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UVODNE SLOVO

Mili kolegovia,

dovolte nam Vas privitat na VII. ro¢niku Mladych hematoldgov. Konferenciu po prvykrat zastreSuje obcianske zdruzenie

pod nazvom Mladi hematolégovia, registrované Ministerstvom vnutra Slovenskej republiky v decembri minulého roku.

Podujatie sa kona, v dioch 6. - 8. februara 2015, v siedmom najva¢Som meste Slovenska, v Trnave. Toto mesto bolo prvym
na Uzemi dnesSného Slovenska, ktoré dostalo vysady slobodného kralovského mesta. Udelil jej ich v roku 1238 uhorsky kral
Belo IV. Privilégiom podriadil mesto priamo korune a vymedzil mu také prava, ktoré umoznovali jeho rychly rozvoj. V roku
1635 zalozil Peter Pazman TrnavskU univerzitu, najskor len s jej filozofickou a teologickou fakultou. Neskor bola zriadena

aj jej pravnicka a lekarska fakulta.

Je teda pre nas ctou i poteSenim pozvat Vas do starobylej Trnavy. Konferencia je uréena predovsetkym mladym
hematoldgom do 40 rokov. Poskytuje moZnost prezentovat odborné a vedecké prace alebo kazuistiky, viest interaktivnu
diskusiu a navySe publikovat prispevky v recenzovanom zborniku abstraktov. Niektori autori vyuzivaji moznost nam
pribliZit svoje doktorandské, atestacné alebo vyskumné prace. Auditérium je pristupné pre kohokolvek so zaujmom

o problematiku hematoldgie a transfuziolégie. Opat tak mame prilezitost na spolocné stretnutie a debaty o najnovsich
diagnostickych a terapeutickych poznatkoch, ako aj o problémoch v oblasti hematoonkoldgie, transfuzioldgie, hemostazy,

trombozy a vaskularnej mediciny.

Program je rozdeleny do piatych blokov prednasok. Z mnohych zaujimavych, ktoré odozneju na tohtorocnej konferencii,
si Vas dovolime upozornit napr. na interdisciplinarnu sekciu pripravenu v spolupraci s mladymi gastroenterologmi, dalej
na prednasky tykajluce sa novych antitrombotik a podobne. Neoddelitelnou stcastou podujatia je aj Statisticky kurz a kurz

psychoonkoldgie. Odbornu garanciu nad VII. rocnikom Mladych hematolégov prevzal prof. MUDr. Mikulas Hrubisko, CSc.

Dufam, ze vedecky, odborny a aj spoloc¢ensky program konferencie bude pre Vas inspirujicim a prijemnym zazitkom.

V tomto duchu sa teSim na stretnutie s Vami plné novych impulzov a prijemnych zazitkov.

3ot A

MUDTr. Juraj Sokol, PhD.

tajomnik obcianskeho zdruzenia Mladych hematolégov
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Antifosfolipidovy syndrom

(pohlad laboratorneho hematologa)

MUDr. BesSenyiova K.

Antisfofolipidovy syndrom je klinicko-laboratérna diagnos-
ticka jednotka, charakterizovana vendznymi, arterialnymi

a mikrovaskularnymi trombdézami, u Zien opakovanymi re-
produkcénymi stratami. Z laboratérneho hladiska je typicka
pritomnost antifosfolipodovych protilatok. Je to autoimu-
nitné nezapalové ochorenie a je najcastejSou pricinou
ziskaného trombofilného stavu. Antigénne Struktury pred-
stavuju bud' bielkoviny viazlce sa na fosfolipidy (B-2-glyko-
protein |, Protrombin, Protein C, S, annexin V,
LMW-kininogén, Trombomodulin,...) alebo fosfolipidy
viazuce bielkoviny (Kardiolipin, Fosfatidylserin, Fosfatidyle-
tanolamin, Fosftatidylinozitol,...). Diagnostickym zakladom
pre dokaz protilatok su podla sapporskych kritérii koagu-
lacné testy (LAK] a imunologické testy ELISA testy (ACLA,
aB2GPI). Koagulacnymi testami dokazujeme pritomnost
LA-lupus antikoagulans v Styroch zakladnych krokoch.
Skriningové vySetrenie robime aspon dvoma testami

zo skupiny KCT, dRVVT (LA1), PTT-LA. Ak je niektory
pred(Zeny pritomnost inhibitora v fiom potvrdzujeme zmes-
nym testom s normalnou beztrombocytovou plazmou

v roznych pomeroch a po dvojhodinovej inkubacii na zvyraz-
nenie vysledku. Ak sa test nekoriguje, zavislost na fosfolipi-
doch sa potvrdzuje konfirmacnymi testami pouzitim testu

s fosfolipidmi v hexagonalnej faze-STACLOT LA, alebo
dRVVT Confirm (LA2), popripade trombocytovym neutrali-

zaénym testom (PNP). Stvrtym krokom je vyld&enie iného
inhibitora koagulacie.

Je potrebné venovat velkl pozornost predanalytickej faze
vySetrenia, vyradit vzorku s abnormalnym hematokritom,

s obsahom zrazeniny, pouzivat beztrombocytovl pacientsku
plazmu, realizovat odber spravne. Treba si uvedomit Ze
vysledky testov mézu byt modifikované u pacientov so
sucasnou antikoagulacnou a antiagregacnou liecbou. U pa-
cientov s nefrotickym syndrémom u ktorych je Casto pokles
hladiny IgG moze byt faloSna negativita antifosfolipidovych
protilatok, rovnako ako aj u pacientov uzivajucich kortikoidy.

Podmienkou diagndzy je pritomnost jedného klinického

a jedného laboratdrneho kritéria z revidovanych kritérii
Sapporo 2006. Vdaka antikoagulacnej lieCbe je prezivanie
vacsiny pacientov normalne, s vynimkou zriedkavého Zivot
ohrozujlceho katastrofického antifosfolipidového syn-
dromu.




Prejavy trombembolizmu u pacienta

s Behcetovym syndromom
@

Cingerova L.", Kucerakova M.!, Kopalova 1.2, Kopal T.?

"HTO FNsP Zilina, 2Angiologicka ambulancia Zilina, 3 Kozné oddelenie NsP Povazska Bystrica

Uvod:

Behcetov syndréom je chronické multisystémové zapalové
ochorenie nejasnej etiolégie, klasifikované ako systémova
vaskulitida. Hlavné diagnostické kritéria su nalezy:
rekurentnych oralnych a genitalnych aftéznych lézii,
koznych prejavov (pozitivny patergicky test), postihnutia oci.
Dopliujtce kritéria su: postihnutie ciev vacsieho kalibru,
postihnutie CNS, GITu, artritidy. Diagnéza je vysoko pravde-
podobna pri splneni 4 hlavnych alebo 2 hlavnych a 2 do-
plAujucich kritérii.

Ciel:

Upozornit na zriedkavud vaskulitidu, ktord sa manifestovala
dominantne symptémami trombembolizmu. Diagndzu sa
podarilo stanovit len vdaka multidisciplinarnej spolupraci.

Metodika:
Retrospektivna analyza pripadu pacienta s Behcetovym
syndrémom.

Kazuistika:

21 ro¢ny muz v roku 2012 hospitalizovany pre akutnu
idiopaticku ileo-femoro-poplitealnu flebotromboézu. Bola
podavana standardna antikoagulacna terapia. Koncom
januara 2013 bol pacient opat hospitalizovany na internom
oddeleni pre subsegmentalnu embolizaciu do arteria
pulmonalis, progresiu flebotrombodzy v oblasti vena iliaca
externa L.sin a “de novo” trombdzu vena profunda femoris
l.sin. V klinickom obraze od pociatku pritomné subfebrilie,
zvysena zapalova aktivita, lahka normocytova anémia

a kachektizacia. V ramci diagnostiky bol vyliceny primarny
trombofilny stav, neoplazia, endokarditida aj systémové
ochorenie spojiva. V. marci 2013 bol pacient prijaty na ocné
oddelenie pre ischemicku optikoneuropatiu, po pulznej kor-

tikoterapii dolo k vyraznému klinickému zlepeniu. Dalsi
vyvoj ochorenia sprevadzali migrujdce nevarikézne trom-
boflebitidy dolnych koncatin napriek kombinovanej anti-
koagulacnej a antiagregacnej terapii. Bolo zaujimavé
uvedomit si kombinaciu povrchovej migrujlcej flebitidy

s oralnymi a genitalnymi aftéznymi léziami, ktoré boli

u pacienta od zaciatku pritomné. Po vySetreni dermatold-
gom bola na zaklade splnenych diagnostickych kritérif
stanovena diagndza Behcetov syndrém. Pri liecbe
kolchicinom a si¢asnom podavani warfarinu a anopyrinu
doslo k Uprave klinického a laboratérneho nalezu.

Vysledky:

V praci sme prezentovali pripad pacienta z Hematologic-
kého oddelenia FNsP Zilina. Po rozsiahlej diferencialnej
diagnostike v multidisciplinarnej spolupraci bola stanovena
diagnoza Behcetov syndrém. Po zahajeni adekvatnej terapie
nastala Uplna Uprava klinického stavu.

Diskusia:

Behcetov syndréom je zriedkavé ochorenie, ktorého diagnos-
tika je narocna, kedZe nie je znamy zZiaden Specificky labo-
ratérny test.

Zaver:

Pri trombotickom alebo aneuryzmatickom postihnuti
cievneho rieciska u mladého ¢loveka by sa malo v ramci
diferencialnej diagnostiky mysliet aj na Behcetov syndrom.
Klicom k diagndze moze byt pritomnost bipolarnej aftozy
a recidivujucej tromboflebitidy alebo flebotrombodzy.




Venozny tromboembolizmus u zien

s metastatickym karcinomom prsnika

@
Rosik A.", Hrncar M., Sokol J.3

' Onkologické oddelenie, Fakultnd nemocnica Trencin, 2 Onkologicka klinika, FNsP F. D. Roosevelta, Banska Bystrica

3 Klinika hematoldgie a transfuziolégie, Jesseniova lekarska fakulta v Martine, UK v Bratislave, Univerzitna nemocnica v Martine

Uvod:

Vendzny tromboembolizmus (VTE] predstavuje zdvazny
klinicky problém. Malignity st ¢astou pric¢inou VTE

a sUcasne vendzna trombdza moze predchadzat nadoro-
vému ochoreniu. Priblizne 20 % vSetkych pripadov VTE sa
vyskytuje u onkologickych pacientov, pacienti s chemotera-
piou tvoria 13%. VTE je druhou najcastejSou pricinou smrti
u pacientov s nddorovym ochorenim. Medzi rizikové faktory
VTE v onkoldgii patri, okrem inych, aktivne ochorenie,
pritomnost metastaz, aktivna chemoterapia, radioterapia

a hormonalna liecba. V st¢asnosti sa zvySuje incidencia
karcindmu prsnika. 5 - 10% pacientok je diagnostikovanych
inicialne v metastatickom stadiu, u dalsich 30% dochadza
k rekurencii vo forme metastatickej choroby. Metastatické
pacientky mozu byt z pohladu VTE zaujimavou skupinou.

