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ALGORYTM POSTEPOWANIA W KRWOTOKU POPORODOWYM

- Podwojny dostep do zyty

- resuscytacja plynowa

- Ocena parametréw zyciowych

- Zalozenie cewnika Foleya

- Kliniczna ocena
uktadu krzepniecia

— Wykluczy¢ rozsiane wykrzepienie
wewnatrznaczyniowe

- Masa erytrocytarna, osocze $wiezo
mrozone, krioprecypitat

-Rekombinowany cz. VIIa

NIE

Lecznie wynicowania macicy

NIE

Leczenie atonii

NIE

Naprawa uszkodzen

NIE

Kontrola reczna j. macicy
Kontrola instrument. j. macicy

Nadal stwierdza si¢
resztki lozyska

}

Leczenie lozyska
przyrosnietego, wrosnietego,
przyrosnietego

Odpowiedz na pytanie zawarte
w algorytmie, pozwala na szybkie
ustalenie przyczyny krwotoku
poporodowego oraz prawidlowe
udokumentowanie postepowania.

Przy podejrzeniu ztozonej
lub krwiopochodnej przyczyny krwotoku
wskazane jest pobranie dodatkowej porcji
2 - 5 ml. krwi w celu wizualnej oceny
czasu jej krzepnigcia

W kazdym przypadku krwotoku
zalecane jest postepowanie zespolowe.

Ustalenie czynnikow ryzyka

KRWOTOK POPORODOWY

Macica badalna?

NIE

Monitorowanie
stanu hemodynamicznego

» ocena wstepna i powtérna co 15 min
» RR oraz tetno

!

Spodnie przeciwwstrasowe
Tamponada macicy

Embolizacja

'

Leczenie chirurgiczne I°
Zatozenie szwow
Kervina, Crobak, Hebisch-Huscha

!

Leczenie chirurgiczne I1°
Laparotomia
Szew B-Lycha lub
podklucie tt.macicznych (O’Leary)
Wyciecia macicy

Brak uszkodzen.
Zachowana cigglo$¢ tkanek szyjki,

pochwy?

TAK

I

Poptéd kompletny?
Brak fragmentéw lozyska

TAK

I

Y
Cechy koagulopati?

TAK

'

Leczenie koagulopatii wg ustalonych
standardow.
*
Przy braku poprawy
réwniez rekombinowany cz. VIIa

wg Bukowski, Maternal Ftal Medicine; Hankins, Department of Obsterics & Gynekology University of Texas, publ. w ,,Ginekologia po dyplomie”, 2002, T. 4, nr 3 (19)

modyfikacja R. Poreba
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KRWOTOK POPORODOWY > 500 ml PSN; >1000 ml CC

( \ 4 \
CZYNNIKI RYZYKA . CZYNNIKI RYZYKA
FIBRYNOGEN < 2,9 g/l MASAZ ZEWNETRZNY MACICY CIAZA MNOGA, WICE] NIZ 4 PORODY
PLT < 100 tys WEZWIJ POMOC PRZEBYTE, WIECE] NIZ JEDNO CIECIE
L J

CESARSKIE LUB INNY ZABIEG NA MIE-
SNIU MACICY, KRWOTOK POLOZNICZY,

( ) TLENOTERAPIA 10 /min ATONIA MACICY W WYWIADZIE
ANESTEZJOLOG ‘
el . KRYSTALOIDY ZBILANSOWANE 1000 mi | SLENAKIMACICE MAKROSONI
\ J PLODU, WIELOWODZIE, OTYLOSC,
LOZYSKO PRZODUJACE, LOZYSKO
- N OXYTOCYNA 10 - 20 j - KARBETOCYNA 100 mcg NISKO SCHODZACE, PODEJRZENIE
PERINATOLOG MONITOROWANIE; RR-HR - SATO2 LOZYSKA WROSNIETEGO
[ tel: > 9 LUB PRZYROSNIETEGO

UMIARKOWANY KRWOTOK POPORODOWY 1500 - 2000 ml i NASILA SIE

e N\ ) ( \
PLYNOTERAPIA S
- ZBILANSOWANE KRYSTALOIDY 4j KKCz +i?l(\)4801\)1,\:-1 2—8 j CRIO ALGORYTM 4 T:
BADANIA: .
Morfologia, fibrynogen, uklad krzepniecia g Atonia
MONITOROWANIE
(RR, HR, SATO2, HGB, HT, BE, Pozostawienie
MLECZANY, FIBRYNOGEN) ) fragment6w poptodu
ANTYFIBRYNOLITYKI RATOWANIE HEMOSTAZY
KWAS TRANEXAMOWY 1g iv do dawki 4g W OCZEKIWANIU Urazy
SUBSTYTUCJA FIBRYNOGENU NA PREPARATY KRWI
(koncentrat 1 - 2g iv; CRIO 1j/10kg mc) Zaburzenia
SUBSTYTUCJA JONOW WAPNIA Rozwaz PCC 500 - 1000 iv krzepniecia
L Calcium chloratum - 1g ) ) L )

MASYWNY KRWOTOK POPORODOWY > 2000 ml i NASILA SIE

( ) ( \
( CEL J [CATECHOLAMINY CHIRURGICZNA
Noradrenalina 40 mg/40 ml
HEMOSTAZA
_ 0,9 % NaCl - wlew )
( HR - norma ) ( HGB > 8g/dl )
( ZAMOWIC KOLEJNE ) Szwy hemostatyczne
( MAP >65 mmHg ) ( PLT > 75 tys ) 4jKKCz +4j OSM Szwy zaciskajace
. \___+4jCRIO +4jKKP ) Dewaskularyzacja
(_ NORMOTERMIA ) (_ Fibrynogen2-3g1 ) ) i
( BE - norma ) ( APTT < 1,5 x norma ) KRWAWIENIE
NIECHIRURGICZNE AMPUTACJA
( Mleczany < 2,3 mmol/l ) ( PT < 1,5 x norma ) TRZONU MACICY
LEKI OSTATNIEGO RZUTU
( Diureza > 1 ml/kg mc/h ) (Ca zjonizowany > 0,9 mmol/D ( DDAVP, Czynnik XIII, rVIIa | \USUNIECIE MACICY)
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1.WPROWADZENIE

Najczestsza przyczyng zgondw ciezarnych i rodzacych nadal pozostaje krwotok potozniczy. Dane z piSmiennictwa pokazuja,
ze w ciagu pierwszych czterech godzin od momentu jego wystapienia umiera prawie 88% kobiet. Wedtug Swiatowej Organizacji
Zdrowia (Word Heath Organization - WHO) krwotok wikla okoto 10% poroddw. Jego wystapienie czesto stanowi zaskoczenie dla
zespotu sprawujacego opieke potozniczg nad pacjentka a leczenie jest swoistym wyzwaniem. Postepowanie w masywnym krwoto-
ku w poloznictwie powinno by¢ interdyscyplinarne, zespotowe i wielokierunkowe. Ponizszy konsensus wskazuje mozliwy sposob
postepowania ,,krok po kroku” w warunkach polskich szpitali. Nalezy podkresli¢ jednoczasowg konieczno$¢ stosowania srodkéw
zwiekszajacych sile skurczu migénia macicy, metod chirurgicznych i/lub wewnatrznaczyniowych oraz lekéw hemostatycznych.

Sama $wiadomo$¢ ryzyka i konieczno$¢ wezesnego rozpoznania masywnego krwotoku czesto decyduje o przezyciu pacjentki.

Tabela I. Fizjologiczna adaptacja ustroju matki do ciazy.

PARAMETR KIERUNEK ZMIAN

Catkowita woda ustroju 0 51

(i : - 30-35%
Objetos¢ krwi krazacej T 100 ml/kg me
Calkowita zawartos¢ sodu w ustroju 1 0,5g/d
Stezenia sodu w osoczu J 0 4 mmol/l do 135 mmol/l
Osmolarnos¢ osocza 4 0 6-10 mosm/I do 275 mosm/1
Synteza aldosteronu 1 Kilkunastokrotnie
Synteza ADH I ANP w odpowiedzi na przewodnienie !
Catkowita zawartos¢ biatek w osoczu 0
Stezenie biatka catkowitego w osoczu i 15 %
Stosunek albumin/globulin !
Stezenie albumin w osoczu J 25%
Cisnienie koloidoosmotyczne osocza ! do 22 mmHg
Catkowity opor obwodowy !
Opor naczyn plucnych ! 34%
Cisnienie systemowe | 10-15 mmHg
Cisnienie skurczowe ! 4-6 mmHg
Ci$nienie rozkurczowe | 8-15 mmHg
Ciénienie $rednie ! 6-10 mmHg
Ciénienie hydrostatyczne 1
w kapilarach zylnych dolnej potowy ciata
Czegstos¢ rytmu serca 1 12-18/minute
Objetos$¢ wyrzutowa 1 10-30%
Pojemnos¢ wyrzutowa =

35-40% w terminie porodu
Pojemno$¢ minutowa (rzut serca) 1 50-70% w I okresie porodu i 80-95% w II
809% w III okresie porodu i wczesnym potogu

AKTYWNOSC RECEPTOROW a1 i
Reaktywno$¢ naczyn na endogenng angiotensyne II I
Reakcja na leki wzopresyjne !
Reakcja na leki chronotropowe |
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2. FIZJOLOGICZNA ADAPTACJA USTROJU MATKI DO CIAZY A ODPOWIEDZ NA
KRWOTOK

Fizjologiczna adaptacja ustroju matki do rozwijajacej sie ciazy ma kluczowe znaczenie w podejmowaniu decyzji terapeutycznych
(Tabela I). Zmienione mechanizmy regulujace homeostaze ustroju ciezarnej na poziomie molekularnym, immunologicznym,
hormonalnym i neurogennym oraz funkeja i rola jednostki maciczno-tozyskowej decyduje o odpowiedzi ustroju kobiety na
krwotok.

Objetos¢ krwi krazacej zwigksza sie juz od poczatku drugiego trymestru ciazy. Najwicksza dynamika zmian wystepuje na prze-
fomie drugiego i trzeciego trymestru oraz w ostatnich tygodniach przed rozwigzaniem, a w terminie porodu objetos$¢ krwi kra-
zacej wynosi 100 ml/kg mc. Przyrost objetosci osocza (30 — 40%) jest relatywnie wiekszy niz przyrost elementéw morfotycznych
(20%), co jest powodem wystapienia fizjologicznej niedokrwistosci ciezarnych. Wzrasta $rednica zaréwno naczyn tetniczych jak i
zylnych w obrebie catego narzadu rodnego, a przeplyw przez lozysko naczyniowe macicy zwigksza si¢ od 20 do 40 razy i stanowi
20% matczynej pojemnosci minutowej. Fizjologiczne oddzielenie si¢ pyty tozyska w III okresie porodu prowadzi do utraty krwi
i powoduje odstonigcie oraz ekspresje czynnika tkankowego (TF). Ekspresja TF i formowanie kompleksu TF-VIIa jest pierwszym
elementem procesu inicjacji tworzacego sie skrzepu i aktywacji protrombinazy odpowiedzialnej za generacje trombiny.

Trombina powstala w mechanizmie dzialania protrombinazy, nie przeksztalca rozpuszczalnego fibrynogenu wnierozpuszczalng
fibryne, natomiast aktywuje wszystkie elementy tak komorkowe (plytki krwi) jak i osoczowe (czynniki krzepniecia). Rozpoczyna sie
proces amplifikacji polegajacy na stymulacji przez trombine powstala w fazie inicjacji, ptytek krwi, co wzmacnia proces ich aktywacji
zapoczatkowany przez zjawisko adhezji. Wymienione procesy prowadza do rozpoczecia na powierzchni zaktywowanych plytek krwi
kaskadowejprodukcjitrombinyzwanejfazapropagacji,anastepnieswoistegowybuchu-czylikaskadowejprodukejitrombiny. Powstate
w fazie propagacji duze ilo$ci trombiny powoduja szybka konwersje rozpuszczalnego fibrynogenu w monomery, a nastepnie po-
limery nierozpuszczalnej fibryny. Aktywny czynnik XIII przy wspétudziale jonéw wapnia stabilizuje sie¢ fibryny tworzac spojny
skrzep.

