
I KONFERENCJA EDUKACYJNA
KRWAWIENIA W GINEKOLOGII W PRAKTYCE
NA PODSTAWIE PRZYPADKÓW KLINICZNYCH A.D. 2016

POSTĘPOWANIE INTERDYSCYPLINARNE  
W KRWOTOKU POŁOŻNICZYM  
– KONSENSUS LEKARZA ANESTEZJOLOGA  
I LEKARZA POŁOŻNIKA A.D. 2016

Elżbieta Nowacka, Janusz Andres, Antoni Basta, Grzegorz Bręborowicz, Zbigniew Celewicz, Grażyna Durek, Michał Gaca, Leszek Gmyrek, Hubert Huras, 
Jarosław Kalinka, Dariusz Kosson, Paweł Krawczyk, Paweł Kubik, Krzysztof Kusza, Bożena Leszczyńska-Gorzelak, Tomasz Łazowski, Dariusz Maciejewski, 
Tomasz Maciejewski, Małgorzata Malec-Milewska, Hanna Misiołek, Grażyna Michalska-Krzanowska, Małgorzata Mikaszewska-Sokolewicz, Jan Oleszczuk, 
Przemysław Oszukowski, Krzysztof Preiss, Ryszard Poręba, Jacek Rechnio, Mariola Ropacka-Lesiak, Włodzimierz Sawicki, Jerzy Sikora, Mirosław Wielgoś, 
Jerzy Zwoliński, Krzysztof Czajkowski

marzec 2016

http://krwawieniawginekologii.pl



2 http://krwawieniawginekologii.pl

  1.  Dr n. med. Elżbieta Nowacka 
Zakład Nauczania Anestezjologii i Intensywnej Terapii  
Warszawski Uniwersytet Medyczny 
Oddział Anestezjologii Szpital 
Szpital Specjalistyczny im. Świętej Rodziny SP ZOZ 
ul. Madalińskiego 25, 02-544 Warszawa

  2.  Prof. dr hab. n. med. Janusz Andres 
Katedra Anestezjologii i Intensywnej Terapii Collegium Medicum 
Uniwersytet Jagielloński Kraków 
Oddział Kliniczny Anestezjologii i Intensywnej Terapii nr 2 
Szpital Uniwersytecki w Krakowie 
ul. Kopernika 17, 31-501 Kraków

  3.  Prof. dr hab. n. med. Antoni Basta 
Klinika Ginekologii i Onkologii Collegium Medicum  
Uniwersytet Jagielloński Kraków 
Oddział Kliniczny Klinika Ginekologii i Onkologii 
Szpital Uniwersytecki w Krakowie 
ul. Kopernika 23, 31-501 Kraków

  4.  Prof. dr hab.n. med.  Bręborowicz Grzegorz 
Klinika Perinatologii i Ginekologii 
Ginekologiczno-Położniczy Szpital Kliniczny 
Uniwersytetu Medycznego im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu 
ul. Polna 33, 60-535 Poznań

  5.  Prof. dr hab.n. med. Zbigniew Celewicz 
Klinika Perinatologii, Położnictwa i Ginekologii PUM 
SP Szpital Kliniczny Nr1 Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego 
ul.Siedlecka 2, Police

  6.  Prof. dr hab.n.med. Grażyna Durek 
II Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii 
Uniwersytet Medyczny Wrocław 
ul. Chałubińskiego 1a, 50-368 Wrocław

  7.  Dr hab. n. med. Michał Gaca 
Klinika Anestezjologii w Położnictwie i Ginekologii 
Ginekologiczno-Położniczy Szpital Kliniczny 
Uniwersytetu Medycznego im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu 
ul. Polna 33, 60-535 Poznań

  8.  Dr n. med. Leszek Gmyrek 
Oddział Ginekologii 
Szpital Specjalistyczny im. Świętej Rodziny SP ZOZ 
ul. Madalińskiego 25, 02-544 Warszawa

  9.  Prof UJ Dr hab. med. Hubert Huras 
Klinikia Położnictwa i Perinatologii Collegium Medicum 
Uniwersytet Jagielloński Kraków 
Oddział Kliniczny Położnictwa i Perinatologii 
Szpital Uniwersytecki w Krakowie 
ul. Kopernika 23, 31-501 Kraków

10.  Prof. dr hab. n. med. Jarosław Kalinka 
I Katedra Ginekologii i Położnictwa, 
Uniwersytet Medyczny w Łodzi 
ul. Wileńska 37, 94-029 Łódź

11.  Dr n. med. Dariusz Kosson 
Zakład Nauczania Anestezjologii i Intensywnej Terapii  
Warszawski Uniwersytet Medyczny 
ul. Lindleya 4, 02-005 Warszawa

12.  Dr n. med. Paweł Krawczyk 
Katedra Anestezjologii i Intensywnej Terapii Collegium Medicum 
Uniwersytet Jagielloński Kraków 
Oddział Kliniczny Anestezjologii i Intensywnej Terapii nr 2 
Szpital Uniwersytecki w Krakowie 
ul. Kopernika 17, 31-501 Kraków

13.  Dr n. med. Paweł Kubik 
Oddział Ginekologii i Położnictwa 
Szpital Specjalistyczny im. Świętej Rodziny SP ZOZ 
ul. Madalińskiego 25, 02-544 Warszawa

14.  Prof. dr hab.n.med. Krzysztof Kusza 
Katedra i Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii 
Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy 
Uniwersytet Mikołaja Kopernika w Toruniu 
ul. Marii Skłodowskiej - Curie 9, 85-094 Bydgoszcz

15.  Prof. dr hab.med. Bożena Leszczyńska-Gorzelak 
Klinika Położnictwa i Perinatologii Uniwersytet Medyczny w Lublinie 
Samodzielny Publiczny Szpital Kliniczny Nr 4 w Lublinie 
ul. Jaczewskiego 8, 20-954 Lublin

16.  Dr n. med. Tomasz Łazowski 
I Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii 
Warszawski Uniwersytet Medyczny 
ul. Lindleya 4, 02-005 Warszawa

17.  Prof. dr hab.n.med.Dariusz Maciejewski 
Katedra Pielęgniarstwa i Ratownictwa Medycznego ATH w Bielsku-Białej, 
Oddział Anestezjologii i Intensywnej Terapii Szpitala Wojewódzkiego w Bielsku-Białej 
Al. Armii Krajowej 101, 43-316 Bielsko-Biała

18.  Tomasz Maciejewski 
Klinika Położnictwa i Ginekologii 
Instytut Matki i Dziecka  
ul Kasprzaka 17a, 01-211 Warszawa

19.  Dr n. med. Małorzata Malec – Milewska 
Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii CMKP 
Samodzielny Publiczny Szpital Kliniczny im. Prof. W. Orłowskiego CMKP 
ul. Czerniakowska 231, 00-416 Warszawa

20.  Prof. dr hab. n. med. Hanna Misiołek 
Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii  
Katedry Anestezjologii, Intensywnej Terapii i ŚUM 
ul. 3 Maja 13-15, 41-800 Zabrze 
Oddział Anestezjologii i Intensywnej Terapii 
Samodzielny Publiczny Szpital Kliniczny Nr 1 
ul. 3-go Maja 13-15, 41-800 Zabrze

21.  Dr n.med Grażyna  Michalska –Krzanowska 
Zakład Anestezjologii i Intensywnej Terapii 
SPS ZOZ Zdroje 
ul. Mączna 4, 71-899 Szczecin

22.  Dr n. med. Małgorzata Mikaszewska-Sokolewicz 
I Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii 
Warszawski Uniwersytet Medyczny 
ul. Lindleya 4, 02-005 Warszawa

23.  Prof. dr hab.n. med. Jan Oleszczuk 
Klinika Położnictwa i Perinatologii Uniwersytet Medyczny w Lublinie 
Samodzielny Publiczny Szpital Kliniczny Nr 4 w Lublinie 
ul. Jaczewskiego 8, 20-954 Lublin

24.  Prof. dr hab. n.med. Przemysław Oszukowski 
Klinika Perinatologii i Ginekologii 
Instytut Centrum Zdrowia Matki Polki 
ul. Rzgowska 281/289, 93-338 Łódź

25.  Prof. dr hab. n. med. Krzysztof Preis 
Katedra Perinatologii i Klinika Położnictwa 
Gdański Uniwersytet Medyczny 
ul. Kliniczna 1-A, 80-402 Gdańsk 

26.  Prof. dr hab.n. med. Ryszard Poręba 
Śląski Uniwersytet Medyczny 
Oddział Ginekologiczno-Położniczy 
Wojewódzki Szpital Specjalistyczny Megrez Sp. z o.o. 
ul. Edukacji 102, 3-100 Tychy

27.  Dr Jacek Rechnio 
Oddział Anestezjologii Szpital 
Szpital Specjalistyczny im. Świętej Rodziny SP ZOZ 
ul. Madalińskiego 25, 02-544 Warszawa

28.  Prof. dr hab. n. med. Mariola Ropacka-Lesiak 
Klinika Perinatologii i Ginekologii 
Uniwersytetu Medycznego im. K. Marcikowskiego w Poznaniu 
ul. Polna 33, 60-535 Poznań

29.  Prof. dr hab. n. med. Włodzimierz Sawicki 
Katedra i Klinika Położnictwa Chorób Kobiecych i Ginekologii Onkologicznej WUM 
Mazowiecki Szpital Bródnowski 
Zespół Oddziałów Ginekologii i Położnictwa 
ul. Kondratowicza 8, 03-242 Warszawa

30.  Prof. dr hab. n. med. Jerzy Sikora  
Katedra Zdrowia Kobiety, Śląski Uniwersytet Medyczny,   
Oddział Perinatologii i Ginekologii  
Centralny Szpital Kliniczny Śląskiego Uniwersytetu Medycznego 
ul. Medyków 14, Katowice

31.  Prof. dr hab. n. med.  Mirosław Wielgoś 
I Katedra i Klinika Położnictwa i Ginekologii WUM       
Uniwersyteckie Centrum Zdrowia Kobiety i Noworodka  
Warszawskiego Uniwersytetu    Medycznego sp. z o.o 
pl. Starynkiewicza 1/3, 02-015 Warszawa

32.  Dr. n. med. Jerzy Zwoliński 
Oddział Ginekologii i Położnictwa 
Szpital Specjalistyczny im. Świętej Rodziny SP ZOZ 
ul. Madalińskiego 25, 02-544 Warszawa

33.  Prof. dr hab.n. med. Krzysztof Czajkowski 
II katedra i  Klinika Położnictwa i Ginekologii WUM 
Szpital Kliniczny im. Księżnej Anny Mazowieckiej w Warszawie  
Karowa 2, 00-315 Warszawa



http://krwawieniawginekologii.pl 3

 

 

ALGORYTM POSTĘPOWANIA W KRWOTOKU POPORODOWYM

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. Poręba

– Podwójny dostęp do żyły
– resuscytacja płynowa
– Ocena parametrów życiowych
– Założenie cewnika Foleya
–  Kliniczna ocena  

układu krzepnięcia
–  Wykluczyć rozsiane wykrzepienie 

wewnątrznaczyniowe
–  Masa erytrocytarna, osocze świeżo 

mrożone, krioprecypitat
–Rekombinowany cz. VIIa

Odpowiedź na pytanie zawarte  
w algorytmie, pozwala na szybkie  

ustalenie przyczyny krwotoku  
poporodowego oraz prawidłowe  

udokumentowanie postępowania.

Przy podejrzeniu złożonej  
lub krwiopochodnej przyczyny krwotoku 
wskazane jest pobranie dodatkowej porcji 

2 – 5 ml. krwi w celu wizualnej oceny 
czasu jej krzepnięcia

W każdym przypadku krwotoku  
zalecane jest postępowanie zespołowe.

Monitorowanie 
stanu hemodynamicznego

TAKNIE

TAK
NIE

TAKNIE

NIE

NIE

Spodnie przeciwwstrąsowe

Embolizacja

Tamponada macicy

TAK

TAK

Lecznie wynicowania macicy

Leczenie atonii

Naprawa uszkodzeń

Kontrola ręczna j. macicy
Kontrola instrument. j. macicy

Nadal stwierdza się 
resztki łożyska

Leczenie łożyska  
przyrośniętego, wrośniętego,  

przyrośniętego
Leczenie chirurgiczne I0

Założenie szwów 
Kervina, Crobak, Hebisch-Huscha

Leczenie chirurgiczne II0
Laparotomia

Szew B-Lycha lub 
podkłucie tt.macicznych (O’Leary)

Wycięcia macicy

Cechy koagulopati?

