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Streszczenie |

Summary |

Krwotok pofozniczy wciaz jest jedna z najczestszych przyczyn zgonow cigzarnych i rodzacych. Prawie 88% kobiet
umiera w ciggu pierwszych czterech godzin od momentu jego wystapienia. ZnajomoS¢ mechanizmow reguluja-
cych homeostazg ustroju ciezarnej ma ogromne znaczenie w postgpowaniu terapeutycznym w przypadku wysta-
pienia krwotoku okotoporodowego. O tym, jak trudno rozpoznac i zdefiniowa¢ krwotok potozniczy, dowodzi
obecnos¢ kilkunastu roznych jego definicji. Z punktu widzenia zmian hemodynamicznych, nast¢pstw ogolno-
ustrojowych i koniecznosci podjecia okreSlonych decyzji terapeutycznych bardzo uzyteczne wydaja si¢ pojecia
oceniajace szybkoS¢ utraty w okreslonym przedziale czasowym: skumulowana utrata krwi wynoszaca 150 ml/min
lub 1,5 ml/kg m.c./min oraz utrata 50% objetoSci krwi krazacej w ciagu 3 godzin. Rokowanie w krwotoku potoz-
niczym zalezy od wielu elementow, do ktorych zaliczamy: szybkie rozpoznanie, powiadomienie i wdrozenie algo-
rytmu postgpowania terapeutycznego oraz efektywne dziatanie interdyscyplinarne rdznych zespoldw bioracych
udziat w procesie diagnostyczno-leczniczym. Niezbedna jest jednoczasowa, efektywna wspotpraca doswiadczo-
nego zespolu anestezjologicznego, ginekologiczno-potozniczego, bloku operacyjnego, zespotow pracowni dia-
gnostyczno-laboratoryjnych oraz regionalnego centrum krwiodawstwa. Skoordynowanie pracy duzej liczby ludzi,
czesto ,,rozrzuconych” w strukturach organizacyjnych szpitala na r6znych pigtrach lub w oddzielnych budyn-
kach, jest niezmiernie trudne. Opracowanie algorytmu postgpowania uwzgledniajacego kolejnos¢ i sposob
powiadamiania oraz wdrazanie okreSlonych procedur w poszczegdlnych jednostkach organizacyjnych decydu-
ja o przezyciu pacjentki i pdZniejszej jakoSci zycia. Wigkszo$¢ czynnosci w cigzkim krwotoku potozniczym (resu-
scytacja, monitorowanie, opanowywanie krwawienia) powinna by¢ prowadzona jednoczasowo.

Stowa kluczowe: potoznictwo, krwotok, definicja, postepowanie terapeutyczne, wspdlpraca interdyscyplinarna

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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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

l ; rwotok potozniczy wciaz jest jedng z najczest-
szych przyczyn zgonow ci¢zarnych i rodza-
ych2 a prawie 88% kobiet umiera w ciggu
pierwszych czterech godzin od momentu jego wysta-
pienia®. Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdro-
wia (World Health Organization, WHO) krwotok wikta
okoto 10,5% porodow®. Pomimo ogromu publikacji
na temat postgpowania w przypadku krwotoku potoz-
niczego w warunkach sali porodowej jego wystapienie
czesto stanowi duze zaskoczenie dla zespotu sprawu-
jacego opieke potoznicza nad pacjentky.
Znajomo$¢ mechanizméw regulujagcych homeostaze
ustroju ci¢zarnej na poziomie molekularnym, immu-
nologicznym, hormonalnym i nerwowym oraz funkcji
i roli jednostki maciczno-tozyskowej ma ogromne zna-
czenie w postepowaniu terapeutycznym w przypadku
wystgpienia krwotoku okotoporodowego (rys. 1)©9.
Poczawszy od drugiego trymestru cigzy zwicksza si¢
objetosc krwi krazacej, ale najwicksza dynamika zmian

wystepuje na przefomie drugiego i trzeciego tryme-
stru oraz w ostatnich tygodniach przed rozwigza-
niem. W terminie porodu objetos¢ krwi krazacej wzra-
sta 0 okoto 1200-1500 ml i wynosi 100 ml/kg m.c., ale
przyrost objetoSci osocza, ktory osigga 30-40%, jest
relatywnie wigkszy niz przyrost elementow morfotycz-
nych (20%)?. Przeptyw przez tozysko naczyniowe
macicy zwicksza si¢ od 20 do 40 razy i stanowi 20%
matczynej pojemnosci minutowej. Wzrasta Srednica za-
réwno naczyi tetniczych (z 1,5 cm do okoto 3-3,5 cm
w terminie porodu), jak i zylnych (z 0,5 cm do oko-
o 3 cm w terminie porodu) w obrebie catego narzadu
rodnego®. Fizjologiczne oddzielenie sie plyty fozyska
w IIT okresie porodu prowadzi do utraty krwi z szybko-
$cig 800 ml/min®'?, Miejscowa hemostaza na pozio-
mie tozyska uwarunkowana jest zmieniong rownowa-
ga w uktadzie krzepniecia i fibrynolizy oraz prawidfowa
retrakcjg migSnia macicy. Adaptacja uktadu krzepnigcia
do rozwijajace;j si¢ cigzy polega na upoSledzeniu pro-

