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Souhrn

Atridlni fibrilace (AF) je s rizikem vzniku 25 % nejfrekventovanéjsi arytmif snizujici kvalitu Zivota. Tato kardiovaskularni epidemie pfispiva k srde¢nimu selhant,
z 20 % zapricinuje cévni mozkovou prihodu, a zvysuje tak celkovou mortalitu. Vzhledem ke starnuti populace pfispiva AF ve vyrazné mife k vysoké socioeko-
nomické z4tézi spolecnosti. Vyvstava tedy potreba identifikace klinickych faktord ovliviujicich vznik, progresi AF a stratifikace rizika vzniku naslednych kompli-
kaci AF, ktera se nasledné promitne do efektivni preventivni strategie managementu AF.
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Scoring systems used in atrial fibrillation
Abstract

Atrial fibrillation (AF) with 25% lifetime risk of onset is one of the most common arrhythmias compromising quality of life. The cardiovascular epidemic of AF
contributes to the onset of heart failure, in 20% of cases it causes stroke and increases total mortality. Due to a growing number of elderly individuals, AF con-
tributes to the high socioeconomic burden, therefore there is a great need for identification of clinical factors affecting development and progression of AF

and stratification of risks and complications of AF. This will lead to more effective prevention strategy in the management of AF.
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Uvod

Fibrilace sinf je bez ohledu na snizenou kva-
litu Zivota postizeného pacienta a zvyseni cel-
kové kardiovaskularni mortality nebezpecna
zejména svymi tromboembolickymi (TE) kom-
plikacemi v podobé cévni mozkové piihody
¢i jiného systémového tromboembolizmu.
Vzhledem k tomu, Ze ne vsichni pacienti majf
stejné riziko vzniku téchto komplikaci, vyvstava
nutnost identifikovat pacienty ohrozené nej-
vice. Na druhou stranu, pouzitim antitrom-
botické terapie zvysujeme u téchto pacient(
riziko vzniku zévazného zivot ohruzujiciho kr-
vaceni. Vyznamnou pomoc v odhaleni ohro-
Zenych pacientl ndm poskytuji pravé skoro-
vaci systémy.

Riziko progrese paroxyzmalni
formy fibrilace sini v setrvalou
formu

V roce 2010 De Vos et al sledovali mozné kli-
nické korelaty vedouci k progresi paroxyzmalni
formy AF v setrvalé formy u pacientd zafaze-
nych do Euro Heart Survey [1].V prabéhu jed-
noho roku progredovala paroxyzmalni forma

AF v setrvalou formu u 15 % sledovanych pa-
cientd. Multivariantni logistickou analyzou se
identifikovalo pét nezavislych prediktord této
jednoroc¢ni progrese, a to konkrétné: srde¢ni
selhanf, cévni mozkova pfihoda/transientni
ischemicka ataka (CMP/TIA), chronickd ob-
strukenf plicni nemoc, vék nad 75 let a hyper-
tenze. Dal3i faktory vcetné diabetes mellitus se
ukazaly jako nevyznamné. Regresni analyzou se
urcilo relativni prispéni jednotlivych faktor( na
predikci progrese AF. Vzniklo tak HATCH skére
predikujici pravdépodobnost progrese paroxy-
zmalni formy AF v setrvalou formu. Se stoupa-
jicim HATCH skore stoupala pravdépodobnost
progrese, u pacientl, ktefi dosahovali skore
6 a 7 bodU, byla tato pravdépodobnost 50 %,
zatimco u pacientU se skére 0 byla pozorovéna
progrese jen u 6 %. To naznacovalo mozné vy-
uziti k identifikaci populace pacientl vyzaduji-
cich ¢astéjsi kontroly, eventudiné populaci, kde
by kontrola frekvence mohla byt prvnivolbou
v managementu AF.

