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Epidemiologie anémie u kriticky nemocnych a podéa-
vani krevnich transfuzi na JIP

Incidenci anémie a uzivanim krevnich transfuzi
u kriticky nemocnych se v posledni dobé zabyvaly
dvé vyznamné studie: ABC trial [1] a CRIT study [2].
Obé studie byly observaéni multicentrické a zahrnuly
velké mnozstvi pacientl. Zatimco studie ABC probé-
hla na jednotkach intenzivni pé¢e v zapadni Evropg,
studie CRIT byla provedena v USA. Tyto studie sice
probéhly v rlznych zemich, dospély vSak k podob-
nym vysledkim (tab. 1). Tyto vysledky Ize stru¢né
shrnout do nékolika bodu:

1. Vétsina pacientll je anemicka jiz pfi pfijeti na JIP.

2. Primérny predtransfuzni hemoglobin byl pru-
mérné 85 g/l.

3. PocCet podanych transfuzi naridsta s délkou
pobytu na JIP a se zvySujicim se vékem nemocnych.

4. NejcastéjSim divodem podani krevni transfuze
na JIP neni akutni krvaceni, ale postupna anemiza-
ce.

Tabulka 1. Srovnani studie ABC a CRIT

Parametr ABC trial CRIT study
Pocet nemocnych ve studii 3534 4892
Pramérny pfijmovy

hemoglobin (g/l) 113 111
Procento transfundovanych

na JIP celkem 37 % 44 %
Procento transfundovanych

na JIP pfi pobytu nad 7 dni 73 % 63 %
Pramérny predtransfuzni

hemoglobin (g/l) 84 86
Pocet transfuzi na pacienta 4,8 4,6

Ve srovnani s Corwinovou studii z roku 1995 [3],
kterou lze povazovat za jednu z nejvyznamnéjSich
analyz z dfivéjSiho obdobi, Ize vysledovat urcity
trend ke sniZzeni procenta transfundovanych pacien-
tl béhem pobytu na JIP (85 % pacient po jednom
tydnu pobytu) a také snizeni celkového poctu poda-
nych transfuznich jednotek na pacienta (9,5 jednot-
ky).

Priibéhem poklesu hemoglobinu u nekrvacejicich
pacientll na JIP se zabyvala Nguyenova studie [4].
Priimérnéd rychlost poklesu hemoglobinu byla
5,2-6,9 g/l/den. K nejrychlejSimu poklesu dochazi
béhem prvnich 3 dnli pobytu na JIP (6,6—8,4 g/l/den),
zatimco v nasledujicich dnech je pokles pomalejsi
(1,2-2,9 g/l/den). VyraznéjSi pokles hemoglobinu
nastavd u septickych nemocnych a nemocnych

s vy88im APACHE Il skére. Po 3 dnech pobytu na JIP
se anémie vyskytuje jiz u 95 % pacientu [5].
Jaké jsou pfi¢iny anémie vzniklé na JIP?

Za rozvojem anémie u kriticky nemocnych stoji
pfedevSim naruSeni erytropoezy a krevni ztraty. Vyz-
namnou roli, minimalné v prvnich dnech pobytu na
JIP, hraje také hemodiluce. Podle nékterych autort
navic erytrocyty u kriticky nemocnych pfezivaji kratsi
dobu.

Za jednu z hlavnich pfi€in naruseni erytropoezy je
povazovana nedostate¢na syntéza erytropoetinu.
Erytropoetin je glykoproteinovy rustovy faktor, ktery
je primarnim stimulem erytropoezy. Je produkovan
pfedevSim ve fibroblastech intersticia ledvin. Za nor-
malnich okolnosti dochazi pfi anémii k vyraznému
zvySeni jeho produkce. U kriticky nemocnych vSak
nejspise diky vlivu zanétlivych mediator( je tato pfi-
rozena reakce na anémii utlumena. [6]. Na rozdil od
studii z pfedchozich let [7, 8, 9], které se zabyvaly
pouze jednorazovym odbérem hladiny erytropoetinu,
nedavna Elliotova studie [10] sledovala také dynami-
ku vyvoje krevnich hladin tohoto hormonu. Ukéazalo
se, ze hladiny erytropoetinu jsou v po¢ate¢nim obdo-
bi nejdfive vysoké, potom vsak rychle klesaji. Podle
nazoru nékterych autorl navic nelze vylougit, Zze se
na anémii podili i dysfunkéni receptor pro erytropoe-
tin exprimovany na bunécné membrané erytroidni
fady [11].

