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Akútne hematologické komplikácie  
u onkologických pacientov
MUDr. Ľudmila Krištof
Oddelenie klinickej hematológie a transfuziológie, Národný onkologický ústav, Bratislava

Samotné onkologické ochorenie, rovnako aj jeho liečba, sú často komplikované vznikom závažných, nezriedka aj život ohrozujúcich 
akútnych stavov. Ich včasné rozpoznanie a liečba sú kľúčové pre zníženie morbidity a mortality u pacientov s malignitou. Článok prináša 
prehľad viacerých hematologických emergencií, ktoré vznikajú v dôsledku abnormálnej hemopoézy (napr. hyperleukocytóza, anémia, 
trombocytopénia), porúch hemostázy (napr. hemorágia, pľúcna embólia, diseminovaná intravaskulárna koagulácia), alebo súvisia s he-
mosubstitučnou liečbou (potransfúzne reakcie). 
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Acute hematologic emergencies in oncology

Malignant disease and its treatment are often being complicated by development of serious and at times life-threatening emergencies. 
Early recognition and treatment of these acute events are important to reduce morbidity and mortality in cancer pacients. The follow-
ing article provides an overview of several hematologic emergencies, which occur due abnormal hemopoesis (e.g. hyperleukocytosis, 
anemia, thrombocytopenia), abnormal hemostasis (e.g. hemorrhage, pulmonary embolism, disseminated intravascular coagulation), 
or are related to blood products transfusions (transfuse reactions). 
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Hyperleukocytóza
Hyperleukocytóza, definovaná ako počet 

cirkulujúcich leukocytov alebo leukemických 
blastov nad 100 x 109/l, sa vyskytuje u 5 – 30 %  
pacientov s akútnou leukémiou (AML 5 – 13 %, 
ALL 10 – 30 %). Emergenciu predstavuje predo-
všetkým symptomatická leukocytóza (leukostá-
za), ktorá ohrozuje pacientov potenciálne letálny-
mi komplikáciami – respiračným zlyhaním a intra-
cerebrálnym krvácaním. Diagnóza leukostázy je 
predovšetkým klinická, u pacientov s leukémiou 
a hyperleukocytózou je potrebné včas rozpoznať 
incipientné prejavy leukostázy – dyspnoe, tachyp-
noe, hypoxiu, letargiu, dysatriu, zmätenosť. Počet 
leukocytov, pri ktorom hrozí riziko leukostázy, je 
vyšší u pacientov s ALL – pohybuje sa okolo 400 
x 109/l, kým u AML je to 100 x 109/l (6). 

Leukostázou sú najviac ohrození pacienti 
s AML a počtom leukocytov nad 100 x 109/l, 
u ktorých je vysoké riziko včasnej mortality. 
U týchto pacientov je potrebná okamžitá reduk-
cia počtu cirkulujúcich blastov (cytoredukcia). 

Jednotné odporúčania pre optimálny manaž-
ment zatiaľ neexistujú. Jednou z možností je okamži-
té zahájenie indukčnej chemoterapie, čo však bez 
predchádzajúcej cytoredukcie predstavuje vysoké 
riziko metabolických komplikácií (syndróm nádoro-
vého rozpadu – tumor lysis syndrom) (5). Ďalšou 
možnosťou iniciálneho manažmentu je denná 
leukaferéza. Odporúčania Americkej spoločnosti 

pre aferézu (ASFA) odporúčajú terapeutickú leuka-
ferézu u pacientov s AML s počtom leukocytov nad 
100 x 109/l (sila odporúčania 1B) a u pacientov s ALL 
a leukocytmi nad 400 x 109/l (sila odporúčania 2C) (6). 
U pacientov s prejavmi leukostázy sa odporúča bez 
ohľadu na počet leukocytov. Pri APL (FAB-M3) sa leu-
kaferéza neodporúča, vzhľadom k zvýšenému riziku 
koagulopatií a krvácania (1). Viaceré štúdie preukázali 
signifikantne nižšie riziko včasnej mortality (do dňa 
21) u pacientov s AML s použitím leukaferézy, avšak 
nepotvrdili žiadny prínos pre dlhodobé prežívanie 
(3, 6). Medzi komplikácie leukaferézy patria riziká 
spojené so zavádzaním centrálneho venózneho 
katétra, hypokalciémia indukovaná citrátom, aler-
gické reakcie spojené s podávaním plazmy (v takom 
prípade sa musí používať albumín alebo kryštaloidy 
ako výmenná tekutina), riziko prenosných vírusových 
ochorení. Ďalšou, všeobecne odporúčanou terapiou 
na zníženie počtu leukocytov, je podávanie hyd-
roxyurey – samostatne, alebo v kombinácii s leu-
kaferézou. Podáva sa v dávke 50 – 60 mg/kg/deň, 
rozdelenej do 3 – 4 dávok, do poklesu leukocytov 
na 10 – 20 x 109/l (2). 

