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Mikor talalkozunk hematologiai beteggel....?
*Sulyos aplasia + szepszis (pneumonia, hasi-, uroinfekciok...)

‘Kezelés szovodmeényei (pl.: akut vese- és majelégtelenség, VOD

(venoocclusiv disease) — majvénak mikroemboalizacidja /allo-TP utan gyakoribb/,
GVHD (graft versus host disease), Tumorlysis syndroma)

‘Massziv vérzés - polytraumatizacio, elektiv/akut matétek

*Mikor gondolj nem ismert hematoldgiai betegségre az ITO-n:
vHaemolytikus krizis
Veseelégtelenség (HUS, TTP)
vTudatzavar (TTP, ALL)
+Magas fvs, tct szam (CML, essencialis thrombocytaemia)
+Bulky betegség (nycs szervkeringés zavart okoz)
vIsmeretlen oku diffuz vérzés (FVIII, FIX hiany, tct-paenia/pathia...)

vIsmeretlen oku diffuz trombdtikus folyamatok
(anti-phospholipid, lupus anticoagulans, JAK-2 mutacio...)




Eur J Anaesthesiol 2023; 40:226-304

Management of severe peri-operative bleeding: Guidelines
from the European Society of Anaesthesiology and

Intensive Care Készul6 magyar ajanlas
Second update 2022 Egészséglgyi szakmai iranyelv Az életveszélyes perioperativ

vérzések kezelésérdl
Table 1 Grades of recommendation: Grading of Recomment . o . ]
BTN o A Glonesrelyes poraporativ vérst
Clarity of risk/benefit s s . ’ ’ . ’ ; .
: : ——— Kollégium: Az életveszélyes perioperativ vérzések
1A Strong recommendation Benefits clearly outweigh risk and L , o . . ,
High-quality evidence burdens, or vice versa ellatasa - BM Egészségugyi Szakmai Iranyelv, 2024,
megjelenés alatt

1B Strong recommendation Benefits clearly outweigh risk and
Moderate-quality evidence burdens, or vice versa L, .
Néhany magyar irodalom:
1/ https://real.mtak.hu/151227/1/1788-6120-article-p1554.pdf
2/ A Nemzeti Vérado és Vérmentd Program helyzete Magyarorszagon DOI:
1C Strong recommendation Benefits appear to outweigh risk 10.1556/650.2020.31937
Low-quality evidence and burdens, or vice versa ’ ) )

3/ http://kollegium.aeek.hu Szakmai Kollégium

_ o 55. Transzfuzioldgia és hematolégia
2A Weak recommendation Benefits closely balanced with risks 2024.05.31.-t8] 2027

High-quality evidence and burdens .
https://real.mtak.hu/151227/1/1788-6120-article-p1554.pdf

2B Weak recommendation Benefits closely balanced with risks . . .
Moderate-quality evidence and burdens, some uncertainty in https://www.diacaresolution.com/letoeltheto-dokumentumok

the estimates of benefits, risks .

and burdens D i are

SOLUTION
2C Weak recommendation Uncertainty in the estimates of Trauma ajénlés 2023.
Low-quality evidence Eenjts- risk-; ancli bulrd::;ls: » https://ccforum.biomedcentral.com/articles/10.1186/s1
t
e i e 3054-023-04327-7

with risks and burdens


https://kollegium.aeek.hu/Download/Download/3632
https://kollegium.aeek.hu/Download/Download/3632

A véralvadasi rendszer tokéletes mikodesenek titka:
pro- és kontra folyamatok kiegyensulyozott mikodése

aggregacio-antiaggregacio (primer)
prokoagulacio-antikoagulacio (szekunder)
fibrinolizis-antifibrinolizis (tercier)
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PBM (Patient Blood Management) 3 pillére

]

2. Mitéti ( es diagnosztikus) vérveszteség, vérzés
minimalizalasa .
Lasd Dr. Faust Zs.
« Vérveszteséget csokkentd miitéti technikak, eszk6zok - eldadasa
beleértve a diagnosztikahoz sziikséges vérmennyiséget is!

 Intraoperativ vérmentés ( cell-saver)

+ Haemostasis biztositasa, célzott koagulacios
menedzsment

a miitét Ismerni.....
beavatkozas okozta,
és a beteg verzeses a beteg hozott és a beavatkozas okozta
rizikojat tromboembadlias esemény rizikojat

CHA,DS,-VASc
pitvarfibrillacié onmagaban: 2, Toréspont: 5
CHA, DS, -VA 2024
— nemi identitas Sc (sex category) kikerult

de COVID-19!



Valtozas !

