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Historia

e posttraumaticky syndrém® (Hippocrates, Galen)

* ,Svojrazny stav zivého organizmu sposobeny
fyzickym alebo psychickym nasilim® (Morris, 1867)

e ,vazomotoricka paralyza® (Fisher, Maphoter, 1800)
« efekt cirkulujucich toxinov (cannon, Blalock, 1900-1930)

* Sepsa (Americko-Spanielska vojna, 1900)
 anafylakticky sok (1930)
° kardiogénny Sok (Tennant, Wiggers, 1935)

» HYPOTENZIA, cirkulacné zlyhanie



Definicia

... Je akutne obehove zlyhanie s neadekvatnou
distribuciou a perfuziou vo vztahu k
metabolickym poziadavkam tkaniv veduce ku
generalizovane] bunkovej hypoxii ...

oxygenacia

A

poziadavky tkaniv
na kyslik
...preload ... kontraktilita ... afterload ... distribucia...

dodavka kyslika




Sok = syndrom

iInzult (rébzna etiologia)

zavaznost j’

postihnutia premorbidita
patofyziologické pochody

(univerzalne — kompenzacia)

. =

symptomy .... Sok

- .

multiorganové zlyhanie




Dodavka kyslika

» dodavka kyslika do tkaniv (DO,) znamena:

— kolko ml kyslika / minutu KVS dostane do
tkaniv

» dodavka kyslika do tkaniv (DO,) zavisi od:

— mnozstva kysliku v 1 | krvi
 hladina hemoglobinu — Hb
 okysliCenie krvi

— mnozstva krvi precerpanej za 1 minutu
 srdcovy vydaj — CO (I/min)



Patofyzioldgia DO,

DO, = CO x CaO,

(CaO,=1.36 x‘x Sa0O, + 0.003
co =) {1)
« SV zavisi od:

— preload (predplnenie komory — intravaskularny objem)
— kontraktilita (kompetencia srdcového svalu)
— afterload (dotazenie — odpor periférie)

CO = srdcovy vydaj, SV = vyvrhovy objem, f = frekvencia, CaO, = obsah
kyslika v krvi, SaO, = saturacia, PaO, = parcialny tlak kyslika



SOK - hemoragicky

* klinicky syndrém sp6sobeny nahlou
stratou krvi
* kombin4cia problémov
- hypovolémia (... |SV a CO)
—anémia (...| VO2)
» | perfuzie tkanivami
> | DO2

+ koagulacna porucha

DO2 =@ x £ x (1.36 x @x Sa0O2 + 0.003 x PaO2)

-




Masivne krvne straty a
hemoragicky Sok

* masivne a pokracujuce krvacanie: zavazny medicinsky
problém sucasnosti
 neodkladna starostlivost”
— krvny obeh + dychanie + vedomie
» masivne krvacanie

« krvacanie: hlavna priCina smrti
— urazy
— patologicke stavy (Gl krvacanie)

» Tmorbidita, mortalita (... hypovolemicky Sok, anémia,
hypokoagulacny stav

» preventivnhe programy, odporucene postupy a zlepsenie
organizacie klinickych i laboratornych odborov je cesta
k redukcii negativhych dopadov na individualne zdravie
a zvysuje efektivitu celého zdravotnickeho systemu.



Definicia tazkého krvacania

symptomatické krvacanie do kritickej oblasti alebo organu, -

zavazné
kompartmentovy syndrom (intrakranialne, intraspinalne,
krvacanie retroperitonealne, intraartikularne, perikardialne)
pokles hemoglobinu o 20g/l a viac, vyzadujuce podanie dvoch
a viac jednotiek plnej krvi alebo erytrocytov
$ivot strata 1 objemu krvi (ca 60 ml/kg telesnej hmotnosti) v priebehu
24 hodin (ca 10 jednotiek erytrocytov)
ohrozujuce strata 50 % krvi v priebehu 3 hodin
krvacanie pokracCujuca strata v priebehu 20 minut

strata veduca k ohrozeniu zakladnych zivotnych funkcii
( napr. krvacanie do centralneho nervového systému)

nezastavitelné

krvacanie

ZOK s klinickymi a laboratdérnymi znamkami hypoperfuzie,
hypokoagulacnym stavom a zlyhanim Standardnych postupov
zastavenia krvacania (chirurgicka kontrola zastavenia
krvacania, podanie erytrocytov, plazmy, fibrinogénu

a koncentratov tromocytov)




