Tab. 1. Cilend podpora hemostdzy
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Traumatem indukovana koagulopatie - patofyziologie, diagnostika a Ié¢ba

Indikace

Davka

fibrinogen < 1,5 g.I"

Fibrinogen FIBTEM A5/10 < 10 mm

3-4g
Cil: fibrinogen 1,5-2 g.I" nebo
FIBTEM A5/10 12-15 mm

Koncentrat protrombinového komplexu EXTEMCT >80

a absence hypofibrinogenemie

15-20 1U/kg

Krevni plazma aPTT>1,5 v pomeéru 1:1serytrocyty
INR >1,5
<5010°0"
<100.10°I" v pripadé TBI
TeorlnEi nebo 1x TAD nebo
EXTEM A10 < 45 mm 4-8x TBSD
a soucasné
FIBTEM A10 > 12 mm
301U/kg
Koagulac¢ni faktor Xl < 30-60 % (v nedostupnosti koncentratu Ize pouzit krevni
plazmu)
10-20 ml
Calcium chloratum Ca%* < 1,1 mmol.l" nebo

10 ml na kazdé podané 4 transfuzni jednotky

systému prednemocnicni péce a Casové dostupnosti traumacentra
[46].V obecné roviné plati doporuceni, Ze ¢as mezi Urazem a dosazenim
kontroly krvaceni ma byt co nejkratsi. Jakékoliv intervence na misté
Urazu prodluzujici dobu transportu musi byt zaloZzeny na pfedpokladu
konkrétniho klinického pffnosu, ktery vyvéZi rizika spojend s prodlouzenou
dobou do dosazeni kontroly krvaceni.

Vedle uvedenych zasad stoji intervence k cilené podpofe koagulace.
U pacientl se zavaznym krvacenim nebo v riziku takového krvaceni by
méla byt co nejdfive (tj. jesté v pfednemocnicni péci) podana tranexamo-
va kyselina v davce 1 g intravendzné béhem deseti minut, nasledovano
infuzi dalsi davky 1 g béhem 8 hodin. Terapie tranexamovou kyselinou
by neméla byt zahdjena déle nez 3 hodiny po Urazu. Toto davkovani
vychazi ze studie CRASH-2, které prokézala snizenou mortalitu pacient(
lé¢enych tranexamovou kyselinou (14,5 % oproti 16 % v kontrolni skupiné).
Do této studie byli zafazovani pacienti se systolickym krevnim tlakem
<90 mmHg, srdecni frekvenci > 110 min™, nebo ktefi byli povazovani za
v riziku zdvazného krvdceni[47]. ProtoZe soucasna doporuceni neobsahujf
konkrétni indikacnf kritéria, autofi tohoto textu pokladaji za racionalnf
pouzitl uvedenych kritéril ze studie CRASH-2 [6]. Vy35i neZ uvedené
davkovani tranexamové kyseliny (= 2 g nebo 30 mg.kg"') mdze snizovat
pottebu krevni transfuze [48]. Takovy postup nicméné nenfi soucasti
platnych doporucen.

Soucasna doporucen( akceptuji podporu koagulace zaloZzenou na
krevni plazmé stejné jako vyuziti koncentratl koagulacnich faktord, pfi-
padné kombinaci obou postupt [6]. Transfuze plazmy ma, kromé vlivu na
koagulaci, také objemovy Ucinek a potencidlné téZ chrani proti degradaci
endotelidiniho glykokalyx [49]. Na druhou stranu podani krevni plazmy
bylo identifikovéno jako nezavisly rizikovy faktor mortality u pacientU
s traumatem mozku a je spojeno s vyssim vyskytem nozokomidlnich
infekci nebo s transfuzi spojeného poskozeni plic (Transfusion—Related
Acute Lung Injury, TRALI). Krevni plazma v porovnani s koncentraty obsa-
huje kompletni sadu koagula¢nich faktor, byt se snizenou funkci [50].
Obsah fibrinogenu v krevni plazmé je variabilni a z pohledu substituce
fibrinogenu nizky. Vysledky studie RETIC ukazaly, Ze podanim krevni plaz-
my neni mozné dosahnout korekce hypofibrinogenemie (> 1,8 g.I"), nebo
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zvyseni pevnosti koagula dle ROTEM [51]. Nékterd rizika podani krevni
plazmy Ize sniZit pouZitim tzv. smésné patogen-inaktivované plazmy
[52]. Aktudlni guidelines doporucuji, aby pro korekci hypofibrinogenemie
byl pfednostné pouzit koncentrat fibrinogenu, pokud je dostupny [6].

Inicidlnf (tj. pfed dostupnosti laboratornich vysledkd) podpora koa-
gulace u pacient s masivnim krvacenim by méla zahrnout podani
erytrocytl a fibrinogenového koncentratu nebo erytrocytd a krevni
plazmy v poméru 1: 2. Guidelines dale navrhujf zahrnuti trombocytd
do ¢asné podpory koagulace [6]. Velikost ,balicku” inicidIni resuscitace
je zavisla na dobé do dostupnosti laboratornich vysledkd, mnozstvi
a prUtocnosti cévnich vstupl stejné jako ¢asové dostupnosti roz-
mrazené plazmy ci rekonstituovaného fibrinogenu. Dalsi podpora
hemostdzy nasledné vychazi z laboratorné zjisténych abnormalit.
Indikace pro podéni jednotlivych 1éc¢iv ¢i transfuznich pfipravki
shrnuje tabulka 1 [6, 53-56].

VySetfeni jsou opakovana do doby dosazeni kontroly krvacenf
a stabilizace hemostéazy. Reverze Gcinku pfipadnych antikoagulancii ¢i
antiagregancif probihaji podle stejnych postup(, jako u jinych diagnéz
[56, 571. Soucasné je doporuceno vytvoreni lokédlniho standardd pro
management traumatem indukované koagulopatie [6]. Obr. 2 uvadf
ptiklad mozného algoritmu.

Zaver

Traumatem indukované koagulopatie je zdvaznou komplikaci tézkych
UrazG zvysujici morbiditu a mortalitu pacientd. Patofyziologie této
poruchy neni uniformni a zahrnuje nékolik mechanism. Klinicky
fenotyp TIC se tak mUze lisit mezi jednotlivymi pacienty i u jednoho
pacienta v Case. Diagnéza TIC je zaloZena na syntéze klinickych
a laboratornich Gdajd, specificky marker neexistuje. Na rozvoj TIC
musime myslet vzdy u kazdého pacienta se zavaznym Urazem.
Lécba je v inicialni fazi ¢asto empirickd, v pozdéjsim priibéhu reaguje
na konkrétni diagnostikované poruchy a klinicky stav hemostazy.
Cilené ovlivnéni pfevazujicich patologickych koagula¢nich déji
(goal-directed therapy) je klicovym pfedpokladem dosazeni co
nejlepsiho mozného klinického vysledku.
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