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Účel přehledu
Pacienti s polytraumatem, jejichž stav vyžaduje masivní krevní převod, představují 

skupinu s vysokým rizikem časného úmrtí. Tomu však lze neodkladným a odborným 

zásahem předejít. Tento přehledový článek si klade za cíl informovat o nových 

poznatcích umožňujících včasné rozpoznání a následnou účinnou léčbu 

posttraumatických koagulopatií. Součástí článku jsou též informace o aktuálních 

studiích, které se zabývají optimalizací resuscitačních strategií.

Nové poznatky
„Damage control“ resuscitace předpokládá okamžitou úpravu hypotermie a acidózy, 

příčinnou léčbu koagulopatie a včasné podání krevních derivátů. Současné 

zkušenosti ukazují, že podání plazmy a trombocytů ve vyšším poměru k erymase 

snižuje mortalitu a ve výsledku snižuje i celkovou spotřebu krevních derivátů. 

V rámci přístupu „damage control“ resuscitace nesmíme opomenout také nesporné 

výhody podání faktoru VIIa. Rozhodování o nutnosti podání konkrétních krevních 

přípravků s ohledem na specifika jednotlivých případů mohou usnadnit svými rychle 

dostupnými výsledky tromboelastografie a pokrok v laboratorních vyšetřeních 

v místě péče o pacienta („point‑of‑care testing“).

Souhrn
V souladu s obecně doporučovanými optimálními resuscitačními postupy se 

nyní v klinické praxi stále více upřednostňuje včasná razantní léčba koagulopatie 

a podávání krevních derivátů ve vyšším poměru plazmy a trombocytů k erymase. 

Poslední výsledky a zkušenosti naznačují, že výše popsané postupy jednoznačně 

snižují mortalitu pacientů s těžkými traumaty.
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Úvod

Trauma je jednou z  hlavních příčin úmrtí obyvatel USA 
ve věku do 35 let. Z ekonomického pohledu tak těžký úraz 
představuje celkově vyšší ztrátu produktivních let než rako‑
vina a onemocnění srdce dohromady [1,2]. Čtyřicet procent 
všech úmrtí pacientů s  traumatem je způsobeno nezvlada‑
telným krvácením, které se tak stává druhou nejčastější pří‑
činou úmrtí hned za  traumatickým poraněním mozku [3]. 
U nejzávažnějších poranění s mortalitou okolo 60–70 % do‑
chází k velké krevní ztrátě, která vyžaduje podání minimál‑
ně 10 jednotek erymasy nebo objemu krevních derivátů od‑
povídajícího objemu celého krevního oběhu v průběhu 24 
hodin [4,5].

Morbidita a  mortalita spojená s  velkým traumatickým 
krvácením je dána tzv. „letální triádou“, k jejímž vedoucím 
příznakům patří závažná koagulopatie, hypotermie a rozvoj 
acidózy [6,7]. V  odborné literatuře [8–11] bývá zpravidla 
kladen důraz na zásadní význam korekce hypotermie a aci‑
dózy. Málo pozornosti však bylo doposud věnováno význa‑

mu včasné a razantní léčby koagulopatie. Rovněž doposud 
nebyly definovány optimální resuscitační postupy u pacien‑
tů s  traumatem. Posttraumatické krvácení je v  řadě přípa‑
dů zvládnutelné včasným a účinným zásahem, kterým lze 
zabránit mnohým časným úmrtím. Z tohoto důvodu je kaž‑
dá snaha o účinnější resuscitaci velmi významná a důležitá 
[12]. Uplatňování nových poznatků a postupů v léčbě post‑
traumatických koagulopatií a včasná prevence pokračující‑
ho krvácení by jen v USA mohly každoročně zachránit až 
24 000 lidských životů [13•].

„Damage control“ resuscitace

Termín „damage control“ znamená včasné zahájení ra‑
zantních, život zachraňujících postupů. To v praxi před‑
stavuje rychlé získání kontroly nad krvácením a možný‑
mi zdroji ranné infekce s eventuálním odložením defini‑
tivního řešení na  pozdější dobu [14–16]. Podobně pod 
pojmem „damage control“ resuscitace rozumíme co nej‑
časnější úpravu hypotermie a  acidózy a  rychlou příčin‑
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nou léčbu koagulopatie [12,17•], což znamená především 
včasné podání krevních derivátů, využití permisivní hy‑
potenze a minimalizaci objemu podaných krystaloidních 
roztoků [12,18].

Posttraumatická koagulopatie

Přestože vzniku poruch koagulace u pacientů s traumatem 
s velkou krevní ztrátou jistě napomáhá naředění koagulač‑
ních faktorů, průběh a patofyziologie těchto poruch není 
pouhým důsledkem resuscitační objemové léčby a hypoter‑
mie nebo jen prostou kombinací těchto dvou faktorů [19–21]. 
Posttraumatická koagulopatie se rozvíjí již krátce po inzultu 
a její příčina je multifaktoriální. Často je přítomna ještě dříve, 
než nastoupí diluční účinek objemové resuscitace. V jednom 
z nedávno zveřejněných přehledových článků [22•] uvádějí 
autoři šest základních vzájemně propojených mechanismů, 
které se spolupodílejí na vzniku posttraumatických poruch 
koagulace: jde o tkáňové poškození, šok, hemodiluci, hypo‑
termii, acidémii a zánětlivou reakci. Závažná a rozsáhlá po‑
ranění často způsobují rozvoj syndromu systémové zánětlivé 
odpovědi organismu (systemic inflammatory response syn‑
drome, SIRS), v jehož rámci dochází k aktivaci řady buněč‑
ných a humorálních mediátorů, a to mnohem dříve, než se 
dosud předpokládalo [23]. Traumatické poškození endote‑
lu cév ve tkáních vede k aktivaci a následnému spotřebová‑
ní koagulačních faktorů, dochází k nekontrolované fibrino‑
lýze a rozvíjí se acidóza různého stupně. Téměř vždy je pří‑
tomna hypotermie. V důsledku těchto procesů pak dochází 
k inhibici proteáz a ke snížení aktivity trombocytů [24–27]. 
K časnému vzniku a rozvoji koagulopatie přispívá i hypo‑
volemicko‑hemoragický šok, kdy je souvislost mezi stadiem 
šoku – tedy stupněm hypoperfuze tkání a závažností poru‑
chy koagulace – zjevná a v klinických i laboratorních pod‑
mínkách ověřitelná [28–30].

Protokoly pro masivní krevní převody

Pro optimální léčbu posttraumatické koagulopatie je zásadní 
včasné rozpoznání závažnosti poranění a prevence progrese 
poruchy koagulace a dalšího narušení homeostázy [5,31,32]. 
Dodržení těchto postupů by mohlo zlepšit přežití u civilních 
traumat o 1–3 % a u válečných traumat až o 7 %. Standardi‑
zovaný, jasně definovaný protokol může předejít časovým 
prodlevám v  objednávání krevních derivátů a  urychlit je‑
jich dodání v často chaotické a stresující situaci i s ohledem 
na dosažení optimálního transfuzního poměru [12,32]. Přes‑
to podobně definovaný protokol pro masivní krevní převo‑
dy má a využívá jen poměrně malý počet nemocnic [31]. 
V  mezinárodním průzkumu [33], který byl předložen ve‑
doucím lékařům dobře zavedených traumatologických cen‑
ter jen 45 % z nich potvrdilo, že jejich instituce tento pro‑
tokol využívá.

Bylo již publikováno několik studií [34••,35••,36], které 
prokázaly, že po zavedení protokolů pro masivní krevní pře‑
vody do praxe se zvýšil počet přeživších pacientů a  snížil 

se počet případů orgánového selhání a dalších komplikací. 
Dente a spol. [36] ve skupině pacientů léčených podle pro‑
tokolu pro masivní krevní převody prokázali v prvních 30 
dnech po inzultu významně nižší mortalitu (34 %) v porov‑
nání s vyšší mortalitou (55 %) (p = 0,04) v kontrolní skupině 
léčené bez použití tohoto protokolu.

Cotton a  spol. [34••] ve  své studii prokázali významně 
nižší mortalitu v prvních 30 dnech po inzultu (50 % opro‑
ti 66 %) (p = 0,03) při porovnání skupiny před zavedením 
léčebného protokolu proti vykrvácení se skupinou, v  níž 
byl již tento protokol používán. Skupina s protokolem vy‑
kazovala vyšší procento neočekávaně přeživších pacientů 
(22 % oproti 5 %; p < 0,05) a nižší procento neočekávaných 
úmrtí (9 % oproti 22 %; p < 0,05). Na základě standardizo‑
vaného protokolu, který definoval počet a druh krevních 
derivátů, bylo pacientům peroperačně podáno více krev‑
ních derivátů a méně krystaloidů (4,9 litru oproti 6,7 litru; 
p = 0,002) a pooperačně méně derivátů během prvních 24 
hodin po výkonu [erymasa: 2,8 transfuzních jednotek (TU) 
oproti 8,7 TU; p < 0,01; čerstvá zmražená plazma: 1,7 TU 
oproti 7,9 TU; p < 0,001; trombocyty: 0,9 TU oproti 5,7 
TU; p < 0,001]. Stejní autoři pak ve  sledovací studii pro‑
kázali ve skupině léčené podle protokolu proti vykrvácení 
nižší výskyt multiorgánového selhání (15,6 % oproti 37,2 %; 
p < 0,001), závažné sepse (10,0 % oproti 19,8 %; p < 0,019) 
a břišního kompartmentového syndromu (0 % oproti 9,9 %; 
p < 0,001) [35••].

Optimální poměr krevních derivátů

Využití plazmy jako resuscitační objemové náhrady při ma‑
sivních krevních převodech brzdí obavy z infekčních one‑
mocnění, respiračních komplikací a rozvoje multiorgánové 
dysfunkce [37–41]. Zkušenosti z armádního i civilního pro‑
středí publikované v poslední době však poukazují na ne‑
sporný přínos včasného podání čerstvé zmražené plazmy 
a trombocytů společně s erymasou, a to nejlépe v poměru 
1 : 1 : 1 [42–46,47•,48–51]. Podání čerstvé zmražené plazmy 
ve vyšším poměru k erymase prokazatelně snižuje mortali‑
tu a celkově snižuje spotřebu krevních derivátů. Z toho vy‑
plývá, že včasné a razantní podání krevních derivátů nejen 
zlepšuje výsledné ukazatele léčby, ale přispívá rovněž k účel‑
nějšímu využití krevních derivátů [34••,48].

Borgman a spol. [45] provedli retrospektivní studii, do kte‑
ré zařadili 246 pacientů s traumatem hospitalizovaných v ar‑
mádní bojové polní nemocnici, jejichž stav a zranění si vy‑
žádaly podávání masivních krevních převodů. Pacienti byli 
rozděleni do tří skupin podle množstevního poměru poda‑
ných derivátů na skupinu s nízkým (1 : 8), středním (1 : 2,5) 
a vysokým (1 : 1,4) poměrem podané plazmy k podané ery‑
mase. Během hospitalizace měla každá skupina zcela odliš‑
nou mortalitu: 65 %, 34 % a 19 % (p < 0,001). Logistickou re‑
gresní analýzou se prokázalo, že vyšší poměr jednotek plaz‑
my k jednotkám erymasy je spojen s lepším přežitím [poměr 
šancí (odds ratio, OR): 8,6; 95% interval spolehlivosti (con‑
fidence interval, CI): 2,1–35,2].
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Duchesne a spol. [44] se ve své studii zaměřili na skupinu 
135 pacientů s traumatem s diagnózou „koagulopatie navo‑
zená traumatem“. Všichni zařazení pacienti vyžadovali ma‑
sivní krevní převod. Tito pacienti byli rozděleni do čtyř sku‑
pin podle poměru plazmy k erymase 1 : 1, 1 : 2, 1 : 3 a 1 : 4. 
Mortalita během hospitalizace byla ve skupině 1 : 1 28,3 %, 
ve skupině 1 : 2 38,5 %, ve skupině 1 : 3 40,0 % a ve skupi‑
ně 1 : 4 51,2 %. Rozdíl mezi skupinou 1 : 1 a skupinou 1 : 4 
byl statisticky významný (p = 0,03).

Gunter a spol. [49] ve své studii zkoumali nejen poměr 
podané plazmy k erymase, ale také poměr trombocytů k ery‑
mase. Ve  skupině, v níž byly pacientům podány deriváty 
v poměru plazmy k erymase 2 : 3 nebo vyšším, bylo pro‑
kázáno významné snížení mortality během prvních 30 dnů 
po inzultu (41 % oproti 62 %) v porovnání se skupinou s po‑
měrem plazmy k erymase 2 : 3 nebo nižším (p = 0,008). Po‑
dobně byla nižší mortalita (38 %) prokázána také ve skupi‑
ně, v níž byly pacientům podávány trombocyty v poměru 
k erymase 1 : 5 nebo vyšším, v porovnání s 61% mortalitou 
u pacientů s poměrem podaných trombocytů k erymase 1 : 5 
nebo nižším (p = 0,001).

Přestože v odborné literatuře stále přibývají důkazy pod‑
porující optimální poměr podávaných krevních derivátů 
1 : 1 : 1, je nutné mít na paměti, že téměř všechny tyto stu‑
die jsou retrospektivní, z čehož plynou určitá omezení. Sny‑
der a spol. [47•] zkoumali na regresním modelu transfuzní 
poměr jako fixní veličinu i jako časovou proměnnou a pro‑
kázali, že jeho souvislost s mortalitou po korekci na syste‑
matickou chybu přežití již není významná. Pacienti, kteří žijí 
déle, dostanou logicky plazmu ve vyšším poměru k eryma‑
se (jelikož vždycky dochází díky jejímu rozmrazování k ča‑
sové prodlevě); tento aspekt pak může mylně budit dojem, 
že více plazmy znamená nižší mortalitu.