Súčasťou každej cytoredukčnej terapie musí byť 
prevencia syndrómu nádorového rozpadu – hydra-
tácia, alkalizácia moča (bikarbonát), allopurinol, 
prípadne rasburikáza (rekombinantná urátová oxi-
dáza). Rasburikáza konvertuje kyselinu močovú na 
allantoín, ktorý je 5 – 10-krát rozpustnejší ako kyselina 
močová, a preto je rýchlejšie vylučovaný obličkami. 

Pred cytoredukciou sa vyžaduje opatrnosť 
pri podávaní transfúzií erytrocytov, ktoré môžu 
zhoršiť hyperviskozitu pri leukostáze. 

Leukopénia a neutropénia
Leukopénia a neutropénia je hematologická 

emergencia predovšetkým v kombinácii s febril-
ným stavom a/alebo infekciou. Tejto problemati-
ke je v tomto čísle časopisu Onkológia venovaný 
samostatný článok. 

Náhle vzniknutá anémia 
Príčinou náhle vzniknutej anémie je akútne 

krvácanie alebo hemolýza. Problematika akút-
neho krvácania je priblížená v nasledujúcej sa-
mostatnej časti. U pacientov s podozrením na 
hemolytickú anémiu (HA) je potrebné najskôr 
verifikovať prítomnosť hemolýzy – zvýšené LDH, 
hyperbilirubinémia (nekonjugovaný bilirubín), 
znížený haptoglobín, retikulocytóza. Pri intra-
vaskulárne prebiehajúcej hemolýze (napr. akútna 
potransfúzna hemolytická anémia) je tiež prí-
tomný voľný hemoglobín v plazme a v moči. 

Ďalší manažment pacienta s hemolytickou 
anémiou sa odvíja od jej príčiny. Ak je príčina 
imunitne podmienená, je pozitívny priamy an-
tiglobulínový (Coombsov) test, ako je to v prí-
pade autoimúnnej hemolytickej anémie (AIHA), 
liekmi navodenej HA (tvorba autoprotilátok deš-
truujúcich erytrocyty po väzbe lieku na povrch 
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erytrocytu), alebo akútnej hemolytickej po-
transfúznej reakcie (izoimunitne podmienená). 
Neimunitne podmienená hemolytická anémia 
môže súvisieť s mechanickou disrupciou erytro-
cytov intravaskulárne (mikroangiopatická hemo-
lytická anémia) alebo s ich lýzou (malária). 

Autoimúnna hemolytická anémia (AIHA) 
je zriedkavé ochorenie, u onkologických pacien-
tov môže vzniknúť sekundárne pri lymfoproli-
feratívnych ochoreniach (CLL, lymfómy) alebo 
v následnosti na akútnu infekciu (Mycoplasma 
pneumoniae, EBV). Spôsobujú ju tiež niektoré lieky. 
Primárna (idiopatická) forma je menej častá (8). 
Terapia AIHA závisí od typu autoprotilátky, ktorá ju 
vyvolala. Rovnako podstatné je, či ide o primárnu 
alebo sekundárnu formu. Pri sekundárnej etiológii 
je dôležitá liečba základného ochorenia. WAIHA 
(warm antibody AIHA) je spôsobená tepelnými 
protilátkami proti IgG a IgG +/– C3d na povrchu 
erytrocytov. Pacienti s WAIHA reagujú dobre na 
podávanie kortikosteroidov, veľa z nich ostáva ste-
roid-dependentných, často je potrebná druholíni-
ová terapia (8). V súčasnosti je za najefektívnejšiu 
druholíniovú terapiu považovaná splenektómia, 
druhou možnosťou je monoklonová protilátka 
anti-CD20 (rituximab) (8). Dlhodobá efektivita 
a riziká sú pri oboch uvedených možnostiach 
stále otázne. Pri CAIHA (cold antibody AIHA) sú 
prítomné chladové protilátky proti C3d na povr-
chu erytrocytov. Primárna CAIHA tiež dobre od-
povedá na liečbu rituximabom, ale je rezistentná 
na kortikosteroidy a splenektómiu (8). 