Ciel:

1. Priblizit problematiku VTE u onkologického pacienta,
so zameranim na Zeny s metastatickym karcindémom
prsnika.

2. Predstavit projekt ,,Hodnotenie vyznamu prevencie
vendzneho tromboembolizmu u Zien s metastatickym
karcinomom prsnika”.

3. Prezentovat kazuistiky zien s VTE.

Metodika:

Na zaklade vSeobecne akceptovanych vedomosti a vysled-
kov Studii zdovodnit vyznam profylaxie VTE u onkologického
pacienta. Zo sledovaného suboru vybrat pacientky,

u ktorych sa rozvinul pocas onkologickej lieCby VTE,

prezentovat ich formou kazuistiky.

Vysledky:

Zo suboru 40 zien s metastatickym karcinémom prsnika,
lieCenych ambulantne, sa u 4 rozvinul vendzny tromboem-
bolizmus, pricom jedna z nich prekonala segmentarnu em-
boliu a. pulmonalis. Tieto pacientky nemali profylaxiu VTE.
(poznédmka: projekt a sledovanie este nie s ukoncené)

Zaver:

Malignita zvysuje riziko VTE. Tromboembolické komplikacie
sa vyskytuju aj u zien s metastatickym karcindmom prsnika
lieCenych ambulantne. Otazka primarnej profylaxie VTE je
dolezita a otvorena.

Diskusia:

Komplexna charakteristika siboru Zien zaradenych do pro-
jektu a vyznam profylaxie bude vyhodnoteny po ukonceni
sledovania a kompletnom spracovani vysledkov.




Riziko vzniku sekundarnych malignit

u pacientov s testikularnymi nadormi
@
Hrncar M.", Chudej J.%, Sokol J.2, Rosik A. 3

! Onkologicka klinika SZU, FNsP F.D. Roosevelta, Banska Bystrica, 2 Klinika hematoldgie a transfuziolégie UNM a JLF UK Martin,
3 Onkologické oddelenie, FNsP Trencin

Uvod: Klicové slova:

Riziko vzniku sekundarnych malignit u pacientov po liecbe sekundarne malignity, testikularne nadory, leukémia
testikularnych nadorov je signifikantne vyssie ako v beznej

populdcii.

Metodika:

Prezentujeme vysledky retrospektivnych Studii u pacientov
s testikularnymi nadormi a ich sledovanie s ohladom na
vznik sekundarnych malignit.

Vysledky:

Poukazujeme na vyssie riziko vzniku leukémii ako aj inych
malignit u tejto populacie pacientov. Pacienti po radiote-
rapii a chemoterapii na baze cisplatiny maju vyssie riziko
ako bezna populacia.

Diskusia:

Venujeme sa moznostiam minimalizacie rizika vzniku
sekundarnych leukémii a vystupom pre klinickd prax
hematoldga ako aj onkoléga k danej problematike. Prezen-
tujeme kazuistiku pacienta so sekundarnou akdtnou
myeloblastovou leukémiou po liecbe testikularneho na-
doru.

Zaver:

Pacienti po liecbe testikularnych nadorov maju signifi-
kantne vyssie riziko vzniku sekundarnych leukémii. Vyssie
riziko vzniku sekundarnej malignity vSak nemoze byt
dovodom pre podanie menej agresivnej lieCby, pokial
agresivna liecba je indikovana podla sucasnych odporucani.
Je potrebné mysliet na vznik sekundarnej malignity a preto
dispenzarizovat pacientov cely zivot po vylieceni.




Vyskyt inhibitora u detskych pacientov s hemofiliou

Morongova A.", Batorova A.", Bubanska E.?, Jankovicova D.", Prigancova T.'
! Klinika hematologie a transfuzioldgie LFUK, SZU a UNB, ? Klinika pediatrickej onkoldgie a hematoldgie SZU Banska Bystrica

Vznik inhibitora faktora VIII (FVIII) u pacientov s hemofiliou
ktora sposobuje neucinnost koncentratov FVIII a tym
nedostatocnu kontrolu nad krvacanim. Popri znamych
rizikovych faktoroch sa zatial s celkom nejednoznacnym
vysledkom diskutuje o podiele vplyvu rekombinantnych
pripravkoch FVIII na ich vzniku. V praci sledujeme vplyv
jednotlivych rizikovych faktorov u nasich pacientov.

V stbore pacientov sme systematicky sledovali vyskyt
inhibitora postupne po kazdom 5, 10, 20 expozicnom dni
(ED) do celkového poctu 80, neskér kazdych 6 mesiacov.
Ako pozitivny vysledok bol oznaceny inhibitor viac ako 0,7
Bethesda Unit (BU) a viac ako 0,5 Nijmegen BU v troch za
sebou idlcich meraniach.

Slbor predstavuje 56 predtym neliecenych (PUP"s) hemofi-
likov A tazkého stupria (FVIII<1%) narodenych od roku 1997
do 2013. Plazmatickymi faktormi (pdFVIII) bolo lieCenych

41 pacientov z ktorych 38 dosiahlo viac ako 80 ED. U 9 pa-
cientov bola substittcia zacata pdFVIIl, 8 z nich po dosiah-
nuti viac ako 80 ED preslo na rekombinantny pripravok
(rFVIII), 1 po 4ED. Inhibitor sa vyvinul u 7 z 41 pacientov
(17%] liecenych pdFVIIl, s priemerom po 16 ED. Inhibitor
sa neobjavil u 8 pacientov ktori boli prevedeni z pdFViIII

na rFVIII, u pacienta so zmenou pripravku po 4ED doslo

k vzniku inhibitora s nizkym titrom. Ako pociato¢nu sme
pouzili substittciu rEVIII u 6 chlapcov. U 5 z nich doslo

k vzniku inhibitora vo veku od 6 do 24 mesiacov Zivota.

Deviati pacienti, 6 s vysokym titrom inhibitora a 3 s nizkym
titrom sa podrobili imunotoleranc¢nej liecbe (ITl), u jedného
z nich kde ITl v sicasnosti stale prebieha, s Uspesnou
eradikaciou inhibitora.

Incidencia inhibitora (17%) u pacientov lie¢enych pdFVIIl je
stale nizSia ako predpokladd najnovsia literutira. Aj ked
vysledky v nasej skupine pacientov liecenych vyhradne
rEVIIl sa ukazali ako alarmujuce, je vzhladom k ich malému
poctu tazké vyhodnotit zvySené riziko inhibitora.




Manazment lieCby poranenia pecene a sleziny

pri tupej traume brucha u deti
@

Molnar M., Plamenova I.

Uvod:
Poranenia sleziny a pecene sa v detskom veku vyskytuju
relativne ¢asto po tupych traumach brucha.

Metodika:

Autori prezentuju zmeny v manazmente liecby deti po
tupych traumach brucha s poskodenim pecene alebo
sleziny na zaklade novych dostupnych lieCebnych modalit.

Vysledky:

Rozsah poskodenia parenchymatoéznych organov sa stanovi
najlepsie CT vysSetrenim s poddanim kontrastnej latky. Druh
zvolenej lieCby sa dnes nezaklada len na rozsahu poskode-
nia, ale najdoleziteSim faktorom je hemodynamicka sta-
bilita pacienta. Ak je pacient hemodynamicky stabilny,
hospitalizujeme ho na jednotke intenzivnej starostlivosti,
kde je monitorovany. Krvné straty sa hradia transfaziami

a je nasadena hemostypticka liecCba, ktora moze byt do-
plnend podavanim rekombinantného koagulacného faktora
VII. Pri pretrvavajucej hemorhagii alebo pri vacSom stupni
poskodenia parenchymu je mozna cielend embolizacia
poskodenej artérie. Vdaka takejto liecbe je nutnost chirur-
gickej intervencie len v malom pocte pripadov a vacsina
poraneni sa zvladne konzervativnymi metodami.

Diskusia:

NajcastejSie poranenym parenchymatéznym organom

u deti je slezina. Na druhom mieste sa nachadza poranenie
pecene. Urazovy mechanizmus byva tupa trauma brucha
napr. pri naraze o hranu stola, pade na obrubnik, pri au-
tonehodach od bezpecnostnych pasov a pod. Pri Grazoch

v oblasti dolnej ¢asti hrudnika a hornej Casti brucha preto
treba mysliet na moznost takéhoto poSkodenia. Najjedno-
duchsou vySetrovacou metddou bez radiacnej zataze je

ultrasonografia, ktora vSak drobné laceracie a hematomy
nemusi dostatocne zachytit. NajlepSou vySetrovacou meto-
dou je CT vySetrenie s podanim kotrastnej latky intra-
vendzne. Umozni jasne identifikovat rozsah poskodenia
parenchymatéznych organov. Len laboratdrne vySetrenia
krvného obrazu po Uraze su nedostatocné, pretoze kratko
po Uraze mozu byt hodnoty v norme. Netreba zabldat na
dvojdobu ruptdru sleziny, kde riziko masivneho krvacania
moZe nastat az po 1 - 2 tyzdioch od primarneho Urazu na
podklade ischemizacie plzdra alebo uvolnenim koagula.

Zaver:

Rozvoj novych vySetrovacich postupov a terapeutickych
moznosti umoznuje konzervativnejSi postup pri manazovani
poraneni pecene a sleziny v detskom veku. Rozhodujtcim
faktorom pre liecbu je hemodynamicka stabilita pacienta,
na zaklade ktorej sa rozhoduje o nutnosti a druhu interven-
cie.




Ph- negativhe myeloproliferativhe neoplazie - klinické vyuzitie

vedeckych poznatkov
([

Jedinakova Z.
Klinika hematolégie a transfuziolégie JLF UK a UNM

Uvod:

Polycytémia vera (PV), esencialna trombocytémia (ET)

a primarna myelofibréza (PMF) patria medzi Ph-negativne
neoplazie (Ph- MPN). Vyznacuji sa dlhou chronickou fazou
ochorenia, ktorad vSéak moze byt komplikovana vyskytom
trombo-hemoragickych komplikacii, vyvinom post-ET

a post-PV myelofibrdzy alebo blastickou transformaciou.
Z trombotickych komplikacii dominuju artériové trombdzy,
no vyskytuju sa aj hlboké vendzne trombdzy a trombodzy

v tzv. atypickych lokalitach (hepatalne a lienalne vény).
Ochorenia su charakterizované pritomnostou klonalnych
markerov, predovSetkym mutacie JAK2, MPL a kalretiku-
linového génu.

