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Streszczenie	
Krwotok położniczy wciąż jest jedną z najczęstszych przyczyn zgonów ciężarnych i rodzących. Prawie 88% kobiet 
umiera w ciągu pierwszych czterech godzin od momentu jego wystąpienia. Znajomość mechanizmów regulują‑
cych homeostazę ustroju ciężarnej ma ogromne znaczenie w postępowaniu terapeutycznym w przypadku wystą‑
pienia krwotoku okołoporodowego. O tym, jak trudno rozpoznać i zdefiniować krwotok położniczy, dowodzi 
obecność kilkunastu różnych jego definicji. Z punktu widzenia zmian hemodynamicznych, następstw ogólno‑
ustrojowych i konieczności podjęcia określonych decyzji terapeutycznych bardzo użyteczne wydają się pojęcia 
oceniające szybkość utraty w określonym przedziale czasowym: skumulowana utrata krwi wynosząca 150 ml/min 
lub 1,5 ml/kg m.c./min oraz utrata 50% objętości krwi krążącej w ciągu 3 godzin. Rokowanie w krwotoku położ‑
niczym zależy od wielu elementów, do których zaliczamy: szybkie rozpoznanie, powiadomienie i wdrożenie algo‑
rytmu postępowania terapeutycznego oraz efektywne działanie interdyscyplinarne różnych zespołów biorących 
udział w procesie diagnostyczno‑leczniczym. Niezbędna jest jednoczasowa, efektywna współpraca doświadczo‑
nego zespołu anestezjologicznego, ginekologiczno‑położniczego, bloku operacyjnego, zespołów pracowni dia‑
gnostyczno‑laboratoryjnych oraz regionalnego centrum krwiodawstwa. Skoordynowanie pracy dużej liczby ludzi, 
często „rozrzuconych” w strukturach organizacyjnych szpitala na różnych piętrach lub w oddzielnych budyn‑
kach, jest niezmiernie trudne. Opracowanie algorytmu postępowania uwzględniającego kolejność i sposób 
powiadamiania oraz wdrażanie określonych procedur w poszczególnych jednostkach organizacyjnych decydu‑
ją o przeżyciu pacjentki i późniejszej jakości życia. Większość czynności w ciężkim krwotoku położniczym (resu‑
scytacja, monitorowanie, opanowywanie krwawienia) powinna być prowadzona jednoczasowo.

Słowa kluczowe: położnictwo, krwotok, definicja, postępowanie terapeutyczne, współpraca interdyscyplinarna

Summary	
Obstetrical haemorrhage still remains one of the most common causes of death among pregnant women and 
women in labour. Almost 88% of these women die within the first 4 hours of its onset. Knowing the mechanisms 
that regulate hemostasis of the woman in labour at the molecular, immunological, hormonal, neurological level 
and the role and function of the uteroplacental unit has a huge impact on the further therapeutic decisions in 
case of obstetrical haemorrhage. There are a number of various definitions concerning obstetrical haemorrhage 
which proves how difficult it is to recognize and diagnose this condition. Taking under consideration the haemo‑
dynamic changes, the systemic consequences and the need of making specific therapeutical decisions it seems 
necessary to include in the definition the dynamics of the blood loss in the specific time unit: cumulated blood 
loss of 150 ml/min or 1.5 ml/kg of body weight per minute and a 50% loss of circulating blood volume in 3 hours. 
The prognosis of the haemorrhage depends on many different elements, including: rapid diagnosis, notification 
and implement of the management therapeutic algorithm and interdisciplinary co‑work of various teams taking 
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Krwotok położniczy wciąż jest jedną z najczęst‑
szych przyczyn zgonów ciężarnych i  rodzą‑
cych(1,2), a prawie 88% kobiet umiera w ciągu 

pierwszych czterech godzin od momentu jego wystą‑
pienia(3). Według danych Światowej Organizacji Zdro‑
wia (World Health Organization, WHO) krwotok wikła 
około 10,5% porodów(4). Pomimo ogromu publikacji 
na temat postępowania w przypadku krwotoku położ‑
niczego w warunkach sali porodowej jego wystąpienie 
często stanowi duże zaskoczenie dla zespołu sprawu‑
jącego opiekę położniczą nad pacjentką.
Znajomość mechanizmów regulujących homeostazę 
ustroju ciężarnej na poziomie molekularnym, immu‑
nologicznym, hormonalnym i nerwowym oraz funkcji 
i roli jednostki maciczno‑łożyskowej ma ogromne zna‑
czenie w postępowaniu terapeutycznym w przypadku 
wystąpienia krwotoku okołoporodowego (rys. 1)(5,6).
Począwszy od drugiego trymestru ciąży zwiększa się 
objętość krwi krążącej, ale największa dynamika zmian 

part in the diagnostic‑therapeutic process. It is crucial that there is an effective, simultaneous cooperation among 
the experienced anaesthesiology team, ob‑gyn team, the operating theatre team, diagnostic‑laboratory teams and 
the regional blood donation agencies. Coordinating work of that many people, that are often spread within the 
organizational structures of the hospital on different floors or buildings, is excessively challenging. On the other 
hand, establishing the management algorithm that takes into account the order and the way of notifying as well 
as implementing certain procedures in individual organizational structures has a huge, direct impact on patient’s 
survival and the quality of life. Most of the management procedures for the severe obstetrical haemorrhage, such 
as resuscitation, monitoring, bleeding control, should be performed simultaneously.

