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V konzervé erytrocytrii dochazi v prabéhu jejiho skladovani vlivem metabolizmu erytrocyti a jejich rozpadem ke zménam vychozi
koncentrace nékterych biochemickych veli¢in, predevsim hladiny kalia, laktatu a pH. Podani erytrocytarni nahrady zvlasté v piipadé
vicecetné transfuze maze vést u pacientt s Zivot ohrozujicim krvacenim k nezadoucim zménam hodnot vnitfniho prostredi. Pfi soucasné
probihajicim selhani vice organovych systému jsou tyto zmény akcentovany zejména vlivem renalni, obéhové a respira¢ni insuficience.
Ve studii dokumentujeme zmény vnitiniho prostiedi u pfijemct vicecetné erytrocytarni transfuze. Zpracovali jsme data z retrospektivné
sestaveného souboru pacient(, u kterych jsme provedli méfeni biochemickych plazmatickych hodnot na zacatku a na konci intervalu,
v némz byla podana vicecetna transfuze. Soubor ziskanych sad laboratornich hodnot jsme rozdélili na podskupinu, v niz byla pacientiim
podana diureticka podpora furosemidem a na podskupinu bez podani furosemidu. Popsali jsme zmény hodnot jednotlivych biochemickych
veli¢in po transfuzi erytrocytl v obou podskupinach. Pfi sledovani mnozstvi podanych transfuznich jednotek erytrocytarniho koncentratu
bez buffy coatu u pacientt in vivo jsme hodnotili rozvoj hyperkalemie v zavislosti na renalnim selhavani, resp. na podani furosemidu.
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During their storage, red blood cells (RBCs) undergo changes resulting from their metabolism and breakdown. Thus, initial concentra-
tions of certain biochemical parameters, in particular potassium, lactate and pH, are changed. In patients with life-threatening bleeding,
administration of RBCs, especially in case of multiple transfusions, may lead to undesirable changes in their internal environment. With
concurrent failure of multiple organ systems, these changes are mainly accentuated by the effects of renal, circulatory and respiratory
insufficiency. The study documents changes in the internal environment in recipients of multiple RBC transfusions. Data were processed
from a retrospectively compiled group of patients in whom plasma levels of biochemical parameters (K+, lactate, pH, Na+, Ca++, glucose)
were measured at the beginning and at the end of the interval of multiple transfusion administration. The set of obtained laboratory data
was divided into a subgroup of patients with furosemide diuretic support and a subgroup without furosemide administration. In both
subgroups, changes in individual biochemical parameters were described after transfusion of RBCs (resuspended, buffy coat removed).
With respect to the number of RBC transfusion units, the development of hyperkalemia was assessed in vivo in the patients, depending
on renal failure or furosemide administration.
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Masivni, nekontrolované krvaceni vznika
nejcastéji nasledkem traumatu (cca 60 %) a po-
dili se vice nez z 30 % na Umrti pacientl do 45
let. Dalsi vyznamnou skupinou, kterou posti-
huje Zivot ohrozujici krvaceni (ZOK), jsou pa-
cienti podstupujici chirurgicky vykon. Neékteré
z téchto vykont jsou primarné spojeny s vy-
sokym rizikem krvacenf (operace jater, vykony
v kardiochirurgii, urologii, spondylochirurgii)
a specifickou skupinou jsou rodicky v peripar-
talnim obdobi. U krvéacejiciho pacienta je nutné
bezodkladné zahdjeni intenzivni péce se sna-
hou o chirurgické oSetfeni krvdceni a soucasné
nasazeni ofenzivni tekutinové a transfuzni te-
rapie. Jejim cilem je nejen udrzenf dostatec¢-
né tkanové a organové perflze, ale také zajis-
téni takové koncentrace hemoglobinu, kterd

