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1 ÚVOD 

Anemie je u pacientů v předoperačním období velmi častým jevem. Její prevalence u této 

populace pacientů je přibližně 30 % [1], přičemž ve vyšších věkových skupinách je její 

výskyt ještě častější. Existuje řada dat, která poukazují na to, že předoperační anemie 

je spojená s vyšší morbiditou, mortalitou a počtem transfuzních jednotek podaných 

operovaným pacientům [1], [2]. 

Podání krevní transfuze patří mezi časté léčebné intervence v perioperační a intenzivní péči. 

Dle některých dat se jedná o pátou nejčastěji nadužívanou terapii, která může negativně 

ovlivnit stonání pacienta ve smyslu morbidity i mortality a je spojena se zvýšením 

nemocničních nákladů [3]. Výjimku tvoří pacienti s ischemickou chorobou srdeční vyššího 

věku, kteří pravděpodobně profitují z vyšší hladiny hemoglobinu (Hb) a u nichž restriktivní 

transfuzní přítup může být spojen s vyšším výskytem komplikací[4]. Přičemž pokud pacient 

aktuálně nekrvácí nebo nemá klinické či laboratorní známky tkáňové hypoxie, lze považovat 

za bezpečnou hladinu hemoglobinu 70 g/l [5], [6], [7]. 

V oblasti tranfuzní medicíny stále platí řada dnes již vyvrácených dogmat, která jsou 

ale bohužel v klinické praxi stále uplatňována (např. indikace transfuze při hladině 

hemoglobinu <100 g/l, nebo kontraindikace podání jedné transfuzní jednotky, pokud 

je podání transfuze indikováno). Dnešní pohled je takový, že transfuze má být podána pouze 

v přísně indikovaných případech, a naopak je žádoucí podat pouze jednu transfuzní jednotku 

erytrocytů, pokud tato dokáže ovlivnit klinické dopady anemie na pacienta. 

Za účelem minimalizovat vystavení pacienta vlivu alogenní transfuze a racionalizovat 

perioperační transfuzní strategii vznikl začátkem tisíciletí koncept tzv. patient blood 

management (PBM). Tento termín byl poprvé použit profesorem Jamesem Isbistrem v roce 

2005[8]. PBM je definován jako „na pacienta zaměřený, a na důkazech založený, 

systematický přístup k optimalizaci léčby a podávání transfuze krevních produktů zajišťující 

vysoce kvalitní a účinnou péči “. Jiná definice je: „soubor postupů jejichž cílem je zvýšení 

a udržení objemu autologní krve pacienta s cílem vyhnout se nutnosti podání krevní 

transfuze a rizik s tím spojených.“ 
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Strategie PBM je založena na těchto třech pilířích [9]: 

1) Včasná detekce a léčba anemie; 

2) Minimalizace krevní ztráty; 

3) Optimalizace fyziologické tolerance pacienta k anémii. 

Příznivý efekt implementace postupů na zvýšení bezpečnosti pacientů – snížení morbidity 

i mortality, snížení ekonomických nákladů, délky hospitalizace atd. prokázala zatím největší 

retrospektivní observační studie australských autorů [3]. Implementace postupů PBM 

je doporučena i dokumentem vydaným Evropskou komisí [10]. V České republice ovšem 

zatím neexistuje závazný národní postup PBM a implementace doporučených postupů PBM 

je stále nedostatečná, stejně jako vzdělávání lékařů v této problematice.  
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2 ANEMIE – VLIV NA ORGANISMUS, VÝSKYT 

A ETIOPATOGENEZE 

2.1 Anemie a její vliv na organismus 

Anemie je stav, kdy je v organismu nízká hladina hemoglobinu (Hb) stanovená pro daný 

věk a pohlaví. Současná definice Světové zdravotnické organizace definuje anemii jako Hb 

< 130 g/l u mužů a < 120 g/l u žen [11]. Hemoglobin jako hlavní přenašeč kyslíku patří 

k jedné ze zásadních proměnných v rovnici dodávky kyslíku do organismu:  

𝐷𝑂2 = 𝐶𝑂 𝑥 [ (𝐻𝑏 𝑥 𝑆𝑝𝑂2 𝑥 1,34) + (0,0031 x PaO2)] 

DO2 – dodávka kyslíku do organismu v ml/min., CO – srdeční výdej (součin tepové frekvence 

a tepového objemu) v l/min., Hb – hladina hemoglobinu v g/l, SpO2 – saturace arteriální 

krve kyslíkem v %, 1,34 – vazebná konstanta O2 na hemoglobin, 0,0031- koeficient 

rozpustnosti O2, PaO2 – parciální tlak O2 v arteriální krvi. 

V klidových podmínkách je globální dodávka kyslíku zhruba 4krát větší než jeho spotřeba 

v organismu. Tato bilance se ale může změnit, pokud dojde ke zvýšení spotřeby kyslíku 

(v případě fyzické námahy, vzestupu tělesné teploty, stresu apod.), nebo v důsledku poklesu 

jeho dodávky, který může být zapříčiněn poklesem srdečního výdeje, saturace krve 

kyslíkem, anebo právě anémií. Za hraniční hodnotu Hb, kdy další pokles již může být spojen 

s nedostatečnou dodávku kyslíku do tkání a rozvojem hypoxie (tzv. kritická hladina), 

považujeme Hb <70-80 g/l [12], [13]. Dle analýzy provedené Weiskopfem začíná mortalita 

narůstat při poklesu Hb <60 g/l a dosahuje více než 50 % u pacientů s Hb <25 g/l [14]. 

Studie Carsona a Shandera sledující pooperační morbiditu a mortalitu u pacientů 

odmítajících krevní transfuzi prokázala jejich 2-2,5násobný vzestup s každým poklesem Hb 

o 10 g/l pod hodnotu 80 g/l [12], [15]. Mortalita byla 100 % u Hb ≤ 20 g/l. 

V případě snížení dodávky kyslíku do periferních tkání dochází v řadě tkání k přechodu 

na anaerobní metabolismus se zvýšenou produkcí kyseliny mléčné. Narůstá kyslíkový dluh 

a postupně může dojít k rozvoji šoku. Pokud není tento stav včas léčen, končí orgánovou 

dysfunkcí a v nejhorším případě i smrtí organismu. Naštěstí má organismus řadu 

kompenzačních mechanismů jak tomuto stavu čelit. Mezi základní kompenzační 

mechanismy patří lepší využití kyslíku, zvýšení srdečního výdeje, redistribuce krve 

a aktivace erytropoezy. 
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Lepší využití kyslíku umožnuje posun disociační křivky kyslíku doprava a tím možnost 

zvýšení extrakce kyslíku vázaného na hemoglobin. K posunu disociační křivky doprava 

dochází při vzestupu tělesné teploty, poklesu pH krve a vlivem vzestupu obsahu 

2,3 – difosfoglycerátu v erytrocytech (obrázek 1). Globální extrakce kyslíku tak může být 

zvýšena až na 50-60 %, poté dochází k rozvoji tkáňové hypoxie [16]. Jedním z orgánů, 

kde je extrakce vyšší již za fyziologických podmínek je srdce. Srdeční sval tedy udržuje 

dostatečnou dodávku kyslíku především dostatečnou perfuzí koronárního řečiště. V případě 

rozvoje závažné anemie je proto srdce orgánem nejvíce ohroženým jejími důsledky. 

Obrázek 1: Disociační křivka kyslíku 

 

 

Dalším kompenzatorním mechanismem je zvýšení srdečního výdeje. Jestliže klesá dodávka 

kyslíku vlivem anemie, je jednou z hlavních možností, jak tuto dodávku udržet, zvýšení 

srdečního výdeje aktivací sympatiku. To vede jak ke zvýšení srdeční chronotropie 

(frekvence stahů) tak inotropie, tedy srdeční stažlivosti a tepového objemu. Je nutno 

podotknout, že v důsledku těchto změn narůstá významně spotřeba kyslíku srdcem, a tedy 

potenciálně hrozí rozvoj akutního infarktu myokardu 2. typu. Díky vazkonostrikčnímu 

efektu, který při aktivaci sympatiku nastává, dochází ke konstrikci nejen v arteriálním, 

ale i kapacitním venózním řečišti, čímž je snížen tzv. nestresový objem a zvýšen žilní návrat 

krve do pravé síně. Toto zvýšené plnění následně vede k dalšímu zvýšení srdečního výdeje. 
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Podobný efekt má i přesun extravaskulární tekutiny intravaskulárně, 

což je ale mechanismus, který se uplatňuje až v delším časovém horizontu. Ke zvýšení 

intravaskulární náplně přispívá i aktivace osy renin-angiotenzin-aldosteron, díky zvýšené 

reabsorbci Na+ iontů a vody v renálních tubulech jakož i díky stimulaci sekrece 

antidiuretického hormonu a aktivací akvaporinů ve sběrném kanálku. Sekrece 

antidiuretického hormonu je taktéž stimulována aktivací hypotalamických osmoreceptorů 

a poklesem náplně cévního řečiště. Tyto mechanismy se uplatňují především při snížení 

intravaskulární náplně, např. při krvácení. Na zvýšení srdečního výdeje má vliv i snížená 

viskozita krve při zmenšení objemu její buněčné složky. Aktivace sympatiku a stresové 

hormonální osy má také vliv na redistribuci krve s cílem udržet dostatečnou perfuzi vitálně 

důležitými orgány (srdce, mozek) a naopak limitovat její distribuci do kůže, ledvin 

a gastrointestinálního traktu. 

Z dlouhodobého hlediska je pak anemie korigována aktivací kostní dřeně vlivem 

erytropoetinu, tento efekt se však projeví až po několika dnech. 

2.2 Perioperační anémie 

V perioperačním období je anemie poměrně častým jevem. Dle různých pramenů 

se procentuální podíl pacientů s anemií před operačním zákrokem pohybuje kolem 30 % [1], 

[2], [17]. Podle dat ze Spojených států Amerických je prevalence anemie u mužů ve věkové 

kategorii 17-49 let pouze 1,5 % zatímco u žen 12,2 %, ve věkové kategorii >65 let je výskyt 

u obou pohlaví přibližně 11 % a u pacientů starších 85 let stoupá až na 26 % u mužů a 20 % 

u žen[18]. V pooperačním období je uváděn výskyt anemie u pacientů, kteří podstoupili 

velký operační výkon až 90 % [19]. Výskyt anemie u “křehkých pacientů“ (tzn. pacientů 

se sníženými fyzickými rezervami v důsledku dysregulace více orgánových systémů, jenž 

vystavuje jedince čelícího i malým stresorům zvýšenému riziku nepříznivého výsledku) 

v pečovatelských domech může dosahovat téměř 50 % [20]. Je známo, že pacienti s anemií 

v perioperačním období mají vyšší morbiditu i mortalitu [1], [21], [22]. Popisuje 

se až o 20 % vyšší výskyt komplikací oproti pacientům bez anemie [23].  

V podmínkách intenzivní péče je výskyt anemie ještě častější. Dle observační studie 

Vincenta je podíl anemických pacientů vstupujících do intenzivní péče až 60 %, přičemž 

u 29 % pacientů v této studii byl vstupní Hb <100 g/l [24]. Riziko, že bude pacient 

transfundován stoupá s každým dnem stráveným v intenzivní péči o cca 7 %. 
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2.2.1 Typy a etiopatogeneze anemie v perioperačním období 

Anemie je nejčastější poruchou krvetvorby. Anemie z nedostatku železa postihuje jednu 

třetinu světové populace, přičemž v rozvojových zemích se jedná nejčastěji o anemie 

spojené s nedostatečnou výživou. V rozvinutých zemích jsou velmi časté anemie 

chronických chorob (tvoří až ¼ anemických syndromů) provázející nádorová či zánětlivá 

onemocnění [25].Anemie můžeme dělit dle různých hledisek. Z hlediska 

morfologického – dle středního objemu erytrocytů na anemie mikrocytární, normocytární 

a makrocytární, dle obsahu Hb v erytrocytu na hypochromní a normochromní. 

Z hlediska výskytu v rámci procesu operace na předoperační a pooperační. Z hlediska 

etiopatogeneze na anemie z nedostatečné tvorby, anemie ze zvýšených ztrát 

a posthemoragické anemie. 

Mezi nejčastější příčiny anemie v předoperačním období patří anemie z nedostatku železa 

(Fe). Dále to jsou anemie u chronických chorob, deficitu vitaminu B12 a kyseliny listové, 

při renální dysfunkci atd. Další příčiny anemie v perioperačním období jsou vlastní krevní 

ztráta během operačního výkonu, diluce a v neposlední řadě iatrogenní anemie způsobená 

opakovanými krevními odběry. Přehled příčin uvádí tabulka 1. 
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Tabulka 1: Nejčastější příčiny anémie 

Anemie z poruchy tvorby 

Anemie ze zvýšených ztrát 

Anemie způsobené 

hemolýzou 

Anemie způsobené 

krevní ztrátou 

Anemie z poruchy syntézy 

hemu:  

- anemie z nedostatku Fe 

- sideroblastická anemie 

- anemie chronických chorob 

Korpuskulární 

hemolytické anemie: 

- s poruchou membrány 

- s poruchou metabolismu 

hemoglobinopatie 

 

Akutní 

posthemoragická 

anemie (např.) 

- úrazy 

- krvácení do GIT 

- peroperační krvácení 
Anemie z poruchy syntézy 

DNA – megaloblastové: 

- z deficitu vitaminu B12 

- deficitu kyseliny listové 

Anemie z poruchy syntézy 

globinu – talasemie 

Anemie z chornických 

ztrát (např.) 

- tumory GIT 

- metrorhagie 

Aplastické anemie Extrakorpuskulární - 

hemolytické anemie: 

- imunitní 

- neimunitní 

Iatrogenní anemie 

z důvodu opakovaných 

odběrů krve. 
Dysplastické anemie 

 

2.2.2 Diferenciální diagnostika perioperačních anemií 

Pro diagnostiku typu anemie je důležité vyšetřit krevní obraz jehož součástí jsou parametry 

popisující vlastnosti erytrocytu – objem, množství hemoglobinu, distribuční křivka 

(hodnotící homogenitu populace erytrocytu). Dále pak vyšetření retikulocytů vypovídající 

o novotvorbě erytrocytů a mikroskopické vyšetření nátěru periferní krve se zaměřením 

na přítomnost atypických forem eyrtrocytů (schistocyty, sférocyty). Z biochemických metod 

jsou pro diagnostiku anémií nezbytné vyšetření sérového Fe, zásobního a transportního 

proteinu, solubilních transferinových receptorů, vitaminu B 12 a kyseliny listové a v případě 

podezření na anemii chronických chorob zánětlivé markery a renální testy. (Detailní 

diferenciální diagnostika jednotlivých typů anemií včetně specifických laboratorních 

vyšetření spadá do rukou hematologa a přesahuje rámec předkládaného textu). 

Pro diferenciální diagnostiku perioperační anemie užíváme některá základní laboratorní 

vyšetření uvedená níže:  

Krevní obraz – mezi základní parametry patří hladina hemoglobinu, množství erytrocytů 

a hematokrit. Dále stanovujeme střední objem erytrocytu, na jehož podkladě pak dělíme 



 

12 

anemie na makrocytární (>98 femtolitrů - fl), normocytární (80 - 98 fl) a mikrocytární 

(<80 fl). Dalším parametrem je střední hmotnost hemoglobinu v erytrocytu (mean 

corpuscular haemoglobin – MCH) s normálním rozmezím 28–34 pikogramů a koncentrace 

hemoglobinu v erytrocytu. 

Retikulocyty – množství retikulocytů v periferní krvi je odrazem úrovně hematopoezy 

v kostní dřeni. Jejich množství v periferní krve je zvýšené u anemií, u kterých dochází 

ke zvýšené destrukci erytrocytů. Jejich hodnota je naopak snížená v případě anemie 

z nedostatku Fe, anemie chronických chorob, deficitu vitaminu B12 a kyseliny listové 

či při onemocněních s útlumem funkce kostní dřeně (např. myelofibróza, chemoterapie 

apod.). Normální počet retikolocytů v periferní krvi se pohybuje v rozmezí 5–25 promile 

z počtu erytrocytů v nátěru. 

Feritin – jedná se o primárně intracelulární zásobní protein vážící Fe. 1 µg/l sérového 

feritinu je ekvivalentem 8-10 mg Fe v organismu. Pro nedostatek železa svědčí pokles 

plasmatické hladiny tohoto proteinu <100 µg/l a pro absolutní nedostatek <30 µg/l. Feritin 

patří mezi tzv. proteiny akutní fáze. Jeho hladina bývá proto zvýšena i u zánětlivých 

onemocnění a také u onemocnění jater. U těchto pacientů proto zvýšená hladina feritinu 

nevylučuje deficit Fe v organismu. 

Transferin – je transportní protein nacházející se v plazmě jehož funkcí je distribuce 

Fe v organismu. V klinické praxi stanovujeme saturaci transferinu Fe (TSAT): normální 

hodnoty se pohybují kolem 30-50 %, hodnoty <20 % bývají spojeny s deficitem 

Fe v organismu. Při sideropenii se zvyšuje sérová hladina transferinu, ale klesá TSAT. 

Hladina sérového Fe - snížené koncentrace provází velké nebo opakované krevní ztráty 

a snížený příjem Fe potravou. Hodnoty pod 8 µmol/l jsou považovány za patologické. 

