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1. ZKRATKY POUZITE V TEXTU

aPTT - aktivovany parcialni tromboplastinovy ¢as

ASK - kyselina acetylsalicylova

ATIII - antitrombin III

ATB - antibiotika

COX-1 — cyklooxygenaza 1

DC — dolni &elist

DIC — diseminovana intravaskularni koagulopatie

FII — faktor II (trombin)

FIII — faktor III (tkanovy tromboplastin)

FV — faktor V (proakcelerin)

FVII — faktor VII (prokonvertin)

FVIII — faktor VIII (antihemofilicky globulin)

FIX — faktor IX (Christmastv f., PTC — plasma tromboplastin component)
FX — faktor X (Stuarttv-Prowertv f.)

FXI — faktor XI (PTA — plasma tromboplastin antecendent)

FXII — faktor XII (Hagemaniv f.)

FXIII — faktor XIII (fibrin stabilizujici f., FSF)

FVIla — FXIa — aktivovany faktor VII — XI

GPIIb/IIIa — desti¢kové receptory Ui€astnici se na agregaci

HC - horni ¢elist

INR — normalizovany tromboplastinovy pomér (International Normalized Ratio)
LMWH - frakcionované nizkomolekularni hepariny (Low Molecular Weight Heparins)
NSA — nesteroidni antiflogistika

OZK - odstranéni zubniho kamene

PC - protein C

PT — protrombinovy ¢as

TF — tkanovy faktor

TFPI — inhibitor cesty tkanového faktoru (Tissue Factor Pathway Inhibitor)
TK — krevni tlak

tPA - tkanovy aktivator plasminogenu

TT — trombinovy Cas

UCOCH - tistni, &elistni a obli¢ejova chirurgie

vWF — von Willebrandiiv faktor



2. UVOD

Zubni 1€kafstvi patii v SirSim slova smyslu mezi obory chirurgické. Vykony
prerusujici kontinuitu cév, a zplsobujici tak krvaceni, provadé¢ji nejen specialisté pro Ustni,
Celistni a obli¢ejovou chirurgii ¢i ambulantni chirurgii dentoalveolarni, ale i prakticti zubni
1€kati. Prave ti provadéji nejveétsi pocet téchto vykond, byt jsou nepomérné mensiho rozsahu
nez vykony na pracovistich stomatochirurgickych. Spektrum vykonii s naslednym krvacenim
u praktického zubniho 1ékate je velmi rozsahlé — od béznych i chirurgickych extrakci zubd,
nejriznéjsich vykonl periapikalni chirurgie, excizi drobnéjsich slizni¢nich 1€ézi Gstni dutiny az
po vykony v podstaté nechirurgické, jako je odstraiiovani zubniho kamene, preparaci
v zachovné stomatologii a protetice, nasazovani matric a podobn¢. Pominout nelze ani mozna
nahodna poranéni mékkych tkani zubni vrtackou ¢i jinymi néstroji pii bézné zubni péci.
Riziko krvaceni zvySuje i bohaté cévni zasobeni Ust a obliceje.

Tyto vykony u zdravych pacienti nevyvolavaji vétsi problémy a piipadné neadekvatné
veétsi krvaceni je zpusobeno obvykle mistni pfi¢inou, kterd byva stavitelnd béznymi
hemostatickymi prostifedky. Z celkovych pfi¢in u nich vznikd krvaceni pouze po pfedchozim
uziti nékterych 1€ki ovliviyjicich hemokoagulaci, napt. nékterych analgetik, které bude

zminéno dale.

Zavazngj$i problém muize nastat pfi chirurgickém oSetfeni nemocného s poruchou
hemokoagulace. Tyto krvacivé stavy (hemoragické diatézy) tvoifi velmi rozsahlou a
etiologicky rozmanitou skupinou onemocnéni, do které fadime vrozené a ziskané poruchy
hemokoagulace véetné stavli uméle navozenych ur€itymi 1é¢ivy. Z hlediska zubniho oSetfeni
je jejich spoleénym znakem praveé zvysSené krvaceni pii nebo po stomatologickém vykonu,
nekdy 1 spontanni krvaceni predevsSim z gingivy. Krvéaceni byva vyjadieno v rtizné mifte
zavaznosti. S pacienty této skupiny, zejména s nemocnymi s antikoagulaéni a antiagregacni

1é¢bou, se setkava zubni lékar dnes viceméné denné.

Na klinickém pracovisti tak prakticky témét kazdy den oSetiujeme nemocné s nékterou
hemoragickou diatézou, doporuc¢ené k nam dle vSech pravidel svym praktickym lékarem.
V nékterych piipadech ovSem registrujeme urcité rozpaky nasich kolegii v praxi, které casto
pravé vyusti v neodivodnitelné odeslani pacienta na specializované pracovisté. Takova
situace pak zbyteéné zatézuje nemocného, ktery musi navstivit mnohdy vzdalené
stomatochirurgické zdravotnické zafizeni, ale zatézuje 1 provoz téchto pracovist. Nelze
opominout ani zbytecné navySovani ndkladi na péci hrazenou z vefejného zdravotniho

pojisténi, zpisobené predevsim duplicitami stomatologického, ale i laboratorniho vySetfeni.



Prakticky zubni Iékat by mél byt dostate¢né orientovan v oblasti hlavnich krvéacivych
stavi a m¢l by znat vSechna rizika a moznosti stomatochirurgického oSetfeni takovych
pacientd. Zakladnim zamérem nasi prace proto bylo vytvofit vystupy, které by mohly
praktickému zubnimu 1ékafi pomoci problematiku zubniho oSetfeni u nemocnych

s hemoragickymi diatézami bezpecn¢ zvladat.



3. CILE DIZERTACNI PRACE

Cilem ptedkladané prace bylo piispét k hledani optimalniho obecného postupu
pii oSetfovani nemocnych s poruchou hemostazy v ordinaci praktického zubniho Iékare.

K dosazeni tohoto zdméru jsme si zadali nésledujici ukoly:

- Klinické ovéfeni moznosti bézného ambulantniho stomatochirurgického oSetfeni bez

vysazeni 1écby peroralnimi antikoagulancii.

- Klinické¢ ovéfeni rizika krvaceni v souvislosti se zubni extrakci u pacientl

s antiagregacni 1éCbou.

- Stanoveni schémat postupti chirurgického oSetfeni pacientd s poruchou

hemokoagulace v ordinaci praktického zubniho lékare.



4. TEORETICKY UVOD

Zminky o extrakcich zubi, zdkladniho chirurgického vykonu v ustni duting, se
objevuji od samych pocatki lidstva. KonkrétnéjSi podobu o zubnich extrakcich a stavéni
poextrakéniho krvaceni viak ziskdvime az od Rimanii, u nichZ nejb&znéjsi metodou
hemokoagulace obecné byla kauterizace doporucovana jiz Hippokratem, ktera se udrzela po
mnoho staleti. Bliz§i informace o zéastavé krvaceni lze nalézt naptiklad v Celsové De re
medicorum. JeSt€ podrobnéjsi je pak ve svych spisech znamy arabsky 1ékat Abulkasim, ktery
ke stavéni poextrakéniho krvaceni stale pouzival koagulaci Zhavou jehlou. S dal$im rozvojem
mediciny se od poloviny 2. tisicileti poznatky o stavéni krvaceni zvolna rozsifovaly,

efektivnéj$i metody se vSak objevuji az ve stoleti dvacatém [28, 67, 81, 91].

Protrahované krvéaceni po chirurgickych vykonech v duting Ustni mivd velmi Casto
pfi¢inu mistni, naptiklad ponechané granulace v rané ¢i kofen zubu po nedokoncené extrakei,
cizi télesa v rané, poranéné okraje rany ¢i oroantralni komunikaci. Mze byt vyprovokovano i
naslednym drazdénim rany vysavanim, pohyby jazyka nebo neustalym vyplachovanim, které
nedovoli vytvoreni fadného koagula a jeho stabilizaci. Pfi¢inou byva i nedokonalé stavéni
krvaceni, resp. nedostate¢né mistni zajisténi rany. Trzné rany gingivy nebo sliznice spodiny
ust mohou zacit krvacet po odeznéni anestézie vlivem reaktivni vazodilatace. Vzacné muze
zavinit prudké postextrakéni krvaceni i hemangiom v Celistnich kostech. Naopak castou
komplikaci je krvaceni po intraoralnich i1 extraoralnich incizich zplsobené zanétlivym

piekrvenim okolni tkédné

Prodlouzené krvaceni z extrakéni rany se miize ovSem objevit i u nékterych celkovych
onemocnéni, nemajicich pfimou souvislost s hemokoagulac¢ni poruchou. To nastava napiiklad
pii hypertenzi u pacienta s jinak normalnimi koagulacnimi poméry, kdy vlivem zvySeného TK
v cévach se vznikajici koagulum od okraji rdny odtrhne. Pfi virézéach ¢i streptokokovém
onemocnéni hornich cest dychacich pak byva ucinkem infekce zvySena prostupnost cévnich
stén. Diabetes mellitus podporuje zvySeny sklon ke krvaceni pravdépodobné v dusledku

diabetickych angiopatii [4, 47].

Krvéceni po stomatochirurgickych vykonech vsak byva klasicky spojeno hlavné s jiz
zminénou skupinou tzv. krvacivych chorob, oznacovanych téz jako hemoragické diatézy.
Cetnosti pacienti i krvacivych ptihod v bézné zubni praxi dominuji v této skupiné iatrogenné

navozené stavy krvaceni pii antikoagulacni a antiagregacni 1€Cbe.



K pochopeni vsech rizik a pficin krvaceni po chirurgickém vykonu v orofacialni
oblasti je tfeba znat princip hemokoagulace 1 patogenezi a ostatni fakta tykajici se chorob a
stavil, které maji k patologickému krvaceni vztah. Jen tak si Ize osvojit postupy u¢inného a
racionalniho oSetfovani nemocnych s krvacivym stavem, resp. jednotlivych piipadl krvaceni

po stomatochirurgickém vykonu, ale i prevenci téchto situaci.
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4.1. Fyziologie hemostazy [19, 71, 72,97, 103]

Principem vzniku koagula je pomérné slozity proces,zacinajici agregaci trombocytl po
poranéni cévy. Tato tzv. primarni zatka (trombus) je poté postupné zpeviiovdna siti
fibrinovych vldken produkovanych kaskddovou reakci plazmatickych koagulacnich faktort.

Po retrakci srazeniny se dotvaii trombus definitivni (koagulum).
4.1.1. Trombocyty a jejich funkce

Trombocyty (krevni desti€ky) popsal poprvé Donné vr. 1842. Jsou to plocha
bezjaderna téliska, jejichz membrana obsahuje mnozstvi rtiznych receptori a antigeni.
Prezivaji v krvi 9-12 dni. Doba jejich vzniku v kostni dieni z kmenovych bunék pftes
megakaryocyty se udava kolem 5 dni. Pocet desticek v periferni krvi se udava obvykle 150 -
400 . 10°/1, zhruba jedna tietina z jejich celkového poétu v organismu je viak uloZena ve

slezin€, odkud se jejich pocet v periferii dopliiuje pii vétSich ztratach krve.

Trombocyty a jejich funkce vytvareji jeden ze zakladnich systémi hemostdzy. Jejich
hlavnim tkolem je jiz zminénd zéstava krvaceni vystavbou primarni cévni zatky. Svou roli
hraji pomoci tzv. desticCkového faktoru 3 (PF3) tvofené¢ho povrchovymi fosfolipidy ovSem i1
pfi hemokoagulaci plazmatické. Podileji se i na obnové vnitiniho povrchu cév, naruseného

fyziologickymi ¢i patologickymi procesy a traumatem.

Na tvorbé trombu se podileji tii zakladni destickové funkce — adheze, agregace a
retrakce. Poranénim stény cévy se poskodi jeji vystelka a nasledné uvolnéné latky 1 obnazené
subendotelidlni vazivo zafind okamzité ptitahovat trombocyty. Ty pak za pomoci von
Willbrandova faktoru, spojujiciho vazebnd mista mezi cévni sténou a destickami, adheruji
k poranénému okrsku cévy. Schopnost adheze je zavisla na vice Cinitelich — pfedev§im na

poctu trombocytl, ale i na viskozité krve, velikosti a tvaru cévy, rychlosti proudéni a dalSich.

Desticky, které se dostaly do kontaktu s kolagenem poSkozené cévni stény, méni sviij
puvodné diskoidni tvar na kulaty a vysilaji pseudopodia uchytdvajici se na fibrinova vlékna.
Kontaktem aktivovanych trombocytt s klidovymi kone¢né dochézi k jejich agregaci. Pti tom
se meni vlastnosti destickové membrany a uvoliiuji se latky obsazené v granulich trombocytu.
Proces je zavisly na pritomnosti Ca®’, destickovych receptori GPIIb/Ila a zejména
fibrinogenu, ktery spojuje aktivované trombocyty. Za agregaci desticek je zodpovédny
predevsim tromboxan A; (TXA,), ktery je zavisly na funkci cyklooxygenazy 1 (COX-1)

ovlivitované pfi obvyklé antiagregacni 1écbé (kapitola 4.3.6.4. Antiagregacni 1écba).
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V zavéru tvorby koagula se pseudopodia trombocyti, ktera jsou spojena s fibrinovymi

vlakny, smrsti a touto retrakci koagula vzniké definitivni trombus.
4.1.2. Plazmatické koagulacni faktory a jejich funkce

Pomérné slozity proces plazmatické koagulace neni dosud do vSech podrobnosti
objasnén, doslo i kurcité korekci ptivodni klasické koagulac¢ni kaskady. Principem celé
kaskadové koagulacni reakce je preména fibrinogenu na fibrin plisobenim aktivovaného

plazmatického faktoru II (FIIa) — trombinu.

Na koagulacni kaskad¢ 1ze rozliSit vnitini a zevni systém aktivace FX. Na tzv. vnitini
cesté se podili FXII, prokalikrein, kininogen, FXI, FIX, Ca”", fosfolipidy a FVIII, na zevni
cesté pak tkatiovy faktor (TF), Ca®" a FVIL Obé& cesty konéi aktivaci FX, ktery za pomoci
Ca®", fosfolipidii a FV pisobi pfeménu protrombinu na trombin. Trombin pak hraje
zavérecnou kliCovou roli kaskady, nebot’ §tépi fibrinogen na fibrin, ktery trojrozmérnou siti
svych vldken na trombocytdrni matrix dotvaii vznik definitivniho trombu (Schéma 1).
Rozd¢€leni na zevni a vnitini systém aktivace ma zdsadni vyznam pro pochopeni zabéru

hlavnich hemokoagula¢nich testt, tedy aPTT a PT.

Pro udrzeni hemokoagulaéni rovnovahy a omezeni procesu koagulace pouze do oblasti
poranéné cévy je cela reakce zajisténa komplikovanym systémem koagulacnich aktivatord a
inhibitorti. Jinak by hrozilo nekontrolované spusténi koagulace a jeji rozsifeni do celého

ob¢hu. Inhibice plisobi tfemi hlavnimi mechanismy:

- antitrombin III (ATII) omezuje koagulaéni reakci na misto poskozeni. Vytvaii se
v jatrech, je pfitomny v uc¢inné formé v plazmé a je primarnim inhibitorem trombinu
(ale 1 FXa a nékterych dalSich faktort).

- inhibitor cesty tkanového faktoru (TFPI — Tissue Factor Pathway Inhibitor) piisobi

v mist¢ koagulace a zasahuje zevni aktivacni systém. Pokud je zapotiebi, aby

koagulace jesté dale probihala, musi po této inhibici pokracovat pies systém vnitini.

- protein C (PC) ptisobi opét v misté¢ koagulace, tvoti se v jatrech (snad i v endotelu) a
je zavisly na vitaminu K. Aktivuje se trombinem a jeho ucinkem je Stépeni

aktivovanych faktort FV a FVIII.
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Schéma 1: Koagula¢ni kaskada
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4.1.3. Systém fibrinolyzy

Po zhojeni rany je zapotiebi rozpustit jiz vytvofeny trombus a opét zprichodnit cévu.
To je tukolem fibrinolyzy. K jeji aktivaci dochdzi soubézné s nastartovanim primarni
hemostazy pii poruseni cévni vystelky. Proces fibrinolyzy vsak probihd mnohem pomaleji,
minimaln¢ 2-3 dny. Jeji ¢innost je lokalizovana pouze na misto trombu, coz je opét jisténo

kontrolnimi mechanismy.

Rozpusténi fibrinu krevni srazeniny je ukolem proteolytického enzymu plasminu,
jehoz plisobeni je omezeno prave jen na fibrinové nanosy koagula. Vznika pouze na povrchu
koagula aktivaci plasminogenu, a to dvéma zptsoby. Vnitini aktivatory, tedy FXIa, FXIla,
trombin a plasmin, ptsobi krevni cestou a zevni aktivatory (tkanovy aktivator plasminogenu

tPA, ktery se uvoliiuje vlivem trombinu aktivovaného PC z bun€k endotelu, a urokindza)
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cestou tkanovou. Aktivace plasminogenu pomoci tPA se mnohondsobné urychluje prave
pritomnosti fibrinu. Plasminogen je produkovan piedevs§im jatry a vaze se na povrch riznym

bunck a mezidestickovou matrix agregatu.

I fibrinolyza podléha v krevnim ob¢hu kontrolni regulaci zprostiedkované alfa2-
antiplasminem a inhibitorem aktivatoru plasminogenu (PAI). Tyto inhibitory jsou obsazeny
v plazmé v piebytku a ihned reaguji s veskerym volnym plasminem, nikoliv ovSem
s plasminem jiZ navdzanym na fibrin. Proces fibrinolyzy je tak omezen pouze na cilové misto

a nesiii se v plazm¢ do ob¢hu.

14



4.2. Patologicka hemostaza [4, 9, 10, 47, 50, 51, 61, 85]

Patologicka hemostaza je pticinou celé skupiny hemoragickych diatéz. V patogenezi
téchto krvacivych stavil lze nalézt odchylky v mnozstvi a funkci desticek, hladiné a funkci
plazmatickych faktori a v kvalité¢ cévni stény (cévni sténou se ve své praci nebudeme
zabyvat). V poptedi klinick¢ého obrazu téchto onemocnéni a stavli byva tvorba hematomu
vrazné lokalizaci bez zjevné piiCiny nebo po pouze nepatrném traumatu a porucha
hemokoagulace pfi pferuSeni kontinuity cév urazem nebo Iékatskym vykonem. K diagnostice

téchto stavii k a monitorovani irovné poruchy hemokoagulace slouzi fada laboratornich testti

(Tab. 1).