Massziv vérzés:

6 6ra alatt = 10 E vvt
3 ora alatt vertérfogat 50% elvesztese
1 o6ra alatt =4 E vvt

20 perc alatt > 150 ml/min

20 perc alatt > 1.5 ml/kg/min
24 oOra alatt teljes vértérfogat elvesztése

PPH (sulyos postpartum vérzeés)
24 6ran belul > 500 ml szulés, > 1000 ml csaszarmetszés utan
3 oran belul > vértérfogat fele, > 150 ml/perc



Mi torténik a vérzés soran? o ik gk

Vesztéses - felhasznalodasos - higulasos zavar

> Alacsony Hgb — tct érfal melletti lokalis koncentracioja ¥, trombingeneracioé
lassul, 1X. faktor aktivalodasa elmarad.

» Volumenpotlas a komponenseket felhigitja.

» Hipotermia az enzimreakciokat, acidozis a fibrin polimerizaciot lassitja.
» Alvadék lassan alakul ki, nem lesz elég erds és elég hosszu élettartamu.

Pro- és antikoagulacios, fibrinolitikus és
antifibrinolitikus folyamatok egyarant érintettek.

> Tartalékok végesek (fibrinogén raktar nincs, ELSONEK fogy !) — diffuz vérzé
matéti feluletre is jo!

> A zavart betegfliggd paraméterek (tarsbetegségek, antikoagulansok stb)
tovabb ronthatjak.

» Szoveti trauma fibrinolitikus hatasu.



Mutét, invaziv beavatkozas elott

* MINDIG: Gyogyszeres anamnézis, 6roklott vagy szerzett
hemosztazis zavarok ismerete mutet elott kerdoiv
segitsegevel (1C).

* Pozitiv anamnezis:

v" point of care vizsgalatok (ClotPro/ROTEM/TEG, TAG) (1C)

v ezek hianyaban ,,4 id6” alvadas (INR, aPTI, TlI,
fibrinogén) (1C),

v+ vesefunkcid, vérkép (Hgb, tct), Ca vizsgalat ...

« Akut m(tet — mikor vette be a véralvadast befolyasolo
gyogyszert?




KVA felfuggesztése

KVA kezelésben részeslld, sulyos 2
vérz6 betegeknek 4 faktoros PCC-t g
(és K-vitamint) kell adni 1A =
0 8h 24 h
*K vitamin hatasa 6 - 24 6ra
*FFP nagy volumen ! Body weight (kg) INR <2 INR 2-3 INR > 3
‘Vérzésben: PCC 40-60 500 1000 1500
* Pontositasra: kisebb dozis 60-90 1000 1500 2000
adasa utan ClotPro
>90 1500 2000 2500

Miitét elott

5 nappal Th. LMWH atallitas +/  Elhagyas utan LMWH-val egyiitt cél INR értékig

5 nappal INR kontroll 5. nap




Perioperative management on DOACs
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Steffel et al., EHRA Practical Guide, European Heart Journal 2018



Application of NOAC reversal agents

Steffel et al., EHRA Practical Guide, European Heart Journal 2018
Application of Idarucizumab

%% Reversal of dabigatran: 5gi.v. in two
doses at 2.5g i.v. no more than 15 minutes

apart Vagy: PCC 25 - 50 U/kg
Praxbind
7 £ )t
015’ 24h MO-on nem elérhetd jelenleg

ion of Andexanet Alpha (if approved and available)*

ivaroxaban (last intake >7h before) or apixaban:

400mg bolus, 4 igfusion at 4mg/min
T e Reversal of rivaroxaban (las e <7h before or unknown), enoxaparin or
l edoxaban: 800mg bolus, 960mg infusi

nt modified human factor Xa

Suppression of + Ondexya direkt faktor

inhibitorral (apixabannal va
—FExXalevel | rivaroxabannal) kezelteknek:
0) 2h 24h

Infusion over 2 h




M(itét el6tt

5 nappal Th. LMWH atallitas +/  Elhagyas utan LMWH-val egyiitt cél INR
INR kontroll értékig

5 nappal 5. nap

ElGirt nappal Este vagy masnap reggel, ha

ledllitani preop nincs vérzéses rizikd p.o.

NEM kell LMWH . o :
visszainditando.

1 nap, 2 nap
Vérzéses rizikd 3.-5. nap (CrCl fliggd) Nagy vérzéses rizikdban 2 nap
sziinet utan.
kp: nagy: 3. nap
Magas trombotikus riziko:
1 nap 2nap  NEM kell LMWH 3. nap LMWH.
m{tét: 3. nap
5 nap Sze. intervencios 5.-7. nap Vérzéstdl, miitéttdl fliggben,
kardioldgus konz. A
4-7 nap Magas trombotikus 7.-10. nap altalaban 2. nap
7 nap riziko: 10. nap
Aszpirin atallitas
5 nap Zpini ! 5.-7. nap
3 nap 4. nap
nem kell Leallitas csak: agy-  aszpirin mellett végezhetd Idegsebész konzultacio

leallitani és gerincvel6 miitét




Transzfuzios (RBC) trigger

Cél: Hgb 7-9 g/dl aktiv vérzésben 1C

Restrictiv transzfuzios stratégia: elényos, allogén
vérkészitmény bevitel ¥ szévédmények + 1A

Ismételt mérések: Htk/Hgb, laktat, bazis deficit

(szoveti perfuzio, oxigenizacio, akut vérvesztés dinamikajanak kontrollja).