umozni dostate¢nou kyslikovou dodavku.
Transfuze vétsiho mnozstvi jednotek erytrocy-
tarnich koncentrdt( v situaci Zivot ohrozujiciho
krvéceni mlze vést k nezddoucim zméndm
vnitfniho prostiedf pacienta predevsim tehdy,
pokud selhavaji vlastni regula¢ni mechanizmy
organizmu. Vyznamnym rizikem je pfedevsim
rozvoj hyperkalemie, kterd ohrozuje pacienta
moznym nastupem maligni arytmie. V pribéhu
skladovéni erytrocytarniho koncentratu docha-
zi v obsahu konzervy ke zménam koncentraci
nékterych biochemickych veli¢in. Témi jsou
zejména vzestup hladiny kalia a laktatu, a také
pokles pH. Hodnoty iontl se méni Umérné stafi
konzervy EBR (erytrocytdrni koncentrat bez
buffy coatu) (1) a jsou dany vlivem anaerob-
ni glykolyzy erytrocyt0, vlivem erytrocytarni
dekompozice a také vlivem blokady adeno-
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zintrifosfatdzy chladem v prabéhu skladovani
za teploty 2-6 °C. Néloz drasliku podanéd v kon-
centratech erytrocytl stoupd s délkou sklado-
van{ EBR a hodnoty drasliku v plazmé pacienta
mohou dosahovat pasma hyperkalemie. K ne-
bezpecnému zvyseni plazmatické hladiny kalia
dochézf zvlasté tehdy, pokud rendini systém
pacienta neni aktualné schopen draslik elimi-
novat. Otdzkou zstava, zda podéni furosemidu
v pribéhu prevodu masivni krevni transfuze
pacientovi v situaci multiorgdnového selhavani
dokaZe Ucinné eliminovat riziko rozvoje tézké
hyperkalemie. Podani masivni krevni transfuze
u traumatu, chirurgického vykonu a v intenzivni
pécise dle Cetnych studif stalo nezavislym pre-
diktorem multiorgdnového selhdni, syndromu
systémové zanétlivé odpoveédi, narlistu zanétu
a také mortality (2).



Ucelem prace bylo popsat zmény bioche-
mickych hodnot v plazmé pacientll po poda-
ni vicecetné transfuze erytrocytl v zavislosti
na pfitomnosti rendlniho selhani. Zvlasté jsme
hodnotili dynamiku zmén hladiny drasliku v sou-
vislosti s podanim furosemidu.

Retrospektivné jsme sestavili soubor pacien-
t0, kterym byla z d@vodu Zivot ohrozujiciho krvé-
cenfi pfevedena vicecetna transfuze erytrocytd.
Pro zafazeni do souboru museli nemocni splnit
kritérium dosazeni SOFA (Sepsis-related Organ
Failure Assessment) skore 10 a vice. Provedlijsme
biochemicka vysetieni vzorku arteridInf krve
na zacatku a na konci intervalu, v némz byla
pacientovi podana transfuze. Ziskali jsme tedy
vstupni a vystupni skupinu méfeni pro kazdy
zaznamenany piipad podani transfuze. Sledovali
jsme plazmatické hodnoty K*, Na*, Ca**, laktatu,
glykemie, pH, hemoglobinu, hematokritu a té-
lesné teploty. Rovnéz jsme v uvedeném souboru
pacientt sledovali mortalitu. Interval podani
erytrocytarni nahrady byl omezen na 6 hodin.
Mérfeni laboratornich hodnot pacientd jsme
rozdélili na skupinu, v niz byl pacientim podan
furosemid v ddvce minimalné 0,1 mg/kg télesné
hmotnosti pacienta a na skupinu bez podani
furosemidu a déle jsme kazdou z téchto skupin
rozdélili na podskupinu s ARl @@kutni rendlnf in-
suficience) a bez ARI. Rendlnf insuficienci jsme
definovalijako pokles diurézy pod 0,5 ml/kg té-
lesné hmotnosti pacienta, trvajici minimalné 2
po sobé jdouci hodiny. Podpora obéhu noradre-
nalinem nebyla ddvodem k vyfazenize souboru,
avsak tato vazopresorickd podpora musela vést
k zajisteni MAP (stfednf arteridInf tlak) alespon
na hodnotu 70 torr. Zjisténé biochemické hod-
noty jsme korelovali s pfitomnosti ARI, s poda-
nim furosemidu, s mnozstvim podané krevni
ndhrady a také s ddvkou noradrenalinu. Vyfadili
jsme méfeni u téch nemocnych, jimz byl vinter-
valu sledovéanf podan bikarbonat sodny nebo
byla provedena substituce vstupni hypokalemie
kaliumchloridem.

