Poruchy krevniho srazeni v
klinicke praxi

M. H. Aswad
Oddéleni klinické hematologie, FN Brno



Hemostasis

* Physiological process — stop bleeding
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Poruchy primarni vs. sekundarni hemostazy

Klinické projevy

Petechie
Kloubni krvaceni
Hematomy, ekchymadzy

Vznik krvaceni po traumatu/chirurgie

Krvaceni do mukdznich membran

Postizeniprimarni Postizenisekundarni

hemostazy hemostazy
+
+
+ +
casny pozdni
spontanni Po traumatu



* Krvaceni do svali a kloubu je typické pro:
Hemofilie

DIC

ITP

TTP

O 0O W P2



Screeningova vysetreni

|

* Normalni hodnoty:

d Zakladni koagulace
e PocCet krevnich desticek: 150-350 x 10?/I
* aPTT-R: 0.8-1.2
 PT (INR): 0.8-1.2
J Rozsirend koagulace
* TT: do 13 sec
* Fbg: 2-4 g/
* D-Dimery: 0-0.5 mg/I
* ATIIl: 70-140%
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Haematology made simple -




 Warfarin v terapeutické davce prodluzuje:

A. PT (INR)

B. aPTT

C. TT

V pripadeé predavkovani warfarinu je prodlouzeni:
A. PT (INR)

B. aPTT

C. TT



* DOAC (primé inhibitory trombinu — Dabigatran) prodluzuje:
A. PT (INR)

B. aPTT

C. TT

 DOAC (primé inhibitory FX — apixaban, rivaroxaban, edoxaban)
prodluzuje:

A. PT (INR)
B. aPTT
C. TT



* Heparin (UFH, LMWH) v terapeutické davce prodluzuje:

A. PT(INR)
B. aPTT
C. TT

* Prilécbé heparinem (UFH) v terapeutické davce je cilem dosahnout
prodlouzeni aPTT na :

A. 1,5-2,5R
B. 10R

C. 5R

D. 3-5R



Kazuistiky




PripadC. 1

* 68lety muz prichazi na pohotovost 12 hodin poté, co se mu na levém
stehné objevila citliva, fialova léze. Pred ctyrmi dny zacal brat warfarin
po neuspesné kardioverzi pro fibrilaci sini.

* Fyzikalni vysetreni ukazuje jemné modrocerné zbarveni na LDK.




PripadC. 1

» Které z ndsledujicich je nejpravdépodobnéjsi vysvétleni koZnich nalezii?

Nedostatek vit. K

Snizena syntéza antitrombinu Il
Protilatky proti destickovému faktoru 4
Zvysené hladiny proteinu S

m O O © >

Snizena hladina proteinu C
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PripadC. 1

» Antikoagulacni lécba warfarinem a heparinem nebo LMWH musi byt
soubezina minimalne

A. 2dny

B. 10 dnu

C. 4-5dnu

D. nemusi se prekryvat



Pripad C. 2

e 27leta zena, 2. gravidita, ve 26. tydnu téhotenstvi prichazi na
pohotovost kvuli 2 dni anamnéze vaginalniho krvaceni a
epistaxe . Nesla na svou posledni kontrolu u gynekologa pred dvéema

tydnama.
 RA a OA: bez poruch hemostazy.

* GA: prvni porod bez komplikaci.

e Fyzikalni vysSetreni ukazuje krev na zadni sténé hltanu. Velikost delohy
odpovida 23. tydnu téhotenstvi. Ultrasonografie ukazuje intrauterinni
tehotenstvi s malym retroplacentarnim hematomem, bez srdecni
aktivity plodu.




