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I. Vaskularni - vaskulopatie

II. Destickove - trombocytopatie v SirsSim slova smyslu
ITI. Krevni koagulace - koagulopatie

IV. Kombinované poruchy desticek a koagulace

V. Trombofilie — tromboembolické choroby
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1. Netrombocytopenické purpury rtizného ptivodu
2. Anafylaktoidni purpura (Henoch-Schonleinova)
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1. Kvantitativni destickove poruchy:
trombocytopenie, trombocytoza

2. Kvalitativni destickové poruchy:
trombocytopatie vrozeng, ziskane




1. Kongenitalni deficience (vrozené):
- jednotlivych faktort (hemofilie A,B a jiné)
- dvou a vice faktorl (F VII+IX, F II+VII+IX+X, a jiné)
jedna se o vzacne poruchy

2. Ziskaneé:
- z poruchy produkce = produkcni koagulopatie
- z pritomnosti protilatkovych inhibitorl
- ze zvySené spotreby pri DIK = konsumpcni koagulopatie




Iv K I'- i II d I k k I

1. Kongenitalni:
von Willebrandova choroba
2 hlavni Ulohy VWF v hemostaze:
- nese a stabilizuje FVIII — uloha v koagulaci
- spojuje vazebna mista na destickach s
kolagenem poranéné stény cévni tj. kofaktor
adheze a agregace desticek —
uloha v primarni hemostaze

2. Ziskaneé:
konsumpcni koagulopatie pri DIK
(snizeni desticek, koagulacnich faktorl, AT III,
urychleni fibrinolyzy)




KOAGULACFE DESTICEK

Lokalizace 1. Hlubsi tkané: svaly, 1. Povrchni: kize,
podkozi, klouby sliznice (petechie,
sufuze)
2. Povrchni, vnitrni 2. Podkozi, vnitrni
tkane a organy tkane a organy

Charakter Opozdéné, protrahované,  Okamzité,

krvaceni  nomald zéstava po rychla zastava po
kompresi, vraci se i za kompresi, nevraci se,
nekolik hodin, po operaci  béhem operace

Rozsah Malo pocetné Mnohocetné




PocCet krevnich desticek

Doba krvacivosti (PFA, Simplate)
Protrombinovy Cas (PT, Quick)

Akt. parc. tromboplastin. cas (APTT)
Trombinovy cas (TT)

Stanoveni fibrinogenu

FDP; D-dimery

Pozn: pecliva a cilena anamnéza jak krvaceni tak trombozy u vysetrované
osoby a v rodiné je nezbytnou soucasti screeningového postupu.




- doba mezi malou kozni punkci (incizi) a okamzikem
zastaveni krvaceni

prodlouzeni:

trombocytopenie

von Willebrandova choroba

heredit. thrombasthenie Glanzmann-Naegeli
syndrom Bernard-Soulier

poruchy skladovaciho poolu

acylpyrin a jiné latky
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Standard. nozikové metody (,template”)

Simplate = sterilni zarizeni na jedno pouziti

incize na predlokti (5 mm dlouha, 1 mm hluboka)
norma 2,5 — 9,5 min
prodlouzeni: < 75x10exp9 desticek

po acylpyrinu 4-21 min
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Definice:
- systémova vaskulitida malych cév s deposici IgA v kizi
a ledvinach

- antigenem mdze byt beta-hemolyt. streptokok,
jiné infekce HCD, fokalni infekc. lozisko, slozky potravy,
jindy etiologie nejasna
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A. Simultanni riizné manifestace
B. Postupné nastupuijici réizné projevy:

Kozni:

- petechie a véetsi kozni hemorhagie
- predilekCni mista

-S metricnost

matna purpura®
Kloubm
- velke kloub}(] otok, bolestivost

- omezeni pohybu (60%)

GIT:

- kolikovité bolesti bficha

- zvraceni

- okultni krvaceni, hematemesa
Ledvinné:

- minimalni fokalni glomerulonefitis
- difusni proliferativni gin.

- | chronické ledvinné selhani
_I_CNS \4 ’ \V4 \Y4 V4 ’7

- zavazne (kreCe, parezy, koma)







Purpura presahujici z bérct na stehna




Purpura na dol. koncetinach (bérce, podkolenni oblast,
kolem kotnikd, plosky nohou)




Purpura v oblasti hyzdi (mizejici vysev a okrajove Cerstvé erupce)




Terapie - Purpura Henoch-Schonleinova

nazory nejednotné (self limiting disease)

lehké pripady (izol. koz. a kloub.)-symptomaticka

-kortikoidy kratkodobé p.o. u vyraznych edémd

renalni postizeni dle zavaznosti:

1.kortikoidy p.o.