Vysoké hodnoty naopak vidíme u hemochromatózy, intoxikaci Fe, nebo při zvýšeném 

intravaskulárním rozpadu erytrocytů. 

Solubilní transferinové receptory – jedná se o extracelulární fragmenty 

transmembránového receptoru, který váže transferin na povrchu buněk (především 

prekurzorů červené řady). Zvýšení hladiny solubilního transferinového receptoru 

je ukazatelem nedostatku Fe a setkáváme se s ním u anemie z nedostatku Fe. Naopak 

u anemie chronických chorob je hladina solubilního transferinového receptoru snížena.  

Hepcidin – patří mezi nové markery metabolismu Fe. Jedná se o hormon produkovaný 

hepatocyty, který řídí metabolismus Fe v organismu. V enterocytech a makrofázích blokuje 
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export Fe z buněk tím, že blokuje transportní transmembránový protein ferroportin čímž 

dochází k zadržení Fe v těchto buňkách. Blokuje taktéž funkci transferinu. Hladina 

hepcidinu roste u zánětlivých (infekčních i autoimunitních) a nádorových onemocnění 

a snižuje absorpci Fe ze střeva, čímž se podílí na rozvoji anemie. U anémií z nedostatku Fe 

je jeho hladina snížená. 

2.2.3 Nejčastější typy anemií v perioperačním období  

2.2.3.1 Sideropenické anemie 

Patří mezi nejčastější příčinu anemie v celosvětové populaci. V rozvinutých zemích 

se většinou nejedná o problém nedostatečného množství Fe v potravě. Deficit železa, 

a z něj vyplývající anémie, bývá častěji způsobena jinými patologickými stavy. 

Příčiny anemie z nedostatku Fe můžeme rozdělit na:  

1) Anemie ze zvýšených ztrát (silné menstruační krvácení, hematurie, krvácení 

do gastrointestinálního traktu, chronické ztráty u malignit apod.); 

2) Anemie z nedostatečného příjmu (coeliakie, dieta chudá na železo – vegetariánství, 

veganství, stavy po resekci žaludku, zánětlivé postižení střeva, střevní parazité); 

3) Anemie ze zvýšených nároků na Fe (období růstu, těhotenství, laktace). 

Dělení anemie s ohledem na stav Fe v organismu viz tabulka 2. 

Celkové množství Fe v organismu je cca 3-4 g u mužů a 2-3 g u žen. Z tohoto množství 

se nachází cca 70 % v hemoglobinu, 10 % v myoglobinu, 15-20 % v játrech 

a retikuloendoteliálním systému. Denní potřeba Fe k produkci červených krvinek v kostní 

dření je cca 25 mg. Enterální příjem však činí pouze 1-2 mg. Z tohoto plyne, že většina Fe 

pochází z recyklace z odumřelých erytrocytů. 

Tabulka 2: Typy deficitu Fe v organismu 

Stav Fe v organismu Laboratorní nález 

Normální stav Feritin 100–300 µg/l 

TSAT 20–50 % 

CRP <5 mg/l 

Snížené zásoby Fe Feritin <100 µg/l 

Absolutní nedostatek Fe Feritin <30 µg/l 

Funkční deficit Fe Feritin 30–100 µg/l 

TSAT <20 % a/nebo CRP >5 mg/l 

Sekvestrace Fe  Feritin >100 µg/l 

TSAT <20 % a/nebo CRP >5 mg/l 
CRP – C-reaktivní protein, TSAT – saturace trasferinu Fe 
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2.2.3.2 Anemie chronických chorob 

Jedná se o druhou nejčastější anemii typickou pro chronická zánětlivá nebo nádorová 

onemocnění. Typicky ji pozorujeme u chronických infekčních chorob (osteomyelitida, 

endokarditida, chronické záněty ledvin, HIV apod.), chronických zánětlivých onemocnění 

(nespecifické střevní záněty, systémová onemocnění pojiva a další autoimunitní 

onemocnění), některých typů nádorů a chronických onemocnění ledvin. V patogenezi 

je zásadní zvýšená produkce prozánětlivých cytokinů (tumor nekrotizující faktor α, 

interleukin 1,4,6,10 a interfron γ) a hepcidinu. Dále je suprimována tvorba erytropoetinu 

a snížená citlivost progenitorových buněk kostní dřeně na erytropoetin. Je zkrácena 

životnost erytrocytů. Vliv zánětu na erytropoezu viz obrázek 2. 

Obrázek 2: Vliv zánětu na erytropoezu 

 

Prozánětlivé cytokiny vedou ke zvýšené produkci hepcidinu a redukci produkce 

erytopoetinu. Mají také přímý vliv na útlum krevetvorby v kostní dřeni a stimulují 

erytrofagocytózu.  

Zdroj: Převzato z Munoz M., Anesthesia 72,2017 

U tohoto typu anemie je snížená hladina sérového Fe, hladina feritinu bývá normální nebo 

zvýšená. Bývá vysoká hladina hepcidinu, saturace transferinu <20 %, častá je elevace C 

reaktivního proteinu (CRP). Anemie bývá zpočátku normocytární normochromní, 

ale později může být mikrocytární hypochromní. 
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2.2.3.3 Anemie z poruchy syntézy DNA (megaloblastové anemie) 

Tyto anémie jsou charakterizovány přítomností tzv. megaloblastů v kostní dřeni. Příčinou 

je porucha syntézy DNA a opožděné dozrávání jádra způsobené nedostatkem vitaminu 

B12 nebo kyseliny listové, případně vlivem některých léků (např. cytostatika). Zásoby 

vitaminu B12 v organismu jsou poměrně bohaté, proto se tento typ anemie rozvíjí 

až v důsledku dlouhodobého nedostatku. Příčinou může být vegetariánství, alkoholismus, 

stavy po gastrektomii, autoimunitní atrofická gastritida, celiakie, Crohnova choroba, některé 

léky – inhibitory protonové pumpy, H2 blokátory, metformin apod. Anemie z nedostatku 

kyseliny listové je způsobena nevhodnou dietou, ztrátami v rámci chronické hemodialýzy, 

mohou ji způsobovat některé léky – např. antikonvulziva, alergie na lepek, alkoholismus 

a hepatopatie, a zvýšená spotřeba např. v těhotenství u zánětlivých či nádorových 

onemocnění a hemolytické anémie. 

2.2.3.4 Anemie ze zvýšené ztráty - akutní posthemoragická anemie 

Jedná se o typ anemie, která je provázená rychlou ztrátou krve extravaskulárně – krvácení 

do GIT, úrazy, operace apod. Vzhledem k rychlému rozvoji s omezenou možností 

kompenzace bývá tato anemie často provázena rozvojem šoku v důsledku deficitu 

hemoglobinu, jakož i z důvodu hypovolemie, a tedy sníženého srdečního výdeje. 

2.2.3.5 Anemie ze zvýšené ztráty - iatrogenní anemie 

Častou příčinou anemie především na jednotkách intenzivní péče (JIP) jsou frekventní 

odběry krve, které jsou spojeny nejen s odebráním objemu vlastního vzorku, ale nutností 

předchozího odtažení dostatečného množství krve z již zavedeného cévního vstupu před 

odběrem. Dle studie Vincenta činila takováto ztráta až 40 ml denně [24], přičemž každý 

odběr krve znamenal ztrátu cca 10 ml. V této studii byla prokázána pozitivní korelace mezi 

celkovým objemem takto ztracené krve a orgánovou dysfunkcí pacienta. Podle dalších 

autorů dosahuje objem krevní ztráty pacienta na JIP 340–660 ml za týden [26], [27], přičemž 

k největším ztrátám dochází v prvních 3 dnech hospitalizace [28]. Až polovina pacientů 

léčených na JIP dostane transfuzi z důvodu opakovaných krevních odběrů[28]. Denní 

produkce krve je cca 0,25 ml/kg z čehož vyplývá, že ztráty způsobené krevními odběry není 

schopen pacient dostatečně kompenzovat [29]. 
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2.2.3.6 Rizika anemie v perioperační medicíně 

Následkem anemie je snížení transportní kapacity krve pro kyslík což může vést 

až k tkáňové hypoxii. V případě, že pacient aktivně nekrvácí a anemie není spojena 

s významnou hypovolémií, považujeme v současné době za bezpečnou hladinu Hb ≥ 70 g/l. 

Rizika spojená s anémií prudce narůstají při poklesu hladiny Hb <50 g/l jak vyplývá z dat 

získaných především od svědků Jehovových [30], [31]. Při sledování příčin smrti 

v retrospektivní studii svědků Jehovových s Hb <60 g/l byla mortalita ve skupině 33,3 % 

přičemž mezi nejčastější příčiny úmrtí patřilo respirační selhání, renální selhání, sepse, 

infarkt myokardu a arytmie[31]. 

2.2.4 Význam časového dělení anemie 

2.2.4.1 Předoperační anemie 

Dle různých dat se předoperační anemie vyskytuje u 25–75 % pacientů [20]. Výskyt anemie 

se taktéž liší s ohledem na typ plánovaného výkonu: gynekologické operace (64 %), 

kolorektální chirurgie (58 %), kardiochirurgie (40 %), jaterní chirurgie (37 %), elektivní 

ortopedické výkony (26 %). Předoperační anemie je spojena s vyšší morbiditou i mortalitou 

operovaných pacientů, a to jak z důvodu samotného efektu anemie, tak z důvodu nutnosti 

častějšího podání krevní transfuze. Předoperační anemie je taktéž nezávislým 

a nejvýznamnějším rizikovým faktorem podání krevní transfuze a faktorem zvyšujícím 

náklady na hospitalizaci. Z rozsáhlé retrospektivní studie Mussalama vyplývá, že již lehká 

anemie v předoperačním období (hematokrit 0,29 – 0,36) byla spojena se zvýšením 30denní 

morbidity (o 31 %) a mortality (o 41 %) u pacientů podstupujících velké operační výkony. 

Pokud byla anemie spojena s výskytem jiného rizikového faktoru (onemocnění srdce, 

chronická obstrukční choroba plicní, onemocnění centrálního nervového systému, cukrovka 

apod.) byl nepříznivý efekt anemie vyjádřen o to výrazněji [1]. Jedna z nejrozsáhlejších 

metaanalýz zabývající se efektem anemie na morbiditu a mortalitu operovaných pacientů, 

která hodnotila data více než 370 000 anemických pacientů, prokázala spojení předoperační 

anemie s mortalitou (odds ratio (OR) 2,9), akutním renálním selháním (OR 3,75), infekcí 

(OR 1,93), mozkovou mrtvicí a četností podání krevní transfuze (OR 5,04) [32]. 

2.2.4.2 Pooperační anemie 

Nejčastější příčinou pooperační anemie je krevní ztráta během výkonu, inflamatorní stav 

provázející chirurgický výkon a diluce krve. Dle různých zdrojů je četnost výskytu anemie 

v tomto období v závislosti na rozsahu operačního výkonu 70–90 % [33]. Vyšší četnost 
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anemie je u starších a polymorbidních pacientů. Podstatná část pacientů dosahuje hodnot Hb 

<90 g/l, tato hladina je hodnocena jako těžká anemie. Anemie v pooperačním období 

je spojena s řadou negativních důsledků. Dle rozsáhlé retrospektivní studie Kocha byla 

anemie při propuštění z nemocnice statisticky významným rizikovým faktorem znovupřijetí 

pacienta do nemocnice v následujících 30 dnech [33]. Četnost znovupřijetí byla 

proporcionálně závislá na tíži anemie, přičemž u pacientů s Hb <90 g/l činila 19 % oproti 

8 % u populace pacientů, kteří byli propuštěni bez anemie. Pooperační anemie je taktéž 

spojována s vyšší četností akutního poškození ledvin (AKI) [34], s vyšší mortalitou 

a výskytem myokardiální ischémie u pacientů se zvýšeným rizikem kardiovaskulárních 

komplikací. U těchto pacientů je anemie taktéž rizikovým faktorem výskytu respiračních 

komplikací a ovlivňuje délku hospitalizace na JIP[35]. 

2.3 Rizika krevní transfuze 

Léčba anemie bude podrobně probrána v kapitole 3 týkající se její předoperační korekce. 

Nicméně je třeba říci, že podání transfuzního přípravku zůstává nadále v klinické praxi 

nejčastějším postupem řešení předoperační anemie. 

Krevní transfuze představuje de facto transplantaci krevních buněk či plazmy dárce do těla 

příjemce. Již z tohoto pohledu je patrné, že tento výkon není pro příjemce bez rizika. 

Naprostá většina zdravotních komplikací spojených s podáním transfuzních přípravků 

je dnes již známa viz tabulka 3, avšak některá (především imunologická) rizika ale ještě 

nebyla spolehlivě objasněna. 

Tabulka 3: Komplikace spojené s podáním transfuze 

Transfuzní reakce 

infekční 
Reakce neimunologické Reakce imunologické 

Virové (hepatitida B, C, 

HIV, herpes, CMV …) 

Transfuzí způsobené 

objemové přetížení 

(TACO) 

Akutní plicní postižení 

spojení s transfuzí (TRALI) 

Bakteriální  Hemolýza Akutní hemolytická reakce 

Parazitární Hypotermie Febrilní reakce 

Prionové Hyperkalémie Alergická reakce 

 Hypokalcémie Potransfuzní purpura 

 Přetížení Fe Reakce štěpu proti hostiteli 

  Imunomodulace 

TRALI z angl. transfusion related lung injury, TACO z angl. transfusion associated 

circulatory overloading, CMV cytomegalovirus, HIV z angl. human immunodeficiency virus 
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Co se transfuzních přípravků týče, v zásadě je můžeme rozdělit na přípravky 

erytrocytární, trombocytární a krevní plazmu. V dnešní době používáme nejčastěji 

erytrocyty resuspendované deleukotizované (ERD), trombocyty z aferézy deleukotizované 

(TAD) a čerstvě zmraženou plazmu (FFP). V přednemocniční péči, a hlavně vojenské 

medicíně se v posledních letech setkáváme opět s podáním čerstvé krve získané 

od specifických dárců (0 Rh- s nízkým titrem skupinových protilátek). 

Druhou kategorií léčiv představují krevní deriváty, které jsou vyráběny farmaceutickými 

firmami z krevní plazmy. Jejich podání není spojeno s rizikem přenosu infekce. Používají 

se k náhradě chybějících složek plazmy (fibrinogenu, antitrombinu III, albuminu, faktorů 

protrombinového komplexu (PCC), faktoru XIII atd.). Specifickým přípravkem stojícím 

na pomezí mezi transfuzním přípravkem a krevním derivátem je solvent-detergent ošetřená 

mražená krevní plazma získaná od většího množství dárců, která na rozdíl od FFP obsahuje 

definované množství účinných látek (např. přípravek Octaplas LG® firmy Octaharma AB, 

Stockholm). 

Indikací podání transfuzního přípravku v perioperační medicíně je obnovení transportní 

kapacity krve pro kyslík (jediná indikace podání ERD) a úprava hemokoagulační poruchy. 

Pokud se bavíme o transfuzi erytrocytů, bylo po dlouhá desetiletí vžitým klinickým 

standardem transfundovat pacienta, který dosáhl tzv. transfuzního triggeru, který byl 

univerzálně stanoven jako Hb <100 g/l respektive hematokritem (Hct) <30 %. Toto pravidlo 

“100/30“ bylo zavedeno Adamsem a Lundym již v roce 1942 a postupně se stalo dogmatem. 

Nicméně začalo být zpochybňováno v souvislosti s množícími se údaji o rizicích podání 

krevní transfuze na straně jedné a toleranci organismu k mnohem nižším hladinám 

hemoglobinu na straně druhé. Jednou ze studií, která porovnávala standardní transfuzní 

trigger s tzv. restriktivním transfuzním triggerem (Hb 70 g/l) u pacientů v intenzivní péči 

byla studie Héberta et al. [36] V této studii nebyl u obou skupin pozorován rozdíl v 30denní 

mortalitě, nicméně hospitalizační mortalita byla nižší v restriktivní skupině. Jediná skupina 

pacientů, která potenciálně profitovala ze standardního transfuzního triggeru, byli 

ti s manifestním kardiálním onemocněním. Restriktivní přístup navíc vedl k 54 % redukci 

počtu podaných transfuzí. Podobné výsledky potvrzující bezpečnost restriktivního 

transfuzního triggeru a redukci počtu podaných transfuzí přinesly i práce u pacientů 

v septickém šoku [37], po kardiochirurgickém výkonu [38], [39], náhradě kyčelního kloubu 

[40], nebo u pediatrických pacientů v intenzivní péči [41]. Taktéž dle dat z Cochranovy 

databáze lze považovat restriktivní transfuzní trigger s ohledem na morbiditu a mortalitu 
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pacientů za bezpečný postup, který navíc vede k podstatné redukci expozice pacienta 

alogenní transfuzi [42]. Jednou z mála prací prokazujících významné riziko anémie 

nedovolující použít restriktivní transfuzní trigger je práce u pacientů s akutní srdeční 

příhodou, kteří podstoupili perkutánní koronární intervenci [43]. Výsledky, naznačující 

potenciální rizikovost restriktivního transfuzního triggeru u pacientů s akutním koronárním 

syndromem přinesla recentní studie MINT (Myocardial Ischemia and Transfusion). 