Leczenie koagulopatii wg ustalonych 
standardów.

✴
Przy braku poprawy  

również rekombinowany cz. VIIa

Ustalenie czynników ryzyka

KRWOTOK POPORODOWY

Macica badalna?

Brak uszkodzeń. 
Zachowana ciągłość tkanek szyjki,  

pochwy?

Popłód kompletny? 
Brak fragmentów łożyska

Dno twarde?

✴

✴
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KRWOTOK POPORODOWY > 500 ml PSN; >1000 ml CC

UMIARKOWANY KRWOTOK POPORODOWY 1500  – 2000 ml i NASILA SIĘ

MASAŻ ZEWNĘTRZNY MACICY
WEZWIJ POMOC

TLENOTERAPIA 10 l/min 
KANIULACJA NACZYNIA ŻYLNEGO 

KRYSTALOIDY ZBILANSOWANE 1000 ml

OXYTOCYNA 10 – 20 j – KARBETOCYNA 100 mcg 
MONITOROWANIE; RR-HR – SATO2

MASYWNY KRWOTOK POPORODOWY > 2000 ml i NASILA SIĘ

PŁYNOTERAPIA  
– ZBILANSOWANE KRYSTALOIDY

BADANIA:
Morfologia, fibrynogen, układ krzepnięcia

MONITOROWANIE
(RR, HR, SATO2, HGB, HT, BE,  
MLECZANY, FIBRYNOGEN)

ANTYFIBRYNOLITYKI
KWAS TRANEXAMOWY 1g iv do dawki 4g

SUBSTYTUCJA FIBRYNOGENU
(koncentrat 1 – 2g iv; CRIO 1j/10kg mc)

SUBSTYTUCJA JONÓW WAPNIA
Calcium chloratum – 1g

ALGORYTM 4 T:

Atonia

Pozostawienie  
fragmentów popłodu

Urazy

Zaburzenia 
krzepnięcia

CZYNNIKI RYZYKA
CIĄŻA MNOGA, WICEJ NIŻ 4 PORODY 
PRZEBYTE, WIĘCEJ NIŻ JEDNO CIĘCIE 
CESARSKIE LUB INNY ZABIEG NA MIĘ-

ŚNIU MACICY, KRWOTOK POŁOŻNICZY, 
ATONIA MACICY W WYWIADZIE 

MIĘŚNIAKI MACICY, MAKROSOMIA 
PŁODU, WIELOWODZIE, OTYŁOŚĆ,
ŁOŻYSKO PRZODUJĄCE, ŁOŻYSKO 
NISKO SCHODZĄCE, PODEJRZENIE 

ŁOŻYSKA WROŚNIĘTEGO  
LUB PRZYROŚNIĘTEGO 

ZAMÓWIĆ
4 j KKCz + 4 j OŚM + 4 –8  j CRIO

RATOWANIE HEMOSTAZY  
W OCZEKIWANIU  

NA PREPARATY KRWI

Rozważ PCC 500 – 1000 iv

CZYNNIKI RYZYKA
FIBRYNOGEN < 2,9 g/l 

PLT < 100 tys

ANESTEZJOLOG 
tel.: ...............................................

PERINATOLOG 
tel.: ...............................................

CHIRURGICZNA 
HEMOSTAZA

Szwy hemostatyczne
Szwy zaciskające

Dewaskularyzacja
Embolizacja

AMPUTACJA  
TRZONU MACICY

USUNIĘCIE MACICY

CEL

HR – norma HGB > 8g/dl

MAP >65 mmHg PLT > 75 tys

NORMOTERMIA Fibrynogen 2 – 3 g/l

BE – norma APTT < 1,5 x norma

Mleczany < 2,3 mmol/l PT < 1,5 x norma

Diureza > 1 ml/kg mc/h Ca zjonizowany > 0,9 mmol/l

KRWAWIENIE  
NIECHIRURGICZNE

LEKI OSTATNIEGO RZUTU
DDAVP, Czynnik XIII, rVIIa

KATECHOLAMINY
Noradrenalina 40 mg/40 ml 

0,9 % NaCl – wlew

ZAMÓWIĆ KOLEJNE
4 j KKCz + 4 j OŚM  

+ 4 j CRIO + 4 j KKP
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1.WPROWADZENIE

Najczęstszą przyczyną zgonów ciężarnych i rodzących nadal pozostaje krwotok położniczy. Dane z piśmiennictwa pokazują, 
że w ciągu pierwszych czterech godzin od momentu jego wystąpienia umiera prawie 88% kobiet. Według Światowej Organizacji 
Zdrowia (Word Heath Organization - WHO) krwotok wikła około 10% porodów. Jego wystąpienie często stanowi zaskoczenie dla 
zespołu sprawującego opiekę położniczą nad pacjentką a leczenie jest swoistym wyzwaniem. Postępowanie w masywnym krwoto-
ku w położnictwie powinno być interdyscyplinarne, zespołowe i wielokierunkowe. Poniższy konsensus wskazuje możliwy sposób 
postępowania „krok po kroku” w warunkach polskich szpitali. Należy podkreślić jednoczasową konieczność stosowania środków 
zwiększających siłę skurczu mięśnia macicy, metod chirurgicznych i/lub wewnątrznaczyniowych oraz leków hemostatycznych. 
Sama świadomość ryzyka i konieczność wczesnego rozpoznania masywnego krwotoku często decyduje o przeżyciu pacjentki.

Tabela I. Fizjologiczna adaptacja ustroju matki do ciąży.

PARAMETR KIERUNEK ZMIAN WARTOŚĆ

Całkowita woda ustroju ↑ 5 l

Objętość krwi krążącej ↑  30-35% 
100 ml/kg mc

Całkowita zawartość sodu w ustroju ↑  0,5 g/d

Stężenia sodu w osoczu ↓ o 4 mmol/l do 135 mmol/l

Osmolarność osocza ↓ o 6-10 mosm/l do 275 mosm/l

Synteza aldosteronu ↑  Kilkunastokrotnie

Synteza ADH I ANP w odpowiedzi na przewodnienie ↓ 
Całkowita zawartość białek w osoczu ↑  
Stężenie białka całkowitego w osoczu ↓ 15 %

Stosunek albumin/globulin ↓ 
Stężenie albumin w osoczu ↓ 25%

Ciśnienie koloidoosmotyczne osocza ↓ do 22 mmHg

Całkowity opór obwodowy ↓

Opór naczyń płucnych ↓ 34%

Ciśnienie systemowe ↓ 10-15 mmHg

Ciśnienie skurczowe ↓ 4-6 mmHg

Ciśnienie rozkurczowe ↓ 8-15 mmHg

Ciśnienie średnie ↓ 6-10 mmHg

Ciśnienie hydrostatyczne  
w kapilarach żylnych dolnej połowy ciała ↑

Częstość rytmu serca ↑ 12-18/minutę

Objętość wyrzutowa ↑ 10-30%

Pojemność wyrzutowa ↔

Pojemność minutowa (rzut serca) ↑ 
35-40% w terminie porodu

50-70% w I okresie porodu i 80-95% w II
80% w III okresie porodu i wczesnym połogu

AKTYWNOŚĆ RECEPTORÓW α I β ↓

Reaktywność naczyń na endogenną angiotensynę II ↓

Reakcja na leki wzopresyjne ↓

Reakcja na leki chronotropowe ↓
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2.  FIZJOLOGICZNA ADAPTACJA USTROJU MATKI DO CIĄŻY A ODPOWIEDŹ NA 
KRWOTOK

Fizjologiczna adaptacja ustroju matki do rozwijającej się ciąży ma kluczowe znaczenie w podejmowaniu decyzji terapeutycznych 
(Tabela I). Zmienione mechanizmy regulujące homeostazę ustroju ciężarnej na poziomie molekularnym, immunologicznym, 
hormonalnym i neurogennym oraz funkcja i rola jednostki maciczno-łożyskowej decyduje o odpowiedzi ustroju kobiety na 
krwotok. 

Objętość krwi krążącej zwiększa się już od początku drugiego trymestru ciąży. Największa dynamika zmian występuje na prze-
łomie drugiego i trzeciego trymestru oraz w ostatnich tygodniach przed rozwiązaniem, a w terminie porodu objętość krwi krą-
żącej wynosi 100 ml/kg mc. Przyrost objętości osocza (30 – 40%) jest relatywnie większy niż przyrost elementów morfotycznych 
(20%), co jest powodem wystąpienia fizjologicznej niedokrwistości ciężarnych. Wzrasta średnica zarówno naczyń tętniczych jak i 
żylnych w obrębie całego narządu rodnego, a przepływ przez łożysko naczyniowe macicy zwiększa się od 20 do 40 razy i stanowi 
20% matczynej pojemności minutowej. Fizjologiczne oddzielenie się płyty łożyska w III okresie porodu prowadzi do utraty krwi 
i powoduje odsłonięcie oraz ekspresję czynnika tkankowego (TF). Ekspresja TF i formowanie kompleksu TF-VIIa jest pierwszym 
elementem procesu inicjacji tworzącego się skrzepu i aktywacji protrombinazy odpowiedzialnej za generację trombiny. 

Trombina powstała w mechanizmie działania protrombinazy, nie przekształca rozpuszczalnego fibrynogenu w nierozpuszczalną 
fibrynę, natomiast aktywuje wszystkie elementy tak komórkowe (płytki krwi) jak i osoczowe (czynniki krzepnięcia). Rozpoczyna się 
proces amplifikacji polegający na stymulacji przez trombinę powstałą w fazie inicjacji, płytek krwi, co wzmacnia proces ich aktywacji 
zapoczątkowany przez zjawisko adhezji. Wymienione procesy prowadzą do rozpoczęcia na powierzchni zaktywowanych płytek krwi 
kaskadowej produkcji trombiny zwanej faza propagacji, a następnie swoistego wybuchu – czyli kaskadowej produkcji trombiny. Powstałe  
w fazie propagacji duże ilości trombiny powodują szybką konwersję rozpuszczalnego fibrynogenu w monomery, a następnie po-
limery nierozpuszczalnej fibryny. Aktywny czynnik XIII przy współudziale jonów wapnia stabilizuje sieć fibryny tworząc spójny 
skrzep. 

 Miejscowa hemostaza na poziomie łożyska uwarunkowana jest zmienioną równowagą w układzie krzepnięcia i fibrynolizy 
oraz prawidłową retrakcją mięśnia macicy. W III trymestrze a zwłaszcza w terminie porodu adaptacja cechuje się upośledzeniem 
procesów fibrynolizy i zwiększoną aktywacją czynników biorących udział w powstawaniu skrzepu, z wyjątkiem czynnika XIII, 
który ten skrzep stabilizuje. Wzrasta synteza i stężenie osoczowych czynników krzepnięcia, głównie czynnika VIII, von Wille-
branda i fibrynogenu, a w obrębie płyty łożyska zwiększa się ekspresja czynnika tkankowego (TF). Aktywacja układu krzepnięcia 
należy do głównych mechanizmów zabezpieczających rodzącą przed nadmiernymi stratami krwi po oddzieleniu płyty łożyska,  
a upośledzenie fibrynolizy ułatwia depozycję fibryny i tworzenie skrzepu. 

Fizjologiczne oddzielenie płyty łożyska wiąże się z jednoczesnym obniżeniem liczby płytek krwi i stężenia czynników krzep-
nięcia biorących udział w procesie tworzenia skrzepu. Stężenie fibrynogenu ulega redukcji nie tylko na skutek jego wprowadzenia 
w proces tworzenia skrzepu, ale również z uwagi na jego deponowanie w krwiaku pozałożyskowym. Upośledzenie fibrynolizy 
ułatwia tworzenie skrzepu, ale fizjologiczny brak wzrostu stężenia czynnika XIII jest odpowiedzialny za jego mniejszą spój-
ność, stabilność i trwałość. Wystąpienie krwotoku z dróg rodnych aktywuje fibrynolizę w obrębie śluzówki macicy i rozpoczyna 
mechanizm błędnego koła nasilającego utratę krwi. Aktywacja fibrynolizy w początkowym okresie krwotoku może być tylko 
ograniczona i nie można jej stwierdzić systemowo przyłóżkowymi metodami POC (Point of Care) takimi jak tromboelastografia  
i tromboelastometria (badanie ROTEM lub badanie TEG).