Je třeba dodat, že ani poměr 1 : 1 : 1 nelze obhájit bez vý‑
hrad [52]. Kashuk a spol. [43] definovali optimální poměr 
plazmy k erymase jako křivku ve tvaru U, kde je poměr po‑
dání 1 : 2 spojen s nejnižší mortalitou, a jak nižší, tak i vyš‑
ší poměry vykazují zvýšenou mortalitu.

Čerstvá plná krev

Válečné konflikty vždy vedou k  rozvoji medicíny a k no‑
vým medicínským objevům. Například podávání plné krve 
bylo do praxe zavedeno během první světové války [53]. 
Po  druhé světové válce došlo k  rozvoji metod k  separaci 
plné krve na jednotlivé složky s ohledem na jejich skladová‑
ní a dobu použitelnosti. K úplnému přechodu na podávání 
jednotlivých krevních složek jakožto léčebnému standardu 
došlo do 80. let 20. století, aniž by pro to byl dostatek valid‑
ních argumentů [45]. V nedávné době se pak objevilo ně‑
kolik studií, které prokázaly zlepšení přežití pacientů s trau‑
matem vyžadujících masivní transfuze, kterým byla podána 
čerstvá plná krev. Z  tohoto pohledu se prospěšnost trans‑
fuzní strategie s  poměrem derivátů 1 : 1 : 1 ještě zvětšuje 
[13•,54]. Jakkoli se tedy čerstvá plná krev zdá být optimální 
tekutinou k resuscitaci, patří její příprava a nutný screening 

infekčních nemocí k hlavním překážkám v jejím používání 
mimo válečné podmínky.

Rekombinantní faktor VIIa

Faktor VIIa (rekombinantní aktivovaný faktor VII, NovoSe‑
ven®, Novo Nordisk A/S, Bagsvaerd, Dánsko) je léčivo po‑
dávané ke zvládání tzv. chirurgického krvácení. Jeho účinek 
spočívá ve vazbě na tkáňový faktor uvolňovaný z obnaže‑
né poškozené tkáně. Jeho působením pak následně dochází 
k intenzivnější přeměně faktoru X na jeho aktivovanou for‑
mu – Xa. Faktor Xa podporuje tvorbu trombinu a aktiva‑
ci trombocytů, a tak významně napomáhá vzniku fibrinové 
sraženiny [55,56]. Výhoda jeho účinků spočívá především 
v tom, že lokálně aktivuje koagulační kaskádu, a  to pouze 
v místě poranění, aniž by aktivoval systémovou koagulaci. 
Od doby, kdy bylo jeho použití poprvé popsáno u krváce‑
jícího pacienta s traumatem [57], byly jeho účinky sledová‑
ny v několika studiích [58–64], a to jak u tupých, tak u pe‑
netrujících poranění.

Ve většině studií [58–64] došlo po podání faktoru VIIa 
k prokazatelnému snížení celkové spotřeby erymas. Kromě 
toho bylo kontrolním osobám podáno celkově větší množ‑
ství erymas než pacientům, jimž byl podán faktor VIIa. Pou‑
ze jedna z těchto studií [62] však u všech pacientů podrobně 
uvádí celý předchozí postup zástavy krvácení před indikací 
k podání faktoru VIIa. Velikost dávek podání faktoru VIIa 
vykazovala značnou variabilitu a pohybovala se od 17 μg/kg 
do 400 μg/kg v porovnání s tradičním dávkováním 90 μg/kg 
schváleným pro léčbu hemofilie [65]. Míra výskytu trombo‑
embolických komplikací po podání faktoru VIIa byla zaned‑
batelně nízká [58–64].

Randomizovaná kontrolovaná studie Boffarda a  spol. 
[58] prokázala, že u pacientů, jimž byl podán faktor VIIa, 
byla v porovnání s kontrolními osobami, kterým toto léči‑
vo podáno nebylo, nižší spotřeba krevních derivátů (> 20 
TU erymasy), a  to u poranění tupých (14 % oproti 33 %; 
p = 0,03) i  penetrujících (7 % oproti 19 %; p = 0,08). Vý‑
znamné zlepšení přežití v  souvislosti s  podáním faktoru 
VIIa pak prokázala jediná studie [63]. Rizoli a  spol. [63] 
využili ve své studii k identifikaci dalších prediktorů úmrtí 
v souvislosti s traumatem metodu logistické regresní ana‑
lýzy. Výsledkem bylo lepší přežití pacientů, jimž byl faktor 
VIIa podán, během prvních 24 hodin v porovnání s těmi, 
kterým podán nebyl (OR: 3,4; 95% CI: 1,2–9,8). Přestože 
v této studii byl patrný trend k zlepšujícímu se přežití bě‑
hem hospitalizace, nebyl statisticky významný (OR: 2,5; 
95% CI: 0,8–7,6).

Monitorování poruch koagulace v místě péče 
o pacienta – tromboelastografie

Nejvhodnější resuscitační postupy pro jednotlivé případy 
jsou nadále předmětem výzkumu, nicméně nové, rychle se 
rozvíjející technologie mohou rozšířit možnosti klinických 
lékařů, jak monitorovat reakci pacienta na podanou léčbu 
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a tak pomáhat usměrňovat a optimalizovat léčbu jednotlivý‑
mi typy krevních derivátů. Tromboelastografie (TEG®; He‑
moscope Corporation, Niles, Illinois, USA), rotační trombo‑
elastometrie (ROTEM®; Pentapharm GmbH, Mnichov, Ně‑
mecko) a Sonoclot® (Sienco Inc., Arvada, Colorado, USA) 
jsou tři metody prováděné u  lůžka pacienta, které vyhod‑
nocují viskoelastické vlastnosti plné krve. Umožňují fyzio‑
logickou kvantitativní analýzu koagulačních procesů, včet‑
ně interakcí mezi jednotlivými složkami koagulačního systé‑
mu [66••]. Tyto metody zachycují a odrážejí změny v tvorbě 
a rozpouštění krevní sraženiny.

Přínos vyšetření pomocí tromboelastografie u pacientů 
s těžkým traumatem spočívá v rychlosti a přímé dostupnos‑
ti výsledků, což v porovnání s běžnými laboratorními me‑
todami poskytuje lékařům okamžité informace [67]. Trom‑
boelastografie byla použita v prospektivní studii k vyhod‑
nocování posttraumatických poruch koagulace. Výsledky 
tromboelastografického vyšetření korelovaly s celkovou spo‑
třebou krevních derivátů a mortalitou. Na základě provede‑
ných tromboelastografických vyšetření u pacientů s penet‑
rujícím poraněním [68•] bylo možné odhadovat požadav‑
ky a potřebu konkrétních krevních derivátů, což na základě 
standardně prováděných vyšetření protrombinového či par‑
ciálního tromboplastinového času ani mezinárodního nor‑
malizovaného poměru (international normalized ratio, INR) 
není možné. V jiné studii, kterou vypracovali Kashuk a spol. 
[43], bylo použití tromboelastografického vyšetření u  trau‑
mat spojeno s vyšší účinností resuscitace a s mediánem po‑
klesu koncentrací laktátu během prvních šesti hodin 2–44 % 
(p = 0,07) a s podstatným snížením mortality z 65 % na 29 % 
(p = 0,004) (Kashuk JF, Moore EE, Wohlauer M, et al., ne‑
publikovaná studie).

Závěr

Pacienti se závažným traumatem, jejichž stav vyžaduje ma‑
sivní krevní převody, patří ke skupině nemocných s vyso‑
kým rizikem časného úmrtí, které však lze v některých pří‑
padech odvrátit. Ačkoli se optimální resuscitační postupy ne‑
ustále vyvíjejí, z dosavadních zkušeností je zřejmé, že zcela 
zásadní význam pro přežití pacienta má včasné rozpozná‑
ní posttraumatické poruchy koagulace. Všeobecně přibýva‑
jí argumenty a důkazy svědčící ve prospěch postupů zahr‑
nujících vyšší poměry jednotek podané plazmy a  trombo‑
cytů k erymase. Optimální poměr s prokázaným snížením 
mortality a  celkovou nižší spotřebou krevních derivátů je 
1 : 1 : 1. Důležitou úlohu v postupech „damage control“ re‑
suscitace hrají i další produkty, například koagulační faktor 
VIIa. Jejich přesné indikace však nejsou zatím zcela defino‑
vány. Při rozhodování o  individuálních potřebách podání 
jednotlivých složek krve a koagulačních faktorů lze s úspě‑
chem použít tromboelastografické vyšetření.
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Účel přehledu
Aktualizace současných poznatků a doporučení týkajících se léčby a přístupu 

ke koagulopatiím u pacientů s život ohrožujícím krvácením, s důrazem na nové 

léčebné možnosti, přehled probíhajících klinických studií a poukázání na některá 

sporná témata.

Nové poznatky
Na snížení mortality a nákladů na zdravotní péči se prokazatelně spolupodílejí 

protokoly pro masivní krevní převody, okamžitá dostupnost krevních derivátů 

a multidisciplinární spolupráce. Panuje všeobecná shoda v tom, že časnou mortalitu 

snižuje podání krevních derivátů v poměru 1 : 1 : 1 (plazma : trombocyty : erytrocyty). 

Za určitých okolností mohou být přínosem i lyofilizované a rekombinantní krevní 

deriváty.

Souhrn
Přístup k léčbě koagulopatií u masivních krevních ztrát standardizují protokoly 

pro masivní krevní převody, jejichž uplatňování vede k rychlému obnovení 

hemostázy a ke snižování časné mortality.

Klíčová slova
akutní posttraumatická koagulopatie, „damage control“ resuscitace, koncentrát 

protrombinového komplexu, protokol pro masivní krevní převody, rekombinantní 

faktor VIIa

Úvod

Hlavní příčinou úmrtí osob ve věku od jednoho roku do čty‑
řiceti pěti let je v USA trauma [1]. Je proto jasné, že v po‑
předí zájmu současných studií a  výzkumů léčby traumatu 
je rozpoznání pacientů, kterým by nejvíce pomohla tzv. he‑
mostatická resuscitace. Tyto postupy léčby masivních krev‑
ních ztrát byly vyvinuty a zdokonalovány v polních nemoc‑
nicích během válečných konfliktů a zahrnují okamžité podá‑
ní čerstvé zmražené plazmy a trombocytárních koncentrátů 
spolu s erymasou v přesně daném poměru 1 : 1 : 1 [1]. V pří‑
padě zranění, která svým rozsahem způsobují hemoragic‑
ký šok, se často zároveň rozvíjí závažná porucha koagulace 
[2]. Tato akutní posttraumatická koagulopatie je ověřitelná 
i v laboratorních podmínkách a významně zvyšuje mortalitu 
[3••]. Spouštěcím faktorem těchto poruch koagulace mohou 
být tradiční postupy resuscitace oběhu, založené především 
na podání krystaloidních roztoků a erymasy [4•,5,6]. Časo‑
vá prodleva v podání krevních derivátů může významným 
způsobem zhoršit poruchu koagulace a prodloužit tak dobu 
krvácení – jednak ztrátou a naředěním koagulačních faktorů, 
jednak nastartováním a posílením fibrinolytických procesů. 
Zároveň s podáváním transfuzí musí být masivní objemové 
ztráty hrazeny také odpovídajícím množstvím roztoků. Tím 
dochází k přesunu intersticiální tekutiny a v důsledku toho 

samozřejmě narůstá pravděpodobnost rozvoje dalších kom‑
plikací. Z tohoto pohledu můžeme některé případy břišní‑
ho kompartmentového syndromu či poresuscitačního akut‑
ního poškození plic považovat za iatrogenní [5]. Ve světle 
nových poznatků se tedy zdá, že doposud používané stan‑
dardizované postupy pro případy masivních krevních ztrát 
by měly být revidovány.

Příčiny akutní posttraumatické koagulopatie

Možnými mechanismy vzniku posttraumatických poruch 
koagulace se v  laboratorních i klinických podmínkách za‑
bývali Brohi a spol. [3••,7]. Některou z forem koagulopatie 
nalezli u 25 % pacientů s traumatem [8]. Spíše než narušení 
koagulační kaskády byla příčinou těchto koagulopatií zvý‑
šená fibrinolýza a systémová antikoagulace [3••,7]. Porucha 
koagulace se vyskytovala výlučně u pacientů s hemoragic‑
kým šokem, přičemž stupeň fibrinolýzy a závažnost koagu‑
lopatie úzce souvisely s poruchou acidobazické rovnováhy, 
konkrétně s deficitem bází.

Hypoperfuze a rozsáhlé poškození tkání vede k rozvoji 
syndromu systémové zánětlivé odpovědi organismu (syste‑
mic inflammatory response syndrome, SIRS) a ke zvýšení 
tvorby trombomodulinu v endotelu cév. Trombomodulin se 
váže do komplexů s trombinem, čímž snižuje množství vol‑
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ného trombinu potřebného k přeměně fibrinogenu na fibrin. 
Vzniklý komplex trombin/trombomodulin se účastní přemě‑
ny proteinu C na jeho aktivní formu – aktivovaný protein C 
(APC) (enzym antikoagulační serinové proteázy), který patr‑
ně hraje klíčovou úlohu v rozvoji posttraumatických koagu‑
lopatií. APC ovlivňuje koagulační procesy několika způso‑
by, například zvýšením koncentrace plazminu a posílením 
fibrinolýzy [7,8]. APC také inhibuje faktory Va a VIIIa. Kro‑
mě toho vykazuje protizánětlivé a antiapoptotické účinky, 
čímž se naopak může podílet na ochraně tkání před sekun‑
dárním poškozením [9]. V  konečném důsledku však anti‑
koagulační účinky APC převažují nad účinky ochrannými. 
Vznik trombotických komplikací u posttraumatických koa‑
gulopatií je přičítán tkáňovému faktoru – prokoagulačnímu 
subendoteliálnímu proteinu, který se uvolňuje z poškoze‑
ných tkání, především z tkáně mozkové.