REGULACJA HOMEOSTAZY PRZESTRZENI WODNYCH CIEZARNEJ

IZOTONIA IZ0JONIA
IZ00SMOLARNOS( IZOHYDRIA
| | | |
RETENCJA SODU WAZODYLATACIA
WAZOKONSTRYKCIA (900 mEg) 0,5 g/d UTRATA SODU  oporu)
| | | |
PRZEDSIONKOWE
Wazopresyna PEPTYDY
Aldosteron (15x) NATRIURETYCZNE
Estrogeny
R-A-A Prolaktyna PROSTAGLANDYNY ADRENOMEDULINA
ENDOTELINA Kortyzo URODYLATYNA PROGESTERON
WAZOPRESYNA ~ Laktogen HORMON ANP
tozyskowy (ATP-aza) NATIURETYCZNY
TROMBOKSAN (ATP-aza) PROSTAGLANDYNY
Uktad
R-A-A CZYNNIK
(5-10) QUBAINOPODOBNY
(ATP-aza)
PROGESTERON

24 Rys. 1. Homeostaza przestrzeni plynowych ciezarnej
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cesOw fibrynolizy 1 zwickszonej aktywacji czynnikOw
biorgcych udzial w powstawaniu skrzepu'V. Wzrasta
synteza i st¢zenie osoczowych czynnikdw krzepnigcia,
gtoéwnie czynnika VIII, von Willebranda i fibrynogenu,
a w obrebie plyty tozyska zwicksza si¢ ekspresja czyn-
nika tkankowego (TF). Aktywacja uktadu krzepni¢cia
nalezy do gtownych mechanizmow zabezpieczajacych
rodzacg przed krwotokiem okotoporodowym, a upo-
Sledzenie fibrynolizy ufatwia depozycje fibryny i prawi-
dtowa hemostaze¢ w miejscu krwawienia?,

DEFINICJA KRWOTOKU
POLOZNICZEGO

O tym, jak trudno rozpoznac i zdefiniowa¢ krwotok po-
tozniczy, dowodzi obecnos¢ kilkunastu roznych jego
definicji. W roku 1990 WHO mianem krwotoku potoz-
niczego okreslita utrat¢ objetoSci krwi krazacej prze-
kraczajaca 500 ml w przypadku porodu fizjologicz-
nego i 1000 ml w przypadku ukonczenia ciazy droga
cesarskiego cigcia w ciggu 24 godzin'>'». The Ameri-
can College of Obstetricians and Gynecologists roz-
szerzyto powyzszg definicj¢ i postuzyto si¢ jednoczesng
zmiang parametroOw wartoSci hematokrytu (obnizenie
0 10% wartoSci wyjSciowej) i stezenia hemoglobiny
(obnizenie o 4 g/dl) ocenianych w rutynowym badaniu
morfologii krwi oraz ewentualng koniecznoscig przeto-
czenia preparatow masy erytrocytarnej (ME) przekra-
czajacej 4 j. jednorazowo i 10 j. w ciagu 24 h">. Najpo-
pularniejsza i najbardziej rozpowszechniong pozostaje
definicja mowigca o naglej utracie objetosci krwi kraza-
cej przekraczajacej 2000 ml"®. Jednak powyzszy termin
niezbyt doktadnie precyzuje element czasowy. Z punktu
widzenia zmian hemodynamicznych, nastgpstw ogol-
noustrojowych i koniecznoSci podjecia okreslonych
decyzji terapeutycznych bardzo uzyteczne wydajq si¢
pojecia oceniajgce szybkosS¢ utraty w okreSlonym prze-
dziale czasowym. W piSmiennictwie dominuja dwie:

skumulowana utrata krwi wynoszaca 150 ml/min lub
1,5 ml/kg m.c./min w ciggu 20 minut oraz utrata 50%
objetosci krwi krazacej w ciagu 3 godzin"1¥. Zwro-
cenie szczegolnej uwagi na czynnik czasowy jest nie-
zmiernie wazne, gdyz w przypadku naglej utraty obje-
tosci krwi krazacej w poczatkowym okresie (pierwsze
minuty i godziny) zwykle nie wyst¢puja zmiany para-
metréw hematologicznych w rutynowych badaniach la-
boratoryjnych, a przewazajaca wigkszoS¢ zgonow ma
miejsce w ciagu pierwszych 4 godzin od porodu, ktdry
wikta cigzki krwotok potozniczy®.

