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p. generalny riaditel UNM
MUDr. Dusan Krkoska, CSc., MBA

Mgr. art. Andrej Hrnciar - primétor mesta Martin

Uvod do problematiky
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Vystlipenie hosta (prof. MUDr. Jaroslav Maly, CSc.)

VystlUpenie generalnej riaditelky V§ZP
(PhDr. Lubica Hlinkova, MPH)

Tromboembolizmus a trombofilia

V. Stvrtinové: Potromboticky syndrém
J. Stasko: SPS - vyznam pre klinickd prax
J. Chudej: Rizikové faktory VTE pri malignite

E. Flochovéa: Paroxyzmalna noénd hemoglobinuria
atrombodza

* PRESTAVKA prezentécia e-posterov

10 rokov novych moznosti liecby tromboembolizmu

M. Hulikova: Rizika VTE a optimalne terapeutické
postupy
M. Dobrotova: MozZnosti reverzie Gc¢inku DOAK

F. Nehaj: Dabigatran a idarucizumab v klinickej praxi

M. Samos: Vybrané problémy v lie¢cbe DOAK
z pohladu kardioléga |.

T. Bolek: Vybrané problémy v liecbe DOAK z pohladu
kardioldga Il.

3
S



18:20 - 18:35

*PRESTAVKA prezentécia e-posterov

18:35 - 19:30

19:30
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. Skorfiova: Funkény test stanovenia HIT
prietokovou cytometriou

L. Hankova: Tromboembolizmus u pacientky
s MPN typu PV, v kombinéacii so
syndrémom lepivych dosticiek IlI.

typu

L. Stanciakové: Retrombdza pritazkom deficite
faktora VI

J. Sokol: Idarucizumab v klinickej praxi
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UVOD DO PROBLEMATIKY
prof. MUDr. Peter Kubisz, DrSc.

Trombdza a embdlia: histéria
Kubisz P.

Klinika hematoldgie a transflzioldgie, Jesseniova lekarska fakulta Univerzity
Komenského a Univerzitnd nemocnica Martin

Tromboembolickéd choroba predstavuje aktualne celosvetovo jeden z naj-
vaznejsich medicinskych problémov a pric¢in vyznamnej morbidity a morta-
lity. Problematika tromboembolizmu a jeho klinicky vyznam sa dostaval do
popredia od 2. polovice 19. storodia, kedy sa postupne potvrdil sivis s via-
cerymi beznymi chorobnymi stavmi a vykonmi (nddory, chirurgické vykony,
Grazy). U¢inné antitromboticka lie¢ba sa objavila od 30. rokov 20. storocia
s predstavenim heparinu a nasledne warfarinu. Diagnostické postupy sa
vyznamne zdokonalili az v priebehu poslednych 60 rokov s rozvojom zo-
brazovacich (sonografia, pocitatovad tomografia) a laboratérnych metéd.
Vacsina objavov bola dielom préce viacerych vedcov a lekérov, resp. ich
generécii. Pokial prinos niektorych z nich - medzi nimi aj nemeckého pato-
|6ga Rudolfa Virchowa, ktorého datum narodenia sa stal uréujdcim pre ce-
losvetovy den tohto ochorenia - je vo véeobecnom povedomi, praca inych
zostava malo zndma. Ciefom prednasky je struéne priblizit précu zndmych
aj menej zndmych vyskumnikov, ktori mali kldcovy prinos k etiolégii (trom-
bofilné stavy), diagnostickym (d-diméry, zobrazovacie metddy) a terapeu-
tickym postupom (heparin, warfarin) a ktorych vysledky predstavuji zaklad
pre stcasnu klinickd prax.



UVOD DO PROBLEMATIKY
prof. MUDr. Jaroslav Maly, CSc.

LMWH a jejich pouziti v klinické mediciné v poslednich
25 letech
Maly J.

IV. Interni hematologické klinika FN a LF Hradec Kralové

Otézkou je zda maiji jesté nizkomolekularni hepariny své misto i v roce
2018. Prednéaska ze zabyva jejich minulosti, pfitomnosti a budoucnosti.

Oproti nefrakcionovanému heparinu maji LMWH nizkou aktivitu k fibro-
nektinu, von Willebrandovu faktoru a desti¢kovému faktoru 4 a tim udrzu;ji
jeho stabilni plazmatickou hladinu. CoZ je predpoklad pro dobre odhad-
nutelnou antikoagulaéni odpovéd. Plazmaticky polo¢as LMWH neni zavisly
na davce, jak je tomu u nefrakcionovaného heparinu, ale na renéalni clea-
renci. U nemocnych s renéIni nedostatecnostije biologicky polo¢as LMWH
prodlouZen. V podkoznim podéani vytvari antitrombotické prostredi vice
mechanismy: vyznamné se vaze na antitrombin a tim selektivnéji inhibuje
faktor Xa a lehce zvysuje fibrinolyzu. Déle sniZuje inhibitor aktivatoru plaz-
minogenu (PAI) a zvy$uje inhibitor tkanového faktoru a tim inhibuje tkano-
vy faktor a zevni koagulaéni systém. LMWH se pfipravuje mnoha zpUsoby:
alkoholovou precipitaci, frakcionaci a depolymerizaci, enzymatickou de-
polymerizaci s heparindzou, peroxidativni depolymerizaci nésledovanou
alkoholovou extrakci, isoamynitritovou depolymerizaci, depolymerizaci s
kyselinou dusi¢nou a gelovou filtraci. Molekuly LMWH se izoluji jednak ge-
lovou filtraci, jednak ultrafiltraci, ¢i extrakci s etanolem .

Novymi indikacemi v klinické praxi pro LMWH je pouziti LMWH u internich
nemocnych, u nddorovych chorob, pouziti v domaci 1é¢bé a v [é¢bé nep-
lodnosti a v gravidité.



TROMBOEMBOLIZMUS A TROMBOFILIA
prof. MUDr. Viera Stvrtinova, CSc.

Potromboticky syndrém
Stvrtinova V.

I interna klinika Lekéarskej fakulty Univerzity Komenského v Bratislave

Uvod: Opuch a trofické zmeny koze a podkozia u pacientov po preko-
nanej hibkovej flebotrombdze sa oznaduju ako potromboticky syndrém
(PTS) alebo sekundarna potrombotickéd chronickd vendzna insuficien-
cia. Vznika priblizne u dvoch tretin pacientov po prekonani hibkovej
zilovej trombdzy (HZT), pricom v jednej tretine je velmi zavazny a vedie
¢asto k invalidizacii pacienta.

Ciel: Poukézat na PTS ako na zavazny medicinsky aj celospolodensky
problém.

Klinické prejavy: Klinické znaky PTS sa v plne rozvinutej forme zadi-
naju objavovat priemerne po troch rokoch po prekonani hibkovej fle-
botrombdzy asi u 30 - 40 % pacientov v zavislosti od adekvatnosti te-
rapie. Po jednom roku po prekonani hibkovej flebotrombézy sa PTS
vyskytuje asi u 10% pacientov, avSak za 5-8 rokov vznikne u vyse polo-
vice pacientov. PTS sa tradi¢ne povazuje za neskord komplikaciu HZT,
ale v ojedinelych pripadoch sa méze vred predkolenia objavit uz za
tri mesiace. PTS je ddsledok vendznej hypertenzie, ktord vznikd ako
nasledok refluxu cez poskodené zZilové chlopne a/alebo pretrvavajd-
cej obstrukcie vendzneho toku. Vendzna hypertenzia poskodzuje tak
makrocirkuldciu ako aj mikrocirkulaciu. Vendzna hypertenzia podporu-
je chronickd zapalovi reakciu tak v stene zily ako aj v mikrocirkulacii,
kde zvysuje kapildrnu permeabilitu, ¢o sa klinicky prejavi opuchom a
trofickymi koznymi zmenami. Ukézalo sa, Ze zvy$ené zdpalové biomar-
kery, ako 11-16, ICAM-1 a CRP u pacientov s HZT st spojené so zvyse-
nym rizikom vzniku PTS. Jednoznaéne dokézanym rizikovym faktorom
pre vznik PTS je rekurentna HZT, ktora zvysuje riziko PTS aZ $estna-
sobne. Medzi dalsie faktory, ktoré sa spéajaju so vznikom PTS patri ilio-
femoralna lokalizacia HZT, chronicka iliofemorélna obétrukcia, obezita



a sub-terapeutické davky antikoagulac¢nej lie¢by s warfarinom.

