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Uvod

Nejen specialisté pro ustni, Celistni a obli¢ejovou chirurgii ¢i ambulantni chirurgii
dentoalveolarni, ale 1 prakticti zubni Iékafi provadéji chirurgické vykony pieruSujici
kontinuitu cév, a zpusobujici tak krvaceni. Tyto vykony u zdravych pacientli nevyvolavaji
s poruchou hemokoagulace. Krvacivé stavy (hemoragické diatézy) tvoii velmi rozsdhlou a
etiologicky rozmanitou skupinou onemocnéni. Z hlediska zubniho oSetfeni je jejich
spoleénym znakem pravé zvysené krvaceni pii nebo po stomatologickém vykonu, vyjadiené
v rizné mife zdvaznosti. S pacienty této skupiny, zejména s nemocnymi s antikoagulacni a
antiagregacni 1éCbou, se dnes zubni Iékat denné setkdva. Proto zubni lékai musi byt
dostate¢n¢ orientovan v problematice krvacivych stavii a obeznamen s riziky a moznostmi
stomatochirurgického oSetfeni téchto pacientli. Zakladnim zamérem prace proto bylo vytvofit
vystupy, které by pomohly praktickému zubnimu I€kafi problematiku zubniho oSetfeni
nemocnych s hemoragickymi diatézami bezpecné zvladat.

Cile dizertacni prace

Cilem prace bylo piispét k hledani optimalniho obecného postupu pii oSetfovani
nemocnych s poruchou hemostazy v ordinaci praktického zubniho Iékafe. K dosazeni tohoto
zadméru jsme si zadali nasledujici tkoly:

- Klinické ovéfeni moznosti bézného ambulantniho stomatochirurgického oSetfeni bez
vysazeni 1écby peroralnimi antikoagulancii.
- Klinické ovéteni rizika krvaceni v souvislosti se zubni extrakci u pacientt

s antiagregacni 1éCbou.

- Stanoveni schémat postupti chirurgického oSetfeni pacienti s poruchou
hemokoagulace v ordinaci praktického zubniho 1ékare.

Teoreticka Cast

Protrahované krvaceni po chirurgickych vykonech v dutin€ Ustni mivé Casto pficinu
mistni. Mize se objevit i u nékterych celkovych onemocnéni, nemajicich pfimou souvislost
s hemokoagulacni poruchou (napt. hypertenze, diabetes mellitus apod.). Krvaceni po
stomatochirurgickych vykonech byva ovSem klasicky spojovano predevSim se skupinou
krvacivych chorob. Cetnosti pacientti i krvacivych piihod v b&zné zubni praxi dominuji v této
skuping iatrogenné navozené stavy krvaceni pii antikoagulacni a antiagregacni 1éCb¢.

Fyziologie hemostazy

Principem vzniku koagula je pomérné slozity proces, zacinajici agregaci trombocytl
po poranéni cévy [23, 33]. Tato tzv. primarni zatka (trombus) je poté postupné zpeviiovana
siti fibrinovych vldken produkovanych kaskadovou reakci plazmatickych koagulacnich
faktori. Po retrakci sraZzeniny se dotvafi trombus definitivni (koagulum).

Trombocyty a jejich funkce

Pocet desticek v periferni krvi se udava obvykle 150 - 400 . 10%/1, zhruba jedna tietina
z jejich celkového poctu v organismu je vSak ulozena ve sleziné, odkud se doplnuji do
periferie pii vétSich ztratach krve. Prezivaji v krvi 9-12 dni. Jejich hlavnim tkolem je zéstava
krvaceni vystavbou primarni cévni zatky. Pomoci destickového faktoru 3 (PF3) hraji roli téz
pfi hemokoagulaci plazmatické. Uéastni se i na obnové vnitiniho povrchu cév.



Na tvorbé trombu se podileji zakladni destickové funkce — adheze, agregace a
retrakce. Poskozend vystelka cévy a nésledné uvolnéné latky zacinaji okamzité pfitahovat
trombocyty, které za pomoci von Willbrandova faktoru adheruji k poranénému okrsku cévy.
Adheze je zavisla na vice Cinitelich — na poctu trombocytl, viskozité krve, velikosti a tvaru
cévy, rychlosti proudéni a dalSich. Desticky po styku s kolagenem poskozené cévni stény
meéni svilj tvar a vysilaji pseudopodia k fibrinovym vlaknim. Kontaktem aktivovanych
trombocytl s klidovymi dochéazi k jejich agregaci. Pfi tom se méni vlastnosti destiCkové
membrany a uvolnuji se latky obsazené v granulich trombocytli. Proces je zavisly na
pritomnosti Ca®", desti¢kovych receptort GPIIb/Illa a zejména fibrinogenu, spojujiciho
aktivované trombocyty. Za agregaci desticek je zodpovédny predevSim tromboxan A,
(TXA,), zavisly na funkci cyklooxygenazy 1 (COX-1). V zavéru tvorby koagula se
pseudopodia trombocytl, kterd jsou spojena s fibrinovymi vldkny, retrahuji a vzniké
definitivni trombus.

Plazmatické koagulacni faktory a jejich funkce

Principem celé¢ kaskadové koagulacni reakce je pfeména fibrinogenu na fibrin
pusobenim aktivovaného plazmatického faktoru II (Flla) — trombinu. Na koagulacni kaskadé
lze rozlisit vnitini a zevni systém aktivace faktor X (FX). Na tzv. vnitini cesté se podili FXII,
prokalikrein, kininogen, FXI, FIX, Ca®", fosfolipidy a FVIII, na zevni cestd pak tkaiiovy
faktor (TF), Ca®" a FVIL. Ob¢ cesty konéi aktivaci FX, ktery za pomoci Ca®", fosfolipidii a FV
pusobi pfeménu protrombinu na trombin. Trombin hraje zavérecnou roli kaskady, nebot’ $tépi
fibrinogen na fibrin, ktery trojrozmérnou siti svych vlaken na trombocytarni matrix dotvari
vznik definitivniho trombu. Rozdéleni na zevni a vnitini systém aktivace ma zasadni vyznam
pro pochopeni zdbéru hlavnich hemokoagulacnich testii, tedy (aktivovaného parcialniho
tromboplastinového ¢asu (aPTT) a protrombinového ¢asu (PT). Pro udrzeni hemokoagulacni
rovnovahy a omezeni procesu koagulace pouze do oblasti poranéné cévy je cela reakce
zajisténa komplikovanym systémem koagulacnich aktivatorti a inhibitorti. Jinak by hrozilo
nekontrolované spusténi koagulace a jeji rozsifeni do celého ob¢hu.

Systém fibrinolyzy

Po zhojeni rény se musi jiz vytvofeny trombus rozpustit a opét zprichodnit cévu. To
je ukolem fibrinolyzy. K jeji aktivaci dochdzi soub&zné s nastartovanim primarni hemostazy.
Proces fibrinolyzy vSak probihd mnohem pomaleji, minimaln€ 2-3 dny a je lokalizovan pouze
na misto trombu. Rozpusténi fibrinu krevni srazeniny je ukolem proteolytického enzymu
plasminu, ktery aktivaci plasminogenu na povrchu koagula vznika dvéma zptisoby. Vnitini
aktivatory (FXIa, FXIlIa, trombin a plasmin) ptisobi krevni cestou a zevni aktivatory (tkanovy
aktivator plasminogenu tPA, uvoliiovany vlivem trombinu aktivovaného z buné¢k endotelu a
urokinaza) cestou tkdnovou. Plasminogen je produkovan predevsim jatry a vaze se na povrch
riznym bunck a mezidestickovou matrix agregatu. I fibrinolyza podléhd v krevnim obéhu
kontrolni regulaci, jeji proces je tak omezen jen na cilové misto a nesifi se v plazmé do obé&hu.

Patologicka hemostaza [3, 6, 7, 24, 25]

Patologicka hemostaza je pticinou celé skupiny hemoragickych diatéz. V patogenezi
téchto stavil 1ze nalézt odchylky v mnozstvi a funkci desti¢ek, hladin€ a funkci plazmatickych
faktorti a v kvalité cévni stény. V klinickém obraze byva tvorba hematomil v riizné lokalizaci
bez zjevné piiCiny nebo po pouze nepatrném traumatu a porucha hemokoagulace pfi
preruseni kontinuity cév urazem nebo Iékaiskym vykonem.



Krvécivé stavy vrozené

Vrozené trombocytarni poruchy

Trombocytopenie je patologicky stav pii poklesu poétu trombocyti pod 100-150.10°/1
krve. P poklesu hodnot pod 20.10°/1 dochézi ke spontannimu krvaceni. Tendence
k protrahovanému krvaceni byva u trombocytopénie rozdilna podle poctu desticek a rozsahu
operaéniho vykonu; silna tendence ke krvaceni je pfi poétech desticek pod 30.10°/1 krve,
sttedné silna pii poétu 30-50.10°/1 a mirna pii poétu 60.10°/1 krve a vice) [10]. Vrozené
trombocytopénie jsou pomérné vzacné.

Trombocytopatie vrozené jsou rovnéz vzacné a dochdzi u nich Casto k zdvaznému
krvaceni. Funk¢ni poruchy desticek se tykaji jejich adhezivity, agregability, sekrece desticek a
prokoagulacni aktivity.

Vrozené poruchy z plazmatickych pficin

Vrozené hemokoagulacni poruchy z plazmatickych pficin, tedy koagulopatie v uzsim
slova smyslu, jsou pomérné vzacné. Projevuji se v diisledku chybéni ¢i nedostate¢né funkce
n¢kterého z koagulacnich faktort.

Hemofilie se v populaci vyskytuje fidce. Jde o recesivné dédi€né onemocnéni, vazané
na pohlavni chromozom X, do dal$i generace ji pfenasSeji Zeny s postizenim tohoto
chromozomu. U Zen se onemocnéni vyskytuje ojedinéle, klinicky postiZeni jsou muzi. Podle
postizeného koagulacniho faktoru rozeznavame hemofilii A (defekt FVIII), hemofilii B
(defekt FIX) a hemofilii C (defekt FXI) s mirn¢j$imi ptiznaky. Projevy i1 zptsob dédicnosti
variant choroby jsou totozné, nebot’ poskozené faktory zasahuji v koagulaéni kaskadé na
stejné urovni, tedy pii aktivaci FX. Z klinického hlediska se onemocnéni rozdéluje na
hemofilii t€Zkou (funkce postizeného faktoru je pod 1% normy), stfedné tézkou (1-5%
normy), lehkou (5-25% normy) a tzv. subhemofilii (25-50% normy). V laboratornim
vySetieni je prodlouzen aktivovany parcidlni tromboplastinovy ¢as (aPTT). Komplikujicim
stavem hemofilie je vyskyt inhibitoru FVIII ¢i FIX, tyto protilatky se projevuji rezistenci na
podavanou substitucni terapii. Pro t€Zkou formu hemofilie jsou typické ,,spontdnni* krvacivé
projevy bez vyvoléavajici pfiCiny, hlavné s krvacenim do kloubt a svalii, a t€¢Zké tzv. pozdni
krvaceni po zranéni ¢i jakychkoliv chirurgickych vykonech, véetné vykonid v duting ustni,
dale hematurie, krvaceni do mozku a gastrointestindlniho traktu. U stfedné¢ tézké formy
»spontanni krvaceni chybi, kloubné svalovad krvaceni se mohou objevovat i po drobnych
urazech. U lehké formy hemofilie se krvaceni projevi Casto az pii chirurgickém, casto
stomatologickém vykonu.