CO, rés = cvvg CO, —avg CO, (toréspont >6)

CO, volumen statusz dinamikus paramétereinek (PPV, SVV) és a ScvO,
(70-75%) kovetése. 1C .
JO valaszkészség: pev'=

Proax = PPonin

B

o
Folyadékvalasz készség megitélhets: A >'SP1£) 13%

PP aranyos a SV-el PP
« Ritmuszavar nélkiil ! ' ‘ Il | |



FFP vs PCC ,Feljavitott plazma” elve

,900 units of PCC (20 ml) is the equivalent
@ s of 1-2 | of plasma”

Keruld a hemodiluciot!
Kevés infuzié (kolloid)! Az FFP 93% = Viz

Clinical review: Prothrombin complex concentrates -
evaluation of safety and thrombogenicity

,wolumen” 2 E FFP javitasa: 1 g fibrinogén + 500 E PCC,

FEP (*) PROTHROMPLEX INF BERIPLEX m
(I ' mL) iU mL) 1L iml

F-II I 30 20-48 11-38
F-VII I 25 10-25 9-24
F-lx l 30 20-31] 25
F-X I 30 22-60 18-30
Protein C 1 =20 15-45 7-31
Protein S 1 14-16 13-26 7-32
(AD ! 0.75-1.5 9.2-1.5 —
CBepain) - 15.5 0.4-2.0 5-12.5
Viral inactivation/ MB - . a ) o ' i
elimination — wanticoag” wegyensuly” waktiv”’

FFP: fresh frozen plasma: MB: methvlene blue: AT antithrombin. ) o
(*1 Bv definition, FFP consists of | IUfmL of each of the stable and labile coagulation factors (£25%), except for fibrinogen. (I'rothrombin complex
concentrare dara based on manufacrurer informarion and on the labels of the different products available ar www.agemed.es)




Konvencionalis vizsgalatok (PT, aPTT, TT):

koagulacié aktivalas

-

5-10 % trombin

fibrinkepzddés
Vizsgalat A hagyomanyos
plazmaban véralvadas

vizsgdlatoknal a
koagulacids rendszer
jelentds része kimarad
a vizsgalatbdl

Viszkoelasztikus vizsgalatok:
koagulacio aktivalas

- .

trombin

¢ &

fibrinképz6dés vérlemezke aktivalas

Y ¢

Vi ERE] . oL
polimerizacio
1 A viszkoelasztikus

meérés a
trombinképz&déstdl a

Haromdimenzios halézat fibrinolizisig kiséri

figyelemmel a
véralvadas folyamatat

fibrinolizis




ClotPro
!

Citratos vér + aktivaloé vagy
, ’ ’ , ﬁ
gatlé anyagok hozzaadasa V

Vérminta (340ul) + reagens a tesztcella (cup) és
tesztcellafedd kozé kerdl.

Rugalmas elem forgatja a cup-ot. (1)

Készlilék érzékeli a cup forgasat. (2)

ta

Folyékony vér esetén
valtozatlan mozgas.

Vérminta alvadasa — cup
mozgasa csokken

Az elmozdulas valtozas
amplitudot rajzol a
képernyon.



Mivel, mit mérunk?

(extrinsic ut)
A fibnnogén szint funkcionalis erzekelese

AP-test Koagulacio értékelés fibnnolizis gatlassal

IN-test Heparin érzékelés, FVIll-re érzékeny (intrinsic ut)

Hi-test IN-teszt heparin gatlassal
Uj mérési lehetdségek

- Koagulacio értékelés fibnnolizis aktivalassal
a anta

H’H’U—test Nagy eérzekenység az uj oralis antikoagulansokra (NOAC)
ECA-test Nagy érzéekenység a kozvetlen trombin antagonistakra

Trombin antag



R (reaction time)

The time from test start
until an amplitude of 2
mm is reached.

CT (koagulacios id&)
Az induldstdl a 2 mm-es rég
amplitudoig eltelt idé.

TEG®

CFT (rbg kialakulasi idd)
A 2 mm-es s a 20 mm-es rég

amplitido kézétt eltelt id.

