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Diseminovana intravaskularni koagulace .........cccccoeeeiiiinnnnns

DISEMINOVANA INTRAVASKULARNI KOAGULACE

Diseminovana intravaskularni koagulace (roztrouSené nitrocévni
sraZeni krve, disseminated intravascular coagulation — DIC)
je ziskana porucha krevniho srdZeni a procesu zastavy krvaceni,
kterad vznika v disledku fady onemocnéni vétsSinou zavazného
charakteru. Vede k pestrému obrazu mnohoorganového
poskozeni, a to predevSim v dobé prvotni fize syndromu
charakterizované nadmérnym srdZenim krve. Konec¢nym
dasledkem syndromu DIC je vSak naprosté vycerpani hemo-
statickych a koagula¢nich mechanisma spojené se vznikem
krvacivé diatézy. Pod obrazem krvacivého stavu je vniman
syndrom DIC nejzietelnéji a diive byl vétSinou az v této fazi
diagnostikovan. Pravé v tomto stadiu pokroc¢ilosti ma ale stale
vysokou umrtnost. Zavaznost tohoto problému a zdjem o néj
potvrzuje vice neZ 10 000 publikaci za 1éta 1966 — 2003. VétSina
¢lankt ma vsak popisny charakter a snad pouze asi 1 % jich
poskytuje informace vedouci k feeni praktického charakteru'3/.
Diseminovand intravaskularni koagulace je podle podvyboru pro
DIC védeckého a standardizacniho vyboru ISTH (International
Society for thrombosis and hemostasis) definovana jako ziskany
syndrom charakterizovany intravaskularni aktivaci koagulace se
ztratou lokalizace a pochazejici z riznych pricin. MiZe pochazet
a byt pfi¢inou poskozeni mikrocirkulace, kterd pfi patfi¢né
zévaznosti vede k organové dysfunkci??/.

Podstatu syndromu vystihuje nésledujici shrnuti: u DIC se
jedna o nepfimétenou aktivaci a aktivitu krevniho srdZeni, které
vedou k tvorbé diseminovanych nitrocévnich trombi s nasled-
kem poruchy prokrveni, vznikem fokalnich nekrdz, poskozenim
tkani (orgdnt) a selhavanim jejich funkce. Dusledkem
generalizované mikrotrombdézy je vedle organového selhavani
konzumpce koagulacnich komponent, vy€erpani potencidlu
systémi krevniho sraZeni a jejich insuficience. Dochézi pfitom
k reaktivni hyperfibrinolyze a vysledkem konzumpce a hyper-
fibrinolyzy je krvaciva diatéza'®/.

Nejcastéjsi pficinou vyse zminéného syndromu, protoZe se
jedna ve vSech pfipadech o syndrom a nikoliv o samostatné
onemocnéni, byvaji trauma, chirurgicky zakrok, zvlasté je-li
provazen zna¢nou devastaci tkdni, déle trvajicim priibéhem ¢i
znacnou ztratou (nad 2 1) krve. K vyznamnym a astym pfi¢indm
patii také porodnické komplikace, malignity, sepse, infekce
a zanétlivé afekce, metabolické rozvraty, jaterni nemoci,
intravaskuldrni hemolyza. Pfiklady vyskytu DIC v souvislosti
s nékterymi CastéjSimi pficinami uvadi tabulka 1. Nékteré
z nich mohou byt pfi¢inou pfechodnou, jiné setrvalou'/.

Tabulka 1. Vyskyt DIC u nékterych z vyvolavajicich p¥icin'3/

Teézké trauma 50-70 %
Porodnické komplikace 50 %
G-sepse 30-50%
Solidni nadory 15-20 %
Obrovsky hemangiom 25 %
Aneurysma bri$ni aorty 1 %
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Patofyziologie

Patofyziologicky se u DIC jedna bud o systémovou zanétlivou

odpovéd anebo o uvolnéni prokoagulacnich latek do obéhu,

nejcastéji o oboji’/. Disledkem je vidy soudasny vyskyt
nadbytku trombinu a plazminu v krevnim obéhu. Jak tedy bylo
feceno, v diisledku poskozeni tkani provazejiciho shora zminéné
patologické stavy a choroby, dochézi k uvolnéni fady koagulacné
aktivnich plsobkil z poskozenych tkéni, ale také z endotelii

i krevnich bunék. Vedle cytokind, fragmentii bunéénych mem-

bran, fosfolipidil a jinych biologicky aktivnich latek je zfejmé

nejvyznamnéjsi koagulaci aktivujici latkou tkanovy faktor (TF).