2.imunosuprese vysokodavkovanymi IgG, dale
nizké davky dlouhodobe-stabilizace a zpomaleni
progrese

3.pri rychlé progresi glomerulonefritidy
kombinace metylprednisolon+cyklofosfamid
event. plasmaferéeza

GIT postizeni-kortikoidy, vysledky sporné
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- zvysena destrukce desticek poskozenych protilatkami proti
povrchovym antigentim trombocytl (glykoproteintim
membrany GP IIb/IIIa, GP Ib/IX) v monocyto-makrofagovém
systému sleziny, jater a kostni drené

- ,Self limited disease"

podilet se mohou:
- autoreaktivni periferni T-lymfocyty
- abnormalni tvorba a clearence imunokomplexd
trombocyt-protilatka
- protilatky proti megakaryocyttim




ITP - imunitni

- autoimunni choroba spojena s generalizovanou alteraci
protilatkové obrany a rizikem dalSich autoimunit

- Casté sdruzeni s ACA (= antikardiolipinové protilatky)

- ANA (=antinuklearni protilatky)




ITP - KLINIKA

a) akutni:

- v 80% predchazi infekce zpravidla virova
(ale i ockovani) v pribéhu 3 tydnl pred dg.

- v 75% Uprava béhem 3 mésicll
- intrakranialni krvaceni v 1% pri destickach pod
10x10exp9/I




ITP klinika

b) chronicka:

trvani déle nez 6 mésicl
kombinace:
- s autoimunni hemolytickou anemii (Evanstiv syndrom)

- s autoimunnimi chorobami (SLE)
- s lymfoproliferativnimi chorobami

) remitujici




Akutni ITP - lahor. vys.

Nutna vysetreni

1. kompletni krevni obraz z periferni krve
- trombocytopenie, véetné morfologie trombocytt (stredni

objem MPV je zpravidla zvysen, anizocytoza, i velké formy)

- nekdy lymfocytoza, event. eosinofilie
- anemie pri ztratach krve

2. vySetreni kostni drené
- v typickych pripadech neni nutne,
- jinak zvySeny pocet megakaryocytl s prevahou mladych
forem a velké formy
erytrocytova a granulocytova rada bez odchylek




Akutni ITP - lahor. vys.

Kdy ma byt provedena punkce kostni drené?

a) jsou-li pridruzeny jiné priznaky (bledost, Unava, bolesti

bricha, koncetin, lymfadenomegalie, hepatosplenomegalie)
b) jiné labor. nalezy nez jen trombocytopenie (riziko leukemie,
dren. Utlumu, hemofagocytujici syndromy, Evanslv sy.)
c) pred podanim kortikoidU




Akutni ITP

Jina doporucena vysetreni:

a) imunologie: IgA, IgG, podtridy IgG, ANA, ACA, ale vzacné
imunopatologicky nebo imunodeficitni stav

b) imunohematologie:
protilatky proti trombocytlim — zvlasté u chron. formy

nebo pri prechodu do chron. formy
c) virologie: CMV, HSV, EBV, HHV6

Kdy ma byt dité hospitalizovano?

a) a
b) d

o potvrzeni diagnozy
o vzestupu desticek u zavaznych pripad

C) C

le zavaznosti klinickych projevl (riziko CNS krvaceni

1% pri destickach<10x10exp 9/1)
d) pri |écbé infuzemi vysokodavkovanych kortikoid{ Ci IVIG




1) Kortikoidy:
- inhibice fagocytdzy sensibilisovanych desticek
- stabilizace endotelu kapilar
- desticky>30x10exp9/l — bez vaznych projevi : NE

a) Prednison 1-2mg/kg/den 2 — max. 3 tydny, event. 1 tyden
s postupnym snizovanim, po zastaveni Iécby nékdy pokles
desticek. NE dlouhodobe.

b) Prednisolon— pulsy v infuzi 15-30 mg/kg/den po 3 dny
nebo 1g Solumedrol/100ml 5% Glu jednor. béhem 1 hodiny.
Bezpecné, vzestup rychly, ale docasny. Naléhavé situace.




