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Sažetak. Aortalna stenoza (AS) najčešća je primarna valvularna bolest srca. Teška 
simptomatska aortalna stenoza indikacija je za liječenje kirurškim ili perkutanim putem. 
Transkateterska implantacija aortalnog zaliska (engl. transcatheter aortic valve implantation; 
TAVI) perkutana je metoda koja se unatrag 20 godina koristi kod velikog broja bolesnika, 
sukladno odluci konzilija (engl. Heart Team). Period tijekom i nakon zahvata od izrazite je 
važnosti kako bi se spriječio nastanak tromboembolijskih komplikacija. 7 % bolesnika nakon 
TAVI zahvata u prvih 12 mjeseci doživi ishemijski moždani udar. Postproceduralno, uzrok 
moždanog udara najčešće je posljedica novonastale fibrilacije atrija ili tromboze bioproteze. 
Antitrombotska terapija je terapija izbora za prevenciju nastanka tromboembolijskog 
incidenta nakon TAVI zahvata. Istovremeno, potrebno je obratiti pažnju na moguće 
jatrogene komplikacije poput krvarenja u ranom poslijeoperacijskom periodu. Vrsta 
antitrombotske terapije nakon TAVI zahvata razlikuje se s obzirom na prisutnost kronične 
antikoagulantne terapije. U bolesnika bez indikacije za kroničnu antikoagulantnu terapiju 
acetilsalicilna kiselina je lijek izbora, dok u bolesnika s indikacijom za antikoagulantnu 
terapiju, oralni antikoagulansi pokazali su se sigurnima. Trombocitopenija je česta 
komplikacija nakon TAVI zahvata. U tih bolesnika ili u onih s prisutnom trombocitopenijom 
prije zahvata, vrsta i trajanje antitrombotske terapije ovisi o težini trombocitopenije te se 
prilagođava bolesniku u dogovoru multidisciplinarnog tima kardiologa i hematologa s 
obzirom na kombinirani ishemijski rizik i rizik od krvarenja. 

Ključne riječi: antiagregacijski lijekovi; antikoagulansi; stenoza aortalnog zaliska; transkate-
terska implantacija aortalnog zaliska; trombocitopenija

Abstract. Aortic stenosis (AS) is the most common primary valvular heart disease. Severe 
symptomatic aortic stenosis should be treated surgically or percutaneously. Transcatheter 
aortic valve implantation (TAVI) is a percutaneous method that has become a choice of 
treatment in many patients in the past 20 years, according to the decision of the Heart 
Team. The period during and after the procedure is extremely important to prevent the 
onset of thromboembolic complications. 7% of patients experience an ischemic stroke in 
the first 12 months after the TAVI procedure. Postprocedurally, the stroke is most often 
caused by new atrial fibrillation onset or thrombosis of the bioprosthesis. Antithrombotic 
therapy is the therapy of choice for preventing thromboembolic events after the TAVI 
procedure. On the other hand, iatrogenic bleeding complications can occur in the early 
postoperative period. The type of antithrombotic therapy after the TAVI procedure differs 
depending on the presence of chronic anticoagulant therapy. In patients without an 
indication for chronic anticoagulant therapy, acetylsalicylic acid is the drug of choice, while 
in patients with an indication for anticoagulant therapy, oral anticoagulants should be 
prescribed. Thrombocytopenia is a common complication after TAVI. In these patients or in 
those with chronic thrombocytopenia, the type and duration of antithrombotic therapy 
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depend on the severity of thrombocytopenia. Those 
patients should be discussed with the multidisciplinary team 
of cardiologists and hematologists, taking into consideration 
ischemic and bleeding risks. 