Novéjsi Barrettova studie [2] s kohortou pa-
cientl s nove vzniklou AF a preciznéjsim de-
signem hodnotila pfesnost HATCH skore a uka-

zala stejnou vzestupnou pravdépodobnost
progrese AF do setrvalych forem s vzestupnym
HATCH skore. Nicméné odhalila mnohem Sirsi
populaci pacientd s nulovym HATCH skore,
u kterych paroxyzmalni AF zprogredovala do
setrvalych forem (18,8 vs. 6 %), coz bylo dano
odlisnym designem studie.

Zatim se tedy neda urcit presna cut off
hodnota vysoce rizikového HATCH skére a je
vhodné ovérit spolehlivost tohoto skérova-
cfho systému na robustnéjsi kohorteé vybra-
nych pacientd.

Stratifikace rizika
trombembolickych komplikaci

AF je asociovana se zna¢nym rizikem vzniku
cévni mozkové prihody a tromboembolizmu.
Cévni mozkové prihoda (CMP) je v jednom
prokézano, Ze CMP asociovana s AF ma vyssi
30denni mortalitu, horsi prlibéh, rozsahlejsi re-
zidua a byva 2x fatdlnéjsi nez CMP jiné etio-
logie. Neprehlédnutelny je fakt, Ze toto riziko
je obdobné u paroxyzmdlni formy i setrva-
lych forem AF. Je tedy krucidlnf identifikovat
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populaci pacientl vysoce ohrozenou timto
nasledkem AF na zakladé dalsich klinickych
podminek zvysujicich riziko tromboembo-
lizmu. Vysledkem této snahy byly postupem
¢asu vyvinuty skorovaci systémy stratifikujici
riziko vzniku ischemické CMP u populace pa-
cientl s nevalvularni AF.

Jednim z prvnich byl skérovaci systém Atrial
Fibrillation Investigators (AFI) [3], ktery na za-
kladé porovnani vysledkd ro¢ni miry vzniku is-
chemické CMP (iICMP) u pacientl s AF v péti
randomizovanych studiich s warfarinem/as-
pirinem u kontrol bez medikace urcil ko-
morbidity téchto pacientd, které se ukazaly,
7e byly spojeny s vysokym rizikem vzniku
iCMP. Jsou to tyto komorbodity: predchozi
CMP/tranzitorni ischemickd ataka (TIA), dia-
betes mellitus, hypertenze a déle faktor po-
krocilého véku. Pacienti, ktefi neméli Zadny
z téchto rizikovych faktort (RF) a byli starsi
65 let, byli ve stfednim riziku vzniku iICMP a pa-
cienti mladsi 65 let bez dalich RF méli podle
vysledk( této studie jen nizkeé riziko vzniku
iICMP i bez antitrombotické Ié¢by, pacienti,
ktefi trpéeli hypertenzi, diabetem nebo méli
v anamnéze TIA/CMP, méli dle tohoto sché-
matu vysoké riziko vzniku CMP. Dle vysledk(
National Register of Atrial Fibrillation hodno-
ticich predikeni hodnoty klinickych klasifikac-
nich schémat, dosahl tento systém dostatecné
spolehlivosti.

Obdobnd analyza studii Stoke Preven-
tion in Atrial Fibrillation (SPAF) u kohort SPAF
[-IIl [4] hodnotila faktory asociované s iCMP
u pacientd s AF [é¢enych aspirinem. Na za-
kladé nezavislych prediktord (Zenské po-
hlavi, vék nad 75 let, systolicky krevni tlak nad
160 mm Hg, hypertenze, diabetes mellitus,
predchozi CMP/TIA) byli identifikovéni pa-
cienti s AF, kteff méli v prlbéhu terapie as-
pirinem nizkou a vysokou miru rizika vzniku
iICMP. Jen pacienti nemajicf zddny RF jsou timto
schématem hodnoceni jako nizce rizikovi, ve
stfednim riziku jsou pacienti s hypertenzi nebo
diabetem, ve vysokém riziku zeny nad 75 let,
muzi nad 75 let zaroven trpici hypertenzi, dale
pacienti s anamnézou TIA/CMP bez ohledu
na vek.

