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Souhrn

Hemoragicky Sok je zavaznou komplikaci stavQ, které jsou provazeny masivnim krvacenim, a je spojeny s vysokou
mortalitou a morbiditou. Autofi shrnuji poznatky v patofyziologii koagulopatie v jeho pribéhu vznikajici a ptina-

$eji moznost éCebné strategie.
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Hemorrhagic shock and treatment of severe bleeding

Summary

Hemorrhagic shock is a severe complication of conditions that are accompanied by massive bleeding and is asso-
ciated with high mortality and morbidity. The authors summarize the recent knowledge in the pathophysiology of
coagulopathy in the course of its development and some options in treatment strategy
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Uvod

Zivot ohrozujici krvéceni (ZOK) vyvola takovy stav or-
ganizmu, pfi némz je krevni ztrata natolik rychld a z&-
vazna, ze bezprostiedné ohrozuje Zivot jedince a bez
intenzivni |é¢by vede k jeho smrti. Autoregula¢ni me-
chanizmy reakce organizmu na krevni ztratu se vycer-
paji a nepomér mezi kapacitou a naplni krevniho recisté
vyusti v tkanovou hypoperfuzi anebo krvaceni samotné
zasahne a poskodi Zivotné dilezity organ. Sokovy stav,
ktery v dasledku krvaceni pak vznika, neni vyvolan jen
pouhou ztratou objemu a erytrocytll jako prenasecud
kysliku. Dochézi k celé fadé patofyziologickych zmén,
z nichz nejvyznamnéjsi jsou poruchy koagulace. Lé¢ba
hemoragického Soku se dfive opirala pfedevsim o dopl-
néni objemu, podani koncentratl erytrocytl a plazmy.
Ale u casti pacientd nevedla k Upravé stavu a krvaceni
progredovalo. Koagulopatie vznikajici v pribéhu hemo-
ragického soku zplGsobeného traumatem je disledkem
mnoha pfi¢in a je v literatuie ¢asto oznacovana jako TIC
(traumatem indukovana koagulopatie/ Trauma Indu-
ced Coagulopathy). Soucasna lé¢ebnj strategie hemo-
ragického Soku zahrnuje soubor opatieni vedoucich
k novému pohledu na o3etfeni zdroje krvéaceni, rozkryti
pfi¢in koagulopatie a podporu krevniho srazeni. Zvlasté
situace s rychle nardstajici krevni ztratou, pfi niz je paci-
ent bezprostfedné na Zivoté ohrozen vykrvécenim, vy-
volavaji nutnost rychlé orientace v problému a znalost

adekvatniho feseni. Proto byla v poslednich nékolika
letech vypracovana fada doporuceni vénovanych této
problematice na evropské [1,2] a ndsledné i na narodni
urovni [3,4].

Etiopatogeneze, definice
Masivni krevni ztrata je zplsobena fadou stavd, se kte-
rymi se v intenzivni péci setkdvdme. Nejcastéji jde o pa-
cienty se zdvaznymi traumaty, perioperac¢nim krvéacenim
nebo rodi¢ky po porodu. Jakkoli jsou tyto zapficinujici
déje odlisné, patofyziologicky mechanizmus, vysledny
kriticky stav i 1é¢ba vykazuji spole¢né rysy.

Z praktického hlediska je ZOK definovéano [3] jako:
= ztrata jednoho celého krevniho volumenu bé&hem
24 hod
50% ztrata krevniho volumenu béhem 3 hod
krevni ztrata narGstajici rychlosti 150 ml/min
krvaceni do zivotné dulezitého organu (CNS, perikard
a dalsi)

Patofyziologie

TIC a koagulopatie spojené s masivni
hemoragii

Patofyziologie traumatem indukované koagulopatie (TIC)
a koagulopatie spojené s jinak vznikajici masivni hemo-
ragii se odlisuji zejména v prvnich fazich. V pfipadech vy-
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znamného tkanového poskozeni vstupuje do hry v prvni
fazi aktivace anebo poskozeni endotelu, coZ je navozeno
fadou pochodi. Tato endoteliani dysfunkce vyustuje
k aktivaci hyperfibrinolyzy, zméné permeability cévni vy-
stelky a k antikoagulaci navozené heparinem, resp. jemu
podobnymi latkami degradaci glykokalyxu, ktery za nor-
malnich okolnosti udrzuje netrombotické vlastnosti
endotelu. Tato prvni faze TIC se nazyva akutni koagulo-
patie traumatu (Acute Coagulopathy Of Trauma — ACOT).
U jinak navozenych masivnich hemoragii je role endoteli-