Keywords: Anticoagulants; Aortic Valve Stenosis; Platelet 
Aggregation Inhibitors; Thrombocytopenia; Transcatheter 
Aortic Valve Replacement 

(engl. surgical aortic valve replacement; SAVR) ili 
transkatetersku zamjenu aortalnog zaliska (engl. 
transcatheter aortic valve implantation; TAVI), a 
odluku o načinu liječenja donosi tim za struktur-
ne bolesti srca (engl. Heart Team)2. U svrhu pre-
vencije ishemijskih ili embolijskih incidenata, 
bolesnici nakon operativnog zahvata moraju uzi-
mati antitrombotsku (antitrombocitnu ili antikoa-
gulantnu) terapiju, a vrsta i trajanje ovisi o vrsti 
zaliska i komorbiditetima. 

TROMBOEMBOLIJSKI DOGAĐAJI I 
KRVARENJA TIJEKOM I NAKON TAVI ZAHVATA

Otprilike 7 % bolesnika nakon TAVI zahvata u pr-
vih 12 mjeseci doživi ishemijski moždani udar6. 
Najveća incidencija je unutar 48 sati, uz povišen 
rizik do tri mjeseca nakon zahvata7. Periprocedu-
ralni moždani udar posljedica je embolizacije ko-
madića tkiva prilikom manipulacije kateterima i 
implantacije same bioproteze6. Incidencija raste 
sa svakim repozicioniranjem zaliska u svrhu posti-
zanja optimalnog položaja ili postdilatacijom bio-
proteze nakon implantacije7. Analiza tkiva 
emboliziranog u sustave za cerebralnu protekciju 
(engl. cerebral protection devices; CEP) koje se 
postavlja u brahiocefalični trunkus i lijevu karo-
tidnu arteriju, pokazala je da je riječ o trombima 
pomiješanima s fibrinom, kalcificiranim materija-
lom i tkivom nativnih zalisaka7. Postprocedural-
no, uzrok moždanog udara najčešće je posljedica 
novonastale fibrilacije atrija ili tromboze biopro-
teze, tj. riječ je o tromboembolijskim incidenti-
ma6. Novonastala fibrilacija atrija javlja se u 
10–15 % bolesnika nakon implantacije, s time da 
čak 30–50 % bolesnika već od ranije ima dijagno-
sticiranu fibrilaciju atrija jer je riječ o starijoj  
populaciji6, 7. Tromboza bioproteze najčešća je 
unutar tri mjeseca od zahvata, a posljedica je tur-
bulentnog protoka krvi i aktivacije hemostatskih 
mehanizama koji se općenito javljaju kod implan-
tacije medicinskih uređaja7. Rizik je povišen kod 
bolesnika s protrombotskim stanjima (npr. mali-
gne bolesti), kod nedovoljne ekspanzije ili malpo-
zicije bioproteze, bioproteze manjeg dijametra, a 
također je zabilježena češća pojavnost kod balon-
ekspandirajućih nego kod samoekspandirajućih 
bioproteza te nakon implantacije bioproteze u 
već operirani zalisak (engl. valve-in-valve; ViV)7. 

Broj TAVI zahvata u stalnom je porastu. Antitrombotska 
terapija jedan je od ključnih čimbenika za smanjenje 
neželjenih kardiovaskularnih događaja i što dugotrajniju 
funkcionalnost bioproteze. S obzirom na sve veći broj 
pacijenata s multiplim komorbiditetima, potrebno je 
pronaći adekvatan omjer između ishemijskog rizika i 
rizika od krvarenja. 