Akútne krvácanie
Akútne krvácanie u pacientov s malignitou 

môže mať lokálne príčiny, alebo súvisí s porucha-
mi plazmatickej koagulácie, poruchami počtu 
a funkcie trombocytov a vaskulárnymi abnorma-
litami (9, 10). Príčina môže byť aj kombinovaná. 
Trombocytopénia ako príčina krvácania bude 
spomenutá neskôr samostatne, rovnako aj di-
seminovaná intravaskulárna koagulácia. 

Poruchy plazmatickej koagulácie najčastejšie 
súvisia so zníženou syntetickou schopnosťou 
pečene, antikoagulačnou liečbou alebo s di-
seminovanou intravaskulárnou koaguláciou. 
Manažment krvácajúceho pacienta závisí od 
závažnosti krvácania a od jeho príčiny. Základom 
liečby musí byť liečba vyvolávajúcej príčiny. Pri 
prejavoch hemoragického šoku a hypovolémie 
je nutná súčasná hemodynamická podpora. 

Pri súčasnej trombocytopénii podávame 
trombocytové koncentráty, pokiaľ nie sú kon-
traindikované. Podanie trombocytových kon-
centrátov je indikované pri krvácaní a poklese 
trombocytov pod 20 – 50 x 109/l (11). 

Pacientom s koagulopatiou (napr. pri choro-
bách pečene, DIC, deficite vitamínu K pri malabsorb-
cii, pri antikoagulačnej liečbe) podávame čerstvú 
mrazenú plazmu, protrombínový komplex, 
antitrombín III alebo koncentrát fibrinogénu (11). 
Aj pretrvávajúce krvácanie môže vyvolať deficit koa-
gulačných faktorov pri ich masívnej konzumpcii. 

Pri krvácaní vyvolanom predávkovaním 
perorálnymi antikoagulanciami (warfarin), sa 
podáva vitamín K v pomalej intravenóznej in-
fúzii, spolu s koncentrátom protrombínového 
komplexu (fII, VII, IX, X), ak nie je dostupný, po-
dáva sa čerstvá mrazená plazma (10, 11). 

Antifibrinolytiká sa odporúčajú pri liečbe 
krvácania súvisiaceho s traumou – tranexámo-
vá kyselina, epsilon-aminokaprónová kyselina, 
aprotinín. Nepodávajú sa pri krvácaní z horných 
močových ciest (10, 11).

Etamsylát má účinok na kapilárne krvácanie, 
predpokladá sa ovplyvnenie adhézie trombocy-
tov na kapilárnu stenu. 

Krvácanie môže byť tiež kontrolované lo-
kálnymi intervenciami, pokiaľ je známy zdroj 
krvácania. V závislosti od lokalizácie sa používajú 
vazokonstrikčne pôsobiace látky, tepelná alebo 
laserová koagulácia, artériová embolizácia alebo 
zriedkavo aj chirurgický zákrok (9). Tamponády sú 
dočasným riešením pri epistaxe a pri masívnom 
vaginálnom a rektálnom krvácaní (11). Endoskopia 
je diagnostickým a často aj terapeutickým postu-
pom pri krvácaní z horného a dolného GIT, bron-
chov a pri hemoragickej cystitíde (11). Externá rá-
dioterapia môže byť použitá za hemostatickým 
účelom pri hemoptýze, vaginálnom a rektálnom 
krvácaní a pri hemoragickej cystitíde – úspešnosť 
sa udáva medzi 60 – 85 % (9, 11). 

Trombocytopénia
Trombocytopénia predstavuje akútny stav 

najmä v prípade krvácania. Krvácanie pri trom-
bocytopénii sa líši od krvácania pri poruche 
plazmatickej koagulácie – ide o slizničné a kožné 
krvácanie, po poranení býva okamžité a silné. 
Pacienti s trombocytopéniou sú ohrození krvá-
caním pri invazívnych zákrokoch a chirurgických 
výkonoch pri počte trombocytov pod 50 x 109/l, 
spontánne krvácanie sa vyskytuje pri trombocy-
topénii pod 20 x 109/l, podľa niektorých zdrojov 
pod 10 x 109/l (13, 14). Intracerebrálna hemorágia 
je zriedkavá, je však najčastejšou príčinou smrti 
pri trombocytopénii. 

Manažment krvácajúceho pacienta s trom-
bocytopéniou sa líši v závislosti od príčiny 
trombocytopénie (tabuľka 1). Zistenie príči-
ny je dôležité najmä v prípade neočakáva-
nej a rýchlo progredujúcej trombocytopénie 
(v priebehu 1 – 2 dní). Je nutné čo najskôr 
identifikovať tú skupinu pacientov, ktorí v zá-
vislosti od etiológie vyžadujú špecifickú liečbu 
(napr. podávanie kortikosteroidov u pacientov 
s ITP) – tabuľka 1. 