Ciel prace:

Analyzovat diagnostické a terapeutické postupy vyuzivané
v klinickej praxi, zhodnotit rizikové faktory vyskytu trombo-
hemoragickych komplikacii, venovat sa jednotlivym indi-
kacnym kritéridm pre zahajenie myelosupresivnej terapie,
informovat o skisenostiach jedného centra (KHaT JLFUK]
v oblasti manazmentu pacientov s Ph-MPN, o vyskyte
trombo-hemoragickych komplikacii, o moznostiach gene-
tickych vySetreni, ako aj o vyzname kvantitativnej analyzy
JAK2V617F mutacie v diagnostickom procese.

Metodika:

Priebeh ochorenia a vyskyt uvedenych komplikacii, ako aj
ich vztah ku pritomnosti JAK2V617F mutacie detekovane;j
kvalitativnou aj kvantitativnou analyzou bol sledovany

a Statisticky vyhodnoteny v stbore 68 pacientov s Ph-MPN

dispenzarizovanych v onko-hematologickej ambulancii
KHaT JLF UK a UNM.

Vysledky:

V sledovanom subore pacientov sme zaznamenali vyskyt
trombotickych komplikacii v 23 pripadoch (33,8%), hemo-
ragické prejavy sa vyskytli u 12 pacientov (17,6%). Bol
dokazany signifikantne vyznamny vztah medzi stpajldcim
vekom pacientov a vyskytom trombotickych komplikacii.

28 pacientov bolo vySetrenych pomocou kvantitativnej
analyzy JAK2V617F s percentom pozitivnych alel v rozmedzi
0 - 87,6% v zavislosti od typu ochorenia, vztah k vyskytu
trombo-hemoragickych komplikacii nebol potvrdeny.

Diskusia:

V praxi je poCet trombocytov Casto kritériom ku zahajeniu
myelosupresivnej terapie, vyskumy vSak poukazuji na
negativnu korelaciu medzi percentom pozitivnych alel

a poctom trombocytov. Antiagregacna profylaxia kyseliny
acetylsalicylove] sa javi ako dostatocna, pritomnost
rizikovych faktorov aterosklerotického poSkodenia ale
zvySuje riziko rekurencie.

Zaver:

Dosledna tromboprofylaxia je zakladom terapie pacientov

s Ph-MPN, myelosupresivna terapia je indikovana po indi-
vidualnom zhodnoteni klinického stavu pacienta. Novozave-
dena kvantitativha analyza ma vyznam z hladiska sledo-
vania aktivity ochorenia, nie je vSak prediktorom rizika
vyskytu trombotickych komplikacii.




Progresia chronickej myelocytovej leukémie do akcelerovanej fazy
s extrémnou hyperleukocytozou pri non-compliance pacienta

Simancikova I."2, Mistrik M.", Morongova A.", Masakova L.", Bizikova I.", Sninska Z."

' Klinika hematolégie a transfuziolégie SZU, LFUK a UNB, Bratislava, ? Ustav experimentalnej onkolégie, SAV Bratislava

Uvod:

Liecba CML dosiahla prelom vdaka molekularne cielene;
terapii. Inhibitory tyrozinkindzy prindsaju pacientom
zasadné prediZenie Zivota.

Kazuistika:

37. rocna pacientka je sledovana na KHaT s diagndzou
CML, vstupne v chronickej faze, od roku 2002. Zahajena
liecba IFN+AraC s pretrvavanim 100% bcr/abl pozitivity

a objavenim sa pridavnej cytogenetickej zmeny - i(17q),

pre ktord v jani 2003 liecba zmenena na imatinib mesylat

s prechodne dosiahnutou KCR a molekulovou remisiou.

V auguste 2004 cytogenetickym vySetrenim kostnej drene
najdeny duplexny Ph chromozém. Od 12/2005 do 3/2010 pa-
cientka liecend dasatinibom s najlepSie dosiahnutou KCR,
bez velkej molekulovej remisie. Liecba bola ukonéena pre
NU - fluidotorax a hematologickU toxicitu (Tr-péniu stredne
tazkého stupna). Po ukonceni studie z vlastnej vole prestala
chodit na kontroly a do augusta 2014 bola zo svojho rozhod-
nutia bez liecby. Vtedy vySetrena u obvodnej lekarky pre
bolesti brucha a stazené dychanie. Pacientku prijimame na
KHaT. Pri prijme nalez extrémnej splenomegalie siahajlcej
do malej panvy, pacientka kachekticka, v KO extrémna hy-
perleukocytéza (680G/l) s posunom dolava a nalezom 21%
blastickych buniek, anémia stredne tazkého stupna, lahka
trombocytopénia. Realizujeme urgentnu leukaferézu, zaha-
jujeme cytoredukénu lie¢bu hydroxyureou, pridavame do
lieCby nilotinib. Realizujeme vySetrenie KD s nalezom 5%
blastov, cytogeneticky 100% bcr/abl pozitivity a duplexného
Ph chromozdmu. Pocas hospitalizacie realizujeme 3 tera-
peutické leukaferézy s celkovym mnozstvom 1719,9.107
odseparovanych leukocytov. ZlepSeny klinicky stav, s pokle-
som leukocytov na 138G/l ndm umoznil pacientku prepustit

do ambulantnej starostlivosti. Aktualne pacientka pravidel-
ne navstevuje ambulanciu KHaT, je nastavena na liecbu
nilotinibom, pri ktorom sa normalizuju hodnoty krvného
obrazu a postupne dochadza k regresii velkosti sleziny.

Zaver:

Uspech liecby zavisi od kompliancie pacienta, pri nedo-
drziavani liecebného postupu ochorenie progreduje ochore-
nie z chronickej fazy do akcelerovanej fazy a nasledne do
fazy blastove,;.




Predanalyticka faza genetického vysetrenia hematoonkologickych
ochoreni. Vplyv predanalytickej fazy na hodnotenie molekularnej

odpovede u pacientovs CML.
[

Eckertova M., Lukackova R., Hojsikova .
Oddelenie klinickej genetiky, Medirex a.s., Bratislava

Laboratdrne vysledky sa vyuzivaju na diagnostické ucely,
monitorovanie liecby alebo prognézu ochorenia. Preto nie
je prekvapujlcim faktom, Ze predanalyticka faza je najdo-
leZitejSou sucastou laboratérneho vysetrenia a casto

i samotnej analytickej metddy. DodrZiavanie predanalytickej
fazy je priamym limitujdcim faktorom kvality vysledku labo-
ratérneho vySetrenia. Na spolahlivost vysledkov laborator-
neho vySetrenia vyrazne vplyvaju viaceré faktory, napr.
biologické faktory, odber biologického materialu, transport,
skladovanie a uchovavanie vzoriek, ako aj samotna priprava
pre analyzu.

Vplyv kvality predanalytickej fazy na vysledky genetického
vySetrenia sme mohli v nasich podmienkach pozorovat
napriklad pri hodnoteni molekularnej odpovede u pacientov
s chronickou myelocytovou leukémiou (CML). V siéasnosti
sa podla projektu EUTOS for CML (The European Treatment
Outcome Study for CML) kladd sprisnené kritéria na moni-
torovanie hlbokej molekularnej odpovede (MR 4,5]. Priamy
vplyv na detekciu MR 4,5 ma zvysenie poctu kopii kontrol-
ného génu ABL > 10000.

Na nasom pracovisku sme zacali v priebehu roka 2014
pouzivat novy odberovy systém na odber periférnej krvi

a kostnej drene u pacientov s CML, skimavky so Special-
nym stabilizacnym roztokom na RNA (VACUETTE®
Tempus™ Blood RNA Tube). K tomuto kroku sme pristapili
po opakovanych problémoch s degradovanou RNA, ¢o sa
prejavovalo na znizenych hodnotach génovej expresie
kontrolného génu ABL. Porovnanim kvality RNA na zaklade
RIN (RNA Integrity Number) sme zaznamenali zvySenu
kvalitu celkovej RNA izolovanej z Tempus skimaviek

v porovnani so skiimavkami s EDTA. Zaroven sme za po-
moci tohto odberového systému mohli pozorovat aj vyrazné

zvySenie poctu kopii ABL pri analyze CML pacientov metd-
dou QRT-PCR. Na zaklade danej skutocnosti mdzeme
potvrdit, Ze zmenou odberového systému, t.j. zmenou jednej
zo zloZiek predanalytickej fazy, sa ndm podarilo podstatne
zvysit citlivost metodiky QRT-PCR pouzivanej na detekciu
transkriptov fiznych génov BCR/ABL, a teda detegovat
molekularnu odpoved u pacientov s CML v rozpati

MR 4,5 - MR 5,0.




Harmonizacia genetickych vysetreni v onkohematoladgii

Hojsikova I., Tomasova R., Pavlikova G.
Medirex, a.s., Oddelenie lekarskej genetiky

Sucasna Uroven poznatkov v oblasti laboratérnych
vySetrovacich metod v genetike pontka takmer
neobmedzené moZnosti pri diagnostike a sledovani
Uspechu terapeutickych postupov pri roznych typoch
ochoreni. V ponuke je nepreberné mnozstvo novych
technoldgii a postupov, pomocou ktorych sme schopni
odhalovat aj najneoCakavanejSie skryté tajomstva ludského
gendmu. Kvantum ziskanych vysledkov je Casto také
obrovské, Ze na jeho interpretaciu je potrebné prizvat
odbornikov nielen z oblasti genetiky a molekulovej genetiky,
ale aj z oblasti informacnych technolégii, ¢i bioinformatiky.

Laboratorium genetiky Medirex, a.s. v silade so svetovymi
trendmi a podla svojich moznosti disponuje celou Skalou
laboratornych metodik. Aj napriek najlepsim umyslom
dokonale interpretovat laboratdérne vysledky, sa vsak
velakrat dostavame do situacie, ked ziskané analyzy nie
sme schopni patricne vyuzit v terapeutickych postupoch

v prospech pacienta, k priblizeniu progndzy jeho ochorenia,
Ci k zvyseniu kvality jeho Zivota v stvislosti s ochorenim.

Stvrtym ¢lankom tohto zloZitého stkolesia st zdravotné
poistovne, ktorych predstavy a diktované podmienky byvaju
Casto v rozpore s predstavami lekara a laboratdria. Dosta-
vame sa tym do bludného kruhu, v ktorom sa navzajom
prepletaju predstavy a poziadavky lekara, moznosti labo-
ratéria, obmedzenia poistovni a potreby pacienta.

Prezentacia je pokusom najst stlad medzi lekarmi, labo-
ratériom a poistoviami. NaSou snahou je najst kompromis
a zmiernit iskrenie medzi tymito troma Titanmi v prospech
pacienta.