K (kinetics)

Tme between 2 mm
amplitude and 20 mm
amplitude.

o (a-angle)
Amgle between

2 mm point.

baseline and tangent
to curve through the

MA (maximum

amplitude)

Maximum amplitude

LY30, LYG6O (lysis)

CLT (clot lysis time)

Percent lysis 30 min /

reached during test.

60 min after MA.

CLT

c 3

NAGYSAGA

---LizZIS EGYENSULY

o (ot-5260)
Az alapvonal és 2 mm-es

amplitidondl a gérbe
tangenciondlis érintoje kézott

bezdrt sz0g.

MCF (maximum rog erdsség) ML (maximum lysis)

Arnn A
Qmpiiiud

A maximdlis lysis mértéke
g vizsgdlat alatt az MCF %-ban

kifgjezve.

> | 50% MCF
o

lML

LT (Lysis id&)
(T utdni idatartam, mely sordn
gz MCF 50%-kal csdkken.

CT (sec) CFT (sec) AS (mm) Al10 (mm) A20 (mm) MCF (mm) | ML (%) LT (sec)
EX-test 32-57 40-85 42-57 52-64 57-68 57-68 0-7 -
IN-test 127-184 40-85 40-53 49-61 55-66 55-67 0-6 -
FIB-test 51-75 - 7-18 §-20 8-21 9-22 0-1 -
TPA-test 31-57 - - - - 25-52 94-100 255-555
ECA-test 68-112 60-90 45-60 54-66 59-70 61-72 0-3 -
RVV_test 40-79 35-85 40-55 49-63 53-67 53-69 0-6 -




CT Clotting time (alvadasi id0):
A mereés inditasatol az alvadas kezdeteig eltelt ido.
/alvadas kezdete, thrombin kialakulas, alvadék polimerizacié kezdete /

CFT Clot formation time (alvadék kialakulasi id6):

Az alvadas kezdetétdl a 5-10-20 mm-es alvadek szilardsag kimutatasaig
eltelt ido.

/fibrin polimerizacid, az alvadék thrombocytakkal és FXIlI-al torténd
stabilizalasa/

MCF Maximum clot firmness (maximalis alvadék szilardsag):

Az alvadek szilardsaga.

/az alvadék novekvd stabilizalasa polimerizalt fibrin, thrombocytak,
valamint FXIIl segitségével /

ML Maximum lysis (maximalis lizis) — LT (lysis id0):

Az alvadék szilardsaganak csokkenése az MCF utan, az MCF-hez

viszonyitva.
/az alvadék stabilitasa (ML<15%) vagy fibrinolysis (>15% 1 6ran beldl) /



Koros esetben mire gondol,...

Elettani jelentés

Klinikai jelentés

Koros, ha

m  Alvadasi faktorok

m Faktor szint alacsony

T aktivalodasa Alvadasi folyamat kezdete = Erds antikoagulans
m Thrombin formacio aktivitas
» hipotermia
m  Alvadasi faktorok m Fibrinogén hiany ésfvagy
CFT amplifikacidja Alvadék kialakuldsa m Thrombocyta szam/funkeid
= Fibrinszalak megjelenése zavar
A5 Alvadak expanzio Alvadsk erdsség
A10 Alvadak expanzio Alvadsk erdsség Lésd MCF
5, 10, 20 min
A2Z0 Alvadék expanzid Alvadék erdsség alvadék vastagsag
u Alvadék expanzio m Fibrinogén hiany ésfvagy
MCF = Fibrinhalo stabilizicija Alvadék erdsség m Thrombocyta szam/funkeio
zavar
m tPA fokozott szintézis
m tPA cstkkent clearance
ML Fibrinolysis dinamikaja Alvadeék feloldddasa {ma&jlaesio)
m PAI1 fokozott szintézis
{szepszis)
PAIN tdlsdly endothel
Fibrinolysis modellezett Fibrinolysis (relativ) ) ullalc-;;:oys ?:nc?ti is
LT dinamikaja rtPA adasa utan a ¥ gy P

kiivettaban {csak TPA-test-en)

inszufficiencia?

kialakulasa mellett
{(szepszis, stilyos COVID-19)

PAI-1 (plazminogénaktivator-inhibitor) magas se cc a vénas trombdzis kockazati faktora

Intrinsic véralvadasi

Kézos

Fibrinolysis
trigger at rogképzadési at y
fxll
Jr X1
filla----
\l( N”_l _______________________________ Plazminogén
iXla J,
; . tPA
fl —= fiXa fVllla Ca*
fx ¥ - . 3 fx N R
PS . PAI1
Gpibg® a Ca™ ; Xl Plazmin
Rl fll e~ s Thrombin l
PS ] :
/ ; Xllla
7% I _— FIBRIN-
fl —— Fibrin —» HALO
Vil ——>fVila -
TF X

https://www.diacaresolution.com/letoeltheto-dokumentumok




Viszkoelasztikus meéres legfontosabb adatai

Normalis vagy
csokkent alvadék
stabilitas (EX / IN)

Normalis vagy
csokkent
fibrinogén (FIB)

Normalis vagy elhuzédoé
koagulacios aktivitas
(EX/IN)

Normalis alvadék
stabilitas vagy fokozott
fibrinolizis (EX, IN, FIB)




5-7 perc utan tudjuk...mit....

