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AKUTNA KRVAVITEV IN NJENE POSLEDICE

Marjeta Verko, Borjana Kremzar, MiSa Hribar-Habinc
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DESKRIPTORIJI: krvavitev; hemoragiéni $ok

1ZVLECEK — Avtorice opisujejo vzroke za nasta-
nek akutnih krvavitev, njihov izvor ter lokalizacijo.
Podrobneje opisejo hemoragicni Sok glede na kli-
nicne znake, stopnje bolnikove ogroZenosti, posle-
dice teZkega Sokovnega stanja in njegovo zdravije-
nje. Priporoéajo takojsnji pri¢etek zdravljenja akut-
ne krvavitve s kristaloidi in koloidi in opisejo
sedanje smernice zdravljenja Soka s tekocinami.

ACUTE BLEEDING AND ITS SEQUELAE

DESCRIPTORS:
shock

haemorrhage; hemorrhagic

ABSTRACT ~ Various causes, origin and local-
isation of acute bleeding are described. The
haemorrhagic shock is accentuated. The authors
describe it with regard to clinical signs and recogni-
tion, the degree of the patient’s threatening, the
systemic manifestations of shock, the consequences
of severe bleeding and its treatment. Immediate
management with crystalloid and coloid solutions

is recommended. The article also describes current
directives in fluid treatment of shock.

Uvod

Krvavitev je iztekanje vseh elementov krvi iz srca ali iz krvnih Zil. Kri se
izgublja neposredno iz krvnih obto¢il navzven ali pa v telesne votline oziroma
v mehka tkiva v okolju Zil. Krvavitev je najveckrat posledica poskodbe tkiv in s tem
poskodbe Zil, lahko pa tudi najrazli¢nejsih obolenj krvi, bolezenskih procesov na
zilah (ateroskleroti¢ne spremembe, anevrizme), ali pa bolezenskih sprememb tkiva
v bliZini Zil (vnetja, razjede, razpadajoci tumorji). Huda krvavitev lahko vodi do
$okovnega stanja, pa tudi izkrvavitve in bolnikove smrti (1).

Vzroki za nastanek krvavitve

Vsak organizem skuSa krvavitev zaustaviti z lastnimi obrambnimi mehanizmi:
v poskodovanem predelu se krvne Zile skr¢ijo in tako zmanjsajo krvni pretok. Na
mestu poskodovane Zile se nakopicijo trombociti, ki tvorijo krvni strdek. Tega
prepletejo $e fibrinske niti, ki nastanejo iz cirkulirajocega fibrinogena. Pri tem
Sodelujejo $tevilni koagulacijski faktorji. Na ta nadin pri manj§ih krvavitvah
iztekanje krvi preneha. Kadar pa je proces koagulacije v organizmu moten, se tudi
manj$e krvavitve ne zaustavijo spontano. Koagulopatije se lahko (2).

1. prirojene: hemofilija A in B, Von Willebrandova bolezen

2. pridobljene zaradi:

a) funkcionalne okvare trombocitov (nastane lahko po daljsem jemanju Aspi-
rina)

-b) trombocitopenije (zaradi obsevanja, kemoterapije, hipersplenizma, hudega
infekta)
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¢) zmanj$anega nastajanja koagulacijskih faktorjev (pri jetrni okvari — skoraj
vsi koagulacijski faktorji se sintetizirajo v jetrih, pri bolnikih, ki prejemajo redno
antikoagulacijsko terapijo s kumarinskimi preparati, pri pomanjkanju vitamina K)

d) povecane porabe koagulacijskih faktorjev (porabnostne koagulopatije) — do
tega pride pri sepsi, Sokovnih stanjih, opeklinah, poskodbah glave . . .

Glavni vzrok za nastanek krvavitev pa so poskodbe — rane, tope poskodbe,
udarnine, prelomi kosti. . .