V klinickom obraze PTS dominuje edém, zo zaciatku lokalizovany len v
okoli ¢lenka. Zvyraznuje sa pocas dna, najvacsi je vecer, do réana spo-
Ciatku mizne. Neskor sa opuch stava trvalym. Makky edém (zaneché-
vajuci priehlbinu po tlaku vysetrujiceho prsta) sa postupne v désled-
ku pridruzenej poruchy lymfatického odtoku stdva tuhym. Bolest sa
pri PTS objavuje najmé po fyzickej zatazi, byva tupého az bodavého
charakteru, najc¢astejsie lokalizovana v lytku alebo v nohe, zhorsuje sa
postojacky a ustupuje v pokoji a pri elevacii koncatiny. Ak trvd edém
dlhsi ¢as, objavuju sa na kozi predkolenia trofické zmeny, a to najma
nepravidelne ohranic¢ené loziska fialovohnedych pigmentécii, v spo-
jivovom tkanive nastavaju fibrotizujice procesy, podkozné tkanivo sa
stadva tuhym a indurovanym (lipodermatosklerdza). Najtazsim klinickym
stddiom je potromboticky vred predkolenia

Diagnostika: V diagnostike je okrem klinického vySetrenia, urcujdcou
metdédou duplexnd sonografia, ktord dokéze presne identifikovat re-
flux v hibkovych zilach ako aj pritomnost reziduélnej trombézy. Pre po-
treby hodnotenia pritomnosti a stupna PTS sa vyvinuli dve $pecifické
diagnostické skély - hodnotenie podla Ginsberga a Villaltovo skére.

Liecba: Kompresivna liecba je najstarSou a ¢asto aj jedinou moznou
liecbou. Kompresivna lie¢ba musi byt dlhodob4d, vaésinou pocas celé-
ho Zivota. Kompresivna liecba znizuje vendznu hypertenziu, zmensuje
edém koncdatiny, zrychluje krvny prietok v koncatine a tym aj transport
odpadovych produktov metabolizmu, ktorych hromadenie v spoji-
vovom tkanive prispieva k rozvoju PTS a tak priaznivo ovplyviuje aj
mikrocirkulaciu. V lie¢be PTS sa najcastejSie pouZzivaju kompresivne
pancuchy Il. kompresivnej triedy, pri zdvaznych formach vynimocéne
aj lll. kompresivnej triedy. Venofarmaka ucinkujd predovietkym na
subjektivne priznaky PTS, ako je pocit tazkych noh, Unava, kice, bo-
lesti. Opuch dolnych koncatin rovnako dobre reaguje na lie¢bu veno-
farmakami. Medzinarodné odpordéania pre lie¢bu vredu predkolenia
uvéadzaju tri liediva - pentoxifylin, MPFF a sulodexid. Uvedené lieciva
zvys$uju percento zhojenych vredov a urychluji hojenie vredu predko-
lenia. Potvrdili to $tyri randomizované kontrolované klinické studie v
pripade sulodexidu,, pdt randomizovanych kontrolovanych klinickych
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studii v pripade MPFF a 7 randomizovanych kontrolovanych klinickych
v pripade pentoxifylinu. Pri tazkych trofickych koznych zmenéach (C4-6)
je zdkladom kompresivna a medikamentdzna liecba, pri obstrukcii en-
dovaskularna terapia (stent do v. iliaca). Ak je verifikovana insuficiencia
perforatorov, odporudca sa ich chirurgicka lie¢ba (SEPS). Ultrazvukom
navadzanl penovu skleroterapiu (USGFS) mozno tiez pouZit v tejto in-
dikécii. Rekondtrukéna chirurgia na hibkovom vénovom systéme osta-
va kontroverzna. Do Uvahy prichddza transplantacia segmentu vena
axillaris alebo vendzna transpozicia.

KlGcové slova: potromboticky syndrém - klinicky obraz - diagnostika
- liecba
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TROMBOEMBOLIZMUS A TROMBOFiILIA
prof. MUDr. Jan Stasko, PhD.

Syndrom lepivych dosticiek - vyznam pre klinicki prax
Stagko J.", Dobrotova M. ', Ivankova J.", Skerefiova M.2,
Holly P.7, Sokol J. ", Stanciakova L.", Kubisz P."

" Nérodné centrum hemostézy a trombdzy, Klinika hematoldgie
a transfuzioldgie, Univerzita Komenského v Bratislave, Jesseniova lekarska
fakulta v Martine, Univerzitnd nemocnica Martin, Martin, SR

2 (Jstav klinickej biochémie, Univerzita Komenského v Bratislave, Jesseniova
lekdrska fakulta v Martine, Univerzitnd nemocnica Martin, Martin, SR

Suhrn:

Ciel: Cielom prispevku je podat strué¢ny prehlad o histérii, epidemioldgii,
patogenéze, diagnostike a liecbe ,Syndromu lepivych dosticiek” (sticky
platelet syndrome - SPS) s dérazom na sucasné vyzvy a klinicky vyznam
tejto trombofilie s doposial nejasnym genetickym pozadim.

Prehl'ad problematiky: Nézov SPS bol zavedeny v 80-tych rokoch pre
trombofilnd trombocytopatiu s familidrnym vyskytom a autozomalnym ty-
pom dediénosti, ktord bola charakterizovana hyperagregabilitou krvnych
dostic¢iek po nizkych koncentraciach adenozindifosfatu (ADP) a/alebo epi-
nefrinu (EPI). Na zdklade vysledku agregometrie dostic¢iek po ADP a EPI
boli zadefinované 3 podtypy SPS, ktoré sa mézu klinicky manifestovat (ale,
u vacsiny nositelov SPS sa za cely Zivot nemanifestujd) viacerymi typmi
trombédzy - a) artériovou trombdzou, najma ischemickou mozgovou pri-
hodou, ale aj infarktom myokardu a tzv. atypickymi artériovymi trombé-
zami (napr. mezenteridlna, rendlna, retindlna a pod.), b) vendéznym trom-
boembolizmom (najcastejsie hlboké zilova trombdza) a c) tehotenskymi
komplikdciami (strata plodu, intrauterinna rastové retardéacia a i.). O SPS
sa spociatku predpokladalo, Ze ide o zriedkavi poruchu, ale neskér bol
popisany ako prekvapujico castéd pric¢ina inak nevysvetlitelnej trombadzy
a tehotenskych komplikacii. Napriek tomu, niektoré kliéové problémy, ako
je etiolégia, genetika a epidemioldgia SPS zostali stéle nejasné.

Vysledky: Okrem prehladu dostupnej literatiry v prispevku uvadzame
aj vysledky retrospektivnej klinickej studie siboru pacientov s diagnézou

"



SPS vedenych v Narodnom registri trombofilnych stavov (NRTS) SR v Mar-
tine. K 30.3.2018 bolo vysetrenych na KHaT v Martine 2930 oséb na SPS,
pricom bolo potvrdenych 727 jedincov s tymto syndrémom, ¢o predsta-
vuje 24% vsetkych vySetrenych. Medzi 2201 symptomatickymi jedincami
bolo 541 pozitivnych na SPS (23%). Vacésina jedincov s SPS boli zeny (67%)
a priemerny vek jedincov s SPS bol 40,4 rokov. Najcastejsim typom bol
SPS Il (hyperagregabilita trombocytov po EPI) v 72,60%. Najcastejsim kli-
nickym prejavom SPS bol vendzny tromboembolizmus (VTE) u 224 pacien-
tov (41,1%). Artériova trombdza bola potvrdena u 175 pacientov (32,2%)
a opakovana strata plodu u 77 zien (14,2%). V prispevku prezentujeme aj
nové vysledky vyskumu genetického pozadia pri tomto syndréome.

