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Zilni tromboembolickd nemoc
a antikoagulacni lécba u seniorii
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Vyskyt TEN velmi tzce souvisi s vékem. Nejzranitelnejsi skupinou jsou stafi, hospitalizovani lidé obou pohlavi. Vice se zde uplatiuji
ziskané a zevni rizikové faktory. Hereditarni faktory maji ve srovnani s mladymi jedinci mensi vliv. Diagnostika TEN je u seniort stejna
jako v jinych vékovych skupinach, ale ve vyssim véku vyrazné narlista procento asymptomatickych zilnich tromboéz. Na ucinnost oralni
antikoagulac¢nilécby u starsich pacientdi ma nejvétsi vliv aktualni klinicky stav, sloZzeni stravy véetné pfipadnych potravinovych doplika
a uzivané léky. Zavislost mezi rizikem krvaceni a vékem pfi antikoagulaéni Ié¢bé neni jednoznacna. Existuji prace, které ukazuji, Ze seniofi,
u kterych je o antikoagulacni lé¢bu dobfe postarano, maji stejné riziko krvaceni jako mladi pacienti. Nova peroralni antikoagulancia jsou
po zavedeni nizkomolekularnich heparind v 90. letech 20. stoleti, které umoznily standardni ambulantni Ié¢bu hluboké Zilni tromboézy
u mnoha starsich pacientd, dal$im pronikavym zasahem do lécby TEN.

Kli¢ova slova: starsi pacienti, hluboka zilni trombéza, plicni embolie, epidemiologie, rizikové faktory, antikoagulacni 1écba, nova per-
ordlni antikoagulancia.

Venous thromboembolic disease and anticoagulant therapy in elderly patients

The occurrence of venous thromboembolic disease (VTD) is very closely related to age. Elderly, hospitalized persons of both sexes are the
most vulnerable group. Acquired and external risk factors are involved to a greater degree here. Hereditary factors have a smaller effect
in comparison with young individuals. The diagnosis of VTD in the elderly is similar to that in other age groups; however, the proportion
of asymptomatic venous thromboses increases significantly in older age. The efficacy of oral anticoagulant therapy in elderly patients
is most influenced by their current clinical condition, their diet composition, including possible food supplements, and the medications
taken. The relationship between the risk of bleeding and the age during anticoagulant therapy is not unequivocal. There are papers
showing that elderly patients in whom anticoagulant therapy has been well adhered to, have the same risk of bleeding as young pa-
tients. Following the introduction of low-molecular-weight heparins in the 1990s that allowed standard outpatient treatment of deep
vein thrombosis in many elderly patients, novel oral anticoagulants are another breakthrough development in the treatment of VTD.

Key words: elderly patients, deep vein thrombosis, pulmonary embolism, epidemiology, risk factors, anticoagulant therapy, novel oral
anticoagulants.
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Uvod

Zilni tromboembolickd nemoc, zahrnuji-
cf hlubokou Zilni trombdzu a plicni embolii,
stale pfedstavuje velkou medicinskou vyzvu.
Po ischemické chorobé srde¢ni a cévni moz-
kové pfihodé je tfetim nejcastéjsim cévnim
onemocnénim. Na tromboembolickou nemoc
(TEN) ro¢né umira vic lidf nez na AIDS, dopravnf
nehody a karcinom prsni zIazy dohromady (1).
TEN v3ak vétsinou Ize, na rozdil od vyse zminé-
nych pficin smrti, cilené a pomérné jednoduse
predchéazet.