Izvor krvavitev

Clovek lahko akutno zakrvavi iz srca — t0 s0 v glavnem penetrantne poskodbe,
lahko pa tudi poci sréna anevrizma. Pri arterielnih krvavitvah je kri svetlordeca in
izteka v ritmu sréne akcije. Posledica tak3ne krvavitve je ishemija, ki $¢ dodatno
poveca arterijski spazem. Poci lahko tudi aorta: ¢e pride do njene popolne prekini-
tve, bolnik akutno izkrvavi. Pri travmatskem ali bolezenskem razslojevanju aortne
stene pa nastane dissekantna anevrizma, ki jo bolnik v akutni fazi lahko preZivi,
vendar mu moramo nuditi takoj$njo kirur§ko pomo¢. O parenhimatoznih krvavi-
tvah govorimo, Ce se kri izliva iz poSkodovanih notranjih parenhimskih organov,
najveckrat plju¢, jeter in vranice. Ce je poSkodovan parenhim in pretrgana ovojnica
(kapsula) jeter ali vranice, prevladuje klinicna slika hemoragi¢nega $oka z draZe-
njem peritoneja; abdominalna lavaza je pozitivna. Ce pa je ruptura subkapsularna
(ovojnica je cela), pri abdominalni lavaZi ne pritece kri in tudi klini¢ni znaki se
razvijejo $ele kasneje. Kljub negativni abdominalni lavazi moramo bolnika
v naslednjih urah skrbno opazovati; na kasnej$o krvavitev nas opozori le padec
vrednosti hemoglobina in hematokrita.

Lokalizacija krvavitev

Akutne krvavitve so lahko zunanje (manifestne), kjer se kri nemoteno izliva iz
poSkodovane Zile navzven, ali pa notranje, ki nastanejo zaradi poSkodb ali
bolezenskih sprememb na organih (1). Dostikrat nas $ele razvijajoci se $ok opozori
nanje. Notranje krvavitve so lahko skrite (okultne), ¢e se kri izliva v telesne votline
ali v okolna mehka tkiva, lahko pa so zaznavne (vidne), ki se pokazejo s krvavitvijo
skozi telesne odprtine (1).

Krvavitev v velike telesne votline — najveckrat prsno in trebusno, je zelo
nevarna, ker iztekajoce krvi ne vidimo in se lahko izlije tako velika koli¢ina, da
bolnik izkrvavi v notranjost telesa. Krvavitev v lobanjsko votlino, perikard ali
plevro pa ni nevarna samo zaradi koli¢inske izgube krvi, ampak tudi zaradi
pritiskanja na moZganovino, srce, velike zile in plju¢a. Hematoperikard pomeni
nabiranje krvi v osréniku in lahko vodi do tamponade srca. Izliv krvi v osrénik ovira
in s¢asoma onemogoci dotok venske krvi v srce ter prepreci delovanje srca. Na ta
zaplet posumimo, ¢e se po topi poskodbi prsnega kosa zacno pojavljati znaki
hudega venskega zastoja — med njimi so najocitnejSe nabreke vratne vene in
nakazana cianoza, bitje srca je neenakomerno, krvni tlak je znizan. Pri zaprtem
hematotoraksu se kri nabira v plevralni votlini in pri ve¢jih koli¢inah pritisne na
pljuéa in mediastinum ter s¢asoma povzro€i kolaps plju¢ in premik mediastinuma
proti neposkodovani strani. Klinino opazujemo motnje dihanja in motnje ven-
skega dotoka v srce. Krvavitve v mehka tkiva, miSi¢je, retroperitonealni prostor
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nastanejo pri obseZnih udarninah, zmeckaninah, zaprtih prelomih kosti koncin,
hrbtenice in medenice. Ti izlivi krvi — hematomi, so lahko zelo veliki, tako da
nara$cajoci pritisk hematoma v misi¢ju ogrozZa prekrvavitev distalno od poskodbe
in pride do ishemije kon¢in. Koncina je bleda, mrzla, manjka refiling. Krvavitve iz
notranjih organov, ki se pokaZejo z izlivanjem krvi skozi telesne odprtine, so
najveckrat posledica bolezenskih sprememb na notranjih organih, lahko pa tudi
poskodb.