Akutni ITP, 1echa cast 2 (IVIG)

2) Intravendzni imunoglobuliny (IVIG):

0,8 g/kg v infuzi, rychlost prvnich 30 minut 30 mi/hod

druhych 30 minut 60ml/hod, dale 90 ml/hod.

Po dokapani nutno 30 minut pacienta observovat.

- naléhave situace, nereaguijici na kortikoidy
(zkraceni doby hluboké trombocytopenie a aktivniho
krvaceni)

- pred nezbytnou operaci

(Vedl. UC.: nauzea, zvraceni, bolesti hlavy, horecka,
anafylakticky Sok)

3) Separované desticky




A. Zadné léceni
B. Intermitentni

(v souvislosti s krvacivymi projevy a poklesem desticek)
C. Kortikoidy, IVIG

D. Cyklosporin A:

5-6 mg/kg/den az do remise nutné sledovani hladiny
E. Rituximab

F. Agonisté trombopoetinového receptoru (romiplostin)

Pozor: vedlejsi ucinky




. Splenektomie:

- vvhnout se jak je mozné, odsunout do vyssiho veku

- v 75% odpoved’ prizniva , ale mozné komplikace

Kompl: sepse, pneumonie, fulminantni interstic.
pneumonie, virove infekce, toxoplasmoza, trombozy

portal., mezenter. zil i hluboké koncetinové
Prevence kompl. (neprovadét pred 5. rokem veku):
- vakcinace (pneumok., hemof. infl., meningok.)
- dlouhodobé PNC
- vylouceni imunodefic. pred vykonem
- inhibitory agregace desticek po vykonu tj.
ASA 50 - 100mg/den pri trombo.>500x10exp9/I
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Trombocytonenie u novorozencu - priciny

. Infekce:

- bakterialni (sepse, kong. s¥filis)

- virové (CMV, HSV, rubeola, enterovirus, HIV)

- toxoplazmoza

. Imunitné podminene:
- neonatalni alloimunni trombocytopenie (NAIT)
- autoimunni pri ITP, SLE u matky

. Poruchy kostni drene€:

- kongen. hypoplasie megakaryocytl, TAR sy, fokomelie
Fanconiho pancytopenie, aplast. anemie, trisom. sy,
osteopetroza, kongen. leukemie

. Syndrom intravaskularni koagulace:
- DIK, trombozy velkych cév, choriovych cév
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Trombocytopenieé novorozencu - prici

. Exces.perif.utilizace:

- M. haemol. neon., Kasabach-Merrittlv sy.
. Herediditarni:

- Wiskott — Aldrichdlv sy.
. Leky:

- matka (tolbutamid, hydralazin, hydantoin, azathioprin)
- dité (lipidové emulze)
. Jiné priciny:

sy. po vymenneé transfusi, hypertyredza matky, metabol.

vady (hyperglycinemie, mukolipidozy), neuroblastom,
prenos. a hypotrofické déti
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kongenitalni deficience F VIII:C nebo F IX:C
celozivotni onemocnéni
primo vazané na stupen deficience — syntéza v jatrech:
- lehka>5%
- stredne tézka 1-5%
- tézka<1%
zivot ohrozujici krvaceni: (CNS, mekké casti krku, faryngealni,
abdominalni, traumata, chlrurglcke vykony)
artropatie a musku oskeletove poskozenl
(75% krvaceni do kloubt a svall)
vazné komplikace:
- inhibitory
- infekce (hepatitis A,B,C, drive HIV)
- jaterni poskozeni
- vzacné kostni a jiné cysty (pseudotumory)




Hemotilie A+B

Klouby 68%
Podkozi, svaly 68%
Epistaxe 33%
Hematurie 26%
GIT 6%

CNS 6%

Jiné lokalizace 10%

Cetnost krvaceni (%)
2. détska klinika (54 chl.)

