) je dnes indikovana u
nemocnych s fibrilaci sini, Zilni tromboembolickou nemoci a u nemocnych s mechanickou
chlopenni nahradou. Ke koronarni angioplastice dnes prichazi podle rlznych udaja 6-8%
pacientl se zavedenou antikoagulacéni lécbou.

1. Vysazeni antikoagulacni lécby pred katetrizacnim vykonem.

Vysazeni antikoagulacni lécby pred intervenénimi vykony je vedeno umyslem snizit riziko
krvacivych komplikaci, mzZe ale sebou nést zvySeni rizika prihody, kvlli které je
antikoagulacni |é¢ba podavana. Vysazeni OAC pfti |écbé fibrilace sini zvySuje denni riziko
embolizacni prihody az ¢tyindsobné jiz od 3.dne po odeznéni ucinnosti antikoagulaéni 1écby
(1-4). Za nemocné svelmi vysokym rizikem embolizaéni ptihody povaZzujeme pacienty
s mechanickou chlopenni ndhradou a pacienty s rizikovou Zilni tromboembolickou nemoci
(nemocni s dobou méné nez 3 mésicl od prihody, vyznamna koagulopatie — deficit proteinu
C nebo S, homozygot Leidenské mutace, lupus antikoagulans).

Diagnosticky i intervencni vykon transradidlnim pfistupem je bezpecné proveditelny i pfi
zavedené antikoagulacni [éCbé (5-8). Hemostaza u nemocnych na ucinné |écbé warfarinem je
po vykonu stejné dlouhd, jako u nemocnych bez OAC (9). Diagnosticky i intervencni vykon
transradialnim pfistupem je tedy mozné provést bez vysazeni OAC, pokud je tato vedena
v terapeutickém rozmezi. Vysazeni OAC pfi transradialnim ptistupu je vhodné v pripadé, kdy
riziko zavainého krvaceni prevysuje narast rizika ischemickych pfihod provazejicich
preruseni Iécby. Konecné rozhodnuti o ponechani i vysazeni OAC p¥i katetrizacnim vykonu
ptislusi katetrizujicimu lékafi.

Diagnosticky vykon femoralnim pristupem je bezpecné proveditelny, pokud je intenzita OAC
v terapeutickém rozmezi. Pfi INR=3 je riziko zavainého krvaceni vyznamné zvysené.
Provedeni PCl pfi zavedené OAC je spojeno se zvySenym rizikem krvaceni i tehdy, pokud je
OAC v terapeutickém rozmezi. Pf¥i femoralnim pfistupu tedy vysazujeme antikoagulacni
lécbu tak, aby INR v dobé vykonu bylo nizsi nez 1,8. Jde-li o akutni vykon femoralnim
pristupem, kdy neni hodnota INR zndmad anebo neni mozné OAC prerusit, zvazi lékaf pomér
rizika odlozeni PCl a rizika krvaceni. Je doporuceno zvazit individualné |écebné moznosti ke
snizeni rizika krvaceni (nizkd davka heparinu, nepodani inhibitord GP llb/llla nebo novych
inhibitor( P2Yi,, pouZiti uzaviracich systému v misté tepenného vstupu, korekce krevniho

tlaku, korekce koagulopatie mrazenou plazmou nebo aktivovanym faktorem VII).
Pri IéCbé NOAC planujeme katetrizacni vykon na dobu, kdy by nemocny uzival dalsi davku
po dosaZeni spolehlivé hemostdzy, zpravidla béhem 6-24 hodin. Pokud je riziko krvaceni

povazovano za vysoké, vysazujeme NOAC podle typu Iéku a stavu rendlnich funkci (tabulka
1).

Tabulka 1. Vysazeni NOAC pred katetrizacnim vykonem svysokym rizikem krvaceni (v
hodinach).



CrCl > 80 |CrCl 50-80|CrCl 30-50 | CrCl 15-30 | CrCI<15

ml/min ml/min ml/min ml/min ml/min
Dabigatran 24 36 48 Kl Kl
Apixaban, 24 24 24 36 Kl

rivaroxaban

CrCl — clearance kreatininu; Kl - kontraindikovan

Vysazenou antikoagulacni lé¢bu prekryvame podavanim heparinu (,bridging therapy“)
pouze v situacich vysokého rizika embolizacni pfihody (mechanickd chlopenni ndhrada, Zilni
tromboembolismus s vysokym rizikem rekurence). Prekryti vysazené OAC je moiné
intravendznim poddavanim nefrakcionovaného heparinu s ukonc¢enim 4 hodiny pfed vykonem
nebo nizkomolekularnim heparinem s posledni dadvkou vice nez 12 hodin pred vykonem. U
nemocnych sfibrilaci sini ,bridging therapy” pouze zvySuje riziko krvaceni bez
prokazatelného pfinosu ve sniZzeni pravdépodobnosti emboliza¢ni pfihody (10-13).

