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Używane skróty

Używane skróty

ACE – Angiotensin Converting Enzyme – enzym konwertujący angiotensynę
ADAMTS 13 – A Disintegrin and Metalloproteinase with Th rombospondin Motifs – 

osoczowa metaloproteinaza
ADCC – Antybody Dependent Cell Mediated Cytotoxicity – cytotoksyczność 

komórkowa zależna od przeciwciał
ADP – Adenosine Diphosphate – adenozynodwufosforan
ALI – Acute Lung Injury – ostre uszkodzenie płuc
ALL – Acute Lymphoblastic Leukemia – ostra białaczka limfoblastyczna 
AML – Acute Myeloid Leukemia – ostra białaczka szpikowa 
ANH – Acute Normovolemic Hemodilution – ostra hemodilucja normowole-

miczna
Anty-RhD – przeciwciała do antygenu D z układu Rh
API – Absolute Platelets Increment – bezwzględny wzrost liczby płytek
APC – komórki prezentujące antygen
a PCC – Activated Prothrombin Complex Concentrate – koncentrat aktywowa-

nych czynników zespołu protrombiny
APTRs – Acute Pain Transfusion Reactions – ostra bólowa reakcja poprzetocze-

niowa
APTT – czas częściowej tromboplastyny po aktywacji 
ARDS – Acute Respiratory Distress Syndrom – zespół ostrej niewydolności 

oddechowej
ASA – kwas acetylosalicylowy
ATP – Adenosine Triphosphate – adenozynotrójfosforan
BMI – Body Mass Index – wskaźnik masy ciała
BTA  – bezpośredni test antyglobulinowy
B19V – parwowirus B19
CCI  – Corrected Count Increment – skorygowany wskaźnik wzrostu liczby 

krwinek płytkowych
CFT – Clot Formation Time – czas tworzenia skrzepu 
ChHPN – choroba hemolityczna płodu / noworodka
CIDP – Chronic Infl ammatory Demyelinating Polyneuropathy – przewlekła 

zapalna polineuropatia demielinizacyjna
CLL – Chronic Lymphoblastic leukemia – przewlekła białaczka limfatyczna
CML – Chronic Myeloid Leukemia – przewlekła białaczka szpikowa 
CMV – wirus cytomegalii
CT – Coagulation Time – czas krzepnięcia
DHTR – Delayed Hemolytic Transfusion Reaction – opóźniona poprzetoczenio-

wa reakcja hemolityczna
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DIC – Disseminated Coagulation – rozsiane wykrzepianie wewnątrznaczy-
niowe

DLI – Donor Leukocyte Infusion – przetoczenie koncentratu leukocytarnego
DNA  – kwas dezoksyrybonukleinowy 
2,3 – DPG – kwas 2,3-dwufosfoglicerynowy 
EBV – wirus Ebsteina-Barr
EDTA – ethylenediaminetetraacetate, kwas etylenodwuamino czterooctowy
EFNS – European Federation of Neurological Societies
EKG  – elektrokardiogram
EPO – erytropoetyna 
ESA – czynniki pobudzające erytropoezę
FNHTR – Febrile Nonhemolytic Transfusion Reaction – niehemolityczna poprze-

toczeniowa reakcja gorączkowa
F VIII  – czynnik VIII
GBS – Guillain-Barre Syndrom – zespół Guillaina-Barre
G-CSF  – Granulocyte Colony Stimulating Factor – czynnik pobudzający tworze-

nie kolonii granulocytów
GM-CSF – Granulocyte-Macrophage Colony Stimulating Factor – czynnik wzro-

stu granulocytów i makrofagów
GRADE – Grades of Recomendation Assesment Development on Evaluation
Gy  – Grey – jednostka dawki pochłoniętej promieniowania jonizującego, 1 

Gy = 100 rad = 1 JKg–1 

GvHD – Graft  Versus Host Disease – choroba przeszczep przeciw gospodarzowi
GvL – Graft  Versus Leukemia – przeszczep przeciw białaczce
Hb – hemoglobina
Hbf  – Fetal Hemoglobin – hemoglobina płodowa
HBV – wirus zapalenia wątroby typu B
HCV – wirus zapalenia wątroby typu C
HELLP – Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low Platelets count – zespół 

HELLP, (hemoliza krwinek czerwonych, podwyższone stężenie enzy-
mów wątrobowych, małopłytkowość)

HES – hydroksyetylowana skrobia 
HIT – Heparin – Induced Trombocytopenia – małopłytkowość wywołana 

przez heparynę
HIV – Human Immunodefi ciency Virus – ludzki retrowirus zespołu nabytego 

upośledzenia odporności
HLA  – Human Leucocyte Antigen – antygeny na ludzkich leukocytach
HNA  – Human Neutrophil Antigens – swoiste antygeny ludzkich granulocy-

tów
HPA – Human Platelet Antigens – swoiste antygeny ludzkich krwinek płytko-

wych
Ht  – hematokryt
HTLV ½ – ludzki wirus T-limfocytotropowy, ludzki wirus białaczki z komórek T
HTR – Hemolytic Transfusion Reaction – hemolityczna reakcja poprzetocze-

niowa
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HUS  – Hemolytic – Uremic Syndrom – zespół hemolityczno – mocznicowy
IFN – interferon
IgA  – immunoglobulina klasy A
IgG  – immunoglobulina klasy G
IgM  – immunoglobulina klasy M
IL 1  – interleukina 1
IL-6  – interleukina 6
INR – International Normalized Ratio
IT – Immune Tolerance – tolerancja immunologiczna
ITP – Immune Th rombocytopenic Purpura – immunizacyjna plamica 

małopłytkowa
IVIG – Intravenous Immunoglobulin – immunoglobuliny dożylne 
j.B. – jednostka Bethesda
KG  – koncentrat granulocytów
KKCz  – koncentrat krwinek czerwonych
KKP  – koncentrat krwinek płytkowych
LCT – Lymphocytotoxicity Test – test limfocytotoksyczności
LEMS – Lambert-Eaton Myasthenic Syndrome – zespół miasteniczny Lamber-

ta-Eatona
LDH – dehydrogenaza mleczanowa 
Lix – Lyse Index – indeks lizy
LPS – lipopolisacharyd
LTB4 – leukotrien B4 
MASCC – Multinational Association for Supportive Care in Cancer
MCF – Maximum Clot Firmness – maksymalna stabilność skrzepu
MDS – Myelodysplastic Syndrome – zespół mielodysplastyczny
MHA – Microangiopathic Hemolitic Anemia – hemolityczna niedokrwistość 

mikroangiopatyczna
MHC – Major Histocompatibility Complex – główny układ zgodności tkanko-

wej
ML – Maximal Lyse – maksymalna liza skrzepu
MM – Multiple Myeloma – szpiczak plazmocytowy
MMN – Multifocal Motor Neuropathy – wieloogniskowa neuropatia ruchowa
MMS – Myasthenic Muscular Score
NaCl – chlorek sodowy 
NAIH – niedokrwistość autoimmunohemolityczna
NO  – tlenek azotu
OUN – ośrodkowy układ nerwowy
PAD – Preoperative Autologous Donation – przedoperacyjna donacja autolo-

giczna
PCC – Prothrombin Complex Concentrate – koncentrat czynników zespołu 

protrombiny
POChP – przewlekła obturacyjna choroba płuc 
PPR  – Percentage Platelet Recovery – procentowy wzrost krwinek płytkowych 
PT – Prothrombin Time – czas protrombinowy
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PTA  – pośredni test antyglobulinowy
PTP – Post Transfusion Purpure – poprzetoczeniowa skaza małopłytkowa
RBCs – krwinki czerwone
R Cof – aktywność kofaktora rystocetyny
r VIIa – rekombinowany aktywny czynnik VII
SOP – standardowa procedura operacyjna
SM – Sclerosis Multiplex – stwardnienie rozsiane
SPS  – Stiff  Person Syndrome – zespół sztywnej osoby
STSS – Streptococcal Toxic Shock Syndrome – zespół wstrząsu toksycznego 

wywołanego przez paciorkowce
TACO – Transfusion Associated Circulatory Overload – poprzetoczeniowe 

przeciążenie krążenia
TA-GvHD – Transfusion Associated Graft  versus Host Disease – potransfuzyjna 

choroba przeszczep przeciw gospodarzowi
TA-MC – Transfusion Associated Microchimerism – mikrochimeryzm poprzeto-

czeniowy
TAS – Transfusion Associated Sepsis – posocznica poprzetoczeniowa
TBV – Total Blood Volume – całkowita objętość krwi krążącej
TER – Transcapilary Escape Rate – tempo ucieczki przezwłośniczkowej
TNF – Tumor Necrosis Factor – czynnik martwicy guza
TRALI – Transfusion Related Acute Lung Injury – ostre poprzetoczeniowe 

uszkodzenie płuc
TRIM – Transfusion Related Immunomodulation – immunomodulacja zależna 

od przetoczenia
TTP – Th rombotic Th rombocytopenic Purpura – zakrzepowa plamica mało-

płytkowa
VGCC – Voltage-gated Calcium Chanel – napięciowo zależne kanały wapniowe 
vWF – czynnik von Willebranda
WHO  – World Health Organisation – Światowa Organizacja Zdrowia
WNV – West Nile Virus – wirus Zachodniego Nilu
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1. Ogólne założenia wytycznych 
dotyczących optymalnego, klinicznego 
stosowania składników krwi i produktów 
krwiopochodnych

W transfuzjologii klinicznej procesem nazywamy przetoczenie odpowiedniej 
objętości i rodzaju składnika krwi odpowiedniemu choremu w stosownym czasie 
oraz w określonych warunkach i zgodnie z przyjętymi zaleceniami. Jest to więc 
szereg powiązanych ze sobą zdarzeń, rozpoczynający się podjęciem prawidłowej 
decyzji o przetoczeniu, a kończący się oceną wyniku klinicznego przetoczenia. 
Celem jest osiągnięcie optymalnego stosowania krwi i jej składników. Optymalne 
wykorzystanie krwi i jej składników jest bezpiecznym postępowaniem medycz-
nym – klinicznie skutecznym – przynoszącym choremu korzyść, niepowodującym 
reakcji niepożądanych i wydajnym – ograniczającym niepotrzebne przetoczenia.
 Często nie ma wiarygodnej podstawy, opartej na dowodach klinicznych, okre-
ślającej najbardziej skuteczne postępowanie lecznicze. Powinna ona opierać się 
na wynikach prawidłowo przeprowadzonych, kontrolowanych badań klinicznych 
z randomizacją. W związku z tym wiele zaleceń dotyczących przetoczeń jest opar-
tych o opublikowane badania i dowody, takie jak obserwacje, opisy przypadków, 
już opracowane wytyczne lub konsensusy wypracowane przez ekspertów.
 Niniejsze zalecenia stanowią wskazówki dla lekarzy opiekujących się chorymi, 
ale nie odnoszą się do wszystkich chorych. Nie mogą one zastąpić podejmowania 
decyzji przez lekarza – w zależności od indywidualnej charakterystyki klinicznej 
chorego – mogą jedynie pomóc ją podjąć. 

1.1. Klasyfi kacja wskazań do stosowania krwi, jej składników 
i produktów krwiopochodnych 

Założeniem stworzenia kategorii wskazań do stosowania składników krwi i pro-
duktów krwiopochodnych było przygotowanie jednoznacznych zaleceń dotyczą-
cych wyboru wskazań do przetoczenia i sklasyfi kowania ich zgodnie z zasadami 
Evidence Based Medicine. W chwili wprowadzenia tego systemu lekarz mógłby 
otrzymać informacje o właściwych dowodach i poziomie zalecenia do przeto-
czeń. W opracowaniu kategorii wskazań zastosowano system GRADE (Grades 
of Recomendation Assesment Development on Evaluation), który opiera się na 
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sekwencyjnej ocenie danych, a następnie na dokonaniu bilansu korzyści, ryzyka, 
uciążliwości i kosztów (1, 2). Charakterystyczną cechą tego systemu jest wyraźne 
oddzielenie oceny jakości danych od siły zaleceń dotyczących stosowania krwi 
i jej składników. Zalecenia zostały opracowane prospektywnie i uzgodnione 
przez Zespół Ekspertów, a następnie poddane konsultacji przez Konsultantów 
Krajowych z wybranych dziedzin medycyny. Uwzględniają one wiele specjalności 
medycznych i opisują chorych, których te zalecenia dotyczą. 

– Oznaczanie siły zalecenia:

stopień 1 – zalecenie silne do stosowania składników krwi i produktów krwio-
pochodnych, w którym korzystne efekty zastosowania zalecenia po-
prawia stan chorego, zmniejsza uciążliwość dla pracowników służby 
zdrowia oraz daje oszczędności ekonomiczne i wyraźnie przeważa 
nad efektami niepożądanymi,

stopień 2 – zalecenie słabe do stosowania składników krwi i produktów krwio-
pochodnych, w którym korzyści prawdopodobnie przeważą nad 
efektami niekorzystnymi, ale nie jest to pewne. Korzyści i wady pra-
wie się równoważą. 

Zespół Ekspertów oceniał, czy pożądane efekty stosowania składników krwi lub 
produktów krwiopochodnych zgodnie z zaleceniami przeważają nad możliwymi 
skutkami niepożądanymi, a siła zalecenia odzwierciedla poziom przekonania 
zespołu do tej oceny. Czynniki decydujące o przyznaniu siły zaleceniu przedsta-
wiono w Tabeli 1–1. Silne zalecenia zostały sformułowane jako zalecony, a słabe 
jako sugerujący.

Tabela 1–1. Czynniki decydujące o przyznaniu siły zalecenia 

Co należy wziąć pod uwagę? Zalecany proces

jakość danych im niższa jakość danych, tym mniej prawdopodobne silne za-
lecenie

względne znaczenie ocenia-
nych parametrów

jeśli wartości i preferencje są bardzo zróżnicowane, silne zalecenie 
staje się mniej prawdopodobne

wyjściowe ryzyko wystąpienia 
ocenianych stanów

im większe ryzyko, tym większa korzyść

ryzyko względne obejmujące 
korzyści, szkody i uciążliwości

większe względne zmniejszenie ryzyka oraz większy względny 
wzrost ryzyka szkód czynią silne zalecenie odpowiednio bardziej 
i mniej prawdopodobnym

bezwzględna wielkość efektu im większe bezwzględne korzyści i szkody, tym odpowiednio 
większe i mniejsze prawdopodobieństwo silnego zalecenia

precyzja oszacowania efektów im większa precyzja, tym bardziej prawdopodobne silne zalecenie
koszt im większy koszt leczenia, tym mniej prawdopodobne silne za-

lecenie
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Dla sformułowania silnego zalecenia konieczne było 70% głosów ekspertów. Jeśli 
głosów było mniej, zalecenia interpretowano jako słabe.

– Oznaczanie poziomu jakości danych:

W przyjętym systemie jakość danych ustalono jako:

A – wysoka jakość – opiera się na wynikach wystarczająco dużych prospektyw-
nych randomizowanych badań klinicznych

B – średnia jakość – opiera się na wynikach badań z randomizacją o obniżonej 
jakości lub na badaniach obserwacyjnych o podwyższonej jakości

C – niska jakość – oparta na prawidłowo przeprowadzonych badaniach obser-
wacyjnych 

D – bardzo niska jakość – seria opisów przypadków lub opinia ekspertów

Jakość danych obniżały takie czynniki jak: 1) niska jakość projektu i realizacji 
dostępnych badań z randomizacją, co wskazywało na duże prawdopodobień-
stwo błędu systematycznego, 2) niespójność danych, 3) wyniki nie odnosiły się 
bezpośrednio do danego pytania klinicznego (odmienne: populacja, interwencja 
eksperymentalna lub kontrolna, oceniane efekty, porównania pośrednie), 4) nie-
precyzyjne wyniki, oraz 5) duże prawdopodobieństwo tendencyjności publikacji. 
 W przypadku, gdy dana strategia leczenia składnikami krwi i produktami 
krwiopochodnymi jest od dawna stosowana w klinice i ogólnie przyjęta, uważano, 
że nie byłoby rozsądne oznaczać ją zaleceniem o niskim poziomie jakości danych, 
tylko dlatego, że w piśmiennictwie brakuje doniesień o zrandomizowanych bada-
niach lub badania nie będą możliwe w przyszłości ze względu na uwarunkowania 
etyczne. Przyjęto zatem czynniki, które podnosiły jakość danych. Były to: 1) duży 
zaobserwowany efekt (dane bezpośrednie, ryzyko względne >2, bez prawdopo-
dobnych czynników zakłócających, 2) bardzo duży zaobserwowany efekt z ryzy-
kiem względnym >5 i bez zagrożeń dla wiarygodności badania (podwyższenie 
o 2 poziomy), 3) zależność zaobserwowanego efektu od „dawki” interwencji.
 Danym, które pochodziły z badań z randomizacją przypisywało się wyjściowo 
wysoką jakość, jednak mogły one tracić tę ocenę w przypadku niedoskonałości 
w zaplanowaniu lub przeprowadzeniu poszczególnych badań, niespójności lub 
niedostatecznej precyzji wyników, braku danych bezpośrednich oraz uzasadnio-
nego podejrzenia, że badania publikowano wybiórczo. Dane pośrednie pochodzi-
ły na przykład z badań przeprowadzonych w odmiennej populacji, z odmienną 
interwencją, innymi punktami końcowymi i zależą od związku między wymie-
nionymi czynnikami a konkretnym pytaniem klinicznym. Danym pochodzącym 
z badań obserwacyjnych wyjściowo przypisywano niski stopień jakości, ale mógł 
on zostać uznany za wyższy w zależności od wielkości obserwowanego efektu. 
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 Przyjęta klasyfi kacja brała pod uwagę szczególnie te sytuacje kliniczne, w któ-
rych przetoczenie składników krwi musiało być dokładnie rozważone z uwzględ-
nieniem stanu klinicznego indywidualnego chorego. 

Tabela 1–2. Klasyfi kacja zaleceń do stosowania krwi i jej składników (1)
Si

ła
 za

le
ce

ni
a

Ja
ko

ść
 d

an
yc

h

Ocena jakości metodologii 
badań i danych wyjściowych

Ocena 
ogól-

na 
klasy-
fi kacji

Siła
dowodu 

Impli-
kacje 
doty-
czące 

przeto-
czenia

1 A

Randomizowane badanie z grupą 
kontrolną metodologicznie bez 
zarzutu, z jednoznacznymi wy-
nikami

1 A

Silne zalecenie, dotyczy więk-
szości chorych

niezbęd-
ne

1 D Serie przypadków lub opinia eks-
pertów D

1 B

Randomizowane badania o obni-
żonej jakości lub badania obser-
wacyjne. Pomimo jednoznacz-
nych wyników badania nie można 
bezpiecznie przyjąć, że uchybienia 
metodologiczne nie wpłynęły na 
wyniki

1 B

Silne zalecenie, prawdopo-
dobnie dotyczy większości 
chorych niezbęd-

ne

1 C

Badania obserwacyjne bez grupy 
kontrolnej, ale z przekonywujący-
mi wynikami 1 C

Średniosilne zalecenie, może 
ulec zmianie wraz z pojawie-
niem się wiarygodniejszych 
danych

należy

2 A

Randomizowane badania z grupą 
kontrolną, bez zastrzeżeń dotyczą-
cych metodologii 2 A

Średniosilne zalecenie, wska-
zany może być różny sposób 
postępowania w zależności od 
indywidualnego przypadku. 

2 D

Brak randomizowanych badań 
z grupą kontrolną, dane z opisów 
przypadków D

Wskazanie sugerowane, może 
być różny sposób postępowa-
nia w zależności od indywidu-
alnego przypadku. 

można

2 B

Randomizowane badania z grupą 
kontrolną obciążone poważnymi 
uchybieniami metodologicznymi 2 B

Wskazanie sugerowane, może 
być różny sposób postępowa-
nia w zależności od indywidu-
alnego przypadku

można

2 C

Prawidłowo przeprowadzone ba-
dania obserwacyjne, doniesienia 
o przypadkach 2 C

Bardzo słabe zalecenie, wska-
zany może być różny sposób 
postępowania, w zależności od 
indywidualnego przypadku

ewentu-
alnie
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 Dotyczyło to głównie zaleceń sklasyfi kowanych jako stopień 2 siły zaleceń, 
w których przetoczenie składników krwi powinno być stosowane w oparciu 
o obraz kliniczny chorego, a nie tylko o parametry morfologiczne. Klasyfi kację 
zaleceń do stosowania krwi i jej składników przedstawiono w tabeli 1–2 (1).

Piśmiennictwo

1. German Medical Association, Cross-sectional Guidelines for Th rapy with Blood Com-
ponents and Plasma Derivatives, Executive Committee of the German Medical As-
sociation on the recommendation of the Scientifi c Advisory Board, wyd. 2, 2009. 

2. Guyatt G.H., Oxman A.D., Vist G.E. i wsp., GRADE: An emerging consensus on rat-
ing quality of evidence and strength of recommendations, BMJ. 2008; 336: 924–926. 

1.2. Uregulowania prawne, zalecenia WHO i Rady Europy

Krew i jej składniki są substancjami medycznymi pochodzenia ludzkiego. Ze 
względu na ryzyko związane z ich stosowaniem oraz ograniczone zasoby, nie-
zbędny jest szczególny nadzór nad całym procesem pozyskiwania, przetwarzania, 
badania, magazynowania, wydawania oraz stosowania klinicznego krwi i jej 
składników. 

Procedura przetoczenia krwi lub jej składnika defi niowana jest jako: 

„Przetoczenie właściwej jednostki krwi, właściwemu biorcy, w odpowiednim 
do tego czasie oraz miejscu i zgodnie z właściwymi zaleceniami.” 

Za optymalne stosowanie krwi i jej składników uważa się takie, które jest: bez-
pieczne (brak reakcji niepożądanych), skuteczne klinicznie (z korzyścią dla cho-
rego) i produktywne (bez zbędnych przetoczeń). 

W Polsce ramy prawne krwiolecznictwa wyznacza: 

Ustawa z dnia 22 sierpnia 1997 r. o publicznej służbie krwi (Dz.U. Nr 106, 
poz. 681, z 1998 r. z późn. zm).

Warunki udzielania świadczeń zdrowotnych z zakresu krwiolecznictwa określa-
ją szczegółowo:

1. Rozporządzenie Ministra Zdrowia z 11 grudnia 2012 r. w sprawie leczenia 
krwią w podmiotach leczniczych wykonujących działalność leczniczą w ro-
dzaju stacjonarne i całodobowe świadczenia zdrowotne, w których przeby-
wają pacjenci ze wskazaniami do leczenia krwią i jej składnikami (Dz. U. 
z 2013 r. nr 1, poz. 5).,

2. Rozporządzenie Ministra Zdrowia z dnia 23 marca 2006 r. w sprawie stan-
dardów jakości dla medycznych laboratoriów diagnostycznych i mikrobiolo-
gicznych (Dz.U. z 2006 r. nr 61; poz. 435),
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3. Rozporządzenie Ministra Zdrowia z dnia 21 stycznia 2009 r. zmieniające 
rozporządzenie w sprawie standardów jakości dla medycznych laboratoriów 
diagnostycznych i mikrobiologicznych (Dz.U. z 2009 r. nr 22; poz. 128).

W związku z członkostwem naszego kraju we Wspólnocie Europejskiej obowią-
zujące są również przepisy prawa określone w aktach wspólnotowych. Niektórych 
aspektów krwiolecznictwa (magazynowanie, wydawanie i czuwanie nad bezpie-
czeństwem krwi i jej składników) dotyczą:

1. Dyrektywa 2002/98/WE Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 27 stycznia 
1975 r. ustanawiająca normy jakości i bezpiecznego pobierania, badania, 
preparatyki, przechowywania, wydawania krwi ludzkiej i składników krwi 
oraz zmieniająca dyrektywę 2001/83/WE (Dz.U. L 33 z 8.2.2003),

2. Dyrektywa Komisji 2005/61/WE z dnia 30 września 2005 r. wykonująca 
dyrektywę 2002/98/WE Parlamentu Europejskiego i Rady w zakresie wymo-
gów dotyczących śledzenia losów krwi oraz powiadamiania o poważnych, 
niepożądanych reakcjach i zdarzeniach (Dz.U. L 256 z 1.10.2005).

Przynależność Polski do Rady Europy zobowiązuje również do stosowania się do 
zaleceń tej organizacji, które opublikowane są w:

Guide to the preparation, use and quality assurance of blood components 18th 
edition. European Committee (Partial Agreement) on Blood Transfusion (CD-
P-TS) 2014.
Polskie tłumaczenie: Zalecenia w zakresie preparatyki, stosowania i zapewnie-
nia jakości składników krwi. Zalecenie nr R (95) 15. Wydanie 16 European 
Directorate for the Quality of Medicines & HealthCare. Redakcja meryto-
ryczna: prof. dr hab.n.med. Piotr Radziwon, 2011. 

W celu wsparcia swoich Krajów Członkowskich w organizacji systemu optymal-
nego stosowania krwi i jej składników Światowa Organizacja Zdrowia opracowała 
wytyczne: 

Recommendations on Developing a National Policy and Guidelines on the Clini-
cal Use of Blood. WHO 2001 

oraz materiały szkoleniowe: 
Th e Clinical Use of Blood: Handbook. WHO 2001.

Bardzo pomocnym podręcznikiem dla osób zaangażowanych w krwiolecznictwo 
(lekarze odpowiedzialni za krwiolecznictwo, lekarze odpowiedzialni za przeto-
czenia krwi i jej składników, pielęgniarki i położne wykonujące przetoczenia), 
zawierającym informacje i instrukcje niezbędne do tworzenia i funkcjonowania 
skutecznego, bezpiecznego i efektywnego krwiolecznictwa w szpitalu jest:

Manual of optimal blood use. Scottish National Blood Transfusion Service 2010
będący efektem projektu współfi nansowanego przez Komisję Europejską.
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1.3. Słownik terminów składników krwi i produktów 
krwiopochodnych

Krew pełna konserwowana – krew pobrana od zdrowego dawcy do sterylnego 
pojemnika z tworzywa sztucznego, zawierającego apirogenny płyn konserwujący. 
Krew pełna jest – głównie – źródłem składników krwi otrzymywanych podczas jej 
preparatyki. Jedna jednostka to 450 ml krwi pełnej (± 10%), zmieszanej z 63–70 
ml płynu konserwującego. Zawiera wszystkie składniki krwi, które zachowują 
niezmienione właściwości tylko przez pewien czas. Krew pełna nie powinna 
zawierać nieregularnych przeciwciał o znaczeniu klinicznym.

Ubogoleukocytarna krew pełna – krew pobrana od zdrowego dawcy do steryl-
nego, apirogennego pojemnika z tworzywa sztucznego, zawierającego apirogenny 
płyn konserwujący z wbudowanym „in-line” fi ltrem do usuwania leukocytów. 
Jedna jednostka to 450 ml krwi pełnej (±10%), zmieszanej z odpowiednią ob-
jętością płynu konserwującego. Pozbawiona jest ona leukocytów i płytek krwi.

Koncentrat krwinek czerwonych – składnik krwi uzyskany z jednej jednostki 
krwi pełnej po usunięciu z niej większości osocza i płynu konserwującego. Za-
wiera wszystkie krwinki czerwone obecne w jednej jednostce krwi pełnej oraz, 
w zależności od warunków wirowania, różną liczbę krwinek płytkowych i białych.

Koncentrat krwinek czerwonych otrzymany metodą automatycznej aferezy – 
krwinki czerwone otrzymane metodą automatycznej erytroaferezy (przy użyciu 
separatora komórkowego) z krwi jednego dawcy.

Koncentrat krwinek czerwonych pozbawiony kożuszka leukocytarno-płyt-
kowego – krwinki czerwone uzyskane przez usunięcie znad ich frakcji warstwy 
kożuszka leukocytarno-płytkowego oraz niewielkiej objętości osocza i krwinek 
czerwonych. Zawartość hemoglobiny – 43 g, hematokryt jednostki koncentratu 
krwinek czerwonych wynosi 65–75%. Składnik ten zawiera zmniejszoną liczbę 
krwinek białych i płytkowych w porównaniu z koncentratem krwinek czerwo-
nych zawierających „kożuszek”. Zmniejsza to prawdopodobieństwo tworzenia się 
mikroagregatów podczas przechowywania. Całkowita liczba leukocytów w skład-
niku nie przekracza 1,2×109, co z kolei, zmniejsza ryzyko gorączkowych reakcji 
poprzetoczeniowych, ale nie zapobiega aloimmunizacji antygenami HLA.

Koncentrat krwinek czerwonych z roztworem wzbogacającym – krwinki czer-
wone uzyskane z jednej jednostki krwi pełnej i zawieszone w płynie wzbogacają-
cym, który umożliwia przechowywanie składnika przez 42 dni. Objętość roztworu 
wzbogacającego wynosi od 80–110 ml. Jedna jednostka zawiera wszystkie krwinki 
czerwone, obecne w jednej jednostce krwi pełnej oraz różną liczbę krwinek bia-
łych i płytek krwi.
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Koncentrat krwinek czerwonych w roztworze wzbogacającym, pozbawiony 
kożuszka leukocytarno-płytkowego – krwinki czerwone uzyskane z jednej jed-
nostki krwi pełnej, z których usunięto osocze i kożuszek leukocytarno-płytkowy, 
a następnie zawieszono w płynie wzbogacającym. Objętość roztworu wzbogaca-
jącego wynosi od 80–110 ml. Zmniejsza to prawdopodobieństwo tworzenia się 
mikroagregatów podczas przechowywania. Całkowita liczba leukocytów w skład-
niku nie przekracza 1,2×109, a krwinek płytkowych powinna być niż 20×109, co, 
z kolei, zmniejsza ryzyko gorączkowych reakcji poprzetoczeniowych, ale nie 
zapobiega aloimmunizacji antygenami HLA.

Przemywany koncentrat krwinek czerwonych – składnik stanowią krwinki czer-
wone otrzymane z jednej donacji krwi pełnej po usunięciu osocza, przemyte 0,9% 
roztworem NaCl lub roztworem wzbogacającym. Składnik nie zawiera białek oso-
cza, zawiera obniżoną liczbę leukocytów, krwinek płytkowych i mikroagregatów. 

Ubogoleukocytarny koncentrat krwinek czerwonych – koncentrat krwinek 
pozbawiony większości leukocytów i płytek krwi, powinien zawierać mniej niż 
1×106 krwinek białych. Składnik zmniejsza ryzyko aloimmunizacji antygenami 
HLA oraz przeniesienia zakażenia CMV. 

Ubogoleukocytarny koncentrat krwinek czerwonych z roztworem wzboga-
cającym – koncentrat krwinek czerwonych pozbawiony większości leukocytów 
i płytek krwi z jednostki koncentratu krwinek czerwonych z roztworem wzbo-
gacającym. Zawiera mniej niż 1×106 krwinek białych. Składnik zmniejsza ryzyko 
aloimmunizacji antygenami HLA oraz przeniesienia zakażenia CMV. 

Mrożony koncentrat krwinek czerwonych – koncentrat krwinek czerwonych 
otrzymany z jednej jednostki krwi pełnej i zamrożony, po dodaniu płynu krio-
ochronnego, w ciągu 7 dni od pobrania. Przechowywane w temperaturze od – 60° 

do –80°C lub niższej. Do użytku klinicznego stosowany po rozmrożeniu, przemy-
ciu i zawieszeniu krwinek w izotonicznym roztworze NaCl lub innym roztworze 
izotonicznym. Składnik przygotowany do użycia klinicznego pozbawiony jest 
białek osocza, granulocytów i płytek krwi.

Napromieniowany koncentrat krwinek czerwonych – koncentrat krwinek czer-
wonych otrzymany z jednej jednostki krwi pełnej i poddany działaniu 25–50 Gγ 
dawki promieniowania jonizującego.

Koncentrat krwinek płytkowych – płytki krwi otrzymane z jednej jednostki 
krwi pełnej. Pojedyncze jednostki koncentratu krwinek płytkowych mogą być 
połączone w jeden preparat bezpośrednio przed wydaniem.

Zlewany koncentrat krwinek płytkowych – płytki krwi oddzielone z krwi pełnej 
lub osocza otrzymanego metodą manualnej plazmaferezy od kilku dawców i połą-
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czone w jednym pojemniku. Zazwyczaj zlewany koncentrat krwinek płytkowych 
składa się z 4–8 pojedynczych jednostek płytek krwi.

Zlewany koncentrat krwinek płytkowych w roztworze wzbogacającym – stano-
wią go krwinki płytkowe, oddzielone w postaci kożuszków leukocytarno-płytko-
wych z krwi pełnej konserwowanej połączone w jednym pojemniku w mieszani-
nie osocza i roztworu wzbogacającego. Zawiera 3–5×10(11) krwinek płytkowych 
oraz różną liczbę leukocytów i krwinek czerwonych.

Koncentrat krwinek płytkowych z aferezy – są to płytki krwi otrzymane metodą 
automatyczną przy użyciu separatora komórkowego od jednego dawcy. Stan-
dardowy preparat koncentratu krwinek płytkowych otrzymany metodą aferezy 
odpowiada 5 pojedynczym jednostkom płytek krwi otrzymanych z krwi pełnej.

Koncentrat krwinek płytkowych z aferezy w roztworze wzbogacającym – są to 
płytki krwi otrzymane metodą automatyczną przy użyciu separatora komórko-
wego od jednego dawcy, a następnie zawieszone w mieszaninie osocza i roztworu 
wzbogacającego. 

Ubogoleukocytarny koncentrat krwinek płytkowych – jest to składnik krwi uzy-
skany przez usunięcie większości leukocytów z koncentratu krwinek płytkowych 
zlewanego lub z aferezy. Nie powinien zawierać więcej niż 1×106 krwinek białych.

Ubogoleukocytarny koncentrat krwinek płytkowych po inaktywacji biolo-
gicznych czynników chorobotwórczych – składnik stanowią krwinki płytkowe 
otrzymane przez usunięcie większości leukocytów z koncentratu krwinek płyt-
kowych zlewanego lub z aferezy, a następnie poddany procedurze inaktywa-
cji biologicznych czynników chorobotwórczych. Mrożony koncentrat krwinek 
płytkowych – koncentrat krwinek płytkowych zlewany lub z aferezy, zamrożony 
po dodaniu płynu krioochronnego i przechowywany w temperaturze poniżej 
– 80°C. Przed użyciem płytki krwi są rozmrażane, przemywane i zawieszane 
w rozmrożonym osoczu zgodnym grupowo lub w mieszaninie osocza z roztwo-
rem wzbogacającym. 

Rekonstytuowany koncentrat krwinek płytkowych – jest to składnik zawierający 
krwinki płytkowe zawieszone w osoczu zgodnym grupowo z biorcą lub w osoczu 
grupy AB. 

Przemywany koncentrat krwinek płytkowych – składnik stanowią krwinki płyt-
kowe zlewane lub z aferezy, pozbawione osocza, przemyte i zawieszone w 0,9% 
roztworze NaCl lub w innym roztworze izotonicznym. 

Napromieniowany koncentrat krwinek płytkowych – koncentrat krwinek płyt-
kowy zlewany lub z aferezy poddany działaniu 25–50 Gγ dawki promieniowa-
nia jonizującego.
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Koncentrat granulocytarny – składnik stanowią granulocyty zawieszone w oso-
czu. Otrzymywane są metodą aferezy automatycznej od jednego dawcy po odpo-
wiednim przygotowaniu go czynnikami stymulującymi: glikokortykosterydami 
lub granulocytarnym czynnikiem wzrostu (G-CSF). Stymulacja dawcy możliwa 
jest tylko w wyjątkowych w sytuacjach i wymaga zgody komisji etycznych. Skład-
nik zawiera także znaczną liczbę zanieczyszczeń komórkowych: pozostałe krwinki 
białe, krwinki czerwone i płytki krwi. 
Osocze świeżo mrożone – płynna część krwi otrzymana z jednej jednostki krwi 
pełnej, a następnie zamrożona w czasie, który umożliwia utrzymanie funkcji 
labilnych czynników krzepnięcia. Osocze otrzymane z krwi pełnej stanowi jed-
nostkę składnika o objętości ok. 200 ml. Przed stosowaniem klinicznym osocze 
jest rozmrażane w temperaturze 37°C.
Osocze świeżo mrożone, z aferezy – płynna część krwi otrzymana metodą auto-
matycznej aferezy, a następnie zamrożona w czasie, który umożliwia utrzymanie 
funkcji labilnych czynników krzepnięcia. Objętość składnika otrzymanego meto-
dą aferezy jest wielokrotnością jednostki. Przed stosowaniem klinicznym osocze 
jest rozmrażane w temperaturze 37°C.
Osocze świeżo mrożone po karencji – osocze uzyskane z krwi pełnej lub metodą 
automatycznej aferezy, poddane okresowej karencji. Karencjonowanie polega na 
przetrzymaniu osocza przez okres 16 tygodni od pobrania i obserwowaniu w tym 
czasie wyników badań markerów wirusowych dawcy, z którego krwi otrzymano 
składnik. Za karencjonowane uznaje się osocze pochodzące z krwi dawcy, u któ-
rego kolejne wykonane badania dały wynik ujemny. 
Osocze świeżo mrożone po redukcji biologicznych czynników chorobotwór-
czych – osocze uzyskane z krwi pełnej lub metodą automatycznej aferezy, poddane 
procedurze inaktywacji czynników chorobotwórczych przenoszonych przez krew. 
Krioprecypitat – frakcja krioglobulin uzyskanych z jednej jednostki osocza 
świeżo mrożonego, zagęszczona do objętości ok. 20–30 ml. Zawiera większość 
stężenia czynnika VIII, czynnika von Willebranda, fi brynogenu, czynnika XIII 
i fi bronektyny obecnych w świeżo pobranej krwi lub osoczu.
Albumina ludzka – jest 5 lub 20% roztworem oczyszczonej albuminy osocza 
ludzkiego w roztworze chlorku sodowego. Roztwór albuminy jest wolny od bio-
logicznych czynników chorobotwórczych, nie zawiera substancji pirogennych, 
uczulających i toksycznych.
Immunolobulina ludzka – zawiera ludzką immunoglobulinę klasy G (IgG) 
w stężeniu 93–96%. Dodatkowo może zawierać immunoglobulinę A (IgA) nie 
więcej niż 40–50mg/g białka. Substancjami pomocniczymi są cukry proste lub 
złożone, chlorek sodu.
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Koncentrat czynników zespołu protrombiny – lek uzyskiwany z ludzkiego oso-
cza. Zawiera II (24–45 j.m./ml), VII (ok. 25 j.m.ml), IX (ok. 30 j.m./ml) i X (ok. 
30 j.m./ml) czynnik krzepnięcia krwi. Dodatkowo preparat może zawierać: chlo-
rek sodu, cytrynian sodu dwuwodny, heparynę i ok. 0,75–1,5 j.m./ml antytrom-
biny III. 

Piśmiennictwo

1. Łętowska M. (red.), Medyczne zasady pobierania krwi, oddzielania jej składników 
i wydawania, obowiązujące w jednostkach organizacyjnych publicznej służby krwi, 
IHiT, Warszawa 2014.

2. Guide to the Preparation, Use and Quality Assurance of Blood Components, Recom-
mendation No. R (95) 15. 16th ed. EDQM 2011.

1.4. Gospodarka krwią i jej składnikami w szpitalach

Leczenie składnikami krwi i produktami krwiopochodnymi daje lekarzowi duży 
wybór możliwości terapeutycznych. Zwiększają one jednak ryzyko podjęcia nie-
właściwej decyzji. Ponadto każdy zabieg przetoczenia niesie ze sobą ryzyko wystą-
pienia poprzetoczeniowych reakcji niepożądanych, dlatego leczenie składnikami 
krwi powinno być prowadzone w taki sposób, aby osiągnąć maksymalny skutek 
terapeutyczny przy minimalnym ryzyku.

Bezpieczeństwo i skuteczność stosowania krwi i jej składników jest w znacznym 
stopniu zależne od prawidłowej organizacji krwiolecznictwa w szpitalu. Niezbęd-
nymi jej elementami są:

• Komitet transfuzjologiczny
• Lekarz odpowiedzialny za gospodarkę krwią
• Bank krwi i jej składników
• Pracownia immunologii transfuzjologicznej
• Lekarze
• Pielęgniarki/położne
• Dokumentacja

1.4.1. Komitet transfuzjologiczny

Komitet transfuzjologiczny powoływany jest w podmiocie, w którym w więcej 
niż na czterech oddziałach przetacza się krew i jej składniki. W skład komitetu 
transfuzjologicznego wchodzą osoby kierujące oddziałami lub ich zastępcy, lekarz 
odpowiedzialny za gospodarkę krwią, anestezjolog, kierownik pracowni immuno-
logii transfuzjologicznej, kierownik banku krwi oraz przedstawiciel pielęgniarek 
i położnych. 
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Do zadań komitetu transfuzjologicznego należy:
• okresowa ocena wskazań do przetoczenia i wyboru właściwego składnika,
• analiza zużycia krwi i jej składników oraz produktów krwiopochodnych,
• nadzór nad działaniami związanymi z leczeniem krwią oraz nadzór nad 

związaną z tym dokumentacją,
• ocena stosowanej metodyki przetoczeń,
• analiza każdej poprzetoczeniowej reakcji niepożądanej wraz z oceną po-

stępowania,
• analiza raportów o wszelkich nieprzewidzianych zdarzeniach związanych 

z przetoczeniem, a w szczególności o błędach i wypadkach,
• opracowanie programu kształcenia lekarzy i pielęgniarek (położnych) 

w dziedzinie leczenia krwią i nadzór nad jego realizacją,
• udział w planowaniu zaopatrzenia w krew i jej składniki oraz w rocznej 

sprawozdawczości dotyczącej ich zużycia.

1.4.2. Lekarz odpowiedzialny za gospodarkę krwią w szpitalu

Lekarz odpowiedzialny za gospodarkę krwią w szpitalu powinien mieć odpo-
wiednią wiedzę i doświadczenie w stosowaniu krwi i jej składników. Powinien 
uczestniczyć nie rzadziej niż raz na 4 lata w szkoleniach organizowanych przez 
jednostkę publicznej służby krwi. Pożądane jest, by był to specjalista transfuzjo-
logii klinicznej. W szpitalach, które nie zatrudniają takiego specjalisty, może być 
to lekarz specjalności, w której użycie krwi i jej składników do celów leczniczych 
jest szeroko stosowane, na przykład chirurgii, hematologii lub anestezjologii 
i intensywnej terapii, onkologii klinicznej, chorób wewnętrznych.

Do obowiązków lekarza odpowiedzialnego za gospodarkę krwią w szpitalu należy:
• nadzór nad krwiolecznictwem w oddziałach szpitalnych,
• planowanie zaopatrzenia szpitala w krew i jej składniki,
• kierowanie bankiem krwi, jeśli nie powierzono tej funkcji kierownikowi 

pracowni immunologii transfuzjologicznej,
• zapewnienie przestrzegania Standardowych Procedur Operacyjnych, 
• organizacja wewnętrznych szkoleń lekarzy i pielęgniarek,
• przekazywanie do jednostki publicznej służby krwi raportów o niepożąda-

nych reakcjach i zdarzeniach,
• sprawozdawczość w zakresie krwiolecznictwa.

1.4.3. Lekarz zlecający przetoczenie

Lekarz zlecający przetoczenie krwi lub jej składnika odpowiada za całość zabiegu 
przetoczenia, a w szczególności jest zobowiązany do:

• ustalenia wskazań do przetoczenia krwi lub jej składnika,
• wypełnienia i złożenia zamówienia na krew lub jej składnik,
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• poinformowania chorego o ryzyku i korzyściach przetoczenia,
• prowadzenia dokumentacji przeprowadzonego przetoczenia,
• uzyskania ustnej zgody pacjenta na przetoczenie krwi lub jej składników, 
• uzyskania pisemnego oświadczenia od pacjenta o odmowie przetoczenia 

krwi lub jej składników, 
• identyfi kacji biorcy i kontroli dokumentacji przed przetoczeniem, 
• makroskopowej oceny pojemnika z zawartym w nim składnikiem krwi pod 

kątem uszkodzeń pojemnika, obecności skrzepów, strątów, zmętnienia, 
hemolizy, 

• sporządzania raportów o wszelkich nieprzewidzianych zdarzeniach, a w 
szczególności o błędach i wypadkach związanych z przetoczeniem. 

1.4.4. Pielęgniarka oddziałowa/koordynująca

Pielęgniarka oddziałowa/koordynująca jest odpowiedzialna za: 
• prowadzenie ewidencji osób uprawnionych do przetaczania krwi i jej skład-

ników. W każdym szpitalu powinna znajdować się lista pielęgniarek lub 
położnych uprawnionych do wykonywania zabiegów przetaczania i czyn-
ności z tym związanych, 

• zapewnienie na każdym dyżurze co najmniej jednej osoby posiadającej 
uprawnienia do przetaczania krwi i jej składników. 

1.4.5. Pielęgniarka/położna

Pielęgniarka/położna najczęściej osobiście wykonują przetoczenie krwi i jej skład-
ników, muszą jednak posiadać stosowne uprawnienia nadawane po odbytym 
szkoleniu przez jednostkę publicznej służby krwi. Ważność tych uprawnień wy-
nosi 4 lata.

Podstawowymi obowiązkami pielęgniarki/położnej związanymi z przetoczeniem 
krwi i jej składników są:

• pobranie od chorego próbek krwi w celu wykonania badania grup krwi 
i/lub próby zgodności oraz próbek niezbędnych do wyjaśnienia przyczyn 
reakcji niepożądanej,

• przekazanie do banku krwi podpisanego przez lekarza zapotrzebowania na 
krew lub jej składnik,

• potwierdzenie zgodności krwi lub jej składnika z biorcą,
• identyfi kacja biorcy i kontrola dokumentacji przed przetoczeniem,
• przetoczenie krwi lub jej składnika,
• obserwacja chorego w trakcie i po przetoczeniu,
• informowanie lekarza o objawach występujących w trakcie i po przetocze-

niu, mogących świadczyć o wystąpieniu niepożądanej reakcji lub zdarzenia,
• podjęcie odpowiednich czynności, jeśli wystąpi reakcja niepożądana.
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Punktami krytycznymi warunkującymi prawidłowy przebieg przetoczenia skład-
nika krwi są: słuszność decyzji o przetoczeniu składnika krwi, pobranie od cho-
rego próbek krwi w celu wykonania oznaczenia grupy krwi i próby zgodności 
serologicznej, prawidłowa identyfi kacja biorcy i kontrola dokumentów przed 
przetoczeniem oraz obserwacja chorego. Informacje o wykonaniu przetoczenia 
krwi i ewentualnie niepożądanych zdarzeniach poprzetoczeniowych powinny 
znaleźć się w historii choroby, książce transfuzyjnej i karcie informacyjnej leczenia 
szpitalnego oraz w księdze raportów pielęgniarskich.

1.4.6. Pracownia immunologii transfuzjologicznej

Pracownia immunologii transfuzjologicznej w strukturze szpitala może działać 
jako: 

• samodzielna jednostka, 
• wydzielona pracownia, wchodząca w skład laboratorium analitycznego, 
• samodzielna jednostka, połączona z bankiem krwi, 
• wydzielona pracownia, wchodząca w skład laboratorium analitycznego, 

połączona z bankiem krwi.

Kierownikiem pracowni immunologii transfuzjologicznej jest diagnosta labo-
ratoryjny posiadający tytuł specjalisty laboratoryjnej transfuzjologii medycznej.
 Merytoryczny nadzór nad bankiem krwi i pracownią immunologii transfu-
zjologicznej pełni jednostka publicznej służby krwi.

1.4.7. Szpitalny bank krwi

Kierownikiem banku krwi jest lekarz odpowiedzialny za gospodarkę krwią lub 
kierownik pracowni immunologii transfuzjologicznej. Bank krwi może być połą-
czony z pracownią immunologii transfuzjologicznej lub stanowić jednostkę nie-
zależną.

Do zadań banku krwi należy w szczególności:
• składanie zamówień na krew i jej składniki w jednostce publicznej służ-

by krwi,
• odbiór krwi i jej składników z jednostki publicznej służby krwi,
• przechowywanie krwi i jej składników,
• wydawanie krwi i jej składników wraz z wynikiem próby zgodności lub 

z kartą zgodności do oddziałów szpitalnych,
• prowadzenie dokumentacji związanej z przyjmowaniem, magazynowaniem 

i wydawaniem krwi i jej składników,
• prowadzenie sprawozdawczości zużycia krwi i jej składników.

Karta zgodności krwi lub jej składnika może zostać wprowadzona i wystawiana 
dla wydawanych do oddziałów szpitalnych jednostek składnika, dla których nie 
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została wykonana próba zgodności (np.: osocze, płytki krwi). Karta zgodności 
zawiera imię i nazwisko biorcy, rodzaj składnika, numery donacji oraz informację 
o grupie krwi biorcy i wydawanego składnika.

Dokumentacja związana z przyjmowaniem, magazynowaniem i wydawaniem 
krwi i jej składników powinna zawierać co najmniej następujące dane:

• daty i godziny przychodu i rozchodu krwi i jej składników,
• nazwy, numery donacji, grupę krwi, liczbę, datę pobrania, datę ważności 

krwi i jej składników,
• dane osób dokonujących wpisu do dokumentacji,
• dane dostawcy i odbiorcy krwi i jej składn  ików,
• dane biorcy krwi lub jej składnika,
• rejestr temperatur urządzeń służących do magazynowania krwi i jej skład-

ników.

1.4.8. Zapewnienie jakości

Wszystkie czynności związane z przyjmowaniem, magazynowaniem, wydawa-
niem, reklamacją, zwrotem krwi i jej składników, postępowaniem związanym 
z wystąpieniem związanej z przetoczeniem niepożądanej reakcji lub zdarzenia, 
pobieraniem próbek krwi od pacjenta, wykonywaniem badań z zakresu immu-
nologii transfuzjologicznej, dokumentowaniem wykonanych czynności, walidacją 
i serwisem urządzeń, szkoleniem personelu, powinny być opisane w postaci stan-
dardowych procedur operacyjnych. Standardowa procedura operacyjna (SOP) to 
dokument opisujący obowiązujący tryb działania, sposób wykonywania różnych 
operacji lub czynności.

Celami, którym służy opracowanie SOP są:
• dostarczenie pracownikom szczegółowych, pisemnych wytycznych doty-

czących wykonania wszystkich ważnych operacji lub czynności, 
• zapewnienie standaryzacji typowych, rutynowych działań i operacji, 
• określenie personalnej odpowiedzialności za ich wykonanie, 
• określenie sposobu interpretacji i dokumentacji uzyskanych wyników lub 

wykonanych czynności. 

SOP przygotowuje ordynator oddziału w porozumieniu z lekarzem odpowiedzial-
nym w szpitalu za gospodarkę krwią. SOP zatwierdza dyrektor szpitala.
 Aparatura i sprzęt stosowany w szpitalnych bankach krwi i pracowniach 
immunologii transfuzjologicznej oraz na oddziałach szpitalnych powinny być 
poddawane walidacji i/lub kalibracji przed rozpoczęciem użytkowania oraz po-
nownej walidacji, jeden raz w roku. 
 Walidacja powinna być przeprowadzana po naprawie lub po modyfi kacji 
systemu pracy.
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 Odstępy czasu między przeglądami oraz walidacjami muszą być określone 
dla każdego sprzętu z osobna.
 Należy sporządzić procedury awaryjne, opisujące postępowanie w przypadku 
wadliwej pracy apara tury, sprzętu lub odczynnika. 
 Wszelkie modyfi kacje, usprawnienia i zmiany procesów oraz sprzętu muszą 
być przeprowadzane przez zmianę procedur zarządzania w szpitalu. 
 Wynik każdej zmiany procesu lub sprzętu powinien być sprecyzowany.
 Każda seria odczynników powinna być walidowana przed jej przekazaniem 
do stosowania oraz okresowo kontrolowana.
 W pracowni immunologii transfuzjologicznej powinny być stosowane od-
czynniki oraz materiały od zatwierdzonych dostawców, którzy spełniają udoku-
mentowane wymagania i specyfi kacje. 

1.4.9. Przetoczenie krwi lub jej składnika

Przetoczenie krwi lub jej składnika wymaga uzyskania przynajmniej ustnej zgody 
biorcy. Brak zgody wymaga pisemnego oświadczenia chorego. Wiarygodnymi wy-
nikami grupy krwi, które mogą być podstawą zamówienia krwi lub jej składnika są:

• wynik z pracowni immunologii transfuzjologicznej (oparty na dwóch nie-
zależnych badaniach), 

• karta identyfi kacyjna grupy krwi, 
• wpis w legitymacji honorowego dawcy krwi.

1.4.10. Pobranie i opisanie próbki krwi

Pobiera się co najmniej 8 ml (dorosły) lub 2–5 ml (dzieci) krwi żylnej. Bezpośred-
nio po pobraniu krwi, w obecności chorego i na podstawie danych uzyskanych 
od niego, wpisuje się na etykiecie probówek:

• nazwisko i imię (drukowanymi literami),
• datę urodzenia chorego lub PESEL,
• datę i godzinę pobrania krwi. 

Jeżeli uzyskanie danych od chorego nie jest możliwe, dane te należy przepisać 
z historii choroby, dokumentu tożsamości lub z identyfi katora.
 W przypadku braku możliwości uzyskania danych pacjenta na etykiecie i na 
skierowaniu na badania należy wpisać symbol NN oraz numer księgi głównej 
i numer księgi oddziałowej.
 Po pobraniu krwi osoba pobierająca sprawdza, czy dane pacjenta są zgodne 
z danymi na etykiecie probówki i składa na skierowaniu czytelny podpis.

1.4.11. Identyfi kacja chorego przed przetoczeniem 

Kontrola zgodności biorcy z każdą jednostką krwi lub jej składnika do przeto-
czenia przeprowadzana jest w obecności chorego i polega na:
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• identyfi kacji chorego – porównanie jego imienia i nazwiska, daty urodze-
nia lub numeru PESEL i grupy krwi z danymi określonymi na formularzu 
zawierającym wynik próby zgodności lub na karcie zgodności. Dane te 
porównujemy w bezpośredniej rozmowie z biorcą lub, jeśli to niemożliwe, 
z danymi zawartymi w historii chorego.

• porównaniu wyników grupy krwi na formularzu z grupą krwi na etykie-
cie pojemnika;

• porównaniu numeru krwi lub jej składnika na pojemniku z numerem na 
formularzu zawierającym wynik próby zgodności lub na karcie zgodności;

• sprawdzeniu daty ważności składnika. 

Lekarz lub uprawniona do tego pielęgniarka/położna, którzy dokonali oceny 
zgodności krwi lub jej składnika z biorcą, składają swój podpis na formularzu 
zawierającym wynik próby zgodności lub na karcie zgodności.
 Godzinę rozpoczęcia przetoczenia zawartości każdego pojemnika należy 
wpisać w książce transfuzyjnej, na formularzu zawierającym wynik próby zgod-
ności lub na karcie zgodności, w protokole znieczulenia ogólnego, a na oddziale 
intensywnej opieki medycznej w karcie obserwacji.

1.4.12. Stwierdzenie rozbieżności

W razie rozbieżności wykrytych podczas kontroli zgodności krwi lub jej składnika 
z danymi biorcy:

• nie przetacza się tej jednostki krwi lub składnika,
• składnik zwraca się bankowi krwi wraz z informacją o przyczynie zwrotu 

oraz z protokołem i formularzem próby zgodności serologicznej lub kar-
ty zgodności,

• blokuje się składnik przed ponownym dopuszczeniem do użytku. 

Stwierdzenie rozbieżności wymaga sporządzenia raportu.
 Pełnowartościowa krew i jej składniki wydane do oddziału szpitalnego nie 
podlegają zwrotom do jednostki publicznej służby krwi, chyba że dyrektor tej 
jednostki wyrazi na to zgodę. Zgoda może być udzielona tylko wtedy, gdy krew 
i jej składniki były transportowane i przechowywane we właściwy sposób, przy 
zachowaniu odpowiedniej i prawidłowo kontrolowanej temperatury oraz przy 
użyciu walidowanego sprzętu chłodniczego. Wszystkie wyżej wymienione wa-
runki muszą być określone w SOP-ach, a ich spełnienie udokumentowane.

1.4.13. Zasady przetaczania składników krwi

• Przetoczenie krwi lub jej składnika, z wyjątkiem koncentratu krwinek płyt-
kowych (KKP) i osocza, pobranych z banku krwi należy rozpocząć nie 
później niż w ciągu 30 minut od ich dostarczenia.



1. Ogólne założenia wytycznych...

34

• Przetoczenie KKP, KG i rozmrożonego osocza należy rozpocząć niezwłocz-
nie po ich otrzymaniu.

• Z banku krwi w przypadku przetoczenia kilku jednostek powinno się suk-
cesywnie pobierać pojedyncze jednostki krwi i jej składników.

• W wyjątkowych przypadkach, jeżeli przewiduje się dłuższy czas do roz-
poczęcia przetoczenia, krew należy przechowywać w zwalidowanej, prze-
znaczonej wyłącznie do tego celu lodówce, w temperaturze od 2°C do 6°C. 
Temperaturę w lodówce należy sprawdzać i zapisywać nie rzadziej niż co 
8 godzin.

• Składniki krwi przetacza się za pomocą jednorazowych sterylnych zesta-
wów przeznaczonych do przetoczeń, wyposażonych w standardowy fi ltr 
o średnicy porów 170 µm. 

• Szybkość przetaczania musi być dostosowana do indywidualnych uwarun-
kowań chorego, zwykle jest to ok. 60 kropli na minutę. 

Chorzy z głęboką niedokrwistością, ale stabilni krążeniowo, mogą otrzymać 
4 jednostki koncentratu krwinek czerwonych (ok. 1000 ml) w ciągu 3–4 godzin. 
U chorych z niewydolnością serca i/lub nerek, bez objawowego krwawienia, ob-
jętość składnika krwi przetoczonego w jednostce czasu powinna być ograniczona, 
ze względu na możliwe przeciążenie krążenia.

• Nie można przetaczać koncentratu krwinek płytkowych (KKP) i płynów 
infuzyjnych przez zestaw uprzednio użyty do przetaczania krwi pełnej lub 
koncentratu krwinek czerwonych (KKCz). 

• Jeżeli składnik krwi jest podawany strzykawką, należy zastosować specjalny 
fi ltr. 

• Jeżeli do przetoczenia stosowana jest pompa infuzyjna, to musi mieć ona 
atest i wskazówki producenta, jak należy ją stosować w przypadku skład-
ników krwi. 

• Ogrzewanie krwi można przeprowadzać wyłącznie w specjalistycznym 
urządzeniu zaopatrzonym w termometr i system alarmowy. 

Ogrzewanie krwi zaleca się w przypadku:
• dorosłych – jeżeli szybkość przetoczenia przekracza 50 ml/min,
• dzieci – jeżeli szybkość przetoczenia przekracza 15 ml/min,
• noworodków – w przypadku przetoczenia wymiennego,
• biorcy z klinicznie znaczącymi przeciwciałami typu zimnego.

UWAGA! Nie wolno:

• dodawać produktów leczniczych do przetaczanej krwi,
• przetaczać jednej jednostki krwi pełnej lub KKCz dłużej niż 4 godziny, 

a jednej jednostki KKP lub osocza – dłużej niż 30 minut,
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• po odłączeniu ponownie podłączać choremu tego samego zestawu do prze-
toczeń lub składnika krwi,

• przetaczać przez jeden zestaw do przetoczeń więcej niż 1 jednostkę krwi 
pełnej lub KKCz,

• przetaczać jedną jednostkię krwi pełnej lub KKCz dłużej niż 4 godziny,
• po zakończonym przetoczeniu używać tego samego zestawu do podania 

płynów infuzyjnych,
• niezużytego w całości składnika krwi przetoczyć innemu choremu.

1.4.14. Obserwacja zabiegu przetoczenia krwi i jej składników

Lekarz odpowiedzialny za przetoczenie powinien być obecny podczas rozpoczęcia 
przetoczenia zawartości każdego pojemnika z krwią lub jej składnikiem.
 Lekarz lub wyznaczona przez niego pielęgniarka/położna są obowiązani do 
obserwacji chorego podczas przetoczenia. 
 Przed przetoczeniem należy dokonać pomiaru i rejestracji ciepłoty ciała, tętna 
i ciśnienia tętniczego krwi.
 Po 15 minutach od rozpoczęcia przetaczania kolejnej jednostki krwi lub jej 
składnika należy dokonać pomiaru i rejestracji ciepłoty ciała i tętna. 
 Wykonane pomiary należy udokumentować. 
 Chorego należy pouczyć o konieczności niezwłocznego zgłoszenia każdego 
niepokojącego objawu, a w szczególności dreszczy, wysypki, zaczerwienienia 
skóry, duszności, bólu kończyn lub okolicy lędźwiowej.
 W przypadku chorych, którzy są nieprzytomni, pogorszenie stanu ogólnego 
pacjenta, w szczególności w ciągu 15–20 minut od rozpoczęcia przetaczania 
każdej jednostki składnika krwi, może być objawem niepożądanej reakcji po-
przetoczeniowej. 
 U tych chorych spadek ciśnienia tętniczego, nieuzasadnione krwawienie, 
będące następstwem rozsianego wykrzepiania wewnątrznaczyniowego, hemo-
globinuria lub oliguria, mogą być pierwszym objawem ostrej hemolitycznej re-
akcji poprzetoczeniowej.