„Damage control“ resuscitace

První komplexnější údaje, které vypovídají o  pochope‑
ní a  zvládnutí léčebných postupů u hemoragického šoku 
a masivního krvácení, čerpají ze zkušeností z první světo‑
vé války. Už z tehdejších zpráv vyplývá, že prevencí časné‑
ho úmrtí je jen rychlý a neodkladný zásah. Současně však 
jejich autoři připouštějí, že některé tehdy používané po‑
stupy mohly krvácení spíše zhoršovat [10]. „Damage con‑
trol“ chirurgie neboli preventivní chirurgie u nestabilních 
pacientů s nezvladatelným krvácením je založena na lapa‑
rotomickém přístupu a  na  chirurgické zástavě krvácení. 
Součástí tohoto postupu je i odložení neurgentních výko‑
nů a vyšetření. Analogickým termínem je „damage control“ 
resuscitace, znamenající co nejúčinnější úpravu koagulopa‑
tie, acidózy a hypotermie u pacientů s hemoragickým šo‑
kem. Nedílnou součástí je také snaha o co nejčasnější lo‑
kalizaci a kontrolu zdroje krvácení a minimalizaci vzniku 
iatrogenních komplikací [11].

K dispozici jsou také armádní údaje, které však informu‑
jí pouze o jedné z podskupin civilních osob postižených zá‑
važným krvácením [1]. Navíc dochází k určitému zkreslení 
výsledků při posuzování a vyhodnocování údajů nejednot‑
ným nastavením jednotlivých studií [12•,13••,14••]. Pro vše‑
obecné přijetí postupů „damage control“ resuscitace však 
přesto existují vážné argumenty. Mezi postupy, které jedno‑
značně zvyšují šanci na přežití, patří především včasné po‑
dání krevních transfuzí v poměru čerstvé zmražené plazmy 
k erymase 1 : 1 s tím, že zde platí přímá úměra mezi množ‑
stvím podaných derivátů a  klinickou odpovědí (čím vyš‑
ší poměr podané čerstvé zmražené plazmy k erymase, tím 
nižší mortalita) [1].

Poměr čerstvé zmražené plazmy k erymase – 
zkušenosti z civilních traumatologických 
center

Na základě zkušeností a počtu přeživších vojáků, jimž byly 
krevní deriváty podány v poměru plazmy k erymase 1 : 1 

(nebo s čerstvou plnou krví), byl i v civilních traumatologic‑
kých centrech zkoumán vztah mezi poměrem podaných de‑
rivátů a výsledným přežitím pacientů s traumatem. Skupina 
amerického ústavu Army Institute of Surgical Research uvá‑
dí ve svých studiích 59% míru přežití pacientů, jimž byla po‑
dávána plazma k erymase v poměru 1 : 2 a vyšším, v porov‑
nání s 40% mírou přežití ve skupině, v níž byl použit poměr 
nižší než 1 : 2 [15•]. Podobné výsledky předložila také spo‑
lečnost North Pacific Surgical Association. Autoři zde zdů‑
raznili především skutečnost, že výsledná míra přežití pa‑
cientů v obou skupinách – ve  skupině s vyšším poměrem 
plazmy k erymase a ve skupině s vyšším poměrem trombo‑
cytů k erymase – se v prvních šesti hodinách výrazně lišila 
od hodnoty ve skupině s nižším poměrem podaných deri‑
vátů [4•] (obr. 1 a 2) [16].

U  pacientů, jejichž krevní ztráta byla hrazena větším 
množstvím plazmy a trombocytů, došlo ke zvládnutí i vel‑
mi rozsáhlého krvácení. Z toho lze vyvodit, že včasná razant‑
ní úprava poruchy koagulace snižuje velikost krevní ztráty 
a napomáhá rychlejšímu obnovení dostatečné tkáňové per‑
fuze [15•]. Lze dále předpokládat, že podáním dostatečného 
množství krevních derivátů se vyhneme nežádoucím účin‑
kům plynoucím z podání velkých objemů krystaloidních roz‑
toků (hyperchloremické acidóze, systémové zánětlivé reak‑
ci, akutnímu poškození plic a progresi koagulopatie naředě‑
ním koagulačních faktorů) [17–19].

Také společnost German Society of Trauma Surgery, 
která se zabývala obdobnou problematikou u více než 700 
pacientů, došla k závěrům svědčícím ve prospěch vyššího 
poměru podané plazmy k erymase [20•]. Obě studie – jak 
německá, tak severopacifická  – upozornily na  skutečnost, 
že vyšší poměr podané plazmy k  erymase zlepšuje přeži‑
tí [4•,20•]. Na základě výsledků těchto prospektivních stu‑
dií s  různými poměry podaných jednotek čerstvé zmraže‑
né plazmy a erymasy byla zformulována hypotéza o vzta‑
hu mezi počtem podaných krevních derivátů a  léčebnými 
výsledky [1].

Kontroverzní studie a nežádoucí účinky 
čerstvé zmražené plazmy

Autoři registru German Trauma Registry ve své práci pou‑
kazují na vyšší počet dnů s nutnou umělou plicní ventilací 
a delší dobu hospitalizace na jednotce intenzivní péče (JIP) 
u  pacientů, jimž bylo celkově podáno poměrně více jed‑
notek čerstvé zmražené plazmy [20•]. Jedna multicentrická 
prospektivní studie prokázala, že s  každou další podanou 
jednotkou čerstvé zmražené plazmy narůstá riziko vzniku 
multiorgánového selhání o 2,1 % a riziko syndromu akutní 
dechové tísně (acute respiratory distress syndrome, ARDS) 
o 2,5 % [21•]. Při stále častějším používání plazmy od muž‑
ských dárců se snad riziko vzniku těchto komplikací bude 
snižovat [22].

Někteří autoři neuvádějí ve svých studiích jednoznačně 
příznivý vliv včasného podávání většího množství jednotek 
čerstvé zmražené plamy. Výzkumní pracovníci z  Cowley 
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Shock Trauma Center zveřejnili prospektivní studii, do níž 
zařadili 806 pacientů se závažným traumatem, které si vyžá‑
dalo přijetí na JIP. U těchto pacientů nebyla nalezena žád‑
ná souvislost mezi poměrem podaných krevních derivátů 
a výslednou morbiditou či délkou hospitalizace [12•]. Mož‑

né důvody, které by vysvětlily rozdíly mezi vojenskými a ci‑
vilními údaji, lze najít jednak v rozdílném charakteru a zá‑
važnosti poranění, jednak v systematické chybě vyplývající 
z rozdílných selekčních kritérií uplatňovaných před přijetím 
pacientů na JIP. Někteří autoři uvažují i o možnosti, že včas‑
né podání čerstvé zmražené plazmy je přínosnější u těch sta‑
vů, které vyžadují jednorázové neodkladné podání transfu‑
ze, na rozdíl od stavů, kdy jsou transfuze podávány v prů‑
běhu několika hodin [12•].

Podání čerstvé zmražené plazmy může zachránit život 
i pacientům, kteří již prakticky vykrváceli. Badatelé z Uni‑
verstity of Alabama‑Birmingham sledovali v  traumatolo‑
gickém centru pacienty, jejichž zranění si vyžádalo masiv‑
ní krevní převod [13••]. Porovnávali poměr podané čerstvé 
zmražené plazmy k erymase u přeživších a nepřeživších pa‑
cientů v průběhu každé hodiny. Pacienty nedělili na sku‑
piny podle poměru celkově podaných krevních derivátů. 
Zjistili, že pacienti, kteří přežili déle, měli více času dostat 
se ze skupiny s menším množstvím podané čerstvé zmraže‑
né plazmy do skupiny s větším podaným množstvím [13••]. 
Jinými slovy, poměr podané plazmy k erymase je ovlivněn 
dobou přežití pacienta. Bez korekce časové závislosti po‑
měru krevních derivátů na přežití vycházel optimální po‑
měr podané čerstvé zmražené plazmy k erymase nejméně 
1 : 2. Počet pacientů s vysokým poměrem podané plazmy 
k erymase narůstal s časem a po statistické korekci neby‑
la nalezena žádná souvislost mezi tímto poměrem a  dél‑
kou přežití [13••].

V některých studiích byl u pacientů, kteří přežili, a těch, 
kteří zemřeli, zjištěn významný rozdíl v hodnotách meziná‑
rodního normalizovaného poměru (international normali‑
zed ratio, INR). Tato skutečnost naznačuje, že lepší hodno‑
ty přežití, přisuzované pouze vyššímu poměru podané plaz‑
my k erymase, může být dosaženo i  jiným mechanismem 
než pouhou náhradou koagulačních faktorů. Jedno z  teo‑
retických vysvětlení by mohlo spočívat v tom, že podáním 
plazmy se doplní také inhibitory některých patogenních en‑
zymů, například elastázy [23].

Souhrnně lze říci, že souvislost mezi lepším přežitím pa‑
cientů s velkou krevní ztrátou a podáním čerstvé zmražené 
plazmy a erymasy v poměru 1 : 1 prokázalo několik studií. 
Stále však zůstává nezodpovězeno několik otázek:
•	 Budou mít z  hemostatické resuscitace stejný prospěch 

i pacienti starší a trpící přidruženými kardiopulmonální‑
mi onemocněními?

•	 Jaký je optimální poměr podávaných derivátů při masiv‑
ních krevních převodech?

•	 Jakým mechanismem působí podání většího množství 
plazmy a/nebo trombocytů lepší přežití pacientů?

•	 Koreluje velikost krevní ztráty s větším prospěchem při 
podání plazmy ve vysokém poměru k erymase?

Odpovědi na tyto otázky by měla přinést prospektivní mul‑
ticentrická studie sponzorovaná americkým ústavem Army 
Institute of Surgical Research, jejímž cílem je zjištění příno‑
su resuscitace založené na uplatňování protokolu u kriticky 

Obrázek 1  Křivky přežití pro jednotlivé poměry podané 
čerstvé zmražené plazmy k erymase
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Nejnižší mortalita byla pozorována ve skupině pacientů, kterým byla podána 
čerstvá zmražená plazma v poměru k erymase 1 : 1 či vyšším. Z průběhu kři‑
vek je patrné, že největší rozdíl v přežití pacientů jednotlivých skupin je v době 
bezprostředně po poranění.
FFP (fresh frozen plasma)  – čerstvá zmražená plazma; RBC (red blood 
cells) – erymasa
Údaje převzaty z [16].

Obrázek 2  Křivky přežití pro jednotlivé poměry podaných 
trombocytů k erymase
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Nejnižší mortalita byla pozorována ve skupině pacientů, kterým byly podány 
trombocyty v poměru k erymase 1 : 1 či vyšším. I zde je nejvýraznější rozdíl 
v přežití pacientů v prvních hodinách po poranění.
FFP (fresh frozen plasma)  – čerstvá zmražená plazma; RBC (red blood 
cells) – erymasa
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zraněných pacientů [www.uth.tmc.edu/cetir/PROMMTT 
(přístup 11. srpna 2009)].

Lepší léčebné výsledky spojené 
s uplatňováním protokolů pro masivní krevní 
převody

Autoři těchto protokolů uvádějí, že dodržování zásad aktiv‑
ního multidisciplinárního přístupu je v léčbě závažného kr‑
vácení účinnější než postupy založené na úsudku a zkušenos‑
tech jednotlivce či na místních zvyklostech. Badatelé z Uni‑
versity of Texas Southwestern Medical School se zaměřili 
na porovnání transfuzních postupů před zavedením proto‑
kolu pro masivní krevní převody do klinické praxe a po jeho 
zavedení. Jakkoli se údaje o mortalitě příliš nelišily, množství 
podaných krevních derivátů a náklady na ně významně po‑
klesly [24]. Příčinou nižší spotřeby krevních derivátů může 
být rychlost jejich dodání a podání, což může přispět k rych‑
lejšímu zvládnutí poruchy koagulace a zároveň i k nižší spo‑
třebě krystaloidních roztoků [24]. Podobnou analýzu léčeb‑
ných postupů a výsledků při uplatnění protokolu pro masiv‑
ní krevní převody provedli v americké Atlantě Dente a spol. 
[25••]. Uplatnění protokolu pro masivní krevní převody ved‑
lo ke snížení spotřeby krystaloidů, ke zvýšení poměru podá‑
vané čerstvé zmražené plazmy k erymase, k snížení celkové 
mortality a k snížení počtu časných úmrtí způsobených vykr‑
vácením [25••]. Autoři stanfordské studie Riskin a spol. [14••] 
uvedli významné snížení mortality při uplatnění protokolu 
pro masivní krevní převody, ovšem nepozorovali žádnou 
změnu množstevního poměru podávaných derivátů.