TF je membranovy glykoprotein, ktery ma nejvétsi vliv na

miru tvorby trombinu. Dals§i pribéh zavisi na tom, na jaké

urovni se trombin — v celém systému krevniho sraZeni rozho-
dujici enzym — aktivné projevi nejvyznacnéji.

Neposkozené endotelium dokaZe neutralizovat generovany

trombin prostfednictvim pfitomného antitrombinu a navdzaného

trombomodulinu. Pfi poskozeni endotelidlni vystelky, napf.

u sepse, tato ochrana chybi nebo je vazné narusena'!/. Do

lumina cévy se navic skrze poskozend mista dostava znacné

mnozstvi tkanového faktoru, ktery generaci trombinu, jak jiz
bylo zminéno, velmi zvySuje.

Patogeneticky pribéh samotného syndromu DIC sestavi ze tii

navazujicich stadii ¢i fazi pribehu:

1. z faze aktivace koagulace s rozvojem hyperkoagula¢niho
stavu, kdy se aktivuji vSechny systémy hemostazy a koagu-
lace. Projevuje se zvySenymi hodnotami koagulacnich
komponent, zkracenymi ¢asy koagulacnich testli a rozvojem
trombotické diatézy,

2. z faze vycerpavani koagula¢niho potencidlu v dasledku
spotfeby (konzumpce) jeho komponent pfi soucasné
nedostatecnosti hradit tento tbytek. Vyrazem je prodluzovani
koagulacnich ¢asli a vznik krvacivé diatézy a

3. hyperfibrinolytickym stadiem, dfive nazyvanym téZ jako
defibrinac¢ni syndrom, kdy dochazi k nadmérné aktivaci
fibrinolyzy — hyperfibrinolyze s pfekotnym Stépenim fibrinu,
fibrinogenu, ale i faktorti a inhibitori krevniho sraZeni.
V této fazi se plné rozviji neztiSitelnd a mnohocetna krvaciva
diatéza s totdlnim rozvratem koagulace a s velmi malou
Sanci na zvrat neptiznivého vyvoje tohoto stadia.

Klinické projevy

Klinickd symptomatologie DIC je velmi variabilni a sestdva ze
dvou dominantnich obrazd, které v sebe prechédzeji a mohou se
i prolinat. Je to jednak hyperkoagulacni stav a jednak stav
krvacivé diatézy. Soucasny vyskyt projevii trombotické a krva-
civé diatézy oznacujeme jako trombohemoragicky syndrom.
Hyperkoagulaéni syndrom mé v pfipadé DIC charakter mikro-
trombdzy kapildrniho fecisté - mikrovaskularni trombézy, ktera
byva generalizovand. Pro riizné okolnosti vzniku DIC vSak
muZe byt charakteristickd dominantni nebo pfevazujici
symptomatologie urcité lokality nebo vyznamnéjsiho specific-
kého poskozeni urcitého organu (jatra, ledviny, mozek, plice).
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Projevy mikrovaskularni trombdzy jsme schopni posuzovat
podle symptomi poskozeni toho kterého organu — pfi postiZeni
ledvin jako anurii ¢i oligurii, pfi postiZeni jater jako ikterus nebo
svédéni kiiZe, pfi postizeni mozku jako ménlivou neurologickou
symptomatologii apod. Velmi typickym vyrazem trombotického
postizeni mikrocirkulace organt, které je provazeno poruchou
perfuze dané oblasti a vznikem fokalnich nekréz, je patologicky
nélez v laboratornich testech odrazejicich funkci té€chto orgéani.
Tak pozorujeme zvySovani urey a kreatininu pfi postiZeni
ledvin, bilirubinu a jaternich enzymi u poruch mikrocirkulace
jater, parametrti acidobazické rovnovahy a hodnot krevnich
plynt pfi postiZeni plic atd. Ve fazi zvySovani biochemickych
parametrt se vSak jednd jiZz o pokrocilejsi zmény a mnohdy uz
i 0 zmény ireverzibilni. Kolisani ukazateli je modifikovano
stupném poskozeni organu.