Pripad C. 2

* O co by se mohlo jednat na prvnim miste?
Vrozena hemofilie A

Vrozena hemofilie B

VWD

. DIC

o0 ®p



Pripad C. 2

* O co by se mohlo jednat na prvnim miste?
A. Hemofilie A

B. Hemofilie B

C. VWD

D. DIC

Jak intrauterinni zanik plodu , tak abrupce placenty (retroplacentarni
hematom ) jsou spojeny se zvysenym rizikem rozvoje DIC, ktera se
muze manifestovat krvacivou diatézou .



https://next.amboss.com/us/review/s_CEtpuBW/3/article/gO0F7T
https://next.amboss.com/us/review/s_CEtpuBW/3/article/UO0b7T
https://next.amboss.com/us/review/s_CEtpuBW/3/article/8T0Os2

Pripad C. 2

* Které z nasledujicich nalezii s nejvétsi pravdépodobnosti lze
ocekavat?

A. Zvyseny pocet krevnich desticek
B. Snizeni PT

C. Snizeni aPTT

D. Snizena koncentrace fibrinogenu



Pripad C. 2

e U diseminované intravaskulami koagulace monitorujeme

pocCet trombocytu
PT
fibrinogen

O 0O W P2

1x tydné rtg vysetreni axialniho skeletu



Pripad C. 3
* Na hematologickou ambulanci byla poslana na vysetreni 19leta zena.

Od mladi epistaxe bilateralne, opakovane vysetrena na ORL bez
patologického nalezu a osetreni na ORL s prechodnym efektem.

* RA: negativni stran poruch hemostazy, nikdo v rodiné nekrvacel

* GA: menarche ve 13 letech, pro silnéjsi menses nasazena HAK se
zlepsenim.

* NO: pri nastupu do nového zameéstnani proveden laboratorni odbeér.



Pripad ¢

Parameter m Value Normal range

Erythrocytes  x10-/I 3.8-5.4
* Jake je etiologie anemie? Hemoglobin  g/! 101 120-160
A. Sideropenicka MCV fl 78 80-100
. Platelet 10,1 420 150-350

B. Thalassemia minor atelets x10/
Ferritin ug/I 15 30-400

C. Incipientni MPN-ET
D. Anemie chronickych chorob
Jak mizZeme vysvétlit trombocytozu?



Pripad C. 3
m

PT/INR - 0.8-1.2
aPTT-R - 1.35 0.8-1.2
Fibrinogen g/l 3.2 1.8-4
1T S 12 10-13

 DalsSi vysetreni: FVIII 30%, vVWF:Ag 32%, vVWEF:RiCo 31%, PFA-100 nad 300,
krvacivost prodlouzeni.

* Diagnoza je.. ?

vW choroba I. typu

vW choroba II. typu

vW choroba lll. typu
Prenasecstvi hemofilie A

0O WP



Pripad C. 3

* Nejcastejsi vrozena krvaciva choroba v populaci je?
A. hemofilie

B. defekt FVIII

C. defekt FIX

D. von Willebrandova choroba



Pripad C. 3

* Von Willebrandova choroba je provazena

A. poruchou adheze trombocytu na subendotel
B. snizenim FVIII jeho nadmeérnym odbouravanim
C. snizenim FV

D. zvysenim poctu krevnich desticek



Pripad C. 4

* 66lety muz privezen na pohotovost kvuli 3 denni anamnéze horecky,
zimnice a zmenéeného dusevniho stavu . Podle dcery meél v tomto
obdobi produktivni kasel.

* OA: DM |l, AH, hypercholesterolemii, periferni neuropatickou bolest a
vanam. HZT.

* FA: inzulin, lisinopril, atorvastatin, warfarin a karbamazepin.
* Obj.: dysorientovan, teplota je 39,3 °C, tep 110/min, dychani 26/min
a TK 86/50 mm Hg.

* Fyzikalni vysetreni ukazuje ekchymodzy na obou dolnich koncetin.
V dolni poloviné pravé plice jsou slyset piskoty a vrzoty.




