2 @

Po ukonceni studie TRAPS byli zicastnéni pacienti dale sledovani po dobu

2 let, pficemz byl hodnocen slozeny vystup — TEN, zavazné krvaceni & umrti

z vaskularnich pricin. Pét nemocnych bylo ztraceno ze sledovani. Vsem paci-

entlim bylo doporuceno zménit antikoagula¢ni lé¢bu na warfarin. Sest z nich

viak preferovalo DOAC (bud pokracovani v Iécheé rivaroxabanem, nebo zménu
na jiné DOAC). Behem 2 let sledovani doslo k tromboembolickym prihodam

u 2 nemocnych na DOAC (33,3 %), z nich 1 uzival rivaroxaban a 1 dabigatran.

U lécenych warfarinem se vyskytla pfihoda hodnocena jako slozeny vystup

v 6 pfipadech, z toho ve 3 pripadech se jednalo o tromboembolické prihody.

Pomer rizik (hazard ratio, HR) pro trombdzu byl tedy 13,3 (95% interval spoleh-

livosti, Cl 2,2-799, P = 0,005) pfi srovnani DOAC proti warfarinu (8).

m Studie EUDRA-2010-019764-36 srovnavala rivaroxaban s acenoku-
marolem u 190 pacientt s APS. V rivaroxabanové skupiné byl vyskyt
trombotickych pfihod 12,6 % (10 tepennych trombdz, 1 zilni a 1
pripad katastrofického APS s arterialni i Zilni trombozou), ve skupiné
s acenokumarolem 6,3 % (3 tepenné a 3 zilni) (9).

® Dodatecna (post-hoc) analyza studii RE-COVER, RE-COVER Il a RE-
MEDY (dvojite slepé randomizované kontrolované studie srovnava-
jici dabigatran s VKA v |é¢bé a extendované sekundarni trombopro-
fylaxi u Zilni TEN) se zaméfila selektivné na pacienty s trombofilii
v téchto studiich a v rdmci téchto i na porovnani dabigatranu a VKA
u pacientl s APS (71 z nich bylo Ié¢eno dabigatranem a 80 VKA). Ve
skupiné dabigatranové doslo ke 3 pfihodam Zilni TEN (4,2 %), u léCe-
nych VKA ke 4 pfihodam (5 %) (10). Limitaci této analyzy vsak bylo, ze
diagndza APS byla stanovena pouze jednim pozitivnhim vysledkem
testu na ACA Ci LA, coz nesplnuje doporucena diagnosticka kritéria.
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ANTITROMBOTICKA LECBA U ANTIFOSFOLIPIDOVEHO SYNDROMU, POSTAVENT PRIMYCH ANTIKOAGULANCII

Zajimavé jsou vysledky nedavné metaanalyzy uvedenych ctyf randomizo-
vanych kontrolovanych studii. V té nebyl celkovy pocet trombotickych piihod
signifikantné zvysen po DOAC ve srovnani s VKA (pomér Sanci — odds ratio,
OR 2,22;95% (1 0,58-843). Pri separatnim hodnoceni rizika arterialni trombdzy
pak bylo potvrzeno vyznamné zvyseni rizika arteridlni trombdzy pro DOAC
oproti VKA (OR 5,17, 95% CI 1,57-1704). Viyskyt tepenné trombdzy po DOAC byl
zvyseny zejména u nemocnych s pozitivni anamnézou jiz prodélané arterialni
trombozy. Riziko zilnf TEN po DOAC a VKA se vsak nelisilo (OR 0,69; 95% Cl
0,23-2,06). Rovnéz nebyl rozdil co do rizika krvaceni (11).

Pricina vyssiho rizika arteridlnich trombdz u APS mize spocivat v pravé
v cileném Ucinku DOAG, resp. selektivni inhibici pouze jednoho koagulacniho
faktoru. U vysoce rizikového APS totiz mize byt vyhodou Sirsi plsobenti war-
farinu na vice mistech koagulacni kaskady. Dalsi hypotézou je nedostatecna
hladina DOAC (dostacuijici sice v prevendi zilni trombdzy, nikoli vsak v prevenci
trombdzy arterialni) (11, 12).

Jednoznacné tedy plati, Ze rivaroxaban (@ nejspise i ostatni DOAC) nema
byt pouzivan u pacientl s vysoce rizikovym APS, zejména s rizikem arteridlnich
pfihod ¢i s anamnézou prodélané arteridlni trombdzy. Nemame vsak zatim
data o ucinnosti DOAC u nove diagnostikovaného APS, u APS s nizce riziko-
vym APA profilem, nemame zatim ani mnoho informaci o ostatnich DOAC
u APS. S ohledem na heterogenni povahu laboratornich i klinickych projevi
APS nékteff autofi nadale doporucuiji spise individualni volbu antitrombotic-
ké lécby, s edukaci pacienta a jeho zapojenim do rozhodovani. Lze se drzet
nasledujicich zasad:
® Rutinni testovani APA u neselektovanych pacientt s tromboembo-

lickou pfihodou (s myslenkou ovlivnéni volby antikoagulancia dle

vysledku) neni indikovano.
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