Krvavitev iz prebavil se kaZe kot hematemeza (bruhanje krvi) ali melena
(odvajanje krvi z blatom). Ob tem so pri bolniku najveckrat izraZeni tudi znaki
$oka, pri perforaciji votlih trebudnih organov pa Se znaki peritonitisa. Peritoniticen
bolnik je upadel v obraz, sivkaste barve, ima temne kolobarje pod o¢mi (facies
Hipocratica), suh jezik, slab turgor koZe ter bole¢ in trd trebuh (defense muscula-
ire). Najpogostejsi vzroki za krvavitve iz prebavil so perforirani ulkusi Zelodca in
dvanajsternika. Pri hospitaliziranih bolnikih, predvsem tistih v intenzivnih enotah,
so bile v¢asih pogoste stresne ulceracije, ki lahko perforirajo in akutno zakrvavijo.
Zadnja leta jih je manj, ker bolniki Ze ob sprejemu prejmejo zas€itno terapijo. Med
manj pogoste vzroke krvavitev iz prebavil Stejemo krvavitve iz razjed in varic
poziralnika, tumorjev, perforiranih jajcevodov pri izvenmaterni¢ni nosecnosti. . .
Na krvavitev iz po§kodovanih ledvic, se¢nega mehurja in se¢nih poti nas opozori
hematurija (krvav urin). Vidna notranja krvavitev pri hospitaliziranih bolnikih so
krvavitve po drenih. Le-ti so lahko izpeljani iz operativnih mest, perikardialne ali
plevralne votline, abscesov, hematomov . .. Pomembno je, da skrbno opazujemo
in belezimo koli¢ino krvi, ki prite¢e po drenih. Cim dlje ¢asa potece od poskodbe ali
operacije, manj$a mora biti krvavitev po drenih. Medicinska sestra koli¢ino krvi
zapisuje vsako uro in e opazi, da se iztekanje krvi po drenih poveca ali pa kri
postane bolj svetlo rdeca, takoj obvesti zdravnika.

Hemoragicni Sok

Skupna koli¢ina krvi pri odraslem ¢loveku je okrog 7,5% telesne teZe, torej
priblizno 5 litrov. Zdrav ¢lovek lahko v kratkem ¢asu brez $kodljivih posledic izgubi
do 10% volumna krvi (okrog 500ml). Pri izgubi 10—20% volumna krvi Ze
nastopijo zgodnji znaki Soka zaradi hipovolemije: prestrasenost, pospesen in
slab$e polnjen pulz, vrednosti arterijskega tlaka so normalne ali nepomembno
zniZane. Pri 20—30% izgubi krvi Ze lahko govorimo o manifestnem Sokovnem
stanju, ki se kaZze z motnjo zavesti, pospeSeno frekvenco dihanja, pospesenim
pulzom in zniZanim krvnim tlakom. Pri izgubi nad 50% krvnega volumna nasta-
nejo vsi znaki dekompenziranega Soka (3). Izgubljanje krvi teZje prenasajo otreci
in stari ljudje nad 70 let ter oslabeli in kroni¢ni bolniki, pri katerih znaki hipovole-
mije in $oka nastopijo Ze dosti prej.

O tezavnostni stopnji $oka se lahko orientiramo s §okovnim indeksom (SI), ki
pomeni kvocient med pulzom in sistolnim krvnim tlakom:

1. Pri SI=1 govorimo o grozetem $oku — na primer pulz 100 utripov na minuto
in-sistolni krvni tlak 100 mm Hg. IzraZena je tahikardija, krvni tlak pa je $e v mejah
normale. Tak$na vrednost je znacilna za kompenzirano fazo $oka, ki pa nas ne sme
zavesti, da ne bi Ze ukrepali.