Dle výsledků této studie se zdá být u této skupiny pacientů bezpečnější transfuzní trigger 

odpovídající Hb 100 g/l [44]. 

Podání transfuze erytrocytů stejně jako krevní plasmy bylo v řadě studií spojeno se zvýšením 

morbidity i mortality sledovaných pacientů. Ve studii Horvatha byl prospektivně sledován 

vztah mezi podáním krevní transfuze a výskytem vážných infekčních komplikací u více 

než 5000 pacientů. V této studii bylo podání jednotky ERD spojeno s 29 % zvýšením rizika 

infekčních komplikací u operovaných pacientů [45]. Podobně byl dokumentován vyšší 

výskyt kardiálních komplikací (především infarktu myokardu) u pacientů 

po aortokoronárním bypassu, kterým byly podány ERD[46], či mortalitní efekt u další 

skupiny téměř 3000 kardiochirurgických pacientů[47]. Ferraris ve své rozsáhlé observační 

studii popisuje vyšší morbiditu i mortalitu pacientů po nekardiochirurgických operacích, 

kterým byla peroperačně podána 1 či více ERD [48]. Podobný vliv na zvýšení mortality, 

morbidity a výskyt infekčních komplikací u velkých nitrobřišních výkonů v souvislosti 

s krevní transfuzí popisuje ve svém souhrnném sdělení i Morris [49]. Další studie 

dokumentuje vliv podání krevní transfuze na vyšší pooperační morbiditu u jaterních 

resekcí[50] a mortalitu u jaterních transplantací [51]. Byl také zaznamenán vliv perioperační 

krevní transfuze na přežití onkologických pacientů a rekurenci nádorů [52], [53], [54], [55]. 

Dalším rizikem spojeným s perioperační transfuzí je vyšší výskyt trombembolické 

nemoci [56]. Negativní efekt krevní transfuze dokumentuje Marik ve svém rozsáhlé analýze 

45 studií chirurgických a traumatických pacientů na jednotkách intenzivní péče [4]. Jedinou 

výjimku představovali staří anemičtí pacienti s akutním infarktem myokardu. Dat, která 

poukazují na negativní efekt krevní transfuze je celá řada, nicméně je třeba říci, že z většiny 

prací není jasné, jestli lze negativní výstupy připsat pouze účinku transfuze, nebo jsou 

ovlivněny dalšími okolnostmi, které predisponují pacienta k tomu, že bude transfundován. 

Vzhledem k tomu, že velký podíl na výše zmiňovaných komplikacích má imunomodulační 

efekt krevní transfuze (zprostředkovaný mononukleáry, leukocytárními cytokiny 

a solubilními leukocytárními antigeny krevní plasmy dárce) panoval názor, že by bylo 
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možno tento problém vyřešit použitím deleukotizovaných přípravků, nicméně se zdá, 

že ani touto úpravou nelze imonumodulační efekt transfuze eliminovat[57]. Za negativní 

efekt krevní transfuze mohou i strukturální a funkční změny erytrocytů (snížení 

deformability, rozpad) a kumulace řady negativně působících látek (změkčovadla, 

vazokonstrikční působky, prooxidativní a prozánětlivé metabolity…) v dlouho 

skladovaných transfuzích [58], [59]. 

Jednou z nejčastějších komplikací spojenou s transfuzí je transfusion related acute lung 

injury (TRALI). Jedná se o nově vzniklé akutní plicní postižení – nekardiální plicní edém 

s hypoxií, vzniklé do 6 h od podání transfuze. Příčinou bývá nejčastěji transfuze plasmy, 

ale může být způsobeno i transfuzí trombocytů a erytrocytů [57]. Četnost výskytu se udává 

1:5000 podaných ERD a 1:2000 při podání plasmy. Příčinou je aktivace leukocytů v krvi 

příjemce s následnou akumulací v plicním kapilárním řečišti a endoteliálním poškozením 

a rozvojem plicního edému u predisponovaných pacientů [60]. 

Dle dat, která máme v současné době k dispozici, se nedá jednoznačně říct ve kterých 

situacích je nebezpečnější vliv anemie a kdy efekt transfuze. Obecně se ale dá říct, 

že u většiny pacientů bez masivního aktivního krvácení a bez známek nízkého srdečního 

výdeje či tkáňové hypoxie a dysfunkce je bezpečné používat restriktivní transfuzní trigger 

(Hb <70 g/l). Nejlepší strategií je zabránit všemi prostředky tomu, aby pacient před 

výkonem a po operačním výkonu dospěl do anemie či dosáhl transfuzního prahu. Jedině 

takovým způsobem se lze vyhnout jak negativnímu efektu anemie, tak i transfuze. 
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3 PROGRAM PATIENT BLOOD MANAGEMENT 

PBM jako koncept se začal rozvíjet začátkem tisíciletí. Je založen na změně paradigmatu 

léčby perioperační anemie podáním alogenní krve na koncept minimalizace krevní ztráty, 

podpoře vlastní krvetvorby pacienta a optimalizaci tolerance pacienta k anemii. Jedná 

se tedy o individualizaci léčby anemie a prevenci jejího vzniku. Krevní transfuze tak má být 

poslední nikoliv první a už vůbec ne jedinou možností její léčby. 

Primárně byl tento koncept určen pro perioperační péči, ale stále více začíná pronikat 

i do dalších odvětví medicíny. Ovšem aby tento koncept fungoval je nutná těsná a efektivní 

spolupráce multioborového týmu lékařů, kteří se o pacienty podstupující operační výkony 

starají. Přičemž zahájení péče o pacienty musí začínat již v časném předoperačním období.  

V současné době existuje řada doporučených postupů PBM programu, obsahující více 

než 100 doporučení [61], [62], která jsou rozdělena do 3 základních pilířů (viz obrázek 3). 

Intervence v jednotlivých pilířích jsou načasovány do období před operací, během 

ní a po operaci. 

První pilíř je založen na optimalizaci hladiny Hb, tedy primárně na včasném záchytu 

a léčbě předoperační anemie. 

Druhý pilíř je zaměřen na minimalizaci krevní ztráty a včasné řešení poruchy koagulace. 

Hlavní těžiště se nachází v peroperační péči o pacienty, a to jak na straně anesteziologa 

(aplikace antifibrinolytik, udržování normotermie, normovolemická hemodiluce, 

rekuperace…), tak na straně chirurga (krev šetřící techniky, použití moderních operačních 

nástrojů, tkáňových lepidel apod.) 

Třetí pilíř se zabývá optimalizací dodávky a spotřeby kyslíku v organismu s maximální 

snahou vyhnout se podání krevní transfuze jako jedné z posledních možností, jak dodávku 

kyslíku navýšit. Intervence z tohoto pilíře se uplatňují během operace, a hlavně v pooperační 

péči. 
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Obrázek 3: Základní pilíře PBM konceptu 

  

Zdroj: Volně přejato dle Leahy, Transfusion, 57, 2017 

3.1 Zavádění PBM do klinické praxe 

Implementace programu PBM do klinické praxe může být spojena s řadou potíží a překážek. 

Důvodem je to, že se jedná o multioborový program, který předpokládá vzájemnou těsnou 

kooperaci lékařů různých specializací (všeobecných praktických lékařů, anesteziologů, 

intezivistů, lékařů transfuzních oddělení, internistů a dalších), nelékařského zdravotnického 

personálu, managementu zdravotnických zařízení, pacientů a pacientských organizací. 

Velmi důležité je taktéž problematiku PBM komunikovat se širokou veřejností a dostat toto 

téma do obecného povědomí. 

Vzhledem k tomu, že většina transfuzí (až 40 %) je podána na jednotkách intenzivní péče 

hrají anesteziologové a intenzivisté zásadní roli v implementaci programu na daném 

pracovišti [63]. Spahn například doporučuje, aby vedoucím týmu PBM byl anesteziolog 

a prvním pracovištěm kde se změny implementují, byla ortopedie, kde jsou dlouhé čekací 

doby na operační výkon a je dostatek času na vyšetření pacienta a předoperační korekci 

anemie [64]. Následně je možné získaná data použít jako argumentaci pro management 

nemocnice a ostatní obory. 

Pro úspěšné zavedení programu do klinické praxe je třeba dostatečně vysvětlit nutnost 

změny přemýšlení o anemii a krevní transfuzi a přesvědčit o této nutnosti alespoň 75 % 
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pracovníků, kteří se na poskytování zdravotní péče podílí. Je velmi důležité vytvořit PBM 

tým v rámci nemocnice. Tento tým aktivně vysvětluje nutnost změn, podílí se na zavedení 

PBM postupů a kontroluje jejich dodržování. Vzhledem k tomu, že PBM je koncept 

multioborový, měl by být i PBM tým multioborovým týmem, a navíc prolnutý napříč 

hierarchií celé nemocnice. Dále je nutné stanovit si jasné cíle a pravidelně shromažďovat 

a vyhodnocovat data týkající se projektu PBM (množství podaných transfuzí, procentuální 

podíl pacientů, kteří dostali transfuzi, průměrné množství transfuzí na pacienta, sledování 

výskytu anemie v předooperačním a pooperačním období, sledování krevních ztrát 

u velkých operačních výkonů, sledování výskytu komplikací, mortalitních dat apod.). 

Je také důležité poskytovat personálu nemocnic i pacientům pravidelně data poukazující 

na efekt zavedení PBM programu včetně ekonomických benefitů. 

Problémem při zavádění PBM postupů je množství doporučení (více než sto), které je třeba 

postupně implementovat. Nicméně je možné začít se zavedením velmi omezeného počtu 

a teprve postupně přidávat další. Spahn ve své prací například doporučuje nejprve zavést 

7 jednoduchých postupů (viz níže) [64] a s časovým odstupem pokračovat v implementaci 

dalších kroků PBM programu. 

Dá se jen souhlasit s vyjádřením Donata Spahna, že: „Nezavedení postupů PBM do klinické 

praxe lze dnes jednoznačně hodnotit jako substandardní péči.“ Ačkoliv Světová 

zdravotnická organizace doporučila svým členským státům zavést PBM do klinické praxe 

již v roce 2010, zůstává tento koncept v řadě institucí a států stále přehlížen [65]. 

3.1.1 Efekt zavedení PBM  

Doposud nejzásadnější práce, které v plné šíři ukazují potenciál zavedení postupů PBM 

do klinické praxe jsou studie Leahyho ze západní Austrálie [3] a Meybohma 

z Německa [66]. V případě Leahyho [3] se jedná o retrospektivní studii hodnotící zavedení 

postupu PBM na vzorku 605 000 pacientů v průběhu let 2008-2014. Zavedení postupů PBM 

vedlo ve srovnání s předchozími lety k redukci počtu pacientů přijatých před operací 

s anémií z 20,8 na 14,3 % (p= 0,001), redukci počtu podaných transfuzí o 41 % (p <0,001) 

– ERD o 41 %, FFP o 47 % a TRD o 27 %. Zvýšení počtu případů, kdy byla podána pouze 

1 ERD (jedná se o změnu paradigmatu „podání jedné transfuze je kontraindikací podání 

transfuze“) z 33 % na 64 % (p <0,001). Po zavedení PBM klesla mortalita operovaných 

pacientů o 28 %, délka hospitalizace o 15 %, výskyt infekčních komplikací o 21 %, výskytu 

infarktu myokardu a mozkové mrtvice o 31 % a došlo k celkové úspoře přibližně 
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100 milionů amerických dolarů. V prospektivně designované multicentrické (14 velkých 

nemocnic) follow-up studii Meybohma[66], která analyzovala data 1,2 milionu pacientů 

(441 820 před zavedením PBM a 760 735 po zavedení PBM) byla ve skupině PBM 

prokázána redukce průměrného množství ERD na 1000 pacientů o 13,9 %, přičemž nebyla 

prokázána inferiorita PBM skupiny s ohledem na výskyt komplikací a nemocniční mortalitu. 

Největší efekt mělo zavedení PBM postupů v kardiochirurgii a k větší redukci podaných 

ERD došlo ve velkých nemocnicích s kapacitou nad 1000 lůžek a tam, kde se podařilo 

implementovat 80–100 % ze 100 doporučených bodů PBM programu. Zajímavé bylo 

zjištění, že s odstupem od zavedení PBM se jeho efekt snižoval díky nižší compliance 

personálu z čehož plyne nutnost pravidelné re-evaluace a edukace. K podobným výsledkům 

jako dvě předešlé studie dospěl Althoff [9], který provedl metaanalýzu 17 studií zahrnujících 

235 779 pacientů, ve kterých byl použit alespoň jeden postup PBM v každém ze tří 

základních pilířů. V této metaanalýze vedlo zavedení postupů PBM k 39 % redukci počtu 

podaných transfuzí, snížení doby hospitalizace, morbidity i mortality operovaných pacientů. 

Největší efekt PBM byl sledován u skupiny pacientů podstupujících velké ortopedické 

a kardiochirurgické výkony. 

Je nutno přiznat, že existují i práce, které efekt PBM zpochybňují jako např. metaanalýza 

Romana, která sledovala efekt PBM u pacientů podstupujících velké chirurgické 

výkony[67]. Tato práce uvádí benefit pouze ve smyslu redukce krevní ztráty a počtu 

podaných transfuzí, ale bez vlivu na mortalitu či ekonomický přínos. Jako přínosné, 

ale hodnotí využití restriktivních transfuzních triggerů a tranexamové kyseliny. 

3.1.2 Překážky zavedení PBM do klinické praxe a jejich řešení 

Stejně jako zavedení jakéhokoliv nového postupu provází úspěšnou implementaci PBM 

principů do klinické praxe řada překážek. Několik přehledových článků se snažilo shrnout 

hlavní překážky v zavedení PBM [68], [69], [70]. Mezi nejčastěji identifikované překážky 

patří:  

▪ Nedostatečný přístup k informacím; 

▪ Nedostatečná znalost jednotlivých intervencí a přesvědčení o jejich 

prospěšnosti; 

▪ Obava ze změny (naučené jednání – silně vžité přesvědčení o prospěšnosti 

transfuze); 

▪ Nedostatek zkušeností s PBM; 
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▪ Kultura pracoviště; 

▪ Nedostatečná komunikace a spolupráce mezi obory; 

▪ Nedostatečná síla a kvalita důkazů; 

▪ Nedostatek zdrojů. 

Stejně tak byly identifikovány nejčastější strategie, jak překážky v implementaci překonat: 

▪ Pořádání edukačních schůzek; 

▪ Audit a zpětná vazba; 

▪ Vytvoření a distribuce studijních materiálů; 

▪ Vytvoření lokálních doporučení založených na širokém konsenzu všech 

zúčastněných; 

▪ Vytvoření nástrojů k monitorování kvality; 

▪ Pravidelné obnovování znalostí personálu; 

▪ Aktivní zapojení managementu nemocnice; 

▪ Usnadnění předávání klinických dat poskytovatelům péče; 

▪ Shromažďování a sdílení lokálních znalostí a dat; 

▪ Vytvoření doporučení a jeho podpora na národní úrovni (ministerstvo zdravotnictví). 

Hofman ve své dotazníkové studii identifikoval nejčastější faktory, které stimulují lékaře 

k implementaci PBM a mezi něž patří: 1) vědomí benefitu pro pacienta, 2) úspora 

prostředků, 3) úspora transfuzních přípravků, 4) zvýšení bezpečnosti pacienta. V této studii 

63 % oslovených lékařů zmiňovalo důležitost participace vládních institucí (ministerstva 

zdravotnictví) při implementaci PBM. 

Důvodem, který jistě může vést k problémům se zavedení PBM je již zmiňovaný velký 

počet doporučení (celkem více než 100). Z tohoto důvodu doporučuje Spahn [64] zaměřit 

se v počáteční fázi zavádění PBM na 7 klíčových doporučení, kterými jsou: 

▪ Léčba předoperační anemie; 

▪ Krev šetřící operační technika; 

▪ Použití rekuperace krve; 

▪ Použití kyseliny tranexamové; 

▪ Implementace individualizovaného a na cíl zaměřeného přístupu řešení poruch 

koagulace s využitím viskoelastických metod a koncentrátů koagulačních faktorů; 

▪ Léčba pooperační anemie intravenózními preparáty Fe; 

▪ Použití restriktivních trasfuzních triggerů a konceptu jedné transfuzní jednotky. 
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Za účelem snazší implementace postupů PBM bylo vytvořeno několik publikací, které mají 

implementaci usnadnit [63], [71]. Pro úspěšné zavedení PBM je vždy nutné najít v každé 

instituci vedoucího PBM programu, kterým zpravidla bývá anesteziolog s dostatečným 

entusiasmem.  

Dále je nutné vybrat si jeden chirurgický obor, ve kterém bude PBM pilotně 

implementován. A v neposlední řadě je důležitý pečlivý sběr a analýza dat, na jejichž 

základě je možné přesvědčit jednotlivé lékaře, ostatní obory a management nemocnice 

o prospěšnosti PBM. Závěrem je nutné zmínit, že PBM není jen otázkou chirurgických 

oborů, ale s úspěchem je možné jej použít i v oborech interních a u onkologických pacientů 

[64]. 