Dalsi z dalezitych pfi¢in narusené tvorby cerve-
nych krvinek je tzv. funkéni deficience Zeleza. Diky ni
se anémie kriticky nemocnych zna¢né podoba ané-
mii, ktera provazi chronickd onemocnéni (ACD, ane-
mia of chronic disease), a proto je nékterymi autory
oznacovana jako jeji akutni forma. Jedna se o normo-
cytarni anémii s nizkymi sérovymi hladinami zeleza,
transferinu a nizkou saturaci transferinu. Naopak hla-
dina feritinu byva normalni &i spiSe zvySena (protein
akutni faze). Tento defekt v uvolfiovani zeleza, zpUso-
beny cytokiny, je pravdépodobné primitivnim evoluc-
nim mechanismem, ktery méa snizit pfisun volného
Zeleza pro patogenni mikroby, ktefi ho potfebuji ke
svému zivotu [12]. ZjednoduSené feCeno — zasoby
Zeleza jsou u vétSiny nemocnych dostate¢né, presto
v8ak maji nedostatek volného cirkulujiciho zeleza,
a tak je ho malo k dispozici pro erytropoezu. Vyznam
eventualni deficience nékterych vitamin(, dilezitych
pro normalni vyvoj ¢ervenych krvinek (B4o a kyseli-
na listova), je spiSe okrajovy. Jejich deficitem trpi
pouhd 2 % pacientd na JIP [5].
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Nepochybny podil na anémii kriticky nemocnych
maji také krevni ztrdty. Pacienti mohou krvacet pfi
Uvodnim traumatu, invazivnich procedurach na JIP,
operacich a také do traviciho traktu — at jiz zjevné di
okultné. Ke ztratdm krve dochazi i pfi pouziti mimotél-
nich elimina¢nich metod. Vyznamné se na krevnich
ztratach podileji také odbéry krve pro laboratorni
a kultivaéni vySetieni. Timto fenoménem, nazyvanym
satrogenni“ ¢i ,nozokomialni“ anémie, se zabyvali ve
své studii jiz v roce 1986 Smoller a Kruskal [13]. Pop-
sali, Ze primeérna ztrata krve na jejich JIP je 65 ml za
den. K podobnym vysledkim dospéla o deset let
pozdéji studie Alaziova [14]. PfestoZe se jednalo
0 zavazné udaje, nebyla jim v nasledujicich letech
vénovana nalezitd pozornost. Az v r. 2002 a 2003 se
k této otadzce vratily studie Vincenta [1] a Nguyena
[4]. Podle jejich pozorovani byla denni ztrata krve
zpUsobena odbéry okolo 40 ml. Rozdil Ize pravdépo-
dobné vysvétlit jednak vyvojem laboratornich technik,
jednak rozdilem ve vlastnich odbé&rovych zkumav-
kach — zatimco dfive byval bézny objem zkumavky
10 ml, dnes jsou to 3—4 ml.

Nezadouci G€inky krevnich prevodu

Podani krevni transfuze je na jednotkach intenziv-
ni péce obvyklou praxi. Pfesto v8ak stale pfinasi fadu
rizik a dokonce pfibyva dlikaz(, Ze ne vzdy je krevni
transfuze pro anemického pacienta prospésna a za
urcitych okolnosti muze byt dokonce Skodliva. Napfi-
klad nedavna studie [15], provedena na vice nez 15
tisicich pacientech s tézkym traumatem, prokazala
trojnasobny narlst v mortalit¢ nemocnych, ktefi
dostali krevni transfuzi, aniz by byla prokazana sou-
vislost s tizi Soku. Podobné podle CRIT studie [2],
studie Mostafy [16] a dalSich [1, 17] je poCet poda-
nych krevnich transfuzi nezavislym prediktorem hor-
Siho klinického vystupu a zvySeni mortality. Nabizi se
tedy otazka — jakymi mechanismy muaze krevni trans-
fuze 8kodit? Radu vedlejsich Ggink( krevnich transfu-
zi zname samoziejmeé jiz mnoho let a jsou shrnuty
v tabulce 2.

Tyto ,klasické” vedlejsi u€inky vSak pfi své nizké
frekvenci vyskytu &i eventualné relativné benigni
povaze nemaji nejspiSe na osud velkych souborl
byt imunologické konsekvence krevnich transfuzi
(tzv. TRIM efekt — transfusion-related immune modu-

Tabulka 2. ,Klasické” vedlejsi uc¢inky krevnich transfuzi

lation). Prvni zpravy o tom, Ze podani krevni transfu-
ze muze pusobit imunosupresivné, pochazeji jiz
z pocatku 70. let [19]. Od té doby fada studii proka-
zala, ze podani transfuzi je spojeno s vyssi rekuren-
ci nadoru, snizenim rekurence Crohnovy choroby,
snizenim rizika spontannich potratd. Pro kriticky
nemocné je vSak zavazné predevSim zvySeni frek-
vence nozokomialnich infekci, jak prokazuji nékteré
z recentnich studii. Napf. podle Taylora [17] je u trans-
fundovanych pacient na JIP vyskyt nozokomialnich
infekci signifikantné vySSi nez u netransfundovanych
(15 % vs 3 %) a Cetnost jejich vyskytu je zavisla na
poctu podanych transfuzi (¢im vice podanych trans-
fuzi, tim vice nozokomialnich infekci). Podobné pod-
le zcela recentni studie Shorra [20] podani krevnich
transfuzi zvySuje riziko rozvoje ventilatorové pneu-
monie (VAP, ventilator-associated pneumonia). Autor
dokonce uzavira, ze vyvarovani se neindikovanému
podavani transfuzi muaze snizit incidenci VAP.
U v8ech téchto studii nelze samoziejmé nikdy
s naprostou jistotou dokazat, ze se jedna skutec¢né
o pri¢innou souvislost a po¢et komplikaci nevyplyva
pouze z tize onemocnéni (tzn. ze vice nemocni paci-
enti dostavaji vice transfuzi a samoziejmé maji vice
komplikaci v€etné infek&nich).