2. pri SI nad 1,5 je $ok manifesten — na primer pulz 120 utripov na minuto,
sistolni krvni tlak 80 mm Hg (1).
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Znaki razvitega hipovolemi¢nega $oka (1, 2):

- hladna koZa, prekrita z lepljivim znojem,

— bledica, lahko periferna cianoza,

— zmedenost, nemir, somnolenca, v najhuj§ih primerih koma,

— pospeseno in plitvo dihanje,

— hiter in slabo tipljiv pulz (nad 100 utripov na minuto),

— znizan krvni tlak (po 90 mm Hg sistolnega krvnega tlaka),

— splo$na misi¢na slabost,

— oligurija, ¢e je manj kot 50 ml urina na uro (oziroma manj kot 0,5 ml/kg TT/
uro) in anurija, ¢e je manj kot 20 ml urina na uro,

— metabolna acidoza,

— nizka vrednost centralnega venskega pritiska (pod 3 cm vodnega stolpca).

Ze pri zunanji krvavitve pogosto tezko natanéneje ugotovimo koli¢ino izgub-
ljene krvi, §e teZje pa je to pri notranjih krvavitvah. Priblizno oceno o izgubi krvi
nam dajejo vrednosti sistoli¢nega krvnega tlaka, pulza in videza kozZe:

— pri sistoliénem krvnem tlaku nad 100 mmHg, pulzu 80—100 utripov na
minuto ter normalni barvi in toploti koZe izguba krvi verjetno ni vecja od 15%
volumna krvi (to je pribliZno 750 m! pri zdravem odraslem ¢loveku);

. — prisistolnem krvnem tlaku pod 100 mmHg, pulzu nad 100 utripov na minuto,
hladni, bledi koZi pa je izguba veéja od 20—30% volumna krvi (1).

Pri izgubljanju krvnega volumna se v organizmu sproZijo kompenzacijski
mehanizmi. Simpatikoadrenalni sistem, ki se sprozi kot odgovor na stres, povzroci
centralizacijo krvotoka. To pomeni, da se vzdrZzuje cirkulacija in s tem perfuzija
vitalnih organov (moZgani, srce) z vazokonstrikcijo v Zivljenjsko manj pomembnih
organih (ledvice, jetra, kozZa, miSice, prebavni trakt). V teh organih se mo¢no
zmanj$a prekrvavitev, kar lahko privede do ishemije. V krvni obtok se sprostijo
$tevilne vazoaktivne snovi, ki povzrodijo dilatacijo Zil in povecano prepustnost
kapular. Zaradi poskodovane Zilne stene se sproZijo koagulacijski mehanizmi, ki
povzrotijo kopicenje celi¢nih elementov in fibrina. Pove¢a se viskoznost krvi in zniZa
krvni pretok v perifernih Zilah, kar ustvarja pogoje za nastanek mikroembolizmov.
. Razvije se diseminirana intravaskularna koagulacija. Celicna hipoksija se e
povela, zato je metabolizem v celicah anaeroben, kar povzroca kopicenje mle¢ne
kisline. Nastane acidoza, ki je sprva le v poskodovanem podrocju, kasneje pa
postane sistemska in direktno vpliva na delovanje srca. Prizadete so tudi plju¢ne
kapilare in zaradi intersticijjskega plju¢nega edema, mikroembolizmov in kolapsa
alveolov se razvijejo »$okovna pljuca«. Slabsi pretok krvi skozi ledvice povzroci
zmanj$anje glomerulne filtracije in s tem oligurijo ali celo anurijo. Zaradi slabSe
perfuzije v prebavnem traktu se lahko razvijejo Zelod¢ne erozije. Ishemi¢na Cre-
vesna stena prepus$ca endotoksine v organizem, razvije se sepsa. Posledica hudega
$oka torej ni le prizadetost enega organa, pac pa je ogroZeno delovanje ve¢ oganov,
kar privede do okvare enega ali ve¢ organov in organskih sistemov — govorimo
o multipli organski odpovedi (2, 3, 4).