Dalsi skérovaci systém, ACCP-6 (Sixth con-
sensus of American College of Chest Phys-
icians) [5], zahrnoval RF jako vék nad 75 let,
hypertenzi, zhorsenou funkci levé komory/sr-
decni selhani, diabetes mellitus, koronarni
aterosklerézu. Nepfitomnost Zzadného RF
predstavuje jen nizké riziko vzniku iICMP u pa-
cientd s AF, pfitomnost jednoho RF znamend

pro pacienta stfedné vysoké riziko a pfitom-
nost dvou RF nebo predchozi CMP/TIA znaci
vysokeé riziko vzniku CMP/TIA. Dle novéjsiho
ACCP-8 jsou v nizkém riziku pacienti bez RF, ve
stfednim riziku pacienti starsf 75 let, s hyper-
tenzi, s mirné/tézce snizenou ejekéni frakcf LK,
event. se srdecnim selhdnim nebo diabetem.
Pacienti s pfedchozi CMP, TIA, embolizmem
nebo pacienti se dvéma a vice RF maji jiz riziko
vysoké.

Posouzenim prediktivni hodnoty systéma
AFl a SPAF a jejich kombinaci se systémem
ACCP-6 vznikl bodovy skorovaci systém
s akronymem CHADS2 [6]. Pfitomnost RF
jako srde¢nf selhanf (congestive heart failure),
hypertenze (hypertension), vék nad 75 let
(age), diabetes mellitus (diabetes mellitus),
hodnotime jednim bodem za kazdy pfitomny
faktor, ale dvéma body za pfedchozi CMP/TIA
(stroke). Dle vysledného souctu bodd jsou
pacienti rozfazeni dle vyse uvedeného rizika.
Nula bodl znaci pro pacienta nizké riziko
vzniku tromboembolizmu, 1-2 body riziko
stfedni, 3 a vice bodU pak vysoké riziko.

Nevyhodou vyse uvedenych systémd je
zohlednéni rlizného cut off pro vék jako RF,
podle kterého jsou rdizné stari pacienti indiko-
vani k antikoagulaci, a také fakt, Ze tyto skoro-
vaci systémy byly zalozeny na RF stanovenych
ve studiovych kohortach, tedy v pfedem de-
finované populaci. Rietbrock et al proto otes-
tovali pfesnost stanoveni prognézy CMP/TIA
pomoci systému CHADS2 na populaci pa-
cientl v klinické vyhledavaci databazi praktic-
kych lékard v Anglii (General practice research
database) zahrnujici vice nez 51 800 pa-
cientl [7]. Investigdtofi testovali nejen rizi-
kové faktory sledované schématem CHADS2,
ale také vyznamnost dalSich RF jako Zenské
pohlavi, BMI index, anamnéza koufent ¢i is-
chemické choroby srdec¢ni. Rozsifili kategorii
véku a pfehodnotili vyznamnost stavajicich
RF. Tyto zmény znacné vylepsily prediktivni
hodnotu predchoziho CHADS? systému. Ma-
ximalni bodova hodnota tohoto revidova-
ného CHADS2 systému dosahovala 14 bodd,
a vétsina pacientd se tak diky detailnéjsimu
hodnoceni pfesunula do vyssi rizikové sku-
piny. Tim se rozsifila populace pacientd indi-
kovanych k antikoagulaci. Skére spocitame
ze souctu bodové hodnoty pfifazené véku
(40-64 let 1 bod, 65-69 let 2 body, 70-74 let
3 body, 75-79 let 4 body, 80-84 let 5 bodd,
85-115 let 6 bod), Zenskému pohlavi (1 bod),
diabetes mellitus (1 bod), anamnéze CMP/TIA
(6 bodu). Pacienti dosahujici celkového revido-

vaného CHADS?2 skére 0 jsou v nizkém riziku,
pacienti se skore 1-5 bodU ve stfednim a pa-
cienti se skore vice nez 5 bodU jsou vysoce ri-
zikovi. Prediktivni hodnota tohoto systému
je 0,72.

