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TURP U PACIENTA

S KONGENITALNIM DEFEKTEM
FAKTORU VIl - VYSOCE RIZIKOVY
NEBO STANDARDNI VYKON?
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SOUHRN

S defekty koagulacnich faktorti se urolog setkdavd pomérné vzacné. Popisujeme pri-
pad pacienta s defektem faktoru VII, u kterého byla ispéSné provedena TURP.

Pacient V. J. (68 let) byl na nase pracovisté preddn s permanentnim katétrem, zave-
denym pro retenci vzniklou na podkladé BHP. Mikéni potiZe trvaly asi 1 rok, pokus
o vytazeni katétru pti nasazené terapii alfablokdtory byl nedspésny. Pro krvdceni po
biopsii prostaty (PSA 5,2 ng/ml, histol. BHP) byl pacient hematologicky vysetten se
zadvérem kongenitdlniho defektu faktoru VII (defekt zjistén i u déti a bratra nemoc-
ného). Konzilidrni hematologické vysetreni pred operaci stanovilo ptipravu a poope-
racn{ substituci faktorem VII. Vlastni vykon probéhl zcela standardné bez jakychkoliv
komplikaci, histologicky ndlez resekované tkdné prokdzal BHP. Pacient byl propustén
zcela kontinentni, bez obtiZi, sledovan 6 mésici bez komplikaci. Celkové ndklady na
pripravu a pooperacni substituci Cinily 799 847 K¢.

TURP u pacienta s defektem koagulacnich faktord nese zvysené riziko komplikaci
a je vizdy ndro¢nd na pripravu pacienta v rdmci interdisciplindrni spoluprdce. Pfi
adekvétni priprave a substituci mlize vsak byt priibéh vykonu i pooperacni obdobi zcela
bez komplikaci. Nepominutelnou je ovsem ekonomickd ndrocnost.

SUMMARY

TURP IN A PATIENT WITH CONGENITAL FACTOR VIl DEFECT - HIGH RISK
OR STANDARD PROCEDURE?

Urologist is faced to defects of coagulative factors relatively rarely. We describe the case
of patient with factor VII defect, who underwent a successful TURP procedure.

Patient V.J. (68 years of age) was referred to our department with permanent catheter
introduced due to retention on the BHP basis. Urination difficulties lasted for approximately
one year, an attempt of catheter removal during alfa blockers therapy was unsuccessful.
Bleeding after prostatic biopsy (PSA 5,2 ng/ml, histology BPH) led to the hematological inves-
tigation with finding of congenital defect in factor VII (the same defect was identified also in
his children and brother). Consultant hematologist determined the preoperative adjustment
and postoperative substitution with factor VII. The surgery had absolutely standard course
without any complications, histology identified BHP. Patient left hospital fully continent with-
out complaints and none complications occurred during 6 months follow up. The entire cost
of preparation and postoperative substitution was 799 847 CZK.

TURP in a patient with defect of coagulative factors bears an increased risk of com-
plications and is associated with time and costs consuming interdisciplinary coopera-
tion. But the course of surgery and postoperative period can be without complications
when appropriate adjustment and substitution is provided. The high costs of the whole
procedure must be mentioned.
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UvoD

S defekty koagulacnich faktorli se urolog setkdva pomérné
vzdcné. Popisujeme pripad pacienta s defektem faktoru VII,
u kterého byla provedena TURP. Hereditdrn{ defekt F VII je vzdcny.
Prevalence homozygotni a dvojité heterozygotni formy v po-pulaci
¢ini 1 - 2 ptipady na 1 milion obyvatel.

KAZUISTIKA

Pacient V. J., (68 let) byl na naSe pracovisté preddn s perma-
nentnim katétrem, zavedenym pro retenci vzniklou na podkladé
BHP. Mikéni obtize trvaly asi rok, pokus o vytazeni katétru pri
nasazené terapii alfablokdtory byl neuspésny. Biopsie prostaty
provedend na jiném pracovisti pro hodnotu PSA 5,2 ng/ml byla
komplikovdna 7 dnf trvajici masivni hematurif a uretroragii (histol.
BHP) presto, Ze byl pacient pfipraven mrazenou plazmou. Velikost
prostaty pri transrektalni ultrasonografii byla 55 x 50 x 45 mm.
Hodnoty urey a kreatininu byly v normé. Bylo provedeno vyset-
fen{ radioizotopovou nefrografii, ktera ukdzala dobrou funkci pa-
renchymu a oboustranné pouze dysfunkéni drendz bez zndmek
obstrukce. Sonograficky ndlez na obou ledvindch byl fyziologicky,
bez patologie ve velikosti, echogenitdch parenchymu, bez ptitom-
nosti dilatace ¢i litidzy. Mocovy méchyr byl hladkych kontur, na
spodiné byla suspektni cystolitidza, kterd byla potvrzena na RTG
snimku mocového méchyre a ledvin. Vzhledem k anamnéze krva-
ceni byl pacient doporucen k vySetieni na Oddéleni klinické hema-
tologie FN Brno. Detailni hematologické vysetfeni odhalilo kon-
genitalni defekt faktoru VII. Hladina funkéni aktivity byla stanove-
na na 7 %. Ostatni faktory protrombinového komplexu byly v nor-
mdlnim rozmezi. P¥i doSetfeni rodiny nemocného byl stejny defekt
a anamnéza krvacivych projevil zjistény téz u dvou sester nemoc-
ného, u bratra a jedné dcery bylo zjisténo sniZeni funkcni aktivity
faktoru VIl stfednfho stupné. Vzhledem k nutnosti specidlni
ptipravy byl pfeddn na nase pracovisté. Konzilidrni hematologické
vysetreni stanovilo predoperacni ptipravu i pooperacni substituci
Fraxiparinem a faktorem VII. Vzhledem k tomu, ze anamnesticky
bylo pritomno masivni protrahované a opakované krvdceni po
punkéni biopsii prostaty, byl nemocny pripraven poddnim koncen-
trétu faktoru VI dle ndsledujictho schématu: na zdkladé snizené
hladiny faktoru VIl ptedoperacné (hodnota z 5. 1. 1999 byla 11 %)
bylo nutno podat 1 ho-dinu pred vykonem 1500 jednotek koncen-
tratu faktoru VII, za dalsi 4 hodiny podat 500 - 1000 jednotek v pri-
padé vétsiho peroperacniho krvédceni. Déle nutno pokracovat
v poddvdni{ 1. - 4. den 1 000 jednotek kazdych 6 hodin, 5. - 8. den
1 000 jednotek kazdych 8 hodin (event. 500 jednotek kazdé
4 hodiny - dle stability hladiny a aktudlnich ndlez(), 9. - 12. den
podat 1 000 jednotek kazdych 12 hodin (ptipadné 500 jednotek
kazdych 6 hodin). Pred pldnovanym vykonem bylo doporuceno
zapocit s miniheparinizaci - vhodnéji Fraxiparinem 0,3 ml a pokraco-
vat v tomto ddvkovdni po 24 hodindch. Predoperacné je nutné
vysetfen{ aktudlnich hodnot krevniho obrazu, zdkladniho koagulo-
gramu (PT, aPTT, fibrinogen), fibrinolyzy. Ddle je nutné sledovani
vyse uvedenych parametrd véetné hladiny faktoru VIl 2x denné. Pred
vykonem a pooperacné udrzovat hodnotu faktoru VIl nad 25 %.