UVOD

Aortalna stenoza (AS) najčešća je primarna valvu-
larna bolest srca, uz porast prevalencije s obzi-
rom na starenje populacije te je najčešća 
indikacija za operacijsko liječenje strukturne bo-
lesti srca1. Učestalost aortalne stenoze iznosi 
4–5 % u osoba starijih od 65 godina1. Normalna 
površina aortalnog zaliska (engl. aortic valve area; 
AVA) iznosi 3–4 cm2, a tešku aortalnu stenozu ka-
rakterizira AVA ≤ 1 cm2 (indeksirano prema povr-
šini tijela /AVAi/ ≤ 0,6 cm2/m2)2.
Etiopatogeneza stenoze aortalnog zaliska dijeli se 
u nekoliko faza, a uključuje disfunkciju endotela, 
odlaganje lipida, upalu, fibrozu i kalcifikaciju3. 
Sam proces potaknut je mehaničkim, tzv. shear 
stresom koji omogućuje infiltraciju lipoproteina 
(posebice LDL kolesterola i Lp(a)) i ekstravazaciju 
stanica imunološkog sustava u intersticij zaliska3. 
Oksidativni stres dovodi do oksidacije lipoprotei-
na, posljedične apoptoze intersticijskih stanica 
zaliska i odlaganja kalcija3. Analizom kirurški 
eksplantiranih zalisaka ustvrđena je i konkomi-
tantna neovaskularizacija, mikrohemoragija i ab-
normalna produkcija ekstracelularnog matriksa, 
što dodatno pridonosi daljnjem sužavanju aortal-
nog zaliska4.
Mortalitet u neliječenih bolesnika sa simptomat-
skom teškom aortalnom stenozom iznosi 50 % u 
dvije godine5. Stoga se u takvih bolesnika prepo-
ručuje učiniti kiruršku zamjenu aortalnog zaliska 
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Supklinička tromboza listića (engl. subclinical le-
aflet thrombosis; SLT) česta je komplikacija nakon 
TAVI zahvata. Na 4D-CT rekostrukciji se SLT uz re-
dukciju kretnji ili hipoatenuacijsko zadebljanje li-
stića (engl. hypoattenuated leflet thickening; 
HALT) može naći u do 40 % bolesnika6. U studija-
ma u kojima je slikovnom obradom analizirana 
pojavnost embolijskih cerebralnih incidenata na-
kon TAVI zahvata, oni su ustanovljeni u dvije treći-
ne (do tri četvrtine), no rijetko s kliničkim 
posljedicama6, 7. 
Krvarenja se u bolesnika podvrgnutim TAVI zahva-
tu najčešće javljaju unutar 30 dana od zahvata (u 
oko 11 % bolesnika)6, 8. Mogu se klasificirati klasi-
fikacijom VARC-3, prema stupnjevima, od VARC 1 
do VARC 49. U perioperacijskom i ranom poslijeo-
peracijskom periodu najčešće su posljedica kom-
plikacija pristupnih mjesta, ozljeda velikih krvnih 
žila ili tamponade srca, dok se u kasnom poslijeo-
peracijskom periodu (nakon 30 dana) povezuju s 
predispozicijom bolesnika za krvarenje na koju 
dodatno utječe antitrombotska terapija6, 7. Najče-
šće je riječ o gastrointestinalnim (40,8 %) i neuro-
loškim (15,5 %) krvarenjima7. Krvarenje iz angio-

displazija povezano sa stečenim manjkom von 
Willebrandova faktora karakteristično je za tešku 
aortalnu stenozu (Heydeov sindrom), a povlači se 
nakon TAVI zahvata, no ne i nakon balon-dilataci-
je aortalnog zaliska7 (Slika 1).

ANTITROMBOTSKA TERAPIJA NAKON 
TAVI ZAHVATA

Cilj antitrombotske terapije nakon uspješnog 
TAVI zahvata jest smanjiti rizik od ishemijskih i 
embolijskih incidenata, uz što manji rizik od krva-
renja. Perkutane intervencije uz implantaciju 
stranih materijala, u ovom slučaju umjetnog aor-
talnog zaliska, povisuju rizik od ishemijskih inci-
denata. Posljedično, kako bi se spriječio njihov 
nastanak, indicirana je preventivna antitrombot-
ska terapija, ovisno o komorbiditetima. 
Antitrombotska terapija može se podijeliti na an-
titrombocitnu i antikoagulantnu. Antitrombocit-
na (antiagregacijska) terapija koja se koristi, 
uključuje acetilsalicilnu kiselinu (engl. single anti-
platelet therapy; SAPT) i preporučuje ju se zapo-
četi prije TAVI zahvata, a ako je bolesnik 
prethodno ili tijekom TAVI zahvata podvrgnut 