Wang et al vytvofili Framinghamsky ma-
tematicky skorovaci model odhadujici péti-
leté riziko vzniku CMP na podkladé 10letého
sledovani pacientd Framinghamské kohorty
s nove vzniklou nerevmatickou AF [8]. Ve vy-
sledku zavzali 868 pacientd, z nichz 705 nebylo
primarné léceno warfarinem. Do multivariant-
niho modelu zahrnuli proménné jako je vek,
pohlavi, systolicky krevni tlak, diabetes mellitus
a predchozi TIA/CMP. Dle dosaZzeného souctu
bodd od 0 do 31 méli pacienti nizké (0-7),
stfedni (8—15) a vysoké (16-31) pétileté riziko
vzniku CMP/TIA. Pridanim dalsich promén-
nych, jako jsou uzivani antihypertenzni me-
dikace, predchozi IM nebo méstnavé srdecni
selhdni, soucasné koureni, EKG znamky hyper-
trofie levé komory a srde¢nf selest 3/6 (mimo
Selestu u mitrdlni stendzy, ktery byl vyluc¢o-
vacim kritériem), vznikl model odhadujici pé-
tileté riziko vzniku CMP nebo smrti. V sou-
¢asnosti se spornym bodem jevi proménna
pfitomnost srde¢niho Selestu vzhledem k ru-
tinné uzivané echokardiografii, ktera ale nebyla
dostupnd v dobé vzniku Framinghamské
kohorty.

Dalsim uzivanym skoérovacim systémem
odhadujicim ro¢nf riziko vzniku CMP/TIA
je britsky model Birmingham/National In-
stitut of Health and Clinical Excellence Bir-
mingham (NICE) [9]. Vychazi z vysledkd studie
SPAF 11l s kohortou 990 pacientt lé¢enych api-
rinem/nizkymi davkami warfarinu s dosazenim
hodnoty INR 1,2-1,5. Zenské pohlavi, vék nad
75 let, systolicky krevni tlak nad 160 mm Hg,
hypertenze, diabetes mellitus a pfedchozi
CMP/TIA byly identifikovany jako nezavislé RF
vzniku CMP/TIA u pacient( s AF, déle se jako
nezavisly RF spjaty s vy$sim rizikem ischemic-
kych a vaskularnich pfihod ukazala i pritom-
nost von Willebrandtova faktoru. Dle tohoto
skore maji pacienti mladsi 65 let, bez vyznam-
nych RF nizké riziko vzniku CMP/TI. Pacienti
starsi 65 let bez dalsich RF nebo mladsi 75 let
s anamnézou diabetu, hypertenze, cévniho
onemocnéni, sttedné vysoké riziko. Vysoce
rizikovi jsou pacienti s anamnézou predeslé
CMP/TIA, tromboembolizmu, déle pacienti
starsi 75 let zaroven trpici diabetem, hyper-
tenzi nebo cévnim onemocnénim, srde¢nim
selhdnim nebo abnormdlini funkci levé srdecnf
komory.
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Dalsim vyvojem revidovaného systému
CHADS2 a jeho kombinaci se systémem Bir-
mingham/NICE vzniklo skérovaci schéma
CHA2DS2-VASc (tab. 1) [10]. Viychazi z vy-
sledkd multicentrické studie Euro Heart
Survey zahrnujici 1 084 pacientt z 35 zemf
s diagndzou AF, ktefi neuzivali antikoagu-
lancia. End pointem byla tromboembolicka
pfihoda nebo CMP. Vysledky ukazuji, Ze s na-
rdstajicim CHA2DS2-VASc skére narista i pocet
trombembolickych pfihod u pacientd s AF
neuzivajicich antikoagulaci. Hlavnf rizikové
faktory jsou vék nad 75 let a anamnéza pre-
desdlé CMP/TIA/trombembolizmu, hodnocené
dvéma body. Vedlejsi RF jsou srdecnf selhan,
hypertenze, diabetes mellitus, vék 65-74 let,
Zenské pohlavi a periferni cévni onemocnéni
zahmujici predesly IM, periferni onemocnéni
tepen, aorticky plat (vascular complications).
Tyto RF jsou pak hodnoceny jednim bodem.
Bodovy soucet kategorizuje pacienta jako
nizce rizikového (pro skoére 0 bodu), stfedné
rizikového (pro skére 1 bod) a vysoce riziko-
vého (2 body a vice). Z4dna TE pithoda nebyla
zaznamenana u skupiny nerizikovych pacient(
se skore 0, v mife 0,6 % se TE pfihody vysky-
tovaly u stfedné rizikovych pacientl a v mire
3 % u vysoce rizikovych pacientl se skore
2 a vice. Prediktivni hodnota tohoto systému
je presngjsi nez u predeslych skoérovacich
schémat.