Pfedpoklada se, ze za TRIM efekt jsou pravdépo-
dobné zodpovédné bilé krvinky pfitomné v krevni
transfuzi. Specificky mechanismus jejich U¢inku neni
zatim presné znam. Podle nékterych hypotéz vede
rozpad téchto leukocytll béhem skladovani krevni
konzervy k uvolnéni cytokinl, podle jinych naopak
k rozpadu leukocytll nedochazi, takze jsou imunolo-
gicky aktivni. Vzhledem k tomu, Ze leukocyty lze
z krevni transfuze z velké ¢asti odstranit, je mozné
také prepokladat, ze tato leukoredukce by méla vést
u pacientdl k redukci nasledktl TRIM. Rada vird je
navic pfenasSena pravé pres leukocyty, proto je leuko-
redukce dalSim bezpecnostnim opatfenim. Jiz
samotné odstranéni ,buffy coatu“ po centrifugaci
vede k redukci leukocytl o 75 % (tj. na 10° bunék
v jedné konzerveé). Jako prevenci aloimunizace a pfe-
nosu virh je v8ak tfeba nasledné filtrovat krev pfes
specialni leukocytarni filtry, které odstrani az 99,99 %
bilych krvinek (v krevni konzervé zUstane jiz jen 10°
bunék).

Svou roli muze hrat také zpusob, jakym byla leu-
koredukce provedena. Pravdépodobné nejlepsi zpa-

Vedlejsi ucinek Vyskyt Vedlejsi ucinek Vyskyt
Virova hepatitida 1:2000 leukocytarni a/nebo destickova aloimunizace 1:10

Obéhové pretizeni 1:10 000 CMV sérokonverze 7:100
Akutni postizeni plic (TRALI) [18] 1:10 000 erytrocytarni aloimunizace 1:100
Akutni hemolyticka reakce 1:25 000 EBV sérokonverze 1:200
Anafylaticka hypotenze 1:150 000 febrilni nehemolytické reakce 1:200
Pfenos bakterii/endotoxinti raritni alergicka reakce 1:1000
GVHD raritni tfesavka 1:1000
HIV raritni opozdéna hemolyticka reakce 1:2500
Priony ? potranfuzni purpura raritni
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Tabulka 3. Vyhody a nevyhody leukoredukce krevnich transfuzi

Vyhody

Nevyhody

Redukce transfuznich reakci

Redukce HLA aloimunizace

Redukce pfenosu CMV, HIV, prion(, parazitd
Pravdépodobné miZze snizit incidenci
nozokomidlnich infektd, mortalitu a MODS

ztrata 2 % erytrocytl

ztrata 11 % trombocytd

zvy$ena naro¢nost zpracovani krve

nardst nakladi (v CR cca na dvojnasobek

u jedné transfuze, v USA celkem $ 600 mil/rok)

sob odstranéni leukocytl je ihned po odbéru z darce
(tzv. deleukotizovand krev), protoze pfi skladovani
krevni konzervy dochéazi k rozpadu mnozstvi leuko-
cytd a uvolnéni jejich nitrobunééného obsahu (cyto-
kiny, enzymy atd.). Z tohoto pohledu pak pouZiti
deleukotizacniho filtru — vfazeného do transfuzniho
setu u llzka nemocného — muze byt jiz podstatné
méné efektivni, nebot tyto partikule jiz nezachyti.
Souhrn vyhod a nevyhod leukoredukce uvadi tabul-
ka 3.