Lécbu hemofilie fidi vzdy hematolog. Kauzalni 1é¢ba choroby neexistuje, pouze
substitucni terapie chybé&jiciho faktoru ¢i koncentratu protrombinového komplexu pii krvaceni
nebo pii planovaném chirurgickém vykonu. Jako podplrnd terapie se vyuzivaji
antifibrinolytika, napt. kys. aminometylbenzoovéa ¢i kys. tranexamova [6, 16]. Ke snizeni
rizika nasledkii choroby je nutnd komplexni mezioborova spoluprace, vcetné péce
stomatologické. K tlumeni bolesti nelze uzit 1é¢iva podporujici krvaceni (napt. kys.
acetylsalicylovou, nesteroidni antiflogistika).

Ostatni vrozené koagulacni stavy jsou velmi vzacné, obvykle autozomalné recesivné
dédicné, dané snizenou aktivitou piislusného koagula¢niho faktoru ¢i dysproteinémii.
Zavaznost krvaceni je zavisld na mife koagulacni aktivity postizeného faktoru. Kauzalni
terapie téchto chorob opét neni znama, ke zmirnéni projevi se aplikuji obvykle koncentraty
ptislusného faktoru ¢i Cerstvé zmrazena plazma.

Von Willebrandova choroba je zplisobena nizkou hladinou nebo funkénim defektem
von Willebrandova faktoru (vWF). Tim je postizena primarni hemostaza poruchou funkce
trombocytl 1 schopnost vazat FVIII. Choroba tak neni primarni koagulopatii, ale ani primarni
poruchou desticek. Postihuje obé pohlavi, je autozomélné¢ dominantné¢ dédicnd. Obvyklejsi




jsou lehkd postizeni bez vyznamnéjSich klinickych projevi. Projevuje se sliznicnim
krvacenim (gingiva), koznimi hematomy a obtizné stavitelnym krvéaceni pii poranéni, hloubka
projevu je variabilni a z&visi na mife postizeni. U tézkého defektu pfipominaji krvacivé
projevy hemofilii. Laboratorné byva prodlouzené piedev§Sim aPTT. Terapii fidi zkuSeny
hematolog a spociva v substituci fady specidlnich ptipravki. U chirurgickych a
stomatologickych vykont je zdsadni diikladné mistni stavéni krvaceni.

Krvécivé stavy ziskané

Ziskané trombocytarni poruchy

Ziskané trombocytopenie mohou byt podminéné imunitn¢ (napf. idiopaticka
trombocytopenicka purpura, polékové trombocytopenie) ¢i neimunitné ( napi. z nedostatecné
tvorby, zvySeného obratu a zaniku desti¢ek nebo zvyseného vychytavani pti splenomegalii).

Ziskané trombocytopatie jsou v praxi pomérné casté, provazeji tfadu chorob i
terapeutickych metod. Byvaji pfitomny u myeloproliferativniho ¢i myelodysplastického
syndromu, leukémie, lymfoproliferativnich onemocnéni, paraproteinémie, jaterniho selhani,
sekundarné u renalni insuficience. Pro zubniho 1ékate jsou dilezité trombocytopatie navozené
léky, u kterych dochdzi k zdsahim do trombocytarniho metabolismu a byvaji vyuzity
v antiagregacni terapii. Nejvyznamnéj$Sim lékem vedoucim k trombocytopatii je kys.
acetylsalicylova (dale ASK), plsobici ireverzibilni inhibici cyklooxygenazy acetylaci jejiho
aktivniho centra, a negativné tak ovliviiujici konverzi kyseliny arachidonové na cyklické
endoperoxidy. Vysledkem je porucha agregace desti¢ek, pretrvavajici celou dobu zivota
zasazen¢ho trombocytu. Obdobny efekt mé 1 vétSina klasickych nesteroidnich antiflogistik
(NSA), jejich tcinek je vSak obvykle vratny. Mezi dalsi 1€ky ovlivitujici trombocytarni funkce
patii napf. kortikosteroidy, dipyridamol, teofilin, aminofilin, penicilinova a cefalosporinova
antibiotika, tricyklicka antidepresiva, fenotiazid, antihistaminika, beta-blokatory, antagonisté
kalcia, nitroglycerin, clofibrat, ticlopidin a jiné.

Ziskané poruchy z plazmatickych pticin

Vyskytuji se obvykle pfi jiné zdvazné chorobé, naptiiklad jaternich poruchach ¢i
onkologickych onemocnéni. Oproti vrozenym porucham mivaji mnohocetné odchylky
zasahujici 1 vice systémi hemostdzy. Porucha se klinicky manifestuje vychylenim velmi
nestabilni hemokoagulacni rovnovahy néjakym podnétem, napiiklad operacnim vykonem,
virdzou a podobné.

Nedostatek vitaminu K [3, 33] se muze vyskytovat pii podavani nckterych
Sirokospektrych antibiotik, pfi nedostate¢ném piijmu vitaminu K potravou, dale pfi umélé
parenteralni vyzivé, ulcerozni kolitidé, celiakii a malabsorpénim syndromu, obstrukénim
ikteru ¢i po poziti antagonisti vitaminu K. V tucich rozpustny vitamin K se vstiebava
v tenkém stieveé, jeho ¢ast je vSak syntetizovana stfevni florou. Po peroradlnim podani se
v plazm¢ objevi maximalni hladina za 2 hodiny, k pivodni Grovni pak klesa v pribéhu 2-3
dnii. Zasoby vitaminu K v organismu jsou pomérné¢ malé, jejich obnova je vSak rychla.
Vitamin K katalyzuje karboxylaci zbytkd kyseliny gama-glukonové plazmatickych K-
dependentnich faktort (FII, FVII, FIX, FX, proteinu C, S a Z), nutnou pro zajisténi jejich
funkce. Koagula¢ni faktory tvofici se v nepfitomnosti vitaminu K (zvané PIVKA) nemohou
samy zajistit fadny prabeh hemostazy a dochazi k vaznému krvacivému stavu. Laboratorné
byva prodlouzen PT, aPTT az pti téz8ich poruchach a snizeni hladiny K-dependentnich
faktorti. LéCebné se podava vitamin K1, pii feSeni akutniho krvaceni Cerstvé zmrazend plazma
¢i koncentrat protrombinového komplexu.

Jaterni poruchy [2, 10, 18, 23, 27, 33] — v jatrech se syntetizuje i odbourava vétSina
koagulacnich faktorti, inhibitor koagulace a fibrinolyzy a fibrinolytickych proteint. Pfi
tézkych jaternich poruchach tak byvaji ptitomny krvacivé projevy z poruchy syntézy bilkovin




omezujici mimo jiné i syntézu koagulacnich faktord, spojené s trombocytopénii pfi
hepatosplenomegalii (slezina zachyti az 90% cirkulujicich desticek) a trombocytopatiemi.
Poextrakéni krvaceni a nasledné spolykani krve mize byt pti¢inou vzniku nebo zhorSeni jiz
existujici jaterni encefalopatie, kdy poskozend jatra nemetabolizuji zvySené mnoZzstvi
dusikatych sloucenin vzniklych degradaci krve v travicim traktu. Laboratorni nalez je zavisly
na typu poruchy, nejcastéji je prodlouzen PT, n¢kdy i aPTT, mize byt snizena i hladina
fibrinogenu. Lécba krvacivého stavu je pii jaternich poruchach problematicka (napf. vitamin
K, Cerstvé zmrazena plazma a koncentraty protrombinového komplexu, vzdy ve spolupréci
s hepatologem, resp. hematologem).

Onkologickd onemocnéni vykazuji velmi riznorodé poruchy hemostazy, vychazejici z
¢innosti nadorovych bunék, produkce nejriznéjSich latek modulujicich hemostazu,
z onkologické 1é¢by postihujici kostni dien a snizujici tak pocet trombocytll a z postiZeni jater
1écbou ¢i metastazami tumoru. Krvéacivé projevy prevazuji predevSim u leukémii a
preleukemickych stavi.

Ostatni ziskané krvacivé stavy z plazmatické pficin jsou etiologicky rliznorodé, napft.
paraproteinémie, urémie, syndrom diseminované intravaskularni koagulace (DIC).

Ziskané inhibitory hemokoagulace - tzv. cirkulujici antikoagulancia jsou endogenné
tvofené latky (vétSinou imunoglobuliny), zasahujici na rtzné urovni do procesu
hemokoagulace. Nékterd maji charakter protilatek a vznikaji disledkem imunizace, jina
vznikaji autoimunitnim mechanismem bud’ idiopaticky, nebo na ziklad€ rtiznych znamych
stavli (napf. gravidita a Sestinedéli, vysoky ve€k, nckteré Iéky) ¢i nasledkem jinych
patologickych stavii imunity.

Antikoagulaéni a antiagregacni 1é€ba mé zasadni vyznam v primarni 1 sekundarni
prevenci tromboembolickych piihod a tomu odpovida i jeji Siroky dopad na zubni Iékatstvi
[14, 16, 29, 30, 33, 34, 38, 39, 40, 41, 42].

Antikoagulaéni 1é¢ba

Je pouzivana pti farmakologickém ovlivnéni aktivity faktor hemokoagulacni kaskady
a zabranéni ptemény fibrinogenu na fibrin. Metoda brani pfedevsim vzniku vendznich trombt
a vyuzivaji se k ni 1é¢iva dvou skupin: hepariny a peroralni antikoagulancia.