Key worlds: obstetrics, haemorrhage, definition, management algorithm, interdisciplinary co‑work

występuje na przełomie drugiego i trzeciego tryme‑
stru oraz w ostatnich tygodniach przed rozwiąza‑
niem. W terminie porodu objętość krwi krążącej wzra‑
sta o około 1200‑1500 ml i wynosi 100 ml/kg m.c., ale 
przyrost objętości osocza, który osiąga 30‑40%, jest 
relatywnie większy niż przyrost elementów morfotycz‑
nych (20%)(7). Przepływ przez łożysko naczyniowe 
macicy zwiększa się od 20 do 40 razy i stanowi 20% 
matczynej pojemności minutowej. Wzrasta średnica za‑
równo naczyń tętniczych (z 1,5 cm do około 3‑3,5 cm 
w terminie porodu), jak i żylnych (z 0,5 cm do oko‑
ło 3 cm w terminie porodu) w obrębie całego narządu 
rodnego(8). Fizjologiczne oddzielenie się płyty łożyska 
w III okresie porodu prowadzi do utraty krwi z szybko‑
ścią 800 ml/min(9,10). Miejscowa hemostaza na pozio‑
mie łożyska uwarunkowana jest zmienioną równowa‑
gą w układzie krzepnięcia i fibrynolizy oraz prawidłową 
retrakcją mięśnia macicy. Adaptacja układu krzepnięcia 
do rozwijającej się ciąży polega na upośledzeniu pro‑
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Rys. 1. Homeostaza przestrzeni płynowych ciężarnej
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cesów fibrynolizy i zwiększonej aktywacji czynników 
biorących udział w powstawaniu skrzepu(11). Wzrasta 
synteza i stężenie osoczowych czynników krzepnięcia, 
głównie czynnika VIII, von Willebranda i fibrynogenu, 
a w obrębie płyty łożyska zwiększa się ekspresja czyn‑
nika tkankowego (TF). Aktywacja układu krzepnięcia 
należy do głównych mechanizmów zabezpieczających 
rodzącą przed krwotokiem okołoporodowym, a upo‑
śledzenie fibrynolizy ułatwia depozycję fibryny i prawi‑
dłową hemostazę w miejscu krwawienia(12).

DEFINICJA KRWOTOKU  
POŁOŻNICZEGO

O tym, jak trudno rozpoznać i zdefiniować krwotok po‑
łożniczy, dowodzi obecność kilkunastu różnych jego 
definicji. W roku 1990 WHO mianem krwotoku położ‑
niczego określiła utratę objętości krwi krążącej prze‑
kraczającą 500 ml w przypadku porodu fizjologicz‑
nego i 1000 ml w przypadku ukończenia ciąży drogą 
cesarskiego cięcia w ciągu 24 godzin(13,14). The Ameri‑
can College of Obstetricians and Gynecologists roz‑
szerzyło powyższą definicję i posłużyło się jednoczesną 
zmianą parametrów wartości hematokrytu (obniżenie 
o 10% wartości wyjściowej) i stężenia hemoglobiny 
(obniżenie o 4 g/dl) ocenianych w rutynowym badaniu 
morfologii krwi oraz ewentualną koniecznością przeto‑
czenia preparatów masy erytrocytarnej (ME) przekra‑
czającej 4 j. jednorazowo i 10 j. w ciągu 24 h(15). Najpo‑
pularniejszą i najbardziej rozpowszechnioną pozostaje 
definicja mówiąca o nagłej utracie objętości krwi krążą‑
cej przekraczającej 2000 ml(16). Jednak powyższy termin 
niezbyt dokładnie precyzuje element czasowy. Z punktu 
widzenia zmian hemodynamicznych, następstw ogól‑
noustrojowych i konieczności podjęcia określonych 
decyzji terapeutycznych bardzo użyteczne wydają się 
pojęcia oceniające szybkość utraty w określonym prze‑
dziale czasowym. W piśmiennictwie dominują dwie: 

skumulowana utrata krwi wynosząca 150 ml/min lub 
1,5 ml/kg m.c./min w ciągu 20 minut oraz utrata 50% 
objętości krwi krążącej w ciągu 3 godzin(17,18). Zwró‑
cenie szczególnej uwagi na czynnik czasowy jest nie‑
zmiernie ważne, gdyż w przypadku nagłej utraty obję‑
tości krwi krążącej w początkowym okresie (pierwsze 
minuty i godziny) zwykle nie występują zmiany para‑
metrów hematologicznych w rutynowych badaniach la‑
boratoryjnych, a przeważająca większość zgonów ma 
miejsce w ciągu pierwszych 4 godzin od porodu, który 
wikła ciężki krwotok położniczy(3).