3. DEFINICJA KRWOTOKU POŁOŻNICZEGO

Precyzyjna definicja krwotoku położniczego jest dość trudna, czego dowodem jest obecność kilku jego definicji. Światowa 
Organizacja Zdrowia (WHO) w roku 1990, zdefiniowała krwotok położniczy jako utratę objętości krwi krążącej przekraczającą 
500 ml w przypadku porodu fizjologicznego i 1000 ml w przypadku ukończenia ciąży drogą cesarskiego cięcia. The American 
College of Obstetricians and Gynecologists rozszerzyło powyższą definicję i posłużyło się jednoczesną zmianą wartości parame-
trów laboratoryjnych ocenianych w rutynowym badaniu morfologii krwi:
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Jedna z najprostszych definicji masywnego krwotoku mówi o nagłej utracie objętości krwi krążącej przekraczającej 2000 ml  
lub utracie 20% objętości krwi. Z punktu widzenia zmian hemodynamicznych, następstw ogólnoustrojowych i konieczności podjęcia 
określonych decyzji terapeutycznych bardzo użyteczne wydają się pojęcia oceniające szybkość utraty w określonym przedziale czasowym: 

Zwrócenie szczególnej uwagi na czynnik czasowy jest niezmiernie ważne, gdyż w przypadku nagłej utraty objętości krwi 
krążącej w początkowym okresie (pierwsze minuty i godziny) zwykle nie występują zmiany parametrów hematologicznych  
w rutynowych badaniach laboratoryjnych a przeważająca większość zgonów ma miejsce w ciągu pierwszych 4 godzin od porodu, 
który wikła ciężki krwotok położniczy – (Rycina 1.) 

Rycina 1. Definicja masywnego krwotoku.

UTRATA OBJĘTOŚCI KRWI KRĄŻĄCEJ

TRANSFUZJA

4. CZYNNIKI RYZYKA KRWOTOKU POŁOŻNICZEGO

Dokładnie zebrany wywiad oraz szczegółowe badanie pacjentki może mieć znaczenie rokownicze. Czynni ryzyka wystąpienia 
krwotoku okołoporodowego możemy podzielić na przedporodowe i śródporodowe. 

Dodatnią wartość predykcyjną przed porodem posiadają następujące wskaźniki: 

-
losa, nabyte koagulopatie, choroba von Willebranda). 

Do grupy podwyższonego ryzyka wystąpienia krwotoku okołoporodowego należą ciężarne, u których wystąpiła nieprawi-
dłowa implantacja łożyska (łożysko przodujące, przyrośnięte, wrośnięte, przerośnięte), w ciąży przeterminowanej, z makrosomią 
płodu, z ciążą wielopłodową, macicą mięśniakowatą, po przebytym uprzednio cięciu cesarskim oraz u których w wywiadzie 
stwierdzono krwotok okołoporodowy lub stosowano techniki rozrodu wspomaganego. 

Do śródporodowych czynników ryzyka krwotoku okołoporodowego zaliczamy: 
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W ostatnich latach u ciężarnych podkreśla się korelację pomiędzy poziomem fibrynogenu oznaczonym w terminie porodu a moż-
liwością wystąpienia masywnego krwotoku, który może mieć miejsce u 20-25% pacjentek z poziomem fibrynogenu przekraczającym 
4 g/l. U ciężarnych, u których poziom fibrynogenu w terminie porodu oscyluje w granicach normy laboratoryjnej, należy w 50% spo-
dziewać się wystąpienia krwotoku poporodowego. Natomiast wszystkie ciężarne z poziomem fibrynogenu niższym niż 2 g/l prawdo-
podobnie rozwiną ciężki krwotok. Z uwagi na fizjologiczną adaptację układu krzepnięcia matki do rozwijającej się ciąży, polegającą na 
wzroście syntezy i stężenia wszystkich czynników krzepnięcia z wyjątkiem czynnika XIII, skróceniu o 1-2 sekundy w odniesieniu do 
dolnej granicy normy laboratoryjnej ulegają rutynowe czasy krzepnięcia – czas APTT i czas PT. Pomimo tego, że wartość globalnych 
czasów krzepnięcia, sama w sobie nie ma wartości predykcyjnej w przewidywaniu powikłań krwotocznych, to u wszystkich ciężarnych 
u których czas APTT i czas PT pozostaje w granicach normy laboratoryjnej należy zwrócić szczególną uwagę na możliwość zaburzonej 
adaptacji układu krzepnięcia do ciąży. Te pacjentki prawdopodobnie będą wymagać szybszej i/lub wcześniejszej substytucji czynników 
krzepnięcia w chwili wystąpienia krwotoku. Czas APTT, ale nie PT wykazuje słabą ale statystycznie istotną korelację z objętością utra-
conej krwi w przebiegu PPH, natomiast wydłużenie czasu PT i APTT wiąże się z większą liczbą przetoczeń KKCz i OŚM. W okolicy 
przewidywanego terminu porodu obniża się liczba płytek krwi, co jest uwarunkowane fizjologicznym zużyciem w procesie wykrzepiania 
wewnątrznaczyniowego w płycie łożyska i jednocześnie zbyt wolną produkcją szpikową. Samo obniżenie liczby płytek krwi w surowicy 
poniżej normy nie jest czynnikiem ryzyka krwotoku położniczego, ale w przypadku skojarzonego obniżenia stężenia fibrynogenu 
poniżej 2,9 g/l i małopłytkowości poniżej 100x109/l taka korelacja istnieje. Ciężki krwotok wiąże się z wprost proporcjonalnym do czasu 
trwania i ciężkości obniżeniem liczby płytek w surowicy, podczas gdy w krwotoku o niewielkim nasileniu dochodzi do stabilizacji liczby 
płytek w ciągu pierwszych 24 godzin od jego wystąpienia. Mała liczba płytek w surowicy koreluje z ryzykiem transfuzji KKCz i OŚM.

5. OCENA STOPNIA UTRATY KRWI

Szybka, obiektywna ocena utraconej objętości krwi krążącej przez pacjentkę, u której wystąpił nagły krwotok często sprawia  
duże trudności w warunkach codziennej pracy klinicznej. Zwykle szacowana utrata krwi jest o około 30 – 50% niższa niż utrata rzeczywista.  
Podstawą klasyfikacji powinien być aktualny stan ogólny i monitorowanie parametrów życiowych pacjentki w określonych prze-
działach czasowych oraz wizualna ocena krwawienia. Monitorowanie stanu świadomości, czynności serca, nieinwazyjna ocena  
wartości skurczowego i rozkurczowego ciśnienia tętniczego krwi, ciśnienia średniego (MAP), powrotu włośniczkowego oraz diurezy 
pozwala na szybką przyłóżkową ocenę, co przedstawiono w Tabeli II. 

Tabela II. Klasyfikacja krwotoków położniczych u uprzednio zdrowej ciężarnej. 

% UTRATY SZACOWANA  
UTRACONA OBJĘTOŚĆ

WARTOŚĆ 
CIŚNIENIA KRWI OBJAWY KLINICZNE NASILENIE WSTRZĄSU

10 – 15 % 500 – 1000 ml Prawidłowe Tachykardia ~ 100/min 
Wzmożone pragnienie Wyrównany 

15 – 20 % 1000 – 1500 ml Ciśnienie skurczowe - norma 
Ciśnienie rozkurczowe↓

Tachykardia < 120/min
Wazokonstrykcja obwodowa
Opóźniony powrót włośniczkowy > 2s
Słabo napięte tętno
Zmniejszona diureza

Nieznaczny 

25 – 35 % 1500 – 2000 ml Ciśnienie skurczowe↓ 
Do wartości 70 – 80 mmHg 

Blade powłoki
Pobudzenie
Nitkowate tętno
Tachykardia > 120/min
Tachypnoe
Oliguria 

Średni 

35 – 45 % 2000 - 3000 ml Ciśnienie skurczowe↓↓ 
Do wartości 50 – 70 mmHg 

Senność
Szare powłoki
Brak powrotu włośniczkowego
Anuria 

Ciężki 
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Ciśnienie rozkurczowe jest pierwszym elementem globalnej oceny stanu ogólnego pacjentki, który ma dodatnią wartość pre-
dykcyjną. Wzrost amplitudy tętna (różnica ciśnienia skurczowego i rozkurczowego) skojarzona z tachykardią nie przekraczającą 
120/min może być wstępnym objawem utraty 20% objętości krwi krążącej, co u rodzącej oznacza utratę 20 ml/kg mc. Obniżenie 
wartości ciśnienia skurczowego do 70 - 80 mmHg z tachykardią powyżej 120/min sugeruje utratę co najmniej 2000 ml. Wykaza-
no, że w grupie rodzących, u których dochodzi do obniżenie ciśnienia skurczowego poniżej 88 mmHg i rozkurczowego poniżej 
50 mmHg z towarzyszącą tachykardią, przekraczającą 115/min bardzo często dochodzi do niemego niedokrwienia wsierdzia  
i zaburzeń kurczliwości mięśnia sercowego. W praktyce klinicznej w oddziałach położniczo-ginekologicznych bardzo przydatna 
okazała się tzw. „Reguła 30” – która definiuje utratę 30% (30 ml/kg mc) objętości krwi krążącej:

Wizualna ocena krwawienia może być bardzo pomocna w szacowaniu rzeczywistej utraty krwi. Coraz więcej oddziałów po-
łożniczych dysponuje specjalnymi kalibrowanymi podkładami ginekologicznymi umożliwiającymi dokładną ocenę krwawienia  
z dróg rodnych. Stopień utraty z dużą dokładnością można oszacować na podstawie nasączenia rutynowo stosowanych materiałów 
opatrunkowych, podkładów i wypełnienia naczyń, co przedstawiono w Tabeli III.

Tabela III. Ocena utraconej objętości krwi krążącej na podstawie stopnia nasączenia materiałów opatrunkowych.

SYTUACJA KLINICZNA STOPIEŃ NASĄCZENIA
ORIENTACYJNA

UTRACONA OBJĘTOŚĆ

GAZIK CHIRURGICZNY 5 x5 cm CAŁKOWICIE PRZESĄCZONY 30 ml

GAZIK CHIRURGICZNY 10 x10 cm CAŁKOWICIE PRZESĄCZONY 60 ml

PODPASKA HIGIENICZNA CAŁKOWICIE PRZESĄCZONA 100 ml

PODKŁAD DLA DOROSŁYCH NASĄCZONY 250 ml

SERWETA OPERACYJNA 45 x 45 cm CAŁKOWICIE PRZESĄCZONA 350 ml

NERKA LEKARSKA WYPEŁNIONA W 3/4 OBJĘTOŚCI 500 ml

PLAMA NA PODŁODZE 50 x 50 cm 500 ml

PLAMA NA PODŁODZE 75 x 75 cm 1000 ml

PLAMA NA PODŁODZE 100 x 100 cm 1500 ml

PACJENTKA LEŻĄCA W ŁÓŻKU MOKRY PODKŁAD I PRZEŚCIERADŁO 1500 ml

PACJENTKA LEŻĄCA W ŁÓŻKU MOKRY PODKŁAD, PRZEŚCIERADŁO  
I KREW ŚCIEKA NA PODŁOGĘ 2000 ml

Nie ma prostej, pewnej metody monitorowania objętości krwi krążącej w warunkach klinicznych. Dlatego użyteczne może 
być stosowanie parametrów zastępczych: hematokryt, stężenie hemoglobiny, ośrodkowe ciśnienie żylne (w ostatnim czasie pod-
kreślany jest brak korelacji pomiędzy OCŻ a wolemią), ciśnienie zaklinowania w tętnicy płucnej, zmienność objętości wyrzuto-
wej, zmienność ciśnienia tętna, stężenie mleczanów w surowicy, niedobór/nadmiar zasad - BE) (Rycina 2).
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Rycina 2. Monitorowanie stopnia utraty objętości krwi krążącej.

 Niektóre z tych parametrów, przede wszystkim ośrodkowe ciśnienie żylne i ciśnienie zaklinowania w tętnicy płucnej, nie są 
zalecane u ciężarnych i rodzących. Inne zmienność objętości wyrzutowej (SVV, zmienność ciśnienia tętna PPV, metody monito-
rowania hemodynamicznego – LIDCO, PICCO, NICOMO, ICON) wymagają zastosowania specjalnego zestawu monitorującego, 
a ich powszechna dostępność w warunkach oddziałów położniczo-ginekologicznych może być ograniczona. 