Schéma 1. Patofyziologie akutni trauma

alniho poskozeni nejasnd nebo nevyznamnd. Pfehled po-
chod, které se u ACOT uplatnuji, shrnuje schéma 1 [5].
Dalsi vlivy, které se uplatiuji jiz soubézné, jak u TIC, tak
i u koagulopatie spojené s jinak navozenou masivni hemo-
ragii, jsou spole¢né (schéma 2).

Diluce

V pribéhu masivni krevni ztraty dochéazi v hemostaze
ke zméndm, jez jsou vyvolany jednak samotnym hemo-
ragickym Sokem, ale mohou byt ovlivnény i terapeutic-

ké koagulopatie ACOT. Upraveno podle [5]
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kymi zasahy, jimiz se pokousime udrzet nalezitou cirkulaci.
K témto zméndm vede ,nafedéni” prohemostatickych
slozek systému krevniho srazeni, at krystaloidy nebo ko-
loidy. Tyto zmény neprobihaji proporcionalné; nejrych-
lejsi je pokles hlavniho substratu hemostazy - fibrino-
genu, zatimco aktivita jednotlivych faktorGd krevniho
srdzeni se snizuje o néco pomaleji s ohledem na jejich ne-
zbytnou hemostaticky uc¢innou hodnotu. Pokles trombo-
cytl na hodnoty klinicky vyznamné je nejpomalejsi. Pre-
hled pfindsi tab. 1 [6]. Nahrada cirkulujiciho objemu za
pouziti hydroxyetylSkrobu (HES) navic zietelné interferuje
se strukturou vznikajici fibrinové sité, ktera je jeho pouzi-
tim zfetelné narusena v porovnani s jinymi at jiz krysta-
loidnimi ¢i koloidnimi roztoky [7].

Acidoza

Pficinou acidézy u masivné krvacejiciho pacienta je pre-
devsim generace laktatu v ischemickych tkanich pfi hypo-
tenzi, dale nahrada cirkulujiciho objemu nevhodnymi
roztoky s vysokym obsahem chlorid? (napf. velké mnoz-
stvi fyziologického roztoku) anebo také podavani vét-
sich mnozstvi transfuznich pfipravkd s pridavkem anti-
koagulacnich roztok( s obsahem citratu. Aciddza v testu
gacni faze tvorby trombinu [9] nutného k preméné fibri-
nogenu na fibrin, a tim ke vzniku krevniho koagula. Aci-
ddza navic vede ke zvysené degradaci fibrinogenu, tedy
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k poruse jeho dostupnosti [9]. Pouha korekce pH k Gipravé
takto vznikajici poruchy krevniho srdzeni nevede a je za-
potiebi komplexni pfistup [8,9].

Hypotermie

Hypotermie je dalsim dllezitym faktorem pfi vzniku koa-
gulopatie masivniho krvaceni. Na jejim vzniku se podili
nejen okolnosti pficiny krvaceni (Uraz v terénu a na-
slednd hypotermie poranéného), ale i samo krvaceni;
snizeny krevni objem a nasledna tkanova hypoperfuze
vedou ke snizené generaci tepla v tkanich v dasledku
klesajici produkce na kysliku zavislé syntéze adenozin-
trifosfatu [9,10]. Podavani chladnych transfuznich pfi-
pravkd anebo resuscitacnich roztok( jsou dalsi pficinou
hypotermie [11]. Hypotermie inhibuje zejména inicia¢ni
fazi krevniho srazeni [9], tedy proces, kterym cestou
uvolnéného ¢i exprimovaného tkanového faktoru
a FVlla dochazi k aktivaci trombocytt, vzniku malych
mnozstvi aktivovanych kofaktor( krevniho srazeni tedy
faktorG VIl a V, resp. i malého mnozstvi FXa a trombinu,
coz umozni prechod do tzv. amplifika¢ni faze plazma-
tické koagulace. Hypotermie navic inhibuje syntézu
fibrinogenu [9]. V kazdém pfipadé je plazmaticka koa-
gulace, resp. tvorba trombinu pfimo zavisla na poklesu
teploty [9,11] a zmény zacinaji jiz u teploty 36 °C. Pokles
teploty o 1 °C snizuje aktivitu pro-koagulacnich faktorG
zhruba o0 10 %, pokles télesné teploty < 33 °C snizuje ak-