Zaver: SPS je definovany presnymi klinickymi a laboratérnymi kritériami,
avsak jeho pri¢ina zostdva nezndma. Napriek tomu, Ze sa niektoré vrode-
né trombofilie (vratane SPS) zdaju byt kontroverzné, v klinickej praxi maju
stéle svoje opodstatnenie ako pravdepodobna pricina trombdzy so $peci-
fickym diagnostickym a liecebnym pristupom.

KlGcové slova: Syndrém lepivych dosticiek, dostickovéa hyperagregabili-
ta, trombdza, adenozindifosfat, epinefrin

Praca bola podporena projektom $pi¢kového timu POMEHET a projektmi
APVV 16-0020, APVV 00-222, Vega 1/0168/16 a Vega 1/0187/17.
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TROMBOEMBOLIZMUS A TROMBOFiILIA
MUDr. Juraj Chudej, PhD.

Rizikové faktory VTE pri malignite
Chudej J.", Hrn¢ar M.2, Sokol J."

' Klinika hematoldgie a transfuziolégie, Univerzitnd nemocnica Martin,
Jesseniova lekarska fakulta v Martine, Univerzita Komenského v Bratislave,
Kolldrova 2, 036 59 Martin

2 Onkologické klinika, Fakultnd nemocnica s poliklinikou F. D. Roosevelta,
Banska Bystrica

Uvod: VTE je ¢astou komplikdciou u pacientov s malignitou. Porucha
krvného zrézania méze viest k vyznamnym klinickym prejavom trombdzy
(trombembdlie) alebo krvacaniu, ktoré samé o sebe mdzu ovplyvnit prie-
beh ochorenia podla svojej zédvaznosti. Koagulaéné procesy vSak mézu
takisto bezprostredne ovplyvnit rast a metastdzovanie nadoru. A to napr.
nielen zdsahom na Urovni nddorového loziska, stromy a adhézie buniek,
ale i zdsahom do biolégie tumoru samotnej. Neopomenutelnou je aj alte-
racia koagulacie v désledku komplikacii. V neposlednom rade je to i Gci-
nok liekov, ¢i uz zo spektra protinddorovej terapie alebo liekov sibezne
podévanych, ktory neostane v koagulaénych reaktivnych procesoch bez
odozvy.

Ciel: Prezentacia sicasnych poznatkov o rizikovych faktoroch u pacientov
s nddorovym ochorenim.

Metoédy: Metaanalyza dostupnych literarnych zdrojov.

Vysledky: V stcasnosti pozndme mnozstvo faktorov, ktoré aktivuju he-
mostazu a vedd k hyperkoagula¢nému stavu. Hoci sme dosiahli za po-
sledné desatrocia velké pokroky v chapani patomechanizmov VTE suvisia-
ceho s rakovinou, vela dal$ich novych objavov nas pravdepodobne este
len c¢aka. VTE svojou vysokou prevalenciou u pacientov s onkologickym
ochorenim predstavuje zavazny problém. Trombotické komplikacie u on-
kologickych pacientov sa vyskytuju v ambulantnych a aj v nemocnic¢nych
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podmienkach. Onkologicki pacienti, ktori st hospitalizovani st povazovani
sa vysokorizikovych z hladiska mozného rozvoja VTE, preto je u nich indi-
kované rutinna tromboprofylaxia. Napriek tomu, Ze rutinna tromboprofyla-
xia u ambulantnych pacientov nie je indikovan3, je potrebné za pouZzitia
prediktivnych modelov vyselektovat pacientov s vysokym rizikom a zvazit
u nich jej aplikaciu.

Zaver: Zilovému tromboembolizmu v onkolégii je jednoznaéne jed-
noduchsie (ako aj ekonomicky menej ndro¢né) predchédzat, nez ho lie-
¢it. Velmi délezité je preto vzdy mysliet na moznost trombdzy, a to nielen
zo strany oSetrujiceho lekéra, ale aj informovaného pacienta. To predsta-
vuje zéklad Gcéinnej prevencie a vytvara predpoklad véasnej diagnostiky.

Klacové slova: vendznytromboembolizmus, malignita, lie¢ba, prevencia

14



TROMBOEMBOLIZMUS A TROMBOFILIA
MUDr. Emilia Flochové, PhD.

Paroxyzmalna no¢na hemoglobiniria a trombéza

Flochové E.
KHaT a JLF UK Martin

Paroxyzmalna no¢nd hemoglobindria (PNH) je vzécne ochorenie kmeno-
vej krvotvornej bunky, ktord vznikd na podklade somatickej mutécie
PIG-A génu.

Tato mutacia spdsobuje poruchu syntézy glycerfosfatidylinozitolu, v dé-
sledku ¢oho na povrchu buniek chybajd proteiny CD55 a CD59, ktoré
ochranuju krvné elementy pred pésobenim aktivovaného komplementu.
Deficit tychto inhibitorov komplementu vedie k intravaskularnej hemolyze
spOsobenej aktivovanym komplementov s rozvojom anémie. NajCastejsi-
mi prejavmi ochorenia okrem anémie su trombdzy, renélna insuficiencia,
plicna hypertenzia a zlyhanie kostnej drene.

Tromboembolické komplikacie st hlavnou pric¢inou mortality pacientov
a st zodpovedné za 40-67% Gmrti u pacientov s PNH. Zvysené riziko trom-
bozy maju vsetci pacienti bez ohladu na velkost patologického klonu bu-
niek PNH, zavislosti na transfuziach ¢i antikoagulacénej liecbe.

Trombdza postihuje artérie aj vény, Casto sa objavuje v neobvyklych lo-
kalizaciach, napriklad trombdéza hepatélnych zil (Budd-Chiariho syndrém),
intrakranialnych Zilovych splavov a splanchnickych artérii. Riziko trombdzy
je zvySené az 62 nasobne oproti beznej populacii, ¢o je vyznamne viac ako
u inych trombofilnych stavov.

Patogenéza trombdzy je komplexnd, hlavnym cinitelom je abnormalna
aktivacia trombocytov (v désledku absencie antigénu CD59 na povrchu
trombocytov a Gcinku volného hemoglobinu vznikajiceho pri intravasku-
larnej hemolyze). Volny hemoglobin (Hb) spdsobuje aktivaciu trombocytov
jednak svojim priamym Gc¢inkom, jednak znizenim hladiny oxidu dusného
(NO), ku ktorej dochadza v désledku zvysenej konzumpcie NO volnym Hb.
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Podpornym faktorom pre vznik trombdzy je aktivacia trombinu a dysfunk-
cia endotelu.

Antikoagulaéné profylaxia pri PNH nezabranuje vzniku trombdzy. Antikoa-
gulancia neinhibujud dostato¢ne patologicku alteraciu indukovant komple-
mentom u buniek PNH.

Zakladom liecby u pacientov so zavislostou na transfuziach a vysokym ri-
zikom tromboembolizmu je podavanie ekulizumabu, protilatky proti zloz-
ke C5 komplementového systému. U pacientov s hypoplastickou formou
PNH a progredujicim zlyhdvanim kostnej drene je mozné aj transplantéacia
krvotvornych buniek , ktora je vSak u tychto pacientov spojené so zavazny-
mii komplikédciami a vysokou mortalitou (42%).
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10 ROKOV NOVYCH MOZNOSTI LIECBY

TROMBOEMBOLIZMU
doc. MUDr. Méria Hulikova, PhD.

Rizika ven6zneho tromboembolizmu (VTE) a optimalne
terapeutické postupy

Hulikova M.

Alpha medical, Hematoldgia s.r.o., Kosice

Vendzny tromboembolizmus (VTE) je aj v sicasnosti obavanou komplika-
ciou . Napriek pokrokom, ktoré sa dosiahli v diagnostike, prevencii a liecbe
VTE ostava este vela otvorenych otazok.