Rada starsich studii prokézala, ze leukoredukce
by mohla byt prospésna z hlediska snizeni pooperac-
nich komplikaci [21, 22]. Podobné i zcela recentni
studie [23] uzavira, ze pouziti filtrované krve vede
u nékterych typl chirurgie ke zkraceni hospitalizace
a snizeni incidence poopera¢niho multiorganové
dysfunkce. Je vSak tfeba fici, Zze ne vSechny studie
dospély k témto pozitivnim zavérim [24, 25]. Ani
dosud nejrozséahlejsi randomizovana prospektivni
studie zabyvajici se leukoredukci [26] neprokazala
rozdil v mortalité, dobé pobytu na JIP a v nemocnici,
v pouziti antibiotik a frekvenci readmisi na JIP. Zadna
ze studii neprokazala ani to, Zze by nemocni, kterym
byla transfundovana deleukotizovana krev, méli horsi
vystup.V soucasnosti tedy neni jednoznacné, zda by
meéla byt provadéna leukoredukce u vSech krevnich
transfuzi. Zastanci této univerzalni redukce poukazu-
ji na pravdépodobné pfinosy a fidi se filozofii, ze ten-
to postup muze pomoci a pokud ne, tak urcité nemu-
ze uSkodit. Navic je u krevnich transfuzi cilem
maximalni bezpecénost (tzv. nulové transfuzni riziko).
Pragmaticky je ale tfeba zvazovat, Ze pouziti deleu-
kotizace je finan¢né nakladné — v USA pfinasi ro¢ni
zvySeni celkovych nakladld na transfuze o 600 milio-
nd USD; u nas zhruba zdvojnasobuje cenu podané
transfuze. Neni tedy jisté, zda se univerzalni redukce
vyplati. Pfesto v8ak fada zemi k pouziti univerzaini
leukoredukce ve svych doporuéenich pfistoupila.
Napt. ale v USA (stejné tak v Ceské republice) je leu-
koredukce sice respektovana, ale neni povinna (zale-
zi na indikaci oSetfujiciho lékare). Pfedpoklada se

Tabulka 4. Poskozeni erytrocytd ze skladovani a jejich dusledky

vSak, ze i v USA bude univerzaini leukoredukce
zavedena [27].

S pokroky transfuzni mediciny se zlepSuje také
nase schopnost uchovat krev ex vivo. Skladovaci
techniky se zlepSily natolik, ze Ize pouzit krevni kon-
zervu az do 42 dni od odbéru. V posledni dobé se
proto pozornost vyzkumu soustfedi nejen na zacho-
vani viability erytrocyt(, ale také na otazku, zda je po
del8i dobé& skladovani zachovana jejich kvalita
a funkénost. Mluvime o tzv. poskozeni ze skladovani,
které zahrnuje korpuskularni, metabolické, bioche-
mické a molekularni zmény, které usti ve svém
dusledku ve snizeni schopnosti ¢ervenych krvinek
transportovat kyslik. Navic se ukazuje, ze se v krevni
konzervé mize z erytrocytll uvolfiovat a kumulovat
fada bioreaktivnich substanci. Jedna z poslednich
teorii napf. poukazuje na mozny vliv volného hemog-
lobinu uvolnéného z rozpadlych erytrocytl v dlouho
skladovanych transfuzich. Ten rychle vyvaze oxid
dusnaty (NO, zasadni vazodilataéni substance),
jehoz nedostatek muze vyvolat regionalni vazokon-
strikci a naslednou organovou dysfunkci [28]. Nejd-
lezitgjSi zmény ze skladovani a jejich potencialnich
dasledky jsou vyjmenovany v tabulce 4.

Prestoze k témto zménam nepochybné dochazi, je
otézkou, zda jsou klinicky relevantni. Z tohoto hledis-
ka je jednou z nejCastéji citovanych studie Marika
[29], ktery konstatoval, ze podani krve starSi nez 15
dnu vedlo u septickych pacientd ke snizeni pH zalu-
decni sliznice (pHi, méfeno gastrickou tonometrii)
a predpokladal, ze podani starych a Spatné deformo-
vatelnych erytrocytd vedlo ke zhorSeni reologie
v kapilarach sliznice, eventualné k jejich obstrukci,
coz ve svém dusledku zpUsobilo ischémii GIT. Existu-
ji také dalSi prace, které teorii o Skodlivosti starSich
krevnich prevodl podporuji. Nékteré z nich prokazuiji
zvySeni mortality a zvySeni rizika rozvoje pooperac-
niho MODS, jiné dokladaji vyssi incidenci pooperac-
nich pneumonii, popf. rannych infekci [30, 31]. Na
druhé strané existuji studie, které k podobnym zaveé-
rdm nedospély. Nejnovéji ani Walsh ve své prospek-

Poskozeni

Dusledek

Pokles 2,3-difosfoglyceratu

zvySeni afinity kysliku k hemoglobinu (Hb)
a zhorSeni uvolfiovani kysliku z vazby na Hb

Deplece ATP

zmény tvaru erytrocytl, snizeni jejich osmotické fragility
a zhor$eni deformability

Mikrovezikulace a ztrata lipidové membrany

snizeni viability erytrocytu

Peroxidace lipidQ

bunééné poskozeni a smrt

Tvorba a uvolnhovani bioreaktivnich substanci:

febrilni transfuzni reakce, priming neutrofili, aktivace endotelu,

histamin, cytokiny, lipidy, volny hemoglobin

TRALI- plicni poskozeni, snizeni NO a vazokonstrikce, MODS (?)
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Tabulka 5. Nejdllezitéjsi vysledky studie TRICC