CZYNNIKI RYZYKA  
KRWOTOKU POPORODOWEGO

Istnieje wiele czynników ryzyka wystąpienia krwotoku 
okołoporodowego. Przed porodem dodatnią wartość 
predykcyjną posiadają następujące wskaźniki: wiek ro‑
dzącej, BMI, rodność, obecność chorób współistnie‑
jących (cukrzyca, otyłość, nadciśnienie, choroby tkan‑
ki łącznej – zespół Marfana, Ehlersa‑Danlosa, nabyte 
koagulopatie, choroba von Willebranda)(19,20). Do gru‑
py podwyższonego ryzyka wystąpienia krwotoku oko‑
łoporodowego należą ciężarne, u których wystąpiła 
nieprawidłowa implantacja łożyska (łożysko przodu‑
jące, wrośnięte, przerośnięte), w ciąży przeterminowa‑
nej, z makrosomią płodu, z ciążą wielopłodową, macicą 
mięśniakowatą, po przebytym uprzednio cięciu cesar‑
skim oraz u których w wywiadzie stwierdzono krwotok 
okołoporodowy lub stosowano techniki rozrodu wspo‑
maganego(21‑24). Do śródporodowych czynników ryzyka 
krwotoku okołoporodowego zaliczamy: zakażenie we‑
wnątrzmaciczne, indukcję i stymulację porodu, przedłu‑
żenie pierwszego i drugiego okresu porodu, nieprawi‑
dłowy przebieg wydalania łożyska, sposób ukończenia 
ciąży, stosowanie regionalnych metod analgezji poro‑
du oraz drobne zabiegi (nacięcie krocza)(25‑30). W ostat‑
nich latach podkreśla się korelację pomiędzy poziomem 

% utraty Utracona objętość NIBP Objawy Nasilenie 
10‑15% 500‑1000 ml Prawidłowe Nieznaczna tachykardia, ~100/min 

Wzmożone pragnienie 
Wyrównany 

15‑20% 1000‑1500 ml SBP – norma 
DBP – ↓

Tachykardia <120/min
Wazokonstrykcja obwodowa
Opóźniony powrót włośniczkowy, >2 s
Tętno słabo napięte
Zmniejszona diureza

Nieznaczny 

25‑35% 1500‑2000 ml SBP ↓, ~70‑80 mm Hg Blade powłoki
Pobudzenie
Nitkowate tętno
Wyraźna tachykardia, >120/min
Tachypnoe
Oliguria 

Średni 

35‑45% 2000‑3000 ml SBP ↓↓, ~50‑70 mm Hg Senność
Szare powłoki
Brak powrotu włośniczkowego
Anuria 

Ciężki 

Tabela 1. Klasyfikacja krwotoków położniczych u uprzednio zdrowej ciężarnej
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fibrynogenu w terminie porodu a możliwością wystą‑
pienia masywnego krwotoku, który może mieć miejsce 
u 20% rodzących, ze stężeniem fibrynogenu przekracza‑
jącym 4 g/l. Z kolei wszystkie ciężarne ze stężeniem fi‑
brynogenu niższym niż 2 g/l prawdopodobnie rozwiną 
ciężki krwotok poporodowy(31,32).

OCENA STOPNIA UTRATY

Duże trudności w warunkach sali porodowej sprawia 
szybka, obiektywna ocena utraconej objętości krwi krą‑
żącej przez pacjentkę, u której wystąpił nagły krwotok. 
Zwykle szacowana utrata jest o około 30‑50% niższa niż 
rzeczywista(33). Podstawą klasyfikacji powinny być aktu‑
alny stan ogólny i monitorowanie parametrów życiowych 
pacjentki w określonych przedziałach czasowych oraz wi‑
zualna ocena krwawienia. Monitorowanie stanu świa‑
domości, czynności serca, nieinwazyjna ocena wartości 
skurczowego i rozkurczowego ciśnienia tętniczego, po‑
wrotu włośniczkowego oraz diurezy pozwalają na szybką 
przyłóżkową ocenę, co przedstawiono w tabeli 1(34,35).
Wizualna ocena krwawienia może być bardzo pomocna 
w szacowaniu rzeczywistej utraty. Niestety, niewiele od‑
działów położniczych dysponuje specjalnymi kalibro‑
wanymi podkładami ginekologicznymi umożliwiają‑
cymi dokładną ocenę krwawienia z dróg rodnych(36). 
Stopień utraty z dużą dokładnością można oszacować 
na podstawie nasączenia rutynowo stosowanych mate‑
riałów opatrunkowych, podkładów i naczyń(37,38).

