Zivot ohrozujici krvaceni

=stav organismu, pfi némz je krevni ztrata natolik rychla a zavazna, Ze bezprostfedné ohroZuje Zivot jedince
a bez intenzivni 1&é¢by vede k jeho smrti

autoregulacni mechanismy reakce organismu na krevni ztratu se vyCerpaji a nepomér mezi
kapacitou a naplni krevniho fecisté vyusti v tkanovou hypoperfize anebo krvaceni samotné zasahne a
poskodi zivotné dilezity organ

Ztrata 1 celkového krevniho volumenu priibéhu 24 hodin

Ztrata 50% objemu krve béhem 3 hodin

Pokradujici krevni ztrata pfesahujici objem 150ml/min

Krevni ztrata v lokalizaci vedouci k ohroZeni zivotnich funkci (CNS)

PFitomnost klinickych a laboratornich znamek tkanové hypoperflze v priibéhu krvaceni
PFitomnost klinickych a laboratornich znamek poruchy organovych funkci v priibéhu krvaceni

Postup
identifikace zdroje krvaceni a jeho v€éasné oSetreni
nahrada cirkulujiciho objemu
podpora koagulace a cilena terapie privodni nebo vyvolavajici pfi¢iny koagulaéni poruchy
podpora/nahrada organovych funkci

Podpora koagulace
maximalni mozna korekce hypotermie
snizeny krevni objem a nasledna tkanova hypoperfuze vedou ke snizené generaci tepla ve
tkanich v dusledku klesajici produkce na kysliku zavislé syntéze adenozintrifosfatu
podavani chladnych transfuznich pfipravkd anebo resuscitacnich roztokl jsou dalsi pFicinou
hypotermie
hypotermie inhibuje zejména iniciacni fazi krevniho srazeni
syntézu fibrinogenu
maximalni mozna korekce acidozy
pricinou aciddzy je pfedevSim generace laktatu v ischemickych tkani pfi hypotenzi
dale nahrada cirkulujiciho objemu nevhodnymi roztoky s vysokym obsahem
chloridd
podavani vétsiho mnozstvi transflznich pfipravku s pfidavkem
antikoaulaénich roztokd s obsahem citratu
acidéza vede ke zvySené degradaci fibrinogenu
korekce hypokalcémie
k hypokalcémii vede masivni podavani transflznich pfipravkd, které obsahuji citrat sodny
jako natikoagulans (tlohou citratu je vazat Ca —> nesrazliva krev)- za normalnich okolnosti je citrat rychle
metabolizovan v jatrech
korekce ostatnich parametri systémové hemostazy
ERY-minimalni cilova hodnota Hb 80-100g/I
plazma-podani pfi klinickych znamkach krvaceni a prodlouzeni PT a/nebo aPTT 1,5x
plazma se podava 1 plazma :2 EBR
trombocyty-podani pfi klinickych znamkach krvaceni a poklesu poctu trombocytu (<50x10 na
9/1) a u traumatu- Uraz mozku (cilova hodnota trombocyta 100x10 na 9/1)
kontrola po¢tu 1 hodinu po podani
fibrinogen- podani pfi poklesu hladiny <1-1,5g/l

Jako primarni je nutno stanovit velikost krevni ztraty a nalézt zdroj krvaceni
Podpora a nahrada zivotnich funkci je prioritni
Udrzeni tkanové perfuze
zachovat dostateCny kardialni preload-80-90mmHg systolického tlaku
objemové nahrady KRYSTALOIDY-pokud neni dostate€ny efekt pfechazi na koloidy
Cilem je dosazeni hladiny Hb 70-90 g/l u zdravych jedinct, vy$Si u komorbidit



