primarné autodiluci, kdy je pfi narudeni Starlingovy rovnovahy intravas-
kuldrné presouvéna intersticidlni tekutina, sekundarné pak pfi objemové
terapii [4]. Snizeni télesné teploty na 33 °C snizuje prostfednictvim
Utlumu enzymatickych déjd v organismu aktivitu koagulac¢nich faktor(
na jednu tretinu. Dal3i snizenf je spojené s poklesem pH a rozvojem aci-
ddzy [21, 22]. lonty Ca** jsou kofaktory fady reakci v koagula¢ni kaskade.
Hypokalcemie muze byt vysledkem krevnich transfuzi obsahujicich
Citrat, snizené eliminace takto podaného citratu hypoperfundovanymi
jatry, stejné jako acidemie pfi traumatickém Soku [23]. Pro potfebu kli-
nické praxe je potiebné zdlraznit, ze efekt hypokalcemie a hypotermie
neni detekovén standardnimi koagula¢nimi testy, které se provadéji pfi
37°C a po rekalcifikaci vzorku krve odebraného typicky do zkumavky
s citrdtem sodnym. Koagula¢ni porucha na podkladé hypokalcemie tak
mUze byt snadno prehlédnuta.

Fibrinogen
Fibrinogen je prvnim koagula¢nim faktorem, jehoz hladina béhem
krvdcen( klesd na Uroven negativné ovliviujici hemostdzu [24].
Fibrinogen je, podobné jako fibrin, substratem fibrinolytického
systému. Na své molekule obsahuje vazebnd mista pro tPA, plazmi-
nogen a pInf roli kofaktoru tPA indukované aktivace plazminogenu
na plazmin. Plazmin nasledné degraduje fibrinogen i fibrin. Rychlost
degradace fibrinu je v porovnani s fibrinogenem nizsi diky stabilizaci
fibrinu kovalentnimi vazbami zprostfedkovanymi koagula¢nim fak-
torem XIII. Ten déle do fibrinové sitky vaze a2-antiplazmin snizujici
aktivitu plazminu.

Z uvedeného vyplyva, Ze na vzniku hypofibrinogenemie béhem
TIC se mohou podilet ¢tyfi hlavni mechanismy:

diluce intersticialni tekutinou (auto-diluci);

diluce podanymi ndhradnimi roztoky;

konzumpce trombinem pfi vzniku koagula;

degradace plazminem vzniklym v rdmci masivniho uvolnéni tPA

z endotelu.
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Redlny podil jednotlivych pfi¢in neni zndm. Lze pfedpokladat, ze
u jednotlivych pacientd se bude lisit i v z&vislosti na zpUsobu lécby
(permisivni hypotenze, mnozstvi podanych nahradnich roztokd a jejich
slozeni, transfuze nebo substituce koagulac¢nich faktord v pfednemoc-
ni¢ni péci, ¢as do dosazeni kontroly zdroje krvaceni apod.). Komplexni
model TIC shrnuje obrazek 1.

Podobnost s jinymi koagulopatiemi

Traumatem indukovand koagulopatie ma odlisSnou patofyziologii od
koagulopatie vzniklé béhem masivni krvaceni v peripartalnim obdobi,
cest a délozni atonie vedou ke vzniku poruchy srazlivosti az v dUsledku
hemodiluce. Abrupce placenty oproti tomu vede k rychlé konzumpénf
koagulopatii a embolie plodové vody je potentnim spoustétem dise-
minované intravaskularni koagulace [26, 27].

Diagnostika

Diagnoza TIC byla pdvodné popsana na zékladé hodnocenf protrom-
binového ¢asu (PT), aktivovaného parcidiniho protrombinového ¢asu
@PTT), resp. trombinového ¢asu (TT) [28]. Pomér protrombinového
¢asu (PTr) > 1,2 je povazovan diagnosticky pro TIC, hodnoty > 1,5
znaci zévaznou poruchu koagulace [6]. Je nutné uvazit ostatni mozné
priciny prodlouzeni PTr, zejména uzivani warfarinu nebo dabigatranu.
PTr nedéva hlubsi vhled do fenotypu koagulopatie, a tedy nad ramec
screeningu nepfindsi dalsi informace. Jeho vyhodou je, Ze maze byt
jednoduse a rychle stanoven point-of-care (POC) vysetfenim, a to
i v pfednemocni¢ni péci.

Protoze patofyziologie TIC je komplexni a klinicky fenotyp koa-
gulacni poruchy se muze lisit mezi jednotlivymi pacienty i v rdmci
jednoho pacienta v Case, neexistuje zadny univerzalni test rozlisujicf
pacienty s a bez koagulopatie, resp. charakterizujicf jeji typ a pfispé-
vek jednotlivych mechanismd. Aktudlni guidelines doporucuji, aby
monitorace a podpora koagulace byly zahajeny okamzité pfi pfijmu

Obr. 1. Schematicky prehled patofyziologickych mechanismi koagulopatického krvdceni u pacientd se zavaznym Grazem. Volné dle ref. [25]
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