Epidemiologie

V evropskych zemich incidence TEN v ce-
|é populaci kolisa v zavislosti na studovaném
vzorku od 56 pfipad(/100 000/rok po 182 pfi-
pad’/100 000/rok. U déti je TEN vzacna (do 14
let véku 0,6 pfipadu/100 000/rok), ale jejf inci-
dence u obou pohlavi exponencidlné nardsta
mezi 20. a 80. rokem Zivota. Zatimco ve vékoveé
skupiné 20-39 let to je 39 ptipadl/100 000/

rok, tak u velmi starych osob (85-99 let) se in-
cidence $plha az na 310 pfipadd/100 000/rok
(2, 3) (tabulka 1). To pfedstavuje osmindsobny
narUst relativniho rizika, spojeny pouze se star-
nutim. Pfi srovnani' s détmi je nardst relativniho
rizika TEN u senior( jesté pronikavejsi. Je tedy
ztejmé, Ze vyskyt TEN velmi tzce souvisi s vé-
kem. Nejzranitelnejsi skupinou jsou stafi,
hospitalizovani lidé obou pohlavi, bez ohledu
na to, zda na chirurgii, interné, neurologii nebo
na plicnim oddélent.

TEN je spojend s vyznamnou morbiditou
a mortalitou, rizikem recidivy a se vznikem za-
Tabulka 1. Srovnani incidence TEN v Evropé
podle véku (podle (2, 3))
56-182 piipadd/100 000/rok

Celd populace

Détido 15 let 0,6 pfipadu/100 000/rok
Dospéli 20-39 let 39 pfipadd/100 000/rok
Seniofi 65-69 let 180 pripad(/100 000/rok
Seniofi 70-75 let 235 pfipad/100 000/rok
Seniofi 85-99 let 310 pfipadd/100 000/rok
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vaznych chronickych komplikaci, potrombotic-
kym syndromem a chronickou tromboembo-
lickou plicnf hypertenzi.

Rizika a jejich pusobeni

Cesty, které vedou k zilni trombdze, jsou
znamé pres 150 let jako Virchowova tridda (po-
Skozent Zilnf stény, venostaza, hyperkoagulacni
stav). V prlbéhu let byl tento model upfesnény,
vylepseny a pretaveny do soucasné definice rizi-
kovych faktor(. Nékterd rizika se uplatriuji po ce-
ly Zivot, jind v mladém véku a dalsi spise ve stéfi.
Jak ukdzala italskd multicentrickd, prarezova,
observacni studie FAST, prevalence vyznamnych
rizikovych faktor( se zvysuje s vékem. Rizikové
faktory kumulativné interaguji a vytvéreji vysoce
rizikové pacienty, takZe incidence TEN exponen-
cidlné stoupa s vékem (4).

Tabulka 2 srovndvé vyznam rizikovych fakto-
ri podle véku. Se srovnani je ziejmé, ze rizikové
faktory jsou u starsich osob odlisné od téch, kte-
ré pasobiv mladsim véku. Vice se zde uplatriuji



Tabulka 2. Rizikové faktory TEN podle véku

Osoby mladsi 40 let

Osoby starsi 65 let

1. vrozené trombofilie

2. pozitivni rodinnd anamnéza

3. perordlni antikoncepce

4. téhotenstvi a Sestinedéli

5. maligni onemocnéni typickd pro mlady vék
6. traumata — polytrauma, popaleniny, poranéni

hlavy a patefe

7.sadrova fixace na dolnich koncetinach
8.drogy

9. sportovni aktivity
10. dlouhé cesty letadlem (nad 6 hodin)

1. vék — nejvyznamnéjsi rizikovy faktor vibec (mezi
15. a 65. rokem riziko TEN nardstd 300x)

2.nadvaha, obezita

3. TEN v osobni anamnéze

4. chronické onemocnéni (srde¢ni selhani, kardiosti-
mulator, respiracni selhani, selhani ledvin, nefro-
ticky syndrom, nddorové onemocnéni, IBD, imo-
bilita)

5. akutni onemocnéni (infarkt myokardu, CMP, akut-
ni plicni onemocnéni, infekce, septicky stav)

6. ortopedické operace - totdlni endoprotéza kycel-
niho a kolenniho kloubu

7.operacni vykony v celkové anestezii, zejména pro
nador

8. centrdIni Zilni katétry

IBD = inflammatory bowel disease (nespecifické strevni zanéty)