Etioldgia VTE je multifaktoridlna. Rizikové faktory implikované do patoge-
nézy VTE predstavuji heterogénnu skupinu s rozdielnou klinickou mani-
festacia a rozdielnou rizikovostou. Vytvaraju klinické podmienky pre vznik
VTE. Posudzujeme ich z réznych hladisk. Rizikové faktory a ) vieobecné,
pritazujice , provokujice(operécia, CVK, imobilizécia, vek, obezita, co-
morbidita, trauma), b) $pecifické, predisponujice (vrodené/ziskané trom-
bofilné stavy), ktoré sa klinicky manifestujd zvyéajne v urcitych situaciach,
c) vrodené, perzistentné (vrodené koagula¢né poruchy), d) ziskané neo-
vplyvnitelné (vek, ziskané koagulacné poruchy), e) ziskané ovplyvnitelné
(obezita, varixy, imobilizacia, operacia, homonalna liecba), f) prekonana
trombédza. Z hladiska zavaznosti ,rizikovosti” pre VTE su rizikové fakto-
ry zévazné ( typ , dlzka operacie, trauma, maligné ochorenie, trombofilia)
a menej zavazné (kardiovaskuldrne ochorenie, obezita, chronické zapalové
ochorenie). Kazdy rizikovy faktor disponuje relativnym rizikom. Na vzniku
VTE sa vzdy podiela niekolko rizikovych faktorov, ktorych trombogénny
potencial sa navzdjom modifikuje a kumuluje. Stratifikacia rizika VTE si
vyzaduje individudlne hodnotenie, vratane stratifikacie rizika krvacania.
Individualny rizikovy profil a) individuélne riziko- dispozicia je nemenna
(genetika, vek..), b) aktualne riziko- docasny rizikovy stav (hodnoti aktualnu
situéciu, ochorenia, lieky), c) skupinové riziko- vopred definované ($pecific-
ké rizikové faktory operativy), umozni vyclenit pacienta, ktory nespadé do
kategdrie jednotného postupu. Identifikdcia RF, posudenie ich rizikovosti
vyznamnou mierou prispievaju k rieSeniu problémov v praxi a vyznamnou
mierou prispievaju k optimalizacii tromboprofylaxie VTE.



10 ROKOV NOVYCH MOZNOSTI LIECBY

TROMBOEMBOLIZMU
Doc. MUDr. Miroslava Dobrotova, PhD.

Moznosti reverzie uc¢inku DOAC

Dobrotovéd M., Holly P, Hudecek J., Plamenova I., Sokol J.,
Stasko J.

Klinika hematoldgie a transfuzioldgie, NCHT, Univerzitnd nemocnica a JLF UK,
Martin

Priame peroralne antikoagulancia (DOAC) si v ostatnych rokoch vydobyli
pevné miesto v antikoagulacénej lie¢be pri mnohych indikaciach. Najcastej-
Sie sa vyuzivaju na prevenicu nahlej cievnej mozgovej prihody (NCMP) a
systémovej embolizacie u dospelych pacientov s nevalvularnou atridlnou
fibrilaciou, na lie¢bu hibkovej Zilovej trombdzy (HVT) a plicnej embdlie
(PE) a na prevenciu rekurencie HVT a PE u dospelych.

K dispozicii st dve zékladné skupiny DOAC: priame inhibitory aktivované-
ho faktora X (FXa) - xabany (apixaban, edoxaban, rivaroxaban), priame in-
hibitory aktivovaného faktora ll/trombinu (Flla) - gatrany (dabigatran etexi-
|&t). Tieto pripravky preukézali v rozsiahlych klinickych stddiach a v klinickej
praxi priaznivy pomer bezpecnosti a Géinnosti.

K pocetnym faktorom, ktoré ovplyvriuji vyber DOAC, a ktoré zvysuju bez-
pecnostny profil lieku, patri aj dostupnost reverznej lie¢by - G¢inného an-
tidota. Najdolezitejsie situacie na pouZitie reverzie u pacientov uzivajicich
DOAC su:

1. Blokovanie Gcinku DOAC pri krvacani: a/ v kritickych lokalizaciach (in-
trakranialne, intraspinélne, intraokularne, do plic, retroperitoneélne, intra-
muskuldrne, a iné), b/ pri pretrvavani vazneho krvacania napriek prime-
ranym hemostatickym opatreniam (gastrointestinélny trakt, urogenitalny
trakt), ¢/ pri inom krvacani ohrozujdcom Zivot.
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2. Blokovanie Gcinku DOAC pri neodkladnom chirurgickom vykone alebo
inom invazivnom zakroku s vysokym rizikom krvéacania.

Na rychlu reverziu antikoagula¢ného Ucinku dabigatranu sa pouZiva anti-
dotum - idarucizumab. Je to $pecificka humanizovana protilatka s vysokou
afinitou k dabigatranu a s okamzitym G¢inkom. Pri nedostupnosti idaruci-
zumabu je mozné pouzit koncentrat aktivovaného protrombinového kom-
plexu, alebo menej preferovany rekombinantny aktivovany faktor FVila.

Na neutralizéaciu antikoagulaéného Gcinku priamych inhibitorov FXa sa po-
uziva Andexaned alfa. Ide o rekombinantny modifikovany aktivovany FXa,
ktory Gcinkuje v priebehu niekolkych mindt a redukuje antikoagulaény
efekt xabanov o 83-90%. Pri nedostupnosti andexanedu alfa sa méze pou-
zit koncentrat aktivovaného protrombinového komplexu, alebo koncentrat
protrombinového komplexu, pripadne rekombinantny FVlla.



10 ROKOV MOZNOSTi LIECBY

TROMBOEMBOLIZMU
MUDr. Frantisek Nehaj

Dabigatran a idarucizumab v klinickej praxi

Sokol J., Mokan M. jr., Kubaskova M., Galajda P, Mokan M.,
Michalova R., jr.

Skupina novych peroralnych antikoagulancii bola vyvinuta bez $pecifické-
ho antidota pre ich relativne kratky biologicky polcas. Ich pomerne rychly
nastup ucinku véak méze byt nevyhodny najmé v situaciach, ako su chi-
rurgické vykony a krvacanie. Idarucizumab v klinickej praxi predstavuje
velky benefit v pripade nutnosti blokovania ucinku dabigatranu, najma v
akdtnych situaciach, ako je krvacanie do kritickych lokalizacii, pretrvavaju-
ce zavazné krvacanie, Zivotohrozujlce krvécanie, pripadne nevyhnutnost
chirurgického, eventudlne invazivneho zékroku. Okrem dodrzania sprav-
nych indikacii je doleZitd védznost kontraindikécii a dodrziavanie davkova-
nia. Tdéto humanizovand monoklonélna protildtka sa podéava intravendzne
a jednorazovo, nastup jej ucinku je velmi rychly a mé kratky biologicky
polcas. Prezentujeme kazuistiku 67-ro¢nej pacientky s hemodynamicky
vyznamnym a nelokalizovanym krvacanim z dolného gastrointestinalneho
traktu. Pacientka bola nastavend na antikoagulaénu liec¢bu dabigatranom
pre nevalvuldrnu fibrilaciu predsieni, $pecifické antidotum idarucizumab
jej bolo podané z vitalnej indikéacie.
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10 ROKOV NOVYCH MOZNOSTI LIECBY
TROMBOEMBOLIZMU

MUDr. Matej Samos, PhD.