Pripad C. 4

e Laboratorni studie ukazuiji: elevace urea, kreatinin, glykemie, CRP 250

Parameter m Value Normal range

Leukocytes x10¢/I 18.3 4-10
Erythrocytes  x10=/I 3 3.8-5.4
Hemoglobin g/l 107 120-160
Hematocrit % 31 35-46
MCV fl 81 84-96
Platelets x10¢/I 45 150-350
PT/INR - 3.8 0.8-1.2
aPTT-R - 4.0 0.8-1.2

Fibrinogen g/l 0.8 1.8-4



Pripad C. 4

» Ktera z nasledujicich pricin je nejpravdépodobnéjsi
pricinou ekchymoz u tohoto pacienta ?
Diseminovana intravaskularni koagulace

A

B. Nezadouci ucinek karbamazepinu

C. Tromboticka trombocytopenicka purpura
D

. Nezadouci ucinek warfarinu



Pripad C. 4

* Diseminovana intravaskulami koagulopatie
vznika u nadorovych onemocnéni

provazi akutni promyelocytami leukémii
provazi septické stavy

O 0O W P2

vzhika u kazdého nemocného s hemofilii



Pripad €. 5

* Na porodnickou gynekologickou kliniku byla prijata 33leta zena s
otokem LDK, ktery vznikl v poslednich 24 hod. Je v 34. tydnu gravidity,
dusnost nema, hemodynamicky stabilni.

* RA: negativni stran VTE

* OA: dosud bez VTE, bez operace, uzivala kdysi 5 let HAK bez
komplikaci. Jedna se o 1. graviditu. Po strance interni se s ni¢im

neléci.
* Vaha 80 kg



Pripad €. 5

e UZ Zilnich systému LDK
prokazal ileofemoralni
trombozu.

e Pacientka dostala 1.0 ml
LMWH 3 12 hod. O 24
hodin pozdéji je aPTT 1.0

Parameter m Value Normal range

Leukocytes
Erythrocytes
Hemoglobin
MCV
Platelets
PT/INR
aPTT-R
Fibrinogen
DD

x10:/I
x10z/|
g/l

fl
x109/I

g/l
mg/|

12.1 4-10
3.1 3.8-5.4
113 120-160
84 84-96
122 150-350
1 0.8-1.2
0.9 0.8-1.2
4.2 1.8-4
4 Do 0.5



Pripad €. 5

rve

» Ktera z nasledujicich je nejpravdépodobnéjsi zakladni pricinou
symptomu pacientky?

Hyperhomocysteinémie
Nedostatek antitrombinu Il
Faktor V Leiden

Nedostatek proteinu C

m O O ® >

Antifosfolipidovy syndrom (APS)



Pripad €. 5

* AT vysel 24%, nedostacujici. Zahajena substitucni terapie ATIII
soucasneé s LMWH v terapeutické davce.

» Jak s monitorovani behem lécby s LMWH?
A. PT

B. aPTT

C.TT

D. Anti-Xa



Pripad €. 5

* Je indikovano vysetreni k prukazu ¢i vylouceni plicni embolie?
A. Ano, terapie by pak byla trombolyticka

B. lJiste, perfuzni plicni sken

C. lJiste, angio-CT plic

D. Neprovedu nic



Pripad €. 5

* Po 5 dnech od zacatkem |écby LMWH, pacientka prichazi s vaginalnim
krvaceni.

* Jeji puls je 125/min a TK 95/67 mm Hg .

* Fyzikalni vysetreni ukazuje velké hematomy na hornich koncetinach a
otoky v pravém lytku. V posevni klenbé je velké mnozstvi jasné
cerveneé krve.

e Laboratorni studie ukazuji hemoglobin 80, pocet krevnich desticek
185 000 a aPTT 4.8.



Pripad €. 5

* Ktera z nasledujicich farmakoterapie je nejvhodnéjsi pro rychlé upra
vy koagulopatie ?

Protamin sulfat
Koncentrat protrombinového komplexu
Vitamin K

. Alteplase

m O O W »

Cerstvé zmrazend plazma



Pripad C. 6

e K PL prisel 78lety muz s rozsahlym hematomem na pravém stehnu a
pod obéma pazemi, chodi o dvou francouzskych berlich. Pad
neudava.