Etiologia krvacania

urazy
— najCastejSia priCina tazkého krvacania
— rocne zodpovedné az za ca 5.8 mil. umrti /rok
— najCastejSia priCina smrti - nekontrolované traumatickeé krvacanie

vrodena priCina
chirurgicky zakrok (velké cievy)

nasledok chorobnych priCin - komplexna porucha hemostazy

» gastrointestinalne krvacanie (pepticky vred, ezofagealne varixy, intestinalne
krvacanie)

* hepatopatie

agravacia: antikoagulacna a antitromboticka lieCba



Kompenzacné mechanizmy

hemoragickeho soku

extrakcia kysliku z hemoglobinu:

« zvysenie extrakcie O2 z erytrocytu
* VO2 ,nezavisla” na DO2

» extrakCna rezerva rGzna

krvny obeh a tekutiny:
* sympatikus

« RAAS

 ADH

* hematopoeza



Reakcla organizmu na
hemoragicky sok

INZzult

|

registracia signalov CNS

|

neurohumoralna odpoved

|

kompenzacia

|

vycerpanie, neskoré nasledky



Tolerancia anémie

zdravi dobrovolnici:
» DO.krit: Hb = 50 g/l

« zachovany impaktny kompenzacCny
mechanizmus

« normalna distribucia prietoku

SHOCK STATES

distributive

hypovolemic
cardiogenic INFLAMMATORY STATE

ohstructive go® SUSSmesssscssscsssscs

)/' NON-INFLAMMATORY STATE

02 DELIVERY

» kriticky chory — ro6zna DO krit pre
rézne tkaniva (redlstrlbucna)
* Sok — Crevo

* mMo0zog — kontuzne zony

OXYGEN CONSUMPTION

» kompenzacia je ovplyvnena (KVS
odpoved, ErO,)

= systemoveé sledovanie metabolizmu O,
(laktat, BE, ErO,) nesmerodatne...



... zdrzat sa masa obetovaneho modlam,
Krvi, udusenych zvierat a smilstva ... (sk1s, 28)

o 300 pts perioperacne
0 pooperacne s Hb <80 g/l

» 1 mortalita 2.2 x na pokles o 10g/I
» Hb 70 — 80 g/l — mortalita 0%

» Hb 61 — 70 g/l — mortalita 8.9%

» Hb 11 — 20 g/l — mortalita 100%

» transfuziu je nevyhnutné podat pri Hb 60 — 659/l

(Carson JL et al., 2002)



Hist(e)orické pravidlo

(Adam RC et al., 1942)



Redukcia podavania transfuzil

nedostatok krvi

cena

otazna efektivita
komplikacie

rizika a neziaduce ucinky
— infekCny prenos

— chyby ludskeho faktora

— TRALI (Transfusion related ALI)
— TRIM (Transfusion related imunosuppresion )



TRICC- Study

e 838 pts, po primarnom osetreni euvolémia, Hb < 909/l
* restriktivna stratégia: TRF pri Hb < 70g/I
* liberalna stratégia: TRF pri Hb < 100 g/l

» mortalita 30d: 18.7% vs 23.3% (n.s.)

» mortalita hosp.: 22.3% vs 28.1%(p=0.05)

» mortalita 30d, APACHE Il < 20: 8.7% vs 16.7% (p=0.03)

» mortalita 30d, vek <55r:5.7% vs 13.0% (p=0.02)
(Hebert PC et al., 1999)



TRICC- Study

Zaver:

... restriktivna strategia s hranicou podania
TRF pri Hb = 709/l je minimalne tak
efektivna resp. uspesnejsia ako liberalna
stratégia s hranicou podania TRF pri Hb =
100 g/l, s vynimkou pacientov s akutnym
infarktom myokardu a instabilnou anginou

pectoris ..."
(Hebert PC et al., 1999)



Odporucenie: kriticky chory

» TRF ma byt podana z fyziologickej indikacie — nie pre
Specificky ,transfuzny trigger”

» U kriticky chorych pts hemodynamicky stabilizovany je
restriktivna stratégia (TRF ak Hb < 70g/l rovnhako
efektivna ako liberalna (Hb < 100 g/l) s vynimkou akutne;
Ischémie myokardu

» nutné zvazit:
» intravaskularny objem
» znamky Soku
» trvanie a zavaznost anémie
» parametre pfucnych funkcii
» evnt. protrahované straty krvi