Důležité je také to, že zavedení PBM přináší ekonomický benefit, jak bylo prokázáno 

v několika studiích [3], [72], [73]. Pro úspěšné zavedení PBM do široké praxe je nezbytné, 

aby se do něj aktivně zapojili nejen poskytovatelé péče, ale i vzdělávací instituce, vědečtí 

pracovníci, vláda a v neposlední řadě sami pacienti a pacientské organizace. 

3.2 První pilíř – optimalizace červené krevní řady 

3.2.1 Význam screeningu a korekce anemie  

Jak vyplývá z předchozích řádků, je anemie u pacientů podstupujících operační výkon 

nezávislým rizikovým faktorem morbidity i mortality. Je to dáno jednak příčinou anemie 

(chronická choroba, neuspokojivý stav výživy, věk, chronické onemocnění ledvin apod.), 

vlivem samotné anemie na organismus a taktéž zvýšeným rizikem podání krevní transfuze. 

V dřívějších dobách, ale bohužel i v současnosti je často jediným a univerzálním přístupem 

léčby anemie v perioperačním období podání krevní transfuze. Přičemž indikace k podání 

transfuze jsou často velmi vágní a nezřídka založené na subjektivním pocitu a neznalosti 

indikujícího lékaře [74], [75]. 

Velmi důležité je proto anemii včasně diagnostikovat a léčit, a to ještě dříve, než hladina Hb 

poklesne na úroveň transfuzního prahu. V ideálním případě by diagnostika anemie 

a zahájení její léčby měla proběhnout optimálně 6-8 týdnů před operací nejméně však 

4 týdny před operací (toto doporučení se týká obzvláště pacientů, u kterých je plánován 

operační výkon s předpokládanou krevní ztrátou >500 ml) [76]. Ve chvíli, kdy je pacient 

indikován k operačnímu výkonu by měla být zkontrolována hladina Hb, respektive krevní 

obraz. Ke stanovení Hb využíváme standardně klasické vyšetření v laboratoři, ale některé 

práce zmiňují možnost vyšetření point of care analyzátory [23]. V případě prokázané anémie 
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by mělo následovat zhodnocení stavu Fe v organismu (hladina feritinu a saturace 

transferinu), kyseliny listové, vitaminu B12, markerů zánětu a renálních funkcí, ke zjištění 

příčiny anemie a možnosti její adekvátní léčby. Algoritmů pro průkaz příčiny anémie a její 

léčbu v předoperačním období existuje celá řada [19], [23], [61], [62], [77]. U pacientů, 

kde je zjištěna anemie by pak měla následovat léčba dle příčiny (chronické zánětlivé, 

nádorové onemocnění apod.) a současně substituce případného deficitu Fe a vitaminů 

důležitých pro krvetvorbu. Nejčastěji perorálními či intravenózními preparáty Fe, 

erytropoetinem, kyselinou listovou či vitamínem B12. Bohužel organizace předoperační péče 

často není na takové úrovni, aby tato podmínka byla splněna u všech pacientů indikovaných 

k operačnímu výkonu. Z tohoto důvodu je snaha korigovat anemii i ve velmi krátkém čase 

před operačním výkonem. Ukazuje se, že i tato ultrakrátká stimulace erytropoezy má svůj 

význam a může zvýšit hladinu Hb a redukovat množství podaných ERD. Zatím největší 

studií, která testovala tento ultrakrátký protokol sestávající z podání intravenózního Fe 

(20 mg/kg železité karboxymaltosy i.v.), EPO (40000 jednotek erytopoetinu alfa s.c.), 

vitaminu B12 (1 mg s.c.) a kyseliny listové (5 mg p.o.) den před kardiochirurgickým 

výkonem byla studie Spahna [78]. Studie prokázala v intervenční skupině vyšší hladinu Hb 

a retikulocytů a snížení počtu transfuzí erytrocytů v prvních 7 dnech po operaci. 

Obecně uznávaným pravidlem PBM je, že pacient s anemií nemá podstoupit plánovaný 

operační výkon s rizikem krevní ztráty nad 500 ml a/nebo pravděpodobností podání 

transfuze >10 %, dokud u něj nedojde ke korekci anemie, pokud ovšem nehrozí 

nebezpečí z prodlení. 

Korekci anemie přípravky Fe a případně erytropoetinu můžeme provádět i v pooperačním 

obdobní s velmi příznivým efektem na hematopoezu jak prokazuje prospektivní intervenční 

studie Khalafallaha [79]. V této studii prováděné u pacientů, kteří podstoupili plánovaný 

velký operační výkon (nejčastěji náhradu kolenního či kyčelního kloubu) s následnou 

pooperační anemií a deficitem Fe, byla po operaci aplikovaná jednorázová infuze Fe 

carboxymaltosy (přípravek Ferinject, Vifor AG, St. Gallen, Switzerland). I tato jednorázová 

aplikace vedla ke statisticky významnému zvýšení hladiny Hb čtyři týdny po operaci 

ve srovnání s kontrolní skupinou a taktéž vedla k snížení počtu podaných transfuzí. 

V pooperačním období by mělo být Fe vždy podáváno intravenózně, jelikož samotný 

operační výkon je spojen se zánětlivou reakcí organismu spojenou se zvýšenou produkcí 

hepcidinu, který vstřebávání Fe ze střeva blokuje. Ze stejného důvodu není v pooperačním 
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období vhodné využívat ferritin jako ukazatel zásob železa v organismu, jelikož i jeho 

hladina jako proteinu akutní fáze je zvýšena. 

Častým argumentem proti podávání intravenózního Fe u pacientů v intenzivní péči je riziko 

potenciace infekce a zánětu. Nicméně z dosud provedených studií nevyplývá, 

že by substituce železa u těchto pacientů toto riziko zvyšovala [79], [80]. Naopak v řadě 

studií byl výskyt infekčních komplikací v porovnání s kontrolní skupinou snížen[79], [81], 

což pravděpodobně souvisí se snížením potřeby transfuze, která je spojena 

s imunosupresivním efektem. 

Tabulka 4: Význam včasné diagnostiky a léčby předoperační anemie 

1. Snížení rizika podání transfuze v perioperačním období 

2. Snížení morbidity a mortality spojené s anémií a transfuzí 

3. Napomáhá v diagnostice komorbidit včetně dosud nezjištěné malignity 

4. Zlepšuje celkový stav pacienta s chronickým onemocněním (chronické srdeční 

selhání, renální dysfunkce apod.) 

Zdroj: Převzato z knihy Patient blood management – proč?. J.Slipac, Triton 2020 

3.2.2 Včasná diagnostika předoperační anémie 

Cílem tohoto postupu je včasně diagnostikovat a léčit případnou předoperační anemii tak, 

aby plánovaný operační výkon s rizikem krevní ztráty nad 500 ml neabsolvoval pacient 

s anemií. Přičemž cílovou hladinou Hb by měla být hodnota ≥ 130 g/l, a to pro obě 

pohlaví [76]. Jak již bylo uvedeno optimální je, pokud je předoperační anemie odhalena 

časně tedy 6-8 týdnů před operací a minimálně 4 týdny před operací. Tento časový odstup 

od operačního výkonu poskytuje prostor pro diagnostiku kauzální příčiny anemie a zahájení 

terapie s cílem normalizovat hodnoty červeného krevního obrazu. Z tohoto pohledu 

je vhodné, aby se pacient před plánovaným výkonem dostavil včas ke svému praktickému 

lékaři, nebo aby základní vyšetření krevního obrazu proběhlo již v ordinaci indikujícího 

chirurga. Z hlediska běžné klinické praxe jsou však oba přístupy problematické. 

V ordinacích lékařů operačních oborů není většinou na možnost předoperační anemie 

pomýšleno a případné náběry krve představují jak časovou, tak i ekonomickou zátěž. Často 

jediným lékařem, který tak může předoperační anemii odhalit s časovým předstihem 

je praktický lékař pacienta. Problémem ovšem je, že předoperační vyšetření (včetně 

vyšetření laboratorních) má omezenou časovou platnost. Přičemž doba platnosti 

je u zdravých a stabilizovaných nemocných s lehkým, nebo středně závažným 

komplikujícím onemocněním jeden měsíc. Nicméně řada pacientů jsou pacienti 
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se závažným onemocněním, kde je platnost vyšetření 14 dní, a navíc je stále obecně vžitou 

praxí, že předoperační vyšetření je prováděno pouze s 2-3 týdenním předstihem před 

operací. Z toho plyne pouze omezený čas na řešení případné anemie. 

Pomoci by mohlo zavedení screeningu anemie jak v ordinaci lékařů chirurgických oborů, 

tak praktických lékařů pomocí jednoduchých point of care přístrojů. Ty dnes umožňují 

okamžitou analýzu hladiny hemoglobinu, a to i neinvazivním způsobem (viz níže). 

Problémem zůstává jejich přesnost. Ale i tak mohou být rychlým indikátorem pro provedení 

časného vyšetření krevního obrazu. 

Zcela zásadní je ovšem změna přístupu lékařů k předoperační anemii. Tak, aby nebyla 

vnímána pouze jako jedna z hodnot laboratorního vyšetření, ale jako důležitý faktor 

ovlivňující výsledek celého procesu léčby pacienta. Jako faktor, na který má být včas 

pomýšleno a léčebně reagováno. 

3.2.3 Optimalizace erytropoezy 

3.2.3.1 Základní rozhodovací algoritmus 

Jedná se o soubor postupů umožňujících cílenou léčbu anemie dle její příčiny viz obrázek 4. 

Obrázek 4: Předoperační vyšetření a léčba anemického pacienta 

 

Zdroj: Upraveno dle Warner et. al., Anesth Analg, 130, 2020 
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Hladina sérového feritinu <100 µg/l je známkou nedostatečné zásoby Fe v organismu. 

Sérová hladina Feritinu <30µg/l svědčí pro absolutní nedostatek Fe v organismu a mělo 

by následovat vyšetření gastroenterologem k vyloučení krvácení do GIT z malignity, či jiné 

léze gastrointestinálního systému, častou příčinou u žen je menorhagie. 

Normální hladina feritinu (> 100µg/l) spolu se sníženou saturací transferinu a současně 

zvýšenou hladinou CRP svědčí pro sekvestraci Fe což je typické pro anémii chronických 

chorob. Pokud pacient nejeví známky zánětu může jít o anemii při chronickém renálním 

onemocnění – v tomto případě je přítomna elevace renálních testů. Nebo anemii při deficitu 

vit. B12 a/nebo kyseliny listové. 

Hladina feritinu 30–100 µg/l, spolu se sníženou saturací transferinu a/nebo elevací CRP 

svědčí pro funkční nedostatek Fe. Často se jedná o kombinaci nedostatečných zásob železa 

a chronického zánětu. 

3.2.3.2 Substituce zásob železa 

Primárním cílem při zjištění anemie je nalézt její příčinu a zahájit kauzální terapii. Současně 

s tím většinou zahajujeme terapii Fe. V případě, že anémii zjistíme 6-8 týdnů před operací 

zahajujeme terapii perorálními preparáty, přičemž očekávaný vzestup hladiny Hb je cca 1-

2 g/l denně respektive cca 10 g/l týdně [82] při substituci standardní dávkou 100–200 mg 

p.o. V současné době je toto dávkovací schéma předmětem debat, jelikož vysoká dávka Fe 

může způsobovat průjmy nebo obstipace a může vést k stimulaci produkce hepcidinu. Proto 

se jako optimální jeví podávat dávky nižší a to 40–60 mg [76]. Nicméně doba 6 týdnů před 

operací nemusí být pro normalizaci dostatečná, navíc řada pacientů perorální preparáty 

Fe netoleruje, a pokud je přítomno zánětlivé onemocnění, je střevní absorpce snížena. 

Z těchto důvodů je často nutné zahájit terapii intravenózními preparáty, zvláště pak je-li 

doba do operačního výkonu kratší než 6 týdnů. Nejběžněji používaným preparátem 

je železitá karboxymaltóza (přípravek Ferinject, Vifor AG, St. Gallen, Switzerland). Dávka 

se liší dle stupně anemie a tělesné hmotnosti pacienta. Při jednom podání se nepřekračuje 

dávka 20 mg/kg tělesné hmotnosti respektive 1000 mg i.v., což je týdenní maximální dávka. 

Studie Daveho, prokazuje, že se jedná o nejbezpečnější preparát Fe s ohledem na výskyt 

anafylaktické reakce [83]. V našich podmínkách je často používán preparát Ferlecit 

(natrium-ferrum-glukonát) (Sanofi, Praha, Česká republika), který má ovšem nižší obsah Fe, 

a proto se aplikuje jedna dávka (62,5 mg) denně. 
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Některé práce prokazují pozitivní efekt i.v. podání Fe i v odstupu kratším než 2 týdny před 

operací na nižší spotřebu transfuzí, délku hospitalizace a výskyt infekčních komplikací 

u ortopedických a kardiochirurgických výkonů [81], [84]. Nicméně je třeba říci, že prozatím 

jedna z největších a nejlépe designovaných studií, která se problematikou vlivu korekce 

předoperační anemie i.v. preparáty Fe zabývala prokázala pouze jejich vliv na zvýšení 

hladiny Hb před operací a po ní. Vliv na množství podaných transfuzí nebo mortalitu 

pacientů sledován nebyl [85]. Byl však prokázán statisticky významný rozdíl v počtu 

znovupřijetí do nemocnice z důvodu pooperačních komplikací ve prospěch skupiny, které 

bylo podáno i.v. Fe. I tato studie má však řadu limitací, které mohly výsledek ovlivnit. 

Pacienti byli randomizováni 10-42 dní před operací s mediánem 15 dnů a byla jim podána 

pouze jedna dávka 1000 mg železité karboxymaltozy. Mezi skupinami byl pak shledán 

statisticky významný rozdíl v hladině Hb 8 týdnů po jeho podání. Lze spekulovat, že pokud 

by bylo i.v. Fe podáno časněji a opakovaně mohl být jeho benefit výraznější a statisticky 

významný. Podobně multicentrická randomizovaná studie IRONMAN, neprokázala vliv i.v. 

podaného Fe u pacientů přijímaných do intenzivní péče na množství podaných transfuzí, 

délku hospitalizace, morbiditu a mortalitu [80]. Jediným efektem byla vyšší hladina Hb 

v době propuštění u intervenovaných pacientů.  

Výskyt závažných komplikací spojených s terapií i.v. Fe je velice nízký [86]. U některých 

pacientů léčených i.v. Fe se může vyskytnout pseudoalergická reakce způsobená aktivací 

komplementu (udávaná četnost je 1:200 podání) její projevy bývají mírné (nejčastěji bolesti 

kloubů, svalů a zarudnutí kůže) a samy vymizí[76]. Podání Fe není spojeno ani s vyšším 

výskytem infekčních komplikací [87], [88]. 

Nejzávažnější uváděnou komplikací je alergická, respektive anafylaktická reakce, jejíž 

výskyt je však dle dat výrobce nad 1:10000. Z tohoto pohledu je podání i.v. Fe bezpečnou 

terapií s minimem nežádoucích účinků a v tuto chvíli není dostatek důkazů, které by byly 

v rozporu s obecným doporučením PBM korigovat předoperační anemii preparáty Fe. 

3.2.4 Terapie erytropoetinem alfa, vitamínem B12 a kyselinou listovou 

Další možností, jak stimulovat erytropoezu je podání erytropoetinu (EPO). Jedná 

se o rekombinantní formu lidského růstového faktoru (fyziologicky produkovaného 

v ledvinách), který stimuluje produkci erytrocytů v kostní dřeni. V současnosti je používán 

nejčastěji u pacientů s chronickým renálním selháním. V rámci PBM programu 

je doporučováno jeho použití u pacientů s anemií chronických chorob, nebo u pacientů 
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s anemií z deficitu Fe, kteří nedostatečně reagují na terapii Fe. V současnosti nemáme 

dostatek kvalitních studií, které by jednoznačně potvrzovali benefit použití EPO v rámci 

PBM programu korekce předoperační anemie. Nicméně dvě recentní metaanalýzy potvrzují 

benefit podání EPO na zvýšení hladiny Hb a redukci rizika podání krevní transfuze, přičemž 

ale nebyl prokázán vliv na perioperační morbiditu či mortalitu [89]. 

Hlavním rizikem spojeným s použití EPO je zvýšený výskyt tromboembolických 

komplikací, mozkové mrtvice a infarktu myokardu. Tyto komplikace pravděpodobně 

souvisí s trombofilií, která je spojena s terapií EPO. Zvýšený výskyt komplikací je však 

dokumentován především u pacientů, kteří užívají dlouhodobě vysoké dávky EPO s cílem 

vysokých hladin Hb [90], [91]. Podobně byl vyšší výskyt tromboembolických příhod 

prokázán u nemocných v intenzivní péči léčených EPO [92]. Tato rizika jsou však 

u pacientů, kterým je EPO podáván v rámci korekce předoperační anemie minimální, jelikož 

jsou podávány většinou nízké dávky (obvykle 40000 jednotek/týden během jednoho až dvou 

týdnů) v krátkém časovém období [93]. 

V rámci PBM je doporučeno EPO vždy kombinovat s terapií i.v. Fe[94]. Důvodem je to, 

že EPO stimuluje jak kmenové buňky kostní dřeně, tak mobilizaci zásobního Fe. Izolovaná 

terapie EPO bez současné substituce Fe, tak může být u pacientů s nízkým zásobním Fe 

neefektivní. Řada studií také potvrzuje významně lepší efekt na hematopoezu 

při kombinované terapii EPO + Fe ve srovnání se samotnou terapií Fe [89], [93]. 