Tab. 1. Pokles jednotlivych faktori krevniho srazeni v prabéhu masivniho krvaceni a jeho lécby.

Upraveno podle [6]

ztrata % vyménéného % FF
objemu objemu
jednou 70 30
dvakrat 85 15
tiikrat >95 5

PT/aPTT fbg trombo
(x normal) (g/ (G/1)
<15 >1,0 > 100
>15 <10 50
>1,8 <0,5 <50

aPTT - aktivovany parcialni tromboplastinovy test fbg - fibrinogen PT - protrombinovy ¢as trombo - pocet trombocytt % FF - aktivita prokoagu-

la¢nich faktord v procentech

Tab. 2. Zmény hemostazy navozené acidozou, hypotermii a hypokalcemii véetné moznych terapeutickych

vlivia. Upraveno podle [8]

acidéza
generace trombinu inhibice propagacni faze
fibrinogen zvysena degradace
pocet trombocytt snizeni

funkce trombocytt snizena agregace

efekt normalizace Ph/teploty koagulace zUstava postizena

efekt podani rFVila ucinnost je snizena
efekt podéani PCC NS

efekt kyseliny tanexamové ucinnost neni ovlivnéna

hypotermie hypokalcemie

inhibice pfi Ca?* < 0,25 mmol/

snizena syntéza NS
zadné ovlivnéni NS
< 31 °C: snizend agregace*

> 31 °C: zvy$end agregace* NS
koagulace je upravena NS
ucinnost neni snizena NS
NS NS
ucinnost neni ovlivnéna NS

NS - nestudovano PCC - koncentraty protrombinového komplexu/Prothrombin Complex Concentrate rFVlla — rekombinantni aktivovany faktor VIl
* agregace je ovlivnéna v odpovédi na indukci kolagenem a peptidem aktivujici trombinovy receptor, nikoli pfi indukci ADP a ristocetinem
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tivitu hemostazy na tretinu [12]. Je tfeba si uvédomit, ze
vysledky koagulac¢nich parametr(i vysetfenych v labo-
ratofi zmény funkce systému hemostazy viibec neodra-
zeji. Pri klasickém hemokoagula¢nim vysetieni je vyset-
fovana plazma vzdy inkubovana na teplotu 37 °C, takze
nejsou detekovany zmény, které redlné poklesem tep-
loty u pacienta nastavaji.

Hypokalcemie

Jedna se o stav nenavozeny vlastnim krvacenim, ale o kla-
sicky pfipad s resuscitaci spojenou koagulopatii (Resus-
citation Associated Coagulopathy - RAC) [8,13]. K hypo-
kalcemii vede masivni podani transfuznich pfipravkad,
které obsahuiji citrat sodny jako antikoagulans; ulohou ci-
tratu je vazat vapnik, a tim cinit krev nesrazlivou. Nejvétsi
obsah citratu je v klinické plazmé (jisty rozdil je mezi kla-
sickou Cerstvé zmrazenou plazmou a protivirové oset-
fenym pfipravkem Octaplas [34], u masivni substituce je
nutné tento fakt zohlednit), déle pak v nékterych pfiprav-
cich s obsahem trombocytli - i v téchto pripadech zalezi
na konkrétnim zplisobu vyroby; méné citratu je vtrombo-
cytovych pfipravcich v ndhradnich roztocich — a nejméné
citratu obsahuiji transfuzni piipravky s obsahem erytro-
cytll. Za normalnich okolnosti je citrat rychle metabolizo-
van jatry a stabilizovanym pacientiim obvykle nevadi. Do-
chazi-li vsak v dlsledku soku k jaterni hypoperfuzi, mize
stav obvykle fesitelny vyustit v klinicky zévazny. Rozhodu-
jici je hladina ionizovaného kalcia, hodnoty < 0,25 mmol/I
jsou jednoznacné klinicky vyznamné (tab. 2) [14].