Heparinové piipravky ovliviiuji pfedevSim vnitini systém koagulace. Heparinové
piipravky byvaji aplikovany hlavné parenteralné, castéji v prabehu hospitalizace.
Heparin - nema vlastni antikoagulacni efekt a plisobi az se svym kofaktorem antitrombinem
I (ATIII). Standardni nefrakcionovany heparin je fetézem mukopolysacharidii o velké
molekulové hmotnosti. Pisobi jako inhibitor pfedevSim FXa a trombinu, ale i FXII, FXI a
FIX. Jeho ucinnost je zavisla na jeho afinit¢ k ATIII. K udrzeni u¢inné hladiny heparinu
v plazm& je nutnd kontinualni infize nebo &asta aplikace. Urovenr hemokoagulace se
monitoruje pomoci aPTT (optimalni hodnoty heparinizovaného pacienta jsou 45-75 s, tedy
1,5-2,5 nasobek normy), INR je nezménéno. Pii nezvladatelném krvaceni je mozné ucinek
heparinu zrusit podanim antidota (protamin-sulfat). Indikaci heparinu byvaji prevence a 1écba
trombo6z a tromboembolii, DIC, zamezeni koagulace pfi hemodialyze. Na heparin byvaji
pievadéni i nemocni léCeni peroralnimi antikoagulancii pfi hospitalizaci nizkodavkovanou
metodou tzv. miniheparinizace v davkach 2—3x denné 5 000 m. j. heparinu (max. denni davka
pii miniheparinizaci nepiekracuje 15 000 m. j.).
Nizkomolekuldrni hepariny — tzv. frakcionované nizkomolekularni hepariny (LMWH =
Low Molecular Weight Heparins) maji mnohem niz§i molekulovou hmotnost a vykazuji vyssi
afinitu k ATIII. Jejich plazmatickd hladina po podani je pomérné stabilni a tim odpada nutnost
nepretrzit¢ monitorace aPTT. Podéavaji se obvykle subkutanné v 1-2 dennich déavkach,
v posledni dobé se tyto piipravky =zaclinaji podavat i ambulantné. Nemocni 1éceni
profylaktickymi davkami LMWH nejsou po tadném oSetfeni extrakéni rany ohrozeni




vyraznym krvacenim. Indikace jsou totozné s heparinem. Obvyklé piipravky jsou napf.
nadroparin v riizném dévkovani (napt. Fraxiparine inj.), dalteparin (Fragmin) v davkovani 2
500-10 000 m. j., enoxaparin (Clexane inj.) v davkovani 0,2-1 ml. Kombinovanym
ptipravkem s heparinovou frakci s inhibici koagulaénich faktori (pfedevsim FXa) i agregace
desticek je sulodexid v injekéni i1 peroralni formé (Vessel Due F cps. ¢i inj.).

Perorélni antikoagulancia se téZ oznacuji jako kumariny nebo antagonisté vitaminu
K, nebot’ antagonizuji jaterni syntézu koagulacnich faktorti zavislych na vitaminu K. Nastup
jejich ucinku je zavisly i na fyziologickém odbourdvani faktorii jiz pfitomnych v krvi v dobé
nasazeni lé¢iva. Proto se pozadované urovné antikoagulace dosahuje cca po 4 dnech, az kdyz
koncentrace jiz vytvofenych faktorid klesne pod kritickou hodnotu. Stabilita jejich plazmatické
hladiny se monitoruje tromboplastinovym testem (INR, Quicklv test), interval monitorace
INR byvéa mésic, resp. 68 tydnl u velmi dobie kontrolovanych pacienti. Dlouhodoba 1é¢ba
peroralnimi antikoagulancii se indikuje jako profylaxe tromboembolické piihody pfii
n¢kterych zékladnich onemocnénich s optimalni hladinou INR 2,5, resp. 3,5 u mechanickych
chlopennich nahrad. Pfi ndhlém pferuseni antikoagulacni 1écby vznikd vyrazné nebezpeci
recidivy trombdzy v disledku tzv. rebound fenoménu. Lékova interakce miize nastat
v kombinaci s 1éky ovliviiujicimi funkci trombocytti (ASK, NSA) a s latkami s inhibi¢nim
ucinkem na cytochrom P450 v jatrech: napf. azolovd antimykotika, metronidazol,
makrolidovéa a cefalosporinové antibiotika, ampicilin aj.) Jejich G¢inek naopak tlumi napf.
antacida, barbituraty, tyreostatika a potraviny s vysokym obsahem vitaminu K. Obvyklé
ptipravky jsou ethylbiskumacetat (Pelentan tbl.) a hlavné warfarin (Warfarin Orion 3 mg a 5
mg, piipadn¢ Lawarin 2 a 5.

Pii krvécivych projevech nasledkem ptredavkovani perordlnimi antikoagulancii se ve
vaznych ptipadech podéava vitamin K1, nastup jeho ucinku je vSak kolem 8 hodin. Pfi akutnim
krvacivém stavu se proto aplikuji koncentraty FII, FVII, FIX a FX vi. v. infazi. Podavani
téchto antidot patfi do rukou hematologa.

Antiagregacni 1é¢ba

Antiagregacni 1éCba je metoda farmakologického omezeni trombocytarni agregace
tam, kde neni zapotiebi ovlivnit plazmatickou koagula¢ni kaskadu. Je indikovana zejména u
nemocnych ohrozenych intraarterialni trombdzou (napfi. u pacientii po predchozich infarktech
myokardu, po zavedeni aortokoronarnich bypasst, stavi po cévni mozkové piihodé,
perifernich uzavérech tepen, zilnich trombotickych piihodach, u hypertenze a;.).

Nejrozsifenéj$im antiagregacnim piipravkem je Kyselina acetylsalicylova (ASK),
ktera ovlivitluje metabolismus kys. arachidonové ireverzibilni blokddou cyklooxygenéazy 1
(COX-1), odpoveédné za tvorbu destickového tromboxanu A2 (TXA,) indukujiciho agregaci.
Zasazené trombocyty tak ztraceji svou agregacni schopnost po celou dobu Zivotnosti. ASK
zvySuje ucinek antikoagulancii a perordlnich antidiabetik a naopak snizuje Gc¢inek zejména
diuretik. Obvykl¢ ptipravky jsou Anopyrin 30 a 100 mg a Godasal 100.

Indobufen inhibuje cyklooxygendzu v trombocytu reverzibilné [31]. V soudobé
literatuie se ovSem vyskytuji pochybnosti o jeho ucinku [21]. Obvyklé ptipravky: Ibustrin (v
denni davce 200400 mg)

Dipyridamol blokuje destickové fosfodiesterazy, plsobi odlisn¢é od ASK. To
umoziiuje kombinaci piipravku s ASK ke zvySeni farmakologického efektu. Obvyklé
piipravky jsou Persantin, Curantyl, Dipiridamol Belupo ¢i Aggrenox (kombinovany piipravek
obsahujici 200 mg dipyridamolu a 25 mg ASK v davkovani 2x denng).

Ticlopidin blokuje receptory pro ADP a inhibici fosfolipazy C zamezuje agregaci
trombocytl a brani interakci fibrinogen — krevni desti¢ka. U¢inek je reverzibilni a nastupuje
az za 3—4 dny po podani, trva cca tyden po vysazeni léCiva. ZvySuje antiagregacni efekt kys.
acetylosalicylové. Lécba ticlopidinem je pomérné ndkladnd, a indikuje se tak u nemocnych



s intoleranci ¢i rezistenci na ASK. Obvyklé ptipravky jsou Ticlid, Tagren, APO-Tic,
Ticlopidine Poli, Ticlopidin Ratiopharm, davkovéni je 250 mg 2x denng.

Clopidogrel blokuje jako ticlopidin agregaci desticek indukovanou ADP, ale i
transformaci GPIIb/HIa destiékonch receptorﬁ do aktivniho stavu (Schéma 1) Ma méné

Vv

ptipravky jsou Plavix a Iscover, ddvkovani: 75 mg 1x denné.

MV wrw

Schéma 1: Piasobeni nejbéznéjSich antiagregancii (upraveno podle Penky): ADP - kys.
adenosindifosforecna, ASK - kys. acetylsalicylova, COX-1 — cyklooxygenaza 1, GPIIb/Illa —
destickové receptory, NSA — nesteroidni antiflogistika, PGI2 — prostacyklin, TXA2 — tromboxan A2,
tenké Sipky — fyziologické piisobeni, silné Sipky — inhibice ucinku.

kys. arachidinova

l COX-1 ASK, NSA

endoperoxidy

R ticlopidin
PGI, TXA;
trombin 7

\ ADP
aktivace destlcek/

expozice GPIIb/IIIa

abciximab ¢ clopidogrel

AGREGACE

Urcitym zpusobem destickové funkce ovliviiuji i nékterd jind 1é¢iva, kterd mezi
antiagregancia netadime, napt. obvykla nesteroidni antiflogistika, nitraty, nckteré blokatory
Ca kanalu ¢i betablokatory.

Stomatologicka péce u nemocnych s krvacivymi stavy [3, 22, 40, 41]

Hlavni zdsady oSetieni v zubni ordinaci

Pro stomatochirurgické oSetfovani nemocnych s nejriiznéjs§imi krvacivymi stavy jsou
klicové anamnéza, resp. dostatek informaci o pacientové zdravotnim stavu, fadné mistni
oSetfeni rany, ale 1 interdisciplinarni spoluprace s pacientovymi oSetfujicimi 1¢kafi, predevsim
praktickym lékafem, internistou ¢i hematologem.

Anamnéza

Anamnéza musi byt odebrana cilené na problematiku krvaceni, ale i souvisejici
choroby a medikace, nebot’ pacient ¢asto nepovazuje za nutné zubnimu lékati svd onemocnéni
(zdanlivé se zubnim osetfenim nesouvisejici) sdélit. Anamnézu je tieba aktualizovat pokazdé
pted vSemi extrakcemi a ostatnimi chirurgickymi vykony, nebot’ pacientiiv zdravotni stav se
muze ménit. Veskeré vysledky hemokoagulacnich testth musi byt co nejcerstvejsi.
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Mistni oSetfeni rany [4, 5, 16, 40]

Dokonalé mistni zajiSténi rany je zdkladem prevence krvaceni po vykonu. Nejvétsi
problém piedstavuji pii ambulantnim stomatochirurgickém oSetfeni rany extrakeni, které
vétSinou nelze po standardnim vybaveni zubu zcela uzaviit. Pro mistni oSetfeni b&zné
extrakéni rany u nemocného s krvacivym stavem lze pouzit nésledujici metody: kompresi,
suturu rany, aplikaci lokéalnich hemostatik (napf. Zelatinové houby — Curaspon ¢i Gelaspon,
resorbovatelna hydrogenvapenata sil oxicelul6zy — Traumacel, atelokolagenova hemostaticka
plst - Hypro-Sorb, fibrinova péna ¢i trombin), fibrinovych tkanovych lepidel, kryci desky ¢i
vyplachy ust kys. tranexamovou.

