Specifika




Koagulace

'S — elasticita, nesmacivost,
endotelialni bunky

&
primarni hemostaza - agregace, adheze desticek
sekundarni hemostaza

¢ aktivace protrombinu (vnitrni a zevni system)

¢ tvorba trombinu

¢ tvorba fibrinu
rozpousteni fibrinu

« aktivace plasminogenu

« tvorba plazminu

« degradace fibrinu
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Inhibitory srazeni krve

& — inhibuje XI,X,IX, je kofaktorem
heparinu, pri nedostatku AT III je ucCinek
heparinu slabsi

& — inhibuje primo protrombin

& — inhibuje koagulacni
aktivitu endotelovych bunek

& — inhibuji V,VIII

> — antagoniste vit. K, blokovan
zevni systém

‘ —
urokinaza, streptokinaza - aktivuji
plazminogen na plazmin, tPA - tkanovy
aktivator plazminogenu



Vysetreni pri koagulacnich
poruchach

anamneéza, fyzikalni vysetreni

KO - pocet desticek

zevni systém - INR, hladiny faktoru
vnitini systém — aPTT, hladiny faktord
trombinovy cas, hladina FG

D-dimery, EGT, FDP

euglobulinova fibrinolyza

test kapilarni krvacivosti

test fragility kapilar - Rumpel-Leede
hladiny inhibitora - PC, PS, ATIII,



Krvacive stavy

~ z poruch cévni stény
~ z poruch poctu nebo kvality desticek
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Krvaceni z poruch cevni steny

o - vrozena nebo ziskana porucha
(o) «r 7 v, Vv7s v 7 7 v
zpusobujicl vetsi krehkost cevni steny

= - nedostatek vit C, starecka

’r v 5 - o)
purpura, lecba steroidy, Cushinguv sy,
zavazne — Henoch Schoenleinova purpura
— autoimunitni po infekci

* — petechie az sufuze na kuzi, pfi
Henoch Schoenleinové purpure i na
vntirnich organech - bolesti bricha,
kloubu, meléna, hematurie, neurologické
priznaky

® — Rumpel-Leede pozitivni, CIK

® - symptomaticka, steroidy



Krvaceni z poruch poctu krevnich
destiCek — trombocytopenie |

4

- snizeni poctu krevnich desticek

4

snizena tvorba - Utlum

zvysené odbouravani - tvorba PL - ITP
zvysena spotreba - TTP, HUS
poheparinova trombocytopenie
sekundarni trombocytopenie
hypersplenismus

mimotélni obéh, umélé srdecni chlopné



Trombocytopenie |l

* — petechie na kuzi a
sliznicich, dobre pozorovatelné na
mekkém patre

& — pocet thr, PL proti thr,
sternalni punkce, CIK, patrat po DIC,
patrat po systémovych chorobach
pojiva

& — zakladni choroba, dodavka
trombocytarmch koncentratu ulITP
steroidy, vyssi davky Ig, event
splenektomie



Trombocytopatie

& - vrozeny nebo ziskany defekt
membrany nebo enzymatickeho vybaveni
desticky

4

vrozena porucha - neprilnavost
Glanzmanova choroba, chybéni casti VIII
— von Willebrandova choroba

ziskana porucha - ASA a dalsi
antiagregancia, uremie

1=l = spontanni krvaceni obtizne
stavitelne pri poranenich, operacich
porodu

— prodlouzena doba krvaceni

- kauzalni, staveni krvaceni,
vysazeni leku
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Stari a hemokoagulace

¢ obecne tendence k
hyperkoagulaci - vzrustaji
koncentrace koagulacnich
faktord, méneé inhibicnich

¢ incidence TEN arterialni i
venozni nardsta

>u muzu nad 55 let véku
>Uu zen nad 60 let veku

A & 4

»ve vyssim veéku vyskyt u muzi
a zen srovnatelny



Predpokladane mechanismy

¢ Virchowova triada - vsechny polozky

¢ ateroskleroza - zanetliva odpoveéd’ na
zmeény poskozuje difusné cévni sténu,
zvysuje protrombogenitu

+ vaskulitidy - zhorsuji pribéh AS, zvysuji
incidenci arterialni trombozy

+ abnormality cirkulujici krve - zvysujici se
hladina FG, snad i f. VII a XII

¢ staza krevniho proudu - dlouhodobé
periody imobilizace a dlouhodoba

rehabilitace u starsich



Krvacive stavy ze ziskanych

poruch koagulacnich faktort — DIC

¢

— aktivace mtravaskularnl tvorby trombud,
spotfebovani koaguladnich faktoru, aktivace
fibrinolyzy, tendence ke krvaceni

— intravaskularni pritomnost latek
schopnych aktivovat koagulacni kaskadu

endotoxiny — pri sepsi, malarii, virézach
embolie plodové vody, retence plodu, placenty
vyznamné odkryti smacivé plochy - disekce, PE,
popaleniny, crush syndrom

reakce antigen - protilatka, anafylakticky sok,
inkompatibilni transfuze

dalsi priciny — akutni renalni selhani, hadi jed,
akutnii leukémie, mimotélni obéh