Anémie
Ackoli je tento fakt nutné brat v ivahu az u skute¢né ma-
sivniho krvaceni, nelze z patofyziologického hlediska tuto

Graf. Predpokladané riziko perioperacniho umrti s ohled

Upraveno podle [17]

situaci pominout. | pfi hodnotach hemoglobinu, které jsou
naprosto dostatecné pro prenos kysliku do tkani, mize
vzniknout zména reologickych pomérq, pfi niz snizeny
pocet erytrocytd neumozni rolovani trombocytt a leuko-
cytld na cytoadhezivnich molekulach endotelu. Tim
mohou byt naruseny nékteré procesy normalni hemo-
stdzy a udrZeni nélezité hodnoty hemoglobinu patfi
k nezbytnym prioritdm [15].

Predikce krvaceni, rizikové faktory,
prevence
Jakkoli nejsme schopni predikovat krvaceni vznikajici
nasledkem drazu, u pacientl ptipravovanych k operac-
nimu zakroku, u nichz mize zavazné krvaceni nastat,
je nutné optimalizovat jejich vstupni parametry. Jako
zésadni se jevi korekce anémie, ktera predstavuje ne-
zavisly rizikovy faktor perioperacni mortality a morbi-
dity (graf) [1,16,17]. Na velkych souborech pacientt byla
anémie s poklesem Hb < 100 g/l spojena s az 5nasob-
nym vzestupem mortality, rendlni insuficience i poctu
podanych transfuzi. Limitem téchto studii je, Ze pfi-
¢iny anémie byly velmi rozli¢né (chronicka vs akutni po-
ztratova). Nicméné u elektivnich vykon pfi predope-
racné zjisténé anémii by méla byt zjisténa jeji pficina,
Ize-li, vykon odloZen a zahdjena adekvatni |é¢ba (sub-
stituce Zeleza, pfipadné kyseliny listové, vitaminu B,,,
ev. erytropoetin). Neléceni pfedoperacni anémie je uz
v soucasnosti vnimano jako nespravna praxe [16-18].
Klasické laboratorni parametry, které jsou predo-
peracné vysetiovany (PT/INR, aPTT) maji u pacientd
bez komplikujici anamnézy malou predikéni hodnotu.
Jediné nizkd hladina fibrinogenu muze ukazovat na
riziko krvaceni spojeného at jiz s opera¢nim vykonem

em na predoperacni hladinu hemoglobinu.
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nebo porodem [19-21]. Tato se v3ak standardné pred-
operacné nevysetfuje.

Diagnostika Zivot ohroZujiciho krvaceni
(ZOK)

Jako primarni je nutno stanovit velikost krevni ztraty
a nalézt zdroj krvaceni. V jakém pfipadé je krvaceni vni-
mano za zivot ohrozujici, bylo zminéno vyse. Zjednodu-
Sené se jedna o ztratu > 1 000-1 500 ml krve u bézné do-
spélé populace [1-4].

Zhmozdéni tkani

Fakt, ktery byva mnohdy podcenén, je krevni ztrata vzni-
kajici pfi mnohocetnych poranénich, pfi nichZz dochazi ke
krvaceni do podkozi, sval(i, ze zZlomenin kosti se vznikem
velkého mnozstvi hematomU; neni prakticky mozné ji
verifikovat a Ize ji jen velmi obtizné odhadnout.