Cílené podávání koagulačních faktorů 
v případě jejich nedostatku

Za předpokladu, že by k obnovení hemostázy stačilo dopl‑
nit příslušné koagulační faktory a že by měl současně pacient 
z této „miniobjemové resuscitace“ prospěch, bylo by dalším 
logickým krokem tyto koncentráty koagulačních faktorů po‑
užívat k  léčbě život ohrožujícího krvácení. K výhodám re‑
kombinantních a  lyofilizovaných koagulačních faktorů pa‑
tří malý objem, rychlé podání a poměrně dobrá dostupnost 
[26]. Koncentrát protrombinového komplexu (prothrombin 
complex concentrate, PCC) je průmyslově vyráběný a běžně 
dostupný produkt, který obsahuje koagulační faktory závis‑
lé na vitaminu K, tj. faktory II, VII, IX a X, a dále antikoa‑
gulační faktory protein C a protein S [27•]. Původní indika‑
cí k podání PCC byla antagonizace účinků warfarinu a léč‑
ba krvácivých stavů při hemofilii. V současné době se PCC 
s úspěchem používá i v případech masivního krvácení po sr‑
dečních, cévních a dalších chirurgických operacích [28]. PCC 
podaný ke zvládnutí perioperačního krvácení refrakterního 
k podání čerstvé zmražené plazmy, trombocytů a kryopreci‑
pitátu vede k úspěšnému nastolení hemostázy u 78 % pacien‑
tů a v konečném důsledku snižuje spotřebu krevních derivátů 
[28]. V současné době vyráběné PCC navíc vykazují méně 
trombogenních účinků než jejich předchůdci [27•].

Koncentrát fibrinogenu má oproti kryoprecipitátu výhodu 
jednoduššího podávání. Rahe‑Meyer a spol. [29•,30] ve své 
pilotní studii s podáním koncentrátu fibrinogenu uvedli vý‑
znamné snížení spotřeby transfuzních přípravků a  snížení 
krevních ztrát při operacích aneurysmatu aorty, při náhra‑
dách aortální chlopně a  při rekonstrukčních cévních vý‑
konech. V  pokusech s  koncentrátem fibrinogenu na pra‑
sečím modelu vykazuje tento přípravek vyšší účinnost než 
trombocytární koncentráty. Ukázalo se také, že koncent‑
rát fibrinogenu je nadějný i pro použití v humánní medicí‑
ně, především pro případy posttraumatického krvácení, kr‑
vácení po ortopedických či neurochirurgických výkonech, 
po abrupci placenty, po transplantaci jater a po operacích 
kraniosynostóz [31–36]. Dosavadní poznatky naznačují, že 
optimální plazmatická koncentrace fibrinogenu by se u kr‑
vácejících pacientů s dysfunkcí trombocytů měla pohybovat 
okolo 1,5–2,0 g/l. Měla by tedy být vyšší, než je „klasická“ 
prahová hodnota pro podání kryoprecipitátu.

Rekombinantní faktor VIIa

V rámci použití „off‑label“ (mimo oficiální schválenou indi‑
kaci) se podání rekombinantního faktoru VIIa (rFVIIa) do‑
poručuje jak v armádních, tak v civilních protokolech pro 
masivní krevní převody [24,37••]. Podání rFVIIa je účinné 
při stavění nezvladatelného krvácení a vede k mírné úspo‑
ře množství podaných krevních derivátů u tupého poranění, 
nebyl však u něj prokázán vliv na zlepšení výsledků léčby 
[38]. Retrospektivní studie, která hodnotila používání rFVIIa 
při krvácení refrakterním k podání krevních derivátů, pro‑
kázala snížení spotřeby transfuzních přípravků a 56% míru 
přežití, což je srovnatelné s výsledky předchozích studií za‑
ložených na kazuistikách [39]. Včasné podání rFVIIa v pří‑
padech válečných zranění, která vyžadovala masivní krevní 
převody, vedlo ke snížení celkové spotřeby krevních derivá‑
tů, avšak nebyly pozorovány rozdíly v morbiditě ani v mor‑
talitě [40]. I přes trombogenicitu rFVIIa (stejně jako i u dal‑
ších prokoagulačních produktů) se četnost trombogenních 
komplikací při celostátním sledování odhaduje na 2,5–4 %. 
Do randomizované, placebem kontrolované, sponzorované 
studie s rFVIIa (CONTROL), zaměřené na léčbu těžkého 
krvácení u pacientů s traumatem, bylo zařazeno 576 pacien‑
tů z několika severoamerických center. V červnu 2008 však 
sponzor tuto studii ukončil. Vyhodnocení neúplných úda‑
jů naznačilo nižší mortalitu v kontrolní skupině, než se oče‑
kávalo. Celá studie byla považována za nedostatečně prů‑
kaznou [41••].

Účelná strategie a neodkladná léčba

Zlepšení stavu pacientů s masivní krevní ztrátou je kompli‑
kováno jednak krátkým časovým intervalem, který máme 
k zahájení účinného postupu, a také často navzájem si od‑
porujícími cíli (zvýšení perfuzního tlaku oproti minimaliza‑
ci krvácení). Neodkladná intervence je také často zahajová‑
na navzdory nedostatečným anamnestickým údajům a dia‑
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gnostickým závěrům [41••]. Základem úspěšné resuscitace 
je včasné zvládnutí „smrtící triády“ – koagulopatie, hypoter‑
mie a acidózy. Zdrojem nových poznatků a postupů napo‑
máhajících při zvládání akutní posttraumatické koagulopatie 
jsou novodobé válečné konflikty [37••]. Některé postupy vy‑
užívané ve válečných podmínkách, jako například permisiv‑
ní hypotenze či transfuze čerstvé teplé plné krve, nemohou 
být v civilních klinických podmínkách, i přes zjevný přínos 
pro zraněné, použity [37••,42]. Naproti tomu v randomizo‑
vané zaslepené mezinárodní studii, kterou sponzoruje Svě‑
tová zdravotnická organizace, se v současné době zkoumá 
antifibrinolytikum – kyselina tranexamová [43]. Antifibrino‑
lytická léčba akutních koagulopatií u traumat je logicky za‑
ložena na mechanismu, který popisují Brohi a spol. [3••,7]: 
poškození endotelu aktivuje hyperfibrinolýzu. Některé dal‑
ší léčebné postupy se v současné době zkoumají na zvíře‑
cích modelech [26,44,45].

Viskoelastické hemostatické 
testy (tromboelastografie, rotační 
tromboelastometrie)

Protrombinový test byl původně zamýšlen ke kontrole dáv‑
kování warfarinu; stanovení parciálního tromboplastinové‑
ho času se pak využívá k úpravě dávek heparinu. Tyto plaz‑
matické testy však nebyly nikdy zkoumány jako možné in‑
dikátory rozvoje poruch koagulace v případech masivních 
krevních ztrát [46]. Viskoelastické hemostatické testy posky‑
tují informace o vzniku trombu v plné krvi v průběhu času 
a  jsou pro vyhodnocení celkového stavu hemokoagulace 
u pacientů s masivním krvácením oproti tradičním testům 
výhodnější. Výsledek testů je znám dříve, testy jsou citlivěj‑
ší k detekci poruch hemostázy a především na jejich základě 
pravděpodobně dokážeme detekovat fibrinolýzu [46]. Uplat‑
ňování protokolů pro masivní krevní převody, které obsa‑
hují i provádění viskoelastických hemostatických testů, sice 
vedlo ke zvýšené spotřebě trombocytů a čerstvé zmražené 
plazmy, zároveň však přispělo ke snížení mortality. U sta‑
vů, při nichž hraje podstatnou úlohu fibrinolýza (např. po‑
rodnické krvácení, krvácení při aneurysmatu aorty, krváce‑
ní při kardiochirurgických výkonech a u traumat s velkou 
krevní ztrátou), může provedení viskoelastického hemosta‑
tického testu poskytovat zásadní informace pro další postup 
v hemostatické resuscitaci [29•,30,46–48].

Závěr

Odborné medicínské publikace podporují doporučení, aby 
každé zdravotnické zařízení vypracovalo multidisciplinár‑
ní protokol pro léčbu masivního krvácení tak, aby odpoví‑
dal možnostem a dostupným zdrojům jednotlivých zařízení 
a potřebám dané populace. Týmy pečující o pacienty s ma‑
sivní krevní ztrátou by měly být schopny předjímat vznik 
poruch koagulace, zaměřit se na co nejrychlejší dosažení he‑
mostázy a účelně řešit další aspekty hemoragického šoku, 
jako jsou hypotermie, acidóza a fibrinolýza. Budoucí výzkum 

by se měl zaměřit na objasnění možného významu kombi‑
nace koncentrátů faktorů a krevních derivátů pro přesnější 
a individualizovanou léčbu poruch koagulace.
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Účel přehledu
Tento přehled se zaměřuje na trendy a sporné otázky týkající se vlivu vedení 

perioperační péče na výsledný stav pacientů, kteří podstoupili anestezii a chirurgický 

výkon.

Nové poznatky
Studie z poslední doby naznačují, že průběh anestezie a celkové vedení 

perioperační péče mohou mít podstatný vliv na dlouhodobou pooperační 

mortalitu a na výskyt závažných chirurgických komplikací. Zavedením kontrolního 

listu (předoperační bezpečnostní procedury) do operační praxe se pooperační 

mortalita snížila. Stalo se tak v důsledku eliminace chyb jednotlivců. V neposlední 

řadě se tím také usnadnila komunikace mezi anesteziology, operatéry a lékaři 

intenzivní péče. U pacientů s koronárními či cévními okluzními onemocněními, 

kteří jsou připravováni k elektivním výkonům, platí, že protidestičková léčba by 

neměla být standardně přerušována. Rutinní podávání beta‑blokátorů k potlačení 

stresové reakce na operační výkon vykazuje dlouhodobý kardioprotektivní účinek, 

nicméně může v pooperačním období zvyšovat výskyt cévních mozkových příhod. 

Dlouhodobý vliv těsné kontroly glykémie a včasná perioperační optimalizace 

hemodynamiky jsou i nadále předmětem výzkumu.

Souhrn
Využívání chirurgického kontrolního listu v praxi může u operovaných pacientů 

snižovat výslednou mortalitu a výskyt řady pooperačních komplikací. Optimální 

načasování a dávkování perioperačně podávaných beta‑blokátorů by podle 

zkušeností mělo snížit pravděpodobnost vzniku cévních mozkových příhod 

v pooperačním období. Stále však není objasněn dlouhodobý vztah mezi rizikem 

a přínosem při podávání beta‑blokátorů s ohledem na snížení perioperační stresové 

odpovědi organismu. V některých případech zůstává nutností transfuze erymasy, 

přestože její podání může být někdy spojeno s vyšším výskytem chirurgických 

komplikací. Budoucí výzkum by se tedy měl zaměřit na vyhodnocení optimálního 

vztahu mezi anesteziologickými postupy a chirurgickým řešením perioperačních 

stavů. Tento přístup by pak mohl prosadit anesteziologa do role lékaře perioperační 

péče.
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Úvod

Přestože v posledních 20 letech významně klesl celkový po‑
čet úmrtí v souvislosti s podstoupenou anestezií, pooperač‑
ní mortalita stále setrvává na úrovni až 5 %. Z  toho logic‑
ky vyplývá otázka, nakolik může samotná anestezie a cel‑
ková perioperační péče ovlivnit výsledný pooperační stav 
nemocných. Dostupné zdroje prokazují, že náležitý včasný 
intenzivní, byť krátkodobý léčebný zásah v perioperačním 
období může u operovaných pacientů významně příznivě 
ovlivnit dlouhodobý průběh nemoci. Nesporný přínos pro 
zlepšení střednědobých i dlouhodobých léčebných výsled‑

ků u nemocných spočívá ve vyšetřování a sledování dyna‑
miky biomarkerů. Příkladem mohou být koncentrace kar‑
diomarkerů jako indikátorů perioperační ischémie myokar‑
du. Přestože v diagnostických a léčebných postupech došlo 
k významnému pokroku, což může v řadě případů zabrá‑
nit možným komplikacím v časném perioperačním období, 
dopady těchto postupů nejsou jednoznačné nebo se o nich 
neví. Další nezodpovězenou a nedořešenou otázkou zůstá‑
vá, zda trendy zvyšující se kvality a  rozsahu monitorova‑
ných funkcí v perioperačním období zlepšují také výsledný 
stav pacientů. Tento přehledový článek si klade za cíl vy‑
hodnotit aktuálně dostupné informace z několika klíčových 
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oblastí běžné anesteziologické praxe, které se týkají krátko‑
dobých opatření a jejich vlivu na dlouhodobý průběh ne‑
moci u operovaných pacientů. Dále zde také uvádíme ně‑
které sporné postupy a situace týkající se optimalizace ve‑
dení celkové perioperační péče.