Parametr Restriktivni skupina Liberalni skupina p

Pramérny hemoglobin (g/l) 85+7 107 £ 7 < 0,01
Podanych transfuznich jednotek 2,6 +4,1 5,6 +5,3 < 0,01
MOD skoére 10,7+7,5 11,877 < 0,03
Nemocniéni mortalita (%) 22,2 28,1 < 0,05

tivni randomizované a dvojité zaslepené studii [32]
neprokazal, ze by pouziti krve ,starsi“ vice nez 20 dni
mélo ve srovnani s krvi ,mlads$i“ nez 6 dni negativni
vliv na jakykoliv ze sledovanych parametr( (pHi, Pg-
PaCO, diferenci, laktat a ,base” deficit). Zda se také,
Ze by se na poskozeni erytrocytd mohly podilet i zby-
Ié bilé krvinky v krevni konzervé; podle jedné starsi
studie deleukotizace, provedena ihned po odbéru,
vedla ke zlepSeni morfologie erytrocytd, snizila jejich
hemolyzu a mikrovezikulaci erytrocytarni membrany
[33]. Tento aspekt by mohl znejistit interpretaci nékte-
rych vy$e zmifiovanych studii, protoze dosud se zad-
na nezabyvala tim, jaky je rozdil v i€inku podani ,sta-
ré“ krve, u které byla provedena ,prestorage”
leukoredukce, a krve, u které provedena nebyla. Neni
vSak pravdépodobné, ze by toto jediné a jednoduché
opatreni eliminovalo veSkera poskozeni ze skladova-
ni.

Kdy tedy krevni transfuzi podat?

Po vice nez Sest desetileti byly hemoglobin 100 g/l
a 30% hematokrit obecné akceptovany jako minimal-
ni hladiny u anemickych pacientd (tzv. pravidlo
100/30). Toto pravidlo bylo doporu€eno jiz v roce
1942 Adamsem a Lundym [34], zaloZeno bylo pouze
na zku$enosti autor( a tykalo se nemocnych v perio-
peracnim obdobi, pfesto ho jako adekvatni transfuz-
ni ,trigger* akceptovala vétsina lékaru.

Dnes jiz z experimentalnich i klinickych studii
vime, Ze zdravy jedinec mlize bez vétSich dlsledki
tolerovat anémii mnohem hlubsi nez hemoglobin 100
g/I. Napf. nedavno Weiskopf [35] zkoumal vliv vyraz-
né akutni normovolemické redukce hemoglobinu az
na 50g/l u zdravych odpocivajicich jedincl. V této
studii se nepodafilo ani pfi tak vyrazné anémii proka-
zat zddné znamky nedostatec¢né oxygenace — nedo-
Slo ke zméné spotreby kysliku ani plasmatického lak-
tatu. Plati vSak podobna situace i pro Kkriticky
nemocné, pro které nedostate¢na dodavka kysliku
do tkani mlze znamenat znacéné riziko a u nichz je
Gasto zaroven spotieba kysliku zvy§ena? Touto pro-
blematikou se zabyvalo nékolik studii, ale za nejvy-
znamnéjSi dosud provedenou, je tfeba povazovat
TRICC trial (Transfusion Requirement in Critical
Care) [36]. Tato studie zahrnula 838 kriticky nemoc-
nych. Pacienti byli randomizované rozdéleni do dvou
skupin — na skupinu s restriktivni transfuzni strategii
(s cilem udrzet hemoglobin mezi 70 a 90 g/l) a skupi-
nu s liberalni strategii (s cilem udrzet hemoglobin nad
100 g /l). Po analyze se ukazalo, ze pacienti z restrik-
tivni skupiny meéli jednoznaény trend k lepSimu
30dennimu preziti, a dokonce signifikantnimu zlepSe-
ni preziti celého pobytu v nemocnici. V této skupiné

byl rovnéz signifikantné niz8i vyvoj novych organo-
vysledkl studie je uvedeno v tabulce 5.