Osetfeni zdroje pfi Zivot ohrozZujicim
krvaceni (ZOK)

V rdmci pfednemocnicni péce je doporucovano pouziti
turnikettl a panevnich pasu [2,22], pii jejichZ pouziti vede
mechanicky tlak ke kompresi cév, a tim alespon k &&s-
tecné a docasné zastavé krvaceni. Definitivni osetieni
je pak mozné nasledné. V ramci chirurgickych vykonu
se jednd o standardni chirurgické postupy jako sutura,
svorkovdani, je pouzivéna intraaortélni balonkova kom-
prese [22,23], déle jsou to specidlni postupy v porodnic-
tvi, mezi které Ize zahrnout jak |é¢bu délozni atonie me-
dikamentézné stejné jako zavedeni napf. Bakriho katétru,
B-Lynchtv steh na délohu nebo cévné chirurgické vykony
vedouci ke snizeni pritoku krve délohou [1,4]. V posledni
dobé je pro zastavu krvéceni stdle Castéji vyuzivana in-
terven¢ni radiologie, pfi které je mozno cilené o3etfit
mnohdy velmi obtizné chirurgicky dostupny zdroj selek-
tivni embolizaci (epistaxe, jicnové varixy, postpartaini kr-
véceni) [1-4].

Diagnostila traumatem indukované
koagulopatie, resp. koguopatie masivniho
krvaceni

Jak bylo vyse zminéno: koagulopatie vznikajici v prd-
béhu traumatu, i velkého krvaceni je souhrnem mnoha
faktor(, které se na ni spolupodileji, navzajem se kom-
binuji a méni se v pribéhu ¢asu i v souvislosti s [é¢bou.
Navic je tfeba si uvédomit, Zze veskeré laboratorni vy-
sledky odpovidaji situaci pfi fyziologické teploté nikoli
u naseho hypotermniho nemocného, ale predevsim od-
razeji situaci, ktera probihala v dobé odbéru, a nikoli ak-
tudlné. Vysledky méme k dispozici u nékterych vyset-
feni s latenci i desitek minut. Vyznamnou moznosti, jak
cely tento proces zkratit, se jevi bed-side diagnostické
metody (u lGzka). Jedna se o soubor v soucasnosti jiz
standardné dostupnych vysetfeni z krve pacienta, z je-
jichz vysledkl jsme schopni béhem nékolika malo minut
zjistit potfebné: stav acidobazické rovnovahy, hladinu
laktatu, zakladnich iontl vcetné kalcia a hemoglobinu.
O stavu koagulace nas pak velmi rychle informuji metody
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zalozené na méreni viskoelasticity koagula - tedy trombo-
elastometrie (TEG, ROTEM) a vhodnost jejich pouziti je
zminéna ve vsech guidelines [1-4,21], pficemz o zavaz-
nosti celkového stavu pacienta nejvice vypovida hladina
laktatu [3,24].

Pfi komplikovanych pfipadech spojenych s masivnim
krvacenim je vhodné k [é¢bé vyuzit konzultace hema-
tologa [3].

Lécba hemoragického Soku

Podpora a nahrada zivotnich funkci je prioritni. Paci-
ent se zdvaznou krevni ztratou by mél byt vzdy (i kdyz
se jevi v danou chvili stabilizovany) umistén na inten-
zivni lGzko [3,4].

UdrZeni tkariové perfuze

Je nutné zachovat dostate¢ny kardidlni preaload, coz
predstavuje 80-90 mm Hg systolického tlaku u pacientd
bez kranidlniho traumatu, cilem nenf jeho UpInd norma-
lizace. Pro objemové nahrady jsou vyuzivany pfedevsim
krystaloidy, v pfipadech, v nichz jejich podani nema po-
trebny efekt, jsou jako dalsi krok podavany koloidy. Ze
syntetickych koloidll se jevi jako nejvhodnéjsi balanco-
vané roztoky Zelatiny [3].

Hemoterapie

Je indikovano podani erytrocytovych transfuznich pfi-
pravkd, a to i v této chvili s dlirazem na prospésnost
restrik¢ni transfuzni strategie [25,26]. Cilem je dosazeni
hladiny hemoglobinu 70-90 g/l u zdravych pacientd;
vy$3i hladina pak s ohledem na komorbidity [1-4], resp.
i s ohledem na reologii u krvacejiciho pacienta. Koncen-
trdt by mél byt idedlné o3etfen leukodepleci (erytro-
cyty deleukotizované ERD) a byt co ,nejmladsi” [26].