Latky pouzivané k celkovému stavéni krvéaceni [40]

Tyto ptipravky lze né€kdy pouzit k ovlivnéni krvaceni, obvykle profylakticky pted
vykonem. Nékteré lze pouzit v bézné ordinaci praktického zubniho 1¢kate (napt. vitamin K ¢i
etamsylat - Dicynone), jiné indikuje hematolog, napft. antifibrinolytika (kys. paraaminometyl
benzoova C€i kys. tranexamova) nebo substitu¢ni 1é¢bu ndhradou chybéjicich koagulacnich
faktord a desticek.

Obecné zasady oSetfeni

Pii prvnim patologickém krvaceni z extrakéni rany u pacienta, kde o krvacivém stavu
nevime, se doporucuje postupovat takto: TK a puls ndm potvrdi ¢i vylouc¢i hypertenzi. Pokud
jsme extrakci neprovedli sami, je nutnd revize lizka (mozna pfitomnost granulace, radixu,
ciziho télesa). Standardnim ulinnym oSetfenim je sutura extrakéni rany po zavedeni
vstiebatelného hemostatika a stlaceni tamponem ve skusu. Samotny tampon obvykle staci,
pokud zjistime predchozi nadmérné vyplachovani ust po extrakci. Dulezitd je 1 pooperacni
péce stejnd u vSech krvacivych stavli (zadna fyzickd namaha, resp. 2-3 dny klid na luzku,
tekuta strava, studené obklady). Neobjevime-li mistni pfi¢inu krvaceni, je tfeba provést
laboratorni vysetfeni hemokoagulace k vylouceni pfic¢iny celkové.

Stomatologicka péce u nemocnych s jednotlivymi defekty hemokoagulace

Pro nemocné stézkou a stfedné tézkou hemofilii A a B a t€zS§i formou von
Willebrandovy choroby je obvyklé stomatochirurgické oSetieni za hospitalizace pfii
substituci koncentraty chybéjicich faktorti a dikladném lokalnim zajiSténi rany suturou a
tkanovym lepidlem, eventualnimi vyplachy tust kys. tranexamovou [9]. Nemocni s lehkou
formou hemofilie byvaji n€kdy oSetfovani ambulantné, opét s dislednym zajisténim operacni
rany. O nutnosti substituce faktoru rozhoduje hematolog.

Casta malhygiena vyvolana obavami z krvaceni pii ¢isténi chrupu a strachu ze zubniho
oSetfeni vede ke krvaceni zchronicky zanicené gingivy a ke zvySené potiebé zubnich
extrakcei. K zdkladnim pilifim stomatologické péce tak patii disledna edukace ustni hygieny a
pravidelny recall. Pii nechirurgickém zubnim oSetfeni lze pouzit vSech standardnich
konzervacnich a endodontickych metod. Klade se diiraz na maximalni opatrnost a zabranéni i
minimalniho poranéni meékkych tkéni. Je tfeba omezit mistni infiltratni anestézii.
Odstranovani zubniho kamene se provadi Setrn€ ruénimi nastroji. V pfipadé nutnosti je i pfi
standardnim nechirurgickém oSetfeni chrupu nasazena substitucni 1écba chybéjiciho faktoru.
Mandibularni anestézie je kontraindikovdna a nahrazuje se anestézii celkovou. [8, 28, 35, 44]

Obdobn¢ jako u hemofilie je tfeba modifikovat 1 stomatologické oSetfovani
nemocnych s defekty ostatnich koagula¢nich faktori, vzdy podle zavaznosti onemocnéni a
rizika krvaceni.

Onemocnéni krevnich desticek mivaji riznou miru zavaznosti a rizika krvaceni pfi
stomatochirurgickém oSetieni. U trombocytopénii Ize pocet destiCek stanovit zakladnim
vysettenim, pii hodnotach trombocytd vyssich nez 80.10%/1 krve je mozné nemocného oSetfit
bez vétSiho omezeni, pfi hodnotach nizSich lze pacienta oSetfit chirurgicky, ovSem na
specializovaném pracovisti pii ditkladném mistnim osetieni rany. Stavy pod 30.10%/1 krve jiz
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vyzaduji substituci trombocytd pii krvavych vykonech a opatrnost pfi bézném zubnim
oSetfeni, nebot’ sebemensi poranéni je obtizné zastavitelné.

U trombocytopatii, jejichz diagnostika a stanoveni miry postizeni jsou obtiznéjsi, je
tteba postupovat individualné podle doporuceni hematologa.

U nemocnych s tézkou jaterni poruchou je nutné pied stomatochirurgickym
oSetfenim znat stav hemokoagulace (INR, resp. PT, dale aPTT a pocet trombocyti). Vykony
musi byt provedeny s minimalni traumatizaci tkani. Je tieba vyvarovat se spolykani krve pfi
vykonu pro riziko zhorSeni jaterni encefalopatie. Pacienti stézkou hepatopatii jsou
stomatochirurgicky oSetfovani za hospitalizace, vuzké spolupraci s hepatologem a
hematologem. Po substituci Cerstvé zmrazenou plazmou event. trombocytarnim nalevem se
provede chirurgicky vykon, zajistény mistné hemostatiky, nejlépe tkanovym lepidlem. [2, 18,
26, 27, 28, 34]

U antiagregacni 1é¢by [28, 35, 41] nebyva krvaceni pfi chirurgickych vykonech a po
nich vyznamné. PferuSeni antiagregace pied ambulantnim stomatochirurgickym vykonem
neni opodstatnéné a riziko krvaceni lze eliminovat mistnim oSetfenim rany suturou c¢i
béznymi lokalnimi hemostatiky.

U antikoagulacni 1écby [11, 12, 15, 28, 41] je v zubnim lékafstvi je 1éta vSeobecné
akceptovano, ze pti hodnotdich INR do 1,5 je mozné provadét jakékoliv stomatologické
vykony véetné extrakci. Pohled na chirurgické ambulantni vykony pifi INR vys$§im nez 1,5 se
ovSem lisi. Pfi snizeni antikoagulace na INR 1,5 se minimalizuje riziko krvaceni po
extrakcich a ostatnich stomatochirurgickych vykonech, ale zvySuje se riziko vzniku
tromboembolickych komplikaci [16]. Proto se v poslednich 1étech objevuje tendence provadét
chirurgické vykony u téchto nemocnych bez modulace antikoagula¢ni 1écby, jen s dokonalym
mistnim zajisténim rany i u nas. Extrak¢ni rany se zajist'uji suturou, lokalnimi hemostatiky
(napt. Zelatinové pény nebo oxyceluldzy) a tkanovych lepidel. Pomérné efektivni a levnou
metodou zabrany poextrakéniho krvaceni je kombinace klasického mistniho zajisténi rany a
vyplacht tst kys. tranexamovou.

Alternativou  standardniho  stomatochirurgického  oSetfeni  pfi  nepierusené
antikoagulacni 1é€b€ je pfevedeni pacienta na heparinové preparaty, obvykle za hospitalizace.
V posledni dobé se tato metoda zaCina provadét i ambulantné. Piiprava k chirurgickému
vykonu se provede tak, ze 4-6 dni pied planovanym vykonem se vysadi warfarin, den pred
vykonem se zkontroluje PT a pifi hodnotach nizSich nez INR 1,5 se zacind podavat
nizkomolekularni heparin v profylaktickych davkéach. Po vykonu se opét nasadi warfarin a po
dosazeni terapeutickych hodnot PT se 1éCba heparinovymi piipravky ukonci. Rany je nutné
op¢t zajistit suturou a lokdlnimi hemostatiky, event. tkdnovymi lepidly.

Ostatni poruchy hemokoagulace jsou mén¢ Casté a stomatologické oSetfeni téchto
nemocnych se fesi individualné ptipad od ptipadu, obvykle na specializovanych pracovistich
v uzké spolupraci s hematologem, u nadorovych onemocnéni 1 s onkologem ¢i
hematoonkologem. U onkologickych pacienti stoji v popfedi trombocytopénie a
stomatochirurgicky vykon se podle situace odlozi do zvysSeni poc¢tu desticek nebo se urgentni
vykon provede za substituce trombocyti. Pfistup k oSetfeni je podobny nenddorovym
trombocytopéniim. U pacientll hemodialyzovanych, pokud jsou heparinizovani, se z hlediska
krvaceni mlze vykon provést druhy den po dialyze, kdy je heparin jiz metabolizovan.
Extrakéni rana se opét zajisti suturou a hemostatiky.
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Metodika a material

Do studie jsme v létech 20022006 zatadili celkem 737 oSetfenych na ambulanci tstni
chirurgie Stomatologické kliniky FN v Plzni a ve vlastnim nestatnim zdravotnickém zatizeni.
Pacienty jsme fadili pfi planovani vykonu do tfi skupin. Prvni skupinu tvofili nemocni
s peroralni antikoagulaéni lé€bou (skupina AK), druhou nemocni s lé¢bou antiagregacni
(skupina AA) a do tfeti — kontrolni skupiny jsme zaradili pacienty zdravé (skupina Z).
Pacienti vSech tii skupin byli pfedem pouceni o pfed- i pooperacnim lécebném rezimu a
pozvani 5. az 7. den po vykonu ke kontrole ran. Anamnesticka data, charakter vykonu, pocet a
druh extrahovanych zubi a vysledky kontrolniho pohovoru i vlastni kontroly rany a okolnich
tkani jsme zanesli u kazdého osetfeného do protokolu.

Pivodné zamyslenou soucést nasi studie, hodnotici krvacivé komplikace u pacientt
s ostatnimi chorobami s postizenim hemokoagulace, jsme z divodu nizkych pocti osettenych
v pribehu sledovani opustili a zdvéry pro praxi vyhodnotili pouze na zakladé naSich obecnych
zkuSenosti a literarnich zdroj.

Tab. 1.: Celkové poéty pacientli jednotlivych skupin (legenda: X — celkem, M — muZi, Z — Zeny)

Skupina Pivodni pocet | Vyrazeni pro Vyrazeni Kone¢ny
poruseni s ostatnimi pocet
metodiky chir. vykony | sledovanych

X M |Z X M |Z

AK 288 | 161 127 169 20 99| 45| 54
Warfarin 277|155 122 163 20 94| 45| 49
Lawarin 5 2 3 2 - 3 -1 3
Pelentan 6 4 2 4 - 2 -2
AA 206| 139| 67 35 22 149|106 | 43
Anopyrin 186 | 125| 61 32 18 136 96| 40
Acylpyrin 3 2 1 1 1 1 1 -
Godasal 17| 12| 5 2 3 12 9| 3
Antiagregancia bez ASK:

Plavix 8 7 1 8 i T
Ibustrin 25| 14| 11 25 i A
Ticlid, APO-Tic 401 3 4 ) ||
Vessel due 6 3| 3 6 i T
Celkem bez ASK 43| 25 18 43 i A
Celkem AK + AA: 537|325 212 247 42 248|151 97
7 200 85| 115 40 - 160| 74| 86
Celkem viech 737 | 410 327 244 42 408 | 225|183
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Skupina s peroralni antikoagula¢ni 1é¢bou (AK)

Nemocni této skupiny uzivali dlouhodobé perordlni antikoagulans warfarin (pfipravky
Warfarin Orion 3 mg a 5 mg, piipadné Lawarin 2 a 5), zcela vyjimecné etylbiskumacetat
(Pelentan) v davkovani, pii kterém individuéln¢ dosahovali potfebné hladiny antikoagulace.