» Vv nepritomnosti Soku je vhodné podavat TRF po 1 j
(Napolitano LM et al., 2009)



Problémy s extrakCnou rezervou

« spravidla lokalna porucha extrakcie kyslika

» aktualna hladina Hb je statickou informaciou
a v momente dorucenia vysledku uz davno
nemusi korespondovat’ s realitou

* traumaticke krvacanie (tupe poranenia — panva,
retroperitoneum), vnutorné Gl krvacanie

— straty krvi nie su identifikovatelné a meratelné

« kompenzacnu odpoved ovplyvnuje:
— chronicka lieCba (antihypertenziva, betablokatory)
— analgosedacia

e dildcia Hb infuznou lieCbou



Co ak je krvacanie masivne a

priebezné?

DO2 : X 1.34 x Sa02 + 0.003 x Pa02)

® vzostup CO o 1l/min zvy&i DO2 o 200 mi
(hlavna kompenzacia Soku)

* vzostup Hb o 1g/l zvy&i DO2 o 70 ml

* vzostup SaHb 0 1 % zvysi DO2 0 10 ml z

OXYGEN CONSUMPTI

SHOCK STATES

distributive

hypovolemic
cardiogenic INFLAMMATORY STATE

obstructive | = W ,a* "eeeeecsessssscsccess

)/' NON-INFLAMMATORY STATE

02 DELIVERY



Obeh - baroreceptory

 aortalny obluk a sutok karotickych ciev
* predsienove a komoroveé receptory
* utlm rr — katecholaminova reakcia

)

a1 stimulacia

(vazokonstrikcia: koza, splanchnikus, sval)
T prietoku srdce, mozog
1T preload
tinotropia a chronotropia



Obeh - chemoreceptory

« Kkaroticke telieska
* po vycCerpani kompenzacie baroreceptormi
| MAP pod 60 torr

)

tkanivova hypoperfuzia
stagnacna hypoxia
tkanivova acidoza

)

mohutna agravacia katecholaminovej odpovede
hyperventilacia ... akcentované inspirium
Tpreload



Reabsorpcia tekutiny z intersticia

» pokles kapilarneho tlaku je standardny

» efekt katecholaminov
— 1 prekapilarnej rezistencie
— 71 transkapilarnej reabsorpcie
— ,autoinfuzia”
— az 1 lizoosmolarnej tekutiny / ca 1h

» casovy faktor pri hodnoteni lab. vysledkov



Obeh — cerebralna ischémia

* po vycCerpani kompenzacnych mechanizmov

razantny pokles MAP pod uroven mozgovej
autoregulacie ... | CBF

)

chemoreceptory mozgu

)

katecholaminova burka"

)

.... koniec ...




Dekompenzacia ...

» kardiogenny sok
— pokles TKd ... |perf.myokardu ... sys-dia dysfunkcia
» sympatikova dysfunkcia
— progresivna hypotenzia a leak
» cerebralna ischemia
— hypoxia CNS
» SIRS
— expresia: endotoxiny, cytokiny, O2 rad.
» metabolicka acidoza (laktatova)
— negat. inotropny efekt
— relaxacia hladkého svalstva a strata reaktivity al
— cirkulacny kolaps



Dg.: moznosti

* urgent
— pulz (periferny, centralny)
— priorita zilovych pristupov
— nezvysovat TK

+ OP
— odhad strat
— rozsirenie monitoringu

* pracovisko IM
— komplexna diagnostika



Dg.: Trauma
tupé, mnohopocetne poranenie

« krvacanie (Casto samolimitujuce...)
« edem tkaniv

« neurogenne faktory (spinalny sok)
* masivny SIRS

* bolest

» traumaticky sok
» potreba rychleho zvysenia DO, — lieCba Soku

+ KCP — udrzanie perfuzneho tlaku je kluCové pre prevenciu
sekundarneho poranenia mozgu

(Revell M et al., 2002)



Dg.: Trauma
penetrujuce poranenie

 bodne, strelné

»ruptura arterii, vén
» minimalne poskodenie okoliteho tkaniva
» nekontrolovane masivne krvacanie

» zastavenie krvacania pri hypotenzii —
nestabilna zatka



Dg.: Trauma
penetrujuce poranenie

Bickell WH et al., 1994:

» oneskorena tekutinova resuscitacia v teréne (ziadna)
» Houston — city, kratke dojazdy