Tab. 1: Ptehled zdkladnich hemokoagulacnich vysetieni [71, 107, 110]

Test Fyziol. hodnoty | Objekt testu Hodnoty zménény pri:
trombocyty | 150 -400. 10°/1 pocet desticek trombocytopénie, trombocytozy
(PLT)
krvacivost do 5 min. funkce a pocet trombocytopatie, trombocytopénie,v.
(Duke) desti¢ek, hemostatic. Willebrandova choroba,
Krvacivost > 7 min. insuficience kapilar | antiagregacni ltevcba, poruchy cévni
(Ivy) stény aj.
PT, Quickuv 10-13s zevni koagulaéni nedostatek F II, VII, X1V,
70 — 120 % A . .
test systém fibrinogenu, vit. K, p.o.
0,8—1,2 INR . o 1A - .
antikoagulacni 1éCba, jaterni poruchy
APTT 25-39s vnitini koagula¢ni | nedostatek F XII, XI, IX, VIII, 1é¢ba
(dle reagencic) systém hepariny aj.
TT 13-17s funkce a porucha Stépeni fibrinogenu,
(dle reagencie) koncentrace dysfibrinogenemie,
g fibrinogenu hypofibrinogenemie, 1écba hepariny
aj.

4.2.1. Krvacivé stavy vrozené

4.2.1.1. Vrozené trombocytarni poruchy

Trombocytarni poruchy miZzeme rozdélit na poruchy v mnozstvi nebo zméné funkce

desticek.

Kvantitativni

poruchy

spoCivaji  ve

snizeném mnozstvi  trombocytl

(trombocytopenie) nebo v mnozstvi zvyseném, tedy tzv. trombocytdza — ta ve vetsing piipadi
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ovsem neblokuje hemokoagula¢ni proces, proto se ji nebudeme blize zabyvat. Funkéni zmény

desticek, tedy poruchy kvalitativni se oznacuji jako trombocytopatie.

4.2.1.1.1. Trombocytopenie

Trombocytopenie je patologicky stav, kdy klesa pocet trombocytil pod dolni hranici
fyziologického rozmezi, tedy pod 100 - 150 . 10°/1 krve a objevuji se klinické projevy
hemoragické diatézy. Pii poklesu hodnot pod 20 . 10°/1 dochazi ke spontannimu krvaceni.
Vrozené trombocytopénie jsou pomérné vzacné a lze se s nimi setkat u Fanconiho anémie
(autosomalné recesivni onemocnéni s anémii), familiarni amegakaryocytarni trombocytopénie
s aplazii vietenni kosti, Wiskottova — Aldrichova syndromu (choroba recesivné dédicna na
pohlavnim chromozomu X), Mayové — Hegglinové anomalii s megatrombocytarni
trombocytopénii a u Bernardova — Soulierova syndromu s megatrombocytarni
trombocytopénii (onemocnéni je spojené i s trombocytopatii). Tendence k protrahovanému
krvaceni byva u trombocytopénie rozdilnad podle poctu desticek a rozsahu opera¢niho vykonu;
silna tendence ke krvéaceni je pii poStech desticek pod 30 . 10°/1 krve, stiedné silna p¥i poétu

30— 50 . 10°/1 a mirna pfi po&tu 60 . 10°/1 krve a vice) [10].

4.2.1.1.2. Trombocytopatie

Trombocytopatie vrozené jsou rovnéz vzacné a dochdzi u nich Casto k zavaznému

krvaceni. Funk¢ni poruchy desticek se tykaji jejich:

- adhezivity: jiz zminény autosomalné recesivni Bernardiiv — Soulieriv syndrom a
svym zpusobem i von Willebrandova choroba (uvedena v kapitole a poruchach
plazmatické koagulace) nebo Ehlersiiv — Danlosiiv syndrom. U obou posledné

jmenovanych chorob jde o poruchu adhezivity z mimodestickovych pficin.

- agregability: Glanzmannova — Naegeliho trombastenie, opét vzacné autosomalné

recesivni onemocnéni

- sekrece desticek: skupina chorob s poskozenim skladovacich granuli a uvoliiovaci

reakce charakterizovana vice ¢i mén¢ prodlouzenou dobou krvaceni

- prokoagulacni aktivity: Scottiv syndrom, kde klasické destickové funkce jsou
nezasazeny, vazne vSak vliv trombocytl na plazmatickou koagulaci s vyslednym

snizenim mnozstvi trombinu.
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4.2.1.2. Vrozené poruchy z plazmatickych pricin

Vrozené hemokoagulacni poruchy z plazmatickych pficin, tedy koagulopatie v uzs§im
slova smyslu, jsou pomérné vzacné. Projevuji se v diisledku chybéni ¢i nedostate¢né funkce

nékterého z koagulaénich faktori.
4.2.1.2.1. Hemofilie

Hemofilie poprvé popsand Abulkasimem v 10. stol. n. 1. [28] je pomérné cCastou
chorobou ze skupiny vrozenych koagulacnich poruch, pfesto se v populaci vyskytuje velmi
fidce (1:10000 muzii u hemofilie A, 1:50000 muzi u hemofilie B a 1:1000000 u hemofilie C).
Jde o recesivné dédi¢né onemocnéni, vazané na pohlavni chromozom X, do dalsi generace ji
proto prenasSeji Zeny s postizenim tohoto chromozomu (Tab. 2). V populaci jsou tak znamy
celé rodiny hemofilika s klinickymi projevy vyskytujicimi se v mnoha generacich. Vlastni
defekty gent, které jsou pfi¢inou onemocnéni, se vSak uz mezi jednotlivymi rodinami lisi. U
zen se onemocnéni vyskytuje zcela ojedinéle, klinicky postizeni jsou muzi. Az u 30 %

hemofilika v§ak byva rodinnd anamnéza negativni.

Tab. 2: Pfenos postizeného chromozomu (X") na dal$i generaci.

Rodice Synové Dcery
Postizeny otec X"y + XX 100 % XY (zdravi) 100 % X"X (prenasecky)
Postizena matka XY +X"X | 50 % XMY + 50 % XY 50 % XX + 50 % XX

Hemofilie se déli podle postizeného koagulacniho faktoru na hemofilii A (defekt
FVIII), hemofilii B (defekt FIX) a hemofilii C (defekt FXI) s mirnéjsimi pfiznaky. Klinické
projevy i zpusob dédi¢nosti variant choroby jsou totozné, nebot’ poskozené faktory zasahuji
v koagulacni kaskadé na stejné urovni, tedy pii aktivaci FX komplexem tvofenym FIXa,

FVIIIa, fosfolipidy a ionty Ca”".

Z klinického hlediska se onemocnéni rozdéluje na hemofilii téZzkou (funkce
postizeného faktoru je pod 1 % normy), stfedné tézkou (1 — 5 % normy), lehkou (5 — 25 %
normy) a tzv. subhemofilii (25 — 50 % normy). Dané hladiny faktor se u nemocného
v prub¢hu zivota prakticky neméni. V laboratornim vySetfeni byva prodlouzen aktivovany
parcialni tromboplastinovy ¢as (aPTT), ostatni zdkladni vySetfeni, vCetné doby krvaceni

byvaji v normé.
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Tézkd forma hemofilie se projevi obvykle jiz v prvnim roce Zivota, typické jsou
»spontanni* krvacivé projevy bez zjevné vyvolavajici pfi¢iny, hlavné s krvacenim do kloubii a
svalii. Krvaceni do temporomandibularnich kloubt je vzacné [43]. Charakteristické je i t€zké
tzv. pozdni krvaceni po zranéni ¢i jakychkoliv chirurgickych vykonech, véetné vykont
v duting ustni, dale hematurie, krvaceni do mozku a gastrointestinalniho traktu. U hemofilie
jsou kontraindikovany vSechny intramuskuldrni injekce pro riziko obtizné stavitelného

krvaceni.

Stiedné tézka forma hemofilie nemiva vyse uvedené ,,spontanni* krvéaceni, kloubné
svalova krvaceni se v navaznosti na hladinu postizeného faktoru mohou objevovat i po

drobnych urazech.

U lehké formy hemofilie se krvaceni projevi casto az pfi chirurgickém, casto

stomatologickém vykonu.

Lécbu hemofilie tidi vzdy hematolog. Kauzalni 1é¢ba choroby neexistuje, pouze
substitucni terapie pii krvaceni. U hemofilie A se podavaji koncentraty FVIIIL, u hemofilie B
koncentraty FIX ¢i koncentrat protrombinového komplexu v davce zavislé na rozsahu
krvaceni ¢i planovaného chirurgického vykonu (vcetné extrakci a obdobnych vykont
v orofacidlni oblasti), velikost davky se po maximu pied vykonem a v jeho pribéhu poté
postupné snizuje a interval mezi jejich aplikacemi prodluzuje. Jako podplrna terapie se
vyuzivaji antifibrinolytika, napt. kys. aminometylbenzoova (Pamba inj.) ¢i kys. tranexamova
(Exacyl inj.) [9, 31] a pfedevs§im u lehkych forem onemocnéni se jimi nahrazuji velmi drahé
faktorové koncentraty. V rdmci tzv. domaci péce se vyuziva aplikace pfipravkll samotnym
pacientem ¢i rodinnymi ptislusniky. Ke sniZeni rizika nasledkti choroby je nutnad komplexni
mezioborova spoluprace, vCetné péce stomatologické. Pii tlumeni bolesti je nutné eliminovat
vSechna 1é¢iva podporujici krvaceni (napf. kys. acetylsalicylovou, NSA). Z 1¢kti obvyklych
pii medikaci v zubni ordinaci je mozné pouzit analgetika — anodyna bez omezeni, ptipadné i

paracetamol. Kontraindikovana nejsou ani antibiotika [51].

Komplikujicim stavem hemofilie je vyskyt inhibitoru FVIII ¢i FIX, objevujici se u
nckolika procent hemofilikli, zejména s tézkou formou onemocnéni. Tyto protilatky se
projevuji rezistenci na podavanou substitucni terapii. LéCba krvaceni u hemofilie
s faktorovymi inhibitory tkvi v podani koncentratti aktivovaného protrombinového komplexu
(napt. FEIBA) ¢i rekombinantniho aktivovaného FVIII, ke snizeni hladiny inhibitoru se

vyuziva plazmaferézy.
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4.2.1.2.2. Ostatni vrozené koagulacni stavy

Ostatni vrozené koagulacni stavy jsou velmi vzacna, obvykle autozomalné recesivné
dédicna onemocnéni danad sniZzenou aktivitou pfislusného koagula¢niho faktoru ¢i
dysproteinémii. Zavaznost krvaceni je zavisld na mife koagulacni aktivity postizeného
faktoru, tézké krvacivé projevy se objevuji obvykle az pii poklesu jejich hladiny pod 1%, pii
poranéni nebo chirurgickém vykonu i1 pfi vys$si hladiné. Ojedin€le existuji 1 kombinace

defektt vice faktora.

Kauzalni terapie téchto chorob opét neni znadma, ke zmirnéni projevi se aplikuji

obvykle koncentraty ptislusného faktoru ¢i ¢erstvé zmrazend plazma.

4.2.1.2.3. Von Willebrandova choroba

Von Willebrandova choroba patii k nejcastéjSim vrozenym krvacivym onemocnénim.
Pfi¢inou onemocnéni je nizkd hladina nebo funk¢ni defekt von Willebrandova faktoru (vVWF).
Tim je postizena nejen primarni hemostdza poruchou adheze a agregace trombocytu, ale i
schopnost vazat FVIII. Choroba tak neni primarni koagulopatii, ale ani primarni poruchou
desti¢ek. Postihuje obé pohlavi, je autozomalné¢ dominantné dé€di¢na. Prevalence je asi 1%
obyvatelstva, obvykle vSak jde o velmi lehké postizeni bez vyznamnéjsich klinickych projevi.

Tézky typ von Willebrandovy choroby je vzacny.

Pro onemocnéni je typické sliznicni krvaceni (gingiva), kozni hematomy a obtizné
stavitelné krvaceni pfi poranéni, hloubka projevii je velmi variabilni a zavisi na mife postizeni
vWF a sekundérnim defektu FVIIIL. U tézkého defektu ptipominaji krvacivé projevy hemofilii.

Onemocnéni se déli na vice typ.

Laboratorné¢ nalézdme prodlouzené aPTT, dlouhou dobu krvaceni a patologické
hodnoty dalSich specifickych testl (napt. aktivity FVIII). Diagnostika hlavné lehéich forem
von Willebrandovy choroby je nékdy obtizna.

Terapie spociva v substituci fady specidlnich pripravkii a mél by ji fidit zkuSeny

hematolog. U chirurgickych a stomatologickych je zasadni dikladné mistni stavéni krvaceni.
4.2.2. Krvacivé stavy ziskané
4.2.2.1. Ziskané trombocytarni poruchy

I tato onemocnéni krevnich desti¢ek rozdélujeme na poruchy v mnozstvi nebo zmeéné

jejich funkce. Obecné lIze fici, Ze se objevuji Castéji, nez poruchy vrozené.
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4.2.2.1.1. Ziskané trombocytopenie

Trombocytopenie podminéné imunitné mivaji fadu forem:

Idiopatickd trombocytopenickd purpura — autoimunitni onemocnéni vyvolané
protilatkami proti glykoproteinim trombocytl, které jsou pak predcasné vychytavany
fagocytarnimi bunkami RES s naslednym poklesem desticek v cirkulaci. Choroba
muze byt akutni (pfedevsim u déti) ¢i chronicka (spiSe u dospélych), krvacivé projevy
byvaji spiSe petechialniho typu na kizi i sliznicich, pfi poklesu hodnot trombocytii pod
30 — 50 . 10°/1 dochazi az ke splyvavym ekchymoézam a sufuzim. Po invazivnich
vykonech vcetné extrakce zubu muze nastat protrahované krvaceni. Nemocni byvaji
1éceni kortikosteroidy a ostatnimi imunosupresivy, nékdy splenektomii. Pfi zvlasté
nizkych hladinach desticek se pted chirurgickym vykonem podédvéa trombocytarni

koncentrat [94].

Polékové trombocytopenie — vznikaji za 7 — 10 dni pii kontinudlni medikaci n¢kterych
1€kt1, pti narazovém podani vSak mnohem diive, dokonce jiz za nékolik hodin. Tento
stav mize byt zplisoben mnohymi 1éCivy, pritkkaz souvislosti mezi podanim ptipravku
a trombocytopenii vSak nebyva vzdy snadny. Patogeneze tkvi v idiosynkratické reakci
indukujici protilatky proti destickam, klinicky obraz je dan trombocytarnim typem
krvéaceni, po vysazeni inkriminovaného 1éku dochazi rychle k apravé hemostatickych
poméri. Mezi léCiva zplsobujici toto onemocnéni patii napiiklad acetaminofen,
ampicilin, carbamazepin, cefalotin, chlorothiazid, cimetidin, digoxin, furosemid,

gentamycin, heparin, imipramin, penicilin, ranitidin a mnoha dalsi [63, 71].

Mezi ostatni imunitné podminéné trombocytopenie patii napt. heparinem indukovana
trombocytopenie, idiopatickd trombocytopenickd purpura v téhotenstvi, izoimunitni
novorozeneckd  trombocytopenie, HIV  asociovand  trombocytopenie  ¢i

trombocytopenie pii systémovém lupus erytematodes.

Trombocytopenie podminéné neimunitné maji opét vice forem:

Trombocytopenie z nedostate¢né tvorby — vznikaji v disledku ttlaku, dysplazie nebo
hypoplazie megakaryopoézy. Byvaji disledkem napf. perniciézni anémie, pisobeni
nekterych 1éka (thiazidova diuretika, estrogeny), alkoholismu ¢i autoimunitniho
procesu. Mohou vzniknout ovSem 1 v disledku iatrogenniho poskozeni pfi

onkologické 1é¢bé — vlivem ionizujiciho zatfeni ¢i myelosupresivni terapii cytostatiky.
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- Trombocytopenie ze zvySeného obratu a zaniku desticek na periferii — mezi né¢ fadime
trombotickou trombocytopenickou purpuru - m. Moschcowitz (zuzovani lumina
cévniho fecist¢ v tkdnich tromby obsahujicimi desticky, je zde porucha vWF, 1écba
pomoci imunosupresiv a antiagregancii, nemoc nema podstatny vliv na poextrakéni
krvaceni) a hemolyticko — uremicky syndrom, tzv. m. Gasser, ktery je predchozimu

onemocnéni velmi podobny, ale postihuje déti.

- Z ostatnich poruch lze uvést napf. splenomegalii. Splenomegalie nebo téZ tzv.
hypersplenismus vznikd za nékterych patologickych stavi, napf. u autoimunitnich
trombocytopenickych purpur nebo tézSich jaternich poruch. Slezina vychytava a
destruuje trombocyty, jejichz hodnoty pak klesaji az k 20 . 10°/1 krve. Onemocnéni

byva 1é¢eno naptiklad splenektomii.
4.2.2.1.2. Trombocytémie

Pfi trombocytémii (trombocytdze) dochazi nékdy ke krvacivému stavu pfi vyrazném
zmnozeni desti¢ek, dokonce az nad 1000 . 10°/1 krve. Onemocnéni se milZe projevit
trombozami nékterych Zivotné dilezitych organii. Objevuje se i protrahované krvaceni, kdy
nadmérny pocet desticek snad brani v tvorbé tromboplastinu, rovnéz byva pfitomna netypicka
retrakce koagula. Jde o onemocnéni stfedniho a vyssiho véku, postihuje Castéji zeny, mize
byt soucasti napt. polycytémie ¢i leukémie. Nékdy neptisobi zadné klinické potize a

manifestuje se jediné postextrakénim krvacenim.
4.2.2.1.3. Ziskané trombocytopatie

Provazeji fadu chorob, ale i terapeutickych metod, a jsou tak v praxi pomérné Casté.
V disledku  defektu v megakaryopoéze byvaji pifitomny u myeloproliferativniho ¢i
myelodysplastického syndromu a leukémie. Interference patologickych bilkovin
s trombocytarnimi receptory plsobi trombocytopatie u lymfoproliferativnich onemocnéni,
paraproteinémie ¢i jaternitho selhani. Sekundarné pak vznikaji akumulaci nékterych

katabolickych produktti v disledku rendlni insuficience.