Dalsi vyznamnou okolnosti mikrotrombézy kapilarniho fecisté
mohou byt zmény na Cervenych krvinkach, které se poté, co
prochézeji ziZenym a rigidnim tisekem trombotizovanych cév,
coZ je proces vyZadujici vy$si naroky na kyslik, mohou posko-
zovat. Dochézi k hemolyze a fragmentaci erytrocytd. Pfiznacnym
nalezem je zde vyskyt, resp. zvyseni poctu tzv. schistocytl
neboli erytrocyti vzhledu prasklé vajecné skorapky ¢i vojenské
helmy. Tento nalez je vSak typictéjSi pro mikroangiopatické
hemolytické syndromy typu trombotické trombocytopenické
purpury (TTP) nebo hemolyticko-uremického syndromu (HUS).
V souvislosti s ischemizaci tkani dochazi také k aktivaci dalsich
reaktivnich systému, k zanétlivym zménam a celkovym zménam,
které s sebou prinaseji dalsi obohaceni symptomatologie.
Vedle mikrovaskuldrni trombézy se setkdvame rovnéZz s trom-
boézou makrovaskularni. Dochazi k ni bud prvotné a DIC miiZe
byt jeji komplikaci nebo naopak na zakladech DIC se makro-
trombo6za miZe rozvijet. Vyznamnym faktorem jejiho vzniku
muze byt i preexistujici trombofilni zatéZ (napf. Leidenska
mutace faktoru V) nebo jind dispozice k trombéze jako je napt.
imobilizace, dehydratace aj. /.

Krvécivé projevy byvaji mnohocetné a riznorodé. Mohou mit
charakter petechidlniho krvéaceni z dominantni poruchy primérni
hemostazy, pricemZ mohou splyvat v rozsahlé sugilace a ekchy-
mdzy nebo mohou byt vyrazem dominujici poruchy plazmatické
koagulace — tedy mit charakter hlubokych podkoznich hema-
tomtl, krvaceni do svaltl, do té€lnich dutin, do mozku. Velmi pii-
znacna jsou krvaceni z rannych ploch — po operacich, porodech
apod. Pro diagnézu krvaceni z DIC by mél syndrom hemo-
ragické diatézy spliiovat pozadavek tfi na sobé nezavislych
krvécivych lokalit.

Charakter pribéhu, tedy to, zda bude mit DIC akutni nebo
chronickou podobu, je dano predev§im okolnostmi jeho vzniku.
Akutni a dramaticka onemocnéni vedouci ke vzniku DIC budou
provéazena akutnimi a dramatickymi zménami koagulace, které
organismus bude jen stézi stadit nebo nebude vibec sto
kompenzovat. Nazyvame je proto také jako dekompenzované,
¢i ,overt™ syndromy. Setkdvame se s nimi u sepsi, Sokovych
stavli, metabolickych rozvratd, otrav, porodnickych komplikaci
nebo u komplikaci provazejicich opera¢ni vykony anebo
pooperacéni pribéh.

Naopak chronické, kompenzované, ¢i ,,non-overt™ syndromy
DIC probihaji ¢asto nepoznanég, lze je diagnostikovat pouze
podle laboratornich ukazatell ¢i dokonce az podle dynamiky
laboratornich ukazateld, mnohdy jsou klinicky bezvyznamné
a nemuseji byt ani 1é¢ebné ovliviiovany. Jejich zdvaznost je
dana na rozdil od akutnich syndromt pfedev§im nebo pouze
zékladnim onemocnénim. V tadé pripadt vSak koagulacni
zmény jako jediné dopomohly k odhaleni zavaznych malignich
nebo systémovych onemocnéni ¢i hepatopatie (cirh6za), k nimz

o

nds patrani po pfic¢iné vzniku koagula¢ni poruchy dovedlo.