CZYNNIKI RYZYKA
KRWOTOKU POPORODOWEGO

Istnieje wiele czynnikdw ryzyka wystapienia krwotoku
okotoporodowego. Przed porodem dodatnig wartoS¢
predykcyjna posiadaja nastepujace wskazniki: wiek ro-
dzacej, BMI, rodnos¢, obecnos¢ chordb wspotistnie-
jacych (cukrzyca, otylos¢, nadciSnienie, choroby tkan-
ki tacznej — zesp6t Marfana, Ehlersa-Danlosa, nabyte
koagulopatie, choroba von Willebranda)**2?. Do gru-
py podwyzszonego ryzyka wystapienia krwotoku oko-
toporodowego nalezg ciezarne, u ktorych wystapita
nieprawidlowa implantacja fozyska (fozysko przodu-
jace, wroSnigte, przeroSniete), w Cigzy przeterminowa-
nej, z makrosomig plodu, z cigza wieloptodowa, macicg
mieSniakowata, po przebytym uprzednio cigciu cesar-
skim oraz u ktorych w wywiadzie stwierdzono krwotok
okotoporodowy lub stosowano techniki rozrodu wspo-
maganego®!?¥. Do §rddporodowych czynnikow ryzyka
krwotoku okotoporodowego zaliczamy: zakazenie we-
wnatrzmaciczne, indukcje i stymulacje porodu, przedtu-
zenie pierwszego i drugiego okresu porodu, nieprawi-
dtowy przebieg wydalania fozyska, sposob ukoficzenia
cigzy, stosowanie regionalnych metod analgezji poro-
du oraz drobne zabiegi (nacigcie krocza) =%, W ostat-
nich latach podkresla si¢ korelacj¢ pomi¢dzy poziomem

% utraty Utracona objetos¢ | NIBP Objawy

Nasilenie

10-15%

500-1000 ml

Prawidtowe

Nieznaczna tachykardia, ~100/min
Wzmozone pragnienie

Wyréwnany

15-20%

1000-1500 ml

SBP — norma
DBP -

Tachykardia <120/min
Wazokonstrykcja obwodowa
Opdzniony powrét wtosniczkowy, >2's
Tetno stabo napiete

Imniejszona diureza

Nieznaczny

25-35%

1500-2000 ml

SBP 4, ~70-80 mm Hg

Blade powtoki

Pobudzenie

Nitkowate tetno

WyraZna tachykardia, >120/min
Tachypnoe

Oliguria

Sredni

35-45%

2000-3000 ml

SBP {4, ~50-70 mm Hg

Sennos¢

Szare powtoki

Brak powrotu wtosniczkowego
Anuria

Ciezki

Tabela 1. Klasyfikacja krwotokow polozniczych u uprzednio zdrowej cigzarnej
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fibrynogenu w terminie porodu a mozliwoscia wysta-
pienia masywnego krwotoku, ktory moze mie¢ miejsce
u 20% rodzacych, ze stezeniem fibrynogenu przekracza-
jacym 4 g/l. Z kolei wszystkie ci¢zarne ze stezeniem fi-
brynogenu nizszym niz 2 g/l prawdopodobnie rozwing
ciezki krwotok poporodowy®*!=2,

OCENA STOPNIA UTRATY

Duze trudnosSci w warunkach sali porodowej sprawia
szybka, obiektywna ocena utraconej objetosci krwi kra-
zacej przez pacjentke, u ktorej wystapit nagly krwotok.
Zwykle szacowana utrata jest o okofo 30-50% nizsza niz
rzeczywista®. Podstawa klasyfikacji powinny by¢ aktu-
alny stan og6lny i monitorowanie parametrow zyciowych
pacjentki w okreSlonych przedziatach czasowych oraz wi-
zualna ocena krwawienia. Monitorowanie stanu Swia-
domosci, czynnoSci serca, nicinwazyjna ocena wartosci
skurczowego i rozkurczowego ciSnienia t¢tniczego, po-
wrotu wioSniczkowego oraz diurezy pozwalaja na szybkg
przyt6zkowa oceng, co przedstawiono w tabeli 16435
Wizualna ocena krwawienia moze by¢ bardzo pomocna
W szacowaniu rzeczywistej utraty. Niestety, niewiele od-
dziatow pofozniczych dysponuje specjalnymi kalibro-
wanymi podktadami ginekologicznymi umozliwiaja-
cymi dokiadng ocene krwawienia z drog rodnych®®.
Stopien utraty z duzg doktadnoScia mozna oszacowac
na podstawie nasgczenia rutynowo stosowanych mate-
rialéw opatrunkowych, podktadow i naczyn®’%.

