Peripartalni zivot ohrozujici krvaceni
z pohledu hematologa

Salaj Peter
Ustav hematologie a krevni transfuze



Placenta a koagulac¢ni aktivace

Zvysena exprese TF na trofoblastech placenty

Snizena antikoagulacni aktivita v gravidité

- Pokles PS, snizeni APC rezistence

Suprese fibrinolyzy
- Zvysena produkce PAI-1, PAI-2

Zvysena expozice negativné nabitych fosfolipidl
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Typy krvaceni

* Prosté krvaceni

* Hypotonie/atonie délohy
* Traumatizace genitalniho traktu — chirurgicke krvaceni

* Lokalizované konzumpcni
* Pre-eclampsia
e Abrupce placenty
* Intrauterinni umrti plodu

* Generalizované konzumpcni

* Embolizace plodovovu vodou
* DIC
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Prosté ZOK

Osetreni zdroji
krvaceni E

+ Nedostate¢na A
kompenzace

Volumova .

resuscitace = £ :traf e R Vzestup krvaceni
% ton,l (dilu¢ni koagulopatie)
+ acidoza

\  + hypotermie )

- Koagulacneé neaktivni stav

- Koagulacni intervence neindikovana

- Plazma, PCC, Fbg, PLT - jenom substituce
- rFVIIa - bypassova aktivita
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Cas jako rizikovy faktor

Osetfeni zdroju
krvaceni

Volumova
resuscitace

Systémova
aktivace

koagulace
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+ Nedostatecna

kompenzace
ztrat PLT a koag. L

faktort

+ acidoza

+ hypotermie v,

Vzestup krvaceni
(diluéni koagulopatie)

Intravaskularni tvorba
fibrinu

A

Mikrovaskularni
tromboza,
organové selhani

Konzumpce PLT
a koagulacnich faktori

Krvaceni




Nastup konzumpcni koagulopatie

Kazdé velké krvaceni muze prejit do DIC pokud nebude
zastaveno v urcitém casovém intervalu

Cas prechodu ZOK do DIC je individudlni (napf. trauma do
3hod, PPH do 1-3hod)

Akcelerace stavu v pfitomnosti rizikovych faktoru (napf.
pozdni téehotenské komplikace, infekce, atd.)
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ROTEG/TEG diagnostika
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Patofyziologie a diagnostika DIC
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Uvolnéni TF
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antitrombinu
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Diagnostika DIC v klinické praxi

- Laboratorni diagnostika:

A wWN e

Pocet trombocyth pod 100x10%/I nebo jejich rapidni pokles
ProdlouZeni v zakladnich koagulacnich testech (PT, APTT)
Vzestup hladin fibrin degradaénich produktd (napf. D-diméry)
Nizka plazmaticka hladina koagulacnich inhibitord (AT)

. Pokles hladiny fibrinogenu.

- Klinicka diagnostika:

AR

Pritomnost onemocnéni asociovaného s DIC
Generalizace, drive lokalizovaného délozniho krvaceni
Akcelerace organového selhani

. Casovy faktor - hodiny nedostatecéné zvladnutého ZOK
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ZOK vs DIC

Peripartalni zivot ohrozujici
krvaceni je definovano jako
rychle naruUstajici krevni ztrata,
ktera je klinicky odhadnuta na
1500 ml a vice a ktera je spojena
s rozvojem klinickych a/nebo
laboratornich znamek tkanové
hypoperfuze

Lécba vyvolavajici priciny +
zajisténi obéhu + substituce
krve a jejich komponentil

Koagulacni disbalance mezi
prokoagulacéni aktivitou trombinu
a fibrinolytickou aktivitou
plazminu, rezultujici

v intravaskularni tvorbu
fibrinu s trombotickymi
okluzemi v mikrocirkulaci, s
naslednou organovou ischemizaci,
konzumpci koagulacnich
faktort a krvacenim

Lécba vyvolavajici priciny +
zajisténi obéhu + substituce
koagulacnich faktort

+ antikoagulacni terapie
(substituce koagulacnich
inhibitord a aplikace
antikoagulancii)
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Disseminated intravascular coagulation (DIC) in pregnancy
and the peri-partum period

Marcel Levi*

Department of Internal Medicine, Academic Medical Center, University of Amsterdam, The Netherlands

The cornerstone of the management of DIC is the specific and
vigorous treatment of the underlying disorder

Strategies aimed at the inhibition of coagulation activation may
theoretically be justified and have been found beneficial in
experimental and initial clinical studies. These strategies comprise
inhibition of TF-mediated activation of coagulation or restoration of
physiological anticoagulant pathways, by means of the
administration of AT concentrate, (activated) protein C, or
strategies involving (recombinant) thrombomodulin

DIC in pregnancy is characterized by a vast depletion of
antithrombin and administration of antithrombin concentrate
is an interesting though not very well studied option
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Fibrinogen

* Pfi PPH doporucena cilova hladina - 2g/I

* Fibtem A5 12mm
* | pfi normalnich ¢asech APTT/PT

* 60mg/kg koncentratu Fbg zvysi hladinu Fbg v plazmé o 1g/I

Preventivni aplikace Fbg v Casné fazi PPH u pacientek s
normalni hladinou Fbg je bez efektu — nevedla k poklesu ani

spotreby EM ani ke klinickému zlepseni (Wikkelso, 2015)
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Antifibrinolytika (kyselina tranexamova)

Vyznam u PPH zatim nejasny

Redukce krevnich ztrat, doby krvaceni, poctu transfuzi a
progrese krvaceni u PPH (Ducloy-Bouthors, 2011)

Redukce krevnich ztrat u Cisarskych fezu (Gungorduk, 2011)

Riziko zhorseni stavu hlavné pri pozdnim podani (nad 3hod
krvaceni) a obecné tromboembolické komplikace
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rFVila

- PouZivan ve dvou indikacich: ZOK u PPH a v prevenci HYE

- Prospektivni studie s 60ug/kg rFVIIa vs. placebo u PPH
rezistentnich na uterotonika - redukce invazivnich
procedur z 93% na 529% (Lavigne-Lissalde, 2015)

- Optimalni davka nejasna, teoreticky Ize obnoveni hemostazy
dosahnout s davkami pod 90 pg/kg

- Davky kolem 60ug/kg bezpecnéjsi z hlediska rizika
trombotickych komplikaci

- V pripadg, ze po dvou davkach rFVIIa nedojde k zastave
krvaceni, pravdépodobnost ucinku dalsich davek je mala
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Zaver

PPH predstavuje zavazny klinicky problém resitelny k
prospechu pacienta jenom za podminek uzke
interdisciplinarni spoluprace

Casnym zvladnutim PPH lze predejit nastupu konzupéni
koagulopatii

DIC a ZOK nejsou identické jednotky a jejich rozliSeni a
tomu prizplisobeni terapie miize zlepsit prognézu
pacienta

V laboratorni diagnostice konzumpcni koagulopatie
tromboelastografické metody nejsou prinosem

AT, rFVIIa a TA maji také své misto v lécbe PPH
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