Anurija nastane zaradi dlje trajajo¢e vazokonstrikcije in ishemije, saj so prav
ledvice organ, ki z zmanj$anim izlo¢anjem urina veliko prispevajo k zadrZevanju
volumna v organizmu. Danes ne vidimo ve¢ veliko postSokovnih ledvi¢nih okvar
zaradi tako;ﬁn]ega preprecevanja in zdravl]en]a $oka z nadomescanjem krvnega
volumna in uvajanjem vazoaktivnih snovi (Dopamin).
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V sklop multiple organske odpovedi spadajo poleg anurije $e »$okovna pljucac,
sepsa in diseminirana intravaskularna koagulacija. Vidimo tudi jetrno odpoved,
stresne ulceracije v prebavnem traktu in motnje v delovanju centralnega Zivénega
sistema (od zmedenosti do kome). Diseminirana intravaskularna koagulacija, ki se
razvije kot posledica sproZenega koagulacijskega sistema, povzro¢i v mikrocirkula-
ciji poslabsanje ali celo prekinitev krvnega pretoka zaradi mikroembolizmov. Zato
se aktivira tudi fibrinoliti¢ni sistem, ki skusa razgraditi fibrinske strdke, in to
krvavitev $e poveca. Pri razviti multipli organski odpovedi tudi z agresivnim
zdravljenjem stanja ne moremo popraviti, razvije se ireverzibilni $ok, ki vodi
v smrt (2, 3). Zato je izredno pomembno, da hitro spoznamo Ze prve znake $oka in
ukrepamo Ze pri groze¢em Soku, pri manifestnem pa Se agresivneje, da preprecimo
trajne organske okvare.

Nadomescanje izgubljenega krvnega volumna

Hemoragi¢ni $ok zdravimo tako, da ustavimo krvavitev in nadomeS$¢amo
izgubljeni volumen cirkulirajoce krvi s kristaloidi, koloidi, polno krvjo ali koncen-
triranimi eritrociti in ostalimi krvnimi komponentami.

Glavni namen zdravljenja je obnovitev normalnega intravaskularnega in inter-
sticijskega prostora. Ko se kri izgublja, se nekaj intersticijske tekocine premakne
v celice (ker je spremenjena prepustnost celine membrane), nekaj pa v krvne Zile,
da bi se obnovil plazemski volumen. Tako nastane primanjkljaj tekocine v ekstrace-
lularnem prostoru, ki ga moramo nadomestiti, in sicer s kristaloidnimi in koloid-
nimi raztopinami (5):

— 10% izgubo krvi nadomes¢amo s kristaloidi, katerih koli¢ina mora biti 3 do
4 krat vedja od izracunane koli¢ine izgubljene krvi

— 20% 1izgubo krvi nadome$camo s kristaloidnimi in koloidnimi raztopinami
v razmerju 2 proti 1

— 30% izgubo krvi nadomes$€amo s kristaloidnimi in koloidnimi raztopinami
v razmerji 1 proti 1

— 40% izgubo krvi pa nadomes§¢amo s kristaloidnimi in koloidnimi raztopinami
v razmerju 1 proti 2.

S kristaloidi (najpomembnej$i je Ringerjev laktat) hitro doseZemo hemodi-
namske udinke, vendar njihov uéinek traja najve¢ dve uri in tudi edema ter tkivne
hipoksije z njimi ne zavremo, saj na onkotski tlak ne vplivajo.