» strelné a bodné poranenia, mladi a zdravi

» 8% redukcia mortality

ale:
» zlepsene prezivanie — len s poranenim srdca
» nevhodny postup pre dlhy dojazd a tupé poranenie

Z: penetrujuce poranenie — imperativ je vCasné chirurgicke
oSetrenie a nie TKsys



Dg.: Spontanne krvacanie

* Gl krvacanie
* aneuryzmy aorty
* perioperacné krvacanie



Class I Class 11 Class III Class IV

strata <750 mL 750-1,500 | >1,500— >2,000 mL
mL 2,000 mL

<15% 15%-30% | >30%—40% | >40%
pulz /min | <100 >100 >120 >140
TKsys norma norma znizeny znizeny
Pulzny tlak | norma znizeny znizeny znizeny
Kapilarny | oneskoreny | oneskoreny |oneskoreny |oneskoreny
navrat
dychov/min | 14-20 20-30 30-40 >35
diuréza >30 20-30 5-15 minimalna
(mL/h)
Mentalny nepokoj strach zmatenost’ | zmatenost’,
status letargia

Civetta, Taylor, & Kirby's: Critical Care, 4th Edition




Diagnostika Hb

* hodnota Hb: typicky priebeh - inicialne napriek
velkej strate krvi bez vyraznej zmeny, nasledne
vyrazny pokles hemoglobinu ako nasledok
nariedenia z endogennych a exogénnych zdrojov

* dynamika:

— velkost' krvacania

— rychlost substitucie krvnych strat.
* preparaty s roznym hematokritom

— podanie 3 x 250 ml plazmy ako tekutinovy bolus za
30 minut vyrazne znizi vySetreny hematokrit, | ked
pacient nekrvaca



Co koagulacia?

« akutna koagulopatia pri prijme 25 — 35% pts

tradicny model:

» dilucia / konzumpcia
» hypotermia

» acidoza



Hypotermia a trauma

« ovplyvnuje hemostazu viacerymi mechanizmami:
— agregabilita Tr
— spomalenie enzymatickych reakci
— pri polytraume — nezavisly rizikovy faktor umrtia

e zavazna hypotermia (< 32 - 33°C)
— signifikantne zhorSuje prognozu
— priamo interferuje s tvorbou fibrinu

« stredne zavazna hypotermia 33 — 35 st.C
— vacsina pacientov po uraze
— | agregabilita Tr dokazana len in vitro
— kriticka teplota pri polytraume 34 st.C
— klinicky maly efekt (kardiochirurgia)

» koagulopatia pritomna aj v absencii zavaznej hypotermie

(Wang HE. 2005, Wolberg AS. 2004)



Aciddza a trauma

* hypoperfuzia — tkanivova hypoxia — laktatova MAC
« korelacia trvanie hypotenzie — koagulopatia

« MAC:

— kontraktilita, poruchy rytmu
— | hepatalneho a renalneho prietoku

— J[_aktivity koagulacnych faktorov (PT, aPTT), agregability
r, akceleruje fibrinolyzu

— %&I/—I 7.4 — 7.0 — klesa aktivita TF/Vlla a Xa/Va 0 55 —
0

» efektaz pripH < 7.2
» pouzitie pufrov nezlepsi koagulaciu (!!!)

> MAAC(Je marker zavaznosti stavu ale zrejme nie priamy
dévod koagulopatie

(Martini WZ. 2009, Engstrom M. 2006, Frith D. 2010)



Konzumpcia koagulacnych faktorov

« uvolneny TF .... vCasna tvorba fibrinu (pokles Fbq)

* 11% pts ma Fbg < 19/l a zodpovedaju 30%
umrtiam

 faktory konzumpcie:
— Kkrvacanie
— rozsah poskodenia tkaniva

» Cast koagulopatie je na konto konzumpcie

(Carroll RC. 2009)



Dilucia koagulacnych faktorov

 pri podani tekutin je dilucia logicka
« nerespektuje diluciu antikoagulacnych faktorov !!!

