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Souhrn

Rivaroxaban je pfimy oralni inhibitor faktoru Xa, ktery je indikovén k prevenci tromboembolickych pfihod u pacientl s nevalvuldrni fibrilaci sini. Kazuistika
z redIné praxe ukazuje moznost pouziti rivaroxabanu v primarni prevenci cévni mozkové piihody u pacienta s chronickym srde¢nim selhanim a vysokym ri-
zikem tromboembolické pithody a se stfedné vysokym rizikem krvdceni. Toto sdéleni zd{razruje nutnost opakovanych laboratornich kontrol u téchto vulne-
rabilnich pacientl se sledovanim predevsim renalnich parametrd béhem epizod kardialni dekompenzace.
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Use of rivaroxaban in the prevention of cerebrovascular accident in a patient with chronic heart failure and nonvalvular atrial
fibrillation - a case study

Abstract

Rivaroxaban is a direct oral factor Xa inhibitor indicated for prevention of stroke in patients with nonvalvular atrial fibrillation. A real-life case study shows the use
of rivaroxaban in primary prevention of stroke in a patient with chronic heart failure and high risk of a thromboembolic event and a moderate risk of bleeding.
The case report emphasises the need of repeated laboratory examinations in such vulnerable patients with monitoring of renal parameters during cardiac de-

compensation episodes.
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Uvod

Rivaroxaban je piimy ordlnf inhibitor faktoru
Xa, ktery je indikovan k prevenci tromboem-
bolickych pfihod u pacientt s nevalvularnf
fibrilaci sinf (FS). Poznatky o jeho ucinnosti
a bezpec¢nosti vychazeji prfedevsim z ran-
domizované studie lll. faze klinického vy-
zkumu ROCKET-AF [1]. Tato studie prokézala
u 14 264 pacientl s nevalvuldrni FS, ze ri-
varoxaban je stejné Gcinny ve snizenf rizika
cévni mozkové piihody (CMP) a systémové
embolizace jako warfarin se srovnatelnym ri-
zikem krvacivych prihod. Vyjimkou byl vyskyt
intracerebralnich krvacenf a fatalnich krva-
ceni, kde vyskyt téchto pfihod byl vyznamné
nizsi u pacientd léc¢enych rivaroxabanem [2,3].
U pacientd s chronickym srde¢nim selhdnim

(CHSS) jsou pfitomny viechny tfi podminky
vzniku trombdzy podle Virchowovy triddy:
zpomaleni krevniho toku, poskozen{ cévni
stény a zvysena srazlivost krve. Zpomalenf
krevniho pritoku je zplsobeno nejen sni-
Zenim srde¢niho vydeje, ale i dilataci srdec-
nich oddild a zvysenou viskozitou krve. | pres
tyto skutecnosti je evidence tromboembolic-
kych prihod u SS pomérné nizka. Vyskyt CMP,
plicni a periferni embolie se odhaduje na 2 %
rocné, coz je méné nez vyskyt infarktu myo-
kardu (IM) (3 % ro¢né) a nahlé srde¢nf smrti
(5-10 % ro¢né). Incidence trombotickych vas-
kuldrnich pfihod vsak mize byt podhodno-
cena, protoze jsou casto klinicky némé. Koro-
narni trombdza muaze byt u pacientd s CHSS
pricinou nahlé srde¢ni smrti a progrese srde¢nf

insuficience. Zilni trombdza a embolie je ¢as-
téjsi u pacientl s tézkou systolickou dysfunkci
levé komory, u pacientl s ejek¢nf frakci levé
komory pod 20 % se zvysuje riziko Zilni trom-
bdzy az 40krat. U srdecniho selhanf se zvysuje
i riziko nitrosrde¢nf trombdzy, a to jak v levé
komore, tak v levé sini. Prevalence trombu
v levé komore se u pacientd s CHSS odhaduje
na méné nez 10 %. U pokrocilého SS prokazuji
echokardiografické studie spontanni echokon-
trast jako nepfimou znamku zvysené viskozity
krve [4-7]. Riziko tromboembolickych pfihod
vyznamné zvysuje FS.

Popis pripadu
Pacient ve véku 68 let s anamnézou dia-
betes mellitus 2. typu na perordini terapii
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Tab. 1 Anamnestické udaje pacienta.