Vybrané problémy v liecbe DOAK z pohl'adu kardioléga |
Samos M.

l.interna klinika, Jesseniova lekarska fakulta UK a UN Martin

Priame (direktné) oralne antikoagulancia (DOAK) sa Coraz CastejSie uplatniu-
ju vo farmakologickej prevencii cievnej mozgovej a systémovej embolizécie
u pacientov s fibrilaciou predsieni. V uvedenej indikacii maju byt podla po-
slednych platnych odporiacani odbornych spolo¢nosti DOAK preferencne
pouzivané. DOAK maju niekolko podstatnych vyhod oproti starsej skupine
antagonistov vitaminu K (VKA), ako je rychlejsi ndstup a odznenie antikoa-
gula¢ného udinku, fixné davkovanie, menej liek - liekovych a potravinovych
interakcii, celkovo vyhodnejsi farmakokineticky profil a skutoénost, Ze nie je
potrebné rutinné laboratérne monitorovanie Gcinnosti liecby DOAK. V su-
Casnosti je k dispozicii jednak priamy inhibitor faktora lla - dabigatran a nie-
kolko priamych inhibitorov faktora Xa - rivaroxaban, apixaban a edoxaban.
Napriek uvedenému Coraz CastejSie vyuzivanie liecby DOAK v klinickej praxi
poukézalo na niekolko problémov spojenych s touto lie¢bou u pacientov s
kardiovaskuldrnymi ochoreniami. Z nich recentne je najviac diskutované po-
treba laboratérneho monitorovania a faktory ovplyvriujice Gcinnost liecby
DOAK, pouzitie DOAK v kombinovanej antitrombotickej liecbe a pouZitie
DOAK pri raritnych tromboembolickych ochoreniach, ako je napriklad he-
parinom indukovana trombocytopénia. Prednaska sa zameriava na vybrané
problémy spojené s lieCbou priamymi inhibitormi faktora lla v kardiologickej
praxi.
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10 ROKOV NOVYCH MOZNOSTI LIECBY
TROMBOEMBOLIZMU

MUDr. Tomas Bolek

Vybrané problémy v liecbe DOAK z pohl'adu kardioléga Il
Bolek T.

l.interna klinika, Jesseniova lekarska fakulta UK a UN Martin

Priame (direktné) oralne antikoagulancia (DOAK) sa Coraz CastejSie uplatniu-
ju v prevencii cievnej mozgovej a systémovej embolizacie u pacientov s fib-
rildciou predsieni a vy$sim rizikom kardioembolickych prihod, pricom v tejto
indikacii maju byt podla poslednych platnych odporicani odbornych spo-
lo¢nosti DOAK preferované. DOAK maju niekolko podstatnych vyhod oproti
star$ej skupine antagonistov vitaminu K (VKA), ¢o vysvetluje ich ¢oraz Castej-
sie klinické pouzivanie, aj v novych indikacidch/u novych skupin pacientov.
V sticasnosti su k dispozicii priamy inhibitor faktora lla - dabigatran a priame
inhibitory faktora Xa - rivaroxaban, apixaban a edoxaban. Coraz castejsie
vyuzivanie liecby DOAK v klinickej praxi poukézalo na niekolko problémov
spojenych s touto lie¢bou u pacientov s kardiovaskuldrnymi ochoreniami. Z
nich recentne je najviac diskutovanéa potreba laboratérneho monitorovania a
faktory ovplyvriujldce Gcinnost liecby DOAK, pouzitie DOAK v kombinovanej
antitrombotickej lie¢be a pouzitie DOAK pri raritnych tromboembolickych
ochoreniach, ako je napriklad heparinom indukovana trombocytopénia.
Prednéaska sa zameriava na vybrané problémy spojené s liecbou priamymi
inhibitormi faktora Xa v kardiologickej praxi.
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KAZUISTIKY MANAZMENTU VTE
Z KLINICKEJ PRAXE

MUDr. Ilvana Plamenové, PhD., MBA
Kazuistika .

Hlboka venézna trombéza v detskom veku -
rarita ci realita?

Plamenovi, |.

Narodné centrum hemostézy a trombdzy, Klinika hematoldgie a transfuzioldgie,
Univerzita Komenského v Bratislave, Jesseniova lekarska fakulta v Martine a Uni-
verzitnd nemocnica v Martine, Martin, Slovensko

Vo véeobecnosti plati, Ze deti si menej nachylné k rozvoju hlbokej zilovej
trombadzy a plicnej embdlie a obvykle musi pdsobit naraz viacero rizikovych
faktorov, aby tromboembolické choroba u deti vznikla. Az u 80% deti, u kto-
rych vznikla trombéza alebo plicna embdlia bez dalsich zjavnych rizikovych
faktorov, sa potvrdila vrodena trombofilia, a niekedy dokonca aj kombinéacia
viacerych trombofilnych stavov naraz.

Autorka uvédza kauzistiky pacientov s proximalnou hlbokou venéznou trom-
bdzou.

Prvy pacient prekonal vo veku 12 rokov masivnu embdliu do a. pulmonalis
bilat. a ileofemoropoplitedlnu trombdzu I. sin. s trombdzou v. cava inferior.
Po zavedeni kavélneho filtra bola aplikovana lokalna trombolyza, potom
systémova lie¢ba kontinudlnym heparinom, nasledne warfarinizacia. Pre
May-Thurnerov syndrém bol zavedeny stent do VIC-VIE I. sin., v skriningu
trombofilného stavu nebol u pacienta dokazany trombofilny stav. Druhy pa-
cient, 6-ro¢ny chlapec prekonal flebotrombdzu VIC, VIE, VII, VFC, VFS I. dx.,
VCI, VIC . sin., takisto bola realizovana po implantécii kavalneho filtra lokélna
trombolyza, ale po jej ukonéeni doslo k recidive proximalnej flebotrombdzy
a parcidlnej trombdze kavélneho filtra. Diagnostikovany bol kombinovany
vrodeny trombofilny stav (mutécia génu FV Leiden a FIl G20210A v hetero-
zygotnych formaéch). Tretia pacientka so systémovym lupus erythematosus,
v minulosti lie¢end pre ataky tazkej trombocytopénie, podstipila vo veku
15 rokov elektivnu laparoskopickd splenektémiu. V pooperaénom obdobi
bol stav komplikovany trombézou VIE, VFC, VFS |. dx., ktord bola lie¢ena
LMWH a nésledne v lie¢be ponechana dlhodobo ASA v preventivnej davke
pre kombinovany vrodeny trombofilny stav - syndrém lepivych trombocytov
. typu a mutéciu FIl G20210A v heterozygotnej forme.
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KAZUISTIKY MANAZMENTU VTE

Z KLINICKEJ PRAXE
MUDr. Pavol Holly, PhD.
Kazuistika Il.

Trombéza mozgovych zilovych splavov
Holly P.

Klinika hematolégie a transfuziolégie, Univerzitnd nemocnica Martin

Trombdza mozgovych zilovych splavov je ojedinelou trombotickou
prihodou, predstavujicou 0,5% vsetkych neurologickych cievnych
prihod1. Postihuje prednostne Zeny, najcastejsie vo veku 20-35 rokov.
Etioldgia je réznorodéd - rizikové faktory predstavuju infekcie (tvar,
orbita, ucho, mastoiditida), autoimunitné ochorenia (fibrézna tyreo-
itida, systémovy lupus erythematosus, temporélna arteritida), ana-
tomické odchylky a poranenia ciev (stendza jugularnych zil, mechanické
poskodenie juguldrnych zil pri katetrizacii, kraniotrauma), nadory (in-
trakranidlne tumory, myeloproliferativne neopléazie) a - tak ako pri inych
trombotickych prihodéch - vrodené aj ziskané trombofilné stavy'. U Zien
je navyse opisany vztah ku gravidite, Sestonedeliu a ordlnym kontra-
ceptivam. U jednej tretiny je trombdza idiopaticka.

Priznaky su ¢asto nespecifické, naj¢astejsimi byvaju bolesti hlavy aznam-
ky intrakranidlnej hypertenzie (nauzea, vracanie). Neurologicky nélez je
variabilny; mdéZze zahfnat fokalne neurologické deficity, kvantitativne
poruchy vedomia a epilepsiu. Nespecifickost a variabilita klinického
nalezu mézu viest k oneskorenej diagnostike. Nezastupitelnd diagnos-
tickd Ulohu maju zobrazovacie vy$etrenia (CT, CT angiografia, MR, SSP-
CA); ndpomocnym vysetrenim, zvysujicim podozrenie na tromboticku
prihodu, je stanovenie d-dimérov2. Liecebné postupy zahfriaji endova-
skuldrne vykony, trombolyzu a antikoagulaénu liecbu (literdrne udaje su
predovietkym o heparine, LMWH a warfarine)®. Prognéza je u vadésiny
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postihnutych (cca 80%) dobrd; zI4 progndza je u pacientov s infekciou
nervového systému, nutnostou kraniotémie a nedostato¢nou antikoag-

ula¢nou lie¢bou3.