Slika 1. Čimbenici rizika za nastanak tromboembolijskih komplikacija i krvarenja u bolesnika podvrgnutih transkateterskoj implantaciji 
aortalnog zaliska (prilagođeno prema: Capodanno D, et al.10)
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perkutanoj koronarnoj intervenciji (engl. percuta-
neous coronary intervention; PCI), tada je kandi-
dat za dodatno uvođenje inhibitora P2Y12 
receptora klopidogrela, prasugrela ili tikagrelora, 
tzv. dvojnu antiagregacijsku terapiju (engl. dual 
antiplatelet therapy; DAPT)11. S druge strane, 
oralna antikoagulantna terapija (engl. oral antico-
agulants; OAC) dijeli se na direktne oralne antiko-
agulanse (engl. direct oral anticoagulants; DOAC) 
i antagoniste vitamina K (engl. vitamin K antago-
nists; VKA)11 (Slika 2).
Oralni antitrombocitni lijekovi djeluju na adhezi-
ju, aktivaciju i agregaciju trombocita s ciljem spr-
ječavanja nastanka tromba. Acetilsalicilna 
kiselina inhibira ciklooksigenazu (engl. cyclooxy-
genase; COX), enzim koji postoji u dvije izoforme 
(COX-1 i COX-2), a katalizira prvi korak u sintezi 
prostanoida (konverzija arahidonske kiseline u 
prostaglandin H2 (PGH2)12, 13. PGH2 se potom 
konvertira u nekoliko bioaktivnih prostanoida, 
uključujući tromboksan A2 (TXA2) i prostaglandin 
I2 (PGI2)12. TXA2 inducira agregaciju trombocita i 
vazokonstrikciju, dok PHI2 inhibira agregaciju 
trombocita i inducira vazodilataciju12. Kad se pri-
mjenjuje u nižim dozama (75–150 g jednom 
dnevno), acetilsalicilna kiselina inihibra COX-1 s 
antitrombocitnim učinkom, dok se kod primjene 

viših doza inhibira i COX-2, s posljedičnim protu-
upalnim i analgetskim učinkom12. Acetilsalicilna 
kiselina ireverezibilno inaktivira trombocite (cijeli 
njihov životni vijek, 7–10 dana)12, 13. Apsorbira se 
kroz sluznicu gastrointestinalnog sustava s vršnim 
koncentracijama u plazmi nakon 30 minuta (obič-
na formulacija) do četiri sata (formulacija sa želu-
čanootpornom ovojnicom)12. Iz tog razloga, ako 
je potreban brz učinak, tablete obložene želuča-
nootpornom ovojnicom preporučuje se sažvaka-
ti. Receptori P2Y12 su kemoreceptori za adenozin 
difosfat (ADP), aktivator trombocita13. Klopido-
grel i prasugrel su tienopiridini koji vezanjem na 
receptore P2Y12 na površini trombocita selektiv-
no i ireverzibilno inhibiraju njihovu agregaciju13. 
Riječ je o prolijekovima koji se nakon metaboličke 
aktivacije putem sustava CYP450 u jetri konverti-
raju u aktivne metabolite13. Usporedno s klopido-
grelom, prasugrel ima brži te konzistentniji i 
potpuniji učinak na agregaciju trombocita12, 13. 
Navedeno može biti posljedica jednog koraka 
konverzije u aktivni metabolit, dok je kod klopi-
dogrela riječ o dva koraka. Također, genetski poli-
morfizam ne utječe na metabolizam prasugrela, 
usporedno s klopidogrelom12. Tikagrelor je netie-
nopiridinski reverzibilni inhibitor receptora 
P2Y12. Metabolizira se putem jetre enzimima  

Slika 2. ESC/EAPCI preporuke za antitrombotsku terapiju nakon transkateterske implantacije aortalnog zaliska11 