Z pohledu zubniho I€kafe jsou velmi podstatné trombocytopatie navozené léky. U

téchto poruch dochazi k zdsahtim do trombocytarniho metabolismu a nékteré z vyvolédvajicich

1€kti byvaji vyuzity v antiagregacni terapii (bude zminéno dale).

Nejvyznamnéj§im lékem vedoucim k trombocytopatii je kyselina acetylsalicylova
(dale ASK), piisobici ireverzibilni inhibici cyklooxygenazy acetylaci jejiho aktivniho centra, a

negativné tak ovlivilujici konverzi kyseliny arachidonové na cyklické endoperoxidy.
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Vysledkem je porucha agregace destiek, kterd pretrvava po celou dobu zivota zasazeného
trombocytu, zhruba az 10 dni. K uc¢inku dochézi jiz za 15 —30 minut po peroralnim uziti 1éku.
Obdobny efekt ma 1 vétSina klasickych nesteroidnich antiflogistik, jejich ucinek je vSak

obvykle vratny.

Mezi dalsi Iéky ovliviyjici trombocytarni funkce patii napt. kortikosteroidy,
dipyridamol, teofilin, aminofilin, penicilinova a cefalosporinova antibiotika, nékteré nahradni
roztoky plazmy (napt. dextrany), tricyklickd antidepresiva, fenotiazid, lokalni anestetika,
antihistaminika, beta-blokatory, antagonisté kalcia, nefrakcionovany heparin, nitroglycerin,

clofibrat, ticlopidin ¢i vitamin E.
4.2.2.2. Ziskané poruchy z plazmatickych pric¢in

Vyskytuji se obvykle pfi jiné zdvazné chorobé, naptiklad jaternich poruchach c¢i
onkologickych onemocnéni. Oproti vrozenym byvaji pro ziskané krvacivé stavy
z plazmatickych pfic¢in typické mnohocetné odchylky zasahujici Casto vice systémul
hemostazy. Porucha se klinicky manifestuje vychylenim velmi nestabilni hemokoagula¢ni

rovnovahy néjakym podnétem, napiiklad opera¢nim vykonem, vir6zou a podobng¢.

4.2.2.2.1. Nedostatek vitaminu K [4, 71]

Vitamin K, rozpustny v tucich, se vstfebava v tenkém stfevé za pomoci zlu¢ovych
Stav a enzymu pankreatu, cast potiebného vitaminu K je vSak syntetizovana stievni florou. Po
peroralnim podéni vitaminu se v plazmé objevi maximalni hladina za 2 hodiny, k pivodni
urovni pak klesd v pribéhu 2 - 3 dnli. Zasoby vitaminu K v organismu jsou pomérné malé a
jejich obnova je vSak rychld a syntéza vitaminu K ve stfevé obvykle postacuje k zajisténi

funk¢ni hemostézy.

Vitamin K katalyzuje karboxylaci zbytkd kyseliny gama-glukonové plazmatickych
tzv. K-dependentnich faktord (FII, FVII, FIX, FX, proteinu C, Sa Z), coz je nutné
pro zajisténi jejich funkce. Koagula¢ni faktory tvofici se v nepfitomnosti vitaminu K (zvané
PIVKA) nemohou samy zajistit faddny pribéh hemostazy a dochazi ke krvacivému stavu,
ktery miize koncit 1 fatdln€. Nedostatek vitaminu K se muize vyskytovat pii podavani
nékterych Sirokospektrych antibiotik, pfi nedostate¢ném piijmu vitaminu K potravou, déle pfi
umélé parenterdlni vyzive, ulcerdézni kolitidé, celiakii a malabsorpénim syndromu,

obstruk¢nim ikteru ¢i po poziti antagonistli vitaminu K (podrobnéji dale).

Laboratorné byva prodlouzen PT, aPTT vSak az pti tézSich poruchach a sniZeni

hladiny K-dependentnich faktori.
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Lécba: vitamin K1 (peroralné ¢i parenteraln€), pii feSeni akutniho krvaceni je nutné
podat Cerstvé zmrazenou plazmu ¢i koncentrat protrombinového komplexu, nebot’ ke korekcei

poruchy koagulace dochazi po podéani vitaminu K az za 12 — 24 hodin.

4.2.2.2.2. Jaterni poruchy [2, 17, 34, 48, 54, 71]

Jatra maji v hemokoagulaci centralni postaveni. Syntetizuje se v nich, ale zaroven i
odbourava vétsina koagulacnich faktori, inhibitorti koagulace a fibrinolyzy a fibrinolytickych
proteint. Pfi tézkych jaternich poruchach byvaji proto obvykle pfitomny krvacivé projevy,
jejich pfi¢iny jsou vétSinou kombinované. Mohou byt spojeny s trombocytopénii pfi
hepatosplenomegalii, kdy slezina zachytiti az 90 % cirkulujicich desticek a jejich pocet
v periférii tak klesne aZ na 50 — 70 . 10°/1 krve [41], a trombocytopatiemi s poruchou adheze a
agregace desticek. Na poruSe hemostazy se déale podili i porucha syntézy bilkovin omezujici
mimo jiné 1 syntézu koagula¢nich faktord, tvorba faktord s poruchou funkce pfii
dysproteinémii, zvySeni fibrinolytické aktivity, nedostatek koagula¢nich faktord pii jejich
zvysené spotiebé (DIC, ascites) aj.. To vSe zvySuje zavaznost mozného krvaceni. Poextrak¢ni
krvaceni a nasledné spolykani krve mlze byt pficinou vzniku nebo zhorSeni jiz existujici
jaterni encefalopatie, kdy poSkozena jatra nejsou schopna metabolizovat zvySené mnoZzstvi

dusikatych slou¢enin vzniklych degradaci krve v travicim traktu.

Laboratorni nalez byva zavisly na typu poruchy jaternich funkci, nejCastéji je

prodlouzen PT, nékdy 1 aPTT, miiZze byt snizena i hladina fibrinogenu.

Lécba krvacivého stavu je pfi jaternich poruchach problematicka, nebot’ nelze vzdy
jednoznaéné predpoveédét, jak systémy hemostdzy na terapii zareaguji. Byva indikovan napt.
vitamin K, Cerstvé zmrazena plazma a koncentraty protrombinového komplexu, obdobné
probihd 1 pacientova pfiprava k chirurgickému vykonu v ustech, vzdy ve spolupraci

s hepatologem, resp. hematologem.

4.2.2.2.3. Onkologicka onemocnéni

Maligni nadorova onemocnéni vykazuji velmi riznorodé poruchy hemostazy. Ty
vychazeji zvlastni ¢innosti nadorovych bunék a jejich produkce nejriiznéjsich latek
modulujicich hemostazu, z onkologické 1é¢by predevsim postihujici kostni dien a snizujici tak
pocet trombocyti a zpostizeni jater lécbou ¢i metastdzami tumoru. Krvacivé projevy
prevazuji predevs§im u leukémii a preleukemickych stavii. Nékteré nadory zplsobuji naopak

stavy hyperkoagulac¢ni.
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4.2.2.2.4. Ostatni ziskané krvacivé stavy z plazmatické pricin

- Paraproteinémie byva doprovazena krvacivymi projevy, které jsou nasledkem tady

defektli zplsobenych patologickymi proteiny. Tyto krvacivé projevy jsou obtizné
1é¢itelné a vymizi s eliminaci paraproteinu.

- Urémie byva Casto provazena krvacivym stavem, zejména pro poruchu primarni
hemostdzy danou hlavné funkénimi defekty trombocyti, zptisobenymi pravdépodobné

inhibi¢nim u¢inkem v plazmé nahromadénych dusikatych latek. Dal§im divodem

krvaceni mize byt ztrata bilkovin v¢etné plazmatickych koagulacnich faktort.

- Syndrom diseminované intravaskularni koagulace (DIC) provazi velmi zavazné

patologické stavy organismu (septikémii, trauma, Sok, popdleniny nekrézy tkani,

nadorova onemocnéni aj.) a prakticky zubni Iékat se s t€mito nemocnymi v bézné péci

nesetka. Jde o pomérné slozity stav, kdy pocatecni nastartovana hyperkoagulace mimo

jiné vycerpa systém hemostazy natolik, ze dojde ke stavu hypokoagulace s krvacivymi

projevy [66].
4.2.2.2.5. Ziskané inhibitory hemokoagulace

Tzv. cirkulujici antikoagulancia jsou endogenné tvofenymi latkami (vétSinou
imunoglobuliny, ale 1 endogenni heparin a Stépné produkty fibrinu a fibrinogenu), které
zasahuji na rizné urovni do procesu hemokoagulace. Nekterd cirkulujici antikoagulancia
charakteru protilatek vznikaji disledkem imunizace napi. v souvislosti se substitu¢ni 1é€bou
nékterého chybéjiciho koagulacniho faktoru (napf. inhibitory FVIII u hemofilie A). Jina
vznikaji autoimunitnim mechanismem bud’ idiopaticky, nebo na zéklad¢ stavli zndmych, napf.
gravidity a Sestinedé€li, vysokého véku ¢i nésledkem nékterych 1€ka (napf. penicilin) ¢i

nasledkem jinych patologickych stavii imunity.

Tak zvané specifické inhibitory reaguji s jednotlivymi koagulacnimu faktory a
neutralizuji nebo jinak rusi jejich funkci. Jsou to napt. jiz zminéné inhibitory FVIII a FIX
objevujici se nékdy u hemofilii a dale inhibitory FV, FII, FXII a vWF, ojedinéle 1 dalSich
faktorti. Tyto latky mohou byt pfi¢inou zavazného krvaceni, navic inhibici dané¢ho faktoru
znesnadnuji jeho substituci pii 1ébé krvacivého stavu. Podobné jako protilatky proti
koagula¢nim faktoriim existuji i protilatky proti pfirozenym inhibitorim srazeni krve, ty pak

naopak zpusobuji stav hyperkoagulace.
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Mezi tzv. nespecifické¢ inhibitory patii predevSim antifosfolipidové protilatky
zpusobujici trombofilni stavy, u kterych pak byva indikovana antiagregacni (napft. kyselina

acetylsalicylova) ¢i antikoagulacni terapie (napt. warfarin) — tato 1écba je zminéna dale.

4.2.2.2.6. Antikoagulacni a antiagregacni 1écba

Antikoagula¢ni a antiagregacni 1é¢ba mé v soucasnosti zasadni vyznam v primarni i
sekundérni prevenci tromboembolickych ptihod a tomu odpovida i jeji Siroky dopad na zubni
I¢katstvi. To se odrdzi i v literarnim ohlasu ve vSeobecné medicinském i stomatologickém
pisemnictvi [24, 25, 29, 31, 35, 42, 44, 45, 46, 52, 56, 57, 58, 61, 71, 72, 73, 83, 86, 87, 92,
93,95,97, 101].

Antikoagula¢ni 1é¢ba

Zubni 1ékat se dnes stale Castéji setkava s pacienty, ktefi jsou v péci internistd resp.
praktickych Iékait a ktefi uzivaji pravideln¢ antikoagulancia jakoZto prevenci vzniku
tromboembolickych ptfihod pfi riznych zakladnich onemocnénich. Antikoagulacni 1écba je
pouzivana pii farmakologickém ovlivnéni aktivity faktor hemokoagulaéni kaskady a
zabranéni piemény fibrinogenu na fibrin, sméfujici k vytvoreni pevného a stabilniho koagula.
Metoda brani predev§im vzniku vendznich trombid a vyuzivaji se k ni 1é¢iva dvou skupin:

hepariny a peroralni antikoagulancia.

Heparinové pripravky

Tato 1éCiva predevsim ovliviiuji jiz zminény vnitini systém koagulace, v posledni dobé
se vSak uvazuje 1 o jejich ur€itém ovlivnéni systému zevniho. Vysoké davky heparint
ovliviiuji 1 agregaci trombocytl. Heparinové piipravky byvaji aplikovany témét vyhradné

parenteralné (obvykle subkutanné), astéji v prubehu hospitalizace.

Heparin

Klasicky ptipravek celé skupiny, heparin pivodné objeveny vr. 1916, se klinicky
pouziva jiz desitky let [88]. Nemd vlastni antikoagulacni efekt, a plisobi tak spolecné az se
svym kofaktorem antitrombinem III. Standardni nefrakcionovany heparin je fetézem
mukopolysacharidii o velké molekulové hmotnosti, pfipravuje se ze zvifecich vnitinosti.
Piisobi jako inhibitor pfedevsim FXa a trombinu (i jiz vytvoteného), dale 1 FXII, FXI a FIX.
Utinnost heparinu je zavisla na jeho afinité k ATIII, ta ov§em nebyva u nefrakcionovaného
heparinu standardni a jeho antikoagulacni efekt je proto nizs$i. K udrzeni ucinné hladiny
heparinu v plazmé tak nutna kontinualni infize nebo opakovana aplikace. Urovei
hemokoagulace se trvale monitoruje pomoci aktivovaného parcialniho tromboplastinového

casu aPTT, kdy optimalni hodnoty heparinizovaného pacienta jsou 45 — 75 s, tedy 1,5 — 2,5
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nasobek normy. Vysetfeni INR je ve fyziologickém rozmezi. Ovlivnéni zevniho systému
koagulace se pii¢ita schopnosti heparinu uvolnit inhibitor cesty tkanového faktoru TFPI.
Vysoké davky heparinu navic inhibuji 1 agregaci trombocytl. Pii nezvladatelném krvéceni je

mozné ucinek heparinu zrusit podanim antidota (protamin-sulfat).

Indikaci heparinu byvaji prevence a 1écba trombdz a tromboembolii, DIC, zamezeni
srazeni krve v pribéhu hemodialyzy. Na heparin byvaji pfevadéni i nemocni léceni
peroralnimi antikoagulancii pii hospitalizaci nizkoddvkovanou metodou tzv. miniheparinizace
v davkach 2 — 3x denné 5 000 m. j. heparinu (maximdlni denni davka pii miniheparinizaci
nepiekracuje 15 000 m. j.), kterd vyznamné¢ji neovliviiuje aPTT. Pouziva se i jako

antikoagulans pii hemodialyze.

Vsechny ptipravky na bazi heparinu jsou kontraindikovany u krvécivych stavi, jejich
ucinek je potencovan peroralnimi antikoagulancii a antiagreganci, sniZzovan naopak

antihistaminiky ¢i tetracyklinovymi antibiotiky.

Obvykly ptipravek: Heparin inj.

Nizkomolekularni hepariny

Takzvané frakcionované nizkomolekularni hepariny (oznacované téz jako LMWH =
Low Molecular Weight Heparins) maji mnohem nizs$i molekulovou hmotnost a diky tomu
vykazuji nékolikanasobné vyssi afinitu k ATIII. Intenzivné inhibuji FXa pfi nizkém ovlivnéni
trombinu. Jejich plazmaticka hladina po jednordzovém podani je pomérné stabilni a zajist'uje
tak pfehlednou Uroven antikoagulace. Tim odpadd nutnost nepietrzité monitorace aPTT,
bézné u heparinu.. Podavaji se obvykle subkutanné¢ v 1 - 2 dennich davkach. Setkdvame se
s nimi spiSe u hospitalizovanych, v posledni dob¢ se vSak tyto piipravky zaCinaji podéavat i
ambulantné a pacient si je aplikuje sdm. Nemocni 1é¢eni profylaktickymi davkami LMWH
nejsou po fadném oSetfeni extrakéni rany ohrozeni vyraznym krvacenim. Indikace,

kontraindikace a 1ékové interakce jsou totozné s heparinem.

Obvyklé piipravky: nadroparin v rizném davkovani (napf. Fraxiparine inj.), dalteparin

(Fragmin) v davkovani 2 500 — 10 000 m. j., enoxaparin (Clexane inj.) v davkovani 0,2 az 1
ml. Kombinovanym ptipravkem s heparinovou frakci a inhibici koagulac¢nich faktort
(pfedevsim opét FXa) i agregace destiCek je sulodexid v injekéni i peroralni formé (Vessel
Due F cps. ¢i inj.), pouziva se k dlouhodobé profylaxi tromboembolické piihody po infarktu

myokardu ¢i cévni mozkové piihodé.

Peroralni antikoagulancia

26



Tyto ptipravky se téZ oznacuji jako kumariny (jsou odvozeny od dikumarolu) nebo
antagonisté vitaminu K, nebot’ antagonizuji jaterni syntézu koagula¢nich faktori zavislych
pravé na vitaminu K. Nastup jejich G€inku je zavisly i na fyziologickém odbourdvani
koagulacnich faktort jiz pfitomnych v krvi v dobé nasazeni lé¢iva, na které neptisobi. Proto se
pozadované urovné antikoagulace dosahuje cca po 4 dnech po podani ptipravku (nejdelsi
biologicky polocas ma protrombin — zhruba 72 hodin), az kdyz koncentrace jiz vytvorenych

faktori klesne pod kritickou hodnotu.

Stabilita jejich plazmatické hladiny a tedy ucinnosti se pravidelné¢ monitoruje
tromboplastinovym testem (Quicktv test), jehoz hodnoty se dnes udavaji v jednotkach INR
(International Normalized Ratio), resp. totoznych jednotkdch NTP (normalizovany
tromboplastinovy pomér). Tyto jednotky vyjadiuji pomérné ¢islo standardizujici vysledky PT
pfi zohlednéni riizné aktivity jednotlivych Sarzi pouZzitych reagencii. Interval monitorace INR

byva mésic, resp. 6 — 8 tydnli u velmi dobfe kontrolovanych pacienta.

Dlouhodoba 1éc¢ba perordlnimi antikoagulancii se indikuje opét jako profylaxe
tromboembolické ptihody pti nékterych zakladnich onemocnénich s optimalni hladinou INR
2,5, resp. 3,5 u mechanickych chlopennich nahrad (Tab. 3). Kontraindikovany jsou u
krvacivych stavl, pii tézkém postizeni funkce jater a ledvin a v gravidité. Pfi ndhlém
preruSeni antikoagulacni 1éCby vznika vyrazné nebezpeci recidivy tromboézy v disledku tzv.

rebound fenoménu.