Vysledky jsme vyhodnotili popisnou statis-
tikou a uvedli rozpéti, prdmér, medidn a sme-
rodatnou odchylku dat. Pomoci testd normality
Shapiro-Wilk jsme zjistili, Ze data nemaji normalini
rozdélen. Proto jsme pro korelace pouZili nepara-
metrické metody — Mann-Whitney U testy. Za sta-
tisticky vyznamné jsme povazovali vysledky,
u nichz dosazend hladina signifikance byla < 0,05.

Znézornénim dat v box grafu jsme ukazali vztah
rozloZeni zmén vstupnich a vystupnich kalemif
ve vztahu k podani furosemidu. Znazornénim
dat v bodovém grafu jsme ukézali vztah zmén
kalemie na mnozstvi podanych TU EBR.

Sestavili jsme soubor 102 pacientl se Zivot
ohrozujicim krvacenim, od nichz jsme ziskali
celkem 165 skupin laboratornich méreni.V sou-
boru pacientl bylo 28 zen a 74 muzd. U zen byl
veékovy primér 58,9 let, median €0 let, vékové
rozmezi 20-88 let, BMI 28,6 kg/m? a ziskany po-
Cet skupin méfeni43. U muzl byl vékovy primér
46,7 let, median 45 let, vékové rozmezi 16-90 let,
BMI 26 kg/m?a ziskany pocet skupin méfeni 122.
V souboru pacientd doslo v priibéhu hospitali-
zace na jednotce intenzivni a resuscitacni péce
kdmrti 17 muz (23 %) a 4 Zzen (14 %). Pricinou
Zivot ohrozujiciho krvacenf bylo sdruzené po-
ranéni u 72 pacient (70,6 %), krvaceni z chi-
rurgické pficiny u 11 pacientl (10,8 %), ruptura
aneuryzmatu bfidni aorty u 13 pacientd (12,7 %)
a periferni cévni operace na arteria femoralis
nebo arteria iliaca u 6 pacientt (5,9 %).

Ve sledovaném souboru pacientt bylo po-
dano celkem 910 TU EBR, 704 TU FFP (Cerstva
zmrazena plazma) a 82 TU TAD (trombokon-
centrat).

Ve skupiné méfen( u pacientl bez ARI by-
lo ve 127 ptipadech prevedeno 394 TU EBR.
Prémeérny vzestup kalemie byl 00,28 + 0,82,
median 0,20 mmol/I.

Prdmérny vzestup kalemie po podani 1 TU
EBR byl 0 0,09 mmol/I.

V podskupiné méreni u pacientl bez ARI

a bez poddni furosemidu bylo prevedeno

v 69 piipadech méteni celkem 217 TU EBR.

Prdmérny vzestup kalemie byl 0 0,54 £0,7,

median 0,4 mmol/I.

V podskupiné méfeni u pacientl bez ARI

s poddnim furosemidu bylo v 58 piipadech

méreni pfevedeno 177 TU EBR. Primérny

pokles kalemie byl 00,03 + 0,84 mmol/l,

median -0,20.

Ve skupiné méfeni u pacientl s ARI bylo
ve 38 pfipadech prevedeno 516 TU EBR.

Prdmérny vzestup kalemie byl 0 0,44 + 1,14,
median 0,23 mmol/I.

Prdmérny vzestup kalemie vztaZzeny k po-
dani 1 TU EBR byl 0 0,06 mmol/I.

V podskupiné méfeni u pacientd s ARl bez

poddni furosemidu bylo prevedeno v 6 pri-
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padech 42 TU EBR. Primérny vzestup kale-
mie byl 0 0,84 + 0,93 mmol/I, median 0,33.
V podskupiné méfeni u pacientl s ARI's po-
ddnim furosemidu bylo ve 32 pfipadech
méfeni pfevedeno 474 TU EBR. Primérny
vzestup kalemie byl 0 0,36 + 1,17 mmol/I,
median 0,15.

Pokud porovndme zmény kalemie ve skupi-
nach meéfeni u pacientl s podanim furosemidu
a bez jeho podéni (bez ohledu na pfitomnost
ARY), pak jsou rozdily jeSté vyraznéjsi.

Ve skupiné pacientd, kterym nebyl podan
furosemid, doslo k prdmérnému zvyseni kalemie
00,56 + 0,72, median 0,40 mmol/I na méren.

Ve skupiné meéfeni u pacientd s podanim fu-
rosemidu bylo primérné zvysenf kalemie pouze
00,11 + 0,98, median —0,10 mmol/l na méfen.