Podporná liečba je najmä substitučná, po-
dávajú sa terapeutické a profylaktické transfúzie 
trombocytov (tabuľka 2) (12, 14, 15). Podávanie 
trombocytov nie je indikované, s výnimkou 
život ohrozujúceho krvácania, pri trombotic-
kej trombocytopenickej purpure, heparínom 
indukovanej trombocytopénii, autoimunitnej 
trombocytopénii, chronickej DIC, potransfúznej 
purpure (15). U niektorých pacientov je nutné 
použiť špeciálne prípravky trombocytov – HLA-
kompatibilné v prípade refrakterity na trombo-
cyty, ožiarené preparáty (20 – 25 Gy) sa použí-

Tabuľka 1. Najčastejšie príčiny trombocytopénie u onkologických pacientov

Príčina trombocytopénie Patofyziologický mechanizmus Špecifická liečba

Pseudotrombocytopénia

laboratórna chyba
vyzrážanie trombocytov v skúmavke 
po odbere

Zvýšená konzumpcia a deštrukcia trombocytov

DIC
intravaskulárna tvorba fibrínových 
depozitov, konzumpcia Tr

liečba zákl. ochorenia

HIT typ 2
deštrukcia Tr protilátkami proti heparínu 
po väzbe heparínu na Tr

stop heparín, iné antikoagulans

ITP
autoprotilátky proti Tr, 
napr. po prekonaní infekcie

steroidy, IVIG, imunosupresíva

Distribučná trombocytopénia

splenomegália sekvestrácia Tr v slezine, nie v cirkulácii podporná liečba, splenektómia

Znížená produkcia trombocytov

infiltrácia kostnej drene liečba základného ochorenia

myelotoxicita navodená liekmi, chemoterapiou stop agens, podporná liečba

Vysvetlivky: Tr – trombocyty, DIC – disseminovaná intravaskulárna koagulácia, HIT – heparínom-indukovaná 
trombocytopénia, ITP – imunitná trombocytopenická purpura, IVIG – i. v. imunoglobulíny
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vajú ako prevencia potransfúznej GvHD u ťažko 
imunokompromitovaných pacientov (15). 

Pľúcna embólia
Akútna pľúcna embólia (PE) je medicínska 

emergencia. Ohrozuje pacientov pravostranným 
srdcovým zlyhaním, ktoré môže byť reverzibilné 
pri včasnej liečbe. Okamžitá liečba je väčšinou 
vysoko efektívna. Napriek tomu je pľúcna em-
bólia potenciálne fatálna diagnóza, a to najmä 
z dôvodu, že ju môžeme ľahko prehliadnuť. 

Hlavné dôsledky PE sú hemodynamické – 
u 5 – 10 % je prítomná hypotenzia a šok, u 50 %  
pacientov bez prejavov šoku sú prítomné la-
boratórne prejavy pravostranného srdcového 
zlyhávania alebo poškodenia myokardu (16). 
Podľa klinického obrazu sa pacienti stratifikujú na  
2 skupiny: 1. pacienti s vysokým (> 15 %) rizikom 
včasnej mortality („high-risk“) – s klinickými pre-
javmi šoku a hypotenzie, a 2. pacienti so stredným 
(3 – 15 %) a nízkym (< 1 %) rizikom mortality, 
ktorí z hľadiska ďalšieho diagnostického algoritmu 

predstavujú spoločnú skupinu („non-high-risk“). 
Pacienti so stredným rizikom včasnej mortality 
majú laboratórne prejavy srdcového zlyhávania 
a/alebo poškodenia myokardu. U pacientov s níz-
kym rizikom nie sú prítomné žiadne z uvedených 
klinických a laboratórnych prejavov. 

Stratifikácia pacientov na „high-risk“ a „non-
high-risk“ je dôležitá z hľadiska ďalšieho manaž-
mentu pacientov. Diagnostický algoritmus aj 
liečba sa líši u týchto dvoch skupín pacientov 
(obrázok 1 a 2). 