3.2.4.1 Substituce vitaminu B12 

Dle studie, která sledovala výskyt anemie u pacientů před velkým ortopedickým výkonem 

byla četnost výskytu anemie z poruchy syntézy hemu 43,3 % z toho 29,9 % připadlo 

na anemie z nedostatku Fe, 11,3 % na anemie z nedostatku vitaminu B12 a 2,3 % na anemie 

z nedostatku kyseliny listové [95]. Dle sekundární analýzy dat studie Spahna byla 

prevalence anemie z nedostatku vitaminu B12 ve skupině anemických pacientů před 

kardiochirurgickým výkonem 24 % a mezi 244 pacienty s anemií nebyl žádný s deficitem 

kyseliny listové [96]. V případě těchto deficitů je také nutné časné zahájení léčby. V případě 

deficitu vitaminu B12 je většinou aplikován 1 mg i.m./týden po dobu 4 týdnů (přičemž 

v prvním týdnu mohou být aplikovány až 3 dávky), v případě kyseliny listové aplikujeme 

5 mg p.o. denně opět po dobu alespoň 4 týdnů s následnou kontrolou efektu léčby [97].   
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3.2.5 Point of care diagnostika předoperační anemie – vlastní práce autora 

Problémem znesnadňujícím včasnou korekci anemie je její opožděná diagnostika. Jedním 

ze způsobů, jak tento stav řešit je detekovat anemii některým z point of care analyzátorů 

v rámci prvního kontaktu s pacientem kdy je indikujícím lékařem rozhodnuto o nutnosti 

provedení operačního výkonu a je znám termín operace [23], [98]. Výsledek takového testu 

je ihned k dispozici a pokud prokáže u pacienta anemii je možné provést zpřesňující 

vyšetření. V současnosti je asi nejrozšířenější metodou point of care analýzy 

spektrofotometrické stanovení hladiny Hb z kapilární krve přístrojem HemoCue® 

(HemoCue® 201+ - HemoCue, Angelholm, Sweden). Z dostupných studií vyplývá, že tento 

přístroj vykazuje přijatelnou přesnost a spolehlivost měření v porovnání s laboratorními 

přístroji a umožňuje s poměrně vysokou mírou senzitivity a specificity diagnostikovat 

anémii u různých skupin pacientů [99], [100], [101], [102], [103]. 

V současné době existují i zařízení pro neinvazivní měření hladiny Hb založené 

na spektrofotometrii nebo fotopletysmografii, jejich míra přesnosti a spolehlivosti je však 

většinou nízká a činit klinická rozhodnutí na základě jejich výsledků je třeba s maximální 

opatrností [104], [105], [106], [107]. 

Minimálně invazivní point of care analyzátory hladiny Hb představují vzhledem 

ke své poměrně vysoké senzitivitě detekce anemie vhodnou screeningovou metodu 

u pacientů, kteří jsou indikováni k operačnímu výkonu s rizikem významné krevní ztráty. 

3.2.5.1 Comparison of the accuracy of hemoglobin point of care testing using 

HemoCue and GEM Premier 3000 with automated hematology analyzer 

in emergency room  

Vlastní článek autora publikovaný v časopise Journal of Clinical Monitoring 

and Computing 2016, uvedený in extenso v kapitole 10. 

I přes limitovanou výpovědní hodnotu v akutní fázi traumatu či netraumatického krvácení 

patří stanovení hladiny Hb na urgentním příjmu mezi standardní vyšetření napomáhající 

v rozhodnutí o časném podání krevní transfuze či aktivaci masivního transfuzního 

protokolu. Standardní vyšetření krevního obrazu v laboratoři je však zdlouhavé 

a je s výhodou, pokud můžeme vyšetření hladiny Hb provést přímo u lůžka pacienta, 

což výrazně zrychlí následné rozhodování o managementu pacienta včetně časného podání 

transfuze. 
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V této prospektivní observační studii byla hodnocena přesnost a schopnost správně 

detekovat pacienty u nichž bylo indikováno podání transfuze u dvou point of care (POCT) 

analyzátorů hladiny Hb (HemoCue® 201+ - HemoCue, Angelholm, Sweden a GEM® 

Premier™ 3000 – Instrumentation Laboratory Company, Lexington, U.S.A), které jsou 

běžně používány v prostředí urgentního příjmu, operačních sálů či intenzivní péče. 

Vyšetřováni byli všichni pacienti přijatí na Emergency Fakultní nemocnice Plzeň v časovém 

období duben–červen 2012. Celkem bylo zařazeno 99 pacientů (z toho 64 traumatických, 

14 s akutním krvácením netraumatického původu, 21 kriticky nemocných bez aktivního 

krvácení). Vzorek venózní nebo arteriální krve, který byl odebrán při vstupním ošetření 

pacienta byl vyšetřen současně dvěma výše uvedenými POCT analyzátory a taktéž 

v centrální laboratoři automatickým analyzátorem Beckman Coulter® LH 750 (Beckman 

Coulter Inc., Miami, Florida), který byl brán jako zlatý standard měření.  

Párové srovnání pro každé zařízení a laboratorní Hb byly provedeny pomocí korelace 

a Bland-Altmanovy metody. Spolehlivost rozhodnutí o transfuzi byla hodnocena pomocí tří 

zónové chybové mřížky dle Morey. Celkem bylo provedeno 292 měření u 99 pacientů. 

Průměrné hladiny hemoglobinu byly 115 ± 33, 110 ± 28 a 111 ± 30 g/l pro HemoCue, GEM 

Premier 3000 a Beckman Coulter. Byla pozorována signifikantní korelace obou POCT 

analyzátorů s laboratorně měřeným Hb: HemoCue versus Beckman Coulter (r2 = 0,93, 

p <0,001) a GEM Premier versus Beckman Coulter (r2 = 0,86, p <0,001). Bland-Altmanova 

metoda odhalila odchylku -3,7 g/l (mez shody -20,9 až 13,5) pro HemoCue a Beckman 

Coulter a 2,5 g/l (-18,6 až 23,5) pro GEM Premier a Beckman Coulter, které se mezi sebou 

výrazně lišily (p <0,001). Použití metody chybové mřížky: 94 respektive 91 % hodnot 

(Hemocue a GEM Premier) spadalo do pásma přijatelného rozdílu (A), přičemž 0 a 1 % 

výsledků (Hemocue a GEM Premier) byly nepřijatelné (zóna C – zóna zásadní terapeutické 

chyby tzn. že zlatý standard měří Hb >100 g/l, což je kontraindikace podání transfuze 

a testované zařízení měří Hb <70 g/l tedy absolutní indikaci k transfuzi, nebo nastává situace 

přesně opačná). Závěrem studie bylo zjištění, že i přes vysokou míru korelace je absolutní 

přesnost testovaných POCT přístrojů nízká a činit rozhodnutí o podání transfuze na základě 

těchto vyšetření je značně diskutabilní, i když v prostředí urgentního příjmu u kriticky 

nemocného pacienta mohou tyto POCT přístroje napomoci k rychlému rozhodování 

o včasné indikaci krevní transfuze. 
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3.3 Druhý pilíř – minimalizace krevních ztrát a léčba koagulopatie 

Ač lze řadu technik v rámci tohoto pilíře (minimalizace iatrogenních ztrát, léčba 

koagulopatie, udržování normotermie) uplatnit v předoperační, peroperační i pooperační 

fázi, těžiště tohoto pilíře se nachází v peropračně aplikovaných postupech PBM. 

3.3.1 Minimalizace iatrogenních ztrát  

Ztráty způsobené opakovanými odběry krve dosahují v celkovém úhrnu až stovek mililitrů 

a patří mezi jednu z příčin podání transfuze u pacientů na JIP. Je důležité zmínit, 

že opakované laboratorní testování pacientů nemá často jednoznačnou indikaci, nebo 

je indikace k tomuto vyšetření poměrně vágní. V průzkumu provedeného výzkumníky 

v Onkologickém centru Memorial Sloan Kettering 60 % zdravotnického personálu uvedlo, 

že by se  

u hospitalizovaných pacientů mělo provádět každodenní testování, ale současně 37 % 

přiznalo, že indikovali zbytečné testy. 54 % náběrů bylo indikováno ošetřujícími lékaři. 

Ovšem pouze 28 % ošetřujících lékařů řeklo, že věří, že pacienti potřebují každodenní 

testování. U 55 % lékařů panoval názor, že denním testováním zvýší bezpečnost svých 

pacientů [108]. 

Možnostmi, jak v rámci PBM snížit velikost iatrogenních ztrát jsou [109]: 

▪ Edukace personálu a pečlivá indikace laboratorních vyšetření; 

▪ Použití uzavřeného systému pro odběr krve; 

▪ Použití málo-objemových (pediatrických) zkumavek; 

▪ Použití point of care testování. 

Dat, která by přesvědčivě prokazovala benefit výše uvedených intervencí je prozatím málo. 

V doposud největší souhrnné práci týkající se této problematiky uvádí Whitehead [28], 

že efekt použití pediatrických zkumavek byl ve sledovaných studiích spojen s redukcí denní 

ztráty krve o 9,2 – 9,8 ml/den. Pozitivní efekt využití pediatrických zkumavek prokázal také 

Siegal [110]. Použití uzavřených odběrových systémů s možností návratu krve bylo 

ve sledovaných studiích spojeno s přibližně 25 % redukcí krevní ztráty spojené s odběrem. 

K vyjádření se o vlivu edukace a použití point of care testů zatím není dostatek dat. Vliv 

výše uvedených intervencí na hladinu Hb, nebo podání transfuze, jakkoli jistě intuitivní, 

zatím tedy nebyl relevantně prokázán. V reálné praxi bychom ale měli trvat alespoň 
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na uplatnění postupů, které nejsou spojeny s přidanými ekonomickými náklady a vedou 

ke snížení množství odebrané krve. Zásadní je tedy minimalizace a racionalizace odběrů. 

3.3.2 Udržení normotermie 

Udržení normální tělesné teploty (TT) tělesného jádra (TT >36 °C) patří mezi důležité 

postupy v rámci perioperační péče. Termoregulační centrum se nachází v hypotalamu 

a je u lidí nastaveno na udržování TT 36,5-37 °C s úzkým rozmezím ± 0,2 – 0,3 °C [111]. 

V případě anestezie je ovlivněna i funkce hypotalamu jako hlavního termoregulačního 

centra. Již po úvodu do anestezie a v první hodině dochází k rychlému poklesu TT o více 

než 1 °C, který je dán redistribucí krve [112]. Vlivem vazodilatačního účinku anestetik totiž 

dochází  

k narušení teplotního gradientu mezi centrálním kompartmentem a periferií a ochlazení 

centrálního kompartmentu. K dalšímu ochlazování pak již dochází evaporací, vedením, 

sáláním a prouděním. Během několikahodinové operace může teplota jádra klesnout až na 

cca 34-34,5 °C [112]. Následkem poklesu TT dochází k nepříznivému vlivu na enzymatické 

reakce organismu včetně vlivu na hemokoagulaci (je narušena funkce krevních 

destiček – především sekrece tromboxanu A2 i plasmatického koagulačního systému). 

Pokles tělesné teploty zvyšuje krevní ztrátu a pravděpodobnost podání krevních 

transfuzí [113], [114]. Ve studii Lestra byl pokles TT o 1 °C pod hodnotu 36 °C spojen 

s 10 % zvýšením spotřeby ERD a hypotermie byla spojena se zvýšením mortality [115]. 

Po vyvedení z anestezie a reaktivaci termoregulačního centra dochází k následné 

vystupňované termoregulační reakci spojené především s periferní vazokonstrikcí 

a chladovým třesem. Tento stav je pacientem subjektivně velmi nepříznivě vnímán, zásadní 

je ovšem fakt, že svalový třes může několikanásobně zvýšit spotřebu kyslíku 

ve svalech [116]. To společně se zvýšením afterloadu levé komory srdeční následkem 

vazokonstrikce v systémovém řečišti zvyšuje nároky myokardu na dodávku kyslíku. 

Především pacienti s ischemickou chorobou srdeční jsou ohroženi rozvojem akutní ischemie 

myokardu [117]. Zvýšeno je i riziko ranné infekce [116], [118], [119]. 

Udržení normotermie musí být jednou z priorit při péči o operovaného pacienta. Aktivně 

ohříváni by měli být všichni pacienti podstupující operační výkon delší než 30 minut [111] 

a u těchto pacientů by měla být vždy monitorována teplota tělesného jádra. 
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Možnosti ohřevu pacienta:  

▪ Předoperační prewarming – jedná se o postup, kdy aktivně ohříváme povrch těla 

pacienta aplikací teplého vzduchu do speciálních dutých přikrývek. Smyslem 

je zahřát tepelnou periferii a vyrovnat tak teplotní gradient jádra a periferie 

a zabránit poklesu teploty následkem redistribuce krátce po uvedení pacienta 

do anestezie. 

▪ Pasivní techniky minimalizace tepelných ztrát – již samotné roušky, pod kterými 

se pacient během operace nachází, snižují míru tepelné ztráty o cca 30 % [111]. 

▪ Aktivní ohřev pacienta během výkonu – mezi nejčastěji používané metody patří 

aplikace teplého vzduchu do speciálních pokrývek na povrchu těla pacienta. Tato 

tzv. forced airt warming metoda patří mezi nejúčinnější techniky ohřevu. Nicméně 

u řady výkonů je efekt limitován tím, že je možné zakrýt pouze paže a část trupu 

pacienta. Další možností je pod pacienta vložit vyhřívanou podložku – jedná 

se o systém odporového drátu, který je během operace zahříván a ohřívá tak tělo 

pacienta zespodu.  

▪ Ohřev tekutin – 1 l i.v. podaného náhradního roztoku o pokojové teplotě sníží teplotu 

jádra až o 0,25 °C [111]. 

V ohřevu pacienta samozřejmě pokračujeme i v časném pooperačním období. 

3.3.3 Hemostatická farmaka – kyselina tranexamová 

Ač máme k dispozici řadu farmak podporujících hemostázu, mezi v současné klinické praxi 

nejpoužívanější patří zcela jistě kyselina tranexamová. 

Tranexamová kyselina (TXA) patří mezi antifibrinolytika, tedy látky, které blokují 

fibrinolytickou aktivitu plasminu. TXA vytváří komplex s plasminogenem během jeho 

přeměny na plasmin a blokuje tak produkci volného plasminu a nedochází tak k lýze 

již vytvořeného koagula. Účinnost TXA na redukci krevní ztráty a množství podaných 

alogenních transfuzí byl prokázán řadou studií v různých klinických situacích [120], [121], 

[122], [123]. V současné době je použití TXA doporučováno jak profylakticky v případě 

výkonů s očekávanou velkou krevní ztrátou, tak terapeuticky v případě náhle vzniklé velké 

krevní ztráty. 

Výrazný vzestup zájmu o klinické použití TXA vyvolala studie CRASH-2, která prokázala 

příznivý vliv časné aplikace TXA (1 g během 10 minut – aplikovaný do 3 hodin od traumatu 
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s následnou infuzí 1 g TXA během 8 hodin) na 28denní mortalitu a úmrtí vlivem vykrvácení 

u traumatických pacientů[124]. Klíčovým faktorem je podání TXA do 3 hodin od traumatu, 

pozdější podání mělo naopak nepříznivý účinek. Některé další studie však prokázaly méně 

jednoznačné výsledky. Studie CRASH-3 prokázala mortalitní benefit TXA pouze u lehčích 

poranění mozku[125] a v další studii týkající se pacientů s traumatickým poraněním mozku 

nebylo podání TXA v přednemocniční péči spojeno s žádným benefitem [126]. 

Dle současných dat se jeví, že TXA může zlepšit především krátkodobé přežití 

traumatizovaných pacientů za předpokladu, že je podána včasně (ideálně <1 h a nejpozději 

<3 h). Iniciálně je doporučena dávka 1 g i.v. a následující dávka 1 g by měla být podána 

během 4-8 h ideálně na základě průkazu hyperfibrinolýzy při viskoelastometrickém 

vyšetření hemokoagulace a zastavena, pokud toto vyšetření fibrinolýzu vyloučí [121]. 

Pro kontext PBM je ovšem významnější využívání TXA v rámci běžné perioperační 

medicíny. TXA je běžně používána v kardiochirurgii, kde snižuje velikost krevní ztráty 

a množství podaných transfuzí [127]. I když panují obavy, že vysoké dávky TXA mohou 

vyvolávat křečové stavy u pacientů, kteří podstupují kardiochirurgické výkony [128], [129], 

tak recentní multicentrická, randomizovaná studie Shi, která porovnávala vysoké (30 mg/kg 

úvodní bolus s následnou kontinuální infuzí 16 mg/kg/h) a nízké (10 mg/kg bolus 

s následnou infuzí 2mg/kg/h) dávkovací schéma TXA tuto obavu nepotvrdila [130]. 

