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Definice

Druhotny rozvrat primarni a sekundarni hemostazy,
dysregulace fibrinolytické aktivity a dystunkce
endotelu

® s hemoragickymi

B nebo trombotickymi projevy

vedouci k multiorganovému selhani (MOF)



Patogeneze

m Primarnc se jedna o spustenou koagulaci, ktera
nasledn¢, vycerpanim koagulacnich faktort
zpusobuje zvysenou krvacivost = >
,konzumpCni koagulopatie*

m KoagulaCni proces je iniciovan a nedostateCnée
kontrolovan na mnoha mistech v cévnim leCisti

(normalné je koagulace vyhradn€ lokaln{
fenomén)



Patogeneze

m Dusledek prekotné aktivace koagulace, ktera
muize byt navozena nejcasteji pranikem
tkanového faktoru nebo jinych
tromboplastickych substanci do obehu, pfimou
aktivaci koagulace uvnitt cévy nebo selhanim
regulacnich eliminacnich mechanismu



Zdroj TF

m Bunky z jinych tkani nez krve: porod, rozsahla
poranéni, operace, nadorové bb.

m Patologické krevni bunky pfi myelo a
lymtoproliferacnich chorobach

m Aktivovane endotelie 2a monocyty (endotoxinem,
systemovym zanctem)

m Cytoplazmazicky TF uvolnény z
hemolyzovanych erytrocyta (inkompatibilita

krve)



Stavy vedouci k DIC

AKUTNI

CHRONICKY

» Gynekol. porodnické pri¢iny
> Expozice toxiny (sepse)
’ Hypoxicko reperfuzni poskozeni (SIRS)

» Autoagresivni systémovy zanét (SIRS)

* Radio-chemoterapie pii hemoblastézach
" Sytémové autoimunni onemocnéni

} Onkologicka onemocnéni

" Chronick4 rejekce transplantatu



Pticiny DIC

m 1 pripad na 1000 pfijeti k hospitalizaci
m Porodnictvi (50%)
m [nfekce

m Malignity



DIC v porodnictvi

® Abruptio placentae, placenta praevia, accreta

® Embolie plodovou vodou

® Atonie délohy, rpt. délohy, opakované manualni
a instrumentalni revize d. délozni

® Manualni 1yza placenty

® Mrtvy plod

® Precklampsie, HELLP sy, intraovularni infekce




Klinicky obraz 1

Stadium mikrotrombotizace: charakteristické je
kolisani laboratornich nalezt ( v disledku poruchy
raznych organt — jater, ledvin, plic)

Projevy z poruchy perfuze, s ptipadnym vznikem
fokalnich nekréz a poskozeni organt a tkani = >
multiorganoveé selhani

Konzumpce desticek, fibrinogenu, faktorti a inhibitort
koagulace, je aktivovana fibrinolyza

Postupné vycerpani koagulacniho potencialu,
stupfiovani fibrinolyzy = > krvaceni



Klinicky obraz 2

m Krvaceni, které postihuje nejménce tfi na sob¢
nezavislé lokality

m Rychly rozvoj krvacivé diathesy (overt forma,
akutni DIC), ktera ma pestry charakter:
povrchova, rana krvaceni, hluboka krvaceni
(nitrosvalova, CNS...)

m Stadium predchozi mikrotrombotizace nemusi
byt zaznamenano



DIC — razné projevy a léCba

m DIC pfi porodu

m 100% krvaceni = > terapie krvaceni substituce (tbg,
plazma, EM)

m DIC pfi sepsi

m V 75% multiorganové selhani = > terapie
mikrotrombotizace (heparin, antitrombin)



Diagnostika a diferencialni
diagnostika

®m Anamnéza a laboratorni vysetfeni

B Anamnéza
m Preexistujici dispozice ke vzniku ZT

B Znamky onemocnéni u nchoz k DIC castejt vznika

m [.aborator

m Znamky hyperkoagulace (D-dimery, fibrinové
monoméry, trombin-antitrombinovy komplex)

m Faze krvacent: prodlouzeni koagulacnich globalnich
testll; prodlouzeni euglobulinové fibrinolyzy



Laboratorni vysetreni pri rozvoji
DIC
Trombocyty

etanolovy test

fibrinogen

D-diméry

FDP

APTT .

-1--+-

antitrombin




Varovneé znamky prodromu DIC
na podklade laboratorniho
vysetreni

® vyssi fibrinogen > 5 g/l

® snizeny antitrombin < 70 %

® zvysSeni hladiny D-diméra > 500 pg/l
® zvyseni CRP > 10 mg/I

® zvyseni poctu leukocytu ( trombocytu)



Orientacni test srazeni krve
s trombinem

Trombin + fibrinogen

U

=)

Trombin + 0

lyofilizovany
trombin Rv




Obecna strategie terapie

Regulace
generalizované
trombinové aktivity

Odstraneéni
vyvolavajici priciny

Restituce a udrzeni
homeostazy




Terapie 1

m Odstranéni vyvolavajici pficiny
® Napf. ukonceni gravidity, ATB...
m Restituce a udrzeni homeostazy
m Substitucni terapie, lécba soku
m Ovlivnéni patogenetického fetézce koagulace

m Cerstve mrazena plazma, faktory, heparin,
antitrombin



Terapie 2

m Ovlivneéni patogenetického fetézce koagulace

m Pfi vycerpani koagulace nahrada komponent
koagulace = >
m plazma (faktory a jejich inhibitory): 20-40 ml/kg a den
m Fibrinogen (pli poklesu pod 0,5-0,8 g/1 (2g/24 h)
m Trombocyty pli poklesu pod 50-20 x 10°/1



LécCba akutni DIC pri porodu

® Nefrakcionovany heparin bolus 2500 - 5000 j.,

® Dale v infuzi pi1 zastaveé krvaceni (APTT 40-60s)
® Antitrombin III 1000 j. 1. v. +(1000j v infuzi)

® 3-5 TU cCerstve mrazene plazmy

® Fibrinogen 3-5 g 1. v. pi1 hodnoté (0,5-1g/1)

® Erymasa dle odhadu ztrat, pak dle Hct

® Trombocytarni naplav (trombo < 30000/mm3)

® Antifibrinolytika dle doporuceni hematologa



Terapie 3

= Nikdy nenf chybou zaéit s CZP
m Stale vysoka umrtnost (pfi sepsi az 65%o)
m Dulezita je prevence

m P1: sledovani gravidnich s trombifilii;vcasna

diagnostika patologie te¢hotenstvi, profylaxe TEN pfi
operacich 1 operacnich porodech...



Deéekuji za pozornost



	Diseminovaná intravaskulární koagulace
	Definice
	Patogeneze
	Patogeneze
	Zdroj TF
	Stavy vedoucí k DIC
	Příčiny DIC
	Klinický obraz 1
	Klinický obraz 2
	DIC – různé projevy a léčba 
	Diagnostika a diferenciální diagnostika
	Terapie 1
	Terapie 2
	Terapie 3
	Děkuji za pozornost