Lékova interakce a ndsledna hemoragickd ptithoda mulze nastat v kombinaci s léky
ovliviiujicimi funkci trombocytd (ASK, nesteroidni antiflogistika) a se vSemi latkami
s kompetitivné inhibi¢nim uc¢inkem na cytochrom P450 v jatrech: napt. azolova antimykotika,
metronidazol, makrolidova a cefalosporinova antibiotika, ampicilin a kombinace amoxicilinu
s kys. klavulanovou. Uginek peroralnich antikoagulancii naopak tlumi antacida, barbituraty,
tyreostatika a potraviny s vysokym obsahem vitaminu K, napt. Spenat, kapusta, zeli, kvétak ¢i

hrach, ale i naptiklad rostlinné ¢aje. Doporucuje se omezit i uzivani paracetamolu.
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Tab. 3: Nejcastejsi onemocnéni indikovana pro antikoagulacni 1é¢bu

Nejcastéjsi indikace p. o. antikoagulancii Obvyklé hodnoty INR

Profylaxe vendzni trombdzy (v chirurgii)
Léceni venozni trombdzy

Léceni plicni embdlie

Prevence systémové embolie 2,0-3,0
Chlopniova srde¢ni onemocnéni
Akutni infarkt myokardu

Fibrilace sini

Implantace umélych chlopni
. 2,5-3,5
Rekurentni systémova embdlie

Obvyklé piipravky: ethylbiskumacetat (Pelentan tbl.) je dnes na ustupu pied warfarinem

(Warfarin Orion 3 mg a 5 mg, pfipadné Lawarin 2 a 5), ktery umoZziuje dosaZzeni

stabilnéjSich plazmatickych hladin a ddvkovani 1x denné.

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 1écba

Tento termin se pouzivd pro metodu farmakologického omezeni trombocytarni
agregace v situacich, kdy neni zapotfebi ovlivnit plazmatickou koagulacni kaskadu. Je
indikovadna zejména u nemocnych ohroZenych intraarterialni trombdzou (napt. u pacientd po
ptedchozich infarktech myokardu, po zavedeni aortokoronarnich bypasst, stavii po cévni
mozkové piihodé, perifernich uzavérech tepen, zilnich trombotickych ptihodach, diabetes
mellitus se systémovymi komplikacemi, hypertenze aj.). U téchto nemocnych miize
destickovy trombus, ktery nasedd na jakoukoliv endotelidlni 1ézi, zplsobit uzavér tepny a

infarkt. Antiagregacni 1écba vytvateni takovych trombi zabranuje.
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Nejrozsifenéj$im antiagrega¢nim piipravkem je kyselina acetylsalicylova (ASK), dale
indobufen, dipyridamol a ticlopidin, méné Casto pak clopidogrel ¢i abciximab. Tyto latky maji

rozdilny farmakologicky ucinek a jeho rozdilné trvani (Tab. 4).

Tab. 4: Prehled zékladnich antiagregancii a jejich uc¢inku

Pripravek Trvani Gcinku

kys. acetylosalicylova ireverzibilni, nastup ihned, odeznéni za vice nez tyden
indobufen reverzibilni, G€¢inek ustupuje po 8h

dipyridamol ucinek je sporny

ticlopidin reverzibilni, nastup i odeznéni ti¢inku trva nékolik dni

Urcitym zplsobem ovSem destickové funkce ovliviiuji 1 néktera jind 1é¢iva, kterd mezi
antiagregancia nefadime, napi. obvykla nesteroidni antiflogistika [98, 101, 106], nitraty,

nckteré blokatory Ca kanalt ¢i betablokatory.

Kyselina acetylsalicylova

Kyselina acetylsalicylovd je znacné rozSifenym léCebnym piipravkem, pouzivanym
zejména jako analgetikum a antirevmatikum. Syntetizovana byla poprvé vr. 1895 [28].
Lécivo je nesmirné efektivni zhlediska antiagrega¢niho ucinku, tak 1 z pohledu
ekonomického. Principem jeho plisobeni je ovlivnéni metabolismu kyseliny arachidonové
ireverzibilni blokadou cyklooxygenazy 1 (COX-1), kterd je odpovédna za tvorbu
destickového tromboxanu A2 (TXA;) indukujiciho agregaci. Zasazené trombocyty tak
ztraceji svou agregacni schopnost po celou dobu své Zzivotnosti. Dalsi produkt COX-1,
prostacyklin cévnich endotelii tolik zasazen neni, a dojde tak celkové k pfevaze jeho
antiagregacniho ucinku. To dovoluje trvalé podavani v pomérné nizkych dédvkéach do 100 mg
denné, po vysokych davkach ASK je agregabilita desti¢ek ovlivnéna vSak jen nepatrné nebo

vubec ne.

Vramci antiagregaéni 1écby byva ASK indikovdna zejména pii profylaxi po
probéhlém infarktu myokardu, u namahové a nestabilni anginy pectoris, po zavedeni
aortokoronarnich ¢i femoropoplitealnich bypassii, po angioplastikach ¢i pii fibrilaci sini tam,
kde neni mozné vyuzit terapie antikoagulacni. Jeji uziti je naopak kontraindikovano pfi
viedové chorobé pro vyznamny ulcerogenni efekt, pti precitlivélosti, bronchidlnim astmatu, u

krvacivych stavii a v poslednim trimestru gravidity. ASK zvySuje ucinek antikoagulancii a
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peroralnich antidiabetik a naopak snizuje G¢inek zejména diuretik. Jeji efekt pak byva zvysen
pii soucasném podavani antacid a pochopiteln¢ i ostatnich antiagregancii.

K monitorovani antiagrega¢niho G¢inku ASK byl jiZ vyvinut pfistroj (PFA — 100),
jeho pouzivani vSak zatim neni rozsifené.

Obvyklé ptipravky: Anopyrin 30 a 100 mg, Aspirin protect 100, Godasal 100

Indobufen

Antitromboticky efekt indobufenu se zda byt stejny jako u ASK. Narozdil od ni
inhibuje cyklooxygenazu v trombocytu reverzibilné, podobné¢ jako ASK neovliviiuje faktory
plazmatické koagulace. Doba krvéceni je prodlouzena jen mirn€, po vysazeni medikace se

rychle vraci k normé, t€inek odezni pln¢ do 24 hodin [65].

Uziti indobufenu je indikovano ptfedevs§im u ischemické choroby srde¢ni ¢i mozkové,
ateroskler6ze perifernich cév, zilni trombdze, pii hemodialyze, diabetu a po zavedeni bypassu.
Kontraindikace jsou obdobné jako u kyseliny acetylsalicylové. V soudobé literatuie se ovsem

vyskytuji pochybnosti o jeho ucinku [44, 45].

Obvyklé ptipravky: Ibustrin (v denni davce 200 — 400 mg)

Dipyridamol
Dipyridamol blokuje destickové fosfodiesterazy, mechanismus jeho antigregacniho
ucinku je tak odliSny od ptisobeni ASK. To umoziiuje kombinaci ptipravku s ASK ke zvySeni

farmakologického efektu.

Indikovan byva v kombinaci s ASK k udrzeni pruchodnosti bypasst, v kombinaci
s antikoagulancii pak k profylaxi trombotickych komplikaci u chlopennich nahrad.
Kontraindikovan je u krvacivych stavii a precitlivélosti na ptipravek. Obvyklé denni

davkovani je 75 mg ve tiech davkach.

Obvyklé piipravky: Persantin, Curantyl, Dipiridamol Belupo, Aggrenox (kombinovany

piipravek obsahujici 200 mg dipyridamolu a 25 mg ASK v davkovani 2x denng).
Ticlopidin

Blokéadou receptori pro ADP a inhibici fosfolipazy C zamezuje ticlopidin agregaci
trombocytii a brani interakci fibrinogen — krevni desti¢ka. U¢inek je reverzibilni a nastupuje
az za 3 — 4 dny po podani, trvd cca tyden po vysazeni léCiva. ZvySuje antiagregacni efekt

kyseliny acetylosalicylové. Lécba ticlopidinem je pomérné ndkladnd, proto je indikovan u
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nemocnych s intoleranci ¢i rezistenci na ASK (indikaéni Sife je s ASK totoznd)..

Kontraindikace jsou opét stejné jako u kyseliny acetylosalicylové.

Obvyklé ptipravky: Ticlid, Tagren, APO-Tic, Ticlopidine Poli, Ticlopidin Ratiopharm,

davkovani je 250 mg 2x denné.

Clopidogrel

Clopidogrel blokuje podobné jako ticlopidin agregaci desti¢ek indukovanou ADP, ale
i transformaci GPIIb/Illa destiCkovych receptord do aktivniho stavu (Schéma 2).
Mechanizmus jeho uc¢inku je podobny ticlopidinu, ovSem s mensim vyskytem nezadoucich
efektd. 1 indikace clopidogrelu jsou stejné jako u ticlopidinu, kontraindikovan je u osob
mladsSich 18 let, v gravidité a u jaternich onemocnéni. ZvySuje U¢inek ASK a peroralnich

wev

dlouhodobé antiagregace u nemocnych netolerujicich ASK.

Obvyklé ptipravky: Plavix, Iscover, davkovani: 75 mg 1x denn¢.

WV wvew

Schéma 2: Piisobeni nejbéznéjsich antiagregancii (upraveno podle Penky)

kys. arachidinova

lcox-l ASK, NSA

endoperoxidy

M ticlopidin
PG, TXA
trombin '

\ ¢ ADP
aktivzl,ce destiéek‘/

expozice GPIIb/IIIa

abciximab ¢ clopidogrel

AGREGACE

Popis schématu: 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 plisobeni, silné Sipky — inhibice
ucinku.
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Abciximab

Novéjsi piipravek urCeny pro parenteralni pouziti inhibuje agregaci a vazbu
fibrinogenu na receptory aktivovanych desticek GPIIb/IIla. Jeho indikace jsou véazany na
nekteré intervencni vykony (napf. perkutanni translumindrni koronarni angioplastika —

PTCA).

Obvyklé ptipravky: ReoPro inj.

32



4.3. Stomatologicka péce u nemocnych s krvacivymi stavy [4, 26, 40, 47, 95, 97]
4.3.1. Hlavni zasady oSetfeni v zubni ordinaci

Pro stomatochirurgické oSetfovani nemocnych s nejriiznéjs§imi krvacivymi stavy jsou
klicové anamnéza, resp. dostatek informaci o pacientové zdravotnim stavu, a fddné mistni
oSetfeni rany. Dalsi zdsadni oblasti je pak interdisciplinarni spoluprace s pacientovymi
oSetfujicimi lékari, predev§im praktickym lékafem, internistou ¢i hematologem. Na jejich
rozhodnuti mnohdy zavisi modifikace zubniho oSetfeni, resp. piiprava nemocného

k ambulantnimu stomatochirurgickému vykonu.
4.3.2. Anamnéza

Anamnéza musi byt odebrdna cilené na problematiku krvaceni (znamé onemocnéni,
tvorba hematomil, krvaceni po chirurgickych vykonech ¢i extrakci zubu v minulosti), ale 1
souvisejici choroby, nebot’ pacient ¢asto nepovazuje za nutné zubnimu Iékari sva onemocnéni
(zdéanlivé se zubnim osetfenim nesouvisejici) sdélit. Anamnézu je tieba aktualizovat pokazdé
pred vSemi extrakcemi a ostatnimi chirurgickymi vykony, nebot’ pacientiiv zdravotni stav se
muze meénit. VeSkeré vysledky hemokoagulacnich testi musi byt co nejcerstvéjsi. Cilené se
musime dotdzat i na piipadné medikace vedouci k porucham funkce i poctu trombocyti ¢i
ovlivityjici koagulaéni kaskadu, a to v€etné¢ 1€kt uzitych nepravidelné (nejcastéji ASK pro

bolest, pii viroze).
4.3.3. Mistni oSetieni rany [5, 8, 13, 15, 31, 60, 91, 95]

Dokonalé mistni zajisténi rany je zdkladem prevence krvaceni po vykonu. Nejvétsi
problém piedstavuji pii ambulantnim stomatochirurgickém oSetfeni rany extrakcni, které
vétsinou nelze po standardnim vybaveni zubu zcela uzavfit. Pfi extrakci chirurgické obvykle
ziskame dostatecné rozsahly mukoperiostalni lalok a okraje rany miizeme spojit side-to-side.
Pro mistni oSetfeni bézné extrakéni rdny u nemocného s krvacivym stavem mame nésledujici

metody:
4.3.3.1. Komprese

Komprese je metodou nejjednodussi, rana se stlaci tamponem ve skusu. Tampon muze
nést lokalni hemostatikum (napf. Traumacel) nebo antifibrinolytikum (napt. kys.

tranexamovou).
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4.3.3.2. Sutura rany

Sutura rany provedend matracovym stehem vstiebatelnym Sicim materialem sblizuje
okraje rany, zkifizenym matracovym stehem lze v rané fixovat lokdlni hemostatikum, napft.
zelatinovou houbu ¢i ¢ipek Traumacelu. VSeobecné se uznavé, ze pouziti vstiebatelného
Siciho materidlu minimalizuje riziko krvaceni po vyjmuti stehti. Nekteii autofi presto preferuji

neresorbovatelné hedvabi [11].
4.3.3.3. Lokalni hemostatika

Lokalni hemostatika jsou pfipravky razného slozeni zajiStujici mistné ranu proti
Y

krvaceni:

- absorpéni zelatinové houby, napt. Gelaspon, Spongostan ¢i Curaspon, jsou ke

stavéni poextrakéniho krvaceni pouZzivany nejcastéji. Vyrobek Curaspon Dental je
svou velikosti optimalizovan pro stomatologické pouziti (krychle o hrané 1 cm). Po
aplikaci do extrak¢ni rany Zelatinova houba absorbuje cast vytékajici krve a svou

sitovitou strukturou aktivuje systém hemokoagulace. Do rany se aplikuje nekdy

vvvvv

- resorbovatelnd hydrogenvéapenatd stl oxidované celulézy se vyrabi ve formé zasypu
(Traumacel P), ktery se aplikuje na povrch rany nejcastéji na tamponu, napf.
v kombinaci s Zelatinovou houbou, kterou byla extrakéni rana pfedem vyplnéna.
Ptipravek vyvinuty pro ucely zubniho Iékaistvi je Traumacel D, formovany do ¢ipkt
tvaru extrakéni rdny, do které se po extrakci aplikuje. Nehodi se pro zavazné

krvacivé stavy, napt. hemofilii.

- atelokolagenova hemostatickd plst Hypro-Sorb Z je opét vstiebatelnd, formovana do

tvaru zubniho kotfene. Oxidovand celuldza, zelatinova houba i atelokolagenova plst’

jsou cenové velmi dobte dostupné.

- fibrinova péna je konzistenci podobnd Zelatinové houbé a do se rany opét aplikuje

obtiznéji pro svou kiehkost

- trombin se pouzivd opét v kombinaci napt. s Zelatinovou houbou ve formé prasku

nebo Cerstve zfedéného roztoku
4.3.3.4. Tkanova lepidla

Tkanova lepidla uzivana piedev§im ve vSeobecné -chirurgii jsou ve stavéni

woevr
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pouziti v bézné zubni ordinaci je omezené slozitéj§i ptipravou, potiebou dostatecnych
zkuSenosti a nutnym souhlasem revizniho lékate zdravotni pojistovny. Pouzivaji se proto
spiSe na klinickych a jinych specializovanych pracovistich. Jejich cena je oproti lokalnim
hemostatiklim vysoka (fadové v tisicich K¢ podle velikosti baleni). Ve srovnani s ptipadnou
hospitalizaci ¢i usetfenymi substitu¢nimi pripravky, jejichz cena za 1é¢bu se pohybuje fadove
v desitkach, ale i stovkach tisici K¢, jde vSak o vyznamnou usporu financ¢nich prostredka.
Fibrinové tkanova lepidla jsou dvouslozkova, kdy jednu cast tvofi fibrinogen rozpustény
v aprotininu, druhou pak trombin rozpusStény v roztoku CaCl,. Po smichani obou slozek ve
specidlni kanyle vznika rychle tuhnouci gel, ulpivajici pevné k povrchu ran. Aplikuje se ptimo
do zubniho lazka a na jeho povrch zajistény suturou. V soucasné dobé se v CR pouziva téméf
vyhradné ptipravek Tissucol v baleni od 0,5 do 5 ml, podle rozsahu vykonu. Jeho nevyhodou

je nutnost temperovani na 37°C v prubéhu rozpousténi zakladnich slozek.

Na odlisné bazi je ptipravek TachoComb (Nycomed Pharma SRN), ktery je urcen
spiSe pro akutni pouziti. Jde o suchou pénovou vldkninu slozenou z kolagenu z konskych
Slach potazenou lidskym fibrinogenem, hovézim trombinem a aprotininem. Aplikuje se ve
formé ,,naplasti®, kterd krvéacejici ranu piekryje — zlutavé zbarvenou plochou se pfilozi na
osuseny povrch napi. extrakéni rany a pfitiskne na dobu 3 - 5 minut, pfipravek musi

presahovat okraje rany o 1 — 2 cm.
4.3.3.5. Kryci deska (Kilianova)

Kryci (Kilianova) deska se pfed planovanymi extrakcemi zhotovuje v zubni laboratofi
z plastu po sejmuti alginatového otisku. Deska kryje vSechny zuby pfislusné celisti a nema
zadné spony. Po oSetfeni rany hemostatiky se nasazuje ptes zinkoxideugenolovou pastu (napf.