Normal
alvadas

_________

_________

Késoi
alvadas

Fokozott
fibrinolizis

Bizonyitott, gyors, megalapozott kezelés



Heparin hatas

Normal clot:

EXTEM CT 43-82 s
EXTEM A10 40-60 mm
EXTEM MCF 52-70 mm

EXTEM ML <15%
EXTEM LI60 > 85%
FIBTEM A10 6-21 mm

FIBTEM MCF 7-24 mm

EXTEM

INTEM

CT: 67s

CFT:104s a: 68° CT: 852s

CFT: 198s

a:51°

A10: 50mm

MCF:57mm | ML:0% A10: 41mm

MCF: 48mm

ML:0%

Hyperfibrinolysis:
EXTEM ML 2 15% within 60
min (LI60 < 85%);

ML = 5% may already be
associated with increased
mortality in severe trauma;
APTEM confirms TXA effect

FIBTEM

HEPTEM

CT: 63s

CFT: - - CT:202s

CFT:75s

a: 76°

A10: 6mm

MCF:8mm ML:0% A10:52mm

MCF:58mm

ML:0%

protamin

Fibrinogen deficiency:
EXTEM A10 < 40 mm

and
FIBTEM A10 < 10 mm

Thrombocytopenia:
EXTEM A10 < 40 mm

and
FIBTEM A10 = 10 mm

Hypercoagulability
(high thrombotic risk):
EXTEMCT<40s

EXTEM CFT<50s
EXTEM MCF > 68 mm
FIBTEM MCF > 24 mm
LI60 £ 3%

-
FIBTEM

ct“hs AS:SEMSEREmMS A10:888R7mmS  CT:SEESESEEGSS AS:BESSEmmS A10:S5888BmmS
MCF: SE857mmS  ML:SEESEEER %S MCF:SS80mmS  ML:SSRSSSESD%S

<o .

tranexamsav

CT:SSSSERE0s5 AS:SEISSRSmmS A10: SSSMmmS Cl'rwss AS:SEESRSmmS  A10:S8884mmS
MCF:SSEESmmS ML SESSSRSE0%S

EXTEM

MCF:SSSRSmmS  ML:SSREEEA 00%S

ST 18:27 FIBTEM ST 18:29

CT: SERSEESEV3sS AS:SSBER3mmS A10:88EB2mmS  CT:SHESESESD7sS AS:BESSSRmmS A10:388Bmms
MCF:S8Si1mmS  ML:SSSSEENED%S MCF:S88immS  ML:SSSSSNED% S

EXTEM ST 09:02 FIBTEM st

CT: SESSESSE7sS  AS:SESRAmmS A10:888R4mmS CT:SESSSEES51sS AS:SESSSISmmS A10:988836mmS
MCFSEammS  ML:SSESRERNED%S MCFSERImmS  ML:SRESERNED% S

EXTEM ST 11:42 FIBTEM ST: 11:46
crmass AS:SESEEE2mm¢  A10: 58861 mm$ CI:”ES AS:SEESERSmmMS  A10:888R7mms$
MCF:$8871mmS  ML:SSESSSER %S MG S8 1mmS  ML:SISEERN0 %S

Fibrinogén/
crioprecip.

tct

09:04




Hiperfibrinolizis:

16.12.2020 09:55:57 7 39:16 16.12.2020 09:55:57 F 30:15 16.12.2020 09:55:57 7 3919 16.12.2020 09:55:57 7 30:16

cT 55s » 3B-65 cT 81s » 55-87 cT 38s v 44-76 cT 206s

A5 4mm ¥ 39-58 AS 31mm ¥ 36-59 AS amm
A10 39mm ¥ 46-65

MCF 21mm ¥ 53-68 MCF S5mm v 9-27 MCF 44mm ¥ 51-67 MCF 16mm

ML 93% A 212 ML 0% > 0-2 ML 3% > 2-13 ML 90%

A 139187
¥ 32-53

¥ 49-65
A 1-11




RivaroXaban (oralis antikoagulans) jelenléte

FXa Trombin
antagonista antagonista
EX-test FIB-test IN-test RVV-test ECA-test

CT  92s CT 108s CT 204s CT 376s CT 92s

A5 37mm AS  17mm A5 36mm A5 32mm AS  39mm
A10  45mm A10  18mm A10  46mm A10  43mm A10  50mm
AZ0 A20 AZ0 AZ0 AZ0
MCF  55mm MCF  19mm MCF  S50mm MCF  45mm MCF  56mm
CFT  115s CFT CFT 103s CFT  130s CFT 120s