Limity bioptickej diagnostiky myeloidnych neoplazii

Marcinek J., Balharek T., Szépe P., Plank L.
Ustav patologickej anatémie JLF UK a UNM, Martin, Martinské bioptické centrum, s.r.o., Martin

Do skupiny myeloidnych neoplazii patri mnozstvo roznych
ochoreni, ktorych morfologicky obraz v kostnej dreni (KD)
moze byt znacne variabilny a menit sa v Case, resp. po
terapii pacienta. Preto interpretacia morfoldgie myeloid-
nych neoplazii nie je mozna bez znalosti dalSich Gdajov.
Biopsia KD je len jednou z diagnostickych metdd myeloid-
nych neoplazii, ktora musi byt korelovana s dalSimi Gdajmi,
najma s klinickou manifestaciou ochorenia, anamnézou
pacienta a vysledkami laboratérnych vysetreni (krvny obraz,
prietokova cytometria, molekularne-genetické vysetrenia).
Diagnostika myeloidnych neoplazii si preto vyzaduje multi-
disciplindarnym pristup a vzajomnu spolupracu hematoldga,
patolégia a odbornikov v oblasti molekularne-genetickych
analyz. Vypovedna hodnota biopsie KD je taktieZ znacne
zavisla od kvality a kvantity vySetrovaného materialu a preto
reprezentativna vzorka KD (1,5¢cm resp. 10 intertrabeku-

larnych priestorov) je jednym zo zakladnych predpokladov
spravnej bioptickej diagnostiky KD.




Limity bioptickej diagnostiky lymfoidnych neoplazii

Balharek T., Macinek J., Szépe P., Plank L.

Ustav patologickej anatémie JLF UK a UNM, Martin, Martinské bioptické centrum, s.r.o., Martin

Diagnostiku lymfoidnych neoplazii v bioptickom materiali
ovplyvAuje mnoZzstvo faktorov, ktoré vstupuju v roznej faze
diagnostického procesu. K znamym prerekvizitam
bioptickej diagnostiky patri reprezentativny material,
adekvatne diagnostické inStrumentarium vratane Special-
nych vySetrovacich metdd, dostupné relevantné klinické
Udaje, znalost aktualnej klasifikacie lymfoidnych neoplazii,
praktické skusenosti a moznost konzultacie. AvSak niekedy
i napriek velkej snahe zainteresovanych nie je mozné
biopticky nalez zaverovat jednoznacne a vzhladom k riziku
nespravnej diagndzy zaver ostava otvoreny. V ramci nasej
prezentacie chceme priblizit dve problematické situacie,

s ktorymi sa mozno stretnut pri diagnostike lymfoidnych
neoplazii. Prvi predstavuju lézie s atypickymi alebo
hrani¢nymi ¢rtami, ktorych neoplasticky charakter je vSak
jednoznaény (napr. malobunkovy B-NHL), ale vznika u nich
problém s typizaciou, t.j. pomenovanim ¢i zaradenim do
prislusnej kategoérie. V takychto pripadoch sa odportca
léziu oznacit ako neklasifikovatelnt s vymenovanim
moznosti, ktoré prichadzaju do Gvahy, pripadne indikovat
dalSie vysSetrenia, ktoré by mohli tato dilemu vyriesit a diag-
nozu spresnit. Vyvarovat sa treba vytvaraniu novych
kategorii (ndzvov), pripadne pouzivaniu obsolentnej termi-
nolégie. Druht a omnoho problematickejSiu skupinu tvoria
lézie, ktorych biologicky potencial, Cize pripadny nadorovy
charakter nie je vdanom materiali jednoznacny ¢i identi-
fikovatelny (lymfém verzus nenadorova lymfoproliferacial,
pricom formulécia zaveru ma zasadny vyznam pre pa-
cienta. Aj v tychto pripadoch sa odporuca zaznamenat diag-
nostické rozpaky, uviest najdolezitejSie diagnozy pricha-
dzajuce do Uvahy, pomenovat priciny problémov a navrhnut
dalsi postup, ktory by mohol byt napomocny pre diagnos-
tiku a aby sa pacient nestratil z dohladu. Na druhej strane,

snaha spomenut vyssie uvedené skutocnosti v naleze moze
komplikovat jeho znenie, co moze viest k problémom s jeho
interpretaciou. Uvedené pripady zvySujd naroky na vzajom-
nu komunikaciu a interdisciplinarnu spolupracu a ¢asto sa
pri nich vyuZziva institit konzultacného vySetrenia. M6zu byt
pricinou diagnostickych omylov, v krajnom pripade aj

s moznymi forenznymi dosledkami.




Noveé peroralne antikoagulancia - ako zvladnut

krvacave komplikacie?
([

Prigancova T., Batorova A., Jankovicova D.

Narodné hemofilické centrum, Klinika hematoldgie a transfuzioldgie LF UK, SZU a UN Bratislava

Uvod:

Nové peroralne antikoagulancia dabigatran a rivaroxaban
predstavujud modernu profylaxiu a liecbu tromboembolickej
choroby. Vo vybranych indikaciach dnes vyznamne konku-
ruju warfarinu. Stabilné davkovanie bez zavislosti na inych
uzivanych liekoch a potrave, a bez potreby laboratérneho
monitorovania, je dovodom pre stale Sirsie pouzitie tychto
liekov. Hoci je bezpecnostny profyl novych antikoagulancii
z hladiska krvacavych komplikacii vySSi ako pri uzivani
warfarinu, absencia G¢innych antidot robi tieto komplikacie
tazko zvladnutelnymi.

Ciel prace:

Publikované odporucania pre manazment krvacania a ur-
gentnych operacii pri uzivani novych priamych antikoagu-
lancii, najma pri komorbiditach s renalnou insuficienciou
nemozu bez dostupnosti antidota zarucit klinicky efekt.

V snahe zastavit krvacanie sa navrhuju alternativne
nespecifické hemostatické prostriedky: pri krvacani po
dabigatrane koncentrat faktorov protrombinového kom-
plexu (PCC] a pri uzivani rivaroxabanu aktivovany PCC
(aPCC). Prinos rekombinantného FVlla sa nepotvrdil.

Metodika:
V praci prezentujeme zavazné krvacavé komplikacie pri
tromboprofylaxii dabigatranom u piatich pacientov vo veku

84-93 rokov s fibrilaciou predsieni a dalsimi komorbiditami.

V dvoch pripadoch vzniklo spontdanne masivne krvacanie do
korena jazyka a makkych tkaniv krku, traja pacienti utrpeli
frakturu femuru s potrebou operacie, jeden z nich vyvinul
masivne retroperitonealne krvacanie. V ¢ase prijmu do

nemocnice mali pacienti supraterapeutické hodnoty aPTTR
2.8-3.8 a nemeratelny trombinovy Cas, ktoré pretrvavali
esSte 48-96 hodin po vynechani dabigatranu. U vSetkych pa-

cientov sa zistili znamky renalnej insuficiencie. Hemosta-
ticka liecba PCC (20-40 1U/kg) viedla u niektorych k pre-
chodnému zniZeniu inicialnych hodnot INR (2.3-2.8), ale
nemala Ziadny vplyv na aPTTR a trombinovy ¢as. Jeden
pacient dostal jednorazovd davku rFVila (100 ug/kg) bez
laboratérneho a klinického efektu. U Styroch pacientov bol
stav zvladnuty suportivnou liecbou, u jednej pacientky mal
hemoragicky Sok s kardidlnou dekompenzaciou fatalny
priebeh.

Zaver:

S rozSirujucousa preskripciou novych antikoagulancii sa
napriek ich bezpecnosti zvySuje pocet pacientov s krva-
cavymi komplikaciami, najma vo vysSich vekovych skupi-
nach. Vzhladom na absenciu antidota a ndrocny manaz-
ment krvacania je nutny obozretnejsi vyber pacientov,

s dérazom na vek, komorbidity, pravdepodobnost Grazov

a predovsSetkym na mozny vyvoj renalnej insuficiencie u ludi
vyssich vekovych skupin.




Vplyv novych antikoagulancii na koagulacné testy

Gburova K., Macichova M.

Medzi relativne nové antikoagulancia (NOAK] patria priame
inhibitory trombinu - dabigatran a priame inhibitory F Xa -
rivaroxaban a apixaban. Tieto lieCiva su zavedené do beZnej
praxe v liecbe VTE a prevencii rekurencie Ci prevencii systé-
movej embolizacie pri fibrilacii predsieni. Antikoagulacny
ucinok tychto latok sa prejavi v globalnych aj v Specifickych
laboratdrnych testoch. Vplyvom ucinku priamych inhibitorov
trombinu Ci inhibitorov Xa dochadza k ovplyvneniu vysled-
kov testov zaloZenych na koagulometrickom, v niektorych
pripadoch aj chromogénnom principe, zatial ¢o imunolo-
gické metddy nie st ovplyvnené. Efekt je zavisly na davke

a Case od podania lieku ako aj na pouzitej reagencii a moze
sa v roznych laboratériach LliSit. NOAK ovplyviuju nielen
globalne testy ako PT Ci APTT, ale aj testy odvodené od
tychto testov - stanovenie aktivity faktorov, inhibitorov
zrazania ako aj testov na detekciu lupus antikoagulans.

Hoci rutinny monitoring sa u tychto liekov neodporuca,

v niektorych situaciach je vhodné stanovenie koncentracie
lieku (pri podozreni na predavkovani, rozvoji renalnej insufi-
ciencie, v pripade operacného vykonu, pri krvacani alebo
novej trombdze pocas liecby atd') Laboratérny monitoring
je zalozeny na principe testu trombinového ¢asu (DTl test)

v pripade dabigatranu a merania anti Xa aktivity v pripade
rivaroxabanu resp. apixabanu, vySetrenia musia byt kali-
brované na konkrétnu latku. Specifické testy zraZania zase
mozu byt indikované v pripade VTE na vylicenie trombofil-
nych stavov. V takom pripade je potrebné odobrat vzorku
pred nasadenim NOAK do liecby pripadne odbery realizovat
pred podanim lieku. Pri vySetreni koagulacie u pacientov
lieCenych NOAK je kaZzdopadne potrebné spravne interpre-
tovat vysledky koagulacnych testov.

Dabigatran Rivaroxaban
Apixaban (netestovany)
PT 0-1 (zéavisi od reagencie) 11 (1,5-nés.)*
APTT 1M1 (1,5-1,8-nés)** -1
TT 111 (10-nds.)** 0

Fibrinogén Clauss

0-] (konc. trombinu v reag) 0

derivovany PT 0-] 0-]

multifibrén N 0

antigén 0 0

D dimér 0 0

Antitrombin chrom. Xa 0 1

ITa ) 0

antigén 0 0

Protein S koag. 1 1

antigén 0 0

Protein C (chromogénne) 0 0

F I1-XII ! !

FXIII (chromogénne) ! 0
Testy LA 1 (nekoriguje-falo$na pozit.) 1 (nekoriguje- falo$na pozit.)

*2 hod. po podani (20mg denne) ** 2 hod. po podani (2x150mg)
0 = bez efektu 1= predlzenie, pri PS zvySenie aktivity |= znizenie aktivity




Potrebujeme gastroskopiu pred chronickou antikoagulacnou liechbou?