Repin) [112]. Obdobn¢ Ize ke stavéni krvaceni vyuzit i baze imedidtni nahrady.
4.3.3.6. Mistni uziti antifibrinolytik

Lokaln¢ se antifibrinolytik vyuziva nejcastéji ve formé pooperacnich vyplachti Ust,
predevsim kyselinou tranexamovou, kterd se v koncentraci 5 % necha volné pievalovat
v ustech nad ranou po dobu cca 2 minut obvykle 4x denné¢ [14]. Kyselina tranexamova ve
vyplachu Gstni dutiny je uZivana i u hemofiliki. VaZe se na lysinovd vazebna mista
plasminogenu a plasminu. Mechanismus tak blokuje vazbu plasminu na fibrin a je u¢innym
inhibitorem fibrinolyzy. Systémové uziti u nemocnych s peroralni antikoagulac¢ni 1écbou je
kontraindikovano pro vysokou tendenci k rozvoji tromboembolismu. Kyselina tranexamova,

pouzitd ve vyplachu dutiny ustni, dostatecné suprimuje fibrinolyzu po dobu nékolika hodin po

35



pouziti, a to 1 kdyZ jsou v t€ dobé ve slin¢ detekovany jen nesignifikantni hladiny. U podani
ve form¢ vyplachi Ust neexistuji kontraindikace. Kyselinou tranexamovou je mozné i

napoustet lokalni hemostatika vkladana do extrakéni rany.
4.3.3.7. Ostatni pripravky k lokalnimu pouZziti

Zejména v némecké literatufe se v souvislosti se zubnimi extrakcemi u pacientl
s antikoagulacni 1é¢bou objevuji prace o lokalni aplikaci pfipravku Batroxobin ve formé
roztoku pfimo do rdny nebo napuSténim mistniho hemostatika. Jednd se o enzymaticky
glykoprotein vyrabény zjedu brazilského hada Bothrops atrox, ktery napomahéd vzniku

fibrinu blokovanim cirkulujiciho antitrombinu [38].
4.3.4. Latky pouzivané k celkovému stavéni krvaceni [95]

Tyto ptipravky lze nekdy pouzit k ovlivnéni krvaceni, obvykle profylakticky pied

vykonem. V bézné ordinaci praktického zubniho 1ékate se pouzivaji ojedinéle:

1. vitamin K (Kanavit) — timto pfipravkem lze ptedlécit pied chirurgickym vykonem

nemocné s jaternim selhavanim. Lécba musi byt konzultovéna s hepatologem Cci

hematologem a piipravek nelze pouzit u nemocnych s peroralni antikoagula¢ni 1écbou.

2. etamsylat (Dicynone) je univerzalni hemostatikum s moznosti aplikace prakticky u

vSech krvacivych poruch. Etamsylat potlacuje produkei antiagregacniho prostacyklinu
z endotelii, neovlivituje koagulacni faktory krevni plazmy. Piipravek lze aplikovat i

mistné na tamponu do skusu.

3. antifibrinolytika — napf. kyselina paraaminometyl benzoovd (PAMBA) ¢&i kys.

tranexamova (Exacyl sol.) se systémoveé v bézné zubni ordinaci prakticky neuZzivaji,

jejich indikace patii do rukou hematologa.

4. substituéni 1é¢ba krvaceni nahradou chybéjicich koagulacnich faktort a desti¢ek byla

jiz zminéna v kapitole Patologickd hemostaza, indikace ptipravku patii vyhradné do

rukou hematologa.
4.3.5. Obecné zasady oSetieni

Pti prvnim patologickém krvéaceni z extrak¢ni rany u pacienta, kde ndm piitomnost
krvacivého stavu neni zndma, se doporucuje postupovat takto: mistni oSetfeni u krvaceni z
lokalnich pfi¢in ¢i u hypertenze je 1écbou kauzalni, u krvaceni z jinych celkovych pficin
nevyhnutelnou slozkou komplexni 1é¢by. TK a puls ndm potvrdi ¢i vylouci hypertenzi. Pokud

jsme extrakci neprovedli sami, je nutnd revize lizka (mozna pfitomnost granulace, radixu,
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ciziho télesa). Standardnim uU¢innym oSetfenim je sutura extrakéni rany po zavedeni
vstfebatelného hemostatika a stlaceni tamponem ve skusu. Samotny tampon obvykle staci,
pokud anamnesticky zjistime piedchozi nadmérné vyplachovéni ust po extrakci. Dilezita je i
celkova péce stejna u vSech krvécivych stavi (zadna fyzickd ndmaha, resp. 2-3 dny klid na
ltzku, tekuta strava, studené obklady). Neobjevime-li mistni pfic¢inu krvaceni, je tieba provést

laboratorni vySetfeni hemokoagulace k vylouceni pficiny celkové.
4.3.6. Stomatologicka péce u nemocnych s jednotlivymi defekty hemokoagulace
4.3.6.1. Vrozené defekty plazmatické koagulace [11, 36, 55, 62, 74, 76, 80, 90, 100, 109]

Pro nemocné stézkou a stfedné tézkou hemofilii A a B a t€z§i formou von
Willebrandovy choroby je obvyklé stomatochirurgické oSetieni za hospitalizace pfi substituci
koncentraty chybéjicich faktort a dikladném lokdlnim zajiSténi extrakéni ¢i jiné rany suturou
a tkanovym lepidlem, eventudlnimi naslednymi Setrnymi vyplachy ust kyselinou
tranexamovou [14]. Nemocni s lehkou formou hemofilie byvaji nékdy oSetfovani ambulantné,
opét s duslednym zajiSténim operacni rany. O nutnosti substituce faktoru rozhoduje

hematolog.

Zavaznym negativnim faktorem u hemofiliki byva malhygiena vyvoland obavami
z krvéceni pfi &i§téni chrupu a strachu ze zubniho oSetieni. Spatna péée o hygienu ustni dutiny
pak vede ke krvaceni z chronicky zanicené gingivy a ptedevsim i ke zvySené potiebé zubnich
extrakci. Dusledné edukace Gstni hygieny a pravidelny recall v rdmci dispenzarizace patii tak

k zédkladnim pilitim stomatologické péce o tyto nemocné.

Stomatologické oSetfeni hemofilikil je naro¢né z hlediska lékaiského i ekonomického,
je vyraznou zatézi pro nemocného. Z ekonomickych diivodu je vyhodnéjsi radikalni extrakéni

sanace destruovaného chrupu.

Pfi nechirurgickém zubnim oSetfeni 1ze pouzit vSech standardnich konzervac¢nich a
endodontickych metod. Klade se vzdy zde diiraz na maximalni opatrnost a zabranéni i
minimalniho poranéni mékkych tkani pfi preparaci, aplikaci matric a podobné. Pfi bézném
oSetfeni chrupu je tfeba omezit mistni infiltratni anestézii (tim mohou byt znemoZznény
nckteré¢ standardni vykony, napi. exstirpace vitdlni dien€), oSetfujici se musi vyhnout
proniknuti kofenového nastroje ptes apex pii endodontickém oSetfeni. Odstranovani zubniho

kamene se provadi Setrn¢€ ostrymi nastroji, nikoliv ultrazvukem.
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V piipad¢é nutnosti je i pii standardnim nechirurgickém oSetieni chrupu nasazena
substitu¢ni 1éCba chybéjiciho faktoru. Anestézie svodna (piedev§im mandibularni) je

kontraindikovana a musi byt nahrazena anestézii celkovou.

Urcitou alternativou podavani koncentrati koagulacnich faktor je pouziti
desmopressinu, syntetického derivatu vasopresinu. Pripravek podany v indikovanych
piipadech v infizi umozni oSetfit nemocného bez nutnosti substituce koagulacnimi faktory a
zkracuje délku hospitalizace, tim vyznamné snizuje léCebné ndklady. Potfeba mistniho

oSetfeni rany tkanovym lepidlem pochopitelné trva i u této metody [85].

Obdobné¢ jako u hemofilie je tieba modifikovat i1 stomatologické oSetfovani
nemocnych s vzacnymi defekty ostatnich koagula¢nich faktorti, vzdy v zdvislosti na mife

zavaznosti onemocnéni a rizika krvacivé komplikace.

Obecné lze shrnout, Ze stomatochirurgicka 1écba u nemocnych s defekty faktorh
plazmatické koagulace probiha v zakladni rezii hematologa se substitu¢ni lécbou a mistnim
osetfenim rany, vzdy podle rozsahu defektu. Diive bézné pooperacni kryci desky jsou dnes

obvykle nahrazeny tkanovym lepidlem.
4.3.6.2. Trombocytopénie a trombocytopatie

Onemocnéni krevnich desticek, vrozend i ziskand, mivaji op€t riznou miru zavaznosti
a rizika krvaceni pfi a po stomatochirurgickém oSetfeni. U trombocytopénii je situace snazsi
tim, ze pocet destiCek Ize stanovit zdkladnim vySetfenim a podle vysledku zvazit moznosti
dalsiho postupu. P¥i hodnotach trombocytil vyssich nez 80 . 10°/1 krve je mozné nemocného
oSetfit bez vétSiho omezeni, pfi hodnotach nizsich 1ze pacienta oSetfit chirurgicky, ovSem na
specializovaném pracovisti po konzultaci s hematologem a pii ditkladném mistnim oSetfeni
rany. Ke zpevnéni koagula je mozné k vyplachiim ustni dutiny pouzit u stfedn¢ tézkych
trombocytopénii i kys. tranexamovou [10].

Stavy pod 30 .10%/1 krve jiz vyzaduji substituci trombocyti pii krvavych vykonech a

uzkostlivou opatrnost pii standardnim stomatologickém oSetfeni, nebot’ sebemensi poranéni je

obtizné zastavitelné.

vvvvvv

tteba postupovat individualné podle doporuc¢eni hematologa. Problematika trombocytopatii

iatrogennich pfi antiagregacni 1éb¢ je rozvedena dale.
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4.3.6.3. Tézké jaterni poruchy [2, 34, 53, 54, 55, 74]

U nemocnych s tézkou jaterni poruchou a tim i zavaznym defektem hemostazy je
z hlediska krvaceni nutné pted stomatochirurgickym oSetfenim znat stav hemokoagulace
(INR, resp. PT, dale aPTT a pocet trombocytll). VSechny vykony musi byt provedeny
s minimalni traumatizaci tkani. Je tieba vyvarovat se i spolykani krve pii resp. po vykonu pro
riziko zhorSeni jaterni encefalopatie. Pacienti s tézkou hepatopatii jsou stomatochirurgicky
oSetfovani za hospitalizace, v izké spolupraci s hepatologem a hematologem. Po substitu¢ni
ptipravé Cerstvé zmrazenou plazmou a v pfipadé nutnosti i trombocytirnim ndlevem se
provede potfebny chirurgicky vykon, rany se fadn¢ mistn¢ zajisti hemostatiky, nejlépe
tkanovym lepidlem a podle potieby substituc¢ni 1écba pokracuje. Substituci ¢erstvé zmrazenou
plazmou je mozné podle nékterych literdrnich zdroji nahradit intravenézni aplikaci
desmopressinu [85]. Né&kteti autofi [2] doporucuji zhotoveni poextrakéni pryskyfi¢né kryci

desky, kterou u bezzubych celisti fixuji k alveolarnimu vybézku stehy.
4.3.6.4. Antiagregacni lécba [19, 27, 55, 97, 74]

Jednoznacné nejCastéjSim 1éCivem, které v souvislosti s antiagregacni 1écbou pacienti
zubnich ordinaci uZivaji je kyselina acetylsalicylova (v CR piedeviim Anopyrin). Krvaceni
v pribéhu chirurgickych vykonii a zejména po nich nebyvd vyznamné, piesto dokaze
prekvapit svou délkou. PferuSeni antiagregacni 1é¢by pied ambulantnim stomatochirurgickym
vykonem je neopodstatnéné (u ASK by vysazeni muselo trvat nejméné 7 — 10 dni) a riziko
krvaceni lze eliminovat exaktnim mistnim oSetfenim rany suturou ¢i béznymi lokalnimi

hemostatiky. Je tfeba pouze pocitat se zvySenym krvaceni rany peroperacné.

Presto se velmi Casto stava, ze si nemocny pied extrakci vysadi medikaci ASK sam
nebo je mu to dokonce doporuceno nékterym z oSetiujicich 1ékaiti, nékdy i stomatologem.
Takové preruSeni 1écby neni vzacné a v situaci, kdy je antikoagulaéni 1é€ba ASK pireruSena

pouhé 2 - 3 dny pred extrakci, je naprosto neodiivodnitelna.
4.3.6.5. Antikoagulaéni lé¢ba [13, 20, 21, 30, 32, 37, 38, 55, 64, 84, 97]

Antikoagulaéni léCba plsobi zpomaleni hemokoagulace, které vede pfi
stomatochirurgickych vykonech a ftrazech obvykle ke znaénému krvaceni a vzniku
hematomi. Absence tvorby koagula a jeho sniZzena kvalita je pak nejvyraznéj$i u zubni
extrakce, kde neuzaviend, volné€ zejici rana je ke krvaceni mnohonasobné nachylnéjsi nez

rany, které lze uzaviit béznou suturou.
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V zubnim 1ékafstvi je 1éta vSeobecné akceptovano, ze pti hodnotach INR do 1,5 (resp.
cca 50% Quickova testu) je mozné provadét jakékoliv stomatologické vykony vcetné

extrakci. Pohled na chirurgické ambulantni vykony pii INR vys$§im nez 1,5 se jiz ovSem lisi.

V mnohych ordinacich pietrvava zvyk pfedchdzet moznym krvacivym komplikacim u
pacientil s peroralni antikoagulacni 1é¢bou tim, Ze stomatolog pozaduje od osetfujiciho kolegy
internisty (hematologa, pfip. jiného odbornika) tUpravu antikoagulacni medikace pied
planovanym stomatochirurgickym vykonem tak, aby INR dosahovala hodnoty maximalné 1,5
(event. 50 % Quicka). Tento postup je vsouladu s dfive publikovanou, ale dnes jiz
piekonanou ¢eskou odbornou literaturou [1, 3, 24, 68, 69, 70, 77, 105]. Minimalizuje se tak
sice riziko krvaceni po extrakcich a ostatnich stomatochirurgickych vykonech, ale vyznamné
se zvySuje riziko vzniku tromboembolickych komplikaci, které mohou zasadné ohrozovat
pacientovo zdravi nebo dokonce i Zivot, nebot’ timto postupem je vlastn¢ efekt antiagregacni

1écby popten [31].

Pravé z tohoto diivodu se v poslednich létech objevuje tendence provadét chirurgické
vykony u téchto nemocnych bez modulace antikoagulacni 1€¢by, pouze s dokonalym mistnim
zajisténim rany i u nds, a to dokonce u stavl, kde se hodnota NTP blizi 4,0. Extrakéni rany se
zajistuji suturou l0zek, aplikaci béznych lokalnich hemostatik (napft. fibrinové ¢i Zelatinové

peny nebo oxyceluldzy) a fibrinovych tkanovych lepidel

Jako pomérné efektivni a velmi levna metoda zdbrany poextrakéniho krvaceni se jevi
kombinace klasického mistniho zajiSténi rdny a vyplachl Gst antifibrinolytiky, pfedev§im
kyselinou tranexamovou, v CR expedovanou napf. pod obchodnim nazvem Exacyl. Tento
ptipravek je mozné predepsat na zadanku na ndaklady zdravotnického zafizeni nebo
ambulantné pacientovi na lékatsky ptedpis, hrazeny zdravotni pojiStovnou bez nutného
souhlasu revizniho 1ékate. Pouziti kyseliny tranexamové v prevenci krvacivych komplikaci u

nemocnych s antikoagulacni terapii n€kolik let ovéfujeme i na naSem pracovisti [39].

V zahrani¢i je pohled na uvedenou problematiku jiz 1éta odliSny. Stomatolog tam
akceptuje skutecnost, ze pripadna lokalni krvaciva komplikace po mensSich dentoalveolarnich
stomatochirurgickych vykonech neznamend ohrozeni Zivota pacienta a uvédomuje si, Ze
preruseni nebo snizeni ucinnosti antikoagula¢ni terapie kviili napt. bézné extrakci zubu je pro
pacienta nepfiméfenym zdravotnim rizikem. Pouze pii vysokych hladindch INR doporucuji
zahrani¢ni autofi u extrakci do 3 zubt snizit hladinu antikoagulace na cca 2,0. Rény je mozné
téz zajistit tkanovym lepidlem, to se vSak obvykle vymykd moZnostem béZzné ordinace

praktického zubniho lékare.
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Alternativou  standardniho  stomatochirurgického  oSetfeni pfi  nepferusené
antikoagulacni 1écbé je, zejména pii rozsahlejSich chirurgickych vykonech, pifevedeni
pacienta na heparinové preparaty (napf. Fraxiparine ¢i Clexane), obvykle za hospitalizace. V
posledni dob¢ se tato metoda zac¢ina Castéji provadet i ambulantn€, ovsem obvykle vzdy na
specializovanych pracovistich. Technicky se pfiprava k chirurgickému vykonu provede tak,
7e 4 — 6 dni ptfed planovanym vykonem se vysadi warfarin, den pfed vykonem se zkontroluje
PT a pfi nizSich hodnotich nez INR 1,5 se zah4ji poddvani nizkomolekuldrniho heparinu
v profylaktickych davkach. Po vykonu se opétné nasadi warfarin a po dosazeni terapeutickych
hodnot PT se 1é¢ba heparinovymi ptipravky ukonci. Rany je v prubéhu vykonu nutné opét
radn¢ zajistit suturou a lokdlnimi hemostatiky, u rozsdhlych vykoni se vétSinou aplikuji

tkanova lepidla.
4.3.6.6. Ostatni poruchy hemokoagulace

Ostatni poruchy hemokoagulace jsou méné Casté a stomatologické oSetfeni téchto
nemocnych se fesi individudlné ptipad od pripadu, obvykle na specializovanych pracovistich
v uzké spolupraci s hematologem, v piipadé¢ nadorovych onemocnéni pak i s onkologem ci
hematoonkologem. U onkologickych pacientil stoji v popfedi trombocytopénie nadorového
puvodu ¢i po 1écbe cytostatiky a stomatochirurgicky vykon se podle aktudlni situace i
prognoézy odlozi do doby, kdy pocet desti¢ek dosahne lepsich hodnot, nebo se nutny urgentni
vykon provede za soucasné substituce trombocytli. Pfistup k takovému oSetfeni je velmi

obdobny vysSe popsanym nenddorovym trombocytopéniim.