LT LT LT LT LT

ML ML ML ML ML

L J L J

Meghosszabodott CTid6 az RVV-tesztnél, de norm idétartam az ECA-
tesztnél: FXa antagonista hatas valoszinisitheto

Amennyiben heparint kapott, a megkulonboztetés érdekében Hi-
tesztet is el kell végezni




12134015

11.07.2019 124310/ 26:05 11.07.2019 12:43:55 ) 25:16 11072015 12:48:32 § 24:43
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Lidia Mora, Vall D Hebron Hospital, Barcelona



1. ROTEM after PPH
activation of the

2. ROTEM after 1 h

and progress of

Peripartum (PPH)verzes

3. ROTEM after 1st

ROTEM-guided

4. ROTEM after 2nd
ROTEM-guided

anesthesia team bleeding intervention intervention
(ongoing bleeding) (bleeding stopped)
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CT: 137 s| CFT: = 2,527 s|AS: 3mm CT. =149 s|CFT -5|AS5: mm CT 85s|CFT: = 2,113 s5|A5: 6 mm CT: 49s| CFT: 110 5| AS: 22 mm
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Intraoperative 2 g tranexamic acid 4 g fibrinogen Intraop. transfusion:

ROTEM-guided

intervention

4 g fibrinogen

1,500 IU 4F-PCC

2 U pooled platelets

6 URBC
0 UFFP




COVID-19: Hypofibrinolizis - TPA-teszt

Fibrinoltitikus reakcio t-PA -ra

Lizisrezisztencia
COVID-19
infekcidoban

+ t-PA

g Normal lizis valasz

Szoveti faktor "

TPA-teszttel

Szeptikus beteg TPA- teszt

fibrinolitik llenall3
ibrinolitikus ellenallas Altepase TL

CT 56 sec
A5 54mm
A10 55mm
A20 54mm
CFT 80sec
LT Osec
ML 3%

Zatroch I, Orv Hetil. 2020;161(22):899-907.

Fazakas Janos, Semmelweis Egyetem




Miért fontos ? ....Hogy gyorsan dontsunk...

Hemosztazeoldgiai deficit vagy sebészi vérzés ?

. v 2 e Idaricuzimab
‘Milyen készitményre vagy transzfuziora van

szUkség...van-e sziukség?
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*Mire nincs szukség ?

1mg (50 KIU) eptasy
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Viszkoelasztikus tesztek limitacioi

>

Korlatok: thrombocyta funkciok (Multiplate), F Xlll faktor, Ca,
K-vit antagonistak

In vitro mérés = Nem reprezentalja a glycocalyx, az endothel és a kollagén
direkt hatasat a koagulacio és a lizis soran, karosodasardl indirekt képet ad.

Klvetta és a tl kis amplituddéju mozgasa nem tukrozi az artérias €s vénas
rendszer nyiro-feszultséget.

A markans thrombin generacio inditasa elfedheti a thrombocytaszam vagy
funkcio csOkkenését, akar a von Willebrand betegség enyhébb formait.



Tct aggregacio

Multiplate: impedancia aggregometria
tovabbfejlesztett valtozata, kétszenzoros

Méresi ido: 10 min, teljes . , .
vérbél (hirudin 300ul), (,tobbes elektréda aggregometria” = MEA)

5 csatorna

Aktivalt tct-ak a fémszenzorhoz tapadva megnovelik az ellenallast.



Tct stimulacié trombin !
receptorral (GPllb/lllarec. —

antag.- reagens TRAP-6= i
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(ASA, NSAID stb. - reagens: arachidonsav)

ADP Kkivaltotta .
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Antagonisten:
Abciximab
Tirofiban
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RISTO teszt (ristocetin)
sulyos von Willebrand
betegseég, Bernard Soulier sy.



Haemodilucio (vagy DAPT) beteg

ADP ASPI RISTO

Multiplate® platelet function analysis - V2.03.13 Multiplate® platelet function analysis - V2 0313

S.i5.ij.j200AU cdeebedecbednatednniod. . 200AU

Sulyos aggregacios deficiencia (VW faktor hiany nincs)

Tct — aggregacios karosodas hemodilucioban (tct-paenia)
vagy kett6s aggregacio gatlas »> > —» —
tct transzfuzidé, TXA, Desmopressin




Szeptikus beteg - tct aktivacio

Multiplate® platelet function analysis - V2.03.13 Multiplate® platelet function analysis - V2.03.13
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Eh.lannlel: 2
ADP ASPI

Patogénekre adott kontrollalatlan immun- és prokoagulans valaszban Tct-k
kulcsszerepet jatszanak (endotél sejtinterakcio, veleszuletett és adaptiv
immunvalaszt modulacio, interakcio a mikroorganizmusokkal stb.).