1.4.15. Niepożądana reakcja poprzetoczeniowa

Jeżeli wystąpią objawy sugerujące niepożądaną reakcję poprzetoczeniową, należy 
niezwłocznie przeprowadzić pomiar ciepłoty ciała, tętna i ciśnienia tętniczego 
krwi. 
 Jeżeli wyniki tych pomiarów oraz towarzyszące im objawy wskazują na ostrą 
niepożądaną reakcję poprzetoczeniową, należy niezwłocznie przerwać przeto-
czenie i wdrożyć stosowne postępowanie, opisane w SOP i w instrukcji. 
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1.4.16. Postępowanie po przetoczeniu

Po przetoczeniu pojemnik z resztkami składnika krwi i cały zestaw do przeta-
czania krwi lub jej składników należy włożyć do osobnego worka na odpady 
medyczne i przechowywać przez 3 dni, w temp. 2–6°C, w chłodziarce specjalnie 
do tego przeznaczonej.
 Należy dokonać pomiaru ciśnienia tętniczego krwi, tętna i ciepłoty ciała.
 Chorego należy obserwować przez 12 godzin po zakończeniu przetoczenia. 
Pacjent, któremu przetoczono krew w warunkach ambulatoryjnych, może być 
wypisany z podmiotu leczniczego po okresie krótszym niż 12 godzin tylko na 
własne żądanie.

1.4.17. Zasady przetaczania składników krwi w przypadku pilnego 
przetoczenia 

W przypadku bezpośredniego zagrożenia życia chorego i konieczności natych-
miastowego przetoczenia, lekarz może podjąć decyzję o przetoczeniu koncentratu 
krwinek czerwonych przed wykonaniem próby zgodności serologicznej. W tym 
celu należy wypełnić formularz skierowania na krew do pilnej transfuzji. Pilne 
przetoczenie nie zwalnia z obowiązku wykonania próby zgodności. 
 Do pilnego przetoczenia dobiera się KKCz grupy O lub zgodnej z grupą krwi 
biorcy (jeśli jest znana) zgodnie z algorytmem przedstawionym na rycinie 1–1. 

Rycina 1–1. Algorytm doboru koncentratu krwinek czerwonych do pilnego przetoczenia

Brak czasu na wykonanie 
próby zgodności

Brak czasu 
na oznaczenie 

grupy krwi

Kobieta 
po menopauzie 
lub mężczyzna

Przetoczenie KKCz 
grupy 0

Jest czas na 
oznaczenie grupy krwi 

(>10 min)

Kobieta 
przed menopauzą

Przetoczenie KKCz 
grupy 0 RhD ujemny

Przetoczenie KKCz 
zgodnego 

z grupą krwi biorcy

Do dalszych przetoczeń należy dobierać krew jednoimienną z biorcą w układzie 
ABO i antygenie D z układu Rh. 
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Dopuszczenie do przetoczenia krwinek różnoimiennych 
w układzie ABO z grupą krwi biorcy

Dopuszcza się przetaczanie KKCz grupy O chorym innej grupy krwi w następu-
jących okolicznościach:

• niedokrwistość wymagająca przetoczeń krwi,
• brak zgodnej krwi jednoimiennej dla biorcy z obecnymi aloprzeciwciała-

mi odpornościowymi,
• bardzo słaba ekspresja antygenu A lub B albo trudności w oznaczeniu grupy 

układzie ABO,
• brak krwi RhD ujemnej i jednocześnie jednoimiennej w układzie ABO.

Dopuszcza się przetaczanie KKCz grupy A lub B biorcom grupy AB, gdy brak 
jest krwi jednoimiennej. Dopuszczalność przetoczeń koncentratów krwinek czer-
wonych i koncentratów krwinek płytkowych w takich sytuacjach przedstawiono 
w tabeli 1–3 i 1–4.

Tabela 1–3. Dopuszczenie do przetoczeń krwinek czerwonych różnoimiennych w układzie 
ABO z biorcą

Biorca Dawca
A RhD+ A RhD+; A RhD–; O RhD+; O RhD–

A RhD– A RhD–; O RhD–

B RhD+ B RhD+; B RhD–; O RhD+; O RhD– 
B RhD– B RhD–; O RhD–

O RhD+ O RhD+; O RhD–

O RhD– O RhD–

AB RhD+ AB RhD+; AB RhD–; A RhD+; A RhD–; B RhD+; B RhD–; O RhD+; O RhD– 
AB RhD– AB RhD–; A RhD–; B RhD–; O RhD–

Tabela 1–4. Dopuszczenie do przetoczeń koncentratu krwinek płytkowych różnoimiennych 
w układzie ABO z biorcą 

Biorca
Dawca

Płytki krwi zawieszone w osoczu 
jednoimiennym

Płytki krwi zawieszone w osoczu grupy 
AB lub w płynie wzbogacającym

AB RhD+ AB RhD+; AB RhD– A RhD+; A RhD–, B RhD+; B RhD–; 
O RhD+; O RhD–

AB RhD– AB RhD– A RhD–; B RhD–; O RhD–

A RhD+ A RhD+; A RhD– A RhD+; A RhD–; O RhD+; O RhD–

A RhD– A RhD– A RhD–; O RhD–

B RhD+ B RhD+; B RhD– B RhD+; B RhD–; O RhD+; O RhD–

B RhD– B RhD– B RhD–; O RhD–

O RhD+ O RhD+; O RhD– O RhD+; O RhD–

O RhD– O RhD– O RhD–
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Uwaga! Na płytkach krwi nie występuje antygen RhD. Nie obserwuje się skró-
cenia czasu przeżycia płytek krwi dawcy RhD dodatniego przetoczonych biorcy 
z przeciwciałami anty-RhD. Jednak ze względu na możliwą obecność krwinek 
czerwonych w KKP, przetoczenie KKP od dawcy RhD dodatniego biorcy RhD 
ujemnemu może prowadzić do immunizacji i wytworzenia przeciwciał anty-RhD. 
W wyjątkowych przypadkach braku dostępnych KKP RhD ujemnych dopusz-
cza się przetoczenie KKP RhD dodatniego biorcy RhD ujemnemu. Wskazane 
jest wówczas profi laktyczne podanie immunoglobuliny anty-RhD w dawce co 
najmniej 100 µg. Przygotowany wcześniej składnik, np. dla innego chorego, za-
wierający płytki krwi grupy O RhD– i zawieszony w osoczu grupy A, B lub AB 
może być przetoczony biorcy grupy O RhD–. 

1.5. Wymagana dokumentacja medyczna dotycząca przetoczeń

• Standardowe procedury operacyjne (SOP) – opisują czynności związane 
z poszczególnymi etapami procesu przetaczania oraz zalecenia odnoszące 
się do przetaczania składników krwi. Zawierają informacje dotyczące proce-
sów towarzyszących leczeniu i opieki nad chorym, a także stanowią istotną 
część kryteriów oceny postępowania. Należy zapewnić spójność informacji 
w procedurach, ponadto należy je okresowo przeglądać i aktualizować. 
Standardowe procedury powinny przynajmniej dotyczyć:

 – pobrania próbki krwi do badań wykonywanych przed przetoczeniem i kry-
teriów akceptacji próbek przez pracownię immunologii transfuzjologicznej, 

 – transportu składników krwi do oddziałów szpitalnych,
 – składania zamówień na składniki krwi,
 – odbioru składników krwi,
 – zwrotu składników krwi,
 – postępowania przed przetoczeniem składników krwi,
 – kontroli zgodności biorcy i składnika krwi przeznaczonego do przetoczenia,
 – postępowania podczas i po przetoczeniu,
 – opieki i monitorowania chorych podczas i po przetoczeniu,
 – postępowania w przypadku poprzetoczeniowych reakcji i zdarzeń nie-
pożądanych. 

• książka transfuzjologiczna
• zapotrzebowania na składniki krwi
• skierowanie na próbę zgodności serologicznej
• skierowanie na badanie grupy krwi 
• skierowanie na badania konsultacyjne
• zgłoszenie poprzetoczeniowej niepożądanej reakcji lub zdarzenia
• zapotrzebowanie do pilnego przetoczenia
• protokół zwrotu składników krwi
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Piśmiennictwo:

1. Rozporządzenie Ministra Zdrowia z 11 grudnia 2012 r. w sprawie leczenia krwią 
w podmiotach leczniczych wykonujących działalność leczniczą w rodzaju stacjonarne 
i całodobowe świadczenia zdrowotne, w których przebywają pacjenci ze wskazaniami 
do leczenia krwią i jej składnikami (Dz.U. z 2013 r. nr 1, poz. 5).

2. Rozporządzenie Ministra Zdrowia z dnia 21 stycznia 2009 r. zmieniające rozporządzenie 
w sprawie standardów jakości dla medycznych laboratoriów diagnostycznych i mikro-
biologicznych (Dz. U. z 2009 Nr 22 poz. 128). 

1.6. Serologiczne podstawy przetoczeń składników krwi 
– Jadwiga Fabijańska-Mitek, Zakład Immunohematologii CMKP, 
Warszawa

1.6.1. Wprowadzenie

Podstawą bezpiecznego przetaczania krwi i rozwoju transfuzjologii było odkry-
cie przez Karola Landsteinera w latach 1900–1901 serologicznych różnic krwi, 
kwalifi kujących ludzi do trzech, potem (1904 rok) do czterech grup. W obrębie 
grupy można było dobrać dawcę i biorcę krwi. Niezgodna serologicznie krew 
potencjalnego dawcy i biorcy ulegała in vitro aglutynacji, natomiast in vivo mogła 
spowodować hemolizę z poważnymi objawami klinicznymi, łącznie ze śmiercią 
biorcy. W 1930 roku za odkrycie grup krwi przyznano Karolowi Landsteinerowi 
nagrodę Nobla. Przyczyną obserwowanej przez niego aglutynacji była reakcja 
między antygenami A lub/i B, obecnymi na krwinkach czerwonych, a naturalny-
mi (powstają bez wcześniejszego kontaktu z krwią), regularnymi (regułą jest ich 
posiadanie lub brak) przeciwciałami anty-A i/lub anty-B, które u danej osoby wy-
stępują na zasadzie przeciwieństwa: obecny antygen, brak skierowanych do niego 
przeciwciał. Ze względu na powyższe cechy układ grupowy ABO jest unikatowy, 
bowiem w żadnym innym układzie nie występują przeciwciała naturalne i regu-
larne; jeżeli powstają przeciwciała naturalne, to są nieregularne, czyli pojawiają się 
rzadko i zanikają lub powstają przeciwciała odpornościowe w wyniku kontaktu 
z krwią. W tabeli 1–5 przedstawiono pochodzenie przeciwciał grupowych.

Tabela 1–5. Pochodzenie przeciwciał grupowych na przykładzie najczęściej wykrywanych 
swoistości 

Przeciwciała

naturalne (IgM)
odpornościowe (IgG)

regularne nieregularne

-A, -B -M, -N, -S, -P1, -Lea, -Leb -D, -C, -c, -E, -e, -K, -k, -Fya, -Fyb, -Jka, -Jkb, -s
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1.6.2. Antygeny i przeciwciała

 Klasyfi kacja antygenów grupowych

W ciągu ponad 100 lat od odkrycia K. Landsteinera poznano i sklasyfi kowano 
łącznie 33 układy grupowe (prawdopodobnie wkrótce do klasyfi kacji wejdą ko-
lejne dwa układy), które zostały przedstawione w tabeli 1–6, a w nich ponad 300 
antygenów, nie licząc tak zwanych podgrup, odmian, wariantów (3, 6, 9, 20). 

Tabela 1–6. Układy grupowe krwinek czerwonych

Nr ISBT Nazwa układu grupowego Główne antygeny Lokalizacja w chromosomie

001 ABO A1, A, B, AB 9
002 MNS M, N, S, s, U 4
003 P1PK P1 Pk, LKE 22
004 Rh D, C, c, E, e 1
005 Lutheran Lua, Lub 19
006 Kell K, k, Kpa, Kpb, Jsa, Jsb 7
007 Lewis Lea, Leb 19
008 Duff y Fya, Fyb, Fy3 1
009 Kidd Jka, Jkb, Jk3 18
010 Diego Dia, Dib, Wra, Wrb 17
011 Yt Yta, Ytb 7
012 Xg Xga, X
013 Scianna Sc1, Sc2 1
014 Dombrock Doa,Dob, Gya, Hy, Joa 12
015 Colton Coa, Cob, Co3 7
016 Landsteiner-Weiner LW 19
017 Chido/Rogers CH/RG 6
018 H H 19
019 Kx Kx X
020 Gerbich Ge2, Ge3, Ge4 2
021 Cromer Cra 1
022 Knops Kna, Knb 1
023 Indian Ina, Inb 11
024 Ok Oka 19
025 Ralph MER2 11
026 John Milton Hagan JMH 15
027 I I 6
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Nr ISBT Nazwa układu grupowego Główne antygeny Lokalizacja w chromosomie

028 Globozyd P 3
029 Gill GIL 9
030 RHAG Duclos, Ola, DSLK 6
031 Forssman FORS1 9
032 Langereis Lan 2
033 Junior Jra 4

 Antygeny grupowe są składnikami błony komórkowej i stymulują układ od-
pornościowy osoby nieposiadającej ich do wytworzenia swoistych przeciwciał. 
Pod względem budowy biochemicznej są białkami, lipidami, węglowodanami oraz 
połączeniami tych związków, czyli glikolipidami i glikoproteinami (4, 5, 7, 10, 
17). W doborze krwi do przetoczenia zasadnicze znaczenie ma obecność lub brak 
antygenów na krwinkach czerwonych, czyli ich fenotyp. Badanie genotypu jest 
przydatne w zrozumieniu nietypowego dziedziczenia antygenu lub występowania 
nietypowych jego odmian (1, 2, 3, 11, 17, 18). Czasem ma walor praktyczny np. 
podczas nieinwazyjnego oznaczenia – przewidywania antygenu krwinek płodu 
na podstawie DNA izolowanego z osocza matki.  

 Dziedziczenie

Antygeny grupowe dziedziczą się zgodnie z pierwszym prawem Mendla, dominu-
jąco, recesywnie lub współdominująco (6, 7, 13). Geny różnych układów grupo-
wych znajdują się w 22 autosomach dwóch układów w chromosomie płciowym X. 
Różnice genetyczne zdecydowanej większości antygenów krwinek czerwonych, 
a także płytek krwi i granulocytów, w obrębie tego samego układu są niewielkie 
i dotyczą substytucji jednego lub kilku nukleotydów, albo delecji pojedynczego 
nukleotydu (np.: ABO). Czasem różnice dotyczą obecności lub braku całego 
genu (np.: Rh). 

 Ekspresja antygenów w ciągu życia

Antygeny grupowe w zasadzie przez całe życie są niezmienne. Większość naj-
istotniejszych klinicznie układów grupowych (np.: Rh, Kell, Duff y, Kidd, MNS) 
rozwija się już we wczesnym okresie życia płodowego i ich ekspresja na krwinkach 
czerwonych jest tak samo silnie wyrażona jak u osób dorosłych. Niektóre antygeny 
(np.: A, B, H) rozwijają się jednak później i w chwili urodzenia mogą być trudne 
do wykrycia. Antygeny niektórych układów grupowych są obecne na innych ko-
mórkach poza krwinkami czerwonymi, np. antygeny układu ABO występują we 
wszystkich narządach poza układem nerwowym oraz w postaci rozpuszczonych 
substancji grupowych w osoczu i w wydzielinach. Ekspresja antygenów podczas 
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życia człowieka tylko wyjątkowo i okresowo ulega osłabieniu. Na przykład u nie-
których kobiet w ciąży dochodzi do utraty adsorbowanych z osocza antygenów 
układu Lewis. W konsekwencji kobieta może wytworzyć przeciwciała anty-Lewis. 
Ważna jest wówczas ich szybka identyfi kacja, głównie dla zapewnienia spokoju 
kobiety, bowiem przeciwciała te nie wywołują choroby hemolitycznej płodu/no-
worodka, gdyż nie przechodzą przez łożysko. Podobnie może zanikać ekspresja 
powszechnego antygenu LW. 
 Poważne zaburzenia w syntezie antygenów grupowych zdarzają się w prze-
biegu chorób rozrostowych układu krwiotwórczego. Mogą one dotyczyć różnych 
układów grupowych, ale najbardziej spektakularne obserwuje się w układzie ABO, 
gdy osoba grupy A, B lub AB zmienia grupę krwi na O lub posiada mieszaninę 
krwinek czerwonych: A i O, B i O lub A, B, AB i O.
 Zmianę antygenów krwinek czerwonych obserwuje się u osób, którym prze-
szczepiono komórki krwiotwórcze, bowiem nie dobiera się dawcy i biorcy w za-
kresie tych antygenów. Po przyjęciu przeszczepu i pojawieniu się kompletnego 
chimeryzmu chory ma grupę krwi i cały fenotyp wszystkich komórek krwi taki, 
jaki miał dawca komórek krwiotwórczych z wyjątkiem układu Lewis, który jest 
nabyty z osocza biorcy (15).

 Przeciwciała grupowe

Znaczenie kliniczne przeciwciał grupowych podczas przetaczania krwi zależy od 
różnych czynników, głównie od immunogenności antygenu, czyli zdolności do 
pobudzania odpowiedzi immunologicznej oraz częstości występowania w danej 
populacji (4, 8, 9, 10, 11, 14, 16). Najgroźniejsze są przeciwciała z układu ABO. 
Przeciwciała anty-A i anty-B silnie aktywują składniki dopełniacza i w reakcji 
z krwinkami czerwonymi wywołują hemolizę wewnątrznaczyniową. Następne 
klinicznie ważne przeciwciała anty-D z układu Rh powstają u osób RhD ujemnych 
przez kontakt z krwinkami RhD dodatnimi i są przeciwciałami odpornościowymi. 
W polskiej populacji, podobnie jak w całej rasie kaukaskiej, jest ok. 20% ludzi RhD 
ujemnych i odpowiednio ok. 80% ludzi RhD dodatnich. Antygen D jest silnym 
immunogenem, ale inne antygeny z układu Rh, szczególnie C i E, a także niektóre 
antygeny z układów Kell, Duff y, Kidd i inne też są silnymi immunogenami. Nie-
zależnie od tej charakterystyki należy pamiętać, że każdy antygen dawcy może 
wywołać reakcję u konkretnego biorcy i może być dla niego klinicznie istotny. 

 Cechy przeciwciał a objawy kliniczne 

Przeciwciała skierowane do antygenów krwinek czerwonych i pozostałych komó-
rek krwi należą do klasy IgG i IgM, bardzo rzadko do klasy IgA. Cząsteczki IgG są 
monomerami, IgM pentametrami, IgA monomerami i dimerami. W warunkach 
laboratoryjnych cząsteczki IgM najsilniej reagują w temperaturze kilku stopni 
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Celsjusza oraz w temperaturze pokojowej, a cząsteczki IgG w 37°C. Powinowac-
twem przeciwciał określa się siłę ich wiązania z determinantą antygenową. Im 
większe powinowactwo cząsteczek IgG do krwinek czerwonych, tym bardziej 
nasilona hemoliza pozanaczyniowa. Makrofagi śledziony niszczą krwinki czer-
wone opłaszczone przeciwciałami z siłą, która oprócz powinowactwa zależy też od 
swoistości przeciwciał i liczby cząsteczek na krwince. Powinowactwo przeciwciał 
klasy IgM jest zazwyczaj znacznie mniejsze niż klasy IgG. Jednak cząsteczki IgM, 
mimo małego powinowactwa i odrywania się od krwinek czerwonych w tempe-
raturze 37°C, wywołują poważne objawy hemolizy wewnątrznaczyniowej. Silnie 
i w dużej liczbie wiążą składniki układu dopełniacza i w ten sposób uruchomiają 
tzw. klasyczną drogę jego aktywacji, aż do powstania kompleksu ataku na błonę 
komórkową, „podziurawienia” jej i ucieczki hemoglobiny. Przeciwciała IgG nisz-
czą krwinki czerwone, z którymi reagują, gdyż są rozpoznawane przez receptory 
na makrofagach śledziony. Przeciwciała IgA są rzadko wykrywane w badaniach 
serologicznych. Występują przede wszystkim w wydzielinach, w formie dimerów 
i stanowią pierwszą linię obrony ustroju przed wtargnięciem drobnoustrojów 
przez błony śluzowe. Należy jednak pamiętać o ich obecności w osoczu i moż-
liwej, choć bardzo rzadkiej, swoistości związanej z antygenami krwinek czer-
wonych. Przeciwciała tej klasy zazwyczaj wywołują silne reakcje hemolityczne: 
wewnątrznaczyniowo przez aktywację układu dopełniacza i pozanaczyniowo 
przez wiązanie się z receptorami na makrofagach i monocytach. Cechy przeciwciał 
i inne czynniki wpływają na objawy kliniczne niszczenia krwinek czerwonych. 
W tabeli 1–7 zostały przedstawione czynniki wpływające na kliniczne znacze-
nie przeciwciał.

Tabela 1–7. Czynniki wpływające na kliniczne znaczenie przeciwciał

Cechy: Aktywność: 

Amplituda cieplna 37°C – istotna klinicznie; jeżeli 4°C lub 20°C, to reakcja jest 
widoczna in vitro, ale brak znaczenia klinicznego 

Swoistość Anty-D > -c > -E > -K itd.
Stężenie Im większe, tym bardziej możliwa silniejsza reakcja
Awidność Reakcja z dużą liczbą determinant antygenowych
Liczba determinant antygenowych Im większa na krwince, tym bardziej możliwa silniejsza 

reakcja 
Powinowactwo do antygenu Im większe, tym bardziej możliwa silniejsza reakcja
Reakcja z receptorami makrofagów IgG, IgA – hemoliza pozanaczyniowa
Wiązanie dopełniacza IgM, IgA – hemoliza wewnątrznaczyniowa lub IgG – po-

zanaczyniowa
Aktywność komórek układu siatecz-
kowo-śródbłonkowego

Im większa, tym silniejsza hemoliza pozanaczyniowa
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 Odpowiedź pierwotna na antygen krwinek czerwonych rozwija się długo, 
a wytwarzane przeciwciała pojawiają się przeważnie po 3–6 miesiącach. Dzięki 
temu uodpornienie kobiety w danej ciąży zazwyczaj nie jest groźne dla rozwija-
jącego się płodu, a dopiero dla kolejnego płodu w następnej ciąży. Wyjątkowo po 
przetoczeniu dużej objętości krwi przeciwciała mogą pojawić się wcześniej, np. 
po 3–4 tygodniach od przetoczenia. Podczas kolejnego kontaktu z antygenem 
występuje wtórna odpowiedź immunologiczna, w której przeciwciała klasy IgG 
pojawiają się bardzo szybko, np. w ciągu kilku godzin. Czasem wtórna reakcja na 
antygen może wynosić nawet kilka minut, ale może też wystąpić reakcja opóź-
niona, której skutki pojawiają się po kilku – kilkunastu dniach (6, 8, 9, 10, 13, 14, 
16, 18, 20).
 Składniki krwi dawcy muszą być tak dobrane pod względem immunologicz-
nym dla danego biorcy, by nie wywołały reakcji niepożądanej i by przetoczenie 
odniosło oczekiwany skutek terapeutyczny. W tym celu przeprowadza się badania 
serologiczne dawcy oraz biorcy danego składnika krwi (12, 18, 19, 20).  

1.6.3. Badania serologiczne przed przetoczeniem koncentratu 
krwinek czerwonych 

 Oznaczanie antygenów układu ABO i Rh

Ze względu na omówioną wcześniej rolę układu ABO i antygenu RhD, pod-
stawowe oznaczenie grupy krwi polega na ocenie układu ABO u danej osoby 
i stwierdzeniu obecności lub braku antygenu RhD. Do wykrycia antygenów A i B 
stosuje się odczynniki monoklonalne anty-A i anty-B, a do wykrycia przeciwciał 
w surowicy/osoczu wzorcowe krwinki czerwone, odpowiednio od dawców grupy 
A1 i B. Interpretacja obu składowych badania pozwala określić grupę krwi ABO 
dawcy lub biorcy. Inaczej jest z badaniem u noworodków i niemowląt, które mogą 
mieć słabą ekspresję antygenu, a przeciwciała naturalne anty-A i anty-B wytwa-
rzają najwcześniej od trzeciego miesiąca życia, zazwyczaj do drugiego roku. Ozna-
czenie grupy krwi wykonuje się u niemowląt i małych dzieci tylko w przypadku 
konieczności przetoczenia krwi i w przyszłości musi być ono zweryfi kowane. 
Odmiennie, antygen RhD jest dobrze wykształcony na krwinkach czerwonych 
już w pierwszym trymestrze życia płodowego. Osoby, u których stwierdza się 
słabą ekspresję antygenu RhD (tzw. RhD słaby) lub antygen RhD nieposiadający 
części epitopów (RhD częściowy lub RhDII – VI) są wprawdzie oznaczane jako 
RhD dodatnie, ale do przetoczeń należy im dobierać składniki grupy RhD ujemny. 
Ze względu na możliwość występowania słabych odmian antygenu D badanie 
wykonuje się przy użyciu dwóch rodzajów przeciwciał monoklonalnych anty-D. 
U biorców krwi, dziewczynek oraz kobiet w wieku rozrodczym, nie powinno się 
badać słabych odmian, w tym częściowego antygenu DVI (najczęściej występu-
jąca w Europie kategoria D częściowego; 0,02–0,05% populacji RhD dodatniej). 
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 Wykrywanie przeciwciał odpornościowych 

W wyniku przetoczenia krwinek czerwonych oraz przebytej ciąży może dojść 
do wytworzenia przeciwciał odpornościowych o dowolnej swoistości w zakresie 
antygenów czerwonokrwinkowych. Przeciwciała odpornościowe należą do klasy 
IgG. Zasada ich badania polega na tym, żeby wykryć nawet najsłabsze reakcje 
swoistych przeciwciał. Jeżeli uzyska się wynik lub wyniki dodatnie w badaniu 
surowicy z krwinkami czerwonymi służącymi do wykrywania przeciwciał, należy 
określić ich swoistość. Biorcom, u których wykryto przeciwciała odpornościowe 
w aktualnym badaniu lub w przeszłości, dobiera się krwinki czerwone niezawie-
rające odpowiadającego im antygenu oraz zgodne fenotypowo w układzie Rh 
i antygenie K z układu Kell.  

 Testy antyglobulinowe

Technika antyglobulinowa została opisana w 1945 roku przez Coombsa, Mo-
uranta i Race’a. Od nazwiska pierwszego z autorów wprowadzono nazwę odczyn 
Coombsa i chociaż dziś nie używa się słowa odczyn do określania reakcji zacho-
dzących in vitro, to nazwa test Coombsa ciągle jest stosowana, zamiennie z nazwą 
test antyglobulinowy. Dzięki zastosowaniu przeciwciał skierowanych przeciw 
cząsteczkom ludzkich IgG, można spowodować aglutynację, gdy cząsteczki te są 
związane z powierzchnią krwinek czerwonych. Ułatwia ona wykrycie przeciwciał 
wiążących dopełniacz. Przeprowadza się dwa rodzaje testów antyglobulinowych: 
bezpośredni test antyglobulinowy (BTA) i pośredni test antyglobulinowy (PTA). 
BTA polega na wywołaniu aglutynacji krwinek czerwonych, które in vivo weszły 
w reakcję z przeciwciałami i mają na swojej powierzchni cząsteczki IgG i/lub C3. 
Dodatni wynik BTA jest podstawowym badaniem w rozpoznawaniu: 1) reakcji 
niepożądanej po przetoczeniu składnika krwi, 2) choroby hemolitycznej płodu 
i noworodka, 3) niedokrwistości autoimmunohemolitycznej. Na krwinkach wy-
krywa się odpowiednio: 1) alloprzeciwciała biorcy związane z przetoczonymi 
krwinkami dawcy, 2) alloprzeciwciała matki, które przeszły przez łożysko i są 
obecne na krwinkach noworodka, 3) autoprzeciwciała na autologicznych krwin-
kach czerwonych chorego lub pozostałe po ich reakcji składniki dopełniacza. PTA 
polega na wywołaniu reakcji przeciwciał obecnych w surowicy osoby badanej z an-
tygenami wzorcowych krwinek czerwonych lub krwinek dawcy, którego jednostka 
koncentratu krwinek czerwonych (KKCz) ma być przetoczona. Test składa się 
z dwóch etapów. W pierwszym z nich krwinki czerwone inkubuje się z surowicą 
pacjenta w temperaturze 37°C. W tych warunkach zachodzi reakcja między anty-
genami a przeciwciałami klasy IgG. W drugim etapie opłaszczone in vitro krwinki 
czerwone kontaktuje się z przeciwciałami antyglobulinowymi i ocenia aglutynację. 
PTA stosuje się: 1) u biorcy krwi do wykrywania alloprzeciwciał odpornościowych 
przed przetoczeniem, 2) u kobiety podczas badania profi laktycznego związanego 
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z chorobą hemolityczną płodu/noworodka (ChHPN) w ciąży i po porodzie, 3) 
w surowicy chorego, gdy ma on autoprzeciwciała. 

 Próba zgodności serologicznej

Do wykonania próby zgodności serologicznej potrzebna jest świeżo pobrana 
próbka krwi chorego oraz próbki krwi dawców, które dołączone są do pojemni-
ków z KKCz. U biorców leczonych krwią oraz u osób, którym przetaczano krew 
w okresie ostatnich 3 miesięcy, należy bezwzględnie przestrzegać czasu ważności 
próby zgodności, który liczony od momentu pobrania próbki krwi od pacjenta 
wynosi 48 godzin. Nawet jeżeli składnik krwi nie został w tym czasie przetoczony, 
należy powtórzyć próbę zgodności serologicznej ze świeżo pobraną próbką krwi 
chorego. Próbki krwi, po wykonaniu badań, przechowuje się przez 5 dni w tempe-
raturze lodówki, dla ewentualnej weryfi kacji wyniku w przypadku hemolitycznej 
reakcji poprzetoczeniowej. Podczas próby zgodności serologicznej przeprowadza 
się następujące etapy badań: 1) kontroluje się antygeny biorcy i dawcy w zakresie 
antygenów grupowych ABO; sprawdza się obecność antygenu RhD u biorcy, 
a kiedy jest on RhD ujemny, sprawdza się antygen D u dawcy, aby mimo wcze-
śniejszych badań nie przetoczyć krwinek RhD dodatnich osobie RhD ujemnej, 
2) przeprowadza się testy na obecność odpornościowych przeciwciał w surowicy 
biorcy, 3) wykonuje się próbę zgodności serologicznej między surowicą biorcy 
a krwinkami czerwonymi dawcy. Zgodność serologiczną dawcy i biorcy akcep-
tuje się wówczas, gdy: 1) kontrola ABO i RhD potwierdza wcześniejsze wyniki 
oznaczeń w tym zakresie, 2) surowica biorcy nie reaguje z krwinkami dawcy, 3) 
badanie na obecność przeciwciał w stosunku do panelu krwinek wzorcowych jest 
ujemne lub nie wykrywa się dodatkowych przeciwciał oprócz wcześniej zidenty-
fi kowanych. Jeżeli podczas wykonywania próby zgodności serologicznej wystąpi 
aglutynacja surowicy biorcy z krwinkami wzorcowymi i dodatkowo BTA jest 
dodatni, to podejrzewa się obecność autoprzeciwciał klasy IgG na krwinkach lub 
składników C3 dopełniacza. Mogą to być autoprzeciwciała typu ciepłego klasy IgG 
lub zimne aglutyniny. Ciepłe autoprzeciwciała najsilniej wiążą się z antygenami 
krwinek czerwonych w 37°C, zimne autoprzeciwciała bezpośrednio aglutynują 
krwinki czerwone, najsilniej w temperaturze od 0 do 4°C. Zimne autoprzeciwcia-
ła są patogenne, gdy mają poszerzoną amplitudę cieplną reakcji co najmniej do 
26–28°C. Chorym z obecnością autoprzeciwciał typu ciepłego dobiera się KKCz 
zgodną fenotypowo w układzie Rh i antygenie K z układu Kell. Wynik próby zgod-
ności serologicznej brzmi wówczas następująco: próba serologicznie niezgodna 
(autoprzeciwciała), fenotypowo zgodna. Krew można przetoczyć choremu. 
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1.6.4. Serologiczny dobór koncentratów krwinek płytkowych 
i granulocytarnych oraz osocza 

Koncentrat krwinek płytkowych (KKP) dobiera się od dawcy zgodnego w układzie 
ABO, ale odstępuje się od tej zasady, gdy taki dawca jest niedostępny, a przeto-
czenie jest pilne. Przetoczenie niezgodnego KKP może wyjątkowo spowodować 
objawy hemolizy, gdy dawca posiada duże stężenie przeciwciał anty-A i/lub an-
ty-B. Może być też nieefektywne ze względu na obecność antygenów A lub B 
na krwinkach płytkowych. Jeżeli biorca jest RhD ujemny, szczególnie, gdy jest 
to dziewczynka lub kobieta w wieku rozrodczym, to dobiera się KKP od dawcy 
RhD ujemnego. W przypadku konieczności pilnego przetoczenia i dostępności 
tylko KKP od dawcy RhD dodatniego, wymienionym biorcom płci żeńskiej na-
leży podać immunoglobulinę anty-RhD, przeliczając dawkę przeciwciał anty-D 
zgodnie z zasadami profi laktyki konfl iktu RhD. Rutynowo nie dobiera się KKP 
w zakresie HLA i HPA.
 Koncentrat granulocytów (KG) rutynowo nie jest dobierany pod względem 
zgodności swoistych antygenów HNA ani antygenów HLA, natomiast dobiera 
się go pod względem zgodności antygenów grupowych ABO i RhD. Ze względu 
na dużą zawartość krwinek czerwonych w KG, przed przystąpieniem do zabie-
gu aferezy wykonuje się próbę zgodności serologicznej biorcy i dawcy, tak jak 
w przypadku przetaczania KKCz. Jeżeli nie ma możliwości doboru KG w ABO 
i RhD, to autorzy niektórych doniesień zalecają procedurę zredukowania objętości 
krwinek czerwonych do 2,5 ml w jednostce KG. Osocze dobiera się na zasadzie 
zgodności układu ABO biorcy i dawcy, czyli jednoimienne. Można podać osocze 
różnoimienne, które nie zawiera przeciwciał do antygenu biorcy, czyli osocze 
dawcy grupy AB dla wszystkich biorców oraz osocze każdego dawcy dla biorcy 
grupy O (9, 11, 12, 18).
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2. Wskazania do przetaczania 
koncentratu krwinek czerwonych

2.1. Fizjologia krwinki czerwonej

Krwinki czerwone są wyspecjalizowanymi komórkami krwi, które nie posiadają 
jądra komórkowego, cytoplazmatycznych organelli komórkowych oraz charakte-
ryzują się ograniczonym metabolizmem. Ich zadaniem jest przenoszenie hemo-
globiny, białka odpowiedzialnego za transport i wymianę gazów oddechowych, 
tlenu i dwutlenku węgla, pomiędzy organizmem oddychającym a otoczeniem tych 
gazów. Krwinki czerwone wytwarzane są w szpiku kostnym czerwonym. Doj-
rzałe krwinki pozostają w krążeniu obwodowym przez około 120 dni. Krwinka 
czerwona ma specyfi czny kształt dwuwklęsłego dysku. Średnica krwinki wynosi 
około 8 µm, a więc jest nieco większa od średnicy naczyń włosowatych, ale dzięki 
właściwości mechanicznego czasowego odkształcania się może przechodzić nawet 
przez bardzo cienkie naczynia krwionośne (2). Tę właściwość czasowego odkształ-
cania się zawdzięcza obecności tak zwanego cytoszkieletu zbudowanego ze spe-
cyfi cznych białek strukturalnych – spektryny i ankiryny. Spektryna jest białkiem 
posiadającym strukturę czwartorzędową – tworzy ją łańcuch alfa (m.cz. około 
260 kD) i łańcuch beta (m.cz. 246 kD). Cząsteczki spektryny formują struktury 
cytoszkieletu z udziałem innych białek (aktyna, białko). Ankiryna natomiast znaj-
duje się w wewnętrznej warstwie siatki cytoszkieletu. Błona komórkowa krwinki 
czerwonej jest biologiczną błoną półprzepuszczalną, a więc wykazuje właściwości 
dyfuzji. Ciśnienie osmotyczne w krwince jest równe ciśnieniu osmotycznemu 
w osoczu i w warunkach fi zjologicznych wynosi 310 mOsm (równa się ciśnieniu 
osmotycznemu 0,9% roztworu chlorku sodu). Wartością graniczną dla całkowitej 
hemolizy (pękania krwinek czerwonych) jest roztwór 0,48% NaCl, przy stężeniu 
NaCl wynoszącym 0,33% hemoliza jest całkowita (2, 3). 
 Dojrzała krwinka czerwona jest komórką unikalną – nie posiada jądra ko-
mórkowego i cytoplazmatycznych organelli komórkowych. Rolę organelli komór-
kowych pełni cytoszkielet krwinki czerwonej, warunkujący powstanie uporząd-
kowanych przedziałów metabolicznych.
 Najważniejszym białkiem funkcyjnym krwinki czerwonej jest hemoglobina 
– złożone białko tetrameryczne (składające się z 4 podjednostek) o całkowitej 
masie cząsteczkowej około 64,5 kD. Cząsteczka hemoglobiny składa się z czte-
rech cząsteczek globiny, z których każda przyłącza jedną cząsteczkę hemu, czyli 
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porfi ryny zawierającej jon żelaza (Fe2+). Strukturę czwartorzędową i integralność 
cząsteczki hemoglobiny warunkują oddziaływania elektrostatyczne oraz wiązania 
niekonwalencyjne reszt aminokwasowych łańcuchów globiny. 
 Najbardziej znaną i najważniejszą z metabolicznego punktu widzenia rolą 
hemoglobiny jest rola tego białka w transporcie tlenu. 
 Tlen jest transportowany we krwi dwiema drogami. Zasadnicza objętość tlenu 
jest transportowana przez krew w postaci połączenia tlenu z hemoglobiną. Czą-
steczka tlenu przyłącza się do reszt histydynowych występujących w pozycji 58 i 63 
odpowiednio łańcucha alfa i beta globiny, wykorzystując wiązanie imidazolowe. 
Miejsca wiązania tlenu przez cząsteczki globiny znajdują się przy tych samych 
aminokwasach, które wiążą cząsteczki hemu. Mimo to żelazo zawarte w hemie nie 
zmienia swojego stopnia utlenienia, pozostając jako Fe2+. Hemoglobina wiążąc się 
z tlenem, wytwarza oksyhemoglobinę w proporcji jedna cząsteczka hemoglobiny 
i cztery cząsteczki tlenu – wzór sumaryczny to Hb4O8. Jest to reakcja utlenowa-
nia, a nie utlenienia. Przyłączenie tlenu do hemoglobiny zachodzi pod wpływem 
zwiększającego się ciśnienia tlenu, przy czym w pierwszej kolejności utlenowane 
są łańcuchy alfa, a następnie łańcuchy beta globiny (3, 11)
 Przy ciśnieniu tlenu równym lub większym od 100 mmHg (13,3 kPa) hemo-
globina jest wysycona tlenem w 100%. Jeden gram hemoglobiny może maksymal-
nie przyłączyć 1,34 ml tlenu. Obliczono, że przeciętna pojemność tlenowa krwi 
wynosi około 200 ml/l. W tej wartości mieści się objętość 3,3 ml tlenu rozpusz-
czonego fi zycznie w 1 litrze krwi. W warunkach spoczynkowych przy stężeniu 
tlenu we krwi tętniczej równym 100 mmHg, a we krwi żylnej 40 mmHg, każdy 
litr krwi dostarcza do tkanek obwodowych 50–60 ml tlenu. W trakcie wysiłku 
fi zycznego, gdy ciśnienie tlenu w tkankach obwodowych na skutek zużycia obniża 
się do wartości 15 mmHg, objętości transportowanego tlenu wzrastają ponad 
trzykrotnie. 
 Zależność procentowego wysycenia hemoglobiny tlenem od ciśnienia tego 
gazu została przedstawiona w formie krzywej dysocjacji tlen-hemoglobina na 
rycinie 2–1.
 Krzywa dysocjacji może być przesuwana w prawo lub w lewo, co niesie za 
sobą pewne implikacje metaboliczne. Przesunieęcie krzywej dysocjacji w prawo 
zwiększa uwalnianie tlenu z hemoglobiny (zmniejsza powinowactwo hemoglo-
biny do tlenu) przy danym ciśnieniu tlenu.
 Przesunięcie to może zostać spowodowane takimi czynnikami jak: wzrost 
stężenia jonów wodorowych (kwasica), wzrost stężenia dwutlenku węgla, wzrost 
temperatury, wzrost stężenia 2,3 DPG w krwinkach czerwonych. W tkankach 
obwodowych krew na skutek wysokiego stężenia CO2 ma obniżone pH, a więc 
wysokie stężenie jonów wodorowych. Hemoglobina wiąże jony H+ losowo, na-
tomiast CO2 tworzy wiązanie karbaminowe z grupą alfa-aminową aminokwasów 
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tworzących łańcuchy globinowe. Te reakcje powodują takie zmiany konforma-
cyjne hemoglobiny, które wywołują uwolnienie O2. 

Rycina 2–1. Krzywa dysocjacji tlen-hemoglobina (11)
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Odwrotne zjawisko, tzn. przesunięcie krzywej dysocjacji tlen-hemoglobina 
w lewo, obserwujemy w kapilarach płucnych, w których krew, oddając CO2, 
podwyższa pH, a więc powoduje wzrost powinowactwa hemoglobiny do O2. Na 
zdolność oddawania i przyłączania tlenu do hemoglobiny wywiera wpływ szereg 
czynników (34). Przesunięcie krzywej dysocjacji w prawo powoduje łatwiejsze 
oddawanie tlenu w tkankach w danych warunkach prężności tego gazu. Do czyn-
ników powodujących to zjawisko należy: 1) kwasica, 2) wzrost stężenia dwutlenku 
węgla, 3) wzrost temperatury i 4) wzrost stężenia 2,3-DPG. W warunkach fi zjolo-
gicznych dwa pierwsze czynniki warunkują oddawanie tlenu przez hemoglobinę 
w mikrokrążeniu. Wzrost ciepłoty ciała będący wynikiem zakażenia lub urazu 
tkankowego, powodując zmniejszenie powinowactwa tlenu do hemoglobiny, jest 
wyrazem adaptacji do zwiększonego zapotrzebowania w tlen w warunkach cho-
roby. Wzrost stężenia 2,3-DPG jest z kolei wyrazem adaptacji do funkcjonowania 
organizmu w warunkach przewlekłego niedoboru tlenu (warunki wysokogórskie). 
Przesunięcie krzywej dysocjacji tlen-hemoglobina w lewo obserwuje się w obec-
ności hemoglobiny płodowej (Hbf) i przy zasadowicy. Jest to również mechanizm 
kompensacyjny powodujący zwiększenie powinowactwa hemoglobiny do tlenu, 
który sprzyja pobieraniu tlenu przez Hb przy danej prężności tego gazu (2, 34).
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2.2. Koncentrat krwinek czerwonych – charakterystyka 
i oczekiwany skutek terapeutyczny

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% 
(0,65–0,75); każda jednostka koncentratu krwinek czerwonych powinna zawierać 
minimum 45g hemoglobiny (46). 
 Koncentrat krwinek czerwonych zawiera wszystkie krwinki czerwone obecne 
w jednej jednostce pełnej krwi. Inne składniki takie jak osocze, antykoagulant 
oraz płyn wzbogacający, których objętość zmienia się w zależności od metody 
preparatyki, nie wpływają na efektywność terapeutyczną koncentratu krwinek 
czerwonych. Objętość składnika wynosi 280 ml ± 50 ml. Koncentrat krwinek 
czerwonych otrzymywany jest także metodą automatyczną przy użyciu separa-
torów komórkowych w procesie aferezy (17, 46). 
 Przetoczenie 1 jednostki koncentratu krwinek czerwonych dorosłemu chore-
mu z prawidłowym BMI, bez stwierdzanego krwawienia i objawów sugerujących 
skrócenie czasu przeżycia krwinek, spowoduje wzrost stężenia hemoglobiny o ok. 
1g/dl, a wartości hematokrytu o 3–4% (90).
 Koncentrat krwinek czerwonych zawiera komórki w różnym wieku ich życia, 
dlatego też średni czas przeżycia przetoczonych świeżych krwinek czerwonych 
wynosi 58 dni. Teoretycznie zdrowy dorosły musi produkować ok. 12 ml krwi-
nek czerwonych dziennie, aby utrzymać stałe stężenie hemoglobiny o wartości 
10g/dl. Jeżeli z powodu choroby, np. ciężkiej niedokrwistości aplastycznej, szpik 
nie wytwarza krwinek czerwonych, wskazane jest przetaczanie 1 jednostki kon-
centratu krwinek czerwonych, tygodniowo, aby zapewnić stężenie hemoglobiny 
na granicy 10 g/dl.

2.3. Rodzaje koncentratu krwinek czerwonych

Stosując różne metody preparatyki można otrzymać następujące rodzaje koncen-
tratu krwinek czerwonych (18, 46): 

• Koncentrat krwinek czerwonych pozbawiony kożuszka leukocytarno-
-płytkowego
Jest to składnik krwi otrzymany z 1 donacji krwi pełnej o objętości 450 ml 
±10%, z której usunięto kożuszek leukocytarno-płytkowy wraz z towarzy-
szącą mu objętością osocza i krwinek czerwonych. Hematokryt koncentratu 
krwinek czerwonych wynosi 65–75% (0,65–0,75); każda jednostka skład-
nika zawiera minimum 43g hemoglobiny. Całkowita liczba leukocytów 
w składniku nie przekracza 1,2×109 komórek na jednostkę. 
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• Koncentrat krwinek czerwonych z roztworem wzbogacającym
Składnik krwi uzyskany z jednej donacji krwi pełnej o objętości 450 ml 
±10% po usunięciu z niej większości osocza i dodaniu odpowiedniej ob-
jętości płynu wzbogacającego. Wartość hematokrytu koncentratu krwinek 
czerwonych zależy od natury płynu wzbogacającego i metody preparatyki 
oraz objętości osocza pozostawionego w składniku. Wynosi ok. 70% (0,70). 
Każda jednostka składnika zawiera minimum 45 g hemoglobiny. Jedna 
jednostka koncentratu krwinek czerwonych zawiera wszystkie krwinki 
czerwone obecne w jednostce krwi, z której zostały otrzymane oraz różną 
liczbę leukocytów i krwinek płytkowych. 

• Koncentrat krwinek czerwonych w roztworze wzbogacającym, pozba-
wiony kożuszka leukocytarno-płytkowego
Są to krwinki czerwone otrzymane z jednej donacji krwi pełnej o objętości 
450 ml ±10%, z której usunięto osocze i kożuszek leukocytarno-płytkowy. 
Do krwinek czerwonych dodano następnie płyn wzbogacający. Wartość 
hematokrytu koncentratu krwinek czerwonych zależy od natury płynu 
wzbogacającego, metody preparatyki oraz objętości pozostawionego oso-
cza w składniku, i nie powinna przekraczać 70% (0,70). Każda jednostka 
składnika zawiera minimum 45g hemoglobiny. Całkowita liczba leukocytów 
w składniku nie przekracza 1,2×109 komórek na jednostkę. 

• Przemywany koncentrat krwinek czerwonych
 Składnik krwi otrzymany z jednej donacji krwi pełnej o objętości 450 ml 

±10%, z której usunięto osocze, poddany przemyciu i następnie zawieszony 
w 0,9% roztworze NaCl lub roztworze wzbogacającym. Przemywanie krwinek 
czerwonych ma na celu usunięcie białek osocza. W czasie procedury zostają 
częściowo usunięte także leukocyty i krwinki płytkowe. Wartość hematokrytu 
składnika może być dostosowana do potrzeb klinicznych, a każda jednostka 
krwinek czerwonych zawiera minimum 40 g hemoglobiny.

• Ubogoleukocytarny koncentrat krwinek czerwonych
Składnik krwi uzyskany przez usunięcie większości leukocytów z jednostki 
koncentratu krwinek czerwonych. Liczba leukocytów nie może być wyższa 
niż 1×106 komórek w jednej jednostce. Każda jednostka koncentratu krwi-
nek czerwonych zawiera minimum 40 g hemoglobiny.

• Napromieniowany koncentrat krwinek czerwonych
Jest to jednostka koncentratu krwinek czerwonych poddana promieniowa-
niu jonizującemu w dawce 25 Gy. Krwinki czerwone po napromieniowaniu 
mogą być przetaczane do 28 dni od daty pobrania.

• Mrożony koncentrat krwinek czerwonych
Składnik krwi otrzymany z 1 donacji krwi pełnej o objętości 450 ml ±10%, 
do którego dodano płyn krioochronny i zamrożono w ciągu 7 dni od pobra-
nia. Przechowywane są w temp. –60°C – –80°C. Przed użyciem klinicznym 



2. Wskazania do przetaczania koncentratu krwinek czerwonych

54

krwinki są rozmrażane, przemywane i zawieszane w 0,9% roztworze NaCl 
lub innym roztworze (roztwór wzbogacający, hydroksyetylowana skrobia). 
Są pozbawione białek osocza, granulocytów i płytek krwi. Każda jednostka 
przygotowanych do użycia klinicznego krwinek czerwonych zawiera mini-
mum 36g hemoglobiny.

• Koncentrat krwinek czerwonych otrzymany metodą automatycznej afe-
rezy
Składnik ten stanowią krwinki czerwone otrzymane metodą automatyczną 
przy użyciu separatora komórkowego w procesie aferezy od jednego dawcy. 
Typowa afereza pozwala na otrzymywanie 1 lub 2 jednostek koncentratu 
krwinek czerwonych od tego samego dawcy. Każda jednostka zawiera mi-
nimum 40g hemoglobiny.

2.4. Zmiany biochemiczne i morfologiczne krwinek czerwonych 
w czasie ich przechowywania

Przechowywanie krwinek czerwonych prowadzi do ich złożonych zmian spo-
wodowanych naturalnym obniżaniem się stężenia różnych związków chemicz-
nych, biorących udział w przemianie materii, lub w przekształceniu ich w tzw. 
końcowe produkty. Z upływem czasu przechowywania obserwuje się zachwianie 
równowagi między wnętrzem komórki a środowiskiem zewnętrznym wskutek 
nagromadzenia się uwolnionych w toku przemian produktów ubocznych. Spo-
śród wielu przemian biochemicznych zachodzących w krwince czerwonej do 
najważniejszych należy beztlenowy rozpad glukozy oraz wymiana elektrolitów 
między krwinką a osoczem. W wyniku tych zmian dochodzi do wzrostu stężenia 
mleczanów, znacznego uwalniania jonów potasu i hemoglobiny do osocza oraz do 
obniżenia stężenia S-nitrosohemoglobiny w krwince czerwonej. Przechowywanie 
krwinek powoduje również obniżenie w nich stężenia 2,3-DPG. Obniżenie stęże-
nia 2,3-DPG powoduje przesunięciem krzywej dysocjacji hemoglobiny w lewo, co 
z kolei, wiąże się ze wzrostem powinowactwa hemoglobiny do tlenu (5, 35, 87).
 Zmiany związane z przechowywaniem krwinek czerwonych są częściowo od-
wracalne. Krwinki, w których nastąpił rozpad 2,3-DPG w czasie przechowywania 
w ciągu 48–72 godz. po przetoczeniu, syntetyzują ten związek w ustroju biorcy. 
Według dostępnego piśmiennictwa nie można jednoznacznie określić, jaki wpływ 
na transport tlenu i samego chorego mają po przetoczeniu zmiany biochemiczne 
krwinek czerwonych zachodzące w czasie ich przechowywania. Wyniki badań 
klinicznych dotyczące przenoszenia tlenu, a tym samym utlenowania tkanek 
po przetoczeniu przechowywanych krwinek, są sprzeczne (52, 83). Degradacja 
2,3-DPG ma prawdopodobnie niewielki wpływ na uwolnienie O2 (89). Badania 
chorych w stanie krytycznym po urazie i po zabiegu chirurgicznym wykazały 
związek między czasem przechowywania przetaczanych koncentratów krwinek 
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czerwonych a śmiertelnością, zachorowalnością, występowaniem zakażeń oraz 
długością hospitalizacji (30, 60, 80, 87). Z kolei wyniki ostatnich badań chorych 
po zabiegach kardiochirurgicznych sugerują, że przetoczenie krwinek czerwo-
nych przechowywanych dłużej niż 14 dni wiązało się z częstym występowaniem 
powikłań oraz gorszym przeżyciem (41, 80). W dyskusji zwrócono uwagę, że 
prawdopodobnie jest to wynikiem zmian morfologicznych krwinek, zmian za-
chodzących w błonie komórkowej krwinek, tworzeniem się mikroagregatów oraz 
obecnością cytokin (2, 5, 35, 57, 87).
 W badaniach TRALI2 porównujących grupy chorych leczonych w Oddzia-
łach Intensywnej Terapii wentylacją mechaniczną i otrzymujących koncentraty 
krwinek czerwonych przechowywanych 6 dni oraz 26 dni nie wykazano różnic 
w liczbie występowania zaburzeń funkcji układu oddechowego, zaburzeń im-
munologicznych i koagulopatii (69, 88). Z kolei wyniki badań ARIPI wykazały 
związek występowania krwawień z przewodu pokarmowego w grupie noworod-
ków otrzymujących krwinki czerwone przechowywane standardowo vs krwinki 
przechowywane do 8 dni (22). 
 Zmiany morfologiczne zachodzące w krwinkach czerwonych w czasie prze-
chowywania przebiegają podobnie jak w ustroju, a różnice sprowadzają się do 
ilościowego nasilenia tych zmian. Zmianom tym towarzyszy zmniejszanie się 
liczby krwinek czerwonych, charakterystyczne zmiany kształtu krwinek oraz 
występowanie poikilocytozy i anizocytozy. Nasila się hemoliza przechowywanych 
komórek, ale nie dochodzi do zmiany ich objętości w czasie przechowywania (76). 
Po przetoczeniu koncentratu krwinek czerwonych, te które zostały uszkodzone, 
są usuwane z krążenia, a te które pozostają po 24 godzinach w układzie krążenia, 
wykazują prawidłową funkcję oraz czas przeżycia (3, 77). Wartością graniczną, 
przy której składnik nadaje się do przetoczenia jest zawartość minimum 70% 
nieuszkodzonych krwinek czerwonych. W piśmiennictwie brakuje dostatecznych 
danych uzasadniających kliniczne stosowanie koncentratów krwinek czerwonych 
o krótkim czasie przechowywania. 

Zalecenia do przetaczania świeżych krwinek czerwonych

Zalecenia Siła dowodu

Ze względu na określony zasadami czas przechowywania koncentratu krwinek 
czerwonych oraz brak wiarygodnych danych bezzasadne jest przetaczanie chorym 
tylko krwinek czerwonych przechowywanych 5–7 dni

1 C

Krwinki czerwone przechowywane do 5 dni warunkowo powinny być stosowane 
u wcześniaków i noworodków

1 C
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2.5. Wskazania szczegółowe do przetaczania koncentratu 
krwinek czerwonych

2.5.1. Zalecenia ogólne

Leczniczym celem przetoczenia krwinek czerwonych jest usprawnienie zdolności 
przenoszenia tlenu. Przy podejmowaniu decyzji o przetoczeniu koncentratu krwi-
nek czerwonych z powodu niedokrwistości należy rozważyć inne czynniki, a nie 
tylko stężenie hemoglobiny i/lub wartość Ht. Tymi czynnikami są przede wszystkim:

• przyczyna, czas trwania i stopień ciężkości niedokrwistości, 
• objętość i tempo utraty krwi,
• uruchomienie mechanizmów kompensacyjnych, 
• współistnienie innych schorzeń wpływających na przenoszenie tlenu, jak np. 

upośledzenie czynności płuc, niedostateczny rzut serca, niedokrwienie mię-
śnia sercowego, zmiany miażdżycowe naczyń obwodowych i mózgowych,

• aktualny kliniczny stan chorego,
• objawy, które mogłyby wskazywać na związek z niedokrwistością (omdle-

nia, duszność, tachykardia, spadek ciśnienia przy pionizacji),
• stan objętości wewnątrznaczyniowej, ponieważ w przypadku hipowolemii 

nie można miarodajnie określić niedoboru krwinek czerwonych, pomimo 
stwierdzonych niejednokrotnie wysokich wartości hematokrytu.

Ponadto, podejmując decyzję o przetoczeniu, należy również ocenić wyniki badań 
klinicznych dotyczących korelacji pomiędzy niedokrwistością, zastosowanym 
koncentratem krwinek czerwonych i klinicznym przebiegiem choroby. U każdego 
chorego z ostrą lub przewlekłą niedokrwistością lekarz prowadzący musi starać się 
wykryć jej przyczynę i jeżeli to tylko możliwe – zastosować leczenie przyczynowe. 
 Jeżeli chory nie zgłasza skarg i nie obserwuje się żadnych objawów związa-
nych z niedokrwistością, to niezależnie od stwierdzonego stężenia hemoglobiny 
nie należy przetaczać krwinek czerwonych. Jeżeli jednak takie skargi i objawy 
pojawiają się, to należy przetoczenie krwinek rozważyć i to indywidualnie dla 
każdego chorego. 
 Zatem przetoczenie koncentratu krwinek czerwonych jest uzasadnione 
w przypadkach zagrożenia hipoksją i chorobą niedokrwienną serca. Restrykcyjna 
praktyka przetaczania koncentratu krwinek czerwonych zakłada unikanie nie-
potrzebnych przetoczeń i nie wiąże się z podwyższonym ryzykiem śmiertelności 
w większości grup chorych (31, 49, 86).

2.5.2. Przetaczanie koncentratu krwinek czerwonych w ostrej 
utracie krwi z różnych przyczyn klinicznych

Z zasady w przypadku ostrej utraty krwi całkowite zapotrzebowanie na tlen 
może zostać wyrównane przez uruchomienie mechanizmów kompensacyjnych, 
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takich jak: zwiększenie rzutu serca, zwiększenie ekstrakcji tlenu oraz redystrybucji 
przepływu krwi na korzyść serca i OUN, przy zachowaniu normowolemii oraz 
stężenia hemoglobiny nie niższego niż 6 g/dl i wartości hematokrytu 18% (48, 80, 
85) Objawy kliniczne, które mogą wskazywać na hipoksemię przy zachowaniu 
normowolemii są następujące (8, 72, 74):

• Objawy ze strony układu sercowo-naczyniowego:
 – tachykardia,
 – spadek ciśnienia tętniczego,
 – duszność,
 – oliguria,
 – ból wieńcowy,
 – zaburzenia świadomości.

• Zmiany w EKG charakterystyczne dla niedokrwienia:
 – świeżo występujące podwyższenie lub obniżenie załamka ST,
 – świeżo występujące zaburzenia rytmu,
 – świeżo występujące miejscowe zaburzenia kurczliwości mięśnia serco-
wego, 

• Ogólne wskaźniki niedotlenienia:
 – spadek saturacji <90%,
 – niepokój,
 – tachykardia,
 – anuria,
 – kwasica mleczanowa,
 – osłabienie, niemożność utrzymania postawy stojącej.