50 60

Jen po chir. vyk. 8%




Hemofilie A stredné tézkeho
stup., opakované krvaceni do

prav. kolen. kloubu, tzv. ,cilovy
kloub” zdureni v oblasti bursa
suprapatellaris




Chronicky hemofilicky kloub
-levé koleno, Volkmannova

ischemicka kontraktura prstl
na obou rukou (tézka
hemofilie A z obdobi pred
ucinnou substitucni Iécbou)




Volkmanova ischemicka kontraktura
tkzv. compartement syndrom-pri ulnarni abdukci prsty
prave ruky natazeny




Ankyloza lev. kolen. kloubu a
obou kloubl loketnich pri

tezké hemofilii A
(snimek z obdobi pred ucinnou
substitucni 1écbou)




Otevreny hemofilicky kolenni kloub,
uzurace chrupavek, hypertroficka synovitis
(archivni snimek)
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Chronicky hemofilicky kloub po opakovaném krvaceni
do praveho kolena, krvaceni do patni kosti
(archivni snimek)




Hemofilicky pseudotumor patni kosti-krvaceni pod
periost a do kosti, rozpusténi tramciny
(archivni RTG snimek)




Hemofilicky pseudotumor patni kosti, nartist nalezu
(archivni snimek z obdobi pred ucinnou substitucni IéCbou)
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ZCasti organizovany krevni vyron po kousnuti do jazyka
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. Centra komplexni péce (interdisciplinarni)

. Profylakticka péce a domaci péce (,home treatment”)
,Casna lécba vede k rychlé zastavé krvaceni”

. Rozvoj pripravy koncentratt — ucinnost + protivirova
bezpecnost (HIV, HBV, HCV), rekombinantni

. Desmopressin (DDAVP) — synteticky vasopresin:
terapie volby u lehkych a stredné tezkych hemofilikd A

. Nové produkty a zplsoby terapie nemocnych s inhibitory
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. Aktualni (,,krizova") - pfi prvnich projevech krvaceni

. Domaci terapie (,home treatment”) - mimo nemocnici j.
bez primého lékarského dohledu

. Profylakticka - pravidelné i.v. injekce 2-3 tydné k

prevenci krvaceni (FVIII:C nebo FIX:C neklesne pod 1%)

. Jednorazova profylaxe - pred udalosti, ktera by mohla vest
ke krvaceni

. Kryti chirurgickych vykon(
dosahnout a udrzet normalni koagulaci pri a po vykonu:

- injekce v 8-12 hod intervalech
- kontinualni infuze




Hemotilie A+B

. X-chromosom - na pohlavi vazané recesivni onem.
Hemofilie A: 1/10.000 deti
Hemofilie B: 1/50.000 deti

. Aplikace molekularni genetiky (mutace genu FVIII/IX
velmi Casté genoveé defekty)

. Prenatalni diagnostika

. Detekce prenasecek - studie rodin

. Rekombinantni koncentraty F VIII (geny pro F VIII
a VWF prenesené do bunécnych linii)

. Genova terapie v budoucnu
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Figure 7. Hemopbhilia beredity in European royalty.
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1. Struktura: vysokomolekularni glykoprotein, multimer
2. Syntéza: endotelové bb. a mgkc.

3. Pritomen: v plasme, v destickach

4. Funkce:

- nese a stabilizuje F VIII (Uloha v koagulaci)
- nezbytny pro adhezi a agregaci desticek
(Uloha v primarni hemostaze)

5. Genetika:
- autosomalni typ (dom., rec.)

- gen na 12.chromosomu, velky pocet defektl
uvnitf genu, rtizné typy a varianty choroby




Von Willebrandova choroha - krvacive projevy

Epistaxe 40%

KGze, podkozi 33%
Dasné, tonsily 20%
Menorhagie 13%
Klouby 7%

Svaly 7%

GIT 7%

Jen po chir. vyk. 20%

Cetnost krvaceni (%)
2. détska klinika (15 déti)

|
T

40

Jiné lokalizace 13%
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Von Willebrandova choroba-soucas. klasifikace typu die vINF
|

70% 1. castecny kvantitativni deficit AD

15-20% 2. kvalitativni porucha AD,AR
2A absence vysokomolekularnich multimerd AD

2B zvysena afinita k destic.glykoproteinu Ib  AD
2M kvalit. porucha bez absence vysoko-
molekularnich multimetrd AD
2N kvalitativni defekt a vyrazné snizena
afinita pro FVIII AR

3. kompletni kvantitativni deficit AR

AD = autosomalné dominantni
AR = autosomalné recesivni




membrana
desticek

agregace v VWF

misto vazby

L (kolagen = I R S AR U AN
I A A AN AN A RAAAAAAAARAANNAANAAAA]

B T ey P e AR AAAAA AP AP

vWF-kofaktor adheze desticek na subendothelové
proteiny-kolagen, nese a stabilizuje F VIII
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ETIOLOGIE