Utrata krwi, uruchomienie fizjologicznych mechanizmów wyrównawczych i wdrożona płynoterapia prowadzi do obniżenia 
stężenia hemoglobiny i hematokrytu. Ze względu na niską czułość i specyficzność wartości hematokrytu i stężenie hemoglobiny, 
nie powinny być wykorzystywane jako jedyne parametry monitorujące dynamikę ostrej utraty krwi. Zgodnie z rekomendacjami 
postępowania w ciężkich krwotokach, zaleca się w momencie wstępnym i kolejno później stosować pomiar mleczanów i BE,  
w celu monitorowania zmian w metabolizmie związanych z hipoperfuzją i stopniem nasilenia wstrząsu krwotocznego. Stężenie 
mleczanów w surowicy krwi i niedobór zasad (BE) odzwierciedla perfuzję oraz oksygenację tkankową. Pomimo, że na oba parametry, 
wpływ może mieć wiele różnych czynników, ich wartości należy monitorować w celu oceny głębokości wstrząsu, stopnia wyrównania,  
efektywności transfuzji oraz odległych wyników leczenia. Stwierdzono liniową zależność między stopniem utraty a stężeniem 
fibrynogenu. Poziom fibrynogenu maleje proporcjonalnie do utraty krwi i może służyć jako marker hemostatyczny stopnia  
nasilenia krwotoku. 

Ocena trendów badanych parametrów i aktualny status hemodynamiczny pacjentki, pozwala oszacować rzeczywisty niedobór 
krwi, całkowitą objętość należną oraz obliczyć objętość potrzebną do przetoczenia.

6. PATOFIZJOLOGIA KRWOTOKU

 Krwotok, w pierwszym okresie jego wystąpienia, to przede wszystkim utrata objętości wewnątrznaczyniowej. Redukcja efek-
tywnej objętości krążącej, którą stanowi krew zawarta w niskoobjętościowym ale wysokociśnieniowym łożysku tętniczym, uru-
chamia szereg fizjologicznych odruchów obronnych warunkujących prawidłową perfuzję i dostarczanie tlenu do mikrokrążenia. 
Mechanizmy wyrównawcze rozwijają się wraz z nasilaniem krwotoku. Pierwszym odruchem obronnym, który uruchamia się  
w ciągu kilku sekund, jest odruch z baroreceptorów. Polega na aktywacji układu współczulnego, co prowadzi do wazokonstrykcji 
naczyń, wzrostu oporu naczyniowego i pojemności minutowej serca a tym samym do podwyższenia systemowego ciśnienia 
tętniczego krwi. Następnie pobudzeniu ulegają chemoreceptory, dochodzi do zwiększonego uwalniania wazopresyny oraz wy-
pełnienia przezwłośniczkowego czyli szybkiego przesunięcia płynu śródmiąższowego do światła naczynia co zwiększa objętość 
wewnątrznaczyniową (500 ml w ciągu 10 minut). Uruchomienie kolejnych mechanizmów odpowiedzi na krwotok opóźnione 

M
O

N
IT

O
RO

W
AN

IE
 K

RW
O

TO
KU

OBJAWY KLINICZNE

HGB

HT

CIŚNIENIE TĘTNA 
(RR skurczowe – RR rozkurczowe)

STĘŻENIE FIBRYNOGENU

BE/MLECZANY



12 http://krwawieniawginekologii.pl

jest o kilka minut a niekiedy godzin - aktywacja układu renina-angiotensyna-aldosteron, retencja jonu sodowego i uzupełnienie  
deficytu przestrzeni pozakomórkowej pozanaczyniowej. Szpikowa produkcja erytrocytów jest jednym z najpóźniej uruchamia-
nych mechanizmów wyrównawczych odpowiedzi ustroju na straty krwi. Opisane mechanizmy doprowadzają do rozcieńczenie 
krwi, obniżenia stężenia czynników krzepnięcia, hemoglobiny, hematokrytu i liczby erytrocytów. Kompensację zależną od pozio-
mu hemoglobiny i wartości hematokrytu przedstawiono w Tabeli IV. 

Tabela IV. Kompensacja zależna od poziomu hemoglobiny i wartości hematokrytu.

POZIOM HEMOGLOBINY HEMATOKRYT KOMPENSACJA UWAGI

> 6 g/dl >20% Całkowita Wzrost rzutu serca 2,5x

4-6 g/dl >15% Częściowa Wzrost ekstrakcji tlenu z hemoglobiny

3-4 g/dl 10-15% Częściowa dekompensacja

< 3 g/dl <10% Całkowita dekompensacja

 Fizjologiczne mechanizmy wyrównawcze stają się nieefektywne w przypadku utraty przekraczającej 40% objętość krwi krążącej. 
(rycina 3).

Rycina 3. Dekompensacja masywnego krwotoku.

Niedokrwienie narządów obwodowych powoduje wystąpienie klinicznych objawów wstrząsu: blade powłoki, sinica, zimna, 
wilgotna skóra, obniżona diureza. Efektem zaburzonego przepływu włośniczkowego w obrębie mikrokrążenia ważnych życiowo 
narządów jest zmniejszone dostarczanie tlenu do tkanek. Skutkiem jest hipoksja i kwasica metaboliczna oraz przyleganie granulocytów 
obojętnochłonnych do śródbłonka, zastój krwi, wykrzepianie wewnątrznaczyniowe, niedokrwienie i rozwój niewydolności wielona-
rządowej (Rycina 4).

UTRATA > 40% OBJĘTOŚCI

Niewystarczające fizjologiczne mechanizmy wyrównawcze

↓Przepływ przez ważne życiowo narządy

Zaburzenia przepływu w krążeniu włośniczkowym

Przyleganie granulocytów obojętnochłonnych do śródbłonka 
Zastój krwi 

Kwasica 
Wykrzepianie wewnątrznaczyniowe 

Niedokrwienie narządów 
SIRS
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Rycina 4. Ogólnoustrojowe następstwa utraty objętości krwi krążącej.

Krwotok położniczy to równocześnie najczęstsza przyczyna nabytej koagulopatii. Głównie z uwagi na zwiększoną utratę,  
rozcieńczenie oraz zwiększoną konsumpcję i obrót wszystkich czynników biorących udział w hemostazie. Wiążę się z obniże-
niem liczby płytek krwi, stężenia/aktywności fibrynogenu i czynników krzepnięcia. Uszkodzenie tkanek, niezależnie od etiologii,  
powoduje uwolnienie czynnika tkankowego (TF), którego duże ilości znajdują się w łożysku i macicy oraz odsłonięcie włókien 
kolagenu w obrębie uszkodzonych naczyń. Oba wymienione składniki niezależnie od siebie prowadzą do aktywacji kaskady 
krzepnięcia w miejscu uszkodzonego śródbłonka naczyniowego. Zwiększone zużycie i fizjologiczna biodegradacja czynników 
biorących udział w tworzeniu skrzepu prowadzi do naprawy uszkodzonych tkanek, ale jednocześnie może przyczynić się do roz-
woju koagulopatii, która objawia się krwotokiem. Definicja laboratoryjna koagulopatii pokrwotocznej uwzględnia następujące 
parametry:

9

Wydłużenie czasu APTT i PT 1,5 - razy w stosunku do badania wyjściowego świadczy o utracie około 50% czynników krzep-
nięcia. Natomiast wydłużenie o 1,8 razy sugeruje, że w ustroju pacjentki pozostało tylko 30% aktywności czynników biorących 
udział w procesie tworzenia skrzepu, co jest granicą hemostatyczną. Niedokrwienie trzewne w wyniku aktywacji układu współ-
czulnego i pobudzenia receptorów alfa jest odpowiedzialne za upośledzoną wątrobową syntezę czynników krzepnięcia, a globalne 
niedokrwienie śródbłonków naczyniowych nasila zjawisko fibrynolizy, które można potwierdzić tylko w badaniach globalnej 
oceny układu hemostazy testem ROTEM lub TEG (Rycina 5). 

↓RZUT SERCA

↓DOSTARCZANIE TLENU

HIPOKSJA TKANKOWA

KWASICA METABOLICZNA

↑LEPKOŚĆ KRWI

MIKROZAKRZEPICA

MARTWICA TKANKOWA

NIEWYDOLNOŚĆ NARZĄDOWA

↓POWRÓT ŻYLNY
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Rycina 5. Koagulopatia pokrwotoczna.

7. WSTĘPNE POSTĘPOWANIE W KRWOTOKU POŁOŻNICZYM

Rokowanie w krwotoku położniczym zależy od wielu elementów, do których zaliczamy: szybkie rozpoznanie, uświadomienie sobie 
problemu, powiadomienie właściwych osób i wdrożenie algorytmu postępowania terapeutycznego oraz efektywne działanie interdyscy-
plinarne różnych zespołów biorących udział w procesie diagnostyczno-leczniczym. Niezbędna jest jednoczasowa, efektywna współpraca 
doświadczonego zespołu anestezjologicznego, ginekologiczno-położniczego, bloku operacyjnego, zespołów pracowni diagnostyczno-la-
boratoryjnych oraz regionalnego centrum krwiodawstwa. Skoordynowanie pracy dużej liczby ludzi, często „rozrzuconych” w strukturach 
organizacyjnych szpitala na różnych piętrach lub w oddzielnych budynkach jest niezmiernie trudne. Opracowanie algorytmu postępowa-
nia uwzględniającego kolejność i sposób powiadamiania oraz wdrażanie określonych procedur w poszczególnych jednostkach organiza-
cyjnych decyduje o przeżyciu pacjentki i późniejszej jakości życia. Większość procedur postępowania w ciężkim krwotoku położniczym:

Rycina 6. Interdyscyplinarne postępowanie w krwotoku położniczym.

STABILIZACJA  
STANU PACJENTKI

POŁOŻNIK 
(PERINATOLOG)

ANESTEZJOLOG  
I POŁOŻNIK 

(PERINATOLOG)
ANESTEZJOLOG

CHIRURGICZNE 
ZMNIEJSZENIE 

I/LUB  
OPANOWANNIE 

KRWAWIENIA

FARMAKOLOGICZNE 
ZMNIEJSZANIE 

I/LUB  
OPANOWANIE 
KRWAWIENIA

TLENOTERAPIA 
+ 

PŁYNOTERAPIA
+ 

HEMOSTAZA
+ 

TRANSFUZJA 
+ 

AMINY KATECHOLOWE

KRWOTOK

UTRATA 
OBJĘTOŚCI

UPOŚLEDZENIE 
FUNKCJI CZYNNIKÓW 

KRZEPNIĘCIA

NIEDOKRWIENIE 
WĄTROBY 

↓SYNTEZA CZYNNIKÓW

↓STĘŻENIE 
CZYNNIKÓW 
KRZEPNIĘCIA

PŁYNOTERAPIA 
HEMODYLUCJA

↓pH 
HIPOTERMIA ↑FIBRYNOLIZA

UPOŚLEDZENIE 
PERFUZJI 

WŁOŚNICZKOWEJ

KOAGULOPATIA
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Jednym z kluczowych elementów jest zdefiniowanie:

Zespół oddziału położniczo-ginekologicznego odpowiada za rozpoczęcie wszystkich procedur leczenia do momentu przybycia i prze-
jęcia opieki nad pacjentką przez doświadczony personel perinatologiczny i anestezjologiczny. Lekarz ginekolog-położnik odpowiedzialny 
jest za wstępne, szybkie rozpoznanie przyczyny wystąpienia krwotoku, co pozwala na prowadzenie odpowiedniego, nakierowanego na cel 
postępowania terapeutycznego. 

Algorytm polega na ocenie:

Należy pamiętać, że w 70% wszystkich przypadków przyczyną ciężkiego krwotoku poporodowego jest subatonia i atonia 
macicy. Uszkodzenia kanału rodnego odpowiadają za pozostałe 20%, a patologia związana z pozostawieniem tkanki łożyskowej 
lub nieprawidłowym jego zagnieżdżeniem to 10% przypadków. Koagulopatie, zarówno wrodzone jak i nabyte należą do najrza-
dziej występujących pojedynczych czynników etiologicznych i stanowią mniej niż 1%. Uwzględniając, że zaburzenia obkurczania 
macicy są główną przyczyną hipowolemicznego wstrząsu krwotocznego, zasadne wydaje się w każdym przypadku wdrożenie 
mechanicznego (masaż zewnętrzny) i farmakologicznego (Tabela V) postępowania zwiększającego retrakcję mięśnia. 