U hemodialyzovanych nemocnych, pokud jsou v dob¢ dialyzy heparinizovani, se
z hlediska krvaceni mize vykon bez obav provést druhy den po dialyze, kdy je heparin jiz

metabolizovan. Extrak¢ni rdna se opét zajisti suturou a hemostatiky.
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5. METODIKA A MATERIAL

Do na$i studie jsme prubéhu let 2002 — 2006 postupné¢ zaradili celkem 737
nemocnych, a to jednak na ambulanci Gstni chirurgie Stomatologické kliniky FN v Plzni,
jednak ve vlastnim nestatnim zdravotnickém zatfizeni. OSetfené pacienty jsme fadili v dobé
planovani vykonu do tfi zékladnich skupin. Prvni skupinu tvofili nemocni s peroralni
antikoagulacni 1écbou (pro snaz$i orientaci skupina AK), druhou nemocni s lécbou
antiagregacni (skupina AA) a do tfeti — kontrolni skupiny jsme zatadili pacienty zdravé, u
nichz bylo ve sledovaném obdobi extrahovdno jeden a vice zubil (skupina Z). VSichni byli
predem pouceni o pied- i pooperacnim lécebném rezimu. Pacienti vSech tii skupin byli
pozvani 5. az 7. den po vykonu ke kontrole ran a ovétfeni pribéhu hojeni. Anamnesticka data,
charakter a pribéh vykonu, pocet a druh extrahovanych zubi, typ mistniho znecitlivéni a
vysledky kontrolniho pohovoru i vlastni kontroly rany a okolnich tkéni jsme zanesli u
kazdého oSetfeného do protokolu. Bliz8i sledovani a vyhodnoceni cetnosti zdkladniho
onemocnéni, pro které byla u nemocnych skupiny AK a AA nasazena antikoagulacni a
antiagregacni léCba jsme neprovadeli, nebot se nedomnivdme, Ze by tyto diagndzy
poextrakéni krvacivost vyznamnéji ovliviiovaly. Porovnani velikosti sledovanych skupin AK,

AA a Z ukazuje Graf 1.

Graf 1: Pocty sledovanych pacientti v jednotlivych skupinach.

Pocty pacientd ve skupinach
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Plvodné zamyslenou soucést nasi studie, kterd by hodnotila krvacivé komplikace u

pacientdl s ostatnimi chorobami s postizenim hemokoagulace, jsme z divodu nizkych pocta
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osetfenych v jednotlivych vzdjemné tézko porovnatelnych skupindch nemoci opustili

v pribéhu sledovani. Zavéry pro praxi jsme tak vyhodnotili pouze na zakladé naSich

obecnych zkuSenosti a literarnich zdrojt.

Celkové pocty vSech pacientl jednotlivych skupin véetn€ osob z téchto skupin pozdéji

vyfazenych jsou uvedeny v Tab. 5.

Tab. 5.: Celkové poéty pacientii 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 71 § ) ) N
Tbustrin 25| 14] 11 25 - - - -
Ticlid, APO-Tic 4013 4 - | -
Vessel due 6| 3 3 0 ) ) N
Celkem bez ASK 431 25) 18 43 ) ) N
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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5.1. Skupina s peroralni antikoagula¢ni 1é¢bou (AK)

Nemocni této skupiny uzivali dlouhodobé& peroréalni antikoagulans warfarin (ptipravky
Warfarin Orion 3 mg a 5 mg, pfipadné Lawarin 2 a 5), zcela vyjimecné etylbiskumacetat

(Pelentan) v davkovani, pii kterém individualn€ dosahovali potfebné hladiny antikoagulace.

Z této skupiny puvodné vybranych 288 ambulantné oSetfenych nemocnych byli
postupné vytazeni vSichni, ktefi podle anamnézy svévoln€ nebo na doporuceni oSetiujiciho
praktického 1ékafe ¢i internisty antikoagulacni 1é¢bu v souvislosti s planovanym
stomatologickym vykonem pterusili ¢i snizili hladinu INR pod 1,6 (celkem 98 pacientli) nebo
byli pfevedeni na nektery ptipravek ze skupiny nizkomolekuldrnich heparinti, ptipadné u nich
byla extrak¢ni rana primarné oSetiena pomoci tkanového lepidla. Dale byli vyfazeni ti, kteti
do 2 tydnl pfed vykonem a v pribéhu prvotniho hojeni rany uzili 1é¢ivo ovliviujici
hemostazu, ptredevSim analgetika ze skupiny nesteroidnich antiflogistik vcetné kyseliny
acetylsalicylové a ti, ktefi pfi kontrolnim pohovoru udali poziti potravin pozitivné ¢i

negativné ovliviiujicich hemokoagulaci.

Ze skupiny byli dale vyfazeni 1 ti pacienti, u kterych doslo v prubéhu sledovani
k poruseni metodiky. Jednalo se pfedevS§im o nemocné, ktefi se jiZ nedostavili ke kontrolnimu
pohovoru po vykonu a o pacienty, u nichZ nebyla odebrana pozadovana data — tito nemocni se
v pribehu sledovani na stomatologické klinice dostali k neinformovanému osetfujicimu (jde o
neovlivnitelnou chybu klinického systému péce, kdy se pacient dostavi ke kontrole v dob¢, ve

které 1ékat sledujici studii pfednési, operuje nebo neni pfitomen na pracovisti).

Celkem bylo takto vyfazeno 169 nemocnych. Pivodné uvazovanou podskupinu
pacientdi osetfenych jinymi ambulantnimi vykony nez extrakei (zejména resekci kotfenového
hrotu a intraoralni incizi subperiostalniho abscesu) jsme vzhledem k jejich malému poctu a
odliSnému charakteru ran a jejich hojeni opét vytadili (celkem 20 oSetfenych). Ve sledované
skupiné¢ AK tak k vyhodnoceni zlstalo 99 oSetfenych ve véku od 22 do 89 let (prumér 64,7
let), z toho 45 muzi a 54 Zzen (Graf 2).
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Graf 2: Procentualni zastoupeni muza a zen ve skupiné AK.
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Tab. 6: PoCet extrahovanych zubu ve skupiné AK

Lokalizace Pocet extrahovanych zubi Prumér na pacienta
Horni celist )

Rezéaky, §picaky 56

Premolary 23

Moléry 32

Dolni Celist 88

Rezaky, $picaky 36

Premolary 24

Molary 28

Celkem 199 2,01

U pacientil skupiny AK bylo v infiltra¢ni, vyjimecné i svodné anestézii Supracainem
nebo Mepivastesinem a v piipadé potieby i1 za antibiotické profylaxe infekéni endokarditidy
dle AHA extrahovano celkem 199 zubt (Tab. 6) od 1 do 11 zubl na jednoho oSetfené¢ho
v jedné navstéve. VEtsi pocet extrakci (5 a vice zubti) byl proveden pouze u nemocnych s INR
pod 2,0. Hladina antikoagulace v dob&é vykonu se pohybovala v hodnotach INR 1,6 — 3,0
(pramér 2,05). Extrakce byly provedeny standardnim zplsobem s exkochleaci ptipadnych

granulaci, rany byly vzdy mistné oSetfeny Zelatinovou houbou (piipravek Curaspon Dental)
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s matracovym stehem vstiebatelnym Sicim materidlem. Pro pfipad zévazné krvacivé
komplikace bylo piipraveno tkanové lepidlo Tissucol. Pro nase sledovani jsme u vSech tii
skupin oSetfenych rozd¢lili extrahované zuby do kategorii ,,fezdky a Spicaky*, ,,premolary* a
»molary*, nebot’ se domnivame, ze velikost extrakéni rany a jeji lokalizace v ustech by mohla

nasledné krvaceni ovlivnit.
5.2. Skupina s antiagregacni lé¢bou (AA)

Nemocni v této skupiné¢ dlouhodobé uzivali obvykl4d antiagregancia, pfedevSim
ptipravky obsahujici kys. acetylsalicylovou (Anopyrin 30 mg a 100 mg a Godasal 100),
ptipadné alternativni 1é¢iva, napt. indobufen (Ibustrin), ticlopidin (Ticlid 205 mg, APO-Tic a

Ticlopidine Poli) a clopidogrel (Plavix). Tyto medikace byly podavany v bézném davkovani.

Ze skupiny AA (ptivodné 206 nemocnych) byli postupné vyfazeni pacienti, kteti sami
nebo na vyzvu nékterého 1ékare vysadili uzivani antiagregancii pied vykonem ¢i v prub¢hu
prvotniho hojeni ran a ti, u kterych v pribéhu sledovani doslo opét k poruSeni metodiky ve
smyslu zminéném u skupiny AK (celkem 35 vyfazenych). Pfi zpracovani skupiny jsme
zjistili, ze pacientii uzivajicich antiagregancia jina nez s ASK, je v sestavé celkem pouze 43.
Vzhledem k tomu, Ze tato 1é¢iva jsou zalozena kazdé na odlisném farmakologickém ucinku a
jejich efekt byva i reverzibilni, by mohlo dojit ke zkresleni vysledka studie. Proto jsme do

skupiny nezafadili ani tyto nemocné.

I ve skupiné AA jsme vzhledem k malému poctu sledovanych a odliSnému charakteru
ran a jejich hojeni opét vytadili pivodné uvazovanou podskupinu pacientl osetfenych jinymi
ambulantnimi vykony nez extrakci (celkem 42 osetfenych). Ke kone¢nému vyhodnoceni
zustalo ve skupin€ pacientl s antiagregacni 1écbou 149 osetfenych ve véku od 41 do 93 let

(primeér 65,4 roku), z toho 106 muzii a 43 Zen (Graf 3).

U nemocnych skupiny AA bylo opét v infiltracni ¢i svodné anestézii Supracainem
nebo Mepivastesinem extrahovano celkem 347 zubt (Tab. 7) od 1 do 7 zubl na jednoho
osetfeného. Extrakce byly provedeny standardnim zpisobem a rany byly po exkochleaci
piipadnych granulaci vzdy mistné oSetfeny matracovym stehem vstfebatelnym Sicim

materialem.
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Graf 3: Procentualni zastoupeni muzi a zen ve skupiné AA.
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Tab. 7: Pocet extrahovanych zubli ve skupiné AA

Lokalizace Pocet extrahovanych zubii Primér na pacienta
Horni Celist 187

Rezaky, $picaky 76

Premolary 53

Molary 58

Dolni celist 160

Rezéaky, §picaky 66

Premolary 41

Moléry 53

Celkem 347 2,33

5.3. Kontrolni skupina zdravych pacienti (Z)

Pacienti skupiny Z (celkem 200 oSetienych) byli vybrani nahodné pocitacem podle
¢isel pojisténce a ze skupiny byli vytazeni vSichni ti, jejichZ ptipadné zékladni onemocnéni by
mohlo zkreslit vysledky poextrakéni hemostizy — tedy predev§im pacienti s jakymkoliv
onemocnénim krve a jejich elementl, pacienti s hypertenzi, onemocnénim jater a ledvin.
Vytazeni byli i ti, kteti podle anamnézy uzili do dvou tydnt pied vykonem a tyden po vykonu

1é¢ivo  ovliviujici

hemostazu,

tedy predevSim analgetika ze
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antiflogistik vcetné kyseliny acetylsalicylové (celkem 40 vytazenych). 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 muzli a 86 Zen (Graf 4).

Graf 4: Procentudlni zastoupeni muzi a Zen ve skupiné AA.
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U pacientl skupiny Z bylo extrahovéano celkem 316 zubt (Tab. 8), od 1 do 7 zubti na
jednoho oSetieného, vSe v infiltraéni ¢i svodné anestézii Supracainem. Extrakce byly opét
provedeny standardnim zplsobem s exkochleaci ptipadnych granulaci, rany vSak nebyly

mistné oSetfeny suturou ani lokdlnim hemostatikem.

Tab. 8: Pocet extrahovanych zubt ve skupiné Z

Lokalizace Pocet extrahovanych zubi Primér na pacienta
Horni Celist 194

Rezaky, $picaky 81

Premolary 36

Moléry 77

Dolni Celist 122

Rezaky, §picaky 49

Premolary 23

Moléry 50

Celkem 316 1,98
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Extrakce u pacientti vSech tii sledovanych skupin byly provedeny pfevazné v jedné

Celisti, u 31 osob probéhly extrakce zaroven v obou celistech (Tab. 9). Extrakce v horni i

dolni Celisti zdroven u nemocnych ve skupiné AK byly provedeny spiSe pfi nizSich hodnotach

INR (1,6; 1,7a2,4).

Tab. 9 .: Pocet pacienti s extrakcemi v jednotlivych Celistech:

Skupina Pouze horni Celist Pouze dolni Celist Horni i dolni ¢elist
AK 56 46 3
AA 87 83 21
Z 101 66 7
Celkem 244 195 31
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6. VYSLEDKY

6.1. Vyhodnoceni skupiny AK

Ve skupiné AK doslo k poextrakéni krvacivé komplikaci celkem u 6 osob (0 muzt, 6
zen) pii hodnotach INR 1,7 — 2,6 tj. primérné 2,12 (Graf 5). 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. 10.

Graf 5: Hodnoty INR pfi poextrakénim krvaceni

Hodnoty INR pri krvaceni

¢26

*24
21

INR
)

Ke krvacivym komplikacim doslo v intervalu 18 — 70 hodin po extrakci (prumérné
36,3 hodiny), krvaceni ustalo v 1 ptfipadé spontanné, nez se pacient dostavil na oSetieni, ve 4
ptipadech bylo zastaveno kompresi s oxyceluldzovym mistnim hemostatikem Traumacel P na
tamponu vzdkusu a vjednom ptfipadé jsme provedli resuturu rany po zavedeni
oxycelulozovych ¢epti Traumacel D do Ilizka a nésledné kompresi. OSetfeni krvacivé
komplikace bylo vzdy doplnéno domaci péci s vyplachy 5 % roztokem kys. tranexamové
(ptipravek Exacyl sol. smichany saqua pro inj. vpoméru 1 : 1) dle pisemného navodu

vydaného pacientovi. Ani v jednom piipadé nedoslo k recidivé krvaceni (Tab. 11).
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Tab. 10: Pocet krvacivych komplikaci ve skupiné¢ AK

Lokalizace Krvéaceni 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 %
Rezéaky, §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 %
Rezaky, $picaky 0 0 - - -
Premolary 0 0 - - -
Moléry 3 3 3,03 % 1,51 % 3,41 %
Celkem 6 6 6,06 % 3,02 % -

Tab. 11: Pfehled jednotlivych krvacivych komplikaci skupiny AK

¢. |INR|zub | c¢as od extrakce mira krvaceni zpusob oSetieni
1.]2,0| 36 24 h prosakovani z rany komprese

2.1 2,137 70 h prosakovani z rany + hematom komprese
3.12,6 |17 40 h prosakovani z rany + hematom samovoln¢ ustalo
4.1 1,7 | 46 20h mirné krvaceni rany komprese
5.124 126 46 h prosakovani z rany komprese

6.1 19| 18 18 h krvaceni z rany resutura

Pocet osob vytazenych pro uplné vysazeni nebo snizeni efektivni antikoagulacni 1éCby
o sv¢ vuli, pfipadn€ na doporuceni svého oSetiujiciho Iékare (celkem 98 osob) ukazuje, jak
hluboko je, dnes jiz obsolentni, zplisob lécby s pferusenim antikoagulace v nasi zemi
zakofenén. OSetiujici prakticky Iékar €i internista Casto snizil hladinu 1é¢by na INR 1,5 a nize,

a¢ byl na vyménném listu upozornén, Ze pldnované extrakce mohou byt z naSeho hlediska
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provedeny az do hladiny INR 3,0. Procentudlni zastoupeni téchto pacientti v pivodni

planované skuping je znazornéno na Grafu 6.

Graf 6: Skupina AK a jednotlivé kategorie pacientli vyfazenych zpivodni skupiny
antikoagulovanych. K neplanovanému vysazeni antikoagula¢ni 1é¢by doslo u 34 % osob.

Plvodni skupina antikoagulovanych

7%

34%

Oskupina AK (extrakce) B vysazeni IéCby
Ojiné porusSeni metodiky [1jiné chir. vykony

6.2. Vyhodnoceni skupiny AA

Ve skupiné AA doslo k poextrakéni krvacivé komplikaci celkem u 11 osob (8 muza, 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. Priimér
krvacivych komplikaci ¢inil v pfepoctu na vSechny oSetiené pacienty skupiny 7,38 % (4,03 %
v HC a 3,36 % v DC), v piepoétu na extrahované zuby ve skupiné pak 3,17 % (1,73 % v HC a
1,44 % v DC). Tyto vysledky jsou uvedeny v Tab. 12.

Ke krvacivym komplikacim doslo v intervalu 5 — 48 hodin po extrakci (primérné 24,9
hodiny), krvaceni jsme ve vSech ptipadech zastavili kompresi s oxycelulézovym mistnim
hemostatikem Traumacel P na tamponu v zakusu. OSetfeni krvacivé komplikace bylo opét
doplnéno doméci péci s vyplachy 5 % roztokem kys. tranexamové. Ani v jednom piipadé

nedoslo opét k recidive krvaceni.

Osob vytrazenych pro uplné vysazeni antiagregacni 1écby o své vili nebo na

doporuceni oSetfujiciho lékafe bylo celkem 14. Procentudlni zastoupeni téchto pacientt
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v puvodni planované skupiné je zndzornéno na Grafu 7. Oproti pacientim vyfazenym

z puvodni skupiny AK (Graf 6) pro svévolné pieruseni antikoagulace je toto procento mizive.

Tab. 12: 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 %
Rezaky, §picaky 1 1 0,67 % 0,29 % 0,63 %
Premolary 1 1 0,67 % 0,29 % 0,63 %
Molary 3 3 2,01 % 1,51 % 1,88 %
Celkem 11 11 7,38 % 3,17 % -

Graf 7: Skupina AA a jednotlivé kategorie pacientli vyfazenych zpivodni skupiny
antikoagulovanych. K neplanovanému vysazeni antiagregacni 1é€by doslo pouze u 6 % osob.

Plivodni skupina antiagregovanych

17%

9%

8%

@ skupina AA (extrakce) M vysazeniléCby
Ojiné poruseni metodiky [jiné chir. vykony
M jina antiagregancia
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6.3. Vyhodnoceni skupiny Z

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

Ke krvacivym komplikacim doslo v intervalu 4 — 24 hodin po extrakci (priimérné 11,4
hodiny), krvaceni jsme ve vsSech ptipadech zastavili suturou lizka matracovym stehem po
vloZzeni oxycelulozového cCipku (Traumacel D) a naslednou kompresi s oxycelulézovym
mistnim hemostatikem Traumacel P na tamponu v zédkusu. Ani v jednom ptipad€ nedoslo opét

k recidiveé krvaceni.

