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Nynéjsi onemocnéni a anamnéza

23leta zena privezena na akutni prijem RZP po kolapsu doma. Stézuje si na
nékolikadenni dusnost a suchy kasel. Udava dale bolest PDK; cca pred tydnem
byla pro bolest P nohy vysetfena na jiném pracovisti - bolest byla hodnocena
jako muskuloskeletalni.

Anamnéza

OA: Dosud se s nic¢im nelécila, vaznéji nestonala.
FA: sine

Abusus: Alkohol, koureni i drogy neguje.

AA: Alergie na pyly; ne |éky ne.

PSA: studentka, Zije s rodinou

RA: Vyskyt kardiovaskularnich ¢i onkologickych onemocnéni v rodiné neguje
— matka, otec i mladsi sestra jsou zdravi



Klinické a paraklinické vysetreni

Sat02 92% spont. Krevni obraz vc. Koagulace: Biochemie:

TK 100/60mmHg diferencidlu v normeé INR 1.16 CRP 71mg/L

TF 115/min aDP;T 39'2;432 Albumin  15g/L
-Dimer: B S54g/L




Klinické a paraklinické vysetreni

Sat02 92% spont. Krevni obraz vc. Koagulace: Biochemie:

TK 100/60mmHg diferencidlu v normeé INR 1.16 CRP 71mg/L

TF 115/min aDP;T 39-2; 132 Albumin 15g/L
-Dimer: B 5a4g/L




Klinické a paraklinické vysetreni

CT angio plicnice

Plicni &
infarkt GRS

USG doppler potvrdilo hlubokou zilni trombdzu s rozsahem od v. poplitea po v. iliaca
ext. |. dx.



Diagnostika tromboembolické nemoci

Klinické vysetreni:
e projevy venostazy (otok, bolest; na DKK: Homansovo znameni, plantarni
Zznameni)

e pri plicni embolii — dusnost, suchy kasel, bolesti na hrudi (pleuralni
drazdéni), zn. pravostranného kardidlniho pretizeni (na EKG SIQIIITIII, nové
vznikly RBBB)
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Diagnostika tromboembolické nemoci

Klinické vysetreni:
e projevy venostazy (otok, bolest; na DKK: Homansovo znameni, plantarni
znameni)

 pfi plicni embolii — dusnost, suchy kasel, bolesti na hrudi (pleuralni
drazdéni), zn. pravostranného kardialniho pretizeni (na EKG SIQIIITIII)

Paraklinické vysetreni:
e Laboratorni: D-dimery
e Zobrazovaci: USG doppler, CT angio, ventilacné-perfuzni scan plic



Pro¢c ma mlada dosud zdrava zena
rozsahlou hlubokou zilni trombozu a plicni
embolii?



Etiologie tromboembolické nemoci

Zpomaleni toku

TROMBOZA



Trombofilni stav

Vrozené poruchy

= |eidenskd mutace faktoru V

= rezistence FV k aktivovanému proteinu C (APC — inhibitor koagula¢ni
kaskady za normalnich okolnosti Stépici aktivovany faktor V)

= (Jind APC rezistence (FV Cambridge, FV Liverpool))
= Mutace protrombinu 20210

= Deficit proteinu C

= Deficit proteinu S

= Deficit antitrombinu
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ASH-SAP, 6th edition, Thrombosis and thrombofilia



Trombofilni stav

Ziskané poruchy

Onkologické onemocnéni
Paroxyzmalni nocni hemoglobinurie
Antifosfolipidovy syndrom

Deficit antitrombinu

= Porucha jaternich funkci

= Nefroticky syndrom

= Lécba asparaginasou
Deficit proteinu C

= Deficit vit. K vC. terapie antagonisty vit. K (postupné i rozvoj deficitu dalSich
faktord koagulacni kaskady nakonec s rozvojem krvacivého stavu)

=  Porucha jaternich funkci

Deficit proteinu S
= Dtto
= Vysoka hladina estrogent



Nefroticky syndrom

Porucha

" FactorV, factor VI,
1 von Wlllebrand factor,
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Proteinuria

[1 platelet aggregatlon
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Kazuistika - pokracovani

V pribéhu hospitalizace opakované rozvoj pravostranného fluidothoraxu,
progredujici otoky obou dolnich koncetin i pres antikoagulacni terapii

V moci zachycena proteinurie:
pH: 5,5;

Bilkovina orient.: 6,00
Glykosurie: neg;

Ketolatky: neg;

Bilirubin: neg;

Urobilinogen: neg;

Erytrocyty v moci: 100

Leuko: 250

V moci zachycena proteinurie:

Kvantifikace: 5,32g/L za
12h/800ml

Biochemie:
Albumin 15g/L
Celkova bilkovina 54g/L

Koagulace:

Quicklv test INR: 1,16
APTT: 38,3
Tromblnovy cas: 19,3

Protein S 70
APC rezistence: 3,10
D-Dimer: 5432



Kazuistika - pokracovani

Na vstupnim CT AG plicnice zachycena drobna hilova, mediastinalni a axilarni
lymfadenopatie; potvrzena i na PET/CT

Histologicky pouze reaktivni zmény



Kazuistika - pokracovani

Etiologie hyperkoagulability
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Kazuistika - pokracovani

Etiologie hyperkoagulability
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" Onkelogickéonemoenént
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= Antifosfolipidové protilatky

. Defici bi
. Defici o

. Defici S

= APCrezistence

» Mutaceprotrombing20210-(negativni)



Kazuistika - pokracovani

Antikardiolipinové protilatky ++
Anti-beta 2-GP1 protilatky ++ —
Anti-fosfatidylserin/protrombin protilatky +++

Antifosfolipidovy
syndrom

Antinukleosomalni protilatky ++ ) )

_ o Systémovy lupus
Anti-C1q protilatky + — erytematosus
Antinuklearni protilatky +



Antifosfolipidovy syndrom

* Autoimunné podminény syndrom charakterizovany art. nebo
venozni trombdzou a pritomnosti antifosfolipidovych protilatek
(aPL)

* Primarni x sekundarni (pri jiné autoimunité, malignitach, ...)

* aPL = heterogenni skupina protilatek proti fosfolipidiim, interagujici
s faktory koagulacni kaskady, tkan. faktorem, trombomodulinem, ...

— Proti kardiolipinu
— Proti Beta-2-glykoproteinu |

— Protilatky ovliviujici in vitro koagulacni reakci zavislou na fosfolipidech
(lupus antikoagulans)

 Terapie — primarni onemocnéni, antikoagulace, antiagregace



Dekuji za pozornost

kamila.polgarova@vfn.cz