Tabulka 3. Zmény relativniho rizika (RR) hluboké
Zilni trombozy pfi pozitivni rodinné anamnéze
s vékem (podle (6))

Vék (roky) RR (95% Cl)
18-29 3,2(1,7-6,0)
30-39 24 (1,6-3,6)
40-49 21 (1,5-2,8)
50-59 2,1(1,6-2,8)
60-69 2,2(1,6-31)

Cl - interval spolehlivosti (confidence interval)

ziskané a zevni rizikové faktory. Hereditdrni
faktory maji ve srovndni s mladymi jedinci
mensi vliv. Byla prokdzana uzka zavislost mezi
pozitivni rodinnou anamnézou a rizikem TEN.
Podle vysledkd velké ndrodni studie je vyskyt
TEN v rodiné vyznamnym prediktorem vzni-
ku hluboké Zilni trombdzy a plicni embolie (5).
Pozitivni rodinnd anamnéza je spojend s rizikem
hluboké Zilni trombozy ve viech vékovych sku-
pindch, ale s vékem se relativni riziko mirné sni-
Zuje (tabulka 3) (6). Hereditarni faktory se uplat-
nujf zejména u lidi se dvéma a vice pfibuznymi
s TEN, ale zatimco u osob s pozitivni rodinnou
anamnézou ve véku 10-19 let je relativni riziko
pétindsobné, ve véku 60-69 let pouze dvojna-
sobné ve srovnani's osobami s negativn{ rodin-
nou anamnézou (5, 6).

V klinické praxi mize byt pfi hodnoceni
rizika prvni epizody TEN rodinnd anamné-
za uzite¢néjsi nez vSechny soucasné testy
na trombofilii dohromady. Pozitivni rodinnd
anamnéza odrdzi zvysené riziko TEN kom-
plexnéji nez vrozené trombofilie, protoze
zahrnuje jak zndmé, tak nezndmé genetické
faktory a snad také dnes jesté neméfitelné rizi-
kové faktory (5, 6). Pozitivni rodinnd anamnéza
spolu se zevnimi rizikovymi faktory prostredf
vyrazné zvysuji riziko zilnf trombdzy. Zatimco
u mladsich jedincl se uplatiujf vice rodinné,

vrozené faktory, u starsich lidi to jsou zevn ri-
zikové faktory.

Desetiletd retrospektivni studie u pacientd
starsich 65 let, u kterych byla po traumatu dia-
gnostikovana TEN, jako nejvyraznéjsi rizikové
faktory identifikovala poranéni hlavy a hrudni-
ku, mechanickou ventilaci a velkou operaci (p<
0,001). AZ na dalsim misté mezi riziky figurovala
pozitivni rodinnd anamnéza (p< 0,05). TEN ale
posttraumatickou mortalitu neovlivnila. Na vzni-
ku TEN mélo u starsich pacientl s traumatem
vetsi vliv samotné poranéni a s nim souvisejici
rizika nez vyssi vék, komorbidity nebo vrozend
rizika (7).

Dnes je jasné, Ze TEN je multifaktoridlni
onemocnéni s rodinnymi riziky srovnatelny-
mi s jinymi komplexnimi poruchami (napf.
s diabetem nebo arteridlni hypertenzi), které
vznikd sloZitou interakci mnoha vrozenych
a ziskanych rizikovych faktort (6). Tato in-
terakce predstavuje tromboticky potenci-
dl. Pokud kumulativni tromboticky potencial
viech rizikovych faktor( prekro¢i urcitou hranici,
vznikne trombdza. U starsich lidf je tato hranice
prekracovana snadnéji, a proto ¢astéji, nez u lidf
mladsich (8).