Zavedení chirurgického kontrolního listu 
(předoperační bezpečnostní procedury) 
na operační sál

Autory jedné ze  základních a prvních prací zabývajících 
se možnostmi zlepšení perioperační chirurgické péče jsou 
Haynes a spol. [1••]. Ve své práci uvedli, že chirurgickým 
komplikacím, které vznikly na základě chyby anesteziolo‑
ga či rozvojem infekce, lze vhodnými postupy a pečlivou 
přípravou předejít [2]. Významnou úlohu při snižování vý‑
skytu nežádoucích anesteziologických i chirurgických kom‑
plikací má samozřejmě i  souhra celého operačního týmu 
[3]. Do  prospektivní monocentrické studie bylo zařazeno 
302 pacientů připravovaných k  elektivnímu výkonu; stu‑
die byla navržena tak, aby mohla posoudit průběh hospi‑
talizace před daným výkonem a po něm. Její součástí bylo 
i praktické předoperační společné procházení chirurgického 
kontrolního listu (tj. provedení předoperační bezpečnostní 
procedury) za přítomnosti chirurgů, anesteziologů a sester. 
Primárním sledovaným parametrem byl celkový počet pří‑
padů komunikačního selhání na jeden chirurgický výkon. 
Tato nedorozumění zaznamenával zkušený pozorovatel po‑
mocí platné observační stupnice. Sekundárním sledovaným 
parametrem byl počet prokázaných zásahů, které odvrátily 
chybný postup. Počet případů komunikačního selhání na je‑
den operační výkon klesl z 3,95 ± 3,20 před zavedením kon‑
trol na 1,31 ± 1,53 po jejich zavedení (p < 0,01). Ukázalo se, 
že 34 % společných kontrolních zásahů pomohlo odvrátit 
chybu v rozpoznání hrozících komplikací, v  rozhodování 
o dalším postupu a v dalším sledování. Přestože tyto před‑
běžné údaje byly velmi zajímavé, studie již dále nezkoumala 
jejich dopad na pooperační mortalitu. Haynes a spol. se pro‑
to zaměřili na otázku, zda zavedení 19bodového chirurgic‑
kého kontrolního listu (tab. 1), který zohledňoval také kul‑
turní odlišnosti pacientů, příznivě ovlivní mortalitu a četnost 
výskytu pooperačních a/nebo anesteziologických komplika‑
cí; jejich studie sledovala výsledky před určitým výkonem 
a  po  něm. Kontrola podle listu byla prováděna ve  třech 
důležitých okamžicích pobytu pacienta na operačním sále: 
před úvodem do anestezie, před kožní incizí a před odjez‑
dem pacienta z operačního sálu. Této studie se zúčastnilo 
osm nemocnic v osmi městech s různou ekonomickou si‑
tuací a etnickým složením pacientů. Do studie nebyly za‑
hrnuty kardiochirurgické výkony. Primárním sledovaným 
parametrem byla jakákoli závažná komplikace, k níž došlo 
do 30 dnů po výkonu, včetně úmrtí. Bylo zjištěno, že zave‑
dení kontrolního listu vedlo k poklesu výskytu pooperač‑
ních komplikací a ke snížení počtu úmrtí v perioperačním 
období (četnost úmrtí: 0,8 % oproti 1,5 %; p = 0,003; četnost 
komplikací: 7 % oproti 11 %; p < 0,001). Z těchto přesvěd‑ Ta
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čivých údajů vyplývá, že organizační či komunikační nedo‑
statky pracovních týmů mohou být zdrojem potenciálně od‑
vratitelných perioperačních komplikací a nepochybně mají 
vliv na následný pooperační stav pacientů. Nelze samozřej‑
mě definovat všechny faktory, jimiž zavedení chirurgického 
kontrolního listu přispělo ke snížení mortality, lze však před‑
pokládat kombinaci mnoha různých hledisek. Za velmi dů‑
ležitý okamžik můžeme považovat období formální přestáv‑
ky vyžadované protokolem, během které si členové týmu 
vyměňují informace a skutečnosti a plánují operační strate‑
gii. V některých nemocnicích se v rámci zavedení kontrol‑
ních listů zlepšilo i dodržování metodických pokynů týkají‑
cích se předoperační antibiotické léčby. Ve Francii je tento 
kontrolní list od 1. ledna 2010 povinnou součástí provozu 
na operačních sálech.

Úloha biomarkerů u kardiovaskulárních 
komplikací

V současné době je v popředí zájmu snaha o snižování mor‑
tality pacientů s vysokým rizikem pooperačních kardiovas‑
kulárních komplikací. Proto se velké úsilí věnuje hledání 
spolehlivé prognostické metody ke sledování dynamiky kar‑
diospecifických biomarkerů [4•]. Studie publikované nedáv‑
no v  odborné anesteziologické literatuře se zabývaly pro‑
gnostickým významem koncentrace mozkového natriure‑
tického peptidu (brain natriuretic peptide, BNP – hormon 
s  natriuretickými a  vazodilatačními vlastnostmi, syntetizo‑
vaný kardiomyocyty jako odpověď na zvýšenou zátěž stěny 
srdeční komory nebo na ischémii) a jeho neaktivního pre‑
kursoru (N‑terminal proBNP, NT‑proBNP). Následně byla 
provedena metaanalýza 15 prospektivních studií (se 4 856 
pacienty), které sledovaly dynamiku hodnot NT‑proBNP 
nebo BNP v  souvislosti s  výskytem závažných pooperač‑
ních srdečních příhod a  s mortalitou po  jiných než srdeč‑
ních operacích. Vysvětlení této souvislosti nebylo předmě‑
tem metaanalýzy. V případech, kdy koncentrace BNP dosa‑
hovaly patologických hodnot již před operací, byla shledána 
příčinná souvislost s vyšším rizikem výskytu závažných po‑
operačních kardiovaskulárních příhod se zvýšenou mortali‑
tou a vyšší pravděpodobností úmrtí na srdeční komplikace 
[5•]. Nedostatkem této studie bylo nepřesné stanovení roz‑
mezí koncentrací BNP/NT‑proBNP, které jsou již alarmu‑
jící. Nezodpovězena zůstala i otázka, zda má toto vyšetření 
takovou výpovědní hodnotu, že je možné jej zahrnout mezi 
standardizovaná předoperační vyšetření a mezi indikátory 
operačních rizik. Pro klinickou praxi však bezpochyby platí, 
že stanovení plazmatických koncentrací BNP/NT‑proBNP 
pomáhá identifikovat pacienty s  rizikem závažných srdeč‑
ních komplikací a zaměřit se na optimální stabilizaci jejich 
stavu před plánovanými chirurgickými výkony. Zároveň 
může toto vyšetření usnadnit rozhodování zohledňující po‑
měr rizika a  přínosu zvažovaného chirurgického výkonu 
u  konkrétního pacienta. Dalším biomarkerem vypovídají‑
cím o míře poškození kardiomyocytů je srdeční troponin I, 
který je uvolňován z buňky do krve při jakémkoli poškoze‑

ní myokardu bez ohledu na jeho mechanismus. Krátkodo‑
bý prognostický význam tohoto biomarkeru je dobře znám 
a využíván u pacientů podstupujících kardiochirurgický vý‑
kon [6]. Zajímavé je, že jeho negativita může vylepšit skó‑
re vstupních předoperačních rizik, nicméně jeho výpovědní 
hodnota ohledně míry pooperační mortality je slabá. Také 
dlouhodobý prognostický význam srdečního troponinu I zů‑
stává nadále nejasný. Fellahi a spol. [7•] nedávno prokázali, 
že současné sledování srdečního troponinu I, BNP a C‑re‑
aktivního proteinu u pacientů podstupujících kardiochirur‑
gický výkon zvyšuje přesnost vyhodnocení dlouhodobých 
výsledných ukazatelů pooperačního stavu srdce.

Potlačení perioperační stresové reakce 
podáním beta‑blokátorů a/nebo statinů

Přínos potlačení perioperační stresové reakce podáním be‑
ta‑blokátorů u pacientů podstupujících jiný než kardiochi‑
rurgický výkon s ohledem na výši střednědobého až dlou‑
hodobého kardiovaskulárního rizika patří stále mezi sporná 
témata. Zajímavé souhrnné přehledy mnoha prací věno‑
vaných tomuto tématu byly nedávno zveřejněny ve  dvou 
úvodnících časopisu Anesthesiology [8•,9•]. Dlouhodobý pří‑
nos perioperačního podávání beta‑blokátorů prokázala do‑
posud pouze jediná klinická studie, která však měla někte‑
ré metodologické nedostatky (nezaslepenost studie, předčas‑
né ukončení v důsledku nečekaného účinku léčby). Naopak 
další čtyři prospektivní studie, které hodnotily účelnost po‑
dávání beta‑blokátorů, tuto skutečnost neprokázaly. Ve stu‑
dii POISE [10••], která zkoumala účinky perioperačně po‑
dávaného metoprololu, se sice podařilo prokázat nižší inci‑
denci závažných pooperačních srdečních komplikací, ovšem 
za cenu zvýšení celkové mortality a rizika výskytu cévních 
mozkových příhod. Nedávno zveřejněná metaanalýza tyto 
výsledky potvrzuje [11]. Zvýšený výskyt cévních mozkových 
příhod u pacientů, kteří byli perioperačně léčeni beta‑blo‑
kátory, lze částečně vysvětlit nevhodným načasováním po‑
dání těchto léčiv, jejich nesprávným dávkováním, ale také 
rozdíly v akutně zahájené a chronické léčbě beta‑blokáto‑
ry v  rámci perioperační péče [12]. Autoři doporučených 
postupů upřednostňují spíše nepřerušování chronické léč‑
by beta‑blokátory, zatímco akutní podávání beta‑blokátorů 
v časném perioperačním období u pacientů bez dosavadní 
léčby všeobecně nedoporučují. Další nové poznatky o dlou‑
hodobém přínosu podávání beta‑blokátorů v perioperačním 
období u pacientů podstupujících jiný než kardiochirurgic‑
ký výkon by měla letos přinést jeden rok trvající sledovací 
studie navazující na studii POISE. Po zveřejnění výsledků 
předchozích studií s beta‑blokátory se novým a oblíbeněj‑
ším trendem v léčebných postupech perioperační medicíny 
stalo podávání statinů. Bylo prokázáno, že kombinace be‑
ta‑blokátorů a statinů má významně vyšší kardioprotektiv‑
ní účinek [67% snížení relativního rizika (RR)]. Četnost vý‑
skytu cévních mozkových příhod však byla u pacientů léče‑
ných beta‑blokátory 0,8 % (v porovnání s 0,6 % u pacientů, 
jimž beta‑blokátory podávány nebyly) [13••]. U kardiochi‑
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rurgických výkonů byl navíc v souvislosti s podáváním sta‑
tinů zaznamenán také nižší výskyt delirantních stavů. Jedna 
z prospektivních studií, do níž bylo zařazeno 1 059 pacien‑
tů podstupujících kardiochirurgický výkon s kardiopulmo‑
nálním bypassem, prokázala, že podávání statinů snižuje 
pravděpodobnost výskytu delirantních stavů o 46 % [14]. 
Tyto protektivní účinky statinů je možné částečně vysvětlit 
jejich známým antitrombotickým, protizánětlivým a  imu‑
nomodulačním působením. Vzhledem k  dosavadním vý‑
sledkům a zkušenostem lze předpokládat, že kombinace be‑
ta‑blokátorů a  statinů bude předmětem zkoumání mnoha 
dalších studií. Tato strategie může znamenat významný po‑
krok v hledání rovnováhy mezi účinností a bezpečností léč‑
by pacientů s kardiovaskulárními komplikacemi v periope‑
račním období.

Vedení perioperační protidestičkové léčby

Nalézt nejvhodnější anesteziologický postup u pacienta se 
zavedeným koronárním stentem a  s kombinovanou proti‑
destičkovou léčbou (kyselina acetylsalicylová a clopidogrel) 
nemusí být vždy snadné. V současné době ještě nejsou k dis‑
pozici výsledky žádné z dosud probíhajících randomizova‑
ných kontrolovaných studií, které porovnávají různé strate‑
gie podávání protidestičkové léčby v perioperačním období. 
Výsledky alespoň některých z nich by měly být zveřejněny 
již v průběhu letošního roku. Je známo, že velké chirurgic‑
ké výkony jsou spojeny s vyšším rizikem rozvoje syndromu 
systémové zánětlivé odpovědi organismu a s vyšší pravdě‑
podobností vzniku tromboembolických komplikací. Z dosa‑
vadních zkušeností víme, že přerušení protidestičkové léč‑
by u pacientů se zavedeným koronárním stentem je spojeno 
s vyšším rizikem vzniku trombu ve  stentu. V aktualizova‑
ných doporučeních American College of Cardiology/Ame‑
rican Heart Association (ACC/AHA) z roku 2007, která po‑
suzují kardiovaskulární riziko v perioperační péči u jiných 
než kardiochirurgických výkonů, je v souladu s upozorně‑
ním American Society of Anesthesiologists zdůrazněna nut‑
nost individuálního posuzování pravděpodobnosti vzniku 
trombotických komplikací v případě přerušení protidestič‑
kové léčby a rizika krvácení při jejím ponechání [15••,16]. 
V doporučených postupech je uvedeno, že u pacienta, jemuž 
byla nasazena kombinovaná protidestičková léčba v důsled‑
ku zavedení lékového stentu, by měl být elektivní operač‑
ní výkon odložen optimálně o jeden rok, u pacientů se za‑
vedenými metalickými stenty pak o 4–6 týdnů. Je‑li pacient 
léčen thiofenopyridinem a chirurgický výkon není možné 
odložit, doporučuje se převést pacienta v  bezprostředním 
perioperačním období na kyselinu acetylsalicylovou a obno‑
vit léčbu thiofenopyridinem co nejdříve, jak to pooperační 
průběh dovolí. Tyto postupy jsou ve shodě s výsledky dal‑
ší retrospektivní studie, do níž bylo zařazeno 899 pacientů, 
kterým byl implantován metalický stent a kteří podstoupi‑
li elektivní nekardiochirurgický výkon. Studie prokázala, že 
odložením výkonu o 90 dnů od provedení perkutánní angio‑
plastiky se výrazně sníží riziko závažných pooperačních sr‑

dečních komplikací [17]. Obdobně bylo snížení výskytu zá‑
važných pooperačních kardiovaskulárních příhod prokázáno 
také při dodržení jednoročního odkladu elektivního výkonu 
po implantaci lékového stentu [18]. V současné době probí‑
hající observační studie však naznačují, že mortalita pacien‑
tů se zavedeným lékovým stentem závisí nejen na délce ča‑
sového odstupu mezi koronární revaskularizací a chirurgic‑
kým výkonem, ale také na  tom, zda byla před operačním 
výkonem vysazena protidestičková léčba [19]. Dále se uka‑
zuje, že kombinovaná protidestičková léčba – možný riziko‑
vý faktor vyšších perioperačních krevních ztrát – většinou 
nebývá příčinou vyšší četnosti chirurgických komplikací ani 
zvýšené mortality. Výjimku tvoří případy, kdy dojde ke kr‑
vácení do anatomicky uzavřeného prostoru (intrakraniálně, 
do míšního kanálu nebo do zadní oční komory), a případy, 
kdy je výkon primárně komplikován masivním krvácením 
a jeho obtížným zvládáním [20].