PATOFIZJOLOGIA KRWOTOKU

Krwotok powoduje zmniejszenie obj¢toSci przestrzeni
wewnatrznaczyniowej, a redukcja efektywnej objetosci
krazacej, ktorg stanowi krew zawarta w wysokocisnie-
niowym, niskoobj¢toSciowym tozysku tetniczym, uru-
chamia szereg fizjologicznych odruchow obronnych
warunkujacych prawidtowg perfuzje i dostarczanie tle-
nu do mikrokrazenia®”. Mechanizmy wyrdwnawcze
rozwijajg si¢ wraz z post¢pujacym niedoborem obje-
tosci wewnatrznaczyniowej“?. Jako pierwszy, w ciagu
kilku sekund uruchamia si¢ odruch z baroreceptorow,
polegajacy na aktywacji uktadu wspoiczulnego, co pro-
wadzi do wazokonstrykcji naczyn, zwickszenia oporu
naczyniowego, wzrostu pojemnosci minutowej serca,
a tym samym do podwyzszenia systemowego ciSnienia
tetniczego. Nastepnie dochodzi do pobudzenia che-
moreceptorow, zwickszonego uwalniania wazopresy-
ny oraz wypelnienia przezwtoSniczkowego, ktore pole-
ga na szybkim przesunieciu ptynu srodmiazszowego do
osocza (500 ml w ciagu 10 minut). Aktywacja uktadu
renina-angiotensyna-aldosteron, retencja jonu sodowe-
go i uzupetnienie deficytu przestrzeni pozakomorkowe;,
pozanaczyniowej odbywa si¢ w ciggu pierwszych minut
1 godzin. Najp0zniej uruchamiana jest szpikowa pro-

26 dukcja erytrocytow wynoszaca od 15 do 50 ml/d“P.

Opisane fizjologiczne mechanizmy wyrOwnawcze sta-
ja si¢ nieefektywne w przypadku utraty przekraczajace;
35-40% objetosci krwi krazacej. Efektem zaburzonego
przeptywu wtosniczkowego w obrebie mikrokraze-
nia waznych zyciowo narzadow jest zmniejszone do-
starczanie tlenu do tkanek, skutkiem czego sg hipoksja
i kwasica metaboliczna oraz przyleganie granulocytow
obojetnochtonnych do Srddbtonka, zastdj krwi, wykrze-
pianie wewnatrznaczyniowe, niedokrwienie i rozwoj
niewydolnosci wielonarzadowej“**. Krwotok potozni-
czy to rOwnoczes$nie najczestsza przyczyna nabytej ko-
agulopatii z uwagi na zwigkszong utrate, rozcieficzenie
oraz zwigkszong konsumpcje i obrot wszystkich czynni-
kow bioracych udziat w hemostazie. Wiazg si¢ z obnize-
niem liczby plytek krwi, fibrynogenu i czynnikow krzep-
nigcia®. Uszkodzenie tkanek, niezaleznie od etiologii,
powoduje uwolnienie czynnika tkankowego (TF), kto-
rego duze iloSci znajduja si¢ w tozysku i macicy, oraz
odstoni¢cie wiokien kolagenu w obrebie uszkodzonych
naczyfi. Oba wymienione sktadniki niezaleznie od sie-
bie prowadza do aktywacji kaskady krzepnigcia w miej-
scu uszkodzonego Srodblonka naczyniowego. Zwiek-
szone zuzycie i fizjologiczna biodegradacja czynnikdw
bioracych udziat w tworzeniu skrzepu prowadzi do na-
prawy uszkodzonych tkanek, ale jednoczesnie przy-
czynia sie do rozwoju koagulopatii, ktora objawia si¢
krwotokiem. Definicja laboratoryjna koagulopatii po-
krwotocznej uwzglednia nast¢pujace parametry:
* wydluzenie czasu PT do 1,5 X normy;
* wydluzenie czasu APTT do 1,5 X normy;
* obnizenie liczby ptytek w surowicy krwi ponizej
50 G/L;
* obnizenie st¢zenia fibrynogenu ponizej 1 g/14.

WSTEPNE POSTEPOWANIE
W KRWOTOKU

Rokowanie w krwotoku potozniczym zalezy od wielu
elementow, do ktorych zaliczamy: szybkie rozpoznanie,

TLENOTERAPIA

+

PYYNOTERAPIA
+

ANESTEZJOLOG TRANSFUZJA

+
AMINY KATECHOLOWE

FARMAKOLOGICZNE
IMNIEJSZENIE
I/LUB
OPANOWANIE KRWAWIENIA

STABILIZACJA ANESTEZJOLOG
STANU |
PACJENTA CHIRURG

CHIRURGICZNE

CHIRURG IMNIEJSZENIE
I/LUB

OPANOWANIE KRWAWIENIA

Rys. 2. Zalecany schemat postepowania interdyscyplinarnego
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Lek Dawka Efekt Uwagi
Oksytocyna 5-10j.i.v. bolus <1 minuty Maks. do 40 j.
10-20. i.v. wlew

Karbetocyna 100 pgi.v. lubi.m. Dtugodziatajacy analog oksytocyny
Metyloergometryna 0,2-04mgi.m.co2-4h 2-5 minut Nalezy podac do mig$nia naramiennego
Mizoprostol (PGET) 600-1000 pg (3-5 tabl.) per rectum 3 minuty
Dinoprost (PGF 2a) Tmgi.v. 1-3 minut >5mg

doszyjkowo, hipotensja/hipertensja
w dno jamy macicy, do jamy macicy obrzek ptuc NZK

Tabela 2. Leki poprawiajgce retrakcje migsnia macicy

powiadomienie i wdrozenie algorytmu postepowania
terapeutycznego oraz efektywne dziatanie interdyscy-
plinarne r6znych zespolow bioracych udziat w proce-
sie diagnostyczno-leczniczym (rys. 2).