Z této skupiny pivodné vybranych 288 ambulantné oSetfenych nemocnych byli
postupné vytazeni vSichni, kteti podle anamnézy sami nebo na doporuceni oSettujiciho I¢kare
antikoagulacni 1é¢bu v souvislosti s planovanym stomatologickym vykonem pferusili ¢i
snizili hladinu INR pod 1,6 nebo byli pfevedeni na nizkomolekulédrni hepariny, pfipadné u
nich byla extrak¢ni rana priméarné oSetfena pomoci tkanového lepidla. Byli vyfazeni i ti, ktefi
do 2 tydna pted vykonem a v pribéhu hojeni uzili 1é¢ivo ovliviiyjici hemostdzu nebo udali
poziti potravin ovlivitujicich hemokoagulaci. Ve skupiné byli vyfazeni i ti pacienti, u kterych
doslo v pribéhu sledovani k poruseni metodiky. Ve sledované skupiné¢ AK tak k vyhodnoceni
zustalo 99 oSetienych ve véku od 22 do 89 let (prumér 64,7 let), z toho 45 muzi a 54 Zen.

U pacientl skupiny AK bylo v mistnim znecitlivéni extrahovano celkem 199 zubi od
1 do 11 zubi na jednoho oSetieného v jedné navstéve. VEtsi pocet extrakei (5 a vice zubtl) byl
proveden pouze u nemocnych s INR pod 2,0. Hladina antikoagulace v dobé vykonu se
pohybovala v hodnotach INR 1,6-3,0 (prumér 2,05). Extrakce byly provedeny standardnim
zpusobem s exkochleaci pfipadnych granulaci, rany byly vzdy mistn¢ oSetfeny Zelatinovou
houbou (Curaspon Dental) s matracovym stehem vstiebatelnym Sicim materidlem. Pro ptipad
zavazné krvacivé komplikace bylo piipraveno tkanové lepidlo Tissucol. Pii sledovani vSech
tii skupin oSetfenych jsme rozd¢lili extrahované zuby do kategorii ,fezdky a Spicaky*,
Lpremolary” a ,molary” vzhledem k piedpokladu, ze velikost extrak¢ni rany ovliviiuje
nasledné krvaceni.

Skupina s antiagregacni 1écbou (AA)

Nemocni v této skupiné dlouhodobé wuzivali v bézném davkovani obvykla
antiagregancia, predevsim ptipravky obsahujici kys. acetylsalicylovou (Anopyrin 30 mg a 100
mg a Godasal 100).

Ze skupiny AA (puvodné 206 nemocnych) byli vyfazeni pacienti, ktefi sami nebo na
vyzvu nékteré¢ho 1ékare vysadili uzivani antiagregancii pfed vykonem ¢i v prib¢hu hojeni a ti,
u kterych v prabéhu sledovani doslo k poruseni metodiky. Ke konecnému vyhodnoceni
zustalo ve skupiné pacientl s antiagregacni 1écbou 149 oSetfenych ve véku od 41 do 93 let
(primeér 65,4 roku), z toho 106 muzii a 43 Zen.

U nich bylo opét v mistnim znecitlivéni extrahovano celkem 347 zubii od 1 do 7 zubt
na jednoho oSetfené¢ho. Extrakce byly provedeny standardnim zptisobem a rany byly po
exkochleaci pfipadnych granulaci vzdy mistné oSetfeny matracovym stehem vstiebatelnym
Sicim materidlem.

Kontrolni skupina zdravych pacienti (Z)

Pacienti skupiny Z (celkem 200 oSetfenych) byli vybrani nahodné pocitacem podle
¢isel pojisténce. Ze skupiny byli vyfazeni vSichni ti, jejichz ptipadné zakladni onemocnéni by
mohlo zkreslit vysledky poextrakéni hemostazy, a ti, ktefi podle anamnézy uzili do dvou
tydnd pred vykonem a tyden po vykonu lécivo ovliviujici hemostazu. V kontrolni skupiné
Z zustalo k zdvérecnému vyhodnoceni 160 oSetfenych ve vé€ku od 19 do 83 let (primér 51,1
roku), z toho 74 muzl a 86 Zen.

U pacientii skupiny Z bylo extrahovdno v mistni anestézii celkem 316 zubt, od 1 do 7
zubl na jednoho oSetfeného. Extrakce byly opét provedeny standardnim zplsobem
s exkochleaci ptipadnych granulaci, rany nebyly mistné oSetfeny suturou ani lokalnim
hemostatikem.
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Vysledky
Vyhodnoceni skupiny AK

Ve skupiné AK doslo k poextrakéni krvacivé komplikaci celkem u 6 osob (0 muzi, 6
zen) pii hodnotach INR 1,7-2,6 tj. primérné 2,12 (Graf 1). Komplikace nastala celkem u 6
extrakénich ran (3 vHC a 3 vDC), ve viech piipadech po extrakci molaru. Primér
krvacivych komplikaci ¢inil v pfepoctu na vSechny oSetiené pacienty skupiny 6,06 % (3,03 %
v HC a 3,03 % v DC), v pfepoétu na extrahované zuby ve skupiné pak 3,02 % (1,51 % v HC a
1,51 % v DC). Tyto vysledky jsou uvedeny v Tab. 2.

Graf 1: Hodnoty INR pfi poextrakénim krvaceni

Hodnoty INR pfi krvaceni
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Ke krvacivym komplikacim doslo v intervalu 18—70 hodin po extrakei (primérné 36,3
hodiny), krvaceni ustalo v 1 piipadé spontanné, nez se pacient dostavil na oSetfeni, ve 4
ptipadech bylo zastaveno kompresi s oxycelulézovym mistnim hemostatikem Traumacel P na
tamponu v zdkusu a vjednom ptfipadé jsme provedli resuturu rany po zavedeni
oxycelulozovych ¢epli Traumacel D do l0Zka a nésledné kompresi. OSetfeni krvacivé
komplikace bylo vzdy doplnéno domaci péci s vyplachy 5 % roztokem kys. tranexamové.

Tab. 2: Pocet krvacivych komplikaci ve skupiné AK

Lokalizace Krvéceni Primér na Primér na Primér na
pacienta extrahované zuby extrahované zuby
v dané Celisti
Osob | Zubt
Horni éelist 3 3 3,03 % 1,51 % 2,70 %
Rezaky, $picaky 0 0 - - -
Premolary 0 0 - - -
Moléry 3 3 3,03 % 1,51 % 2,70 %
Dolni Celist 3 3 3,03 % 1,51 % 3,41 %
Rezéaky, §picaky 0 0 - - -
Premolary 0 0 - - -
Moléry 3 3 3,03 % 1,51 % 3,41 %
Celkem 6 6 6,06 % 3,02 % -
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Pocet osob vytazenych pro uplné vysazeni nebo snizeni efektivni antikoagulacni 1écby
o své vili, pfipadné na doporuceni svého oSetiujiciho 1ékare (celkem 34% piivodni skupiny)
ukazuje, jak hluboko je, dnes jiz obsolentni, zpisob 1éCby s prerusenim antikoagulace v nasi
zemi zakofenén. OSetiujici 1ékaf byl vZdy ornén, ze planované extrakce mohou byt z naseho
hlediska provedeny az do hladiny INR 3,0.

Vyhodnoceni skupiny AA

Ve skupin€ AA doslo k poextrakéni krvacivé komplikaci celkem u 11 osob (8 muzd, 3
zeny). Komplikace nastala celkem u 11 extrakénich ran (6 v HC a 5 v DC), z toho dvakrat po
extrakci fezaku, dvakrat po extrakci premolaru a v 7 ptipadech po extrakci molaru. Primér
krvacivych komplikaci ¢inil v pfepoctu na vSechny oSetfené pacienty skupiny 7,38 % (4,03 %
v HC a 3,36 % v DC), v pfepoétu na extrahované zuby ve skupiné pak 3,17 % (1,73 % v HC a
1,44 % v DC). Tyto vysledky jsou uvedeny v Tab. 3. Osob vyfazenych pro tiplné vysazeni
antiagregacni 1é¢by o své viili nebo na doporuceni osettujiciho 1ékate bylo pouze 14.

Ke krvacivym komplikacim doslo v intervalu 548 hodin po extrakci (pramérné 24,9
hodiny), krvaceni jsme ve vSech ptipadech zastavili kompresi s oxycelulézovym mistnim
hemostatikem Traumacel P na tamponu v zdkusu. OSetfeni krvacivé komplikace bylo opét
doplnéno domaci péci s vyplachy 5 % roztokem kys. tranexamove.

Tab. 3: Pocet krvacivych komplikaci ve skupiné AA

Lokalizace Krvéceni Primér na Primér na Primér na
pacienta extrahované zuby | extrahované zuby
v dané Celisti
Osob | Zubt

Horni Celist 6 6 4,03 % 1,73 % 3,21 %
Rezaky, $picaky 1 1 0,67 % 0,29 % 0,53 %
Premolary 1 1 0,67 % 0,29 % 0,53 %
Moléry 4 4 2,68 % 1,15 % 2,14 %
Dolni Celist 5 5 3,36 % 1,44 % 3,13%
Rezéaky, §picaky 1 1 0,67 % 0,29 % 0,63 %
Premolary 1 1 0,67 % 0,29 % 0,63 %
Moléry 3 3 2,01 % 1,51 % 1,88 %
Celkem 11 11 7,38 % 3,17 % -
Vyhodnoceni skupiny Z

Ve skupiné Z doslo k poextrakéni krvacivé komplikaci celkem u 7 pacientl (5 muzi, 2
7eny). Komplikace nastala u 9 extrakénich ran (7 vHC a 2 vDC), z toho jedenkrat po
extrakci fezaku, jedenkrat po extrakci premolaru a v 7 ptipadech po extrakci molaru. Primér
krvacivych komplikaci ¢inil v pfepoctu na vSechny oSetiené pacienty skupiny 4,38 % (3,13 %
v HC a 1,25 % v DC), v pfepoétu na extrahované zuby ve skupiné pak 2,85 % (2,22 % v HC a
0,63 % v DC). Tyto vysledky jsou uvedeny v Tab. 4.