Miejscowa hemostaza na poziomie tozyska uwarunkowana jest zmieniong réwnowaga w uktadzie krzepnigcia i fibrynolizy
oraz prawidtowa retrakcja mie$nia macicy. W III trymestrze a zwlaszcza w terminie porodu adaptacja cechuje si¢ uposledzeniem
proceséw fibrynolizy i zwigkszong aktywacja czynnikéw bioracych udzial w powstawaniu skrzepu, z wyjatkiem czynnika XIII,
ktory ten skrzep stabilizuje. Wzrasta synteza i stezenie osoczowych czynnikéw krzepniecia, gtéwnie czynnika VIII, von Wille-
branda i fibrynogenu, a w obrebie plyty lozyska zwigksza sie ekspresja czynnika tkankowego (TF). Aktywacja ukladu krzepniecia
nalezy do gtéwnych mechanizmdw zabezpieczajacych rodzaca przed nadmiernymi stratami krwi po oddzieleniu plyty tozyska,
a uposledzenie fibrynolizy utatwia depozycje fibryny i tworzenie skrzepu.

Fizjologiczne oddzielenie plyty lozyska wigze si¢ z jednoczesnym obnizeniem liczby plytek krwi i stezenia czynnikéw krzep-
niecia biorgcych udzial w procesie tworzenia skrzepu. Stezenie fibrynogenu ulega redukgji nie tylko na skutek jego wprowadzenia
w proces tworzenia skrzepu, ale réwniez z uwagi na jego deponowanie w krwiaku pozalozyskowym. Upoéledzenie fibrynolizy
ulatwia tworzenie skrzepu, ale fizjologiczny brak wzrostu stezenia czynnika XIII jest odpowiedzialny za jego mniejsza spoj-
nos¢, stabilnos¢ i trwalosé. Wystapienie krwotoku z drég rodnych aktywuje fibrynolize w obrebie sluzéwki macicy i rozpoczyna
mechanizm blednego kofa nasilajacego utrate krwi. Aktywacja fibrynolizy w poczatkowym okresie krwotoku moze by¢ tylko
ograniczona i nie mozna jej stwierdzi¢ systemowo przylézkowymi metodami POC (Point of Care) takimi jak tromboelastografia
i tromboelastometria (badanie ROTEM lub badanie TEG).

3. DEFINICJA KRWOTOKU POLOZNICZEGO

Precyzyjna definicja krwotoku potozniczego jest dos¢ trudna, czego dowodem jest obecnoéé¢ kilku jego definicji. Swiatowa
Organizacja Zdrowia (WHO) w roku 1990, zdefiniowala krwotok potozniczy jako utrate objetosci krwi krazacej przekraczajaca
500 ml w przypadku porodu fizjologicznego i 1000 ml w przypadku ukonczenia ciagzy droga cesarskiego ciecia. The American
College of Obstetricians and Gynecologists rozszerzylo powyzsza definicje i postuzyto si¢ jednoczesng zmiana wartosci parame-

trow laboratoryjnych ocenianych w rutynowym badaniu morfologii krwi:
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« obnizenie o 10 % wartosci wyjsciowej stezenia hematokrytu;
« obnizenie o 4 g/dl stezenia hemoglobiny;
« oraz ewentualng konieczno$cia przetoczenia 4j KKCz jednorazowo i/lub 10j w ciagu 24h.

Jedna z najprostszych definicji masywnego krwotoku méwi o naglej utracie objetosci krwi krazacej przekraczajacej 2000 ml
lub utracie 20% objetosci krwi. Z punktu widzenia zmian hemodynamicznych, nastepstw ogélnoustrojowych i koniecznosci podjecia
okreslonych decyzji terapeutycznych bardzo uzyteczne wydaja sie pojecia oceniajace szybko$¢ utraty w okre$lonym przedziale czasowym:

o skumulowana utrata krwi wynoszaca 150 ml/min lub 1,5 ml/kg mc/min/20 minut;
« utrata 50% objetosci krwi krazacej w ciagu 3 godzin.

Zwroécenie szczegdlnej uwagi na czynnik czasowy jest niezmiernie wazne, gdyz w przypadku naglej utraty objetosci krwi
krazacej w poczatkowym okresie (pierwsze minuty i godziny) zwykle nie wystepuja zmiany parametréw hematologicznych
w rutynowych badaniach laboratoryjnych a przewazajaca wiekszos¢ zgonéw ma miejsce w ciggu pierwszych 4 godzin od porodu,
ktéry wikta cigzki krwotok potozniczy — (Rycina 1.)

Rycina 1. Definicja masywnego krwotoku.

UTRATA OBJETOSCI KRWI KRAZACE]

« 2000 ml

«20%

« 100%/24h

« 50%/3h

¢ 150 ml/min

« 1,5 ml/kg/min/20 min

TRANSFUZJA

« >4 j KKCz jednorazowe
«>10j KKCz/24h

4. CZYNNIKI RYZYKA KRWOTOKU POLOZNICZEGO

Doktadnie zebrany wywiad oraz szczeg6étowe badanie pacjentki moze mie¢ znaczenie rokownicze. Czynni ryzyka wystgpienia
krwotoku okotoporodowego mozemy podzieli¢ na przedporodowe i srédporodowe.

Dodatnig wartos$¢ predykcyjna przed porodem posiadajg nastepujace wskazniki:

o Wiek rodzacej;

o« BMI > 35;

« Liczba cigz;

« Obecnos¢ chordb wspdlistniejacych (cukrzyca, otylos¢, nadcisnienie, choroby tkanki facznej — zespot Marfana, Ehrlsa-Dan-

losa, nabyte koagulopatie, choroba von Willebranda).

Do grupy podwyzszonego ryzyka wystapienia krwotoku okoloporodowego nalezg ciezarne, u ktérych wystapita nieprawi-
dlowa implantacja fozyska (Yozysko przodujace, przyroéniete, wrosniete, przeroéniete), w cigzy przeterminowanej, z makrosomia
plodu, z cigza wieloptodowa, macica mie$niakowata, po przebytym uprzednio cieciu cesarskim oraz u ktérych w wywiadzie
stwierdzono krwotok okoloporodowy lub stosowano techniki rozrodu wspomaganego.

Do $rédporodowych czynnikéw ryzyka krwotoku okotoporodowego zaliczamy:

« zakazenie wewnatrzmaciczne,

« indukgcje i stymulacje porodu,

« przediuzenie pierwszego i drugiego okresu porodu,

« nieprawidfowy przebieg wydalania tozyska,

« sposob ukonczenia cigzy,

« regionalne metody tagodzenia bdlu porodowego;

« drobne zabiegi (naciecie krocza).
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W ostatnich latach u ciezarnych podkresla si¢ korelacje pomiedzy poziomem fibrynogenu oznaczonym w terminie porodu a moz-
liwoscig wystapienia masywnego krwotoku, ktory moze mie¢ miejsce u 20-25% pacjentek z poziomem fibrynogenu przekraczajagcym
4 g/l. U ciezarnych, u ktérych poziom fibrynogenu w terminie porodu oscyluje w granicach normy laboratoryjnej, nalezy w 50% spo-
dziewa¢ sie wystgpienia krwotoku poporodowego. Natomiast wszystkie ci¢zarne z poziomem fibrynogenu nizszym niz 2 g/l prawdo-
podobnie rozwing ciezki krwotok. Z uwagi na fizjologiczng adaptacje ukladu krzepniecia matki do rozwijajacej sie ciazy, polegajaca na
wzroscie syntezy i stezenia wszystkich czynnikéw krzepniecia z wyjatkiem czynnika XIII, skrdceniu o 1-2 sekundy w odniesieniu do
dolnej granicy normy laboratoryjnej ulegaja rutynowe czasy krzepniecia — czas APTT i czas PT. Pomimo tego, Ze warto$¢ globalnych
czasow krzepniecia, sama w sobie nie ma wartosci predykcyjnej w przewidywaniu powiklan krwotocznych, to u wszystkich ci¢zarnych
u ktérych czas APTT i czas PT pozostaje w granicach normy laboratoryjnej nalezy zwrdci¢ szczegdlng uwage na mozliwo$¢ zaburzonej
adaptacji uktadu krzepniecia do cigzy. Te pacjentki prawdopodobnie beda wymagac szybszej i/lub wczesniejszej substytucji czynnikéw
krzepniecia w chwili wystgpienia krwotoku. Czas APTT, ale nie PT wykazuje stabg ale statystycznie istotng korelacje z objeto$cia utra-
conej krwi w przebiegu PPH, natomiast wydtuzenie czasu PT i APTT wiaze sie z wigkszg liczbg przetoczent KKCz i OSM. W okolicy
przewidywanego terminu porodu obniza si¢ liczba plytek krwi, co jest uwarunkowane fizjologicznym zuzyciem w procesie wykrzepiania
wewnatrznaczyniowego w plycie fozyska i jednoczesnie zbyt wolna produkcja szpikowa. Samo obnizenie liczby plytek krwi w surowicy
ponizej normy nie jest czynnikiem ryzyka krwotoku potozniczego, ale w przypadku skojarzonego obnizenia stezenia fibrynogenu
ponizej 2,9 g/1 i maloptytkowosci ponizej 100x10°/1 taka korelacja istnieje. Ciezki krwotok wigze sie z wprost proporcjonalnym do czasu
trwania i ciezkoéci obnizeniem liczby plytek w surowicy, podczas gdy w krwotoku o niewielkim nasileniu dochodzi do stabilizacji liczby

plytek w ciggu pierwszych 24 godzin od jego wystapienia. Mata liczba plytek w surowicy koreluje z ryzykiem transfuzji KKCz i OSM.

5. OCENA STOPNIA UTRATY KRWI

Szybka, obiektywna ocena utraconej objetosci krwi krazacej przez pacjentke, u ktorej wystapit nagly krwotok czesto sprawia
duze trudnosciwwarunkach codziennej pracyklinicznej. Zwykle szacowana utrata krwijest o okoto 30 — 50% nizsza niz utrata rzeczywista.
Podstawg klasyfikacji powinien by¢ aktualny stan ogélny i monitorowanie parametréw zyciowych pacjentki w okreslonych prze-
dziatach czasowych oraz wizualna ocena krwawienia. Monitorowanie stanu $wiadomosci, czynnosci serca, nieinwazyjna ocena
wartoéci skurczowego i rozkurczowego ci$nienia tetniczego krwi, ci$nienia $redniego (MAP), powrotu wlo$niczkowego oraz diurezy

pozwala na szybka przytdzkowa ocene, co przedstawiono w Tabeli II.

Tabela II. Klasyfikacja krwotokow polozniczych u uprzednio zdrowej ciezarne;j.