Podpora hemostazy

Studie CRASH-2 [28] prokazala vice nez 10% snizeni morta-
lity u pacientd s traumatem, kterym byla co nejc¢asnéji apli-
kovana kyselina tranexamova. V soucasnosti je podavana
jiz i v pfednemocniéni péci v davce 1 g iv. (20-25 mg/kg),
stejné tak je jeji pouziti doporuceno i u postpartélniho kr-
vaceni [1-4].V jejim podani je mozné u traumat pokracovat
kontinualniinfuzi 1 g/8 hod [3].

Fibrinogen
Dosazeni dostatecné hladiny fibrinogenu je pro normali-
zaci koagula¢nich pochodt zasadni [19]. U pacientl se
ZOK pfi poklesu hladiny < 1,5-2 g/l anebo pfi nalezu
funkcniho deficitu zjisténého viskoelastometrickymi me-
todami je indikovano podani koncentratu fibrinogenu
v davce 50 mg/kg télesné hmotnosti (min. 4-6 g) [1-4,29].
Podani fibrinogenu je indikovano, i pokud predpokla-
dame jeho deficit i bez znalosti aktualni hladiny [3].
Studie RETIC [2] a fada dalSich praci [31-33] provadéla
srovnani lécby u pacientd s traumatickym krvacenim
koncentraty koagulacnich faktord na strané jedné a sub-
stituci plazmou na strané druhé. Prokdzala mnohona-
sobné rychlejsi upravu koagulacnich parametrd a snizeni
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mnozstvi podanych transfuznich pfipravkd u pacientd
cilené lécenych koncentraty fibrinogenu, trombocyty, he-
mostatiky atd dle aktudlnich vysledki (tzv. goal directed
therapy), zéroven v této skupiné doslo ke snizeni morta-
lity a morbidity.

Cerstvé zmrazena plazma

Pfi |é¢bé cerstvé zmrazenou plazmou (Fresh Frozen
Plazma - FFP) je nutno podat plazmu v poméru k jed-
notkdm erytrocytovych transfuznich pfipravk (EBR)
alesponi 1 : 2, minimalni davka 15 ml/kg télesné hmot-
nosti [3,4]. V pripadé |é¢by FFP se pak jevi z hlediska
nizsiho vyskytu nezadoucich Ucink(i vhodnéjsi podani
plazmy smésné protivirové osetfené (Octaplas) [34].

Trombocyty

U pacientli se ZOK je doporu¢eno podavani trombo-
cytl k dosazeni cilové hodnoty minimalné 50 x 10%;
u traumat (zvlasté pfi kraniotraumatu) 100 x 10%/1 [1-4].

Rekombinantni faktor FVlla

Rekombinantni faktor FVlla (rFVlla) je pouzivan k lé¢bé
komplikovanych poruch krevniho srdzeni. Jeho podani
u pacientl se ZOK Ize zafadit mezi postupy off-label a je
vyhrazeno pro situace, v nichz selhévaji standardni po-
stupy zastavy krvaceni - viz vyse [1-36].

Korekce spoluptsobicich faktort

Monitorace hladiny ionizovaného kalcia a pfedevsim
jeho substituce je nedilnou souéasti lé¢ba ZOK (hladina
> 1 mmol/l). Stejné tak je dulezita korekce acidozy a do-
sazeni normotermie [1-4].

Warfarinizovani a pacienti s 1é¢bou pfimymi
oralnimi antikoagulancii

U warfarinizovanych (orientace dle INR) je indikovano
k rychlému ndvratu koagula¢ni aktivity uziti koncen-
trath faktorG protrombinového komplexu (PCC) [1-
3,37], v pfipadé 1é¢by dabigatranem je k dispozici spe-
cifické antidotum idarucizumab [1-3,38,39]. Idedlni je
samozrejmé stanoveni hladiny daného antitrombotika
a pokracovani v |é¢bé po konzultaci s hematologem.
Jako Iék prvni volby Ize u viech téchto pacientl pouzit
kyselinu tranexamovou [3].

Na zavér je tieba zdlraznit, Ze optimalizace homeo-
stazy celého organizmu vede i k zasadni Upravé hemo-
stazy [1-4].