Ke krvacivym komplikacim doslo v intervalu 4-24 hodin po extrakci (primérné 11,4
hodiny), krvaceni jsme ve vsSech ptipadech zastavili suturou lizka matracovym stehem po
vlozeni oxycelul6zového c¢ipku (Traumacel D) a ndslednou kompresi shemostatikem
Traumacel P na tamponu v zékusu.
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Tab. 4: Pocet krvacivych komplikaci ve skupiné Z

Lokalizace Krvaceni Prumér na Prumér na Prumér na
pacienta extrahované zuby extrahované zuby
v dané Celisti
Osob |Zubt
Horni ¢elist 5 7 3,13 % 2,22 % 3,61 %
Rezaky, spiddky | 4 I 0.63% 0.32 % 0.52 %
Premolary 0 0 ) ) )
Molary 4 | 6 2.50% 1,90% 3,09 %
Dolni éelist 2 2 1,25% 0,63 % 1,64 %
Rezaky, $picaky 0 0 ) ) )
Premolary 1 0,63% 0,32 % 0,82 %
Molary 1 1 0,63% 0,32 % 0,82 %
Celkem 7 9 4,38 % 2,85% -

Vzajemné porovnani skupin

Porovnanim pomérit poctu krvacivych komplikaci po vybaveni zubt v jednotlivych
skupinéach oSetfenych pacientli jsme nenalezli vyznamné rozdily ani v pfepoctu komplikaci na
pocet oSetfovanych osob ani v pfepoctu na mnozstvi extrahovanych zubl v jednotlivych
skupinach (Graf 2). Po statistickém vyhodnoceni téchto vysledki pomoci Fisherova exaktniho
testu pro Ctyfpolni tabulky nebyla ve vzajemném porovnani vysledkli nalezena statisticka
vyznamnost (p < 0,05).

Graf 2: Procentudlni zastoupeni krvacivych komplikaci z poctu pacientli a extrahovanych zubi
u jednotlivych skupin (vysledky Tab. 2, 3 a 4)
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Nejvice krvacivych komplikaci jsme podle ocekavani zaregistrovali po extrakcich
molari obou Ccelisti, a to ve vSech sledovanych skupinach (Graf 3), pocty komplikaci u
stolicek obou Celisti byly srovnatelné. VEtsi Cetnost krvaceni po vybaveni molari lze vysvétlit
rozsahlej$i extrakéni ranou a casto 1 déletrvajicim vykonu ve srovnani se zuby
jednokofenovymi. Nejvyssi pocet poextrakéniho krvaceni u molarti jsme zaznamenali ve
skupiné AK (10,17% oproti 6,31% a 5,51% ve skupiné AA, resp. Z).
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Po statistickém vyhodnoceni krvacivych komplikaci po extrakci molarti ve skupiné

AK (10,17%) oproti skupiné¢ AA a Z (6,31%, resp. 5,51%) pomoci Fisherova exaktniho testu
pro ctyipolni tabulky nebyla v jejich porovnani nalezena statistickd vyznamnost (p < 0,05).
V porovnani s mnozstvim krvéacivych komplikaci po extrakci jinych zubl nez molara ve
skupiné AK (0,00 %) s poctem komplikaci po extrakci molari ve skupiné AK byl nalezen
statisticky vyznamny rozdil na hladin€ vyznamnosti p = 0,001. V porovnani krvacivych
komplikaci po extrakci fezakt, $pi¢aka a premolart ve skupinach AA a Z (podle Tab. 3 a 4)
s poctem komplikaci po extrakci molari ve stejnych skupinach jsme nalezli statistickou
vyznamnost na hladiné p = 0,05. Tyto vysledky v naSich sestavach potvrzuji domnénku, ze
vetsi riziko poextrakéniho krvaceni je obecné€ po vybaveni molari nez ostatnich zubt.

Graf 3: Pocet krvacivych komplikaci u jednotlivych skupin zubti (vysledky Tab. 2, 3 a 4)
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Zavéry studie

Vyhodnocenim vsSech vysledkt a statistického zpracovani jsme dospéli k nasledujicim

zaveérum:

1.

Znacné mnozstvi pacientli s peroralni antikoagulacni 1€cbou nerespektuje indikované
doporuceni zubniho lékafe nevysadit pfed planovanou extrakci antikoagulancia.
Obdobn¢ prani zubniho I¢katfe Casto nerespektuji ani oSetiujici prakticti 1€kafi a
internisté.

Pocet poextrakénich krvéacivych komplikaci se pii adekvatné oSetiené rané u
nemocnych s perordlni antikoagulaéni 1é€bou (v rozmezi INR 1,6 — 3,0), nemocnych
s antiagregacni 1éCbou kys. acetylsalicylovou a pacientll zdravych vyznamné nelisi.
Hodnota INR v dobé extrakce a po ni ziejm& nepfeduréuje miru rizika krvéacivé
komplikace.

Riziko poextrakéni krvacivé komplikace je vyznamné vyss$i po vybaveni molaru
oproti extrakci ostatnich zubi, a to bez ohledu na to, zda pacient v dob¢ extrakce
uziva peroralni antikoagulancia, kyselinu acetylsalicylovou nebo je bez jakékoliv
medikace modulujici hemokoagulaci.
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Diskuse
Vrozené poruchy hemokoagulace

U hemofilii se literarni zdroje vesmés shoduji na potiebé provadéni orofacialnich
chirurgickych vykonli na stomatologickém lizkovém oddé€leni vzdy ve spolupraci
s hematologickym pracovistém, obvykle s doplnénim pouziti tkanovych lepidel [5, 6, 22,
40,44] a vyplachy tustni dutiny kys. tranexamovou [9]. Ve vztahu k praktickému zubnimu
1ékati upozoriiuji na potiebu disledné preventivni péce a instruktdze o fadné ustni hygiené,
jako zékladni profylaxi vétSiny chirurgickych vykond. V moznostech praktického zubniho
1ékate jsou standardni konzerva¢ni a endodontické metody oSetfeni s dirazem na vyvarovani
se jakéhokoliv poranéni pfi preparaci, nasazovani matric, proniknuti kofenového nastroje ptes
apex a podobné. Tyto zavéry jsou v souladu i s naSimi zkuSenostmi.

Antikoagula¢ni 1é¢ba

VétsSina soucasnych autorti pfipousti provedeni extrakci pfi vysSich hodnotach INR.
Giglio [17] povaZzuje pro jednotlivé extrakce zubi za pfijatelnou hodnotu az 4,0. Tam, kde 1ze
ocekavat stfedni krvaceni (napf. vicecetné extrakce nebo chirurgicka extrakce tretiho moléru),
by méla byt antikoagulacni terapie snizena s ohledem na riziko pro pacienta, a v pfipadech,
kdy se ocekava krvaceni vyrazné, doporucuje antikoagulaci upravit na INR < 3,0. Pfi
hodnotach INR > 5,0 by chirurgicky vykon nemél byt provadén vibec. Scully doporucuje
jako horni hranici u jednotlivych chirurgickych vykoni INR 3,5 [38]. Obdobné nazory ma
Rahn [37], povazujici za mozné extrakce zubu pii INR 3,0-4,5. Pro rozsahlejsi chirurgicka
oSetfeni (parodontalni chirurgii, plastiku vestibula apod.) doporucuje upravit INR na 1,5-2,5.
Chestnutt a Gibson [20], Peterson [35] a Cawson a Odell [13] jsou opatrnéj$i a povazuji pro
invazivni stomatologické oSetfeni za idedlni hodnotu INR < 2,5 (resp. 2,0-3,0). Doporucuji
omezit pocet extrakci v jedné navstéve.

Vsichni autofi vzdy kladou zéasadni diraz na kvalitu mistniho oSetfeni rany
hemostatiky, eventudlné plastovou kryci pooperacni deskou [13, 17, 20, 28, 35]. VétSina
znich doporucuje uextrakei pii nesnizené¢ antikoagulacni 1écbé vyplachy tst kys.
tranexamovou [9, 13, 16, 17, 28, 38]. Pti frekvenci vyplachii 4 x 2 minuty denn¢ je zajisténa
vustni dutin€é koncentrace  kys. tranexamové zcela  dostacujici  k u¢innému
antifibrinolytickému efektu.

Nékteti autofi preferuji pred planovanou extrakci ptevod z peroralnich antikoagulancii
na nizkomolekularni hepariny [38]. Domnivame se vSak, ze tato metoda z medicinského
pohledu bezesporu plné akceptovatelnd, je 1 za ambulantni aplikace nizkomolekularnich

vvvvv

vvvvvv

v terénu. Literarni odkazy na poextrakéni krvaceni po aplikaci heparinovych piipravki
vesmeés chybi.

Tuzemské literarni odkazy ve skriptech nebo Casopisech se drzely varianty s vyraznym
omezenim ucinnosti antikoagulacni 1écby [1, 32, 36], tyto nazory dnes jiz ale nejsou zcela
aktudlni. V poslednich létech se znaSich autori vénoval problematice antikoagulovanych
nemocnych predeviim S¢igel [41], povaZzujici za bezpeéné jednotlivé extrakce do INR 2,5 bez
zvlastnich opatfeni, vrozmezi INR 2,5-3,0 pak pifi zajisténi extrakéni rany mistnimi
hemostatiky v kombinaci s vyplachy ust kys. tranexamovou. Mnohocetné a chirurgické
extrakce povazuje pii dokonalém zajiSténi rany a vyplachovani Ust kys. tranexamovou za
bezpecné do hladiny INR 2,5. Obdobné nazory ma i1 Bartdkova [7], pfi mnohocetnych
extrakcich ¢i rozsahlejSich chirurgickych vykonech vsSak jednoznaéné doporucuje
hospitalizaci.
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I my se vsouladu s vlastnimi poznatky domnivame, Ze pro mensi vykony (napf.
extrakce 1- 2 zubll) v béZzné terénni ambulantni praxi zcela pfijatelnd hodnota INR < 2.5.
ZkuSeny oSetiujici si mize dovolit takové extrakce do hodnoty INR 3,0 nebo vyjimecné i
vys§i. Pfi fadném lokdlnim zajiSténi ran béznymi prostfedky se prakticky nesetkdvame
s vy$$im vyskytem krvacivych komplikaci nez u pacientli bez antikoagulacni terapie. Pouziti
desky ke stavéni krvaceni ¢i tkanovych lepidel ¢i pfevod na nizkomolekuldrni hepariny
rezervujeme pro rozsahlejsi vykony nebo zavaznéjsi koagulopatie. Je bezesporu snazsi vykon
provést pii snizené hladiné antikoagulace, kdy operacni pole byva piehlednéjsi, oSetieni
jednoduzsi a rychlejs$i a nehrozi riziko urgentniho feSeni krvaceni v mimopracovni dobé.
Domnivame se vSak, Ze na problematiku antikoagulacni 1éCby je tifeba hledét vice pohledem
medicinskym a respektovat tak zdravi a zajmy pacienta. Z vysledki nasi studie Ize dovozovat,
ze riziko poextrakéniho krvaceni hrozi v podstat¢ u kazdého oSetfeného bez ohledu na
soubéznou antikoagulacni nebo antiagregacni terapii, tedy i u osob zdravych. V tom ndm dava
za pravdu naptiklad Wahl, ktery dokonce ve své rozsahlé studii zahrnujici 2 400 vykont
nenalezl rozdili v krvaceni po stomatochirurgickych vykonech mezi pacienty dlouhodobé
uzivajicimi perordlni antikoagulancia a pacienty s normalnimi hemokoagulaénimi pomeéry
[43]. NaSe soubory jsou bezpochyby néckolikanasobné mensi, vysledky ptesto vykazuji
urc¢itou podobnost.

