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Arterialna trombéza sa najéastejSie vyskytuje na tychto miestach:
V koronarnych artériach je pricinou IM.
V karotickych a/alebo vertebralnych, alebo intracerebralnych artériach je pri€inou ischemickej CMP.
V periférnych artériach, najCastejSie DK, je priCinou PAQ, ischémie az gangrény koncatin.

Rizikové faktory pre zilovu trombdzu su odlisSné od rizikovych faktorov arterialnej trombozy, aj
ked sa mdzu prekryvat. Rizikovymi faktormi pre arterialnu trombézu su fajéenie, hypertenzia,
hyperlipidémia, diabetes mellitus a uz existujuci cholesterolovy AS plat.



Prevencia arterialnej trombozy

* Dosledny manazment rizikovych
faktorov —fajcenie, hypertenzia,
hyperlipidémia, diabetes mellitus a
cholesterolovy AS plat.

* Protidostickova,
antiagregacna liecba.



Antiagregacna liecbha

« Antiagregaéna lieéba vedie k znizeniu naslednych kardiovaskularnych a
cerebrovaskularnych prihod o asi 25 %, mortalitu znizuje o cca 15%. Je preto délezite, aby
vSetci pacienti po IM a CMP, ktori nemaju absolutnu kontraindikaciu, uzivali trvale kyselinu
acetylosalicylovu a v pripade jej zlyhania (non respondéri cca 10% ) pri intolerancii alebo
kontraindikaciach iné antiagregancium (ticlopidin, clopidogrel).

« Obvyklé davkovanie ASA je 1x denne 100 mg per os. Pri tejto nizkej davke je riziko
krvacivych komplikacii minimalne.

« S podavanim sa ma zacat prvy den IM alebo ischemickej CMP a lieCba by mala byt
celozivotna.

 Clopidogrel ma asi 0 10% lepSiu u€innost ako ASA, podava sa davka 75mg denne.

Efekt opatreni sekundarnej prevencie na mortalitu a morbiditu po prekonanom IM

STOP fajCeniu 50 40
Betablokatory 20 30
Antiagregaéna liecba 15 30
Inhibitory ACE pri EF<40 20 25

Statiny pri dyslipoproteinémii 20 33



Aktivacia trombocytu
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V misté, kde dojde k poSkozeni cévni stény a obnaZeni kolagennich vlaken v subendotelialnim prostoru, dochazi k adhezi desticek, tj. k jejich pfichyceni
receptory glykoproteinové povahy (GP la/lla/lib a GP Ib/IX/V) k vlastnimu kolagenu. Spojeni je zprostfedkovano bivalentnimi proteiny: von Willebrandovym
faktorem (vWf) Ci fibronektinem. Adheze destiCek s aktivaci receptori navodi kaskadu biochemickych pochodt (tzv. aktivace), vedoucich ke zméné tvaru (z
diskovitého na amorfni, resp. ameboidni). Proces je provazen uvolnénim proagregacnich a chemotaktickych plsobku (sekre€nifaze) a vysledné dochazi k
aktivaci dalSich dulezitych receptortl glykoproteinové povahy - GP IIb/llla. Aktivované desti¢ky secernuji ze zasobnich granul ADP (rozhodujici amplifikator
déje), dale mitogen destickovy rastovy faktor (PDGF), prokoagulacni faktory: desti¢kovy faktor 4 (PF 4), B-tromboglobulin a fibrinogen. Souéasné je uvolnén
novotvoreny vazokonstriktor tromboxan A2 (TXAZ2), ktery spolu s ADP trombocyty déle aktivuje a cely dé&j amplifikuje.Vlastni aktivace trombocytu je
zprostfedkovana fadou povrchovych receptorl, zejména ADP receptory (typu P2Y1, P2Y12 & P2X1), serotoninovym receptorem, adrenalinovym receptorem,
tromboxanovym receptorem ¢i trombinovym receptorem. Na fadu z téchto receptort cilime protidestiCkovou Iécbu. V dalsi fazi, tj. pfi agregaci, dochazi ke
zméné struktury s obnazenim vaznych mist pocetné nejhojnéjSich receptorl typu GP lIb/llla. Tato jejich aktivace umozni vzajemnou vazbu trombocytl
bivalentnimi proteiny (fibrinogenem, vVWF, vitronectinem aj.). Vyvrcholenim primarni hemostazy je uvolnéni fosfolipid( na povrchu desticky, které vyznamné
potencuji sekundarni hemostazu, tedy polymerizaci rozpustného fibrinogenu na nerozpustnou fibrinovou sit. Do sité jsou zachyceny trombocyty a ,bily trombus*®
se méni na ,Cerveny®. Vyvoj takto popsané trombogeneze se uplatni zejména v tepenném Fecisti, v Zilnim systému je tloha trombocytd méné vyznamna.