Viysoce rizikovy stary pacient je vytvofeny
kombinaci véku s nahromadénymi ziskanymi
rizikovymi faktory, které Ize dobre identifikovat,
poditat s nimi a provést prislusna preventivni
opatfeni. U¢inné a disledna prevence TEN kom-
presf dolnich koncetin a antikoagulacni Ié¢bou
by u stardich osob pfi vysoké incidenci one-
mocnénf v této vékové skupiné (viz vyse) vedla
k vyraznému poklesu vyskytu zZilnf trombdzy
v celé populaci.

Diagnostika a lécba
Diagnostika hluboké Zilni trombdézy se opird
o klinické vy3etfenfa zejména o duplexni sono-
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grafii. Stanoveni D-dimérd v krevni plazmé by
mélo byt pro svou velmi nizkou specificitu pou-
ze pomocnym vysetfenim. U plicni embolie to
je kromé klinického vysetfeni na prvnim misté
spirdIni CT angiografie a také perfuznfa ventila¢-
ni plicnf scintigrafie. Tyto diagnostické principy
plati pro vdechny vékové kategorie stejné. Vzdy
viak musime mit na zfeteli, Ze ve vyssim véku
vyrazné nardstd procento asymptomatickych
Zilnich trombéz.

Lécba TEN se 70 let opird o kompresi po-
stizené koncetiny a antikoagulancia. Od 60. let
20. stoletf pfibyla trombolyza a také chirurgic-
ka Zilni trombektomie, uvedend klasickou pracf
Fogartyho (9). Primarnim cilem antikoagulacni
|é¢by je zastavit nardst trombdzy, umoznit tak
vnitfnimu trombolytickému systému organizmu
rozpustit trombdzu a zabranit plicni embolii.
Podle soucasnych odbornych doporuceni za-
hajujeme lé¢bu TEN heparinem, v Ceské repub-
lice jiz vyhradné nizkomolekuldrnim (LMWH)
a soucasné podavédme antagonisty vitaminu
K (warfarin) (tfida doporucenf a stupen dikazd
2C) (10). Heparinizace vétsinou trva 7-14 dnd,
warfarin poddvame minimalné 3 mésice (1B) (10).
Peroralni antikoagula¢ni lé¢ba
antagonisty vitaminu K

Po zahdjeni 1écby warfarinem Ize anti-
koagula¢nf efekt prokdzat béhem 2 az 7 dnd,
v zavislosti na davce. Pokud zacindme s pru-
mérnou udrzovaci dédvkou 5 mg/den, Ize oce-
kavat hodnotu INR >2 za 4-5 dn. LMWH je vy-
sazen, pokud je INR v terapeutickém rozmezi
2-3 ve dvou méfenich s odstupem alespori 24
hodin. Soucasné podavani LMWH a warfarinu
vétsinou trva 7-14 dnd.

Ve vybéru startovaci davky existuje jisté fle-
xibilita. Nékteff |ékafi preferuji vy3si startovaci
davky (75-10 mg/den), ale u starsich pacientl
je bezpecnéjsi zacinat s ddvkou pod 5 mg/den.
U seniort musi Iékar vzdy pocitat s faktory, kte-
ré mohou ovlivnit odpovéd' na antikoagulacnf
lé¢bu. Davka warfarinu, potfebna k udrzenf INR
v terapeutickém rozmezi, u osob starsich 60 let
s vekem klesa v dUsledku progresivniho snizo-
vani clearance warfarinu (11). U starSich pacientd
se Casto uvazuje o fadé dalsich biologickych
a sociélnich faktord, které by mohly ovlivnit sta-
bilitu INR a zvysit riziko krvacent.