Niezbedna jest jednoczasowa, efektywna wspdtpraca
doSwiadczonego zespotu anestezjologicznego, gineko-
logiczno-potozniczego, bloku operacyjnego, zespotow
pracowni diagnostyczno-laboratoryjnych oraz regio-
nalnego centrum krwiodawstwa. Skoordynowanie pra-
cy duzej liczby ludzi, czgsto ,,rozrzuconych” w struk-
turach organizacyjnych szpitala na r6znych pigtrach
lub w oddzielnych budynkach, jest niezmiernie trud-
ne. Niemniej opracowanie algorytmu post¢powania
uwzgledniajacego kolejnos¢ i sposdb powiadamiania
oraz wdrazanie okreSlonych procedur w poszczegdl-
nych jednostkach organizacyjnych decyduja o przezy-
ciu pacjentki i poZniejszej jakoSci zycia. Wigkszos¢ pro-
cedur postepowania w ciezkim krwotoku potozniczym
(resuscytacja, monitorowanie, opanowywanie krwawie-
nia) powinna by¢ prowadzona jednoczasowo (rys. 2).
Zespot dyzurny sali porodowej jest odpowiedzial-
ny za rozpoczecie wszystkich procedur leczenia do
momentu przybycia i przejecia opieki nad pacjentka
przez doSwiadczony personel polozniczy i anestezjo-
logiczny. Szybkie wdrozenie postepowania objawowe-
go (plynoterapia, tlenoterapia) jeszcze w okresie wy-
rownanego krwotocznego wstrzasu hipowolemicznego
zapobiega jego przybieraniu na sile. Nie wolno traci¢
czasu i w kazdym przypadku ci¢zkiego krwotoku, naj-
szybciej jak to mozliwe, nalezy zamowic 4-6 jednostek
masy erytrocytarnej (ME) krwi zgodnej grupowo lub
ORh-ujemne;j, 4-6 jednostek osocza Swiezo mrozonego
(FFP), 4-6 jednostek krioprecypitatu (KP) oraz 4-6 jed-
nostek masy plytkowej (koncentrat krwinek ptytkowych
- KKP), a do obwodowego naczynia zylnego wprowa-
dzi¢ przynajmniej dwie do czterech kaniul o rozmia-
rze 14-16 G i pobrac krew do analizy laboratoryjnej
(grupa, proba krzyzowa, morfologia, elektrolity, uktad
krzepnigcia i stezenie fibrynogenu, mocznika, kreaty-
niny, glukozy) oraz rozpoczac przetaczanie plynow
krwiozastgpczych“30. W wielu osrodkach od zamo-
wienia preparatow krwi do mozliwosci ich przetoczenia
w warunkach sali porodowej i/lub bloku operacyjnego
mija okoto 60 minut. Monitorowanie stanu ogolnego
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i hemodynamicznego pacjentki polegajace na nieinwa-
zyjnej ocenie czynnosci serca (HR), skurczowego, roz-
kurczowego i Sredniego ciSnienia tetniczego, wysycenia
hemoglobiny tlenem (saturacja), diurezy powinno by¢
wdrozone natychmiast po wystapieniu krwotoku®?.
Personel sali porodowej odpowiedzialny jest za wstep-
ne, szybkie rozpoznanie przyczyny wystapienia krwoto-
ku, co pozwala na wprowadzenie odpowiedniego poste-
powania terapeutycznego. Algorytm polega na ocenie:
* wysokoSci dna i napigcia macicy celem wyklucze-
nia atonii;
* uszkodzen szyjki macicy i pochwy;
* poptodu;
* obecnosci koagulopatii®?.
Nalezy pamictac, ze w 70% przypadkow przyczyna cigz-
kiego krwotoku poporodowego jest subatonia i atonia
macicy®. Uszkodzenia kanatu rodnego odpowiada-
ja za pozostate 20%, a patologia zwigzana z pozosta-
wieniem tkanki tozyskowej lub nieprawidtowym jego za-
gniezdzeniem — za okolo 10%?. Koagulopatie, zardwno
wrodzone, jak i nabyte, nalezgq do najrzadziej wyst¢puja-
cych czynnikow etiologicznych (< 1%)%>. Uwzgledniajac,
ze zaburzenia obkurczania macicy sg glowna przyczyna
hipowolemicznego wstrzasu krwotocznego, zasadne wy-
daje si¢ w kazdym przypadku wdrozenie mechanicznego
(masaz zewngtrzny) i farmakologicznego (tabela 2) po-
stepowania zwigkszajacego retrakcje migSnia6->,
W przypadku braku efektow pomocne mogg okazac si¢
chwyt Hamiltona (dwurgczny ucisk macicy) i/lub od-
powiednio wdrozone post¢powanie zabiegowe®”., Za-
wsze nalezy dokonac instrumentalnej kontroli jamy ma-
cicy, wstepnie zaopatrzyC uszkodzenia kanafu rodnego
oraz rozpoczaC przygotowania do ewentualnego za-
biegu operacyjnego. Efekt hemostatyczny mozna uzy-
ska¢, wykonujac zabieg tamponowania jamy macicy.
Do tego celu wykorzystuje si¢ specjalne balony (Bakrie-
go, hydrostatyczny Ruscha), sonde Sengstakena-Blake-
more’a lub cewniki Foleya®". W niektorych oSrodkach
tamponowanie macicy wykonuje si¢ serwetami chirur-
gicznymi lub specjalnymi tamponami®?. Nalezy jednak
podkresli¢ koniecznos$¢ zastosowania folii chirurgicz-
nej jako pierwszej warstwy. Ma to ogromne znaczenie
w momencie usuwania tamponady i zapobiega ,,zrywa-
niu” wytworzonych skrzepow.
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U pacjentek we wstrzgsie, cechami aktywnego krwawie-
nia i zaburzeniami koagulologicznymi zaleca si¢ chirur-
giczng kontrol¢ Zrodta krwawienia. Czas przygotowan
do rozpoczecia zabiegu dla pacjentow wymagajacych
pilnej interwencji powinien zosta¢ skrocony do mini-
mum®. Zgodnie z opracowanymi w 2007 roku reko-
mendacjami post¢powania w ciezkich krwotokach za-
leca si¢ na poczatku i kolejno pdzniej wykonywanie
pomiaru mleczanow i BE, w celu monitorowania zmian
w metabolizmie zwigzanych z hipoperfuzja i zakresem
wstrzasu krwotocznego®+%9, Ocena trendow bada-
nych parametrow i aktualny status hemodynamiczny
pacjentki pozwalajg oszacowac rzeczywisty niedobor
krwi, catkowitg objetoS¢ nalezng oraz obliczy¢ objgtos¢
potrzebng do przetoczenia®®.