Nedávno přitáhl pozornost odborné veřejnosti výzkum, 
jehož předmětem byla odlišná intenzita odpovědi na proti‑
destičkovou léčbu na podkladě genetické variability. U no‑
sitelů alely CYP2C19 byly v porovnání s pacienty, kteří tuto 
alelu nemají, naměřeny znatelně nižší koncentrace aktivní‑
ho metabolitu clopidogrelu a snížená inhibice destiček a byl 
u nich prokázán častější výskyt závažných srdečních kompli‑
kací, včetně trombózy ve stentu [21•,22•]. Prokázalo se také, 
že u pacientů s kombinovanou protidestičkovou léčbou, jimž 
byl clopidogrel před operací vysazen, dokázalo podávání sa‑
motné kyseliny acetylsalicylové významně snížit riziko trom‑
botické příhody vzniklé časně po operačním výkonu [23•]. 
Tento postup je proto považován za přijatelný kompromis. 
Optimální doba pro opětovné zahájení kombinované proti‑
destičkové léčby zatím nebyla jednoznačně stanovena. Pře‑
vládá však rozumný názor, že kombinovaná protidestičko‑
vá léčba se má znovu zahájit až v době, kdy je riziko závaž‑
ného pooperačního krvácení minimální. V současné době 
již řada důkazů svědčí proti paušálnímu vysazování proti‑
destičkové léčby před většinou výkonů obecné chirurgie. 
U pacientů se zvýšeným rizikem kardiovaskulárních trom‑
botických komplikací je však nutné optimální a všeobecně 
doporučitelné postupy vedení perioperační protidestičkové 
léčby ještě dotvořit a ověřit v praxi.

Hemodynamické monitorování 
během operačního výkonu

Bez ohledu na chirurgický výkon by mělo být snahou kaž‑
dého anesteziologa udržet optimální intravaskulární objem, 
který zajistí dostatečnou tkáňovou perfuzi a buněčnou oxy‑
genaci. Tento požadavek platí zvláště u  transplantace ja‑
ter, především pro zajištění perfuze a oxygenace jaterní tká‑
ně. Správný postup zahrnuje podání takového množství te‑
kutin, které zajistí požadavky fyziologického oběhu, jež lze 
monitorovat a na jejichž změny lze reagovat již na operač‑
ním sále. Otázkou však stále zůstává, jaké hodnoty hemody‑
namických parametrů lze považovat za optimální. Na jed‑
né straně je požadavek na dostatečnou objemovou náplň, 
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úpravu hypovolémie a  tím dostatečnou tkáňovou perfuzi, 
na straně druhé je nutné předcházet oběhovému přetížení 
tekutinami s následným rizikem rozvoje plicního a perifer‑
ního edému. V běžné praxi u rozsáhlých operací s očeká‑
vatelnou velkou krevní ztrátou by byla vhodná metoda mo‑
nitorování, která by byla spolehlivým ukazatelem tepového 
objemu levé komory a reakce na objemové zatížení. To by 
usnadnilo rozhodování o podání objemové nálože a racio‑
nalizovalo nasazení vazopresorů. Jednou z metod, které vý‑
znamně ovlivňují pooperační morbiditu a mortalitu pacientů 
podstupujících operační výkon v celkové anestezii, je hemo‑
dynamické monitorování (např. přístrojem VigileoFlotrac® 
nebo transezofageální echokardiografií) s následnou náleži‑
tou objemovou léčbou a racionálním využitím účinků jed‑
notlivých vazopresorů. Tyto postupy je však ještě třeba dů‑
kladněji prověřit, především s ohledem na to, do jaké míry 
ovlivňují výslednou pooperační mortalitu a výskyt závaž‑
ných komplikací. Nedávné studie ukazují, že sledováním dy‑
namiky analýzou pulsního tlaku a kolísání tepového obje‑
mu lze do jisté míry odhadnout reakci oběhu na objemovou 
zátěž u pacientů napojených na umělou ventilaci. Cannes‑
son a spol. [24] sledovali hemodynamické parametry u sku‑
piny 25 pacientů, kteří podstoupili aortokoronární bypass. 
Zjistili, že kolísání pulsního tlaku o více než 10 % může po‑
moci předpovídat, jak bude oběh pacienta reagovat na ob‑
jemovou zátěž, a to se senzitivitou 88 % a specificitou 87 %. 
Naopak měření a sledování centrálního žilního tlaku a tla‑
ku v plicnici v zaklínění nejsou považována za vhodné pre‑
diktory reakce oběhu na objemové zatížení. Ke stejným vý‑
sledkům dospěli i autoři dalších dvou studií, do nichž byli 
zařazeni pacienti po transplantaci jater. První studie hodno‑
tila kolísání pulsního tlaku a změny tepového objemu per‑
operačně [25], druhá pak v pooperačním období [26]. Uka‑
zuje se tedy, že monitorování hemodynamiky (např. sledo‑
váním kolísání pulsního tlaku a velikosti tepového objemu) 
má při rozsáhlých chirurgických výkonech, při kterých do‑
chází k významným oběhovým změnám, z fyziologického 
hlediska své opodstatnění. Hemodynamická měření a jejich 
přínos pro klinickou praxi ve vztahu k vynaloženým nákla‑
dům budou předmětem dalšího výzkumu. Stále však zůstává 
otázkou, do jaké míry se výsledky hemodynamického mě‑
ření promítnou do následných léčebných zásahů. Jak bylo 
uvedeno v jednom nedávno publikovaném úvodníku, vlast‑
ní léčebné zásahy a následná úprava peroperačně sledova‑
ných hodnot životních a dalších funkcí (srdeční frekvence, 
krevní tlak, centrální žilní tlak atd.) nemusí ve svých důsled‑
cích vždy vést ke zlepšení pooperační morbidity a mortality 
[27•]. Definování optimálních peroperačně měřených hod‑
not a odpovídající reakce na ně tak zůstává velkou výzvou 
pro aktéry dalšího anesteziologického výzkumu.

Transfuze erytrocytů

Jedním ze základních léčebných postupů perioperační péče 
stále zůstává hrazení krevních ztrát podáním erymasy. V sou‑
ladu s obecnými anesteziologickými doporučeními je třeba 

zdůraznit, že při podávání krevních derivátů je vždy nutné 
mít na paměti možné nedostatečné hrazení krevní ztráty, kte‑
ré zhoršuje časnou pooperační mortalitu, nebo neopodstat‑
něné nadměrné transfuze erymasy, spojené s rizikem imuno‑
supresivních a septických komplikací. Existuje řada důkazů 
o tom, že každé neindikované podání transfuze je spojeno 
s horšími pooperačními výsledky a s celkově vyššími nákla‑
dy na perioperační péči. Některé studie, do nichž byli za‑
řazeni pacienti po operaci koronárního bypassu, jimž byly 
podávány transfuze, prokázaly zvýšenou mortalitu a výskyt 
závažných srdečních i  jiných komplikací [28,29]. Transfu‑
ze může být v jistém smyslu použita jako prediktor mortali‑
ty, a to u rozličných perioperačních stavů: v intenzivní péči, 
u traumat a popálenin, při transplantacích jater i u akutní‑
ho koronárního syndromu [30]. Transfuze alogenních eryt‑
rocytů, čerstvé zmražené plazmy a trombocytů vedou k vyš‑
šímu výskytu pooperačních septických komplikací [31•,32]. 
Transfuze erymasy však přesto zůstává v mnoha případech 
nezvladatelného perioperačního krvácení nevyhnutelným 
a jediným možným léčebným postupem. V případech ma‑
sivních krevních převodů by byla výhodná identifikace pa‑
cientů s potenciálním rizikem – jednak z pohledu informová‑
ní samotných nemocných o možném přínosu i riziku podání 
transfuze, jednak s ohledem na optimální rychlost zajištění 
a okamžitou reálnou dostupnost vhodných krevních derivá‑
tů, popřípadě i mobilizaci vhodných dárců.

Pro specifické operace míchy byl nedávno navržen a pro‑
spektivně ověřen jeden z  takových prediktivních transfuz‑
ních modelů. Tento model vychází výhradně z údajů zjisti‑
telných před operací, jakými jsou věk pacienta, předoperační 
koncentrace hemoglobinu, druh operačního výkonu a jeho 
rozsah. V klinické praxi je nepochybně užitečná a přínos‑
ná identifikace pacientů s rizikem, u kterých výkon na páte‑
ři zvyšuje pravděpodobnost výskytu krvácivých komplika‑
cí [33•]. Nicméně výsledky této monocentrické studie není 
možné uznat za všeobecně platné. Dalším rizikovým fakto‑
rem zkoumaným v souvislosti s podáváním derivátů červe‑
né krevní řady je možná souvislost s podporou růstu nádo‑
rových buněk v plicích. V jedné z experimentálních studií 
byla totiž transfuze starších autologních nebo alogenních 
erytrocytů odpovědná za zvýšený výskyt nádorových buněk 
v plicích [34•]. Uvedený výskyt nádorových buněk byl pozo‑
rován pouze v souvislosti s podáváním erytrocytů; v přípa‑
dě použití leukocytů a dalších plazmatických faktorů nebyl 
tento vliv pozorován. Zdá se, že erytrocyty nějakým způso‑
bem zasahují do dějů buněčné imunity, konkrétně že mo‑
hou ovlivňovat funkci tzv. přirozených zabíječů (natural kil‑
lers, NK) a tak snižovat jejich schopnost ničit nádorové buň‑
ky. Některé nedávno publikované studie však v souvislosti 
s podáním transfuzí přinesly nejednoznačné údaje o kratší 
[35] nebo nezměněné [36] době přežití pacientů, kteří pro‑
dělali koronární bypass. Pozdní podání krevních derivátů 
v důsledku podcenění velikosti a závažnosti krevní ztráty je 
jednou z jasných příčin významného zvýšení časné poope‑
rační mortality v průběhu prvních 24 hodin [37•,38]. Stále 
existuje řada klinických situací, v nichž je podání erymasy 
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jediným možným a dostupným způsobem náhrady krevní 
ztráty; podání transfuze lze v tomto smyslu chápat jako ži‑
vot zachraňující výkon. Ještě přijatelnou koncentrací hemo‑
globinu během operačního výkonu je rozmezí 70–100 g/l, 
samozřejmě s ohledem na aktuální stav pacienta, jeho při‑
družená onemocnění a míru chirurgické kontroly krvácení. 
Vždy by mělo být podáno jen nezbytně nutné množství ery‑
masy. Jak podané malé množství krevních převodů (jedna 
nebo dvě jednotky erymasy peroperačně) ovlivňuje dlouho‑
dobé přežití a jak přesněji určit optimální koncentraci hemo‑
globinu v rozmezí 70–100 g/l u konkrétních pacientů a jed‑
notlivých typů výkonů, bude nepochybně ještě předmětem 
dalšího zkoumání.

Perioperační kontrola glykémie

Během posledních sedmi let je těsná kontrola glykémie před‑
mětem intenzivního zkoumání. Velké množství nedávno 
zveřejněných prací ukazuje, že zvýšená glykémie je u hospi‑
talizovaných pacientů spojena s nepříznivými léčebnými vý‑
sledky [39]. Nicméně to, zda těsná kontrola glykémie snižuje 
mortalitu po pobytu na jednotce intenzivní péče (JIP) nebo 
po chirurgickém výkonu, zůstává i nadále nejednoznačné. 
Několik zdrojů uvádí, že tato strategie má příznivý dopad 
na výsledky specifických subpopulací pacientů, jako jsou pa‑
cienti podstupující kardiochirurgický výkon a neoperovaní 
či dětští pacienti hospitalizovaní na  JIP. V nedávné době 
byla publikována rozsáhlá studie Nice‑Sugar [40••], do níž 
bylo zařazeno více než 6 000 pacientů hospitalizovaných 
na JIP. Cílem této prospektivní, randomizované, multicen‑
trické, nezaslepené studie bylo zkoumat vliv těsné kontroly 
glykémie oproti kontrole konvenční na výsledky léčby pa‑
cientů přijatých na JIP. Primárním sledovaným parametrem 
byla četnost úmrtí z jakékoli příčiny během 90 dnů po ran‑
domizaci. Cílová hodnota glykémie byla udržována ve sku‑
pině s těsnou kontrolou v rozmezí 81–108 mg/ml a ve sku‑
pině s kontrolou konvenční < 180 mg/ml. Sekundárním sle‑
dovaným parametrem pak byla doba přežití během prvních 
90 dnů, úmrtnost podle příčiny, délka umělé plicní ventilace, 
nutnost zahájit dialyzační léčbu, délka pobytu na JIP a cel‑
ková doba hospitalizace v nemocnici. Pacienti obou sku‑
pin (s těsnou kontrolou: n = 3 054; s konvenční kontrolou: 
n = 3 050) měli podobné výchozí charakteristiky. U pacien‑
tů obou skupin byl zřetelný rozdíl ve středních hodnotách 
glykémie (29 mg/dl). Na rozdíl od některých nedávno pub‑
likovaných studií byla míra 90denní mortality ve  skupině 
s těsnou kontrolou glykémie vyšší než ve skupině s kontro‑
lou konvenční (27,5 % oproti 24,9 %; p = 0,02). Bezprostřed‑
ní příčina úmrtí byla v obou skupinách podobná (p = 0,12). 
Pozorovaná četnost úmrtí z kardiovaskulárních příčin byla 
ve skupině s těsnou kontrolou glykémie vyšší než ve skupině 
s kontrolou konvenční (41,6 % oproti 35,8 %; p = 0,02). Není 
bez zajímavosti, že ve skupině s těsnou kontrolou glykémie 
byl počet epizod závažné hypoglykémie (koncentrace glukó‑
zy v krvi < 40 mg/dl) vyšší než ve skupině s kontrolou kon‑
venční (6,8 % oproti 0,5 %; p < 0,001). Mediány délky poby‑

tu na JIP a doby celkové hospitalizace, počtu dní umělé plic‑
ní ventilace a četnosti potřeby zahájit dialyzační léčbu byly 
v obou skupinách pacientů podobné. Mezi neoperovanými 
a operovanými pacienty hospitalizovanými na JIP nebyl po‑
zorován žádný rozdíl v mortalitě. Tyto údaje jsou v příkrém 
rozporu s nedávno zveřejněnými údaji, které prokázaly těs‑
nou kontrolu glykémie u pacientů na JIP jako výhodnou. Ně‑
které rozdíly mezi touto studií a předchozími studiemi lze vy‑
světlit několika faktory: multicentrickým charakterem studií 
oproti monocentrickému charakteru, parenterální výživou 
oproti enterální výživě, rozdíly v léčbě steroidy, hodnotami 
glykémie ve skupině s konvenční kontrolou a  jen mírným 
zlepšením výsledků ve skupině s těsnou kontrolou glykémie. 
Studie Nice‑Sugar naznačila, že těsná kontrola glykémie ne‑
musí poskytovat žádnou další výhodu kromě udržování kon‑
centrace glukózy v krvi v rozmezí 140–180 mg/dl u pacien‑
tů na JIP napojených na umělou ventilaci.