Mann-Whitney U-testy byly prokdzéany sta-
tisticky vyznamné vyssi zmény hodnot K* u pa-
cientl, ktefi nedostali furosemid, (p<0,00071).
U vice nez 75 % pacientl bez furosemidu doslo
k nardstu drasliku, u vice nez poloviny pacientd
s furosemidem doslo ke snizeni hodnot K.

Souhrnné hodnoceni celého souboru mére-
ni: Nejvétsi pokles kalemie byl o 2,6 mmol/l, nej-
vetsi nardst kalemie byl o 3,7 mmol/I. Rozmezi
Graf 1. Rozlozeni zmén vstupnich a vystupnich

kalemif (K) ve skupindch méfeniu pacientl s poda-
nim furosemidu (FUR 1) a bez furosemidu (FUR 0)
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Graf 2. Zména kalemie (K rozdil) ve vstupnim
a vystupnim méfenf{v zavislosti na mnozstvi poda-
nych TU EBR (EBR)
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hodnot rozdil kalemie bylo 6,3 mmol/I, prdmér-
ny narlst kalemie na 1 TU EBR byl 0,06 mmol/I.

Byla prokdzana statisticky vyznamna slaba
pozitivni korelace mezi rozdilem kalemii a mnoz-
stvim podanych TU EBR. Hodnota pozitivni ko-
relace Spearmanova korela¢niho koeficientu
r = 0,306, signifikance p = 0,0001, soubor 165
méreni.

Podanim 1 TU EBR doslo k primérnému zvy-
Seni kalemie u pacientt s oligurickym rendinim
selhdnim a také ve skupiné méteni u renalné ne-
selhdvajicich pacientl bez podani furosemidu.

K prdmeérnému poklesu kalemie doslo pou-
ze ve skupiné méfen( u pacientd bez renainiho
selhani, ktefi dostali furosemid. Statistickym
zpracovanim jsme prokdazali stfedné silnou po-
zitivni korelaci mezi poctem podanych TU EBR
azmeénou hladin K* a laktétu.

K umrtidoslo u 15,7 % pacientd (16 pacientd,
36 soubord méfent). Ve skupiné zemfelych jsme
zaznamenali prdmérny ndrdst kalemie 0,08 +
0,12 mmol/I. Ve skupiné prezivsich pacientl byl
prameérny nardst kalemie 0,03 + 0,02 mmol/I,
(p=0,018).

Ve skupiné méfeniu pacientl s podanim fu-
rosemidu doslo ke snizentf laktdtemie v prdméru
0 0,18 mmol/l, zatimco ve skupiné pacientl bez
podani furosemidu jsme zaznamenali prdmérny
nardst laktdtemie o 0,35 mmol/I. Primeérné doslo
v souboru pacientl ke zvyseni laktdtemie 0 0,06
+ 3,57 mmol/Il, median 0,10.

Byla prokdzana statisticky vyznamna sla-
ba pozitivni korelace mezi rozdilem laktatemif
a mnozstvim podanych TU EBR. Hodnota pozi-
tivni korelace Spearmanova korela¢niho koefi-
cientu r = 0,279, signifikance p = 0,0003, soubor
165 méfent.

Ve skupiné pacientl bez podani furosemidu
doslo ke snizeni natremie prlimérné 00,33 +
3,88, median 0 mmol/I. Ve skupiné s podanim
furosemidu doslo ke zvyseni natremie prdmérné
0 0,56 £ 3,55, medidn 0 mmol/I. Primérné doslo
v souboru pacientl ke zvy3eninatremie 0 0,15 =
3,72, medidn 0 mmol/I. Pfi hodnoceni zmén na-
tremie jsme prokdzali statisticky vyznamné nizsi
zmény u pacientd, ktefi nedostali furosemid,
(p=0,018).

Byla prokazana statisticky vyznamna slaba
pozitivni korelace mezi rozdilem natrémii a dav-
kou noradrenalinu. Hodnota pozitivni korelace

Spearmanova korela¢niho koeficientu r = 0,288,
p =0,0002, soubor 165 méfent.

Ve skupiné méfeni byl zaznamendn prdmér-
ny nardst pH o0 0,01 bez signifikantné vyznam-
ného rozdilu mezi skupinami méfeni's podanym
furosemidem a bez jeho podan.