SZACOWANA WARTOSC

. > )
%UTRATY  ,TRACONA OBJETOSC CISNIENIA KRWI

OBJAWY KLINICZNE NASILENIE WSTRZASU

Tachykardia ~ 100/min

10-15% 500 — 1000 ml Prawidlowe . -
Wzmozone pragnienie

Wyréwnany

Tachykardia < 120/min
et Wazokonstrykcja obwodowa
Ciénienie skurczowe - norma

_om@ B s z g )
15-20 % 1000 - 1500 ml Ci¢nienie rozkurczowe | Opozmon.y powrét wlosniczkowy > 2s Nieznaczny
Stabo napiete tetno

Zmniejszona diureza

Blade powloki
Pobudzenie

Cisnienie skurczowe |, Nitkowate tetno
Do wartoéci 70 - 80 mmHg Tachykardia > 120/min
Tachypnoe
Oliguria

25-35% 1500 — 2000 ml Sredni

Sennos¢

Cisénienie skurczowe, |, Szare powloki
Do wartoéci 50 - 70 mmHg Brak powrotu wlosniczkowego
Anuria

35-45% 2000 - 3000 ml Ciezki
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Cisnienie rozkurczowe jest pierwszym elementem globalnej oceny stanu ogélnego pacjentki, ktéry ma dodatniag warto$¢ pre-
dykcyjna. Wzrost amplitudy tetna (réznica ci$nienia skurczowego i rozkurczowego) skojarzona z tachykardia nie przekraczajaca
120/min moze by¢ wstepnym objawem utraty 20% objetosci krwi krazacej, co u rodzacej oznacza utrate 20 ml/kg mc. Obnizenie
wartosci ci$nienia skurczowego do 70 - 80 mmHg z tachykardiag powyzej 120/min sugeruje utrate co najmniej 2000 ml. Wykaza-
no, ze w grupie rodzacych, u ktérych dochodzi do obnizenie ci$nienia skurczowego ponizej 88 mmHg i rozkurczowego ponizej
50 mmHg z towarzyszaca tachykardia, przekraczajaca 115/min bardzo czesto dochodzi do niemego niedokrwienia wsierdzia
i zaburzen kurczliwosci miesnia sercowego. W praktyce klinicznej w oddziatach potozniczo-ginekologicznych bardzo przydatna
okazata si¢ tzw. ,Regula 30” - ktéra definiuje utrate 30% (30 ml/kg mc) objetosci krwi krazacej:

o Obnizenie ci$nienia skurczowego o 30%;

« Przyspieszenie czynnosci serca o 30%;

o Zwigkszenie liczby oddechéw o 30%;

o Obnizenie stezenia HGB i HT o0 30%;

o Ograniczenie diurezy ponizej 30 ml/h.

Wizualna ocena krwawienia moze by¢ bardzo pomocna w szacowaniu rzeczywistej utraty krwi. Coraz wiecej oddzialéw po-
tozniczych dysponuje specjalnymi kalibrowanymi podktadami ginekologicznymi umozliwiajacymi dokladng ocene krwawienia
z drég rodnych. Stopien utraty z duzg dokladno$cia mozna oszacowa¢ na podstawie nasaczenia rutynowo stosowanych materiatow

opatrunkowych, podktadéw i wypelnienia naczyn, co przedstawiono w Tabeli IIL.

Tabela III. Ocena utraconej objetoséci krwi krazacej na podstawie stopnia nasaczenia materialéw opatrunkowych.

SYTUACJA KLINICZNA STOPIEN NASACZENIA CRLIPELETDA )
UTRACONA OBJETOSC
GAZIK CHIRURGICZNY 5 x5 cm CALKOWICIE PRZESACZONY 30 ml
GAZIK CHIRURGICZNY 10 x10 cm CALKOWICIE PRZESACZONY 60 ml
PODPASKA HIGIENICZNA CALKOWICIE PRZESACZONA 100 ml
PODKLAD DLA DOROSLYCH NASACZONY 250 ml
SERWETA OPERACY]JNA 45 x 45 cm CALKOWICIE PRZESACZONA 350 ml
NERKA LEKARSKA WYPEENIONA W 3/4 OBJETOSCI 500 ml
PLAMA NA PODLODZE 50 x 50 cm 500 ml
PLAMA NA PODLODZE 75x 75 cm 1000 ml
PLAMA NA PODLODZE 100 x 100 cm 1500 ml
PACJENTKA LEZACA W LOZKU MOKRY PODKLAD I PRZESCIERADLO 1500 ml
PACJENTKA LEZACA W LOZKU MOIK IEEEI:SISDEI}]‘E?(% I}\)Iizs nggég Lo 2000 ml

Nie ma prostej, pewnej metody monitorowania objetosci krwi krazacej w warunkach klinicznych. Dlatego uzyteczne moze
by¢ stosowanie parametréw zastepczych: hematokryt, stezenie hemoglobiny, osrodkowe ci$nienie Zylne (w ostatnim czasie pod-
kreslany jest brak korelacji pomigdzy OCZ a wolemia), ci$nienie zaklinowania w tetnicy ptucnej, zmienno$¢ objetoéci wyrzuto-

wej, zmienno$¢ ci$nienia tetna, stezenie mleczanéw w surowicy, niedobér/nadmiar zasad - BE) (Rycina 2).
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Rycina 2. Monitorowanie stopnia utraty objeto$ci krwi krazacej.

- N
—( OBJAWY KLINICZNE
D J
% \
S —[ HGB .
E \
E J— g
Z - \
s CISNIENIE TETNA
8 (RR skurczowe - RR rozkurczowe)
o J
= : \
% —[ STEZENIE FIBRYNOGENU
E \
—( BE/MLECZANY
= J

Niektore z tych parametréw, przede wszystkim osrodkowe ci$nienie zylne i ci$nienie zaklinowania w tetnicy ptucnej, nie sg
zalecane u ci¢zarnych i rodzacych. Inne zmiennos¢ objetosci wyrzutowej (SVV, zmiennos¢ ci$nienia tetna PPV, metody monito-
rowania hemodynamicznego - LIDCO, PICCO, NICOMO, ICON) wymagaja zastosowania specjalnego zestawu monitorujagcego,
a ich powszechna dostgpno$¢ w warunkach oddziatéw potozniczo-ginekologicznych moze by¢ ograniczona.

Utrata krwi, uruchomienie fizjologicznych mechanizméw wyréwnawczych i wdrozona plynoterapia prowadzi do obnizenia
stezenia hemoglobiny i hematokrytu. Ze wzgledu na niska czuto$¢ i specyficzno$¢ wartoéci hematokrytu i stezenie hemoglobiny,
nie powinny by¢ wykorzystywane jako jedyne parametry monitorujgce dynamike ostrej utraty krwi. Zgodnie z rekomendacjami
postepowania w cigzkich krwotokach, zaleca si¢ w momencie wstepnym i kolejno pdzniej stosowa¢ pomiar mleczanéw i BE,
w celu monitorowania zmian w metabolizmie zwigzanych z hipoperfuzja i stopniem nasilenia wstrzasu krwotocznego. Stezenie
mleczanéw w surowicy krwi i niedob6r zasad (BE) odzwierciedla perfuzje oraz oksygenacje tkankowa. Pomimo, ze na oba parametry,
wplyw moze mie¢ wiele réznych czynnikdw, ich wartosci nalezy monitorowaé w celu oceny glebokosci wstrzasu, stopnia wyrdwnania,
efektywnosci transfuzji oraz odleglych wynikéw leczenia. Stwierdzono liniowa zaleznos¢ miedzy stopniem utraty a stezeniem
fibrynogenu. Poziom fibrynogenu maleje proporcjonalnie do utraty krwi i moze stuzy¢ jako marker hemostatyczny stopnia
nasilenia krwotoku.

Ocena trendéw badanych parametréw i aktualny status hemodynamiczny pacjentki, pozwala oszacowacé rzeczywisty niedobdr

krwi, calkowitg objeto$¢ nalezng oraz obliczy¢ objetos¢ potrzebna do przetoczenia.

6. PATOFIZJOLOGIA KRWOTOKU

Krwotok, w pierwszym okresie jego wystapienia, to przede wszystkim utrata objeto$ci wewnatrznaczyniowej. Redukcja efek-
tywnej objetosci krazacej, ktora stanowi krew zawarta w niskoobjetosciowym ale wysokoci$nieniowym tozysku tetniczym, uru-
chamia szereg fizjologicznych odruchéw obronnych warunkujacych prawidlowa perfuzje i dostarczanie tlenu do mikrokrazenia.
Mechanizmy wyréwnawcze rozwijaja si¢ wraz z nasilaniem krwotoku. Pierwszym odruchem obronnym, ktéry uruchamia si¢
w ciggu kilku sekund, jest odruch z baroreceptoréw. Polega na aktywacji ukladu wspdtczulnego, co prowadzi do wazokonstrykeji
naczyn, wzrostu oporu naczyniowego i pojemno$ci minutowej serca a tym samym do podwyzszenia systemowego ci$nienia
tetniczego krwi. Nastepnie pobudzeniu ulegaja chemoreceptory, dochodzi do zwigkszonego uwalniania wazopresyny oraz wy-
pelnienia przezwlo$niczkowego czyli szybkiego przesuniecia ptynu srédmigzszowego do $wiatta naczynia co zwieksza objetos¢

wewnatrznaczyniowg (500 ml w ciggu 10 minut). Uruchomienie kolejnych mechanizméw odpowiedzi na krwotok op6znione
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jest o kilka minut a niekiedy godzin - aktywacja ukladu renina-angiotensyna-aldosteron, retencja jonu sodowego i uzupelnienie
deficytu przestrzeni pozakomorkowej pozanaczyniowej. Szpikowa produkcja erytrocytéw jest jednym z najp6zniej uruchamia-
nych mechanizméw wyréwnawczych odpowiedzi ustroju na straty krwi. Opisane mechanizmy doprowadzaja do rozcienczenie
krwi, obnizenia stezenia czynnikéw krzepniecia, hemoglobiny, hematokrytu i liczby erytrocytow. Kompensacje zalezng od pozio-

mu hemoglobiny i wartosci hematokrytu przedstawiono w Tabeli IV.

Tabela IV. Kompensacja zalezna od poziomu hemoglobiny i wartosci hematokrytu.

POZIOM HEMOGLOBINY HEMATOKRYT KOMPENSACJA UWAGI
> 6 g/dl >20% Catkowita Wozrost rzutu serca 2,5x
4-6 g/dl >15% Czgsciowa Wzrost ekstrakeji tlenu z hemoglobiny
3-4g/dl 10-15% Czgéciowa dekompensacja
<3g/dl <10% Catkowita dekompensacja

Fizjologiczne mechanizmy wyréwnawcze stajg sie nieefektywne w przypadku utraty przekraczajacej 40% objetos¢ krwi krazacej.

(rycina 3).

Rycina 3. Dekompensacja masywnego krwotoku.

[ UTRATA > 40% OBJETOSCI J

Niewystarczajace fizjologiczne mechanizmy wyréwnawcze

| Przeplyw przez wazne zyciowo narzady

Zaburzenia przeplywu w krazeniu wlosniczkowym

Przyleganie granulocytéw obojetnochtonnych do srédblonka
Zastoj krwi
Kwasica
Wykrzepianie wewnatrznaczyniowe
Niedokrwienie narzagdéw
SIRS

Niedokrwienie narzagdéw obwodowych powoduje wystapienie klinicznych objawéw wstrzasu: blade powloki, sinica, zimna,
wilgotna skora, obnizona diureza. Efektem zaburzonego przeptywu wloéniczkowego w obrebie mikrokrazenia waznych zyciowo
narzadow jest zmniejszone dostarczanie tlenu do tkanek. Skutkiem jest hipoksja i kwasica metaboliczna oraz przyleganie granulocytow
obojetnochtonnych do srédblonka, zastdj krwi, wykrzepianie wewnatrznaczyniowe, niedokrwienie i rozwdj niewydolnosci wielona-

rzadowej (Rycina 4).
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Rycina 4. Ogoélnoustrojowe nastepstwa utraty objetosci krwi krazacej.