Ovlivnila studie Nice‑Sugar nějakým způsobem periope‑
rační období? Podobně jako autor úvodníku zveřejněného 
v časopise Anesthesiology došli i  řešitelé této studie k  racio‑
nálnímu závěru, že ačkoli je prevence hyperglykémie jed‑
noznačně prospěšná, těsná kontrola glykémie je účelná pou‑
ze u některých subpopulací pacientů [41•,42]. Jinými slovy, 
s ohledem na možná rizika hypoglykémie je předčasné ob‑
hajovat těsnou kontrolu glykémie na operačním sále u všech 
pacientů podstupujících chirurgický výkon.

Pooperační kognitivní dysfunkce u starších 
pacientů

Věk a  počet pacientů podstupujících chirurgické výkony 
a celkovou anestezii neustále narůstá. Řada důkazů svědčí 
o tom, že pacienti starší 70 let jsou v časném pooperačním 
období více náchylní k rozvoji deliria a v měsících následu‑
jících po chirurgickém výkonu pak k pooperační kognitivní 
dysfunkci (obr. 1). U pacientů podstupujících jiný než kar‑
diochirurgický výkon jsou prediktory věk vyšší než 60 let, 
cévní mozková příhoda v anamnéze, pooperační kognitiv‑
ní dysfunkce v době propuštění z nemocnice a nižší vzdě‑
lání [43]. Pooperační kognitivní dysfunkce vede k závažné‑

Obrázek 1  Časový průběh rozvoje perioperační cerebrální 
dysfunkce u starších operovaných pacientů
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mu narušení způsobu života, ke zvýšené mortalitě v průbě‑
hu osmi let a k menší schopnosti zapojit se do pracovního 
procesu [44•,45]. Ačkoli pooperační kognitivní dysfunkce 
po kardiochirurgických výkonech je nepochybně spojována 
s existencí peroperační embolické příhody, není příliš jasné, 
jakými mechanismy k ní dochází při jiných než kardiochi‑
rurgických výkonech. Na této diagnóze se mohou spolupo‑
dílet stárnoucí mozek a ischemické a zánětlivé mechanismy 
spouštěné chirurgickým výkonem. U starších pacientů s hy‑
pertenzí podstupujících operaci míchy byl pozorován vztah 
mezi peroperačním minimálním středním arteriálním tla‑
kem a pooperační dysfunkcí [46]. Zda anestezie jako taková 
způsobuje pooperační kognitivní dysfunkci, je stále předmě‑
tem diskusí. Ačkoli některé experimentální údaje naznačují, 
že některá anestetika mohou mít neurotoxické účinky (např. 
podporu apoptózy nebo expresi β‑amyloidu – hlavní součás‑
ti biologického podkladu Alzheimerovy nemoci), neexistují 
v současnosti jasné klinické důkazy potvrzující neurotoxici‑
tu anestetik [47–49]. Je nutné prozkoumat, do jaké míry se 
již existující onemocnění nebo samotný chirurgický výkon 
spolupodílí na poklesu kognitivních funkcí [50]. Je též nut‑
né vyhodnotit podíl poruch spánku. V několika dnech ná‑
sledujících po anestezii propofolem použité při kolonosko‑
pii byla totiž prokázána asynchronie v cirkadiánním rytmu 
klidu a aktivity [51•].

Závěr

Stále jsme jen na počátku výzkumu, jehož předběžné vý‑
sledky prozatím podporují hypotézu, že celková anestezie 
má vliv na dlouhodobé léčebné výsledky. Tím je zdůrazně‑
na úloha anesteziologa jako lékaře perioperační medicíny. 
V době, kdy přibývá pacientů vyššího věku s řadou závaž‑
ných komorbidit, kteří podstupují chirurgické výkony, tato 
skutečnost jen nabývá na významu.
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Účel přehledu
Účelem tohoto přehledu je posoudit nové pojetí umělé plicní ventilace u traumat. 

Začneme přehledem fyziologie, po němž pojednáme o několika nových režimech 

umělé ventilace; nejdříve budeme diskutovat o použití neinvazivní ventilace jako 

způsobu prevence intubace a pak přejdeme k režimu ventilace s uvolněním tlaku 

v dýchacích cestách (APRV), k vysokofrekvenční oscilační ventilaci a k ventilaci 

řízené počítačem ve zpětnovazební smyčce.

Nové poznatky
Důvodem k zavedení několika nových režimů umělé ventilace je důležitost prevence 

dalšího poškození plic při umělé ventilaci. Byly vytvořeny nové ventilační režimy 

umožňující otevřít plíce a stabilizovat alveoly při nejnižším možném tlaku.

Souhrn
U pacientů po traumatu byly do klinické praxe aktivně zavedeny staré režimy 

trvalého přetlaku v dýchacích cestách (CPAP) a dvojúrovňového (bifázického) 

přetlaku v dýchacích cestách (BiPAP). Při jejich použití v kombinaci s vhodnými 

protokoly léčby bolesti došlo u pacientů s tupými poraněními hrudníku k poklesu 

četnosti intubací. Své místo v léčbě poranění hrudníku si získává i režim APRV, 

jenž může vést k nižší incidenci fyziologického traumatu u pacientů napojených 

na umělou ventilaci. Ukázalo se, že při péči o pacienty po traumatu i pacienty 

se syndromem akutní dechové tísně (ARDS) je účinná vysokofrekvenční oscilační 

ventilace (HFOV), která je schopná otevřít plíci a udržet ji otevřenou, ale nemusí mít 

význam u pacientů s inhalačním poraněním. Ventilace ve zpětnovazební smyčce je 

technologií, která může lépe řídit hlavní plicní parametry a může vést k rychlejšímu 

převedení pacienta z umělé ventilace na spontánní dýchání.

Klíčová slova
atelektáza, trauma plic, umělá ventilace, ventilace s uvolněním tlaku v dýchacích 

cestách, ventilace ve zpětnovazební smyčce, vysokofrekvenční oscilační ventilace

Úvod

Díky vývoji záchranných služeb po celém světě se stále více 
pacientů po rozsáhlém traumatu hrudníku dostává na ope‑
rační sál a jednotku intenzivní péče. Většina z nich je mla‑
dých a tudíž v nejproduktivnějších letech [1]. Za hlavní fak‑
tor přispívající ke ztrátě produktivity se nyní považuje plic‑
ní dysfunkce [2•].

Plicní dysfunkce u pacientů po traumatu je multifaktoriál‑
ní a může být způsobena přímým zhmožděním plicní tká‑
ně, poraněním plic zlomenými žebry, ztrátou funkce hrudní 
stěny, tukovou embolií do plic ze zlomenin dlouhých kostí, 
aspirací krve nebo žaludečního obsahu a důsledky aktivace 
syndromu systémové zánětlivé odpovědi (systemic inflam‑
matory response syndrome, SIRS) šokem, reperfuzí a trans‑
fuzní léčbou [3,4]. K těmto stresorům se přidávají iatrogen‑
ní účinky intubace a vlivy umělé ventilace, k nimž patří ba‑

rotrauma, biotrauma a syndrom ventilátorové pneumonie. 
Z výzkumu vyplynula důležitá úvaha – jak umělá ventilace 
moduluje různé fyziologické odpovědi.

Účelem této práce je poskytnout přehled a  upozornit 
na některé nové příspěvky v oblasti umělé ventilace, jako 
jsou otevření (recruitment) plic, využívání zpětnovazební 
smyčky a fyziologické principy poškození plic v souvislos‑
ti s umělou ventilací u pacientů po traumatu. Kliničtí lékaři 
mohou významně zkvalitnit péči o své pacienty, pokud po‑
chopí, jak se vzájemně ovlivňují a jak společně působí prvot‑
ní poranění a základní podpora poskytovaná umělou ventila‑
cí a jak mohou ovlivnit konečný výsledek. Do péče o pacien‑
ty po traumatu se právě zavádí nová technologie – ventilace 
řízená počítačem ve zpětnovazební smyčce. Dlouhodobou 
péči u  těchto pacientů ovlivňuje syndrom posttraumatické 
pneumonie spojené s ventilací a rozvoj nových syndromů, 
jako je poventilační emfyzém při závažném poranění plic.
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Fyziologie umělé plicní ventilace

Poškození způsobené umělou ventilací se historicky přičítá 
nadměrnému tlaku, barotraumatům [5,6] nebo volumotrau‑
matu [7], které působí na parenchym plic. V průběhu ně‑
kolika posledních let se zjistilo, že umělá ventilace vytváří 
střižné síly na rozhraní mezi otevřenými a zavřenými oblast‑
mi plic, tj. atelekotrauma [8••,9,10], vznikající opakovaným 
otevíráním a zavíráním alveolů, a aktivaci buněčné zánětli‑
vé odpovědi, tj. biotrauma [11].

Poranění plic významně ovlivňuje síly nesoucí strukturu, 
kterou představuje kostra tvořená vláknitou sítí elastických 
a kolagenních vláken, zakotvených v mimobuněčné hmotě. 
Existují dva systémy vláken, které se spojují v úrovni plic‑
ních sklípků: jeden vychází z plicního hilu a druhý z visce‑
rální pleury na periferii [12]. Plicní kontuze s krvácením mezi 
alveoly ovlivňuje tento systém vláken a může způsobit rup‑
turu kostry a generalizovaný zánět plic [13]. Rozpad struk‑
tury vede rovněž k atelektáze, která nemusí reagovat na ote‑
vírací a stabilizační manévry [14].

U pacientů se syndromem akutní dechové tísně (acute 
respiratory distress syndrome, ARDS) se nyní obvykle po‑
važuje za standardní postup používání fyziologických de‑
chových objemů v rozmezí 6–8 ml/kg a omezování inspi‑
račních tlaků ve  fázi inspirační prodlevy [15,16••]. Toto 
snížení dechového objemu může vést k uzávěru (kolapsu) 
alveolů (derecruitment), není‑li k jeho prevenci použit pře‑
tlak na  konci výdechu (positive end‑expiratory pressure, 
PEEP) v dostatečné výši. Použití vysokých hodnot PEEP 
ke kompenzaci tohoto uzávěru může být spojeno s nadměr‑
nou zátěží plicního parenchymu tlakem (stress) a napětím 
(strain) [17], což může ovlivnit většinu těžce poškozené plí‑
ce po traumatickém poranění plic. To vedlo výzkumníky 
k hledání optimálních otevíracích manévrů [18•] a ke zkou‑
mání, jak tyto manévry ovlivňují oxygenaci, jak modulují 
poškození epitelu a endotelu a jak jsou tím ovlivněny dis‑
tální vzdálené orgány.

Stále není jasné, jaký je optimální otevírací manévr, jeho 
periodicita, trvání a optimální inspirační tlak, zvláště u pa‑
cientů s poraněním plic v důsledku traumatu.

Hodnota PEEP používaná ke stabilizaci alveolů byla zkou‑
mána v systematickém přehledu a v metaanalýze [19••], v níž 
se hodnotilo, jak může být tento standardní léčebný postup 
nezávislou proměnnou, která může mít dopad na mortalitu. 
Strategie s vysokými hodnotami PEEP může mít klinicky vý‑
znamný nezávislý přínos pro snížení mortality. Přes možný 
vzestup biotraumatu se zdá, že přínosy zdaleka převyšují pří‑
padná rizika. U pacientů se závažným poraněním plic mohou 
být užitečné hodnoty PEEP v rozmezí 14–16 cm H2O. Toto 
zjištění podporuje pozorování uskutečněná v naší populaci 
traumat [20] i jinými skupinami [21], v nichž se prokázaly pří‑
znivé účinky postupné titrace PEEP do vyšších hodnot.

Použití otevíracího manévru a PEEP může hrát zvlášt‑
ní úlohu u pacientů po polytraumatu s poraněním mozku, 
u nichž dojde k neurogennímu edému plic [22•,23]. Použi‑
tí PEEP k navození otevření plic může u většiny těchto pa‑

cientů vyvolávat jen málo nežádoucích účinků na nitroleb‑
ní tlak, ale může způsobovat nežádoucí účinky u jiných pa‑
cientů bez závažného poranění. Toto působení PEEP se 
musí zvažovat spolu s oxygenací a hemodynamickou situa‑
cí [24•]. V této vybrané populaci pacientů může hrát zvlášt‑
ní úlohu vysokofrekvenční ventilace [25].