Cielom prednéasky je poskytnat stru¢ny prehlad problematiky s doku-

mentovanim na kazuistikdch pacientov z vlastnej klinickej praxe.

" Capecchi M, Abbattista M, Martinelli . Cerebral venous sinus thrombo-
sis. J Thromb Haemost. 2018 Jun 19. doi: 10.1111/jth.14210.

2Sader N, de Lotbiniére-Bassett M, Tso MK, Hamilton M. Management
of Venous Sinus Thrombosis. Neurosurg Clin N Am. 2018;29:585-94.

3 Karsy M, Harmer JR, Guan J, Brock AA, Ravindra VM, Chung LS, Tkach
A, Majersik JJ, Park MS, Schmidt RH. Outcomes in adults with cere-

bral venous sinus thrombosis: A retrospective cohort study. J Clin Neu-
rosci. 2018;53:34-40.
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KAZUISTIKY MANAZMENTU VTE
Z KLINICKEJ PRAXE

MUDr. Lucia Standiakova, PhD.
Kazuistika Ill.

Antikoagulaéna liecba u rizikovej tehotnej pacientky

Stanciakova L., Dobrotova M., lvankova J., Skorfiova |.,
Kubisz P., Stasko J.

Néarodné centrum hemostézy a trombodzy, Klinika hematoldgie a transfuzioldgie,
Univerzita Komenského v Bratislave, Jesseniova lekarska fakulta v Martine
a Univerzitnd nemocnica v Martine, Martin, Slovensko

Uvod: Trombofilnd porucha hemostézy moze zvysit fyziologicky navo-
deny protromboticky stav vzniknuty pocas tehotnosti a zvysit tak riziko
tromboembolickych a tehotenskych komplikacii. Siéasné odporuicania
Americkej spoloé¢nosti hrudnych chirurgov (ACCP) uprednostriujd po-
déavanie antikoagulaénej tromboprofylaxie vo forme heparinu s nizkou
molekulovou hmotnostou (LMWH).

Ciel': Autori predstavuju pripad pacientky, u ktorej boli v désledku pred-
chédzajucich tromboembolickych komplikacii monitorované zmeny he-
mostazy a podla nich prispésobované forma a dévka antikoagulacnej liec-

by.

Metody: Opisovanej pacientke bola opakovane diagnostikovana epizé-
da tromboembolizmu a tiez zistend kombinovana trombofilnd porucha
hemostazy. Pacientka absolvovala kontroly s postidenim klinického sta-
vu a laboratérnych parametrov rutinnej a Specialnej hemostézy v 5., 13.,
20., 26. a 35. tyzdni tehotnosti a 6 tyZzdiov po porode.

Vysledky a zaver: Pomocou detekcie parametrov Speciadlnej hemostazy
(D-diméry, aktivita proteinu S, faktora VIII, anti-Xa aktivita, ,point-of-ca-
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re” metddy) sme monitorovali zmeny jej koagulaéného potencidlu pocas
rizikovej tehotnosti. Podla ziskanych vysledkov sme individualne upra-
vovali dadvku LMWH. Pacientka Uspesne ukondila tehotnost v 41. gestac-

nom tyzdni.

KlGcové slova: rizikova tehotnost, tromboembolicka epizdéda, heparin

s nizkou molekulovou hmotnostou, $pecidlna hemostéza

Pod'akovanie: Autori by sa chceli podakovat podpore projektov Agen-
tdry na podporu a vyskumu a vyvoja APVV-16-0020, Vedeckej grantovej
agentury (Vega) 1/0168/16 a Vega 1/0187/17.
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KAZUISTIKY MANAZMENTU VTE

y 4 KLINICKEJVPRAXE
MUDr. Tomas Simurda, PhD.
Kazuistika IV.

Perioperaény manazment u pacienta s vrodenou
hypofibrinogenémiou s trombotickym fenotypom
Simurda T., Skorfiova I., Zolkové J., Vadelova L., Hudeéek J.,
Stasko J., Kubisz P.

Narodné centrum hemostézy a trombdzy, Klinika hematoldgie a transfuzioldgie,
Univerzita Komenského v Bratislave, Jesseniova lekarska fakulta v Martine,
Univerzitnd nemocnica Martin

Uvod: Vrodena hypofibrinogenémia je kvantitativna porucha fibrinogé-
nu. Pacienti s touto diagnézou maju nizsie riziko vyskytu krvéacania ako
pacienti s afibrinogenémiou. Klinické prejavy si zva¢sa asymptomatické.
Avsak, klinicky fenotyp sa ¢asto odvija od hodnoty fibrinogénu. Kompli-
kacie sa mbzu vyskytndt napriklad pocas operécie alebo tehotenstva.
Pri hypofibrinogenémii mézu pacienti aj napriek nizkej hodnote fibrino-
génu vyvinut zdvazné tromboembolické prihody. Napriek nedostatku
fibrinogénu existuje potencialne riziko tromboembolizmu u tychto pa-
cientov. ManaZment hypofibrinogenémie s trombotickych fenotyp po-
¢as rozsiahlych chirurgickych zdkrokov je velmi narocény, pretoze mdzu
byt pacienti ohrozeni krvdcanim alebo trombdzou.

Ciel prace: Perioperac¢ny manazment liecby u pacienta s kvantitativnou
poruchou fibrinogénu s vyraznym trombotickym fenotypom podas roz-
siahleho chirurgického zakroku.

Metody a vysledky: 63-rocny pacient s tazkou vrodenou hypofibrino-
genémiou (50mg/dL) z dévodu nadoru zaltdka, bolo nutné zrealizovat
totalnu gastrektémiu. V minulosti boli u pacienta pritomné opakované
trombdzy a zaroven aj potvrdena kauzalna mutécia v FGB géne - Fib-
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rinogén Martin |l Predoperacne bola pacientovi podanéd 1TU Cerstvej
zmrazenej plazmy (CZP). Pocdas trojhodinového opera¢ného zékroku
v celkovej anestézie bola hemostaza kontrolovana rota¢nou tromboe-
lastometriou a zdkladnymi hemostazeologickymi testami kazdd hodinu.
V priebehu operécie neboli pozorované vyrazné krvécavé prejavy. Cel-
kova strata krvi predstavovala 150 ml. Bezprostredne po operéacii bola
namerana hodnota fibrinogénu 43 mg/dl. Preto pacientovi bol podany
fibrinogénovy koncentrat v bolusovej davke 13 mg/kg. Kazdych dvanéast
hodin po chirurgickom zékroku sa pacientovi podavala 1TU CZP po-
¢as prvych troch pooperaénych dni. Hodnoty fibrinogénu sa udrziavali
v rozmedzi 63- 108 mg/dl. Od 4. pooperacného dna bolo podavanie
CZP ukonéené. Hodnoty fibrinogénu v obdobi od 4.-9. pooperaéného
dna klesali az na hodnotu fibrinogénu 48 mg/dl. Preto bolo opakovane
zacaté podavanie 1 TU CZP dalsie 2 dni. V tomto obdobi sa hodnota
fibrinogénu udrziavala v rozmedzi 68-83 mg/dl. Pacient bol nasledne
prepusteny v 12. pooperacény deri s hodnotou fibrinogénu nad 83 mg/
dl, bez pritomnych krvacavych prejavov. U pacienta bola pocas celého
obdobia podavana tromboprofylaxia v davke 0,6 ml nizkomolekulovym

heparinom. V tejto davke sa pokracovalo aj po prepusteni z nemocnice.

Zaver: Perioperacny manazment u pacientov s kvantitativnou poruchou
fibrinogénu s trombotickym fenotypom je velmi tazko stanovit. Preto by
sa v tomto manazmente malo dékladne individuédlne zohladnit riziko kr-

vacania a protrombotické rizikové faktory.
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PRESTAVKA E-POSTER
Ing. Ingrid Skorriova, PhD.

Funk¢ny test stanovenia HIT prietokovou cytometriou.