Co se týče profylaktikého použití TXA k redukci poporodního krvácení, tak studie TRAAP 

1 nepotvrdila efekt u vaginálního porodu [131] a velmi sporný efekt u porodu císařským 

řezem [132]. V obou studiích nebyl prokázán vliv podání TXA na vyšší výskyt 

tromboembolických komplikací, jakožto jedné z nejobávanějších komplikací spojených 

s jejím podáním. Rozsáhlá (20 060 žen) randomizovaná, zaslepená intervenční studie 

WOMAN prokázala pozitivní efekt podání TXA 1 g i.v. (s případnou druhou dávkou 1 g i.v. 

při pokračujícím krvácení) na redukci mortality vlivem krvácení u žen s již rozvinutým 

poporodním krvácením bez vlivu na nutnost provedení hysterektomie [133]. Opět nebyl 

prokázán vyšší výskyt komplikací včetně tromboembolických ve skupině TXA. 

Významné využití má TXA v ortopedické operativě, zvláště u velkých operačních výkonů, 

kde TXA snižuje dle řady studií krevní ztrátu i nutnost podání transfuze bez současného 

zvýšení rizika tromboembolie [134], [135]. Nejčastějším dávkovacím schématem 

u ortopedických operací je podání 1 g i.v. před výkonem. Profylaktické podání 

TXA je i součástí doporučeného postupu pro totální endoprotézu velkých kloubů [136], 

přičemž může být podána topicky, i.v. nebo p.o. se stejným efektem. Retrospektivní studie 
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více než 26 000 pacientů neprokázala vyšší riziko tromboembolických či kardiálních 

komplikací v souvislosti s podáním TXA u ortopedických operací, vzhledem k nízké dávce 

není zvýšené ani riziko křečových stavů [137]. 

Pozitivní vliv (a to jak při topickém, p.o. tak i.v. podání) na velikost krevní ztráty, množství 

podaných transfuzí bez zvýšení rizika tromboembolických komplikací byl prokázán také 

u spinálních operací [138], [139], [140]. Nejednoznačná data jsou pak k dispozici 

u neurochirurgických operací mozku. Některé studie prokazují snížení krevní ztráty a podání 

transfuzí bez přidaného rizika [141], [142], [143]. Ale dvě metaanalýzy týkající se podání 

TXA u subarachnoidálního krvácení prokazovaly současně vyšší riziko cerebrální ischémie 

bez vlivu na mortalitu či neurologické zotavení a nedoporučují rutinní podání u pacientů 

se subarachnoidálním krvácením [144], [145]. 

Zatím nejrozsáhlejší prospektivní multicentrická studie, která sledovala efekt podání 

TXA (1 g i.v. na začátku a konci operace) u nekardiochirurgických operací s rizikem velké 

krevní ztráty prokázala jasný benefit v redukci významného a život ohrožujícího krvácení 

ovšem za cenu mírného zvýšení rizika kardiovaskulárních komplikací [123]. 

Z uvedeného vyplývá, že benefit podání TXA byl prokázán u velkých ortopedických 

výkonů, traumatických pacientů, kardiochirurgických operací, spinálních operací 

a u poporodního krvácení [122]. Přičemž nebyl prokázán vyšší výskyt trombembolických 

komplikací a v dávkách <2 g/den ani vyšší výskyt křečových stavů [146]. V těchto 

indikacích lze tedy považovat podání TXA za prospěšné a bezpečné. 

3.3.4 Autologní krev šetřící techniky  

Jedná se o techniky, které mají za cíl uchovat vlastní krev pacienta s možností jejího časného 

navrácení do cirkulace. Výhodou těchto technik je bezpečnost (pacient dostává autologní 

krev) a redukce ztráty buněčné složky krve či plné krve. 

3.3.4.1 Předoperační dárcovství autologní krve - autotransfuze 

Tento způsob zachování autologní krve a prevence podání alogenní krve byl velmi populární 

v 80. a 90. letech minulého století [147]. Hlavním důvodem byla nová pandemie HIV/AIDS 

a hepatitidy C, kdy docházelo k přenosu této infekce i cestou transfuzí a panovala výrazná 

obava pacientů před alogenní krví. V současné době význam a využití této techniky v rámci 

předoperační přípravy pacienta klesá a ve většině evropských zemí je četnost odběru 

autotransfuze na nebo pod úrovní 0.02 % operantů [148]. Důvodem je výrazně vyšší 
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bezpečnost alogenní transfuze [149], možnost rekuperace, akutní normovolemické 

hemodiluce a obecně snížení rizika transfuze zaváděním PBM postupů do perioperační 

medicíny. 

Nevýhody a limity autologní donace krve [147], [150], [151], [152]:  

▪ Je nutné zahájit odběry krve v dostatečném časovém předstihu – mezi posledním 

odběrem a operací by měl být časový odstup alespoň 3-4 týdny; 

▪ Řada pacientů je anemických a odběr autologní krve není možný; 

▪ Autologní dárcovství může vést k rozvoji předoperační anemie s následným vyšším 

rizikem transfuze; 

▪ Autologní krev podléhá tzv. storage leasion tedy stejnému procesu, který je spojen 

s aplikací konzervačního roztoku a skladováním jako je tomu u alogenní krve; 

▪ Existuje riziko záměny; 

▪ Je spojena s významnými ekonomickými náklady (které jsou několikanásobně vyšší 

než u alogenní krve), přičemž až 45 % transfuzních jednotek není využito 

a je zlikvidováno. 

Hlavní místo pro autotransfuzi v současné klinické praxi představují pacienti se vzácnými 

aniterytrocytárními protilátkami a pacienti striktně odmítající alogenní transfuzi. 

3.3.4.2 Akutní normovolemická hemodiluce 

Akutní normovolemická hemodiluce (ANH) je krev šetřící technika, při které je pacientovi 

bezprostředně před operačním výkonem (většinou po uvedení do anestezie) odebrána plná 

krev, která je nahrazena krystaloidním, nebo koloidním roztokem s cílem udržení 

normovolemie. Tímto způsobem se během chirurgického výkonu snižuje ztráta krevních 

buněk a plasmy a v případě potřeby je pacientovi následně reinfundována autologní plná 

krev. Výhodou je, že tato krev na rozdíl od předoperačního autologního odběru 

(autotransfuze) nebyla vystavena extrakorporálnímu zpracování a dlouhodobému vlivu 

konzervačního roztoku. 

Jednou z klíčových věcí při ANH je stanovit bezpečné množství odebrané krve. Krev 

by měla být odebrána pouze pacientům s normálním, nebo zvýšeným iniciálním 

Hb a hematokrit by neměl klesnout <20 %. Nejnižší akceptovatelná hladina Hb je 80-90 g/l. 
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K výpočtu odebratelného množství krve můžeme použít rovnici:  

𝑉 = 𝐸𝐵𝑉 𝑥 (𝐻𝑏𝑖 − 𝐻𝑏𝑐)/𝐻𝑏𝑝𝑟 

V je objem krve, který lze odebrat, EBV (z angl. estimated blood volume) je předpokládáný 

objem pacientovi krve, kdy u dospělého člověka většinou počítáme 65 ml/kg tělesné 

hmotnosti, Hbi je iniciální hladina Hb, Hbc je cílová hladina Hb a Hbpr je průměr Hbi 

a Hbc). 

Další možností, jak stanovit bezpečně odebratelné množství krve je odběr za kontinuální 

monitorace Hb či kontrola Hb po každé odebrané jednotce [153]. Ve většině případů jsou 

odebrány 1-3 jednotky. 

Vždy je nutné zajistit adekvátní cévní přístupy pro odběr krve a infuzi náhradního roztoku. 

V dnešní době se pro reinfuzi volí nejčastěji balancované krystaloidy infundované v poměru 

1,5:1 (krystaloid vs. odebraná krev). Krev je poté uchována v prostřední operačního sálu 

ideálně na agitátoru po dobu maximálně 8 hodin, případně při teplotě 1-6 °C po dobu 

maximálně 24 hodin. 

Potenciální benefity ANH:  

▪ Snížení četnosti podání alogenní transfuze; 

▪ Možnost podání plné krve; 

▪ Snížení viskozity krve během chirurgického výkonu; 

▪ Snížení ztráty vlastních krevních elementů a plasmy. 

Faktory ovlivňující efektivitu ANH [154]: 

▪ Iniciální hematokrit, respektive množství erytrocytů; 

▪ Množství odebrané krve [155]; 

▪ Velikost krevní ztráty; 

▪ Intraoperační udržení normovolémie – jestliže se nedaří po odběru krve opět 

dosáhnout a udržet normovolemický stav, pak se efekt ANH vytrácí. Na druhou 

stranu nesmí být podceněno riziko hypervolémie; 

▪ Podání odebrané krve až po zástavě operačního krvácení. 

Kontraindikace ANH [153]: 

▪ Hb <110 g/l; 

▪ Koagulopatie; 



 

42 

▪ Hemodynamická nestabilita, arytmie, srdeční selhání; 

▪ Akutní infekce; 

▪ Těžká aortální stenosa; 

▪ Nestabilní angina pectoris; 

▪ Plicní hypertenze. 

Co se týče efektivity ANH nelze ji vzhledem k vysoké heterogenitě provedených studií 

zcela spolehlivě hodnotit [153], [156]. Metaanalýza 22 randomizovaných studií 

provedených v rámci operace aortokoronárního bypassu prokázala průměrné snížení potřeby 

EBR o 0,6 jednotky, dále snížení četnosti transfuze a snížení pooperační krevní ztráty [157]. 

Stejné výsledky u kardiochirurgických pacientů prokázala metaanalýza Barile [158]. Studie 

Chen prokázala pozitivní vliv ANH na redukci počtu podaných alogenních transfuzí, 

a to včetně čerstvě zmražené plasmy u malé skupiny pacientů, kteří podstoupili operaci 

glioblastomu [159]. Redukci v podání alogenní transfuze na malém vzorku pacientů 

prokázala i studie Lee u pacientů s totální náhradou kolenního kloubu [160]. 

Z dostupných dat vyplývá, že ANH může mít benefit u operací s předpokládanou velkou 

krevní ztrátou (> 500 až 750 ml) [158], a to ve smyslu její redukce a snížení četnosti 

alogenní transfuze. Neexistují data, která by prokazovala vliv ANH na redukci morbidity 

či mortality operovaných pacientů. Nicméně ANH může být účinná v kontextu 

kombinovaného PBM postupu jako jeden z jeho důležitých článků. 

3.3.4.3 Rekuperace krve 

Rekuperace krve patří mezi autologní krev šetřící metody při které je v průběhu operace 

z rány odsávána krev, která je ihned antikoagulována (heparinem nebo citrátem sodným) 

a jímána do sběrné nádoby. Při následné centrifugaci jsou odděleny erytrocyty, které jsou 

po promytí 0,9 % chloridem sodným přečerpány do transfuzního vaku, odkud mohou být 

zpětně reinfundovány pacientovi, a to nejpozději do 6 hodin po odběru a zpracování [161]. 

V emergentí situaci při rychlé krevní ztrátě lze provést reinfuzi plné krve včetně krevních 

destiček (které mohou být dysfunkční z důvodu mechanického poškození) a koagulačních 

faktorů, ale bohužel i včetně antikoagulancia (většinou heparinu), zánětlivých mediátorů, 

tukových mikropartikulí apod. 

Rekuperace krve je doporučena u všech výkonů s větší krevní ztrátou (>500-1000 ml) 

a obecně tam, kde může snížit pravděpodobnost podání alogenní transfuze a/nebo závažné 

pooperační anemie [162], [163]. Mezi další indikace patří urgentní výkony u anemických 
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pacientů, a pacientů, kteří odmítají podání krve z náboženských důvodů. V případě použití 

leukoredukčních filtrů ji lze využít i při operaci nádorových či infekčních 

onemocnění [163]. 

V případě pochybností o velikosti krevní ztráty lze s ohledem na nezanedbatelné náklady 

provést pouze sběr krve a systém pro centrifugaci a promytí napojit až ve chvíli, 

kdy množství odsáté krve dosáhne určitého objemu. 

Největší zkušenosti s rekuperací krve pochází z kardiochirurgie a ortopedické chirurgie. 

Rutinně je používána v cévní a hepatobiliární chirurgii, spondylochirurgii, u velkých 

urologických a gynekologických výkonů a traumat. 

Jedná se o metodu, která nemá absolutní kontraindikace. Nesmí být ovšem použita tam, 

kde hrozí nasátí hypotonické tekutiny, dezinfekčního roztoku, peroxidu vodíku, 

metylmetakrylátu – kostního cementu apod. Vhodnost metody je nutné zvážit individuálně 

u infekcí, nádorů a chirurgických výkonů s potenciálem kontaminace operačního pole. 

Recentní review, které hodnotilo práce týkající se operací tumorů v oblasti hepatobiliárního 

traktu neprokázalo vyšší rekurenci nádoru při použití rekuperace krve s leukoredukčím 

filtrem [150]. Výhodou podání čerstvých autologních eyrtrocytů je jejich vyšší 

deformabilita, lepší dodávky kyslíku do tkání a chybějící imunologická, infekční a další 

rizika v porovnání s alogenními erytrocyty. Jediným rizikem je občasně pozorovaná 

hypotenze při reinfuzi [161]. 

Pozitivní efekt rekuperace na snížení rizika alogenní transfuze prokázalo několik studií 

[164], [165]. Například metaanalýza japonských autorů prokázala 37 % redukci rizika 

podání alogenní transfuze u pacientů, kteří podstoupili plánovanou operaci abdominálního 

aneurysmatu aorty [166]. Bowley ve své práci prokázal redukci v podání alogenních 

transfuzí u pacientů s penetrujícím břišním traumatem [167] a Odak u pánevního 

traumatu [168]. Metanalýza Cochranovy knihovny zahrnující 106 studií týkajících 

se rekuperace krve u různých typů operací, prokázala pozitivní vliv na četnost podání 

alogenní transfuze a celkový objem takto podané krve (s nízkou nebo střední sílou důkazu) 

pouze u některých typů operací. Nebyly dostatečné důkazy o pozitivním vlivu rekuperace 

u cévních výkonů, v porodnictví, náhrady kyčelního a kolenního kloubu a operací nádorů. 

Pozitivní vliv (i když většinou s nižší mírou jistoty) byl prokázán u kardiochirurgických 

operací a ve spondylochirurgii [169]. Problémem je, že řada studií byla retrospektivních 

a/nebo byla provedena na malém vzorku pacientů. 
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Důvodem, proč v některých recentních studiích efekt rekuperace není průkazný, může být 

v implementaci PBM postupů (operační techniky spojené s nižší krevní ztrátou, akceptace 

restriktivních transfuzních triggerů apod.) vedoucích k nižší četnosti podání transfuze. 

K této hypotéze se přiklání i metaanalýza nizozemských autorů, kteří prokázali snížení 

četnosti transfuze i objemu podané krve u náhrady kyčelního a kolenního kloubu. Ovšem 

pokud analyzovali pouze studie provedené po roce 2010, pak tento efekt nebyl 

průkazný [170]. I přes ne zcela přesvědčivé výsledky u některých typů operačních výkonů 

je rekuperace indikována u všech výkonů spojených s velkou ztrátou krve a lze ji považovat 

za standardní součást PBM postupů. Rekuperace krve by měla být dostupná v 24 hodinovém 

režimu ve všech nemocnicích, které poskytují péči o pacienty, kteří podstupují operace 

s rizikem velké krevní ztráty. 

Lze říci, že nejefektivnější, nejbezpečnější a v klinické praxi nejužívanější z autologní krev 

zachovávajících technik je v dnešní době peroperační rekuperace [147]. 

3.3.5 Včasná detekce a léčba koagulopatie 

Porucha krevní srážlivosti patří mezi jeden z důležitých faktorů, který ovlivňuje velikost 

krevní ztráty během operace a po ní. Je daná nedostatkem či dysfunkcí krevních destiček, 

nebo plasmatického koagulačního systému. Navozená může být vrozenou dysfunkcí, 

konzumpcí, hyperfibrinolýzou, hypotermií, léky, infekcí, zánětlivými cytokiny apod. 

V klinické praxi se nejčastěji setkáváme u plánovaných výkonů s pacienty, kteří užívají 

protidestičkové léky, nebo orální antikoagulancia. U většiny plánovaných výkonů tyto léky 

vysazujeme s dostatečným časovým předstihem – protidestičkové léky 3-7 dní před 

výkonem (výjimku tvoří kyselina acetylsalicylová (ASA) užívaná v rámci sekundární 

prevence, ticagrelol a clopidogrel vysazujeme 5 dní před operací, prasugrel 7 dní). 

U pacientů s duální antiagregační terapií rozhoduje odstup od případné koronární intervence 

se stentáží a míra rizikovosti krvácení při operačním výkonu. Snažíme se vyhnout operaci 

v prvních 1-3 měsících po zavedení stentu. U výkonů s nízkým rizikem krvácení 

vysazujeme P2Y12 inhibitory a ponecháváme ASA (v případě vysokého rizika trombózy 

ponecháváme i P2Y12 inhibitory), při vysokém riziku krvácení i trombózy lze ponechat ASA 

a P2Y12 inhibitory nahradit perioperačně krátkodobě účinnými GIIb/IIIa inhibitory 

(tirofiban, eptifibatid) nebo intravenózním krátce účinným P2Y12 inhibitorem 

cangrelorem[109]. Antikoagulancia – warfarin vysazujeme 3-5 dní před výkonem, 

nízkomolekulární heparin (LMWH) 12-24 h, nová orální antikoagulancia (dabigatran, 

rivaroxaban, apixaban, edoxaban) vysazujeme 24 hodin před plánovaným výkonem 
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u pacientů s normální funkcí ledvin. V případě výkonů spojených s vysokým rizikem 

krvácení platí doporučení vysadit tyto léky 3 dny před operací [171] (viz obrázek 5). 