PATOFIZJOLOGIA KRWOTOKU

Krwotok powoduje zmniejszenie objętości przestrzeni 
wewnątrznaczyniowej, a redukcja efektywnej objętości 
krążącej, którą stanowi krew zawarta w wysokociśnie‑
niowym, niskoobjętościowym łożysku tętniczym, uru‑
chamia szereg fizjologicznych odruchów obronnych 
warunkujących prawidłową perfuzję i dostarczanie tle‑
nu do mikrokrążenia(39). Mechanizmy wyrównawcze 
rozwijają się wraz z postępującym niedoborem obję‑
tości wewnątrznaczyniowej(40). Jako pierwszy, w ciągu 
kilku sekund uruchamia się odruch z baroreceptorów, 
polegający na aktywacji układu współczulnego, co pro‑
wadzi do wazokonstrykcji naczyń, zwiększenia oporu 
naczyniowego, wzrostu pojemności minutowej serca, 
a tym samym do podwyższenia systemowego ciśnienia 
tętniczego. Następnie dochodzi do pobudzenia che‑
moreceptorów, zwiększonego uwalniania wazopresy‑
ny oraz wypełnienia przezwłośniczkowego, które pole‑
ga na szybkim przesunięciu płynu sródmiąższowego do 
osocza (500 ml w ciągu 10 minut). Aktywacja układu 
renina‑angiotensyna‑aldosteron, retencja jonu sodowe‑
go i uzupełnienie deficytu przestrzeni pozakomórkowej, 
pozanaczyniowej odbywa się w ciągu pierwszych minut 
i godzin. Najpóźniej uruchamiana jest szpikowa pro‑
dukcja erytrocytów wynosząca od 15 do 50 ml/d(41). 

Opisane fizjologiczne mechanizmy wyrównawcze sta‑
ją się nieefektywne w przypadku utraty przekraczającej 
35‑40% objętości krwi krążącej. Efektem zaburzonego 
przepływu włośniczkowego w obrębie mikrokrąże‑
nia ważnych życiowo narządów jest zmniejszone do‑
starczanie tlenu do tkanek, skutkiem czego są hipoksja 
i kwasica metaboliczna oraz przyleganie granulocytów 
obojętnochłonnych do śródbłonka, zastój krwi, wykrze‑
pianie wewnątrznaczyniowe, niedokrwienie i rozwój 
niewydolności wielonarządowej(42,43). Krwotok położni‑
czy to równocześnie najczęstsza przyczyna nabytej ko‑
agulopatii z uwagi na zwiększoną utratę, rozcieńczenie 
oraz zwiększoną konsumpcję i obrót wszystkich czynni‑
ków biorących udział w hemostazie. Wiążę się z obniże‑
niem liczby płytek krwi, fibrynogenu i czynników krzep‑
nięcia(44). Uszkodzenie tkanek, niezależnie od etiologii, 
powoduje uwolnienie czynnika tkankowego (TF), któ‑
rego duże ilości znajdują się w łożysku i macicy, oraz 
odsłonięcie włókien kolagenu w obrębie uszkodzonych 
naczyń. Oba wymienione składniki niezależnie od sie‑
bie prowadzą do aktywacji kaskady krzepnięcia w miej‑
scu uszkodzonego śródbłonka naczyniowego. Zwięk‑
szone zużycie i fizjologiczna biodegradacja czynników 
biorących udział w tworzeniu skrzepu prowadzi do na‑
prawy uszkodzonych tkanek, ale jednocześnie przy‑
czynia się do rozwoju koagulopatii, która objawia się 
krwotokiem. Definicja laboratoryjna koagulopatii po‑
krwotocznej uwzględnia następujące parametry:

wydłużenie czasu PT do 1,5 × normy;•	
wydłużenie czasu APTT do 1,5 × normy;•	
�obniżenie liczby płytek w surowicy krwi poniżej  •	
50 G/l;
obniżenie stężenia fibrynogenu poniżej 1 g/l•	 (45).