2. Antikoagulacni Ié¢ba béhem PCI.

Pro elektivni vykony je doporuceno nepodavat pri Ié¢bé warfarinem dalsi antikoagulancia,
pokud je INR > 2,5. Vétsina lékaru vsak i v této indikaci pouzivda minimalni davku heparinu (2-
3.000 IU nefrakcionovaného heparinu, UFH) pro prevenci trombdzy katetru a instrumentaria.
Heparin ma byt podavan vidy béhem PCI, pokud je INR pod 2,5 anebo pokud je nemocny
|éCeny peroralnimi inhibitory koagulace nezavislymi na vitaminu K (NOAC). PCI u akutnich
koronarnich syndrom ma byt vidy doplnéna podanim intravendzniho antikoagulancia. U
pacient( se zavedenou antikoagulacni Ié¢bou neni doporuéeno podavat inhibitory GP llb/llla
(14).

Nebyla-li ovlivnéna hemostdaza zadnym antikoagulacné Gcinnym Iékem, nachdzeji se
,normalni“ hodnoty ACT (activated clotting time) v rozmezi 115 + 15 sekund pfi méreni
pristrojem Hemochron. Pacient s u¢innou antikoagulacni |é¢bou warfarinem (INR 2,0 — 3,5)
ma hodnoty ACT pouze mirné prodlouzené v rozmezi 131 + 17 sekund (15). Pfi vysazené OAC
vede nitroZilni podani 100 1U/kg UFH k dosaZeni horni hranice potfebného terapeutického
rozmezi, stejné jako podani davky 70 IU/kg UFH pfi nevysazené OAC (16). Optimalni tedy
pravdépodobné bude v akutni situaci pfi neznalosti aktualni Urovné antikoagulaéni lécby
zaCit davkou heparinu 30 — 50 IU / kg a podle zjisténé hodnoty ACT postupovat dale. Pfi
akutnim vykonu, kdy droven antikoagulaéni Ié€by je nad terapeutickym rozmezim (at uz pfi
[é€bé warfarinem nebo NOAC), nejsou zndma data o bezpecnosti PCl zhlediska
trombotickych komplikaci. Protoze Udaje o bezpecnosti PCl pti lécbé nefrakcionovanym
heparinem maji vztah k hodnotam ACT, bude vhodné |écbu fidit podle téchto hodnot a
snaZit se dosdhnout terapeutického rozmezi 200 — 300 sekund.

Odstranéni zavadéce z tepny provadime pfi transradidlnim pfistupu ihned po vykonu, pfi
femoralnim pfistupu po odeznéni Ucinku nefrakcionovaného heparinu (zpravidla za 4 hodiny
po PCl nebo po poklesu hodnoty aPTT pod 1,5 nasobek kontroly nebo pfi poklesu ACT pod
170 sekund). Pfinosné v této indikaci mohou byt uzaviraci tepenné systémy (vascular closure



device, VCD). Doba do dosazeni hemostdzy a doba do mobilizace pacienta je pfi pouziti VCD
kratsi, na malych souborech antikoagulovanych nemocnych bylo jejich pouziti bezpecné (17).

Doba ponechani bandaze na radialni tepné se tidi obvyklymi pravidly perfuzni hemostazy
(9). Délka bandaze pfi femoralnim pfistupu je individualni podle Urovné intenzity OAC,
anatomickych a klinickych faktorl pacienta. Pokud bude intenzita OAC nad terapeutickym
rozmezim, je ke zvazeni provedeni korektivnich opatfreni jesté pred odstranénim zavadéce
z femoradlni tepny (cilend kontrola krevniho tlaku, ovlivnéni systémové hemostdzy). Pfi
podani Cerstvé zmrazené plazmy nebo aktivovaného faktoru VIl je potreba zvazit riziko
krvaceni a riziko trombodzy.