* RA: rodice neziji, o sklonu ke krvaceni nevi, sestra zije, bez potizi, take
oba synove si na nic nestézuji.

* OA: po strance interni se léci s AH, DM, dyslepidemii. Mirna renalni
insuficience pri DM. Uziva warfarin pro Fisi, a to pro dobu 4 let. INR
sledovano u PL, kde INR vétSinou v terapeutickém rozmezi.

* FA: Warfarin 2 mg denné, Cordarone, Concor, Glucophage, Sortis.



Pfipad &. 6 m

Leukocytes X102/ 4-10
Erythrocytes  x10=/I 2.4 3.8-5.4
Hemoglobin g/l 76 120-160
* U PL proveden KO a INR: MCV fl 76 84-96
Platelets x10¢/I 180 150-350
PT/INR - 2.9 0.8-1.2

* PL doporucoval vysadit warfarin na 3 dny a kontrola INR.

e Za 2 dny muz privezen na odd. urgentni mediciny pro slabost,
namahovou dusnost. Objevily se hematomy i na pravé pazi a zvetsil se
hematom na pravém stehnu.

* Obj. Bledost, AS nepravidelnd 110/min, TK 95/60.



Pfipad &. 6 m

Leukocytes x102/| 4-10
Erythrocytes  x10=/I 2.1 3.8-5.4
Hemoglobin g/l 64 120-160
* Provedeno lab. Vysetreni MCV f 24 84-96
Platelets x10¢/I 180 150-350
PT/INR - 2 0.8-1.2
aPTT-R - 3.1 0.8-1.2

* Co délame nejdrive?

Kompletni koagulacni vysetreni, TT, fib, AT

Doplnit korekcni vysetreni aPTT

Podat Kanavit a pak zopakovat vysetreni

Nic nedovysetfime, podame hned erymasu a plazmu

OO WP



Pripad C. 6
* Potom provedeno korekcni aPTT kde aPTT-R 2.8 (doslo ke korekci?)

* O co by se mohlo jednat na prvnim mistée?

A. Deficit FV a FVIII

B. Efekt warfarinu a v.s. ziskanou hemofilii

C. Efekt warfarinu a ziskanou von Willebrandovou chorobu



Pripad C. 6

* Pak doplnéno FVIII 3%, a vysetreni inhibitoru FVIII, které vyslo 70
Bethesda jednotek. RESS: ziskana hemofilie A

 Jak lecit?

A. Kanavit

B. Erymasy, kortikoidy/IVIG, rFVlla
C. Erymasy a Kanavit



Pripad C. 7

* Na odd. Urgentni mediciny byla privezena 76leta zena pro
makroskopickou hematurii a necetné hematomy po celém téle, neni
si vedoma zadného zvlastniho inzultu.

* RA: rodice netrpéli sklonem ke krvaceni, matka zemrela po CMP,
nikdo jinak nemél zadné poruchy hemostazy.

* OA: negativni stran sklonu ke krvaceni. LécCi se s Fisi, AH, ICHS, DM.
* FA: Pradaxa (dabigatran) po dobu 2 let, Godasal a dalsi.

 Subj. Poslednich 5 dnU ma subfebrilie, unavena, paleni a rezani pri
moceni, malo pila a pri prijeti mirné dehydratovana.



Pripad C. 7

e Lab: CRP 120, urea 14, kreatinin 175, PT 1.3, aPTT 3, KO s mirnou
anémii, jinak v normé. Posledni pradaxa si vzala kolem 7. hodiny
ranni.

 Co mame doplnitv lab?

Nic

Provést korekci aPTT

Provést korekci aPTT, TT a koncentrace dabigatranu Hemoclotem

o 0O w P

FVIII k vylouCeni ziskana hemofilie



Pripad C. 7

* TT byl neméritelny, koncentrace dabigatranu Hemoclotem byla 354
ng/ml. Potvrzeno predavkovani dabigatranem.