Banovcin P., Lietava P., Uhrik P., Demeter M., Hyrdel R.

Interna Klinika Gastroenterologickd JLF UK a UNM Martin, SK

Uvod:

Peroralna antikoagulacna liecba napriek svojej vysokej
terapeutickej Gc¢innosti ma aj zavazné komplikacie ako
krvacanie do GITu. Za rizikové faktory krvacania do horného
GlITu je povazovana anamnéza predchadzajiceho krvacania
a vredovej choroby. ZvySené riziko predstavuje aj konkomi-
tantna terapia hlavne nesteroidnymi antireumatikami.
Naopak, antisekrecna terapia inhibitormi proténovej pumpy
znizuje riziko krvacania. Na zaklade klinickych skisenosti
na naSom pracovisku pravidelne realizujeme endoskopickeé
vySetrenie horného GITu pacientom pred planovanou
chronickou peroralnou antikoagulacnou liecbou za Gc¢elom
znizenia rizika krvacavych komplikacii.

Metodika:

V nasej studii sme analyzovali endoskopické nalezy u hospi-
talizovanych pacientov pred planovanou peroralnou anti-
koagulacnou liecbou v rokoch 2012 - 2013. Medzi sledované
parametre patrili vek, anamnéza ochoreni GITu, komorbi-
dita, indikacia antikoagulacnej terapie, symptomy pacientov
ako aj iné rizikové faktory vratane rizikovej konkomitantne;j
terapie.

Vysledky:

Vyhodnotenych bolo celkovo 106 pacientov (M54 F52)

s priemernym vekom 69r. U 71% pacientov bola antikoagu-
lacna terapia indikovana pre fibrilaciu predsieni, u 27% pre
trombembolickl chorobu. VySetrenim horného GITu bol en-
doskopicky nalez u 32% bez patologického endoskopického
nalezu, nevyznamné zmeny ako erytém sliznice bol v 29%.
Naopak, nalez erozii a vredov bol u 22% resp. u 7% pacien-
tov. V 4 % bol nalez podozrivy z malignity. U 38% pacientov
pre endoskopicky nalez nebola peroralna antikoagulacna

lieCba endoskopistom doporucena. Medzi rizikové faktory

v nasom subore patril anamnéza vredovej choroby a gas-
trointestinalneho krvacania a terapia NSA.

Zaver:

Endoskopicky sme diagnostikovali pocetne nalezy, ktoré
povazujeme za rizikové z mozného krvacania. Vyhodou
vySetrenia je aj moznost preventivnej liecby PPl ev. eradika-
cie H. pylori. Napriek tomu, rutinna endoskopia je otazna.
TaktieZ nie je zname, Ci rutinna endoskopia v konecnom
dosledku znizi pocet prihod krvacania do GITu. Za dolezité
vSak povazujeme stratifikaciu rizikovych pacientov,

u ktorych vySetrenie odportcame.




Antiagregancia a antikoagulancia v praxi gastroenterologa
@
Uhrik P., Lietava P., Banovcin P. jr., Hyrdel R.,

Interna Klinika Gastroenterologickd UNM Martin, SK

Uvod:

Narast pouzivania antiagregancii a antikoagulancii v ramci
chronickej a neodkladnej terapie viedlo k zvySeniu poctu
gastroenterologickych komplikacii. Uz nizka davka kyseliny
acetylsalicilovej zvySuje dvojnasobne riziko gastrointesti-
nalneho krvacania. Dramatické zvySenie rizika krvacania
nastava pri intenzivnej antikoagulacii antagonistami vita-
minu K (INR > 4,5]). Podiel na zvySeni rizika krvacania maju
pridruzené ochorenia, vek a kombinovana, alebo ind s touto
terapiou priamo i nepriamo interagujica medikamentézna
liecba. Moznostou znizenia absolutneho rizika gastroin-
testinalneho krvacania je pouzitie H2-antagonistov, alebo
blokatorov proténovej pumpy. Endoskopické vySetrenia

a vykony su pocas antikoagulacnej a antiagregacnej liecby
limitované. Vyznam nadobtda rozdelenie endoskopickych
vykonov podla rizika krvacavych komplikacii na nizko

a vysoko rizikové.

Metodika:

Zistenie podobnosti a rozdielov v zauzivanych postupoch
slovenskych gastroenteroldgov v porovnani s eurépskymi
a americkymi odporuceniami.

Diskusia:

Zakladom stanovenia rizika krvacania ku benefitu endosko-
pického diagnostického Ci terapeutického postupu, je zara-
denie vykonu do skupiny procedur s nizkym ¢i vysokym
rizikom. Rozdelenie do tychto skupin vykazuje u jednotli-
vych odporucani urcitd variabilitu. Jednoznacny postup
ponechania, prechodného Ci trvalého vysadenia liekov
ovplyviujucich zrazanie krvi nebol eSte presne stanoveny,

a su potrebné dalsSie klinické Studie a pozorovania.

Klicove slova:
antiagregancia, antikoagulancia, gastrointestinalne, krva-
canie




Trombembolizmus pri IBD

Schnierer M.", Banovcin P. mL.", Liptak P.", Skorfiova 1.2, Hyrdel R.", Kubisz P.2
" Interna klinika - gastroenterologicka JLF UK a UNM, Martin, Slovensko

Z Klinika hematologie a transfuzioldgie JLF UK a UNM, Martin, Slovensko

Uvod:

Pacienti s IBD (inflammatory bowel diseases) ¢asto trpia
trombembolickckymi (TE) komplikaciami, ktoré prestavuji
dolezitt zlozku morbidity a mortality tejto skupiny pacien-
tov. Incidencia trombembolizmu variruje medzi 1-7,7%

v klinickych Studiach, avSak v post-mortem studiach
39-41%. Stadie preukazali trikrat vyssie riziko vzniku
hlbokej vendznej trombdzy a plicnej embdlie a to aj

u mladych skupin pacientov s IBD. Arterialny trombem-
bolizmus je menej ¢asty ako vendézny, a to hlavne po chirur-
gickych zakrokoch u tejto skupiny pacientov. Pric¢ina vySSe;
miery trombembolickych komplikacii je multifaktoridlna.
Okrem zmien v prokoagulacnych a antikoagulac¢nych mecha-
nizmoch nesie vyznamny podiel aj aktivacia trombocytov.

Ciel prace:

Poukazat na vysSie riziko trombembolickych komplikacii

u pacientov s IBD, ako aj na ¢asto nedostatocne vyhodnoco-
vané riziko vzniku tychto komplikacii. Zaroven poukazat

na moznosti prevencie vzniku a terapeutické moznosti

a Uskalia pripadnych trombembolickych komplikacii

u pacientov s IBD.

Metodika prace:

Resers epidemiologickych a klinickych studii zameranych
na TE komplikacie IBD. Prezentacia nasich skisenosti

s prevenciou a liecbou trombembolizmu u pacientov s IBD.
Vysetrenie miery aktivacie trombocytov u pacientov s IBD.

Vysledky:

Aktualne odporucania prevencie a liecby TE u pacientov
s IBD. Vysledky nasej prace zameranej na agregabilitu
trombocytov u pacientov s IBD.

Diskusia:

V stcasnosti nie je jednoznacny konsenzus a odporucanie
ohladom dlhodobej profylaxie vzniku TE komplikacii u IBD.
Pre Casté krvacavé prejavy IBD a riziko vzniku anémie je
prevencia a mnohokrat aj terapia TE komplikovana a casto
je potrebné zvazit mieru rizika a benefitu pre pacienta.

Zaver:

Pacienti s IBD maju podstatne vyssie riziko vzniku trombem-
bolickych komplikacii v porovnani so zdravou populéaciou.
Vzhladom k povahe ochorenia a jeho klinickym prejavom,
Casto aj krvacavym je prevencia a Casto aj lieCba trombem-
bolizmu komplikovana a vyzaduje si individualny pristup

a Casto aj spolupracu hematoléga a gastroenteroldga.

Klucove slova:
IBD, tombembolizmus, aktivacia trombocytov, zmeny
koagulacie




Nové odporucania pre diagnostiku a liecbu klostridiovej kolitidy

Hascicova J., Antonakova-Nemcikova A.

Uvod:

Incidencia infekcii spdsobenych Clostridium difficile za
posledné roky narasta. Realny vyskyt CDI (clostridium diffi-
cile infection) je pravdepodobne daleko vys$si, vzhladom na
to, Ze diagnostika tohto ochorenia je vyznamne poddimen-
zovana. Nie kazda pritomnost klostridii v creve vSak vyvola
kolitidu. Asymptomaticky nosici sa v beznej populacii
odhaduju na 2-4 % a kolonizacia hospitalizovanych pacien-
tov sa odhaduje na 7-11 %. Zavaznost a mortalita klostri-
diovych infekcii sa dava okrem rizikovych faktorov do stvisu
s virulenciou kmena a extrémnou produkciou toxinov.

Rizikové faktory:

Imunokompromitovany pacient spliiia véetky atribdty, ktoré
predisponuju ku vzniku CDI. Najvyznamnejsim rizikovym
faktorom je ¢revna dysmikrdbia navodend antibiotikami.
Klinické priznaky ochorenia sa objavia v priebehu alebo
tesne po skonceni ATB terapie, ale boli zaznamenané aj
pripady, kedy sa CDI rozvinula s odstupom 3-och mesiacov
od ukoncenia ATB liecby. Dlhodobé uZzivanie IPP a H2bloka-
torov sa poklada za rovnako rizikovy faktor ako antibioticka
lieCba K dalSim rizikovym faktorom patria vek nad 65 rokov,
pridruzené ochorenia, celkova imobilita, stavy spojené

s poruchou ¢revnej motility, porucha sliznicnej imunity,
karencia bielkovin, malnutricia.

Diagnostika CDI:

Vzhladom na odlisnu citlivost a dostupnost pouzivanych
metdd sa odporuica pouzit kombinaciu 2-rozdielnych testov.
NajdostupnejSou je diagnostika toxinu A a B ELISA metddou,
ktory ma vysokU pozitivnu prediktivnu hodnotu, ale relativ-
ne nizku senzitivitu 60-80 %. Dokaz glutamatdehydroge-
nazy (GDH), exoenzymu, ktory charakteristicky tvori C.
difficile je rychly a jednoduchy. Tato metdda ma vysoku
negativnu prediktivnhu hodnotu, takZze nam negativny vysle-
dok s velkou spolahlivostou vyltici CDI. PCR ma vysoku
senzitivitu, ale neumozni odlisenie kolonizacie a infekcie.
Na niektorych pracoviskach je uz k dispozicii bedside test

na rychly dokaz GDH a clostr.toxinu. V pripade, Ze sa nam
nepodari mikrobiologicky dokazat pritomnost CD a pacient
ma klinické znamky zavaznej kolitidy, postaci k diagnostike
rekto-sigmoidoskopia bez Specifickej pripravy GIT.