W przypadku ostrej utraty krwi oraz wstrząsu krwotocznego przetoczenie krwi-
nek czerwonych we właściwym czasie ratuje życie. W takim przypadku wskaza-
niem do podania koncentratu krwinek czerwonych są zaburzenia hemodynamicz-
ne, a decyzja musi uwzględniać rzeczywistą i przyszłą utratę krwi (51, 55, 82).
 Chorzy o prawidłowej czynności sercowo-naczyniowej zwykle całkowicie 
kompensują obniżoną objętość krwi, przy stężeniu hemoglobiny 6 g/dl i wartości 
hematokrytu ok. 20% (92).
 Częściowe wyrównanie zachodzi przy wartościach hemoglobiny 5 g/dl i Ht 
– 15%. Przy stężeniu Hb<6g/dl krytycznego zmniejszenia dostarczania tlenu do 
poszczególnych narządów nie da się jednoznacznie zdiagnozować. Dlatego też 
nawet osoby młode i zdrowe mogą wykazywać zmiany w EKG, upośledzenie 
funkcji poznawczych, pamięci oraz odczuwać zmęczenie i wyczerpanie. Zmiany te 
są odwracalne przez zwiększenie stężenia hemoglobiny >7g/dl lub przez czasowe 
podanie tlenu. Podawanie tlenu do oddychania jest zalecane jako postępowanie 
pierwszego rzutu w ostrej hipoksemii wywołanej obniżeniem stężenia hemoglo-
biny, zanim rozpoczniemy przetaczanie krwinek czerwonych (45, 53, 78, 90, 91). 
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W oparciu o obserwacje kliniczne i biorąc pod uwagę czynniki ryzyka, wartość 
Ht 15% (stężenie Hb 5–4,5 g/dl) należy uznać za wartość progową stanowiącą 
bezwzględne wskazanie do przetoczenia koncentratu krwinek czerwonych (87). 
Należy również pamiętać o tym, że u chorych z hipowolemią wartość Ht może 
być prawidłowa nawet przy zmniejszonej objętości krwi krążącej. Wynika z tego, 
że przy podejmowaniu decyzji o przetoczeniu nie należy opierać się jedynie na 
laboratoryjnym wyniku morfologii krwi (28, 43, 79).

Zalecenia dotyczące przetaczania koncentratu krwinek czerwonych w ostrej niedokrwistości

Niezbędna jest indywidualna analiza wszystkich kryteriów: stężenie Hb, wydolność 
mechanizmów kompensacyjnych i czynników ryzyka u każdego chorego

Stężenie Hb Zdolność do kompensacji / czynniki ryzyka
Implikacje do-
tyczące przeto-

czenia

Siła 
dowodu

≤ 6g/dl
(<3,7 mmol/l) niewydolne mechanizmy kompensacyjne 1) przetaczać 1 D

>6–8g/dl
(3,7–5,0 mmol/l)

wystarczająca kompensacja, brak czynników 
ryzyka      nie przetaczać 1 D

ograniczona kompensacja wobec istniejących 
czynników ryzyka (np. chor. niedokrwienna 
serca, niewydolność skurczowa serca, niewy-
dolność mózgowo-naczyniowa)

     przetaczać 1 D

objawy niedokrwistości, np. tachykardia, hipo-
tensja, cechy świeżego niedokrwienia w EKG 
i kwasica

     przetaczać 1 D

>8–10g/dl
(5,0–6,2 mmol/l)

objawy niedokrwistości, np. tachykardia, hipo-
tensja, niedokrwienie w EKG, kwasica      przetaczać 2 C

>10g/dl
(≥6,2 mmol/l) – 2) nie przetaczać 1 A

1)  W indywidualnych przypadkach niższe stężenie hemoglobiny może być tolerowane bez potrzeby przetaczania 
pod warunkiem wydolnych mechanizmów kompensacyjnych i braku czynników ryzyka.

2) W indywidualnych przypadkach może być wskazane przetoczenie krwinek czerwonych.

Uwaga:
• samo stężenie hemoglobiny nie jest wystarczającym parametrem do oceny stopnia dostarczania tlenu do 

tkanek, 
• w przypadku hipowolemii wartość hematokrytu może nie określać rzeczywistego niedoboru krwinek czer-

wonych, 
• czynniki indywidualne chorego mogą stanowić wskazanie odbiegające od zaleceń.

W piśmiennictwie brakuje wystarczających danych dotyczących chorych z cho-
robami sercowo-naczyniowymi, szczególnie chorych ze stabilną chorobą serca, 
niewydolnością serca i zaburzeniami naczyń mózgowych, które pozwalałyby jed-
noznacznie określić stopień niedokrwistości wymagającej przetoczenia. Pomimo 
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tej niepełnej wiedzy można przyjąć, że u chorych, u których stężenie hemoglobiny 
wynosi między 8–10 g/dl, stabilnych hemodynamicznie z ryzykiem sercowo-
-naczyniowym, przetoczenie koncentratu krwinek czerwonych nie poprawia 
przeżywalności i zachorowalności (87). Stężenie hemoglobiny wynoszące 7–8 g/dl 
i wartość hematokrytu wynosząca 21–24% są dobrze tolerowane u tych chorych, 
nie prowadząc do trwałego uszkodzenia komórek z niedotlenienia. Z kolei, obni-
żenie stężenia hemoglobiny poniżej 7 g/dl wiąże się ze wzrostem zachorowalności 
i śmiertelności (9, 13, 14, 26, 27, 28, 29, 65, 84, 85).
 W badaniach nad ostrą niedokrwistością nie uwzględniono wpływu niedo-
krwistości na jakość życia, wydolność fi zyczną oraz odległą śmiertelność u cho-
rych wysokiego ryzyka z chorobą sercowo-naczyniową. Można jednak przyjąć, że 
wyższe stężenie hemoglobiny u tych chorych korzystnie wpływa na ich przeżycie, 
funkcjonowanie i jakość życia (20, 34, 73). 
 W przypadku poważnego krwotoku i niekontrolowanego krwawienia (np. 
uraz wielonarządowy lub krwawienie z przewodu pokarmowego) właściwe jest 
podanie w fazie ostrej obok koncentratu krwinek czerwonych osocza, płytek krwi 
i czynników krzepnięcia (25, 38, 75). Jednoczesne przetoczenie składników krwi 
(krwinek czerwonych, płytek krwi i osocza) w proporcji 1:1:1 daje możliwość 
utrzymania hematokrytu na granicy 29%, liczby krwinek płytkowych ok. 88x109/l 
i aktywności czynników krzepnięcia na poziomie ok. 65% wartości prawidłowych 
(33, 59).

2.5.3. Leczenie chorych z przewlekłą niedokrwistością

Chorzy z niedokrwistością przewlekłą (np. w przebiegu niewydolności nerek, cho-
rób nowotworowych) uruchamiają mechanizmy adaptacyjne, które zapewniają 
utlenowanie tkanek np. wzrost 2,3-DPG w krwinkach czerwonych i wynikające 
z tego przesunięcie w prawo krzywej dysocjacji hemoglobiny, zwiększenie objęto-
ści lewej komory i rzutu serca oraz przerost mięśnia sercowego. Pomimo to prze-
wlekła niedokrwistość może nasilać objawy niektórych chorób, np. niewydolności 
mięśnia sercowego (20, 34, 37, 42, 45, 73). Wzrost stężenia hemoglobiny w tym 
przypadku poprawia zarówno obiektywnie jak i subiektywnie parametry u tych 
chorych, a także zmniejsza liczbę i czas hospitalizacji (12, 16, 34, 73).
 Decyzja o przetoczeniu koncentratu krwinek czerwonych powinna opierać 
się na całości obrazu klinicznego, a nie tylko na wynikach badań laboratoryjnych 
(stężeniu Hb, wartości Ht, liczby RBc). Sugeruje się, aby we wskazaniu oprzeć się 
również na oznaczeniu bezwzględnej liczby retykulocytów. Wartości retykulocy-
tów <85 tys./ml wskazują na niedokrwistość nieregenerującą się. 
 Nagła utrata krwi u chorych z przewlekłą niedokrwistością powinna być 
leczona jak w każdym innym przypadku. 
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 U chorych z przewlekłą niedokrwistością i istniejącą chorobą sercowo-na-
czyniową przetoczenia koncentratu krwinek czerwonych nie są wskazane, o ile 
stężenie hemoglobiny nie obniży się poniżej 8–7 g/dl (Ht 24–21%), a niedokrwi-
stość nie prowadzi do objawów klinicznych.
 Chory z przewlekłą niedokrwistością będącą skutkiem pierwotnej lub wtórnej 
niewydolności szpiku, u których nie można wykluczyć przyszłej transplantacji 
komórek krwiotwórczych, powinni z zasady otrzymywać przetoczenie krwinek 
czerwonych tylko w sytuacjach szczególnych (63). Leczenie lekami stymulują-
cymi erytropoezę może zmniejszyć potrzebę przetoczeń u chorych z chorobami 
nowotworowymi i/lub poddawanych chemoterapii. W świetle ostatnich danych 
z piśmiennictwa erytropoetyna może mieć negatywny wpływ u pacjentów z cho-
robami nowotworowymi, u których stwierdzono przerzuty. Dlatego też podawanie 
jej powinno być ograniczone do chorych zakwalifi kowanych do chemioterapii. 
Częstotliwość terapii i dawkowanie zależą od rodzaju i ciężkości niedokrwistości 
(1, 62).

Zalecenia dotyczące przetaczania koncentratu krwinek czerwonych u chorych z przewlekłą 
niedokrwistością

Zalecenia Siła dowodu

Chorzy z przewlekłą niedokrwistością (Ht–24%–21% i Hb<8–7 g/dl) powinni 
otrzymywać przetoczenia koncentratu krwinek czerwonych

1 C

Chorzy z niedokrwistością hemolityczną bez podłoża immunologicznego po-
winni być leczeni według tych samych zaleceń co chorzy z niedokrwistością 
na skutek zaburzeń hematopoetycznych. Leczenie przetoczeniami koncentratu 
krwinek czerwonych chorych z niedokrwistością autoimmunohemolityczną typu 
ciepłego (NAIH) może wiązać się z koniecznością rozwiązania wielu problemów 
klinicznych i diagnostycznych. Próba zgodności serologicznej jest często nie-
zgodna z powodu obecności auto- i aloprzeciwciał w surowicy chorego. Jednak 
niezgodność serologiczna nie powinna pozbawiać chorego otrzymania ratującego 
życie przetoczenia krwinek czerwonych (61).
 Przetoczenie koncentratu krwinek czerwonych łącznie z odpowiednią far-
makoterapią w celu ratowania życia chorych z NAIH i bardzo niskim stężeniem 
hemoglobiny oraz potencjalnie śmiertelnym przełomem hemolitycznym prze-
waża nad możliwymi skutkami niepożądanymi (18).

2.5.4. Przetaczanie koncentratu krwinek czerwonych u chorych na 
nowotwory

Niedokrwistość u chorych na nowotwory: 
• pogarsza jakość życia,
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• utrudnia i/lub opóźnia rozpoczęcie chemio- lub radioterapii,
• nasila oporność guza na radioterapię,
• jest negatywnym czynnikiem rokowniczym.

Niedokrwistość występująca w przebiegu choroby nowotworowej koreluje z wyż-
szą śmiertelnością, szczególnie w przypadkach chłoniaków, szpiczaka mnogiego, 
raka głowy i szyi, raka płuc, raka szyjki macicy i raka gruczołu krokowego.
 Graniczne stężenie hemoglobiny, powyżej którego przetoczenie koncentratu 
krwinek czerwonych w większości przypadków niedokrwistości normowolemicz-
nej nie jest już konieczne to 7 g/dl. 
 Ze względu jednak na dodatnią korelację jakości życia chorych na nowotwory 
ze stężeniem hemoglobiny, poprawa jakości życia powinna być jednym z głów-
nych wskazań przy podejmowaniu decyzji o sposobie leczenia niedokrwistości 
u tych chorych. 
 U chorych na nowotwory leczenie niedokrwistości powinno się rozpoczynać 
już przy stężeniu hemoglobiny poniżej 9 g/dl, a nawet poniżej 10 g/dl, jeśli wy-
stępują objawy niedokrwistości (męczliwość, objawy niedotlenienia narządów). 
W celu złagodzenia objawów niedokrwistości należy szybko podnieść stężenie 
hemoglobiny poprzez przetoczenia koncentratu krwinek czerwonych, a następnie 
rozważyć możliwość kontynuacji leczenia niedokrwistości lekami stymulujący-
mi erytropoezę (ESA). Celem stosowania ESA jest poprawa jakości życia oraz 
unikanie przetoczeń krwinek czerwonych. ESA są wskazane u chorych z nie-
dokrwistością poddawanych chemioterapii. Nie ma wystarczających dowodów 
uzasadniających rozpoczynanie podawania ESA już przy stężeniu hemoglobiny 
10–12 g/dl. Indywidualna decyzja w takich przypadkach musi być podejmowana 
w oparciu o stan kliniczny pacjenta. Jednak nie wolno stymulować erytropoezy 
powyżej stężenia hemoglobiny 12 g/dl ze względu na wzrost ryzyka zakrzepi-
cy. Wyższe stężenie hemoglobiny jest wskazaniem do zmniejszenia dawki leku 
stymulującego erytropoezę lub czasowego przerwania leczenia. W przypadku 
nieskuteczności podawania leku stymulującego erytropoezę nie wydaje się być 
dostatecznie uzasadnionym utrzymywanie stężenia hemoglobiny na poziomie 
12 g/dl poprzez przetoczenia koncentratu krwinek czerwonych. W takich przy-
padkach należałoby dążyć do utrzymania stężenia hemoglobiny na poziomie 
10–11 g/dl (7). 
 Brak jest jednoznacznych dowodów, że przetoczenia ubogoleukocytarnych 
koncentratów krwinek czerwonych mają korzystniejszy wpływ na przebieg 
choroby nowotworowej niż krwinki bez zmniejszonej liczby leukocytów. Ze 
względu jednak na wyższe ryzyko wystąpienia niepożądanych reakcji poprzeto-
czeniowych, związanych z obecnością leukocytów w koncentratach (niehemo-
lityczny odczyn gorączkowy, TRALI, immunizacja, przeniesienie CMV), wska-
zane jest stosowanie ubogoleukocytarnych koncentratów krwinek czerwonych 
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u chorych na nowotwory, u których przewidywane są wielokrotne przetaczania 
składników krwi.
 U chorych na chorobę Hodgkina oraz u chorych leczonych analogami puryn 
bezwzględnie wskazane jest napromieniowanie koncentratów krwinek czerwo-
nych ze względu na wyższe ryzyko wystąpienia poprzetoczeniowej choroby prze-
szczep przeciw gospodarzowi (TA-GvHD). 

Zalecenia dotyczące przetaczania koncentratu krwinek czerwonych u chorych na nowotwory

Zalecenia Siła dowodu

Niedokrwistość objawowa, stężenie Hb<9 g/dl 1 C
Ubogoleukocytarne koncentraty krwinek czerwonych 2 A
Napromieniowane koncentraty krwinek czerwonych (choroba Hodgkina, leczenie 
analogami puryn) 1 D

2.5.5. Zalecenia do przetaczania koncentratu krwinek czerwonych 
u dzieci

W piśmiennictwie światowym dostępnych jest niewiele doniesień dotyczących 
wskazań do przetoczenia krwinek czerwonych u dzieci.
 Niedokrwistość jest często obserwowana u wcześniaków, noworodków i nie-
mowląt. Jej przyczynami są obniżona produkcja erytropoetyny, mała objętość 
krwi krążącej, niedostateczna erytropoeza i, powszechnie, jatrogenna strata krwi. 
W tej grupie chorych liczba pobrań i objętość pobieranej na badania krwi musi 
być jak najmniejsza, ponieważ jest to najczęstsza przyczyna stwarzająca koniecz-
ność przetoczenia koncentratu krwinek czerwonych (4, 6, 17, 46, 47, 50).

Zalecenia dotyczące przetaczania koncentratu krwinek czerwonych u dzieci

Zalecenia Siła dowodu

Noworodki i wcześniaki mogą otrzymywać koncentrat krwinek czerwonych jako 
postępowanie w nagłych przypadkach i w objętości, która uzupełni utratę krwi 1 D

Decyzja o przetoczeniu krwi powinna być podjęta na podstawie oceny ciężkości 
i czasu trwania niedokrwistości przy uwzględnieniu biologicznego i płodowego 
wieku dziecka oraz wystąpienia objawów klinicznych niedokrwistości, takich jak: 
tachykardia, duszność, słaby przyrost masy ciała, zmniejszona aktywność lub zła 
tolerancja wysiłku (23, 42). Należy również uwzględnić dodatkowe czynniki, do 
których zalicza się obecność chorób układu oddechowego, zaburzeń oddychania, 
niewydolności oddechowej, obniżających tolerancję niedokrwistości (24, 46, 47, 
56, 67).
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Zalecenia dotyczące przetaczania koncentratu krwinek czerwonych u wcześniaków, noworod-
ków oraz niemowląt do 4 miesiąca życia

Zalecenia Siła dowodu

Koncentrat krwinek czerwonych może być przetaczany wcześniakom, noworod-
kom i niemowlętom do 4 miesiąca życia przy spełnieniu następujących kryteriów: 1 D

wiek
(dni)

śr. Ht
(%)

Wskazania do przetoczenia: progowa wartość Ht i/lub 
występowanie czynników ryzyka

1
<15

15–28
>28

56
50
45
40

<40%
<35%
<30%
<25%

• stosowanie mechanicznej wentylacji, FiO2>0,4,
• objawy zagrażające życiu wynikające z niedokrwi-

stości lub hipowolemii,
• planowany zabieg chirurgiczny.

Do przetoczenia stosuje się koncentrat krwinek czerwonych w objętości 
10–15 ml/kg mc.
 U dzieci powyżej 4 miesiąca życia, z prawidłową czynnością układu krążenia, 
ostra utrata krwi wymaga terapii substytucyjnej przy wartości hematokrytu ok. 
20% i stężenia hemoglobiny 6–7 g/dl.
 Parametry morfologiczne stanowiące zalecenie do stosowania przetoczeń 
krwinek czerwonych u dzieci z chorobami krążenia wynoszą: hematokryt ≤30% 
i stężenie hemoglobiny ≤10 g/dl.
 Dzieci starsze, powyżej 4 miesiąca, z przewlekłą niedokrwistością bez obec-
ności objawów tego stanu, dobrze tolerują stężenie hemoglobiny 8–7 g/dl i Ht 
24–21% i nie wymagają leczenia uzupełniającego.
 U dzieci z chorobami nowotworowymi ciężka niedokrwistość ze stężeniem 
hemoglobiny poniżej 7–8 g/dl wymaga leczenia krwinkami czerwonymi. Jednak 
decyzję o przetoczeniu koncentratu krwinek czerwonych zwykle podejmuje się 
przy umiarkowanej niedokrwistości, Hb 8–10 g/dl, jeżeli dziecko jest w trakcie 
chemioterapii i spodziewane jest dalsze obniżenie parametrów morfologicznych 
(24).

Zalecenia dotyczące przetaczania koncentratu krwinek czerwonych u dzieci od 4 miesiąca życia

Zalecenia Siła dowodu

Przy podejmowaniu decyzji o przetoczeniu koncentratu krwinek czerwonych 
u dzieci >4 miesiąca życia zaleca się stosowanie następujących kryteriów:
• przedoperacyjna niedokrwistość i Ht<24%, Hb<8g/dl,
• utrata ¼ objętości krwi lub więcej,
• objawowa niedokrwistość i Ht<24%; Hb<8g/dl,
• chemioterapia i/lub radioterapia, Ht≤24%; Hb≤8g/dl,
• poważne choroby serca lub płuc, Ht≤30%; Hb≤10g/dl,
• objawowa niedokrwistość w przypadku niedokrwistości dziedzicznych.

1 D
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Niedawno przeprowadzone randomizowane badania grupy dzieci w stanie kry-
tycznym wykazały, że restrykcyjna strategia przetoczeń opierająca się na pro-
gowych wartościach Hb – 7,0 g/dl i Ht – 21% znacząco zmniejszyła zapotrze-
bowanie na przetoczenia krwinek czerwonych bez zwiększenia liczby zdarzeń 
niepożądanych (44).
 Nie dotyczy to wcześniaków oraz dzieci, u których stwierdza się hipoksemię, 
niestabilność hemodynamiczną, aktywne krwawienie oraz dzieci z sinicznymi 
chorobami serca (23, 43).
 Dopuszczalna objętość przetaczanego koncentratu krwinek czerwonych, szcze-
gólnie u wcześniaków i noworodków, powinna wynosić 5–15 ml/kg masy ciała. 
Większe objętości krwi mogą być konieczne w przypadku wstrząsu krwotocznego, 
dużych zabiegów chirurgicznych i krążenia pozaustrojowego (23, 42, 74).
 Przetoczenie 3 ml krwinek czerwonych na kg wagi ciała podnosi stężenie 
hemoglobiny o około 1 g/dl. Objętość przetaczanych krwinek czerwonych u dzieci 
może być wyliczana według następującego wzoru:

Objętość przetaczana (ml) = 
oczekiwany Ht – aktualny Ht

 × objętość krwi krążącej
Ht koncentratu krwinek 
czerwonych (55–65%)

objętość krwi krążącej u noworodków ok. 90 ml/kg masy ciała
objętość krwi u starszych dzieci  ok. 80 ml/kg masy ciała

2.5.6. Przetaczanie składników krwi w przypadku konfl iktu 
serologicznego płodu i noworodka 
– Jadwiga Fabijańska-Mitek, Zakład Immunohematologii CMKP, 
Warszawa 

2.5.6.1. Przetoczenia wewnątrzmaciczne

Krwinki czerwone przetacza się płodom w stanach niedokrwistości spowodo-
wanej niszczeniem krwinek czerwonych przez przeciwciała matki (choroba he-
molityczna płodu) lub parwowirus B19, krwotokiem płodu do krążenia matki, 
krwawieniem między bliźniętami jednojajowymi, wrodzonym defektem krwinek 
czerwonych np. w talsemii α. (10, 15, 40, 54, 66). Płytki krwi przetacza się głównie 
w aloimmunizacyjnej lub wrodzonej małopłytkowości zagrażającej wylewem 
śródczaszkowym (15, 40, 54, 66).

Objętość koncentratu krwinek czerwonych do przetoczenia może być wyliczana 
według następującego wzoru (52, 64, 68):

Vprzetaczana (mL) = [Vpłodowo-łożyskowa (mL) × (Htkońcowy – Htpoczątkowy)] / Htkrwi przetaczanej 

Całkowitą objętość krwi płodu i łożyska (Vpłodowo-łożyskowa) oblicza się mnożąc oce-
niony ultrasonografi cznie ciężar ciała płodu przez 0,14 ml/g. 
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 Objętość KKP musi być <30 ml i zawierać 0,45–0,85×1011 krwinek płytkowych 
(5). Można też obliczać ją wg wzoru (48): 

V = Vpłodowo-łożyskowa (mL) × (Coczekiwane – Cpłodu) / Cdawcy [C = stężenie płytek krwi] 

2.5.6.2. Transfuzja wymienna

Transfuzję wymienną u noworodka wykonuje się najczęściej z powodu zagra-
żającej życiu hiperbilirubinemii, niedającej się obniżyć fototerapią i zazwyczaj 
towarzyszącej chorobie hemolitycznej płodu/noworodka (ChHPN) (15, 21, 40, 
54, 64, 66). Stosuje się krew pełną od pojedynczego dawcy lub preparat przygo-

Tabela 2–1. Wymagania dotyczące wewnątrzmacicznych przetoczeń krwi (10, 14, 20, 37, 44)

Cechy składnika krwi Wymagania

Antygeny i przeciwciała 
przetaczanego koncentra-
tu krwinek czerwonych 

Najczęściej przetacza się krwinki czerwone O RhD ujemne
Ogólna zasada: na krwinkach dawcy nieobecne antygeny, z którymi 
reagują przeciwciała matki np. anty-A, anty-B, anty-D, anty-c itp.
Jeżeli konieczne jest przetoczenie krwinek czerwonych matki, to oso-
cze zawierające jej przeciwciała musi być całkowicie usunięte
Próbę zgodności serologicznej wykonuje się z surowicą matki i krwin-
kami czerwonymi dawcy
Zaleca się dodatkową zgodność dawcy i matki w zakresie antygenów: 
K i k z układu Kell, Fya i Fyb z układu Duff y, Jka i Jkb z układu Kidd 
oraz S i s z układu MNS w celu profi laktyki przed wytworzeniem 
kolejnych przeciwciał

Antygeny i przeciwciała 
przetaczanego koncentra-
tu krwinek płytkowych

Krwinki płytkowe nie mogą zawierać swoistego antygenu płytkowego, 
do którego matka wytworzyła przeciwciała
Osocze nie może zawierać przeciwciał skierowanych do antygenów 
ABO płodu. Jeżeli płytki są grupy O, to muszą być zawieszone w oso-
czu AB (bez przeciwciał) lub w 0,9% roztworze NaCl

Okres przechowywania 
koncentratu krwinek czer-
wonych 

Zaleca się przetaczanie koncentratu krwinek czerwonych przechowy-
wanego poniżej 5 dni i do 24 godzin po napromieniowaniu, ponieważ 
wzrasta stężenie jonów K+ uwalnianych z przechowywanych krwinek 
czerwonych

Wartość hematokrytu 
koncentratu krwinek czer-
wonych

0,70–0,85

Ryzyko zakażenia Stosowanie ubogoleukocytarnych krwinek czerwonych i krwinek 
płytkowych w celu zmniejszenia liczby leukocytów przenoszących 
CMV

Profi laktyka poprzetocze-
niowej choroby przeszczep 
przeciw gospodarzowi

Napromieniowanie krwinek czerwonych i krwinek płytkowych pro-
mieniami jonizującymi w celu zahamowania zdolności proliferacyjnej 
limfocytów
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towany z koncentratu krwinek czerwonych i świeżo mrożonego osocza lub 5% 
roztworu albuminy (15, 48, 54).

Tabela 2–2. Wymagania dotyczące transfuzji wymiennej (14, 20, 39, 53, 63, 65, 92)

Cechy przetaczanej krwi Wymagania

Antygeny i przeciwciała 
przetaczanego koncen-
tratu krwinek czerwonych 
lub krwi pełnej 

W przypadku choroby hemolitycznej noworodka spowodowanej prze-
ciwciałami anty-RhD do transfuzji wymiennej dobiera się krwinki 
czerwone RhD ujemne, w przypadku obecności przeciwciał o innej 
swoistości, bez odpowiednich antygenów.
Jeżeli matka i noworodek są zgodni serologicznie w układzie ABO 
(matka nie posiada przeciwciał anty-A lub anty-B skierowanych do 
krwinek dziecka), przetacza się preparat przygotowany z koncentratu 
krwinek czerwonych i osocza dawcy zgodnego z grupą krwi dziecka.
Jeżeli matka ma grupę krwi O, a dziecko A lub B, przygotowuje się 
krwinki czerwone grupy O zawieszone w osoczu AB lub jednoimien-
nym z grupą krwi dziecka. 
Zaleca się dobieranie koncentratu krwinek czerwonych od dawcy o ni-
skim mianie odpowiednich przeciwciał anty-A i/lub anty-B (miano 
przeciwciał <16).
Próbę zgodności serologicznej wykonuje się z surowicą matki i krwin-
kami czerwonymi dawcy; jeżeli matka jest niedostępna, próbę zgod-
ności wykonuje się z surowicą noworodka i krwinkami czerwony-
mi dawcy.

Okres przechowywania 
krwi pełnej lub koncen-
tratu krwinek czerwonych

Zaleca się przetaczanie koncentratu krwinek czerwonych i krwi pełnej, 
przechowywanych poniżej 5 dni i do 24 godzin po napromieniowaniu, 
ponieważ wzrasta stężenie jonów K+ uwalnianych w przechowywa-
nych składnikach.

Wartość hematokrytu 
koncentratu krwinek 
czerwonych i krwi pełnej 

0,4–0,6 zależnie od kontrolnych badań Ht noworodka.

Profilaktyka zakażenia 
CMV

Stosowanie ubogoleukocytarnych krwi i koncentratu krwinek czer-
wonych w celu zmniejszenia liczby leukocytów.

Profilaktyka potransfu-
zyjnej choroby przeszczep 
przeciw gospodarzowi

Napromieniowanie promieniami jonizującymi w celu zahamowania 
zdolności proliferacyjnej limfocytów.

Zalecenia dotyczące transfuzji wymiennej można stosować też w przypadku 
przetaczania krwi noworodkom z niedokrwistością różnego pochodzenia (np. 
krwotok, posocznica, masa ciała <1200g, operacja kardiochirurgiczna) (15, 51, 
61). Do 4 miesiąca życia dziecka powinno się wykonywać próby zgodności sero-
logicznej z krwią matki (15, 21, 40, 54, 64, 66, 93).
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3. Wskazania do przetaczania 
koncentratu krwinek płytkowych

3.1. Funkcje fi zjologiczne płytek krwi

Płytki krwi są małymi, ziarnistymi elementami morfotycznymi krwi o średnicy 
2–4 µm i objętości 5–10 µm³, przy czym wykazano, że świeżo powstałe krwinki 
płytkowe są większe od przebywających dłuższy czas w krwi krążącej. Powstają 
z fragmentów cytoplazmy megakariocytów, są pozbawione jądra komórkowe-
go i mają kształt płaskiego dysku. Przeciętny okres życia płytek krwi wynosi 
8–10 dni. Po tym czasie są usuwane z krwi przez układ siateczkowo-śródbłon-
kowy. U osób zdrowych liczba krwinek płytkowych waha się w populacji w dość 
szerokich granicach 150–450 tys. w 1 mm3 krwi. Około 30% płytek krwi znajduje 
się w śledzionie (25). Wytwarzanie krwinek płytkowych regulowane jest przez 
czynniki pobudzające kolonie, które kontrolują wytwarzanie megakariocytów. 
Błona komórkowa krwinki płytkowej zbudowana jest z trzech warstw z licznymi 
kanalikami, służącymi do przenikania substancji uwalnianych z ziarnistości we-
wnątrzpłytkowych. Warstwę zewnętrzną błony stanowi otoczka bogata w gliko-
proteiny, które spełniają rolę miejsc receptorowych dla czynników aktywujących 
i hamujących czynność płytek krwi. Główny zrąb błony komórkowej zbudowany 
jest z podwójnej warstwy fosfolipidów zawierającej białka błonowe. Błona komór-
kowa krwinki płytkowej spełnia ważną rolę w procesach transportowych oraz 
bierze udział w procesach adhezji i wydzielania. Odgrywa również rolę w procesie 
krzepnięcia krwi, będąc źródłem lipidów – aktywatorów tego procesu (19, 25).
 Cytoplazma płytkowa zawiera czynnik krzepnięcia XIII i płytkowopochodny 
czynnik wzrostowy komórek śródbłonka, jony wapniowe oraz enzymy kierujące 
przemianami kwasu arachidowego zgromadzone w układzie kanalików. Wewnątrz 
płytek krwi, oprócz lizosomów i niewielkiej liczby mitochondriów, znajdują się 
dwa typy ziarnistości:

• ziarnistości alfa – zawierające płytkowy czynnik krzepnięcia III, czynniki 
wzrostu, trombospondynę, fi brynogen, czynnik von Willebranda; 

• ziarnistości gęste, które zawierają ADP, ATP, serotoninę i histaminę oraz 
jony wapnia. W procesie aktywacji krwinek płytkowych zawartość tych 
ziarnistości zostaje uwolniona (25).

 Główną funkcją płytek krwi jest udział w procesach krzepnięcia krwi i ochron-
ne działanie na śródbłonek naczyń. Z ich udziałem zostaje wytworzony hemo-
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statyczny czop w miejscu uszkodzenia śródbłonka naczyniowego. Kolejne etapy 
narastania czopu hemostatycznego to adhezja krwinek płytkowych do warstwy 
podśródbłonkowej, aktywacja płytek krwi, która zmienia kształt komórki, uwal-
nianie składników ziarnistości alfa, ziarnistości gęstych i lizosomów, generacja 
tromboksanu A2, zmiany glikoprotein, udostępnienie fosfolipidów na powierzchni 
krwinek dla reakcji krzepnięcia krwi oraz agregacja. Utworzony czop płytkowy 
jest następnie wzmocniony włóknami fi bryny (19, 73).
 Pierwszym etapem hemostazy płytkowej jest adhezja, którą określa się zdol-
ność krwinek płytkowych do przylegania do obcych powierzchni. W przypadku 
uszkodzenia naczynia krwionośnego czynnikami tymi są głównie włókna ko-
lagenu, fi bronektyna, laminina i witronektyna. Na adhezję istotny wpływ mają 
warunki reologiczne krwi. W warunkach przepływu krwi typowych dla dużych 
naczyń krwinki płytkowe wiążą się bezpośrednio z wymienionymi białkami. 
Natomiast w drobnych naczyniach niezbędnym spoiwem między płytkami krwi 
i białkami macierzy pozakomórkowej jest czynnik von Willebranda.
 Następną fazą jest aktywacja płytek krwi, która pojawia się w wyniku adhezji 
do macierzy pozakomórkowej oraz działania agonistów. Powoduje ona uwolnienie 
substancji zawartych w ziarnistościach, dalsze pobudzenie krwinek płytkowych, 
w którym kluczową rolę odgrywają szlaki metaboliczne inicjowane przez hydro-
lizę fosfolipidów błonowych. Duże znaczenie w procesie krzepnięcia krwi mają 
także odszczepiane od aktywowanych krwinek płytkowych mikrocząstki (11, 82). 
Na ich powierzchni stwierdzono zagęszczenie prokoagulacyjnych fosfolipidów. 
Agregacja płytek krwi jest kolejnym etapem hemostazy płytkowej, która określa 
właściwość łączenia się krwinek w większe konglomeraty i wzajemnej między 
nimi interakcji. Warunkiem agregacji jest utworzenie mostków fi brynogenowych 
między płytkami krwi (19, 73). 
 Płytki krwi wywierają również wpływ naczynioruchowy, powodując skurcz 
naczyń w miejscu ich uszkodzenia, co ogranicza utratę krwi. Działanie to wywie-
rane jest przez uwalniane z krwinek płytkowych substancje kurczące naczynia 
– adrenalinę, noradrenalinę i serotoninę oraz tromboksan A2.
 Udział płytek krwi w aktywacji krzepnięcia krwi polega na udostępnieniu 
płytkowych fosfolipidów dla reakcji krzepnięcia krwi. Pod wpływem czynników 
aktywujących fosfolipidy ulegają ekspozycji na powierzchni błony, co umożliwia, 
po utworzeniu kompleksu z czynnikami VIIIa, IXa i X, aktywację czynnika X. Po-
dobnie na powierzchni płytek krwi powstaje kompleks protrombinazy w wyniku 
interakcji czynników Xa i Va oraz fosfolipoprotein płytkowych. Obie te reakcje 
wymagają obecności jonów wapnia (19, 25).
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3.2. Charakterystyka koncentratu krwinek płytkowych i jego 
rodzaje

Koncentraty krwinek płytkowych otrzymywane są dwiema metodami: z krwi peł-
nej i przy użyciu separatorów komórkowych. Oprócz płytek krwi w koncentracie 
znajduje się niewielka objętość antykoagulantu, krwinek czerwonych, osocza oraz 
leukocytów, które same nie odgrywają roli terapeutycznej ani nie mają wpływu 
na kliniczną skuteczność koncentratów płytkowych (43). 
 Koncentrat krwinek płytkowych z krwi pełnej otrzymuje się z osocza bogato-
płytkowego lub z kożuszków leukocytarno-płytkowych, które zostają oddzielone 
z krwi po odpowiednim jej wirowaniu (43).

• Koncentrat krwinek płytkowych otrzymany z osocza bogatopłytkowego
Jest to składnik otrzymany w wyniku odpowiedniego wirowania jednej 
donacji krwi pełnej o objętości 450 ml ±10%. Jedna jednostka koncen-
tratu krwinek płytkowych zawiera od 0,45–0,95×1011 płytek krwi zawie-
szonych w 50–60 ml osocza lub płynu wzbogacającego. Ponadto zawiera 
0,05–0,2×109 leukocytów i 0,2–1,0×109 krwinek czerwonych.

• Koncentrat krwinek płytkowych otrzymany z kożuszka leukocytarno-
-płytkowego
Jest to składnik krwi otrzymany z jednej donacji krwi pełnej o objętości 450 
ml ±10% po odpowiednim wirowaniu i preparatyce. Jedna jednostka kon-
centratu krwinek płytkowych zawiera >0,6×1011 płytek krwi zawieszonych 
w 50–60 ml osocza lub płynu wzbogacającego. Koncentrat zawiera także 
0,005–0,2×109 leukocytów i 0,2–1,0×109 krwinek czerwonych.

• Zlewany koncentrat krwinek płytkowych
Składnik ten stanowią krwinki płytkowe z 4–8 jednostek koncentratu z krwi 
pełnej, połączonych w jednym pojemniku. Koncentrat krwinek płytkowych 
zlewany zawiera 3–5×1011 płytek krwi oraz różną liczbę leukocytów i krwi-
nek czerwonych.

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

• Przemywany koncentrat krwinek płytkowych
Jest to składnik otrzymany z koncentratu krwinek płytkowych zlewanego 
lub z aferezy, z którego usunięto osocze, poddano przemyciu i następnie 
zawieszono w 0,9% roztworze NaCl. Przemywanie krwinek płytkowych 
ma na celu usunięcie białek osocza. W czasie procedury zostają częściowo 
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usunięte również leukocyty. Liczba krwinek płytkowych może ulec zmniej-
szeniu o 20–30% w porównaniu z koncentratami macierzystymi.

• Ubogoleukocytarny koncentrat krwinek płytkowych
Składnik krwi uzyskany przez usunięcie większości leukocytów z koncentra-
tu krwinek płytkowych zlewanego lub otrzymanego z aferezy. Liczba leuko-
cytów nie może być wyższa niż 1×106 komórek w składniku. Usuwanie leu-
kocytów przy użyciu fi ltrów powoduje utratę 5–15% krwinek płytkowych.

• Napromieniowany koncentrat krwinek płytkowych 
Jest to każdy rodzaj koncentratu krwinek płytkowych, który poddano dzia-
łaniu promieniowania jonizującego w dawce 25 Gy, wystarczającemu aby za-
pobiec proliferacji przetoczonych limfocytów. Promieniowanie nie wpływa 
na zdolności immunogenne krwinek białych i nie zapobiega immunizacji 
antygenami HLA. Napromieniowanie koncentratu krwinek płytkowych nie 
zmienia jego terminu ważności.

• Mrożony koncentrat krwinek płytkowych
Jest to koncentrat krwinek płytkowych otrzymany metodą manualną lub 
automatyczną, do którego dodano płyn krioochronny i zamrożono. Prze-
chowywane są w temperaturze poniżej –80°C. Przed użyciem klinicznym 
krwinki są rozmrożone, przemywane i zawieszone w rozmrożonym osoczu 
zgodnym grupowo lub mieszaninie osocza z roztworem wzbogacającym.

• Rekonstytuowany koncentrat krwinek płytkowych
Składnik krwi otrzymany z koncentratu krwinek płytkowych, które zawie-
szono w odpowiednim osoczu, przygotowany w celu uzyskania składnika 
do uniwersalnego zastosowania. Rekonstytuowany koncentrat krwinek 
płytkowych otrzymuje się przez usunięcie osocza ze zlewanego koncen-
tratu krwinek płytkowych lub koncentratu krwinek płytkowych z aferezy 
i zawieszeniu płytek krwi w osoczu grupy AB lub zgodnym z grupą krwi 
biorcy. Każdy koncentrat powinien zawierać minimum 3×1011 płytek krwi.

• Koncentrat krwinek płytkowych w roztworze wzbogacającym
Składnik krwi uzyskany z jednej jednostki krwi pełnej lub z aferezy, z któ-
rego usunięto część osocza i zawieszono w mieszaninie osocza i płynu 
wzbogacającego. Liczba płytek krwi w koncentracie nie powinna być niższa 
od 3×1011.

• Koncentrat krwinek płytkowych po redukcji biologicznych czynników 
chorobotwórczych
Składnik krwi otrzymany metodą manualną lub automatyczną, który został 
poddany procedurze redukcji biologicznych czynników chorobotwórczych. 
Celem procesu jest wyeliminowanie ryzyka przeniesienia czynników cho-
rotwórczych.
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3.3. Cel przetoczenia, dawka składnika i oczekiwany skutek 
terapeutyczny

Przetoczenie koncentratu krwinek płytkowych stosuje się w profi laktyce i le-
czeniu krwawień związanych z małopłytkowością. Może ono przynieść korzyść 
tylko w przypadku, gdy liczba płytek krwi u chorego jest niedostateczna, lub 
gdy wykazują one uszkodzenia funkcjonalne. Zatem, wskazania do przetoczenia 
koncentratu krwinek płytkowych zależą od liczby i funkcji krwinek, patofi zjologii 
krwawienia, czynników ryzyka krwawienia oraz choroby podstawowej.
 W tabeli 3–1 przedstawiono klasyfi kację krwawienia wg WHO.

Tabela 3–1. Klasyfi kacja krwawienia wg WHO (34)

Stopień natężenia krwawienia Objawy kliniczne

1O krwiak, wybroczyny skórne, krwawienie z dziąseł 
2O krwawienie niewielkiego stopnia niewymagające przetoczenia 

koncentratu krwinek czerwonych
3O krwawienie wymagające uzupełnienia krwinek czerwonych
4O krwawienie zagrażające życiu

Profi laktyczne przetoczenia krwinek płytkowych stosowane są w celu zmniejsze-
nia ryzyka krwawienia zagrażającego życiu. 
 U chorych z małopłytkowością, kwalifi kowanych do zabiegu chirurgicznego 
lub inwazyjnego badania diagnostycznego, liczba krwinek płytkowych, powinna 
być oznaczona nie później niż 12 godzin przed zabiegiem.
 Tempo odtwarzania liczby płytek krwi w małopłytkowości jest wyższe u cho-
rych po splenektomii, ale niższe w przypadku hipersplenizmu. Zmniejszone 
tempo wzrostu liczby krwinek płytkowych obserwuje się również w stanach 
podwyższonego zużycia (np. posocznica, DIC, obecność przeciwciał przeciwko 
antygenom płytkowym). 
 Czas przeżycia krwinek płytkowych po przetoczeniu jest znacząco krótszy 
u chorych z immunologicznym niszczeniem płytek krwi (49).
 Skuteczność przetoczenia koncentratu krwinek płytkowych ocenia się, obser-
wując kliniczne ustąpienie krwawienia i brak świeżych wybroczyn lub wylewów 
podskórnych i śluzówkowych. Ponadto ocenia się bezwzględny wzrost liczby 
płytek krwi.

Bezwzględny wzrost liczby płytek krwi (API – Absolute Platelet Increment) = liczba płytek krwi 
po przetoczeniu – liczba płytek krwi przed przetoczeniem
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Bezwzględny wzrost liczby płytek jest zadawalający, gdy wynosi 10×109/l lub 
5×109/l, mierzony odpowiednio po 1 godzinie lub 24 godzinach od zakończenia 
przetoczenia (38).
 Wzrost liczby krwinek płytkowych zależy zarówno od liczby płytek krwi 
znajdujących się w przetaczanym składniku krwi jak i od wzrostu i masy chorego, 
dlatego zalecane jest obliczenie procentowego wzrostu liczby krwinek płytkowych 
(38).

Procentowy wzrost liczby płytek krwi (PPR – Percent Platelet Recovery) 

Liczba płytek krwi po przetoczeniu (1011) – liczba płytek krwi (1011)
przed przetoczeniem x masa ciała (kg) x 0,075(1)

 × 100%
Liczba przetoczonych płytek krwi (1011)

1) objętość krwi 75 ml ml/kg mc.

Zwykle po 1 godzinie od przetoczenia 2/3 krwinek płytkowych pozostaje w krą-
żeniu, a pozostałe są zatrzymywane w śledzionie, wobec tego u osób bez hiper-
splenizmu oczekiwany procentowy wzrost liczby płytek krwi powinien wynosić 
ok. 60%, a u osób po splenektomii nawet do 100%. Jako zadawalający uznaje się 
40% wzrost liczby krwinek płytkowych po przetoczeniu.
 Standardowo w ocenie skuteczności przetoczenia koncentratów krwinek 
płytkowych zalecane jest stosowanie skorygowanego wskaźnika wzrostu krwinek 
płytkowych po przetoczeniu.

Skorygowany wskaźnik wzrostu (CCI – Corrected Count Increment) 

Liczba płytek krwi po przetoczeniu (1011) – liczba płytek krwi przed 
przetoczeniem (1011) x powierzchnia ciała*  × 100%

Liczba przetoczonych płytek krwi (1011)

* powierzchnia ciała (m2)

Przetoczenie koncentratu krwinek płytkowych jest skuteczne terapeutycznie, 
jeżeli skorygowany wskaźnik wzrostu jest wyższy od 7,5 po 1 godzinie od prze-
toczenia, natomiast jako nieskuteczne, jeżeli CCI jest niższy od 7,5 po 1 godzinie 
i niższy od 5 po 24 godzinach od przetoczenia. Niskie wartości skorygowanego 
wskaźnika wzrostu poprzetoczeniowego płytek krwi po 1 godzinie od przetocze-
nia świadczą o immunologicznych przyczynach niszczenia krwinek płytkowych. 
 W każdym przypadku małopłytkowości należy wykluczyć małopłytkowość 
rzekomą. W tej sytuacji należy liczbę krwinek płytkowych oznaczyć z próbki krwi 
pobranej na cytrynian sodu.
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 Zaleca się jednorazowe przetoczenie 1 jednostki koncentratu krwinek płytko-
wych 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.

3.4. Wskazania szczegółowe do przetaczania koncentratu 
krwinek płytkowych

Leczniczym celem przetoczenia krwinek płytkowych jest zachowanie hemostazy 
u chorych, u których występuje małopłytkowość lub zaburzenia funkcji płytek 
krwi. Częstość przetoczeń oraz dawki profi laktycznie stosowanych koncentra-
tów krwinek płytkowych muszą być określone indywidualnie w oparciu o ocenę 
sytuacji klinicznej i z uwzględnieniem czynników, które mogą wpłynąć na ich 
skuteczność terapeutyczną, a nie wyłącznie na podstawie liczby płytek krwi. W pi-
śmiennictwie znajduje się tylko kilka opisów prospektywnych badań klinicznych 
dotyczących optymalnego zastosowania koncentratów krwinek płytkowych. Siła 
wskazań została określona na podstawie dostępnych wyników badań klinicznych 
i opublikowanych opinii ekspertów (54).

3.4.1. Przetaczanie koncentratów krwinek płytkowych u chorych 
z chorobami  nowotworowymi

3.4.1.1. Chorzy z przewlekłą małopłytkowością

Do tej grupy należą chorzy z przewlekłą małopłytkowością spowodowaną upo-
śledzeniem wytwarzania płytek krwi przez szpik na skutek zmniejszenia liczby 
megakariocytów [np. niedokrwistość aplastyczna, zespół mielodysplastyczny lub 
małopłytkowość dziedziczna] (46, 64, 67).
 U chorych z niedokrwistością aplastyczną i towarzyszącą małopłytkowo-
ścią nie obserwowano powikłań w postaci poważnych krwawień, jeżeli decyzję 
o przetoczeniu koncentratu krwinek płytkowych podejmowano w następujących 
sytuacjach: 

• przetoczenie profi laktyczne przy liczbie płytek krwi <10×109/l; 
• liczba płytek krwi powyżej 10×109/l, ale w wywiadzie niedawne krwawienie 

lub temperatura ciała przekraczająca 38°C; 
• liczba krwinek płytkowych powyżej 10×109/l, dodatkowo duże krwawienie 

(3° wg WHO) lub planowany zabieg chirurgiczny (23, 63, 67, 72).

Nie ma dowodów naukowych o jakichkolwiek korzyściach wynikających z prze-
taczania koncentratów krwinek płytkowych w celu zapobiegania krwawieniom, 
jeśli liczba płytek krwi przekracza 10×109/l. Wykazano, że u chorych z ostrą 
białaczką ryzyko dużego krwawienia jest podobne przy akceptacji liczby płytek 
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krwi 10×109/l i 20×109/l jako wartości progowej dla decyzji o przetoczeniu (2, 3, 
13, 22, 68, 78).

Zalecenia dotyczące przetaczania koncentratów krwinek płytkowych u chorych z przewlekłą 
małopłytkowością

Zalecenie Siła dowodu

Objawiające się klinicznie krwawienie 3O lub 4O wg WHO 1 B
Przed zabiegiem chirurgicznym 1 C
Profi laktycznie, gdy liczba płytek krwi <10x109/l 2 B

3.4.1.2. Chorzy z przyspieszonym niszczeniem krwinek płytkowych

Do grupy tej należą chorzy z małopłytkowością w wyniku immunologicznego 
lub nieimmunologicznego niszczenia płytek krwi. W piśmiennictwie brakuje 
wyników badań prospektywnych, które dotyczyłyby profi laktycznego przetacza-
nia koncentratów krwinek płytkowych u chorych z małopłytkowością o podłożu 
immunizacyjnym. U tych chorych przetaczanie płytek krwi zalecane jest tylko 
w krwawieniach zagrażających życiu (4° wg WHO), a skuteczność terapeutycz-
ną można uzyskać po podaniu wysokich dawek – liczba krwinek płytkowych 
w koncentracie 4,0×1011. Bardzo ważne jest również równoległe leczenie farma-
kologiczne – wysokimi dawkami glikokortykosteroidów lub immunoglobulin 
dożylnych (13, 26).
 U chorych z zespołem hemolityczno-mocznicowym lub z zakrzepową plamicą 
małopłytkową przetoczenie koncentratu krwinek płytkowych jest wciąż kontro-
wersyjne, nawet jeśli istnieje kliniczny dowód krwawienia. Dotyczy to również 
chorych z przyspieszonym niszczeniem płytek krwi u chorych w przebiegu DIC 
lub posocznicy, chociaż w tych przypadkach zaleca się stosowanie koncentratów 
krwinek płytkowych, gdy wystąpi poważne krwawienie (18).

Zalecenia dotyczące przetaczania koncentratu krwinek płytkowych u chorych z przyspieszonym 
niszczeniem płytek krwi

Zalecenie Siła dowodu

Małopłytkowość o podłożu immunizacyjnym – tylko w przypadku krwawienia 
4° wg WHO 2 C

Chorzy z zespołem hemolityczno-mocznicowym i plamicą zakrzepową mało-
płytkową tylko w przypadku nieskuteczności pozostałych metod terapeutycznych 2 C

Chorzy z posocznicą i DIC tylko w przypadku krwawienia 3° i 4° wg WHO 2 C
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3.4.1.3. Chorzy z upośledzonym wytwarzaniem płytek krwi 
w następstwie choroby nowotworowej, stosowanej chemioterapii 
i/lub radioterapii

Są to chorzy z małopłytkowością wynikającą z upośledzonej megakariocytopoezy 
spowodowanej chorobą lub jej leczeniem, bez dodatkowych czynników ryzyka 
krwawienia. Liczba płytek krwi ≤10×109/l zalecana jest jako wartość progowa, 
przy której należy podjąć decyzję o profi laktycznym przetoczeniu koncentratu 
krwinek płytkowych (22, 71, 77, 83).
 Przy podejmowaniu decyzji o zastosowaniu koncentratu krwinek płytkowych 
u dzieci należy oprócz wartości płytek krwi rozważyć czynniki ryzyka krwawienia, 
szczególnie aktywność ruchową dziecka i niebezpieczeństwo urazu.
 Tylko nieliczne opublikowane prace przedstawiają badania kliniczne dotyczą-
ce profi laktycznego przetaczania krwinek płytkowych i ich dawki u chorych po 
transplantacji komórek krwiotwórczych (69). U tych chorych często krwawienie 
występuje z powodu powikłań potransplantacyjnych. Natomiast u chorych sta-
bilnych liczba płytek krwi wynosząca 10x109/l jest szeroko akceptowana jako 
wartość progowa (13, 22, 23, 29, 30, 40, 75, 78).
 U chorych z guzami nowotworowymi i małopłytkowością, u których sto-
sowano radio- lub chemioterapię, zaleca się podobną wartość progową liczby 
płytek krwi, chociaż brakuje silnych dowodów potwierdzających to zalecenie. 
W przypadku wystąpienia u tych chorych powikłań w postaci krwawień 3° lub 
4° wg WHO wartość progowa liczby płytek krwi, przy której konieczne będzie 
przetoczenie koncentratu krwinek płytkowych, wynosi >50×109/l.

Zalecenia dotyczące przetaczania koncentratu krwinek płytkowych u chorych z upośledzonym 
wytwarzaniem płytek krwi

Zalecenie Siła dowodu

Profi laktycznie u chorych z ostrą białaczką z liczbą płytek krwi 10x109/l lub jeśli 
pojawi się krwawienie (skaza krwotoczna) 1 A

Profi laktycznie u dzieci z ostrą białaczką bez ryzyka urazu z liczbą płytek krwi 
10x109/l lub w przypadku skazy krwotocznej 1 C

Chorzy po transplantacji komórek krwiotwórczych, u których nie wystąpiły po-
wikłania, przy liczbie płytek krwi 10x109/l lub w przypadku skazy krwotocznej 1 C

Chorzy z guzami nowotworowymi przy liczbie płytek krwi 10x109/l lub w przy-
padku skazy krwotocznej 1 C



3. Wskazania do przetaczania koncentratu krwinek płytkowych

82

3.4.1.4. Chorzy z upośledzonym wytwarzaniem płytek krwi 
i ryzykiem krwawienia

Grupa obejmuje chorych, u których wytwarzanie krwinek płytkowych jest upośledzo-
ne oraz występują dodatkowe czynniki ryzyka wystąpienia krwawienia. Szczególnym 
czynnikiem ryzyka wystąpienia ciężkiego krwawienia u dzieci jest ich aktywność 
fi zyczna i związana z tym możliwość urazu (6, 24). Istnieją pewne czynniki ryzyka 
wystąpienia powikłań w postaci ciężkiego krwawienia u chorych z chorobami he-
matologicznymi oraz u chorych z guzami nowotworowymi i małopłytkowością po 
leczeniu farmakologicznym. Zostały one przedstawione w tabeli 3–2. 

Tabela 3–2. Czynniki ryzyka wystąpienia krwawienia u chorych z małopłytkowością

• zakażenia bakteryjne lub wirusowe
• powikłania choroby lub stosowanego leczenia, np. GvHD
• temperatura ciała powyżej 38°C
• zwiększona liczba krwinek białych
• osoczowa skaza krwotoczna
• gwałtowny spadek liczby krwinek płytkowych
• zmiany tkanek o charakterze martwiczym
• leki upośledzające funkcje liczby płytek krwi (pochodne kwasu acetylosalicylowego, leki prze-

ciwdepresyjne, antagoniści receptora ADP, blokery receptorów GP II/IIIA)
• leki przeciwzakrzepowe (doustne antykoagulanty, heparyny)

U chorych tej grupy decyzję o profi laktycznym przetoczeniu koncentratu krwinek 
płytkowych należy podejmować przy liczbie płytek krwi 20x109/l (6, 24). 

Zalecenia dotyczące przetaczania koncentratu krwinek płytkowych u chorych z upośledzonym 
wytwarzaniem płytek krwi i ryzykiem krwawienia

Zalecenie Siła dowodu

Chorzy z liczbą płytek krwi 20×109/l i dodatkowymi czynnikami ryzyka krwa-
wienia 

2 C

W przypadku wystąpienia skazy krwotocznej 1 C

3.4.2. Przetaczanie koncentratu krwinek płytkowych w masywnym 
przetoczeniu krwi 

 W przypadku dużego krwawienia może się rozwinąć małopłytkowość z powodu 
rozcieńczenia będąca następstwem masywnych przetoczeń krwinek czerwo-
nych. Decyzję o przetoczeniu koncentratu krwinek płytkowych podejmowane 
są w oparciu o liczbę i funkcję płytek krwi, stopień utraty krwi oraz ciężkość 
krwotoku. W przypadku krwawienia zagrażającego życiu, ryzyka uszkodzenia 
narządów, krwawienia wymagającego przetoczenia >10 j. koncentratu krwinek 
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czerwonych należy utrzymywać liczbę płytek krwi równą 100x109/l, bez względu 
na przyczynę krwawienia (31, 33, 34). Wyniki badań i opinie ekspertów sugeru-
ją utrzymanie tego progu w przypadku chorych z urazami wielonarządowymi 
połączonymi z uszkodzeniem ośrodkowego układu nerwowego. W praktyce 
klinicznej optymalną hemostazę w przypadku masywnych przetoczeń uzyskuje 
się przetaczając 1 jednostkę koncentratu krwinek płytkowych na 1 jednostkę 
krwinek czerwonych (31, 34). Przetoczenie zaleca się również w przypadku, gdy 
chory leczony jest skojarzoną terapią inhibitorami agregacji płytek krwi.
 Krwawienia niewymagające przetoczenia koncentratu krwinek czerwonych, 
1° lub 2° wg WHO, zwykle nie są wskazaniem do stosowania płytek krwi (28, 35, 
36, 47).

Zalecenia dotyczące przetaczania koncentratu krwinek płytkowych w masywnym przetoczeniu 
krwi 

Zalecenie Siła dowodu

Leczenie koagulopatii w przypadku krwawienia zagrażającego życiu, gdy liczba 
płytek krwi wynosi <100×109/l

1 A

Po przetoczeniu powyżej 10 j. koncentratu krwinek czerwonych w celu profi laktyki 
koagulopatii

1 A

3.4.3. Przetaczanie koncentratów krwinek płytkowych u chorych 
z małopłytkowością poddawanych zabiegom chirurgicznym

Chorzy z prawidłową funkcją płytek krwi i ich liczbą powyżej 50×109/l, podda-
wani zabiegom chirurgicznym, w których ryzyko krwawienia jest stosowne do 
rodzaju zabiegu, nie wymagają uzupełniającego przetoczenia koncentratu krwi-
nek płytkowych (62). Zabiegi chirurgiczne o niskim ryzyku krwawienia, w któ-
rych hemostazę uzyskuje się przez ucisk naczyń obwodowych, można wykonać 
przy liczbie płytek krwi między 20–50×109/l. Przetoczenie koncentratu krwinek 
płytkowych przed zabiegiem jest wskazane, gdy liczba krwinek płytkowych wy-
nosi <20×109/l i istnieje ryzyko krwawienia. Czasami zaleca się przetoczenie 
krwinek płytkowych przed planowanym dużym zabiegiem chirurgicznym, gdy 
liczba płytek krwi wynosi poniżej wartości progowej 50×109/l oraz w przypadku 
niektórych zabiegów położniczych (cięcie cesarskie, okołoporodowe usunięcie 
macicy) przy liczbie krwinek płytkowych <80×109/l. Chorzy z liczbą krwinek 
płytkowych między 50–100×109/l wymagają monitorowania liczby płytek krwi 
podczas i po zabiegu. Do zabiegów o szczególnie wysokim ryzyku krwawienia, np. 
zabiegi neurochirurgiczne, zabiegi okulistyczne lub operacje ucha środkowego, 
zalecane jest utrzymywanie liczby płytek krwi o wartości 100×109/l. Nie zaleca 
się profi laktycznego przetaczania koncentratów krwinek płytkowych chorym 
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przygotowywanym do zabiegów kardiochirurgicznych wykonywanych w krążeniu 
pozaustrojowym z wyjątkiem małopłytkowości z liczbą płytek krwi <20×109/l. 
U tych chorych wskazane jest przetoczenie koncentratu krwinek płytkowych po 
zakończeniu zabiegu operacyjnego (24, 48).
 U chorych z zaburzeniami funkcji krwinek płytkowych i krwawieniem za-
leca się przetoczenie koncentratu płytek krwi przy liczbie 50×109/l, a stosowanie 
składnika należy kontynuować do czasu uzyskania hemostazy. 
 Przy znieczuleniu zewnątrzoponowym zalecana jest progowa wartość płytek 
krwi >80×109/l. Przy wartościach niższych należy uwzględnić alternatywną me-
todę znieczulenia. Przy znieczuleniu podpajęczynówkowym progowa wartość 
płytek krwi wynosi 50×109/l (5, 32).
 W nabytych zaburzeniach czynności krwinek płytkowych (mocznica, lecze-
nie przeciwpłytkowe, krążenie pozaustrojowe) nie można podejmować decyzji 
o przetoczeniu koncentratów krwinek płytkowych na podstawie ich liczby we krwi 
obwodowej. W takich sytuacjach należy opierać się na klinicznej predyspozycji 
do krwawienia. W indywidualnych przypadkach może być wskazane równocze-
sne leczenie lekami antyfi brynolitycznymi lub desmopresyną. Jeżeli to możliwe, 
należy przerwać leczenie inhibitorami agregacji płytek krwi. Chorym, u których 
z powodów medycznych nie można czasowo zawiesić tego leczenia, należy przed 
zabiegiem chirurgicznym, szczególnie o wysokim ryzyku krwawienia, przetoczyć 
koncentrat krwinek płytkowych (54, 61).