DAT – dvojna antitrombotska terapija (OAC plus aspirin ili klopidogrel); SAPT – monoterapija antiagregacijskim lijekom (aspirin ili 
klopidogrel); DAPT – dvojna antiagregacijska terapija (aspirin i klopidogrel); OAC – oralni antikoagulans (VKA ili DOAC);  
DOAC – direktni oralni antikoagulans; TAVI – transkateterska implantacija aortalnog zaliska; VKA – antagonist vitamina K
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CYP3A4 i CYP3A5. Kao i prasugrel, ima snažan uči-
nak na agregaciju trombocita13.
Varfarin (VKA) inhibira stvaranje faktora zgruša-
vanja ovisnih o vitaminu K (II, VII, IX, X, protein C i 
protein S). Inhibira vitamin K-epoksid reduktazu 
čime smanjuje razinu oksidiranog vitamina K u je-
tri14. Manjkom oksidiranog vitamina K koji služi 
kao kofaktor za jetrenu g-karboksilazu, funkcio-
nalne razine faktora zgrušavanja ovisnih o vitami-
nu K značajno su snižene, što uzrokuje smanjeno 
stvaranje trombina. Zbog indirektnog mehanizma 
djelovanja, nastup i prestanak učinka varfarina 
odgođen je za nekoliko dana14. Doziranje ovisi o 
unosu vitamina K dijetom, interakciji lijekova i po-
limorfizmu gena koji utječu na metabolizam i far-
makodinamiku14. Direktni oralni antikoagulansi 
direktno inhibiraju jedan enzim (dabigatran trom-
bin, apiskaban, edoksaban i rivoraksaban faktor 
Xa), zbog čega imaju brz nastup. Zbog predvidlji-
vog farmakodinamičkog učinka propisuju se u fik-
snoj dozi. Budući da se barem djelomično izlučuju 
putem bubrega, doza se prilagođava bubrežnoj 
funkciji15.
Posljednjih nekoliko godina mnogo je istraživanja 
bilo usmjereno ka otkrivanju najbolje antitrom-
botske terapije koja će smanjiti incidenciju ishe-
mijskih incidenata, a istovremeno neće značajno 
povisiti broj jatrogenih komplikacija krvarenja.
Promatrajući bolesnike bez indikacije za antikoa-
gulanse, najnoviji sustavni pregledi i metaanalize 
pokazale su najbolje rezultate dugotrajnim kori-
štenjem acetilsalicilne kiseline (SAPT) u dozi od 
75 do 100 mg16–18. Četiri metaanalize zaključile su 
da je SAPT bolja terapijska opcija od DAPT-a i 
OAC-a, odnosno od OAC+SAPT17–20. Studija Lin i 
suradnika opisuje značajno veću učestalost krva-
renja u DAPT kohorti u razdoblju od šest mjeseci 
do 12 mjeseci nakon zahvata19. Razlike u ishemij-
skim incidentima unutar šest mjeseci od zahvata 
nema, stoga je zaključeno da ne postoji indikacija 
za DAPT uz naknadnu promjenu u SAPT, već je 
SAPT najsigurniji za bolesnike tijekom cijelog po-
slijeoperacijskog perioda19. 
S porastom dobi bolesnika, raste broj komorbidi-
teta koji posljedično povećavaju ishemijski rizik i 
rizik od krvarenja. Veliki broj TAVI bolesnika u 
kroničnoj terapiji ima neki od OAC-a, najčešće 
zbog trajne fibrilacije atrija, kojim se smanjuje ri-

zik od ishemijskog incidenta. Istovremeno s bo-
ljom zaštitom od tromboembolije, sukladno 
farmakodinamici lijeka, raste rizik od krvarenja. 
TAVI bolesnici s atrijskom fibrilacijom pokazuju 
veću učestalost neželjenih kliničkih i cerebrova-
skularnih incidenata (engl. net adverse clinical 
and cerebrovascular events; NACCE), stoga je od 
izrazite važnosti pronaći za njih najsigurniju tera-
piju21. Danas je dokazano da dodatna antitrom-
bocitna terapija nakon TAVI zahvata kod bolesnika 
s već prisutnim OAC-om u terapiji nije indicira-