Jsou ale vdechny tyto faktory pro warfariniza-
ci senior dllezité? Ve skupiné 49 osob ve veéku
65-89 let, Iécenych 6 mésicl az 6 let warfari-
nem, nezavisela kontrola antikoagulacni [éCby,
vznik krvacivych komplikaci nebo selhanf lécby
na véku, pohlavi, socidlnim postaveni, mobilité,
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Tabulka 4. Kontraindikace antikoagulac¢ni 1é¢by pii chronickych onemocnénich

Antikoagulans

Onemocnéni jater

Onemocnéni ledvin

Jiné

Warfarin

Tézke selhanf jater (Child-Pugh C)

Jaterni onemocnéni spojené

Selhanfledvin s CrCl pod 30 ml/min

Chronicky alkoholizmus
Trombocytopenie (pod 50.10%/ml)

se zavaznou koagulopatif Demence
Psychozy
Krvécejici karcinom
Nefrakcionovany heparin Tézké selhanf jater Selhanfledvin s CrCl pod 30 ml/min Aktivni TBC

(heparinum natricum) (Child-Pugh Q)

Trombocytopenie (pod 50.10%/ml)
Trombocytopenie po heparinu
vanamnéze

Krvécejici karcinom

LMWH
(enoxaparin, dalteparin,
nadroparin)

Tézké selhani jater (Child-Pugh C)

snizeni davky o 25-30 %

Selhéniledvin s CrCl pod 30 ml/min
Selhanfledvin s CrCl 30-50 ml/min —

Trombocytopenie (pod 50.10%/ml)
Trombocytopenie po LMWH
v anamnéze

Rivaroxaban
(ptimy, ordlni ihibitor
faktoru Xa)

Tézké selhanf jater (Child-Pugh Q)
Jaterni onemocnéni spojené
se zavaznou koagulopatif

snizeni davky

Stfedné tézké selhanf jater
(Child-Pugh B) - snizeni davky

Selhanfledvin s CrCl pod 15 ml/min
Selhaniledvin s CrCl 15-29 ml/min -

Bronchiektazie nebo plicni krvacent
v anamnéze
Intracerebraini cévni abnormity

zrakové ostrosti, domaci péci nebo na indikaci
antikoagula¢nf 1é¢by. Hodnoty INR byly vyraz-
né ovlivnény konkomitantnf Ié¢bou zesilujici/
zeslabujici Ucinek warfarinu (12). Pokud nebu-
deme brét v Uvahu nedodrzovani lé¢ebného
rezimu, problémy v komunikaci mezi pacientem
a lékafem, nebo variabilitu laboratorniho stano-
veni, md na ucinnost ordini antikoagulacni
lé¢by u starsich pacienti nejvétsi vliv aktudl-
ni klinicky stav, sloZeni stravy vcetné pripad-
nych potravinovych doplrikii a uZivané léky.
Antikoagulaéni lé¢ba je vyznamné ovlivnéna pfi
hepatopatii, tyreopatii, méstnavé srde¢ni slabosti,
ledvinném selhdni, nddorovych onemocnénich,
pfi febriliich, prljmech, zmény mohou nastat i pfi
migréné a sideropenii (13) (tabulka 4).

Zdvislost mezi rizikem krvdceni a vékem
pacienta pri antikoagulacni 1é¢bé neni jed-
noznaénd. Nékteré prace zde vztah nalezly, jiné
ne (14, 15). Cista kauzalita pouze mezi vékem
a vyssim rizikem krvaceni je obtizné urcitelna,
protoze starsi lidé maji vétsinou fadu komorbidit
predisponujicich ke zvysenému krvacenf (napfr.
polypy na tlustém strevé, hypertrofii prostaty,
gynekologickd onemocnéni, fragilni k(zi, para-
dentozu atd.), uzivaji Iéky interagujici s warfari-
nem nebo je jejich adherence k antikoagulacni
|é¢bé nedostatecnd. Existuji prace, které ukazuj,
Ze seniofi, u kterych je o antikoagula¢ni 1é¢bu
dobfe postarano, maji stejné riziko krvacenfjako
mladi pacienti (16). Vék zde jisté hraje svou roli,
avsak v kontextu s dalsimi faktory. Tato filozofie
je zohlednéna v HAS-BLED skore, kde vék nad 65
let je jednim ze sedmi faktord (art. hypertenze,
poruchy funkce jater a ledvin, CMP, krvéaceni
v anamnéze, labilnf INR, abuzus alkoholu nebo
1éka), které stratifikujf riziko krvaceni pfi antiko-
agulacni léc¢bé fibrilace sini (17).