Liecba CDI:

V roku 2013 boli aktualizované ESCMID ( European Society
for Clinical Microbiology and Infectious Diseases) odporu-
Cania pre diagnostiku a liecbu kolitidy spdsobenej Clostri-
dium difficile. Nova verzia sa oproti pévodnym odpordcaniam
odlisuje v rozdeleni pacientov s CDI, ktori su zatriedeni

do 5 skupin:

1. Inicidlne nezavazna epizdda CDI

2. Inicialne zavazna epizoda CDI

3. Prva rekurencia alebo riziko rekurencie CDI

4. Mnohopocetné rekurencie ( >1 relaps)

5. Liecba CDI pri nemoZnosti peroralneho podavania ATB.

Liecebny algoritmus je definovany pre jednotlivé skupiny
pacientov.

Chirurgické rieSenie je nutné asi u 2,6 % pacientov s CDI.
Indikaciou kolektémie je rozvoj toxického megakolon

s rizikom NPB a tazka sepsa s MODS nereagujdcim na
antibioticku liecbu.

Prevencia vzniku a Sirenia CDI:

Pri prevencii Sirenia CDI je nutné v prvom rade izolovat
pacienta. Pred vstupom na izbu je nutné pouzit ochranné
pomocky. Na dezinfenkciu rik nie st vhodné alkoholové
roztoky, nakolko nie st sporocidne, ale klicovu tlohu
zohrava dosledné umyvanie rik mydlovymi emulziami.




Empiricka a preemptivna antimykoticka liechba v onkohematoldgii

@
Mikudova V.

Uvod:

V 1982 Pizzo et al. preukazali, ze empiricka antimykoticka
lieCba amfotericinom B u pacientov s prolongovanou granu-
locytopéniou a febrilitami redukuje pocet IFD a mortalitu

s nimi spojenou. Tato stratégia sa odvtedy stala sucastou
guidelinov manazmentu pacientov s FUO. S vyvojom mo-
dernych zobrazovacich a nekultivaénych (sérologické

a molekulové markery) metdd, ktoré umoznujd véasnu de-
tekciu IFD, sa preemptivna stratégia zda byt optimalnejsia,
kedy po infekcii aktivne patrame a ATM liecbu nezahaju-
jeme len pri febrilite refraktérnej na Sirokospektralne ATB.
Tymto pristupom sa snazime zabranit nadliecovaniu, a tak
znizit riziko toxicity, rezistencie a nakladov na liecbu anti-
mykotikami.

Ciel prace:

Cielom prace je zhodnotit vysledky Stadii empirickej versus
preemptivnej stratégie u vysoko rizikovych hematoonkolo-
gickych pacientov, pouzite a bezpecnost preemptivneho
pristupu.

Metodika:

V praci boli pouzité odporucania pre ATM liecbu podla
skupiny ECIL 3-2009 Update, prehladové clanky, vysledky
observacnych a komparativnych stadii, ktoré boli publiko-
vané v obdobi 2009 az 2014.

Vysledky:

Studie preukazali, ze celkové prezivanie pacientov lie¢enych
preemptivnou terapiou nebolo signifikantne horsie ako

u pacientov liecenych empiricky. Preemptivna liecba zvySo-
vala incidenciu IFI (9.1% vs 2.7%) bez zvy$enia mortality.
Vacsina studii preukazala zniZenie pouzitia antimykotik

v rozsahu 43-78%.

Diskusia:

Porovnanie tychto studii je zlozZité, pretoze boli pouzité
rozne diagnostické stratégie (HRCT, GM, PCR a ich kom-
binacie). Diskusia ohladom empirickej versus preemptivnej
lieCby ostava nadalej otvorend, s trendom favorizujicim
viac preemptivnu. V sicasnosti je empiricky pristup v mno-
hych centrach uz kombinovany s pouzitim radiologickych
metod a vySetrenim galaktomanana, a tym sa prelina s pre-
emptivnym.

Zaver:

Empirickad ATM liecba je nadalej vSeobecne odpordcana
(Bll) podla ECIL 3-2009 Update. Preemptivny pristup
neziskal odporucanie pre nedostatok definovanych stan-
dardnych kritérii pre zacatie ATM lieCby a variabilitu vysled-
kov studii. V sicasnosti prebieha randomizovana EORTC
Stadia, ktord porovnava empiricku stratégiu s preemptivnou
a vyuzitie PCR metddy v praxi samostatne alebo v kombi-
nacii s galaktomananon.




Infekcie centralnych vendznych katétrov v onkologii

MUDr. Antonakova Nemcikova A., MUDr. Hascicova J.

OAIM, Narodny onkologicky Ustav Bratislava

Uvod:

Centralny vendzny katéter (CVK) je u onkologickych pacien-
tov beznou sucastou zdravotnej starostlivosti. CVK vsak
predstavuje pre pacienta riziko mechanickych a infekénych
komplikacii. Katétrové infekcie patria k Zivot ohrozujicim
komplikaciam, st spojené so zvySenou morbiditou a mor-
talitou. Pricinou infekcii krvného prudu spojenych so zave-
denym katétrom je vo viac ako 90% prave CVK.

Definicia:

Podla véeobecne uznavanej definicie CDC/HICPAC ide

0 baktérémiu sprevadzanud systémovymi priznakmi zapalu,
ktorej zdrojom je zavedeny intravaskularny katéter. Labo-
ratérne je definovand izolaciou identického patogéna z kul-
tivacie Spicky CVK a z hemokultlry odobratej z periférnej
Zily, za nepritomnosti iného zdroja infekcie. Definitivne
potvrdenie katétrovej infekcie ale vyZaduje extrakciu

a naslednd kultivaciu CVK. Alternativou je odber parovych
hemokultdr z periférnej krvi a CVK a ich nasledna kvanti-
tativna kultivacia.

Etiologia:

NajcastejSimi povodcami infekcii CVK su: Koagulaza nega-
tivne stafylokoky - S. epidermidis (31%), Staphylococcus
aureus (20%), Enterococcus spp (9%), Candida spp (9%)

a Gramm negativne pali¢ky (20%). U onkologickych pacien-
tov patria k najcastejSim povodcom bakterémii: Koagulaza
negativne stafylokoky, Pseudomonas aeruginosa a Entere-
bocateriacae.

Rizikové faktory:

Velku Cast rizikovych faktorov katétrovych infekcii je mozné
ovplyvnit. Su to jednak faktory vztahujlce sa k CVK ako: typ
katétra, pocet limenov, material, miesto inzercie, diZka
zavedenia, potiahnutie antiseptikami ako aj tzv. ..institu-
cionalne faktory”, ku ktorym patria - edukacia personalu,
dodrziavanie bariérového pristupu, spésob oSetrovania
CVK, pomer sestra:pacient, protokoly starostlivosti o CVK

a surveillance. TaZie ovplyvnitelné su rizikové faktory,
ktoré sa vztahuju ku samotnému pacientovi ako vek, zavaz-
nost a typ zakladného ochorenia (diabetes, popaleniny,
imunodeficit, onkologické ochorenia, pooperacné stavy),
lie¢ba (CHT, kortikoterapia), parenteralna vyziva.

Prevencia:

V roku 2011 vydala CDC a HICPAC ,Smernice pre prevenciu
intravaskularnych katétrovych infekcii” v stlade s Evidence
Based Medicine. Hlavny doraz kladu na edukaciu, spravne
postupy pri vybere, zavadzani a v starostlivosti o CVK, na
vyber miesta inzercie, antisepsu, vyuzitie maximalneho
bariérového pristupu a surveillance nad dodrziavanim
odportcanych postupov a nad incidenciou katétrovych
infekcii.

Liecba:

V liecbe katétrovych infekcii sa uplatuju dva zakladné pos-
tupy a to extrakcia katétra a systémova antimikrobialna
terapia. V oboch pripadoch je nutné zvazit viacero faktorov
ako: charakteristika pacienta, dostupnost alternativneho
vendzneho pristupu, typ CVK (kratkodoby/dlhodoby), identi-
fikovany patogén a jeho citlivost ako aj stav lokalnej antibi-
otickej rezistencie. V pripade ponechania CVK sa odporuca
kombinovat systémovd liecbu s tzv. ,antibiotickou zatkou".

Zaver:

Popredné zdravotnicke organizacie kladd doraz na striktné
dodrziavanie spominanych preventivnych postupov, kedze
ich dodrziavanie znizilo za poslednu dekadu incidenciu
katétrovych infekcii o viac ako 60%. Rovnako odporucaju
prisny dohlad (surveillance) nad ich vyskytom, nakolko
katétrové infekcie st dobrym indikatorom vSeobecnej situa-
cie nozokomialnych infekcii a ich incidencia je vhodnym
ukazovatelom kvality a efektivity zdravotnej starosltivosti.
Cielom zdravotnickych organizacii je dosiahnut teoretickd
nulovu incidenciu katétrovych infekcii tzv. ,.targeting ZERO".




Infekcne komplikacie u pacientov po alogénnej
transplantacii krvotvornych kmenovych buniek

Bizikova I.', Batorova A.", Mistrik M.", Bojtarova E.", Lukas J., Masakova L., Simancikova .1, Bluska P.2

" Klinika hematoldgie a transfuziolégie LFUK, SZU a UN Bratislava, 2 Radioldgia s.r.o.

Uvod:

Alogénna transplantacia krvotvornych kmenovych buniek
(aloTKBJ je u pacientov sprevadzana vznikom tazkého
imunodeficitu. Pricinou je jednak podavanie pripravného
rezimu, ktorého vysledkom je pancytopénia, ako aj nasled-
na dlhodoba imunosupresivna liecha v rdmci prevencie
reakcie Stepu proti hostitelovi (GvHD).