Kliničko iskustvo, kontinuirano unaprjeđenje postojećih 
tehnika i bioproteza korak su ka boljim periproceduralnim 
ishodima, uključujući i tromobembolijske događaje i 
krvarenja. U budućnosti su potrebne randomizirane 
studije za primjenu antitrombotskih lijekova sukladno 
pojedinačnom riziku profila pacijenata koji se podvrga-
vaju ovom zahvatu. 

na22. U takvih bolesnika OAC je dovoljna terapija 
koja istovremeno učinkovito djeluje kao primarna 
prevencija od tromboembolijskog incidenta zbog 
novopostavljenog aortalnog zaliska i zbog već po-
stojeće fibrilacije atrija17, 23. Dokazano je da OAC 
kohorta bolesnika ima značajno manje komplika-
cija krvarenja uz jednaku uspješnost u prevenciji 
ishemijskih incidenata te podjednak mortalitet u 
usporedbi s OAC+SAPT bolesnicima23. Direktni 
oralni antikoagulansi lijekovi su izbora u prevenci-i lijekovi su izbora u prevenci-
ji ishemijskih incidenata nakon TAVI zahvata; 
smanjenjem učestalosti teških krvarenja i dugo-
ročnog mortaliteta pokazali su se sigurnijima od 
VKA24. 
Signalni putovi nastanka ishemijskih incidenata 
opisani su u nekoliko studija koje pomažu u pro-
nalasku sigurnije terapije nakon TAVI zahvata. Ha-
rada i suradnici objavili su istraživanje u kojem su 
promatrali aktivnost trombocita i koagulacijskih 
sustava nakon TAVI zahvata25. Zaključili su da je u 
bolesnika koji nisu bili saturirani inhibitorima P2Y12 
prije zahvata, smanjena aktivnost trombocita do 
tri dana nakon zahvata zbog smanjenog broja 
ADP receptora, do koje je došlo kao posljedice 
stresnog mehanizma koji potiče aktivnost enzima 
ADP-aze i ATP-aze (CD39 molekule), a istovreme-
no je kapacitet koagulacijskih sustava nakon TAVI 
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zahvata povišen25. Autori ističu potrebu za revizi-
jom smjernica s obzirom na čestu periprocedural-
nu upotrebu ADP antagonista, smatrajući da bi 
terapija direktnim oralnim antikoagulansima  
nakon zahvata trebala biti primarna zbog povišene 
prokoagulantne aktivnosti25. Nadalje, studija Mo-
urikis i suradnika opisala je povišeno stvaranje 
trombina nakon zahvata, dok aktivnost tromboci-
ta nije bila promijenjena, osim smanjene sposob-
nosti agregacije potaknute ADP receptorima zbog 
preproceduralne terapije klopidogrelom26.
Sukladno velikoj učestalosti nastanka SLT-a nakon 
TAVI zahvata i mogućnosti embolizacije nastalog 
tromba, prevencija je od velikog značaja. Nekoli-
ko radova proučavalo je nastanak SLT-a nakon 
TAVI zahvata. Zaključeno je da pojava SLT-a nosi 
tri puta veći rizik od nastanka moždanog udara27, 
a oralni su antikoagulansi najučinkovitiji lijekovi u 
njezinoj prevenciji27–29. 

TROMBOCITOPENIJA

U 69–87 % bolesnika nakon TAVI zahvata prati se 
pad vrijednosti trombocita (u prosjeku za oko 
40 %). Najnižih su vrijednosti 48 sati nakon zahva-
ta, dok se u periodu od otprilike sedam dana na-
kon zahvata vraćaju na početnu razinu30. 
Potencijalni su uzroci tromboinflamatorno stanje 
kao posljedica samog zahvata uz sniženu sposob-
nost obnavljanja trombocita u starijih osoba, ak-
tivacija trombocita na površini bioproteze, 
vaskularne komplikacije, krvarenja, višestruke 
transfuzije krvnih pripravaka te heparinom indu-
cirana trombocitopenija30. 
Novije studije naglašavaju problem relativne 
trombocitopenije u laboratorijskim nalazima na-
kon zahvata zbog hemokoncentracije ili hemodi-
lucije31. Ističu da je incidencija trombocitopenije 
nakon TAVI zahvata u njihovoj studiji niža zbog 
hemokoncentracije krvi uslijed dehidriranosti, pri 
čemu je broj trombocita lažno povišen, a slučaj 
može biti i obrnut kod bolesnika kod kojih se iz 
hemodinamskih razloga mora primijeniti velika 
količina intravaskularnih otopina, zbog čega može 
doći do pseudotrombocitopenije31. Upravo se 
zato predlaže korištenje korigiranog broja trom-
bocita (engl. corrected plateles count; CPC) kako 
bi rezultati u budućnosti bili statistički ispravniji31. 
Također, potrebno je naglasiti važnost proširene 