Stratifikace krvacivych prihod
Prevence cévni mozkové piithody zavisi na
pouziti antitrombotik. Warfarin snizuje riziko
CMP 0 60 %, kyselina acetylsalicylova pfiblizné
0 20 %, nicméné lé¢ba témito medikamenty
s sebou nese riziko zavazného krvaceni (GIT,
inktrakranidlni krvacenf a dalsi). | nova anti-
koagulancia (dabigatran, rivaroxaban, api-
xaban) nejsou Uplné bez rizika téchto vy-
znamnych nezadoucich Gcinkd, i kdyz vysledky
recentnich studif naznacuji nizsi miru vyskytu
zavazného krvaceni. Prevence CMP ¢i jiného
tromboembolizmu proto musi zahrnovat
proces vyhodnoceni jak rizika vzniku téchto
komplikaci, tak rizika mozného zivot ohrozu-
jiciho krvacenf pfi antitrombotické profylaxi.
Proto byla vyvinuta pomocnd schémata k vy-
hodnoceni rizika krvaceni u antikoagulova-
nych pacientl, ne viechny jsou viak uréeny
jen pro fibrilaci sint.

Beyth et al na zakladé vysledkl retrospek-
tivni sedmileté follow-up studie u 566 pa-
cientl propusténych z hospitalizace na dlou-
hodobé terapii warfarinem pro AF, CMP a dalsi

Tab. 1. CHA2DS2-VASc skére.

Rizikovy faktor

Bodova hodnota

C srdecni selhdni (congestive heart failure) 1

H hypertenze (hypertension) 1

A vék (age) = 75 2

D diabetes mellitus 1

S anamnéza CMP/TIA (stroke) 2

V cévni onemocnénf (vascular disease)' 1

A age (vék) 65-74 1

S zenské pohlavi (sex) 1

"anamnéza infarktu myokardu, periferni tepenné postizeni, plak v aorté

Riziko Nizké Stredni Vysoké
skore CHA2DS2-VASc 0 1 2-9

formy tromboembolizmu urcili relativni riziko
zévazného krvaceni. Rizikové faktory zahrnuiji
vék nad 65 let, anamézu GIT krvaceni, pfed-
chozi CMP a dal3i komorborbidity jako cerstvy
IM, hodnota hematokritu pod 30 %, hodnota
kreatininu nad 1,5mg/dl, diabetes mellitus.
Kazdy RF je hodnocen jednim bodem. Pa-
cienti se skore OBRI (Outpatient Bleeding
Risk Index) 0 maji nizké riziko vzniku zavaz-
ného krvaceni, pacienti se skoére 1-2 jsou ve
stfednim riziku a pacienti se skore 3—-4 ve vy-
sokém riziku [11]. Mira krvaceni u pacientd
s nizkym rizikem dosahovala 5 % u antikoa-
gulacni terapie v délce tfi mésicl, event. 12 %
v terapii trvajici 12 mésict. Mira rizika u pa-
cientd vysoce rizikovych dosahovala 23 %
po tfech mésicich a 48 % po 12 mésicich
antikoagulace.