Protidostickove lieky v ambulancii VLD

» Blokada aktivacie a agregacie dostiCiek - blokada
tromboxanoveho systemu

— ireverzibilna : kyselina acetylsalicylova (ASA)
— reverzibilna: indobufen
* Inhibitory fosfodiesterazy
— Dipyridamol
« Blokada ADP systemu
— ticlodipin
— clopidogrel



Mechanizmus ucinku antiagregancii
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Kyselina acetylsalicylova (ASA) blokuje aktivaciu trombocytov ireverzibilnou inhibiciou enzymu cyklo-
oxygenaza 1. Tym je blokovana syntéza thromboxanu A, , ktory je priCinou agregacie dostiCiek. Indobufen
blokuje tento enzym ireverzibilne. Clopidegrel a ticlopidin zabranuju aktivacii glykoproteinového komplexu
lIb/llla zablokovanim receptoru pre ADP na povrchu trombocytu. Takto inhibuju agregaciu dostiCiek.
Antagonisti glykoproteinového receptoru Ilb/llla podobne inhibuju agregaciu dostiCiek blokovanim vazby
fibrinogénu na tento receptor. Dipyridamol zniZuje produkciu prostacyklinu, ktory je silnym inhibitorom
agregacie dosticCiek.



¢ KK MZ SR: Indikaéné obmedzenie clopidogrelu

Od 1.4.2010 je pre vSeobecnych lekarov dostupny klopidogrel. Je potrebné
aby sme dbali na spravne dodrziavanie jeho indikaénych obmedzeni
stanovenych kategorizaénou komisiou MZ SR:

Hradena liecba sa moze indikovat’:
d a) u AKS (NSTEMI / STEMI), obvykle v kombinacii s ASA

O b) po revaskularizaCnych intervenciach na koronarnom rieCisku a
magistralnych(hlavnych) artériach, obvykle v kombinacii s ASA,

O c) po revaskularizacnych tepnovych operaciach na DK
O d) pri chirurgickych vykonoch na karotidach
d

e) v sekundarnej prevencii CMP pri zlyhani, intolerancii alebo
kontraindikaciach ASA.

Q f) ICHDK v stadiu lll.(pokojové bolesti) az IV.(trofické zmeny) podla
Fontaina.

Q g) v sekundarnej prevencii po IM pri zlyhani, intolerancii alebo
kontraindikaciach ASA.



Akutne podanie antiagregacnej liecby pri AIM, mala
by byt’ podana ¢o najskdr, uz na ambulancii VLD

« Vzdy je potrebné podat’ kyselinu acetylsalicylovu. Prva
davka je 400-500 mg per os.

« Sucasne sa podava klopidogrel 300 -600 mg ako
nasycovacia davka na uvod a nasledne 75 mg tbl/den.

U pacientov nad 75 rokov sa zaCina davkou 75mg, bez
uvodnej nasycovacej davky.
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Dualna antiagregacna liecba

Pre pacientov, ktori prekonali NSTEMI alebo koronarnu intervenciu so
zavedenim intrakoronarneho stentu prinasa dalSi prospech zavedenie dualne;
antiagregacnej lieCby — kombinacia kyseliny acetylsalicylovej a clopidogrelu.
Tato dualna antiagregacna lieCba by mala trvat po dobu, nez sa stent v
koronarnej tepne prekryje endotelom. To znamena po implantacii prostého
kovového stentu by mala trvat' 1 mesiac a po implantacii stentu, ktory
uvoliuje antimitotické lieky (najCastejSie sirolimus alebo paclitaxel) minimalne
12 mesiacov.




Podmienky pre spravnu liecbu

= Trvalé vzdelavanie

= Vlastneé skusenosti
s dostatocne velkym
suborom pacientov

= Timova spolupraca
pri rieseni
komplikovanych stavov



dakujem za pozornost