* Jak postupovat?

Vysadit dabigatran na 2 dny a hydratace

Podat plazmu

Podat koncetrat protrombinového komplexu a hydratace
. Provést dialyzu

mOoO O ®m P

Podat Praxbind (ldarucizumab) a hydratace



Pripad C. 8

* Na ambulance hematologie prichazi 30leta zena s osobni anamnézou 2
spontannich abortu v 9. resp. 10. tydnu gravidity.

* RA: bez poruch hemostazy, VTE aj.

* OA: VTE O, s nic¢im se neléci

* GA: uzivala HAK po dobu 5 let bez trombdzy, 2x vyse uvedeny abort.
 Je indikovano vysetreni trombofilniho stavu?

A. Ano, v plném rozsahu
B. Ne

C. Vyloucit pouze APS
D. Vysetrit FXII



Pripad C. 8

* VVySetreni trombofilniho stavu dle mediciny zaloZzené na dikazech neni
indikovano, tuto anamnézu ma 5% vsech téhotnych.

* Je doporuceno vyloucit APS i po 2 abortech (drive po 3), protoze to ma
terapeutickeé kosekvence.

e LA, ACLA, anti-B2GP1 negativni

* Gynekolog doporucuje ASA, je spravny?

A. Dame ASA 100mg 1x denné

B. Dame LMWH v profylaktické davce

C. Dame ASA + LMWH v profylaktické davce
D. Nic nedame



Pripad €. 9
* Na interni odd. Byl prijat 32lety muz, sportovec, bez predchorobi,
ktery pozoroval v poslednich dnech bolesti bricha, nauzea, subfebirilie.

Postupné byly bolesti silnéjsi, opakované i zvracel. Na UZ byla
prokazana trombdozu VMS a v. portae.

Parameter m Value Normal range

Leukocytes x10z/| 12.1 4-10

Erythrocytes  x10=/I 4.5 3.8-5.4
Hemoglobin g/l 168 120-160
Platelets x10¢/I 405 150-350
PT/INR - 1.0 0.8-1.2
aPTT-R - 0.9 0.8-1.2
Fibrinogen g/l 3.9 1.8-4

DD mg/I 3.1 Do 0.5



Pripad C. 9

e Cim zacit lé¢bu?

A. Trombolyzu

B. TIPS (transjugularni intrahepatalni zkrat)
C. LMWH a prevod na warfarin



Pripad C. 9

 Jaka etiologie prichazi v uvahu?

* Vzhledem k lokalizaci trombodzy je kromé indikovaného vysetreni
trombofilniho stavu nutno myslet na prvnim misté na
myeloproliferativni onemcnéni (MPN).

 Splanchnicka trombdza byva zejména u mladsich jedinct prvnim
priznakem inicialni MPN.

* Pri vysetreni trombofilniho stavu prokazana mutace FV Leiden v
heterozygotni formé.




Pripad C. 9

» Jaka mutace jednoznacné prokaze dg. MPN?
FIl G20210A

JAK2 kinaza

BCR-ABL1

. ASXL1

o0 ®p



Pripad C. 9

e Jak potvrdit dg. MPN?

Vysetreni pomoci Flow cytometie
Punkce kostni drené a myelogram
Trepanobiopsie

o0 ®p

. Staci mutace a KO



Pripad C. 10

* Na oddéleni urgentni mediciny dorazil 20lety student (70kg) pro
masivni hematurii. Také po nepatrném inzultu pozoroval nékolik
hematomu na dolnich koncetinach.

* RA: nikdo netrpél sklonem ke krvaceni ani spontannée, ani po
intervencnim vykonu

* OA: Dosud zdravy, operovan byl pouze v 10 letech — apendektomie
bez zvyseného krvaceni

* Medikace 0, koureni 0O, drogy O



Pripad C. 10

* Proveden KO a koagulacni vySetreni, poCet trombocytu v norme, zakladni
biochemické vysetreni vcetné JT v normé.