Tolerance anémie vS§ak mlze byt snizena u paci-
entd s ischemickou chorobou srdeéni, protoze jiz za
klidového stavu dosahuje extrakce kysliku myokar-
dem témér maxima a stendza koronarni tepny mize
teoreticky branit reflexnimu zvyseni krevniho prito-
ku, ke kterému u anémie dochazi. Pak se dodavka
kysliku do myokardu muze stat vyznamné zavislou
na koncentraci hemoglobinu. Dvé malé randomizova-
né studie zjistily, Zze konzervativni pfistup je pravdeé-
podobné bezpecny u pacientll podstupujicich aorto-
koronarni bypass. Na druhou stranu jiné dvé studie
ukazaly, ze anémie mize u pooperacnich pacientl
s kardiovaskularni chorobou ¢i u kriticky nemocnych
zvySovat riziko mortality. V tomto sméru je tfeba za
velmi cennou povazovat subanalyzu dat z TRICC tri-
al [37], ktera prokazala, ze restriktivni transfuzni stra-
tegie (hemoglobin 70—90 g/l) vedla k lepSim klinickym
vystuplm také u vétSiny pacient( s ischemickou cho-
robou srdecni. Jedinou vyjimku tvofila podskupina
nemocnych s akutnim koronarnim syndromem (akut-
ni infarkt myokardu, nestabilni angina pectoris), ktera
meéla nesignifikantné niz&i preziti ve srovnani se stej-
nymi pacienty transfundovanych liberalné. Z vysledki
zminénych studii téz vychazeji posledni doporuceni
tykajici se podani krevnich derivatt v navodech k 1é¢-
bé sepse [38]. Podle nich (za podminek, Ze nejsou
znamky organové hypoperfuze, pacient nekrvaci
a nema signifikantni koronarni ischémii) by méla byt
transfuze podana, jen pokud hemoglobin poklesne
pod 70 g/l, s cilem doséhnout hodnot 70-90 g/I.

Podle udaju ziskanych ze studii ABC a CRIT se
sice zda, ze lékafi v Evropé i USA jiz zacinaji byt
v podavani krevnich transfuzi konzervativnéjsi nez
diive [1, 2], jisté vSak jesté ne vSichni restriktivni
transfuzni strategii akceptovali (prGmérny pred-
transfuzni hemoglobin v téchto studiich byl 85 g/l ve
srovnani se 70 g/l ve studii TRICC) [39].

Lze anémii kriticky nemocnych zmirnit nebo ji
predchéazet?

Vyznamnou €ast z mnoZstvi odebrané krve urCe-
né pro laboratorni vySetfeni (minimalné 30 %) tvofi
krev, ktera je z katetru odtaZena, ale k vlastnim labo-
ratornim vySetfenim se nepouziva (tzv. skartovana
krev). Casto je véak toto mnozstvi zbyte¢né velké.
Podle studie [40] je dostacujici skartovani objemu
krve, ktery tvofi dvojndsobek objemu mrtvého prosto-
ru odbérového katetru, aniz by byla ovlivnéna pres-
nost rutinnich laboratornich vySetfeni. Z tohoto pfed-
pokladu vySla také nase, zatim pilotni studie (dosud
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nepublikovana data), ve které jsme sledovali pravé
vliv snizeni objemu skartované krve a snizeni obje-
mu krve nutné k biochemickym stanovenim (po doho-
dé s lékafi biochemie). Témito opatfenimi se podafilo
denni ztratu krve nutné k laboratornim vySetfenim
snizit ze 49 ml na 35 ml. U skupiny nemocnych, u kte-
ré byly odbéry provadény v redukovaném objemu,
pak bylo mozné ve srovnani se skupinou odebiranou
obvyklym zplsobem pozorovat trend ke snizeni
potfeby krevnich transfuzi a trend k méné vyraznému
poklesu hemoglobinu (ale bez statistické vyznamnos-
ti). Je v8ak tfeba upozornit, Zze se jednalo o studii
malou, ze které nelze vyvodit definitivni doporuéeni.
Prfesto vSak je snaha o minimalizaci iatrogennich
ztrat krve logickou cestou. V tomto sméru je nutna
uvazena indikace veskerych odbérd a jeji denni indi-
vidualizace, komunikace s biochemiky o minimalnim
nutném objemu krve k analyze a moznosti uschova-
ni vzork(l k dodateénym analyzam. Velkou budouc-
nost jisté také maji biochemické technologie, které
potfebuji k provedeni analyz jen zcela minimalni
mnozstvi krve (mikrochemie, je jiz vyuzivana
u malych déti). DalSi z cest, jak snizit objem skarto-
vané krve, je pouziti specialniho uzavieného odbéro-
vého systému, ktery spociva ve viazeni malého kon-
tejneru do arteridlni linky. Do néj je natazena krev
pfed odbérem krve k analyzam a po odbéru opét vra-
cena do obéhu pacienta. Podle studie Macisaaca [41]
vedlo pouziti tohoto systému k signifikantni redukci
celkového objemu krve odebrané béhem pobytu na
JIP.