Krom zminénych byvaji astou pric¢inou této formy DIC cévni
samotnym diisledkem chronické formy DIC miiZe byt i fixace
a kumulace ireverzibilnich organovych zmén a jejich postupné
prohlubovéni s kone¢nym vyusténim v organové selhani, jak 1ze
pozorovat napf. u mentdlni anorexie®/. U akutnich onemocnéni
pochopitelné pfispiva samotny syndrom DIC k progresivnimu
zvratu nebo nepriznivému dal§imu vyvoji onemocnéni, které je
vyvolalo.

Klinicky obraz je vedle zminéné symptomatologie ,,hematolo-
gické" povahy dan tedy pochopitelné také symptomy zakladniho
onemocnéni, které bylo pri¢inou DIC. Tak napf. vyvolala-li
DIC hemolyticka anémie, budou zmény na cervenych krvinkach
déany i hemolytickou chorobou a anémie bude disledkem nejen
krvéceni provézejiciho DIC, ale i hemolyzy a jednim z klinic-
kych priznaki bude i ikterus. Podobné na selhdvani organu se
muzZe podilet Sokovy stav, metabolicky rozvrat anebo samo
onemocnéni toho kterého organu.

Diagnostika DIC

Diagnostika DIC zacind patranim po pficiné jeho vzniku, tedy
diagnostikou zékladniho onemocnéni. V dalSim se snaZime
zjistit miru ohroZeni Zivota nemocného a nakonec potvrdit ¢i
vyvratit pfitomnost komplikujiciho syndromu DIC s uréenim
jeho faze, resp. rozvoje pokrocilosti véetné posouzeni pokroci-
losti poskozeni postizenych organi.

K diagnostice DIC slouzi krom anamnestickych udajii umoz-
fujicich vystopovat moZznou pficinu vzniku komplikaci chara-
kteru DIC a objektivniho nédlezu trombodzy a krvaceni nebo
poskozeni organti predevsim laboratorni vySetifeni koagulace
a hemostazy. Spektrum vysSetfeni je tvoreno globdlnimi testy
koagulace a cilenym vysetfenim poméra krevniho srazeni, jez
zahrnuje i tzv. hyperkoagula¢ni markery. Pravé posouzeni
hyperkoagula¢niho stadia syndromu vedouciho k rozvoji
trombotické diatézy je pro nds tim nejvyznamnéjSim, co pro
diagnostiku tohoto stadia pokrocilosti rozvoje syndromu mame
k dispozici. Tato faze je také vyznamna z toho diivodu, Ze o€ je
obtiznéji rozpoznatelna, o to i¢innéji v ni mizZeme lécebné
zasdhnout. ProtoZe dochazi k aktivaci krevniho sraZeni
a mobilizaci hemostazy, zjiStujeme vyssi hodnoty plazmatickych
hladin faktort krevniho sraZeni, fibrinogenu i krevnich desticek.
Byvaji pfitomny znamky zvySené generace trombinu a zvy-
Seného usili konverze fibrinogenu ve fibrin. To vSe se muze
projevit sniZenou hodnotou, resp. zkracenim cast globalnich
testll koagulace, pfedev§im APTT. Prokazujeme také zvySenou
hodnotu fibrinovych monomerd, popt. pozitivni vysledky para-
koagulacnich testd. V tomto okamziku koresponduje laboratorni
nélez s projevy prevazujiciho vyuziti veskerého koagulacniho
potencidlu a jeho obétovani danému okamziku.

Z globélnich testl je asi nejvyznamnéjSim vySetienim APTT.
Jeho zkréceni je vyrazem hyperkoagulacnich zmén, prodlouzeni
naopak hypokoagulace. (Vyjimkou je prodlouZeni APTT ve
vétsing pripadd vyskytu fosfolipid-dependentnich protilatek,
v disledku jejichz tc¢inku dochazi spise k hyperkoagulaénim
zménam a DIC miZe byt vyznamnou komplikaci antifosfolipi-
dového syndromu.) APTT byva ve fazi hyperkoagulace normélni
az zkracené, kdezto v pokrocilém stadiu syndromu pii
rozvijejicim se vyCerpani koagula¢niho systému se prodluzuje.
Protrombinovy ¢as (PT) odraZejici aktivitu zevniho systému
koagulace — tedy dominantni smér pisobeni TF — kolisa v po-
¢atecnich fazich kolem normalniho rozmezi a postupné dochazi
k jeho prodluzovani pfi klesajici kapacité potencidlu krevniho
sraZeni. Soucasné prace svedci pro velmi vyznamnou roli tohoto
testu, zejména v souvislosti s pfetrvavanim patologickych
hodnot PT u nemocnych s nepfiznivym priibéhem DICS/.
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Do souboru zékladniho vySetfeni patii vedle dvou shora uve-
denych zakladnich testl koagulace jesté vySetfeni poctu krevnich
desticek, fibrinogenu, antitrombinu a fibrin degradacnich
produkti (FDP) ¢i D-dimert (DD).