Zalecenia dotyczące przetaczania koncentratu krwinek płytkowych u chorych z małopłytko-
wością poddawanych zabiegom chirurgicznym

Zalecenie Siła dowodu

Profi laktyczne przetoczenia przed małymi zabiegami chirurgicznymi, jeśli liczba 
płytek krwi wynosi <20×109/l lub obserwuje się krwawienie spowodowane zabu-
rzeniami funkcji krwinek

2 C

Profi laktyczne przetoczenia przed dużymi zabiegami chirurgicznymi i zabiegami 
o dużym ryzyku krwawienia, jeśli liczba płytek krwi wynosi <50x109/l 2 C

Profi laktyczne przetoczenia przed niektórymi zabiegami położniczymi (cięcie 
cesarskie, okołoporodowe usunięcie macicy) o szczególnie wysokim ryzyku krwa-
wienia, jeżeli liczba płytek krwi wynosi <80×109/l 

2 C

Profi laktyczne przetoczenia przed zabiegami o szczególnie wysokim ryzyku krwa-
wienia (zabiegi na ośrodkowym układzie nerwowym, zabiegi okulistyczne, opera-
cje ucha środkowego), jeżeli liczba płytek krwi wynosi <100×109/l

1C

W kardiochirurgii w przypadku zwiększonego krwawienia pooperacyjnego lub 
jeśli liczba płytek krwi wynosi poniżej 20×109/l 2 C

Profi laktyczne przetoczenia przed znieczuleniem zewnątrzoponowym, jeżeli pro-
gowa wartość płytek krwi wynosi poniżej 80×109/l 1 C

Profi laktyczne przetoczenia przed znieczuleniem podpajęczynówkowym, jeżeli 
progowa wartość płytek krwi wynosi 50×109/l 1 C
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3.4.4. Przetaczanie koncentratów krwinek płytkowych u chorych 
z małopłytkowością poddawanych inwazyjnym zabiegom 
diagnostycznym

3.4.4.1. Nakłucie lędźwiowe

Ryzyko krwawienia wywołane nakłuciem lędźwiowym jest niewielkie. Jednak 
ze względu na poważne następstwa krwawienia w pobliżu rdzenia kręgowego 
większość ekspertów zaleca jako progową wartość płytek krwi ≥50×109/l przy 
kwalifi kacji chorych do zabiegu. W przypadku diagnostyki wykonywanej w trybie 
nagłym uważa się, że wystarczająca jest liczba krwinek płytkowych wynosząca 
20×109/l, pod warunkiem braku innych czynników krwawienia.
 U chorych z ciężką posocznicą, u których nakłucie lędźwiowe jest bezwzględ-
nie konieczne dla potwierdzenia rozpoznania, np. w przypadku podejrzenia 
posocznicy meningokokowej, zabieg przeprowadza się bez względu na liczbę 
płytek krwi. W przypadku liczby wynoszącej poniżej <10×109/l należy przetoczyć 
koncentrat krwinek płytkowych. Przetoczenie zaleca się również w przypadku, 
gdy chory leczony jest skojarzoną terapią inhibitorami agregacji płytek krwi. 
Jeżeli w leczeniu stosowane są tylko pochodne kwasu acetylosalicylowego, to ze 
względu na niewielkie ryzyko krwawienia nakłucie lędźwiowe można wykonać.

Zalecenia dotyczące przetoczenia koncentratów krwinek płytkowych u chorych z małopłytko-
wością poddawanych nakłuciu lędźwiowemu 

Zalecenie Siła dowodu

Przetaczać koncentrat krwinek płytkowych przed wykonaniem nakłucia lędźwio-
wego, jeżeli liczba krwinek płytkowych wynosi ≤50×109/l 1 C

Profi laktycznie przetaczać koncentrat krwinek płytkowych u chorych leczonych 
skojarzoną terapią inhibitorami agregacji płytek 2 C

3.4.4.2. Biopsja wątroby

Biopsję wątroby bez przetaczania koncentratów krwinek płytkowych można wy-
konać nawet u chorych z ciężką małopłytkowością. Jednak zaleca się, aby w przy-
padku biopsji wątroby liczba krwinek płytkowych wynosiła >50×109/l (8, 69).

Zalecenia dotyczące przetoczenia koncentratów krwinek płytkowych u chorych z małopłytko-
wością poddawanych biopsji wątroby

Zalecenie Siła dowodu

Profi laktycznie przetaczać koncentrat krwinek płytkowych u chorych poddanych 
biopsji wątroby, jeżeli liczba płytek krwi wynosi <50×109/l 1 C
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3.4.4.3. Punkcja stawów

U chorych poddawanych punkcji stawów należy monitorować funkcję i liczbę płytek 
krwi. Brak badań klinicznych określających bezpieczną wartość progową liczby krwi-
nek płytkowych w tego rodzaju zabiegach. Zalecana jest liczba płytek krwi >20×109/l, 
jeżeli nie stwierdza się predyspozycji do krwawienia lub zaburzeń czynności krwinek. 

Zalecenia dotyczące przetoczenia koncentratów krwinek płytkowych u chorych z małopłytko-
wością i wykonywaną punkcją stawów

Zalecenie Siła dowodu

Należy przetoczyć koncentrat krwinek płytkowych, jeżeli liczba płytek krwi wynosi 
<20×109/l u chorego zakwalifi kowanego do punkcji stawów 2 C

3.4.4.4. Chirurgia stomatologiczna

U chorych z małopłytkowością, u których wykonuje się zabiegi z zakresu chirurgii 
szczękowej, należy uważnie monitorować liczbę i funkcje krwinek płytkowych. 
Brakuje badań określających bezpieczny minimalny próg wartości płytek krwi 
przed tymi zabiegami. Zaleca się utrzymywanie liczby krwinek płytkowych na 
poziomie 20×109/l, jeżeli istnieje predyspozycja do krwawienia. W przypadku 
ekstrakcji zęba lub zabiegu chirurgicznego próg wartości płytek krwi powinien 
wynosić >50×109/l (1, 4, 80).
 W większości interwencji stomatologicznych w przypadku wystąpienia krwa-
wienia wystarczające jest stosowanie kwasu traneksamowego i/lub opatrunku fi -
brynowego. Podanie desmopresyny wskazane jest w zaburzeniach funkcji krwinek 
płytkowych i chorobie von Willebranda (4, 80). 

Zalecenia dotyczące przetoczenia koncentratów krwinek płytkowych u chorych z małopłytko-
wością i wykonywanymi zabiegami z zakresu chirurgii szczękowej

Zalecenie Siła dowodu

Należy przetoczyć koncentrat krwinek płytkowych przed zabiegami stomatolo-
gicznymi, jeżeli liczba płytek krwi wynosi <20×109/l i istnieje predyspozycja do 
krwawienia

2 C

3.4.4.5. Zabiegi w gastroenterologii

U chorych – nawet z poważną małopłytkowością – zabiegi gastroskopowe mogą być 
przeprowadzane bez przetaczania koncentratów krwinek płytkowych. Jeżeli planuje 
się wykonanie biopsji, zaleca się przetoczenie płytek krwi w przypadku, gdy ich liczba 
wynosi poniżej 20×109/l i nie występują dodatkowe czynniki ryzyka krwawienia (62). 
 U chorych leczonych lekami przeciwpłytkowymi przetoczenie koncentratu 
krwinek płytkowych jest wskazane tylko wówczas, gdy pojawi się krwawienie.
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Zalecenia dotyczące przetoczenia koncentratów krwinek płytkowych u chorych z małopłytko-
wością i wykonywanymi zabiegami gatroskopowymi

Zalecenie Siła dowodu

Należy przetoczyć koncentrat krwinek płytkowych przed zabiegami gastroskopo-
wymi i towarzyszącą biopsją, jeżeli liczba płytek krwi wynosi <20×109/l 1 C

3.4.4.6. Bronchoskopia z biopsją

Zabieg bronchoskopii może być przeprowadzony u chorych z małopłytkowością 
bez przetaczania koncentratów krwinek płytkowych (74). Przetoczenie płytek 
krwi jest wskazane, gdy ich liczba wynosi poniżej 20×109/l, a w przypadku bron-
choskopii z biopsją poniżej 50×109/l (64, 69).
 Profi laktycznie koncentrat krwinek płytkowych należy przetoczyć w sytu-
acjach nagłych u chorych leczonych lekami przeciwpłytkowymi (64, 69).

Zalecenia dotyczące przetoczenia koncentratów krwinek płytkowych u chorych z małopłytko-
wością i wykonywaną bronchoskopią z biopsją 

Zalecenie Siła dowodu

Przetaczać koncentrat krwinek płytkowych przed wykonaniem bronchoskopii, 
jeżeli liczba krwinek płytkowych wynosi <20×109/l 1 C

Przetaczać koncentrat krwinek płytkowych u chorych z liczbą krwinek płytkowych 
<50×109/l i planowaną bronchoskopią z biopsją 1 C

3.4.4.7. Angiografi a

 Zabiegi angiografi i można wykonywać, jeżeli wartość płytek krwi wynosi co naj-
mniej 20×109/l. Pozwala to uniknąć krwawienia w miejscu nakłucia. W przypadku 
niższych wartości wskazane jest przetoczenie koncentratu krwinek płytkowych 
w przypadku diagnostyki miejsca krwawienia lub diagnostyki układu naczynio-
wego. Nie wskazane jest przetaczanie krwinek płytkowych chorym, u których 
zabieg angiografi i przeprowadza się z powodu ostrej zakrzepicy tętnic. Przetocze-
nie płytek krwi może stanowić ryzyko zakrzepu. W takich przypadkach krwinki 
płytkowe zalecane są, jeśli pojawi się zwiększone krwawienie po zabiegu (20). 

Zalecenia dotyczące przetoczenia koncentratów krwinek płytkowych u chorych z małopłytko-
wością i wykonywanym zabiegiem angiografi i

Zalecenie Siła dowodu

Należy przetoczyć koncentrat krwinek płytkowych przed zabiegami angiografi i, 
jeżeli liczba płytek krwi wynosi <20×109/l, wyłączając angiografi ę wykonywaną 
z powodu ostrej zakrzepicy tętnic 

2 C
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3.4.4.8. Biopsja szpiku 

Chorzy z małopłytkowością w przygotowaniu do biopsji szpiku nie wymagają 
przetaczania koncentratu krwinek płytkowych, nawet gdy liczba płytek krwi wy-
nosi <20×109/l, ale niezbędny jest długotrwały ucisk miejsca wkłucia, zwłaszcza 
po trepanobiopsji (4, 64). 

Zalecenia dotyczące przetoczenia koncentratów krwinek płytkowych u chorych z małopłytko-
wością i wykonywaną biopsją szpiku

Zalecenie Siła dowodu

Nie jest niezbędne profi laktyczne przetaczanie koncentratu krwinek płytkowych 
przed biopsją szpiku, gdy liczba płytek krwi >10×109/l 1 C

3.4.4.9. Wkłucie do żył centralnych

U chorych bez wysokiego ryzyka krwawienia i liczbą krwinek płytkowych 
>10×109/l możliwe jest wykonanie wkłucia do żył centralnych nawet bez substy-
tucji płytkami krwi. Chorzy z ryzykiem krwawienia i liczbą krwinek płytkowych 
20×109/l wymagają profi laktycznego przetoczenia koncentratu (20, 56).

Zalecenia dotyczące przetoczenia koncentratów krwinek płytkowych u chorych z małopłytko-
wością i wykonywanym wkłuciem do żył centralnych

Zalecenie Siła dowodu

Należy przetoczyć koncentrat krwinek płytkowych przed wkłuciem do żył central-
nych u chorych z małopłytkowością i ryzykiem krwawienia, jeżeli liczba płytek 
krwi wynosi <20×109/l 

2 C

3.4.5. Przetaczanie koncentratu krwinek płytkowych u chorych 
z zaburzeniami funkcji płytek krwi

Praktyczna kliniczna klasyfi kacja defektów funkcji płytek krwi, zwanych trom-
bocytopatiami, wyróżnia:

• pierwotne defekty agregacji płytek krwi: zespół Bernarda-Souliera, płytko-
wy typ choroby von Willebranda, 

• pierwotne defekty adhezji krwinek płytkowych: trombastenia Glanzmanna,
• zaburzenia wydzielania ziarnistości płytkowych: zespół Hermansky’ego-

-Pudlaka, Chediaka-Higashiego, zespół szarych płytek, skaza płytkowa 
typu Quebec,

• zaburzenia sekrecji lub transdukcji sygnałów,
• zaburzenia nabyte spowodowane przez: leki, mocznicę, marskość wątro-

by, gammapatie monoklonalne i nowotwory mieloproliferacyjne (12, 39, 
52). 
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Diagnostyka tych zaburzeń najczęściej opiera się na danych klinicznych i bada-
niach agregacji płytek krwi (pod wpływem różnych czynników stymulujących), 
oraz adhezji krwinek płytkowych, a ostatnio również na badaniach cytometrycz-
nych i genetycznych. 
 W leczeniu wrodzonych skaz krwotocznych na tle trombocytopatii może za-
chodzić konieczność przetoczenia koncentratów krwinek płytkowych, ponieważ 
jak dotąd nie ma skutecznych form farmakologicznego wspomagania czynności 
płytek krwi (52).
 Wskazania do przetoczenia stanowią przede wszystkim trudne do opano-
wania krwawienia samoistne lub pourazowe w zaburzeniach agregacji (zespól 
Bernarda-Souliera) i adhezji płytek krwi (trombastenia Glanzmanna) oraz w za-
burzeniach wydzielania ziarnistości płytkowych. Należy pamiętać, że w zespole 
Bernarda-Souliera często dochodzi do wytworzenia przeciwciał, które – wiążąc 
się z przetoczonymi krwinkami płytkowymi – osłabiają ich czynność. Obecność 
tych przeciwciał można wykazać agregometrem, który rejestruje upośledzenie 
(indukowanej ristocetyną i czynnikiem von Willebranda) agregacji płytek krwi 
dawcy w obecności osocza biorcy (52). Istotnym problem jest również immuniza-
cja antygenami układu HLA, ponieważ wymusza stosowanie składnika zgodnego 
w tych antygenach.
 W przypadku zaburzeń wydzielania ziarnistości gęstych przetoczenia koncen-
tratów płytek krwi powinny być zarezerwowane dla pacjentów z zagrażającymi 
życiu krwawieniami. 
 W skazie krwotocznej typu Quebec pacjenci są oporni na przetoczenia płytek 
krwi i dlatego są one bezcelowe. Natomiast pewne korzystne wyniki w opanowy-
waniu krwawień uzyskuje się stosując leczenie antyfi brynolityczne.
 W przypadku zespołu Hermansky’ego-Pudlaka oraz zespole Chediaka-Hi-
gashiego w niegroźnych krwawieniach można uzyskać poprawę przy pomocy 
desmopresyny, w krwawienich miesiączkowych – doustnymi lekami antykoncep-
cyjnymi, a przy większych krwawieniach – wskazane są przetoczenia koncentra-
tów krwinek płytkowych. 
 W trombastenii Glanzmanna ryzyko krwawień jest nieprzewidywalne. Dla-
tego nawet przy braku objawów skazy krwotocznej konieczne jest podanie kon-
centratu krwinek płytkowych przed każdą procedurą mogącą powodować krwa-
wienia (41). Po zabiegach operacyjnych przetoczenia powinny być kontynuowane 
aż do wyraźnych oznak gojenia się ran. W tej chorobie, podobnie jak i innych 
zaburzeniach czynności płytek krwi, szczególnie często dochodzi do immunizacji 
poprzetoczeniowej (zarówno wytworzenie przeciwciał anty-HLA jak i przeciwciał 
anty-GPIIb-IIIa), która powoduje poważne reakcje poprzetoczeniowe i ogranicza 
dalsze leczenie krwinkami płytkowymi.
 W zespole Wiskott-Aldricha przetoczenia koncentratów płytkowych wyni-
kają głównie z małopłytkowości, a zaburzenia czynności dodatkowo pogarszają 
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sytuację. Do przetoczenia powinno się stosować płytki krwi zgodne w zakresie 
antygenów z układu HLA, napromieniowane oraz CMV ujemne (39, 52).

Zalecenia dotyczące przetoczenia koncentratów krwinek płytkowych u chorych z zaburzeniami 
czynności płytek krwi

Zalecenie Siła dowodu

U chorych z zaburzeniami czynności płytek krwi należy przetaczać koncentrat 
krwinek płytkowych tylko w przypadku ryzyka krwawienia 2 C

U chorych z rozpoznaną trombastenią Glanzmanna, opornych na przetaczanie 
koncentratu krwinek płytkowych, należy podawać rekombinowany aktywowany 
czynnik VII

2 C

Trombocytopatia – towarzysząca mocznicy – rzadko wymaga specjalnego lecze-
nia, bo efektywny program dializacyjny i podwyższenie stężenia hemoglobiny 
najczęściej poprawiają po 1–2 tyg. czynność płytek krwi. W przypadku braku 
efektu leczniczego, gdy u chorego wystąpi skaza krwotoczna lub będzie on wy-
magać inwazyjnego zabiegu medycznego, zalecane jest przetoczenie KKP. Trzeba 
jednak liczyć się z krótkotrwałością korzystnego efektu po przetoczeniu, ponieważ 
przetoczone krwinki płytkowe znajdują się w środowisku uszkadzającym ich 
czynność. To samo obserwujemy w przypadku trombocytopatii towarzyszącej 
gammapatii monoklonalnej oraz ciężkiej niewydolności wątroby.

3.4.6. Przetaczanie koncentratu krwinek płytkowych w posocznicy

U chorych z ciężką posocznicą zalecane jest przetaczanie koncentratu krwinek 
płytkowych, gdy ich liczba wynosi poniżej 5×109/l, bez względu na objawowe 
krwawienie. Można rozważyć przetoczenie krwinek płytkowych, gdy ich liczba 
wynosi 5–30×109/l przy współistniejącym istotnym ryzyku krwawienia. W przy-
padku kwalifi kacji tych chorych do inwazyjnych zabiegów diagnostycznych lub 
zabiegów chirurgicznych próg wartości płytek krwi powinien wynosić powyżej 
50×109/l. Zalecenia biorą pod uwagę etiologię małopłytkowości, zaburzenia funk-
cji płytek krwi, ryzyko krwawienia oraz współwystępowanie innych chorób (1, 
15, 18).

Zalecenia dotyczące przetoczenia koncentratów krwinek płytkowych w posocznicy

Zalecenie Siła dowodu

U chorych w ciężkiej posocznicy należy przetoczyć koncentrat krwinek płytko-
wych, gdy liczba krwinek płytkowych wynosi: 
• <5×109/ niezależnie od wystąpienia krwawienia
• 5–30×109/l przy współistniejącym istotnym ryzyku krwawienia
• >50×109/l do wykonania zabiegów chirurgicznych lub innych procedur inwa-

zyjnych

2 D
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3.5. Przetaczanie koncentratów krwinek płytkowych 
u noworodków

Wskazania do przetoczenia koncentratów krwinek płytkowych u noworodków 
oparte są o liczbę płytek krwi oraz o ryzyko lub obecność krwawienia (27, 41, 
51, 55, 57):

• profi laktyczne przetoczenia koncentratów krwinek płytkowych przy liczbie 
płytek krwi <20–30×109/l. W przypadku aloimmunizacyjnej małopłytko-
wości noworodków stosuje się koncentrat krwinek płytkowych od matki, 
przemywany, lub koncentrat krwinek płytkowych od dawców dobranych 
pod względem antygenów HPA-1 lub HPA-5 lub w innych antygenach HPA 
w zależnościm od typu niezgodności (68, 73),

• profi laktyczne przetoczenia koncentratów krwinek płytkowych przy liczbie 
płytek krwi 30–50×109/l w następujących przypadkach:

 – waga urodzeniowa ≤1000 g w pierwszym tygodniu życia,
 – krwotoki wewnątrzczaszkowe u noworodków z wcześniejszych ciąż,
 – towarzyszące wrodzone niedobory czynników krzepnięcia krwi,
 – posocznica,
 – wykonywanie inwazyjnych procedur medycznych (26, 37, 38),

• noworodkom z aktywnym krwawieniem i liczbą płytek krwi 50–100×109/l, 

 Przeciwwskazaniem do przetoczenia koncentratu krwinek płytkowych jest 
liczba płytek krwi >100×109/l (27, 51, 57).

Zalecenia dotyczące przetoczenia koncentratów krwinek płytkowych u noworodków

Zalecenie Siła dowodu

Profi laktyczne przetoczenie koncentratu krwinek płytkowych w aloimmunizacyj-
nej małopłytkowości noworodków przy liczbie płytek krwi <20–30×109/l 2 C

Profi laktyczne przetoczenie koncentratu krwinek płytkowych przy liczbie płytek 
30–50×109/l w następujących przypadkach:
• waga urodzeniowa ≤1000 g w pierwszym tygodniu życia
• krwotoki wewnątrzczaszkowe u noworodków z wcześniejszych ciąż
• towarzyszące wrodzone niedobory czynników krzepnięcia krwi
• posocznica
• wykonywanie inwazyjnych procedur medycznych

2 C

Aktywne krwawienie przy liczbie płytek krwi 50–100×109/l 2 C
Nie powinno się przetaczać koncentratu krwinek płytkowych przy liczbie płytek 
krwi >100×109/l 2 C
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3.6. Oporność na przetaczane płytki krwi

Oporność na przetaczane płytki krwi to stan kliniczny, w którym nie uzyskuje się po 
przetoczeniu koncentratu płytek krwi u biorcy oczekiwanego wzrostu liczby płytek 
krwi (7). Zgodnie z defi nicją rozpoznanie oporności na przetaczane płytki krwi 
ustalane jest wtedy, gdy po dwóch kolejnych przetoczeniach koncentratu krwinek 
płytkowych CCI (skorygowany wzrost liczby płytek krwi) w pierwszej godzinie po 
przetoczeniu jest mniejszy od 7,5. Występuje u 30–70% chorych (7, 17, 60).
 Przyczynami oporności na przetaczane płytki krwi mogą być: aloimmunizacja 
(najczęściej do antygenów układu HLA klasy I, rzadziej do antygenów swoistych 
dla płytek krwi – HPA), splenomegalia, rozsiane wewnątrznaczyniowe wykrze-
pianie, leczenie amfoterycyną, posocznica, gorączka, obecność indukowanych 
lekami (np. wankomycyną) przeciwciał reagujących z płytkami krwi, szczególnie 
u chorych z zakażeniem i neutropenią, leczonych z powodu choroby nowotwo-
rowej oraz autoprzeciwciała skierowane do glikoprotein błonowych krwinek 
płytkowych (7) . 
 W przypadku stwierdzenia oporności na przetaczane płytki krwi należy usta-
lić jej przyczynę. CCI <7,5 już w pierwszej godzinie po przetoczeniu wskazuje na 
immunologiczną przyczynę oporności. Najczęściej przyczyną immunologicznej 

Rycina 3–1. Algorytm postępowania w przypadku mniejszego niż oczekiwany poprzetoczenio-
wego wzrostu liczby płytek krwi

Przetoczenie KKP zgodnego w układach AB0 i Rh

Przetoczenie KKP zgodnych lub częściowo 
zgodnych w układzie HLA i/lub

Przetoczenie KKP zgodnych w teście LCT lub 
w testach zgodności z użyciem płytek krwi

Identyfi kacja przeciwciał i przetoczenie KKP 
zgodnych lub częściowo zgodnych w układzie HPA

Leczenie przyczyn

Przetoczenie nieskuteczne

Przetoczenie nieskuteczne

CCI po godzinie <7500

Prawdopodobnie przyczyny 
immunologiczne

CCI po godzinie >7500
CCI po 24 godzinach <5000

Prawdopodobnie przyczyny 
nieimmunologiczne 

(posocznica, DIC, gorączka)

Przetoczenie skuteczne

Przetoczenie skuteczne
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oporności są przeciwciała do antygenów z układu HLA, obecne także na płytkach 
krwi. Należy wówczas do kolejnych przetoczeń dobierać koncentrat krwinek 
płytkowych pobranych od jednego dawcy, metodą automatycznej aferezy, zgodny 
w układzie HLA. Jeśli znany jest fenotyp HLA biorcy, wystarczy wybrać krwinki 
płytkowe od zgodnego dawcy i przetoczyć tak dobrany składnik (21, 53). Jeśli 
nie znany jest fenotyp HLA chorego lub dawcy płytek krwi, to należy wykonać 
próbę zgodności w teście limfocytotoksyczności lub innym (np. test adherencji 
krwinek czerwonych) z posiadanymi krwinkami płytkowymi i do przetoczenia 
wybrać koncentrat ze zgodną próbą zgodności (45). Algorytm postępowania 
w przypadku oporności na przetaczane płytki krwi przedstawia rycina 3–1.
 U około 7–8% wielokrotnych biorców koncentratów krwinek płytkowych 
dochodzi do wytworzenia aloprzeciwciał do antygenów swoistych dla płytek 
krwi (HPA) (33). Przeciwciała te często występują łącznie z aloprzeciwciałami do 
antygenów układu HLA. W takich przypadkach, należy przetaczać koncentraty 
dobrane nie tylko w układzie HLA, ale również w układzie HPA. 
 Najskuteczniejszym sposobem zapobiegania wystąpieniu aloimmunizacji do 
antygenów HLA i HPA, oraz w efekcie oporności na płytki krwi jest przetaczanie 
ubogoleukocytarnych koncentratów krwinek płytkowych. 

Zalecenia dotyczące przetaczania koncentratów krwinek płytkowych u chorych immunizo-
wanych

Zalecenia Siła dowodu

U chorych z potwierdzonymi p/c HLA klasy I należy przetaczać koncentrat krwi-
nek płytkowych z aferezy zgodny pod względem antygenów HLA 1 B

Przetaczać koncentrat krwinek płytkowych z aferezy zgodny pod względem HLA 
i HPA chorym, którzy oprócz przeciwciał anty-HLA wytworzyli przeciwciała 
anty-HPA

2 C

Kontrolować skutek przetaczania krwinek płytkowych u chorych immunizowa-
nych przez obliczanie CCI 2 C

3.7. Przeciwwskazania do przetoczenia koncentratów krwinek 
płytkowych

Małopłytkowość, będąca objawem niektórych chorób, może być przeciwwska-
zaniem do przetoczenia koncentratu krwinek płytkowych, z wyjątkiem sytuacji, 
w których wystąpiły krwawienia zagrażające życiu. Przetoczenia koncentratu 
płytek krwi są przeciwwskazane w 1) plamicy małopłytkowej zakrzepowej, 2) 
immunizacyjnej plamicy małopłytkowej, 3) małopłytkowości zależnej od he-
paryny oraz 4) potransfuzyjnej skazie małopłytkowej z powodu następujących 
aspektów klinicznych: 
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• w zakrzepowej plamicy małopłytkowej i innych mikroangiopatiach, takich 
jak zespół hemolityczno-mocznicowy (HUS), zespół HELLP, przetoczenia 
koncentratów krwinek płytkowych mogą nasilać objawy choroby, dostar-
czany jest bowiem materiał do tworzenia kolejnych mikrozakrzepów;

• obecne autoprzeciwciała płytkowe skierowane do podstawowych glikopro-
tein błony płytek krwi będą niszczyły także przetoczone krwinki płytkowe;

• powstałe przeciwciała skierowane przeciw kompleksowi heparyna/płytkowy 
czynnik 4 oraz kompleksy immunologiczne IgG/heparyna/PF4 powodują 
aktywację płytek krwi i ich agregację oraz aktywację układu krzepnięcia, co 
nasila małopłytkowość i powoduje powstawanie zakrzepów;

• autoprzeciwciała płytkowe niszczą przetoczone krwinki płytkowe (54). 

3.8. Badania funkcji płytek krwi

Prawidłowy przebieg krzepnięcia krwi zależy od wszystkich składowych procesu 
hemostazy. W przypadku niskiej liczby krwinek płytkowych lub zaburzeń ich 
funkcji może nie powstać czop hemostatyczny, co powoduje ryzyko nadmiernych 
krwawień. Liczbę płytek krwi ocenia się wykonując proste badanie morfologii 
krwi, natomiast ocena czynności krwinek płytkowych wymaga wykonania kilku 
różnych badań.

3.8.1. Czas okluzji krwinek płytkowych 

W tym badaniu krew poddaje się działaniu substancji aktywujących płytki krwi, 
a następnie przepuszcza przez rurkę o małej średnicy, której otwór pokryty jest 
kolagenem. W prawidłowej krwi aktywowane krwinki płytkowe opłaszczają się 
na brzegu otworu, czopując go. Czas, w którym dochodzi do zamknięcia światła 
otworu, nazywany jest czasem okluzji. Gdy przekracza on granice 71–118 sekund 
(dla stymulacji kolagenem i ADP) lub 85–165 sekund (dla stymulacji kolagenem 
i epinefryną), świadczy to o nieprawidłowej funkcji płytek krwi. Wynik bada-
nia może być nieprawidłowy w małopłytkowości lub jeżeli pacjent przyjmuje 
leki przeciwpłytkowe.

3.8.2. Badanie agregacji płytek krwi

W badaniu agregacji krwinek płytkowych wykorzystuje się metody pomiaru 
stopnia zlepiania się płytek krwi po dodaniu substancji aktywujących. Ocenia się 
liczbę zagregowanych płytek krwi lub liczbę krwinek płytkowych przyłączonych 
do kuleczek opłaszczonych substancjami aktywującymi po zakończeniu reakcji. 
Wynik badania jest nieprawidłowy w małopłytkowości, w zaburzeniach czynności 
krwinek płytkowych lub w przypadku stosowania leków przeciwpłytkowych. 
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3.8.3. Tromboelastometria 

Tromboelastometria jest metodą umożliwiającą identyfi kację zaburzeń krzepnię-
cia krwi związanych z poszczególnymi szlakami krzepnięcia i fi brynolizy pełnej 
krwi, przy uwzględnieniu udziału czynników krzepnięcia i fi brynolizy oraz płytek 
krwi. W badaniu wykorzystuje się aparaty: ROTEM – rotacyjny tromboelastometr 
i TEG – tromboelastograf (76).
 Zasada działania polega na pomiarze oporu, jaki stawia krzepnąca krew 
w poruszającej się ruchem rotacyjnym sondzie. Odczyt zostaje przetworzony 
i porównany z wynikami referencyjnymi uzyskanymi z bazy zdrowych osób 
i zaprezentowany w formie grafi cznej i liczbowej opisującej zmiany dynamiczne 
i rozmiary powstającego skrzepu już po 5–10 minutach. Do badania wykorzysty-
wana jest próbka krwi, która oznaczana jest natychmiast po pobraniu lub krew 
pobrana do standardowej probówki z cytrynianem sodu.
 Przed badaniem do próbki krwi dodawane są odczynniki: 1) kwas ellago-
wy, którego zadaniem jest sprawdzenie funkcji wewnątrzpochodnego szlaku 
krzepnięcia krwi. Oceniane są czynniki krzepnięcia XII, XI, IX, VIII, X, V, II, 
I oraz płytki krwi i fi brynoliza – test INTEM; 2) czynnik tkankowy aktywujący 
zewnątrzpochodną drogę krzepnięcia krwi, ocenie podlegają czynniki VII, X, V, 
II, I oraz płytki krwi i fi brynoliza – test EXTEM; 3) cytochalazyna D (test FIB-
TEM) – hamuje krwinki płytkowe w tworzeniu się skrzepu, co umożliwia ocenę 
fi brynowej części powstającego skrzepu i pozwala wykryć niedobór fi brynogenu 
i zaburzeń polimeryzacji fi bryny; 4) dodanie heparynazy rozkładającej hepary-
nę (test HEPTEN) i aprotyniny hamującej fi brynolizę (test APTEM) umożliwia 
zróżnicowanie zaburzeń krzepnięcia zależnych od heparyny lub fi brynolizy.
 Badanie wykonane z wykorzytaniem tromboelatografu TEG pozwala na 
ocenę zaburzeń krzepnięcia i fi brynolizy na podstawie: 1) diagnostyki procesów 
krzepnięcia krwi i czynności płytek krwi z wykorzystaniem aktywatora krzep-
nięcia krwi – kaolinu; 2) oceny efektu działania heparyny po dodaniu kaolinu 
i heparynazy; 3) oceny czynności krwinek płytkowych oraz skutków działania 
leków przeciwpłytkowych po dodaniu kwasu arachidonowego i ADP; oraz 4) 
badania niektywowanej krwi pełnej (81).
 Wynik badania wykonanego metodą tromboelatometrii przedstawiany jest 
w postaci grafi cznej – tromboelastogramu. Zapis tromboelastogramu przedsta-
wiony jest na rycinie 3–2. 

Ocenie podlegają następujące parametry:
• Czas krzepnięcia (Coagulation Time – CT) mierzony w sekundach. Od-

powiada on pierwszej fazie krzepnięcia krwi, kiedy zaktywowane są płytki 
krwi i tworzą się włókna fi bryny. Pozwala on ocenić aktywność czynników 
krzepnięcia w obu szlakach krzepnięcia krwi oraz działanie antykoagu-
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lantów. Wynik jest wykładnikiem niedoboru czynników krzepnięcia krwi 
i obecności antykoagulantów.

• Czas tworzenia się skrzepu (Clot Formation Time – CFT) wyrażony w se-
kundach – jest to czas tworzenia się stabilnego skrzepu przy wspólnym 
działaniu krwinek płytkowych i fi bryny.

• Kąt alfa – wyrażony w stopniach. Zawarty jest pomiędzy styczną krzywej 
krzepnięcia w stosunku do krzywej krzepnięcia. Jest wyrazem dynamiki 
krzepnięcia krwi – niskie wartości świadczą o zmniejszonej krzepliwości, 
wysokie o nadkrzepliwości.

• Maksymalna stabilność skrzepu (Maximum Clot Firmness – MCF) wyra-
żana jest w milimetrach i obrazuje najwyższą amplitudę połówki krzywej 
od linii zerowej. Parametr ten świadczy o jakości skrzepu. Ta wartość ma 
zasadnicze znaczenie dla decyzji o użyciu w leczeniu koncentratu krwinek 
płytkowych i fi brynogenu.

• Niska wartość świadczy o potencjalnym ryzyku krwawienia. Jeśli wykluczy 
się fi brynolizę za pomocą testów EXTEM i APTEM – MCF jest podstawą 
do decyzji o przetoczeniu koncentratu krwinek płytkowych i fi brynogenu. 
Natomiast wykonanie testu EXTEM i FIBTEM pozwala rozróżnić zabu-
rzenie związane z wpływem płytek krwi oraz stężeniem fi brynogenu i po-
limeryzacji fi bryny.

• Maksymalna liza skrzepu (Maximal Lyse – ML) jest wyrażaną w procentach 
różnicą pomiędzy MCF na początku i pod koniec badania. Wysoka wartość 
może świadczyć o hiperfi brynolizie.

• Indeks lizy (Lyse Index – LIx), inny miernik fi brynolizy, gdzie X oznaczono 
wartość procentową w poszczególnych przedziałach czasowych od początku 
badania – 30, 45, 60 minut.

Wielkość lizy
w danym czasie

Stabilność skrzepu
w danym czasieCzas

tworzenia
skrzepu

Czas
krzepnięcia

Czas pomiaru

20 mm

Kąt α

Rycina 3–2. Zapis tromboelastogramu

Maksymalna 
stabilność 
skrzepu

Maksymalna 
liza
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3.8.3.1. Ograniczenia metody

Przy zastosowaniu metody nie można wykryć:
• zaburzeń hemostazy pierwotnej – np. niedoboru czynnika von Willebranda,
• zaburzeń wynikających z przyjmowania leków antyagregacyjnych, często 

prawidłowe są wartości EXTEM i INTEM u osób przyjmujących doust-
ne antykoagulanty.

Tromboelastografi a w przeciwieństwie do klasycznych badań laboratoryjnych 
dokonuje pomiarów w realnym czasie, uwzględniając takie elementy jak hipo-
termia, kwasica, hipokalemia, niedokrwistość i jest wykładnikiem całościowego 
procesu krzepnięcia trwającego 15–30 minut, gdy APTT czy PT obrazują jedynie 
pierwsze 20–30 sekund procesu (59).

3.8.3.2. Przydatność kliniczna tromboelastometrii

Ogólnie można przyjąć, że metoda jest przydatna i zalecana do diagnostyki 
procesów krzepnięcia krwi w masywnych krwotokach, niezależnie od przyczy-
ny, szczególnie do wykrywania nadmiernej fi brynolizy, która często towarzyszy 
urazowym krwotokom (58).
 Wprowadzenie do praktyki tromboelastometrii przyczyniło się do zmniej-
szenia utraty krwi w zabiegach kardiochirurgicznych, optymalizacji leczenia 
zaburzeń hemostazy podczas przeszczepiania wątroby, w położnictwie, chirurgii 
dużych naczyń, w terapii przeciwzakrzepowej oraz w posocznicy o ciężkim prze-
biegu (10, 14, 16, 26, 65, 66).
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4. Przetaczanie osocza i kriprecypitatu

4.1. Fizjologa osocza

Osocze jest płynną częścią krwi i stanowi ok. 55% jej objętości. Jest podstawowym 
środowiskiem dla elementów morfotycznych. Zawiera 91% wody, 8% związków 
organicznych, w tym białek, cukrów, witamin, enzymów, cytokin i lipidów oraz 
1% związków nieorganicznych, utrzymujących równowagę kwasowo-zasadową 
ustroju. Szczególnym składnikiem osocza są aktywne czynniki i inhibitory krzep-
nięcia krwi, które utrzymują krew w stanie płynnym w naczyniach krwionośnych 
oraz hamują krwawienie w miejscu uszkodzenia ściany naczyniowej.
 Czynniki krzepnięcia krwi występują w osoczu w postaci proenzymów, akty-
wowanych w układzie wieloenzymatycznym za pomocą ograniczonej proteolizy. 
W czasie tej reakcji następuje rozszczepienie ściśle określonych wiązań peptydo-
wych. Każdy proenzym stanowi substrat dla uprzednio zaktywowanego czynnika, 
każdy zaś enzym w postaci aktywnego czynnika powstaje w wyniku zachodzących 
reakcji. Czynniki krzepnięcia krwi znajdujące się w osoczu można podzielić na 
trzy grupy: 1) czynniki zespołu protrombiny – II; VII; IX i X; 2) czynniki wrażliwe 
na działanie trombiny – I; V; VIII i XIII; 3) czynniki kontaktu – XI; XII, prekali-
kreina i wielkocząsteczkowy kininogen. 

4.2. Osocze – charakterystyka i oczekiwany skutek 
terapeutyczny

Osocze jest składnikiem krwi otrzymanym z jednej donacji krwi pełnej o objętości 
450 ml ± 10% po oddzieleniu z niej elementów komórkowych i stanowi jego jedną 
jednostkę. Osocze zawiera wszystkie czynniki krzepnięcia krwi. Inne składniki 
takie jak albumina, immunoglobuliny, leukocyty i krwinki płytkowe oraz antyko-
agulant nie wpływają na efektywność terapeutyczną osocza. Objętość składnika 
zależna jest od metody preparatyki i ustalana indywidualnie dla każdego Centrum 
Krwiodawstwa i Krwiolecznictwa. Zwykle jest to ok. 200 ml ±10%.
 Osocze otrzymywane jest także metodą plazmaferezy przy użyciu separatorów 
komórkowych w procesie aferezy.
 Przetoczenie 1 ml osocza / 1 kg mc. powoduje wzrost aktywności czynników 
krzepnięcia krwi lub wskaźnika protrombinowego o:
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•  1 U/dl lub o 1% w przypadkach, w których obniżenie stężenia czynników 
krzepnięcia krwi nie jest skutkiem ich nadmiernej konsumpcji, 

•  0,5–1,0 U/dl lub 0,5–1% w przypadkach, w których obniżenie stężenia 
czynników krzepnięcia krwi jest skutkiem ich nadmiernej konsumpcji. 
Stężenie fi brynogenu w tych przypadkach po przetoczeniu osocza wzrasta 
o 2–3 mg/dl.

W niektórych przypadkach przetoczenie nawet wysokich dawek osocza może 
powodować jedynie średni wzrost stężenia czynników krzepnięcia (32). Powodem 
może być czas i szybkość przetoczenia składnika. 
 Skuteczność terapeutyczną osocza osiąga się przetaczając co najmniej 
15 ml/kg mc. z szybkością 30–50 ml/min. U dorosłych chorych dawka osocza 
poniżej 600 ml (3 j.) jest niewystarczająca, aby uzupełnić stężenie czynników 
krzepnięcia. 
 U chorych z upośledzoną czynnością nerek, ciężkim uszkodzeniem wątroby 
lub niewydolnością krążenia objętość przetaczanego osocza jest ograniczona ze 
względu na ryzyko hiperwolemii.
 Biologiczny czas półtrwania czynników krzepnięcia w osoczu jest bardzo 
różny. Został on przestawiony w tabeli 4–1. Na stężenie czynników krzepnięcia 
krwi w składniku dodatkowo wpływa również czas preparatyki oraz czas przy-
gotowania i przetoczenia składnika. Czynniki te w dużej mierze mogą wpływać 
również na skuteczność terapeutyczną osocza.

Tabela 4–1. Czynniki krzepnięcia, ich stężenie w osoczu i okres półtrwania

Czynnik krzepnięcia Stężenie w osoczu Czas półtrwania (godziny)

fi brynogen
protrombina (cz.II)
czynnik V
czynnik VII
czynnik VIII
czynnik X
czynnik XI
czynnik XIII
czynnik von Willebranda

200–450 mg/dl
1 U/ml
1 U/ml
1 U/ml
1 U/ml
1 U/ml
1 U/ml
1 U/ml
1 U/ml

100–150
50–80
12–24

6
12

30–60
40–80

150–300
24

Przy leczeniu ciężkiego wrodzonego niedoboru czynnika V i czynnika XI czas 
między kolejnymi przetoczeniami osocza obliczany jest zgodnie z czasem pół-
trwania tych czynników krzepnięcia (21). Zakrzepowa plamica małopłytkowa 
(TTP – thrombotic thrombocytopenic purpura) jest często skutkiem niedoboru 
enzymu ADAMTS 13, który swoiście rozkłada osoczowy czynnik von Wille-
branda (vWF), kontrolując zależne od vWF tworzenie się czopu płytkowego, lub 
obecności przeciwciał przeciw tej proteazie, której czas półtrwania wynosi 2–4 
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dni. W bardzo rzadkich przypadkach wrodzonej TTP profi laktyczne przetoczenie 
osocza co 2–4 tygodnie może zapobiec epizodom choroby (19). 
 Klinicznie zbliżony do TTP niedobór inhibitora plazminy bezwzględnie 
wymaga leczenia lekami antyfi brynolitycznymi, ponieważ leczenie wyłącznie 
osoczem nie powoduje wystarczająco szybkiego i odpowiedniego wzrostu stężenia 
inhibitora plazminy (18).

4.3. Rodzaje osocza dostępne do użytku klinicznego

Stosując różne metody preparatyki można otrzymać następujące rodzaje osocza 
(16, 35):

• osocze świeżo mrożone
Jest to składnik krwi otrzymany z 1 donacji krwi pełnej o objętości 450 ml 
±10%, z której po odpowiednim wirowaniu oddzielono elementy komór-
kowe. Następnie zamrożony w czasie, który umożliwia utrzymanie czynno-
ściowego stanu labilnych czynników krzepnięcia. Objętość jednej jednostki 
osocza świeżo mrożonego zazwyczaj wynosi około 200 ml w zależności od 
stosowanej metody preparatyki krwi pełnej. Osocze świeżo mrożone zawie-
ra wszystkie stabilne czynniki krzepnięcia, albuminę i immunoglobuliny. 
Każda jednostka składnika zawiera minimum 50 g/l białka całkowitego oraz 
nie mniej niż 70 IU czynnika VIII w 100 ml i podobne stężenie pozostałych, 
labilnych czynników krzepnięcia (8, 16, 35).
Osocze świeżo mrożone do stosowania klinicznego nie może zawierać 
klinicznie istotnych przeciwciał odpornościowych.

• osocze świeżo mrożone otrzymane metodą aferezy 
Jest to osocze otrzymane metodą manualnej lub automatycznej plazma-
ferezy lub w wyniku aferezy wieloskładnikowej, np. przy otrzymywaniu 
koncentratu krwinek czerwonych metodą aferezy od jednego dawcy przy 
użyciu separatora komórkowego. Typowa afereza pozwala na otrzymanie 
2–3 jednostek osocza (400–600 ml). Składnik zostaje następnie zamrożo-
ny w czasie, który umożliwia utrzymanie czynnościowego stanu labilnych 
czynników krzepnięcia.
Osocze świeżo mrożone z aferezy zawiera nie mniej niż 70 IU czynnika VIII 
w 100 ml i podobne stężenie pozostałych, labilnych czynników krzepnięcia. 
Wartości tych czynników odpowiadają różnorodności stężeń pomiędzy 
dawcami (51). Szczególną różnorodnością stężenia w osoczu charaktery-
zują się białka ostrej fazy, np. fi brynogen i czynnik VIII. Osocze otrzymane 
metodą automatycznej aferezy zawiera znacznie wyższe stężenia czynników 
V, VIII, IX i XI w porównaniu z osoczem otrzymanym przez odpowiednie 
odwirowanie krwi pełnej (51).
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• osocze świeżo mrożone po karencji 
Jest to osocze otrzymane przez odpowiednie odwirowanie krwi pełnej 
lub przy zastosowaniu manualnej bądź automatycznej aferezy, które było 
przechowywane przez co najmniej 16 tygodni od pobrania, a następnie 
przeznaczone do użytku klinicznego po powtórnym przebadaniu dawcy 
i uzyskaniu ujemnych wyników badań w kierunku czynników chorobo-
twórczych przenoszonych przez krew. Karencja nie wpływa na skład osocza.

• osocze świeżo mrożone po redukcji biologicznych czynników chorobo-
twórczych
Składnik krwi otrzymany z osocza otrzymanego metodą aferezy lub przez 
odpowiednie odwirowanie krwi pełnej, które zostało poddane procedurze 
redukcji czynników chorobotwórczych. Następnie zamrożone w czasie, 
który umożliwia utrzymanie czynnościowego stanu labilnych czynników 
krzepnięcia krwi. Osocze świeżo mrożone po redukcji biologicznych czyn-
ników chorobotwórczych powinno zawierać od 50 do 70% stężenia la-
bilnych czynników krzepnięcia krwi i inhibitorów obecnych w świeżym 
osoczu. Celem procesu redukcji jest wyeliminowanie ryzyka przeniesienia 
czynników chorobotwórczych przez składniki krwi. Redukcja biologicznych 
czynników chorobotwórczych może być przeprowadzona przy użyciu trzech 
metod, w wyniku których otrzymuje się: 

 – osocze po redukcji biologicznych czynników chorobotwórczych z za-
stosowaniem błękitu metylowego – jest to osocze, do którego dodaje się 
błękit metylenowy, a następnie preparat poddaje się napromieniowaniu 
promieniowaniem UVA o długości fali 590 µm. Po napromieniowaniu 
błękit metylenowy jest usuwany przez fi ltr. Metoda jest skuteczna w przy-
padku wirusów posiadających otoczkę, np. HBV, HCV, HIV. W mniejszym 
stopniu metoda ta inaktywuje wirusy bezotoczkowe, ale wykazano jej 
skuteczność w odniesieniu do niskich stężeń parwowirusa B19. Osocze 
inaktywowane błękitem metylenowym zawiera minimum 50 g/l białka 
całkowitego i immunoglobuliny. Inaktywacja osocza powoduje zmniej-
szenie stężenia fi brynogenu i aktywności czynnika VIII o 20–30%. Ak-
tywność czynników V, IX i XII może ulec obniżeniu o ok. 10%,

 – osocze po redukcji biologicznych czynników chorobotwórczych z zasto-
sowaniem rybofl awiny – jest to osocze, do którego dodaje się rybofl awinę 
(wit. B2), a następnie poddaje działaniu światła UV, które wyzwala wol-
ne rodniki tlenowe inaktywujące czynniki chorobotwórcze. Metoda jest 
skuteczna w przypadku wirusów posiadających otoczkę, mniej skuteczna 
wobec wirusów bezotoczkowych. Osocze inaktywowane rybofl awiną za-
wiera minimum 50 g/l białka całkowitego i immunoglobuliny. Inaktywa-
cja powoduje obniżenie aktywności czynników krzepnięcia o około 20%,
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 – osocze po redukcji biologicznych czynników chorobotwórczych z zasto-
sowaniem psolarenów – jest to osocze, do którego dodaje się syntetyczny 
związek psolarenu, a następnie poddaje się naświetlaniu promieniowa-
niem UVA o długości fali od 320 do 400 µm. Metoda jest skuteczna 
w przypadku wirusów posiadających otoczkę, mniej skuteczna w przy-
padku wirusów bezotoczkowych. Osocze inaktywowane z użyciem pso-
larenu zawiera minimum 50 g/l białka całkowitego i immunoglobuliny. 
Inaktywacja powoduje obniżenie aktywności czynników krzepnięcia 
o około 20–30%,

• osocze o obniżonej zawartości krioprecypitatu
Jest to składnik powstały po usunięciu krioprecypitatu. Zawiera albuminę, 
immunoglobuliny i czynniki krzepnięcia krwi występujące w osoczu świeżo 
mrożonym, oprócz czynnika V, VIII i fi brynogenu, których stężenie jest 
znacznie obniżone.

• osocze mrożone
Jest to osocze otrzymane z krwi pełnej, które osiągnęło stan całkowitego 
zamrożenia w terminie późniejszym od pobrania krwi, nieprzekraczającym 
jednak 14 dni od daty donacji lub osocze otrzymane metodą aferezy, zamro-
żone w okresie przekraczającym 6 godzin od czasu zakończenia procedury 
lub osocze, które poddano procesowi redukcji biologicznych czynników 
chorobotwórczych, a następnie zamrożono w terminie póżniejszym niż 
15 godzin od donacji. Charakteryzuje się niskim stężeniem labilnych czyn-
ników krzepnięcia krwi, w szczególności czynnika V, VII oraz VIII. 

• krioprecypitat
Jest to frakcja krioglobulin uzyskanych z osocza świeżo mrożonego. Skład-
nik ma objętość ok. 20–30 ml. Zawiera czynnik VIII, fi brynogen czynnik 
von Willebranda oraz fi bronektynę, obecne w osoczu oddzielonym ze świe-
żo pobranej krwi. 

4.4. Racjonalne wskazania do przetaczania osocza świeżo 
mrożonego

4.4.1. Zasady ogólne

Racjonalnym wskazaniem do przetoczenia osocza są chorzy, u których występuje 
niedobór czynników krzepnięcia krwi. Zatem są to chorzy, u których rozpoznano 
złożone koagulopatie i przygotowywani są do zabiegów chirurgicznych. Osocze 
u tych chorych przetacza się w celu profi laktyki nadmiernego krwawienia. Innym 
wskazaniem jest substytucja czynnika V i XI lub kompleksu vWF: CP (ADAMTS 
13) z powodu niedostępności stężonych koncentratów. Wrodzone koagulopatie są 
z zasady leczone koncentratami czynników krzepnięcia krwi, np. hemofi lia A le-
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czona jest koncentratem czynnika VIII. Przypadki przedawkowania antagonistów 
wit. K skuteczniej leczone są koncentratami zespołu protrombiny niż osoczem. 
Natomiast koncentraty zespołu protrombiny nie mogą zastąpić osocza w leczeniu 
złożonych koagulopatii, ponieważ nie zawierają one fi brynogenu, czynnika V, 
czynnika VIII, czynnika von Willebranda oraz czynnika XI i XIII.

Skuteczne leczenie osoczem wymaga:
• potwierdzenia laboratoryjnego istnienia koagulopatii poprzez oznaczenie 

PT, APTT i jeśli jest to konieczne stężenia fi brynogenu oraz określenie 
aktywności czynników krzepnięcia we wrodzonym niedoborze czynnika V 
i czynnika XI. Wyjątki stanowią lecznicza wymiana osocza i pilne wskazanie 
do masywnego przetoczenia.

Określenie dawki osocza w zależności od celu leczenia:
• laboratoryjna kontrola skuteczności przetoczenia osocza,
• określenie czasu leczenia i odstępów między kolejnymi przetoczeniami.

Skuteczność terapeutyczną osocza ograniczają: 
• krótki okres półtrwania niektórych czynników krzepnięcia, np. okres pół-

trwania czynnika V wynosi 12–15 godz., czynnika VII – 3–6 godz. Zatem 
efekt substytucji nie trwa zbyt długo i aby utrzymać skuteczne stężenie 
czynników krzepnięcia w celu utrzymania hemostazy czas między przeto-
czeniami kolejnych dawek osocza nie powinien być dłuższy niż 4–12 godzin;

• zwiększone zużycie czynników krzepnięcia krwi i inhibitorów na skutek 
masywnej utraty krwi lub rozcieńczenia;

• ryzyko wystąpienia hiperwolemii u niektórych chorych z powodu przeto-
czenia dużych objętości osocza;

• utrzymujące się krwawienie;
• fakt, że osocze otrzymywane z krwi pełnej jest już w pewnym stopniu roz-

cieńczone płynem konserwującym przy pobieraniu i preparatyce.

4.4.2. Wskazania szczegółowe do stosowania osocza

4.4.2.1. Masywne przetoczenie krwi

Badania krwi u chorych z masywną utratą krwi, którym przetaczano płyny uzu-
pełniające i koncentraty krwinek czerwonych, wykazały znaczące obniżenie stęże-
nia fi brynogenu (do 1,0 g/l) i wydłużenie czasu protrombinowego do 50% (17, 25, 
56). W przypadku niższych wartości tych parametrów istnieje ryzyko uogólnionej 
koagulopatii. Jednakże brakuje opublikowanych badań z grupą kontrolną, które 
określałyby skuteczną objętość przetaczanego osocza. Badania chorych, u których 
dokonywano masywnych przetoczeń, wykazały, że przeżywali ci, którym przeta-
czano osocze i koncentrat krwinek czerwonych w stosunku 1:1,8. Leczenie było 
nieskuteczne u chorych, którzy otrzymali osocze i krwinki czerwone w stosunku 
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1:2,5 (11). Ostatnie wyniki badań nad skutecznością masywnych przetoczeń 
przeprowadzone u rannych w Iraku potwierdzają znaczenie osocza, wykazując, że 
w grupie, w której stosunek osocza do koncentratu krwinek czerwonych wynosił 
1:8, śmiertelność wynosiła 65%, a przy proporcji 1:1,4 tylko 19% (7). Zatem coraz 
częściej przeważa pogląd, że u chorych z koagulopatią towarzyszącą masywnemu 
przetaczaniu stosunek przetaczanego koncentratu krwinek czerwonych do osocza 
świeżo mrożonego powinien wynosić 1:1 a nawet 1:2. Koagulopatii w wyniku 
masywnych przetoczeń najwcześniej towarzyszy niedobór fi brynogenu, który 
uzyskuje wartości krytyczne po przetoczeniu koncentratu krwinek czerwonych 
równemu 1,5 objętości krwi chorego. Bardziej nieprzewidywalne są stężenia 
labilnych czynników krzepnięcia VII i VIII, których krytycznie niskie stężenia 
występują w przypadku przetoczenia krwi równej dwóm objętościom krwi cho-
rego. Przeciętne stężenie czynników krzepnięcia podczas masywnych przetoczeń 
obniża się o 2/3 ich wartości. Uznaje się, że zachowanie 1/3 wartości prawidło-
wej aktywności czynników krzepnięcia krwi pozwala na utrzymanie hemostazy. 
Wydłużenie czasu częściowej tromboplastyny po aktywacji (APTT) i czasu pro-
trombinowego (PT) są parametrami decydującymi o przetoczeniu osocza. Jednak 
nieprawidłowe wyniki tych wskaźników nie powinny być interpretowane bez 
dokładnej analizy stanu klinicznego chorego, np. u chorych z hipotermią można 
zdiagnozować fałszywie skrócony APTT i PT oraz obniżone stężenie fi brynogenu, 
ponieważ te badania laboratoryjne wykonywane są w temperaturze 37°C (29, 49).
 Ponadto APTT i PT są znacznie wydłużone we wczesnej fazie ostrej utraty 
krwi i niekoniecznie korelują z tendencją do krwawienia. Klinicznie wyrażona 
koagulopatia występuje wówczas, gdy stężenia obu parametrów przekraczają 
1,5-krotnie wartości prawidłowe. Niedobór fi brynogenu i innych czynników 
krzepnięcia krwi stanowi bezwzględne wskazanie do przetoczenia osocza, jako 
postępowania podstawowego w leczeniu zaburzeń krzepnięcia w następstwie 
masywnych przetoczeń. Przetoczenie osocza powinno być dokonane jak naj-
wcześniej w przypadku masywnej, ciągłej utraty krwi z powodu następujących 
aspektów klinicznych:

• utrata krwi jest z reguły trudna do oceny w rutynowych warunkach kli-
nicznych;

• w przypadku nagłej utraty krwi trudno jest utrzymać prawidłową objętość 
krwi krążącej i stężenie hemoglobiny na granicy 6 g/dl;

• zużycie czynników krzepnięcia w przypadku urazu i/lub rozsianego wykrze-
piania wewnątrznaczyniowego oraz hipotermia, kwasica lub przetaczanie 
koloidów i krystaloidów mogą pogłębiać koagulopatię;

• informacje dotyczące wyników badań PT, APTT, stężenia fi brynogenu, 
liczby płytek krwi nie zawsze są dostępne w czasie prowadzenia resuscytacji 
w przypadku ostrej utraty krwi.
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Przetoczenie osocza w dawce 15–20 ml/kg mc. z szybkością 30–50 ml/min jest 
korzystniejsze od schematycznego przetaczania 1 j. osocza co 1–3 jednostki krwi-
nek czerwonych. Celem leczenia jest profi laktyka koagulopatii poprzez szybkie 
zwiększenie wartości wskaźnika protrombinowego do co najmniej 50%, stężenia 
fi brynogenu do 1 g/l oraz skrócenie APTT do 45 s. (47, 56)
 Profi laktyczne przetoczenie osocza po zabiegach kardiochirurgicznych w celu 
zmniejszenia pooperacyjnej utraty krwi nie jest wskazane (9, 13, 53). 

Zalecenia dotyczące przetaczania osocza w masywnym przetoczeniu

Zalecenia Siła dowodu

Należy przetaczać osocze w dawce 15–20 ml/kg mc. u chorych w przypadku 
masywnego przetoczenia krwi; w przypadku objawów koagulopatii 30 ml/kg mc. 1 A

Należy przetaczać osocze u chorych z oczywistym lub grożącym krwawieniem 
miąższowym spowodowanym koagulopatią z PT<50% lub APTT>45 s i/lub stę-
żeniem fi brynogenu <1 g/l

1 C

Nie powinno się przetaczać osocza po zabiegu operacyjnym pomostowania naczyń 
wieńcowych, jeśli PT>50% i stężenie fi brynogenu wynosi >1 g/l 1 A

4.4.2.2. Uszkodzenie wątroby

Niewydolności wątroby w stadium końcowym towarzyszą złożone zaburzenia 
krzepnięcia w postaci małopłytkowości oraz zaburzeń funkcji krwinek płytko-
wych i przyśpieszonej fi brynolizy oraz koagulopatii wynikającej z upośledzonej 
syntezy czynników i inhibitorów krzepnięcia, z wyjątkiem czynnika von Wil-
lebranda, który jest syntetyzowany w komórkach śródbłonka i megakariocy-
tach oraz czynnika VIII, którego aktywność – z niejasnych przyczyn – może 
wzrosnąć (32). Jednak skłonność do krwawień jest często mniej wyrażana niż 
wynikałoby to z wartości PT (37). Określenie wartości progowej PT lub innych 
parametrów hemostazy, przy których krwawienie w niewydolności wątroby jest 
znacząco zmniejszone po przetoczeniu osocza, nie wydaje się możliwe. Dotyczy 
to również objętości osocza, jaką należy przetoczyć, aby uzyskać wystarczają-
cą hemostazę. Ponadto należy pamiętać, że ryzyko wystąpienia hiperwolemii 
po przetoczeniu dużych objętości osocza jest większe niż w innych stanach 
klinicznych. Jest to skutkiem podwyższonego stężenia aldosteronu u chorych 
z niewydolnością wątroby i w związku z tym większą objętością wewnątrzna-
czyniową (30, 32).
 Przeszczepienie wątroby nie jest obligatoryjnym wskazaniem do przetoczenia 
osocza. Wskazania zależą głównie od techniki chirurgicznej i długości trwania 
zabiegu. Niektóre ośrodki transplantacyjne nie stosują osocza w zabezpieczeniu 
transplantacji wątroby u chorych z niewydolnością wątroby, u których planowa-
ny jest zabieg chirurgiczny. Zaleca się przetoczenie osocza w celu uzupełnienia 
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czynników krzepnięcia krwi i uzyskanie wartości wskaźnika protrombinowego 
>50% (14, 46). Zwykłe można to osiągnąć jednorazowym przetoczeniem osocza 
w dawce 20 ml/kg mc. (33, 36, 63).
 Z obserwacji klinicznych wynika, że u chorych z mało zaawansowaną nie-
wydolnością wątroby i wskaźniku protrombinowym o wartości 35–40% można 
wykonać zabiegi chirurgiczne, np. częściową resekcję wątroby, bez przetaczania 
osocza (36, 52). W ostrej niewydolności wątroby profi laktyczne przetaczanie 
osocza nie poprawia rokowania.
 Biopsja cienkoigłowa wątroby nie wiąże się z częstymi krwawieniami u cho-
rych z zaawansowaną niewydolnością wątroby i wartością wskaźnika protrom-
binowego <50%. Wobec tego nie zaleca się profi laktycznego przetaczania osocza 
przed biopsją wątroby. Natomiast należy obserwować chorego w kierunku krwa-
wienia z kanału biopsyjnego. 
 Wartość wskaźnika protrombinowego – wynosząca 30% – nie prowadzi do 
zwiększenia ryzyka krwawienia u chorych poddawanych paracentezie lub nakłu-
ciu klatki piersiowej. U chorych z wartością wskaźnika protrombinowego <10% 
(INR>5,0) wkłucie do żył centralnych prowadzi z reguły do częstych krwiaków 
powierzchniowych, rzadko zdarzają się krwawienia z miejsc wkłucia (4, 43, 59, 
62). 