Kuijer et al odvodili z analyzy 15 studii RF
krvaceni u pacientd uzivajicich antikoagu-
laci [12]. Tyto jsou vék nad €0 let, Zenské po-
hlavi, pfitomnd malignita, plocha télesného
povrchu vic nez 2 m?, uzivani dlouho pasobi-
ctho kumarinu. Pro zjednodusenou formu vy-
nechal posledni dva jmenované RF. Na zékladé
souctu odds ratio téchto RF byli pacienti stra-
tifikovani jako nerizikovi, s ORBI skére 0 bod,
stfedné rizikovi se skore 0-3 a vysoce rizikovi se
zjednodusenym skore vice nez 3 body. U nizce
rizikové skupiny pacientl se nevyskytla zadna
krvaciva pffhoda, zatimco mira vyskytu krvaci-
vych pfihod u vysoce rizikovych pacientl do-
sahovala 26 %, z toho u 13 % to bylo zdvazné
krvacen.

Daldi bodovy skérovaci systém odhadujici
jednorocni riziko krvacivych pfihod u antikoa-
gulovanych pacientl je HEMORR2HAGES [13].

Tento akronym zahrnuje RF (hepatic/renal di-
ssease), abuzus alkoholu (ethanol abuse), pfi-
tomné malignity (malignancy), vék (older age
than 75), pfedeslé krvacivé piihody (reblee-
ding risk), nizky pocet nebo dysfunkce trom-
bocytl (reduced trombocytes count or func-
tion — zahrnuje uzivanf aspirinu, jakoukoli
trombocytopenii, krevni dyskrasii), nekont-
rolovanou hypertenzi, anémii (hemoglobin
pod 1309/l u muzd, pod 120g/I u Zen), gene-
tické faktory (napf. polymorfizmus CYP2C9),
zvysené riziko padd (excesive fall risk) u pa-
cientl trpicich demenci, parkinsonizmem, psy-
chiatrickym onemocnénim. Vsechny tyto fak-
tory jsou hodnoceny jednim bodem kromé
faktoru anamnézy krvacivé pfihody hodno-
cenym dvéma body. Pacienti dosahujici ma-
ximalné 1 bod jsou v nizkém riziku, pacienti
dosahujici 2-3 body v riziku stfednim a pa-
cienti se skore vyssim nez 3 body ve vysokém
riziku vzniku krvaceni. Mira vyskytu krvacivych
pfihod u nizce rizikovych pacientl dosaho-
vala 1,9-2,5 %, u pacientl ve stfednim riziku
5,3-8,4 %, u pacient(l ve vysokém riziku 10,4 %
a vice. Toto skérovaci schéma bylo testovéno
u pacientl zafazenych do National Registry
of Atrial Fibrillation, na kterém byl testovan
systém CHA2DS odhadujici miru jednoroc-
niho rizika vniku CMP/TIA. Je ale potfeba zdu-
raznit, Ze nebyla zkoumdana zdvaznost krva-
cenfa zafazeni byli pacienti s jakoukoli formou
aktivniho krvéceni. Zatazenim polymor-
fizmu CYP2C9 mezi RF zdroven toto schéma
odhaluje rychlé/pomalé metabolizatory
warfarinu.

Skérovaci systém navrhnuty Shiremanem
etal [14] byl vyvinut na zakladé RF identifiko-
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Tab. 2. HAS-BLED skore.