 
WSTĘPNE POSTĘPOWANIE 

W KRWOTOKU

Rokowanie w krwotoku położniczym zależy od wielu 
elementów, do których zaliczamy: szybkie rozpoznanie, 

Rys. 2. Zalecany schemat postępowania interdyscyplinarnego
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powiadomienie i wdrożenie algorytmu postępowania 
terapeutycznego oraz efektywne działanie interdyscy‑
plinarne różnych zespołów biorących udział w proce‑
sie diagnostyczno‑leczniczym (rys. 2).
Niezbędna jest jednoczasowa, efektywna współpraca 
doświadczonego zespołu anestezjologicznego, gineko‑
logiczno‑położniczego, bloku operacyjnego, zespołów 
pracowni diagnostyczno‑laboratoryjnych oraz regio‑
nalnego centrum krwiodawstwa. Skoordynowanie pra‑
cy dużej liczby ludzi, często „rozrzuconych” w struk‑
turach organizacyjnych szpitala na różnych piętrach 
lub w oddzielnych budynkach, jest niezmiernie trud‑
ne. Niemniej opracowanie algorytmu postępowania 
uwzględniającego kolejność i sposób powiadamiania 
oraz wdrażanie określonych procedur w poszczegól‑
nych jednostkach organizacyjnych decydują o przeży‑
ciu pacjentki i późniejszej jakości życia. Większość pro‑
cedur postępowania w ciężkim krwotoku położniczym 
(resuscytacja, monitorowanie, opanowywanie krwawie‑
nia) powinna być prowadzona jednoczasowo (rys. 2).
Zespół dyżurny sali porodowej jest odpowiedzial‑
ny za rozpoczęcie wszystkich procedur leczenia do 
momentu przybycia i przejęcia opieki nad pacjentką 
przez doświadczony personel położniczy i anestezjo‑
logiczny. Szybkie wdrożenie postępowania objawowe‑
go (płynoterapia, tlenoterapia) jeszcze w okresie wy‑
równanego krwotocznego wstrząsu hipowolemicznego 
zapobiega jego przybieraniu na sile. Nie wolno tracić 
czasu i w każdym przypadku ciężkiego krwotoku, naj‑
szybciej jak to możliwe, należy zamówić 4‑6 jednostek 
masy erytrocytarnej (ME) krwi zgodnej grupowo lub 
0Rh‑ujemnej, 4‑6 jednostek osocza świeżo mrożonego 
(FFP), 4‑6 jednostek krioprecypitatu (KP) oraz 4‑6 jed‑
nostek masy płytkowej (koncentrat krwinek płytkowych 
– KKP), a do obwodowego naczynia żylnego wprowa‑
dzić przynajmniej dwie do czterech kaniul o rozmia‑
rze 14‑16 G i pobrać krew do analizy laboratoryjnej 
(grupa, próba krzyżowa, morfologia, elektrolity, układ 
krzepnięcia i stężenie fibrynogenu, mocznika, kreaty‑
niny, glukozy) oraz rozpocząć przetaczanie płynów 
krwiozastępczych(46‑50). W wielu ośrodkach od zamó‑
wienia preparatów krwi do możliwości ich przetoczenia 
w warunkach sali porodowej i/lub bloku operacyjnego 
mija około 60 minut. Monitorowanie stanu ogólnego 

i hemodynamicznego pacjentki polegające na nieinwa‑
zyjnej ocenie czynności serca (HR), skurczowego, roz‑
kurczowego i średniego ciśnienia tętniczego, wysycenia 
hemoglobiny tlenem (saturacja), diurezy powinno być 
wdrożone natychmiast po wystąpieniu krwotoku(51).
Personel sali porodowej odpowiedzialny jest za wstęp‑
ne, szybkie rozpoznanie przyczyny wystąpienia krwoto‑
ku, co pozwala na wprowadzenie odpowiedniego postę‑
powania terapeutycznego. Algorytm polega na ocenie:

�wysokości dna i napięcia macicy celem wyklucze‑•	
nia atonii;
uszkodzeń szyjki macicy i pochwy;•	
popłodu;•	
obecności koagulopatii•	 (52).