Skornova I.", Vézanova A.", Stanciakova L.", Lauko V.2, Stasko J."
" Narodné centrum hemostézy a trombdzy, Klinika hematoldgie

a transfuziolégie JLF UK a UNM, Martin
2NUSCH, a.s. Bratislava

KlGcové slova: heparinom indukovana trombocytopénia, prietokova cy-
tometria

Uvod: Heparinom indukovana trombocytopénia (HIT) je stav vyvolany
protiladtkami proti komplexu heparin/PF4 pri lie¢be heparinom. Sposobuje
trombocytopéniu a niekedy aj arteridlnu alebo Zilovd trombdzu. Heparin
sa patofyziologicky viaze na trombocyty, pricom sa z @ granul trombocytu
uvolnuje PF4. Na povrchu trombocytu sa tvori komplex heparin/PF4, ktory
vyvolava u niektorych jedincov tvorbu Specifickych protildtok (najcastejsie
IgG) s naslednou aktivaciou trombocytov, ktoré uvoltiuja zlozky s proko-
agula¢nou aktivitou. Prevalencia je priblizne 0,5-5 % heparinizovanych pa-
cientov.

Laboratérna diagnostika HIT zvycajne prebieha v dvoch krokoch. Prvym
krokom je dékaz pritomnosti protildtok proti komplexu heparin-PF4, niek-
torym z imunologickych testov a nasledne pri pozitivite testu (t.j. d6kaze
pritomnosti protildtok) nasleduje potvrdenie alebo vyldéenie HIT funkénym
testom, ktorého Glohou je dékaz schopnosti pritomnych protilatok aktivo-
vat trombocyty. Definitivne je mozné stanovit diagndzu HIT az pri pozitiv-
nom vysledku funkéného testu, pricom existuje znaéna skupina pacientov
(najmé po kardiochirurgickom vykone), ktori maju pritomné protilatky
(pozitivita v imunologickych testoch), ale funkény test maju negativny a
teda HIT nemaju.

Ciel': Cielom préace bolo poukazat na vyhody, Uskalia a moZnosti aplikacie
funkéného testu HIT Alert pomocou prietokovej cytometrie.
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Metéda: Kontrolné vzorky zdravych darcov boli odobraté do citrénanu
sodného s koncentraciou 0,109 mol/I.

Vzorky pacientov boli odobraté do skiimavky bez protizrazavého cinidla.
Analyzovali sme sérum 14 pacientov s podozrenim HIT, pomocou imuno-
logického testu ID-PaGIA Heparin/PF4 (particle gel immunoassay). U vzo-
riek s pozitivnym vysledkom bolo sérum analyzované pomocou prietok-
ovej cytometrie funkénym testom - kitom HITAlert.

Vysledky: Analyzou 14 vzoriek pacientov s podozrenim HIT imunolog-
ickym testom ID-PaGIA Heparin/PF4 sme dostali 13 pozitivnych vysledkov.
Dalsim testovanim tychto vzoriek prietokovou cytometriou-kitom HITAlert
malo 7 vzoriek pozitivny a é vzoriek negativny vysledok.

Zaver: Na zéklade nasich doterajsich skusenosti aplikaciou funkéného
testu stanovenia HIT pomocou prietokovej cytometrie mdzeme pove-
dat, zZe metéda ma svoje vyhody (funkény, relativne kratky cas analyzy,
nerddioaktivny) i Uskalia (vyZzaduje Specializované pracoviska s odbornou
znalostou a pristrojovym vybavenim prietokovej cytometrie).

Pod'akovanie: Tato praca bola podporend projektami APVV - 16-0020,
Vega 1/0168/16,Vega 1/0187/17 a Centra excelentnosti pre perinatolog-
icky vyskum (CEPV I, ITMS 26220120036) a Centra excelentnosti pre vys-
kum v personalizovanej terapii (CEVYPET).
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PRESTAVKA E-POSTER
MUDr. Lenka Hankova

TROMBOEMBOLIZMUS u pacientky s MPN typu PV,
v kombinacii so syndrémom lepivych dosticiek lll.typu -

KAZUISTIKA
Hankova L., Hajdakova S.
FN Trencin

UVOD: Pri vyskyte idiopatickej TECH je uz $tandardom vysetrovanie trom-
bofilnych stavov, DNA analyza hereditarnych trombofilii - mutacia FVLe-
iden 1691G-A, mutécia FII20210G-A a subor Specidlnych koagulaénych
testov + testy na LA. S ohladom na vek a parametre KO je vhodné tiez
vySetrovat JAK2 mutéaciu v PK.

CIEL: Poukazat na potrebu ddsledného sledovania stavu pacientov s
idiopatickou TECH. Nasa pacientka v tvode mala len nendpadné zmeny v
KO. Aj po potvrdeni dg.MPN , pri adekvatnej antikoagulacnej liecbe a pri
stabilizovanych parametroch KO u pacientky vznikla tromboza mozgovych
vendznych splavov, a aj okluzie v mozgovych arteriach. Prekvapil najméa
rozsah postihnutia.

KLINICKE PREJAVY: 54-ro¢na pacientka, sledovana psychiatrom pre
depresivnu poruchu, hypertonicka, bola hospitalizovana na chirurgickej
klinike 28. 10. 2013 s akdtnou ileo-femoro-poplitedlnou trombozou vpra-
vo, s hlavou trombu vo VCI. CTAg vysetrenie pluc vylucilo EAP, popisa-
nd incipientnd bronchopneumonia vpravo.V Gvode liecba nefrakciono-
vanym heparinom i.v., potom LMWH s.c. v plnej antikoagula¢nej davke.
28.11.2013USG vys. brusnych orgénov- slezina 155x70mm, hepatopathia
diff., 17.12.2013 Hematologické vysetrenie - vyetrenie trombofilnych sta-
vov, doporucené nastavenie na p.o.antikoagulaénu lie¢bu kumarinmi.

KO: Leu 12,91, Ery 4.91, Hb 148g/l, Ht 0.46, Tro 236 16.01.14 - kontrolna
DUSG PDK: ileo-femorélna tromboza s parcialnou rekanalizaciou, v popli-
teo-krurélnej oblasti bez zamok Zilovej trombdzy. 14.4.2015 Hematolog.
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kontrola- KO: Leu 8.10, Ery 5.78, Hb 164g/l, Ht 0.52, Tro 243, INR 2,28
24.02.2016 Neurologické vysetr. pre cephaleu a oftalmologom supono-
vanu amaurosis fugax 08.03.2016 CT vyS.mozog+zadné jama- Okluzia
a. subclavia l.dx. s kolaterdlnym plnenim periférnejsie. Okltzia ACI a AV
l.dx. V dif.dg. chronickd trombdza sinus transversus a sigmoideus l.dx. s
vytvorenymi kolaterdlnymi vénami..Okrdhla |ézia nasadajdca na proc. cli-
noideus sfenoidélnej kosti viavo - v dif.dg. meningeém.07.06.2016-MRAg
vy$. mozgu - chron.parcidlna tromboza sinus sag.sup., confluens sinuum,
s.sigmoid.bilat., s.transverus |.dx. Hypoplazia AV l.dx., ACI |.dx. bez dete-
kovatelného toku,ACA a ACM l.dx.sa plnia cez komunikanty.Potvrdeny
meningedm 10x12,5x5mm.Vpravo P(cca 30mm) a bilat.O(do 15mm) a v
mozockovej hemisfére(13mm) loziska charakteru starych ischémii.

DIAGNOSTIKA: DNA analyza - mutacia FVLeiden a FII20210G-A ne-
pritomné. Skriningové testy -hrani¢ne patologicky ProCglobal, aktivita
FVII-162%, ostatné negat. 29.4.2014 vysetrenie JAK2 mutécie v PK - po-
zitivna. 13.11.2015 TBKD - morfolégia KD zodpoveda dg. MPN typu PV.
29.06.2016 vysetrenie agregécie Tro - Syndrom lepivych dosticiek Ill.typ.
08.03.2017- kontrol.vySetrenie agregacie Tro - potvrdend Gcinnost liecby
s clopidogrelom.

LIECBA: odlah&ovacie VP 400ml od 2/2015, t.& 1x & 3-4 mesiace lie¢ba
antagonistom K-vitaminu + od 8/2016 antitromboticka liecba s clopidog-
relom
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PRESTAVKA E-POSTER
MUDr. Lucia Standiakova, PhD.