Zalecenia dotyczące przetaczania osocza w przypadku uszkodzenia wątroby

Zalecenia Siła dowodu

U krwawiących chorych z niewydolnością wątroby 1 C
U chorych z niewydolnością wątroby w przypadku planowanych zabiegów chirur-
gicznych, w celu profi laktyki krwawienia 2 C

Profi laktyczne przetaczanie osocza nie jest wskazane u chorych z niewydolnością 
wątroby przed wykonaniem cienkoigłowej biopsji wątroby, paracentezy, nakłuciu 
klatki piersiowej i wkłuciem do żył centralnych

1 C

4.4.2.3. Rozsiane wykrzepianie wewnątrznaczyniowe (DIC)

Skuteczność przetaczania osocza u chorych z rozsianym wykrzepianiem we-
wnątrznaczyniowym nie została potwierdzona w badaniach z grupą kontrolną. 
Chorzy z DIC i poważnym krwawieniem na skutek dołączającej się koagulopatii 
powinni być leczeni przetaczaniami osocza w dawce dobowej do 20 ml/kg mc.
 Leczenie to powinno utrzymać hemostazę na minimalnym poziomie odpo-
wiadającym wartości wskaźnika protrombinowego ok. 50% (33, 38).
 Przetaczanie osocza nie zmienia rokowania u chorych z ostrym zapaleniem 
trzustki bez towarzyszącego rozsianego wykrzepiania wewnątrznaczyniowego 
(34).
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Zalecenia dotyczące przetaczania osocza w rozsianym wykrzepianiu wewnątrznaczyniowym

Zalecenia Siła dowodu

Wskazane jest przetaczanie osocza w dawce 20 ml/kg mc. chorym z rozsianym 
wykrzepianiem wewnątrznaczyniowym i koagulopatią (wskaźnik protrombinowy 
<50% i/lub stężenie fi brynogenu <1 g/l) oraz z aktywnym krwawieniem

1 C

U chorych z ostrym zapaleniem trzustki bez towarzyszącego DIC i bez koagulo-
patii wyrażającej się wartością wskaźnika protrombinowego <50% nie zaleca się 
przetaczania osocza

1 A

4.4.2.4. Plamica zakrzepowa małopłytkowa i zespół 
hemolityczno-mocznicowy u dorosłych

Plamica zakrzepowa małopłytkowa (TTP) i zespół hemolityczno-mocznicowy 
(HUS) określane są wspólną nazwą hemolitycznej niedokrwistości mikroangio-
patycznej (MHA) (3).
 W leczeniu tych chorób, szczególnie postaci najcięższych, najskuteczniejsza 
jest lecznicza wymiana osocza. Wymieniając osocze usuwa się z krążenia przeciw-
ciała przeciwko ADAMTS 13 i uzupełnia niedobory tej proteazy. Z reguły obraz 
kliniczny choroby jest tak zróżnicowany, że nie można podjąć decyzji o leczeniu 
we właściwym czasie, zatem lecznicza wymiana osocza stosowana jest bez względu 
na ciężkość przebiegu. Wymiana osocza doprowadza do znaczącego zmniejszenia 
śmiertelności wynoszącego obecnie 20–30% i jest znamiennie skuteczniejsza od 
przetaczania osocza (3, 12).
 Przetoczenia osocza są skuteczne zwłaszcza w bardzo rzadkiej wrodzonej 
postaci TTP, a mniej efektywne w nabytej TTP. Zapobiegają one nawrotom cho-
roby. W tym kontekście przetoczenia osocza przeprowadzane są co 1–3 tygodnie 
w dawce 10 ml/kg mc. (3). 

Zalecenia dotyczące przetaczania osocza w plamicy zakrzepowej małopłytkowej i zespole 
hemolityczno-mocznicowym

Zalecenia Siła dowodu

W przypadku leczenia plamicy zakrzepowej małopłytkowej lub zespołu hemoli-
tyczno-mocznicowego wymianami osocza, jako płyn uzupełniający należy sto-
sować osocze

1 A

U chorych z poważnym wrodzonym niedoborem proteazy ADAMTS 13 i TTP 
można przetaczać osocze co 1–3 tygodnie w celu utrzymania remisji 2 C

4.4.2.5. Wrodzone niedobory niektórych czynników krzepnięcia krwi

Wrodzone niedobory fi brynogenu, protrombiny, czynników V, VII, X, XI i XII 
objawiają się skazą krwotoczną o różnym nasileniu. Leczenie krwawień opiera 
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się na substytucji brakującego czynnika krzepnięcia. Dostępne są koncentraty 
poszczególnych czynników za wyjątkiem czynnika V oraz XI. W przypadku ich 
niedoboru należy stosować osocze. Osocze powinno podawać się w dawce 15–20 
ml/kg mc., aby utrzymać stężenie tych czynników w granicach 15–20%. Częstość 
przetoczeń należy uzależnić od czasu półtrwania brakujących czynników. W przy-
padku czynnika V, którego czas półtrwania wynosi 12–15 godzin, osocze należy 
przetaczać co 12 godzin.
 W niedoborze czynnika XI przetaczanie osocza w odstępach 24 godzinnych 
jest zwykle wystarczające, ponieważ czas półtrwania czynnika wynosi 60 godzin. 
Niekiedy w przypadkach poważnych krwawień i istniejącym ryzyku przeciążenia 
krążenia wskazane jest przeprowadzenie leczniczej wymiany osocza (5, 6, 24, 41).

Zalecenia dotyczące przetaczania osocza w niektórych wrodzonych niedoborach czynników 
krzepnięcia

Zalecenia Siła dowodu

Chorym z wrodzonym niedoborem czynników krzepnięcia, dla których niedostęp-
ne są preparaty komercyjne (czynnik V i IX) należy przetaczać osocze w dawce 
15–20 ml/kg mc. przed zabiegami chirurgicznymi, inwazyjnymi zabiegami dia-
gnostycznymi i w przypadkach krwawienia.

1 C

4.4.3. Specjalne wskazania do przetoczenia osocza u dzieci

Wartości czasu krzepnięcia u noworodków są wyższe w porównaniu z wartościa-
mi u osób dorosłych. Nie koreluje to w żaden sposób ze zwiększonym ryzykiem 
krwawienia (39, 61). Nieprawidłowe wyniki badań układu krzepnięcia krwi bez 
objawów krwawienia lub jego ryzyka nie są wskazaniem do przetoczeń osocza.
 Przetoczenia osocza są wskazane w przypadku krwawień związanych z nie-
doborem witaminy K, krwawień lub ryzyka krwawienia u dzieci z rozsianym 
wykrzepianiem wewnątrznaczyniowym oraz w leczeniu wrodzonego niedoboru 
czynników krzepnięcia krwi w przypadku braku dostępności ich koncentratów 
(8, 39, 61).
 Z wyników wielu opublikowanych badań wynika, że profi laktyczne przeto-
czenie 3–20 ml/kg mc. osocza u wcześniaków w pierwszym i drugim dniu życia 
nie wpływa na częstość i ciężkość krwotoku mózgowego oraz na odległe wyniki 
leczenia (34). Przetoczenia osocza nie mają korzystnego wpływu na kliniczny 
przebieg zespołu hemolityczno-mocznicowego u dzieci (44). 
 Transfuzje wymienne u noworodków powinny być wykonywane przy użyciu 
krwi pełnej rekonstytuowanej, składającej się z koncentratu krwinek czerwonych 
i osocza świeżo mrożonego (44). 
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Zalecenia dotyczące przetaczania osocza u dzieci 

Zalecenia Siła dowodu

Nie powinno się przetaczać osocza wcześniakom w celu zapobiegania  krwotokom 
wewnątrzczaszkowym 1 A

Transfuzję wymienną u noworodków powinno się przeprowadzać przy stosowaniu 
krwi pełnej rekonstytuowanej 1 C

Osocze nie powinno być przetaczane dzieciom z zespołem hemolityczno-mocz-
nicowym bez stwierdzonej koagulopatii 1 B

4.5. Przeciwwskazania do stosowania osocza

4.5.1. Przeciwwskazania bezwzględne do stosowania osocza

Przetaczanie osocza jest przeciwwskazane u chorych z nietolerancją osocza i po-
twierdzonym niedoborem IgA. W dość częstym dziedzicznym niedoborze IgA 
(częstość występowania 1:650) występują przeciwciała przeciw IgA, które odpo-
wiedzialne są za spowodowanie reakcji anafi laktycznej po przetoczeniu osocza 
(23).

4.5.2. Przeciwwskazania względne do stosowania osocza

Osocza nie powinno się stosować lub jest ono nieskuteczne w następujących, 
przedstawionych w tabeli 4–2, przypadkach (1, 22, 28, 58).

Tabela 4–2. Względne przeciwwskazania do przetaczania osocza

Względne przeciwwskazania do przetaczania osocza Siła dowodu

Profi laktyczne pooperacyjne przetoczenia osocza chorym po zabiegu pomostowa-
nia tętnic wieńcowych, u których wskaźnik protrombinowy wynosi >50% i stężenie 
fi brynogenu >1 g/l 

1 A

Profi laktyczne okołooperacyjne przetoczenie osocza chorym poddawanym prze-
szczepieniu wątroby, jeśli wskaźnik protrombinowy wynosi ≥50% 2 C

Profi laktyczne przetoczenie osocza przed biopsją wątroby, paracentezą, nakłuciem 
klatki piersiowej lub wkłuciem do żyły centralnej u chorych z niewydolnością 
wątroby

1 C

Profi laktyczne przetoczenie osocza w ostrej niewydolności wątroby, w celu uzu-
pełnienia czynników krzepnięcia, bez objawowego krwawienia 1 B

Rozsiane wykrzepianie wewnątrznaczyniowe bez koagulopatii i/lub bez krwa-
wienia 2 C

Przetoczenia osocza w ostrym zapaleniu trzustki 1 A
Profi laktyczne przetoczenie osocza wcześniakom 1 A
Zespół hemolityczno-mocznicowy 1 B
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Względne przeciwwskazania do przetaczania osocza Siła dowodu

Substytucja objętościowa
Żywienie pozajelitowe
Hipoproteinemia
Korekcja stężenia immunoglobulin
Korekcja wrodzonych lub nabytych niedoborów czynników krzepnięcia przy braku 

objawowego krwawienia 

1 C

4.6 Krioprecypitat – charakterystyka i wskazania do jego 
stosowania

Krioprecypitat otrzymywany jest z osocza świeżo mrożonego. Ma objętość 20–30 
ml i zawiera 0,15–0,30 g fi brynogenu, 70–150 jednostek czynnika VIII, 100–150 
jednostek czynnika von Willebranda, 30–90 jednostek czynnika XIII, fi bronektynę 
i mikrocząstki pochodzące z płytek krwi (35).
 Krioprecypitat zawiera wyższe stężenie fi brynogenu, czynnika VIII, czynni-
ka von Willebranda w porównaniu z osoczem świeżo mrożonym. Wobec tego 
przetacza się mniejszą objętość składnika, aby uzyskać tą samą dawkę czynników 
krzepnięcia krwi. Krioprecypitat nie zawiera jednak czynnika IX (10).
 Wskazaniem do przetoczenia krioprecypitatu jest istotne krwawienie u cho-
rych po dużych urazach, u których występuje defi cyt funkcjonalny fi brynoge-
nu (obserwowany np. w tromboelastogramie) lub hipofi brynogenemia poniżej 
1,5–2,0 g/l (15, 20, 26, 27, 31, 40, 48, 50, 55).
 U kobiet z krwotokiem poporodowym powinno się przetaczać krioprecypitat 
lub koncentrat fi brynogenu, gdy stężenie fi brynogenu we krwi jest mniejsze niż 
2 g/l (2, 57). 
 Leczenie trombolityczne (szczególnie po podaniu streptokinazy) prowadzi 
do obniżenia stężenia fi brynogenu, a ponadto produkty degradacji fi brynogenu 
działają antykoagulacyjnie. Leki trombolityczne powodują także spadek stężenia 
czynników V i VIII oraz mają działanie przeciwpłytkowe. Rekomenduje się po-
dawanie 10 jednostek krioprecypitatu chorym krwawiącym, u których na skutek 
leczenia trombolitycznego wystąpiła hipofi brynogenemia (45, 60).
 Krioprecypitat może być z powodzeniem stosowany w głębokiej koagulopatii 
spowodowanej jadem węży.
 Chorym z DIC, u których stężenie fi brynogenu jest niższe od 1 g/l, można 
przetaczać krioprecypitat dopiero, gdy nie jest możliwe zastosowanie suplemen-
tacji osoczem ze względu na jego objętość (57).
 Krioprecypitat jest składnikiem, który można podawać chorym z niedoborem 
czynnika XIII, czynnika VIII, czynnika von Willebranda, gdy koncentraty tych 
czynników są niedostępne (15, 42).
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 Rekomendowane jest przetaczanie krioprecypitatu w dawce 1–3 j./10 kg m.c. 
Przetoczenie 2 j./10 kg m.c. powinno podwyższyć stężenie fi brynogenu we krwi 
o 0,5–1,0 g/l (27, 40, 54).
 W celu ustalenia dawki krioprecypitatu można zastosować następujący wzór:

Ilość jednostek krioprecypitatu = dawka fi brynogenu* (mg)/250 (mg)

  *  Dawka fi brynogenu (mg) = [docelowe stężenie fi brynogenu (mg/dl) – aktualne stężenie fi bry-
nogenu (mg/dl)] × objętość osocza** (ml)/100 (ml/dl).

** Objętość osocza = masa ciała (kg) × 70 ml/kg x (1-hematokryt).

Zalecenia dotyczące przetaczania krioprecypitatu

Zalecenia Siła dowodu

Należy przetaczać krioprecypitat u kobiet z krwotokiem poporodowym lub 
koncentrat fi brynogenu, gdy stężenie fi brynogenu we krwi jest mniejsze niż 2 g/l 1 A

Należy przetaczać krioprecypitat w przypadku istotnego krwawienia u chorych 
po dużych urazach, u których występuje defi cyt funkcjonalny lub niedobór 
fi brynogenu poniżej 1,5–2,0 g/l

1 B

Należy przetaczać krioprecypitat chorym krwawiącym po leczeniu trombolitycz-
nym, gdy stężenie fi brynogenu we krwi jest mniejsze niż 1 g/l 2 B

Nie powinno się przetaczać krioprecypitatu po zabiegu operacyjnym pomostowania 
naczyń wieńcowych, jeśli stężenie fi brynogenu wynosi > 1 g/l 1 A
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5. Przetaczanie koncentratów krwinek 
białych

5.1. Przetaczanie koncentratów granulocytarnych

5.1.1. Charakterystyka składnika i jego kryteria jakościowe

Koncentrat granulocytarny jest zawiesiną granulocytów w osoczu, otrzymy-
wany od dawców metodą aferezy automatycznej przy użyciu separatorów ko-
mórkowych, zwanej leukocytoferezą. W celu zapewnienia wystarczającej liczby 
granulocytów w preparacie dawcom wstępnie podaje się czynniki stymulujące: 
glikokortykosteroidy lub granulocytarny czynnik wzrostu (G-CSF – Granulocyte 
Colony Stimulating Factor). Wstępne podawanie G-CSF znacznie zwiększa liczbę 
granulocytów i przedłuża ich przeżycie. Dodatkowo w czasie procedury stoso-
wane są substancje zwiększające sedymentację krwinek czerwonych. Najczęściej 
używany jest 6% roztwór hydroksyetylowanej skrobi (HES) oraz – rzadziej – 6% 
roztwór dekstranu (8, 16).
 Skutecznymi terapeutycznie składnikami koncentratów granulocytarnych 
są prawidłowe morfologicznie i czynnościowo granulocyty obojętnochłonne, 
ponadto w składniku znajdują się pozostałe krwinki białe, krwinki czerwone oraz 
płytki krwi. Komórki mononuklearne obecne w koncentracie mogą odgrywać 
pewną rolę przeciwzapalną, a duża liczba krwinek płytkowych może łagodzić 
objawy współistniejącej małopłytkowości. 
 Granulocyty pozyskiwane metodą leukocytoferezy mają prawidłową aktyw-
ność ochronną, bakteriobójczą i niezaburzony czas przeżycia w krążeniu, czyli ok. 
6 godzin (10). Koncentrat granulocytarny zawieszony w autologicznym osoczu 
i cytrynianowym antykoagulancie jest przechowywany bez wstrząsania i w tem-
peraturze pokojowej (19). Optymalne pH powinno wynosić 7,0–7,7 (18).
 Obowiązkowe napromieniowanie koncentratów granulocytarnych przed 
przechowywaniem nie pogarsza ich funkcji (15). Granulocyty zachowują fukcje 
przez 24 godziny, dopiero po tym czasie następuje stopniowe ich upośledzenie 
rozpoczynając od chemotaksji, a później zdolności bakteriobójczych. Należy 
jednak dodać, że w randomizowanym prospektywnym badaniu ze ślepą próbą 
nie wykazano, aby preparaty nienapromieniowane były gorsze i mniej bezpiecz-
ne (7).
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5.1.2. Metody otrzymywania granulocytów do przetoczenia

Optymalną metodą pozyskiwania większej liczby granulocytów w preparacie jest 
stymulacja dawcy, poprzez podanie doustnie 60 mg prednisonu lub 8 mg deksa-
metazonu oraz 300 do 480 µg G-CSF podskórnie na 12 godzin przed rozpoczę-
ciem leukocytaferezy. Dopuszcza się wahania w czasie wykonania leukocytaferezy 
między 8–16 godzin od podania czynników stymulujących.
 Podanie dawcy leków, w celu uzyskania koncentratu granulocytarnego, wy-
maga zgody komisji bioetycznej.
 Podczas wykonywania zabiegu leukocytoferezy należy używać środka przy-
spieszającego sedymentację krwinek czerwonych i opracować około 10 litrów 
krwi przy ciągłym przepływie. Stosunek preparatu HES do krwi opracowanej 
w czasie zabiegu powinien wynosić 1:13. Uzyskany koncentrat zwykle zawiera 
1,5–25×1010 granulocytów po stymulacji samym deksametozonem i 4,0–8,0×1010 
przy wykorzystaniu G-CSF (6, 9, 23, 25). Przy liczbie komórek >5×1010/l należy 
koncentrat przetoczyć jak najszybciej po otrzymaniu. 

5.1.3. Funkcje fi zjologiczne granulocytów i cel przetoczenia 
koncentratu

Główną fi zjologiczną czynnością granulocytów jest zwalczanie drobnoustrojów. 
Ochronna i zabójcza rola granulocytów w zwalczaniu patogenów wywołujących 
zakażenia wynika z ich trzech głównych czynności:

• krążeniu we krwi i migracji do ognisk zapalnych,
• chemotaksji,
• zabijaniu i eliminacji mikroorganizmów. 

Granulocyty przebywają we krwi obwodowej ok. 6 godzin i w tym czasie mogą 
bezpośrednio fagocytować mikroorganizmy obecne we krwi lub dokonywać mi-
gracji poza naczynia do tkanek zakażonych bakteriami lub grzybami. Przezśród-
błonkowa migracja granulocytów odbywa się dzięki adhezji do śródbłonka. Proces 
ten jest możliwy dzięki aktywacji komórek śródbłonka zachodzącej pod wpływem 
wytwarzanych miejscowo czynników, takich jak IL-1, TNF, IFN i bakteryjny LPS. 
Prowadzi to do ekspresji na komórkach śródbłonka molekuł adhezyjnych (CD62P, 
CD62-E), które łączą się z cząstkami adhezyjnymi na granulocytach. Sprzyjają 
temu inne cytokiny, komplement i czynniki pochodzące z bakterii, prowadząc 
w końcu do nasilenia ekspresji takich cząsteczek adhezyjnych jak LFA-1 i Mac-1 
(integryny) na błonie granulocytów i silnego związania tych komórek ze śród-
błonkiem (14). 
 W wyniku oddziaływania czynników chemotaktycznych i innych cząsteczek 
adhezyjnych dochodzi do przenikania granulocytów (przez komórki śródbłon-
ka albo przerwy między nimi) do przestrzeni pozanaczyniowej, gdzie obecne 
są drobnoustroje.
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 Wędrówka granulocytu w kierunku drobnoustroju jest możliwa dzięki gra-
dientowi stężeń czynników chemotaktycznych, które są najwyższe w pobliżu pa-
togenów. Kiedy granulocyt znajdzie się poza śródbłonkiem, chemotaksyny wiążą 
się ze specyfi cznymi receptorami na jego powierzchni. W mechanizmie aktywacji 
granulocytów istotną rolę odgrywa proces tworzenia leukotrienu B4 i wzrost 
śródkomórkowego stężenia wapnia. Fizyczne przesuwanie się granulocytów do 
mikroorganizmu w toku chemotaksji zależy od sprawnego cytoszkieletu komórki 
oraz zaopatrzenia jej w ATP.
 Trzeci element czynności granulocytów, czyli zabijanie mikroorganizmów, 
obejmuje powiązanie opłaszczonych immunoglobulinami i komplementem bakterii 
z receptorami na powierzchni granulocytu. Następnie błona komórki granulocytu 
zagłębia się i otacza patogen aż do całkowitego jej zamknięcia. W ten sposób tworzy 
się tzw. fagosom – forma wewnątrzkomórkowego pęcherzyka, zawierającego obecny 
w nim patogen i dołączone ziarnistości lizozomalne (fagolisom).
 Mechanizmami mikrobójczymi granulocytów są szlaki tlenowe jak i beztleno-
we. Szlaki tlenowe obejmują tworzenie anionu nadtlenkowego, nadtlenku wodoru, 
rodników hydroksylowych i kwasu hypochlorowego. Mechanizmy beztlenowe 
są zapoczątkowywane uwolnieniem zawartości lizosomów (lizozymu, defenzy-
ny, katepsyny, elastazy, kolagenazy, fosfolipazy), które „paraliżują” metabolizm 
patogenów lub uniemożliwiają ich podział. Wszystkie z ww. trzech czynności 
granulocytów, tj. krążenie we krwi, chemotaksja i zabijanie mikroorganizmów, 
są wzajemnie powiązane i dlatego badanie tylko jednej z nich nie może stanowić 
podstawy do oceny całkowitej sprawności granulocytu.

5.1.4. Zasady przetaczania i dawka składnika 

• Koncentraty granulocytarne należy przetaczać bez zbędnej zwłoki po ich 
otrzymaniu, najpóźniej 6–8 godzin po zakończeniu zabiegu aferezy. Termin 
ważności koncentratu wynosi 24 godziny (8, 9).

• Należy zachować zgodność w układzie ABO dawcy i biorcy oraz przepro-
wadzić próbę zgodności serologicznej (8). Koncentrat, zależnie od rodzaju 
stosowanego separatora komórkowego, zawiera nie mniej niż 1,2×1010 gra-
nulocytów i jest zawieszany w 200–400 ml osocza oraz zawiera 10–30 ml 
krwinek czerwonych oraz około 1–6×1011 płytek krwi.

• Koncentrat należy przetoczyć choremu przez standardowy fi ltr 170 µm 
w ciągu 1–2 godzin.

• Składnik przed podaniem należy napromieniować dawką 25–50 Gy. 
• Zaleca się podawanie koncentratów granulocytarnych CMV ujemnych dla 

CMV ujemnych biorców.
• Koncentrat granulocytarny powinien być podawany co najmniej 1 raz 

dziennie, aż do uzyskania oczekiwanego efektu klinicznego (co najmniej 
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ustąpienia gorączki lub innych objawów zakażenia) albo uzyskania wzrostu 
liczby granulocytów wynikającego z własnej produkcji.

• Dorosły chory powinien otrzymać >1×1010 granulocytów, a noworodek 
z posocznicą >0,5×109 granulocytów/kg mc. (26).

• Wzrost liczby granulocytów w 2–4 godziny po przetoczeniu mniejszy niż 
500/µl należy ocenić jako niesatysfakcjonujący i nierokujący poprawy. Może 
być spowodowany aloimmunizacją chorego (23). Skuteczność kliniczna 
stosowania koncentratów wynosi 35–80%.

• Kobiety RhD ujemne w wieku rozrodczym powinny otrzymywać koncen-
traty RhD ujemne oraz bez obecnego antygenu K. W przypadku braku 
koncentratu RhD ujemnego i konieczności przetoczenia składnika RhD 
dodatniego należy profi laktycznie podać immunoglobulinę anty-D w dawce 
nie niższej niż 300 µg.

5.1.5. Wpływ przechowywania na funkcje granulocytów

Koncentrat granulocytarny ze względu na skłonność granulocytów obojętno-
chłonnych do lizy nie powinien być długo przechowywany. Składnik można do 
24 godzin przechowywać w temperaturze pokojowej. Należy jednak w ocenie 
skuteczności poprzetoczeniowej uwzględnić pewne zmiany w funkcji komórek:

• przechowywanie w 4–6°C zwiększa adhezję granulocytów i przyspiesza ich 
sekwestrację w płucach,

• poszczególne aspekty funkcji hemostatycznych mogą ulegać pogorszeniu 
w nieco różniącym się stopniu (stężenie ATP, proces glikolizy, glikogenolizy, 
przemiana pirogronianu, zmiany pH, synteza leukotrienu B4 [LTB4]; eks-
presja receptorów adhezyjnych, stężenie chemotaksyn) i ostateczny stopień 
dysfunkcji jest wypadkową wzajemnych powiązań tych czynników,

• granulocyty pozyskiwane przy zastosowaniu G-CSF mają dłuższy czas prze-
życia w krążeniu dzięki zahamowaniu apoptozy i dlatego są lepiej tolerowa-
ne i efektywniejsze niż otrzymywane po stymulacji glikokortykosteroidami,

• degradacja białek wewnątrzkomórkowych, enzymów glikolitycznych 
i zmiany białek błonowych mogą powodować wahania stężeń ATP i zwięk-
szoną adhezję,

• zmiany w stężeniu jonów wodorowych w koncentratach granulocytarnych 
o dużym stężeniu komórek upośledzają czynność granulocytów (15).

5.1.6. Wskazania do przetaczania koncentratów granulocytarnych 

Z powodu braku konsensusu co do skuteczności przetoczeń koncentratów gra-
nulocytarnych uważa się, że powinny one być stosowane (6, 12, 23, 26):

• w stanach zagrożenia życia związanych z ciężkimi zakażeniami przy braku 
skuteczności nowoczesnego leczenia przeciwbakteryjnego lub przeciw-
grzybiczego, jak:
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 – zakażenie u chorego neutropenicznego z liczbą granulocytów obojęt-
nochłonnych <500/µl oraz gdy chory rokuje poprawę i powrót funkcji 
szpiku kostnego, 

 – posocznica u noworodka zwłaszcza mającego <3000/µl granulocytów 
(wysoki wskaźnik śmiertelności w tej grupie) (22, 28),

 – nawracające zakażenia u chorych z niektórymi wrodzonymi zaburzenia-
mi czynności granulocytów, jak: przewlekła choroba ziarniniakowa lub 
niedobór adhezji leukocytów (u tych chorych jest większe ryzyko aloim-
munizacji),

 – gorączka neutropeniczna lub zaburzenia czynności granulocytów u dzieci 
z zagrażającą życiu infekcją (2),

 – inwazyjne zakażenie grzybicze albo zakażenie pałeczkami Gram (–) nie-
reagujące na silną antybiotykoterapię (NCCN Guidelines version 2.2014),

•  przede wszystkim w dobrze zaplanowanych badaniach klinicznych, 
•  pierwotna i wtórna profi laktyka – brak dowodów naukowych na zasadność 

stosowania koncentratów granulocytarnych przy pozytywnych doświadcze-
niach wielu ośrodków (1, 2, 3, 7, 17, 20, 21, 26).

5.1.7. Przeciwwskazania do przetaczania koncentratów 
granulocytarnych

Przetaczanie koncentratów granulocytarnych jest przeciwwskazane u chorych, 
którzy nie rokują odnowy granulopoezy w szpiku. Innym przeciwwskazaniem 
jest jednoczasowe leczenie zakażeń grzybiczych Amfoterycyną B.
 Względnym przeciwwskazaniem jest wystąpienie objawów wskazujących 
na ostre poprzetoczeniowe uszkodzenie płuc (TRALI). Natomiast gorączka nie 
stanowi przeciwwskazania do przetoczenia koncentratu granulocytarnego.

5.1.8. Oporność na przetaczanie koncentratów granulocytarnych

Oporność na przetaczanie koncentratu granulocytarnego defi niowana jest jako 
powtarzający się brak wystarczającego wzrostu liczby granulocytów po przeto-
czeniu koncentratu. Na powstanie oporności może mieć wpływ m.in. wysoka 
gorączka, posocznica, splenomegalia i stosowane leczenie antybiotykami. U cho-
rych po licznych przetoczeniach składników krwi i wieloródek oporność może 
wynikać z aloimmunizacji przeciw antygenom z układu HLA klasy I lub przeciw 
antygenom specyfi cznym dla granulocytów. Częstość wytworzenia przeciwciał 
przeciwko antygenom na leukocytach waha się między 20–30%, a w przypadku 
neutropenii jatrogennej aż do 80% u chorych z niedokrwistością aplastyczną 
i przewlekłą chorobą ziarniniakową. U chorych, u których przeciwciała zostały 
zidentyfi kowane, należy przetaczać koncentraty granulocytarne zgodne w ukła-
dzie HLA i/lub z antygenami granulocytowymi. 



5. Przetaczanie koncentratów krwinek białych

126

5.2. Przetaczanie koncentratu limfocytarnego

Przetaczanie dojrzałych limfocytów T dawcy (DLI – Donor Leukocyte Infusion) 
jest stosowane w celu leczenia potransplantacyjnej choroby resztkowej lub w celu 
zapobiegania nawrotowi choroby (17, 20). O ile wczesne podanie (do 3 miesiąca 
po transplantacji) nawet niewielkiej liczby komórek może spowodować ciężką 
chorobę GvH, to podanie późniejsze nawet w dawkach 1–5×106/kg mc. może być 
cennym postępowaniem terapeutycznym z niewielką reakcją GvHD. Limfocyty te 
posiadają szerokie spektrum aloreaktywnych komórek, które mogą odegrać rolę 
w zwalczaniu resztkowych komórek białaczkowych (5, 13).
 Wskazaniem do DLI są nowotwory wolno rozwijające się oraz fakt posiada-
nia przez komórki nowotworowe fenotypu komórek zdolnych do prezentowania 
antygenu (APC). Ma to miejsce w przypadku przewlekłej fazy białaczki szpikowej 
(CML – Chronic Myeloid Leukemia) oraz szpiczaka plazmocytowego (MM – 
Multiple Myeloma) i przewlekłej białaczki limfocytowej (CLL – Chronic Lympho-
blastic Leukemia). Lepsze efekty daje przetoczenie limfocytów dawcy uprzednio 
zaktywowanych in vitro przy pomocy kuleczek stymulujących z anty-CD3/anty-
-CD4, co prowadzi do poliklonalnej ekspansji przetaczanych limfocytów T. Alter-
natywnym preparatem zwiększającym odpowiedź przeszczep przeciwko białaczce 
(GvL – Graft  versus Leukemia) przez przetoczone limfocyty jest jednoczesne 
podawanie interferonu alfa, albo używanie specjalnych szczepionek zawierających 
antygeny nowotworu (13). Szczegóły dotyczące liczby przetoczonych komórek 
w ramach procedury DLI określane są dla ośrodków transplantacyjnych przez 
regulacje Europejskiego Towarzystwa Transplantacji Szpiku.
 Drugą formą przetaczania limfocytów jest przetoczenie zgromadzonych ko-
mórek od dawcy, zamrożenie i przechowanie ich do ewentualnego późniejszego 
wykorzystania jako tzw. „back up”. Mogą one być przetoczone w przypadku niewy-
dolności produkcji układu krwiotwórczego po transplantacji zarówno w scenerii 
„auto” jak i „alo”. W tych przypadkach liczba komórek przeszczepianych zależy 
od tego, jak wiele komórek udało się zgromadzić w czasie mobilizacji z krwi 
obwodowej lub w czasie pobierania szpiku. Bardzo często ten zabieg pozwala na 
wystarczające wzmocnienie potencjału hematopoetycznego szpiku. Przetoczenie 
wymaga uprzedniego rozmrożenia zgromadzonego zapasu komórek. Również 
i w tym przypadku odbywa się to zgodnie z procedurami transplantacyjnymi.
 Ostatnie dane wskazują na lepsze przeżycie chorych leczonych z powodu 
nawrotu ostrej białaczki (po haploidentycznej transplantacji komórek krwio-
twórczych) przy pomocy chemioterapii z następowym przetoczeniem limfocytów 
dawcy (29). 
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6. Niepożądane reakcje i zdarzenia po 
przetoczeniu składników krwi

Niepożądana reakcja poprzetoczeniowa – oznacza niezamierzoną reakcję u cho-
rego podczas przetoczenia krwi lub jej składników, prowadzącą do zgonu, zagro-
żenia życia, utraty sprawności, choroby i hospitalizacji lub przedłużenia pobytu 
w szpitalu.
 Niepożądane zdarzenie poprzetoczeniowe – oznacza każdy przypadek zwią-
zany z przetoczeniem krwi i jej składników, który mógłby doprowadzić do śmierci, 
stanowić zagrożenie dla życia, spowodować uszkodzenie ciała lub rozstrój zdrowia 
chorego, następstwem którego byłaby hospitalizacja. 
 Ryzyko leczenia składnikami krwi jest trudne do ustalenia, ponieważ zależy 
od bardzo wielu czynników, takich jak: rodzaj przetaczanego składnika krwi, 
objętość i szybkość przetaczania, metoda przetwarzania, stan zdrowia dawcy 
oraz stan kliniczny biorcy, pora dnia dokonywanego przetoczenia i organizacja 
pracy. Często można je ocenić dopiero po wielu latach. Ryzyko to nie jest doce-
niane przez wielu klinicystów, często nie można go przewidzieć. Z tych wzglę-
dów podstawową zasadą leczenia składnikami krwi jest ich stosowanie jedynie 
w sytuacjach koniecznych i uzasadnionych. Częstość występowania niektórych 
reakcji niepożądanych przedstawia tabela 6–1.

Tabela 6–1. Częstość występowania niektórych poprzetoczeniowych reakcji niepożądanych

Reakcje niepożądane Ryzyko wystąpienia 

Reakcje immunologiczne 

Poprzetoczeniowa choroba przeszczep przeciwko gospoda-
rzowi (TA-GvHD)

nieokreślone 

Reakcje alergiczne w postaci pokrzywki 1:50–100 
Aloimmunizacja 1:100
Niehemolityczna reakcja gorączkowa 1:300
Ostre poprzetoczeniowe uszkodzenie płuc (TRALI) 1:5000
Ostra reakcja hemolityczna 1:6000–20000 
Anafi laksja 1:20 000–50 000
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Reakcje niepożądane Ryzyko wystąpienia 

Reakcje nieimmunologiczne – przeniesienie biologicznych czynników chorobotwórczych

Bakterie 1:500 000 
HTLV I i II 1:641 000
HBV 1:100 000–200 000
HCV 1:1 000 000–2 000 000
HIV1 i HIV2 1:2 000 000–3 000 000

Podstawą podziału reakcji niepożądanych po przetoczeniu składników krwi są 
reakcje o charakterze immunologicznym i nieimmunologicznym; ryzyko wystą-
pienia hemolizy, hemolityczne i niehemolityczne, oraz czas, w jakim występują 
objawy u biorcy, wczesne lub późne (73). Klasyfi kację reakcji niepożądanych 
przedstawia tabela 6–2.

Tabela 6–2. Klasyfi kacja reakcji niepożądanych po przetoczeniu składników krwi

Reakcje niepożądane wczesne Reakcje niepożądane późne

immunologiczne nieimmunologiczne immunologiczne nieimmunologiczne

• ostra reakcja hemoli-
tyczna

• niehemolityczna reak-
cja gorączkowa

• ostre poprzetoczenio-
we uszkodzenie płuc 
(TRALI)

• reakcja alergiczna
• anafi laksja

• posocznica po-
przetoczeniowa

• przeciążenie krą-
żenia (TACO)

• poprzetoczeniowa 
reakcja hypoten-
syjna

• ból w czasie prze-
toczenia

• zator powietrzny
• hemoliza nieim-

munizacyjna
• hipotermia
• hiperkaliemia 
• hipokalcemia 

• opóźniona reakcja 
hemolityczna 

• aloimmunizacja
• poprzetoczeniowa 

skaza małopłytkowa
• poprzetoczeniowa 

choroba przeszczep 
przeciwko gospoda-
rzowi (TA-GvHD)

• immunomodulacja 
(TRIM)

• chimeryzm poprzeto-
czeniowy

• przeciążenie żela-
zem

• przeniesienie biolo-
gicznych czynników 
chorobotwórczych 

Dodatkową klasyfi kację stanowi podział w zależności od nasilenia reakcji. Wy-
różniamy ciężkie i lekkie reakcje poprzetoczeniowe. Do ciężkich reakcji po-
przetoczeniowych zalicza się: ostrą reakcję hemolityczną, posocznicę, TRALI, 
anafi laksję, TA-GvHD, przeniesienie biologicznych czynników chorobotwór-
czych, przeciążenie krążenia. Natomiast lekkimi reakcjami poprzetoczeniowymi 
są niehemolityczne reakcje gorączkowe i alergiczne, reakcje hipotensyjne i ból 
w czasie przetoczenia.



6.1. Niepożądane immunologiczne reakcje i zdarzenia po przetoczeniu składników krwi 

131

 Wczesne reakcje niepożądane po przetoczeniu składników krwi występują 
w czasie, tuż po lub do 24 godzin po przetoczeniu. Późne reakcje niepożądane 
występują zwykle po 24 godzinach od zakończenia przetoczenia.
 Uważa się, że wszystkie objawy pojawiające się w czasie lub po przetoczeniu 
składników krwi powinny zostać przeanalizowane pod kątem poprzetoczenio-
wych reakcji niepożądanych, jeżeli nie ma dowodów na inne ich pochodzenie 
(73). 

6.1. Niepożądane immunologiczne reakcje i zdarzenia po 
przetoczeniu składników krwi 

6.1.1. Wczesne reakcje immunologiczne

Każde przetoczenie składników krwi zawierających co najmniej jeden antygen, 
który nie występuje u biorcy, jest teoretycznie przetoczeniem niezgodnym. Nie-
zgodność ta może dotyczyć antygenów składników komórkowych krwi, jak i an-
tygenów białek osocza. Proces uodpornienia biorcy przy wprowadzeniu obcego 
dla niego antygenu można określić jako wstęp, gotowość do wystąpienia powikłań 
podczas kolejnych przetoczeń. Uodpornienie może również wystąpić u kobiet, 
szczególnie wieloródek, w wyniku ciąż niezgodnych serologicznie. 
 Przetaczanie składników krwi chorym uodpornionym stwarza niebezpie-
czeństwo reakcji immunologicznych, utrudnia, a czasami uniemożliwia, dalsze 
leczenie. 

6.1.1.1. Ciężka poprzetoczeniowa reakcja hemolityczna wczesna

Hemolityczna reakcja poprzetoczeniowa (HTR – Hemolytic Transfusion Reac-
tion) jest skutkiem przyśpieszonego niszczenia krwinek czerwonych, wywołanego 
najczęściej immunologiczną niezgodnością między dawcą i biorcą składników 
krwi (20).
 Większość wczesnych, ciężkich reakcji poprzetoczeniowych jest związana 
z przetoczeniem krwinek niezgodnych w układzie ABO, które niszczone są we-
wnątrznaczyniowo. Niszczenie to przebiega z udziałem dopełniacza, jest reakcją 
szybką, zwykle w ciągu minut lub godzin. Rozpadłe śródnaczyniowo krwinki 
uwalniają znaczne ilości wolnej hemoglobiny (5, 44). Objawami towarzyszącymi 
ostrym reakcjom hemolitycznym są: gorączka z dreszczami, ból w miejscu wkłu-
cia, w klatce piersiowej, ból brzucha lub w okolicy lędźwiowej (20). Przyczyna 
bólu w przypadku reakcji hemolitycznej poprzetoczeniowej nie jest jasna, ale 
najprawdopodobniej jest wynikiem bezpośredniej stymulacji neuronów odbie-
rających bodźce bólowe w tkankach przez bradykininę syntetyzowaną w wyniku 
aktywacji układu dopełniacza (32).
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 Innymi obserwowanymi objawami są zmiany ciśnienia tętniczego, na ogół 
nagły spadek lub wzrost, zaburzenia oddychania, z dusznością, przyśpieszeniem 
oddechu, objawami obkurczenia drzewa oskrzelowego i hipoksemią, nudności 
i wymioty, ciemny kolor moczu, który może być pierwszym widocznym obja-
wem ostrej reakcji hemolitycznej u chorych w znieczuleniu ogólnym, a także 
krwawienia lub objawy skazy krwotocznej. Wczesnym objawem hemolizy jest 
wzrost stężenia wolnej hemoglobiny i obniżenie stężenia haptoglobin w surowicy 
chorego, ale zależą one od stopnia hemolizy oraz czynności wątroby (18). 

6.1.1.1.1. Przyczyny wczesnych hemolitycznych reakcji 
poprzetoczeniowych

Wczesne hemolityczne reakcje poprzetoczeniowe są zwykle spowodowane błędem 
administracyjnym w podaniu niezgodnego składnika krwi lub niewykryciem 
niezgodności serologicznej miedzy dawcą i biorcą.
 Najsilniejszymi przeciwciałami wywołującymi hemolizę krwinek czerwonych 
są przeciwciała anty-A i anty-B, a więc w przypadku niezgodności w układzie 
ABO. Szczególnie wtedy, gdy krwinki czerwone grupy A przetoczone zostaną 
choremu z grupą O. Około 61% wszystkich śmiertelnych reakcji hemolitycznych 
poprzetoczeniowych jest związanych z niezgodnością w układzie ABO (41). 
Podobne reakcje mogą wystąpić również wówczas, kiedy u chorego występują 
aloprzeciwciała odpornościowe z innych układów grupowych, których nie wy-
kryto w rutynowych testach przed przetoczeniem.
 Ciężkie reakcje hemolityczne mogą być spowodowane przez przetoczenie 
osocza, koncentratu krwinek płytkowych lub granulocytów, pochodzących od 
dawców niezgodnych w układzie ABO (20, 34). Ciężkość powikłania zależy od 
miana przeciwciał anty-A i/lub anty-B w przetoczonym osoczu lub w składniku 
krwi zawierającym osocze, od ilości przetoczonych przeciwciał korespondujących 
z antygenami na krwinkach biorcy oraz od zdolności hemolitycznej przeciwciał 
(29, 37, 44). Przetoczenie niezgodnego osocza jest szczególnie niebezpieczne 
w przypadku noworodków i niemowląt.
 Nie wszystkie wykrywane aloprzeciwciała, które reagują z krwinkami czerwo-
nymi, mogą spowodować odczyn hemolityczny. Istotność kliniczna przeciwciał 
i ich swoistość została przedstawiona w tabeli 6–3.
 Chorym, u których stwierdzono przeciwciała uznane za nieistotne klinicznie, 
teoretycznie można przetaczać krew od dawcy z obecnym antygenem, do którego 
są one skierowane. W praktyce jednak takie przeciwciała mogą niekiedy niszczyć 
krwinki dawcy, dlatego też jeżeli jest to możliwe, należy dobierać krew bez tego 
antygenu (44).
 Niekiedy hemoliza krwinek czerwonych może zachodzić bez obecności 
aloprzeciwciał, ale niejako przy okazji niszczenia immunologicznego innych 
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komórek. Zjawisko to zwane cytolizą „przypadkowego świadka” odnosi się do 
sytuacji, w której krwinki czerwone niszczone są przez przeciwciała skierowane 
do antygenów obecnych na leukocytach i/lub płytkach krwi przy udziale dopeł-
niacza (34, 44). 

6.1.1.1.2. Różnicowanie 

Reakcje hemolityczne ciężkie należy różnicować ze wstrząsem septycznym na 
skutek kontaminacji bakteryjnej składnika krwi, z anafi laksją oraz z krwawieniem. 
Ponadto, należy również rozważyć wystąpienie hemolizy immunologicznej na 
skutek nocnej napadowej hemoglobinurii lub niedokrwistości autoimmuniza-
cyjnej. Przyczyną ostrej reakcji hemolitycznej mogą być także wrodzone nie-
dokrwistości hemolityczne, np. niedobór dehydrogenazy glukozo-6-fosforanu 
lub niedokrwistości hemolityczne mikroangiopatyczne (TTP, HUS, HELLP). 
W diagnostyce różnicowej należy także zwrócić uwagę na przyczyny nieimmu-
nizacyjne hemolizy związane z niewłaściwym przechowywaniem krwi, małą 
średnicą igły itp. (21).

6.1.1.1.3. Badania laboratoryjne

Badania laboratoryjne – głównie serologiczne – są kluczowe dla rozpoznania 
ciężkiej reakcji hemolitycznej.
 Podstawowym badaniem serologicznym jest wykonanie bezpośredniego te-
stu antyglobulinowego (BTA, Coombs); oznaczenie ponowne grupy krwi i RhD 
u dawcy i u biorcy, powtórzenie próby zgodności serologicznej. Należy wykonać 
badanie w kierunku obecności przeciwciał u biorcy przed i po przetoczeniu. BTA 
dodatni świadczy o hemolizie krwinek czerwonych pochodzenia immunizacyjne-
go. Ujemny wynik BTA nie wyklucza hemolizy, może on oznaczać, że przetoczone 
krwinki zostały zniszczone przez aloprzeciwciała.
 Z badań laboratoryjnych, które pomagają w różnicowaniu rodzaju hemolizy, 
wskazane są: oznaczenie wolnej hemoglobiny w krwi i w moczu, stężenie hapto-
globin i stężenie dehydrogenazy mleczanowej (LDH) oraz stężenie bilirubiny. 

Tabela 6–3. Istotność kliniczna przeciwciał i ich swoistość wobec antygenów z układów gru-
powych

Istotność kliniczna przeciwciał Antygeny układów grupowych, do których 
wytwarzane są przeciwciała

Istotne klinicznie A i B; antygeny układu Rh, Kell; Kidd; Duff y; 
S; s i U

Czasami klinicznie istotne LW; Scianna, Colton
Istotne klinicznie, jeżeli reagują w temp. 37°C A1; H; Lea; Lutheran; M i N; P1

Nieistotne klinicznie Leb



6. Niepożądane reakcje i zdarzenia po przetoczeniu składników krwi

134

6.1.1.1.4. Leczenie

Należy natychmiast przerwać przetaczanie składnika krwi i wdrożyć postępowa-
nie przeciwwstrząsowe ze szczególnym uwzględnieniem hemodynamiki krążenia, 
wydolności oddechowej i funkcji nerek.
 W niektórych przypadkach należy rozpatrzyć przeprowadzenie transfuzji wy-
miennej.
 Inną metodą leczenia ostrej reakcji hemolitycznej poprzetoczeniowej jest 
podanie dużych dawek dożylnych immunoglobulin w dawce 0,4 g/kg mc. w ciągu 
24 godzin po przetoczeniu składnika krwi. 

6.1.1.2. Niehemolityczna poprzetoczeniowa reakcja gorączkowa 

Niehemolityczna poprzetoczeniowa reakcja gorączkowa (FNHTR – Febrile Non-
haemolytic Transfusion Reaction) jest zdefi niowana jako wzrost temperatury 
o 1°C lub więcej w czasie przetoczenia lub w ciągu dwóch godzin od jego za-
kończenia. Gorączce mogą towarzyszyć dreszcze, uczucie zimna i sztywnienie 
mięśni. Dreszcze bez wzrostu temperatury ciała mogą być również zakwalifi ko-
wane jako reakcja gorączkowa, jeżeli wykluczone zostaną inne przyczyny, a ich 
wystąpienie koreluje z czasem przetoczenia. Niektóre reakcje mogą rozpoczynać 
się dreszczami, a wzrost temperatury obserwowany jest po upływie 30 minut. Do 
wtórnych objawów reakcji gorączkowej zalicza się bóle głowy, nudności i wymioty, 
ale pojawienie się tych objawów bez wzrostu temperatury ciała nie stanowi po-
przetoczeniowej reakcji gorączkowej. Szczególnym rodzajem chorych, u których 
mogą występować objawy nietypowe, są noworodki i osoby z uszkodzeniem 
podwzgórza (21).
 Generalnie, niehemolityczne potransfuzyjne reakcje gorączkowe nie stanowią 
zagrożenia życia, jednak u chorych z chorobami układu sercowo-naczyniowego, 
płuc lub u krytycznie chorych wymagających mechanicznej wentylacji, mogą 
wystąpić dodatkowe powikłania, związane ze zwiększonym metabolizmem i do-
datkowym zużyciem tlenu.
 W przypadku reakcji gorączkowej temperatura powraca do normy w ciągu 
8 do 12 godzin po rozpoczęciu przetoczenia. Jeżeli czas trwania gorączki wynosi 
8–24 godzin lub dłużej, należy przypuszczać, że nie ma ona związku z przetocze-
niem (26). 
 FNHTR najczęściej występuje po przetoczeniu komórkowych składników 
krwi, takich jak krwinki czerwone, krwinki płytkowe i granulocyty. Dużo rzadziej 
reakcja jest obserwowana po przetoczeniu osocza lub krioprecypitatu, a częściej 
obserwowana jest po przetoczeniu koncentratów krwinek płytkowych. Ponadto, 
ryzyko reakcji gorączkowych zależy od metody preparatyki składników krwi 
(redukcja leukocytów, czas przechowywania) oraz od charakterystyki dawców 
i biorców (26). 



6.1. Niepożądane immunologiczne reakcje i zdarzenia po przetoczeniu składników krwi 

135

6.1.1.2.1. Przyczyny niehemolitycznych poprzetoczeniowych 
reakcji gorączkowych 

Wśród przyczyn niehemolitycznych poprzetoczeniowych reakcji gorączkowych 
jest obecność leukocytów w składnikach krwi i przeciwciał antyleukocytarnych 
wykrywanych u chorych (30). Na skutek reakcji antygen–przeciwciało docho-
dzi do aktywacji układu dopełniacza. Składnik C5a stymuluje uwalnianie cyto-
kin stanu zapalnego z monocytów biorcy. Stymulują one syntezę prostaglandyn 
w podwzgórzu, co z kolei powoduje wzrost temperatury ciała. 
 Maksymalna liczba pozostałych leukocytów w składniku krwi, która pozwala 
zapobiec reakcjom gorączkowym wynosi 5x106 leukocytów w jednostce (21). 
Kolejną przyczyną występowania reakcji gorączkowych są pirogenne cytokiny, 
takie jak IL-1, IL-6 i TNF, nagromadzone w składnikach krwi w czasie przecho-
wywania, a produkowane przede wszystkim przez leukocyty (30). 

6.1.1.2.2. Różnicowanie 

W diagnostyce różnicowej niehemolitycznych poprzetoczeniowych reakcji go-
rączkowych należy uwzględnić: ostre reakcje hemolityczne, zanieczyszczenie 
bakteryjne, ostre poprzetoczeniowe uszkodzenie płuc oraz gorączkę związaną 
z chorobą lub stosowanym leczeniem. U niektórych chorych, np. po zabiegach 
chirurgicznych, u chorych z chorobami rozrostowymi układu krwiotwórcze-
go, trudno jest zróżnicować potransfuzyjną reakcję gorączkową od gorączki 
wynikającej z choroby. W każdym przypadku wystąpienia gorączki w czasie 
przetoczenia lub bezpośrednio po jego zakończeniu należy wykluczyć reak-
cję poprzetoczeniową. W przypadku bardzo wysokiego wzrostu gorączki lub 
zmiany parametrów życiowych, np. obserwowany spadek ciśnienia tętniczego, 
należy myśleć o możliwości wystąpienia ostrej poprzetoczeniowej reakcji he-
molitycznej (30). 

6.1.1.2.3. Leczenie

W przypadku pojawienia się objawów niehemolitycznej reakcji gorączkowej na-
leży natychmiast przerwać przetaczanie. Można podać leki przeciwgorączkowe. 
Leczenie farmakologiczne nie jest konieczne z tego powodu, że podwyższenie 
temperatury ciała w niehemolitycznej poprzetoczeniowej reakcji gorączkowej jest 
procesem samoograniczającym się i zwykle ustępuje po 2–3 godzinach. 
 Szczególne uzasadnienie leczenia stanowią dreszcze, nie tylko z powodu 
dyskomfortu, ale z tego względu, że są one wynikiem zwiększonego metaboli-
zmu, niezbyt dobrze tolerowanego przez chorych z chorobami serca i układu 
oddechowego. Podaje się leki przeciwgorączkowe.
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6.1.1.2.4. Zapobieganie

Profi laktyka niehemolitycznej poprzetoczeniowej reakcji gorączkowej polega na 
stosowaniu dwóch postępowań: 1) premedykacji, w celu hamowania objawów 
reakcji i 2) przetoczenia odpowiednio przygotowanych składników krwi.
 Premedykacja polegająca na podaniu leków przeciwgorączkowych jest często 
stosowana. Jest ona wskazana u chorych, u których wystąpiły tego rodzaju reakcje 
podczas wcześniejszych przetoczeń.
 Odpowiednio przygotowanymi składnikami krwi są składniki ubogoleu-
kocytarne, w których liczbę leukocytów zmniejsza się stosując fi ltry. Często 
praktykowane jest zmniejszenie liczby leukocytów po przechowywaniu skład-
ników. Rozważając jednak przyczyny powstawania reakcji gorączkowej, wydaje 
się bardziej zasadne usuwanie leukocytów przed przechowywaniem. Usunięcie 
kożuszka leukocytarno-płytkowego w czasie wytwarzania koncentratu krwinek 
czerwonych obniża stężenie cytokin zapalnych i częstość niepożądanych reakcji. 
Stężenie cytokin może także zostać obniżone przez zmniejszenie objętości osocza 
lub przemywanie komórkowych składników krwi.

6.1.1.3. Ostre poprzetoczeniowe uszkodzenie płuc

Ostre poprzetoczeniowe uszkodzenie płuc (TRALI – Transfusion Related Acute 
Lung Injury) jest formą ostrego uszkodzenia płuc (ALI – Acute Lung Injury), 
często zagrażającego życiu, związaną z przetoczeniem składników krwi. Cha-
rakteryzuje się niekardiogennym obrzękiem płuc, niedotlenieniem, dusznością 
oraz niewydolnością oddechową wymagającą często mechanicznej wentylacji. 
Można wyróżnić postać wczesną, w której objawy występują po 2–6 godzinach, 
w większości przypadków po przetoczeniu jednej jednostki koncentratu krwinek 
czerwonych. Występuje z częstością 1 na 5000 przetoczeń. Objawy zazwyczaj ustę-
pują po 48–96 godzinach. Śmiertelność wynosi 5–10%. Za przyczynę tej postaci 
zespołu uważa się występowanie przeciwciał antyleukocytarnych (67).
 Późny zespół TRALI pojawia się po 6–72 godzinach, przeważnie u chorych 
z posocznicą, po urazach i u oparzonych, po przetoczeniu kilku jednostek kon-
centratu krwinek czerwonych. Występuje u 5–35% chorych przebywających na 
Oddziałach Intensywnej Terapii oraz u 40–47% chorych po masywnych przeto-
czeniach. Zależy od aktywacji prozapalnych cytokin (16, 67).
 Objawy wskazujące na poprzetoczeniowe uszkodzenie płuc to: duszność 
pojawiająca się nagle, objawy niedotlenienia (PaO/2FiO2<300 mmHg i saturacja 
O2≤p90%), przyspieszenie czynności serca, gorączka i obniżenie ciśnienia tętni-
czego krwi. Gorączka i hipotensja mają zwykle umiarkowane nasilenie i szybko 
reagują na przetoczenie płynów i podanie leków przeciwgorączkowych. Cechą 
charakterystyczną jest brak patologicznych szmerów oddechowych. Badanie 
radiologiczne klatki piersiowej wskazuje na obrzęk płuc przy braku objawów 
przeciążenia lewej komory. 
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 Stopień nasilenia ostrego poprzetoczeniowego uszkodzenia płuc bywa różny, 
a łagodnie przebiegające TRALI może nie zostać prawidłowo rozpoznane (16, 35). 

6.1.1.3.1. Przyczyny ostrego poprzetoczeniowego uszkodzenia 
płuc

TRALI może wystąpić właściwie po przetoczeniu każdego składnika krwi, szcze-
gólnie składnika zawierającego osocze. Ważną rolę wśród przyczyn uszkodzenia 
płuc odgrywają przeciwciała anty-HLA klasy I i II oraz przeciwciała przeciwko 
granulocytom obojętnochłonnym, głównie anty-HNA-3a występujące u dawcy 
i biernie przetoczone choremu (16, 17, 60, 66). Przeciwciała reagują z granulocy-
tami biorcy, powodując ich aglutynację oraz aktywację komplementu. Proces ten 
prowadzi do gromadzenia się leukocytów w naczyniach płuc i uszkodzenia śród-
błonka naczyń krwionośnych (62). Przeciwciała w prawie 1/3 przypadków TRALI 
nie są wykrywane. Badania na modelach doświadczalnych dowiodły, że ważną 
rolę w etiologii reakcji odgrywają lipidy bioaktywne znajdujące się w przechowy-
wanych składnikach krwi (62). W kontrolowanych badaniach przeprowadzonych 
u chorych poddawanym zabiegom kardiochirurgicznym wykazano, że szczególnym 
czynnikiem ryzyka jest lisofosfatydylocholina, powodująca aktywację granulocy-
tów obojętnochłonnych. Uwalniana jest ona z uszkodzonych błon komórkowych 
komórek krwi podczas ich przechowywania (69). Stwierdzono również, że lipidy 
znajdujące się w osoczu przechowywanych ubogoleukocytarnych koncentratów 
krwinek czerwonych mogą in vitro aktywować granulocyty obojętnochłonne (65).

6.1.1.3.2. Diagnostyka różnicowa 

Diagnostyka różnicowa TRALI obejmuje przeciążenie krążenia, zanieczyszczenie 
bakteryjne, poprzetoczeniową reakcję anafi laktyczną oraz ostry zespół niewy-
dolności oddechowej. Ostre poprzetoczeniowe uszkodzenie płuc rozpoznaje się 
poprzez wyłączenie innych przyczyn ostrej niewydolności płuc. Należy przede 
wszystkim wyłączyć niewydolność krążenia. Charakterystyczną cechą jest ustę-
powanie TRALI w ciągu 48–96 godzin od momentu pojawienia się pierwszych 
objawów. Zmiany radiologiczne mogą utrzymywać się powyżej 7 dni (21). 

6.1.1.3.3. Leczenie

Leczenie TRALI jest leczeniem objawowym. W lekko przebiegającym zespole 
wystarcza zwykle tlenoterapia według schematów opracowanych dla leczenia ALI. 
W ciężkich przypadkach stosowana jest wentylacja mechaniczna. W przypadkach 
przebiegających ze znacznym obniżeniem ciśnienia może być konieczne podawa-
nie amin presyjnych. Badania kliniczne wskazują, że w leczeniu nieskuteczne są 
glikokortykosteroidy. Nie jest również wskazane wymuszanie diurezy, ponieważ 
objawy obrzęku płuc nie są wynikiem przeciążenia krążenia. 
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6.1.1.3.4. Zapobieganie 

Nie istnieją obecnie praktyczne badania przeglądowe, wykrywające w składnikach 
krwi przeciwciała antyleukocytarne lub czynniki bioaktywne. Występowanie 
przeciwciał HLA/HNA do odpowiednich antygenów u dawców i w konsekwencji 
występowanie TRALI, wymaga szczególnej kombinacji dawcy i biorcy. Zatem 
jest mało prawdopodobne, aby reakcja ta wystąpiła ponownie. Chorym z TRALI 
w wywiadzie należy przetaczać składniki krwi zubożone w leukocyty (55). 