Pocet krevnich desticek se pohybuje mezi zvySenou hodnotou
ve fazi mobilizace hemostatickych mechanismt az k zdvazné
trombocytopenii pfi jejich vyCerpani. Proto se setkdvame
s trombocytopenii v asi 4 az 11 % pfipadl a trombocytézou
v 5 az 80 %. Podobné se miZze chovat i fibrinogen, jehoz
kolisani podléha stejnym zasadam, jaké zaznamendvame
v piipadé kolisani vSech ostatnich koagula¢nich komponent.
V ramci mobilizace dochazi nejprve ke zvySeni koagulacnich
soucasti v disledku maximélniho vyuziti vSech rezerv, coz
vede postupné k jejich vyCerpani v disledku konzumpce
a soucasného sniZeni potfebné produkce k dorovnani zvySeného
obratu a naprostému vycerpani systému. U fibrinogenu zhorsuji
situaci i fibrinolytické (§t€pné) procesy, které mohou piisobit
fibrinogenolyzu, fibrinolyzu.

Z hlediska diagnostického ma zna¢ny vyznam prikaz D-dimerd,
jejichz vyskyt je odrazem Stépeni fibrinu. V pfipadé DIC vSak
také muiiZze byt piinosnym vySetfenim priikaz fibrin degradacnich
produktii — FDP, coZ je smés §tépnych produktii, ktera sestava
ze Stépnych fragmentt fibrinu, ale i fibrinogenu a plazmatickych
faktorti. Z hlediska detekce fibrinovych trombii je specifictéjSim
vySetfenim priikaz DD (viz tabulka 2 a 3'%/).

Tabulka 2. Prehled frekvence vyskytu patologického nalezu
vybranych hemokoagulacnich testi

Tabulka 3. Prehled senzitivity, specificity a predikcéni hodnoty
zakladnich testti pouzivanych k diagnostice DIC

Laboratorni nélez se li§i samoziejmé podle stadia a pribéhu
onemocnéni. Dle priibéhu a faze DIC Ize ocekévat vysledky
uvedené v tabulce 4.
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VysSetfeni antitrombinu ma vyznam zejména z hlediska diagnos-
tického a bezprostfedné i terapeutického, protoZe postupné se
prohlubujici pokles antitrombinu miiZe byt dalSim hybnym
momentem progrese syndromu DIC. Je tomu tak i u dalSich
prirozenych inhibitort koagulace, pfedevsim v pfipadé proteinu
C. Protein C (ani jeho kofaktor protein S) se béZné v souvislosti
s DIC nevysetfuji. Kolisani inhibitord koagulace odrazi vyznam-
né dynamiku a vyvoj zmén'?/.

Z vySetieni, kterd dopliiuji spektrum dosud uvedenych testt je
tfeba jmenovat predevSim tzv. hyperkoagulacni markery —
fibrinové monomery (FM) stanovované bud pfimou metodou
nebo parakoagulacnimi testy (etanol-gelifika¢ni test ¢i protamin-
sulfatovy test), pfipadné jiné fragmenty ¢i derivaty fibrinogenu
(napf. bp-15-42, bP 1-42). K upresnéni diagnostiky je mozZno
provadeét i vySetieni §tépného fragmentu trombinu 1+2 (F1+2),
event. fibrinopeptidu A (FPA). Kazdy z uvedenych testi mize
byt svou pozitivitou pfiznacny pro urcitou fazi krevniho sraZeni.
Z hlediska koagulaéni diagnostiky se dnes jako vySetfeni
bezprostiedniho vyznamu jevi trombelastografie (TEG), ktera
muzZe poslouzit jako ,,bed-side* monitoring. Jeji vyhodou je
i moZnost posouzeni jednotlivych fazi srazeciho procesu —
primarni hemostazy, plazmatické koagulace a fibrinolyzy
v kontextu celého procesu. Zejména na jednotkach intenzivni
péce nachazi tato metoda stile vétsiho uplatnéni, protoze
umoZiiuje rychlé a cilend opatfeni®/.