1. Nedostatek vitaminu K:

- malnutrice (tézce chron. nemocni)

- malabsorpce (poruchy zIluc. a pankreat.sekrece,

cholestaza, malabsorcni syndromy)

2. Terapie antagonisty vitaminu K:

- dikumarol, warfarin
3. Tézké jaterni choroby rlizné etiologie
4. Nevyzralost jaternich funkci: tézce nedonosené déti
5. Hemorhagicka choroba novorozenct




molekulova koncetrace
vaha v plazmeé

1.Prokoagulacni serinové proteazy:
Faktor IT Protrombin 72.500 10ug/ml
Faktor VII Prokonvertin 48.000 0.3-1ug/ml
Faktor IX PTC 57.100 3ug/ml
Faktor X Stuart-Prower 54.800 8ug/ml

2.Antikoagulacni serinova proteaza:
Protein C 62.000 2-6ug/ml

3. Kofaktor pro aktivovany protein C:
Protein S 75.000 25ug/ml




PROTEIN C aktivovany
- inaktivuje faktory Va a VIIIa

PROTEIN S
- kofaktor aktivovaneho proteinu C
- ma i nezavisly antikoagul. efekt
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KLINICKE PROJEVY

1. Krvaceni do podkozi, klize, sliznic
2. Krvaceni ze vpichl
(odbeéry krve, injekce, pri chirurgickych zakrocich)

Zivot ohroZujici krvaceni:
3. GIT

4. CNS

5. Nadledvinky




posttraumaticke krvaceni do oblasti palce a dlané




1. Primy prikaz vitaminu K chromatograficky
materska krev: pupec. krev 30:1 (0.02ng/ml)
omezeny placentarni prestup
materské mléko 2ug/l, kravské ml. 5ug/!|

2. Prikaz snizené koagulacni aktivity (<20%)
- méne specificky: Quick (F. II, VII a X)
PTT (F. II, IX a X)
- izolované stanoveni faktoru II, VII, IX a X




- - - ~w Wz
y

TERAPIE:
1. Vitamin K1: (Kanavit inj. a gtts.)
a) parenteralne i.m., event. pomalu i.v. v tézkych pr.
novorozenci 1 mg/kg/davku, opakované
deti 2,5-10 mg dle hmotnosti

b) per os: 20 mg v 1 ml tj. 20 gtts.
2,5-10 mg/den dle hmotnosti
2. Substituce faktord: - Cerstvé zmrazena plasma
- koncentraty protrombinového komplexu (opatrné
u tézkych jaternich chorob - snizena clearence v jatrech,
nebezpedi iniciace DIK)




Hemorhagické syndromy z nedostatku vitaminu K
u novorozencl a malych kojencu:

1. Casna forma MHN: vé&k 0-24 hodin
2. Klasicka forma MHN: vék 2-7 tydnl

3. Pozdni forma MHN: vék 1-6 mésic{
prevazné 3-8 tydn(




Gasnaforma MHN

1. Hlavni mista krvaceni:

intrakranialni, kefalhematom, GIT, intrathorakalni,
intraabdominalni - krvaceni miize byt zivot ohrozujici
2. Priciny:
léky u matky (dikumarol, barbituraty, phenytoin, INH,
rifampicin, chemoterapeutika, atd), vzacnéji idiopat.
3. Vitamin K:
a) prevence u donosSenych déti: 1 mg i.m. okamziteé
po porodu, u nedonosenych: 0,25-0,5 mg i.m.
b) terapie pri krvaceni: 1-3 mg K1 pomalu i.v.
c) preparaty protrombinoveho komplexu 30-50 j/kg
cerstvé zmrazena plasma

. Zvlastni pozornost téhotenstvi, Iékdim matky a pfi porodu




. Hlavni mista krvaceni:
GIT, nos, klize, cirkumcize, vzacné&ji CNS
. Priciny:
snizena aktivita faktort zavislych na vit. K, dalsi
spolufaktory (kojeni, bez prevence), nizka por. hm.,
léky u matky, cholestaza, porucha jater, poruchy resorbce

3. Vitamin K:
a) prevence: donosenym detem 1 mg K1 i.m. co nejdrive
DO porodu nebo 2-4 mg p.o.
terapie: 1-3 mg K1 pomalu i.v.
kombinace se substitucni Iécbou