Odhadnout pfedem riziko krvaceni po standardni extrakci je obtizné. Podle literarnich
odkazli korelaci mezi hodnotou INR a ocekdvanym pooperacnim krvacenim nelze pevné
stanovit [19]. To je v souladu s vysledky nasi studie, kdy krvaceni nastalo pii INR v rozmezi
1,7-2,6. Po extrakcich pii vySsi hladin¢ vSak ke komplikaci nedoslo. Vysledky nasi studie
ukazuji, ze riziko poextrakéniho krvéaceni lze ocekavat spiSe po vybaveni molari oproti
ostatnim skupinam zubt. Tento zaveér ma platnost spiSe obecnou, tedy i pro pacienty klinicky
zdravé.

Antiagregacni 1é¢ba

Problematika poextrakéniho krvaceni v souvislosti s antiagregacni lécbou je v
dostupné literatufe diskutovana pomérné malo, ziejme 1 proto, ze nepiedstavuje tak obavané
riziko jako terapie antikoagulacni. Scully a Wolff [38] povazuji za bezpecné jednoduché
extrakce 1 — 3 zubt, pokud pacient uziva maximalné¢ 100 mg kys. acetylsalicylové denné.
Kladou vSak diiraz na fadné zajisténi extrakéni rany suturou a lokalnimi hemostatiky.

Doporudéeni pro praxi

Na zaklad¢ nasi studie, praktickych zkusenosti ziskanych pti dlouholetém oSetfovani
pacientil se zdravotnim rizikem a studia literatury jsme pfipravili doporuceni pro oSetfovani
nemocnych s poruchou hemostazy v ordinaci praktického zubniho lékafe. VétSinu téchto
zavérl jsme jiz publikovali v monografii Bartdkova, V., Houba, R., Zemen, J.: Rukovét
zubniho lékafe — oSetfovani pacientii s komplikujicim zdravotnim stavem (Praha: Ceska
stomatologicka komora 2005, s. 69 — 77).

Zamérem prace bylo stanovit doporuceni pro terénni ordinaci praktického zubniho
I¢kate pfi stomatologickém oSetfovani pacienta s poruchou hemokoagulace. Proto jsme
rozd¢lili krvacivé stavy do dvou skupin: na stavy obvykle oSettitelné v bézné zubni ordinaci a
stavy pfesahujici jeji moznosti, tedy oSetfitelné ve specializovaném (nemocnicnim) zatizeni.
Toto rozdéleni nelze brat absolutné. Vzdy zalezi na aktudlnim zdravotnim stavu nemocného,
na vybaveni, moZnostech a zkuSenostech oSetfujictho a podobné. Obdobné nelze brat
absolutn¢ ani obsah jednotlivych doporuceni, nebot’ hlavni objekt mediciny — pacient — je
veli¢ina proménna.
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Krvacivé stavy obvykle oSetritelné v béZné zubni ordinaci

Charakteristika:

onemocnéni a stavy neptesahujici veétsi riziko krvaceni, predevsim trombocytopatie po
antiagregaéni terapii, trombocytopénie v hodnotach desti¢ek > 80.10%/1 krve, peroralni
antikoagulacni 1écba pfi hladinach INR < 2,5, heparinizovani nemocni po odeznéni
ucinku antikoagulancia, hepatopatie bez trombocytarnich poruch a ostatni onemocnéni
do 2,0 INR, lehké stavy v. Willebrandovy choroby, vaskulopatie

zavaznost vétSiny krvacivych stavil lze zjistit zdkladnim vySetfenim hemokoagulace:
protrombinovy ¢as (INR, Quicktv test), aPTT, pocet trombocyti aj.

uvedend onemocnéni se nesmi kombinovat, pacient nesmi uzivat léky zasahujici
hemokoagulaci v jiném mist¢ jejiho systému

moznost chirurgického oSetfeni v bézné zubni praxi mize byt limitovano ostatnimi
pacientovymi chorobami bez ohledu na stav hemokoagulace

Zasady oSetfovani v zubni praxi:

vétSina pacientll s antikoagulaéni terapii je pii ur¢ité modifikaci postupu oSettitelna

v béZné zubni ordinaci. Je to pro pacienta méné stresujici, nezatéZuje jej zbyte¢nym

cestovanim, z hlediska zdravotniho pojisténi je postup ekonomictéjsi.

znat aktualni hodnotu hemokoagulaénich vySetteni, pfi¢inu a princip krvéacivého stavu.

krvacivy stav miZe byt projevem jiného onemocnéni (antitrombotickd 1écba

z kardiovaskularnich pti¢in, hepatopatie a pod.), vykon je tfeba posuzovat 1 ze strany

ptipadného zakladniho onemocnéni

na krvacivé vykony musi byt 1€kat vybaven dostateCnymi zkuSenostmi i perzonaln¢ a

technicky

infiltracni a intraligamentarni anestézie jsou mozné, vyhybat se anestézii mandibularni

u antikoagulovanych pacienti a nemocnych s koagulopatiemi, neaplikovat i.m.

injekce. Volba anestetika podle zakladniho onemocnéni.

extrakce provadét vzdy Setrné, bez traumatizace okolnich tkani a zhmozdéni ltzka.

Riziko krvéaceni po extrakci molart je vys$si nez u jednokoienovych zubii:

O antiagregacni 1é¢ba: vysazeni ireverzibiln¢ plisobiciho 1€ku méné nez 5-7 dni pied
vykonem nema vyznam, i bez vysazeni lze bezpecné extrahovat pii mistnim
zajisténi rany. Obdobné postupovat i u poruch zplsobenych nesteroidnimi
antiflogistiky.

O peroralni antikoagula¢ni 1écba: pti INR do 2,5 neptferusovat antikoagula¢ni terapii,
mozné extrakce 1-2 zubl pii fadném zajisSténi extrakéni rany. VicecCetné extrakce
rozdélit do vice navstév, kde to nelze — odeslat na specializované pracovisté. Pfi
vys$i hodnoté INR upravit s internistou antikoagulaci na hladinu kolem 2,0 a
extrahovat jako v pfedeSlém ptipadé nebo odeslat na specializované pracoviste.
Neaplikovat v zubni ordinaci vitamin K.

0 ostatni krvacivé stavy: trombocytarni poruchy — ranu vytamponovat vstiebatelnym
hemostatikem (napf. Zelatinovou houbou), provést suturu rezorbovatelnym
materidlem, Ize aplikovat celkovd hemostatika ovliviiujici funkci desti¢ek (napf.
Dicynone inj. i.v. ¢i im.), do skusu tampon s traumacelovym praskem. U
hepatopatii bez trombocytarnich poruch je vhodné postupovat obdobné jako u
antikoagulacni terapie (hranice INR rad¢ji nizsi: cca 2,0).

resekce korenového hrotu a ostatni vykony na alveolarnim vybé&zku, kde lze dobie

adaptovat okraje rany a pevné je seSit, muze zkuSeny lékaf provést bezpecné u

pacientll s INR do 2,0 ¢i antiagregacni terapie a trombocytopénii do poctu desticek

80.10%/1 krve bez omezeni, vhodna je hust&jsi sutura a &ast&j§i pooperaéni kontroly. P

krvaceni si bude pacient rdnu komprimovat proti kosti.
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excize: povrchové excize mekkych tkani s dobie adaptovatelnymi okraji neptinasi u

pacientil této skupiny podstatnéjsi riziko krvaceni. Nutnd dobra adaptace okraji rany,

husté&jsi sutura.

incize: hrozba krvéaceni po vykonu je vétsi pro zanétlivé piekrveni. Pti hladniné INR <

2,0 lze u jasné vyjadieného submukézniho i subperiostalniho abscesu provést Setrnou

a krat$i incizi k prostému vypusténi hnisu — bez vétSich manipulaci raspatoriem c¢i

peanem v rané. Pfi vysSim riziku odeslat na stomatochirurgické pracovisté (absces

mozno pted odesldnim vypunktovat silnou jehlou).

urazy — aktudlni hodnoty hemokoagulace obvykle nejsou k dispozici, Uraz je tieba

osetfit vzdy.

O mensi, nekomplikované zranéni — pevnd sutura po vrstvach vstiebatelnym
materidlem, zastavit mistni zdroje krvéaceni, intenzivné ledovat, kontroly

0 rozsadhly uraz, presahujici moznosti terénni ordinace ¢i vyrazné krvacejici, event.
pifi hodnotdch INR > 2,0: ranu provizorné oSetfit a odeslat na stomatochirurgické
pracoviste.

parodontologické oSetieni: parodontologicka chirurgie pti INR max. 2,0 ¢i poctu

trombocytil min. 80.10%/1 krve hrani¢né mozn4, $etrné OZK

protetické oSetieni: Setrnd (i subgingivalni) preparace na fixni prace mozna do INR

3,0. Pfi krvaceni lze vyplachovat 1-2 dny po preparaci 5% kys. tranexamovou.