Koloidne raztopine (Dextran 40 in 70, Zelatina — Haemaccel, hidroksilni
$krob, albumini) pa zaradi svojega hiperosmolarnega ucinka zvi§ajo onkotski tlak
in veZejo vodo iz intersticija (1 g Dextrana veze 20 do 25 ml vode). Dextrani imajo
tudi antitromboti¢ne lastnosti (preprecujejo nastanek miktrotrombov) in prav
zaradi tega pomembno vlogo pri preprec¢evanju »Sokonih pljuc«, povzrocajo pa tudi
hemodilucijo in tako zmanj$ajo viskoznost krvi (6). Vkljuéevanje Dextrana in
drugih tujih substanc v zdravljenje $oka je prineslo s seboj tudi nevarnost nastanka
anafilaktoidnih in anafilakti¢nih reakcij. V zadnjih letih so razvili Dextran 1, ki po
20-krat zmanj$a pogostnost nastanka anafilakti¢nih reakcij; eno do dve minuti pred
tem, ko damo Dextran 40 ali 70, damo 20 ml Dextrana 1, katerega uéinek traja 48
ur. Po tem &asu injekcijo Dextrana 1 ponovimo, ¢e ponovno uporabimo Dextrane
(7, 8). Dextrani deloma zamenjujejo uporabo dragocene krvi. Pri izgubi nad
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1000 ml krvi uporabljamo za nadomes¢anje izgub poleg kristaloidov in koloidov §e
krvne komponente. Polno kri damo le takrat, ¢e gre za izgubo nad 40% krvi.
Masivna transfuzija polne konservirane krvi (o njej govorimo takrat, ¢e damo ve¢
kot 2500 do 3000 ml krvi) prinasa s seboj §tevilne negativne uéinke, med katerimi je
najpomembnej$a nagnjenost k krvavitvam. Vzrok za to je, da v konservirani krvi
trombociti in' nekateri koagulacijski faktorji niso stabilni. Ta stanja prepre¢imo
s trombocitno plazmo in svezo zmrznjeno plazmo s koagulacijskimi faktorji. Pri
velikih izgubah krvi in masivni transfuziji moramo kri in ostale tekocine ogrevati,
ker lahko bolnika usodno podhladimo in pride do fibrilacije srca zaradi zniZane
temperature jedra. Pri vsakem dajanju krvnih komponent moramo pomisliti, da je
kri transplantat, ki nam poleg reSevanja Zivljenja prinasa tudi moZnost okuzbe
z razliénimi virusi. Zato v svetu uvajajo medoperativno avtotransfuzijo, predvsem
pri ve¢jih krvavitvah (med 2000—3000 ml), vendar tudi ob uporabi avtotransfuzijske
¢rpalke potrebujemo $e dodatne krvne elemente, ker reinfundiramo le koncentri-
rane eritrocite. Poizku$ali so tudi izdelati nadomestek za kri v obliki fluorokarbon-
skih raztopin, ki bi poleg volumnskih lastnosti vsebovale $e lastnost prenosa kisika,
vendar te raztopine $e niso v klini¢ni praksi (9). Od leta 1982 dalje potekajo
eksperimentalne in klini¢ne Studije za uporabo raztopin, ki bi z majhnim volum-
nom zelo hitro nadomestile velike izgube kravi. To imenujemo hiperonkotsko-
hiperosmotsko reanimacijo z majhnim volumnom. Uporabljajo infuzijo 250 ml
7,5% NaCl v Dextranu 70, ki zelo hitro poviSa znizani arterijski tlak ter sréni
utripni in minutni volumen. Raztopino bomo uporabljali predvsem na mestu
nesrece, pri transportu v bolni§nico ali pri izjemno hudi intraoperativni krvavitvi
(10, 11, 12).

Kiri je torej dragocena tekocina, ki nam resuje Zivljenja. Vendar moramo tudi
ob $oku najprej izkoristiti vse druge moznosti nadomes€anja volumna, tudi kom-
ponentno zdravljenje in $ele nato zdravimo s polno krvjo.
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