RESUSCYTACJA OBJETOSCIOWA

Resuscytacje ptynowa stosuje si¢ w celu utrzymania
ciSnienia tetniczego 1 prawidtowego przeptywu krwi,
a transfuzja masy erytrocytarnej jest wskazana w le-
czeniu wstrzgsu krwotocznego u pacjentow, ktorzy
osiagneli krytyczny stan dostarczania tlenu®’6%. Steze-
nie hemoglobiny nie stanowi bowiem wystarczajacego
wskaznika zaopatrzenia tkanek w tlen, a u pacjentow
z hipowolemig nie odzwierciedla masy erytrocytow®.
Decyzja o transfuzji ME powinna opierac si¢ na statu-
sie objetosci wewngtrznaczyniowej, objawach wstrzasu,
czasie trwania i stopniu niedokrwistoSci oraz parame-
trach stanu og6lnego i krazeniowo-oddechowych™.

Celem wstepnego postgpowania anestezjologiczne-
go jest przywrOcenie podazy tlenu oraz ochrona $rod-
btonka naczyniowego przed uszkodzeniami o typie nie-
dokrwienie/reperfuzja, stabilizacja hemodynamiczna
pacjentki i leczenie wspdtistniejacych zaburzen krzep-
nigcia”). Aby erytrocyty mogly dostarczac tlen do tka-
nek, muszg poruszac si¢ w krazeniu”?. Optymaliza-
cja podazy tlenu polega na odpowiedniej plynoterapii
— uzupetnieniu wolemii, podwyzszeniu ciSnienia tet-
niczego, poprawie kurczliwoSci migSnia sercowego
oraz obnizeniu lepkoSci i zwigkszeniu pojemnosci tle-
nowej krwi”*™_ Substytucja czynnikow krzepnigcia,
a niekiedy wtasciwe zastosowanie lekow przeciwkrze-
pliwych zmniejsza stopiefi nasilenia Srodoperacyjnej
koagulopatii”™. Jednoczes$nie prowadzone sedacja,
analgezja i anestezja obnizaja tkankowe zuzycie tle-
nu. Doswiadczenie operatora odgrywa ogromna rol¢
w szybkim i sprawnym zaopatrzeniu, a jednoczesne
delikatne preparowanie tkanek zmniejsza jatrogenng
Sroédoperacyjna koagulopati¢ (mechaniczne uszko-
dzenie powstajacych skrzepow)™. Do czasu opano-
wania chirurgicznej przyczyny krwawienia obecnie
zaleca si¢ adekwatng resuscytacje objetoSciowa, po-
legajaca na podazy zbilansowanych ptynow krwioza-
stepczych (rys. 3), oraz utrzymywanie permisywnej hi-