6.1.1.4. Poprzetoczeniowe reakcje alergiczne i anafi laksja

Poprzetoczeniowe reakcje alergiczne są najczęściej występującymi reakcjami zwią-
zanymi z przetoczeniem składników krwi. Reakcje alergiczne mogą wystąpić po 
przetoczeniu każdego składnika krwi, a ich nasilenie zależy od objętości osocza 
znajdującego się w składniku (23). Podstawowymi objawami reakcji alergicznych są: 
świąd, pokrzywka, rumień i zaczerwienienie skóry. W przypadku ciężkiego przebiegu 
reakcji może wystąpić hipotensja oraz obrzęk naczyniowy twarzy i krtani. Natomiast 
anafi laksja, oprócz objawów typowych dla reakcji alergicznych o łagodniejszym prze-
biegu, manifestuje się niestabilnością sercowo-naczyniową, hipotensją, tachykardią, 
utratą przytomności, zaburzeniami rytmu serca i zaburzeniem krążenia. 

6.1.1.4.1. Przyczyny reakcji alergicznych i anafi laksji 

Przyczyną reakcji alergicznych i anafi laksji jest reakcja z zewnętrznym alerge-
nem, białkiem w składniku krwi i przeciwciałami anty-IgE biorcy (1). Oprócz 
chorych, u których występuje niedobór IgA i przeciwciała anty-IgA zwykle nie 
udaje się zidentyfi kować antygenu, na który uczulony jest chory. Wiele mechani-
zmów poprzetoczeniowych reakcji alergicznych i anafi laksji przebiega z udziałem 
przeciwciał do antygenów leukocytarnych oraz substancji wazoaktywnych C3a 
i C5a, histaminy i leukotrienów. Badania wskazują, że histamina gromadzona jest 
w osoczu krwinek czerwonych i krwinek płytkowych znajdujących się w koncen-
tracie w stężeniach zależnych od czasu przechowywania. Przy czym, nie jest ona 
syntetyzowana de novo, ale raczej pochodzi z rozpadających się komórek krwi (48, 
49). Anafi laksja najczęściej jest obserwowana u chorych z przeciwciałami anty-IgA 
związanymi z dopełniaczem (54). Powikłanie to obserwowano u biorców, którzy 
wytworzyli aloprzeciwciała do całej klasy IgA lub do którejś z podklas IgA. Brak 
lub niedobór IgA występuje z częstością 1:300–1:3000 (27, 63). Anafi laksja może 
być wywołana także obecnością przeciwciał przeciw białkom osocza dawcy, takim 
jak C4 lub haptoglobina.

6.1.1.4.2. Diagnostyka różnicowa

Diagnostyka różnicowa alergicznej reakcji poprzetoczeniowej i anafi laksji obej-
muje: nadwrażliwość na leki, uczulenie na plastyfi katory, podstawowe choroby 
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alergiczne oraz zatorowość płucną. W przypadku pojawienia się duszności należy 
rozważyć wystąpienie TRALI, przeciążenia krążenia lub posocznicy.

6.1.1.4.3. Leczenie

Pojawienie się objawów poprzetoczeniowej reakcji alergicznej wymaga prze-
rwania przetaczania i zachowania dostępu do żyły. W przypadku obrzęku krtani 
może być konieczna intubacja, jeżeli pojawi się duszność, należy zastosować 
tlenoterapię. Łagodne reakcje alergiczne zwykle ustępują po podaniu leków an-
tyhistaminowych. U chorych, u których wystąpiły reakcje alergiczne łagodne, 
ograniczone do skóry, po zastosowaniu farmakoterapii można kontynuować prze-
rwane przetoczenie, bez ryzyka nawrotu lub pogorszenia objawów. W reakcjach 
przebiegających z dusznością, objawami zajęcia dolnych dróg oddechowych nie 
zaleca się kontynuowania przetaczania. Reakcje anafi laktyczne o ciężkim przebie-
gu wymagają postępowania jak we wstrząsie (adrenalina, płyny). Glikokortyko-
steroidy w ostrym okresie reakcji najprawdopodobniej nie są skuteczne, jednak 
w przypadku utrzymywania się objawów można podjąć decyzję o ich podaniu, 
ponieważ zmniejszają późną odpowiedź zapalną (54).

6.1.1.4.4. Zapobieganie

Poprzetoczeniowej reakcji alergicznej może zapobiec premedykacja polegająca 
na podaniu leków antyhistaminowych (40, 71). Czasem, szczególnie u chorych 
z reakcjami alergicznymi w wywiadzie, można stosować glikokortykosteroidy. 
Należy jednak podawać je ostrożnie, aby nie doprowadzić do zablokowania nad-
nerczy u chorych wymagających licznych przetoczeń (21).
 Reakcjom alergicznym można zapobiegać przetaczając chorym składniki krwi 
pozbawione osocza (12). Skuteczność premedykacji lekami antyhistaminowymi 
i glikokortykosteroidami w anafi laksji jest podobna jak w reakcjach alergicznych. 
Jednak u chorych z wywiadem poprzetoczeniowej anafi laksji przetoczeń składni-
ków krwi powinno dokonywać się w warunkach pełnego zabezpieczenia reani-
macyjnego.

6.1.2. Opóźnione poprzetoczeniowe reakcje immunologiczne

6.1.2.1. Opóźniona poprzetoczeniowa reakcja hemolityczna 

Opóźniona poprzetoczeniowa reakcja hemolityczna (DHTR – Delayed Hemolytic 
Transfusion Reactions) pojawia się zwykle między 5 a 14 dniem po przetoczeniu 
składnika krwi. Klinicznie opóźnioną reakcję hemolityczną można rozpoznać 
nawet po 6 tygodniach od przetoczenia (21, 44). Typowo DHTR przebiega z he-
molizą pozanaczyniową, niszczenie krwinek czerwonych przebiega najczęściej 
w układzie siateczkowo-śródbłonkowym śledziony lub wątroby. Hemoliza jest na 
ogół łagodna, zatem można jej nie zauważyć. U niektórych chorych obserwuje 
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się tylko niespodziewane pojawienie się niedokrwistości. Klinicznymi objawami 
opóźnionej reakcji hemolitycznej są gorączka lub dreszcze, żółtaczka, ból i dusz-
ność (21).

6.1.2.1.1. Przyczyny opóźnionych poprzetoczeniowych reakcji 
hemolitycznych 

Przyczyną opóźnionej poprzetoczeniowej reakcji hemolitycznej jest wtórna od-
powiedź immunologiczna, w której przetoczenie stymuluje wytwarzanie alo-
przeciwciał do przetaczanego antygenu. Rzadko obserwuje się DHTR w wyniku 
pierwotnej odpowiedzi immunologicznej. Przeciwciała wywołujące DHTR są 
cząsteczkami IgG, które mogą wiązać składniki dopełniacza. Przeciwciała 
są najczęściej skierowane do antygenów układu Rh i Kidd, rzadziej Kell, Duff y 
oraz MNS. Czasem hemoliza w DHTR spowodowana jest wytwarzaniem przez 
chorego autoprzeciwciał (44). 

6.1.2.1.2. Różnicowanie

Diagnostyka różnicowa opóźnionych poprzetoczeniowych reakcji hemolitycznych 
obejmuje utajone źródła zakażenia, niedokrwistość autoimmunohemolityczną, 
chorobę zimnych aglutynin, nocną napadową hemoglobinurię, krwawienie, me-
chaniczne niszczenie krwinek czerwonych, np. sztuczne zastawki serca oraz TTP. 
 Należy zauważyć, że podwyższenie temperatury ciała i liczby krwinek białych, 
typowe objawy DHTR, może być interpretowane jako objaw zakażenia. W nie-
których grupach chorych rozpoznanie opóźnionej poprzetoczeniowej reakcji 
hemolitycznej może być trudne. Szczególny problem stanowią chorzy z niewydol-
nością wątroby. W surowicy tych chorych z powodu żółtaczki nie rozpoznaje się 
hemoglobinemii, często bezpośredni odczyn antyglobulinowy (BTA) jest dodatni 
oraz stwierdza się podwyższone stężenie bilirubiny i LDH (21, 64). 
 Inną grupą są chorzy z wchłaniającymi się krwiakami. Mogą one przebiegać 
podobnie do opóźnionej reakcji hemolitycznej. Obserwuje się podwyższone 
stężenie bilirubiny niezwiązanej, LDH oraz obniżone stężenie haptoglobiny. Jako 
objaw DIC może być interpretowana obecność produktów degradacji fi brynogenu 
z wchłaniającego się krwiaka. U tych chorych DHTR można rozpoznać, wyka-
zując obecność antygenu na przetoczonych krwinkach czerwonych, do którego 
skierowane mogą być przeciwciała (21, 64).

6.1.2.1.3. Badania laboratoryjne

W przypadku DHTR w badaniach laboratoryjnych stwierdza się niedokrwistość, 
podwyższone stężenie LDH i bilirubiny, obniżone stężenie haptoglobiny oraz 
wyższą liczbę krwinek białych. Stężenie bilirubiny jest uzależnione od stopnia 
nasilenia hemolizy i czynności wątroby.
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 W badaniach serologicznych stwierdza się dodatni BTA oraz obecność w oso-
czu aloprzeciwciał przeciwko krwinkom czerwonym, których nie wykryto przed 
przetoczeniem. Oznacza to, że po przetoczeniu krwinek czerwonych dochodzi 
do produkcji aloprzeciwciał skierowanych do antygenu występującego na prze-
toczonych krwinkach. 

6.1.2.1.4. Leczenie

Większość chorych dość dobrze toleruje opóźnioną reakcję hemolityczną. Za-
zwyczaj nie jest konieczne dodatkowe podawanie płynów i leków moczopędnych. 
Stosownie do nasilenia niedokrwistości należy unikać przetaczania składnika 
krwi do czasu zidentyfi kowania przeciwciał odpowiedzialnych za reakcję i od-
powiedniego dobrania krwinek. Ostatnio podjęto próby stosowania dużych da-
wek immunoglobulin dożylnych w celu zapobiegania reakcjom hemolitycznym 
u chorych immunizowanych, dla których nie udało się dobrać zgodnych krwinek 
czerwonych (72).
 Zasadniczym postępowaniem przy kolejnych przetoczeniach jest dobór krwi-
nek czerwonych niezawierających antygenu, do którego wykryto obecność alo-
przeciwciał. 

6.1.2.2. Aloimmunizacja poprzetoczeniowa

Leczenie składnikami krwi prowadzi u wielu chorych do wytworzenia przeciwciał 
przeciwko obcym antygenom zawartym w przetoczonych składnikach. Częstość 
tej immunizacji wzrasta wraz z liczbą przetoczeń, a u kobiet również z liczbą ciąż. 
Większość antygenów, do których wytwarzane są przeciwciała, ze względu na 
słabe właściwości immunogenne, nie ma znaczenia klinicznego. Jednak niektóre 
z nich mogą być przyczyną groźnych reakcji hemolitycznych (34). 
 Aloimmunizacja antygenami HLA klasy I stanowi główną przyczynę opor-
ności na przetoczenia krwinek płytkowych. Płytki krwi przejawiają ekspresję 
jedynie antygenów klasy I i słabo stymulują pierwotną immunizację. Wydaje się, 
że kontakt z antygenami HLA klasy II, które znajdują się na leukocytach w następ-
stwie przetoczenia lub ciąży, jest niezbędny dla wytworzenia przeciwciał wobec 
antygenów klasy I na tej samej komórce. Dla wytworzenia przeciwciał anty-HLA 
konieczna jest obecność antygenów klasy I i II na tej samej komórce (21, 34).
 Występowania aloimmunizacji do antygenów leukocytarnych można uniknąć 
przez stosowanie składników krwi pozbawionych leukocytów i odpowiedni ich 
dobór do przetoczenia. 

6.1.2.3. Poprzetoczeniowa skaza małopłytkowa

Poprzetoczeniowa skaza małopłytkowa (PTP – Posttransfusion Purpura) jest 
reakcją poprzetoczeniową podobną do opóźnionych poprzetoczeniowych reakcji 
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hemolitycznych. Jest to nagle pojawiająca się małopłytkowość z objawami skazy 
krwotocznej, związana z przetoczeniem składników krwi u osoby z prawidłową 
liczbą płytek krwi (43, 64).
  Reakcja ta pojawia się zwykle między 5 a 10 dniem po przetoczeniu składnika 
krwi. Występuje z reguły u kobiet z ciążą w wywiadzie, które wytworzyły przeciw-
ciała, rzadko u mężczyzn immunizowanych przez liczne przetoczenia. Nagłe wystą-
pienie poprzetoczeniowej skazy małopłytkowej przebiega klinicznie pod postacią 
skazy, krwawień z błon śluzowych, przewodu pokarmowego, dróg moczowych oraz 
z miejsc wkłuć. U chorych leczonych chirurgicznie może dochodzić do masywnego 
krwawienia z rany pooperacyjnej. We krwi obwodowej stwierdza się małopłytko-
wość z liczbą krwinek płytkowych poniżej 10×109/l (9, 43).

6.1.2.3.1. Przyczyny poprzetoczeniowej skazy małopłytkowej

Przyczyną tej reakcji poprzetoczeniowej jest aloimmunizacja chorego pod wpły-
wem swoistego dla płytek krwi antygenu HPA-1a (43). Bardzo rzadko przyczy-
ną są przeciwciała anty-HPA-3a, HPA-3b, HPA-5b, HPA-5a (6). Rzadziej jako 
przyczynę poprzetoczeniowej skazy małopłytkowej wskazuje się przeciwciała 
anty-HLA lub przeciwciała reagujące z krwinkami czerwonymi. Przeciwciała 
te z reguły nie są wykrywane przed przetoczeniem (21, 34). Wytworzone przez 
biorcę przeciwciała anty-HPA-1a prowadzą do gwałtownego zniszczenia prze-
toczonych krwinek płytkowych zawierających obcy antygen. Pomimo że prze-
ciwciała anty-HPA-1a nie wykazują aktywności w stosunku do autologicznych 
płytek krwi, również i te są niszczone. Zachodzi to prawdopodobnie wskutek 
udziału kompleksów immunologicznych, które wiążą autologiczne płytki krwi, 
przejściowej produkcji autoprzeciwciał oraz adsorpcji rozpuszczalnych antygenów 
płytkowych z osocza dawcy (21). 

6.1.2.3.2. Różnicowanie

Poprzetoczeniową skazę małopłytkową należy różnicować z małopłytkowością 
o podłożu immunizacyjnym, małopłytkowością w przebiegu posocznicy, DIC 
oraz małopłytkowością wywołaną przez heparynę (HIT – Heparin-Induced 
Trombocytopenia) (9). Identyfi kacja aloprzeciwciał przeciwko krwinkom płyt-
kowym i brak antygenu, przeciwko któremu przeciwciała zostały wytworzone, 
pozwalają na postawienie rozpoznania. Rozpoznanie PTP może być trudne u cho-
rych, którzy są leczeni z powodu małopłytkowości. Pomocne mogą być badania 
wykrywające przeciwciała anty-HPA-1a.

6.1.2.3.3. Leczenie

PTP jest reakcją samoograniczającą się, objawy ustępują w ciągu 7 do 48 dni. Ze 
względu na ciężki przebieg skazy leczeniem z wyboru są wysokie dawki immu-
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noglobulin dożylnych. Zalecana dawka 2 g/kg mc. podana w ciągu 2 dni (45). 
Skuteczne mogą być również glikokortykosteroidy w dużych dawkach. 
 Przetaczanie koncentratów krwinek płytkowych jest nieskuteczne.

6.1.2.3.4. Zapobieganie

Nie istnieją metody, które skutecznie zapobiegałyby wystąpieniu poprzetocze-
niowej skazy małopłytkowej po raz pierwszy. Wydaje się, że w rzadkich przypad-
kach skazy wywołanej przeciwciałami anty-HLA efektywne może być zubożenie 
składników krwi w leukocyty. U chorych z PTP w wywiadzie, należy przetaczać 
składniki krwi zgodne w antygenie HPA.

6.1.2.4. Poprzetoczeniowa choroba przeszczep przeciwko 
gospodarzowi 

Poprzetoczeniowa choroba przeszczep przeciwko gospodarzowi (TA-GvHD) 
może wystąpić po przetoczeniu komórkowych składników krwi zawierających 
limfocyty dawcy. Występuje u biorców o upośledzonej odporności, chorych po 
przeszczepieniu szpiku, z chorobami rozrostowymi układu krwiotwórczego, z no-
wotworami, z niedoborami odporności, a także u płodów, u których wykonywano 
przetoczenia wewnątrzmaciczne (59). Stłumienie odpowiedzi immunologicznej 
biorcy prowadzi do proliferacji przetoczonych limfocytów i niszczenia komórek 
własnych chorego, mających odmienne antygeny HLA. TA-GvHD może wystą-
pić także u osób bez zaburzeń odporności, jeżeli otrzymają składnik od dawcy 
będącego homozygotą pod względem jednego z haplotypów układu HLA klasy 
I biorcy (38, 39). Tak więc, rozwój TA-GvHD zależy od rozpoznania niezgodno-
ści immunologicznej przez komórki T dawcy, a nasilenie choroby jest wynikiem 
zaburzeń syntezy cytokin.
 Objawy poprzetoczeniowej choroby przeszczep przeciwko gospodarzowi 
występują około 10 dni po przetoczeniu i dotyczą głównie narządów bogatych 
w antygeny HLA. Klinicznie występuje rumień skóry, osutka plamisto-grudkowa, 
nudności, wymioty, biegunka oraz objawy niewydolności wątroby. Obrazowi 
towarzyszy gorączka i pancytopenia. Choroba postępuje szybko, prowadząc do 
zgonu chorego w ciągu 3 do 4 tygodni (3, 59).
 Rozpoznanie potwierdza badanie histopatologiczne bioptatu skóry, które 
wykazuje agresywny naciek limfocytów (59).

6.1.2.4.1. Leczenie

Leczenie poprzetoczeniowej choroby przeszczep przeciwko biorcy jest mało 
skuteczne i niespecyfi czne. Podaje się leki immunosupresyjne oraz duże dawki 
glikokortykosteroidów. Podejmowane są próby leczenia dożylnymi immunoglo-
bulinami i przeciwciałami monoklonalnymi (50).
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 Śmiertelność w przebiegu TA-GvHD wynosi powyżej 90%. Chorzy zwykle 
umierają z powodu ciężkich zakażeń będących skutkiem uszkodzenia hemopoezy.

6.1.2.4.2. Zapobieganie

W profi laktyce TA-GvHD zaleca się identyfi kację chorych z ryzykiem wystąpienia 
choroby. Powinni oni otrzymywać napromieniowane komórkowe składniki krwi. 
Nie zaleca się napromieniowania osocza (3, 39). Ubogoleukocytarne składniki 
krwi nie zapobiegają wystąpieniu potransfuzyjnej choroby przeszczep przeciwko 
gospodarzowi. Ostatnio pojawiły się doniesienia wskazujące na skuteczność foto-
chemicznej inaktywacji patogenów w zapobieganiu TA-GvHD (28).

6.1.2.5. Immunomodulacja i mikrochimeryzm zależne od 
przetoczenia 

Immunomodulacja zależna od przetoczenia (TRIM – Transfusion Related Immu-
nomodulation) jest efektem oddziaływania przetoczeń alogenicznych składników 
krwi na układ immunologiczny biorcy (13). Działanie to, obserwowane w następ-
stwie przetoczeń składników krwi, wiąże się prawdopodobnie ze zmniejszeniem 
odporności komórkowej przy jednoczesnym wzroście odporności humoralnej 
(36). Obserwowane skutki przetoczeń obejmują przesunięcie uczestniczących 
w odpowiedzi immunologicznej subpopulacji limfocytów z Th 1 na Th 2, zmniej-
szenie aktywności naturalnych komórek cytotoksycznych zależnej od przeciwciał 
(ADCC), zmianę stosunku CD4/CD8 i zmianę blastogenezy limfocytów. Pojawiają 
się możliwe do wykazania przeciwciała antyidiotypowe, zaburzone jest także wy-
twarzanie interleukin. U podłoża poprzetoczeniowych zmian immunologicznych 
leżą dwa podstawowe zjawiska: aloimmunizacja i immunosupresja. Kluczem do 
wywołania immunizacji są komórki prezentujące antygen (APC), mające na swej 
powierzchni kompleks MHC – peptyd. Jeśli antygeny MHC na przetoczonych 
komórkach APC są identyczne do antygenów na komórkach biorcy, to dochodzi 
do supresji odpowiedzi immunologicznej (11, 36).
 Klinicznie TRIM może odpowiadać za większą liczbę zakażeń po zabiegach 
operacyjnych, zwiększone ryzyko wznowy i rozsiewu nowotworów u chorych 
onkologicznych, uaktywnienie utajnionych wirusów oraz pogorszenie rokowania 
(11, 68).
 Uważa się, że zasadniczą rolę w mechanizmach immunomodulacji zależnej 
od przetoczenia odgrywają leukocyty znajdujące się w przetaczanych składnikach 
krwi. 
 Eliminacja leukocytów stwarza możliwość zapobiegania immunomodulacji. 
Jednak do tej pory nie udało się udowodnić ostatecznie korzyści z takiego postę-
powania, a ostatnie wyniki badań sugerują, że większe znaczenie w zapobieganiu 
TRIM może mieć zmniejszenie objętości osocza w składnikach krwi, a nie tylko 
liczby leukocytów (36). 
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 Istotny wpływ na immunomodulację ma także mikrochimeryzm, czyli prze-
życie komórek dawcy u biorcy krwi. Mikrochimeryzm poprzetoczeniowy (TA-
-MC – Transfusion Associated Microchimerism) jest powszechnie spotykaną, ale 
niedawno rozpoznaną reakcją poprzetoczeniową (57). TA-MC jest obecny u około 
połowy chorych, którym przetoczono krew z powodu masywnego krwawienia po 
urazach. U około 10% tych chorych chimeryzm związany był zwykle z jednym 
dawcą. Utrzymuje się kilka tygodni lub kilka lat, powoli narastając i może sta-
nowić 2–5% krążących leukocytów (57). Warto zauważyć, że mikrochimeryzm 
poprzetoczeniowy wykrywano również po przetoczeniu ubogoleukocytarnych 
składników krwi (22). 

6.2. Niepożądane nieimmunologiczne reakcje po przetoczeniu 
składników krwi 

6.2.1. Wczesne reakcje nieimmunologiczne

6.2.1.1. Posocznica poprzetoczeniowa

Posocznicę poprzetoczeniową (TAS – Transfusion Associated Sepsis) powoduje 
obecność bakterii w składniku krwi. Zakażenie bakteryjne składników następuje 
najczęściej w czasie pobierania krwi od dawcy, rzadziej w przypadku bezobjawo-
wej bakteriemii lub błędów w procedurach preparatyki (15).
 Objawy kliniczne posocznicy poprzetoczeniowej pojawiają się bardzo szybko, 
w większości przypadków w czasie przetoczenia lub krótko po jego zakończeniu. 
Typowymi objawami są gorączka, dreszcze, hipotonia, nudności i wymioty. Może 
również pojawić się duszność i biegunka. Powikłania kliniczne spowodowane 
bakteryjnym zanieczyszczeniem składnika krwi są poważne, często prowadzą do 
wystąpienia wstrząsu septycznego, niewydolności nerek i zgonu chorego. Śmier-
telność jest wysoka i zależy od rodzaju patogenu, jego ilości i stanu chorego (31). 

6.2.1.1.1. Przyczyny posocznicy poprzetoczeniowej

Zanieczyszczeniu bakteryjnemu ulegają najczęściej koncentraty krwinek czer-
wonych i krwinek płytkowych. Opisywano również przypadki zakażenia bak-
teryjnego osocza lub krioprecypitatu wynikające z błędów popełnianych przy 
rozmrażaniu. Rodzaj bakterii odpowiedzialnych za zanieczyszczenie zależy od 
składnika krwi i sposobu jego przechowywania. W zakażonych koncentratach 
krwinek czerwonych mogą znajdować się Yersinia enterocolitica, Pseudomonas 
spp., Serattia spp., Enterobacter spp. i Campylobacter spp.
 Mają one zdolność do namnażania się w niskich temperaturach i w środowi-
sku dużego stężenia żelaza (51). Potencjalnie mogą wywołać wstrząs endotoksycz-
ny u biorcy. Koncentraty krwinek płytkowych przechowywane są w temperaturze 
pokojowej i stanowią doskonałe medium dla wzrostu bakterii, zarówno Gram-
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-dodatnich jak i Gram-ujemnych. Większość bakterii izolowanych z koncentratów 
krwinek płytkowych jest częścią prawidłowej fl ory bakteryjnej skóry, które na-
mnożone mogą wywołać reakcję poprzetoczeniową. Większość ciężkich przypad-
ków posocznicy poprzetoczeniowej wywołanych jest przez bakterie Gram-ujemne 
z rodzaju Salmonella, Escherichia i Serratia. Najczęściej w koncentratach krwinek 
płytkowych wykrywane są ziarniaki Gram-dodatnie, Staphylococcus i Streptococ-
cus (21, 51).
 Badania wskazują, że poważna, związana z wysoką śmiertelnością posocznica 
spowodowana jest głównie przetoczeniem zakażonych koncentratów krwinek 
czerwonych (70).

6.2.1.1.2. Różnicowanie

Diagnostyka różnicowa posocznicy poprzetoczeniowej obejmuje: reakcje hemoli-
tyczne, niehemolityczne reakcje gorączkowe, TRALI oraz posocznicę niezwiązaną 
z przetoczeniem składników krwi. Rozpoznanie ustala się na podstawie posiewu 
krwi chorego oraz posiewu przetaczanego składnika. 
 Dodatni wynik posiewu krwi chorego, bez potwierdzenia w postaci izolowa-
nia tej samej bakterii z przetaczanego składnika krwi, nie wystarcza do zdiagno-
zowania posocznicy poprzetoczeniowej (21).

6.2.1.1.3. Leczenie 

W przypadku pojawienia się gwałtownie narastającej gorączki należy przerwać 
przetaczanie, zabezpieczyć pojemnik wraz z towarzyszącymi drenami oraz pobrać 
próbki krwi od chorego w celu wykonania badań mikrobiologicznych. Prób-
ka krwi do wykonania posiewu powinna zostać pobrana z innej żyły niż ta, 
do której był przetaczany składnik krwi. Należy podać antybiotyk, początkowo 
o szerokim spektrum działania, a następnie stosować antybiotykoterapię celo-
waną. W przypadku wstrząsu septycznego powinno się wdrożyć postępowanie 
przeciwwstrząsowe ze szczególnym uwzględnieniem hemodynamiki krążenia, 
wydolności oddechowej i czynności nerek.

6.2.1.1.4. Zapobieganie

Nie ma pewnych metod pozwalających na skuteczne wykrywanie zanieczyszczeń 
bakteryjnych składników krwi przed przetoczeniem. Stosowane obecnie metody 
polegają na posiewach, ocenie wzrokowej składnika, dokładniejszym badaniu 
dawcy, wprowadzeniu dokładniejszych procedur dezynfekcji miejsca wkłucia oraz 
odrzucenie pierwszych 10–15 ml pobieranej krwi (31). Obiecującymi metodami 
zapobiegającymi zakażeniom bakteryjnym mogą być techniki inaktywacji biolo-
gicznych czynników chorobotwórczych (51).
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6.2.1.2. Poprzetoczeniowe przeciążenie krążenia 

Poprzetoczeniowe przeciążenie krążenia (TACO – Transfusion Associated Cir-
culatory Overload) jest trzecią co do częstości przyczyną zgonu po przetoczeniu, 
a jednocześnie możliwą do uniknięcia reakcją poprzetoczeniową. Do grupy ryzy-
ka przeciążenia krążenia należą chorzy z istniejącą chorobą serca, nerek, chorzy 
po 60 roku życia i małe dzieci, szczególnie niemowlęta (25).
 TACO może objawiać się ciężką niewydolnością krążenia w czasie przeta-
czania lub w krótkim czasie po jego zakończeniu. Chorzy skarżą się na duszność 
i możliwość oddychania tylko w pozycji pionowej. Innymi objawami jest sinica, 
tachykardia, wzrost ciśnienia tętniczego krwi, przepełnienie żył szyjnych oraz 
obrzęk płuc (17).

6.2.1.2.1. Diagnostyka różnicowa 

Poprzetoczeniowe przeciążenie krążenia należy różnicować z niewydolnością 
krążenia niezwiązaną z przetoczeniem, z TRALI i z anafi laksją. Cechami różni-
cującymi z TRALI jest przede wszystkim wzrost ciśnienia tętniczego krwi, prze-
pełnienie żył szyjnych oraz prawidłowe lub niskie ciśnienie płucne. Anafi laksję, 
z kolei, różnicuje brak obrzęku płuc w badaniu przedmiotowym i radiologicznym 
oraz występowanie rumienia skóry lub osutki.

6.2.1.2.2. Leczenie

Jeżeli objawy sugerują poprzetoczeniowe przeciążenie krążenia, należy przerwać 
przetaczanie, podać do oddychania tlen i leki diuretyczne. Ułożyć chorego w po-
zycji siedzącej, a przypadku braku poprawy wdrożyć wentylację mechaniczną. 

6.2.1.2.3. Zapobieganie

U chorych z grup ryzyka składniki krwi powinny być przetaczane wolno. Szybkie 
przetoczenie składnika krwi choremu, który nie krwawi, nie ma uzasadnienia, 
może natomiast spowodować powikłania. Jako ogólną zasadę przyjmuje się, że 
tempo przetoczenia powinno wynosić 2 do 4 ml/kg mc./godz., rzadziej ~ 1 ml/
kg mc./godz. u chorych, u których istnieje ryzyko przeciążenia krążenia (54). 
Można przetaczać małe objętości składników. Można również poprosić Bank 
Krwi o przygotowanie składnika o zmniejszonej objętości osocza. Ponadto waż-
nym postępowaniem klinicznym jest ocena i weryfi kacja bilansu płynów przed 
przetoczeniem składnika krwi.

6.2.1.3. Poprzetoczeniowa reakcja hipotensyjna

Poprzetoczeniowa reakcja hipotensyjna jest defi niowana jako obniżenie ciśnienia 
krwi pojawiające się w czasie przetaczania, bez objawów towarzyszących innym 
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reakcjom poprzetoczeniowym. Cechami charakterystycznymi reakcji hipoten-
syjnej są: 

• obniżenie tętniczego ciśnienia skurczowego i/lub rozkurczowego o 30 mmHg 
w porównaniu do wartości przed przetoczeniem; 

• hipotensja występuje w ciągu kilku minut po rozpoczęciu przetoczenia; 
• spadek ciśnienia tętniczego ustępuje po zatrzymaniu przetoczenia. 

Reakcja hipotensyjna ulega nasileniu u chorych przyjmujących inhibitory ACE 
(Angiotensin Converting Enzyme) oraz u chorych, którzy poddawani są zabiegom 
leczniczej aferezy lub przetaczane są składniki krwi poddane fi ltrowaniu (10, 21).

6.2.1.3.1. Przyczyny poprzetoczeniowej reakcji hipotensyjnej

Poprzetoczeniowa reakcja hipotensyjna związana jest z uwalnianiem bradyki-
niny i des-Arg9-BK, dwu wazoaktywnych kinin, poprzez aktywację czynników 
kontaktu wewnątrzpochodnej drogi krzepnięcia. Główne działanie tych kinin 
polega na rozszerzaniu naczyń krwionośnych. Reakcje hipotensyjne spotykano 
przy przetaczaniu koncentratów krwinek czerwonych i płytkowych (10).

6.2.1.3.2. Różnicowanie

Diagnostyka różnicowa poprzetoczeniowej reakcji hipotensyjnej obejmuje: reak-
cje hemolityczne, posocznicę poprzetoczeniową, TRALI, reakcje alergiczne, zawał 
mięśnia sercowego, krwawienia utajone oraz reakcje wazowagalne. Rozpoznanie 
ostateczne ustala się na podstawie obrazu klinicznego, stopnia obniżenia ciśnienia 
tętniczego i czasu jego trwania oraz braku innych przyczyn prowadzących do 
hipotensji. 

6.2.1.3.3. Leczenie 

Poprzetoczeniowe reakcje hipotensyjne są trudne do przewidzenia, dlatego też 
nie ma specyfi cznego postępowania leczniczego. W przypadku pojawienia się 
reakcji hipotensyjnej należy przerwać przetaczanie, pozostawiając dostęp do 
żyły. Zmienić pozycję chorego i ułożyć go płasko z uniesieniem nóg do góry lub 
w pozycji Trendelenburga. W przypadku ciężkiej hipotensji należy przetaczać 
płyny lub płyny z dodatkiem środków obkurczających naczynia.

6.2.1.3.4. Zapobieganie 

Chorzy, którym przetaczane są składniki krwi, wymagają obserwacji w czasie 
przetoczenia. Wystąpienie poprzetoczeniowej reakcji warunkuje wystąpienie 
reakcji w czasie kolejnych przetoczeń. Zatem, następne przetoczenia powinny 
odbywać się w wolnym tempie, a chory ściśle monitorowany.
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6.2.1.4. Ból w czasie przetoczenia

Ból w czasie przetoczenia, ostra bólowa reakcja poprzetoczeniowa (APTRs – 
Acute Pain Transfusion Reactions), defi niowany jest jako ból klatki piersiowej, 
brzucha lub pleców pojawiający się w czasie przetoczenia.
 Ból zwykle pojawia się 30 minut po rozpoczęciu przetoczenia i trwa 
ok. 30 minut po jego zakończeniu. Może mu towarzyszyć duszność, wzrost ciśnie-
nia tętniczego krwi, dreszcze, rumień oraz ból głowy. Reakcja ta była obserwowa-
na u chorych z białaczką, nowotworami, przewlekłą niedokrwistością , u chorych 
po zabiegach chirurgicznych i u chorych z marskością wątroby. Występowanie 
tej reakcji może być związane z aktualnie stosowanymi lekami, np. lekami anty-
histaminowymi, betablokerami (19). 
 Mechanizm powstawania ostrego bólu w czasie przetoczenia nie jest znany. 
Prawdopodobnie zależy od stosowania fi ltrów używanych do usuwania leuko-
cytów ze składników krwi, które mogą modyfi kować te składniki lub uwalniają 
substancje będące przyczyną bólu (4).

6.2.1.4.1. Diagnostyka różnicowa

Ból może być objawem ostrej reakcji hemolitycznej lub jest skutkiem działania 
leków stosowanych w leczeniu chorych. Towarzysząca bólowi duszność może 
wskazywać na TRALI lub poprzetoczeniowe przeciążenie krążenia. Z kolei, po-
jawiający się rumień skóry należy różnicować z reakcją alergiczną.

6.2.1.4.2. Leczenie i zapobieganie

Nie ma specyfi cznego postępowania leczniczego i zapobiegającego, ponieważ 
nieznany jest mechanizm powstawania bólu w czasie przetoczenia.

6.2.1.5. Hipotermia, hiperkaliemia, hipokalcemia, hemoliza 
nieimmunizacyjna, zator powietrzny

Te nieimmunizacyjne, wczesne reakcje niepożądane występują rzadko i najczę-
ściej towarzyszą masywnym przetoczeniom. Stanowią problem kliniczny w przy-
padku współistniejącego wstrząsu i niewydolności narządowej, które zwykle 
nasilają przebieg tych reakcji. 

6.2.1.5.1. Hipotermia

Hipotermia jest wywoływana szybkim przetoczeniem dużych objętości, głównie 
koncentratów krwinek czerwonych. Przetoczenie krwinek czerwonych o obję-
tości 1 jednostki, przechowywanych w temperaturze 4–6°C, może spowodować 
obniżenie ciepłoty ciała o 0,25°C (56).
 Hipotermię dodatkowo może nasilać niedostateczna perfuzja tkankowa, 
wstrząs, utrata ciepła przez otwarte powierzchnie ciała. Z kolei, obniżenie cie-
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płoty ciała może zaburzać hemostazę, zwalniać metabolizm cytrynianu i osłabić 
pracę mięśnia sercowego (24).
 Hipotermia objawia się obniżoną ciepłotą wewnętrzną ciała, kwasicą metabo-
liczną, koagulopatią, zaburzeniem funkcji płytek krwi oraz zaburzeniami rytmu 
serca. Obniżenie ciepłoty ciała do 32°C lub niżej po masywnych przetoczeniach 
powoduje znaczne ryzyko zaburzeń układu krążenia i zgonu (21, 53).
 Niezależnie od przyczyny obniżenia ciepłoty ciała leczenie hipotermii polega 
na podwyższeniu temperatury wewnętrznej ciała poprzez zastosowanie podgrze-
wanych składników krwi i ogrzewanie chorego. Należy zaznaczyć, że składniki 
krwi mogą być podgrzewane tylko w urządzeniach specjalnie do tego skonstru-
owanych i odpowiednio kontrolowanych. W przypadku rutynowych przetoczeń 
nie zaleca się podgrzewania składników krwi. Wskazaniem do podgrzewania są 
szybkie przetoczenia, z szybkością większą niż 50 ml/kg mc. u dorosłych i większą 
niż 15 ml/kg mc. u dzieci oraz do transfuzji wymiennej u noworodków (54).

6.2.1.5.2. Hiperkaliemia

Podczas przechowywania koncentratu krwinek czerwonych jony potasu prze-
chodzą z krwinek czerwonych do osocza. Ich stężenie może dochodzić do 
7,5 mmol/jednostkę (47). Jednak tak wysokie stężenie potasu rzadko prowadzi 
do zaburzeń o znaczeniu klinicznym, ponieważ ulega on rozcieńczeniu w osoczu 
chorego. U niektórych chorych, szczególnie z niewydolnością nerek i u dzieci, 
może powodować zagrożenie hiperkaliemią. Głównym objawem nadmiaru jonów 
potasu są zaburzenia rytmu serca (53). Diagnostyka różnicowa tej postaci hiper-
kalemii powinna obejmować inne przyczyny takie jak: kwasicę metaboliczną, 
niewydolność nerek, rabdomiolizę. 

6.2.1.5.3. Hipokalcemia

Hipokalcemia może być skutkiem szybkiego przetaczania składników krwi zawie-
rających cytrynian sodu. Cytrynian wiąże jony wapnia, doprowadzając w rzadkich 
przypadkach do jego niedoboru.
 Hipokalcemia może objawiać się osłabieniem siły skurczu komór serca, nad-
mierną pobudliwością nerwowo-mięśniową i niemiarowością pracy serca, do mi-
gotania komór włącznie (2). W obrazie EKG hipokalcemia powoduje wydłużenie 
odcinka QT. 
 W czasie masywnych przetoczeń należy okresowo kontrolować stężenie wap-
nia. Obniżenie o 50% prawidłowych wartości jest wskazaniem do podania chlorku 
wapnia (2).

6.2.1.5.4. Hemoliza nieimmunizacyjna

Hemoliza krwinek czerwonych może być spowodowana niewłaściwym przecho-
wywaniem składnika, manipulowaniem krwinkami, dodaniem leków do koncen-
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tratu krwinek czerwonych lub przetaczaniem przez wkłucia o zbyt małej średnicy. 
Objawem klinicznym hemolizy nieimmunizacyjnej jest hemoglobinemia i he-
moglobinuria. U chorych z niewydolnością nerek można obserwować hiperkale-
mię. Głównym powikłaniem tego rodzaju uszkodzenia krwinek czerwonych jest 
niewydolność nerek oraz zaburzenia rytmu serca związane z hiperkalemią (21).
 Diagnostyka różnicowa wymaga rozważenia poprzetoczeniowej reakcji he-
molitycznej, poprzetoczeniowej posocznicy, nocnej napadowej hemoglobinurii. 
Czerwone zabarwienie moczu może również wskazywać na krwiomocz (21). 
 W diagnostyce pomocne jest dokładne zbadanie wszystkich okoliczności 
przetoczenia, powtórne wykonanie bezpośredniego testu antyglobulinowego oraz 
oznaczenie stężenia bilirubiny wolnej i związanej.
 Leczenie hemolizy nieimmunizacyjnej jest leczeniem objawowym. Zapobie-
gać jej można poprzez stworzenie odpowiednich warunków podczas przetaczania 
koncentratu krwinek czerwonych. Nie wolno do koncentratu dodawać żadnych 
leków i płynów. Należy unikać przetaczania krwi pod zbyt dużym ciśnieniem 
przez igły o małej średnicy.

6.2.1.5.5. Zator powietrzny

Zator powietrzny związany z przetoczeniem jest spowodowany obecnością po-
wietrza w zestawie przetoczeniowym. Jest niezwykle rzadką reakcją niepożądaną 
przetoczenia składników krwi. Najczęściej opisywano go w przypadku nagłych 
masywnych przetoczeń i związany był z błędami w technice przetoczenia (42).
 Wystąpienie zatoru powietrznego sugeruje wzrost ciśnienia w tętnicy płucnej, 
Objawem jest tachykardia i zaburzenia rytmu serca, chociaż może pojawiać się 
bradykardia (46).
 Postępowanie polega na szybkim zdiagnozowaniu zatoru powietrznego, tle-
noterapii i uzupełnianiu objętości wewnątrznaczyniowej oraz ułożeniu chorego 
na lewym boku, ewentualnie w pozycji Trendelenburga.
 Aby zapobiec wystąpieniu zatoru powietrznego należy starannie zabezpieczyć 
linię żylną, szczególnie gdy dotyczy to żył centralnych oraz we właściwy sposób 
odpowietrzać aparat do przetaczania.

6.2.2. Późne reakcje nieimmunologiczne

6.2.2.1. Przeciążenie żelazem

Każdy mililitr przetoczonych krwinek czerwonych zawiera ok. 1 mg żelaza. 
Zatem przetoczenie 1 jednostki koncentratu krwinek czerwonych powoduje 
dostarczenie ok. 250 mg tego pierwiastka. Gromadzenie żelaza jest logicznym 
skutkiem długotrwałego leczenia krwinkami czerwonymi, ponieważ ustrój czło-
wieka nie posiada mechanizmów wydalających jego nadmiar (58). Objawy za-
trucia mogą pojawić się, gdy całkowite obciążenie organizmu żelazem osiąga 
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400–1000 mg/kg mc. Na skutek odkładania nadmiaru żelaza dochodzi do uszko-
dzenia głównie wątroby, mięśnia sercowego i trzustki (8, 14). Często obserwuje się 
również zaburzenia endokrynologiczne (7). Wystąpieniu tej reakcji niepożądanej 
zapobiega stosowanie leków chelatujacych, wiążących żelazo. Związki te mają wy-
sokie powinowactwo do żelaza i eliminowane są z moczem w postaci związanego 
kompleksu. Większość specjalistów zaleca stosowanie leczenia po przetoczeniu 
10 jednostek koncentratu krwinek czerwonych, gdy stężenie ferrytyny w osoczu 
wynosi 1000 µg/l oraz u dzieci w wieku 3–5 lat (58). 

6.2.2.2. Przeniesienie biologicznych czynników chorobotwórczych 
przez przetoczenie

Przypadki przeniesienia biologicznych czynników chorobotwórczych przez prze-
toczenie składników krwi są bardzo nieliczne, jest to skutkiem wprowadzenia 
czułych metod badań dawców, ich kwalifi kacji oraz wprowadzenia dodatkowych 
procedur zapobiegających przenoszeniu czynników zakaźnych, takich jak usuwa-
nie leukocytów lub inaktywacja. Do najgroźniejszych wirusów, ze względu na ich 
rozpowszechnienie w świecie, należą HCV, HBV i HIV. Inne wirusy, których prze-
niesienie przez składniki krwi udowodniono, to: CMV, EBV, HTLV1/2, WNW 
i B19V, a ostatnio podnosi się również ryzyko przeniesienia wirusa Dengi (50). 
Ryzyko przeniesienia przez przetoczenie niosą również niektóre pierwotniaki 
(powodujące malarię, chorobę Chagasa, toksoplazmozę, babeszjozę), nicienie 
powodujące fi lariozę, bakterie i priony. Diagnostyka czynników zakaźnych prze-
noszonych przez przetoczenie polega na badaniach serologicznych w kierunku 
obecności przeciwciał, materiału genetycznego patogenu oraz badań mikrosko-
powych w rozmazach krwi. Objawy zakażeń poszczególnymi patogenami oraz 
metody leczenia znajdują się w specjalistycznych monografi ach.

6.3. Postępowanie w przypadku niepożądanych reakcji 
i zdarzeń po przetoczeniu składników krwi 

W przypadku wystąpienia u chorego objawów sugerujących wczesną niepożądaną 
reakcję poprzetoczeniową należy natychmiast przerwać przetaczanie i powiado-
mić lekarza.

Następnie:
• odłączyć pojemnik ze składnikiem krwi wraz z zestawem do przetaczania 

i odpowiednio zabezpieczyć do wykonania badań bakteriologicznych,
• utrzymać wkłucie do żyły,
• 0,9% roztwór NaCl wolno przetaczać przez nowy, sterylny zestaw do czasu 

wdrożenia odpowiedniego leczenia,
• dokonać pomiaru ciepłoty ciała, tętna i ciśnienia tętniczego krwi,
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• w przypadku duszności lub podejrzenia TRALI należy zlecić badanie ga-
zometrii krwi tętniczej i badanie radiologiczne płuc,

• sprawdzić dane na wszystkich pojemnikach przetaczanych składników, 
wyniki próby zgodności serologicznej i grupy krwi chorego oraz dane 
identyfi kujące biorcę,

• pobrać następujące próbki krwi od chorego z miejsca wkłucia innego niż 
miejsce, w którym dokonywano przetoczenia:

 – 5 ml krwi do probówek z EDTA,
 – ok. 10 ml na skrzep do suchej probówki w celu ponownego wykonania 
badań immunohematologicznych, 

• pobrać próbki krwi do badań bakteriologicznych – rodzaj podłoża i obję-
tość próbki stosownie do wymagań miejscowej placówki bakteriologicznej, 

• przesłać do pracowni serologii transfuzjologicznej próbki krwi chorego po-
brane do badań immunohematologicznych po wystąpieniu niepożądanych 
reakcji wraz z formularzem zgłoszenia reakcji poprzetoczeniowej,

• przesłać do pracowni bakteriologicznej odpowiednio pobrane próbki krwi 
chorego i pojemnik z pozostałą objętością składnika krwi, po którym wy-
stąpiła reakcja,

• w książce transfuzyjnej i w historii choroby chorego należy wpisać wystą-
pienie niepożądanej reakcji; historia choroby powinna ponadto zawierać 
dokumentację dotyczącą analizy reakcji poprzetoczeniowej przekazaną 
przez pracownię serologii transfuzjologicznej.
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7. Leczenie roztworami albuminy

7.1. Charakterystyka produktu

Roztwory albuminy do leczenia chorych uzyskuje się z osocza poprzez frakcjono-
wanie białek osocza metodą Cohna. Frakcjonowanie białek metodą Cohna polega 
na zastosowaniu etanolu, który obniża polarność roztworu w czasie produkcji. 
Obniżenie polarności osocza i zastosowanie odpowiednio niskiej temperatury 
pozwala na otrzymanie roztworów albuminy zawierających co najmniej 95% 
tego białka. 
 Roztwory albuminy zawierają ok. 45±15 µmol/l sodu. Stężenie sodu w roztwo-
rach albuminy może nie być stałe, dlatego też przy przetaczaniu dużych objętości 
białek należy kontrolować stężenie elektrolitów. W czasie produkcji stosowane są 
stabilizatory, zatem każdy roztwór albuminy zawiera nie więcej niż 3,2 g/l kapry-
lanu sodu i ok. 4,29 g/l tryptofanu acetylowego. Wszystkie dostępne preparaty 
albumin zawierają ok. 200 µg/l aluminium. Roztwory albuminy pozbawione są 
izoaglutynin i substancji grupowych, zatem mogą być przetaczane niezależnie 
od grupy krwi chorego. Nie zawierają także czynników krzepnięcia krwi i nie 
posiadają zdolności przenoszenia tlenu. Według norm jakościowych producentów 
zawierają maksymalnie do 10% polimerów i agregatów. 
 Przetoczenia roztworów albuminy stwarzają minimalne ryzyko zakażenia 
chorobami przenoszonymi przez krew, ponieważ chroni przed tym bardzo szcze-
gółowa kwalifi kacja dawców osocza, badania w kierunku chorób przenoszonych 
przez krew oraz inaktywacja patogenów, która jest częścią procesu produkcyjnego.
 Wytwarzane roztwory albuminy mają dwie postaci: roztwór izoonkotyczny 
(4% i 5%) oraz roztwór hiperonkotyczny (20% i 25%). Składnikiem czynnym 
jest albumina o ciężarze cząsteczkowym 66 kD, która zawiera 584 aminokwasy 
o znanej sekwencji. 
 Preparaty albuminy można przechowywać w temperaturze pokojowej, i cho-
ciaż zdaniem producentów temperatura ta nie powinna przekraczać +25°C, należy 
chronić roztwory przed światłem.
 Roztwory albuminy są dobrze tolerowane przez chorych i można je przetaczać 
przez wkłucia do żył obwodowych lub centralnych.
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7.2. Funkcje fi zjologiczne albuminy

Albumina produkowana jest w wątrobie, stanowi około 50% białek, jakie syntety-
zowane są przez ten narząd. Jej ciężar cząsteczkowy waha się od 66–69 tysięcy kD. 
 W warunkach fi zjologicznych wydaje się, że jedynie 20–30% hepatocytów 
uczestniczy w produkcji albuminy. Natomiast w obecności czynników stymulu-
jących, takich jak zmiana ciśnienia onkotycznego i osmolalności w przestrzeniach 
zewnątrzkomórkowych komórek wątroby, jak również pod wpływem wzrostu 
stężenia insuliny, hormonów tarczycy i kortyzolu, produkcja wzrasta dwa do 
trzech razy. 
 Dzienna produkcja albuminy wynosi 12–14 g, czyli 130–200 mg/kg mc. Pra-
widłowe stężenie w surowicy wynosi 3,5–5 g/ dl. Albumina odpowiedzialna jest 
za utrzymywanie 80% ciśnienia onkotycznego. 50% obniżenie stężenia albuminy 
koreluje z 30% obniżeniem tego ciśnienia.
 4–5 g albuminy/kg mc. znajduje się w przestrzeni zewnątrzkomórkowej, z tego 
30–40% wewnątrznaczyniowo, pozostała część w tkance śródmiąższowej.
 W stanach stresu, urazu, wstrząsu pod wpływem IL-6 produkcja albuminy 
zmniejsza się kosztem wytwarzania białek ostrej fazy. Po części jest to łagodzone 
przez przemieszczanie albuminy z przestrzeni śródmiąższowej do naczyniowej. 
Jeśli żywienie utrzymywane jest na właściwym poziomie, to synteza albuminy 
u chorych w stanie krytycznym szybko ulega normalizacji.
 Albumina posiada oryginalną właściwość wiązania wielu substancji egzo- 
i endogennych, takich jak wolne kwasy tłuszczowe, niektóre hormony steroidowe, 
glutation, bilirubina, tryptofan, jony wapnia, miedzi, niektóre leki, jak: antybio-
tyki, antykoagulanty, digoksyna, niesteroidowe leki przeciwzapalne. Poza tym 
przejawia właściwości antyoksydacyjne, modulacyjne w stosunku do apoptozy, 
wpływa korzystnie na przepływ przez mikrokrążenie poprzez zmniejszenie ro-
lingu i przylegania do śródbłonka granulocytów oraz posiada zdolność łączenia 
endotoksyny LPS.
 Odgrywa nie tylko rolę transportową w stosunku do związanych z nią sub-
stancji, ale ułatwia ich pobieranie przez komórki różnych tkanek (15).
 U osób w prawidłowym stanie zdrowia około 4–5% albuminy na godzinę 
przechodzi z przestrzeni wewnątrznaczyniowej do śródmiąższowej (TER – Trans-
capilary Escape Rate), co odpowiada 16 godzinom jako okresowi półtrwania 
albuminy w osoczu. Powrót do krążenia z przestrzeni śródmiąższowej płynu, 
którego 80% stanowi białko, następuje drogą układu limfatycznego z szybkością 
120 ml/h. TER dramatycznie wzrasta we wstrząsie, urazach, posocznicy i u cho-
rych z zaawansowaną chorobą nowotworową, a w mniejszym nasileniu w cukrzy-
cy, hipoksemii, kwasicy metabolicznej, pod wpływem noradrenaliny i dopaminy 
(15).
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 U chorych z ciężką posocznicą w porównaniu do osób zdrowych już po 
15 minutach następuje gwałtowny, ponad 30%, spadek stężenia podanej dożyl-
nie albuminy.
 Wzrost stężenia albuminy może być wynikiem nadmiernego podania lub 
odwodnienia, natomiast spadek następuje w wyniku nadmiernego przetoczenia 
płynów, wzrostu TER z jednoczesnym utrudnionym powrotem przez układ lim-
fatyczny czy fi zjologicznego rozcieńczenia krwi, jakie ma miejsce w ciąży.

7.3. Wskazania do klinicznego stosowania roztworów albuminy

Kliniczne wskazania do stosowania albuminy wynikają z jej funkcji fi zjologicznych. 

Zastosowania to:
•  hipowolemia,
•  hipoalbuminemia,
•  inne (np. funkcje transportowe).

W ciągu ostatniego dziesięciolecia daje się zauważyć coraz większą liczbę prac 
krytycznie oceniających wartość albuminy w leczeniu chorych w ciężkim stanie 
ogólnym wynikającym z różnych przyczyn. 
 Zakwestionowano „naturalny” charakter albuminy, bowiem w trakcie proce-
sów technologicznych dochodzi do fragmentacji cząsteczek albuminy i powsta-
wania fragmentów o charakterze polipeptydów, które wykazują niekorzystny 
wpływ na organizm poprzez aktywację procesów zapalnych, interakcje z układem 
krzepnięcia, hamowanie wytwarzania endogennego albuminy, ale również glo-
bulin, co niekorzystnie odbija się na układzie odpornościowym (1).

7.3.1. Leczenie hipoalbuminemii u krytycznie chorych 

Hipoalbuminemia okazała się złym prognostykiem w przewidywaniu śmiertel-
ności, jeśli rozważana jest jako izolowany czynnik (15).
 Wiele prac omawiających przydatność albuminy w leczeniu ciężko chorych 
powstało w oparciu o badania przeprowadzone na małych grupach pacjentów, 
co może podważać wiarygodność prezentowanych wyników.
 W ciągu ostatniego dziesięciolecia zostały na ten temat opublikowane w „Co-
chrane Injuries Group Albumin Reviewers” trzy duże prace, w tym opracowa-
nie obejmujące 1204 chorych z pooperacyjną hipowolemią, hipoalbuminemią 
i chorych oparzonych (4). Wynika z niego, że śmiertelność w grupie pacjentów 
otrzymujących albuminę była znamiennie wyższa niż w grupie pacjentów otrzy-
mujących krystaloidy.
 Autorzy łączą to z aktywnością antykoagulacyjną nasilającą krwawienie oraz 
indukowanie obrzęku narządów w wyniku przesiąkania albuminy przez uszko-
dzony śródbłonek.
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 Metaanaliza dokonana przez Wilkesa i Navickisa obejmująca 2958 pacjen-
tów – wśród których byli chorzy z hipoalbuminemią, po operacjach i urazach, 
oparzeniach, noworodki i chorzy z martwicą wątroby z płynem obrzękowym 
w jamie brzusznej – nie wykazała zmniejszenia śmiertelności w całości badanych 
otrzymujących albuminę (33).
 Podobne opinie wynikają z bardzo dużej pracy SAFE – Saline versus Albumin 
Fluid Evaluation obejmującej 6997 pacjentów z terenu Australii i Nowej Zelandii, 
u których przetaczaniem płynów leczono hipowolemię występującą z różnych 
powodów. Połowa badanych otrzymywała 4% albuminę, a druga połowa 0,9% 
NaCl (10).
 Z analizy podgrup wynika, że śmiertelność po urazach w grupie leczonej 
albuminą wyniosła 13,6%, solą fi zjologiczną 10,0%, w posocznicy odpowiednio 
30,7% i 35,3%, w zespole ARDS 39,3% i 42,4%.
 Długość pobytu chorych w oddziałach intensywnej terapii szpitali oraz czas 
wentylacji mechanicznej nie różniły się pomiędzy grupami.
 W wielu pracach dotyczących tej tematyki wykazano, że u chorych w ciężkim 
stanie po operacjach korelacja stężenia albuminy niższego od 3 g/dl, a nawet 
2,5 g/dl, nie miała wpływu na chorobowość i śmiertelność (11, 13, 23).
 Od 1985 roku do 2000 w przeglądzie MEDLINE znalazło się 10 prac porów-
nujących albuminę w większości ze sztucznymi koloidami w leczeniu chorych 
na Oddziałach Intensywnej Terapii. W żadnym badaniu nie stwierdzono, aby 
albumina wywierała lepszy efekt hemodynamiczny, a obniżenie Phi (tomometria 
błony śluzowej żołądka) występowało jedynie w grupie otrzymujących roztwór 
albuminy. 
 W jednym z najnowszych badań, do którego włączono 3147 pacjentów w cięż-
kim stanie wynikającym z różnych przyczyn, stwierdzono, iż w grupie pacjentów 
otrzymujących roztwór albuminy 30 dniowa śmiertelność była wyższa w stosunku 
do grupy, która jej nie otrzymała (30). 
 Z kolei w kilku pracach udało się wykazać, że niskie stężenie albumin połą-
czone było ze złym rokowaniem (16, 21).
 Niedawno przeprowadzono badania, do których włączono 100 pacjentów Od-
działów Intensywnej Terapii, u których stężenie albuminy wynosiło minimum 3 g/
dl lub mniej. Połowie z nich przetoczono 20% roztwór albuminy, 300 ml pierwsze-
go dnia i 200 ml w następnych dniach, aż stężenie albuminy wzrosło do minimum 
3,1 g/dl. Celem obserwacji była dysfunkcja narządów oceniana za pomocą skali 
SOFA w 7, 14 oraz w 21 i 28 dniu. Poprawa funkcji narządów następowała w obu 
grupach, ale była większa u chorych otrzymujących roztwory albuminy, szczegól-
nie w odniesieniu do układu oddechowego, krążenia i OUN. W tej grupie objętość 
płynów, jaką otrzymali chorzy, była trzykrotnie mniejsza i lepsza była tolerancja 
żywienia enteralnego (8). 
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 Poprawę funkcji narządów można wiązać ze zmniejszeniem obrzęku pod 
wpływem wzrostu ciśnienia onkotycznego. Skuteczność kliniczną roztworów 
albuminy, a przynajmniej brak ich szkodliwego działania, wykazano także w 73% 
opublikowanych opisach 79 badań kontrolowanych i randomizowanych obejmu-
jących 4755 chorych (29). W metaanalizie przedstawionej przez Delaneya i wsp. 
wykazano lepsze wyniki leczenia chorych z ciężką posocznicą (6).

Zalecenia dotyczące przetoczenia roztworów albuminy w hipoalbuminemii

Zalecenie Siła dowodu

Nie zaleca się przetaczania roztworów albuminy w celu zrównoważenia hipoalbu-
minemii u chorych w stanie krytycznym 2 A

Jednak pomimo dość silnego zalecenia, aby roztworów albumin nie stosować 
u krytycznie chorych, nie można całkowicie wykluczyć pozytywnego efektu dzia-
łania. Dlatego w indywidualnych przypadkach należy rozważyć odrębny sposób 
postępowania. Stosowanie roztworów albuminy u chorych kardiochirurgicznych 
związane jest z większą przeżywalnością okołooperacyjną (24). Albuminy mogą 
być stosowane w połączeniu z lekami diuretycznymi u chorych z ostrą niewydol-
nością oddechową (17).

7.3.2. Przetaczanie roztworów albuminy u chorych poparzonych

Uraz spowodowany oparzeniem uważany jest za potencjalne wskazanie do prze-
toczenia roztworów albuminy (2).