Obrázek 5: Doporučení pro přerušení antikoagulační léčby před plánovaným operačním výkonem 

 

Zdroj: Catarci et. al., Journal of the Italian Surgical Association,44, 2024  

V případě akutního výkonu s vysokým rizikem krvácení či u již krvácejícího pacienta 

užívajícího tato léčiva provedeme (v případě dostupnosti) rychlé vyšetření účinnosti léčby 

(agregometrie v případě antiagregancií, vyšetření international normalized ratio  

u warfarinu, dilutovaného trombinového času či trombinového času u dabigatranu, antiXa 

u xabanů a nízkomolekulárního heparinu - LMWH, můžeme doplnit i o vyšetření rotační 

tromboelastometrií). A následně antagonizaci podáním trombocytů u protidestičkových 

léčiv, protaminu v případě nízkomolekulárního a nefrakcionovaného heparinu, 

koncentrátem faktorů protrombinového komplexu (PCC) a/nebo FFP u warfarinu 

(zde podáváme i vitamin K), dabigatranu či xabanů (zde můžeme použít specifická antidota 

idarcizumab pro dabigatran a andexanet alfa pro xabany)[6], [171].  

Po provedeném výkonu by měla být antiagregační či antikoagulační terapie co nejdříve 

znovu zahájena (ideálně nejpozději 24 hodin po operaci) z důvodu zvýšeného rizika 

trombotických komplikací při jejím déletrvajícím vysazení. 

U pacientů s poruchou funkce trombocytů navozenou farmaky, urémií či při jaterní 

dysfunkci je někdy doporučováno podání desmopresinu [109], [171] (efekt je navozen 
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zvýšením hladiny faktoru VIII a Von Willebrandova faktoru v plasmě) nicméně chybí 

přesvědčivé důkazy o jeho efektivitě při perioperačním podání [172], [173]. 

V případě pacientů, kteří mají poruchu srážlivosti navozenou deficitem krevních destiček 

(především hematoonkologičtí pacienti), platí doporučení neprovádět operace a invazivní 

výkony s rizikem krvácení při počtu trombocytů <50 x 109 a neurochirurgické 

a oftalmologické výkony při počtu <100 x 109 [174]. 

U koagulopatie není doporučeno profylaktické podání krevní plazmy, ale řešení stavu 

preferenčně cílenou terapií krevními deriváty (zvláště u hypofibrinogenémie) jako součást 

tzv. cílené hemostatické terapie, která zahrnuje i použití viskoelastických metod měření 

krevní srážlivosti [171], [174]. 

U pacientů se závažným traumatem se můžeme až v 25 % případů setkat s přítomností 

tzv. traumatem indukované koagulopatie [175], která je charakterizovaná kombinací 

šokového stavu s endoteliálním poškozením, aktivací koagulace, konzumpce 

a hyperfibrinolýzy [176]. 

V tomto případě je proto doporučeno standardní podání TXA, a to již v přednemocniční 

péči a rychlá korekce hypofibrinogenémie (fibrinogen je prvním chybějícím koagulačním 

faktorem) preferenčně koncentrátem fibrinogenu nikoliv FFP [6], [177]. 

V případě závažného traumatu a u pacientů s významným krvácením se můžeme setkat také 

s deficitem faktoru XIII. Jeho substituce je doporučena při poklesu hladiny pod 60 %, nebo 

při trvající hyperfibrinolýze viditelné při viskoelastometrickém vyšetření navzdory podání 

TXA [6], [177]. 

Podání rekombinantního aktivovaného faktoru VII zůstává nadále off–label indikací 

u masivního krvácení nereagujícího na konvenční léčbu [6]. 

Pokud mluvíme o poruše srážlivosti nikdy nesmíme zapomínat také na časnou korekci 

acidózy, hypotermie a hypokalcémie – tedy tzv. lethální trias. Současně bychom měli ale ctít 

pravidlo neléčit patologické laboratorní hodnoty v případě, že pacient nekrvácí, jelikož 

taková hemostatická terapie může vést naopak k časným trombembolickým 

komplikacím [178]. 

3.3.5.1 Viskoelastické metody měření koagulace 

Vyšetření systému krevního srážení bylo ještě před cca 20–25 lety v klinické praxi založeno 

pouze na vyšetření počtu trombocytů a tzv. standardních koagulačních testech (hladina 
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fibrinogenu, aktivovaný parciální tromboplastinový čas (aPTT), protrombinový čas (PT)  

a trombinový čas (TT)). Při nutnosti detailnějšího vyšetření bylo nutné kontaktovat 

hematologa a provést specifické vyšetření. V současné době se stále více rozmáhá použití 

POCT analyzátorů, které umožňují rychlé, detailní vyšetření hemokoagulace u lůžka 

pacienta. Výhodou řady těchto přístrojů je, že umožňují vyšetření plné krve (tedy včetně 

krevních buněk), při teplotě, která odpovídá aktuální tělesné teplotě pacienta 

a bez předchozího zpracování krevního vzorku. Řada přístrojů pak umožňuje funkční 

vyšetření krevních destiček, které bylo donedávna možné pouze v hematologické laboratoři 

[179]. 

V klinické praxi jsou v současnosti nejvíce využívány přístroj ROTEM (instrumentation 

Laboratory, Werfen, Munich, Germany) a TEG (Haemonetics Corp., Braintree, MA, USA). 

Detailní přehled algoritmů umožňujících personalizovaný přístup k léčbě koagulační 

poruchy založené na využití těchto přístrojů předkládá ve své práci Görlinger [178]. 

Použití těchto tzv. viskoelastometrických metod vyšetření hemokogaulace s následnou 

cílenou léčbou koagulační poruchy je součástí doporučených postupů u traumatizovaných 

i netraumatických pacientů [6], [109], [171], [180]. Řada prací prokázala pozitivní vliv 

terapie založené na využití těchto metod v kombinaci s použitím koncentrátů koagulačních 

faktorů (fibrinogen, PCC, faktor XIII) a antifibrinolytik na morbiditu, mortalitu pacientů, 

redukci spotřeby transfuzních přípravků a celkových nákladů na léčbu [178], [181], [182], 

[183]. Cílená, individualizovaná terapie poruchy hemostázy založená na využití 

viskoelastických metod by měla být do budoucna standardní součástí PBM přístupu. V tuto 

chvíli je však universální využití takové léčby limitováno nedostatečným technickým 

a personálním vybavením a edukací na řadě pracovišť nejen v České republice. 

Detailní přehled současných možností point of care analýzy krevní srážlivosti poskytuje 

přehledná práce autora (viz níže) [179]. 

3.3.6 Krev šetřící chirurgické techniky 

I když se nejedená o postupy, které spadají do kompetencí anesteziologa je v rámci PBM 

nutno krátce zmínit i možnosti snížení krevní ztráty z pohledu chirurga. 

Minimálně invazivní chirurgie – jak prokázalo několik studií z poslední doby je využití 

robotické a laparoskopické chirurgie spojeno s menším traumatizováním tkáně a snížením 

krevní ztráty, a proto jde v současnosti o preferovanou operační techniku u mnoha velkých 

operačních výkonů [184], [185], [186]. 
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Podobně vedlo k šetrnější operativě s redukcí krevní ztráty zavedení harmonického skalpelu 

a kavitronového ultrasonografického aspirátoru v jaterní chirurgii [187]. 

Pozitivní efekt na ovlivnění krevní ztráty mohou mít i topická hemostyptika – fibrinová 

tkáňová lepidla, fibrinogen a trombin obsahující gely, hemostyptické gázy na bázi celulózy 

apod. Nicméně přesvědčivé důkazy o jejich efektivitě v tuto chvíli chybí [109]. 

Existují i další chirurgické techniky, které mohou pozitivním způsobem ovlivnit velikost 

krevní ztráty, ale jejich výčet přesahuje rozsah této práce. 

3.3.7 Point of care vyšetření krevní srážlivosti – současné možnosti 

Vlastní článek autora publikovaný v časopise Anesteziologie a intenzivní medicína 

2021 uvedený in extenso v kapitole 10. 

POCT vyšetření hemokoagulace a funkce krevních destiček nabývá v posledních letech 

na významu, a to nejen v prostředí urgentní a intenzivní péče. Výhodou tohoto způsobu 

vyšetření oproti laboratornímu vyšetření hemokoagulace je, že je výrazně rychlejší (provádí 

se většinou u lůžka pacienta), je prováděno z plné krve, většinou za teploty, která odpovídá 

aktuální tělesné teplotě pacienta, podává detailnější informace o stavu hemokoagulace 

s možností následné cílené terapie koagulační poruchy. Autoři ve své přehledné práci 

předkládají současné možnosti POCT vyšetření plasmatického hemokoagulačního systému 

a funkce krevních destiček včetně jejich významu a přínosu pro klinickou praxi. 

3.4 Třetí pilíř – optimalizace individuální tolerance anemie 

Podstatou třetího pilíře PBM je v obecné rovině udržení rovnováhy mezi dodávkou 

a spotřebou kyslíku v organismu. Ať již zvýšením dodávky, snížením spotřeby, nebo 

ovlivněním obou těchto parametrů. 

3.4.1.1 Optimalizace dodávky kyslíku 

Hlavní indikací podání transfuze erytrocytů je optimalizace, respektive zvýšení dodávky 

kyslíku (DO2) do tkání v případě, že dochází k rozvoji nerovnováhy mezi DO2 a spotřebou 

kyslíku (VO2). 

Vzhledem k rizikům alogenní transfuze erytrocytů je vhodné vždy nejprve uvažovat 

o optimalizaci dalších faktorů ovlivňujících DO2, případně snížit VO2, pokud je to možné. 

Této optimalizace je možné dosáhnout zvýšením srdečního výdeje a/nebo saturace arteriální 

krve kyslíkem. 
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Saturaci arteriální krve kyslíkem (SaO2) lze zvýšit několika způsoby v závislosti na tom je-

li pacient spontánně ventilující či je napojen na podpůrnou či umělou plicní ventilaci, 

či zda trpí nějakou plicní patologií, kterou je možno léčebně ovlivnit. Nejsnazším způsobem 

je zvýšení inspirační frakce kyslíku pomocí oxygenoterapie, ať již konvenční (polomaska, 

polomaska s rezervoárem) či pomocí vysoko průtokové nosní oxygenoterapie či neinvazivní 

ventilace. Dva posledně zmíněné postupy umožňují přesnou titraci inspirační frakce kyslíku 

a taktéž snižují dechovou práci a tím spotřebu kyslíku dechovým svalstvem a vytvářejí 

přetlak v dýchacích cestách na konci výdechu (PEEP) čímž zlepšují ventilačně perfuzní 

poměry v plicích. Zvláštní kapitolu pak představuje umělá plicní ventilace, která může 

u kriticky nemocných pacientů zásadním způsobem ovlivňovat DO2-VO2 rovnováhu 

možností úplné eliminace dechové práce (čímž dochází k výraznému snížení VO2) a taktéž 

možností zvýšit SaO2 výše zmíněnými mechanismy [188], [189]. 

Srdeční výdej lze optimalizovat mnoha způsoby. V současné době jsou terapeutické 

postupy, jejichž cílem je zvýšení srdečního výdeje do optimálních hodnot označovány jako 

tzv. perioperative goal directed therapy (pGDT) (česky někdy překládáno jako perioperační 

cílená hemodynamická léčba). Cílem pGDT je primárně optimalizovat objem cirkulující 

krve a tím předtížení srdce a maximální využití Frank-Starlingova zákona. K tomu 

lze využít tekutinovou terapii (nejčastěji balancovanými krystaloidními roztoky). Pokud 

se pacient nachází na vzestupné části tzv. Frank-Starlingovy křivky, vede podání tekutin 

k zvýšení srdečního výdeje díky optimalizaci preloadu. Dalším krokem je podání farmak 

s pozitivně inotropním či chronotropním účinkem, a to hlavně u pacientů, u nichž nelze 

podáním tekutin dosáhnout dostatečně velikého srdečního výdeje. 

Pro účinně vedenou pGDT je však nutné mít možnost monitorovat srdeční výdej pacienta 

stejně jako další hemodynamické parametry krevního oběhu. V této souvislosti pak mluvíme 

o tzv. rozšířené hemodynamické monitoraci. V současné době existuje řada přístrojů 

s různou mírou invazivity, které tento způsob monitorace umožňují. Tyto monitory měří, 

respektive kalkulují, parametry preloadu, afterloadu a kontraktility a umožňují nám určit 

optimální léčebnou intervenci, jejímž cílem je navýšení srdečního výdeje. Autor práce 

je hlavním autorem či spoluautorem několika klinických studií a přehledových článků 

týkajících se pGDT. 
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3.4.1.2 Perioperative goal directed therapy – current view  

Vlastní článek autora publikovaný v časopise Journal of Emergency and Critical Care 

2019 uvedený in extenso v kapitole 10. 

Práce shrnuje dosavadní poznatky o pGDT jako přístupu, který napomáhá ve snížení 

morbidity u středně a vysoce rizikových pacientů podstupujících operační výkon. Akcentuje 

význam optimalizace srdečního výdeje jako hlavního faktoru, který je schopen účinně 

ovlivnit dodávku kyslíku do tkání a tím zamezit rozvoji tkáňové hypoxie. Této optimalizace 

je možno dosáhnout ovlivněním alespoň jednoho z faktorů srdečního výdeje – preloadu, 

afterloadu nebo kontraktility, přičemž v klinické praxi nejčastěji cílíme na preload 

a ovlivnění pozice myokardu na Frank-Starlingově křivce. K hodnocení této pozitivní 

reakce na podání tekutin můžeme využít buď sledování změny srdečního výdeje (alespoň 

o 10 %), nebo tuto změnu predikovat ještě před podáním tekutin díky tzv. dynamickým 

parametrům preloadu. Abychom byli schopni tyto parametry měřit musíme použít některý 

z pokročilých hemodynamických monitorů. Práce přináší přehled různých typů těchto 

monitorovacích zařízení v závislosti na jejich invazivitě a uvádí výhody a rizika jejich 

použití. Zmíněna je také důležitost udržení dostatečného perfuzního tlaku (střední arteriální 

tlak ≥ 65 mmHg) a riziko tzv. micro-macro cirkulační inkoherence – tedy situace 

kdy optimalizace dodávky kyslíku na úrovni systémové mikrocirkulace nemusí znamenat 

dostatečnou perfuzi na úrovni mikrocirkulace. Závěrem jsou zmíněny budoucí možnosti 

využití pGDT založené na minimálně invazivních přístrojích a nástrojích strojového učení 

a umělé inteligenci. 

3.4.2 Minimalizace spotřeby kyslíku 

Na zvýšené spotřebě kyslíku pacienta se může podílet bolest, neklid, vzestup tělesné teploty, 

aktivace neurohumorální stresové osy, chladový třes apod. 

Proto by v rámci postupů PBM měla být u pacienta v perioperačním období a při pobytu 

na jednotce intenzivní péče sledována tělesná teplota, a pacient by měl být aktivně ohříván. 

Udržením norotermie snížíme míru chladového třesu (a tedy spotřebu kyslíku), práci 

myokardu a vyhneme se hypotermií navozené koagulopatii. 

Na druhou stranu i přílišný vzestup tělesné teploty v perioperačním období má negativní 

dopad na pacienta. Dle recentní retrospektivní studie japonských autorů je vzestup tělesné 

teploty během operačního výkonu spojen s významným vzestupem VO2. Při tělesné teplotě 

nad 38 °C teploty tělesného jádra se VO2 zvyšuje až dvojnásobně oproti normotermii [190]. 
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Z tohoto pohledu je důležité udržovat normální teplotu tělesného jádra (36-37 °C) zvláště 

u pacientů kteří mají z nějakého důvodu omezenou DO2. 

Samotná celková anestezie a svalová relaxace snižují spotřebu kyslíku po úvodu 

do anestezie o přibližně 30 % oproti klidové spotřebě[191]. Tento efekt, ale po vyvedení 

z anestezie samozřejmě odeznívá. Jedním z doporučení týkající se pacientů s těžkou anémií 

(Hb <50 g/l), kteří odmítají krevní transfuzi je taktéž udržovat tyto pacienty hluboce 

sedované a relaxované do té doby, než dojde k aktivaci hematopoezy a produkci 

dostatečného množství erytrocytů [189]. 

Nejen sedace, ale i dostatečná analgezie je faktor ovlivňující významným způsobem 

spotřebu kyslíku u pacientů po traumatu či operaci díky potlačení aktivace stresové 

odpovědi organismu. Bdělá sedace s využitím α 2 adrenergního agonisty dexmedetomidinu 

jakož i adekvátní opioidní analgezie prokázaly svůj potenciál v redukci spotřeby kyslíku 

u pacientů v intenzivní péči [192], [193]. 