Jelentds szerepuk van a thrombotikus mikroangiopathia és DIC kialakulasaban.



,Gorlinger piramis”

Coagulacios
faktor
defektus

FXII
r=Vila

Thrombocyta

Desmopressin 0.3 ug/kg
/ AF PCC(1000NE és FFP)\
/ Fibrinogén (2 gr/vagy Crio.) \
Hyperfibrinolysis (1 grTXA) \

Aspirin, Clopidogrel, Heparin, Antikoagulans? 1‘18
Fibrinogén, aPTT, PT, INR, Hb, tct,POCT(viszkoe+agqgr)

1C

/ pH>7,2; T>35C°; Hb> 7-9¢g/dl; ionizaltCa>*>1,0mmol/l
/ Sebészi ellatas/endoscopia

(vérzéscsillapité eszkozok, ligacio, clipp, stent, stb)




Mieért kerul a hematologiai beteg ITO-ra ?

Sequential Organ Failure Assessment (SOFA)

6 f6 szervelégtelenség:

1/tudatzavar, 2/hemodinamika, 3/Iégzés (gazcsere, ARDS),
4/vese, 5/maj, 6/csontveld

PaO,/FiO, =400 <400 <300 <200 <100
Tct - szam =150 <150 <100 <50 <20
Se- <20 20-32 33-101 102-204 >204
bilirubin

Art.kp.ny. =70 <70 Dop<5 Dop 5,1-15 Dop>15
(MAP) NE=<0,1 NE>O0,1
GCS 15 13-14 10-12 6-9 <6

Creatinin =110 110-170 171-299 300-440 >440
Dop: dopamin, NE: norepinefrin



Viving Sepsis . @ _ Suspect
Campaign e

(, SEPSIS
- ',‘ ﬂ, ‘1’ ‘\’ 71” l
Save Lives

Sepsis indukalta hypoperfuzidéban:

» Artérias kozepnyomas: > 65 Hgmm
e Oradiuresis: = 0,5 ml/kg/6ra

« Centralis vénas O, szat. (v. cava superior) > 70%
« Laktatszint normalizalasa

« Centralis vénas nyomas (CVP): 8-12 Hgmm




Survival (%)
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HR 0.66, 95% CI 0.54-0.80, p < 0.001
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Table 2
Vasopressor and treatment characteristics.

Hemodinamikal

tamogatas

J Crit Care 86 (2025) 155004
Early high-dose vasopressors in refractory
septic shock: A cohort study

https://doi.org/10.1016/j.jcrc.2024.155004

Early Late Total p-value
Group Group (N —702)
(N — 351) (N —351)

Vasopressors used

Norepinephrine 339 (97) 331 (100) 690 (98) <0.001

Epinephrine 202 (58) 285 (81) 487 (69) <0.001

Dopamine 3(0.9) & (1.7) 9(1.3) 0.31

Phenylephrine 26 (7.4) 31 (15) 77 (11) 0.003

Vasopressin 205 (84) 339 (97) 634 (90) <0.001

Angiotensin IT 36 (10) 112 (32) 148 (21) <0.001
Number ol vasopressors <0.001

1 41 (12} 4 (1.1) 45 (6.4)

2 110 (31) 39 (11} 149 (21)

3 161 (46) 178 (51) 339 (48)

4 38 (11) 122 (35) 160 (23)

5 1{0.3) 8 (2.3) 9(1.3)



Terapias algoritmus

F. | Széles spektruma AB
g

Szeptikus sokk »2/ Balansz.krisztalloid -
betegspec.dozis (~30ml/k

A A 2 IGEN * NEM
IBP\< Folyadek valasz? MAP<65 ?) { Kezelés folytatasa >

Ha kell adj még... \
IVC » Start NA cel ¢MAP-|g
NA < 0.3-0.6 pg/kg/min ECHO
IGEN___¥ L~
_\NEM Adrenalin
=S <C0 megfelelo VAGY
- ) 48 el IGE dobutamin
Jo volum,g] valasz: PPV > 13% Vasopressin Levosimendanl
PP 0.03-0.04 U/min
kb ;
MAP < 65
NEM