CT pulmoangiografia, najmä od zavedenia mul-
tidetektorovej počítačovej tomografie (MDCT), sa 
stala metódou voľby pre potvrdenie suspektnej 
PE v klinickej praxi. MDCT sú schopné vizualizovať 
trombus po segmentálnu (niektoré až po subseg-
mentálnu) úroveň pľúcnej vaskulatúry, čo je pre bež-
nú prax postačujúce, nakoľko otázka potreby liečby 
subsegmentálnych trombov u pacientov bez do-
kázanej žilovej trombózy ostáva nejasná (16). Ak 
CT nie je ihneď dostupné, u pacientov v kritickom 
stave je indikované urgentné echokardiografické 

vyšetrenie. Terapiou prvej voľby v „high-risk“ sku-
pine je trombolýza (streptokináza, urokináza, rTPA), 
pokiaľ neexistuje absolútna kontraindikácia (16). Za 
absolútnu kontraindikáciu trombolýzy považujeme:  
1. hemoragickú NCMP alebo NCMP nejasnej etio-
lógie kedykoľvek v minulosti, 2. ischemickú NCMP 
v posledných 6 mesiacoch, 3. poškodenie CNS ale-
bo malignitu CNS, 4. krvácanie z GIT za posledný  
1 mesiac, 5. aktívne krvácanie. Pri absolútnej kontra-
indikácii trombolýzy alebo pri jej zlyhaní je metódou 
voľby chirurgická embolektómia. Súčasťou terapie 
u pacientov s „high risk PE“ musí byť hemodyna-
mická a ventilačná podpora. Kľúčovou v terapii 
je antikoa-gulačná liečba. U klinicky nestabilných 
pacientov sa ako iniciálna antikoagulačná liečba 
odporúča podávať nefrakcionovaný heparín, níz-
komolekulové heparíny (LMWH) ani fondaparín nie 
sú odporúčané, pretože neboli klinicky testované 
u tejto skupiny pacientov (16, 19). 

U suspektnej „non-high-risk PE“, t. j. bez kli-
nických prejavov šoku a hypotenzie, je diagnos-
ticko-terapeutický postup odlišný. Na základe 
skórovacích systémov klinickej pravdepodob-
nosti (napr. Wells, Geneva), sa pacienti zatriedia 
do dvoch (event. troch skupín) – s pravdepo-
dobnou PE (vysoká pravdepodobnosť) a ne-
pravdepodobnou PE (zahŕňa strednú a nízku 
pravdepodobnosť). Ďalší diagnostický postup 
je uvedený na obrázku 2 (16, 18). 

Vyšetrovanie D-diméru u pacientov s vysoko 
pravdepodobnou PE nemá význam, nakoľko 
viaceré štúdie potvrdili nízku negatívnu predik-
tívnu hodnotu testu u tejto skupiny pacientov 
– napriek negativite D-diméru bola potvrdená 
PE ďalšími vyšetrovacími metódami u 1 z 10 
pacientov (10 %) v skupine s vysokou pravde-
podobnosťou, kým v skupine s nízkou pravde-
podobnosťou to bolo len v 1 % (16, 17). 

Liečbou voľby u pacientov s akútnou „non-
high-risk PE“ je antikoagulačná terapia LMWH alebo 
fondaparínom, s výnimkou pacientov s renálnou in-
suficienciou a vysokým rizikom krvácania, u ktorých 
sa preferuje použitie nefrakcionovaného heparínu 
z dôvodu krátkeho polčasu účinku, možnosti mo-
nitorovania hladín a možnosti použitia antidota 
(protamínsulfát) (16, 20). Zahájenie antikoagulačnej 
liečby je indikované u všetkých pacientov s potvr-
denou PE a u pacientov s vysoko pravdepodobnou 
PE aj v čase ešte len prebiehajúceho diagnostické-
ho procesu (16). Meranie hladín anti-Xa sa odpo-
rúča len u pacientov s poruchou funkcie obličiek 
a v tehotenstve (16). Dĺžka antikoagulačnej terapie 
LMWH pri potvrdení PE by mala byť minimálne 
3 – 6 mesiacov (16). Profylaxia LMWH by mala po-
kračovať doživotne, alebo minimálne do ukončenia 
aktívnej liečby malignity (20). 

Tabuľka 2. Prehľad súčasných odporúčaní pre terapeutické a profylaktické podávanie trombocytov

Profylaktické podávanie trombocytov

pod 10 x 109/l klinicky stabilní pacienti *

pod 20 x 109/l
klinicky nestabilní pacienti, pacienti počas aktívnej liečby karcinómu močového 
mechúra a nekrotických tumorov

* neprítomnosť niektorého z nasledovných stavov: febrility nad 38,5 °C, sepsa, invazívna aspergilóza, terapia 
amfotericínom B, poruchy plazmatickej koagulácie, bolesti hlavy, porucha vedomia, neurologický deficit, po-
ruchy videnia, nedávne drobné krvácanie, náhly a rýchly pokles trombocytov, leukocytóza nad 75 tis. 