JPOWROT ZYLNY

|RZUT SERCA

\

| DOSTARCZANIE TLENU

A

HIPOKSJA TKANKOWA

A

KWASICA METABOLICZNA

A

1LEPKOSC KRWI

A

MIKROZAKRZEPICA

MARTWICA TKANKOWA

NIEWYDOLNOSC NARZADOWA

Krwotok potozniczy to réwnoczesnie najczestsza przyczyna nabytej koagulopatii. Glownie z uwagi na zwigkszong utrate,
rozcienczenie oraz zwiekszong konsumpcje i obrét wszystkich czynnikéw biorgcych udzial w hemostazie. Wiaze si¢ z obnize-
niem liczby plytek krwi, stezenia/aktywnosci fibrynogenu i czynnikéw krzepniecia. Uszkodzenie tkanek, niezaleznie od etiologii,
powoduje uwolnienie czynnika tkankowego (TF), ktorego duze ilo$ci znajduja sie w tozysku i macicy oraz odsloniecie wtdkien
kolagenu w obrebie uszkodzonych naczyn. Oba wymienione skfadniki niezaleznie od siebie prowadzg do aktywacji kaskady
krzepniecia w miejscu uszkodzonego $rédblonka naczyniowego. Zwiekszone zuzycie i fizjologiczna biodegradacja czynnikow
bioracych udziat w tworzeniu skrzepu prowadzi do naprawy uszkodzonych tkanek, ale jednocze$nie moze przyczyni¢ si¢ do roz-
woju koagulopatii, ktéra objawia si¢ krwotokiem. Definicja laboratoryjna koagulopatii pokrwotocznej uwzglednia nastepujace
parametry:

o wydluzenie czasu PT 1,5 x normy;

o wydluzenie czasu APTT 1,5 x normy;

o obnizenie liczby plytek w surowicy krwi ponizej 50 x10°/1;

« obnizenie stezenia fibrynogenu ponizej 1 g/1.

Wydtuzenie czasu APTT i PT 1,5 - razy w stosunku do badania wyj$ciowego swiadczy o utracie okofo 50% czynnikéw krzep-
niecia. Natomiast wydluzenie o 1,8 razy sugeruje, ze w ustroju pacjentki pozostalo tylko 30% aktywno$ci czynnikéw bioracych
udzial w procesie tworzenia skrzepu, co jest granica hemostatyczng. Niedokrwienie trzewne w wyniku aktywacji ukladu wspot-
czulnego i pobudzenia receptoréw alfa jest odpowiedzialne za uposledzong watrobowa synteze czynnikéw krzepniecia, a globalne
niedokrwienie §rédblonkéw naczyniowych nasila zjawisko fibrynolizy, ktére mozna potwierdzi¢ tylko w badaniach globalnej
oceny uktadu hemostazy testem ROTEM lub TEG (Rycina 5).
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Rycina 5. Koagulopatia pokrwotoczna.

{ KRWOTOK } 1

‘ ) UPOSLEDZENIE
UTRATA PERFUZJI
OBJETOSCI WLOSNICZKOWE]
| STEZENIE
. PLYNOTERAPIA \pH
CZYNNIKOW 1 FIBRYNOLIZA
KRZEPNIECIA HEMODYLUCJA HIPOTERMIA
UPOSLEDZENIE NIEDOKRWIENIE
FUNKCJI CZYNNIKOW WATROBY
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7. WSTEPNE POSTEPOWANIE W KRWOTOKU POLOZNICZYM

Rokowanie w krwotoku polozniczym zalezy od wielu elementéw, do ktérych zaliczamy: szybkie rozpoznanie, u§wiadomienie sobie
problemu, powiadomienie wlasciwych oséb i wdrozenie algorytmu postepowania terapeutycznego oraz efektywne dzialanie interdyscy-
plinarne rdznych zespoléw bioracych udzial w procesie diagnostyczno-leczniczym. Niezbedna jest jednoczasowa, efektywna wspotpraca
doswiadczonego zespolu anestezjologicznego, ginekologiczno-polozniczego, bloku operacyjnego, zespoléw pracowni diagnostyczno-la-
boratoryjnych oraz regionalnego centrum krwiodawstwa. Skoordynowanie pracy duzej liczby ludzi, czgsto ,,rozrzuconych” w strukturach
organizacyjnych szpitala na réznych pietrach lub w oddzielnych budynkach jest niezmiernie trudne. Opracowanie algorytmu postepowa-
nia uwzgledniajacego kolejnos¢ i sposob powiadamiania oraz wdrazanie okreslonych procedur w poszczegélnych jednostkach organiza-
cyjnych decyduje o przezyciu pacjentki i pdzniejszej jakosci zycia. Wiekszo$¢ procedur postepowania w ciezkim krwotoku polozniczym:

« resuscytacja ptynowa;

« monitorowanie stanu ogoélnego;

« interwencje ukierunkowane na opanowanie krwawienia;

« podaz katecholamin;

« stabilizacja statusu hemodynamicznego;

o substytucja czynnikow krzepniecia;

o transfuzja preparatéw krwiopochodnych, powinny by¢ prowadzonych jednoczasowo (Rycina 6).

Rycina 6. Interdyscyplinarne postepowanie w krwotoku potozniczym.
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Jednym z kluczowych elementdw jest zdefiniowanie:

« objetosci krwi krazacej;

« stopnia utraty;

« sposobu postepowania adekwatnego do wielko$ci utraconej objetosci krwi krazacej;

« poczatkowych parametréw brzegowych, od ktérych rozpoczynamy intensywne lecenie;

o celu terapii;

o punktéw koncowych, ktére powinny zosta¢ osiagniete poprzez terapi¢ ukierunkowang na cel.

Zespot oddziatu polozniczo-ginekologicznego odpowiada za rozpoczecie wszystkich procedur leczenia do momentu przybycia i prze-
jecia opieki nad pacjentka przez doswiadczony personel perinatologiczny i anestezjologiczny. Lekarz ginekolog-potoznik odpowiedzialny
jest za wstepne, szybkie rozpoznanie przyczyny wystapienia krwotoku, co pozwala na prowadzenie odpowiedniego, nakierowanego na cel
postepowania terapeutycznego.

Algorytm polega na ocenie:

« wysokosci dna i napiecia macicy celem wykluczenia atonii;

o uszkodzen szyjki macicy i pochwy,

« poptodu,

« obecnosci koagulopatii.

Nalezy pamietaé, ze w 70% wszystkich przypadkéw przyczyna ciezkiego krwotoku poporodowego jest subatonia i atonia
macicy. Uszkodzenia kanalu rodnego odpowiadaja za pozostale 20%, a patologia zwigzana z pozostawieniem tkanki fozyskowej
lub nieprawidlowym jego zagniezdzeniem to 10% przypadkéow. Koagulopatie, zaréwno wrodzone jak i nabyte naleza do najrza-
dziej wystepujacych pojedynczych czynnikéw etiologicznych i stanowia mniej niz 1%. Uwzgledniajac, ze zaburzenia obkurczania
macicy s3 gtéwng przyczyna hipowolemicznego wstrzasu krwotocznego, zasadne wydaje sie w kazdym przypadku wdrozenie

mechanicznego (masaz zewnetrzny) i farmakologicznego (Tabela V) postepowania zwiekszajacego retrakcje miesnia.

Tabela V. Farmakologiczna kontrola retrakcji mie$nia macicy.

LEK DAWKA EFEKT UWAGI
5-10 j. iv bolus . .
OKSYTOCYNA 1020, iv wlew < 1 minuty max do 40 j.
KARBETOCYNA . . ot
(PABAL) 100 mcg iv lub im Dlugodziatajacy analog oksytocyny.
METYLOERGOMETRYNA 02-0,4mgim co2-4h . Nalezy podac do migénia naramiennego.
(METERGINA) 0,2 mg iv w powolnym wlewie 2-5 minut Wlew dozylny - ostroznie, z uwagi na po-
? tencjalng mozliwo$¢ krwotoku do OUN
PGE1 600-1000 mcg . - . .
(MIZOPROSTOL) (3-5 tabl) per rectum 3 minuty Ostroznie u pacjentek z wywiadem astmy
1 mg >5mg
iv w powolnym wlewie Hipotensja/hipertensja
PGF 2a . .
doszyjkowo, 1-3 minuty Obrzek pluc
(ENZAPROST) . . .
w dno jamy macicy, Zaburzenia rytmu serca
do jamy macicy NZK

W przypadku braku efektéw pomocny moze okazaé si¢ chwyt Hamiltona (dwureczny ucisk macicy) i/lub odpowiednio wdro-
zone postepowanie zabiegowe. Zawsze nalezy dokona¢ instrumentalnej kontroli jamy macicy, wstepnie zaopatrzy¢ uszkodzenia
kanatu rodnego oraz rozpoczaé przygotowania do ewentualnego zabiegu operacyjnego. Efekt hemostatyczny mozna uzyskaé
wykonujac zabieg tamponowania jamy macicy. Do tego celu wykorzystuje si¢ specjalne balony (Bakri, hydrostatyczny Ruscha),
sonde Sengstakena-Blackmore’a lub cewniki Foleya. W niektorych osrodkach tamponowanie macicy wykonuje si¢ serwetami chi-
rurgicznymi lub specjalnymi tamponami. Nalezy jednak podkresli¢ konieczno$¢ zastosowania folii chirurgicznej jako pierwszej
warstwy. Ma to ogromne znaczenie w momencie usuwania tamponady i zapobiega ,,zrywaniu” wytworzonych skrzepow.

Szybkie wdrozenie postepowania objawowego (plynoterapia, tlenoterapia) jeszcze w okresie wyréwnanego krwotocznego
wstrzasu hipowolemicznego zapobiega jego dalszemu rozwojowi. W kazdym przypadku ciezkiego krwotoku, najszybciej jak to

mozliwe, nalezy zamoéwié¢ wstepnie 4-6 jednostek koncentratu krwinek czerwonych (KKCz) krwi zgodnego grupowo lub O Rh
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minus, 4-6 jednostek osocza $wiezo mrozonego (OSM), 8-10 jednostek krioprecypitatu (CRIO), a do obwodowego naczynia
zylnego wprowadzi¢ przynajmniej dwie do czterech kaniul o rozmiarze 14 - 16 G i pobra¢ krew do analizy laboratoryjnej: grupa
krwi o ile nie oznaczono wczesniej, proba krzyzowa, morfologia, elektrolity, uklad krzepniecia i poziom fibrynogenu, mocznik,
kreatynina, poziom glukozy, gazometria (ocena: pH, BE, stezenia mleczandw, poziomu wapnia zjonizowanego) (rycina 7) i roz-
poczaé przetaczanie plyndw krwiozastepczych - zbilansowanych krystaloidéw oraz podaz lekéw antyfibrynolitycznych. Nalezy

zadba¢ o minimalizacje utraty ciepla przez pacjentke, co zapobiega zaburzeniom krzepniecia towarzyszacym hipotermii.

Rycina 7. Wstepne postepowanie w krwotoku.

( )\

Dwie - cztery kaniule obwodowe (14 - 16 G)

Monitorowanie stanu ogdlnego i hemodynamicznego:
Minimum: HR; NIBP; SatO2; diureza
Dodatkowo: IBP; CVP; gazometria, CO

-
L

( Oszacowanie niedoboru krwi )
( Oszacowanie calkowitej objetosci naleznej )
( Obliczenie objetosci potrzebnej do przetoczenia )

Transfuzja allogenicznych preparatéw krwi jest niezbedna w kazdym przypadku masywnego krwotoku. Jezeli krwotok przy-
biera na sile i istnieje konieczno$¢ zamdwienia kolejnych jednostek KKCz oraz OSM nalezy w razie podejrzenia lub potwierdzenia
trombocytopenii przetoczy¢ takze koncentrat krwinek ptytkowych (KKP) zgodnie z implementowanym do potoznictwa algoryt-
mem Holocomba (1j KKCz/1j OSM/1j KKP), ktéry jest proba ,,ztozenie krwi petnej” z dostepnych preparatéw krwiopochodnych

przygotowanych w formie pojedynczych frakcji w Regionalnych Centrach Krwiodawstwa i Krwiolecznictwa (Rycina 8).

Rycina 8. Algorytm rekonstytucji krwi pelne;j.