Tabela V. Farmakologiczna kontrola retrakcji mięśnia macicy.

LEK DAWKA EFEKT UWAGI

OKSYTOCYNA 5-10 j. iv bolus 
10 -20 j. iv wlew  < 1 minuty max do 40 j. 

KARBETOCYNA
(PABAL) 100 mcg iv lub im Długodziałający analog oksytocyny.

METYLOERGOMETRYNA
(METERGINA)

0,2-0,4 mg im co 2-4 h
0,2 mg iv w powolnym wlewie  2-5 minut

Należy podać do mięśnia naramiennego.
Wlew dożylny – ostrożnie, z uwagi na po-
tencjalną możliwość krwotoku do OUN

PGE1
(MIZOPROSTOL)

600-1000 mcg
 (3-5 tabl) per rectum 3 minuty Ostrożnie u pacjentek z wywiadem astmy

PGF 2α
(ENZAPROST)

1 mg 
iv w powolnym wlewie

doszyjkowo,
w dno jamy macicy, 

do jamy macicy

1-3 minuty

>5 mg 
Hipotensja/hipertensja

Obrzęk płuc
Zaburzenia rytmu serca

NZK

W przypadku braku efektów pomocny może okazać się chwyt Hamiltona (dwuręczny ucisk macicy) i/lub odpowiednio wdro-
żone postępowanie zabiegowe. Zawsze należy dokonać instrumentalnej kontroli jamy macicy, wstępnie zaopatrzyć uszkodzenia 
kanału rodnego oraz rozpocząć przygotowania do ewentualnego zabiegu operacyjnego. Efekt hemostatyczny można uzyskać 
wykonując zabieg tamponowania jamy macicy. Do tego celu wykorzystuje się specjalne balony (Bakri, hydrostatyczny Ruscha), 
sondę Sengstakena-Blackmore’a lub cewniki Foleya. W niektórych ośrodkach tamponowanie macicy wykonuje się serwetami chi-
rurgicznymi lub specjalnymi tamponami. Należy jednak podkreślić konieczność zastosowania folii chirurgicznej jako pierwszej 
warstwy. Ma to ogromne znaczenie w momencie usuwania tamponady i zapobiega „zrywaniu” wytworzonych skrzepów. 

Szybkie wdrożenie postępowania objawowego (płynoterapia, tlenoterapia) jeszcze w okresie wyrównanego krwotocznego 
wstrząsu hipowolemicznego zapobiega jego dalszemu rozwojowi. W każdym przypadku ciężkiego krwotoku, najszybciej jak to 
możliwe, należy zamówić wstępnie 4-6 jednostek koncentratu krwinek czerwonych (KKCz) krwi zgodnego grupowo lub O Rh 
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minus, 4-6 jednostek osocza świeżo mrożonego (OŚM), 8-10 jednostek krioprecypitatu (CRIO), a do obwodowego naczynia 
żylnego wprowadzić przynajmniej dwie do czterech kaniul o rozmiarze 14 – 16 G i pobrać krew do analizy laboratoryjnej: grupa 
krwi o ile nie oznaczono wcześniej, próba krzyżowa, morfologia, elektrolity, układ krzepnięcia i poziom fibrynogenu, mocznik, 
kreatynina, poziom glukozy, gazometria (ocena: pH, BE, stężenia mleczanów, poziomu wapnia zjonizowanego) (rycina 7) i roz-
począć przetaczanie płynów krwiozastępczych - zbilansowanych krystaloidów oraz podaż leków antyfibrynolitycznych. Należy 
zadbać o minimalizację utraty ciepła przez pacjentkę, co zapobiega zaburzeniom krzepnięcia towarzyszącym hipotermii.

Rycina 7. Wstępne postępowanie w krwotoku.

 

Transfuzja allogenicznych preparatów krwi jest niezbędna w każdym przypadku masywnego krwotoku. Jeżeli krwotok przy-
biera na sile i istnieje konieczność zamówienia kolejnych jednostek KKCz oraz OŚM należy w razie podejrzenia lub potwierdzenia 
trombocytopenii przetoczyć także koncentrat krwinek płytkowych (KKP) zgodnie z implementowanym do położnictwa algoryt-
mem Holocomba (1j KKCz/1j OŚM/1j KKP), który jest próbą „złożenie krwi pełnej” z dostępnych preparatów krwiopochodnych 
przygotowanych w formie pojedynczych frakcji w Regionalnych Centrach Krwiodawstwa i Krwiolecznictwa (Rycina 8).

Rycina 8. Algorytm rekonstytucji krwi pełnej.

Dwie  – cztery kaniule obwodowe (14 – 16 G)

Monitorowanie stanu ogólnego i hemodynamicznego: 
Minimum: HR; NIBP; SatO2; diureza

Dodatkowo: IBP; CVP; gazometria, CO

Oszacowanie niedoboru krwi

Oszacowanie całkowitej objętości należnej

Obliczenie objętości potrzebnej do przetoczenia

Utrata 500 ml –temp. 370C

Ht: 38 – 45%
PLT: 150 – 400 tys

Aktywność czynników krzepnięcia: 100%
Fibrynogen: 1000 mg

Ht: 29%
PLT:80 tys

Aktywność czynników krzepnięcia: 65%
Fibrynogen: 1000 mg

TRANSFUZJA: 1j KKCz/1j OŚM/1j CRIO/1j KKP = 680 ml – temp. 200C
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W wielu ośrodkach od zamówienia preparatów krwi do możliwości ich przetoczenia w warunkach sali porodowej i/lub bloku 
operacyjnego mija nawet 60 minut, co stanowi ogromny czynnik stresu dla zespołu terapeutycznego. Ratowanie hemostazy ma w tych 
sytuacjach kluczowe znaczenie dla opanowania krwotoku (rycina 9).

Rycina 9. Postępowanie wstępne i hemostaza ratunkowa w masywnym krwotoku położniczym.

 Lekiem pierwszego rzutu jest kwas traneksamowy (Exacyl) w dawce 20-25 mg/kg mc. Jego podaż zmniejsza utraconą obję-
tość krwi krążącej a także ilość przetoczonych jednostek KKCz, OŚM, KKP i krioprecypitatu. Autorzy niniejszego opracowania 
zalecają podanie 1g po pierwszym litrze utraty objętości krwi krążącej, drugiego grama po utracie kolejnego litra do dawki łącznej 
4g. Kwas traneksamowy jest lekiem bezpiecznym w masywnym krwotoku. W wykonanych badaniach tromboelastograficznych 
nie zaobserwowano w grupie pacjentek położniczych po podaniu 4g kwasu transaksemowego cech nadkrzepliwości a jedynie 
uzyskano normalizację krzywej tromboelastograficznej. 

Obecnie coraz częściej w przypadku krwotoku położniczego podkreśla się szczególną rolę fibrynogenu jako leku prohemosta-
tycznego. Zużycie fibrynogenu jest znacząco większe w przebiegu krwotoku położniczego w porównaniu do innych specjalności 
chirurgicznych. Pacjentki, u których doszło do przedwczesnego oddzielenia łożyska prawidłowo usadowionego, zwłaszcza przed 
36 tygodniem ciąży są szczególnie predysponowane do gwałtownego zużycia fibrynogenu. Uzyskanie śródoperacyjnie u pacjentów 
krwawiących stężenia fibrynogenu powyżej 2,5 - 3 g/l jest niezbędne i warunkuję prawidłową funkcję skrzepu nawet w przypadku 
niedoboru innych czynników krzepnięcia. Ponadto w ostatnim czasie zwrócono uwagę na czynnościową rolę fibrynogenu w procesie 
tworzenia skrzepu i jego prawidłowej spójności u pacjentów aktywnie krwawiących w trakcie zabiegu operacyjnego. Wikkelso pod-
kreśla konieczność substytucji fibrynogenu u pacjentek z krwotokiem położniczym po utracie 1,5 litra objętości krwi krążącej. Aby 
podnieść w surowicy stężenie fibrynogenu o 1g/l należy podać dożylnie 2-3 g koncentratu fibrynogenu lub przetoczyć 10-12 j krio-
precypitatu. W uzasadnionych przypadkach masywnego krwotoku, gwałtownie przybierającego na sile należy rozważyć zasadność 
podania, zespołu czynników protrombiny (PCC) jako substytutu czynników krzepnięcia w formie terapii pomostowej w oczekiwa-
niu na dostępność zamówionych preparatów krwi (OŚM). Zespół czynników protrombiny zawiera cztery osoczowe czynniki krzep-
nięcia – II, VII, IX, X oraz białko C i białko S w stężeniach stechiometrycznych. 20 ml preparatu zawiera 500 j czynników i odpowiada 
500 ml OŚM. Podaż PCC jest zalecana głównie u pacjentów, u których przetoczenie dużych objętości osocza może przyczyniać się 
do wystąpienia powikłań o charakterze zespołu przeładowania – TACO. Strategia postępowania prohemostatycznego w masywnym 
krwotoku położniczym zgodna z obecnie obowiązującymi algorytmami schematycznie została przedstawiona na (Rycinie 10).

KRWOTOK
ZAMÓWIENIE 
PREPARATÓW 

KRWI

5 min
10 min

2 min

PCC 
W TERAPII 

POMOSTOWEJ

KONCENTRAT 
FIBRYNOGENU

MASYWNA 
TRANSFUZJA

KWAS 
TRANEKSAMOWY 

(EXACYL)
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Rycina 10. Strategia postępowania prohemostatycznego w krwotoku położniczym.

l

8. RESUSCYTACJA OBJĘTOŚCIOWA 

Resuscytację płynową stosuje się w celu utrzymania ciśnienia tętniczego i prawidłowego przepływu krwi. Celem wstępnego 
postępowania anestezjologicznego jest przywrócenie podaży tlenu oraz ochrona śródbłonka naczyniowego przed uszkodzeniami 
o typie niedokrwienie/reperfuzja, stabilizacja hemodynamiczna pacjentki i leczenie zależnych od płynoterapii współistniejących 
zaburzeń krzepnięcia. Stabilizacja hemodynamiczna powinna być rozpoczęta przez równoczesną podaż zbilansowanych płynów 
krystaloidowych oraz wazopresorów – (dożylny wlew noradrenaliny). Utraconą objętość wewnątrznaczyniową należy uzupełniać 
w pierwszej kolejności zbilansowanym krystaloidem, który zawiera w swoim składzie kationy i aniony znajdujące się w osoczu  
( Na, K, Mg, Ca, Cl, P), dwuwęglany i/lub ulegające metabolizmowi aniony kwasów organicznych (octan, mleczan, jabłczan, cytry-
nian), a w przypadku nieskuteczności koloidem. Płyny infuzyjne powinny zawierać w swoim składzie wszystkie jony w stosunku 
jak najbardziej zbliżonym do zawartości w osoczu. Należy unikać płynów o zbyt dużej zawartości jonów chloru z uwagi na moż-
liwość nasilenia zaburzeń równowagi kwasowo-zasadowej. Podczas znieczulenia i zabiegu, zbilansowane krystaloidy wykazują 
dużo większą niż wczesniej uważano skuteczność w zwiększeniu objętości. Efekt objętościowy wynosi ok. 50-80%, tak długo 
jak utrzymywany jest wlew, szybko ustępując po zatrzymaniu infuzji. Hipotensja uwarunkowana znieczuleniem lub procedurą 
chirurgiczną odpowiada za obniżenie kapilarnego ciśnienia hydrostatycznegoa, którego efektem jest pozostawanie przetaczanego 
płynu w krążeniu. Przy obniżeniu MAP o 20% lub więcej roztwory krystaloidów charakteryzują się większą efektywnością objęto-
ściową (nawet do 100%). Zgodnie z prawem Starlinga wzrost objętości osocza odpowiedzialny jest za odnowę kapilarnego ciśnienia 
hydrostatycznego, a wielkość tego wzrostu zależy od szybkości infuzji, głębokości znieczulenia, a wysoka efektywność utrzymuje 
się przez 20-30 min. U pacjentów w trakcie znieczulenia, okres półtrwania podanych krystaloidów zbilansowanych jest 10-krotnie 
dłuższy niż u zdrowych ochotników i wynosi 150-250 minut. Istotną rolę w tym procesie spełniają zarówno receptory adrenergiczne  
jak i stymulowane znieczuleniem zwiększone wydzielanie reniny i aldosteronu. Zmieniona eliminacja podanych krystaloidów  
w formie powolnego wlewu w okresie śródoperacyjnym redukuje konieczność przetoczenia dużych objętości płynów.