Należy pamiętać, że w 70% przypadków przyczyną cięż‑
kiego krwotoku poporodowego jest subatonia i atonia 
macicy(53). Uszkodzenia kanału rodnego odpowiada‑
ją za pozostałe 20%, a patologia związana z pozosta‑
wieniem tkanki łożyskowej lub nieprawidłowym jego za‑
gnieżdżeniem – za około 10%(54). Koagulopatie, zarówno 
wrodzone, jak i nabyte, należą do najrzadziej występują‑
cych czynników etiologicznych (<1%)(55). Uwzględniając, 
że zaburzenia obkurczania macicy są główną przyczyną 
hipowolemicznego wstrząsu krwotocznego, zasadne wy‑
daje się w każdym przypadku wdrożenie mechanicznego 
(masaż zewnętrzny) i farmakologicznego (tabela 2) po‑
stępowania zwiększającego retrakcję mięśnia(56‑59).
W przypadku braku efektów pomocne mogą okazać się 
chwyt Hamiltona (dwuręczny ucisk macicy) i/lub od‑
powiednio wdrożone postępowanie zabiegowe(60). Za‑
wsze należy dokonać instrumentalnej kontroli jamy ma‑
cicy, wstępnie zaopatrzyć uszkodzenia kanału rodnego 
oraz rozpocząć przygotowania do ewentualnego za‑
biegu operacyjnego. Efekt hemostatyczny można uzy‑
skać, wykonując zabieg tamponowania jamy macicy. 
Do tego celu wykorzystuje się specjalne balony (Bakrie‑
go, hydrostatyczny Ruscha), sondę Sengstakena‑Blake
more’a lub cewniki Foleya(61). W niektórych ośrodkach 
tamponowanie macicy wykonuje się serwetami chirur‑
gicznymi lub specjalnymi tamponami(62). Należy jednak 
podkreślić konieczność zastosowania folii chirurgicz‑
nej jako pierwszej warstwy. Ma to ogromne znaczenie 
w momencie usuwania tamponady i zapobiega „zrywa‑
niu” wytworzonych skrzepów.

Lek Dawka Efekt Uwagi
Oksytocyna 5‑10 j. i.v. bolus 

10‑20 j. i.v. wlew
<1 minuty Maks. do 40 j. 

Karbetocyna 100 μg i.v. lub i.m. Długodziałający analog oksytocyny
Metyloergometryna 0,2‑0,4 mg i.m. co 2‑4 h  2‑5 minut Należy podać do mięśnia naramiennego
Mizoprostol (PGE1) 600‑1000 μg (3‑5 tabl.) per rectum 3 minuty

Dinoprost (PGF 2α) 1 mg i.v.
doszyjkowo,

w dno jamy macicy, do jamy macicy

1‑3 minut >5 mg 
hipotensja/hipertensja

obrzęk płuc NZK
Tabela 2. Leki poprawiające retrakcję mięśnia macicy
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U pacjentek we wstrząsie, cechami aktywnego krwawie‑
nia i zaburzeniami koagulologicznymi zaleca się chirur‑
giczną kontrolę źródła krwawienia. Czas przygotowań 
do rozpoczęcia zabiegu dla pacjentów wymagających 
pilnej interwencji powinien zostać skrócony do mini‑
mum(63). Zgodnie z opracowanymi w 2007 roku reko‑
mendacjami postępowania w ciężkich krwotokach za‑
leca się na początku i kolejno później wykonywanie 
pomiaru mleczanów i BE, w celu monitorowania zmian 
w metabolizmie związanych z hipoperfuzją i zakresem 
wstrząsu krwotocznego(64,65). Ocena trendów bada‑
nych parametrów i aktualny status hemodynamiczny 
pacjentki pozwalają oszacować rzeczywisty niedobór 
krwi, całkowitą objętość należną oraz obliczyć objętość 
potrzebną do przetoczenia(66).

RESUSCYTACJA OBJĘTOŚCIOWA

Resuscytację płynową stosuje się w celu utrzymania 
ciśnienia tętniczego i prawidłowego przepływu krwi, 
a transfuzja masy erytrocytarnej jest wskazana w le‑
czeniu wstrząsu krwotocznego u pacjentów, którzy 
osiągnęli krytyczny stan dostarczania tlenu(67,68). Stęże‑
nie hemoglobiny nie stanowi bowiem wystarczającego 
wskaźnika zaopatrzenia tkanek w tlen, a u pacjentów 
z hipowolemią nie odzwierciedla masy erytrocytów(69). 
Decyzja o transfuzji ME powinna opierać się na statu‑
sie objętości wewnątrznaczyniowej, objawach wstrząsu, 
czasie trwania i stopniu niedokrwistości oraz parame‑
trach stanu ogólnego i krążeniowo‑oddechowych(70).
Celem wstępnego postępowania anestezjologiczne‑
go jest przywrócenie podaży tlenu oraz ochrona śród‑
błonka naczyniowego przed uszkodzeniami o typie nie‑
dokrwienie/reperfuzja, stabilizacja hemodynamiczna 
pacjentki i leczenie współistniejących zaburzeń krzep‑
nięcia(71). Aby erytrocyty mogły dostarczać tlen do tka‑
nek, muszą poruszać się w krążeniu(72). Optymaliza‑
cja podaży tlenu polega na odpowiedniej płynoterapii 
– uzupełnieniu wolemii, podwyższeniu ciśnienia tęt‑
niczego, poprawie kurczliwości mięśnia sercowego 
oraz obniżeniu lepkości i zwiększeniu pojemności tle‑
nowej krwi(73,74). Substytucja czynników krzepnięcia, 
a niekiedy właściwe zastosowanie leków przeciwkrze‑
pliwych zmniejsza stopień nasilenia śródoperacyjnej 
koagulopatii(75‑78). Jednocześnie prowadzone sedacja, 
analgezja i anestezja obniżają tkankowe zużycie tle‑
nu. Doświadczenie operatora odgrywa ogromną rolę 
w szybkim i sprawnym zaopatrzeniu, a jednoczesne 
delikatne preparowanie tkanek zmniejsza jatrogenną 
śródoperacyjną koagulopatię (mechaniczne uszko‑
dzenie powstających skrzepów)(79). Do czasu opano‑
wania chirurgicznej przyczyny krwawienia obecnie 
zaleca się adekwatną resuscytację objętościową, po‑
legającą na podaży zbilansowanych płynów krwioza‑
stępczych (rys. 3), oraz utrzymywanie permisywnej hi‑
potensji(80,81).