laboratorijske obrade prije zahvata zbog moguće 
prisutnosti koagulopatija, poput von Wilebrando-
va sindroma, kako bi se preventivnom terapijom 
mogao što ranije spriječiti nastanak značajnih kr-
varenja31.
Bolesnici s kroničnom trombocitopenijom pred-
stavljanju poseban klinički izazov, a čine otprilike 
40 % bolesnika koji se podvrgavaju TAVI zahva-
tu30. Trombocitopeniju klasificiramo kao blagu 
(100-150 x 109/L), umjerenu (50-100 x 109/L) i 
tešku (< 50 x 109/L)32. Smjernica za primjenu 
SAPT-a kod bolesnika s kroničnom trombocitope-
nijom nakon TAVI zahvata nema, no u kontekstu 
ishemijske bolesti srca i akutnog koronarnog sin-
droma preporuka je Europskog kardiološkog 
društva propisivanje acetilsalicilne kiseline kod 
broja trombocita > 10 x 109, dok se prema prepo-
ruci Europskog hematološkog društva kod bole-
snika s brojem trombocita < 25 x 109/L ne 
preporučuje SAPT, a kod bolesnika s brojem 
trombocita od 25 do 50 x 109/L preporučuje SAPT 
sukladno kardiovaskularnom riziku33, 34. Primjena 
OAC-a kod teške trombocitopenije u TAVI bole-
snika nije opisana, no u kontekstu tromboemboli-
je kod bolesnika s malignom bolesti primjena 
terapijske doze OAC-a kod vrijednosti trombocita 
≥ 50 x 109/L smatra se primjerenom34. Kod vrijed-
nosti trombocita od 25 do 50 x 109/L preporučuje 
se primjena parenteralne antikoagulantne terapi-
je niskomolekularnog heparina u polovičnoj tera-
pijskoj ili profilaktičkoj dozi uz individualizirani 
pristup, tj. procjenu tromboembolijskog rizika i 
rizika od krvarenja. Kod razine trombocita < 25 x 
109/L ne preporučuje se upotreba antikoagulan-
sa34. TAVI zahvati u bolesnika s teškom tromboci-
topenijom do sada su opisani kao prikazi 
slučajeva35–37, a odluku o antitrombotskoj terapiji 
potrebno je usuglasiti u dogovoru s hematolo-
gom.

ZAKLJUČAK

Teška simptomatska aortalna stenoza indikacija 
je za operaciju zaliska kirurškom zamjenom ili 
transkateterskom implantacijom. Bolesnici nakon 
operativnog zahvata moraju uzimati antitrombot-
sku (antitrombocitnu ili antikoagulantnu) terapiju 
u svrhu prevencije tromboembolijskih incidenata. 
U bolesnika koji su podvrgnuti TAVI zahvatu, a 
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koji nemaju indikaciju za OAC, smjernice preporu-
čuju acetilsalicilnu kiselinu (SAPT). Kod bolesnika s 
indikacijom za oralne antikoagulanse smjernice 
preporučuju uzimanje direktnih oralnih anti koa-direktnih oralnih antikoa-
gulansa. Kod bolesnika s trombocitopenijom  
potrebno je individualizirati pristup, ovisno o vri-
jednostima trombocita te rizicima tromboembo-
lije ili krvarenja. 

Izjava o sukobu interesa: Autori izjavljuju kako ne po-
stoji sukob interesa.
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