Velkd multicentricka, prospektivni, ob-
servac¢ni studie EPICA, sledujici 4093 velmi
starych pacientl ve véku 80 a vice let, kteff
poprvé uzivali warfarin pro fibrilaci sinf nebo
TEN, prokdzala, ze samotny vék by nemél byt
kontraindikaci pro antikoagula¢ni Ié¢bu an-
tagonisty vitaminu K. Krvaceni se objevovalo
Castéji u muzl nez u zen, vétsinou ve véku nad
85 let. Nezavislymi rizikovymi faktory byly kr-
vaceni a opakované pady v osobni anamnéze
a aktivni nador (18).

Pady v anamnéze samy o sobé je$té nezna-
menaji, Ze se budou v budoucnu déle opakovat.
Abychom takovéhoto star$iho pacienta neléci-
li warfarinem, musime jesté vzit v ivahu dalsf
faktory — schopnost bezpecné chlize, stuper
zranitelnosti v bézném zivoté a dalsi rizikové fak-
tory spojené s pady. Zda napsat nebo nenapsat
warfarin starsimu pacientovi, ktery v minulosti
opakované padal, je tfeba hodnotit individual-
né podle poméru rizika a pfinosu a na zékladé
opatreni, kterd by mohla v budoucnu nebezpeci
padu vyznamné omezit.Nékteré literarni prame-
ny ukazuji, Ze riziko padd neprevazuje prospéch
warfarinizace (19).

Nova peroralni antikoagulaéni
lécba

Antagonisté vitaminu K maji fadu nedostat-
kd, pomaly nastup a vymizeni Ucinku, Uzké te-
rapeutické okno, cetné lékové a potravinové
interakce a potfebu opakovanych laboratornich
kontrol s rGzné castymi Upravami davkovani.
Nyni by se méla situace zménit. Do bézné klinic-
ké praxe se dostavajf nova perordlni antikoagu-
lancia, kterd nevyzadujf monitoraci, maji rychly
nastup Ucinku a vysoky pomeér mezi uc¢inkem
a rizikem krvacent.
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V roce 2012 byl pro 1é¢bu akutni hlubo-
ké Zilnf trombdzy a plicni embolie uvolnény
rivaroxaban, oralni, pfimy, selektivni inhibitor
faktoru Xa. Kombinovanéa analyza dvou studif,
EINSTEIN-DVT a EINSTEIN-PE (20, 21, 22) uka-
zala, Ze optimdlné Ize rivaroxaban pfi 1é¢bé
akutni TEN poddvat prvni tfi tydny v ddvce
15 mg dvakrdt denné a ddle jednou denné
20 mg po dobu 3, 6 nebo 12 mésicu, podle
okolnosti. Toto ddvkovaci schéma je stej-
né ucinné a bezpecné jako konvencni lIé¢ba
LMWH a warfarinem.

Ve studii EINSTEIN-Extension byli pacienti,
kteff ukoncili 6 nebo 12mésicni Ié¢bu rivaroxa-
banem ¢i warfarinem pro akutni epizodu TEN,
randomizovéni na dalsich 6 nebo 12 mésict bud
k lé¢bé rivaroxabanem 20 mg jednou denné
nebo placebem (Einstein investigators, 2010).
Vysledky ukazaly, Ze rivaroxaban byl ve srov-
nani s placebem spojeny s vyznamné nizsim
vyskytem symptomatické recidivy TEN, bez
signifikantniho zvyseni rizika velkého krvéace-
ni. Farmakokinetika a farmakodynamika byly
u obou davkovani (2x15 mg a 1x20 mg) dobre
predvidatelné, ovliviiované demografickymi
faktory (vék, pohlavi), BMI a rendInimi funkce-
mi. Jedna tfetina rivaroxabanu je vylu¢ovana
bez metabolického zpracovani jatry ledvina-
mi, proto pfi poklesu clearance s vékem lze
ocekdvat zvySenou expozici starsich pacien-
td U¢inné davce rivaroxabanu. Mame se zde
proto obdvat krvaceni? Sdruzend subanalyza
studif EINSTEIN-DVT a EINSTEIN-PE tyto obavy
nepotvrdila. Naopak ukazala, ze riziko velkého
krvécenibylo u pacientd ve véku 65-75 let nizsi
(HR =0,68; 95 % Cl = 0,34-1,37) a ve véku nad
75 let dokonce vyrazné nizéf (HR = 0,26; 95 %
Cl=0,12-0,56), nez ve srovnatelné vékové skupi-