Parameter m Value Normal range
9

PT/INR - 0.8-1.2
aPTT-R - 9.1 0.8-1.2
Fibrinogen g/l 3.2 1.8—4
e Co delame prvni vec? T . 13 10-13

Zopakovat vysetreni PT + aPTT
Zopakovat PT + aPTT s korekci
Antitrombin

Nic, podame jen Kanavit

o0 ®p



Pripad C. 10

* Proveden KO a koagulacni vySetreni, pocCet trombocytu v norme, zakladni
biochemické vysetrenivcetné JT v norme.

Parameter m Value Normal range
- 9

PT/INR 0.8-1.2
aPTT-R - 9.1 0.8-1.2
Fibrinogen g/l 3.2 1.8—4
* Co delame prvni véc? T . 13 10-13

Zopakovat vysetreni PT + aPTT
Zopakovat PT + aPTT s korekci (korekéni INR 2.1, aPTT 1.9) je to korekce?

Antitrombin
Nic, podame jen Kanavit

0O WP



Pripad €. 10
Jake dalsi vysetreni ordinovat?

A. FVIIl a FIX k vylouceni hemofilie, hlavné
ziskané

B. FV, FX, Fll
C. Fll, FV, FVII, FIX, FX
D. FXIII a faktory kontaktni faze

Prolonged
Prothrombin Time

I
Mixing Studies with
Normal Plasma

Y

'

PT
Corrects

Factor Deficiency
VIL L V, X
Fibrinogen

[Vitamin K deficiency/
Vitamin K Antagonist/

[ penasy Yay.Yary |l

'

PT
No Correction

\j

Inhibitor Present
[Rarely - Lupus Anticoagulant]

Prolonged

APTT
|
Thrombin Time
i ' ¢
Prolonged Normal
Thrombin Time Thrombin Time
Reptilase Time APTT Mixing Studies
l l [Normal plasma]
Normal Prolonged Correction
Heparin present PrOth.rombm No Correction
Time

Prolonged Normal Screen for Lupus

|

Y

Fibrinogen Assay

|

Normal

Factor Deficiency
[FV, FX]
Fibrin Polymerisation
Disorder

|

Anticoagulant

/ !

Factor Deficiency Positive Negative
FVIII, FIX, FXI, FXII l
[Contact Factor] T .

Anticoagulant Factor Inhibitor

Factor Assays
+ Inhibitor Screen

Reduced
D-dimers
Increased Normal
l Hypofibrinogenaemia
DIC e

Dysfibrinogenaemia



Pripad C. 10

Jaké dalsi vysetreni ordinovat?

A.
B.
C.
D. FXIII a faktory kontaktni faze

FVIII a FIX k vylouceni hemofilie, hlavné ziskané
FV, FX, Fll
FlIl, FV, FVII, FIX, FX (FIl 3%, FV 65%, FVII 5%, FIX 6%, FX 4%)



Pripad C. 10

* Jak nalez uzavrit?

Ziskana hemofilie B

Vrozeny kombinovany deficit koagulacnich faktoru
Deficit vitamin K-dependentnich faktoru

O 0O W P2

Tézka hepatopatie



Pripad C. 10

* Jak nalez uzavrit?

Ziskana hemofilie B

Vrozeny kombinovany deficit koagulacnich faktoru
Deficit vitamin K-dependentnich faktorut (1972)

O 0O W P2

Tezka hepatopatie



Pripad C. 11

» 74letd Zena ma indikovanou extrakci dvou zubU u svého stomatologa.
Nejedna se o komplikovanou extrakci, ale vzhledem k uzivani
warfarinu doporucen prevod na LMWH. PL posila zenu na nasi
ambulanci k prevedeni na LMWH. V den vysetreni je hodnota INR 2,6.