« (German trauma registry 8724 pts :
— prehospital > 3 | — 50% koagulopatii
— prehospital < 500 ml — 10% koagulopatii
* iné udaje (7638pts): 25% koagulopatie pri prijme aj bez
podania tekutin
« vCasné podanie EM + MLP ma lepSie prezivanie ako EM +

krystaloidy

> doblezitejSi je zrejme rozsah poranenia ako podané tekutiny

(Maegele M. 2007, Brohi K. 2003, MacLeod JB. 2003, Holcomb JB. 2008



Dysfunkcia trombocytov

na tromocytoch prebieha amplifikacna
faza

pri krvacani aktivovane

determinuju kvalitu zatky

pocCet vacsinou stabilny (pluca, slezina)
hranica 50 000 nehovori o dysfunkcii

dysfunkcia Casta, kriticka, parcialne
ovplyvnitelna



Koagulacia a anemia

erytrocyty:

* vyrazny podiel na hemostaze a tromboze
 aktivuju Tr (ADP)

* marginalizuju Tr na cievnu stenu

» korelacia Hb — Cas krvacania
 transfuzia redukuje Cas krvacania

* koncept: minimalny hematokrit pre optimalnu hemostazu
az 35%
» redukcia htk 0 20% — obraz 20.000 Tr

e dobrovolnici: 15% redukcia htk — 60% redukcia ¢asu
krvacania

(Valeri 2001)



Diagnostika koagulacie

» spolahliva, real-time spatna vazba
» odpoved: chirurgicke?? koagulopaticke??

« klasika (PT, aPTT, Fbq)
— nie su vySetrenia urCené pre krvacajuceho pacienta !!!
— In vivo: ziadny endotel, erytrocyty, trombocyty
— test kondi pri prvych fibrinovych vliaknach (5% lla)
— ni€ o pevnosti koagula a rychlosti jeho degradacie
— zistime len pokles hladiny plazmatickych faktorov

« TEG/TEM
— vsetky zlozky, vsetky fazy zivota koagula
— rychlost rovnaka
— citlivé na techniku odberu a prevedenie



Principy osetrenia

management musi prebiehat na pracovisku s adekvatnym
laboratérnym, technickym a personalnym vybavenim
(zobrazovacia a endoskopicka dignostika, krvny sklad, odborny
personal — hematoldgia, gastroenterologia, traumatologla anestézia
a intenzivna medicina).

prevencia nedostatoCnej ventilacie a oxygenacie (intubacia, UVP)
zilové pristupy (") resp. centralny Zilovy pristup

primarne posudenie zavaZnosti stavu, rozsahu krvacania, |
vytipovanie moznych zdrojov, mobilizacia personalu a vybavenia
vCasné oSetrenie zdroja krvacania zodpovedajucim odbornikom —
endoskopista, traumatolog, chirurg, uroldg, neurochirurg...

pri nejasnom zdroji krvacania a pri Urazoch je indikacia k
celotelovému CT vysetreniu liberalna a nema sa odkladat.

vCasny a opakovany laboratérny monitoring (najma krvny obraz,

hemokoagulacne vysetrenie + viskoelastické metody, zakladna
biochémia, acidobazicka rovnovaha a laktat)

doplnenie cirkulujuceho objemu, hradenie strat ¢ervenej krvnej
zlozky a koagulaénych faktorov.



Obehova liecba hemoragického
Soku

vcasné doplnenie efektivheho

cirkulujuceho objemu

vCasha vazopresoricka podpora

titrovanie TK podla miery aktualneho
Krvacania

vCasna redukcia tekutinovej resuscitacie +
uzkostlivy monitoring

eliminacia negativnych dopadov
resuscitacie



Distribucia ndhradnych roztokov

Dextrose (50 g/l}

MaCl (9 g/l)

— Colloids

Capillary membrane

Cell membrane

ICF Minerals, protein,

40% glycogen, fat
409%

I

Plasma volume  Interstitial fluid
(4.3 %) (157 %1

[ | | | | |
0 20 40 60 80 100

Percentage of body weight

Fig. 1. Distribution of infused fluids (dextrose {50g/), saline (9g NaCll) and colloids) in the body water
compartments. ECF, extracellular fluid; ICF, intracellular fluid.