Zalecenia dotyczące przetaczania roztworów albuminy u chorych poparzonych

Zalecenie Siła dowodu

Zaleca się przetaczanie roztworów albuminy w celu zwiększenia stabilności hemo-
dynamicznej u chorych oparzonych w 1 dobie, o ile w ciągu pierwszych 12 godz. 
agresywnego leczenia krystaloidami przekroczono limit objętości. Jeśli go nie 
przekroczono, roztwory albuminy przetacza się w drugiej dobie od oparzenia

2 B

W schemacie leczenia oparzeń stosowanym przez Joint Th eater-System, obowią-
zującym w armii amerykańskiej walczącej w Iraku i Afganistanie, po 12 godzinach 
od rozpoczęcia leczenia i po maksymalnym przetoczeniu krystaloidów w daw-
ce 6  ml/kg mc./% oparzenia należy przetoczyć 5% roztwór albuminy w ilości 
0,3 ml/kg mc/% oparzenia przy powierzchni oparzenia 30–50%; analogicznie – 
0,4 ml/kg/% oparzenia przy 51–70% i 0,5 ml/kg/% oparzenia przy powierzchni 
powyżej 70% (31).
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7.3.3. Uzupełnienie objętości krążącej w zabiegach leczniczej 
wymiany osocza

Roztwory albuminy są wskazane jako płyn uzupełniający w leczniczej wymianie 
osocza. Brak jest innych dużych kontrolowanych badań klinicznych wskazujących 
na udokumentowane, korzystne działanie innych płynów uzupełniających.

Zalecenia dotyczące stosowania roztworów albuminy w leczniczej wymianie osocza

Zalecenie Siła dowodu

Roztwory albuminy zalecane są jako płyn uzupełniający w leczniczych wymia-
nach osocza. 2 C

7.3.4. Leczenie stanów niedożywienia i/lub zespołów złego 
wchłaniania

W leczeniu niedożywienia lub zespołów złego wchłaniania nie stwierdzono ko-
rzyści wynikających z przetaczania roztworów albuminy. Albumina nie stanowi 
wartościowego elementu żywienia pozajelitowego, ponieważ zawiera niskie stę-
żenia tryptofanu, metioniny i izoleucyny. O jej niskiej wartości decyduje również 
długi okres półtrwania, wynoszący 19–21 dni (5).

Zalecenie dotyczące przetaczania roztworów albuminy w żywieniu pozajelitowym

Zalecenie Siła dowodu

Roztwory albuminy nie są zalecane w niedożywieniu lub zespołach złego wchła-
niania 1 D

7.3.5. Przetaczanie roztworów albuminy w zespole nerczycowym

Utrata albuminy w zespole nerczycowym następuje przez nerki. Rutynowe uzu-
pełnianie strat albuminy przetoczeniami nie jest wskazane. Jednak w ciężko 
przebiegających zespołach z towarzyszącymi obrzękami zalecane jest podanie 
roztworów albuminy.

Zalecenie dotyczące przetaczania roztworów albuminy w zespole nerczycowym

Zalecenie Siła dowodu

Przetaczanie roztworów albuminy jest zalecane w ciężko przebiegających zespołach 
nerczycowych z towarzyszącymi obrzękami 1 D
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7.3.6. Przetaczenie roztworów albuminy w ostrej niewydolności 
nerek

Hipoalbuminemia może być niezależnym czynnikiem ryzyka zwiększającym 
śmiertelność w ostrej niewydolności nerek. Brakuje randomizowanych, kontro-
lowanych badań wskazujących na skuteczność przetaczania roztworów albuminy 
w celu poprawy rokowania u tych chorych. Pierwsza metaanaliza przeprowa-
dzona przez Biedermanna i wsp. potwierdziła, że hipoalbuminemia powoduje 
wzrost śmiertelności wśród chorych w następstwie ostrej niewydolności nerek. 
Przypuszcza się, że albumina może pełnić rolę ochronną dla nerek, poprawiając 
ich perfuzję (32). W analizie skupiono się głównie na roli stężenia albuminy jako 
czynnika ryzyka w ostrej niewydolności nerek. Nie badano skutków przetaczania 
egzogennych roztworów albuminy (32). 

Zalecenie dotyczące przetaczania roztworów albuminy w ostrej niewydolności nerek

Zalecenie Siła dowodu

Przetaczanie roztworów albuminy zalecane jest u chorych z ostrą niewydolnością 
nerek 3 C

7.3.7. Przetoczenia roztworów albuminy w marskości wątroby

Hipoalbuminemia, będąca jedynym objawem marskości wątroby, nie jest potwier-
dzonym wskazaniem do uzupełniania stężenia albuminy (28).
 Decyzja o przetoczeniu roztworu albuminy zależy od zaawansowania mar-
skości oraz stopnia niedoboru immunologicznego, hormonalnego i zaburzeń 
hemodynamicznych. Z reguły wskazaniem do przetoczenia roztworu albuminy 
może być:

•  zespół wątrobowo-nerkowy,
•  zespół po paracentezie.

7.3.7.1. Przetoczenia roztworów albuminy w zespole wątrobowo-
nerkowym

Chorym z zespołem wątrobowo-nerkowym podaje się leki obkurczające naczynia 
łącznie z roztworami albuminy (25).
 Niektórzy autorzy w leczeniu zespołu wątrobowo-nerkowego u chorych 
z marskością wątroby zalecają przetaczanie roztworów albuminy 1 g/kg mc/dobę 
pierwszego dnia i 20–40 g/dobę w ciągu następnych dni razem z terlipresyną (12).
 Jednak badania te mają pewne wady metodologiczne, ponieważ po włączeniu 
do badań 13 chorych protokoły zostały zmienione i do grupy chorych zostali 
włączeni kolejni, którym podawano tylko aminy presyjne (27).
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Zalecenie dotyczące przetaczania roztworów albuminy w zespole wątrobowo-nerkowym

Zalecenie Siła dowodu

U chorych z marskością wątroby w przebiegu zespołu wątrobowo-nerkowego 
można dołączyć roztwory albuminy do leków obkurczających naczynia 1 B

7.3.7.2. Przetoczenia roztworów albuminy w paracentezie 

W obecnym piśmiennictwie brakuje silnych dowodów na skuteczność przeta-
czania roztworów albuminy w zapobieganiu zespołowi po paracentezie. Każda 
substytucja objętościowa, po całkowitej ewakuacji płynu obrzękowego z jamy 
brzusznej, zapobiega wystąpieniu tego zespołu (18). Badania kliniczne z randomi-
zacją, porównujące uzupełnienie objętości upuszczonego płynu z jamy otrzewnej, 
przeprowadzone przy użyciu roztworów albuminy, żelatyny, 40 i 70 cząsteczko-
wego dekstranu i HES-u, nie wykazały znamiennych różnic pomiędzy grupami 
pod względem występowania powikłań klinicznych i śmiertelności wśród chorych 
(19). Badania nie dały odpowiedzi na pytanie, czy objętość ewakuowanego płynu 
obrzękowego winna określać rodzaj płynu uzupełniającego. Kolejne radomizowa-
ne badanie z grupą kontrolną porównało stosowanie roztworów albuminy i 3,5% 
roztworu NaCl po upuście płynu z jamy otrzewnej (26). Wynik tego badania 
wskazał na częstsze występowanie zespołu po paracentezie u chorych, u których 
ewakuowany płyn z jamy brzusznej uzupełniano 3,5% roztworem NaCl. Przy 
czym powikłanie to obserwowano u chorych, którym ewakuowano ponad 6 l 
płynu obrzękowego z jamy brzusznej (26).

Zalecenie dotyczące przetaczania roztworów albuminy po zabiegu paracentezy

Zalecenie Siła dowodu

U chorych po zabiegu paracentezy i ewakuacji płynu z jamy brzusznej należy 
przetoczyć płyny osoczozastępcze:
• roztwory albuminy, jeżeli objętość płynu wynosi powyżej 6 litrów,
• żelatyny, HES, jeżeli objętość płynu wynosi poniżej 6 litrów

1 B

7.3.8. Przetoczenia roztworów albuminy w celu uzupełnienia 
objętości krwi krążącej

W chwili obecnej można przyjąć, że istnieje znacznie mniej wskazań dla leczenia 
albuminą u chorych na oddziałach intensywnej terapii w porównaniu z okresem 
z przed 10–15 lat. Na pewno nie może być to leczenie rutynowe w uzupełnie-
niu niedoborów tego białka, czy zastosowanie jako płynu uzupełniającego obję-
tość wewnątrznaczyniową.
 Wyniki największego dostępnego badania randomizowanego z podwójnie 
ślepą próbą, obejmującego 7000 chorych, nie potwierdziły znamiennie korzyst-
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nego wpływu roztworów albuminy na spadek śmiertelności chorych i liczbę dni 
leczenia na oddziałach intensywnej terapii lub szpitalu w porównaniu z przeta-
czaniem krystaloidów (9).
 Zgodnie z wytyczną dotyczącą diagnozowania i leczenia posocznicy nie za-
leca się również przetaczania roztworów albuminy w celu uzupełnienia objętości 
u chorych w stanie krytycznym z posocznicą lub we wstrząsie septycznym.
 Niemniej warto zauważyć, że w rekomendacji Surviving Sepsis Compain 
z 2012 roku, dotyczącej leczenia ciężkiej posocznicy i wstrząsu septycznego (7) 
sugeruje się, że roztwory albuminy mogą stanowić część przetaczanych płynów 
w początkowym okresie resuscytacji w sytuacji, gdy podejrzewana jest hipowo-
lemia pomimo intensywnej płynoterapii krystaloidami. 

Zalecenie dotyczące przetaczania roztworów albuminy u chorych z posocznicą i we wstrząsie 
septycznym

Zalecenie Siła dowodu

Chorym z posocznicą lub we wstrząsie septycznym przetaczanie roztworów albu-
miny jest zalecane w początkowym okresie resuscytacji, przy podejrzeniu hipowo-
lemii pomimo intensywnego przetaczania krystaloidów

1 C

7.3.9. Przetaczanie roztworów albuminy u dzieci w celu 
uzupełnienia objętości krwi krążącej

Przetaczanie roztworów albuminy w praktyce klinicznej jest leczeniem z wyboru 
w uzupełnieniu objętości krwi krążącej u dzieci. Bezpieczną i skuteczną substy-
tucję można również uzyskać, stosując krystaloidy lub syntetyczne koloidy (3).
 Niewiele opublikowanych wyników badań wskazuje na lepszą od innych sku-
teczność jednego wybranego rodzaju płynu u noworodków, wcześniaków i dzieci 
poniżej 12 miesiąca życia. Stabilność hemodynamiczną u noworodków i dzieci 
można uzyskać przy użyciu sztucznych koloidów bez stosowania roztworów 
albuminy (3).

Zalecenie dotyczące przetaczania roztworów albuminy u dzieci

Zalecenie Siła dowodu

Nie zaleca się rutynowego przetaczania roztworów albuminy w celu uzupełniania 
objętości krwi krążącej u dzieci 2 A

7.4. Przeciwwskazania do przetaczania roztworów albuminy 

Przeciwwskazaniem do przetaczania roztworów albuminy jest wywiad w kierunku 
poprzetoczeniowej reakcji alergicznej.
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 Istniejące ryzyko to przeciążenie krążenia u chorych z niewydolnością tego 
układu, szczególnie gdy stosowane są 20% roztwory albuminy. 

7.5. Reakcje niepożądane po stosowaniu roztworów albuminy 

Reakcje niepożądane po przetoczeniu albuminy mogą być immunologiczne 
i fi zyko-chemiczne. Należą do nich głównie reakcje alergiczne spowodowane 
przeciwciałami skierowanymi do haptoglobiny występującymi u biorców oraz 
przeciwciałami IgE reagującymi z przetaczanymi albuminami (20). Reakcje ana-
fi laktyczne obserwowano z częstością 0,0011% przetoczeń. Szybkie przetoczenie 
może wywołać chwilową hipotensję. Obserwowana reakcja prawdopodobnie jest 
spowodowana przetoczeniem aktywatora prekalikreiny obecnego w roztworach 
albuminy (14, 22). Także obniżenie osoczowego stężenia wapnia zjonizowanego, 
spowodowane efektem wiązania wapnia przez ubogie w wapń albuminy, może 
mieć negatywne inotropowe działanie podczas szybkich wlewów. 
 Roztwory albuminy mogą być przyczyną przeniesienia czynników zakaźnych, 
które nie uległy eliminacji w czasie procesu produkcyjnego. Do tej pory nie opisa-
no żadnego przypadku zakażenia, pomimo powszechnego stosowania albuminy 
w leczeniu. Roztwory albuminy są naturalnym roztworem koloidowym i należą 
do bezpiecznych produktów krwiopochodnych (22).
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8. Lecznicze stosowanie koncentratów 
czynników krzepnięcia krwi

W ostatnich latach leczenie wrodzonych i nabytych skaz krwotocznych uległo 
istotnym zmianom dzięki wprowadzeniu do lecznictwa koncentratów czynni-
ków krzepnięcia. Zwłaszcza leczenie i profi laktyka hemofi lii A i B oraz choroby 
von Willebranda uległy wręcz rewolucyjnym zmianom. Wprowadzenie selekcji 
krwiodawców oraz metod inaktywacji wirusów wpłynęło na wysoki poziom 
bezpieczeństwa wirusologicznego koncentratów czynników krzepnięcia. Do-
wodem na wzrost bezpieczeństwa osoczopochodnych koncentratów czynników 
krzepnięcia jest brak od ponad 15 lat odnotowanych zakażeń związanych z tą 
grupą leków (29, 45, 56). Nadal jednak nie ma pewności, czy koncentraty produ-
kowane z osocza ludzkiego nie zawierają nieznanych dziś patogenów opornych 
na współczesne metody eliminacji. Z tego też powodu alternatywą dla koncen-
tratów osoczopochodnych są czynniki krzepnięcia rekombinowane. Czynniki 
rekombinowane, zwłaszcza nowej generacji nie stabilizowane albuminą ludzką 
i nie zawierające w podłożu hodowlanym żadnych białek pochodzenia ludzkiego, 
powinny być całkowicie bezpieczne wirusologicznie. Pod względem skuteczności 
i farmakokinetyki zarówno koncentraty osoczopochodne jak i rekombinowane są 
równoważne (27, 52). Najpoważniejszym powikłaniem leczenia koncentratami 
czynników krzepnięcia jest pojawienie się inhibitora, czyli przeciwciała neutrali-
zującego przetaczany czynnik. W przypadku ciężkiej hemofi lii A inhibitor czyn-
nika VIII pojawia się u 30% pacjentów, natomiast w hemofi lii B inhibitor pojawia 
się u 1,5–3% wszystkich pacjentów. W nielicznych badaniach retrospektywnych 
wykazano większą immunogenność czynników rekombinowanych, zwłaszcza 
u pacjentów uprzednio nieleczonych (10, 13, 16, 22, 31, 62). Jednak w innych 
badaniach klinicznych nie potwierdzono jednoznacznie większej immunogen-
ności czynników rekombinowanych (14). Poza immunogennością koncentraty 
czynników, podobnie jak wszystkie produkty lecznicze zawierające białko, mogą 
wywoływać reakcje alergiczne (wysypka, pokrzywka, ból w klatce piersiowej, 
niewydolność oddechowa, anafi laksja). Innym groźnym działaniem niepożą-
danym stosowania koncentratów czynników krzepnięcia jest ryzyko powikłań 
zakrzepowo zatorowych. 
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8.1. Koncentraty czynnika VIII

Liofi lizowane koncentraty czynnika VIII, osoczopochodne lub rekombinowane, 
zarejestrowane są w profi laktyce i leczeniu zaburzeń krzepnięcia krwi u chorych 
z hemofi lią A. Dawkowanie czynnika VIII oraz przewidywany czas leczenia sub-
stytucyjnego zależą od umiejscowienia i nasilenia krwawienia oraz od stopnia 
niedoboru czynnika. Zostały one przedstawione w tabeli 8–1. W praktyce dawkę 
czynnika VIII wylicza się ze wzoru:

dawka w jednostkach (j.m.) = masa ciała (kg) × wymagany wzrost aktywności 
czynnika VIII(%) × 0,5

Obliczanie dawki wynika z danych empirycznych, wskazujących, że przetocze-
nie 1 j. czynnika VIII na kg mc. podnosi aktywność czynnika VIII w osoczu 
o 2%. Częstotliwość dawek zależy od czasu biologicznego półtrwania, który dla 
czynnika VIII wynosi około 12 godzin. Dlatego też czynnik VIII wstrzykuje się 
dożylnie co 8–12 godzin. Natomiast – w długoterminowej profi laktyce krwawień 
śródstawowych u chorych na ciężką postać hemofi lii A – czynnik VIII, w dawce 
25–40 j.m./kg, przetacza się 3 razy w tygodniu. Profi laktyka pierwotna powinna 
zostać wdrożona przed lub po pierwszym wylewie dostawowym i przed ukoń-
czeniem 2 roku życia. Profi laktyka powinna być kontynuowana aż do ukończenia 
wzrostu kostnego (54). 

Tabela 8–1. Dawki czynnika VIII w leczeniu substytucyjnym chorych na ciężką i umiarkowaną 
hemofi lię A (23)

Wskazanie

Wymagana 
aktywność 

czynnika VIII 
(% normy)

Dawka 
koncentratu 

(j/kg mc.)

Czas leczenia 
(dni)

Wylewy krwi do stawów i mięśni 
(z wyjątkiem mięśnia biodrowo-lędź-
wiowego), krwawienia z nosa, z dziąseł

40–60 20–30
1–2, jeśli efekt zbyt słaby 
zwiększyć dawki i prze-

dłużyć czas leczenia
Mięsień biodrowo-lędźwiowy: 
• początkowo 
• następnie

80–100 
30–60

40–50 
15–30

1–2, 3–5, niekiedy dłużej 
+ wtórna profi laktyka

Centralny układ nerwowy / głowa: 
• początkowo 
• następnie

80–100 
50

40–50 
25

1–7 
8–21

Wylewy krwi do dna jamy ustnej i szyi:
• początkowo 
• następnie

80–100 
50

40–50 
25

1–7 
8–14
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Wskazanie

Wymagana 
aktywność 

czynnika VIII 
(% normy)

Dawka 
koncentratu 

(j/kg mc.)

Czas leczenia 
(dni)

Krwawienie z przewodu pokarmowe-
go:
• początkowo 
• następnie

80–100 
50

40–50 
25

1–6 
7–14

Istotny klinicznie 
• krwiomocz

50 
50

25 
25

3–5 
5–7

Głębokie zranienia 80–100 
60–80

40–50 
30–40

1–3

Zabiegi chirurgiczne: 
• przed zabiegiem 
• po zabiegu

40–60 
30–50

20–30 
15–25

4–6 
7–14

Usuwanie zębów* 50 25 jednorazowo przed 
zabiegiem

*)  od dnia ekstrakcji zęba przez kolejne 7–10 dni lek antyfi brynolityczny, np. kwas traneksamowy w dawce 
około 10–15 mg/kg mc. co 8 h. Uwaga: lekiem z wyboru w łagodnej hemofi lii A (VIII:C >10% normy) jest 
dezmopresyna, podawana w dawce 0,3 mg/kg i.v. w powolnej (30–60 min.) infuzji.

Uwaga: zabiegi chirurgiczne i leczenie krwawień zagrażających życiu wyłącznie w ośrodkach dysponujących 
możliwością laboratoryjnego monitorowania leczenia (m.in. oznaczania aktywności czynników krzepnięcia, 
oznaczania miana inhibitora metodą Bethesda w modyfi kacji Nijmegen) przez co najmniej 6 dni w tygodniu. 
Zatwierdzone przez Narodowy Program Leczenia Hemofi lii na lata 2005–2011.

8.1.1. Osoczopochodny koncentrat czynnika VIII z czynnikiem von 
Willebranda (FVIII/vWF)

Czynnik zarejestrowany jest w profi laktyce i leczeniu zaburzeń krzepnięcia krwi 
u chorych z chorobą von Willebranda oraz u chorych z hemofi lią A (60). Zasady 
postępowania u chorych z hemofi lią A są identyczne jak przy zastosowaniu kon-
centratów czynnika VIII. Koncentrat FVIII/vWF jest z powodzeniem stosowany 
w leczeniu substytucyjnym choroby von Willebranda typu 3, typu 2 oraz ciężkiej 
postaci typu 1 nieodpowiadającej na leczenie desmopresyną. Z wielu dostępnych 
na rynku koncentratów czynnika FVIII/vWF w leczeniu choroby von Willebran-
da największą skuteczność wykazują koncentraty o stosunku vWF:RCof/FVIII 
(vWF:RCof – aktywność kofaktorarystocetyny/FVIII – czynnik VIII) przekracza-
jącym 1. W związku z tym część koncentratów, w których stosunek ten jest niski, 
nie zostało zarejestrowanych w leczeniu choroby von Willebranda. Dawkowanie 
koncentratów FVIII/vWF opiera się na jednostkach aktywności kofaktora rysto-
cetyny lub na jednostkach aktywności prokoagulacyjnej czynnika VIII. W tabeli 
8–2 przedstawiono stosowane przeciętne dawki koncentratów. 
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Tabela 8–2. Przeciętne dawki koncentratów zawierających czynnik VIII i czynnik von Wille-
branda stosowane w profi laktyce i leczeniu krwawień u osób ze znacznie zmniejszoną aktyw-
nością czynnika VIII i vWF:Rcof (<10j.m./dl) (14) 

Sytuacja 
kliniczna

Dawka 
(j.m./kg) cz.VIII 
lub vWF:RCof

Częstość  wstrzyknięć
Pożądana aktywność 

w osoczu biorcy cz.VIII 
lub vWF:RCof (j.m/dl)

Duży zabieg 
operacyjny 
lub poważne 
krwawienie 

Przed operacją: 50 
Następnie: 25–40

Bolus przed operacją i następ-
nie co 12–24 godz. do zagojenia 
rany (zazwyczaj 7–10 dni)

Najniższa aktywność 
w ciągu doby (nadir)>50

Mały zabieg 
operacyjny

ok. 40 Bolus przed operacją i następ-
nie co 24–48 godz. do zagojenia 
rany (zazwyczaj 2–4 dni)

Nadir >30

Ekstrakcja zęba ok. 30 Tylko jeden bolus bezpośred-
nio przed zabiegiem

Utrzymywać >50 przez 
12 godz.

Mniejsze krwa-
wienie

25 W razie potrzeby powtarzać co 
24 godziny

>30 do zatrzymania krwa-
wienia

Poród 40 co 24 godz. >50 w dniu porodu i przez 
3–4 dni po porodzie

Cz.VIII – czynnik VIII; vWF:Rcof – aktywność (kofaktora ristocetyny) czynnika von Willebranda; j.m. – jed-
nostka międzynarodowa. 
Zatwierdzone przez Narodowy Program Leczenia Hemofi lii na lata 2005–2011.

Substytucja koncentratem FVIII/vWF powinna być kontynuowana do czasu 
zagojenia rany pooperacyjnej. W sytuacji krwawienia zagrażającego życiu oraz 
braku dostępu do koncentratów FVIII/vWF alternatywą może być zastosowanie 
krioprecypitatu w dawce 2 j./10kg mc. co 12–24 godziny. Stosowanie koncentra-
tów FVIII/vWF może zwiększać ryzyko zakrzepicy u leczonych pacjentów z uwagi 
na niezamierzony istotny wzrost aktywność FVIII. Alternatywą dla tych koncen-
tratów są oczyszczane koncentraty czynnika vWF. Zastosowanie tego koncentratu 
pozwala na uniknięcie nadmiernego wzrostu aktywności FVIII w osoczu. Dawki 
i czas leczenia oczyszczanym koncentratem vWF są takie same jak w przypadku 
FVIII/vWF.

8.2. Liofi lizowane koncentraty czynnika IX – osoczopochodne 
lub rekombinowane 

Liofi lizowane koncentraty czynnika IX zarejestrowane są w profi laktyce i w lecze-
niu zaburzeń krzepnięcia krwi u chorych z hemofi lią B. Dawkowanie czynnika 
IX oraz przewidywany czas leczenia substytucyjnego zależą od umiejscowienia 
i nasilenia krwawienia oraz od stopnia niedoboru czynnika. W praktyce dawkę 
czynnika IX wylicza się ze wzoru:
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dawka w jednostkach (j.m.) = masa ciała (kg) × wymagany wzrost aktywności 
czynnika IX (%) × 1

Obliczanie dawki wynika z danych empirycznych, wskazujących, że przetoczenie 
1 j. czynnika IX na kg mc. podnosi aktywność czynnika IX w osoczu o 1% (54). 
Częstotliwość dawek zależy od czasu biologicznego półtrwania, który dla czynnika 
IX wynosi około 20 godzin. Dlatego też czynnik IX wstrzykuje się dożylnie co 
12,18 lub 24 godziny. Dawki czynnika IX w leczeniu substytucyjnym chorych na 
ciężką i umiarkowaną hemofi lię B przedstawiono w tabeli 8–3.

Tabela 8–3. Dawki czynnika IX w leczeniu substytucyjnym chorych na ciężką i umiarkowaną 
hemofi lię B (23)

Wskazanie

Wymagana 
aktywność 

czynnika IX 
(% normy)

Dawka 
koncentratu 
(j./kg mc.)

Czas leczenia 
(dni)

Wylewy krwi do stawów i mięśni 
(z wyjątkiem mięśnia biodrowo-lędź-
wiowego), krwawienia z nosa, z dziąseł

40–60 40–60
1–2, jeśli efekt zbyt słaby 
zwiększyć dawki i prze-
dłużyć czas leczenia 1–2

Mięsień biodrowo-lędźwiowy: 
• początkowo 
• następnie

60–80 
30–60

60–80 
30–60

3–5, niekiedy dłużej + 
wtórna profi laktyka

Centralny układ nerwowy/głowa: 
• początkowo 
• następnie

60–80 
30

60–80 
30

1–7 
8–21

Wylewy krwi do dna jamy ustnej i szyi:
• początkowo 
• następnie

60–80 
30

60–80 
30

1–7 
8–14

Krwawienie z przewodu pokarmowego:
• początkowo 
• następnie

60–80 
30

60–80 
30

1–6 
7–14

Istotny klinicznie krwiomocz 40 40 3–5 
Głębokie zranienia 40 40 5–7 
Zabiegi chirurgiczne: 
• przed zabiegiem 

• po zabiegu

60–80 
40–60 
30–50 
20–40

60–80 
40–60 
30–50 
20–40

1–3 
1–3 
4–6 

7–14

Usuwanie zębów* 40 40 jednorazowo przed 
zabiegiem

*)  od dnia ekstrakcji zęba przez kolejne 7–10 dni lek antyfi brynolityczny, np. kwas traneksamowy w dawce 
około 10–15 mg/kg mc. co 8 h.

Uwaga: zabiegi chirurgiczne i leczenie krwawień zagrażających życiu wyłącznie w ośrodkach dysponujących 
możliwością laboratoryjnego monitorowania leczenia (m.in. oznaczania aktywności czynników krzepnięcia, 
oznaczania miana inhibitora metodą Bethesda w modyfi kacji Nijmegen) przez co najmniej 6 dni w tygodniu. 
Zatwierdzone przez Narodowy Program Leczenia Hemofi lii na lata 2005–2011.
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Natomiast w długoterminowej (pierwotnej) profi laktyce krwawień śródstawo-
wych u chorych na ciężką postać hemofi lii B czynnik IX w dawce 25–50 j.m./kg 
przetacza się 2 razy w tygodniu. Profi laktyka pierwotna powinna zostać wdrożona 
przed lub po pierwszym wylewie dostawowym i przed ukończeniem 2 roku życia. 
Leczenie profi laktyczne powinno być kontynuowane aż do ukończenia wzrostu 
kostnego (54).

8.3. Koncentrat czynnika VII

8.3.1.Koncentrat czynnika VII osoczopochodny

Osoczopochodny koncentrat czynnika VII jest liofilizowanym koncentratem 
otrzymanym z osocza ludzkiego. Koncentrat ten jest zarejestrowany w leczeniu 
i profilaktyce krwawień u chorych z nabytym lub wrodzonym niedoborem 
czynnika VII. Dawkowanie koncentratu czynnika oraz przewidywany czas 
leczenia substytucyjnego zależą od przyczyny, umiejscowienia i nasilenia 
krwawienia. Zalecana dawka początkowa koncentratu czynnika VII wynosi 
30–40 j.m./kg mc. (23).

8.3.2. Koncentrat rekombinowanego aktywowanego czynnika VII

Koncentrat rekombinowanego aktywowanego czynnika VII (rVIIa) jest liofi lizo-
wanym koncentratem aktywnego czynnika VII otrzymywanego metodą inżynierii 
genetycznej z wykorzystaniem komórek nerki chomika. rVIIa jest zarejestrowany 
w leczeniu i profi laktyce krwawień: 1) u pacjentów z wrodzoną hemofi lią A lub 
B powikłaną inhibitorem, 2) u pacjentów z przewidywaną silną reakcją anamne-
styczną na czynnik VIII lub IX, 3) u pacjentów z nabytą hemofi lią, 4) u pacjentów 
z wrodzonym niedoborem czynnika VII oraz 5) u pacjentów z oporną na prze-
toczenia koncentratów płytek krwi trombastenią Glanzmanna (61). Dawkowa-
nie czynnika rVIIa oraz przewidywany czas leczenia substytucyjnego zależą od 
przyczyny, umiejscowienia i nasilenia krwawienia. Zalecana dawka początkowa 
zwykle wynosi 90 µg/kg mc. Dawkę tę należy powtarzać co 2–3 godzin, aż do 
uzyskania hemostazy. W przypadku łagodnych lub umiarkowanych krwawień do 
stawów, mięśni lub błon śluzowych, zaleca się leczenie w warunkach domowych. 
W takich przypadkach można zastosować jeden z dwóch schematów leczenia: 
2–3 dawki po 90 µg/kg mc. podawane co 3 godziny lub – szczególnie korzystne 
u pacjentów z trudnym dostępem do żył – jednorazową dawkę 270 µg/kg mc. 
(52). W przypadku leczenia krwawień i w zapobieganiu krwawieniom około-
operacyjnym u pacjentów z wrodzonym niedoborem czynnika VII dawka rVIIa 
wynosi 15–30 µg/kg mc. co 4–6 godzin. U pacjentów z trombastenią Glanzman-
na zakres dawek wynosi od 80 do 120 µg/kg mc. podawane co 2 godziny. rVIIa 
jest również od wielu lat stosowany pozarejestracyjnie „off  label” w sytuacjach 
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gwałtownych, niekontrolowanych, zagrażających życiu krwotoków. Zastosowanie 
„off  label” w ciężkich krwotokach jest często wykorzystywane w wielu specjal-
nościach medycznych: kardiochirurgia, położnictwo, ginekologia, transplantacja 
wątroby, chirurgia urazowa i intensywna terapia (6, 7, 17, 19, 20, 21, 43). Zgodnie 
z opublikowanymi w 2013 roku europejskimi wytycznymi w zakresie postępo-
wania w krwawieniu poprzedzonym poważnym urazem, zastosowanie rekom-
binowanego czynnika VII należy rozważyć po tępym urazie z utrzymującym się 
krwawieniem niepoddającym się kontroli mimo zastosowania standardowych 
procedur (49).

Zalecenie dotyczące stosowania rekombinowanego czynnika VII

Zalecenie Siła dowodu

Tępy uraz z utrzymującym się krwawieniem niepoddającym się kontroli w leczeniu 
standardowym 2 C

W opublikowanych w 2005 roku wieloośrodkowych randomizowanych bada-
niach II fazy z podwójnie ślepą próbą, przeprowadzonych na grupie 399 chorych 
z krwawieniem śródczaszkowym, wykazano statystycznie znamienne obniżenie 
śmiertelności w grupie chorych, którym przetoczono rVIIa w dawce 80 µg/kg lub 
160 µg/kg. W badaniu tym porównywano 4 grupy chorych, którym podawano 
odpowiednio placebo lub rVIIa w dawce 40, 80 lub 160 µg/kg (35). Bardzo waż-
nym wskazaniem do zastosowania „off -label” rVIIa są krwotoki poporodowe. 
Wykazano, że zastosowanie rVIIa spowodowało zatrzymanie krwawienia u 72% 
pacjentek (47). W badaniu tym skuteczna okazała się dawka rVIIa 40–60 µg/kg. 
W opublikowanym w 2010 podręczniku Ciąża wysokiego ryzyka autorzy polscy 
zalecają w zależności od czasu krwawienia, jego dynamiki i ciężkości koagulopatii 
pokrwotocznej, następujące dawki rVIIa:

• niskie 20–60 µg/kg mc.,
• średnie 60–90 µg/kg mc.,
• wysokie 90–120 µg/kg mc.

Jeżeli krwawienie utrzymuje się nadal, należy po około 15–20 minutach od dawki 
pierwszej rozważyć podanie kolejnej dawki 40–60 µg/kg mc., jeżeli nie uzyskano 
zadowalającego efektu hemostatycznego, a całkowita, łączna dawka rVIIa jest 
>200 μg/kg mc., autorzy zalecają ponowną ocenę koagulologiczną i ewentualne 
ponowne wdrożenie terapii uzupełniającej, pozwalającej na osiągnięcie optymal-
nych warunków do ponownego podania rVIIa (6).
 W 2002 roku pod kierownictwem Polskiego Konsultanta Krajowego ds. Ane-
stezjologii i Intensywnej Terapii opublikowano wytyczne dotyczące stosowania 
rVIIa w postępowaniu terapeutycznym u chorych z zagrażającym życiu krwawie-
niem z przyczyn urazowych i/lub okołooperacyjnych (36). Wytyczne te dopusz-
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czają stosowanie rVIIa w krwotokach zagrażających życiu, kiedy standardowe 
postępowanie chirurgiczne i uzupełniające jest nieskuteczne.
 Lek ten przeciwwskazany jest u chorych z nadwrażliwością na białko myszy, 
chomika lub bydła. Wśród działań niepożądanych wymienia się powikłania za-
krzepowe, zarówno tętnicze jak i żylne, które występują z częstością >1/10 000 
przetoczeń. Innymi rzadziej opisywanymi działaniami niepożądanymi są DIC, 
zawał mięśnia sercowego, bóle głowy i reakcje alergiczne. Dlatego też lek ten 
powinien być stosowany ze szczególną ostrożnością u pacjentów z zakrzepicą żył 
głębokich, po zatorze tętnicy płucnej, po zawale mięśnia sercowego i w okresie 6 
miesięcy po udarze niedokrwiennym mózgu. Jednak ryzyko zastosowania rVIIa 
należy oceniać indywidualnie dla każdego pacjenta (36).
 Wielkie nadzieje pokładane w rVIIa jako uniwersalnym leku przeciwkrwo-
tocznym nadal czekają na potwierdzenie w randomizowanych badaniach prze-
prowadzonych na dużych grupach chorych (61). 

8.4. Koncentrat czynników zespołu protrombiny

Koncentrat czynników zespołu protrombiny (PCC – Prothrombin Complex Con-
centrate) jest liofi lizowanym preparatem otrzymywanym z osocza ludzkiego. 
PCC jest koncentratem czynników krzepnięcia II, VII, IX, X oraz inhibitorów 
krzepnięcia białka C i S. Czynniki zespołu protrombiny są wytwarzane w wą-
trobie, a aktywność w procesie krzepnięcia uzyskują w obecności witaminy K 
w wyniku potranslacyjnej modyfi kacji. Awitaminoza witaminy K, ciężkie uszko-
dzenie wątroby (marskość) lub leczenie antagonistami witaminy K (warfaryna, 
acenocumarol) powoduje obniżenie aktywności czynników zespołu protrombiny 
i zaburzenia krzepnięcia. 
 Wskazaniem do stosowania PCC jest leczenie krwawień i zapobieganie krwa-
wieniom podczas zabiegów operacyjnych u pacjentów z nabytym niedoborem 
czynników zespołu protrombiny oraz leczenie krwawień i zapobieganie krwa-
wieniom u pacjentów we wrodzonych lub nabytych niedoborach czynników 
krzepnięcia II lub X. 
 Historycznie PCC był stosowany w leczeniu i profi laktyce krwawień u pa-
cjentów z hemofi lią B, jednak w chwili obecnej w leczeniu hemofi lii B zaleca się 
stosowanie wysoko oczyszczanych koncentratów czynnika IX. 
 PCC może być zastosowany celem szybkiego wyrównania niedoboru czynni-
ków zespołu protrombiny u pacjentów z marskością wątroby wymagających nie-
zwłocznej interwencji chirurgicznej. W tej sytuacji należy obok PCC przetoczyć 
świeżo mrożone osocze celem substytucji czynników V i XI, których stężenie jest 
w marskości wątroby obniżone (33).
 W zaleceniach europejskich, w punkcie 31, zaleca się PCC celem nagłego 
odwrócenia działania doustnych antykoagulantów (49).
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Zalecenie dotyczące stosowania koncentratu zespołu protrombiny

Zalecenie Siła dowodu

PCC należy stosować w celu nagłego odwrócenia działania doustnych antyko-
agulantów 1 B

W ostatnim czasie pojawiają się publikacje wykazujące skuteczność PCC w krwo-
tokach u pacjentów nieprzyjmujących doustnych antykoagulantów. Jednak zbyt 
wcześnie jeszcze na ostateczne wnioski (11).
 Dawkowanie PCC u pacjentów z nabytym niedoborem czynników zespołu 
protrombiny zależy od wartości międzynarodowego wskaźnika znormalizowa-
nego INR. Dawkowanie zależy również od zastosowanego preparatu, ponieważ 
w zależności od producenta koncentraty różnią się między sobą stężeniem po-
szczególnych czynników. Dlatego też przy dawkowaniu należy zwrócić szczególną 
uwagę na informacje zawarte w charakterystyce produktu leczniczego. Zwykle 
stosuje się dawkę od 20–30 j.m./kg mc., a efekt działania PCC utrzymuje się od 6 
do 8 godzin (42). Podobnie dawkowanie koncentratu w przypadku leczenia lub 
zapobiegania krwawieniom u pacjentów z wrodzonymi niedoborami czynników 
II lub X zależy od zawartości poszczególnych czynników w koncentracie. 
 Preparaty PCC należy stosować z ostrożnością z uwagi na zwiększone ryzyko 
wystąpienia zakrzepicy. Ryzyko to jest szczególnie wysokie u chorych z uszko-
dzeniem wątroby, poddanych dużym zabiegom operacyjnym (4, 53). Z dużą 
ostrożnością należy stosować preparaty PCC u pacjentów poddanych dużym 
zabiegom ortopedycznym, w zespole zmiażdżenia, u niemowląt i u osób, u któ-
rych występowały już powikłania zakrzepowe po stosowaniu PCC. Podwyższone 
ryzyko zakrzepowe związane ze stosowaniem preparatów PCC było spowodowane 
brakiem równowagi pomiędzy czynnikami i inhibitorami krzepnięcia w koncen-
tracie oraz nadmierną aktywnością czynników VIIa i IXa. W dostępnych na rynku 
koncentratach PCC, aby zmniejszyć ryzyko zakrzepicy, dodawano do koncen-
tratu antytrombinę lub heparynę w dawce 0,05–0,1 j. na 1 j. czynnika VII. Takie 
postępowanie wpłynęło na zmniejszenie powikłań zakrzepowych. W ostatnich 
latach pojawił się preparat PCC drugiej generacji, w którym udało się uzyskać 
prawidłową równowagę pomiędzy czynnikami i inhibitorami krzepnięcia oraz 
zminimalizowano aktywność czynników krzepnięcia VII i IX, zwiększając tym 
samym bezpieczeństwo koncentratu (15, 18, 18, 26, 28).

8.4.1. Koncentrat aktywowanych czynników zespołu protrombiny

Koncentrat aktywowanych czynników zespołu protrombiny (aPCC – activated 
Prothrombin Complex Concentrate) jest liofi lizowanym preparatem otrzymy-
wanym z osocza ludzkiego (23, 57). Lek ten jest produktem złożonym z różnych 
czynników krzepnięcia, z których każdy ma inny okres półtrwania, co z kolei 
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uniemożliwia jednoznaczne określenie właściwości farmakokinetycznych. aPCC 
(bypassing agent) jest koncentratem aktywowanych czynników II, VII, IX, X, 
dzięki czemu indukuje generację trombiny pomimo obecności inhibitora czyn-
nika VIII lub IX. Lek ten jest z powodzeniem stosowany od początku lat 70. i jego 
aktywność omijająca inhibitor została potwierdzona zarówno w badaniach in 
vitro, jak i in vivo, jednak sposób działania nadal pozostaje nie do końca pozna-
ny. Z uwagi na aktywność omijającą inhibitor czynnika VIII lub IX wskazaniem 
do zastosowania aPCC jest: leczenie i zapobieganie krwawieniom u pacjentów 
z hemofi lią A powikłaną inhibitorem czynnika VIII, leczenie i zapobieganie 
krwawieniom u pacjentów z hemofi lią B powikłaną inhibitorem czynnika IX, 
leczenie i zapobieganie krwawieniom u osób nie cierpiących na hemofi lię, ale 
posiadającym nabyty inhibitor czynnika VIII, IX i XI. Lek ten wykorzystywany 
jest również w protokołach uzyskania tolerancji immunologicznej w przypadku 
inhibitorów czynników VIII lub IX. 
 Wadą koncentratu aPCC jest brak możliwości laboratoryjnego monitorowania 
skuteczności leczenia. Dawkowanie aPCC oraz czas leczenia zależy od ciężkości, 
umiejscowienia i rozległości krwawienia. Zwykle zalecana dawka aPCC wynosi 
50–100 j.m./kg, nie należy przekraczać jednorazowej dawki 100 j.m./kg oraz mak-
symalnej dawki dobowej 200 j.m./kg. Dawka i częstość podawania powinny być 
zawsze uzależnione od skuteczności klinicznej w danym przypadku. Przykładowo 
w krwotokach dostawowych, do mięśni lub tkanek miękkich, zalecana dawka 
wynosi 50–75 j.m./kg co 12 godzin. Leczenie należy kontynuować do uzyskania 
wyraźnej poprawy klinicznej. W przypadku krwawienia do błon śluzowych po-
czątkowa dawka powinna wynosić 50 j.m./kg co 6 godzin. W przypadku krwotoku 
zagrażającemu życiu, np. do centralnego układu nerwowego, do dna jamy ustnej, 
do przestrzeni zaotrzewnowej, stosowana dawka powinna wynosić 100 j.m./kg. 
Nie należy przekraczać dawki 200 j.m./kg na dobę. 
 Lek ten jest przeciwwskazany w przypadku nadwrażliwości na substancję 
czynną zawartą w preparacie, np. w przypadku hemofi lii B powikłanej inhibi-
torem, jeżeli w przeszłości dochodziło do silnych odczynów uczuleniowych na 
przetaczany czynnik IX lub aPCC. Wśród działań niepożądanych w przypadku 
znacznego uszkodzenia wątroby istnieje zwiększone ryzyko wystąpienia DIC 
z powodu opóźnionej degradacji aktywnych czynników krzepnięcia zawartych 
w aPCC. Ważną grupą powikłań są powikłania zakrzepowe tętnicze lub żylne. 
Dlatego też lek ten u pacjentów z chorobą wieńcową, ostrą zakrzepicą i lub za-
torem tętnicy płucnej powinien być stosowany jedynie ze wskazań życiowych. 
Podobnie jak wszystkie produkty lecznicze zawierające białka przetoczenie aPCC 
może wywoływać reakcje alergiczne (wysypka, pokrzywka, ból w klatce piersio-
wej, niewydolność oddechowa, anafi laksja). 
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8.5. Koncentrat fi brynogenu

Fibrynogen (I czynnik krzepnięcia) jest wytwarzanym w wątrobie białkiem 
osocza. Przerwanie światła naczynia krwionośnego uruchamia złożony proces 
krzepnięcia krwi, który kończy się przejściem płynnego fi brynogenu w sieć prze-
strzenną fi bryny. W obecności czynnika stabilizującego fi brynę (czynnik XIII) 
sieć przestrzenna fi bryny wzmacnia powstały w hemostazie pierwotnej czop 
płytkowy. Liofi lizowany koncentrat fi brynogenu został zarejestrowany w leczeniu 
i profi laktyce krwawień u pacjentów z afi brynogenemiąi hipofi brynogenemią. 
Afi brynogenemia występuje niezwykle rzadko, 1–2 przypadki/1 mln. Najczęściej 
niedobór fi brynogenu obserwujemy u chorych z marskością wątroby, w zespole 
DIC oraz po masywnych krwotokach. Leczeniem z wyboru afi brynogenemi i hi-
pofi brynogenemi jest przetaczanie koncentratu fi brynogenu w ilości podnoszącej 
stężenie fi brynogenu w osoczu do 0,5 g/l, a przed zabiegami operacyjnymi do 
1,0 g/l. U kobiet w ciąży oczekiwany poziom fi brynogenu wynosi powyżej 1,5 g/l. 
Z uwagi na ograniczoną dostępność koncentratu fi brynogenu alternatywą w le-
czeniu substytucyjnym jest krioprecypitat. W jednej jednostce krioprecypitatu 
znajduje się nie mniej niż 140 mg fi brynogenu, zwykle około 250–300 mg. Wynika 
z tego, że przetoczenie 1 j. krioprecypitatu powinno u pacjenta ważącego 70 kg 
podnieść stężenie fi brynogenu w osoczu o około 10 mg/dl. Najczęściej kriopre-
cypitat przetaczany jest w dawce 1 j./10 kg/mc. Szczególną sytuacją jest postępo-
wanie po masywnym krwotoku, kiedy to w badaniu tromboelastometrycznym, 
mimo akceptowalnego stężenia fi brynogenuw osoczu, stwierdza się zaburzenia 
w funkcji fi brynogenu. W takiej sytuacji zgodnie z zaleceniami europejskimi, 
punkt 27, zaleca się przetaczanie koncentratu fi brynogenu lub krioprecypitatu 
już przy poziomie fi brynogenu poniżej 1,5–2,0 g/l. Zalecana wstępna dawka 
fi brynogenu w masywnym krwotoku powinna wynosić 3–4 g lub 50 mg/kg mc. 
krioprepicytatu. Zalecane dawki początkowe to 3–4 g koncentratu fi brynogenu 
lub 50 mg/kg krioprecypitatu (49).

Zalecenie dotyczące stosowania koncentratu fi brynogenu

Zalecenie Siła dowodu

W leczeniu ciężkich krwotoków przy stężeniu fi brynogenu poniżej 1,5 g/l 1 C

8.6. Postępowanie w przypadku powstania inhibitorów 
czynników krzepnięcia krwi

Jednym z najpoważniejszych powikłań leczonej hemofi lii A i B jest powstanie inhi-
bitora, czyli przeciwciała przeciw czynnikowi krzepnięcia. W przypadku hemofi lii 
A przeciwciała przeciwko czynnikowi VIII pojawiają się u 15–30% pacjentów, na-
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tomiast w hemofi lii B przeciwciała przeciw czynnikowi IX pojawiają się u 1,5–3% 
pacjentów. Pojawienie się inhibitora powoduje utrudnienie lub całkowite uniemoż-
liwienie kontroli krwawień oraz ich profi laktykę. Istotnym prognostycznie wskaźni-
kiem jest określenie miana przeciwciał metodą Bethesda w modyfi kacji Nijmegen. 
Jeżeli najwyższe zbadane miano inhibitora przekraczało 5 j. Bethesda/ml to taki 
inhibitor uważa się za silny, natomiast jeżeli nie przekracza 5 j.B./ml wtedy uważa 
się za słaby. Im wyższe jest miano inhibitora tym szybciej dochodzi do inaktywacji 
czynnika VIII lub IX. W leczeniu i profi laktyce krwawień u chorych z inhibitorem 
należy rozważyć dwie drogi. Pierwszą jest eliminacja inhibitora, czyli wywołanie 
stanu immunotolerancji (IT – Immune Tolerance). W tabeli 8–4 przedstawiono 
najczęściej stosowane protokoły wywoływania immunotolerancji (5, 34, 57).

Tabela 8–4. Najczęściej stosowane protokoły wywoływania tolerancji immunologicznej (IT) (57)

Nazwa protokołu Najczęściej stosowane dawkowanie

Bonn (20)

Faza 1 
Cz VIII 100–150 j.m./kg co 12 h 
aPCC 50–100 j./kg co 12 h 
Faza 2 
Stopniowe zmniejszanie dawki od momentu znormalizowania T1/2 VIII:C

Van Creveld (21) Dawka neutralizująca 25–50 j.m./kg co 12 h przez 1–2 tygodnie. Dawka 
odczulająca: 25 j.m./kg co 48 h do uzyskania TI

Malmo (22)

W momencie wdrażania protokołu miano inhibitora musi być mniejsze niż 
10 j.B./ml; jeśli jest większe, należy przeprowadzić zabieg zewnątrzustrojo-
wej adsorpcji na białku A gronkowca (Staphylococcus aureus), następnie CI 
cz. VIII w dawce zapewniającej utrzymanie VIII:C na poziomie 30% normy 
przez okres 10–14 dni 
Cyklofosfamid 12–15 mg/kg i.v. (dni 1–2) 
Cyklofosfamid 2–3 mg/kg p.o. (3–10 dni) 
IVIG 2,5–5,0 g w dniu 1 i 0,4 g/kg/24h w dniach 4 i 5

Cz. VIII – czynnik VIII; aPCC koncentrat aktywowanych czynników zespołu protrombiny; T1/2 – biologiczny 
czas półtrwania; VIII:C – aktywność koagulacyjna cz. VIII; CI – ciągły dożylny wlew; i.v. – dożylnie; p.o. – 
doustnie; j.B. – jednostki Bethesda; IVIG – dożylne immunoglobuliny

Drugim kierunkiem postępowania jest leczenie i profi laktyka krwawień w hemo-
fi lii powikłanej inhibitorem. W zależności od sytuacji klinicznej, rodzaju i wiel-
kości krwawienia, u chorych z hemofi lią można stosować koncentraty czynnika 
ludzkiego VIII lub IX w bardzo wysokich dawkach. Jednak w ciężkich krwotokach 
zagrażających życiu leczeniem pierwszego rzutu powinny być koncentraty omija-
jące inhibitor (bypassing agents), aPCC lub rVIIa. Preparaty te generują powstanie 
trombiny pomimo istniejącego inhibitora. Dawkowanie leków hemostatycznych 
stosowanych w profi laktyce i leczeniu krwawień w hemofi lii A powikłanej inhi-
bitorem przedstawiono w tabeli 8–5 (57).
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Tabela 8–5. Leki hemostatyczne stosowane w profi laktyce i leczeniu krwawień w hemofi lii 
A powikłanej inhibitorem czynnika VIII (57)

Lek Najczęściej stosowane dawkowanie

Koncentrat ludzkiego cz VIII 50–100 j/kg/iv/ co 8–12 godz. lub w ciągłym wlewie dożylnym*

Desmopresyna1 0,3–0,4 µg/kg (w 100 ml 0,9% NaCl) we wlewie dożylnym trwają-
cym min. 30 min co 24 godziny*

aPCC 50–100 j.m./kg co 8–12 godzin**

rVIIa 90–120 µg/kg/i.v. co 2–4 godziny lub pojedyncza dawka 
270 µg/kg/i.v.

Leki wspomagające: 
Kwas traneksamowy2 

15 mg/kg (p.o. lub i.v.) co 8 godz. Dawka dobowa wynosi zazwyczaj 
3×1,0 g

  * Wskazane monitorowanie aktywności cz. VIII w osoczu chorego, 
** maksymalna dawka dobowa 200 j./kg, 
1  teoretycznie może okazać się skuteczna w łagodnej hemofi lii A powikłanej inhibitorem, ale zawsze niesku-

teczna w hemofi lii ciężkiej, 
2  przeciwwskazany w leczeniu krwawień z dróg moczowych; 
aPCC (activated Prothrombin Complex Concentrate) – koncentrat aktywowanych czynników zespołu protrom-
biny; cz. VIII – czynnik VIII; i.v. – dożylnie; p.o. – doustnie; 
rVIIa – rekombinowany aktywny czynnik VII.

W hemofi lii B powikłanej inhibitorem stosowanie wysokich dawek czynnika 
IX (43–200 j.m./kg/dzień) wywołuje u dużej grupy pacjentów ciężkie objawy 
alergiczne oraz zespół nerczycowy. Dlatego też lekiem z wyboru w takich sytu-
acjach jest rVIIa stosowany w dawkach 90–120 mg/kg/i.v. co 2–4 godziny lub 
pojedyncza dawka 270 mg/kg/i.v. W koncentracie aPCC znajduje się czynnik IX 
i dlatego preparat ten nie znajduje zastosowania w grupie chorych z silna reakcją 
uczuleniową na czynnik IX. 
 Z uwagi na stosunkowo niewielką liczbę chorych z hemofi lią powikłaną 
inhibitorem oraz ogromne koszty leczenia najważniejsze jest, aby leczenie to 
prowadzone było pod nadzorem referencyjnego ośrodka leczenia hemofi lii (57).

8.7. Leczenie substytucyjne innych rzadkich skaz krwotocznych 
pokrewnych hemofi li

Wrodzone niedobory fi brynogenu, cz. II, prekalikreiny, wielkocząsteczkowego 
kininogenu i czynników V, VII, X, XI, XII, XIII występują niezwykle rzadko 
(1:350 000–1:1 000 000) (23). Niedobór czynnika XII, prekalikreiny i wielkoczą-
steczkowego kininogenu są bezobjawowe i nie wymagają leczenia substytucyj-
nego. W tabeli 8–6 przedstawiono leczenie substytucyjne rzadkich wrodzonych 
skaz krwotocznych pokrewnych hemofi lii. 
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Tabela 8–6. Leczenie substytucyjne rzadkich skaz krwotocznych pokrewnych hemofi lii [czę-
stość dawek zależy od sytuacji klinicznej i czasu biologicznego półtrwania danego czynnika 
krzepnięcia] (14) (23)

Brakujący 
czynnik 

krzepnięcia

Poziom 
hemostatyczny 
w osoczu (%)

Dawka 
oczyszczonego 

koncentratu 
(jm./kg)

Dawka 
PCC 

(jm./kg)

Dawka FFP 
(ml/kg)

Fibrynogen 80–100 mg/dl 20–30 mg/kg – 15–20 
Krioprecypitat: 1 j./5–15 kg

Cz. II 20–30 – 20–30 15–20
Cz. V 15–25 – – 15–20

Cz. VII 10–25 30–40 
rVIIa 15–20 µg/kg 20–30 10–20

Cz. X 10–20 – 20–30 15–20
Cz. XI 20–40 30 – 15–20

Cz. XIII 3–5 10–20* – 3 
Krioprecypitat: 1 op./10–20 kg*

PCC (Prothrombin Complex Concentrate) – koncentrat czynników zespołu protrombiny; FFP (Fresk Frozen 
Plasma) – świeżo mrożone osocze; 
* Dawki stosowane 1 raz na 4 tygodnie w profi laktyce krwawień zagrażających życiu.

Tylko w przypadku niedoboru czynnika V lekiem z wyboru jest świeżo mrożone 
osocze z uwagi na brak liofi lizowanych koncentratów. W pozostałych rzadkich 
skazach krwotocznych zastosowanie krioprecypitatu lub świeżo mrożonego oso-
cza jest uzasadniono jedynie w sytuacji zagrożenia życia przy braku dostępu do 
liofi lizowanych koncentratów. Z uwagi na małą liczbę chorych zabiegi chirurgicz-
ne i leczenie krwawień zagrażających życiu w tej grupie chorych powinny być pro-
wadzone w ośrodku referencyjnym dysponującym możliwością laboratoryjnego 
monitorowania aktywności poszczególnych czynników krzepnięcia.

8.8. Postępowanie w celu odwrócenia działania leków 
przeciwkrzepliwych

Profi laktyka i leczenie żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej oraz profi laktyka 
i leczenie powikłań zakrzepowo-zatorowych w układzie tętniczym stanowią waż-
ne zagadnienia w codziennej praktyce lekarskiej. 
 Leki przeciwkrzepliwe dzielimy na leki przeciwpłytkowe (Acard, Clopidogrel, 
Ticlopidine, Presugrel), które są stosowane w leczeniu i profi laktyce choroby 
wieńcowej, po zawale serca, w miażdżycy tętnic obwodowych, w udarach nie-
dokrwiennych mózgu, po zbiegach rewaskularyzacyjnych celem profi laktyki 
restenozy i w innych stanach przebiegających z zakrzepicą tętniczą oraz na leki 
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stosowane w profi laktyce żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, zwłaszcza po 
zabiegach operacyjnych, w migotaniu przedsionków, po wszczepieniu sztucznych 
zastawek serca, w profi laktyce nawracających udarów niedokrwiennych mózgu, 
w trombofi lii i innych stanach zakrzepicy żylnej. Mechanizm działania leków 
z tej grupy polega na blokowaniu aktywności w krwiobiegu lub na zmniejszeniu 
syntezy w wątrobie niektórych czynników krzepnięcia. Do leków blokujących 
aktywność czynników krzepnięcia w osoczu zaliczamy heparyny i fundaparynuks 
oraz nowe doustne antykoagulanty: dabigatran będący bezpośrednim inhibitorem 
trombiny oraz rywaroksaban i apiksaban będące bezpośrednimi inhibitorami 
czynnika Xa. Do leków zmniejszających syntezę czynników krzepnięcia zaliczamy 
pochodne kumaryny czyli antagonistów witaminy K – warfarynę, acenocumarol. 
Osobną grupą są leki trombolityczne (streptokinaza, urokinaza), które stosowane 
są doraźnie w leczeniu zagrażających życiu zakrzepic i zatorów tętniczych, w tym 
zatoru tętnicy płucnej. 
 Najpoważniejszym powikłaniem stosowania leków przeciwkrzepliwych jest 
krwawienie. Szczególnie niebezpieczne, z uwagi na znaczną akcelerację ogniska 
krwotocznego, są krwawienia do OUN, do rdzenia kręgowego, wylewy śródgał-
kowe, zaotrzewnowe, dostawowe, domięśniowe z zespołem cieśni lub wszystkie 
inne krwawienia przebiegające z obniżeniem poziomu Hb o co najmniej 2 g/dl 
i wymagające przetoczenia co najmniej 2 j. KKCz (46).
 Innym poważnym problemem w czasie stosowania leków przeciwkrzepliwych 
są wszelkie stany wymagające pilnej lub nagłej interwencji chirurgicznej. Postę-
powanie w sytuacjach nagłych zależy od rodzaju profi laktyki przeciwzakrzepowej 
oraz od miejsca i rozległości krwawienia lub od rozległości planowanego zabiegu 
operacyjnego. Zwykle małe zabiegi chirurgiczne, np. dermatologiczne, można 
bezpiecznie przeprowadzić bez odstawiania leków przeciwkrzepliwych. W innych 
sytuacjach należy rozważyć konieczność odstawienia leku na kilka dni przed 
operacją lub w przypadku wskazań nagłych podanie leków odwracających efekt 
antykoagulacyjny. Zawsze przed odstawieniem lub odwróceniem działania leków 
przeciwkrzepliwych należy rozważyć, co będzie dla pacjenta większym ryzykiem, 
czy ryzyko nawrotu zakrzepicy, czy też powikłania krwotoczne. 

8.8.1. Postępowanie w przypadku konieczności szybkiego 
odwrócenia działania leków przeciwpłytkowych

Leki przeciwpłytkowe dożywotnio blokują funkcję hemostatyczną krwinek 
płytkowych. Wystarczająca sprawność hemostatyczna krwinek płytkowych 
powraca po 5–10 dniach od ostatniej dawki leku przeciwpłytkowego. W sytu-
acji krwotoku zagrażającego życiu lub konieczności przeprowadzenia ratującej 
życie operacji postępowaniem z wyboru jest przetoczenie koncentratu krwinek 
płytkowych (25).
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 Należy pamiętać o tym, że odwrócenie działania leków przeciwpłytkowych 
niesie za sobą duże ryzyko restenozystentów naczyniowych, co jest szczególnie 
niebezpieczne w przypadku stentów wieńcowych (8).

8.8.2. Postępowanie w sytuacji konieczności szybkiego 
odwrócenia działania antagonistów witaminy K

Leki z grupy antagonistów witaminy K stosowane są od kilkudziesięciu lat w pro-
fi laktyce i leczeniu powikłań zakrzepowo-zatorowych w układzie żylnym i tętni-
czym. Leki te są pochodnymi dihydroksykumaryny, a efekt ich działania polega 
na produkcji w wątrobie mniej aktywnych, zależnych od witaminy K, czynników 
zespołu protrombiny. Podawane doustnie wymagają monitorowania skuteczności 
zastosowanej dawki poprzez oznaczanie INR. Krwawienie jest najczęstszym po-
wikłaniem leczenia pochodnymi dihydroksykumarynyi stanowi w grupie pacjen-
tów po 60 roku życia około 10–17% rocznie. W tej grupie najniebezpieczniejszy 
jest udar krwotoczny, stanowiący 0,3–0,6% rocznie. W sytuacji kiedy w czasie 
stosowanie pochodnych dihydroksykumaryny dochodzi do niebezpiecznego 
dla życia krwawienia lub konieczna jest niezwłoczna interwencja chirurgiczna, 
zaleca się w pierwszym rzędzie przetoczenie koncentratu zespołu czynników 
protrombiny PCC. Dawka podanego leku zależy od wyjściowego INR i wynosi 
zwykle 25–50 j.m./kg mc. Efekt działania PCC następuje natychmiast po prze-
toczeniu i utrzymuje się przez około 6 godzin, dlatego też dodatkowo zaleca się 
podanie dożylne 5–10 mg witaminy K, której efekt działania rozpocznie się po 
około 6 godzinach. Obok PCC i witaminy K lekiem odwracającym działanie 
antagonistów witaminy K jest świeżo mrożone osocze przetaczane w dawkach 
10–30 ml/kg mc. Świeżo mrożone osocze jest zalecane w sytuacji, kiedy brak jest 
PCC lub krwawienie nie zagraża życiu pacjenta oraz kiedy zabieg operacyjny 
można odłożyć w czasie o kilka godzin. W stanach bezpośredniego zagrożenia 
życia w przypadku krwotoku śródczaszkowego sugeruje się zastosowanie rVIIa 
jako alternatywę do PCC (37, 41).