Tab. 13: Pocet krvacivych komplikaci ve skupiné Z

Lokalizace Krvaceni Primeér na Primeér na Primeér na
pacienta extrahované zuby extrahované zuby
v dané Celisti
Osob | Zubi
Horni celist 5 7 3,13 % 2,22 % 3,61 %
Rezdky, spicaky || 0,63% 0,32 % 0,52 %
Premolary 0 0 ) ) )
Molary 4 | 6 2,50% 1,90% 3,09 %
Dolni ¢elist 2 2 1,25% 0,63 % 1,64 %
Rezaky, $picaky | 0 ] ] ]
Premolary 1 1 0,63% 0,32 % 0,82 %
Molary 1o 0,63% 0,32 % 0,82 %
Celkem 7 9 438 % 2,85% -

6.4. Vzajemné porovnani skupin

Porovndnim pomérii poctu krvacivych komplikaci po vybaveni zubl v jednotlivych
skupinach oSetfenych pacientil jsme nenalezli vyznamné rozdily ani v pfepoctu komplikaci na
pocet oSetfovanych osob ani v pfepoftu na mnozstvi extrahovanych zubl v jednotlivych

skupinach (Graf 8).
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Po statistickém vyhodnoceni téchto vysledki pomoci Fisherova exaktniho testu pro
Ctyfpolni tabulky nebyla ve vzdjemném porovnani vysledka jednotlivych sloupcii Grafu 8

74dna nalezena statistickd vyznamnost (p < 0,05).

Z téchto vysledkd lze dovodit, ze riziko poextrakéniho krvaceni u pacientl
s dlouhodobou peroralni antikoagula¢ni 1é¢bou, pacientl antiagregovanych a pacientii bez

poruchy hemokoagulace se vyznamné nelisi.

Graf 8: Procentudlni zastoupeni krvacivych komplikaci z po€tu pacientii a extrahovanych
zubt u jednotlivych skupin (vysledky Tab. 10, 12 a 13)

8,00% -

6,00% -

4,00%

2,00% -

0,00% - L

pacienti extr. zuby

IAK 6,06% 3,02%
| AA 7,38% 317%
Oz 4,38% 2,85%

Nejvice krvacivych komplikaci jsme podle ocekavani zaregistrovali po extrakcich
molard obou Celisti, a to ve vSech sledovanych skupinach (Tab 14, Graf 9), pocty komplikaci
u stolicek obou celisti byly srovnatelné. VéEtsi Cetnost krvaceni po vybaveni moléart lze
vysvétlit rozsahlejsi extrakeéni ranou téchto dvou a tfikofenovych zubu a Casto i déletrvajici
extrakci ve srovndni se zuby jednokoienovymi. Nejvyssi pocet poextrakéniho krvaceni u
molard jsme zaznamenali ve skupiné AK (10,17% oproti 6,31% a 5,51% ve skupiné¢ AA, resp.
Z), a to 1 za stavu, kdy ve skupiné¢ AK bylo ve srovnani s ostatnimu skupinami extrahovano

nejméné molard ze vSech vybavenych zubti (Tab. 15).
Naproti tomu po vybaveni fezdkl, Spi¢dkli a premolari se vyskytlo krvaceni
v jednotlivych skupinach od 0,00 % do 1,69 % z celkového poctu extrakcei téchto zubi (Tab.

16). Porovnani poméru komplikaci po extrakci molara v jednotlivych sledovanych skupindch

ukazuje Graf 10.
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Po statistickém vyhodnoceni vysledki Tab. 14 pomoci Fisherova exaktniho testu pro
Ctyfpolni tabulky nebyla v porovnani krvacivych komplikaci po extrakci molart ve skupiné
AK (10,17 %) oproti skupiné AA a Z (6,31 %, resp. 5,51 %) nalezena statistickd vyznamnost
(p < 0,05). V porovnani s mnozstvim krvacivych komplikaci po extrakci jinych zubl nez
molarta ve skupiné¢ AK (0,00 %) s po¢tem komplikaci po extrakei molard ve skupiné AK byl
nalezen statisticky vyznamny rozdil na hladin¢ vyznamnosti p = 0,001. V porovnani
krvacivych komplikaci po extrakci fezaki, Spic¢aki a premolara ve skupinach AA a Z (podle
Tab. 12 a 13) s poctem komplikaci po extrakci molarit 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 molarti nez ostatnich

zubu.

Tab. 14.: Pocet krvacivych komplikaci po extrakcich molért

Skupina Pocet Primér na Primér na Primér na Primér na
komplikaci po pacienta pacienta vSechny extrahované
extrakci molart s extrakci s extrakci extrahované molary
kteréhokoliv molart zuby
u osob |uran zubu
AK 6 6 6,06 % 13,33 % 3,02 % 10,17 %
AA 7 7 4,70 % 8,24 % 2,02 % 6,31 %
Z 5 7 3,13 % 5,10 % 2,22 % 5,51 %

Tab. 15: Procentudlni pomér extrahovanych molard s naslednym krvacenim k poc¢tu vsech
extrahovanych zubi v jednotlivych skupindch

Skupina
AK AA Z
Podil molarii z extrakci vSech zubli v dané skupiné 29,65 % 31,99 % 40,19 %
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Graf 9: Pocet krvacivych komplikaci u jednotlivych skupin zubti (vysledky Tab. 10, 12 a 13)

8,
6 — -
N L
Z-M’
0,
AK AA z
[ fezaky+$picaky 0 2 2
Bl premolary 0 1 2
0 molary 6 7 7

Graf 10: primér krvacivych komplikaci po extrakci molard v jednotlivych skupinach

procento komplikaci

12,00%
10,00%
8,00%
6,00%
4,00%-
2,00%-
0,00%

procento komplikacii 10,17% 6,31% 5,51%

Tab. 16: Procentualni primér krvaceni po extrakcich fezakd, Spi¢dklt a premolari
v jednotlivych skupinidch

Skupina AK AA Z

Procento krvaceni po extrakcich fezaki, Spicakt a premolarti| 0,00 % | 1,69% | 1,06 %

Na Grafu 11 je zndzornéno vékové rozloZzeni pacientii vSech tii skupin podle jejich

véku v dobé¢ oSetfeni. Je patrné, Ze skupina Z zahrnuje spiSe mladsi jedince na rozdil od obou
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zbylych skupin AK a AA. Tato disproporce je ddna vySe zminénym primarnim vyfazenim
pacientli s antikoagulacni a antiagregacni 1€cbou a s chorobami ovliviiujicimi hemokoagulaci
ze skupiny Z, tedy potfebné kontrolni skupiny zdravych osob. Cetnost riiznych onemocnéni a
medikaci vzrista s vékem, a prave proto doslo ve skupiné Z k oslabeni poctu pacientii vyssich
veékovych kategorii. Nedomnivdme se, ze by vékové disproporce vyznamnéji ovlivnily
vysledky studie. Pokud bychom tuto eventualitu pfesto pfipustili, lze predpokladat spiSe
vzristajici Cetnost krvéacivych komplikaci u osob vyssiho véku danou hlavné ptitomnosti
klinicky dosud neprojevenych chorob (napf. hypertenzni nemoc, diabetes mellitus, dfefiové
utlumy apod.), ktera by se do vysledkt studie promitla v neprospéch skupiny Z. Pomérna
cetnost krvacivych komplikaci u vSech tii skupin by se spiSe vyrovnala, coz by bylo v souladu
snasi hypotézou, Ze podstatné rozdily mezi piipady poextrakéniho krvaceni u
antikoagulovanych, antiagregovanych a zdravych osob pii adekvéatnim oSetieni rany témér

neexistuji.

Graf 11: Rozvrstveni pacientl jednotlivych skupin podle véku

Procentualni zastoupeni jednotlivych
skupin podle véku osetrenych

100%
80% 1
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O skupina Z
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6.5. Zavéry studie

Vyhodnocenim vsech vysledkt a statistického zpracovani jsme dospéli k nasledujicim
zaveérim:

1. Znacné mnoZzstvi pacientl s peroralni antikoagulacni 1é€bou nerespektuje indikované
doporuceni zubniho I¢kate nevysadit pied pldnovanou extrakci antikoagulancia.
Obdobn¢ prani zubniho I¢katfe Casto nerespektuji ani oSetiujici prakticti 1€kafi a
internisté.

2. Pocet poextrakénich krvacivych komplikaci se pii adekvatné oSetfené rané u
nemocnych s perordlni antikoagulaéni 1écbou (v rozmezi INR 1,6 — 3,0), nemocnych

s antiagregacni 1éCbou kys. acetylsalicylovou a pacientll zdravych vyznamné nelisi.

3. Hodnota INR v dobé extrakce a po ni zfejm¢ nepfedurCuje miru rizika krvacivé

komplikace.
4. Riziko poextrakéni krvacivé komplikace je vyznamné vyss$i po vybaveni molaru
oproti extrakci ostatnich zubtl, a to bez ohledu na to, zda pacient v dobé extrakce

uziva peroralni antikoagulancia, kyselinu acetylsalicylovou nebo je bez jakékoliv

medikace modulujici hemokoagulaci.

59



7. DISKUSE

Problematika krvaceni po vykonech v Ustni dutin€, zejména po extrakcich zubi, je ve
stomatologické odborné literatufe diskutovana dlouhodobé, a to jiz v pracich dnes zcela
historickych. Takové prace vychazeji z urovné tehdejsiho poznani fyziologie a patofyziologie
krvaceni a zplisob oSetieni mize dnes vzbuzovat usmév. Zajimavé vsak je, ze jiz kolem
poloviny 18. stol. byl kladen diraz na tadné odebrani anamnézy ve vztahu k riziku

poextrakéniho krvaceni [18, 75, 82].

Cetnost jednotlivych druhti hemoragickych diatéz zminénych v dostupnych literarnich
zdrojich je velmi rozmanit4, v poslednich dvaceti létech zcela dominuje problematika
antikoagulacni 1écby, druhd v poradi je pak problematika hemofilii. V minulych desetiletich
se objevily prace, jejichz ukolem je ptedlozit postupy a doporuceni pro oSetfeni
stomatologického pacienta s komplikujicim zdravotnim stavem v ordinaci praktického
zubniho Iékafe, nebot’ jeho moznosti jsou ve srovnani s pracovistém klinickym velmi

omezené. I tyto prace se v prvé fad¢ zabyvaji praveé pacienty s poruchami hemostazy [78, 95].
7.1. Vrozené poruchy hemokoagulace

U hemofilii se literarni zdroje vesmés shoduji na potfebé provedeni kazdého
orofacialniho chirurgického vykonu na stomatologickém lizkovém oddéleni vzdy ve
spolupraci s hematologickym pracovistém, obvykle s doplnénim zékladniho mistniho oSetieni
rany tkanovymi lepidly [8, 9, 47, 61, 95, 100, 109] a event. naslednymi vyplachy ustni dutiny
kys. tranexamovou [14]. Ve vztahu k praktickému zubnimu I€kafi upozoriiuji na casto
sniZzenou uroven péce o chrup a hygieny dutiny Gstni a zdlraznuji u nemocnych se vSemi
druhy hemofilie pfedevSim potifebu dasledné preventivni péce a instruktaze o tadné ustni
hygiené, jako zakladni profylaxi vétSiny chirurgickych vykont. V moZznostech praktického
zubniho lékafe jsou standardni konzervacni a endodontické metody oSetfeni s diirazem na
vyvarovani se jakéhokoliv poranéni pii preparaci, nasazovani matric, proniknuti kofenového
nastroje pies apex a podobné [36, 76]. Zubni I¢kai mlze byt i prvnim zdravotnickym
pracovnikem, ktery na moznost diagn6zy hemofilie po protrahovaném poextrakénim krvaceni

upozorni [9, 76]. Tyto zavéry jsou v souladu 1 s nasimi zkusenostmi.

7.2. Antikoagulaéni 1é¢ba

Z vysledkii naSi prace vyplyva, ze jsme nezaznamenali podstatnych rozdili mezi
relativni Cetnosti poextrakénich krvacivych komplikaci u nemocnych s antikoaguléni terapii
pii plné ¢i lehce sniZzené hladiné INR v porovnani se skupinou zdravych pacientd a

nemocnych s 1é¢bou antiagregacni.
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Americ¢an Giglio [33] povazuje pro jednotlivé extrakce zubt, pii kterych o¢ekavame
minimalni krvaceni za pfiijatelnou dokonce hodnotu INR az 4,0. V ptipadech, pii kterych
oc¢ekavame stfedni krvaceni (napi. viceCetné extrakce nebo chirurgicka extrakce tietiho
molaru), by méla byt antikoagulaéni terapie sniZzena, ale s ohledem na riziko pro pacienta, a
v pripadech, kdy o¢ekavame vyrazné krvaceni, méla by byt antikoagulace upravena tak, aby
bylo INR < 3,0. Pfi hodnotach INR > 5,0 by chirurgicky vykon nemé¢l byt provadén viibec.
Scully doporucuje jako horni hranici PT u jednotlivych chirurgickych vykonti INR 3,5 [86].
Velmi podobné nazory ma Rahn [79], ktery povazuje za mozné menSi chirurgické
dentoalveolarni vykony (extrakce zubll) za mozné pii INR 3,0 — 4,5 (tedy 15 — 25 %
Quickova testu). Pro rozsédhlej§i chirurgicka oSetieni (parodontalni chirurgii, plastiku
vestibula apod.) doporucuje upravit INR na 1,5 — 2,5 (30 — 40 % Quickova testu). Schwenzer
doporucuje jednotlivé extrakce provadét pii hodnotach Quickova testu 20 - 25 %, viceCetné
extrakce pfi hodnoté vyssi nez 25 % [89].

Britové Chestnutt a Gibson [40] jsou ponékud opatrnéjsi a povazuji hodnotu INR < 2,5
za idedlni pro invazivni stomatologické oSetfeni. Zduraziuji ale, ze upravu antikoagulacni
1é¢by musi provadét osetiujici hematolog, resp. internista. Podobny ndzor ma Peterson ve své
ucebnici Ustni a Celistni chirurgie [74]. Podle n¢j je pfimefené provadét extrakce zubl u
pacientdl, ktefi maji INR < 2,5. Za specialnich opatieni povazuje za mozné provadét mensi
chirurgické zédkroky u pacientl s hodnotou INR < 3,0.

Také Cawson a Odell [23] uvadéji pro extrakce zubil jako bezpe€nou hladinu INR 2,0
— 3,0. Doporucuji vSak omezit pocet extrakci v jedné navstévé, minimalizovat operacni
trauma, do luzka aplikovat oxycelulézu a provést suturu. Ani podle nich by vsak
antikoagulace neméla byt prerusena.

VSichni autofi vzdy kladou zésadni diraz na kvalitu mistnitho oSetfeni rany
hemostatiky, eventudlné plastovou kryci pooperacni deskou [23, 33, 40, 55, 74]. Je zajimavé,
ze s vyjimkou Rahna se tyto zahrani¢ni zdroje nezmiiuji o pouziti tkdnovych lepidel. Vétsina
z nich doporucuje v souvislosti s extrakcemi pii nesnizené antikoagulacni 1é¢bé vyplachy ust
tranexamovou kyselinou [22, 23, 31,33, 55, 86]. Borea [14] naptiklad pouziva 5% roztok kys.
tranexamové k vyplachti dokonce po extrakcich pfi INR 3,0 — 4,5. Domniva se, Ze pfi
frekvenci vyplachi 4 x 2 minuty denné je zajiSténa v ustni dutiné koncentrace kys.
tranexamové zcela dostacujici k t¢innému antifibrinolytickému efektu.

Nekteii autofi preferuji pfed planovanou extrakci pfevod z perordlnich antikoagulancii
na nizkomolekuldrni hepariny [27, 86]. Domnivime se vsak, Ze tato metoda kterd je

bezesporu z medicinského pohledu plné akceptovatelnd, je i za ambulantni aplikace

61



vvvv

vvvvvv

mezioborovou komunikaci v terénu.

Literarni odkazy na poextrakéni krvaceni po aplikaci heparinovych piipravkli vesmes
chybi, zaregistrovali jsme pouze kazuistiku popisujici krvaceni u nemocného
heparinizovaného pro akutni infarkt myokardu, jemuz byl extrahovan zub 3 dny pied
kardidlni ptihodou [59]. Heparinizace v takovych piipadech vSak byvad razantnéj$i nez
davkovani pouzivané v ramci bézné, tedy preventivni antikoagulacni 1é¢by.

Diive vydavané ceské ucebnice stomatologické chirurgie se nijak jednoznacné
k problematice vykonl u pacientd s peroralni antikoagulacni 1é¢bou nevyjadrovaly [102, 104].
Tuzemské literarni odkazy ve skriptech nebo cCasopisech se drzely varianty s vyraznym
omezenim ucinnosti antikoagulaéni 1éCby [1, 3, 24, 49, 68, 69, 70, 77, 105], tyto nazory dnes
jiz ale nejsou zcela aktudlni.

V poslednich létech se znaSich autorti vénoval problematice antikoagulovanych
nemocnych predevsim Séigel [96, 97], ktery povazuje za bezpecné jednotlivé extrakce do
INR 2,5 bez zvlastnich opatfeni, v rozmezi INR 2,5-3,0 pak pfi zajisténi extrakéni rany
mistnimi hemostatiky v kombinaci s vyplachy ust kys. tranexamovou. Mnohocetné a
chirurgické extrakce povazuje pii dokonalém =zajisténi rdny a vyplachovani ust kys.
tranexamovou za bezpecné do hladiny INR 2,5. Obdobné nazory ma i Bartdkova [7, 10], pii
mnohocetnych extrakcich ¢i rozsahlejSich chirurgickych vykonech vSak jednoznacné
doporucuje hospitalizaci.

I my se vsouladu s vlastnimi poznatky domnivame, Ze pro malou dentoalveolarni
chirurgii (napf. extrakce 1- 2 zubtli) v bézné terénni ambulantni praxi zcela piijatelnd hodnota
INR < 2,5. ZkuSeny oSetfujici si bez vétSich komplikaci mlze dovolit takové extrakce do
hodnoty INR 3,0 nebo vyjime¢né i vysSi. Pii fadném lokalnim zajiSténi ran b&znymi
prostiedky (lokalnimi hemostatiky, suturou, vyplachy tranexamovou kyselinou) se prakticky
nesetkdvame s vyssim vyskytem krvacivych komplikaci nez u pacienti bez antikoagulacni
terapie. PouZiti desky ke stavéni krvaceni ¢i tkanovych lepidel rezervujeme pro rozsdhlejsi
peroralni antikoagulacni 1é€by na nizkomolekularni hepariny.