Terapeutické podávanie trombocytov

bez ohľadu na počet 
trombocytov

pacienti s aktívnym krvácaním a poruchou funkcie trombocytov – primárnou 
a sekundárnou, napr. pri užívaní antitrombotík

pod 100 x 109/l
pred neurochirurgickými zákrokmi a invazívnymi procedúrami s vysokým rizi-
kom krvácania (napr. lumbálna punkcia) 

pod 50 x 109/l
pred urgentnými veľkými chirurgickými zákrokmi a invazívnymi procedúrami 
s vysokým rizikom krvácania (napr. biopsia mäkkých tkanív)

pod 20 x 109/l
pred malými chirurgickými zákrokmi a invazívnymi procedúrami s nízkym rizi-
kom krvácania (napr. bronchoskopia, endoskopia)

Obrázok 1. Diagnostický algoritmus u pacientov s „high-risk“ pľúcnou embóliou

CT ihneď dostupné?

ECHOKG
pravostranné 

preťaženie?

Iná príčina než PE 
vysoko 

pravdepodobná*

Iné testy nie sú 
k dispozícii

CT -pulmoangiografia

Zahájiť PE liečbu
Zvážiť trombolýzu

Iná príčina 
Nezahajovať liečbu PE

NIE ÁNO

NIE ÁNO

Suspektná „high – risk“ PE 
so šokom a hypotenziou

POZITÍVNA NEGATÍVNA

* U pacienta so šokom a hypotenziou, neprítomnosť známok pravostranného srdcového 
preťaženia alebo dysfunkcie pravej komory prakticky vylučuje diagnózu PE.

* U pacienta so šokom a hypotenziou, neprítomnosť známok pravostranného srdcového preťaženia alebo dys-
funkcie pravej komory prakticky vylučuje diagnózu PE.
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Diseminovaná intravaskulárna 
koagulácia (DIC)

DIC vzniká sekundárne ako komplikácia mno-
hých ochorení – pri sepse, ťažkých infekciách, 
malignite (najmä akútne leukémie), závažných 
toxických a imunologických reakciách, keď do-
chádza k uvoľneniu prokoagulačných látok do 
cirkulácie a k masívnej systémovej intravaskulárnej 
aktivácii koagulácie. Následne prebiehajú v or-
ganizme 2 procesy súčasne – depozícia fibrínu 
s tvorbou trombov v mikrovaskulatúre a kon-
zumpcia trombocytov a koagulačných faktorov, 
s klinickým obrazom orgánového zlyhávania (zly-
hanie obličiek) a krvácania (spontánna tvorba he-
matómov, petéchie, GIT krvácanie, presakovanie 
chirurgických rán, intrakraniálne krvácanie). Na 
laboratórnej úrovni sa tieto procesy premietnu do 
abnormalít viacerých laboratórnych parametrov: 
trombocytopénia, zvýšené hodnoty degradač-
ných produktov fibrínu a D-diméru, predĺžené 
APTT a predĺžený protrombínový čas, nízky fibri-
nogén (najlepšie koreluje so závažnosťou stavu), 
nízka plazmatická hladina koagulačných faktorov 
(fV, fVII), nízka plazmatická hladina inhibítorov ko-
agulácie (antitrombín, proteín C ), fragmentované 
erytrocyty v krvnom nátere. 

Diagnóza DIC by mala byť postavená na kli-
nickej suspekcii (prítomnosť ochorenia, ktoré bý-
va asociované s DIC), doplnenej o pozitivitu re-
levantných laboratórnych testov. Najdôležitejšie 
sledované ukazovatele zoradené podľa dôleži-
tosti sú: počet trombocytov, fibrín degradačné 
produkty alebo D-dimér, Quickov test, hladina 
fibrinogénu, pričom najpodstatnejšia je ich dy-
namika (napr. stabilizované hodnoty trombo-
cytov svedčia o zastavení aktivácie trombínu, 
a naopak, postupný pokles trombocytov aj 
v rámci normy môže byť prejavom DIC, najmä 
ak koreluje so súčasnou eleváciou D-diméru 
a zmenami v koagulačných časoch).