Kazuistika:

59- ro¢ny pacient s B-CLL Rai lll, Binet B sa podrobil
nepribuzenskej aloTKB. V peri- a potransplantacnom
obdobi bola podavana antimykoticka profylaxia posakona-
zolom. Pre kontinualne febrility nereagujlce na empirickd,
ako aj cielent antibiotickl liecbu, podavany posakonazol

v terapeutickych davkach. V case regeneracie hemogramu
bolo realizované CT vysetrenie plic s nalezom v.s. myko-
tického lozZiska a mensieho fluidotoraxu vpravo. Preto zaha-
jené parenteralne podavanie vorikonazolu. Realizovana
bronchoalveoldrna lavaz, ktora bola az na pozitivitu EBV
PCR negativna. Po siedmych dioch intravendznej terapie
vorikonazolom sa preslo na per os formu podavania a pa-
cient bol v uspokojivom klinickom stave prepusteny do
ambulantnej starostlivosti. Daléimi CT vySetreniami plic
opakovane verifikovana regresii nalezu, ale dochadza k pro-
gresii fluidotoraxu vpravo. Pacient zacal vykasliavat Zltoze-
lené sputum, ktoré sa odoslalo na mikrobiologické
vySetrenie, avSak opat s negativnym nalezom. Kontrolnym
CT vySetrenim pluc opat opisana dalSia regresia nalezu,
antimykoticka clona zmenena na itrakonazol per os. Den +
201 po aloTKB na CT vysetreni plic dochadza k zhrubnutiu
interlobularnych sept bazalne na podklade edému v inter-

sticiu, kavita regreduje, pretrvava fluidotorax bez zmeny,
objavila sa nova area GGO vlavo. Konzultovany pneumoldg,

ktory realizuje diagnosticku punkciu fluidotoraxu, vyptok
bez neoplastickych atypii, mikrobiologickou analyzou opat
bez zachytu. Antimyktocika clona zmenena na flukonazol
per os, pacient je aktualne v dobrom klinickom stave bez
progresie CT nalezu.

Zaver:

Diagnostika mykotickych infekcii v potransplantacnom ob-
dobi byva naro¢na. Casto zobrazovacie metédy ukazu nalez
zodpovedajuci mykotickej infekcii, napriek opakovane
negativnym kultivacnym zachytom.




Flegmodna dorsi nasi ako komplikacia indukcnej
chemoterapie akutnej myeloblastovej leukémie

Masakova L, Mistrik M.", Bizikova I.’, Kubalova S.", MartiSova M.", Morongova A.", Simancikova I.!, Batorova A.'

' Klinika hematoldgie a transfuzioldgie LF UK, SZU a UN Bratislava

Uvod:

Akutna myeloblastova leukémia (AML] je onkologické
ochorenie charakterizované malignou transformaciou
myeloidnej bunky, pri ktorej dochadza k vzniku patologic-
kého klonu buniek - myeloblastov. Zahajenie terapie tohto
ochorenia spociva v podani indukénej chemoterapie, ktorej
dosledkom je pancytopénia, ktora so sebou prinasa vznik
réznych komplikacii. Casté su infekcie, gastrointestinalne
tazkosti, krvacanie. V niektorych pripadoch dochadza

k zriedkavym komplikaciam. Jednu z nich prezentujeme

v nasledujlcej kazuistike.

Kazuistika:

47 ro¢ny pacient preloZzeny na KHaT pre suspektnt akutnu
hemoblastézu. Anamnesticky pretrvavali febrility do 38 °C,
nadcha, opakovane sa objavilo krvacanie z nosa. Pri prijme
pacient afebrilny, laboratérne v hemograme pritomna pan-
cytopénia, v mikroskopickom natere 10% blastickych ele-
mentov, biochemicky pritomny rozvrat vnitorného pros-
tredia. Komplexnym vySetrenim kostnej drene verifikovana
AML M1, zahajené podavanie indukénej chemoterapie. Pre
vznik febrilit a vzostup zapalovych parametrov opakovane
menena intravendzna Sirokospektralna ATB terapia. Obdo-
bie cytopénie bolo komplikované postupne vznikajicou
flegmonou dorsi nasi, realizované RTG PND popisuje si-
nusitidu, CT PND so zaverom pansinusitidy. Cielené kulti-
vacné stery z nosa dokazali pritomnost multirezistentného
Enterococcus faecium citlivého na linezolid, ktory pridany
do terapie. Realizovali sme ORL konzilium s odporucenim
lokalnej terapie, no pre progresiu lokalneho nalezu usku-
tocnena histologizacia Utvaru. Po obdrzani vysledku his-
toldgie realizované operacné odstranenie poskodeného
tkaniva. Pacient po zhojeni rany nosa opat prijaty na odde-

lenie na podanie chemoterapie, nasledne alogénne
nepribuzensky transplantovany.

Zaver:

Liecba onkologického ochorenia prinasa so sebou rézne
komplikacie. Pacienti v chemoterapiou indukovanej pancy-
topénii su ohrozeni vznikom tazkosti, ktoré sa vyskytuju
Casto, no treba mysliet aj na zriedkavé komplikacie. Velmi
dolezity je interdisciplinarny pristup, kedy v€asné rozpoz-
nanie komplikacii s naslednou terapiou vedu k znizeniu
mortality a morbidity pacientov.




Hematologické komplikacie u pacientov s CVID

Gabzdilova J.', Raffa¢ 5.2, Mitnikova M.2, Gblrova K.2, Guman T.!

" KHaOH UNLP Kosice, 2 KIA - OLM, UNLP KoSice

Uvod:

Anémia a trombocytopénia patria k hematologickym diag-
nézam, ktorych pricina je réznoroda. Zahfia vrodené

a ziskané poruchy krvotvorby, ale aj imunologické priciny.
Anemicky syndrom je pritomny pri 60% roznych systémo-
vych ochoreni. Napr. akttne a chronické zapalové procesy,
autoimunitné ochorenia, malignity. Immune cytopénie
mozu predchadzaju samotny rozvoj a diagnézu CVID
(common variable immunodeficiency). Ich vyskyt je pre
imunnu trombocytpéniu -7%, AIHA-u 4%, autoimUnnu
neutropéniu 1%.

Kazuistika:

V nasej kazuistike chceme prezentovat familarny vyskyt
autoimunitnych cytopénii u sirodencov s primarnou
imunodeficienciou typu CVID. 26 - rocna Zzena s anamnézou
atakov ITP v detstve, sledovana imunolégom pre CVID,

bola hospitalizovana v januari 2013 pre zavaznu hemolyzu.
Vzhladom na negativitu Coombsovych testov bola diferen-
cialne diagnosticky vyli¢ena neimunologicka pricina anémie
a aplikovana liecba HD kortikoidmi. Vzhladom na jej nedos-
tatocny efekt bola podana vysokodavkovana liecba IVIG

s promptnym zlepSenim hladiny hemoglobinu. Davka kor-
tikoidov bola deeskalovana do vysadenia v priebehu 3 me-
siacov, pricom IVIG v substitucnej davke boli pravidelne
aplikované v 3-tyzdnovych intervaloch. 25- ro¢ny muz

s anamnézou opakovanych epizéd AIHA a ITP (Evansov syn-
drém) od 5-tich rokov, sledovany pre CVID od roku 2008

s pravidelnou substiticiou IVIG, bol hospitalizovany v aprili
2013 pre zavaznu trombocytopéniu s hemoragickymi pre-
javmi. Vysokodavkovana kortikoterpia bola nedostatocna

s rozvojom komplikacii preto bola aplikovana HD IVIG

s Upravou poctu trombocytov.

Zaver:

Pri vyskyte autoimunitnych cytopénii u mladych pacientov
je potrebné diferencialne diagnosticky zvazovat aj moznost
imunodeficientného stavu. Tento pristup si vyZzaduje dlho-
dobé sledovanie hematoldgom ako aj imunolégom vzhla-
dom na fakt, Ze stanovenie definitivnej diagndzy CVID sa
oneskoruje v detskom veku o 2,5 roka a v dospelosti az

0 5- 8 rokov. Vimunosupresivnej lieCbe sa ukazuje poda-
vanie IVIG efektivnejSie ako samotna kortikoterapia.




Monoklonalne gamapatie
@

Roziakova L., Mistrik M., Batorova A.
Klinika hematoldgie a transfuziolégie LFUK a UN Bratislava

Monoklonalne gamapatie su velmi heterogénnou skupinou
ochoreni, ktord je charakterizovana proliferaciou diferenco-
vanych B-lymfocytov, ktorych klon produkuje tzv. monoklo-
nalny imunoglobulin. Monoklonalne gamapatie (MG) delime
na maligne monoklonalne gamapatie a MGUS. Hlavnym
predstavitelom skupiny malignych MG je predovSetkym
mnohopocetny myelém, patri sem ale aj Waldenstromova
makroglobulinémia, choroba z tazkych retazcov a primarna
AL amyloid6za. Produkcia paraproteinu byva zistena aj

u Casti chorych s malignymi lymfémami a chronickou lym-
focytovou leukémiou. Monoklonalne gamapatie st v mlad-
Sich vekovych skupinadch pomerne vzacne (menej ako 1%),
vo vyssich vekovych skupinach ich vyskyt rastie a po

85. roku Zivota sa ich incidencia pohybuje medzi 8-15%.
Vacsinu MG tvori MGUS, ktory predstavuje moznu prekan-
cerézu s prechodom do malignej MG v priblizne 1% pripa-
dov za rok. Preto je nevyhnutné celozivotné sledovanie
pacientov s MGUS v odstupe 3-6 mesiacov, v pripade jasnej
stability koncentracie paraproteinu dalej v intervale

12 mesiacov. Za signifikantny vzostup koncentracie para-
proteinu sa vSeobecne povazuje jeho 25% zvysSenie v inter-
vale 3 mesiacov [minimalne vsak o 5 g/l). V tomto pripade
by mali byt presetrené zakladné charakteristiky ochorenia.




Atypicke klinické prejavy hematologickych ochoreni

Stanciakova L., Sokol J., Stasko J., Kubisz P.

Klinika hematoldgie a transfuzioldgie, Jesseniova lekarska fakulta v Martine, UK v Bratislave Univerzitnd nemocnica v Martine

Uvod:

Typickymi ¢rtami akutnej monoblastovej leukémie su
vyrazna leukocytéza, extramedularna infiltracia a koagu-
lopatia vratane diseminovanej intravaskularnej koagulacie.
Infiltracia koze pri akutnej myeloblastove]j leukémii sa
vyskytuje v 10-15% vsSetkych pripadov, obvykle vo forme
plakov alebo uzlikov. Okrem megakaryoblastove]j leukémie
sa hypofibrinogenémia asociovana s koagulopatiou najcas-
tejSie rozvija prave u pacientov s akitnou monoblastovou
leukémiou (12,1%). Kardiovaskularne komorbidity vratane
artériovej trombozy sa vyskytuju skor a signifikantne
Castejsie u pacientov s hemofiliou A (p < 0,016).

Ciel prace:

Vzhladom k Zivot ohrozujicim désledkom porich hemo-
stazy a dolezitosti extrameduldrnych prejavov v diagnostike
hematologickych ochoreni predstavujeme pripady pacien-
tov s akGtnou myelomonoblastovou/monoblastovou leuké-
miou, prejavujicou sa koznymi infiltratmi a rozvojom
koagulopatie. Stcasne popisujeme vznik artériovej trom-
bozy u pacienta s hemofiliou A stredne tazkého stupna

- nezvycajnu trombotickl komplikaciu u pacienta s krva-
cavym ochorenim.