1. Hlavni mista krvaceni:
intrakranialni, GIT, klize, ze vpichll, malé chir. vykony
2. Priciny:
a) idiopatické pripady
b) sekundarni: malabsorpce (CF), deficit alfa 1 antitryp.
atrézie zl. cest, CMV infekce, cholestaza
3. Vitamin K1:
1-3 mg u novoroz. resp. 5 mg u kojencll pomalu i.v.
(promptni odpoved’ klinicka i laboratorni)
event. spolu se substituci
4. Poznamky:
a) obvykla pricina intrakran. krvaceni u kojenych
deti ve véku 1-3 meés.
b) zhorsuji antibiotika




1. Vit. K1 v profylaktické davce 1 mg parenteralné nebo
p.0. vSem fysiologickym novorozenctim

2. U rizikovych skupin a zvlasté nedonosenym vit. K1 - 1 mg
vzdy parenteralnée.

3. U vSech, fysiol. i rizikovych, v€etné nedonosenych,
pokracCovat v podavani vit. K1 v davce 1 mg p.o. v tydennich
intervalech do 1 mésice a u plné kojenych pokracovat ve
stejné davce kazdy mésic az do 6 mésicll véku k prevenci
pozdni formy MHN.

Mydlilova A.: Cs. pediatrie 1995,2, str. 115-116




z pritomnosti protilatkovych inhibitort jednotlivych nebo
nékolika koagulacnich faktord

1. U hemofilikd A a B ( inhibitor proti F VIII, F IX)

2. U nehemofilickych pacientl (,,ziskana hemofilie")

3. Lupus antikoagulans — protilatka proti fosfolipidtim
(kardiolipin) ! zvysena incidence trombotickych prihod !
prodlouzeny aPTT, falesne pozitivni test na syfilis
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Konzumpchi trombohemorhagické onemocnéni
Sekundarni povaha:

- pri jiném zakladnim a urychlujicim onemocnéni
_ - rlzne vyvolavajici mechanismy
Casta vyvolavajici onemocnéni:

- infekce (sepse, endotoxiny, toxic. Sok)

- porodnicke (abrupce placenty, embolie plodové vody
mrtvy plod)

- vaskularni (vaskulitidy rlizného typu, kaverndzni
hemangiom)

- hematologické (masivni hemolyza, promyel.leuk.)

- traumata, rozsahlé operacni vykony, hadi jedy




DIK vyvolany sepsi




A. Znamky mikrovaskularni trombozy

Neurologické: multifokalni, porucha védomi, koma

Kbze: fokalni ischemie, povrch. gangrény
Ledviny: oligurie, azotemie, kortik. nekroza
Plice: akut.RDS (respiracni selhani)

GIT: akutni ulcerace




B. Znamky hemorhagické diatézy

Neurologické: intracerebralni krvaceni

Klze: petechie, ekchymdzy, krvaceni pfi venepunkci
Ledviny: hematurie

Sliznice: epistaxe, gingivalni krvaceni

GIT: masivni krvaceni
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. PoCet desticek
. Skrining. jednofaz. koagulacni. testy: protrombinovy cas,
aktiv. parcialni tromboplastinovy cas, trombin. Cas

. Hladina plasmat. antitrombinu III (AT III)

. Hladina plasmat. fibrinogenu

. Degradacni produkty fibrinu: FDP nebo D-dimery

. Zhodnoceni krevnich natérll (fragmentované ery,
schistocyty)

poznamka: FDP (degradacni produkty fibrinu a fibrinogenu)
D-dimery (degradacni produkty jen fibrinu)




1. Intensivni terapie zakladniho onemocnéni
2. Lehky DIK
(bez projevl krvaceni nebo trombodz,

klinika i laborator jsou pod kontrolou,
reverzibilni stav)

- specificka terapie neni zpravidla nutna




3. Rozvijeiici se DIK (klinika a/nebo laborator)
a) antitromboticka terapie — heparin, kontinualni
i.v. infuze (nebo LMWH) dokud trva predisponujici
klinicky stav
b) substituce AT III a koagulacnich faktor(

(Cerstvé zmrazena plasma, koncentraty koagul.
fakt., desticky) — podle klinického stavu a
laboratorniho monitorovani
POZOR: peclive hodnotit riziko a benefit pred
rozhodnutim ad a) i b).

c) vitamin K 1