Vzhledem k mnozstvi prokoagulac¢nich postup, které
byly v [é¢bé uZity, je nutno zahdjit do 24 hod po zéstavé
krvéceni farmakologickou tromboprofylaxi [3,4].

Diskuse

Koagulopatie vznikajici v souvislosti s traumatem je velmi
komplikovany dgj, u kterého je tfeba vzit do tvahy celou
fadu skute¢nosti. Chirurg, traumatolog, pfipadné gyne-
kolog ¢i obecné operatér je ten, ktery se snazi dosdhnout
kontroly zdroje lokalné. Ulohou intenzivni mediciny je
zvladnout kriticky stav pacienta. V [é¢bé koagula¢nich

poruch nastal v poslednich letech zdsadni posun od po-
vsechného podavani transfuznich pfipravkl (koncent-
ratl erytrocytl a plazmy) k cilené substituci deficitu koa-
gulacnich faktord a medikamentdzni podpote krevniho
srazeni, kterd je provazana s komplexni a co nejcasnéjsi
I[é¢bou homeostazy pacienta. K tomu je tfeba mit k dis-
pozici adekvéatni moznosti monitorace (bed-side ana-
lyza) a bezprostredné dostupné preparéty, pfipadné
dalsi eventuality 1é¢by (invazivni radiologie).

Hlavni body z doporu¢eného postupu: Diagnostika

a lécba Zivot ohrozujiciho krvaceni u dospélych paci-

entl v intenzivni a perioperacni péci. Upraveno podle

(3]

= U kazdé zavazné odchylky zaklanich fyziologickych

funkci anebo jinak nevysvétlitelné piitomnosti kli-

nickych nebo laboratonich zndmek tkérnové hypo-

perfuze doporucujeme vzdy zvazovat krvaceni jako

jednu z moznych pficin zhorseni klinického stavu.

Zékladni cile 1é&by pacient(i se ZOK jsou:

o identifikace zdroje krvaceni a jeho osetfeni v co nej-
krat$i mozné dobé

o nahrada cirkulujiciho objemu

o podpora organovych funkci

o vcasnd a pokud mozno cilena lé¢ba koagulacni po-
ruchy

o prevence recidivy ZOK a moznych komplikaci sou-
visejicich s |é¢bou koagula¢ni poruchy.

= V diagnostice koagulopatie dopurucujeme pouzivat
i viskoelastometrické metody, jsou-li dostupné.

= U pacient(i se ZOK v souvislosti s traumatem dopu-
rucujeme podat co nejdrive kyselinu tranexamovou.

= Pii nemoznosti monitorace hladiny fibrinogenu a pred-
pokladu jeho nedostate¢né hladiny doporucujeme
podani fibrinogenu u pacient(i se ZOK co nejdfive i bez
znalosti jeho hladiny.

Zaveér

Se zménou Zivotniho stylu populace v rozvinutych zemich
doslo k obrovskému nardstu poctu pacientll predevsim
s Urazy a s tim souvisejici problematiky jejich o3etfovani.
Stejné tak se v pribéhu poslednich 10 let diametralné pro-
ménil pohled na proces krevniho sraZzeni a od doby ,vnitini
a vnéjsi cesty” dosel velkych zmén. Rozsifily se moznosti
diagnostiky a lé¢by koagula¢nich poruch. Mdme k dispozici
jak cilené medikamenty - napf. fibrinogen nebo jako v pfi-
padé idarucizumabu specificka antidota. Hemoragicky Sok
predstavuje pro Iékare v terénu i v nemocnici vyzvu, kterd
vyzaduje zvladnuti kritického stavu velmi rychlou orientaci
v situaci a problematice.

Tak jako krvacejici pacient s koagula¢ni poruchou vy-
zaduje spolupraci minimalné 2 obord - intenzivni medi-
ciny a hematologie, stejné tak vznikla tato prace. Jejim
cilem je osvétlit mechanizmy vzniku koagulopatie pro-
vézejici trauma, nastinit moznosti diagnostiky a lécby
v kontextu soucasnych znalosti, v souvislosti s probiha-
jicim klinickym vyzkumem a na zékladé doporuceni od-
bornych spole¢nosti.)
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