3. Antikoagulacni lécba po PCI.

Zpusob vedeni antitrombotické 1é¢by po PCl uréuji aktualni doporucené postupy ESC / EACTS
a vSechna nasledujici tvrzeni jsou zaloZzena na shodé expertll (18-22). Po provedeni PCl je
doporucena ,triple therapy” (TT: kyselina acetylsalicylovd, clopidogrel, OAC) tehdy, je-li
indikace k antikoagula¢ni |éébé nezpochybnitelnd (mechanickda chlopenni nahrada, zZilni
tromboembolickd choroba v poslednich 6 mésicich, fibrilace sini s CHA,DS,-VASc=1 pro
muZe a =2 pro zeny). Protoze pridani DAPT k OAC zvysuje riziko krvaceni trojnasobné, je
doporucovano individudlni zvazeni doby trvani takové lécby. Pfi vysokém riziku krvdceni
(HAS-BLED=3) ma byt podavani kyseliny acetylsalicylové (ASA) omezeno pouze na
periprocedurdlni obdobi PCl, nebo ukoncéeno nejdéle do jednoho mésice po PCl. Pfi vysokém
ischemickém riziku (PCl pro akutni koronarni syndrom, rozsah a komplexita koronarni
nemoci, vysledek PCl) je doba poddavani ASA 3-6 mésicli. Typ implantovaného stentu by
podle soucasnych doporucéeni nemél hrat roli pfi rozhodovani o délce TT. Antikoagulacni
2x110 mg pro dabigatran, 15 mg pro rivaroxaban, 2x2,5 mg pro apixaban, 30 mg pro
edoxaban). PoufZiti novych inhibitorl receptoru P2Y;, (prasugrel, ticagrelor) nema
v soucasnosti dostatek udajl o bezpecnosti a nemélo by byt soucasti ,triple therapy (TT)”.
Soucasti TT ma byt vidy podavani inhibitorl protonové pumpy.

Na TT navazuje ,dual therapy” (DT), kterd je slozena zkombinace OAC s jednim
protidestickovym lékem (obvykle clopidogrelem). Protidestickovy lék je ukonéen za 12
mésicl po akutni koronarni pfihodé a dale je poddvana pouze lécba OAC (obrazky 1,2).
Implantace kovového stentu (BMS) pro stabilni anginu pectoris vyZaduje podavani
protidestickové |écby pouze po dobu jednoho mésice. Implantace bezpolymerového stentu
(drug coated stent, DCS) je u téchto nemocnych rovnéz bezpecnd a vyznamné klinicky
ucinnéjsi nez BMS pfi pouziti pouze jednomésicni TT s pfechodem na samotnou OAC (23).
Lékové stenty druhé generace (everolimus, zotarolimus) vykazuji pti vynuceném vysazeni
aspirinu a clopidogrelu po prvnim mésici lécby rovnéz dobry bezpecnostni profil (24,25).
Obvykle se vsak doporucuje po implantaci DES podavat 1 mésic TT a poté po dobu 3-6
mésich podle rizika krvaceni DT. DT po dobu delsi nez 6 mésicl je opravnéna pouze pfi
vysokém ischemickém a nizkém krvacivém riziku.



Vynechani kyseliny acetylsalicylové bezprostiedné po PCl a podavani pouze samotné dual
komplikaci ve srovnani sTT (warfarin + DAPT), srovnatelnd ucinnost pro prevenci
trombotickych ptihod zatim neni statisticky presvédcivé doloZena. Ve studii WOEST byla DT
(warfarin + clopidogrel) spojena s vyznamné nizSim rizikem vSech krvaceni pfi statisticky
srovnatelném vyskytu vainych krvaceni. Pravdépodobnost ischemickych pfihod byla
srovnatelnd, celkova mortalita byla ale pfi uziti DT vyznamné nizsi (26). Ve studii PIONEER-AF
byly srovnavany nizsi davky rivaroxabanu, nez jaké byly uZity pro prevenci
tromboembolickych prihod pfi fibrilaci sini vrandomizovanych studiich. Davka 15 mg
rivaroxabanu vyznamné snizila riziko vSech krvaceni ve srovnani sTT, pravdépodobnost
vazného krvaceni byla statisticky srovnatelnd. Riziko trombotickych prihod bylo srovnatelné.
Stejny vliv na riziko krvaceni méla davka 2 x 2,5 mg rivaroxabanu, avsak pfi 6-mésicni |écbé
byl pozorovan vyznamné vyssi vyskyt cévnich mozkovych prihod nez pti TT (27). Studie RE-
DUAL testovala DT pomoci davek dabigatranu, jaké byly uZity v randomizovanych studiich
pro prevenci cévni prihody mozkové pfi fibrilaci sini. Obé davky dabigatranu (2 x 110 mg; 2 x
150 mg) vedly k vyznamnému sniZeni rizika nejen celkového krvaceni, ale i krvaceni vaznych
podle definice ISTH i TIMI. Pravdépodobnost ischemickych pfihod a celkova mortalita byla
pro vsechny lé¢ené strategie statisticky srovnatelnd. U desetiny nemocnych byl jako inhibitor
P2Y,, pouzit ticagrelor s vysledky konzistentnimi s celkovymi vysledky studie, riziko krvaceni
bylo ale zvysené proti clopidogrelu jak v kombinaci s TT, tak pfi kombinaci s dabigatranem
(28).