Indikace warfarinu je chronicka Fisi.
* Jak na to reagovat?
A. Prevod na LMWH v terapeutické davce
B. Prevod na LMWH v profylaktické davce
C. Vysadit warfarin a nedame LMWH
D. Ponechat warfarin a doporucime extrakci
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* 47lety muz byl doporucen na hematologii pro vysetreni abnormality v
koagulacnim vysetreni. To bylo ordinovano ambulantné na zakladé
Udaje o bilateralni epistaxi a snadné tvorby hematomdu.

* RA: rodice neziji, oba zemreli tragicky, o zvyseném krvaceni nevi, ma
2 déti dospelého veku, také bez sklonu ke krvaceni.

* OA: v mladi obcas epistaxe, jinak operovan nebyl. LéCi se s arterialni
hypertenzi, poruchou metabolismu tuku. Jedenkrat asi ve véku 40 let
pozoroval Cernou stolici, provedena gastroskopie, kde eroze, ktera je
davana do souvislosti s nékolikadennim uzivanim NSAIDs. V
poslednich 3 tydnech prodélal respiracni infekt léceny ATB
Augmentinem.
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* Co vysetrit dale?

o 0O W P

Nic a zopakovat ve své laboratori
Ordinovat PT a aPTT s korekci
Doplnit KO jenom

Vysetreni Fll, FV, FVII, FIX, FX

Parameter m Value Normal range

PT/INR
aPTT-R
Fibrinogen
TT

g/l
S

8
2.9
13

0.8-1.2

0.8-1.2
1.8-4
10-13
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* Co vysetrit dale?

A. Nic a zopakovat ve své laboratofri m

B. Ordinovat PT a aPTT s korekci :/TI:"; . 8:_1 i
(korekce PT a aPTT) o .8-1.
Fibrinogen g/l 2.9 1.8-4

C. Doplnit KO jenom - . 3 1013

D. Vysetreni Fll, FV, FVII, FIX, FX
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Prothrombin Time
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* Vlysledky potvrdily deficit FV 3%.

* Co podat v pripade krvaceni ¢i operacniho vykonu?
Koncentrat FV

Plazmu

rEVlla

aPCC (Octaplas)

o0 ®p
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* Vlysledky potvrdily deficit FV 3%.

* Co podat v pripade krvaceni ¢i operacniho vykonu?
Koncentrat FV (neni k dispozici)

Plazmu (lze)

rFVIla (neni tady indikovan)

aPCC (Octaplas) (vyhodnéjsi)

o0 ®p



Pripad €. 13

e 58leta zena prijata k operaci pro suspektni nador ve zlucniku, v ramci
predoperacniho vysetreni zjisténo prodlouzeni aPTT. Nemocna pri
prijeti iktericka, bolesti v pravém podzebri.

* RA: negativni stran VTE i krvaceni, bézné interni choroby.

* OA: bez poruch hemostazy, operace: laparoskopicka cholecystektomie

stejneé jako operace ingvinalni hernie bez poruch hemostazy. LéCi se s
AH, DM ne dieté.

* GA: 2x rodila, bez komplikaci, HAK prechodné asi 2 roky, bez potizi.
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m

PT/INR - 0.8-1.2
aPTT-R - 5 0.8-1.2
Fibrinogen g/l 2.1 1.8-4
1T S 12 10-13

e Operace neni urgentni, co dale?
FVIII, FIX

Zopakovat aPTT

aPTT s korekci

. Podat vit. K (Kanavit) a
zopakovat vysetreni.

o 0w P
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* S korekci aPTT-R 4.5
* Ndalez nejspis je zplisoben?