3.4.3 Individualizace a racionalizace krevní transfuze 

Jak již bylo zmíněno výše je dnes jasně preferovaným přístupem použití tzv. restriktivního 

tranfuzního triggeru. Celá řada prací prokázala bezpečnost restriktivního transfuzního 

triggeru (Hb <70 g/l) u širokého spektra pacientů [37], [39], [194]. Dle recentních 

doporučení Association for the Advancement of Blood and biotherapies (AABB) [7] 

pro hospitalizované, hemodynamicky stabilní, aktivně nekrvácející pacienty je obecně 

doporučeno používat restriktivní trigger <70 g/l, a to včetně pacientů v intenzivní péči. 

U pacientů podstupujících rozsáhlý ortopedický operační výkon, kardiochirurgický výkon, 

nebo u pacientů se závažným kardiovaskulárním onemocněním doporučuje AABB 

dodržovat transfuzní trigger 80 g/l. Pravděpodobně je vyšší transfuzní trigger prospěšný 

i u pacientů s akutním koronárním syndromem, jak naznačujíc výsledky MINT study [44]. 

Pacienti byli randomizování do restriktivního ramene (transfuzní trigger <70 g/l, či podání 

transfuze při trvajících angionózních bolestech) nebo liberálního ramene (okamžité podání 

1ERD a následné udržení Hb ≥100 g/l). Primárním cílem bylo porovnat mortalitu 

a rekurenci infarktu myokardu (jako společný parametr) mezi oběma skupinami. Výskyt 

kompozitního primárního výsledku byl 16,9 % v restriktivní a 14,5 % v liberální skupině 

(p = 0,070). I když výsledek nebyl statisticky signifikantní, byl patrný pozitivní trend 

v liberální skupině. Zdá se tedy, že tato skupina pacientů bude profitovat z vyšší hladiny Hb, 

než je doporučována jako standardní transfuzní trigger u jiných pacientů. 
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Doposud panovalo přesvědčení, že restriktivní transfuzní přístup je možno bezpečně použít 

pouze u stabilizovaných aktivně nekrvácejících pacientů. Nicméně výsledky recentní studie 

RESTRICT, kdy bylo srovnáváno použití restriktivní transfuzní strategie (s cílovou 

hladinou Hb 70–90 g/l) s liberální transfuzní strategií (cílový Hb 100–120 g/l) prokázaly 

bezpečné použití restriktivního přístupu i u traumatizovaných pacientů přijímaných 

na urgentní příjem[195]. Jediným sledovaným rozdílem bylo podání menšího objemu 

transfuzí v restriktivní skupině. Použití restriktivního transfuzního přístupu je taktéž součástí 

nejnovějších evropských doporučení pro management rozsáhlého krvácení a koagulopatie 

u traumatizovaných pacientů [6]. 

Z pohledu autora je, ale vždy nutné postupovat přísně individuálně a volit racionální postup 

především u oběhově nestabilních aktivně krvácejících pacientů, u kterých může být časné 

podání transfuze život zachraňující léčbou. Podání náhradních roztoků totiž vede k další 

diluci koagulačních faktorů a objemový efekt této terapie je pouze přechodný. Na určitý 

restriktivní transfuzní trigger bychom se měli zaměřit až po iniciální stabilizaci pacienta. 

Specifickou skupinu pacientů, u níž dlouho panovala obava z použití restriktivního 

transfuzního triggeru, představují pacienti s traumatem mozku. Retrospektivní studie 

Ngwenya prokázala non-inferioritu restriktivního transfuzního triggeru (70 g/l) vůči 

liberálnímu triggeru (100 g/l) [196]. Podobná prospektivní studie Robertsona taktéž 

prokázala bezpečnost restriktivního přístupu. Ve skupině, kde byl udržován Hb >100 g/l byl 

navíc vyšší výskyt tromboembolických komplikací[197]. Závěr recentní meta-analýzy je, 

že restriktivní transfuzní trigger u pacientů s traumatem mozku je dle současné úrovně 

znalostí bezpečný a lze jej používat v klinické praxi [198]. 

3.4.3.1 Fyziologické transfuzní triggery 

Výše byl popsán obecný přístup k podání ERD u různých skupin pacientů, nicméně jako 

i v jiných oblastech medicíny, je i zde žádoucí léčbu individualizovat dle potřeb konkrétního 

pacienta. Optimální transfuzní trigger by měl předejít opožděnému stejně jako předčasnému 

podání alogenní krve. Měl by být kontinuálně monitorovatelný a brát v úvahu rozdílnou 

toleranci jednotlivých orgánů k anémii. Bohužel takovýto parametr zatím nemáme 

k dispozici. V současné době bylo publikováno několik prací, které se zabývají využitím 

tzv. fyziologických transfuzních triggerů se snahou o maximálně individualizovaný přístup 

při podání ERD. Jedná se o parametry reflektující globální bilanci kyslíku (DO2 –VO2). 
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Mezi parametry, které mohou být k tomuto účelu použity, patří saturace smíšené či centrální 

venózní krve (SvO2, ScvO2), arterio-venózní diference kyslíku (A-V O2diff.), extrakční poměr 

kyslíku (O2ER), hladina laktátu a některé další. Limitací ScvO2 je, že nebere v potaz spotřebu 

kyslíku v myokardu a není vhodná u hypoxemických pacientů, k detekci SvO2 je nutné 

zavedení invazivního plicnicového katetru, hladina laktátu může být u kriticky nemocných 

pacientů ovlivněna celou řadou dalších faktorů (jaterní dysfunkce, regionální poruchy 

perfuze, vysoké dávky katecholaminů, hyperglykémie) [199]. 

Vhodnými parametry mohou být A-V O2diff. 

A-V O2diff. = CaO2 – CcvO2 

Kde CaO2 obsah kyslíku v arteriální krvi a CvO2 v centrální žilní krvi. Nebo O2ER. 

O2ER = CaO2 – CcvO2/ CaO2. 

V prospektivní observační studii Fogagnola, byla posuzována správnost indikace transfuze 

s ohledem na transfuzní trigger A-V O2diff. [200]. U pacientů, kteří byli správně indikování 

k podání transfuze (A-V O2diff. > 3,7 ml transfundováni nebo A-V O2diff. ≤ 3,7 ml 

netransfundováni) byla sledována nižší 90denní mortalita a nižší výskyt akutní renální 

nedostatečnosti v porovnání s pacienty, u nichž byla transfuze indikována nesprávně (A-

V O2diff. ≤ 3,7 ml transfundováni nebo A-V O2diff. > 3,7 ml netransfundováni). Horší 

výsledky v predikci mortality s ohledem na vhodnou indikaci transfuze vykazoval v této 

práci O2ER, ale jako nevhodné se ukázalo použití ScvO2. 

Přehledný algoritmus komplexního rozhodovacího procesu podání ERD včetně využití 

fyziologických triggerů předkládá ve své publikaci Czempik [201] (obrázek 6). 
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Obrázek 6: Využití fyziologických transfuzních triggerů při indikaci podání transfuze 

 

CI – srdeční index, P(v-a) CO2 – veno-arteriální diference parciálního tlaku CO2, 

CRT – kapilární návrat (z angl. capillary refill time), SpO2 – saturace arteriální krve 

kyslíkem, IVCd – průměr dolní duté žíly v expiriu (měřený ultrasonograficky), IVC – dolní 

dutá žíla, (A-V O2diff.) arterio-venózní diference kyslíku, (O2ER) extrakční poměr kyslíku  

Zdroj: Schéma adaptováno podle Czempik et. al., Arch Med Sci. 18(5), 2022 

I když na použití fyziologických transfuzních triggerů v klinické praxi nemáme dostatek dat, 

zdá se být především u oběhově stabilních pacientů s dobrou kardiovaskulární výkonností, 

kteří aktivně nekrvácí jejich použití racionální. 

Optimální přístup k podání ERD u stabilního aktivně nekrvácejícího pacienta by měl 

sledovat 3 základní proměnné: 1) hladinu Hb, 2) přítomnost klinických známek anemie 

(dušnost, tachykardie, bolesti hlavy, zmatenost, tachypnoe, bolest na hrudi a další) přičemž 

tento parametr není použitelný u sedovaných a ventilovaných pacientů, 3) hodnoty 

fyziologických transfuzních triggerů. 
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3.4.3.2 Aplikace transfuzních triggerů v klinické praxi 

Přestože je v současné době k dispozici řada dat a doporučených postupů, které jasně 

preferují restriktivní tranfuzní přístup a minimalizaci podání ERD je jejich implementace 

do běžné klinické praxe zatím nedostatečná. Tento neuspokojivý stav dokumentují některé 

observační studie. Velmi recentně se tématu věnovala mezinárodní, prospektivní, observační 

studie InPUT, která měla za cíl zhodnotit transfuzní praxi na jednotkách intenzivní péče 

napříč kontinenty [202]. Do studie bylo zařazeno celkem 3 643 pacientů z 233 pracovišť 

z 30 zemí a 6 kontinentů. 25 % pacientů dostalo alespoň 1 ERD během pobytu na JIP. 

Nejčastější klinickou indikací k podání transfuze byla nízká hladina Hb (81,8 %, medián Hb 

74 g/l), aktivní krvácení (27,7 %) a hemodynamická nestabilita (23,5 %). U 31 % pacientů 

nebyl před transfuzí definován žádný trigger! Mezi nejčastěji použité fyziologické triggery 

patřila hypotenze (42,2 %), tachykardie (27,4 %) a elevace laktátu (17,8 %). U 84 %, kterým 

byla podána transfuze, byla hladina Hb > 70g/l, nicméně pouze u 10 % byl Hb > 90 g/l. Mezi 

centry byla sledována vysoká míra variability co do indikace podání transfuze, tak i v počtu 

podaných transfuzních jednotek. Podíl transfuzí splňujících restriktivní transfuzní trigger byl 

největší v Severní Americe (89 %) a poté v Evropě (pouze 24 %). Další studií menšího 

rozsahu byla retrospektivní studie Piotra Czempika, která hodnotila transfuzní praxi v rámci 

intenzivní péče jednoho centra. Z celkového počtu 828 transfuzních jednotek podaných 

v průběhu 7 měsíců, bylo 26,1 % podáno indikovaně a 73,9 % bylo podáno bez jasné 

indikace[203]. Nejčastějšími chybami při podání transfuze bylo podání více než jedné ERD 

ve chvíli, kdy nebyla indikována, chybění klinických příznaků anemie a Hb ≥ 80 g/l. 

Z těchto a podobných dat vyplývá, že je do budoucna nutná intenzivní osvěta a vzdělávání 

lékařů ve správné transfuzní praxi a postupech PBM. 

3.4.3.3 Princip podání jedné transfuzní jednotky  

Potenciál zásadně ovlivnit praxi podávání krevní transfuze mají dvě současná doporučení, 

a to používání restriktivního tranfuzního triggeru a používání principu jedné transfuze. 

V době před cca 15-20 lety bylo rutinně používáno doporučení, které říkalo, že podání jedné 

transfuze je kontraindikací podání transfuze[204], [205]. A řada lékařů tento koncept nadále 

standardně používá ve své klinické praxi[206]. Za poslední roky se však pohled na tuto 

problematiku zásadně změnil. Dnes je jednoznačně doporučován princip „podání jedné 

transfuze“ (viz obrázek 7). Implementace tohoto principu snižuje spotřebu transfuzí, 

ekonomické náklady a snižuje expozici pacienta většímu objemu alogenní krve. 
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Podstatou tohoto přístupu je[207]:  

▪ Použití u stabilního, normovolemického dospělého pacienta, který aktivně nekrvácí; 

▪ Respektování restriktivního transfuzního triggeru; 

▪ Podání transfuze by nemělo být určeno pouze hladinou Hb, ale i klinickým stavem 

pacienta; 

▪ Po podání 1 ERD není podána další, dokud není provedena kontrola potransfuzního 

Hb, nevyskytne se nová klinická indikace k podání transfuze; 

▪ Transfuze není volbou léčby anemie z nedostatku Fe, pokud tato není provázena 

aktivním krvácením nebo akutními anemickými příznaky. 

Tento přístup není určen pro nestabilní aktivně krvácející pacienty! 

Obrázek 7: Rozhodovací algoritmus pro podání jedná transfuzní jednotky 

 

Zdroj: Převzato ze Single unit transfusion guide summary, National blood authority, Australia, 2014 

Tento přístup lze použít nejen pro ERD, ale i podání krevních destiček. 

Použití principu jedné transfuze má kromě bezpečnostního benefitu i benefity ekonomické. 

Dle dat z Kings College Hospital byla v průběhu 6 měsíců na 8 odděleních, kde byl princip 

zaveden redukce počtu podaných trasfuzních jednotek 50 % a úspora 28,670 liber [208]. 

Studie srovnávající přístup podání 1 ERD s dříve standardně používaným principem podání 
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2 ERD u hematoonkologických pacientů prokázaly redukci množství podaných transfuzí 

bez negativního vlivu na morbiditu či mortalitu [209], [210]. Podobné výsledky prokázal 

ve své retrospektivní studii Ma [204]. Nicméně žádná ze studií neprokázala benefit 

ve smyslu snížení morbidity či mortality sledovaných pacientů [211]. 
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4 ZÁVĚR  

Patient blood management představuje důležitou změnu ve smýšlení a přístupu k použití 

alogenní transfuze. Reflektuje současné znalosti o negativních dopadech a rizicích, které 

podání cizí krve (a to ať již její buněčné či plasmatické složky) přináší při respektování 

nevyhnutelnosti takové léčby v indikovaných případech. Jedná se o přístup, jehož zavedení 

do klinické praxe je nevyhnutelné, ale zároveň obtížné, jelikož je nutné změnit náhled široké 

odborné, ale i laické veřejnosti na transfuzní politiku. Zavedení PBM do klinické praxe 

vyžaduje změnu řady zavedených postupů a kooperaci všech zúčastněných oborů. Nutné 

je i zapojení managementů nemocnic a taktéž politických představitelů a ministerstva 

zdravotnictví. 

Zavedení PBM má potenciál snížit morbiditu a mortalitu (nejen) operovaných pacientů, 

snížit spotřebu transfuzních přípravků a snížit náklady nemocnic na tento druh léčby. 

S ohledem na ubývající počet dárců krve a stárnoucí populaci lze předpokládat, 

že se v blízké budoucnosti budou zdravotnické systémy potýkat s nedostatkem transfuzních 

přípravků a PBM může tento problém zásadním způsobem pomoci řešit. 

Ve své vědecké práci jsem se postupně věnoval různým aspektům PBM, a to v rámci 

každého z jejích 3 pilířů. Tato práce přinesla jednak publikační výsledky a jednak klinickou 

zkušenost, která je zásadně potřebná má-li být program PBM úspěšně zaveden do klinické 

praxe. Jak vyplývá z řady publikací a zkušeností lékařů, kteří se zasadili o zavedení PBM 

na svých pracovištích je nutné vybrat úzký tým lékařů a sester, kteří na základě svých 

znalostí, zkušenosti a entusiasmu budou schopni uvést tento zásadní koncept do běžné 

klinické praxe. Věřím, že moje zkušenost, kterou jsem nabyl při přípravě této práce stejně 

jako má habilitační práce jako taková přispějí k zavedení PBM konceptu na mém 

domovském pracovišti a mohou posloužit jako zdroj informací i pro širší odbornou 

veřejnost. Závěrem si dovolím opět citovat slova jednoho z průkopníků PBM D.Spahna: 

„Nezavedení PBM do klinické praxe již v současné době představuje substandardní péči.“ 
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6 SEZNAM ZKRATEK 

AABB z angl. Association for the Advancement of Blood and Biotherapies 

AKI akutní poškození ledvin (z angl. acute kidney injury) 

ANH akutní normovolemická hemodiluce 

ASA kyselina acetylsalicylová 

A-V O2diff. arterio-venózní diference kyslíku 

CMV cytomegalovirus 

CRP C reaktivní protein 

CRT  kapilární návrat (z angl. capillary refill time) 

DO2 dodávky kyslíku do organismu 

EPO  erytropoetin 

ERD  erytrocyty resuspendované deleukotizované; obecně transfuze erytrocytů 

Fbg fibrinogen 

Fe železo 

FFP  čerstvě zmražená plasma (z anglického fresh frozen plasma) 

GDT cílená tekutinová léčby (z angl. goal directed therapy) 

GIT gastrointestinální trakt 

Hb hemoglobin 

Hct hematokrit 

HIV z angl. human immunodeficiency virus 

JIP  jednotka intenzivní péče 

LMWH  nízkomolekulární heparin (z angl. low molecular weight heparin) 

MCH střední hmotnost hemoglobinu v erytrocyt (z angl. mean corp. haemoglobin) 

O2ER extrakční poměr kyslíku 

OR odds ratio 

PBM  patient blood management 

PCC koncentrát faktorů protrombinového komplexu 

PEEP z angl. positive end expiratory pressure 

pGDT z angl. perioperative goal directed therapy – cílená hemodynamická léčba 

POCT z angl. point of care 

SaO2 saturace arteriální krve kyslíkem 

ScvO2 saturace krve z centrálního žilního řečiště  

SvO2 saturace smíšené venózní krve 
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TXA tranexamová kyselina (z angl. tranexamic acid) 

TACO z angl. transfusion associated circulatory overloading 

TAD trombocyty z aferézy deleukotizované 

TRALI z angl. transfusion related lung injury 

TSAT saturace transferinu 

TT tělesná teplota 

VO2 spotřeba kyslíku v organismu 
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