(Lobo DN,
Proc Nutr Soc,
2004)



Urgencia transfazie

Extrémne naliehava situacia (Zivot zachranujica):
- Vydanie 4-6 konzerv erytrocytovej masy O Rh negativnej bez krizovej skusky
- Vydanie 4-6 jednotiek CZP krvnej skupiny AB
- Overenie krvnych skupin pri 16Zku pacienta pred podanim transfazie
Mimoriadne naliehava situacia (nutné podat transfizie do 10 minit):
- Stanovenie krvnych skupin ABO a Rh (aglutinogény a aglutininy)
- Vydanie 4-6 konzerv nenakriZzenych konzerv erytrocytov kompatibilnych v ABO a Rh
systéme
- \;,ydanie 4 jednotiek konzerv CZP kompatibilnej v ABO systéme (alebo AB plazmy)
- Overenie krvnych skupin pri 16Zku pacienta pred podanim transfazie

Vel'mi naliehava situacia (nutné podat transfazie do 30 minut):

- Vydanie dvakrat po 5 krvnych konzerv erytrocytov kompatibilnych v ABO a Rh
systéme, rychla kriZova skaska

- Vydanie konzerv CZP kompatibilnej v ABO systéme
Naliehava situacia (nutné podat transfizie do 45 minit):
- Vydanie dvakrat po 5 krvnych konzerv kompatibilnych v ABO a Rh systéme, klasicka
kriZova skaska
- Vydanie konzerv CZP kompatibilnej v ABO systéme
Rychla transfiizia (nutné podat transfizie do 60 mintt)

- Okrem tdajov ako pri naliehavej situécii vykonat test na vyhl'adavanie
nepravidelnych protilatok.




Vv WV V

Podanie transfazie

o urgentnosti situdcie a sposobe kriZenia rozhoduje oSetrujtci
lekar (plnd zodpovednost)

optimalne poc¢kat 10 minuat do identifikacie krvnej skupiny
a podat prvych 5 izoskupinovych EM + 5j MLP

po ich podani su k dispozicii derivaty po rychlej krizovej
skuaske

po ich podani su k dispozicii normalne nakrizené EM

casto pocas prvych 16 - 24 hodin podanie az 15 - 25 krvnych
konzerv (v kombindcii s CZP a inymi derivatmi)

prezitie pacienta zavisi i od typu pracoviska, rezervy a
moznosti krvného skladu

pri podani bez KS - dodatoc¢ne vykonat

neﬂ)odévat’ vel'ké mnozstvo ,univerzalnej krvi” 0 Rh neg:
’ v e N . . »,
d'al$ie krizenie je problém



Kombinacia EM + MLP

okamzite indikované podanie MLP
- substittacia koagula¢nych faktorov
- vyznamné doplnenie cirkulujaceho objemu
vSetky ostatné pripravky (krystaloidy, koloidy) ,riedia”
koagulacné faktory a maja antikoagulac¢ny tcinok
odportcania na podavanie fixného pomeru: EM/MLP
- od roku 2005 na podklade tidajov z vojenskej mediciny

- predstavuju jednotna formulu v Zivot ohrozujtcej situacii
obsahujucu hemoglobin, koagulaciu i objem cirkulujtcej krvi

odporacany pomer EM/MLP: v rozsahu1/1 - 2/1.

inicidlne je vhodné podanie fibrinogénu na prevenciu
hypofibrinogenémie a podanie antifibrinolytik.

neskorsie podanie koncentratov trombocytov (zabezpecit !!!)

(Mica 2009 , Vincent 2006, Rossaint 2016)



Ciele

zvratenie hemoragického Soku

znovuobnovenie adekvatnej dodavky kyslika do vsetkych
tkaniv v ¢o najkratSom case.

efektivne zastavenie krvacania
vCasné obnovenie perfuzneho tlaku v systémovej cirkulacii
suplementaciu
- cervenej krvnej zlozky
- koagula¢nych faktorov
- objemu cirkulujtcej krvi.
ciel”
- zruSenie kompenzacnej centralizacie krvného obehu
- restitacia mikrocirkulécie
- splateniu kyslikového dlhu.
po zvladnuti krvacania a Soku Hb ciele ako u kriticky chorého



Krvacanie, Sok
Prakticky pristup

primarna orientacia klinika + CT rozsah

vCasna a agresivna liecCba:
— MLP + EM 1:1 bez ohladu na laboratorne parametre a klinicky stav
koagulacie
— protrombinové koncentraty, Fbg, FVlla odhadom (napr. 3j+ 3g + 5mQ)
damage control surgery
permisivna hypotenzia pri nekontrolovanom krvacani
prevencia hypotermie
sekundarna orientacia:
— klasické laboratérne parametre
— klucoveé Tr, Fbg
— Trombelastograf
— kapilarny recruitment
zvazenie antifibrinolytik

existuje zavazna evidencia, ze vCasny a agresivny postup zlepsuje
prezivanie