 Optymalna objętość, skład i szybkość podawania płynów infuzyjnych powinna być oparta na ocenie indywidualnych potrzeb 
pacjentki i prowadzona według poniższych zasad:

2 –  w każdym przypadku wymagającym korekty napięcia naczyń tętniczych powinny być stosowane środki naczynio-skurczowe 

 

       (Exacyl 20 – 25 mg/kgmc do dawki łącznej 4g)

     (Riastap, Haemocomplettan) – 1 – 2g iv)

 
KONCENTRAT ZESPOŁU CZYNNIKÓW PROTROMBINY – PCC

    (Beriplex, Octaplex, Protomplex – 500 – 1000 j iv)
OSOCZE  ŚWIEŻO MROŻONE

1

2

3
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3 – leki o działaniu inotropowym powinny być stosowane w każdym przypadku wymagającym korekty pracy mięśnia sercowego 
po wcześniejszym uzupełnieniu objętości naczyniowej. 

U pacjentek we wstrząsie krwotocznym, utrzymanie prawidłowego przepływu krwi przez ważne dla życia narządy stanowi 
nadrzędny cel leczenia a terapia płynowa powinna być prowadzona według reguły ROSE. W fazie – resuscytacji (R – rescue) – 
obowiązuje jak najszybsze uzupełnienie utraconej objętości celem poprawy perfuzji narządowej. Wstępny szybki wlew płynów 
powinien przede wszystkim przywrócić adekwatne wartości perfuzji mikrokrążenia oraz poprawić parametry hemodynamiczne. 
Brak lub niepełna odpowiedż na podaż płynów wiąże się z koniecznością wdrożenia terapi lekami inotropowymi. Faza optymaliza-
cji (O – optimization) charakteryzuje się redukcją zapotrzebowania na płyny. Pacjentka nadal wymaga wlewu preparatów krystalo-
idowych w celu ustabilizowanie funkcji mięśnia sercowego w aspekcie optymalnej perfuzji obwodowej. Okres ten ma najważniejsze 
znaczenie dla efektu końcowego całej terapii płynowej wstrząsu hipowolemicznego. W fazie stabilizacji (S – stabilisation) podaż 
płynów powinna zrównoważyć jedynie ich naturalne straty, związane przede wszystkim z diurezą, utratą wody drogą przewodu po-
karmowego oraz parowaniem. W ostatniej fazie leczenia płynami (E – evacuation, de-resuscitation) powinno dążyć się do usunięcie 
nadmiaru zgromadzonego płynu, zwłaszcza z przestrzeni pozanaczyniowej, co wymaga utrzymywania dobowego bilansu płynów 
poniżej zera. 

W przypadku nieskuteczności wlewu zbilansowanych krystaloidów w fazie resuscytacji (faza R) należy rozważyć podaż kolo-
idów (żelatyny, hydroksyetylowanan skrobia) w najmniejszej skutecznej dawce. Zastosowanie hydroksyetylowanej skrobi nowej 
generacji (HES 130/04 – 0, 42) znacząco może poprawić perfuzję mikrokrążenia. HES zmniejsza lepkość krwi oraz tendencję ery-
trocytów do agregacji i rulonizacji. Obniżenie zdolności adhezyjnych leukocytów a także chemotaksji neutrofili ogranicza nasilenie 
procesu zapalnego w obrębie śródbłonka. Ponadto hamowanie procesu zapalnego, niższe stężenie interleukin prozapalnych (IL-6, 
IL-8) oraz ograniczenie miejscowej aktywacji śródbłonka prowadzi do uszczelnienia i zmniejszenia jego przepuszczalność. Jednak 
podaż tego koloidu wiąże się z możliwością wystąpienia zależnych od dawki zaburzeń krzepnięcia, polegających na upośledzeniu 
zarówno procesów hemostazy osoczowej, płytkowej jak i indukcji zjawiska fibrynolizy, co może nasilać koagulopatię pokrwotoczną 
i zwiększać krwawienie. 

Optymalizacja podaży tlenu polega na odpowiedniej tlenoterapii, płynoterapii - uzupełnieniu wolemii, podwyższeniu ciśnie-
nia tętniczego krwi, poprawie kurczliwości mięśnia sercowego oraz obniżeniu lepkości i zwiększeniu pojemności tlenowej krwi. 
Substytucja KKCz, czynników krzepnięcia, a niekiedy właściwe zastosowanie leków antyfibrynolitycznych zmniejsza stopień na-
silenia śródoperacyjnej koagulopatii. Jednocześnie prowadzona sedacja, analgezja i anestezja obniża tkankowe zużycie tlenu. 

Doświadczenie operatora odgrywa ogromną rolę w szybkim i sprawnym zaopatrzeniu miejsca krwawienia, a jednoczesne 
delikatne preparowanie tkanek zmniejsza jatrogenną, śródoperacyjną koagulopatię (mechaniczne uszkodzenie powstających 
skrzepów). Do czasu opanowania chirurgicznej przyczyny krwawienia obecnie zaleca się adekwatną resuscytację objętościową 
oraz utrzymywanie permisywnej hipotensji. Celem jest zapewnienie perfuzji obwodowej i unikanie zjawiska „zdmuchiwania” 
niestabilnych skrzepów. Śródoperacyjnie należy utrzymywać następujące parametry (zasada permisywnej hipotensji):

9. CHIRURGICZNE ZMNIEJSZENIE I/LUB OPANOWANIE KRWAWIENIA

U pacjentek we wstrząsie, z cechami aktywnego krwawienia i zaburzeniami koagulologicznymi zaleca się szybką chirurgiczna 
kontrolę źródła krwawienia. Czas przygotowań do rozpoczęcia zabiegu dla pacjentów wymagających natychmiastowej interwen-
cji powinien zostać skrócony do niezbędnego minimum. 

Chirurgiczne zmniejszenie i/lub opanowanie krwawienia wymaga wdrożenia określonych procedur zabiegowych – założe-
nie szwów hemostatycznych i/lub kompresyjnych oraz stopniowa dewaskularyzacja macicy. Przed przystąpieniem do założenia 
szwów typu B-Lyncha wstępnie należy ocenić efekt poprzez wykonanie próbnej kompresji macicy w dłoniach. Zmniejszenie 
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krwawienia wiąże się z dobrym rokowaniem procedury operacyjnej. Dewaskularyzacja polega na stopniowym podwiązywaniu 
naczyń tętniczych początkowo w górnej części trzonu, a w etapie późniejszym także i w dolnej części trzonu. W kolejnym etapie 
należy podwiązać gałęzie maciczne tętnic jajnikowych. W przypadku braku efektu hemostatycznego należy przystąpić do pod-
wiązania tętnic macicznych i/lub biodrowych wewnętrznych. Część autorów zwraca uwagę, że podwiązanie naczyń biodrowych 
nie zawsze jest zabiegiem skutecznym. U pacjentek, którym podwiązano tętnice biodrowe wewnętrzne, okołoporodowego wy-
cięcia macicy może być konieczne aż w 50% przypadków. We wszystkich przypadkach, w których wymienione postępowanie 
operacyjne nie przyniosło dobrego efektu hemostatycznego, należy jak najszybciej przystąpić do okołoporodowego wycięcia ma-
cicy. Mniej doświadczony zespół dyżurny wstępnie może rozpocząć zabieg od amputacji trzonu, a po przybyciu doświadczonego 
operatora operację należy rozszerzyć do okołoporodowego wycięcia macicy. 

10. FARMAKOLOGICZNE ZMNIEJSZENIE I/LUB OPANOWANIE KRWAWIENIA

Współpraca doświadczonego operatora i anestezjologa jest niezbędna, gdyż tylko efektywne działanie interdyscyplinarne, 
decyduje o optymalnym czasie zastosowania leków ratujących hemostazę i czynników krzepnięcia. Zdefiniowany punkt uchwytu 
oraz coraz większa dostępność i łatwość stosowania leków prohemostatycznych pozwala na zoptymalizowanie postępowania 
terapeutycznego i nakierowanie terapii na cel. 

Kwas traneksamowy (trans-4-(aminomethyl) kwas cycloheksanokarboksylowy) - jest syntetycznym aminokwasem o działa-
niu przeciwkrwotocznym. Mechanizm jego działania polega na bezpośrednim hamowaniu osoczowych aktywatorów plazmi-
nogenu i częściowym, pośrednim hamowaniu tkankowych aktywatorów plazminogenu. Lek blokuję przemianę plazminogenu  
w plazminę i jednocześnie jest słabym inhibitorem samej plazminy. W dużych dawkach hamuję również aktywację układu dopeł-
niacza. Kwas traneksamowy nie wiąże się z białkami osocza. Jest wolnym aminokwasem i szybko przenika do tkanek, przez barie-
rę krew-mózg, do płynu stawowego, przez łożysko i do mleka matki. Zalecana dożylna dawka wstępna wynosi 20-25 mcg/kg mc. 
Lek należy podawać ostrożnie pacjentkom z czynnikami ryzyka zaburzeń zakrzepowo-zatorowych, zwłaszcza kobietom otrzy-
mującym skojarzoną terapię estrogenowo-progesteronową (doustne środki antykoncepcyjne lub hormonalną terapię zastępczą). 

Jony wapnia – odgrywają kluczową role w procesie tworzenia skrzepu. Zwiększają polimeryzacje fibryny, aktywność czynni-
ków krzepnięcia i płytek krwi. Wykazano korelację pomiędzy poziomem wapnia a aktywnością VII czynnika krzepnięcia. Wapń 
może wywierać zarówno wpływ neutralizujący jak i stabilizujący wewnętrzną aktywność VII czynnika krzepnięcia. Minimalne 
oznaczone stężenie zjonizowanego wapnia jest ważniejszym wskaźnikiem śmiertelności szpitalnej niż najniższe stężenie fibryno-
genu, wartość pH i najmniejsza oznaczona liczba płytek. Głównymi czynnikami ryzyka ciężkiej hipokalcemii jest kwasica i liczba 
przetoczonych jednostek OŚM. U pacjentów z ciężkim niedoborem zjonizowanego wapnia dochodzi do wydłużenia wszystkich 
czasów krzepnięcia. Jony wapnia należy substytuować w każdym przypadku masywnego krwotoku, a także w przypadku masyw-
nych przetoczeń zarówno KKCz, OŚM, KKP jak i krioprecypitatu w celu zachowania normokalcemi. Poziom zjonizowanego Ca 
w surowicy krwi powinien być utrzymywany powyżej 0,9 mmo/l.

Koncentrat fibrynogenu - leczenie preparatami koncentratu fibrynogenu zalecane jest w przypadkach krwawień spowodo-
wanych niskim stężeniem lub upośledzeniem jego funkcji. Substytucja fibrynogenu powinna być prowadzona w przypadku obni-
żenia jego stężenia w surowicy poniżej wartości 1,5-2 g/l (choć w przypadku krwotoków położniczych nie ustalono jednoznacznie 
wartości trigger’owej – prawdopodobnie podaż fibrynogenu powinna nastąpić w tej sytuacji nawet przy wyższych wartościach-
-wytyczne ESA Kozek et al. EJA 2013), a także w każdym przypadku rozpoznania czynnościowego jego niedoboru w badaniu 
tromboelastograficznym (ROTEM/TEG). Koncentrat fibrynogenu – jest liofilizowanym białkiem, pochodzenia osoczowego, 
poddanym obróbce termicznej w procesie frakcjonowania osocza. Lek wytwarzany jest z I frakcji osocza lub krioprecypitatu  
a następnie oczyszczany za pomocą wielokrotnych etapów wytrącania i adsorpcji. Zalecana wstępna dawka wynosi 25-50 mg/kg 
mc. Kolejne dawki uzależnione są od poziomu fibrynogenu w osoczu oznaczanego, najczęściej w warunkach codziennej praktyki 
klinicznej, metodą Clausa i powinny być obliczane na podstawie wzoru: 
Dawka fibrynogenu(mg/kg mc) = [poziom docelowy (g/l) – poziom aktualny (g/l)]/0,017 (g/l na mg/kg mc).