Krvaceni, resp. koagula v sulku mohou znehodnotit otisk, proto odlozit definitivni

otisky, mechanicka retrakce sulku mulze vyprovokovat krvaceni. OSetfeni

snimatelnymi nahradami neni krvacivymi stavy doteno (nesmé¢ji zranovat mékké

tkan¢).

nekrvavé vykony (otiskovani, supragingivalni preparace, endodoncie, aplikace

infiltra¢ni anestézie apod.) jsou mozné bez omezeni

stavy piesahujici uvedena doporuceni je vhodné odeslat na specializované pracovisteé

uvedené postupy a laboratorni hodnoty jsou doporucené pro praktického zubniho

Iékate v bézné praxi. Erudovany a dobie vybaveny lékar muze piistoupit k vykonu

individudlné i za komplikovanéjSich podminek.

dle potieby castéjsi kontroly po vykonu, pti vzniku hematomu zvazit aplikaci ATB

pouceni po vykonu: nevyplachovat (s vyjimkou vySe uvedené kys. tranexamové),

uprava stravy (meék¢i, chladnéjsi, nehyperemizujici), nepit alkohol, zadna fyzicka

namaha

neordinovat 1éky zesilujici u¢inek antikoagulancii nebo jinak ovliviiujici srazlivost

(napf. kys. acetylsalicylovou a nesteroidni antiflogistika)

Krvacivé stavy oSetritelné na specializovaném pracovisti

Charakteristika:

Zavazna krvéaciva onemocnéni: hemofilie, t€z8i formy von Willebrandovy choroby,
antikoagulacni 1écba s INR > 2,5 (bez moznosti upravy), hepatopatie a jiné choroby
sINR > 2,0 a souCasnym zasaZenim trombocytl,, trombocytopénie v hodnotich
desticek < 80.10%/1 krve a ostatni zavazné krvacivé stavy

Zasady oSetfovani v zubni praxi:

uveédomit si nebezpeCi Spatné stavitelného krvaceni po jakémkoliv traumatu, toto

riziko je rizné:

O u hemofilii, stfedni a té¢zké von Willebrandové chorobé¢, tézkych hepatopatii
s trombocytopénii, t&zkych trombocytopénii pii hodnotach desticek < 30.10%/1 krve
je riziko nestavitelného krvaceni i pii preparaci v oblasti gingivy, zranéni pii
nasazovani matrice, OZK a podobné¢
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O u ostatnich stavi véetné antikoagulacni 1é€by pti INR > 2.5 je riziko krvaceni spise
u chirurgickych vykont

nekrvavé vykony (snimatelnd protetika, supragingivalni preparace kazl, endodoncie

bez poSkozeni periodoncia apod.) jsou mozné bez omezeni, s ostatnimi vykony vyckat

do stabilizovani stavu hemokoagulace nebo odeslat na specializované odd.

jakékoliv invazivni vykony u téchto nemocnych jsou vysoce rizikové a pacienta je

teba odeslat na specializované pracovisté, nejlépe na nejblizsi odd. UCOCH

pii odesilani na specializované pracovisté vybavit pacienta zadosti o pozadovany

vykon, a vSemi dostupnymi informacemi o jeho zdravotnim stavu. Tim zamezime

zbyte€nému cestovani, vysetfovani a pratahiim v oSetfeni

zvazit, zda nekrvavy vykon nepfejde vkrvavy (nasazovani matric, nutnost

mandibuldrni anestézie u hemofilie) a chranit mekké tkané pred poranénim vrtackou

apod.

Setrnd infiltracni anestézie, pozor na intramuskuldrni injekce (napf. i mandibuldrni

anestézie), které jsou u hemofilie a ostatnich tézkych defekti koagulacnich faktort

kontraindikovany

jasné fluktuujici subperiostalni a submukoézni absces je mozno vypunktovat silnou

jehlou a pacienta odeslat na specializované pracovisté¢ (ATB aplikovat dle stavu)

na odd. UCOCH byvaji chirurgické vykony obvykle provedeny pii substituci

chybé¢jicich faktori ¢i trombocytl, u antikoagulacni 1€cby po prevedeni na heparinové

ptipravky, lokdlné byvaji rany oSetfeny tkanovymi lepidly apod.
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Souhrn

Prace se zabyva problematikou chirurgickych vykonii, pfedevS§im zubnich extrakci u
nemocnych s poruchou hemokoagulace. Jejim cilem bylo klinické ovéfeni rizika krvaceni
v souvislosti s extrakcemi u pacientil s nepferusenou perordlni antikoagulacni a antiagregacni
1é¢bou a stanoveni schémat postupti chirurgického oSetfeni pacientii s hemokoagulaéni
poruchou v ordinaci praktického zubniho I¢kate.

Uvodni teoreticka &ast prace rozebira princip hemokoagulace, piehled jednotlivych vrozenych
a ziskanych krvacivych stavii a hlavni zésady oSetfeni krvacivych pacientll v zubni ordinaci
s dlirazem na mistni zajiSténi rany.

Ve vlastni studii predkladame sledovani a vyhodnoceni krvacivych komplikaci po standardni
extrakci zubili u 3 skupin pacientd ve véku od 19 do 93 let: u nemocnych s nepierusenou
perordlni antikoagulacni 1écbou (99 osob), neptferuSenou antiagregacni lébou kys.
acetylsalicylovou (149 osob) a u kontrolni skupiny zdravych 160 pacienti. U
antikoagulovanych nemocnych byly po extrakci jednoho a vice zubti (celkem 199 zubll) pii
hodnotach INR 1,6 — 3,0 peclivé mistné oSetfeny extrakéni rany zelatinovou houbou a suturou
ze vstfebatelného materidlu, u pacientl s antiagregacni 1é€bou byly extrakéni rany (celkem
347 extrahovanych zubil) oSetfeny pouze suturou vstiebatelnym materidlem a v kontrolni
skupin€ zdravych pacientii byly extrakéni rany (celkem 316 zubll) ponechany bez specidlniho
mistniho oSetfeni.

Ve skupiné nemocnych s antikoagulacni 1é€bou nastalo v pritbé¢hu 18 — 70 hodin po vykonu
krvaceni u 6 pacientii (6,06% oSetienych v této skupin€) po extrakci celkem 6 zubi (3,03% ze
zubl extrahovanych ve skupin€) pii INR 1,7 — 2,6. U nemocnych s antiagregacni terapii doslo
ke krvaceni u 11 osob (7,38%) po extrakci celkem 11 zubi (3,17% ze zubi extrahovanych ve
skupin€) za 5 — 48 hodin po vykonu. V kontrolni skupiné jsme registrovali u 7 oSetfenych
(4,38%) krvaceni z celkem 9 extrakénich ran (2,85% ze zubl extrahovanych ve skuping)
v intervalu 4 — 24 hodin po vykonu. Vysledky jsme statisticky vyhodnotili pomoci Fisherova
exaktniho testu pro Ctyfpolni tabulky. Krvaceni bylo ve vSech piipadech zastaveno béznymi
mistnimi hemostatiky.

Vyhodnocenim vysledkti studie jsme dospéli k ndsledujicim hlavnim zavéram. Pocet
poextrakénich krvéacivych komplikaci se pifi adekvatné oSetfené ran€ u nemocnych s peroralni
antikoagulac¢ni 1é¢bou, nemocnych s antiagregacni 1écbou a pacientd zdravych vyznamné
neli§i (p < 0,05). Hodnota INR v dobé extrakce a po ni zfejm¢ nepieduréuje miru rizika
krvacivé komplikace. Riziko poextrakéni krvacivé komplikace je vyznamné vys$$i po
vybaveni molaru oproti extrakci ostatnich zubt, a to bez ohledu na to, zda pacient v dobé
extrakce uziva peroralni antikoagulancia, kyselinu acetylsalicylovou nebo je bez jakékoliv
medikace modulujici hemokoagulaci (p = 0,05). Zjistili jsme téz, ze znacné mnozstvi pacientl
s peroralni antikoagulacni 1écbou, praktickych Iékaiti a internistl nerespektuje doporuceni
zubniho I¢ékate nevysadit pfed planovanou extrakci antikoagulancia.

Zaveérem prace predkladame doporuceni stomatologického oSetfovani nemocnych s riznymi
poruchami hemokoagulace v ordinaci praktického zubniho I1¢kate.
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Summary

The study deals with the question of minor oral surgery procedures, dental extractions
especially, in patients suffering from haemocoagulation disorder. The aim of this study was 1)
the clinical attestation of the risk of bleeding that may follow the dental extraction in patients
with non-interrupted oral administration of drugs with the anticoagulant and antiplatelet
effects and 2) suggestion of the schedules of surgical procedures suitable for this kind of
patients and for the realization in the standard dental office.

The opening theoretical part analyses the principle of haemocoagulation, the surway of
individual inherited and acquired bleeding disorders and the main principles of treatment of
bleeding patients in dental offices with the emphasis on the local security of the surgical
wound.

In the proper study we present the observation and evaluation of bleeding complications after
the standard dental extractions in 3 groups of persons (age range, 19 to 93 years). In all
patients, one or more extractions were performed. 99 patients were treated with oral
anticoagulant therapy without any interruption and underwent 199 extractions. 149 patients,
treated with antiplatelet therapy (acetylsalicylic acid) without interruption, underwent 347
extractions. 160 healthy subjects with 316 extractions served as a control group.

In patients with anticoagulant therapy (INR value 1.6-3.0), the sockets were carefully treated
with the aid of local application of the gelatin sponge and resorbable suture. In patients with
the antiplatelet therapy, the sockets were treated with a resorbable suture only, in the control
group of healthy persons the sockets were left without any special local treatment.

In the group of patients treated with anticoagulant drugs, postsurgical bleeding occured in 6
patients (6.06%) after extractions of 6 teeth (3.03% of the total number of teeth extracted in
the group) in the course of 18-70 hours. In the group of patients treated with antiplatelet
drugs, postsurgical bleeding occured in 11 persons (7.38%) after extractions of 11 teeth
(3.17% of the total number) in the course of 5-48 hours. In the control group, postsurgical
bleeding was found in 9 sockets (i.e. 2.85% of the total number of dental extractions in this
group) in 7 subjects (4.38%) in the interval of 4-24 hours. The results were statistically
evaluated with the aid of Fisher’s test. The bleeding was stopped with the help of usual local
haemostatic agents in all cases.

After evaluation of results of our study, we have attained following main conclusions. The
number of bleeding complications due to dental extractions doesn’t significantly differ (p <
0.05) in patients with oral anticoagulant or antiplatelet therapy and healthy persons if the local
treatment of the socket is adequate. The INR value, in the period of extraction, obviously
doesn’t influence the risk of bleeding complications. This risk is significantly higher after the
extraction of a molar than other teeth no matter whether the patient uses oral anticoagulant
drugs, acetylsalicylis acid or whether he doesn’'t undergo any haemocoagulation influencing
medication, during this period (p = 0.05). We also found out that a considerable number of
patients treated with oral anticoagulant therapy, their physicians and internists decided to stop
drug administration although they were instructed by the dentist it wasn’t necessary to
interrupt the therapy before a planned dental extraction.

In the final part of the work we put forward the outline of dental treatment of patients
suffering from various haemocoagulant disorders which is suitable for the realization in
general dental office.
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