Dalsi moznosti, jak snizit potfebu transfuzi, mize
byt podpora erytropoezy. Jak bylo uvedeno vySe, je
jednou z dulezitych pficin anémie kriticky nemocnych
nedostateCna produkce erytropoetinu v reakci na
anémii. Logickym zpUsobem fedeni by pak mélo byt
exogenni podavani tohoto hormonu. Lécba rekombi-
nantnim lidskym erytropoetinem (rHUEPO) je bézna
napf. u chronicky hemodialyzovanych nemocnych.
U kriticky nemocnych se touto problematikou zabyva-
lo nékolik studii, svym typem a pfedevsim davkova-
nim rHUEPO se c¢astecné |liSily (napf. 300
jednotek/kg/den po dobu 5 dnd, eventudlné 600 jed-
notek/kg denné, ¢i 40 000 jednotek 1krat tydné), vét-
Sinou se vsak shodly, ze podavani rHUEPO vedlo
k vétSimu ¢i menSimu snizeni potfeby krevnich trans-
fuzi [42, 43, 44]. rHUEPO je vSak lék mimoradné
nakladny a podstatnou otazkou proto zlstava, zda
jeho podavani povede k lepSim klinickym vystupim
u pacientl. To se zatim prokazat nepodarilo, ale je
tfeba fici, ze vySe zminéné studie nebyly ani dosta-
te¢né velké, ani nebyly plvodné v tomto sméru navr-
zené. Pfinos podavani rHUEPO vSak neprokazala ani
studie podstatné rozsahlejsi [45]. Dosud také nebylo
zodpovézeno, kdy je vhodné zahajit 1é¢bu rHUEPO
a jakymi davkami. Podle Elliotta [10] je hladina erytro-
poetinu v uvodu akutniho onemocnéni zvySena, tak-
ze neni pravdépodobné, ze by v tomto obdobi poda-
vani exogenniho erytropoietinu pfineslo vyraznéjsi
efekt. Definitivné se tedy zatim k efektivité a zplsobu

Ié¢by rHUEPO nelze vyjadfit a zorganizovani dalSich
velkych studii, zabyvajicich se timto problémem, je
zadouci.

Dalsi z dllezitych pFi¢in anémii kriticky nemocnych
je porucha metabolismu Zeleza. U naprosté vétSiny
nemocnych se jedna o funkéni deficit a ne o absolut-
ni deficit zeleza (viz vySe). Eventualni podavani Zele-
za v kritickém stavu muze navic nést riziko vys$si inci-
dence infektd a zvySeného oxidacniho stresu.
Minimalné v dobé akutniho onemocnéni nelze proto
suplementaci zelezem doporucit. Ponékud jinou situ-
aci mGze byt stav, kdy pacient je jiz v obdobi rekon-
valescence, je anemicky, ma prokazany absolutni
deficit Zzeleza a navic je eventualné zvazovano zaha-
jeni 1é€by rHUEPO k urychleni reparace chudokrev-
nosti, ktera vznikla v pribéhu onemocnéni (mohlo by
dojit k vyCerpani zasob Zeleza rychlou novotvorbou
erytrocytl).

Zaver

Anémie je béznou komplikaci kritického onemoc-
néni. Je zpusobena porusenou erytropoezou a krev-
nimi ztratami. VétSina krevnich transfuzi je na JIP
podavana z divodu progredujici anémie a ne z divo-
du krvéaceni.

Podle dostupnych dat se pro vétSinu kriticky
nemocnych (v€etné téch se stabilni formou ischemic-
ké choroby srde¢ni) zda byt vhodné vyvarovat se
podani krevni transfuze, dokud hemoglobin nepo-
klesne na 70 g/l ¢i pod tuto hodnotu (pokud aktivné
nekrvaceji). Kriticky nemocni s akutnim infarktem
myokardu ¢&i nestabilni anginou pectoris pravdépo-
dobné potfebuji hladiny hemoglobinu ponékud vyssi,
s nutnosti zahajeni krevni transfuze pfi hodnotach
hemoglobinu 90 g/I. Tato transfuzni politika by méla
byt preferovana oproti vice liberdlni strategii. Neni
znamo, zda lze pouzivat jesté nizsi transfuzni prahy.
Je zfejmé, Zze podani krevni transfuze je cCasto
nezbytné, ale vzdy by mu méla pfedchazet rozvaha,
€O nemocnému pfinese, a je tfeba mit na paméti, ze
neindikovana transfuze nemusi pacientovi prospét
a v hor§im pfipadé mu mozna mize i uskodit.

Laboratorni a nékteré klinické studie ukazuji, ze
protrahované skladovani krevnich transfuzi maze mit
pro pacienty nepfiznivé dasledky. Na druhé strané
(vzhledem k trvalému nedostatku krve a stoupajicim
narokim na jeji dodavku) je snaha o prodlouzeni
skladovaciho obdobi krevnich konzerv logicka. Najit
rovnovahu mezi témito protichGdnymi skute¢nostmi
nas jesté ¢eka. Navic jsou neustale vyvijena kvalit-
néjsi a nova vyzivna média, ve kterych jsou erytrocy-
ty skladovany. Definitivni doporuceni z hlediska stafi
krevnich transfuzi nelze tedy v souasné dobé dat.
Nicméné kriticky nemocni vSak jsou — ve srovnani
s jinymi skupinami pacientl — ti z nejrizikovéjsich,
proto autofi tohoto ¢lanku povazuiji za spravné prefe-
rovat u nich podani ,co nejCerstvéjSi“ krve, dokud
nebude jednoznaéné prokazana jina skute¢nost.
Vzdy v8ak zalezi na moznostech transfuzni stanice
a na dohodé s jejim personalem.
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Prestoze univerzalni pouziti krevnich transfuzi,
u kterych byla provedena leukoredukce, nebylo zatim
vSude zcela akceptovano, u kriticky nemocnych ho
Ize doporudit. V tomto sméru je pak pravdépodobné
nejefektivnéji provedeni leukofiltrace ihned po odbé-
ru krve od darce a jesté pred uskladnénim krevni
konzervy nez viazeni leukofiltrG do transfuzniho setu
az béhem vlastni transfuze.