28 potensji®sD,

UTRATA —
1000-1500 ml 1500-2000 ml >2000 ml
<1000 ml
Koloid Koloid Koloid
HES 130/04-0,42 HES 130/04-0,42 HES 130/04-0,42
PWE 500-1000 ml do 2000 ml do 50 mi/kg
2-4ml/kg/h
PWE PWE PWE
500-1000 ml 6-8 ml/kg/h 10 ml/kg/h
ME - FFP/KP/ME
w zaleznosci 111
HGB, HT o
KKP
<50 tys.
~100 tys.
zawsze

Rys. 3. Zalecany schemat plynoterapii w krwotoku

Celem jest zapewnienie perfuzji obwodowej i unikanie
zjawiska ,,zdmuchiwania” niestabilnych skrzepow®?.
Utracong objetoS¢ wewnatrznaczyniowa nalezy uzupel-
nia¢ koloidem, a zapotrzebowanie podstawowe, paro-
wanie niewidoczne oraz utrat¢ drogg nerek pokrywac
krystaloidem®*30, Zréwnowazony krystaloid zawiera
w swoim sktadzie kationy i aniony znajdujace si¢ w 0so-
czu (Na, K, Mg, Ca, Cl, P), dwuweglany i/lub ulega-
jace metabolizmowi aniony kwasow organicznych
(octan, mleczan, jabiczan, cytrynian)®7%. Zastosowa-
nie hydroksyetylowanej skrobi nowej generacji (HES
130/04-0,42) w dawce do 50 ml/kg m.c. znaczaco po-
prawia perfuzje mikrokrazenia i w najmniejszym stopniu
zaburza fizjologiczne procesy hemostazy zarowno oso-
czowej, jak i ptytkowej®**?. Hydroksyetylowana skrobia
zmniejsza lepkoS¢ krwi oraz tendencj¢ erytrocytow do
agregacji i rulonizacji®'*?. Obnizenie zdolnoSci adhezyj-
nych leukocytdw, a takze chemotaksji neutrofili ograni-
cza nasilenie procesu zapalnego w obrebie Srddbtonka.
Ponadto hamowanie procesu zapalnego oraz miejsco-
wej aktywacji Srodblonka prowadzi do uszczelnienia
i zmniejszenia jego przepuszczalnosci®™. Srodopera-
cyjnie nalezy utrzymywac nast¢pujace parametry:

* HR ~norma;

* ciSnienie skurczowe (SAP) ~80-90 mm Hg;

* ciSnienie Srednie (MAP) ~65 mm Hg;

* diureza ~0,5-1 ml/kg m.c./h;

* stezenie mleczandw <2,3 mmol/18!96%9),

U pacjentow aktywnie krwawigcych w trakcie zabiegu
operacyjnego liczba ptytek w surowicy krwi powinna
oscylowac w granicach 100 G/1, a st¢zenie fibrynogenu
by¢ wyzsze niz 1 g/l. Czgs¢ autoréw uwaza, ze 0S0Czo-
we stezenie fibrynogenu u pacjentow z czynnym krwa-
wieniem powinno by¢ wyzsze niz 2 g/110100,
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CHIRURGICZNE ZMNIEJSZENIE I/LUB
OPANOWANIE KRWAWIENIA

Chirurgiczne zmniejszenie i/lub opanowanie krwawie-
nia wymaga wdrozenia okreslonych procedur zabie-
gowych (zalozenie szwow okreznych i/lub kompresyj-
nych oraz stopniowa dewaskularyzacja macicy)19,
Przed przystapieniem do zalozenia szwow typu B-Lyn-
cha wstepnie nalezy ocenic efekt poprzez wykonanie
probnej kompresji macicy w dtoniach. Zmniejszenie
krwawienia wigze si¢ z dobrym rokowaniem procedu-
ry operacyjnej1%1%, Dewaskularyzacja polega na stop-
niowym podwigzywaniu naczyn tetniczych, poczatko-
wo w gdrnej czgSci trzonu, a w etapie pozniejszym takze
w dolnej czgsci. W kolejnym etapie nalezy podwigzac
tetnice jajnikowe. W przypadku braku efektu hemosta-
tycznego nalezy przystapi¢ do podwigzania tetnic ma-
cicznych i/lub biodrowych wewnetrznych-1%®_Czes¢
autorOw zwraca uwagg, ze podwigzanie naczyn biodro-
wych nie zawsze jest zabiegiem skutecznym i az u 50%
pacjentek, ktorym podwigzano t¢tnice biodrowe we-
wnetrzne, moze byC konieczne okotoporodowe wycie-
cie macicy'"?. We wszystkich przypadkach, w ktdrych
wymienione post¢powanie operacyjne nie przyniosto
dobrego efektu hemostatycznego, nalezy jak najszyb-
ciej przystapi¢ do okotoporodowego wyciecia macicy.
Mniej doSwiadczony zespot dyzurny moze rozpoczac
zabieg od amputacji trzonu; po przybyciu doSwiadczo-
nego operatora operacj¢ nalezy rozszerzy¢ do histerek-
tomii(109-l 1 l)'