Byla prokdzana statisticky vyznamna slaba
negativni korelace mezi rozdilem pH a mnoz-
stvim podanych TU EBR. Hodnota negativni ko-
relace Spearmanova korela¢niho koeficientu r =
-0,253, signifikance p = 0,001, soubor 165 méfen.

Ve skupiné méfeni byl zaznamenan primeér-
ny narbst Ca** 0 0,01 mmol/I bez signifikantné
vyznamného rozdilu mezi skupinami méfenti
s podanym furosemidem a bez jeho podant.

Ve skupiné méfeni byl zaznamenan prd-
mérny pokles glykemie 0 0,15 mmol/I bez sig-
nifikantné vyznamného rozdilu mezi skupinami
méreni s podanym furosemidem a bez jeho
podan.

Retrospektivnim vyhodnocenim dfive zis-
kanych a publikovanych dat z biochemické
analyzy 80 vzorkd TU EBR jsme v praci zr. 2009
dokumentovali predevsim signifikantni nardst
koncentrace kalia a laktatu, snizeni pH a hladiny
natria v pribéhu ,starmuti” konzervy erytrocy-
tarniho koncentrétu (1). V dalsi studii z r. 2011
jsme na pilotnim souboru pacientd popsali
riziko nardstu kalemie, které je tim vétsi, ¢im
Vetsi je mnozstvi podané EBR substituce a ¢im
vy33i je rychlost podani (3). Data z této studie
potvrzuji vysledky ohledné nardstu kalemie,
ale nardst laktatu nebyl zdaleka tak signifikant-
ni jako ve studii z r. 2009. Ddvodem muze byt
rozdilna velikost souboru nebo jind prmér-
né délka skladovani podanych TU EBR, kterou
jsme pi retrospektivnim sbéru dat nemohli urcit.
Ke zvyseni hladiny kalia v déle skladovanych
erytrocytarnich konzervach pfispivé blokada
ATP-azy chladem. K* se uvolfuje extraceluldrné
ajonty Na* vstupuji do erytrocytd. Na transcelu-
[drnfm gradientu K* mezi ECT a ICT se v nejvetsi
mite podili enzym Na*-K*- adenozintrifosfata-
za (sodikovd pumpa), kterd zajistuje transport
2 iontd K"do bunky vyménou za 3 ionty Na*
extracelularné. Problémem nenfi vyloucenf jed-
nordzove zvysené plazmatické hladiny kalia pfi
fyziologické rendlni exkreci. Pfi déle trvajicim
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zvyseném pfivodu kalia ze 100 na 400 mmol/
den byl u zdravych dobrovolnikd zjistén nardst
rendlni exkrece kalia na vice nez 300 mmol/den
v pribéhu 2 dni. Na takto navozené kompen-
zaci se nepodili jen zvysend kalemie, ale také
prechodny nardst plazmatické hladiny aldoste-
ronu. Po 20 dnech zvyseného pfivodu kalia byla
rendlni exkrece kalia jiz vice nez 400 mmol/den,
hladina plazmatického aldosteronu postupné
klesla az pod normu. Po dosazeni vyrovnaného
stavu bylo konstatovédno pouze malé zvysenf
plazmatické hladiny kalia na 4,2 mmol/I (4,5).
Hyperkalemii hodnotime podle dosazené kon-
centrace kalia v séru jako lehkou: 5,5-6,0 mmol/I
(na EKG hrotnaté T viny, mozna deprese S-T),
stfedni: 6,1-7,0 mmol/| (prodlouzeni interva-
lu P-R, rozsiteni QRS) a tézkou: nad 7 mmol/I
(oplosténi P vin, dalsf rozsifeni QRS). Pfi hyperka-
lemii nad 8,0 mmol/I viny P mizf, Siroky QRS kom-
plex splyvé s T vinou, vznika komorové fibrilace
nebo asytolie (6). RozloZzeni draslikového iontu
ve tkdnich je rozdilng, v intraceluldrni tekutiné
se jeho koncentrace pohybuje mezi 140-160
mmol/l, v intersticidlni tekutiné je jeho koncen-
trace 4,0 mmol/la v plazmé 4,4 mmol/I. Celkové
mnozstvi drasliku v organizmu je cca 10 g (7).
Z biochemickych hodnot, zjisténych béhem
starnuti jednotek EBR (1), vyplyvad moznost pre-
kroceni maximalni dodavky kalia, kterd je dle
doporucenf (8) stanovena na 20 mmol/hod iv.
(pfi terapii z&vazné hypokalemie az 40 mmol/
hod) (6). K jejimu dosazeni mUzZe dojit jiz pfi po-
dani primérné 7,25 TU EBR/hod (pfi primeérném
staff EBR 14 dni) (1). Pfi prdmérné hodnoté hema-
tokritu v EBR 0,60 a objemu transfuzni jednotky
300 + 20 ml je celkové mnozstvisérav 1 TU EBR
120 ml a mnoZstvi kalia ve 14 dnf skladovaném
koncentratu erytrocytl primémé 2,76 mmol/I.