Ackoliv podavani rekombinantniho lidského erytro-
poetinu velmi pravdépodobné snizuje potfebu krev-
nich transfuzi, nebyl zatim prokazan vliv této 1é¢by na
morbiditu a mortalitu kriticky nemocnych; neni jasna
ani optimalni davka, ani neni zndm ekonomicky
aspekt této IéCby (pomér cena/prospésnost). Prede-
vSim s ohledem na mimofadnou nékladnost tohoto
Iéku, nelze proto v souCasné dobé rutinni podavani
rHUEPO u kriticky nemocnych doporugit. Je vak tfe-
ba zdlraznit, Ze dosud nebyla realizovana zadna stu-
die, jejimz primarnim cilem by bylo sledovani vlivu
[é¢by rHUEPO na mortalitu/morbiditu. Hodnoceni
téchto skute¢nosti bylo v dosud provedenych studiich
pouze ,vedlejSim“ produktem. Substituce zelezem
neni u pacientl v akutnim stavu vhodna a mlze byt
dokonce Skodliva. Vzhledem k tomu, ze na anémii kri-
ticky nemocnych se vyznamné podileji také krevni
ztraty, je tfeba vyvinout maximalni snahu o snizeni
iatrogenniho podilu na téchto ztratach.
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Message from the President of the WFSICCM

As we approach the end of the 2004 calendar year and
enter a period of celebration incorporating multiple
cultures and beliefs, on behalf of the World Federation of
Societies of Intensive and Critical Care Medicine | would
like to send you Season’s greetings with my sincere hope
for peace and understanding throughout the world. May
we continue our quest to bring the highest standards of
critical care medicine, in all its forms, to all patients requ-
iring such services. May we create opportunity and
encourage international collaboration to diminish pain
and suffering while fostering good-will and harmony
among all partners in the global critical care community.

If we are to accomplish global results, it is appropriate
to consider our organization and its goals. The most like-
ly and long lasting success of the WFSICCM will be to
bridge the gap between therapeutic standards
promulgated in developed medical systems with the
country specific modifications necessary to institute the
most resource appropriate and effective interventions
possible. | encourage all of us to participate in the global
collaboration necessary to succeed in this important task.
Critical care medicine cannot be a resource dependent
abstraction; rather, the realities of regional and local
resource limitations must be incorporated into a continu-
um of site appropriate and increasingly sophisticated
interventions that incorporate information sharing and
ultimately patient transfer. Our website (www.world-
-critical-care.org) and upcoming. PDF journal are
important opportunities for us to increase understanding,
initiate discussions and ultimately collect data to drive
country specific outcomes to the highest possible level.

| look forward to our collaboration and to meeting you
at our quadrennial meeting in Buenos Aires August
27-31, 2005 (www.stai@org.ar, click on the WFSICCM
link to get to the meeting site). The 2005 Congress will not
only elect a new Council and welcome a number of new
members into the international critical care community
but also provide an exciting and highly visible venue in

which to present new ideas and discuss current
challenges. | urge you to submit abstracts for presentati-
on at this attractive and important event; electronic sub-
missions will be accepted until March 1 at
www.iccm2005.com.ar.

The WFSICCM is entering a new chapter in its
development. The reality of our situation is that
membership fees are modest and operating capital
minimal. Therefore, our collaboration and integration of
our human resource capability is imperative. | urge all of
us to join together in a global network dedicated to
expanding our knowledge about critical illness through
innovation and communication. Resource constraints
must never abrogate our responsibility to provide the
most sophisticated care possible under the
circumstances in which we practice. If additional capabili-
ty can be derived by sharing information and clinical
insight, then it is our responsibility to utilize whatever
available means that will accomplish this goal. Certainly,
our global community can and must benefit from the
goodwill and professionalism of all our members and
colleagues.

| wish all of us a reflective and insightful time of peace
with greater global understanding and collaboration. Our
global village is threatened; it is for us to resolve the issu-
es on our watch. | look forward to working together in the
years to come.

With my best wishes for a joyous, happy and healthy
2005, | remain,

Sincerely,

Philip D. Lumb, M.B., B.S., FCCM
President WFSICCM
Professor and Chairman, Department of Anesthesiology
Keck School of Medicine of the University of Southern
California
Los Angeles, CA USA

December 2004
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