né lécené enoxaparinem a warfarinem. Snizena
clearance kreatininu (50-80 ml/min a pod 50 ml/
min) také nebyla, v porovnani se standardni lé¢-
bou, spojena s vyssim rizikem velkého krvaceni
(HR=0,44; 95 % Cl =0,24-0,84; HR = 0,21; 95 %
Cl=0,06-0,73) (23).

Dalsi nova peroralni antikoagulancia, pfes-
toze prosla fazi klinickych zkousek (dabigat-
ran - RE-COVER, 2009, RE-COVER 1, 2011, RE-
MEDY, 2011, RE-SONATE, 2011, apixabam -
BOTTICELLI, 2008) (23) nebyla zatim pro lé¢bu
a sekundarni prevenci TEN schvalena.

Novd perordini antikoagulancia jsou
po zavedeni nizkomolekuldrnich heparinii
v 90. letech 20. stoleti, které umoznily stan-
dardni ambulantni lé¢bu hluboké Zilni trom-
bozy u mnoha starsich pacienti, dalsim pro-
nikavym zdsahem do lé¢by TEN. Svym rychlym
nastupem a vymizenim ucinku, Zadnymi potra-
vinovymi a minimalnimi Iékovymi interakcemi,
bez nutnosti jakéhokoliv laboratorniho monito-
rovani antikoagula¢niho ucinku déle vyznamné
usnadnf Ié¢bu TEN lékaftim i jejich pacientdim.
Na zakladé farmakokinetického modelovani je
mozné rivaroxaban podavat také pacientdm
se stfedné zavaznou a zadvaznou ledvinovou ne-
dostatec¢nosti, az do clearance kreatininu 15 ml/
min. Tento fakt, spolu s perordlnim podavanim,
nesporné rozsffi spektrum doma Iécenych star-
Sich pacientl s hlubokou Zilnf trombdzou, kte-
rym pro neschopnost injekénf aplikace LMWH
nebo pro ledvinové onemocnéni nemohla byt
domaécf Ié¢ba doporucena.

Zaveér

Starsi pacienti obou pohlavi jsou skupinou
vyrazné ohroZenou TEN. Riziko TEN exponencidlné
narstd s vékem. Staff je spojené s kumulaci zejmé-
na ziskanych a zevnich rizikovych faktord. Situace
se nékdy komplikuje ¢astéjsim asymptomatickym
pribéhem Zilni trombdzy. Principy diagnostiky
a lécby jsou ve vysSim véku stejné jako u mlad-

$ich pacientl. Pro zvy3ené riziko a ¢asty asym-
ptomaticky/oligosymptomaticky priibéh musime
zde na toto onemocnéni ¢astéji myslet a odeslat
pacienta k vysetieni. Pfi spravné vedené antikoa-
gulacni lé¢bé u dobre spolupracujicich pacientl
neni samotny vék faktorem, ktery by zvysoval
riziko krvacivych komplikaci. Pfichodem novych
peroralnich antikoagulancii bude terapie TEN pro
lékare a pacienty snadnéjsi a bezpecnéjsi. Domaci
lé¢ba akutni hluboké Zilni trombdzy se stane stan-
dardem ve viech vékovych skupinach.
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