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P-Faktor VII

Bakgrund

Faktor VII (FVII) ér ett vitamin K-beroende plasmaprotein som har en
molekylvikt av ca. 50 000 och bildas i levern (1-5). Plasma koncentrationen
4r ca. 0,5 pg/mL (1x10® mol/L) och den biologiska halveringstiden for FVII
ar kort, mellan 2 och 5 timmar. FVII syntetiseras som ett proenzym och kan
aktiveras i en proteolytisk process som resulterar i en tva-kedjig aktiv form
av FVII (FVIIa). En liten del, <1%, av allt FVII cirkulerar i blodet som
FVIIa. FVII och FVIIa har hog affinitet for vivnadsfaktorn (tissue factor,
forkortas TF), ett membranprotein som normalt inte uttrycks av blodceller
eller endotelceller men finns pé flertalet av kroppens extravaskuléra celler.
Interaktionen mellan TF och FVII/FVIla startar blodkoagulationens s.k.
extrinsicvag, vilket dr den aktiveringsvidg som anses vara den mest
signifikanta in vivo. Vid en kérlskada, eller aktivering av monocyter i
blodet, kommer TF att exponeras varvid FVII bildar ett komplex med TF.
Det ér inte helt klarlagt hur aktiveringen gar till men FVII bundet till TF kan
aktiveras av sma méngder FVIla, [Xa, Xa eller trombin som cirkulerar i
blodet (eller av ndgot enzym som frigjorts fran skadade celler). Komplexet
mellan FVIIa och TF kan i sin tur aktivera FIX och FX.

Arftlig FVII brist ér en sillsynt autosomalt recessiv blddningssjukdom.
Sénkta plasmanivéer av FVII ses, forutom vid kongenitala bristtillstdnd,
ocksa vid leversjukdomar, K-vitaminbrist och anti-vitamin K-behandling.
Forviarvad FVII-brist har ocksé iakttagits vid homocystinuri. De kliniska
kannetecknen vid FVII-brist dr varierande och ibland motsigelsefulla och
korrelationen mellan FVII-aktivitet och blodning dr délig. I flera familjer
har det dessutom rapporterats en association mellan reducerad FVII-aktivitet
med trombossjukdom. Patienter med FVII-brist och allvarliga
blodningsproblem har oftast en FVII-aktivitet som understiger 10 % av den
normala. Forh6jda nivéer ses vid njursjukdomar och graviditet. Forhojda
nivaer har rapporterats vara associerad med okad risk for kardiovaskuldra
sjukdomar.

Metoden anvénds vid utredning av hogt PK(INR) for att pavisa FVII-brist.
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Svar/Tolkning/Bedomning
Referensintervall vuxna: 0,7-1,5 kIE/L (8, 9).

Metodik/matprincip

Metoden ér en s.k. en-stegs test dér koagulationstiden méts i nérvaro av ett
tromboplastin-reagens i ett system dér alla andra koagulationskomponenter,
utom FVII, finns ndrvarande (6, 7). I analysen blandas FVII-bristplasma
med patientplasma (i spadning) och extrinsicvigen av blodkoagulationen
aktiveras genom tillsats av tromboplastin och kalciumjoner.

Koagulationstiden dr avhingig av koncentrationen FVII i patientplasman.

Interferenser och felkallor

Inga interferenser av hemolys upp till 1000 mg/dL hemoglobin (H-index 5),
icteri upp till 60 mg/dL (I-index ej faststillt av Siemens, okdnsligt enligt
Sysmex), 40 mg/dL konjugerat bilirubin (I-index ej faststéllt av Siemens,
okénsligt enligt Sysmex) och lipemi 1006 mg/dL intralipid (L-index 5) (8,
10). Analysen dr inte kénslig for heparin <2 IE/mL (ofraktionerat heparin).
Hogre koncentration av heparin medfor forldngd koagulationstid (7).

Matomrade
0,045 — 2,00 KIE/L (8).

Detektionsgrans
0,045 KIE/L (8).

Sparbarhet

Kalibratorn dr sparbar till gidllande internationell standard: WHO 09/172.
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Matosakerhet

Mellandag-imprecision uppmétt under inkdrning i Malmo pd Sysmex
CS-5100 i september 2023.

Kontrollniva Imprecision (CV) % n
Normal (niva 1,1) 53 25
Abnormal (niva 0,4) 3,0 25

Ackrediteringens omfattning

Nivd/CV%: 1,0/10
Nivd/CV%: 0,4/10
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