Základom liečby DIC je liečba základného 
ochorenia. DIC často spontánne odznie pri adek-
vátnej liečbe (napr. po nasadení ATB pri sepse). 
Niekedy je potrebná podporná liečba, predo-
všetkým hemosubstitúcia. Hemosubstitučná liečba 
by nemala byť indikovaná na základe výsledkov 
laboratórnych testov, ale na základe klinického 
stavu. Je indikovaná hlavne u pacientov s aktív-
nym krvácaním, ďalej tiež u pacientov s vysokým 
rizikom krvácania (pred invazívnymi zákrokmi, po-
operačne). Trombokoncentráty sú odporúčané pri 
aktívnom krvácaní a počte trombocytov pod 50 x 
109/l (21, 22). U pacientov bez prejavov krvácania 
sú kritériá pre profylaktické podávanie trombocy-
tov identické ako u pacientov bez DIC (tabuľka 2). 
Krvácajúcim pacientom a pacientom pred invazív-

nymi zákrokmi, ktorí majú predĺžený protrombíno-
vý čas a APTČ, podávame čerstvú mrazenú plazmu 
(ČMP) v iniciálnej dávke 15 ml/kg (21, 22). Ak nie je 
možné podať veľký objem plazmy (kardiálne ko-
morbidity), je alternatívou protrombínový komplex, 
ktorý však neobsahuje všetky potrebné koagulačné 
faktory (napr. fV) (21). Nízke hodnoty fibrinogénu 
pri krvácaní korigujeme podaním fibrinogénu (21, 
22). Podávanie antikoagulancií v liečbe pacientov 
s DIC je sporné. Žiadne randomizované kontrolo-
vané štúdie nepotvrdili prínos štandardnej liečby 
heparínom pre celkové prežívanie týchto pacientov 
(21, 22). V prípade zrejmých tromboembolických 
komplikácií alebo trombotického poškodenia 
orgánov je terapeutické podávanie heparínov 
indikované (9, 21, 22). Profylaktické podávanie he-

parínu sa odporúča u pacientov s vysokým rizikom 
tromboembolických komplikácií (21). Čo sa týka 
inhibítorov koagulácie, najnovšie odporúčania ne-
podporujú podávanie ľudského rekombinantného 
aktivovaného proteínu C u pacientov s DIC a ťažkou 
sepsou, vzhľadom k zvýšenému riziku krvácania 
pri jeho používaní, neodporúča sa ani podávanie 
antitrombínu (21). 

Potransfúzne reakcie
Akútne potransfúzne reakcie môžu vzniknúť 

do 24 hodín od podania transfúzie. Niektoré z nich 
(TRALI, akútna hemolytická potransfúzna reakcia pri 
ABO inkompatibilite) môžu mať fatálne dôsledky. 

Pri prvých prejavoch akútnej transfúznej re-
akcie (zimnica, triaška, horúčka, urtika, dyspnoe) 

Obrázok 2. Diagnostický algoritmus u pacientov s „non-high-risk“ pľúcnou embóliou (súčasťou 
obrázka sú skórovacie systémy Wells a Geneva na zhodnotenie klinickej pravdepodobnosti PE)

„Non high – risk“ PE bez šoku a hypotenzie 

Zhodnotenie klinickej pravdepodobnosti PE
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D -dimér

CT pulmoangiografia

NIE PE
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vysoká pravdepodobnosť
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= neliečiť
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Vek > 65 rokov = 1 Predchádzajúca DVT alebo PE = 1,5

Predchádzajúca DVT alebo PE = 3 Nedávna operácia alebo imobilita = 1,5

Operácia alebo úraz za posledný mesiac = 2 Malignita = 1

Aktívne onkologické ochorenie = 2 Hemoptýza = 1

Bolesť predkolenia – unilaterálna = 3 Tepová frekvencia 

Hemoptýza = 2 < 100/min = 1,5

Tepová frekvencia Klinické príznaky DVT = 3

75 – 94/min = 3  Iná diagnóza než PE málo suspektná = 3

≥ 95/min = 5 Klinická pravdepodobnosť

Palp. bolestivosť a opuch lýtka = 4 Nízka 0 – 1

Stredná 2 – 6

Klinická pravdepodobnosť Vysoká ≥ 7

Nízka 0 – 3 Klinická pravdepodobnosť

Stredná 4 – 10 PE pravdepodobné 0 – 4

Vysoká ≥ 11 PE nepravdepodobné > 4
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je nutné okamžité zastavenie transfúzie a udrža-
nie i. v. prístupu čistým fyziologickým roztokom. 
Ďalším krokom je kontrola vzorky a identifikácia 
príjemcu na vylúčenie ABO inkompatibility. 