Dawkowanie i czas trwania terapii fibrynogenem zależą od stopnia ciężkości zaburzeń, umiejscowienia i intensywności krwa-
wienia oraz od stanu klinicznego pacjenta. Rekonstytuowany roztwór fibrynogenu należy przetaczać z szybkością około 5 ml/min. 
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Lek działa jak endogenny fibrynogen. Podanie 1g koncentratu podnosi osoczowe stężenie fibrynogenu przeciętnie o 0,25-0,3 g/l.  
Średni okres półtrwania leku w organizmie przy klirensie 0,6 ml/h/kg wynosi 80 godzin, a objętość dystrybucji w stanie stabilnym  
52 ml/kg mc. W ciężkich krwawieniach stężenie fibrynogen osiąga wartość krytyczną szybciej i tendencja do zwiększonego 
krwawienia widoczna jest przy stężeniu fibrynogenu wyższym niż 1,5-2,0 g/dl. Substytucja fibrynogenu zwiększa zdolność two-
rzenia skrzepu i optymalizuje procesy krzepnięcia, a także zmniejsza okołooperacyjną utratę oraz redukuje liczbę przetoczeń 
preparatów krwiopochodnych. Liofilizowany koncentrat fibrynogenu oferuje standaryzowaną zwartość fibrynogenu, co wią-
że się z szybszym działaniem, lepszą skutecznością oraz mniejszym ryzykiem powikłań zakrzepowo-zatorowych w porównaniu  
z podażą krioprecypitatu. W ostatnio opublikowanym badaniu FIB-PPH nie odnotowano powikłań zakrzepowych nawet w tych 
przypadkach, kiedy fibrynogen był podawany przy wyższych niż występujące patologicznie w krwawieniach stężeniach fibrynoge-
nu. W sytuacji braku dostępności koncentratu fibrynogenu należy przetoczyć krioprecypitat.

Koncentrat zespołu czynników protrombiny (PCC) stosowany jest w leczeniu i/lub profilaktyce krwawień chirurgicznych 
u chorych z nabytym niedoborem czynników zespołu protrombiny takich jak niedobór wywołany stosowaniem leków z grupy 
antagonistów witaminy K, w sytuacji konieczności szybkiego odwrócenia działania leków przeciwkrzepliwych. Ostatnio coraz 
częściej zwraca się uwagę na możliwość stosowania preparatów PCC u pacjentów aktywnie krwawiących w wydłużeniem CT 
(CT – clot time; czas krzepnięcia) w badaniu tromboelastograficznym oraz u chorych, u których istnieją przeciwwskazania krą-
żeniowe do przetoczenia dużych objętości osocza. Koncentrat zespołu czynników protrombiny może być stosowany w przypad-
ku masywnego krwotoku i wydłużonego czasu tworzenia skrzepu, a jego podaż może zmniejszać utratę krwi. Lek wytwarzany 
jest z puli zbiorczej osocza ludzkiego. In vivo z preparatu odzyskuję się 80% czynnika II, 90% czynnika VII, 50% czynnika IX  
i 80% czynnika X. W warunkach zwiększonego zużycia czynników krzepnięcia, zwłaszcza w przypadkach ciężkich chorób wątro-
by, zespołu DIC lub masywnych krwotoków może nastąpić skrócenie czasu półtrwania poszczególnych czynników krzepnięcia.  
W zespole DIC podanie kompleksu czynników zespołu protrombiny wskazane jest jedynie w celu opanowania zagrażającego 
życiu krwawienia i tylko po zastosowaniu odpowiedniego leczenia przeciwzakrzepowego. Dawkowanie preparatu jest indywi-
dualne i zależ od wartości współczynnika INR, rodzaju i stopnia nasilenia krwotoku oraz stanu klinicznego pacjenta. Wyliczenie 
wymaganej dawki koncentratu PCC zostało opracowane w oparciu o badania kliniczne. Wszystkie preparaty dostępne na rynku 
polskim są standaryzowana do IX czynnika krzepnięcia. 1 j.m./kg mc czynnika IX powoduje spodziewany wzrost aktywności 
czynnika w osoczu o 1,3% (0,013 j.m/kg mc) w stosunku do normy. 1 j.m./kg mc czynnika VII podnosi jego aktywność o 1,7% 
(0,017 j.m./kg mc). Podaż 1j.m/kg mc czynnika II powoduje wzrost aktywności o 1,9% (0,019 j.m./kg mc). Natomiast w odnie-
sieniu do czynnika X podaż 1 j.m/kg mc podnosi jego aktywność o 1,8% (0,018 j.m./kg mc) w stosunku do normy. Dawkowanie 
preparatów jest uzależnione od producenta. Jednak wymaganą dawkę można obliczyć na podstawie wzoru:
 wymagana liczba jednostek = masa ciała (kg) x pożądany wzrost aktywności czynnika krzepnięcia x szacowana wartość 
odzysku.
Ryzyko powikłań zakrzepowo zatorowych oraz poprzetoczeniowych (TRALI - TACO, TRIM) po podaży PCC jest mniejsze niż 
po przetoczeniu OŚM. 

Farmakologiczna kontrola hemostazy w masywnym krwotoku wiąże się z koniecznością utrzymywania prawidłowej tempe-
ratury ciała i korektą kwasicy. Hipotermia oraz kwasica indukuję koagulopatię, a wszystkie trzy składniki należą do śmiertelnej 
triady i ich wystąpienie znamiennie pogarsza rokowanie. 

Hipotermia i obniżenie głębokiej temperatury ciała poniżej 34°C upośledza generacje trombiny, syntezę fibrynogenu, funkcję pły-
tek krwi oraz nasila fibrynolizę. Nawet łagodna hipotermia (obniżenie temperatury ciała o 1° C poniżej normy) zwiększa utratę krwi o 
około 16% i względne ryzyko transfuzji o 22% w grupie operowanych pacjentów. Znaczna hipotermia (32°C) opóźnia początek genera-
cji trombiny (tworzenie kompleksu czynnika VII i TF) i pozostaje bez wpływu na późniejsze fazy tworzenia trombiny (faza propagacji). 
Niekorzystny wpływ hipotermii może nie być zauważony gdyż rutynowe testy układu krzepnięcia wykonywane są zwykle w temperatu-
rze 37°C. Ogrzewanie pacjenta w czasie zabiegu operacyjnego zmniejsza utratę objętości krwi krążącej, liczbę przetoczonych jednostek 
allogenicznych preparatów krwi i wywiera korzystny efekt na funkcję układu krzepnięcia. Niektórzy autorzy sugerują zastosowanie  
rFVIIa w koagulopatii indukowanej hipotermią (ESA). Görlinger et al. wykazał, że terapia pierwszego rzutu przy zastosowaniu 
koncentratu czynników krzepnięcia (fibrynogen i PCC), oparta na testach koagulologicznych (ROTEM, TEG i Multiplate) zmniej-
sza ilość transfuzji a także ilość incydentów zakrzepowo-zatorowych i koszty leczenia. Zalecany schemat postępowania prohemo-
statycznego w masywnym krwotoku przedstawiono na (Rycinie 11). 
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Rycina 11. Piramida postępowania w krwotoku.

 
Kwasica (pH < 7,1) zaburza generację trombiny - nieznacznie hamuje wczesny etap generacji trombiny i znacząco osłabia 

fazę późną. Upośledza funkcję płytek przy jednoczesnym nasileniu degradacji fibrynogenu. Indukowane przez kwasicę obniżenie 
stężenia fibrynogenu i liczby płytek nie jest odwracane w przypadku neutralizacji kwasicy wlewem wodorowęglanów. Pomimo 
że sama korekcja pH nie wyrównuje koagulopatii indukowanej kwasicą, wyrównanie zaburzeń gospodarki kwasowo-zasadowej 
powinno być prowadzone podczas terapii zależnych od kwasicy zaburzeń krzepnięcia.

W przypadku krwawienia, którego nie można opanować przy pomocy konwencjonalnych chirurgicznych lub radiologicznych 
interwencji i/lub nieskuteczności kompleksowej terapii prohemostatycznej należy rozważyć podanie aktywowanego rekombino-
wanego VII czynnika krzepnięcia (rVIIa). Dotyczy to przypadków, w których kontynuacja i/lub zakończenie zabiegu operacyjne-
go nie jest możliwe z powodu niekontrolowanego krwawienia z przyczyn niechirurgicznych.

Warunkiem zastosowanie rVIIa jest znajomość mechanizmu działania leku oraz właściwa hemostaza chirurgiczna. Rekom-
binowany VII czynnik krzepnięcia działa tylko w miejscu uszkodzonego śródbłonka naczyniowego, głównie za pośrednictwem 
czynnika tkankowego (TF). Wykazano również możliwość inicjacji procesu tworzenia skrzepu niezależnie od TF na powierzchni 
aktywnych płytek krwi. Zalecana dawka wstępna wynosi 40-60 mcg/kg mc. Opisano także skuteczność niższych (20 mcg/kg mc) 
dawek rVIIa w przypadku wczesnego zastosowania w krwotokach położniczych. Przed decyzją o histerectomii lub w sytuacji pa-
tologii łożyska (wrośnięte, przerośnięte) należy zwiększyć dawkę do 90 mcg/kg mc. Skuteczność leku zależy od parametrów stanu 
klinicznego pacjenta i najlepszy efekt terapeutyczny, polegający na zmniejszeniu krwawienia w ciągu 15-20 minut od momentu 
podania, występuje w przypadku:

rVIIa 
Czynnik XIII 

DDAVP

TRANSFUZJA  
KONCENTRATU KRWINEK 

PŁYTKOWYCH

SUBSTYTUCJA CZYNNIKÓW 
KRZEPNIĘCIA  

(PCC, OŚM)

SUBSTYTUCJA FIBRYNOGENU 
(KONCENTRAT, KRIOPRECYPITAT)

ROTEM/TEG – ZAHAMOWANIE FIBRYNOLIZY 
(EXACYL)

NORMOTERMA (T>350C), BRAK KWASICE (pH>7,2), 
NORMOKALCEMIA (Ca2 + >0,9 mmol/l), HGB > 8 –9g/dl

HEMOSTAZA CHIRURGICZNA
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Zastosowanie VIIa wiąże się z (najwyższym spośród innych opisywanych czynników krzepnięcia) ryzykiem wystąpienia powi-
kłań zatorowo-zakrzepowych. 

11. TRANSFUZJA PREPARATÓW KRWIOPOCHODNYCH

W przypadku masywnego krwotoku położniczego algorytm masywnej transfuzji należy wdrożyć jak najszybciej, a leczeniem z 
wyboru jest podaż wszystkich składników krwi zgodnie z opracowanym lokalnie specjalnym protokołem przetoczenia. Wiele proto-
kołów postępowania okołooperacyjnego w trakcie krwawienia zaleca stosowanie allogenicznych preparatów krwi w określonych pro-
porcjach. Przetoczenie allogenicznych składników krwi zwiększa zachorowalność i śmiertelność a stosowanie rutynowych proporcji  
(2j KKCz/1j OŚM) nie poprawia odległych wyników leczenia. Transfuzji KKCz w 20 % towarzyszy podaż osocz świeżo mrożo-
nego a w 16% koncentratu krwinek płytkowych. Przetoczenie OŚM, KKP i krioprecypitatu może być markerem stopnia nasile-
nia krwotoku i wymaganej liczby jednostek KKCz. Trwają dyskusje nad właściwą proporcją poszczególnych składników krwi. 
W przypadku masywnego, zagrażającego życiu krwotoku najczęściej rekomendowane są następujące stosunki poszczególnych 
składników: 6j KKCz, 4j OŚM i 1j KKP lub na każde 2j KKCz - 1j OŚM, a na każde, 5j KKCz co najmniej 1j KKP z aferezy lub 5j 
płytek z pełnej krwi oraz na każde 2j KKCz /1j krioprecypitatu. Wykonanie badania tromboelastograficznego – (ROTEM / TEG) 
lub zastosowanie protokołu „damage control resuscitation” (KKCz/OŚM/KKP - 1:1:1) w przypadku masywnych wielokrotnych 
transfuzji jest obecnie postępowaniem z wyboru. 