Další nové důležité zjištění v problematice umělé venti‑
lace spočívá v tom, že i krátká období běžné umělé ventila‑
ce mohou ovlivnit fyzikální strukturu bránice [26••]. Úplná 
nečinnost bránice a použití umělé ventilace trvající 18–69 
hodin vedly v této studii k výrazné atrofii svalových vláken 
lidské bránice. Tato skutečnost má zřetelné důsledky u pa‑
cientů s mnohočetným poraněním několika orgánových sy‑
stémů, kteří jsou v důsledku povahy svého poranění napo‑
jeni delší dobu na umělou ventilaci. V prospektivní mezi‑
národní studii bylo zjištěno, že 39 % pacientů na jednotkách 
intenzivní péče je napojeno na umělou ventilaci o délce tr‑
vání s mediánem sedmi dnů [27].

Tato současná pojetí svědčí o tom, že atrofie bránice, která 
se zjišťuje u pacientů se SIRS, sepsí, barotraumatem nebo vo‑
lumotraumatem, by měla souviset s infiltrací zánětlivými buň‑
kami nebo se zvýšením koncentrace prozánětlivých cytokinů. 
Ve vláknech bránice zkoumaných v uvedené studii však ne‑
byl prokázán žádný z těchto nálezů; zúčastnění pacienti v ní 
vykázali snížení plochy průřezu pomalých a rychlých vláken, 
sníženou koncentraci glutathionu, 100% nárůst exprese aktiv‑
ní kaspázy 3 a o 200 % vyšší poměr transkriptů mRNA pro 
astrogin 1 k MBD4 (provozní „housekeeping“ gen).

Režimy umělé ventilace

Na jednotkách intenzivní péče po celém světě došlo v do‑
stupnosti režimů umělé ventilace k prudkému nárůstu. Vět‑
šina pacientů po  traumatu je léčena tlakově řízenými re‑
žimy, které jsou základem léčby závažného poranění plic 
od  roku 1960, kdy byly poprvé popsány na University of 
Rochester [28].

Jako důvod k použití tlakově řízené ventilace slouží zá‑
kladní fyziologie [29]. U pacientů po traumatu se běžně po‑
užívá i  několik nových režimů, k  nimž patří neinvazivní 
ventilace, ventilace s uvolněním tlaku v dýchacích cestách 
(airway pressure release ventilation, APRV) a vysokofrek‑
venční oscilace.

Neinvazivní ventilace může snížit potřebu intubace pa‑
cientů s hypoxémií související s poraněním hrudníku [30••]. 
Je dobře známo, že u pacientů s tupým poraněním hrudníku 
existuje zvýšené riziko rozvoje hypoxemického respirační‑
ho selhání, které může nebo nemusí být spojeno s hyperkap‑
nií. Příčinou hypoxémie u těchto pacientů je nepoměr ven‑
tilace a perfuze a pravolevý zkrat v důsledku kontuze plic, 
atelektázy, neschopnosti odstranit sekrety z dýchacích cest 
a pneumothoraxu a/nebo hemothoraxu, které se u pacien‑
tů po  traumatu často vyskytují. Po využití analgezie, která 
je při léčbě nejdůležitější, je cílem zabránit intubaci. S cílem 
vyhnout se komplikacím spojeným s intubací trachey, pře‑
devším ventilátorové pneumonii, se u těchto pacientů zkou‑
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šel stálý přetlak v dýchacích cestách (continuous positive air‑
way pressure, CPAP), aplikovaný buď obličejovou maskou, 
nebo helmou, nebo nazální maskou [31,32]. Je proto důleži‑
té, aby se při tupém poranění hrudníku použila časně k pre‑
venci akutního respiračního selhání neinvazivní ventilace, 
jejíž bezpečnost byla prokázána. K nalezení optimálních pa‑
rametrů k titraci neinvazivní ventilace k prevenci atelektáz 
jsou potřebné další výzkumy.

APRV je tlakem omezený, časem cyklovaný ventilační re‑
žim, jenž se objevil na traumatologickém operačním sále bě‑
hem několika posledních let [33••,34]. Umožňuje neomeze‑
né spontánní dýchání v jakékoli fázi dechového cyklu. Stu‑
peň ventilační podpory v  tomto režimu je určen trváním 
obou úrovní CPAP a  uměle podávaným dechovým obje‑
mem (VT) [35]. Dechový objem záleží zejména na respirač‑
ní poddajnosti a na rozdílu mezi úrovněmi CPAP. Změny 
ventilační potřeby pacienta v principu nemění úroveň ven‑
tilační podpory v tomto režimu. Pokud pacient spontánně 
nedýchá, pak režim APRV připomíná obvyklou tlakově ří‑
zenou, časem cyklovanou umělou ventilaci. Ventilační režim 
APRV disponuje schopností dosáhnout otevření atelektatic‑
ké plíce, která je u tupého poranění hrudníku častým pro‑
blémem, a zlepšit oxygenaci při současném udržování při‑
jatelného maximálního tlaku v dýchacích cestách. V jedné 
z prvních studií traumat tento režim významně zlepšil oxy‑
genaci u  různých pacientů po  traumatu [36]. Dosáhl toho 
díky své schopnosti snížit maximální tlaky v dýchacích ces‑
tách a tím zabránit barotraumatu.

Vysokofrekvenční oscilační ventilace (high‑frequency os‑
cillatory ventilation, HFOV) je ventilační režim, jímž lze teo‑
reticky dosáhnout všech cílů klasické ochrany plic uvede‑
ných ve studii ARDS Net [37]. HFOV využívá konstantního 
středního tlaku v dýchacích cestách, na který jsou superpo‑
novány malé dechové objemy s vysokou dechovou frekven‑
cí [38]. Zajištění konstantního středního tlaku v dýchacích 
cestách umožňuje udržet alveoly otevřené při nižších maxi‑
málních tlacích v dýchacích cestách (tj. omezit barotrauma) 
a zabránit nízkému tlaku na konci výdechu (tj. vyhnout se 
kolapsu alveolů). Pacienti se závažnými plicními kontuzemi 
dobře snášeli časné použití HFOV, které vedlo k rychlému 
zlepšení oxygenačního indexu a poměru Pao2 (parciální arte‑
riální tlak kyslíku) k Fio2 (frakce kyslíku ve vdechované smě‑
si plynu) [39••]. Režim HFOV má své místo v léčbě ARDS 
a závažného akutního poškození plic, které jsou u pacientů 
po traumatu časté. Indikace HFOV se rozšířily ze záchran‑
ného režimu do „hlavního proudu“ léčby, což má význam 
pro vedení léčby traumat [40••].

Režim HFOV stále hraje hlavní úlohu v  léčbě inhalač‑
ního poranění při popáleninách [41••]. Inhalační poranění 
kouřem, které je často spojeno s popáleninovým traumatem, 
představuje jedinečný soubor možných problémů volajících 
po zavedení HFOV, k nimž patří přítomnost difuzního zú‑
žení dýchacích cest a zvýšení jejich rezistence, hyperkapnie, 
hojná tvorba sekretů, potřeba častého provádění broncho‑
skopie a podávání různých nebulizovaných inhalačních lá‑
tek, jako jsou heparin, N‑acetylcystein a bronchodilatancia. 

Nové údaje svědčí o tom, že u pacientů s ARDS, kteří mají 
inhalační poranění kouřem, HFOV nemusí být optimálním 
záchranným ventilačním režimem.

Umělá ventilace ve zpětnovazební smyčce

Se zaváděním složitých počítačových senzorů a analýzy úda‑
jů ve ventilátorech v současné době vstupují do klinické pra‑
xe systémy, které umožňují zpětnovazební řízení umělé ven‑
tilace [42••]. Technologie zpětné vazby se nyní používá k tit‑
raci oxygenace i k usnadnění odpojení od ventilátoru nebo 
ke stupňování intenzity léčby k usnadnění minutové ventila‑
ce (VE) [43,44]. Do léčby pacientů po traumatu bylo zavede‑
no zpětnovazební řízení vdechované frakce kyslíku [45•,46]. 
Byly navrženy systémy pro oxygenaci monitorující satura‑
ci hemoglobinu kyslíkem prostřednictvím pulsní oxymet‑
rie (Spo2) a upravující Fio2 při současném udržování fyzio‑
logické saturace kyslíkem (Spo2) v rozmezí 94 ± 2 % [45•]. 
Výsledky této studie prokázaly účinnost systému při udr‑
žování cílové saturace. To může být klinicky využito v ne‑
mocnici při snižování Fio2 pod 0,40 % a při snižování hyper‑
oxémie. Jinou velkou výhodou tohoto systému je prevence 
hypoxémie během transportu, k níž často dochází u pacien‑
tů po traumatu, kteří mohou v prvních dnech po přijetí vy‑
žadovat různá diagnostická zobrazovací vyšetření.

Ventilace ve zpětnovazební smyčce získává velký význam 
a najde své využití v doporučeních pro odpojování pacientů 
od ventilátoru podložených vyšetřováním jejich způsobilosti 
k odpojení a prováděním každodenních zkoušek spontánní‑
ho dýchání [47]. Metodou umožňující automatické odpojo‑
vání je rovněž režim adaptivní podpůrné ventilace (adaptive 
support ventilation, ASV) [48,49]. V něm lze zvolit počáteč‑
ní nastavení ventilátoru, a pokud není dosaženo cíle ventila‑
ce, zvýšit ventilační podporu. Používá se při tom cílová hod‑
nota VE, která vychází z  předpověděné tělesné hmotnosti 
a z procenta předpověděné hodnoty VE nastaveného klini‑
kem. Technologie tohoto režimu je založena na algoritmu 
minimální dechové práce, který poprvé popsali Otis a spol. 
[50]. Použití ASV u pacientů po operaci v režimu „rychlé 
cesty“ (fast track) zkrátilo dobu do extubace [51]. Úloha ASV 
se nyní zkoumá u pacientů po traumatu, kteří mohou splňo‑
vat požadavky pro začlenění do protokolů odpojování.

Závěr

Umělá ventilace a pochopení fyziologie tupého poranění 
hrudníku hrají významnou úlohu ve vedení léčby kompli‑
kovaného polytraumatu. Je třeba dostatečně zdůraznit dů‑
ležitost otevření a  stabilizace alveolů. Obvyklým nálezem 
při kontuzi plic je atelektáza, což může ovlivnit funkci sur‑
faktantu a imunity u poškozených plic a vést k ventilátoro‑
vé pneumonii.

V léčbě pacientů neinvazivní ventilací se stále více uplat‑
ňují ventilační režimy založené na otevíracím manévru, jako 
jsou CPAP a dvojúrovňový (bifázický) přetlak v dýchacích 
cestách (bilevel positive airway pressure, BiPAP), napomá‑
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hající otevření alveolů u  spontánně dýchajících pacientů. 
Do léčby mnoha akutních i chronických interních nemocí 
se začlenila neinvazivní podpora, která může být spolu s in‑
tegrovanými protokoly léčby bolesti výborným doplňkem 
k prevenci intubace u pacientů s poraněním hrudníku. Vy‑
hnutím se intubaci u těchto pacientů můžeme zkrátit délku 
jejich pobytu na jednotce intenzivní péče a rovněž bránit re‑
spiračním komplikacím.

Do péče o pacienty s komplikovaným poraněním hrudní‑
ku a s respiračním selháním bylo zavedeno několik nových 
ventilačních režimů, jako jsou APRV a HFOV. Cílem těch‑
to režimů je chránit plíce, které řídí dechové objemy a inter
alveolární tlaky. Tyto režimy mohou získat své místo v pre‑
venci poškození plic navozeného ventilátorem u  pacientů 
vyžadujících prodlouženou ventilační podporu v důsledku 
závažného polytraumatu. HFOV má spolu se selektivní ven‑
tilací plic dlouhou historii v léčbě bronchopleurálních píštělí 
a masivních úniků vzduchu při pronikajícím poranění hrud‑
níku [4]. Anesteziologie s dlouhou historií používání bilumi‑
nálních rourek a selektivní ventilace plic u traumat je opti‑
málním startovacím bodem k používání těchto režimů u pa‑
cientů s komplikovaným traumatem.

Všechny zmiňované režimy vycházejí z  fyziologických 
principů otevření alveolů, přičemž APRV je skutečný pul‑
moprotektivní režim založený na omezení maximálních tla‑
ků v dýchacích cestách. Musíme si být vědomi důležitosti 
účinků umělé ventilace nejen na oxygenaci, ale i na fyziolo‑
gickou odpověď. Následkem specifického přímého poranění 
plic tupým poraněním skeletu plic můžeme zabránit dlou‑
hodobé plicní neschopnosti u mladých pacientů. Pokraču‑
jící výzkumy pulmoprotektivních ventilačních režimů mají 
tedy své opodstatnění.

Poslední novou technologií v péči o plicní funkce u pa‑
cientů po traumatu může být zavedení ventilace ve zpětno‑
vazební smyčce, při níž počítače řídí úroveň ventilační pod‑
pory přístrojem a  vdechovanou koncentraci kyslíku. Tyto 
nové režimy nemusí být důležité při snižování dysfunkce 
a slábnutí bránice, což bylo nedávno popsáno.

Snažíme se používat fyziologicky podložené technolo‑
gie umělé plicní ventilace, přičemž stále musíme držet krok 
s rychle postupujícím výzkumem a vývojem.
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