( Utrata 500 ml -temp. 37°C J

Ht: 38 - 45%
PLT: 150 - 400 tys
Aktywno$¢ czynnikow krzepniecia: 100%
Fibrynogen: 1000 mg

[TRANSFUZ]A: 1j KKCz/1j OSM/1j CRIO/1j KKP = 680 ml - temp. 20°CJ

Ht: 29%
PLT:80 tys
Aktywno$¢ czynnikow krzepniecia: 65%
Fibrynogen: 1000 mg
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W wielu o$rodkach od zaméwienia preparatéw krwi do mozliwosci ich przetoczenia w warunkach sali porodowej i/lub bloku
operacyjnego mija nawet 60 minut, co stanowi ogromny czynnik stresu dla zespotu terapeutycznego. Ratowanie hemostazy ma w tych

sytuacjach kluczowe znaczenie dla opanowania krwotoku (rycina 9).

Rycina 9. Postepowanie wstepne i hemostaza ratunkowa w masywnym krwotoku potozniczym.

Lekiem pierwszego rzutu jest kwas traneksamowy (Exacyl) w dawce 20-25 mg/kg mc. Jego podaz zmniejsza utracona obje-
to$¢ krwi krazacej a takze ilos¢ przetoczonych jednostek KKCz, OSM, KKP i krioprecypitatu. Autorzy niniejszego opracowania
zalecajg podanie 1g po pierwszym litrze utraty objetosci krwi krazacej, drugiego grama po utracie kolejnego litra do dawki tacznej
4g. Kwas traneksamowy jest lekiem bezpiecznym w masywnym krwotoku. W wykonanych badaniach tromboelastograficznych
nie zaobserwowano w grupie pacjentek potozniczych po podaniu 4g kwasu transaksemowego cech nadkrzepliwosci a jedynie
uzyskano normalizacj¢ krzywej tromboelastograficzne;j.

Obecnie coraz czeéciej w przypadku krwotoku polozniczego podkresla sie szczegdlng role fibrynogenu jako leku prohemosta-
tycznego. Zuzycie fibrynogenu jest znaczaco wigksze w przebiegu krwotoku polozniczego w poréwnaniu do innych specjalnosci
chirurgicznych. Pacjentki, u ktérych doszto do przedwczesnego oddzielenia tozyska prawidlowo usadowionego, zwlaszcza przed
36 tygodniem ciazy sg szczegolnie predysponowane do gwattownego zuzycia fibrynogenu. Uzyskanie srodoperacyjnie u pacjentow
krwawigcych stezenia fibrynogenu powyzej 2,5 - 3 g/l jest niezbedne i warunkuje prawidlowa funkcje skrzepu nawet w przypadku
niedoboru innych czynnikéw krzepniecia. Ponadto w ostatnim czasie zwrdcono uwage na czynnosciowa role fibrynogenu w procesie
tworzenia skrzepu i jego prawidtowej spojnosci u pacjentéw aktywnie krwawigcych w trakcie zabiegu operacyjnego. Wikkelso pod-
kresla koniecznos¢ substytucji fibrynogenu u pacjentek z krwotokiem potozniczym po utracie 1,5 litra objetosci krwi krazacej. Aby
podnie$¢ w surowicy stezenie fibrynogenu o 1g/l nalezy poda¢ dozylnie 2-3 g koncentratu fibrynogenu lub przetoczy¢ 10-12 j krio-
precypitatu. W uzasadnionych przypadkach masywnego krwotoku, gwaltownie przybierajacego na sile nalezy rozwazy¢ zasadnos¢
podania, zespotu czynnikéw protrombiny (PCC) jako substytutu czynnikéw krzepniecia w formie terapii pomostowej w oczekiwa-
niu na dostepno$¢ zamoéwionych preparatéw krwi (OSM). Zesp6t czynnikéw protrombiny zawiera cztery osoczowe czynniki krzep-
niecia - II, VII, IX, X oraz bialko C i biatko S w stezeniach stechiometrycznych. 20 ml preparatu zawiera 500 j czynnikéw i odpowiada
500 ml OSM. Podaz PCC jest zalecana gltéwnie u pacjentéw, u ktérych przetoczenie duzych objetosci osocza moze przyczyniad sie
do wystapienia powiktan o charakterze zespotu przefadowania — TACO. Strategia postepowania prohemostatycznego w masywnym

krwotoku potozniczym zgodna z obecnie obowigzujacymi algorytmami schematycznie zostata przedstawiona na (Rycinie 10).

http://krwawieniawginekologii.pl




Rycina 10. Strategia postepowania prohemostatycznego w krwotoku polozniczym.
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8. RESUSCYTACJA OBJETOSCIOWA

Resuscytacje plynowa stosuje si¢ w celu utrzymania cisnienia tetniczego i prawidlowego przeptywu krwi. Celem wstepnego
postepowania anestezjologicznego jest przywrocenie podazy tlenu oraz ochrona srédbtonka naczyniowego przed uszkodzeniami
o typie niedokrwienie/reperfuzja, stabilizacja hemodynamiczna pacjentki i leczenie zaleznych od plynoterapii wspolistniejacych
zaburzen krzepniecia. Stabilizacja hemodynamiczna powinna by¢ rozpoczeta przez réwnoczesng podaz zbilansowanych ptynéw
krystaloidowych oraz wazopresoréw - (dozylny wlew noradrenaliny). Utracong objeto$¢ wewnatrznaczyniowa nalezy uzupeltniaé
w pierwszej kolejnoéci zbilansowanym krystaloidem, ktory zawiera w swoim sktadzie kationy i aniony znajdujace si¢ w osoczu
(Na, K, Mg, Ca, Cl, P), dwuweglany i/lub ulegajace metabolizmowi aniony kwaséw organicznych (octan, mleczan, jablczan, cytry-
nian), a w przypadku nieskutecznosci koloidem. Plyny infuzyjne powinny zawiera¢ w swoim sktadzie wszystkie jony w stosunku
jak najbardziej zblizonym do zawartosci w osoczu. Nalezy unikaé ptynéw o zbyt duzej zawartosci jonéw chloru z uwagi na moz-
liwo$¢ nasilenia zaburzen réwnowagi kwasowo-zasadowej. Podczas znieczulenia i zabiegu, zbilansowane krystaloidy wykazuja
duzo wieksza niz wczesniej uwazano skuteczno$¢ w zwiekszeniu objetosci. Efekt objeto$ciowy wynosi ok. 50-80%, tak diugo
jak utrzymywany jest wlew, szybko ustepujac po zatrzymaniu infuzji. Hipotensja uwarunkowana znieczuleniem lub procedurg
chirurgiczna odpowiada za obnizenie kapilarnego cisnienia hydrostatycznegoa, ktérego efektem jest pozostawanie przetaczanego
plynu w krazeniu. Przy obnizeniu MAP o 20% lub wigcej roztwory krystaloidéw charakteryzuja si¢ wieksza efektywnoscia objeto-
$ciowa (nawet do 100%). Zgodnie z prawem Starlinga wzrost objetosci osocza odpowiedzialny jest za odnowe kapilarnego ci$nienia
hydrostatycznego, a wielko$¢ tego wzrostu zalezy od szybkosci infuzji, gtebokosci znieczulenia, a wysoka efektywno$¢ utrzymuje
sie przez 20-30 min. U pacjentéw w trakcie znieczulenia, okres pottrwania podanych krystaloidéw zbilansowanych jest 10-krotnie
dtuzszy niz u zdrowych ochotnikéw i wynosi 150-250 minut. Istotng role w tym procesie spelniajg zaréwno receptory adrenergiczne
jak i stymulowane znieczuleniem zwigkszone wydzielanie reniny i aldosteronu. Zmieniona eliminacja podanych krystaloidow
w formie powolnego wlewu w okresie $rédoperacyjnym redukuje konieczno$¢ przetoczenia duzych objetosci ptynow.

Optymalna objeto$¢, sktad i szybkos¢ podawania ptynéw infuzyjnych powinna by¢ oparta na ocenie indywidualnych potrzeb
pacjentki i prowadzona wedlug ponizszych zasad:

1 - plynoterapia stosowana jest jedynie do korekeji ubytku objetosci wewnatrznaczyniowej i zaburzen dostarczenia tlenu;
2 — w kazdym przypadku wymagajacym korekty napiecia naczyn tetniczych powinny by¢ stosowane $rodki naczynio-skurczowe

oraz naczynio-relaksacyjne;
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3 - leki o dziataniu inotropowym powinny by¢ stosowane w kazdym przypadku wymagajacym korekty pracy miesnia sercowego
po wezesniejszym uzupelnieniu objeto$ci naczyniowe;j.

U pacjentek we wstrzasie krwotocznym, utrzymanie prawidlowego przeplywu krwi przez wazne dla Zycia narzady stanowi
nadrzedny cel leczenia a terapia plynowa powinna by¢ prowadzona wedlug reguly ROSE. W fazie - resuscytacji (R - rescue) -
obowiazuje jak najszybsze uzupelnienie utraconej objetosci celem poprawy perfuzji narzadowej. Wstepny szybki wlew plynow
powinien przede wszystkim przywroci¢ adekwatne wartoséci perfuzji mikrokrgzenia oraz poprawi¢ parametry hemodynamiczne.
Brak lub niepetna odpowiedz na podaz ptynéw wiaze si¢ z konieczno$cig wdrozenia terapi lekami inotropowymi. Faza optymaliza-
cji (O - optimization) charakteryzuje si¢ redukcja zapotrzebowania na ptyny. Pacjentka nadal wymaga wlewu preparatéw krystalo-
idowych w celu ustabilizowanie funkcji mie$nia sercowego w aspekcie optymalnej perfuzji obwodowej. Okres ten ma najwazniejsze
znaczenie dla efektu koncowego calej terapii ptynowej wstrzasu hipowolemicznego. W fazie stabilizacji (S - stabilisation) podaz
plynéw powinna zréwnowazy¢ jedynie ich naturalne straty, zwigzane przede wszystkim z diurezg, utrata wody droga przewodu po-
karmowego oraz parowaniem. W ostatniej fazie leczenia plynami (E - evacuation, de-resuscitation) powinno dazy¢ sie do usuniecie
nadmiaru zgromadzonego plynu, zwlaszcza z przestrzeni pozanaczyniowej, co wymaga utrzymywania dobowego bilansu ptynéw
ponizej zera.

W przypadku nieskuteczno$ci wlewu zbilansowanych krystaloidéw w fazie resuscytacji (faza R) nalezy rozwazy¢ podaz kolo-
idow (zelatyny, hydroksyetylowanan skrobia) w najmniejszej skutecznej dawce. Zastosowanie hydroksyetylowanej skrobi nowe;j
generacji (HES 130/04 - 0, 42) znaczaco moze poprawic perfuzje mikrokrazenia. HES zmniejsza lepkos¢ krwi oraz tendencje ery-
trocytéw do agregacji i rulonizacji. Obnizenie zdolnosci adhezyjnych leukocytow a takze chemotaksji neutrofili ogranicza nasilenie
procesu zapalnego w obrebie srodblonka. Ponadto hamowanie procesu zapalnego, nizsze stezenie interleukin prozapalnych (IL-6,
IL-8) oraz ograniczenie miejscowej aktywacji §rédbtonka prowadzi do uszczelnienia i zmniejszenia jego przepuszczalnos¢. Jednak
podaz tego koloidu wigze si¢ z mozliwoscia wystapienia zaleznych od dawki zaburzen krzepniecia, polegajacych na uposledzeniu
zardwno proceséw hemostazy osoczowej, ptytkowej jak i indukeji zjawiska fibrynolizy, co moze nasila¢ koagulopatie pokrwotoczna
i zwieksza¢ krwawienie.