Tab. 2. Farmakologicka Ié¢ba pacienta pred zahajenim antikoagu-

la¢ni terapie.
- diabetes mellitus 2.typ na PAD SRS
- hypercholesterolemie, Iécen statiny N Ranni Poledni  Vecerni
- hyperurikemie Le davka davka dévka
- st. p. operaci bederni patefe 1999, st. p. appendektomii 1966 digoxin 0,125 mg 1/2 0 0
. exnikotinizrrjus, chronicka bronchitis (dispenzarizace na eplerenon 50 mg 1 0 0
pneumologii)
furosemid 125 mg 1 0 0
- glaukom
- ischemické choroba srde¢ni, stp. Q infarkt myokardu spodni gliquidon 30 mg 172 172 172
stény 1995 hydrochlorothiazid 25 mg 1/2 = 0
- st. p. 3x CABG ad RMS, ACD, LIMA ad RD (1/1996 Hradec kalnormin 1 000 mg i 0 1
Kralové) :
allopurinol 100 mg 0 1 0
- st. p. 2x PCl na Bulovce 2011
- flutter sini, st. p. RFA CTI 2000 e el A0 g ! 0 1
- dilatovana tézce dysfunkéeni leva komora s ejeként frakef odha- rosuvastatin 20 mg 0 0 1
dem 30 %, NYHA I, QRS > 150 ms carvedilol 25 mg 1/2 0 1/2
- primoimplantace ICD-BiV Medtronic CONSULTA CRT-D kyselina acetylosalicylova o : 0

2.2.2009 100 mg

Tab. 3. CHA DS_VASc, HAS-BLED skore a ATRIA skore.

mentovaném sinusovém rytmu. U pacienta

CHA DS VASc skére HAS-BLED skore ATRIA skore doslo od roku 2009 k progresi symptomd sr-
c o1 H o anémie Hgb < 130 ¢/ decniho selhani ?z'do funkcm mdy NYHA II.
Vzhledem k srde¢ni dysfunkci a sifi QRS kom-
H O A 1 CKD eGFR < 30 ml/min : Lo
plexu nad 150 ms bylo u pacienta indikovano
A, 0 S 0 vek =75 let zavedeni srde¢ni resynchroniza¢ni lécby spolu
D 1 B 0 jakékoli krvaceni v anamnéze simplantaci automatického defibrildtoru. Ana-
S, 0 L 1 hypertenze mnestické Udaje ukazuje tab. 1.
Voo E V dalsim priibéhu byla u pacienta zjisténa
A D o perzistujici FS, podstoupil elektrickou kardio-
verzi a nasledné izolaci plicnich zil v ¢ervenci
¢ 0 2014. Farmakoterapii pacienta v dobé zjis-
Soucet 4 Soucet 3 Soucet 0

téni fibrilace sini ukazuje tab. 2. U pacienta
byla zahdjena terapie warfarinem s cilem INR

CHA DS, VASc skore - HAS-BLED skore —riziko  ATRIA skore — riziko krvacenti 2-3 (international normalized ratio). Indikace

riziko cévni mozkové
pfihody = srdec¢ni se-
Ilhanf, hypertenze, vek
> 75 let (2 body), diabe-
tes mellitus, cévni moz-
kova pfihoda (2 body),
vaskularni onemocneéni,

krvaceni = hypertenze,
abnormalni funkce
ledvin/jater, pfedchozi
mozkova pfihoda, kr-
vaciva dispozice, la-
bilni hodnota INR, vék
> 65 let, uzivani drog

(Anticoagulation and Risk Fac-
tors in Atrial Fibrillation) =
anémie (3 body), CKD eGFR -
chronické onemocnéni ledvin
s odhadem glomeruldrnf fil-
trace < 30 ml/min (3 body),
vék > 75 let (2 body), krvacenf

vek > 65 < 75 let, pohlavi  a alkoholu

v anamnéze (1 bod), hyper-
tenze (1 bod)

Odhad rizika krvaceni plati pouze pro ATRIA skore:

0-2 body — nizké riziko, odhad rizika krvaceni 0,76 % za rok

3-4 body — intermediarnf riziko s odhadem rizika krvaceni 2,6 % za rok
> 4 body — vysoké riziko — odhad rizika krvaceni 5,8 % za rok

(PAD), s chronickym onemocnénim ledvin, is-
chemickou chorobou srde¢ni po IM spodni
stény v roce 1995 a po trojndsobném aor-
tokorondrnim bypassu v roce 1996, s poin-
farktovou srde¢ni dysfunkci a ejekenf frakcf
levé komory 30% s rozvojem CHSS od roku
2009 mél poprvé evidenci o flutteru sini v roce

2000, kdy podstoupil radiofrekvenc¢ni ablaci
(RFA) kavotrikuspidélniho istmu. V této dobé
byl pfechodné lé¢en antikoagulacni terapif an-
tagonistou vitaminu K warfarinem. Pfi této te-
rapii mél nezadouci gastrointestindIni Ucinky
|éCby, terapie warfarinem vsak byla prerusena
az za jeden rok po RFA pfi opakované doku-

k antikoagula¢ni terapii byla dana zjisténim
aktudlniho rizika CMP. Rizikové skére pacienta
spolu s rizikem krvacenf je uvedeno v tab. 3.
K posouzeni rizika CMP a rizika krvacenf byly
pouzity laboratornf vysledky, které ukazuje
tab. 4