NA > 0.6 pg/kg/min
Vasopressin>0.04 U/min

IGEN | a: Nem toleralhato magas
PHARMACOTHERA - S I
HARMACOTHERAPY | . ' Corticosteroid ES HR, tachyarrhy.t,hmla,, .
Vasoactive Agent Use in Septic Shock: Beyond . i AO sten. BK kidaramlasi
First-Line Recommendations VasopreSSIn T 0.067 U/mln b ?
Phannacothirapy 2019;319(3):369—3531 VAGY Angiotensin II N HO Si[_;lu{Ctll(; e
Gretchen L. Sacha, Seth R. Bauer, and Ishaq Lat VAGY Fen"efl‘in (a) . a a c hOga h a;[‘]O, .
VAGY a NA T (b) nincs tachyarrnythmia
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Lélegeztetesi stratégia

Ha csak lehet NIV — VAP prevencio !
v'Beteg tud kommunikalni, enni, inni

v'"Nem kell mély szedalas

JFull face” maszk




Lélegeztetesi stratégia

v'TUd6 protektiv Iélegeztetés
v'Trachea leszivas sterilitasi szabalyait betartani

v'Bronchoscopia sze. + BAL, biofire Supine Position ARDS Lung

Ventral Lung

v'Zart rendszer( szivo (?) .
alveoli
v'Pozici¢ valtas ‘

Posterior
alveoli

Prone Position ARDS Lung
Dorsal Lung

Posterior
alveoli

Anterior .
alveoli

Ventral Lung

v

Gravity




Vesepotlo kezelés

CRRT

Mikor CRRT < mikor intermittalo
Elonydk <> hatranyok
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Citrat antikoagulacio

CaCl2/Ca-glukonét Hypocalcaemia JILITC](de- i
Ca**>1,25mmol/L

Ca-citrat

HCOs + H20

Ca + HCO3 + H20

Ca**<0,4mmol/L

Alkalosis
' Citrat toxicitas
Na,citrat _
3mmol/L vér Teljes/lonizalt Ca

Ellenorizni: (hirudinos avg) ionizalt Ca, Mg, K, Ph Figyelni: acidozis, alkaldzis

A citrat csak a rendszert anticoagulalja, a beteget nem!
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Az intenziv terapia gyakorlata. Szerk: Miihl Diana, Csontos Csaba. Medicina 2024.
Vértisztito eljarasok. Hawchar Fatime, Molnar Zsolt 56. fejezet, 333 oldal
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Life Support Liver Failure

Jafron _




IL-1a
TNF-aa monomer
IFN-y monomer

IL-18, Pancreatic

HMGB1
TGF-B
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Hemodialysis CytoSorb

Dontéshez ellenorizd a citokin szintet is!

https://www.chalicemedical.com/products/cytosorb/



Section through an adsorber Adsorber bead Internal structure

Szelektiv citokin és toxin adszorbcid
Adsorbens felszin: kb. 45.000 m?

NEAK 2025. 02.10. A ,Extracorporalis adszorpcios vértisztitd kezelés” alkalmazasanak ellenérzd
protokollja intenziv betegellatasban
5. Abszolut ellenjavallatok kizarasa (mind):
b. Nincs sulyos thrombocytopenia (> 20 000/ul) D
6. Egyetlen relativ ellenjavallat sincs (kezelés varhaté haszna és kockazata mérlegelendd) '
a. Akut sarlésejtes krizis,
b. Sulyosan immunszuprimalt beteg (kiv. szteroidkezelés)
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Immunoglobulin therapy in hematologic neoplasms and after hematopoietic A"™eenbindingsites

cell transplantation  RBlood Reviews 32 (2018) 106-115
Masumi Ueda®, Melvin Berger”, Robert Peter Gale®, Hillard M. Lazarus- . R

: 1 N\\ //
Neutropenia -

Intravénas immunglobulinok

ssenn Varighle regions Heawvy chain

— Constant regions

* Rutinszerl adasa neutropenias infekciokban nem javasolt.

« Hypogammaglobulinaemias betegek sulyos infekcioi eseten
megfontolando.

Az adagolast a beteg immunstatusza es a betegseég
sulyossaga alapjan kell meghatarozni.

« Ha indikalt.....mielobb

Adagolas: 5 ml (0,25 g)/ttkg/nap, 3 egymast kovetd napon. A klinikai
lefolyastol fuggoen ismeételt alkalmazas lehet szukseges.



Konkluzio

Ha a haematoldgiai betegség nem kezelhet6 nincs
indikacioja az ITO kezelésnek!!!

ITO kezelés nem kulonbozik egyéb sulyos allapotu, mas
iImmunszuprimalt betegek kezelésétol

Leggyakoribb ITO kezelés ok: neutropaeniaban
kialakulo sepsis, MOF

|zolacio és tovabbi infekcido megelbzése, infekt goc
kutatasa fontos

Indokolt a széles spektrumu, kombinalt antimikrébas
kezelés

,1eam munka” (intenziv — hematoldgus- infektologus-
mikrobioldgus-radiolégus-hisztologus)



Koszonom a figyelmet!
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