Pro zubniho lékatfe je bezesporu snazs$i vykon bez vétSich probléma provést pii
snizené hladiné antikoagulace, kdy operacni pole mize byt ptehlednéjsi, oSetfeni snazsi a
rychlejsi a oSetiujici ani pacient se teoreticky nedostavaji do situaci potfeby urgentniho feSeni

poextrakéniho krvaceni obvykle v mimopracovni dobé. Domnivame se vSak, ze na

62



problematiku antikoagulacni 1é¢by je tieba hledét méné pohledem jen uzce stomatologickym
a vice pohledem medicinskym a respektovat tak 1épe zdravi a z4jmy pacienta. Z vysledkl nasi
studie 1ze v této souvislosti dovozovat, Ze riziko poextrakéniho krvaceni hrozi v podstaté u
kazdého oSetteného, a to bez ohledu na soubéznou antikoagulac¢ni nebo antiagregaéni terapii,
tedy 1 u osob podle vSech piedpokladl zcela zdravych. V tom ndm dava za pravdu napftiklad
Wahl, ktery dokonce ve své rozsahlé studii zahrnujici 2 400 vykona nenalezl zaddnych rozdila
v krvéaceni po stomatochirurgickych vykonech mezi pacienty dlouhodobé uzivajicimi proralni
antikoagulancia a pacienty s normalnimi hemokoagula¢nimi poméry [108]. Nase soubory jsou
bezpochyby nékolikanasobn¢ mensi, vysledky piesto vykazuji uréitou podobnost.

Je obtizné odhadnout ptredem riziko krvacivé komplikace po standardni extrakci.
Podle literarnich odkazli korelaci mezi hodnotou INR a o¢ekdvanym pooperacnim krvacenim
nelze pevné stanovit [38]. To je v souladu s vysledky nasi studie, kdy krvaceni nastalo pfi
INR v rozmezi 1,7 — 2,6, po extrakcich pii vyssi hladiné okolo INR 3,0 vSak ke komplikaci
ani v jednom pftipadé nedoslo. Urcité souvislosti mezi vysledkem vySetfeni ¢asu krvaceni a
poextrakéni krvacivou komplikaci nalezli Brennen a kol. [16]. Vysledky nasi studie ukazuyji,
ze riziko poextrakéniho krvéaceni lze ofekavat spiSe po vybaveni molarii obou Eelist oproti
ostatnim skupindm zubd. Tento nas zavér, zd4d se, ma platnost spiSe obecnou, tedy i pro

pacienty klinicky zdravé.

7.3. Antiagregacni 1é¢ba

Problematika poextrakéniho krvaceni v souvislosti s antiagregacni lécbou je v
dostupné stomatologické literatufe diskutovana pomérné¢ madlo, ziejmé i1 z divodu, Ze
v obecném povédomi neptedstavuje tak obavané riziko jako terapie antikoagula¢ni. Scully a
Wolff [86] povazuji jednoduché extrakce 1 — 3 zubll za bezpecné, pokud pacient uziva
maximalné¢ 100 mg kys. acetylsalicylové denné. Kladou vSak diraz na tadné zajisténi

extrakéni rany suturou a lokalnimi hemostatiky.
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8. DOPORUCENI PRO PRAXI

Na zéklad€ nasi studie, praktickych zkuSenosti ziskanych pii dlouholetém oSetfovani
pacientl se zdravotnim rizikem a studia literatury jsme piipravili doporuceni pro oSetfovani
nemocnych s poruchou hemostazy v ordinaci praktického zubniho lékafe. VétSinu téchto
zaveéra jsme jiz publikovali v monografii Bartakovad, V., Houba, R., Zemen, J.: Rukovet
zubniho [ékare — oSetiovani pacientii s komplikujicim zdravotnim stavem (Praha: Ceskd
stomatologicka komora 2005, s. 69 —77).

Z pohledu zédméru prace — stanovit doporuceni pro terénni ordinaci praktického
zubniho 1ékatfe pii stomatologickém oSetfovani pacienta s poruchou hemokoagulace — je
ucelné rozdélit krvacivé stavy do dvou skupin: na stavy obvykle oSetfitelné v bézné zubni
ordinaci a stavy piesahujici jeji moznosti, tedy oSetfitelné na specializovaném pracovisti, resp.
v nemocni¢nim zafizeni. Toto rozdéleni nelze brat pochopitelné absolutné — vzdy zalezi na
aktudlnim zdravotnim stavu nemocného, na vybaveni, moznostech a zkuSenostech
oSetfujiciho a dalSich faktorech. Ze stejnych davodii nelze brat absolutné¢ ani obsah
jednotlivych doporuceni, nebot” hlavni objekt mediciny — pacient — je veli¢ina znacné

proménna.

8.1. Krvacivé stavy obvykle oSetritelné v béZné zubni ordinaci
Charakteristika:

- do této skupiny jsme zatadili onemocnéni a stavy neptesahujici vetsi riziko krvéceni,
predevsim trombocytopatie po antiagregacni terapii, trombocytopénie v hodnotach
desti¢ek > 80 . 10%/1 krve, peroralni antikoaguladni 16¢ba pii 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

- zadvaznost vétSiny krvacivych stavl lze zjistit zékladnim vySetfenim hemokoagulace:
protrombinovy cas (INR, Quickiv test), aPTT, pocet trombocytl. Zejména u

komplikovanéjsich stavil jsou pak mozna jeste dalsi vySetfeni hemokoagulace.

- uvedena onemocnéni se nesmi kombinovat, pacient nesmi uzivat 1éky zasahujici

hemokoagulaci v jiném mist¢ jejiho systému

- moznost chirurgického oSetfeni v bézné zubni praxi mize byt limitovdno ostatnimi

pacientovymi chorobami bez ohledu na stav hemokoagulace
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Vhodné anamnestické dotazy:

na vyskyt krvacivych chorob v rodin¢

na krvaceni pfi poranéni, po extrakcich, po chirurgickych vykonech (i drobnych), na
tvorbu hematomtl, krvaceni v ustech ¢i z nosu, poporodni krvaceni. Tyto informace

nejsou vzdy spolehlivé — subjektivni pfecenéni ¢i podcenéni pacientem.

na antikoagulacni a antiagregacni 1éCbu, piipadné poziti kys. acetylsalicylové a
ostatnich béZnych nesteroidnich antiflogistik (NSA) v poslednich dnech pied vykonem
(napf. pro bolest)

na kardiovaskularni onemocnéni a tromboembolické ptihody

Klinické priznaky:

krvacivé zmény na kiiZi a sliznicich (petechie, sufuze), hematomy, krvaceni z gingivy,

Z ran, Z nosu

Zasady oSetfovani v zubni praxi:

vyloucit mistni zdroj krvaceni a hypertenzi; pokud jsme extrakci neprovedli sami,
zvazit RTG a revizi liZka

vétSina pacientil s antikoagulacni terapii je pii ur¢ité modifikaci postupu oSettitelna
v bézné zubni ordinaci. Takovy postup je pro pacienta méné stresujici, nezatézuje jej
zbyte¢nym cestovanim, z hlediska zdravotniho pojisténi je ekonomictejsi.

znat aktualni hodnotu INR, resp. ostatnich hemokoagula¢nich vySetfeni. Znat pticinu a
princip pacientova krvéacivého stavu.

krvacivy stav miZze byt projevem jiného onemocnéni (antitrombotickd 1écba
z kardiovaskularnich pfic¢in, hepatopatiec a pod.), pfi rozhodovani o chirurgickém
vykonu vzdy zvazit kontraindikace ze strany ptipadného zakladniho onemocnéni

na vykony provazené krvacenim musi byt 1ékat vybaven dostate¢nymi zkuSenostmi i

perzonalné a technicky

infiltraéni a intraligamentarni anestézie jsou mozné, vyhybat se anestézii

mandibularni. Vybér anestetika volime podle zakladniho onemocnéni.

extrakce provadét vzdy Setrné, bez traumatizace okolnich tkdni a zhmozdéni lzka. Je
tteba pocitat stim, Ze riziko krvaceni po extrakci molarG je vyS$§i nez u

jednokotenovych zubt:
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Tab. 17:

antiagregacni 1é¢ba: vysazeni ireverzibilng ptusobiciho 1éku mén€ nez 5-7 dni pred

vykonem nema vyznam. I bez vysazeni 1éCiva lze bezpecné extrahovat pii fadném
zajisténi radny zelatinovou houbou a suturou lizka vstiebatelnym materidlem.
Obdobné postupovat 1ze i u destickovych poruch zptsobenych uzitim NSA pred

vykonem (obvykle hrozi jen minimalni krvacent).

perordlni antikoagulacni [écba: pii INR do 2,5 neprerusSovat antikoagulaéni

terapii, 1ze provést ambulantné extrakci 1-2 zubl pii fadném zajiSténi extrakéni
rany. Vicecetné extrakce rozdelit do vice navstév, kde to nelze — odeslat na
specializované pracovisté. Prfi vyssi hodnoté INR upravit po dohod¢ s internistou
antikoagulaci na hladinu kolem 2,0 a extrahovat jako v piedeslém piipadé nebo
odeslat na specializované pracovisté (zde potom extrakce s pouzitim tkanovych
lepidel, extrakce pii docasném pievedeni 1é€by na hepariny za hospitalizace

apod.). Neaplikovat v zubni ordinaci vitamin K.

ostatni krvacivé stavy: trombocytdarni poruchy — ranu vytamponovat vstiebatelnym

hemostatikem (napf. Zelatinovou houbou), provést suturu rezorbovatelnym
materidlem, Ize aplikovat celkovd hemostatika ovliviiujici funkci desti¢ek (napf.
Dicynone inj. iv. ¢i im.), do skusu tampon s traumacelovym praSkem. U
hepatopatii bez trombocytarnich poruch a ostatnich koagulopatie je vhodné
postupovat obdobné jako u antikoagulacni terapie (hranice INR radéji nizsi: cca

2,0).

Obecny postup osetfeni extrakéni rany

piipravit zkfizeny matracovy steh lizka vsttebatelnym Sicim materidlem
1iZko mozZno Setrné vyplachnout 5% roztokem kys. tranexamové

do lizka vlozit hemostatikum (sucha zelatinova houba, oxycelul6za apod.)
dotdhnout a zauzlit steh

mozno prekryt tamponem s traumacelovym praSkem v zédkusu

mozné vyplachy 5% kys. tranexamovou 2-5 dni po vykonu. Pfiprava: Exacyl sol.
¢i inj. (10%) roztedit vodou 1:1, n€kolik ml roztoku Setrné prevalovat nad ranou 2
minuty po 4 hod.

- resekce korenového hrotu a ostatni chirurgické vykony na alveolarnim vybézku, kde

lze

dobfte adaptovat okraje rany a pevné je sesit, mize zkusSeny 1ékat provést bezpecné
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u antikoagulovanych pacienti a ostatnich poruch koagulace do INR 2,0 ¢i
antriagregadni terapie a trombocytopénii do pottu desticek 80. 10°/1 krve bez
omezeni, vhodna je hust¢jsi sutura radgji vstiebatelnym materidlem a pooperacni
kontrola nésledujici den, dale dle potieby. Pfi krvaceni si bude pacient ranu

komprimovat proti kosti.
excize

0 povrchové (slizni¢ni) excize méekkych tkéni s dobfe adaptovatelnymi okraji
nepfindsi u pacientd této skupiny podstatnéjsi riziko krvaceni. Nutnd dobra

v v

adaptace okrajii rany, hust¢jsi stehy vstiebatelnym materidlem.

O hlubs$i excize mekkych tkdni je 1 u méné zavaznych krvacivych stavii Spatné
kontrolovatelnda a mulze vést ke vzniku rozsdhlejSich hematomi. U
antikoagulovanych pacientli je tfeba upravit hodnotu INR < 2,0 a ranu
vyplachnout 5% roztokem kys. tranexamové, sesit po vrstvach vstiebatelnym
materidlem, nemocné s ostatnimi poruchami koagulac¢nich faktord pifi hodnotach
INR > 2,0 odeslat na specializované pracovisté. U antiagregacni terapie vétsi
riziko obvykle nehrozi, pfesto rad¢ji zvazit moznost vysazeni antiagregancia (Tab.

4), fadna sutura rany.

incize: zanét pisobi piekrveni v okoli, hrozba krvaceni po vykonu je vétsi. U pacientii
této skupiny a piti hladniné INR < 2,0 lze u jasn¢ vyjadieného submukoézniho i1
subperiostalniho abscesu provést Setrnou a kratsi incizi k prostému vypusténi hnisu —
bez vétSich manipulaci raspatoriem ¢i pednem v rané. Pfi vyS§im riziku odeslat na
stomatochirurgické pracovisté¢ (absces mozno pied odeslanim vypunktovat silnou

jehlou).

urazy — aktudlni hodnoty hemokoagulace obvykle nejsou k dispozici, Uraz je tfeba
osetfit vzdy.

0 mensi, nekomplikované¢ zranéni — pevna sutura po vrstvach vstiebatelnym

materidlem, zastavit mistni zdroje krvaceni, intenzivné ledovat, kontroly

0 rozsadhly uraz, presahujici moZznosti terénni ordinace ¢i vyrazn€ krvacejici, event.
pfi hodnotdch INR>2,0: ranu provizorn¢ oSetfit a odeslat na stomatochirurgické

pracoviste.
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- parodontologické oSetfeni: parodontologicka chirurgie pfi INR max. 2,0 ¢i poctu

trombocytil min. 80 . 10°/1 krve hrani¢né moZn4, Setrné OZK

- protetické oSetfeni: Setrna (i subgingivalni) preparace na fixni prace mozna do INR
3,0. Pfi krvéceni lze vyplachovat 1-2 dny po preparaci 5% kys. tranexamovou (viz
vyse). Krvaceni, resp. koagula v sulku mohou znehodnotit otisk, proto vhodné odlozit
definitivni otisky po zhojeni, mechanicka retrakce sulku muize opét vyprovokovat
krvaceni. OSetfeni snimatelnymi ndhradami neni krvacivymi stavy dotéeno (nesméji

ovSem zranovat mékké tkang).

- nekrvavé vykony (otiskovani, supragingivalni preparace, endodoncie, aplikace

infiltracni anestézie apod.) jsou mozné bez omezeni
- stavy pfesahujici uvedena doporuceni je vhodné odeslat na specializované pracovisté

- uvedené postupy a laboratorni hodnoty jsou doporucené pro praktického zubniho
I¢kate v bézné zubni ordinaci. Chirurgicky a medicinsky erudovany a dobfe vybaveny
I¢kai miize pristoupit k vykonu individudlné¢ i za komplikovanéjsich podminek

(vyuziti tkanovych lepidel apod.).

- u antikoagulovanych pacientii a nemocnych s koagulopatiemi jsou kontraindikovéany
i.m. injekce v€etné mandibuldrni anestézie

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

- pouceni po vykonu: nevyplachovat (s vyjimkou vySe uvedené kys. tranexamové),
uprava stravy (méekéi, chladnéjsi, nehyperemizujici), nepit alkohol, Zadna fyzicka
namaha

- neordinovat léky zesilujici uc¢inek antikoagulancii nebo jinak ovliviujici srazlivost

(napf. kys. acetylsalicylovou a NSA, makrolidova a cefalosporinova ATB)

8.2. Krvacivé stavy oSetritelné na specializovaném pracovisti
Charakteristika:

- Zéavazna krvaciva onemocnéni: hemofilie, t€z§i formy von Willebrandovy choroby,
antikoagulacni 1é¢ba s INR > 2.5 (které nelze po konzultaci s oSetfujicim Iékarem
upravit), hepatopatie a jiné choroby s INR > 2,0 a souasnym zasaZenim trombocytu,
trombocytopénie v hodnotach destiek < 80 . 10°/1 krve a ostatni zavazné krvacivé

stavy

68



Vhodné anamnestické dotazy:

na vyskyt onemocnéni v rodiné (napt. hemofilie, von Willebrandova ch.)

na krvaceni pfi poranéni, po extrakcich, po chirurgickych vykonech (i drobnych), na

tvorbu hematom, krvéaceni v ustech ¢i z nosu, poporodni krvaceni
na rozsah a intenzitu krvaceni, transfuze krve

na onemocnéni jater, ledvin, krve, onkologickd onemocnéni, endokrinni choroby,

konzumaci alkoholu

na antikoagulacéni 1é¢bu, cytostatika

Klinické priznaky:

krvéacivé zmény na klzi a sliznicich (petechie, sufuze, hematomy), krvaceni z gingivy,

omezeni pohybu po krvéaceni do kloubt, deformity kloubtl (hemofilie)

Zasady oSetfovani v zubni praxi:

uvédomit si nebezpeci Spatné stavitelného krvaceni po jakémkoliv traumatu, toto

riziko je rizné:

0 u hemofilii, sttedni a tézké von Willebrandové chorobé¢, tézkych hepatopatii
s trombocytopénii, t&zkych trombocytopénii pfi hodnotach destiek < 30 . 10%/1
krve je riziko nestavitelného krvaceni i pii preparaci v oblasti gingivy, zranéni pfi

nasazovani matrice, OZK a podobn¢

O u ostatnich stavil v¢éetn¢ antikoagulacni 1€Cby pii INR > 2,5 je riziko krvaceni spise

u chirurgickych vykont

nekrvavé vykony (snimatelna protetika — astéjsi kontroly nahrad k prevenci dekubitd,
spony nesméji zranovat, dale 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 (které konkrétni zuby extrahovat atd.), zpravou o zdravotnim stavu od

odborného 1ékare, u antikoagulacni terapie a hepatopatii aktudlni hodnotou INR,
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pfipadn¢ pacienta poslat pies oSetiujiciho odborného Iékare. Tim zamezime

zbyteCnému cestovani, vysSetiovani 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.

Setrna infiltracni anestézie, pozor na intramuskularni injekce (napf. i mandibulérni
anestézie), které jsou u hemofilie a ostatnich tézkych defekti koagulacnich faktorti

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
chybgjicich faktorii ¢i trombocyti, u antikoagulacni 1écby po pievedeni na heparinové
ptipravky, lokdlné byvaji rany oSetfeny tkanovymi lepidly apod.

aplikace vitaminu K v bezprostfedni souvislosti s vykonem u antikoagulovanych
nemocnych nemé vyznam — prodleva nastupu ucinku ptipravku se pohybuje kolem 8

hodin. Blokada ucinku peroralnich antikoagulancii piesahuje kompetence zubni praxe.

Naopak u hepatopatii vitamin K aplikovat Ize.
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