v.s. protilatkou LA

o0 ®p

Deficitem vit. K

Ziskanou hemofilii pfi maligni onémocnéni

Deficitem faktoru FX, FV, nebo FlI

Prolonged
APTT

Thrombin Time

i ' &
Prolonged Normal
Thrombin Time Thrombin Time
Reptilase Time APTT Mixing Studies
l l [Normal plasma]
Normal Prolongod Correction
L |
'
Heparin present Proth.rombln No Correction
Time
| oo
Screen for Lupus
|
Prolonged oo Anticoagulant
Factor Deficienc Poskive Hogative
FVII, FIX, FXI, FXII { l
[Contact Factor] Lupus Specific
Anticoagulant  Factor Inhibitor
: Factor Assays
Fibrinogen Assay + Inhibitor Screen

|

Normal

Factor Deficlency
[FV, FX]
Fibrin Polymerisation
Disorder

|

Reduced

D-dimers
|
vt
Increased Normal
' Hypofibrinogenaemia
DIC or

Dysfibrinogenaemia
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* S korekci aPTT-R 4.5
* Ndalez nejspis je zplisoben?

o0 ®p

Deficitem vit. K

Ziskanou hemofilii pfi maligni onémocnéni
v.s. protilatkou LA (potvrzena)
Deficitem faktoru FX, FV, nebo FlI

Prolonged
APTT

Thrombin Time

i ' &
Prolonged Normal
Thrombin Time Thrombin Time
Reptilase Time APTT Mixing Studies
l l [Normal plasma]
Normal Prolongod Correction
L |
'
Heparin present Proth.rombln No Correction
Time
| oo
Screen for Lupus
Prolonged o Anticoagulant
Factor Deficienc Poskive Hogative
FVIN, FIX, FXI, FXII { l
[Contact Factor] Lupus Specific
Anticoagulant  Factor Inhibitor
. Factor Assays
Fibrinogen Assay + Inhibitor Screen

|

Normal

Factor Deficlency
[FV, FX]
Fibrin Polymerisation
Disorder

|

Reduced

D-dimers
Increased Normal
' Hypofibrinogenaemia
DIC or

Dysfibrinogenaemia
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e Je indikovan pri operaci LMWH?
Ne

Ano, v terapeutické davce
Ano, v profylaktické davce
Dam Warfarin a ne LMWH

O 0O W P2
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* Na interni ambulanci prichazi 80leta zena pro dusnost a tlak pod lopatku.

e OA: obézni (BMI 40, m=110 kg), AH, dna, hypotyredza,
hypercholesterolemie.

* FA: concor, milurit, atoris, euthyrox

* Obj.: tachykardie, saturace 02 89%, obehove-respiracne stabilni.
* Co ordinovat na ambulanci?

A. RTG s+p, KO, zakladni koagulace

B. KO, koagulace vCetne DD, angio-CT plice

C. EKG a Echosrdce
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* Na angio-CT submasivni plicni embolie, na ECHO srdce plicni
hypertenze.

» Jak postupovat dale?
Pustim ji domu na Xareltu
Hospitalizuji na JIP, nasadit LMWH a prevod na warfarin

Indikuji trombolyzu na JIP

O 0O W »

Hospitalizji na standardnim odd. Lécba jen LMWH
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 Stav se zkomplikoval, nahle pak vznikla, kruta bolest bricha, v té dobé
Fraxiparin v terapeutické davce a soucasné warfarin.

Parameter m Value Normal range

Hemoglobin g/l 124 -- 80 120-160
PT/INR - 1.29 0.8-1.2
aPTT-R - 1.71 0.8-1.2
Anti-Xa lU-ml 1.35 0.5-1.0

* Na CT krvaceni do briSnich svalu a retroperitonealni krvaceni.
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 Jak lécit krvaceni?

A. Embolizace a. epigastrica inferior

B. Kavalni filtr a bez antikoagulacni terapie

C. Plazma, tromboconcentrat

D. Priprava plazmou, protaminem a embolizace arterie

Jak pokracovat dal s antikoagulacni terapii (PE + krvdceni)?
A. Ponechat LMWH v terapeutické davce, zdroj je osSetren

B. Snizit davku LMWH

C. Stop antikoagulacni terapii

D. Prevod na peroralni antikoagulancia
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