K posouzeni preexistujici trombofilni zatéZe 1ze provést vysetieni
na trombofilni mutace — tedy molekuldrné genetické vySeteni
faktoru V Leiden, mutace protrombinu (PT20210A) a doplnit
zakladni skrining o vySetfeni inhibi¢ni aktivity antitrombinu,
APC-R, lipoproteinu A, homocysteinu, proteinu C a proteinu S,
popftipadé vysetfeni trombomodulinu. Vzhledem k tomu, Ze
inhibitory koagulace mohou kolisat v rdmci kolisani syndromu
DIC, je nutno vyvarovat se fale$né interpretace preexistujiciho
defektu nékterého z nich. U trombofilnich mutaci provadime
vySetfeni za ucelem upfesnéni okolnosti pfipadné trombofilni
dispozice, kterd muze dalsi pribéh DIC sama ovliviiovat, ale
i pro vyznam tohoto vySetieni i z hlediska nutnosti vySetfeni
rodinnych pfislusnikd nemocného.

Z dalsiho koagula¢niho vysetfeni by pfipadalo v Gvahu vySetieni
inhibitoru aktivatoru plazminogenu 1 (PAI-1) a testd na prikaz
lupus antikoagulancia (LA), pfipadné i antikardiolipinovych
protilatek (ACLA) a anti-B2 glykoproteinu I v souvislosti
s podezienim na antifosfolipidovy syndrom (APS), s nimz se
miZze DIC sdruZit.

Jak bylo tedy feceno, mliZe se senzitivita a specificita jednotli-
vych testi lisit. Je proto nutné s timto faktem pocitat a hodnotit
diagnostické prvky v komplexu celého vysetiovaciho algoritmu.
K tomu byly vypracovany nejriznéjsi skorovaci systémy, které
by mély umoznit stanovit diagnézu DIC dle klinickych
a laboratornich ukazatelll jako jistou, pravdépodobnou ¢i
nepravdépodobnou (viz tabulka 5'4/).

Tabulka 4. Prehled vysledki vySetieni dle priubéhu a faze DIC
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Tabulka 5. Parametry jednotlivych ukazateli v bodové
hodnoté

udaj hodnota body
krevni desticky pod 100 x 10°/1 2
FM/FDP (DD) stfedné zvySené 2
velmi zvySené 3
protrombinovy ¢as mezi3-6s 1
nad 6 s 2
fibrinogen pod 1 g/l 1

Vyhodnoceni: hodnota nad 5 bodi nebo ji rovna - DIC, pod 5
bod - DIC nepravdépodobna.

Pozndmka: Predpokladem vyhodnoceni niZe uvedenych
parametrti ve vztahu k moznému ¢i nepravdépodobnému DIC
je pfitomnost onemocnéni, které mtize DIC vyvolat.

VySetieni, kterym se kompletuje nélez by mélo byt provedeno
pred pfipadnym nasazenim peroralnich antikoagulancii
k vylouceni zkresleni vysledka vysetfeni touto 1é¢bou.

Lécba DIC

Lécba DIC je zaméfena na:

1. zékladni onemocnéni, 2. Zivot ohroZujici okolnosti a 3. sa-
motnou DIC.

Lécba se 1isi podle specifického charakteru DIC v zavislosti na
vyvolavajici priciné a podle fazi, v nichZ se rozvoj DIC v daném
okamziku nachdazi a podle priznakt z dalSich klinickych kom-
plikaci vyvstavajicich.

V souvislosti s prikazem nadmérné aktivace krevniho sraZeni
je prirozenym pozadavkem zavedeni antitrombotickych opatieni.
K tomuto dcelu slouZi hepariny, pfimé a nepiimé inhibitory
trombinu a faktoru X a inhibitory krevniho sraZeni.