Kazuistiky:

Autori opisuju pripad 69-rocného pacienta s de novo diag-
nostikovanou akitnou myelomonoblastovou/monoblas-
tovou leukémiou, ktora sa okrem symptdmov, vyplyvajlcich
z poruchy poctu leukocytov, erytrocytov a trombocytov ma-
nifestovala viacnasobnymi koznymi loZiskami. U 48-roc-
ného pacienta bol jednym z prvych klinickych prejavov
rovnakého typu leukémie rozvoj hemoragickej diatézy
(petéchie, hematdmy, opakovana makroskopicka hematu-

ria, v laboratérnom néleze hypofibrinogenémia, predizeny

protrombinovy Cas, skrateny trombinovy cas, elevacia
D-dimérov). V priebehu liecby zakladného ochorenia doslo
u jednotlivych pacientov k postupnému hojeniu koznych
eflorescencii a k Uprave parametrov hemostazy. Autori tiez
prezentuju pripad pacienta s hemofiliou A stredne tazkého
stupna, fajciara s artériovou hypertenziou, u ktorého bola
pricinou dyspeptickych tazkosti abdominalna angina ako
dosledok parcialnej trombdzy abdominalnej aorty.

Diskusia a zaver:

KoZné prejavy alebo koagulopatia mozu byt jednym z prvych
prejavov akutnej myeloblastovej leukémie, veduce k jej
vCasnej diagnostike a lieCbe. Na mozZnost vzniku trombozy
by sme mali mysliet najma u starSich hemofilikov s vySSou
prevalenciou protrombotickych rizikovych faktorov a zna-
mok generalizovanej aterosklerdzy. V dosledku sicasne;j
potreby substiticie koagulacného faktora a antitrombotic-
kej lieCby je u hemofilikov s trombotickymi komplikaciami
odporucany individualizovany pristup.

Klucove slova:
akutna leukémia, hemofilia, artériova trombdza,
koagulopatia, extramedularna infiltracia

Podakovanie:
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spolufinancované zo zdrojov EU.




Sideropenicka anémia
@

Lukas J.", Bizikova I.", Masakova L.", Mistrik M.", Pontuch P.?

' Klinika hematoldgie a transfuziolégie LFUK, SZU, UN Bratislava, 2 IV. Interna klinika LF UK, UN Bratislava

Uvod:

Sideropencika anémia sa vyskytuje u 2-5% muzov a post-
menopauzalnych zien. Je definovana poklesom v hemoglo-
bine u muzov pod 130 g/L, u Zien pod 120 g/l s typickym
laboratérnym nalezom hypochromnych (znizené priemerné
mnozstvo hemoglobinu v erytrocytoch - nizke MCH) a mi-
krocytovych erytrocytov (znizeny stredny objem erytrocytov
- nizke MCV). V biochemickych parametroch zistujeme
nizku hladinu sérového a zasobného Zeleza, nizku saturaciu
transferinu a zvySené mnozstvo solubilnych transferinovych
receptorov.

Subor:

Za obdobie 10 mesiacov od oktobra 2013 do jula 2014 bolo
na IV. Internej klinike hospitalizovanych 31 pacientov
(muzov: 14, Zien: 17) s diagndzou sideropenickej anémie.
Priemerny vek pacientov bol 67 rokov (21-84 rokov).

Vysledky:

Najcastejsou klinickou symptomatoldgiou bola Unava

a dychavica pri miernej ndmahe. Priemarna hodnota he-
moglobinu pri prijati bola 73 g/l (31-108), MCV 77 fL (60-96),
MCH 21pg (14-29), Zelaza 2,6 umol/L (1,2-25), saturacie
transferinu 3,5% (1,2-6,5%], feritinu 8ng/ml (2-139).
Priemerny pocet podanych transfiznych jednotiek erytrocy-
tov na jedného pacienta bol tri (0-10). Krvné straty
traviacim traktom boli u 74% (23/31) pacietov zdrojom
anémie, u 7 pacietov sme zistili adenokarcinom hrubého
Creva, u 1 pac. adenokarcinom Zalidka a u 1 pac. epider-
moidny nador pazeraka. Zdrojom ostatnych krvnych strat
traviacim traktom boli hiatové hernie, ulceracie na zaltdku,
vredy dvanastnika, divertikuldza, ¢revné polypy, hemoroidy.
Gynekologicka etiologia, nador maternice, myomatdzna

maternica mala 10% podiel a urologicka etioldgia,
Grawitzov nador mal 3% podiel. U ostatnych pacietov ostala
etiolégia neobjasnena.

Zaver:

Okultné krvné straty traviacim traktom su najcastejSou
pri¢inou sideropenickej anémie u muzov a post-
menopauzalnych Zien, preto je nevyhnutné vysetrit gas-
trointestinalny trakt gastrofibroskopicky a kolonoskopicky.
Adenokarcinom hrubého creva alebo Zaltdka je najza-
vaznejSim nalezom. Doporucuje sa u vSetkych pacientov
zrealizovat serologicky skrining na celiakiu, odobratim pro-
tildtok proti tkanivovej transglutaminaze v triede IgA.




Dlhodoba hypometylacna liecba u pacienta s MDS

Sokol J.", Chudej J.", Hrnéar M.?, Rosik A.3, Stanciakova L.

" Klinika hematoldgie a transfuzioldgie, Jesseniova lekarska fakulta v Martine, UK v Bratislave, Univerzitna nemocnica v Martine,

2 Onkologicka klinika, FNsP F. D. Roosevelta, Banska Bystrica, * Onkologické oddelenie, Fakultnd nemocnica Trencin

Uvod:

Myelodysplasticky syndrém (MDS]) je oznacdenie pre hetero-
génnu skupinu ochoreni s klonalnou hemopoézou, ktoré sa
vyznacujl aberantnou myeloidnou diferenciaciou, dysplas-
tickymi zmenami, neefektivnou krvotvorbou a rasticou ge-
nomickou nestabilitou, ktoré sa klinicky prejavia periférnou
cytopéniou. Azacitidin je v sicasnosti jedinym liekom, pri
ktorom sa signifikantne ukazalo zlepsenie obdobia preZiva-
nia v porovnani s konvenénymi rezimami starostlivosti u pa-
cientov so strednym-2 a s vysokym rizikom podla IPSS.

Ciel:
V prednaske prezentujeme teoretické a praktické poznatky
z oblasti starostlivosti o pacienta s MDS.

Metodika:
Retrospektivna analyza pripadu pacienta s MDS.

Vysledky:

66-roc¢ny muz odoslany spadovym hematolégom vo februari
2011 za ucelom diferencialnej diagnostiky pancytopénie
(anémia a leukopénia stredne tazkého stupna, trombocy-
topénia lahkého stupna). Pri Gvodnom vySetreni pacient
udaval celkovu slabost, nevykonnost a Unavu. Pri beznej
cinnosti sa rychlo zadychal. Za posledné dva mesiace schu-
dol 5 kg. Podla zdravotnej dokumentacie sa liecil na fibrila-
ciu predsieni. V case prvého vysetrenia bol na profylaktickej
davke LMWH. Diagndzu MDS, typ RAEB 2 sme stanovili
pomocou histologického, cytologického a cytometrického
vySetrenia kostnej drene. Histologicky nalez svedcil pre
20-30% infitraciu nezrelymi CHAE+, MPO-, CD34- blastami.
Pacient podla IPSS dosiahol stredné-2 skore. V marci 2011
bol zahajeny prvy cyklus liecby azacitidinom. Po Stvrtom
cykle dochadza k redukcii poctu erytrocytarnych transfizii.

Nepozorujeme Ziadne priznaky hepatalnej alebo renalnej
toxicity. Po Siestom cykle opakujeme vySetrenie kostnej
drene, kde histologicky obraz podporoval uz verifikovanu
diagndézu MDS, avSak uz bez signifikantného zmnozenia
blastov. Do oktdbra 2013 pacient absolvoval 29. cyklov
lieCby azacitidinom.

Zaver:

Pocas liecby azacitidinom sme pozorovali Ustup subjektiv-
nych tazkosti, zlepsila sa kvalita Zivota pacienta, vymizla
zavislost od transfluznej liecby, doslo k normalizacii hemo-
gramu a stabilizacii ochorenia. Zaroven sme nezazname-
nali zavaznejSie ved(ajSie UCinky. Nebola potrebna redukcia
davky, ani odklad cyklov liechy.

Diskusia:

MDS tvori skupina heterogénnych hematologickych ocho-
reni. Posudzovanie prognozy je preto individualizované.
Rozhodnutie o vhodnej lieCebnej stratégii je umenim, a to
najma v dosledku dostupnosti mnohych lieCebnych modalit.
Azacitidin je v sG¢asnosti jedinym liekom, ktory signifi-
kantne predlZuje prezivanie v porovnani s konvencnymi
rezimami u pacientov s MDS so strednym-2 a s vysokym
rizikom podla IPSS. Hypometylacna liecba sa tak stala
Standardom terapie MDS.

Podakovanie:

Tato praca bola podporena projektom ,ZvySenie moznosti
kariérneho rastu vo vyskume a vyvoji v oblasti lekarskych
vied", ITMS kdd projektu: 26110230067 spolufinancovanym
zo zdrojov EU a Eurdpskeho socialneho fondu.

Klucove slova:
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Paroxyzmalna nocna hemoglobinuria
@
Kubalova S.

Klinika hematoldgie a transfuziolégie LFUK, SZU a UNB, Nemocnica sv.Cyrila a Metoda, Bratislava

Paroxyzmalna no¢na hemoglobindria (PNH) je zriedkava
ziskana porucha pluripotentnej hemopoetickej kmenovej
bunky, ktora sa manifestuje korpuskuldrnou hemolytickou
anémiou, zlyhanim kostnej drene s periférnou pancytopé-
niou a ¢astymi trombotickymi prihodami.

MozZe sa vyskytovat aj sibezne s inym postihnutim kostne;j
drene, a to s myelodysplastickym syndrémom (MDS]) alebo
aplastickou anémiou (AA).

Ochorenie mo6ze vzniknut v ktoromkolvek veku, ale pred-
nostne postihuje mladych dospelych.

PNH je sposobena somatickymi mutaciami v PIGA géne

(X chromozdém], ktory kdduje protein délezity v biosyntéze
glykozylfosfatidylinozitolovej kotvy (GPI). Mutécie vzniknu
v jednej alebo viacerych hematopoetickych bunkach a vedu
k Uplnému alebo Ciastocnému nedostatku vsetkych GPI-
ukotvujlcich membranovych proteinov. Dva najdolezitejsie
z nich protein CD 55 a CD59 chrania membranu buniek
pred lytickym Gcinkom komplementu.

Vznika patologicky klon erytrocytov s nizSou rezistenciou
voci C3 zlozke komplementu (hemolyza), patologicky klon
granulocytov (zvy$end nachylnost k infekciam) aj trombocy-
tov (trombdzy, predovsetkym brusnych zil).

Prezentujeme pripad pacientky s diagndzou MDS, u ktore;j
sa sucasne potvrdila diagndza PNH.
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