Pacient byl opakované poucen o moznosti méné invazivniho
feSeni (TUNA, laser), preferoval provedeni TURP. Vlastni vykon
probéhl zcela standardné bez jakychkoliv komplikaci. Vdha reseka-
tu byla 45 g délka vykonu 40 minut. V priibéhu vykonu
i po ném byl pacient peclivé sledovdn klinicky i laboratorné. Za
hospitalizace nebylo nutno podat transfuzi (hodnoty hladin F VIl
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a Hb ukazuje graf). Histologicky ndlez resekované tkdné byl
BHP. Vzhledem k vyssimu riziku sekunddrni hematurie byl uretrdl-
ni katétr ponechdn az do 11. dne po vykonu. Po extrakci katétru
pacient mocil zcela volné, hematurie se neobjevila. Pacient byl
propustén plné kontinentni, bez obtizi, sledovdn byl 3 mésice bez
obtizi a ndslednych komplikaci. Nédklady na hematologickou
ptipravu a substituci ¢inily 799 847 K.

DISKUSE

Defekt faktoru VIl patfi k pomérné vzacné se vyskytujicim
abnormalitdm hemokoagulace. Ve srovndni napt. s hemofilii je
tato hemokoagulacni porucha pomérné madlo zdokumentovand
[1]. V souvislosti s chirurgickymi ¢i dokonce urologickymi vykony
Ize najit jen ojedinélé citace tykajici se tohoto problému [3, 4].

Faktor VIl je polypeptid syntentizovany v jatrech, gen F VII je
lokalizovén na 13. chromozomu pobliz genu pro faktor X. V séru se
vyskytuje v koncentraci ptiblizné 0,5 mg/I, polocas tohoto faktoru
je velmi krdtky - 2,5 az 5 hodin. Jako dédicné onemocnéni se
defekt F VII vyskytuje jako autozomdlné recesivni choroba,
s frekvenci vyskytu priblizné stejnou u muzli i zen. V literatute lze
najit odkazy na vyskyt defektu F VII spolecené s defekty dalSich
hemokoagula¢nich faktord (F VIII, F IX, F X, F XI, F V a von
Willebrandtovou chorobou) [1, 2].

V Kklinické praxi se lze Castéji setkat se sniZenou hladinou
F VIl jako ddsledkem sniZeni funkce jaterniho parenchymu a pti
1é¢bé antagonisty vitaminu K. Tendence ke krvacivym projevim se
v mnoha ohledech lisi napriklad od klasické hemofilie. Vztah
hladiny faktoru VII k zdvaznosti krvdceni je mnohem méné jasny,
nez je tomu u defektl jinych koagulacnich faktord. Vétsina pacien-
td se zdvaznymi defekty F VIl je ohrozovana zavaznymi krvacivymi
projevy, ale horni hranici pro jesté bezpecnou hladinu Ize jen
obtizné stanovit a literarn{ udaje se lisi. Dle nékterych autord je
riziko krvdcen{ pri chirurgickém vykonu malé pfi hla-diné F VII
10 - 15 % a vice. Zatim nevyjasnéna zlistdva otdzka vyssiho vysky-
tu tromboembolickych ptihod pfi soucasném de-fektu faktoru VI
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ZAVER

TURP u pacienta s defektem koagulacnich faktord nese zvy-
Sené riziko komplikaci a je vzdy ndrocnd na pripravu pacienta
v rdmci interdisciplindrni spolupréce. Pfi adekvatni pripravé a sub-
stituci mlize vsak byt priibéh vykonu i pooperacni pribéh zcela stan-
dardni. Nepominutelnou je ovsem ekonomicka narocnost.
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