Retrombéza pri tazkom deficite faktora VIl
Stanciakova L., Dobrotova M., Holly P., Kubisz P., Stasko J.

Néarodné centrum hemostazy a trombodzy, Klinika hematoldgie a transfuzioldgie,
Univerzita Komenského v Bratislave, Jesseniova lekarska fakulta v Martine
a Univerzitnd nemocnica Martin, Martin, Slovenska republika

Uvod: Deficit koagulaéného faktora VII (FVII) je autozémovo recesivne
dedi¢né krvéacava porucha hemostazy. Prevalencia poruchy v populécii
je menej ako 1:500 000 pripadov. Trombotické komplikacie u pacientov
s deficitom FVII bez zndmej vyvoléavajicej priciny st velmi zriedkavé. Niz-
ka prokoagula¢na aktivita FVII teda pacientov nechrani pred rozvojom

trombotickych komplikacii dostatocéne.

Ciel: Publikovat pripad pacientky so zriedkavym opakovanim rozvoja
trombédzy a tazkym deficitom FVILI.

Kazuistika: 40-ro¢né pacientka s tazkym deficitom FVII bola prijatéd do
nemocnice s teplotou a s tuh$ou rezistenciou hmatnou v periandlnej
oblasti. Dalsie vysetrenia potvrdili nezvy&ajny nélez - ileofemorélnu hl-
bokd zilovd trombdzu. U pacientky bola pred planovanou trombekté-
miou indikovana priprava Cerstvou zmrazenou plazmou a koncentratmi
protrombinového komplexu. Druhé trombotickd epizéda sa u pacient-
ky prejavila ndhlou stratou zraku pravého oka. V désledku kombinécie
trombédzy a. a v. centralis retinae bola odporacana liecba heparinom
s nizkou molekulovou hmotnostou v redukovanych davkach a vazo-
protektiva. V priebehu dalsieho klinického sledovania pacientka nezaz-
namenala ziadne iné trombotické epizddy.
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Zaver: Liecba trombotickych komplikacii u pacientov s krvacavou
poruchou hemostédzy predstavuje stale velkd vyzvu hladania optimal-
nej rovnovahy medzi substitu¢nou a antitrombotickou lie¢bou a ostéava
predmetom dalsich stadii.

KlGcové slova: koagulaény faktor VII, trombdza, substitu¢né a antikoag-
ulaéna liecba

Pod'akovanie: Autori by sa chceli podakovat podpore projektov
Agentliry na podporu a vyskumu a vyvoja APVV-16-0020, Vedeckej
grantovej agentury (Vega) 1/0168/16 a Vega 1/0187/17.
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PRESTAVKA E-POSTER
MUDr. Juraj Sokol

Idarucizumab v klinickej praxi
'Sokol J., "Chudej J., 2Hrncar M., "Plamenova I., 'Valekova L.,
3Nehaj F., ' Stasko J.

'Klinika hematoldgie a transfuziolégie, Narodné centrum hemostazy
atrombodzy, Jesseniova lekarska fakulta v Martine, Univerzita Komenského
v Bratislave, Martin

2 Onkologickéa klinika, Fakultnd nemocnica s poliklinikou F. D. Roosevelta,
Banska Bystrica

3|. Interna klinika, Jesseniova lekédrska fakulta v Martine, Univerzita Komenského
v Bratislave, Martin

Uvod: Nové priame peroréalne antikoagulancia (DOACs) st dnes velmi
pouzivané lieCiva v primarnej a sekundarnej prevencii ischemickej ciev-
nej mozgovej prihody u pacientov s atridlnou fibrildciou a rizikovymi
faktormi podla CHA2DS2-VASc skérovacieho systému. Idarucizumab
je prvym schvélenym 3Specifickym antidétom pre dabigatran a vobec
prvym antidétom u DOACs.

Ciel: Popis dvoch pripadov pacientov s atridlnou fibrilaciou, ktorf uzi-
vali dabigatran. V oboch pripadoch bolo potrebné rychle zvratenie

jeho G¢&inku.
Metédy: Metaanalyza dostupnych literdrnych zdrojov.

Vysledky (kazuistiky): 67-ro¢né Zena vysetrend na oddeleni urgent-
ného prijmu pre dva dni trvajldce bolesti brucha v oblasti pravého hy-
pogastria bez vyZarovania. Pri vySetreni pacientka udéavala opakova-
ne zvy$enu teplotu do 37,8°C. Nauzeu a vomitus negovala. Dva dni
pila len cistd vodu z vodovodu, predpisané lieky vSak uziva nadalej.

Od roku 2015 pre novozachytenu atriadlnu fibrildciu uziva dabigatran.
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V rédmci diferencialnej diagnostiky bolo realizované RTG brucha v stoji
s popisom dilatovaného ¢reva v oblasti lienalnej flextry s pritomnymi
hladinkami. Vzhladom k vitdlnej indikacii k operacnému zékroku bol
podani idarucizumab (5g intravendzne pocas 10 minut). V celkovej
anestéze bola robend dolna strednéa laparotémia. Bol identifikovany
nekroticky apendix; nasledne bola realizovand apendektdémia.

Polymorbidny 83-ro¢ny pacient s ischemickou chorobou srdca (funk¢-
né stadium Il podla New York Heart Association), bilateradlnou kar-
didlnou dekompenzaciou, artériovou hypertenziou, permanentnou
fibrildciou predsieni na profylaxii dabigatranom (110 mg & 12 hodin),
chronickym ochorenim obli¢iek na podklade nefrosklerézy (stadium 3
podla Kidney Disease Quality Outcome Initiative) a chronickou ané-
miou kombinovanej etioldégie bol prijaty na interné oddelenie pre
protrahovany algodyspepticky syndrém a dehydrataciu. Cestou od-
delenia pohotovostného prijmu bolo realizované RTG vySetrenie ab-
domenu s popisom meteorizmu. Sonografické vySetrenie brucha bolo
bez patologické nélezu, bez popisu dilatacie dutého systému obliciek.
Na RTG hrudnika bola popisand bronchopneuménia vpravo. Pacient
bol postupne rehydratovany; podédvana mu bola empiricka intravendz-
na antibiotickd lie¢ba (ciprofloxacin a amoxicilin v redukovanych déav-
kach). Vzhladom na zachyt klostridiového antigénu a toxinu je do liec¢-
by pridany metronidazol a vankomycin. Na volumej zétazi dochéadza ku
akutnemu zhors$eniu kardidlneho statusu pacienta. Pacient bol oligu-
ricky aZz anuricky, napriek forsirovanej diuréze. Nefrolégom bolo od-
porucené akutne zavedenie dialyzacnej kanyly. Vzhladom ku potrebe
zavedenia dialyza¢nej kanyly je podany idarucizumab (5g intravendzne
pocas 10 mindt). Na druhy den je doplnené poditadova tomografia bru-
cha s popisom zhrubnutej ¢revnej steny v oblasti céka a terminalneho
ilea. Stav je hodnoteny ako toxicky megakolon. Napriek komplexnej
liecbe dochédza k prehlbovaniu multiorgdnového zlyhania a vypadku

Zivotny funkcii.
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Zaver: Zavedenie idarucizumab do klinickej praxe zlepsSuje bezpec-
nostny profil dabigatranu. Ide o fragment humanizovanej protilatky,
ktory ma 350x vyssiu afinitu k dabigatranu ako dabigatran k trombinu.
Liec¢ivo nemé ziadne antikoagula¢né ani prokoagula¢né Gcinky. Podéa-
va sa jednorazovo intravendzne, jeho Gcinok nastupuje okamzite a ma
kratky biologicky poléas. Urcite vSak nie je vSeliekom. Déraz sa hlavne
musi klast na spravne indikovanie dabigatranu, respektovanie kontra-
indikécii a dadvkovania. Délezitd je aj pravidelnd kontrola oblickovych
funkcii pacientov uzivajucich dabigatran.

Klucové slova: antikoagulancia, antidétum, atridlna fibrilacia, idaru-
cizumab
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