Optymalizacja podazy tlenu polega na odpowiedniej tlenoterapii, plynoterapii - uzupetnieniu wolemii, podwyzszeniu ci$nie-
nia tetniczego krwi, poprawie kurczliwoéci migénia sercowego oraz obnizeniu lepkoéci i zwigkszeniu pojemnosci tlenowej krwi.
Substytucja KKCz, czynnikow krzepniecia, a niekiedy wlasciwe zastosowanie lekéw antyfibrynolitycznych zmniejsza stopien na-
silenia $rédoperacyjnej koagulopatii. Jednoczes$nie prowadzona sedacja, analgezja i anestezja obniza tkankowe zuzycie tlenu.

Doswiadczenie operatora odgrywa ogromna role w szybkim i sprawnym zaopatrzeniu miejsca krwawienia, a jednoczesne
delikatne preparowanie tkanek zmniejsza jatrogenng, srédoperacyjng koagulopatie (mechaniczne uszkodzenie powstajacych
skrzepow). Do czasu opanowania chirurgicznej przyczyny krwawienia obecnie zaleca si¢ adekwatng resuscytacje objetosciowa
oraz utrzymywanie permisywnej hipotensji. Celem jest zapewnienie perfuzji obwodowej i unikanie zjawiska ,,zdmuchiwania”
niestabilnych skrzepéw. Srédoperacyjnie nalezy utrzymywaé nastepujace parametry (zasada permisywnej hipotensji):

« HR — w graniach wartosci prawidtowych;

« ci$nienie skurczowe (SAP) - 80-90 mmHg;

o ci$nienie $rednie (MAP) - 65 mmHg;

o diureza 0,5 - 1 ml/kg mc/h;

o poziom mleczanéw < 2,3 mmol/L

9. CHIRURGICZNE ZMNIEJSZENIE I/LUB OPANOWANIE KRWAWIENIA

U pacjentek we wstrzasie, z cechami aktywnego krwawienia i zaburzeniami koagulologicznymi zaleca si¢ szybka chirurgiczna
kontrole Zrédta krwawienia. Czas przygotowan do rozpoczecia zabiegu dla pacjentéw wymagajacych natychmiastowej interwen-
cji powinien zosta¢ skrécony do niezbednego minimum.

Chirurgiczne zmniejszenie i/lub opanowanie krwawienia wymaga wdrozenia okreslonych procedur zabiegowych - zaloze-
nie szwéw hemostatycznych i/lub kompresyjnych oraz stopniowa dewaskularyzacja macicy. Przed przystgpieniem do zalozenia

szwow typu B-Lyncha wstepnie nalezy oceni¢ efekt poprzez wykonanie probnej kompresji macicy w dioniach. Zmniejszenie
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krwawienia wiaze si¢ z dobrym rokowaniem procedury operacyjnej. Dewaskularyzacja polega na stopniowym podwigzywaniu
naczyn tetniczych poczatkowo w gornej czesci trzonu, a w etapie pozniejszym takze i w dolnej czesci trzonu. W kolejnym etapie
nalezy podwigza¢ galezie maciczne tetnic jajnikowych. W przypadku braku efektu hemostatycznego nalezy przystapi¢ do pod-
wigzania tetnic macicznych i/lub biodrowych wewnetrznych. Czeé¢ autoréw zwraca uwage, ze podwigzanie naczyn biodrowych
nie zawsze jest zabiegiem skutecznym. U pacjentek, ktérym podwigzano tetnice biodrowe wewnetrzne, okotoporodowego wy-
cigcia macicy moze by¢ konieczne az w 50% przypadkow. We wszystkich przypadkach, w ktérych wymienione postepowanie
operacyjne nie przyniosto dobrego efektu hemostatycznego, nalezy jak najszybciej przystapi¢ do okotoporodowego wyciecia ma-
cicy. Mniej do$wiadczony zespdt dyzurny wstepnie moze rozpoczaé zabieg od amputacji trzonu, a po przybyciu do$wiadczonego

operatora operacje nalezy rozszerzy¢ do okotoporodowego wycigcia macicy.

10. FARMAKOLOGICZNE ZMNIEJSZENIE I/LUB OPANOWANIE KRWAWIENIA

Wspolpraca doswiadczonego operatora i anestezjologa jest niezbedna, gdyz tylko efektywne dziatanie interdyscyplinarne,
decyduje o optymalnym czasie zastosowania lekoéw ratujacych hemostaze i czynnikéw krzepniecia. Zdefiniowany punkt uchwytu
oraz coraz wieksza dostepnos¢ i fatwos¢ stosowania lekéw prohemostatycznych pozwala na zoptymalizowanie postepowania
terapeutycznego i nakierowanie terapii na cel.

Kwas traneksamowy (trans-4-(aminomethyl) kwas cycloheksanokarboksylowy) - jest syntetycznym aminokwasem o dziala-
niu przeciwkrwotocznym. Mechanizm jego dzialania polega na bezposrednim hamowaniu osoczowych aktywatoréw plazmi-
nogenu i cze$ciowym, posrednim hamowaniu tkankowych aktywatoréw plazminogenu. Lek blokuje przemiane plazminogenu
w plazmine i jednoczes$nie jest stabym inhibitorem samej plazminy. W duzych dawkach hamuje réwniez aktywacje uktadu dopet-
niacza. Kwas traneksamowy nie wigze si¢ z biatkami osocza. Jest wolnym aminokwasem i szybko przenika do tkanek, przez barie-
re krew-mozg, do ptynu stawowego, przez fozysko i do mleka matki. Zalecana dozylna dawka wstepna wynosi 20-25 mcg/kg mc.
Lek nalezy podawac¢ ostroznie pacjentkom z czynnikami ryzyka zaburzen zakrzepowo-zatorowych, zwlaszcza kobietom otrzy-
mujacym skojarzong terapie estrogenowo-progesteronowa (doustne srodki antykoncepcyjne lub hormonalng terapie zastepcza).

Jony wapnia - odgrywaja kluczowg role w procesie tworzenia skrzepu. Zwigkszaja polimeryzacje fibryny, aktywno$¢ czynni-
kéw krzepniecia i plytek krwi. Wykazano korelacje pomiedzy poziomem wapnia a aktywnoscia VII czynnika krzepniecia. Wapn
moze wywiera¢ zarowno wplyw neutralizujacy jak i stabilizujacy wewnetrzng aktywno$¢ VII czynnika krzepniecia. Minimalne
oznaczone stezenie zjonizowanego wapnia jest wazniejszym wskaznikiem $miertelnoéci szpitalnej niz najnizsze stezenie fibryno-
genu, warto$¢ pH i najmniejsza oznaczona liczba plytek. Gtéwnymi czynnikami ryzyka cigzkiej hipokalcemii jest kwasica i liczba
przetoczonych jednostek OSM. U pacjentow z ciezkim niedoborem zjonizowanego wapnia dochodzi do wydtuzenia wszystkich
czasow krzepniecia. Jony wapnia nalezy substytuowa¢ w kazdym przypadku masywnego krwotoku, a takze w przypadku masyw-
nych przetoczen zaréwno KKCz, OSM, KKP jak i krioprecypitatu w celu zachowania normokalcemi. Poziom zjonizowanego Ca
w surowicy krwi powinien by¢ utrzymywany powyzej 0,9 mmo/L.

Koncentrat fibrynogenu - leczenie preparatami koncentratu fibrynogenu zalecane jest w przypadkach krwawien spowodo-
wanych niskim stezeniem lub uposledzeniem jego funkcji. Substytucja fibrynogenu powinna by¢ prowadzona w przypadku obni-
zenia jego stezenia w surowicy ponizej wartoéci 1,5-2 g/l (cho¢ w przypadku krwotokéw potozniczych nie ustalono jednoznacznie
wartosci triggerowej — prawdopodobnie podaz fibrynogenu powinna nastapi¢ w tej sytuacji nawet przy wyzszych wartosciach-
-wytyczne ESA Kozek et al. EJA 2013), a takze w kazdym przypadku rozpoznania czynno$ciowego jego niedoboru w badaniu
tromboelastograficznym (ROTEM/TEG). Koncentrat fibrynogenu - jest liofilizowanym biatkiem, pochodzenia osoczowego,
poddanym obroébce termicznej w procesie frakcjonowania osocza. Lek wytwarzany jest z I frakeji osocza lub krioprecypitatu
a nastepnie oczyszczany za pomocg wielokrotnych etapéw wytracania i adsorpcji. Zalecana wstepna dawka wynosi 25-50 mg/kg
mc. Kolejne dawki uzaleznione sg od poziomu fibrynogenu w osoczu oznaczanego, najczesciej w warunkach codziennej praktyki
klinicznej, metodg Clausa i powinny by¢ obliczane na podstawie wzoru:

Dawka fibrynogenu(mg/kg mc) = [poziom docelowy (g/l) - poziom aktualny (g/1)]/0,017 (g/1 na mg/kg mc).
Dawkowanie i czas trwania terapii fibrynogenem zaleza od stopnia ciezko$ci zaburzen, umiejscowienia i intensywnosci krwa-

wienia oraz od stanu klinicznego pacjenta. Rekonstytuowany roztwér fibrynogenu nalezy przetaczac z szybkoscia okofo 5 ml/min.
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Lek dziata jak endogenny fibrynogen. Podanie 1g koncentratu podnosi osoczowe stezenie fibrynogenu przecigtnie o 0,25-0,3 g/l.
Sredni okres péttrwania leku w organizmie przy klirensie 0,6 ml/h/kg wynosi 80 godzin, a objetos¢ dystrybucji w stanie stabilnym
52 ml/kg mc. W cigzkich krwawieniach stezenie fibrynogen osigga wartos¢ krytyczna szybciej i tendencja do zwiekszonego
krwawienia widoczna jest przy stezeniu fibrynogenu wyzszym niz 1,5-2,0 g/dl. Substytucja fibrynogenu zwieksza zdolnos¢ two-
rzenia skrzepu i optymalizuje procesy krzepniecia, a takze zmniejsza okolooperacyjng utrate oraz redukuje liczbe przetoczen
preparatéw krwiopochodnych. Liofilizowany koncentrat fibrynogenu oferuje standaryzowang zwartos¢ fibrynogenu, co wia-
ze sie z szybszym dziataniem, lepsza skuteczno$cig oraz mniejszym ryzykiem powiktan zakrzepowo-zatorowych w poréwnaniu
z podazg krioprecypitatu. W ostatnio opublikowanym badaniu FIB-PPH nie odnotowano powiklan zakrzepowych nawet w tych
przypadkach, kiedy fibrynogen byt podawany przy wyzszych niz wystepujace patologicznie w krwawieniach stezeniach fibrynoge-
nu. W sytuacji braku dostepnosci koncentratu fibrynogenu nalezy przetoczy¢ krioprecypitat.