Celem jest zapewnienie perfuzji obwodowej i unikanie 
zjawiska „zdmuchiwania” niestabilnych skrzepów(82). 
Utraconą objętość wewnątrznaczyniową należy uzupeł‑
niać koloidem, a zapotrzebowanie podstawowe, paro‑
wanie niewidoczne oraz utratę drogą nerek pokrywać 
krystaloidem(83‑86). Zrównoważony krystaloid zawiera 
w swoim składzie kationy i aniony znajdujące się w oso‑
czu (Na, K, Mg, Ca, Cl, P), dwuwęglany i/lub ulega‑
jące metabolizmowi aniony kwasów organicznych 
(octan, mleczan, jabłczan, cytrynian)(87,88). Zastosowa‑
nie hydroksyetylowanej skrobi nowej generacji (HES 
130/04‑0,42) w dawce do 50 ml/kg m.c. znacząco po‑
prawia perfuzję mikrokrążenia i w najmniejszym stopniu 
zaburza fizjologiczne procesy hemostazy zarówno oso‑
czowej, jak i płytkowej(89,90). Hydroksyetylowana skrobia 
zmniejsza lepkość krwi oraz tendencję erytrocytów do 
agregacji i rulonizacji(91,92). Obniżenie zdolności adhezyj‑
nych leukocytów, a także chemotaksji neutrofili ograni‑
cza nasilenie procesu zapalnego w obrębie śródbłonka. 
Ponadto hamowanie procesu zapalnego oraz miejsco‑
wej aktywacji śródbłonka prowadzi do uszczelnienia 
i zmniejszenia jego przepuszczalności(93‑95). Śródopera‑
cyjnie należy utrzymywać następujące parametry:

HR ~norma;•	
ciśnienie skurczowe (SAP) ~80‑90 mm Hg;•	
ciśnienie średnie (MAP) ~65 mm Hg;•	
diureza ~0,5‑1 ml/kg m.c./h;•	
stężenie mleczanów <2,3 mmol/l•	 (81,96‑99).

U pacjentów aktywnie krwawiących w trakcie zabiegu 
operacyjnego liczba płytek w surowicy krwi powinna 
oscylować w granicach 100 G/l, a stężenie fibrynogenu 
być wyższe niż 1 g/l. Część autorów uważa, że osoczo‑
we stężenie fibrynogenu u pacjentów z czynnym krwa‑
wieniem powinno być wyższe  niż 2 g/l(100,101).

Rys. 3. Zalecany schemat płynoterapii w krwotoku
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CHIRURGICZNE ZMNIEJSZENIE I/LUB 
OPANOWANIE KRWAWIENIA

Chirurgiczne zmniejszenie i/lub opanowanie krwawie‑
nia wymaga wdrożenia określonych procedur zabie‑
gowych (założenie szwów okrężnych i/lub kompresyj‑
nych oraz stopniowa dewaskularyzacja macicy)(102‑104). 
Przed przystąpieniem do założenia szwów typu B‑Lyn‑
cha wstępnie należy ocenić efekt poprzez wykonanie 
próbnej kompresji macicy w dłoniach. Zmniejszenie 
krwawienia wiąże się z dobrym rokowaniem procedu‑
ry operacyjnej(105,106). Dewaskularyzacja polega na stop‑
niowym podwiązywaniu naczyń tętniczych, początko‑
wo w górnej części trzonu, a w etapie późniejszym także 
w dolnej części. W kolejnym etapie należy podwiązać 
tętnice jajnikowe. W przypadku braku efektu hemosta‑
tycznego należy przystąpić do podwiązania tętnic ma‑
cicznych i/lub biodrowych wewnętrznych(107,108). Część 
autorów zwraca uwagę, że podwiązanie naczyń biodro‑
wych nie zawsze jest zabiegiem skutecznym i aż u 50% 
pacjentek, którym podwiązano tętnice biodrowe we‑
wnętrzne, może być konieczne okołoporodowe wycię‑
cie macicy(102). We wszystkich przypadkach, w których 
wymienione postępowanie operacyjne nie przyniosło 
dobrego efektu hemostatycznego, należy jak najszyb‑
ciej przystąpić do okołoporodowego wycięcia macicy. 
Mniej doświadczony zespół dyżurny może rozpocząć 
zabieg od amputacji trzonu; po przybyciu doświadczo‑
nego operatora operację należy rozszerzyć do histerek‑
tomii(109‑111).