Na pouziti heparind nejsou jednotné nazory a podavame je
tehdy, kdy jsou pritomny presvédc¢ivé znamky aktivace koagulace
a kdy nejsou naopak pfitomny znamky nedostate¢nosti nebo
vylerpani potencidlu krevniho sraZeni. V soucasné dobé se
pouZivaji k 1écbé spiSe nizkomolekularni piipravky, 1ze vSak také
volit nefrakcionovany heparin. Hirudin je stile ponechdvan
spise k 16¢bé heparinem indukované trombocytopénie s nebo bez
trombdzy. V dnes$ni dobé jsou teoreticky k dispozici piimé
inhibitory trombinu (melagatran /ximelagatran)!’/ i inhibitory
faktoru Xa (fondaparinux, idraparinux - ze skupiny penta-

sacharidt). Ani presto, Ze se objevuji navic povzbudivé zpravy
z oblasti prevence kardiologickych a neurologickych tepennych
prihod a také povzbudivé vysledky svédcici pro ucinnost jejich
podani v prevenci pooperacni piihody, v 1é€bé ¢i prevenci DIC
zatim svoje misto nenasly.

V pfipadé, Ze ma byt 1écba heparinem Gcinn4, je tfeba, aby byla
zajiSténa dostatecna vazebna kapacita, resp. hladina antitrom-
binu. I z tohoto diivodu je korigovana jeho hodnota v piipadé
V nékterych pfipadech se vyuZziva i dalSiho G¢inku antitrombinu,
resp. i dalSich inhibitort (protein C), kdy napf. u sepsi mohou
byt vyznacné prospéiné jejich protizanétlivé d¢inky”/. Ani na
podavani inhibitord, ani na podavani heparint nejsou v literatuie
jednoznacné ndzory a pfinejmensim z hlediska odlisnych
patogenetickych mechanismt vzniku syndromu DIC se tyto
postoje velmi 1i§i. RovnéZ ani vyznamné;jsi vyuZiti inhibitoru
tkanového faktoru (rekombinantni TFPI) ¢i rekombinantniho
trombomodulinu nenasly zatim Sir§iho uplatnéni. Také prace
svéd¢ici pro moznost vyuziti inaktivovaného rekombinantniho
fVIIa (FVIID) vyznivaji zatim nejednozna&ng!¢/.

Méné kontroverzni je z hlediska 1écby faze vyCerpavani koagu-
la¢nich mechanismt z pohledu substituce. I zde vSak ptribyva
polemiky. K substituci poZivime plazmu nebo plazmatické
derivaty. Plazma sama o sobg je asi nejvyvazenéjSim piipravkem,
ale jako "Zivy" substrat miZe byt zdrojem prenosu zavaznych
chorob, pokud neni oSetiena, cozZ se béZzné v pripadé Cerstvé
zmraZené plazmy neprovadi (CZP, fresh frozen plasma - FFP).
CZP se dava do karantény, za¢inaji se rozvijet technologické
postupy jeji protivirové inaktivace, ale zatim jeSté tento proces
vyznamné po praktické strance nepokrocil'%/. Jind svizel tkvi
v plazmatickych, vétsinou lyofilizovanych pfipravcich, kdy je
nejvétsim problémem jejich trombogenni potencidl. Substituce
fibrinogenu je spiSe spojena s technologickym problémem jeho
distribuce a v soucasné dobé jeho nahrazenim "Zivym"
pfipravkem kryoproteinem. Desticky jsou zpracovavany od
jednoho darce nebo od vice déarct, podle toho se lisi jejich
imunogenni potencidl. Jejich oSetfeni je podobné moznostem,
jimiZ disponujeme u ostatnich "Zivych" pfipravki.

Tam, kde zacinaji selhdvat jednotlivé systémy a mechanismy
regulace koagulace, jsme nuceni Casto sahnout ke krajnim
opatfenim, k nimZ patii podavani antifibrinolytik, univerzalnich
hemostyptik typu rFVIla a k jinym novym moznostem 1é¢by.

Pokracovdni v pristim cisle FI.
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