4. Zaveér.

1. Trvald antikoagulacni |écba warfarinem v terapeutickém rozmezi mize byt ponechana
pred katetrizaénim vykonem, pokud Ize vykon provést radialnim ptistupem anebo pokud
planujeme pouze diagnosticky vykon pfistupem femoralnim.

2. Je-li pacient léceny NOAC, vykon planujeme na dobu podavani dalsi davky Iéku a pfi
vysokém riziku krvaceni |éCbu prerusime (24-48 hodin podle prepardtu a stavu renalnich
funkci).

3. Pti elektivni koronarni angioplastice z femoralniho pfistupu je vhodné antikoagulacni [é¢bu
warfarinem docasné vysadit.

4. Prekryvat obdobi vysazené OAC poddavanim heparinu (,bridging”) je doporuceno pouze
pro nemocné s velmi vysokym rizikem emboliza¢ni pfihody (mechanické chlopenni nahrady,
Zilni tromboembolickd nemoc s vysokym rizikem). Elektivni katetrizacni vykon by nemél byt
provadeén, pokud je intenzita antikoagulac¢ni IéCby nad terapeutickym rozmezim.

5. Béhem PCl je indikovdano podani nefrakcionovaného heparinu vidy u akutnich
koronarnich syndromu, u nemocnych lé¢enych NOAC a u nemocnych na lé¢bé warfarinem
pfi INR < 2,5. PCl u elektivnich nemocnych pfi INR = 2,5 je povaZovana za proveditelnou bez
dal$iho podani heparinu. U nemocnych na Ié¢bé OAC nepouzivame nové inhibitory P2Yy,, ani
inhibitory GP lIb/Illa.



6. Lécba nemocnych po provedeni PCI by méla vsoucasnosti respektovat Doporucené
postupy ESC. Bezprostiedné po vykonu ma byt podavana TT (OAC + clopidogrel + aspirin).
Tato |écba by méla byt omezena na co nejkrats$i dobu po zvazeni rizika krvaceni a rizika
ischemické prihody. Intenzita antikoagulac¢ni lé¢by ma odpovidat nizSi davce Iéku
s prokdzanou ucinnosti pro |écbu fibrilace sini (warfarin INR 2.0-2.5, dabigatran 2 x 110 mg,
rivaroxaban 15 mg, apixaban 2 x 2.5 mg, edoxaban 30 mg). TT ma byt vidy doplnéna o lé¢bu
inhibitory protonové pumpy (PPI).

7. Poutziti samotné DT (clopidogrel + warfarin; clopidogrel + rivaroxaban 15 mg; clopidogrel
+ dabigatran 2 x 110 nebo 2 x 150 mg) je spojeno s nizsim rizikem krvaceni a pravdépodobné
nezvysuje riziko trombotickych komplikaci ve srovnani s konvencéni TT. DT by méla byt
v soucasnosti pouzivdna bezprostfedné po PCl pouze u nemocnych se zvySenym rizikem
krvaceni. PFi pouziti NOAC byla lé¢ba antikoagula¢nim lIékem zahajovdna ve studiich 3.-5.den
pro provedeni PCI.

Obrazek 1. Doporucené postupy Evropské kardiologické spolecnosti (ESC) pro Iécbu nemocnych na
chronické antikoagulacni lécbé po PCI (2016).
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“Dual therapy with OAC and an antiplatelet agent (aspirin or clopidogrel) may be considered in patients at high risk of coronary events.

Obrazek 2. Doporucené postupy Evropské kardiologické spolecnosti (ESC) pro Iécbu nemocnych na
chronické antikoagulacni lécbé po akutnim koronarnim syndromu (2016).
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