Rizikovy faktor

Bodova hodnota

H hypertenze, STK> 160 mm Hg 1
A abnormalni rendlni funkce' a nebo abnormalni 1 nebo 2
jaternf funkce? (1 bod za kazdy)
S cévni mozkova prihoda (stroke) 1
B krvaceni (bleeding)?® 1
L labilni INR* 1
E vek nad 65 let (elderly) 1
D léky (drugs)® nebo abuzus alkoholu (1 bod za kazdy) 1 nebo 2

"rendIni insuficience s kreatininem nad 200 pmol/I, event. dialyzacnf program nebo stav

po transplantaci ledviny

2trojndsobna elevace AST, ALT, ALP, event. dvojnasobnd elevace bilirubinu nebo pritomné

chronické jaterni onemocnéni napt. cirhdza

*anamnéza krvaceni, event. anémie nebo krvaciva diathéza

“nestabilni/vysoké INR v anamnéze, event. delsi ¢as mimo terapeutické rozmezi INR

> uzivani antiagregancii nebo nesteroidnich antiflogistik

Riziko

vanych multivariantnf analyzou hodnotici v re-
trospektivni studii robustni (23 000) kohortu
pacient( s AF. Celkové jsou zafazeny rizikové
faktory ndsobené odds ratio pritomného fak-
toru, tedy vék nad 70 let x 0,49, Zenské po-
hlavi x 0,32, anamnéza krvaceni x 0,58, re-
centni krvaceni x 0,62, diabetes mellitus x 0,27,
abuzus alkoholu/drog x 0,71, uzivani pro-
tidestickové terapie x 0,32, anémie x 0,86.
Dle dosdhnutého bodového souctu jsou pa-
cienti klasifikovani jako nizce rizikovi se skore
mensim nez 1,07, stfedné rizikovi pfi skore
1,07- 2,19, u skére nad 2,19 byli pacienti ve vy-
sokém riziku. Mira krvacivych pfihod byla 0,9 %
v nizce rizikové skuping, 2,0 % ve stfedné rizi-
kové skupiné a u pacientd vysoce rizikovych
54 %.

RIETE schéma hodnoti tfimési¢ni riziko
vzniku zévazného krvaceni u pacientl anti-
koagulovanych pro vendzni tromboembo-
lizmus [15]. Bylo stanoveno hodnocenim
robustni korohty registru RIETE zahrnujici
19 274 konsekutivnich pacientl s VTE. Multi-
variantni analyzou byly jako rizikové stanoveny
faktory: vyznamné krvéceni, které se objevilo
15 dnl ped trombotickou pffhodou — hodno-
cené 2 body, anémie, hodnota kreatininu nad
1,2mg/dl po 1,5 bodu, pfitomnost malignity,
klinicka plicnf embolie, vék nad 75 let — hod-
nocené 1 bodem. Skére 0 bodU znaci nizké
riziko, 1-4 body stfedné vysoké riziko, skore

Nizké
skére HAS-BLED 0

Stiedni
1-2 3-9

Vysoké

nad 4 body vysoké riziko vyskytu zavazného
krvaceni. Mira vyskytu zavazného krvaceni
byla 0,3 % u skupiny nizce rizikovych pacientd,
2,6 % u stfedné rizikovych a 7,3 % u vysoce rizi-
kovych pacient(, nicméné pouziti RIETE sché-
matu u pacientl s AF je zatim sporné vzhledem
k tomu, Ze zatim u téchto pacientd testovano
nebylo.