Nezávažné reakcie zahŕňajú febrilnú non-
hemolytickú transfúznu reakciu (FNHTR), 
miernu alergickú reakciu – zväčša sa prejavia 
len miernymi ťažkosťami (febrility do 38,5 °C, ur-
tika), ktoré neprogredujú po zastavení transfúzie. 
Vyvolávateľom pri FNHTR sú cytokíny uvoľňo-
vané počas skladovania prípravkov (hlavne po 
trombokoncentrátoch – uskladňujú sa pri 22 °C), 
nezávažné alergické reakcie vyvolávajú proteíny 
darcovskej plazmy. Postup v takomto prípade je 
symptomatický – antipyretiká, antihistaminiká. 
Po ústupe ťažkostí možno pokračovať v pomalej 
transfúzii po predchádzajúcej premedikácii. 

Závažnejšie reakcie zahŕňajú akútnu hemoly-
tickú potransfúznu reakciu pri ABO inkompatibilite, 
hemolytickú reakciu pri extravaskulárnej hemolýze, 
závažnú alergickú až anafylaktickú reakciu, septickú 
reakciu pri tranfúzii kontaminovanej baktériami. 

Pri suspektnej hemolytickej transfúznej 
reakcii vykonávame laboratórne testy na vylú-
čenie hemolýzy – pri intravaskulárnej hemolýze 
je prítomný voľný Hb v plazme a moči, spotre-
bovaný (znížený) haptoglobín, zvýšený bilirubín, 
zvýšené LDH. Priamy antiglobulínový test je po-
zitívny. Okrem menej závažných prejavov (feb-
rility, triaška, prudká bolesť v krížoch, dušnosť, 
nauzea, tachykardia, hemoglobinúria), môže byť 
prítomná hypotenzia až šok, akútne renálne 
zlyhanie, poruchy koagulácie (DIC). Takmer vždy 
je spôsobená nedodržaním zásad transfúznej 
liečby, často končí fatálne. Liečba sa odvíja od 
druhu a závažnosti komplikácií. Prognóza závisí 
od stupňa poškodenia obličiek.

Hemolytickú reakciu môžu vyvolať aj pro-
tilátky príjemcu proti Rh a non-ABO darcovským 
antigénom. Nie vždy je možné tieto protilátky 
detekovať pri rutinnom skríningu protilátok (nízky 
titer protilátok), reexpozícia vyvolá zvýšenie ich 
produkcie. Tieto reakcie sú menej závažné, len 
zriedka vedú k renálnemu zlyhaniu, koagulopatii, 
smrti. Pri pozitivite protilátok je nutné pacientom 
podávať upravené krvné deriváty. Závažná aler-
gická až anafylaktická reakcia sa môže prejaviť 
hypotenziou, bronchospazmom, laryngeálnym 

edémom, erytémom pár minút po začatí transfú-
zie. Spôsobuje ju alergén v krvnom prípravku.

Septická reakcia je častejšia po trombocy-
tových koncentrátoch, môže byť závažná, s hypo-
tenziou a šokom. Na vylúčenie je nutné bakterio-
logické vyšetrenie konzervy, podľa kultivačného 
záchytu podávame širokospektrálne ATB. 

Príčinou náhle vzniknutého dyspnoe/hypo-
tenzie môže byť TRALI (transfusion related 
acute lung injury), s typickým vznikom do  
6 hodín po transfúzii krvných prípravkov obsa-
hujúcich plazmu (obsahuje antileukocytárne 
protilátky proti leukocytom pacienta). Reakciou 
protilátok s leukocytmi sa aktivuje komplement, 
ktorý spôsobuje zvýšenú permeabilitu pľúcnej 
vaskulatúry. Prejavuje sa náhle vzniknutým dys-
pnoe, tachypnoe, cyanózou, neproduktívnym 
kašľom, častá je hypotenzia zo straty cirkulujú-
ceho objemu, febrility nemusia byť prítomné. 
Na RTG pozorujeme bilaterálne nodulárne infil-
tráty, typické pre ARDS – tvar „netopierích krídel“. 
Potrebná je urgentná intenzivistická starostlivosť 
– umelá pľúcna ventilácia, oxygenoterapia, liečba 
je rovnaká ako pri ARDS inej príčiny. Diuretiká sa 
nepodávajú, efekt kortikosteroidov je nejasný (24). 
Na rozdiel od ARDS, u pacientov s TRALI dochá-
dza k úprave stavu vrátane vymiznutia pľúcnych 
infiltrátov do 72 hodín od vzniku. Riziko úmrtia je 
5 – 10 % (24). V rámci diferenciálnej diagnostiky je 
ťažké odlíšiť TRALI od kardiálnej dekompenzácie 
alebo nekardiogénneho pľúcneho edému. 
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