Za vyrazné riziko nadlimitni dodavky kalia
(@ ostatnich moznych nezadoucich zmén vnitrni-
ho prostred) Ize tedy povazovat predevsim rych-
lou a masivni krevni ndhradu. Doporucené te-
rapeutické postupy pfi hyperkalemii jsou za-
méfeny tfemi smeéry. Jde pfedevsim o eliminaci
kalia z organizmu (podanf furosemidu, kyseliny
etakrynové, osmotickych laxativ — 70% sorbito-
lu, kationovych iontoménict — kalcium rezonia,
pryskyfice). Dale je to snaha o ovlivnéni toku K*
z ECT do ICT (podanti soli Na*, NaHCO,, inzuli-
nu) a konec¢né antagonizace efektu hyperkale-
mie na polarizaci buné¢né membrany (podani
Ca-glukonétu) (6). Jako zcela zdsadni se ukézal
stav rendlnich funkci, schopnost ledvin zvysit
exkreci kalia at pfi spontadnné zachované diuréze,
ale zvlasté pak po podani klickového &i osmo-
tického diuretika. Furosemid zvysSuje paramet-



ry tubularné osmotické diurézy, vede k deple-
ci celkového télesného poolu Na* a soucasne
k vyznamnéjsi ztrté bezelektrolytové vody a tim
k vzestupu natremie. Pfi podavani furosemidu
je tfeba myslet na mozné nezadouci Ucinky, které
souviseji mimo jiné s narusenim koncentracnf
schopnosti ledvin blokddou doplhovani dfe-
nového osmotického gradientu v ascendentni
Henleove kli¢ce. Mezi mozné vedlejsi tcinky pa-
tf hypokalemie, hyponatremie, hypokalcemie
a hypomagnesemie. Furosemid ve vysokych dav-
kach vyvoldvé u pacientl tinnitus a hluchotu.
Rychlost podéavani furosemidu nema prekrocit
4 mg/min.

Pfi hodnoceni dynamiky zmén kalemie
je tfeba pfihlédnout i k pokracujici krevni ztraté
(tedy jiz relativné hyperkalemické krve po pred-
chozim podani transfuze), stupni tkarové a or-
ganové hypoperfluze (jez sama prohlubuje
acidozu) a také schopnosti jater metabolizovat
citrdt na bikarbonét a laktdt na glukézu. K signi-
fikantnimu poklesu pH v souvislosti s podanim
vetsiho mnozstvi TU EBR nedochdzi, prestoze
d@vody k rozvoji metabolické aciddzy existuji.
Acidifika¢né mohou dale pUsobit metabolity
erytrocytl — laktat a pyruvat (vzniklé jako pro-
dukty anaerobni glykolyzy) a také pH konzervac-
niho roztoku. Na poklesu pH konzervy se zvazu-
jeipodil vzestupu pCO, jejiho obsahu. Prestoze
ma skladovana krev nizké pH v ddsledku pfi-
tomné kyseliny mlécné a citratového antikoa-
gulancia, mtze dojit i k projevim metabolické
alkalézy, jejiz pfi¢inou je metabolizmus citratu
na bikarbonat. Vysledny posun pH tedy zavisf
jak na rychlosti a mnozstvi podané transfuzni
nahrady, tak i na aktudlni metabolické funkci
jater (9). Pfi komentafi vysledkl prace je tfeba
uvazovat o mozném vlivu fady proménnych,
které hrajf roli v aktudlnim stavu vnitfniho pro-
stredi pacienta. V rdzné mife se uplatnuji pfi
rozvinuti hemoragického Soku a mohou pre-
zentované vysledky do znacné miry zkreslovat.
Zélezi pfedevsim na schopnosti néraznikovych
systémU korigovat snizujicf se pH. Zména 0 0,1
pH vede ke zméné o 0,4 mmol/I kalemie (dle
nékterych pramend o 0,6 mmol/I K* (6), acido-
za kalemii zvysuje, alkaldza ji snizuje. Vysledna
zmeéna vnitfniho prostfedi zavisi také na schop-
nosti respiracniho systému korigovat nastupujicf
metabolickou acidézu.