FARMAKOLOGICZNE  
ZMNIEJSZENIE I/LUB OPANOWANIE 

KRWAWIENIA

Współpraca doświadczonego operatora i anestezjolo‑
ga jest niezbędna, gdyż tylko efektywne działanie in‑
terdyscyplinarne decyduje o optymalnym czasie zasto‑
sowania leków hemostatycznych(112). Należy rozważyć 
podanie rekombinowanego VII czynnika krzepnięcia 
w następujących sytuacjach klinicznych:

�u pacjentek z masywnym niekontrolowanym krwo‑•	
tokiem zagrażającym życiu, gdy standardowe po‑
stępowanie chirurgiczne i uzupełniające w celu uzy‑
skania hemostazy jest nieskuteczne;
�gdy kontynuacja i/lub zakończenie zabiegu opera‑•	
cyjnego nie jest możliwe z powodu niekontrolowa‑
nego krwawienia z przyczyn niechirurgicznych;
�gdy rozpoczęcie zabiegu operacyjnego jest niemoż‑•	
liwe z powodu masywnych zaburzeń krzepnięcia;
�gdy istnieje wysokie ryzyko masywnego krwotoku •	
śródoperacyjnego, a stan kliniczny pacjentki nie po‑
zwala na zapewnienie odpowiedniego czasu i/lub 
warunków na przygotowanie do zabiegu.

Warunkiem zastosowania rVIIa jest znajomość mecha‑
nizmu działania leku oraz właściwa hemostaza chirur‑

giczna. Rekombinowany VII czynnik krzepnięcia działa 
tylko w miejscu uszkodzonego śródbłonka naczynio‑
wego, głównie za pośrednictwem czynnika tkankowego 
(TF). Wykazano również możliwość inicjacji procesu 
krzepnięcia niezależnie od TF na powierzchni aktyw‑
nych płytek krwi. Zalecana dawka wstępna oscyluje 
w granicach 40‑60 μg/kg m.c. Przed decyzją o histerek‑
tomii lub w sytuacji patologii łożyska (wrośnięte, prze‑
rośnięte) należy zwiększyć dawkę do 90 μg/kg m.c.(113) 
Skuteczność leku zależy od parametrów stanu klinicz‑
nego pacjenta i najlepszy efekt terapeutyczny, polegają‑
cy na zmniejszeniu krwawienia w ciągu 15‑20 minut od 
momentu podania, występuje w przypadku:

HGB >7 g/dl;•	
INR <1,5;•	
Fibrynogen >1 g/l;•	
PLT >50 G/l;•	
pH >7,2;•	
normotermii•	 (114‑116).

W uzasadnionych przypadkach masywnego krwotoku, 
gwałtownie przybierającego na sile, należy rozważyć 
zasadność podania PCC jako substytutu czynników 
krzepnięcia(117). Oba wymienione leki hemostatyczne 
nie posiadają rejestracji do leczenia masywnych krwa‑
wień. Niemniej przegląd piśmiennictwa i praktyka kli‑
niczna świadczą, że ich zastosowanie w krwotokach 
bezpośrednio zagrażających życiu w wielu sytuacjach 
klinicznych było niezbędne (rys. 4).
Krwotok położniczy nadal pozostaje główną przyczy‑
ną zgonów okołoporodowych matek. Pomimo licznych 
czynników predykcyjnych jego wystąpienie stanowi 
duże zaskoczenie dla personelu sali porodowej. Stałe 
uaktualnianie wiedzy oraz podnoszenie kwalifikacji po‑
zwalają na szybkie rozpoznanie i wdrożenie procedur 
postępowania w ciężkim, zagrażającym życiu krwoto‑
ku, a rokowanie zależy od efektywnego działania inter‑
dyscyplinarnego.

FARMAKOLOGICZNE 
ZMNIEJSZENIE KRWAWIENIA

HEMOSTAZA MIEJSCOWA
„gąbki hemostatyczne”
„kleje hemostatyczne”

SUBSTYTUCJA 
CZYNNIKÓW KRZEPNIĘCIA

KP
FFP
ME
KKP

rVIIa

FARMAKOLOGICZNA HEMOSTAZA

RETRAKCJA MACICY

Rys. 4. Farmakologiczne opanowywanie krwawienia
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