DIC Il

aktivace hemostazy -
hyperkoagulacni stav

manifestni intravaskularni
koagulopatie
aktivace fibrinolyzy

- zpodatku bez pfiznakau,
pozdeji zvysené krvaceni, i nekolik
dni starée vplchy, organove dysfunkce

z mikrotrombu, az multiorgdnové
selhani



DIC Il

o diagnostika
AT 111

aPTT




DIC IV

pri hyperkoagulaci nizkomolekularni
hepariny, heparin10 000j.
kontinualné denné

pri manifestnim DIC ATIII, event.
cerstva plazma

pri hyperfibrinolyze antifibrinolytika -
Pamba, Cyklokapron, EAC



Hyperkoagulacni stavy
vrozene |

+ 30% nemocnych se spontanni
zilni trombozou ma vrozeny
defekt f. V Leiden

¢ bezny vyskyt v populaci 5%
¢ 30% muzl s 1. zZilni tromboézou
po 60. roku véeku ma f. V Leiden

¢ riziko recidivujicich zilnich
tromboembolickych komplikaci je

A& 4

u techto nemocnych 4-5x vyssi



Hyperkoagulacni stavy
vrozene I

¢ hyperhomocysteinemie -
vrozenaq, ale je casta i u
nemocnych s deficitem By, B,,,
folatu, CHRI, pri uzivani
antagonistd vitamint

¢ celosvetovy vyskyt

¢ pravdepodobné nejcastejsi
pricina hyperkoagulacnich
stavlu vrozena i ziskana



Hyperkoagulacni stavy
vrozene llI

¢ defekt AT III

¢ defekt proteinu C - 50%
nemocnych absolvuje TEN do 50
let, 75% do 60 let

¢ defekt proteinu S - prvni TEN
obvykle ve 40 letech veku

+ mnoho defektli nezjisténo -
cilené se ve starsim véku nepatra



Hyperkoagulacni stavy
ziskane |

+ malignity - incidence TEN

>dle kliniky 1-15%

»dle autopsie 30-50%

¢! TEN muze byt prvni
manifestaci nadoru u nemocnych
nad 60 let!!




Profylaxe TEN
venozni i arterialni

e duvody - TEN je hlavni pricinou
umrtnosti a dysability u
starsich hospitalizovanych
nemocnych

¢ incidence TEN je ve skutecnosti

A\ 4

2X VySSi nez je
diagnostikovano



TEN u ortopedickych zakroku

¢ TEP - v 25% hluboka flebitida,
ve 3-49% fatalni plicni embolizace
(bez profylaxe)

¢ trauma kycelniho kloubu -
v 50% TEN, profylaxe snizuje
o 30-50%

¢ endoprotéza kolenniho kloubu -
v 60% hluboka zilni tromboza,
profylaxe snizuje na 5-10%



TEN u kardiovaskularniho
postizeni |

¢ fibrilace sini - detekce rizika
pomoci TEE, antikoagulace
doporucovana 3 tydny pred a 4
tydny po verzi

¢ flutter sini - bez soucasné
chlopnové vady znamena nizkeé
riziko

¢ AIM - riziko TEN asi 20% obecne,

u starsich zvysuje riziko srdecni
selhani, arytmie, rekurentni AP



TEN u kardiovaskularniho
postizeni li

¢ u rozsahlého IM (EF < 35%) AS a
apikalniho roste riziko nasténného
trombu a kardioembolickych prihod

¢ D-dimery zvysené u 67-80%
nemocnych

¢ pri prokazaném trombu -
antikoagulace >3 mesice, po prihode
>1 rok

¢ po CMP incidence TEN 30-40%,
profylaxe snizuje o 50%



Nezadouci ucinky podavani
heparinu u starsich

¢ spektrum nezadoucich ucinkl
stejné

¢ zastoupeni krvaceni castejsi:
- predchozi uzivani aspirinu
- vek samotny zvysuje riziko

N m

¢ Castejsi vyskyt
trombocytopenie

N m

¢+ dlouhodobéjsi podavani
heparinu urychluje
demineralizaci kosti



Lécba warfarinem u starsich

+ nizsi hladina sérovych proteinti
a albuminu - vazba s vekem
T

¢ jaterni clearance klesa s vekem

¢ riziko krvaceni primo ovlivhéno
vékem, renalni insuficienci a
pritomnosti latentni choroby
GIT

¢ bezpecné rozmezi - INR 2,0-3,0



Odhad rizika krvaceni pri
angiografickych vykonech

¢ abnormalni aPTT a INR
neznamena zvyseneé riziko -
hematom u 10 ze 123 (8,1%) s
abnormalnimi vysledky a u 85
z 877 (9,7%) s normalnimi
parametry

¢ trombocyty < 100x10°/I1
(p= 0,002)
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