Koncentrat zespotu czynnikéw protrombiny (PCC) stosowany jest w leczeniu i/lub profilaktyce krwawien chirurgicznych
u chorych z nabytym niedoborem czynnikéw zespotu protrombiny takich jak niedobdér wywotany stosowaniem lekéw z grupy
antagonistow witaminy K, w sytuacji koniecznosci szybkiego odwrdcenia dzialania lekow przeciwkrzepliwych. Ostatnio coraz
czedciej zwraca sie uwage na mozliwo$¢ stosowania preparatéw PCC u pacjentéw aktywnie krwawiacych w wydtuzeniem CT
(CT - clot time; czas krzepniecia) w badaniu tromboelastograficznym oraz u chorych, u ktérych istnieja przeciwwskazania kra-
zeniowe do przetoczenia duzych objetosci osocza. Koncentrat zespolu czynnikéw protrombiny moze by¢ stosowany w przypad-
ku masywnego krwotoku i wydluzonego czasu tworzenia skrzepu, a jego podaz moze zmniejszaé utrate krwi. Lek wytwarzany
jest z puli zbiorczej osocza ludzkiego. In vivo z preparatu odzyskuje si¢ 80% czynnika II, 90% czynnika VII, 50% czynnika IX
180% czynnika X. W warunkach zwigkszonego zuzycia czynnikéw krzepniecia, zwlaszcza w przypadkach ciezkich choréb watro-
by, zespotu DIC lub masywnych krwotokéw moze nastapi¢ skrocenie czasu pottrwania poszczegdlnych czynnikéw krzepniecia.
W zespole DIC podanie kompleksu czynnikéw zespotu protrombiny wskazane jest jedynie w celu opanowania zagrazajacego
zyciu krwawienia i tylko po zastosowaniu odpowiedniego leczenia przeciwzakrzepowego. Dawkowanie preparatu jest indywi-
dualne i zalez od wartosci wspdtczynnika INR, rodzaju i stopnia nasilenia krwotoku oraz stanu klinicznego pacjenta. Wyliczenie
wymaganej dawki koncentratu PCC zostalo opracowane w oparciu o badania kliniczne. Wszystkie preparaty dostepne na rynku
polskim s3 standaryzowana do IX czynnika krzepniecia. 1 j.m./kg mc czynnika IX powoduje spodziewany wzrost aktywnosci
czynnika w osoczu o0 1,3% (0,013 j.m/kg mc) w stosunku do normy. 1 j.m./kg mc czynnika VII podnosi jego aktywnos$¢ o 1,7%
(0,017 j.m./kg mc). Podaz 1j.m/kg mc czynnika II powoduje wzrost aktywnosci o 1,9% (0,019 j.m./kg mc). Natomiast w odnie-
sieniu do czynnika X podaz 1 j.m/kg mc podnosi jego aktywnos¢ o 1,8% (0,018 j.m./kg mc) w stosunku do normy. Dawkowanie
preparatow jest uzaleznione od producenta. Jednak wymagana dawke mozna obliczy¢ na podstawie wzoru:

wymagana liczba jednostek = masa ciala (kg) x pozadany wzrost aktywnosci czynnika krzepniecia x szacowana wartos¢
odzysku.

Ryzyko powiklan zakrzepowo zatorowych oraz poprzetoczeniowych (TRALI - TACO, TRIM) po podazy PCC jest mniejsze niz
po przetoczeniu OSM.

Farmakologiczna kontrola hemostazy w masywnym krwotoku wiaze si¢ z konieczno$cig utrzymywania prawidfowej tempe-
ratury ciafa i korektg kwasicy. Hipotermia oraz kwasica indukuje koagulopatie, a wszystkie trzy sktadniki nalezg do $miertelnej
triady i ich wystapienie znamiennie pogarsza rokowanie.

Hipotermiaiobnizenie glebokiej temperatury ciata ponizej 34°Cuposledza generacje trombiny, synteze fibrynogenu, funkeje ply-
tek krwi oraz nasila fibrynolize. Nawet fagodna hipotermia (obnizenie temperatury ciata o 1° C ponizej normy) zwieksza utrate krwi o
okolo 16%iwzgledneryzyko transfuzjio 22% wgrupie operowanych pacjentéw. Znaczna hipotermia (32°C) opdznia poczatek genera-
¢jitrombiny (tworzenie kompleksu czynnika VIIi TF) i pozostaje bez wpltywu na pozniejsze fazy tworzenia trombiny (faza propagacji).
Niekorzystnywptywhipotermiimozenieby¢zauwazony gdyzrutynowetesty uktadukrzepnieciawykonywane sa zwykle wtemperatu-
rze37°C. Ogrzewanie pacjenta w czasie zabiegu operacyjnego zmniejsza utrate objetoscikrwikrazacej, liczbe przetoczonych jednostek
allogenicznych preparatéw krwi i wywiera korzystny efekt na funkcje uktadu krzepniecia. Niektorzy autorzy sugeruja zastosowanie
rFVIIa w koagulopatii indukowanej hipotermia (ESA). Gorlinger et al. wykazal, ze terapia pierwszego rzutu przy zastosowaniu
koncentratu czynnikéw krzepniecia (fibrynogen i PCC), oparta na testach koagulologicznych (ROTEM, TEG i Multiplate) zmniej-
sza ilo§¢ transfuzji a takze ilo$¢ incydentow zakrzepowo-zatorowych i koszty leczenia. Zalecany schemat postepowania prohemo-

statycznego w masywnym krwotoku przedstawiono na (Rycinie 11).
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Rycina 11. Piramida postepowania w krwotoku.
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HEMOSTAZA CHIRURGICZNA

Kwasica (pH < 7,1) zaburza generacje trombiny - nieznacznie hamuje wczesny etap generacji trombiny i znaczaco oslabia
faze pdzng. Uposledza funkeje plytek przy jednoczesnym nasileniu degradacji fibrynogenu. Indukowane przez kwasice obnizenie
stezenia fibrynogenu i liczby plytek nie jest odwracane w przypadku neutralizacji kwasicy wlewem wodoroweglandéw. Pomimo
ze sama korekcja pH nie wyréwnuje koagulopatii indukowanej kwasicg, wyréwnanie zaburzen gospodarki kwasowo-zasadowe;j

powinno by¢ prowadzone podczas terapii zaleznych od kwasicy zaburzen krzepniecia.

W przypadku krwawienia, ktérego nie mozna opanowac przy pomocy konwencjonalnych chirurgicznych lub radiologicznych
interwencji i/lub nieskuteczno$ci kompleksowej terapii prohemostatycznej nalezy rozwazy¢ podanie aktywowanego rekombino-
wanego VII czynnika krzepniecia (rVIIa). Dotyczy to przypadkéw, w ktérych kontynuacja i/lub zakonczenie zabiegu operacyjne-
go nie jest mozliwe z powodu niekontrolowanego krwawienia z przyczyn niechirurgicznych.

Warunkiem zastosowanie rVIIa jest znajomos$¢ mechanizmu dziatania leku oraz wlasciwa hemostaza chirurgiczna. Rekom-
binowany VII czynnik krzepniecia dziala tylko w miejscu uszkodzonego srédblonka naczyniowego, gléwnie za posrednictwem
czynnika tkankowego (TF). Wykazano réwniez mozliwo$¢ inicjacji procesu tworzenia skrzepu niezaleznie od TF na powierzchni
aktywnych plytek krwi. Zalecana dawka wstepna wynosi 40-60 mcg/kg mc. Opisano takze skutecznos¢ nizszych (20 mcg/kg mc)
dawek rVIIa w przypadku wczesnego zastosowania w krwotokach polozniczych. Przed decyzjg o histerectomii lub w sytuacji pa-
tologii fozyska (wroséniete, przerosniete) nalezy zwickszy¢ dawke do 90 mcg/kg mc. Skuteczno$é leku zalezy od parametréw stanu
klinicznego pacjenta i najlepszy efekt terapeutyczny, polegajacy na zmniejszeniu krwawienia w ciggu 15-20 minut od momentu

podania, wystepuje w przypadku:
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« HGB > 7g/dl;
« INR < 1,5;
o Fibrynogen > 1g/1;
« PLT > 50x10°/1;
«pH >72;
» normotermii.
Zastosowanie VIla wigze sie z (najwyzszym spo$rdd innych opisywanych czynnikéw krzepniecia) ryzykiem wystapienia powi-

ktan zatorowo-zakrzepowych.

11. TRANSFUZJA PREPARATOW KRWIOPOCHODNYCH

W przypadku masywnego krwotoku polozniczego algorytm masywnej transfuzji nalezy wdrozy¢ jak najszybciej, a leczeniem z
wyboru jest podaz wszystkich sktadnikéw krwizgodnie z opracowanym lokalnie specjalnym protokolem przetoczenia. Wiele proto-
koléwpostepowaniaokolooperacyjnegowtrakciekrwawieniazalecastosowanieallogenicznych preparatéwkrwiwokreslonych pro-
porcjach. Przetoczenie allogenicznych sktadnikéw krwi zwieksza zachorowalno$¢ i $miertelnosé a stosowanie rutynowych proporcji
(2j KKCz/1j OSM) nie poprawia odlegtych wynikéw leczenia. Transfuzji KKCz w 20 % towarzyszy podaz osocz $wiezo mrozo-
nego a w 16% koncentratu krwinek plytkowych. Przetoczenie OSM, KKP i krioprecypitatu moze by¢ markerem stopnia nasile-
nia krwotoku i wymaganej liczby jednostek KKCz. Trwaja dyskusje nad wlasciwa proporcja poszczegolnych sktadnikow krwi.
W przypadku masywnego, zagrazajacego zyciu krwotoku najczesciej rekomendowane sg nastepujace stosunki poszczegdlnych
sktadnikéw: 6j KKCz, 4j OSM i 1j KKP lub na kazde 2j KKCz - 1j OSM, a na kazde, 5] KKCz co najmniej 1j KKP z aferezy lub 5
plytek z pelnej krwi oraz na kazde 2j KKCz /1j krioprecypitatu. Wykonanie badania tromboelastograficznego - (ROTEM / TEG)
lub zastosowanie protokotu ,,damage control resuscitation” (KKCz/OSM/KKP - 1:1:1) w przypadku masywnych wielokrotnych
transfuzji jest obecnie postepowaniem z wyboru.

U pacjentéw aktywnie krwawigcych w trakcie zabiegu operacyjnego zaleca si¢ utrzymywanie poziomu hemoglobiny w gra-
nicach 7-9 g/dl, ptytek krwi w surowicy w granicach 100x10°/1 a poziom fibrynogenu powinien by¢ wyzszy niz 2,5-3g/l. Lekarz
zlecajacy przetoczenie krwi i/lub jej sktadnika jest zobowigzany do:

« ustalenia wskazan do przetoczenia;

» wlasnorecznego wypelnienia zaméwienia na krew i jej skfadniki;

« zlozenia zamowienia na krew i jej sktadniki;

« poinformowania pacjenta o ryzyku i korzysciach wynikajacych z przetoczenia;

« uzyskania ustnej zgody pacjenta na przetoczenie krwi lub jej skladnikéw (w przypadku braku zgody na przetoczenie nalezy
uzyska¢ pisemne o$wiadczenie pacjentki)

« identyfikacji biorcy poprzez poréwnanie jego imienia i nazwiska, numeru PESEL (w przypadku braku numeru PESEL - daty
urodzenia i dokumentu tozsamosci) oraz grupy krwi z danymi zawartymi w wyniku préby zgodnosci;

« nadzoru nad prawidowym przebiegiem zabiegu przetoczenia;

« obserwacji pacjenta w trakcie przetoczenia i po przetoczeniu oraz podjecie odpowiednich czynnosci, jezeli wystapi powikta-
nie (lekarz ma obowiazek by¢ przy 16zku chorego w chwili rozpoczecia przetoczenia, nastepnie obserwacje pacjenta moze
zleci¢ przeszkolonej pielegniarce);

dokumentowania zabiegu przetoczenia preparatow krwi.

Koncentrat krwinek czerwonych (KKCz) - jest sktadnikiem krwi otrzymanym z jednej donacji krwi pelnej o objetosci 450
ml +10% po usunieciu z niej czedci osocza i stanowi jego 1 jednostke. Wartos¢ hematokrytu sktadnika wynosi 65-75% (0,65-
0,75); kazda jednostka koncentratu krwinek czerwonych powinna zawiera¢ minimum 45g hemoglobiny.