V dalsim pribéhu pacient $patné toleroval
lécbu warfarinem s gastrointestinalnimi pfi-
znaky a pfi opakovaném meéfeni byla zjisténa
opakované hodnota INR mimo terapeutické
rozmezi 2-3. S pacientem byla probrana moz-
nost zmeény antikoagula¢ni 1é¢by na novou
antikoagulacnf latku (NOAK). Protoze pacient
jednoznacné preferoval davkovani jednou
denné, byla u nemocného zahdjena terapie
rivaroxabanem v Uvodni ddvce 20 mg jednou
denné. U pacienta v pribéhu roku 2015 doslo
k recidivé FS, recidiva arytmie byla spojena
s epizodami dekompenzace SS vyzadujici zvy-
seni davek diuretik. Zmény koncentrace krea-

Kardiol Rev Int Med 2016; 18(2): 130-132

131



PouZiti rivaroxabanu v prevenci cévni mozkové pithody u pacienta s chronickym srdecnim selhanim a nevalvularni fibrilaci sini -

tininu pfi epizodach kardidlni dekompenzace
ukazuje tab. 5.

Vzhledem k poklesu odhadované glome-
ruldrnf filtrace bylo nutné redukovat davku ri-
varoxabanu. U pacientl se stredné zdvaznou
(clearance kreatininu 30-49 ml/min) nebo z&-
vaznou (clearance kreatininu 15-29 ml/min)
rendlni nedostatecnosti plati doporuceni pro
davkovani: pro prevenci CMP a systémoveé em-
bolizace u pacientl s nevalvuldrni FS je dopo-
ru¢ené davkovani 15mg jednou denné. Pou-
Ziti se nedoporucuje u pacientl s clearance
kreatininu < 15 ml/min.

V nasem pfipadé pacient pokracuje davkou
15 mg rivaroxabanu denné. Pacient podstoupil
25. srpna 2015 Uspésnou reizolaci plicnich
Zil a od té doby ma trvale sinusovy rytmus
(resp. sinf spousténou biventrikularni stimu-
laci) a nebyl hospitalizovan. Pfi posledni kon-
trole zUstéva hodnota odhadované clearance
kreatininu < 50 ml/min, proto byla ponechana
davka rivaroxabanu 15 mg denné. Pacient pfi
této terapii nemél pri dalsim sledovéani zadnou
tromboembolickou ani krvacivou nezadouci
pfihodu.

Zaveér

Rivaroxaban pfedstavuje alternativu anti-
koagula¢nf terapie v prevenci tromboembo-
lickych pfihod u pacientl s nevalvuldrni FS
a nemoznostf udrzet terapeutické rozmez pfi
lécbé antagonistou vitaminu K warfarinem
a vysokym rizikem, ktefi preferuji davkovani
jednou denné. Vzdy je nutné kromeé vypoctu
rizika cévni mozkové piihody (CHA DS VASc
skore) stanovit skore krvéceni. V tomto pfi-
padé bylo HAS-BLED skore 3, tedy stfedné za-
vazné, ale prijatelné riziko pro zahajeni anti-
koagula¢ni terapie. Tento konkrétni pfipad
také ukazuje nedostatky pfi stanovenf rizika
krvaceni pomoci ATRIA skére. Podle soucas-
nych poznatkl je HAS-BLED skore presnéjsi
v odhadu rizika zavaznych krvaceni nez skore
ATRIA [8,9]. U pacientl s chronickym srde¢nim
selhdnim je nutné myslet na moznost dyna-
mickych zmeén ledvinnych funkci v obdobf kar-
didIni dekompenzace.

Podpoteno MZ CR - RVO (Nemocnice Na Homolce —
NNH, 00023884), IG150505.

kazuistika

Tab. 4. Laboratorni vysledky v dobé diagnézy perzistuijici fibrilace sini.

Parametr Hodnota Jednotky
NT-proBNP 152 pmol/I
sodik 138 mmol/l
draslik 38  mmol/l
chloridy 99  mmol/|
mocovina 10,20  mmol/I
kreatinin 11500  umol/l
bilirubin celk. 183  umol/l
ALT 023  ukat/l
AST 055  pkat/l
ALP 127 pkat/l
Hgb 131 g/l
eGFR 56

Rozmezi normalnich hodnot
0- 15)

135-146)

3,6-5 5)

(

(

(

(97

(2,50- 830)
(57,00-113,00)
(3,0-21,0)
(0,15-0,73)
(0,10-0,66)
(0,66-2,20)
(135-175)

ml/min/1,73m?

NT-proBNP — tzv. prekurzor natriuretického peptidu B, ALT — alanin aminotransferaza,
AST — aspartat aminotransferdza, ALP — alkalicka fosfataza, Hgb — hemoglobin, eGFR - odhad
glomerularni filtrace podle CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration)

Tab. 5. Koncentrace kreatininu pfi epizodach dekompenzace.

Koncentrace kreatininu
181 umol/I
215 pmol/l
143 umol/I

eGFR podle CKD-EPI
32,4 ml/min/1,73m?
26,3 ml/min/1,73m?
43 ml/min/1,73m?

eGFR - odhad glomeruldrni filtrace podle CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology

Collaboration)
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