Déle skladované erytrocyty neznamena-
ji pro pacienta pfi transfuzi pouze vyssi zatéz

draslikem, ale vzhledem k postupujici redukci
aktivity 2,3-difosfoglycerdtu ma hemoglobin
diky posunu disocia¢nf kfivky doleva zvysenou
kyslikovou vazebnou kapacitu. Po podani EBR
starsich nez 21 dni prokdzal Kiraly et al. ve studii
pokles tkdrnové oxygenace ve srovnani se sku-
pinou pacientl po transfuzi mladsi krve. Délka
skladovani EBR tedy mdze mit vliv na dodavku
kysliku do tkanf (10). Recentni studie dokazujf,
Ze transfuze EBR starsich nez 2 tydny jsou spo-
jeny s narlstem rizika pooperac¢nich komplikacf
a vy$si mortalitou (11, 12, 13).

Pfevod koncentratu erytrocytl by mél
byt vzdy indikovan uvazené, nikoli z rozpakd
pfi takzvané hrani¢nich hodnotach krevniho
obrazu s ohledem na mozné nezddouci Ucinky,
potransfuzni reakce a uvedené posuny hod-
not vnitfniho prostfedi. Pfevodem 1 TU EBR by
meélo u dospélého jedince o hmotnosti 70 kg
dojit ke zvyseniHb o 10 g/I, hematokritu o 3 %.
Za normalnich okolnostf (bez krvaceni a hemo-
lyzy) je polocas transfundovanych erytrocytd
30dni. Je prokdzano, Ze dostatecny prenos kysli-
ku tkdnim u zdravych jedinct zajistujf jiz hodno-
ty Hb 60-70 g/I. Ve studiich Regana a Kleinmana
et al. nebyl nalezen signifikantni rozdil v preZitf
nemocnych pfi porovnani restriktivnéjsich stra-
tegif (Hb udrzovan mezi 100-120 g/I) a liberal-
néjsich postupd (hodnota Hb udrzovana mezi
70-90 g/1) (14, 15).

Z analyzy dynamiky zmén biochemickych
hodnot v plazmé pacientd v priibéhu podavani
vicecetné transfuze erytrocytl vyplyva riziko
rozvoje hyperkalemie a v mensi mife i hyper-
laktdtemie. Zatimco hyperkalemii mtzeme po-
vazovat za dusledek zvyseného pfivodu kalia
v podminkdch jeho omezené exkrece s pfimym
potencidlem Zivot ohrozujicich poruch srdec-
niho rytmu, hyperlaktdtemie je spiSe souhrou
zvysené dodavky laktatu s jeho aktudlné zvy-
senou tvorbou v podminkach anaerobniho me-
tabolizmu, tkdnové hypoperflze, nedostate¢né
dodavky kysliku do tkdni pfi souc¢asné snizené
schopnosti jater eliminovat v daném okamziku
népor laktatu. Prokdzali jsme, ze podéni furose-
midu je dostate¢né Ucinnou prevenci vzniku
hyperkalemie, avsak pouze u pacientl schop-
nych na podani furosemidu reagovat zvyse-
nim diurézy nad 0,5 ml/kg/télesné hmotnosti
za hodinu, ¢i alespon udrzenim diurézy na této
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drovni. Pli pfevodu vicecetné transfuze a zvlasté
u pacientd s ARl je nutné intermitentni sledovanf
biochemickych parametrd k v¢asnému zachy-
ceni zmén ABR a plazmatické hladiny iont0.
Informace o parametrech vnitfniho prostredi
umozni v€asné nasazeni odpovidajici terapie,
vetné podanf iontoménicl ev. CRRT (continu-
ous renal replacement therapy).

Predbézné vysledky této studie byly pub-
likovany v ¢asopise Anesteziologie a intenzivni
medicina (3).
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