Warto$¢ progowa stezenia hemoglobiny dla transfuzji preparatéw KKCz w krwotoku potozniczym na ogdt wynosi 8,1 g/dlL
Jednak samo stezenie hemoglobiny nie stanowi wystarczajacego wskaznika zaopatrzenia tkanek w tlen, a u pacjentéw z hipowolemia
nie odzwierciedla masy erytrocytow. Transfuzja koncentratu krwinek czerwonych jest wskazana w leczeniu wstrzasu krwotocznego

u pacjentek, u ktérych wystapit krytyczny stan dostarczania tlenu, pomimo, Ze nie osiagnety warto$ci progowych stezenia hemoglobiny.

http://krwawieniawginekologii.pl




Pacjentki z ostra utratg objetosci krwi krazacej nie tolerujg skrajnej niedokrwistosci z uwagi na niewydolne mechanizmy kompensacyj-
ne. Nie wiadomo jednak czy niskie stezenie hemoglobiny jest determinowane przez status wolemii. U pacjentek pofozniczych wartos¢
hematokrytu w trakcie ostrej utraty w suboptymalnych granicach normy w wigze si¢ z rozwojem niewydolnosci wielonarzadowej.

Szczyt nasilenia niedokrwisto$ci wystepuje w 48 godzinie potogu ale moze pozosta¢ poczgtkowo niezauwazony. W pierwszym
tygodniu po porodzie stezenie hemoglobiny koreluje z nasileniem i subiektywna oceng fizycznego zmeczenia. Decyzja o transfu-
zji KKCz powinna opiera¢ si¢ o status objeto$ci wewngtrznaczyniowej, objawy wstrzasu, czas trwania i stopien niedokrwisto$ci
oraz parametry stanu ogolnego i krazeniowo-oddechowe. Wskazania do podazy preparatu ustala lekarz. Przypuszczalnie stezenie
hemoglobiny moze mie¢ wplyw na procesy krzepniecia. W przypadku wysokich stezenn hemoglobiny, krazace erytrocyty tworza
konglomeraty w $wietle naczynia, co prowadzi do przysciennego gromadzenia si¢ trombocytéw a tym samym wigkszej mozliwo-
$ci generowania procesu tworzenia skrzepu. Przetoczenie 1j KKCz pacjentce o prawidlowym BMI powinno spowodowaé wzrost
wartoséci hemoglobiny o 1g/dl i wzrost wartosci hematokrytu o 3-4%. Ze wzgladu na brak udowodnionych korzysci z wyzszych
stezen hemoglobiny oraz z uwagi na potencjalne dzialania niekorzystne zwiazane z transfuzjg allogenicznych preparatéw krwi nie
nalezy dazy¢ do utrzymywania wyzszych stezen hemoglobiny niz 9 g/dl. Nie ma randomizowanych badan klinicznych wykazuja-
cych, ze stezenie hemoglobiny powyzej 9 g/dl ogranicza krwawienie badz zmniejsza liczbe przetoczen preparatéw krwi.

Nabyte zaburzenia krzepniecia wystepuja w 21% wszystkich porodéw, ktére moga by¢ powikiane krwotokiem poporodowym
i konieczno$cig masywnej transfuzji w przebiegu: przedwczesnego oddzielenia tozyska prawidlowo usadowionego, tozyska przo-
dujacego, patologii fozyska o typie tozyska przyrosnietego/wrosnietego/przerosnietego, zatoru wodami plodowymi, wewnatrz-
macicznej $mier¢ ptodu i hipowolemicznego wstrzasu pokrwotocznego. Rozsiany zespdt wykrzepiania wewnatrznaczyniowego
- DIC moze wikla¢ okoto 1-5% przypadkéow.

Kriporecypitat jest to frakcja krioglobulin otrzymana z jednej jednostki §wiezo mrozonego osocza i zageszczona do 20 ml
oraz schtodzona do temperatury co najmniej -18 C. Jedna jednostka krioprecypitatu zawiera 70-110 j czynnika VIII, co najmniej
140 mg fibrynogenu, 100j czynnika von Willebranda i 50-75j czynnika XIII. Krioprecypitat przetaczany jest od dawcy zgodnego
w grupach gtéwnych ABO z biorcg. Po rozmrozeniu w specjalnie do tego celu przeznaczonych cieplarkach powinien by¢
niezwlocznie przetoczony. Czas przetoczenia nie moze by¢ dluzszy niz 30 minut. Dawkowanie krioprecypitatu jest uzaleznione
od wskazan do jego podazy:

« nabyty lub wrodzony niedobdr fibrynogenu - 1j/5-10 kg mc,

« dysfibrynogenemia, czyli jako$ciowy defekt fibrynogenu - 1j/5-10 kg mc.

« niedobor stabilizujacego fibryne czynnika XIII -1j/ 10-20 kg mc.

» masywna transfuzja na kazda przetoczong 1j KKCz co najmniej 1j krioprecypitatu.

W przypadku masywnej transfuzji rekomendowane jest przetaczanie krioprecypitatu w dawce 1-3 j./10 kg m.c. Przetoczenie
2j./10 kg m.c. powinno podwyzszy¢ stezenie fibrynogenu we krwi o 0,5-1,0 g/l. Zaréwno w krioprecypitacie jak i w osoczu $wie-
20 mrozonym stezenia fibrynogenu mogg wahac¢ si¢ w dos¢ szerokich granicach - odpowiednio: 1,6 - 3,5 g/l w OSM i 3,5 - 30 g/1
w krioprecypitacie.

Osocze $wiezo mrozone (OSM) - wskazaniem do przetoczenia s3 zaburzenia krzepniecia zwigzane z niedoborem osoczo-
wych czynnikéw krzepnigcia, jesli nie sa dostepne odpowiednie koncentraty czynnikéw. Otrzymywane jest z krwi pelnej po
odwirowaniu elementéw morfotycznych lub w wyniku zabiegu automatycznej plazmaferezy. Pozyskane w ten sposéb osocze
powinno by¢ w przeciagu od 6 do 8 godzin od pobrania schtodzone do temp -30 °C. Osocze przetacza si¢ od dawcy zgodnego w
grupach gléwnych ABO z biorcg. Po rozmrozeniu w specjalnie do tego celu przeznaczonych cieplarkach osocze powinno by¢ nie-
zwlocznie przetoczone, a czas przetoczenia nie moze by¢ dtuzszy niz 30 minut. Przetoczenie 1 ml/kg OSM u niekrwawiacych pa-
cjentéw powinno skutkowaé wzrostem aktywnosci czynnikéw krzepniecia o 1%, cho¢ nie zawsze taki wzrost udaje si¢ osiagnac.
U dorostych chorych dawka osocza ponizej 600 ml (3 j.) jest niewystarczajaca, aby uzupelni¢ stezenie czynnikéw krzepniecia.

Jednak z uwagi na to, ze biologiczny czas pdttrwania poszczegolnych czynnikéw krzepniecia jest rézny i wynosi od okoto
6 godzin dla czynnika VII, do 120 dla czynnika II i okoto 300 godzin dla czynnika XIII podaz osocza wigze si¢ z duzym ryzykiem
powiklan zakrzepowo-zatorowych. Pacjentom po masywnej utracie krwi, celem zahamowania koagulopatii pokrwotocznej, osocze
nalezy przetoczy¢ w dawce co najmniej 1 j OSM na kazde 2j KKCz zwykle 30 ml/kg mc. Przetoczenie osocza w przypadku utraty
w dawce wstepnej 15-20 ml/kg mc. z szybkoscig 30-50 ml/min jest korzystniejsze od schematycznego przetaczania 1 j. osocza

co 2-3 jednostki krwinek czerwonych.
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Koncentrat Krwinek Plytkowych (KKP) otrzymywany jest dwiema metodami: z krwi pelnej i przy uzyciu separatoréw komor-
kowych. Koncentrat krwinek ptytkowych z krwi pelnej otrzymuje sie z osocza bogatoptytkowego lub z kozuszkéw leukocytarno-
-plytkowych, ktére zostaja oddzielone z krwi po odpowiednim jej wirowaniu. Najczesciej stosowane sa dwa preparaty:

o Zlewany koncentrat krwinek plytkowych - sktadnik stanowig krwinki plytkowe z 4-8 jednostek koncentratu z krwi pelnej,
polaczonych w jednym pojemniku. Koncentrat krwinek plytkowych zlewanych zawiera 3-5x10" ptytek krwi oraz rézna
liczbe leukocytow i krwinek czerwonych.

» Koncentrat krwinek plytkowych z aferezy - sa to krwinki plytkowe uzyskane metodg automatyczng przy uzyciu separatora
komoérkowego w procesie aferezy od pojedynczego dawcy. Zaleznie od rodzaju stosowanego separatora koncentrat zawiera
od 2 do 8x10" komdrek, zawieszonych w 200-300 ml osocza lub ptynu wzbogacajacego. Typ aparatu i uzywanego zestawu
decyduje o ilo$ci zanieczyszczen leukocytami i krwinkami czerwonymi.

Decyzje o przetoczeniu koncentratu krwinek ptytkowych podejmowane sg w oparciu o liczbe i funkeje ptytek krwi, stopient
utraty krwi oraz cigzko$¢ krwotoku. Zaleca sie jednorazowe przetoczenie 1 jednostki koncentratu krwinek plytkowych z krwi
pelnej na 10 kg masy ciata (zwykle 4-6 jednostek) lub 1 koncentrat krwinek ptytkowych z aferezy. Dawka sktadnika powinna
spowodowaé wzrost liczby plytek krwi o 30 do 50x10°/1 u chorego o powierzchni ciata 1,8 m*. W przypadku krwawienia zagra-
zajacego zyciu, ryzyka uszkodzenia narzadéw, krwawienia wymagajacego przetoczenia >10 j. koncentratu krwinek czerwonych

nalezy utrzymywac liczbe ptytek krwi réwna 100x10°/1, bez wzgledu na przyczyne krwawienia.

12. ZAKONCZENIE

Krwotok polozniczy nadal pozostaje istotng przyczyna zgonéw okotoporodowych matek. Pomimo licznych czynnikéw pre-
dykeyjnych jego wystapienie stanowi czesto duze zaskoczenie dla personelu sali porodowej. Stale uaktualnianie wiedzy oraz
podnoszenie kwalifikacji pozwala na szybkie rozpoznanie i wdrozenie procedur postepowania w ciezkim, zagrazajagcym zyciu

krwotoku, a rokowanie zalezy od efektywnego dziatania interdyscyplinarnego - (Rycina 12).

Rycina 12. Zasady postepowania interdyscyplinarnego w krwotoku polozniczym
NORMOTERMIA, UNIKANIE KWASICY NORMOKALCEMIA > 0,9 mmol/l

KROK 1 KROK 2 KROK 3

ROZPOZNANIE
STRATEGIA
LECZENIA

PIERWSZY LITR DRUGI LITR
UTRATY UTRATY

ZAHAMOWANIE SUBSTYTUCJA
FIBRYNOLIZY CZYNNIKOW
KRZEPNIECIA

BE, MLECZANY, ROTEM/TEG

> 500 ml PSN Exacyl Exacyl KKCZ 4j Normotermia
>1000 ml CC 1g iv bolus llflw . OSM 4j Brak kwasicy
—— do daii fgczncid KKP 1 Normokalcemia
Postepowanie (przy zaméwieniu > 5 j
interdyscyplinarne SUBSTYTUCJA KKCZ) Fibrynogen
Plynoterapia FIBRYNOGENU Katecholami >1g/l
MONITOROWANIE KRYSTALOIDY Koncentrat 1-2 g atecholaminy PLT
ZBILANSOWANE Kri itat 10-12 i Noradrenaliina >50tys
Plynoterapia rioprecypitat 1)-12) Dobutamina HGB>7g/dl
Zléi{g:;égg\g);]a Terapia pomostowa Fenylefryna
Oksytocyna czynnikami krzepniecia AMPUTACJA
Leczenie KARBETOCYNA PCC TRZONU MACICY .,
prohemostatyczne Metergina 500 -1000 j eorsiis
i N Prostaglandyny (w oczekiwaniu OKOLOPORODOWE rviia
Leczenie atonii Szwy zaciskajace na preparaty krwi) WYCIECIE MACICY 20-90 mcg/kg mc

—
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