FARMAKOLOGICZNE
ZMNIEJSZENIE I/LUB OPANOWANIE
KRWAWIENIA

Wspotpraca doSwiadczonego operatora i anestezjolo-
ga jest niezbedna, gdyz tylko efektywne dziatanie in-
terdyscyplinarne decyduje o optymalnym czasie zasto-
sowania lekow hemostatycznych!?. Nalezy rozwazyc¢
podanie rekombinowanego VII czynnika krzepniecia
w nastepujacych sytuacjach klinicznych:

* u pacjentek z masywnym niekontrolowanym krwo-
tokiem zagrazajacym zyciu, gdy standardowe po-
stepowanie chirurgiczne i uzupetniajace w celu uzy-
skania hemostazy jest nieskuteczne;

» gdy kontynuacja i/lub zakoficzenie zabiegu opera-
cyjnego nie jest mozliwe z powodu niekontrolowa-
nego krwawienia z przyczyn niechirurgicznych;

» gdy rozpoczecie zabiegu operacyjnego jest niemoz-
liwe z powodu masywnych zaburzen krzepnigcia;

» gdy istnieje wysokie ryzyko masywnego krwotoku
Srodoperacyjnego, a stan kliniczny pacjentki nie po-
zwala na zapewnienie odpowiedniego czasu i/lub
warunkow na przygotowanie do zabiegu.

Warunkiem zastosowania rVIIa jest znajomos¢ mecha-

nizmu dziatania leku oraz wiaSciwa hemostaza chirur-
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giczna. Rekombinowany VII czynnik krzepnigcia dziata
tylko w miejscu uszkodzonego Srodbtonka naczynio-
wego, gtownie za posrednictwem czynnika tkankowego
(TF). Wykazano rowniez mozliwoS¢ inicjacji procesu
krzepni¢cia niezaleznie od TF na powierzchni aktyw-
nych plytek krwi. Zalecana dawka wstgpna oscyluje
w granicach 40-60 ug/kg m.c. Przed decyzja o histerek-
tomii lub w sytuacji patologii fozyska (wrosni¢te, prze-
ro$niete) nalezy zwigkszy¢ dawke do 90 ug/kg m.c.1¥
Skutecznos¢ leku zalezy od parametrow stanu klinicz-
nego pacjenta i najlepszy efekt terapeutyczny, polegaja-
¢y na zmniejszeniu krwawienia w ciggu 15-20 minut od
momentu podania, wystepuje w przypadku:

HGB >7 g/dl;

INR <1,5;

Fibrynogen >1 g/l;

PLT >50 G/1;

pH >72;

* normotermii‘!!*116).

W uzasadnionych przypadkach masywnego krwotoku,
gwaltownie przybierajacego na sile, nalezy rozwazy¢
zasadno$¢ podania PCC jako substytutu czynnikdw
krzepnigcia'”. Oba wymienione leki hemostatyczne
nie posiadaja rejestracji do leczenia masywnych krwa-
wien. Niemniej przeglad piSmiennictwa i praktyka kli-
niczna Swiadczg, ze ich zastosowanie w krwotokach
bezpoSrednio zagrazajacych zyciu w wielu sytuacjach
klinicznych bylo niezbedne (rys. 4).

Krwotok potozniczy nadal pozostaje glowng przyczy-
na zgonow okotoporodowych matek. Pomimo licznych
czynnikow predykcyjnych jego wystapienie stanowi
duze zaskoczenie dla personelu sali porodowej. State
uaktualnianie wiedzy oraz podnoszenie kwalifikacji po-
zwalaja na szybkie rozpoznanie i wdrozenie procedur
postepowania w ciezkim, zagrazajacym zyciu krwoto-
ku, a rokowanie zalezy od efektywnego dziafania inter-
dyscyplinarnego.

FARMAKOLOGICZNE RETRAKCIA MACICY
ZMNIEJSZENIE KRWAWIENIA
I
[ |
HEMOSTAZA MIEJSCOWA FARMAKOLOGICZNA HEMOSTAZA

,9abki hemostatyczne”
,Kleje hemostatyczne” I ! 1

SUBSTYTUCIA Vlla
CZYNNIKOW KRZEPNIECIA

KP
FFP

ME
KKP

Rys. 4. Farmakologiczne opanowywanie krwawienia ‘ 29
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