Pisters et al [16] prospektivné hodnotili
riziko zavazného krvaceni (intrakranialni kr-
véceni, pokles hemoglobinu o vice nez 2g/l)
anebo nutnost transfuze u 3 978 pacientd
7 Euro Heart Survey s AF uzivajicich ordIni anti-
koagulancia, antiagregancia a kombinovanou
terapii OAK a protidestickovou lécbu. Ana-
lyzou byly urceny rizikové faktory jako TK nad
160 mm Hg, rendini insuficience s hodnotou
kreatininu nad 200 pmol/l, event. nutnosti dia-
lyzy nebo stav po transplantaci ledviny, ab-
normalni jaterni fuknce zahrnujici vice nez
trojndsobné zvysenou hodnotu AST, ALT, ALP,
event. ndsobné zvysenou hodnotu bilirubinu,
nebo piftomné chronické jaterni onemocnént
naptr. cirhdzu (abnormal liver or renal tests).
Dalsi faktory jsou anamnéza CMP (stroke), pre-
deslého masivniho krvaceni, event. anémie
nebo diatézy (bleeding), labilni INR (labile
INR), souc¢asné uzivani antiagregancii/NSAID,
abuzus alkoholu a vék nad 65 let (elderly).
Tento skorovaci systém byl nazvan HAS-BLED
(tab. 2). Kazdy ptitomny rizikovy faktor je hod-

nocen jednim bodem. Nizce rizikovi jsou pa-
cienti se skore 0 bodd, s 1-2 body jsou ve
stfedné vysokém riziku a skore nad 3 body pro
né znaci vysoké riziko jednorocni miry vzniku
zavazného krvacen.

Fang et al vytvorili skorovaci schéma
ATRIA [17] odhadujici riziko zavazného krva-
cenfu kohorty 13 559 pacientt s nevalvularni
AF uZivajicich warfarin, zafazenych do studie
ATRIA. Multivariantni analyzou bylo ur¢eno
pét rizikovych faktorl: anémie, zdvazné re-
nalni onemocnéni s glomeruldrni filtraci pod
30ml/min nebo dialyza¢ni program, hodno-
ceno 3 body, vék nad 75 let hodnocen 2 body,
anamnéza predeslého krvacenf a hypertenze
hodnocené 1 bodem. Skére do 3 bodd ozna-
Cuje nizké riziko, skore 3-4 body stfedné
vysoké a skore 5-10 bodU vysoké riziko vzniku
zavazného krvacen.

Kdyz se u pacienta s AF rozhodneme v pre-
venci TE/CMP uzit antikoagulaci antagonisty
vitaminu K (VKA), je ur¢ujicim faktorem pravé
kvalita této antikoagulace vyjadiend ¢asem
stravenym v terapeutickém rozmezf (TTR-time
in therapeutic range) INR.

Apostolakis et al proto u kohorty 1 756 pa-
cientll zafazenych do studie AFFIRM pomoci li-
nedrni regresni analyzy urcili faktory souvisejici
s TTR: Zenské pohlavi (sex), vek do 60 let (age),
anamnéza dvou z nasledujicich komorbidit
(hypertenze, diabetes mellitus, IM, srdecni se-
Ihéni, CMP, plicni, jaterni nebo renéini onemoc-
nénf) (medical histrory), uzivani amiodaronu
(treatment). Kazdy z téchto rizikovych faktord
se do skore zapocitd jednim bodem, kourenf
v poslednich dvou letech (tabacco use) a ne-
kavkazska rasa dvéma body (race). Pacienti do-
sahujici SAMe-TT2R2 [18] skore 0-2 body majf
vys$si tendenci dosdhnout dostate¢ného casu
(vic nez 65 %) strdveného v terapeutickém roz-
mez/ INR, jsou tedy vhodnymi kandidaty v uzi-
vani warfarinu. Pacienti dosahuijici skore vice
nez dva body tyto hodnoty TTR nedosahuji,
je proto vhodnéjsi zacit u nich antikoagulaci
novymi antikoagulancii (dabigatran, rivaro-
xaban, apixaban), event. zvolit strukturovanéjsf
kontrolu INR.

Zaveér

V soucasné dobé je v klinické praxi nejuzi-
vanéjsi skérovaci systém CHA2DS2-VASc od-
hadujici u pacientl s AF jednoroc¢ni riziko
CMP a tromboembolickych pfihod a systém
HAS-BLED odhadujici jednoroc¢ni riziko vzniku
krvacivych komplikaci u antikoagulovanych
pacientl s AF.
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