 U pacjentów aktywnie krwawiących w trakcie zabiegu operacyjnego zaleca się utrzymywanie poziomu hemoglobiny w gra-
nicach 7-9 g/dl, płytek krwi w surowicy w granicach 100x109/l a poziom fibrynogenu powinien być wyższy niż 2,5-3g/l. Lekarz 
zlecający przetoczenie krwi i/lub jej składnika jest zobowiązany do:

uzyskać pisemne oświadczenie pacjentki)

-
nie (lekarz ma obowiązek być przy łóżku chorego w chwili rozpoczęcia przetoczenia, następnie obserwację pacjenta może 

dokumentowania zabiegu przetoczenia preparatów krwi.
Koncentrat krwinek czerwonych (KKCz) - jest składnikiem krwi otrzymanym z jednej donacji krwi pełnej o objętości 450 

ml ±10% po usunięciu z niej części osocza i stanowi jego 1 jednostkę. Wartość hematokrytu składnika wynosi 65–75% (0,65–

Wartość progowa stężenia hemoglobiny dla transfuzji preparatów KKCz w krwotoku położniczym na ogół wynosi 8,1 g/dl. 
Jednak samo stężenie hemoglobiny nie stanowi wystarczającego wskaźnika zaopatrzenia tkanek w tlen, a u pacjentów z hipowolemią 
nie odzwierciedla masy erytrocytów. Transfuzja koncentratu krwinek czerwonych jest wskazana w leczeniu wstrząsu krwotocznego  
u pacjentek, u których wystąpił krytyczny stan dostarczania tlenu, pomimo, że nie osiągnęły wartości progowych stężenia hemoglobiny. 
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Pacjentki z ostrą utratą objętości krwi krążącej nie tolerują skrajnej niedokrwistości z uwagi na niewydolne mechanizmy kompensacyj-
ne. Nie wiadomo jednak czy niskie stężenie hemoglobiny jest determinowane przez status wolemii. U pacjentek położniczych wartość 
hematokrytu w trakcie ostrej utraty w suboptymalnych granicach normy w wiąże się z rozwojem niewydolności wielonarządowej.

Szczyt nasilenia niedokrwistości występuje w 48 godzinie połogu ale może pozostać początkowo niezauważony. W pierwszym 
tygodniu po porodzie stężenie hemoglobiny koreluje z nasileniem i subiektywną oceną fizycznego zmęczenia. Decyzja o transfu-
zji KKCz powinna opierać się o status objętości wewnątrznaczyniowej, objawy wstrząsu, czas trwania i stopień niedokrwistości 
oraz parametry stanu ogólnego i krążeniowo-oddechowe. Wskazania do podaży preparatu ustala lekarz. Przypuszczalnie stężenie 
hemoglobiny może mieć wpływ na procesy krzepnięcia. W przypadku wysokich stężeń hemoglobiny, krążące erytrocyty tworzą 
konglomeraty w świetle naczynia, co prowadzi do przyściennego gromadzenia się trombocytów a tym samym większej możliwo-
ści generowania procesu tworzenia skrzepu. Przetoczenie 1j KKCz pacjentce o prawidłowym BMI powinno spowodować wzrost 
wartości hemoglobiny o 1g/dl i wzrost wartości hematokrytu o 3-4%. Ze wzglądu na brak udowodnionych korzyści z wyższych 
stężeń hemoglobiny oraz z uwagi na potencjalne działania niekorzystne związane z transfuzją allogenicznych preparatów krwi nie 
należy dążyć do utrzymywania wyższych stężeń hemoglobiny niż 9 g/dl. Nie ma randomizowanych badań klinicznych wykazują-
cych, że stężenie hemoglobiny powyżej 9 g/dl ogranicza krwawienie bądź zmniejsza liczbę przetoczeń preparatów krwi. 

Nabyte zaburzenia krzepnięcia występują w 21% wszystkich porodów, które mogą być powikłane krwotokiem poporodowym 
i koniecznością masywnej transfuzji w przebiegu: przedwczesnego oddzielenia łożyska prawidłowo usadowionego, łożyska przo-
dującego, patologii łożyska o typie łożyska przyrośniętego/wrośniętego/przerośniętego, zatoru wodami płodowymi, wewnątrz-
macicznej śmierć płodu i hipowolemicznego wstrząsu pokrwotocznego. Rozsiany zespół wykrzepiania wewnątrznaczyniowego 
- DIC może wikłać około 1-5% przypadków. 

Kriporecypitat jest to frakcja krioglobulin otrzymana z jednej jednostki świeżo mrożonego osocza i zagęszczona do 20 ml 
oraz schłodzona 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 głównych ABO z biorcą. Po rozmrożeniu w specjalnie do tego celu przeznaczonych cieplarkach powinien być  
niezwłocznie przetoczony. Czas przetoczenia nie może być dłuższy niż 30 minut. Dawkowanie krioprecypitatu jest uzależnione 
od wskazań do jego podaży:

W przypadku masywnej transfuzji rekomendowane jest przetaczanie krioprecypitatu w dawce 1–3 j./10 kg m.c. Przetoczenie  
2 j./10 kg m.c. powinno podwyższyć stężenie fibrynogenu we krwi o 0,5–1,0 g/l. Zarówno w krioprecypitacie jak i w osoczu świe-
żo mrożonym stężenia fibrynogenu mogą wahać się w dość szerokich granicach - odpowiednio: 1,6 – 3,5 g/l w ÓŚM i 3,5 – 30 g/l  
w krioprecypitacie.

Osocze świeżo mrożone (OŚM) - wskazaniem do przetoczenia są zaburzenia krzepnięcia związane z niedoborem osoczo-
wych czynników krzepnięcia,  jeśli nie są dostępne odpowiednie koncentraty czynników. Otrzymywane jest z krwi pełnej po 
odwirowaniu elementów morfotycznych lub w wyniku zabiegu automatycznej plazmaferezy. Pozyskane w ten sposób osocze 
powinno być w przeciągu od 6 do 8 godzin od pobrania schłodzone do temp -30 °C. Osocze przetacza się od dawcy zgodnego w 
grupach głównych ABO z biorcą. Po rozmrożeniu w specjalnie do tego celu przeznaczonych cieplarkach osocze powinno być nie-
zwłocznie przetoczone, a czas przetoczenia nie może być dłuższy niż 30 minut. Przetoczenie 1 ml/kg OŚM u niekrwawiących pa-
cjentów powinno skutkować wzrostem aktywności czynników krzepnięcia o 1%, choć nie zawsze taki wzrost udaje się osiągnąć. 
U dorosłych chorych dawka osocza poniżej 600 ml (3 j.) jest niewystarczająca, aby uzupełnić stężenie czynników krzepnięcia. 

 Jednak z uwagi na to, że biologiczny czas półtrwania poszczególnych czynników krzepnięcia jest różny i wynosi od około  
6 godzin dla czynnika VII, do  120 dla czynnika II i około 300 godzin dla czynnika XIII  podaż osocza wiąże się z dużym ryzykiem 
powikłań zakrzepowo-zatorowych. Pacjentom po masywnej utracie krwi, celem zahamowania koagulopatii pokrwotocznej, osocze 
należy przetoczyć w dawce co najmniej 1 j OŚM na każde 2j KKCz zwykle 30 ml/kg mc. Przetoczenie osocza w przypadku utraty 
w  dawce wstępnej  15–20 ml/kg mc. z szybkością 30–50 ml/min jest korzystniejsze od schematycznego przetaczania 1 j. osocza 
co 2–3 jednostki krwinek czerwonych. 
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Koncentrat Krwinek Płytkowych (KKP) otrzymywany jest dwiema metodami: z krwi pełnej i przy użyciu separatorów komór-
kowych. Koncentrat krwinek płytkowych z krwi pełnej otrzymuje się z osocza bogatopłytkowego lub z kożuszków leukocytarno-
-płytkowych, które zostają oddzielone z krwi po odpowiednim jej wirowaniu. Najcześciej stosowane są dwa preparaty:

 - składnik stanowią krwinki płytkowe z 4–8 jednostek koncentratu z krwi pełnej, 
połączonych w jednym pojemniku. Koncentrat krwinek płytkowych zlewanych zawiera 3–5×1011 płytek krwi oraz różną 
liczbę leukocytów i krwinek czerwonych.

  - są to krwinki płytkowe uzyskane metodą automatyczną przy użyciu separatora 
komórkowego w procesie aferezy od pojedynczego dawcy. Zależnie od rodzaju stosowanego separatora koncentrat zawiera 
od 2 do 8×1011 komórek, zawieszonych w 200–300 ml osocza lub płynu wzbogacającego. Typ aparatu i używanego zestawu 
decyduje o ilości zanieczyszczeń leukocytami i krwinkami czerwonymi. 

Decyzję o przetoczeniu koncentratu krwinek płytkowych podejmowane są w oparciu o liczbę i funkcję płytek krwi, stopień 
utraty krwi oraz ciężkość krwotoku. Zaleca się jednorazowe przetoczenie 1 jednostki koncentratu krwinek płytkowych z krwi 
pełnej na 10 kg masy ciała (zwykle 4–6 jednostek) lub 1 koncentrat krwinek płytkowych z aferezy. Dawka składnika powinna 
spowodować wzrost liczby płytek krwi o 30 do 50×109/l u chorego o powierzchni ciała 1,8 m2. W przypadku krwawienia zagra-
żającego życiu, ryzyka uszkodzenia narządów, krwawienia wymagającego przetoczenia >10 j. koncentratu krwinek czerwonych 
należy utrzymywać liczbę płytek krwi równą 100x109/l, bez względu na przyczynę krwawienia. 

12. ZAKOŃCZENIE
 
Krwotok położniczy nadal pozostaje istotną przyczyną zgonów okołoporodowych matek. Pomimo licznych czynników pre-

dykcyjnych jego wystąpienie stanowi często duże zaskoczenie dla personelu sali porodowej. Stałe uaktualnianie wiedzy oraz 
podnoszenie kwalifikacji pozwala na szybkie rozpoznanie i wdrożenie procedur postępowania w ciężkim, zagrażającym życiu 
krwotoku, a rokowanie zależy od efektywnego działania interdyscyplinarnego – (Rycina 12). 

Rycina 12. Zasady postępowania interdyscyplinarnego w krwotoku położniczym

 KROK 1  

ROZPOZNANIE 
STRATEGIA  
LECZENIA

> 500 ml PSN  
> 1000 ml CC

Postępowanie  
interdyscyplinarne

MONITOROWANIE
Płynoterapia

KRYSTALOIDY 
ZBILANSOWANE

Leczenie  
prohemostatyczne

Leczenie atonii

 KROK 2

PIERWSZY LITR 
UTRATY

ZAHAMOWANIE 
FIBRYNOLIZY

Exacyl
1g iv bolus

Płynoterapia
KRYSTALOIDY 

ZBILANSOWANE

Oksytocyna 
KARBETOCYNA 

Metergina 
Prostaglandyny 
Szwy zaciskające

 KROK 5

BRAK 
HEMOSTAZY 
MIĄŻSZOWEJ

LECZENIE  
OSTATNIEGO 

RZUTU

Normotermia
Brak kwasicy  

Normokalcemia

Fibrynogen  
>1g/l  

PLT>50tys  
HGB>7g/dl

Rozważyć 
rVIIa  

20-90 mcg/kg mc

KROK 3

DRUGI LITR  
UTRATY

SUBSTYTUCJA 
CZYNNIKÓW 
KRZEPNIĘCIA

Exacyl
1g iv

do dawki łącznej 4g

Terapia pomostowa  
czynnikami krzepnięcia

PCC
500 -1000 j

(w oczekiwaniu  
na preparaty krwi)

SUBSTYTUCJA  
FIBRYNOGENU
Koncentrat 1-2 g 

Krioprecypitat 10-12 j

 KROK 4

PACJENT KRWAWI 
I OPERACJA TRWA 

MASYWNA  
TRANSFUZJA

KKCZ 4j 
OŚM 4j
KKP 1j  

(przy zamówieniu > 5 j 
KKCz)

AMPUTACJA 
TRZONU MACICY

OKOŁOPORODOWE  
WYCIĘCIE MACICY 

Katecholaminy
Noradrenaliina 

Dobutamina  
Fenylefryna

NORMOTERMIA, UNIKANIE KWASICY NORMOKALCEMIA > 0,9 mmol/l

BE, MLECZANY, ROTEM/TEG
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