8.8.3. Postępowanie w sytuacji konieczności 
szybkiego odwrócenia działania nowych doustnych 
antykoagulantów(NOACs)

W ostatnich kilku latach pojawiła się nowa grupa doustnych antykoagulantów: da-
bigatran, będący bezpośrednim inhibitorem trombiny oraz rywaroksaban i apik-
saban, będące bezpośrednimi inhibitorami czynnika Xa. Leki te są co najmniej tak 
samo skuteczne w profi laktyce powikłań zakrzepowo-zatorowych po zabiegach 
ortopedycznych jak heparyny drobnocząsteczkowe lub antagoniści witaminy K, 
a jednocześnie powodują mniej powikłań krwotocznych. Nowe doustne anty-
koagulanty wykazują wyższą od antagonistów witaminy K skuteczność w zapo-
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bieganiu udarowi mózgu lub zatorowości obwodowej u chorych z migotaniem 
przedsionków, jednocześnie przy mniejszym ryzyku powikłań krwotocznych. 
W badaniach klinicznych potwierdzono zmniejszenie liczby krwawień śród-
czaszkowych oraz innych krwawień niezakończonych zgonem w porównaniu 
do pacjentów leczonych warfaryną. Niewątpliwą przewagą nowych doustnych 
antykoagulantów nad antagonistami witaminy K jest brak konieczności moni-
torowania skuteczności dawki oraz z uwagi na szybkość działania i eliminacji 
leku, przygotowanie do operacji nie wymaga„terapii pomostowej” (52, 53, 54, 
55). Najważniejszym mankamentem tej grupy leków jest brak swoistego środka 
neutralizującego ich działanie antykoagulacyjne. Ma to szczególne znaczenie w sy-
tuacji niebezpiecznego krwawienia, przedawkowania lub konieczności wykonania 
natychmiastowej operacji chirurgicznej. W przypadku leczenia dabigatranem 
należy wstrzymać kolejną dawkę leku, a jeżeli od ostatniej dawki upłynęło mniej 
niż 2 godziny można zahamować jego wchłanianie z przewodu pokarmowego, 
stosując węgiel aktywowany. Kolejnym krokiem może być forsowana diureza, a w 
ostateczności hemodializa. Jednak w przypadku ciężkiego zagrażającego życiu 
krwotoku należy rozważyć dożylne podanie rekombinowanego aktywnego czyn-
nika VII (rVIIa) w dawce 90 mg/kg lub koncentratu aktywowanych czynników 
zespołu protrombiny (aPCC) w dawce 50–100 j.m./kg. Koncentrat PCC nie jest 
skuteczny w odwracaniu antykoagulacyjnego działania dabigatranu (1, 30, 38).
 W przypadku leczenia riwaroksabanem, apiksabanem w przypadku ciężkie-
go krwawienia należy rozważyć dożylne podanie rekombinowanego aktywnego 
czynnika VII (rVIIa) w dawce 90 mg/kg lub koncentratu czynników zespołu 
protrombiny (PCC) w dawce 50 j.m./kg. Brak jest jednoznacznych dowodów na 
skuteczność aPCC w odwracaniu riwaroksabanu (1, 30, 38).
 Skuteczność koncentratów rVIIa, aPCC i PCC w odwracaniu efektu an-
tykoagulacyjnego nowych doustnych antykoagulantów oceniano w modelach 
doświadczalnych. Natomiast w badaniach na zdrowych ochotnikach oceniano 
czasy krzepnięcia APTT, TT i PT przed i po podaniu jednego z doustnych anty-
koagulantów, a następnie po podaniu jednego z koncentratów rVIIa, aPCC, PCC. 
Oceniano również pojedyncze doniesienia przypadków klinicznych odwrócenia 
działania doustnych antykoagulantów w zagrażających życiu krwotokach (59). 
Jednak uzyskane informacje i wyniki nie pozwalają na jednoznaczną rekomenda-
cję wyboru odpowiedniego antidotum dla nowych antykoagulantów doustnych. 
W związku z tym należy pamiętać, że zastosowanie rVIIa, aPCC, PCC traktować 
należy jako pozarejestracyjne. 
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9. Preparaty immunoglobulin

9.1. Mechanizmy działania immunoglobulin 

W leczeniu stosuje się standardowe immunoglobuliny dożylne (IVIG) wytwarza-
ne z ludzkiego osocza. Otrzymywane są one z osocza pulowanego, pochodzącego 
od 10 000–40 000 dawców krwi i zawierają spektrum przeciwciał charakterystycz-
nych dla danej populacji (72, 85). Aktywnymi cząsteczkami są przeciwciała anty-
idiotypowe rozpoznające poszczególne idiotypy autoprzeciwciał chorego, które 
często wykazują krzyżową reaktywność. Preparaty IVIG zawierają również wiele 
peptydów o działaniu immunomodulacyjnym, takich jak cząsteczki CD4, CD8 
oraz przeciwciała przeciwko egzogennym antygenom, wirusom i bakteriom (55). 
 Głównym celem leczniczego stosowania preparatów immunoglobulin do-
żylnych jest uzupełnienie niedoborów, a w chorobach o podłożu autoimmuno-
logicznym i zapalnym – stymulacja wytwarzania przeciwciał w surowicy chorych 
w takim stężeniu, które skutecznie ochroni przed wpływem czynników patolo-
gicznych. Zamierzeniem w leczeniu tych chorób nie jest zatem zastąpienie czy 
uzupełnienie niedoboru własnych przeciwciał w surowicy, ale nasilenie swoistej 
odpowiedzi immunologicznej (9, 22). To działanie immunomodulacyjne stanowi 
obecnie 75% wszystkich wskazań do stosowania IVIG (69, 83).
 Immunomodulacyjne działanie IVIG obejmuje wiele mechanizmów, głównie: 
hamowanie różnicowania i dojrzewania komórek dendrytycznych, hamowanie 
wzrostu ekspresji HLA i cząsteczek kostymulujących CD80, CD86 oraz ograni-
czanie aktywacji immunologicznej cytokin lub ich aktywności oraz hamowanie 
adhezji i apoptozy komórek (48, 68, 80). IVIG hamują także syntezę endogen-
nych immunoglobulin, różnicowanie limfocytów B oraz przyśpieszają katabo-
lizm przeciwciał (48). Innym mechanizmem immunomodulacji jest blokowanie 
receptora Fc zapobiegające komórkowej cytotoksyczności, która zależy od stężenia 
przeciwciał. Ważną rolą IVIG jest również powstrzymanie uszkodzenia tkanek 
zależnego od dopełniacza. Związane to jest z usuwaniem składników układu do-
pełniacza, co powoduje supresję funkcji makrofagów przez indukcję zwiększonej 
ekspresji receptora Fc RII-B, zmniejszając tym samym aktywność fagocytarną 
(5). Przypuszczalne mechanizmy działania dożylnych immunoglobulin zostały 
przedstawione w tabeli 9–1.
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Tabela 9–1. Przypuszczalne mechanizmy działania IVIG 

Działanie przeciwzapalne:

• modulacja ekspresji i funkcji receptora Rcγ Rc,
• wpływ na aktywację kaskady dopełniacza i sieć cytokinową,
• regulacja proliferacji komórek,
• neutralizowanie antygenów wirusów i bakterii,
• zahamowanie wytwarzania przeciwciał przez limfocyty B przez związanie się przeciwciał anty-

idiotypowych z antygenami związanymi z błoną komórkową limfocytów B.

Działanie immunomodulacyjne

• immunomodulacja przez blokowanie receptora Fc komórek immunokompetentnych,
• bezpośredni wpływ na miejsce wiązania przeciwciał, 
• hamowanie wzrostu ekspresji HLA i cząsteczek kostymulujących CD80 i CD86, 
• bezpośredni wpływ na komórki NK i limfocyty T supresorowe.

Mechanizm działania immunoglobulin zależy od rodzaju choroby i odpowiedzi 
immunologicznej w tej chorobie. Zależność ta została przedstawiona w tabeli 9–2.

Tabela 9–2. Zależność mechanizmu działania immunoglobulin od rodzaju choroby i odpowie-
dzi immunologicznej

Odpowiedź 
immunologiczna Choroba Mechanizm działania 

immunoglobulin

Prezentacja antygenu • ostra ITP
• choroba Kawasaki

• zjawisko mimikry
• neutralizacja superantygenów
• blokownie receptora Fc

Limfocyty/cytokiny GvHD kontrola komórek B i T oraz pro-
dukcji cytokin

Limfocyty B pierwotne i wtórne niedobory 
immunologiczne

• neutralizacja patogenów
• substytucja przeciwciał

Przeciwciała lub przeciwciała 
antyidiotypowe

• przewlekła ITP
• zespół Guillaina-Barre
• choroby neurologiczne

• neutralizacja patologicznych 
przeciwciał

• modulacja receptora Fc
FcR – komplement choroby dermatologiczne neutralizacja zależnego od kom-

plementu niszczenia tkanek

9.2. Rodzaje preparatów, dawki i charakterystyka 

Przeciwzapalne i immunomodulacyjne działanie immunoglobulin zależy od 
stężenia IgG. Wszystkie dostępne preparaty zawierają 90–98% immunoglobuliny 
G z podklasami oraz różne stężenia IgA i IgM. W składzie preparatów znajdu-
ją się również różne stężenia cytokin typu Th 2 i ich antagonistów, albumina 
oraz jony sodu (15). Immunoglobuliny zawierają stabilizatory, takie jak: glicyna, 
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L-prolina i L-izoleucyna oraz cukry, np. glukoza, maltoza, sacharoza lub sorbitol. 
Mogą one być przyczyną niektórych powikłań po przetoczeniu IVIG. Preparaty 
immunoglobulin dożylnych są produkowane z osocza, które podczas frakcjono-
wania poddawane jest inaktywacji biologicznych czynników chorobotwórczych. 
Stosowane obecnie metody (nanofi ltracja lub obecność kaprylanu) pozwalają 
również usuwać z preparatów niechciane białka, np. agregaty, bez wpływu na 
aktywność i stężenie samych immunoglobulin lub na ich zdolności immuno-
modulacyjne (79). Charakterystykę niektórych preparatów immunoglobulin 
dożylnych przedstawia tabela 9–3. 

Tabela 9–3. Charakterystyka wybranych preparatów IVIG

Rodzaj 
IVIG Postać Stężenie 

IgG (%)

Osmolar-
ność 

mOsmol/L

Stężenie 
cukrów

Stężenie 
jonów 

Na+
pH Stężenie 

IgA

Flebo-
gamma płynna ≥97 240–350 5% 

D-sorbitol <3,2 mEg 5,0–6,0 < 50 µg/ml

Intratect płynna ≥96 300
brak glicyna 

jako 
stabilizator

<10 mmol/l brak 
danych ≥2000µg/ml

Kiovig płynna ≥98 brak 
danych

brak glicyna 
jako 

stabilizator

brak 
danych 4,6–5,1 140 µg/ml

Octagam 
10% płynna ≥96 ≥240 maltoza 

90 mg/ml ≤30 mmol/l 4,5–5,0 ≤400 µg/ml

Sandoglo-
bulina

liofi lizo-
wana ≥96 433 sacharoza 

99,7 g/l 3,6 g/l brak 
danych 100 µg/ml

Skład preparatów immunoglobulin determinuje zarówno ich skuteczność tera-
peutyczną, jak i występowanie działań niepożądanych (58). Istotną w stosowaniu 
IVIG jest informacja, że immunoglobulina G może wywoływać efekt prozapalny 
i przeciwzapalny w zależności od jej stężenia (58). 
 Prozapalny efekt mogą powodować niskie dawki IgG, poprzez mechanizm 
aktywacji dopełniacza i wiązania z receptorem FcγR na komórkach efektorowych 
odpowiedzialnych za odporność wrodzoną, podczas gdy efekt przeciwzapalny 
związany jest z wysokimi dawkami (57). Aktywność przeciwzapalna związana jest 
z niewielką liczbą cząsteczek IgG, które wiążą kwas sialowy z glikanami fragmentu 
Fc (19). 

Immunoglobuliny mogą być podawane drogą dożylną i podskórnie.
• Immunoglobulina dożylna jest w postaci płynnej lub liofi lizowanej. Zaletą 

tej formy immunoglobuliny jest możliwość: 1) jednorazowego podania wy-
sokich dawek, 2) szybkiego uzyskania wysokiego stężenia IgG w krwi oraz 3) 
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nie dochodzi do gromadzenia się immunoglobuliny w tkankach i miejsco-
wej proteolizy. Dawki immunoglobuliny dożylnej stosowane w chorobach 
neurologicznych zwykle wynoszą 0,2–0,4 g/kg mc./dzień podawanych przez 
3–5 dni.

• Immunoglobuliny podawane podskórnie przy użyciu specjalnej pompy 
są dobrze tolerowane przez chorych i umożliwiają utrzymanie wyższego 
stężenia we krwi. Dawka immunoglobuliny podskórnej wynosi zazwyczaj 
100 mg/kg mc./tydzień (84). 

9.3. Wskazania do leczenia immunoglobulinami

9.3.1. Pierwotne zespoły niedoboru immunoglobulin

Pierwotne zespoły niedoboru immunoglobulin dotyczą czterech podstawowych 
mechanizmów immunologicznych:

• zaburzenia układu dopełniacza – mogą one dotyczyć wszystkich składo-
wych dopełniacza lub związanych z nim białek regulacyjnych,

• zaburzenia fagocytozy,
• zespoły niedoborów przeciwciał, które polegają na niezdolności do biosyn-

tezy swoistych immunoglobulin,
• zaburzenia odporności komórkowej – są to defekty limfocytów T oraz 

złożone defekty odporności humoralnej i komórkowej.

U chorych z nierozpoznanymi zespołami niedoboru immunologicznego występu-
ją częste zakażenia na ogół o ciężkim przebiegu. Leczeniem z wyboru, szczególnie 
zespołów polegających na niezdolności do syntezy przeciwciał, jest substytucyjne 
przetaczanie immunoglobulin. W badaniach udokumentowano znaczenie wy-
sokich dawek immunoglobulin, stwierdzając, że zmniejszają one liczbę zakażeń, 
skracają czas stosowania antybiotyków oraz czas hospitalizacji (1, 71).
 Przeprowadzona retrospektywna analiza stosowania immunoglobulin wyka-
zała, że u dzieci liczba i ciężkość zakażeń korelowała z dawką IG (56, 71). 
 Badanie obejmujące 29 chorych wykazało skuteczność stosowania immu-
noglobuliny dożylnej w zespole hiperglobulinemii IgM. Uzyskano zmniejszenie 
liczby zachorowań na zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i zapalenie płuc 
(70). Inne badania wskazują, że stosowanie immunoglobulin w różnych zespołach 
niedoboru immunologicznego zmniejsza znamiennie ryzyko zakażeń i powikłań 
płucnych u tych chorych (10, 32, 43). Z kolei, wyniki badania przeprowadzonego 
na małej grupie chorych z zespołem Wiskott-Aldricha wskazują, że stosowanie 
dożylnych IVIG zmniejsza ryzyko zakażeń i zwiększa liczbę krwinek płytkowych 
(57). Przy czym leczenie substytucyjne IVIG wskazane jest jedynie w wybranych 
przypadkach, tj. nawrotowego poważnego zakażenia i rozpoznanego niewystar-
czającego tworzenia się przeciwciał po szczepieniu. Preparaty immunoglobulin 
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są wskazane u chorych ze znacznie obniżonym stężeniem IgG, i towarzyszącym 
obniżeniem stężenia IgA i/lub IgM oraz z wywiadem w kierunku zakażeń bakte-
ryjnych. Leczenie immunoglobulinami trwa do końca życia. Dawka dożylnych 
immunoglobulin powinna wynosić początkowo (dawka nasycająca) 0,4–0,8 g/kg 
mc., następnie 0,4–0,6 g/kg mc./miesiąc. Z powodu różnic osobniczych w dys-
trybucji IgG i jej katabolizmie, należy określać jej stężenie co dwa miesiące przez 
pierwsze 8 miesięcy leczenia (75). Parametrem decydującym o dawce podtrzy-
mującej jest stan kliniczny chorego, dlatego też niektórzy chorzy mogą wymagać 
podawania wyższych dawek immunoglobulin.

Zalecenia dotyczące przetaczania immunoglobulin w pierwotnych zespołach niedoboru 

Zalecenie Siła dowodu

Pierwotne zespoły niedoboru immunoglobulin, którym towarzyszy niedobór 
przeciwciał i podwyższenie ryzyka zakażeń 2 B

9.3.2. Choroba Kawasaki 

Choroba Kawasaki (zespół śluzówkowo-skórno-węzłowy) jest jedną z postaci 
zapalenia naczyń i występuje u niemowląt i dzieci. U 25% chorych procesem 
chorobowym objęte są naczynia wieńcowe, co prowadzi do zawału, tętniaków 
i nagłej śmierci. Stosowanie IVIG w celu zahamowania procesu chorobowego 
zostało udowodnione wieloma metaanalizami i prospektywnymi, wieloośrod-
kowymi badaniami. Metaanaliza przeprowadzona przez Oates-Whitehead 
i wsp. wskazała, że stosowanie pojedynczej dawki immunoglobulin dożylnych 
2 g/kg mc. znacząco obniża powstawanie nowych nieprawidłowości w naczyniach 
wieńcowych w czasie 30 dni obserwacji (65). Inna metaanaliza, która oparta była 
na obserwacji ponad 3400 chorych wykazała, że stosowanie IVIG zapobiega 
powstawaniu tętniaków (32).
 Chorzy powinni otrzymać pojedynczą dawkę immunoglobulin wielkości 
2 g/kg po ustaleniu rozpoznania w połączeniu z wysoką dawką kwasu acetylo-
salicylowego. Wielu chorych może wymagać powtórzenia leczenia w przypadku 
braku odpowiedzi lub nawrotu choroby w ciągu 48 godzin. W przypadku braku 
skuteczności IVIG drugą linią leczenia są glikokortykosteroidy. 

Zalecenia dotyczące przetaczania immunoglobulin w chorobie Kawasaki 

Zalecenie Siła dowodu

Stosowanie wysokich dawek immunoglobuliny dożylnej w połączeniu z ASA jest 
leczeniem z wyboru. 1 A

Dawka: 0,2–0,4 g/kg mc. przez 2–5 dni lub 2,0 g/kg mc. w jednej dawce. 
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9.3.3. Małopłytkowość autoimmunizacyjna 

Małopłytkowość autoimmunizacyjna (ITP – Immune Th rombocytopenic Purpu-
ra) powstaje w wyniku wytwarzania autoprzeciwciał płytkowych.
 U dzieci jest chorobą rzadką, zwykle rozpoznawaną jako choroba towarzyszą-
ca innej, prawdopodobnie dlatego, że groźne dla życia krwawienia są sporadyczne, 
a u około 80% dzieci ITP jest chorobą samo ograniczającą się i małopłytkowość 
ustępuje w ciągu 6–8 tygodni (45).
 Początkowo choroba nie wymaga leczenia. Konieczna jest natomiast obserwa-
cja. Jeżeli dzieci z ITP wymagają postępowania leczniczego, to leczenie rozpoczyna 
się od podania wysokich dawek immunoglobuliny anty-RhD, glikokortykostero-
idów lub rituximabu (stosowany poza rejestracyjnie „off  label”). Dożylne immu-
noglobuliny zaleca się stosować w przypadku poważnych krwawień lub u dzieci 
poddawanym zabiegom chirurgicznym z ryzykiem krwawienia (41, 46, 87). 

Zalecenia dotyczące przetaczania immunoglobulin w małopłytkowości autoimmunizacyjnej 
dzieci

Zalecenie Siła dowodu

IVIG należy podawać dzieciom z ITP w przypadku krwawień zagrażających życiu 
i przed zabiegiem chirurgicznym z ryzykiem krwawienia 1 A

Leczenie immunoglobulinami dożylnymi małopłytkowości autoimmunizacyjnej 
dorosłych jest udokumentowane silnymi dowodami (41). U dorosłych stosowanie 
IVIG jest zalecane w przypadku zagrażających życiu krwawień i niskiej liczby 
krwinek płytkowych. Wskazaniem jest także małopłytkowość autoimmunizacyjna 
nieodpowiadająca na leczenie glikokortykosteroidami i/lub immunoglobuliną 
anty-RhD (Rh0) (40, 41). W sytuacjach zagrażających życiu przetoczenie koncen-
tratu krwinek płytkowych w małopłytkowości immunizacyjnej powoduje szybki 
wzrost liczby płytek krwi, ale ten efekt leczniczy jest krótkotrwały. 
 Brakuje doniesień dotyczących badań porównujących skuteczność stosowania 
glikokortykosteroidów i immunoglobulin u kobiet w ciąży i z małopłytkowością 
autoimmunizacyjną (45). Podawanie glikokortykosteroidów jest standardem 
w leczeniu tych chorych. W przypadkach, gdy terapia jest nieskuteczna, wskazane 
jest przetoczenie IVIG (40).

Zalecenia dotyczące przetaczania immunoglobulin w małopłytkowości autoimmunizacyjnej 
dorosłych 

Zalecenie Siła dowodu

Chorzy z małopłytkowością autoimmunizacyjną przed inwazyjnymi zabiegami 
diagnostycznymi lub chirurgicznymi 1 A
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Dawka: 0,8–1 g/kg mc. pierwszego dnia i powtórzona przez kolejne 3 dni lub 
w dawce 0,4 g/kg mc. przez 2–5 dni.

9.3.4. Poprzetoczeniowa skaza małopłytkowa

Poprzetoczeniowa skaza małopłytkowa (PTP – Post Transfusion Purpura) wy-
stępuje głównie po przetoczeniu krwinek czerwonych u kobiet w okresie ciąży. 
Często PTP ujawnia się po zabiegu operacyjnym. Liczba krwinek płytkowych 
obniża się u około 85% chorych do 10×109/l, a skaza krwotoczna jest zwykle 
uogólniona. Przyczyną są przeciwciała reagujące ze swoistymi antygenami płytek 
krwi, szczególnie w stosunku do antygenu HPA-1a. Skuteczność leczenia mało-
płytkowości w PTP jest trudna do oceny, z powodu: 1) terapii różnymi lekami, 
lub stosowanej w krótkich odstępach czasu; 2) powolnych efektów leczenia; 3) 
możliwej samoistnej remisji (2, 95).
 W kilku opisach przypadków wskazano, że skojarzenie leczenia glikokordyko-
steroidami z wysokimi dawkami immunoglobulin dożylnych było skutecznym po-
stępowaniem (2, 6, 51). Badań kontrolowanych nie przeprowadzono. Jest chorobą 
potencjalnie zagrażającą życiu. IVIG są zalecane przy ciężkiej skazie krwotocznej.
 Leczeniem alternatywnym jest podawanie glikokortykosteroidów i stosowanie 
leczniczej wymiany osocza. 

Zalecenia dotyczące przetaczania immunoglobulin w poprzetoczeniowej skazie małopłytkowej 

Zalecenie Siła dowodu

IVIG są zalecane u chorych z poprzetoczeniową skazą małopłytkową i krwawie-
niami 2 C

Dawka: immunoglobuliny dożylne w dawce 1 g/kg mc. przez dwa kolejne dni lub 
0,4 g/kg mc. codziennie przez 5 kolejnych dni.

9.3.5. Wtórne zespoły niedoboru immunologicznego 
u chorych z chłoniakami i szpiczakiem leczonych lekami 
immunosupresyjnymi oraz po alotransplantacji komórek 
krwiotwórczych

Klinicznie istotne niedobory przeciwciał defi niuje się liczbą zakażeń bakteryjnych 
w roku. Za niedobór uważa się wystąpienie co najmniej trzech poważnych zakażeń 
bakteryjnych układu oddechowego, pokarmowego i/lub moczowego lub jednego 
przypadku posocznicy. 
 Badania wskazują, że stosowanie immunoglobulin dożylnych jest prawdopo-
dobnie skuteczne w zapobieganiu zakażeniom bakteryjnym u chorych z wtórnymi 
zespołami niedoboru immunologicznego (2, 12, 92).
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 IVIG mogą być stosowane u chorych z obniżonym stężeniem IgG i u tych 
chorych, u których profi laktyczna antybiotykoterapia jest nieskuteczna. Obser-
wacja chorych powinna trwać przynajmniej rok i jeżeli liczba zakażeń i pobytów 
w szpitalu nie uległa zmniejszeniu, leczenie immunoglobulinami powinno być 
przerwane (92).
 Randomizowane badanie przeprowadzone przez UK Group for Immuno-
globulin Replacement Th erapy in Multiple Myeloma wskazało, że stosowanie 
IVIG skutecznie zapobiega występowaniu zakażeń bakteryjnych u chorych ze 
szpiczakiem w fazie plateau i obniżeniem stężenia IgG. Chorzy ci powinni być 
leczeni IVIG przez 6–12 miesięcy (13).

Zalecenia dotyczące przetaczania immunoglobulin we wtórnych zespołach niedoboru immu-
nologicznego

Zalecenia Siła dowodu

U chorych z chłoniakami i szpiczakiem z towarzyszącym wtórnym zespołem 
niedoboru przeciwciał i nawracającymi zakażeniami powinno się stosować IVIG. 1 A

Chorym z przewlekłą immunosupresją, po przeszczepieniu komórek krwiotwór-
czych oraz u chorych z nowotworami złośliwymi, u których występuje wtórny 
niedobór odporności należy podawać IVIG w celu profi laktyki zakażeń.

1 C

Dawka: stosuje się 0,2–0,4 g/kg mc. w odstępach 3–4 tygodni w celu profi laktyki 
zakażeń. 
 W przypadku alogenicznego przeszczepienia komórek krwiotwórczych im-
munoglobuliny dożylne stosuje się przy pojawieniu się hipogammaglobulinemii 
w celu zapobiegania zakażeniom oraz obniżenia ryzyka wystąpienia ostrej choroby 
przeszczep przeciw gospodarzowi [GvHD] (18). Niewskazane jest podawanie im-
munoglobulin w przewlekłej GvHD prawidłowym stężeniem IgG, aby złagodzić 
jej objawy (92, 93). Dwie duże metaanalizy wskazują na skuteczność IVIG w za-
pobieganiu zakażeniom w następstwie przeszczepienia szpiku kostnego (4, 44). 
Brakuje natomiast kontrolowanych badań, które wskazywałyby na skuteczność 
leczenia IVIG zakażeń cytomegalowirusem (CMV). Standardem jest leczenie 
gancyklovirem. 

9.3.6. Zespół Guillaina-Barre

Racjonalnym uzasadnieniem do stosowania IVIG w leczeniu zespołu Guillaina-
-Barre (GBS – Guillain-Barre Syndrom) jest jego autoimmunizacyjna etiolo-
gia. Skuteczność immunoglobulin zależy od ich współzawodniczenia z syntezą 
przeciwciał przeciw neuronom i hamowaniu uwalniania mediatorów reakcji 
zapalnej oraz procesu uszkadzania nerwów. Przed zastosowaniem immunoglo-
bulin dożylnych 10% chorych z GBS umierało, a 20% pozostawało w znacznym 
stopniu niepełnosprawności (36). Wprowadzono leczniczą wymianę osocza, dla 
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której, w randomizowanym badaniu opublikowanym w 1985 roku, wykazano 
korzyści w leczeniu (88). Stała się ona złotym standardem, do którego porów-
nywano wszystkie inne metody (17, 31). Pierwsze randomizowane badania nad 
stosowaniem IVIG w GBS przeprowadzone przez van der Meche i wsp. wykazało 
podobną skuteczność obu metod leczenia (60). W pięciu badaniach, które objęły 
582 chorych leczonych wysokimi dawkami immunoglobulin dożylnych, uzyskano 
poprawę w zakresie skali stopnia niepełnosprawności podobną do skuteczności 
po wymianie osocza (8, 28, 47, 60, 64, 67). Skuteczność IVIG wykazano w grupie 
chorych niemogących samodzielnie chodzić, u których rozpoczęto leczenie IVIG 
w ciągu pierwszych 2 tygodni od wystąpienia osłabienia mięśni. W jednym z opu-
blikowanych badań dokonano porównania wymiany osocza z wymianą osocza, po 
której stosowano IVIG. Przebadano 128 chorych, u których nie uzyskano istotnej 
statystycznie dodatkowej korzyści po zastosowaniu IVIG (30, 66).
 U dzieci, które z reguły mają lepsze rokowanie niż dorośli, ograniczone wyniki 
otwartych badań sugerują, że stosowanie IVIG przyspiesza powrót do zdrowia 
w porównaniu z samym leczeniem objawowym (49, 90).

Zalecenia dotyczące przetaczania immunoglobulin w zespole Guillaina-Barre 

Zalecenia Siła dowodu

Chorzy z zespołem Guillaina-Barre jako leczenie z wyboru. 1 A
Nie zaleca się stosowania IVIG po wymianie osocza. 1 B
U dzieci z zespołem Guillaina-Barre stosowanie IVIG zalecane jest jako leczenie 
z wyboru. 1 C

Dawka: 0,4 g/kg mc. przez 5 dni.
 W badaniu francuskim podawanie 0,4 g/kg mc. przez 3 dni okazało się nie-
wiele mniej skuteczne niż dawka 0,4 g/kg mc. stosowana przez 6 dni (73).

9.3.7. Przewlekła zapalna polineuropatia demielinizacyjna

Za zmiany chorobowe w przewlekłej zapalnej polineuropatii demielinizacyjnej 
(CIDP – Chronic Infl ammatory Demyelinating Polyneuropathy) odpowiadają 
specyfi czne przeciwciała przeciwko antygenom znajdującym się na nerwach. 
 Skuteczność stosowania IVIG w CIDP potwierdzono w siedmiu randomizo-
wanych, kontrolowanych badaniach, w których przebadano 284 chorych. Zostały 
one podsumowane w przeglądzie systematycznym Cochrane (34, 77). 
 W metaanalizie pięciu kontrolowanych badań z placebo, obejmujących 232 
chorych wykazano, że stosowanie IVIG powoduje znaczną poprawę niepełno-
sprawności (77). Leczenie przewlekłej zapalnej poliradikuloneuropatii immu-
noglobulinami dożylnymi należy rozważyć u chorych z umiarkowaną lub ciężką 
niepełnosprawnością. W postaci czuciowo-ruchowej CIDP stosowanie IVIG jest 
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leczeniem z wyboru. Przerwy w leczeniu nie powinny powodować pogorszenia 
stanu chorego (36).

Zalecenia dotyczące przetaczania immunoglobulin w przewlekłej zapalnej polineuropatii de-
mielinizacyjnej 

Zalecenia Siła dowodu

Leczeniem z wyboru u chorych z CIDP jest stosowanie immunoglobuliny 1 A
U chorych z CIDP, którzy wykazują oporność wobec leczenia glikokortykostero-
idami, leczenie IVIG powinno być stosowane jako leczenie przewlekłe 2 A

Dawka: początkowo immunoglobuliny należy podawać w dawce 0,2 g/kg mc. 
przez 5 dni, przy długotrwałym leczeniu 0,2–0,4 g/kg mc. co 4–8 tygodni. 
 Leczeniem alternatywnym jest stosowanie glikokortykosterydów lub leczni-
cze wymiany osocza. Wybór metody leczniczej zależy od indywidualnych cech 
klinicznych chorego.

9.3.8. Wieloogniskowa neuropatia ruchowa

Stosowanie IVIG w wieloogniskowej neuropatii ruchowej (MMN – Multifocal 
Motor Neuropathy) ma wyraźny wpływ na objawy kliniczne. Wykazano, że więk-
szą skuteczność IVIG uzyskuje się u chorych z wysokim mianem przeciwciał prze-
ciw gangliozydowi GM1 i pełnym blokiem przewodzenia (7). Skuteczność IVIG 
w wieloogniskowej neuropatii ruchowej potwierdzono w 4 randomizowanych, 
kontrolowanych badaniach klinicznych, w których uczestniczyło 45 chorych (77).
 Około 80% leczonych chorych odpowiada na leczenie IVIG, u około 1/3 
chorych uzyskuje się remisję trwającą >12 miesięcy po jednym kursie terapii (53, 
76). 50% leczonych chorych z MMN wymaga kolejnych przetoczeń IVIG, a u 
niektórych konieczne jest leczenie immunosupresyjne (54, 77).

Zalecenia dotyczące przetaczania immunoglobulin w wieloogniskowej neuropatii ruchowej

Zalecenie Siła dowodu

Chorzy z wieloogniskową neuropatią ruchową powinni otrzymywać IVIG na 
początku leczenia 1 A

Dawka: zalecana 0,4 g/kg mc./dzień przez 5 kolejnych dni. 

9.3.9. Miastenia

Zaburzenie transmisji nerwowo-mięśniowej – podstawowy objaw miastenii – jest 
spowodowane przeciwciałami skierowanymi przeciwko receptorowi acetylo-
choliny lub, w mniejszej liczbie przypadków, przeciwko specyfi cznej dla mięśni 
kinazie tyrozynowej (66). Pierwsze randomizowane, kontrolowane badanie sku-
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teczności i tolerancji IVIG oraz leczniczej wymiany osocza opublikował Gajdos 
i wsp., stwierdzając podobny wpływ metod leczniczych na poprawę stanu zdrowia 
chorych (38). Inne badania kliniczne – kontrolowane i z randomizacją – udoku-
mentowały poprawę w zakresie osłabienia mięśni. Badania w sumie objęły 338 
chorych. Zaobserwowano istotną poprawę siły mięśniowej w punktacji MMS 
(Myasthenic Muscular Score), głównie z powodu poprawy u chorych z ciężką 
postacią miastenii (38, 96).
 Aktualne zalecenia opracowane przez EFNS (European Federation of Neu-
rological Societies) i dwa aktualne przeglądy Cochrane konkludują, że IVIG są 
zalecane w krótkookresowym leczeniu ostrych oraz ciężkich przypadków mia-
stenii (36, 39). Skuteczność IVIG jest podobna do skuteczności wymiany osocza.

Zalecenia dotyczące przetaczania immunoglobulin w miastenii

Zalecenie Siła dowodu

Zaleca się stosowanie IVIG w leczeniu kryzy miastenicznej i w celu uzyskania 
poprawy w miastenii o ciężkim przebiegu 1 A

Wysokie dawki dożylnych immunoglobulin są także stosowane w przygotowaniu 
chorego do tymektomii. Brakuje jednak kontrolowanych badań potwierdzających 
to postępowanie (3).
 Dawka: zalecane stosowanie immunoglobuliny dożylnej – 0,4 g/kg mc./dzień 
przez kolejne 5 dni. 

9.3.10. Zespół miasteniczny Lamberta-Eatona

Zespół miasteniczny Lamberta-Eatona (LEMS – Lambert-Eaton Myasthenic 
Syndrome) jest chorobą części presynaptycznej złącza nerwowo-mięśniowego 
o podłożu autoimmunologicznym. Spowodowany jest obecnością przeciwciał 
klasy IgG skierowanych przeciwko napięciowo zależnym kanałom wapniowym 
(VGCC – Voltage-gated Calcium Chanels). Część przypadków LEMS ma pocho-
dzenie paranowotworowe, głównie w przebiegu raka drobnokomórkowego płuca. 
W randomizowanym badaniu kontrolowanym, które objęło 9 chorych, porów-
nano skuteczność IVIG w dawce 2 g/kg mc. z placebo. Wykazano skuteczność 
immunoglobulin w znamiennej poprawie siły mięśniowej, której towarzyszyło 
obniżenie się stężenia przeciwciał przeciwko VGCC. Poprawę tę obserwowano 
po 2–4 tygodniach od podania IVIG (59).
 Oprócz dożylnych immunoglobulin w leczeniu LEMS można stosować gli-
kokortykosteroidy, leki immunosupresyjne oraz leczniczą wymianę osocza (89).
 W przypadku chorych ze znacznym osłabieniem siły mięśniowej, nie odpo-
wiadającym na leczenie standardowe, należy stosować wysokie dawki immuno-
globulin dożylnych.
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Zalecenia dotyczące przetaczania immunoglobulin w zespole miastenicznym Lamberta-Eatona 

Zalecenie Siła dowodu

W LEMS immunoglobuliny powinny być stosowane, jeżeli leczenie podstawowe 
jest nieskuteczne lub nie można go zastosować 2 A

Dawka: zalecane stosowanie immunoglobulin – 0,4 g/kg mc./ dzień przez kolejne 
5 dni. 

9.3.11. Zapalenie skórno-mięśniowe

Zapalenie skórno-mięśniowe jest chorobą zaliczaną do schorzeń naczyniowo-
-kolagenowych. Zmiany chorobowe dotyczą struktur tkanki łącznej i polegają 
na pojawieniu się nacieków zapalnych okołonaczyniowych i zamknięciu światła 
naczyń przez zakrzepy fi brynowe (20).
 Opublikowane wyniki badań pochodzą z jednego randomizowanego badania 
kontrolowanego porównującego skuteczność leczenia IVIG z prednisonem u 15 
chorych trwającym 3 miesiące. Stan neurologiczny chorych leczonych IVIG po-
prawił się znamiennie zarówno w zakresie objawów jak i zmodyfi kowanej skali 
MRC (36).
 W badaniach otwartych po leczeniu IVIG poprawę obserwowano u 82% 
chorych, w tym także u dzieci (36).
 IVIG mogą być stosowane jako jedna z metod leczenia chorych z zapaleniem 
skórno-mięśniowym, którzy nie odpowiadają wystarczająco dobrze na przewlekłe 
podawanie prednisonu. IVIG mogą być zalecane w połączeniu z lekami immu-
nosupresyjnymi, w celu obniżenia dawki podtrzymującej.

Zalecenia dotyczące przetaczania immunoglobulin w zapaleniu skórno-mięśniowym 

Zalecenie Siła dowodu

IVIG są wskazane u chorych z opornym na leczenie podstawowe zapaleniem 
skórno-mięśniowym lub zapaleniem skórno-mięśniowym o ciężkim przebiegu 2 B

9.3.12. Zespół sztywnej osoby

Jedno zrandomizowane badanie przeprowadzone w zespole sztywnej osoby 
(SPS – Stiff  Person Syndrome) sugeruje skuteczność IVIG. Porównano podawa-
nie immunoglobulin dożylnych z placebo u 16 chorych i wykazano znamienne 
zmniejszenie stopnia sztywności mięśni (p=0,01). U 70% leczonych obserwowano 
znaczną poprawę chodu (23).
 W zaleceniach EFNS leczenie immunoglobulinami winno być przeprowa-
dzone tylko w przypadku, gdy zwykle stosowane leczenie, tzn. glikokortykorty-
kosteroidy, lecznicze wymiany osocza i leczenie objawowe nie są skuteczne.
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9.3.13. Neuropatie paraproteinemiczne demielinizacyjne

Neuropatie paraproteinemiczne są neuropatiami związanymi z gammapatiami 
monoklonalnymi IgG, IgM lub IgA. W dwóch randomizowanych, kontrolowa-
nych badaniach obejmujących 33 chorych z neuropatią IgM i jednym randomi-
zowanym porównującym skuteczność stosowania immunoglobulin dożylnych 
z interferonem α u 20 chorych uzyskano krótkoterminową poprawę zaburzeń 
czucia oraz ustąpienie objawów ruchowych. Nie istnieją wystarczające dowody 
na skuteczność IVIG w neuropatiach związanych z paraproteinemią klasy IgG 
lub IgA (16, 24). Stosowanie IVIG można rozważać w przypadkach neuropatii 
z obecnością IgM przebiegających ze znaczną niesprawnością lub gwałtownym 
pogorszeniem stanu chorego (33, 36). 

Zalecenia dotyczące przetaczania immunoglobulin w neuropatiach paraproteinemicznych 

Zalecenie Siła dowodu

IVIG są wskazane u chorych z neuropatią paraproteinemiczną IgM przebiegającą 
ze znaczną niesprawnością lub gwałtownym pogorszeniem stanu chorego 2 B

9.3.14. Stwardnienie rozsiane

Stwardnienie rozsiane (SM – Sclerosis Multiple) jest przewlekłą, zapalną chorobą 
ośrodkowego układu nerwowego o podłożu demielinizacyjno-zwyrodnieniowym. 
Podstawą leczenia w postaci nawracająco-zwalniającej SM jest leczenie immuno-
modulujące. Początkowo przeprowadzone badania wskazały na skuteczność IVIG 
u chorych z nawracająco-zwalniającą postacią SM (82). Z uwagi na ograniczenia 
metodologiczne przeprowadzonych prób klinicznych stosowanie immunoglobulin 
dożylnych zalecano jako leczenie drugiej linii. Jednak wieloośrodkowe badanie 
PRIVIG (Prevention of Relapse with Intravenous Immunoglobulin) zaprojektowane 
w celu ustalenia optymalnej dawki IVIG nie potwierdziło jednak ich skuteczności 
(36). Kolejne badania wykazały, że podanie IVIG zmniejsza prawdopodobieństwo 
progresji oraz zmniejsza liczbę i objętość zmian w obrazach T2-zależnych rezonansu 
magnetycznego w porównaniu z grupą placebo (82). Gray i wsp. w badaniu z grupą 
kontrolną z użyciem IVIG podawanych w dawce 0,4 g/kg mc. co miesiąc przez dwa 
lata u chorych na pierwotnie lub wtórnie postępujące SM wykazali wydłużenie czasu 
braku progresji w grupie chorych z pierwotnie postępującą postacią (41). 
 Podawanie IVIG zalecane jest jako leczenie drugiej linii w nawracająco-zwal-
niającej postaci choroby, w przypadku gdy inna terapia nie może być stosowana, 
np. reakcje niepożądane wywołane stosowanymi lekami, współistniejące choroby 
lub ciąża. Nie powinno się stosować immunoglobulin dożylnych jako leczenia 
uzupełniającego metyloprednizolonem w postaci wtórnie postępującej SM oraz 
w leczeniu rzutów choroby. 
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Zalecenia dotyczące przetaczania immunoglobulin w stwardnieniu rozsianym 

Zalecenie Siła dowodu

IVIG są wskazane u chorych ze stwardnieniem rozsianym w postaci nawracająco-
-zwalniającej w przypadku braku możliwości wdrożenia leczenia podstawowego 2 B

9.3.15. Ciężkie zakażenia bakteryjne i wstrząs septyczny

Dożylne postacie immunoglobulin wywierają modulujący wpływ na układ od-
pornościowy w zakażeniu poprzez redukcję nadmiernie wyrażonego odczynu 
zapalnego, neutralizację mendo- i egzotoksyn (szczególnie klasy A i M, które 
charakteryzują się obecnością przeciwciał skierowanych przeciw lipopolisacha-
roidowi – LPS), poprawę zdolności opsonizujących, zapobieganie niespecyfi cznej 
aktywacji układu dopełniacza i działaniu protekcyjnym związanym z uwolnie-
niem z wnętrza bakterii toksyn. Przetoczenie immunoglobulin uzupełnia ich 
obniżone stężenie, do którego może dojść na skutek katabolizmu, który obejmuje 
w pierwszym rzędzie wysokostrukturalne białka. Na początku lat 90. opubli-
kowano prace, z których wynikało, że immunoglobuliny wywierają korzystny 
wpływ w leczeniu ciężkich zakażeń. W przypadku immunoglobuliny G stoso-
wanej w dawce 0,4 g/kg w trzech dawkach uzyskano statystycznie znamienne 
obniżenie śmiertelności – 38% vs 67% – w grupie kontrolnej (29). Analogicz-
nie stosowanie immunoglobuliny wzbogaconej w klasę A i M w dawce 600 mg 
pierwszego dnia i 300 mg w dniu drugim i trzecim łączyło się ze zmniejszeniem 
śmiertelności z 32% w grupie kontrolnej do 4% w grupie leczonej (78). Pomi-
mo teoretycznych korzyści, jakie mogłyby wynikać z przytoczonych powyżej 
mechanizmów działania i pozytywnych doświadczeń klinicznych dotyczących 
stosowania immunoglobulin w posocznicy, postępowanie to nie znalazło akcep-
tacji International Sepsis Forum, które odbyło się w 2001 roku w Wiedniu. Grono 
ekspertów wypowiedziało się, iż nie ma wskazań do stosowania immunoglobulin 
w ciężkiej posocznicy u dorosłych i dzieci (11).
 Na przestrzeni kilku ostatnich lat ukazały się prace kliniczne lub metaanalizy 
obejmujące duże grupy chorych z ciężkim zakażeniem, u których analizowa-
no przydatność immunoglobulin w leczeniu ciężkich zakażeń. I tak wśród 211 
chorych z neutropenią i ciężkim zakażeniem w grupie badanej dodatkowo sto-
sowano w leczeniu immunoglobulinę wzbogaconą o IgA i IgM, którą podawano 
według następującego schematu: 900 mg/kg a następnie 11 dawek po 100 mg co 
6 godz. Śmiertelność 28 dniowa była porównywalna i wynosiła 26,2% w grupie 
leczonej, 28,2% w grupie kontrolnej, a 60 dniowa analogicznie 17,1% vs 16,7%. 
Również nie różniła się w podgrupie we wstrząsie septycznym 51,9% vs 54,8% 
(61). Podobne wyniki uzyskano u 653 chorych z ciężkim zakażeniem, którym 
w grupie leczonej stosowano preparat zawierający immunoglobulinę G w dawce 
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600 mg/kg i 300 mg/kg w dniu następnym. Śmiertelność 28 dniowa wynosiła 
37,3% w porównaniu z 39,3% w grupie kontrolnej (91). Bardzo duża metaanaliza 
obejmująca 27 różnego rodzaju badań dokonywanych w okresie od 1981 roku 
do 2006 roku dotyczy 2002 chorych dorosłych i dzieci z ciężkim zakażeniem, 
u których w leczeniu stosowano immunoglobulinę. Wynika z niej, że relatywne 
obniżenie ryzyka zgonu dla dorosłych wynosiło 15%, a dzieci 34%. Zauważono, że 
szczególnie korzystny wpływ miały preparaty zwierające IgA i IgM. W konkluzji 
autorzy opracowania stwierdzają, że pomimo pozytywnych wyników metaanali-
zy nie daje ona podstaw do stwierdzenia, iż terapię immunoglobulinami można 
uznać za dodatkowe leczenie wspomagające (51). Z powyższymi spostrzeżeniami 
zbieżna jest inna metaanaliza dokonana na podstawie 14 prac obejmujących 1003 
chorych z ciężkim zakażeniem lub we wstrząsie septycznym, u których stosowano 
preparaty immunoglobuliny w dawce 0,75–1 g/kg, średnio 0,92 g/kg, ale najlepsze 
wyniki łączyły się z dawkowaniem powyżej 1 g/kg. Stwierdzono korzystny wpływ 
immunoglobuliny na obniżenie śmiertelności [OR 0,65 p<0,0005] (52). Jednak 
ze względu na heterogenność analizowanego materiału, jeśli chodzi o sposób 
przeprowadzania badania wyniki interpretować należy z dużą ostrożnością. Bar-
dziej przekonujące wyniki dotyczące korzystnego wpływu immunoglobulin na 
leczenie dotyczyły zakażeń G dodatnich wywołanych przez paciorkowce i gron-
kowce. 3,6 raza zmniejszyła się śmiertelność w STSS (Streptococcal Toxic Shock 
Syndrome) dzięki dodatkowemu włączeniu do leczenia immunoglobuliny G 
(27). W ciężkich zakażeniach wywołanych przez Streptococcus z grupy A, w tym 
STSS, zaleca się włączenie do leczenia immunoglobulin, jeśli konwencjonalna 
terapia nie przynosi spodziewanych wyników. Korzyści z takiej terapii wynikały 
ze zdolności immunoglobulin do neutralizacji toksyn bakteryjnych i poprawy 
zdolności opsonizujących. Immunoglobuliny mogą być stosowane w ciężkich 
zakażeniach gronkowcami, szczególnie w tych, w których produkowana jest 
w dużych ilościach leukocydyna Panton Valentin powodująca martwicę tkanek 
płuc oraz w ciężkich nawracających zakażeniach wywołanych przez C. diffi  cile, 
o ile terapie standardowe nie odnoszą należytego skutku (62). 
 W ostatnio wydanych rekomendacjach „Surviving Sepsis Compaign” dotyczą-
cych leczenia ciężkiej posocznicy i wstrząsu septycznego u dorosłych nie wspo-
mniano o możliwości dodatkowego leczenia immunoglobulinami (26). Autorzy 
opracowania jedynie sugerują rozważenie terapii z użyciem immunoglobulin 
w ciężkiej posocznicy u dzieci, bowiem w randomizowanym badaniu obejmują-
cym 100 dzieci w posocznicy wykazano, że terapia z użyciem immunoglobulin 
przyczyniła się do zmniejszenia ryzyka zgonu i mniejszej liczby towarzyszących 
powikłań, w tym głównie zespołu DIC (35).
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Zalecenia dotyczące przetaczania immunoglobulin w zespole gronkowcowego wstrząsu tok-
sycznego 

Zalecenie Siła dowodu

IVIG są wskazane u chorych w przebiegu zespołu wstrząsu toksycznego wywoła-
nego przez Staphylococcus aureus w przypadku braku skuteczności stosowanego 
leczenia

2 C

9.4. Reakcje niepożądane stosowania immunoglobulin 
dożylnych

Reakcje niepożądane po przetoczeniu preparatów immunoglobulin obserwuje 
się u ok. 20% chorych poddawanych temu leczeniu. Mogą one występować pod 
postacią gwałtownych reakcji podczas przetaczania preparatu lub bezpośrednio 
po zakończeniu jego podawania, a nawet kilka godzin lub dni później (50, 81). Są 
to reakcje alergiczne związane z przetoczeniem mikroagregatów immunoglobulin, 
cząsteczek kompleksów antygen-przeciwciało, β-lipoprotein lub węglowodanów 
stosowanych jako stabilizatory przy wytwarzaniu immunoglobulin. Stangel i wsp. 
ocenili reakcje niepożądane stosowania IVIG u chorych neurologicznych (81). 
Najczęściej obserwowano reakcje lekkie (10% przetoczeń), takie jak: dreszcze, 
gorączka, świąd skóry i nudności (50). Bóle głowy pojawiły się w przebiegu 30% 
cykli leczenia. Ciężkie reakcje niepożądane, które spowodowały przerwanie prze-
toczeń, obserwowano w 4% wszystkich cykli. Obejmowały one zakrzepicę żyły 
szyjnej, reakcje alergiczne i ból dławicowy (81). Nasilenie reakcji niepożądanych 
zależy od szybkości przetoczenia dużej objętości IVIG. Są one niegroźne, ustępują 
po zwolnieniu tempa lub przerwaniu przetaczania leku. W przypadku utrzymy-
wania się objawów lub ich ciężkiego przebiegu należy podać glikokortykosteroidy 
lub leki przeciwhistaminowe. Premedykację tymi lekami należy stosować przed 
każdym kolejnym przetoczeniem. 
 W przypadku stosowania dużych dawek IVIG u chorych z hipogammoglo-
bulinemią może wystąpić wstrząs anafi laktyczny. Dotyczy to zwłaszcza chorych 
z niedoborem IgA oraz osób, u których potwierdzono obecność przeciwciał anty-
-IgA. Przeciwciała te występują u 18% chorych z hipogammoglobulinemią (74, 
81). 
 Wiele reakcji niepożądanych występujących po przetoczeniu IVIG zależy od 
rodzaju preparatów immunoglobulin, które mogą różnić się rodzajem stabiliza-
torów, stężeniem białka, pH i liczbą cząsteczek (81). Do rzadkich reakcji należy 
hemoliza, która zależy od obecności przeciwciał anty-RhD w preparatach. 
 Podczas leczenia chorych dużymi dawkami IVIG możliwe są również reakcje 
nefrologiczne w postaci zespołu nerczycowego ze zwiększonym stężeniem kreaty-
niny w surowicy krwi oraz powikłania kardiologiczne objawiające się niewydolno-
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ścią serca (49, 54). Są one skutkiem dużego stężenia węglowodanów w preparatach 
immunoglobulin, prawdopodobnie odpowiedzialnego za uszkodzenie kanalików 
nerkowych (25). Ryzyko niewydolności serca może wynikać z faktu przetaczania 
dużej objętości płynów oraz dużego stężenia sodu w niektórych preparatach (50).
 Inną reakcją jest jałowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych. Występuje 
ono w ciągu 24 godzin po przetoczeniu. Jego objawem jest silny ból głowy, sztyw-
ność karku oraz pleocytoza w płynie mózgowo-rdzeniowym (50, 81). Zapalenie 
to, opisane u 11% chorych z chorobami neurologicznymi, leczonymi immuno-
globulinami, trwa krótko, a następstwa są nieistotne klinicznie. Leczenie wymaga 
postępowania objawowego. Etiologia jałowego zapalenia opon mózgowo-rdze-
niowych nie jest jeszcze wyjaśniona i być może wiąże się ze zmianą ciśnienia 
osmotycznego w mózgu (50).
 Wśród reakcji miejscowych na przetoczenia dużych dawek immunoglobulin 
należy wymienić rumień, ból w miejscu wkłucia oraz zapalenie żył. Preparaty 
dożylne o niskim pH, zastosowane u chorych z zaburzeniami równowagi kwa-
sowo-zasadowej i u noworodków, mogą spowodować podrażnienie i martwicę 
tkanki w miejscu przetoczenia (81).
 U 6% chorych, u których przetaczano IVIG, obserwowano zmiany w wy-
nikach badań laboratoryjnych, które obejmowały nieprawidłowości w zakresie 
aktywności enzymów wątrobowych, zmiany w liczbie leukocytów i krwinek 
czerwonych. Żadna z tych zmian nie miała znaczenia klinicznego (81).
 W grupie dzieci obserwowano większą liczbę reakcji. W badaniach przepro-
wadzonych w Japonii stwierdzono reakcje niepożądane u 4/11 dzieci, którym 
przetoczono wysokie dawki IVIG z powodu zespołu Guillaina-Barre (8). 

9.5. Stosowanie immunoglobuliny G anty-RhD

Immunoglobulinę IgG anty-RhD stosuje się w profi laktyce konfl iktu RhD. Pro-
fi laktyka konfl iktu RhD ma na celu zahamowanie pierwotnej odpowiedzi im-
munologicznej u matki na antygen D płodu przez podanie matce RhD ujemnej 
przeciwciał anty-D (42, 63). Stosuje się profi laktykę nieswoistą i swoistą.
Profi laktyka nieswoista polega na:

• rygorystycznym przestrzeganiu zasad przetaczania krwi i jej składników 
(wyłącznie krew zgodna grupowo w zakresie poszczególnych badanych 
rutynowo antygenów układu czerwonokrwinkowego), 

• stosowanie jedynie sprzętu jednorazowego do wstrzyknięć,
• ograniczenie do niezbędnego minimum kontaktów z krwią obcą (czynności 

medyczne i pozamedyczne).

Profi laktyka swoista – podanie domięśniowo adekwatnej dawki immunoglobuliny 
anty-RhD (14, 73).
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Zalecenia do podania immunoglobuliny anty-RhD (94):
1. Immunoglobulinę anty-RhD w dawce 300 µg podaje się w 28–30 tygodniu 

ciąży kobietom RhD ujemnym, u których nie wykryto przeciwciał anty-
-RhD.

2. Immunoglobulinę anty-RhD podaje się kobietom RhD ujemnym w czasie 
nieprzekraczającym 72 godzin:
2.1. Po urodzeniu dziecka Rh dodatniego:

2.1.1. 150 µg – jeżeli poród był fi zjologiczny,
2.1.2.  300 µg – jeżeli poród był patologiczny (np. cięcie cesarskie, 

ręczne wydobycie łożyska, poród martwego płodu) lub poród 
mnogi.

2.2.  Po poronieniu samoistnym lub przerwaniu ciąży, inwazyjnej diagno-
styce prenatalnej, usunięciu ciąży pozamacicznej oraz w przypadku 
zagrażającego porodu przedwczesnego z krwawieniem z dróg rodnych:
2.2.1. 50 µg – do 12 tygodnia ciąży,
2.2.2. 150 µg – po 12 tygodniu ciąży.

3. Przed podaniem immunoglobuliny anty-RhD należy wykonać następujące 
badania kwalifi kacyjne:
3.1. U ciężarnej i po poronieniu:

3.1.1. Określenie grupy krwi ABO i Rh D (jeśli brak wyniku).
3.1.2.  Badanie na obecność przeciwciał odpornościowych do krwinek 

czerwonych (nie wykonuje się badania, jeśli kobieta miała poda-
ną immunoglobulinę anty-RhD w aktualnej ciąży).

3.2. Po porodzie:
3.2.1. U matki określenie grupy krwi ABO i RhD (jeśli brak wyniku).
3.2.2.  We krwi matki badanie na obecność przeciwciał odpornościo-

wych do krwinek czerwonych (nie wykonuje się badania, jeśli 
kobieta miała podana immunoglobulinę anty-RhD w ciąży ak-
tualnie zakończonej). 

3.2.3.  We krwi dziecka (może byc krew pępowinowa) oznaczenie 
antygenu RhD.

4. Do podania immunoglobuliny anty-RhD kwalifi kuje się kobietę RhD ujem-
ną, u której nie wykryto przeciwciał anty-RhD i której dziecko jest RhD 
dodatnie. Jeżeli krew dziecka jest niedostępna, do podania immunoglobu-
liny anty-RhD kwalifi kuje się kobietę RhD ujemną, u której nie wykryto 
przeciwciał anty-RhD.

Kobieta, która w ciąży otrzymała immunoglobulinę anty-RhD powinna otrzymać 
powtórnie odpowiednią dawkę preparatu po urodzeniu RhD dodatniego dziecka. 
 Informacja o podaniu immunoglobuliny anty-RhD w czasie ciąży powinna 
być zamieszczona w dokumentacji medycznej ciężarnej.
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 W przypadku dysponowania immunoglobuliną anty-RhD konfekcjonowaną 
w innych dawkach niż 50 µg, 150 µg lub 300 µg dopuszczalne jest podanie dawki 
większej niż zalecana powyżej (93).
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10. Postępowanie alternatywne do 
alogenicznych przetoczeń krwi i jej 
składników 

10.1. Autotransfuzje

Autotransfuzja jest to zabieg przetoczenia krwi lub jej składników, w którym chory 
jest jednocześnie dawcą i biorcą. W wybranych grupach chorych autotransfuzja 
może znamiennie ograniczyć stosowanie krwi alogenicznej.
W praktyce klinicznej stosuje się następujące rodzaje autotransfuzji:

•  przedoperacyjne pobranie krwi chorego (donacja przedoperacyjna),
•  hemodilucja normowolemiczna,
•  przetoczenie krwi własnej wynaczynionej:

 – z pola operacyjnego (autotransfuzja śródoperacyjna),
 – z drenażu rany operacyjnej (autotransfuzja pooperacyjna).

Każda z wymienionych metod, w zależności od stanu klinicznego chorego, rodzaju 
zabiegu operacyjnego i jego metody, wiąże się z korzyściami i zagrożeniami (19)
 Zostały one przedstawione w Tabeli 10–1.

Tabela 10–1. Korzyści i zagrożenia autotransfuzji (13)

Korzyści Zagrożenia

1. Zapobieganie zakażeniom patogenami prze-
noszonymi przez krew

2. Zapobieganie aloimmunizacji krwinkami 
czerwonymi

3. Uzupełninie zapasów krwi 
4. Zabezpieczenie zgodnej serologicznie krwi dla 

chorych z obecnością aloprzeciwciał
5. Zapobieganie niepożądanym reakcjom po-

przetoczeniowym

1. Istnieje ryzyko zakażenia bakteryjnego lub 
przeciążenia krążenia

2. Ryzyko błędu administracyjnego i przeto-
czenia krwi niezgodnej w układzie ABO

3. Konieczność zniszczenia krwi nieprzeto-
czonej

4. Istnieje ryzyko wystąpienia niedokrwistości 
i dodatkowych przetoczeń krwi 

Szybkość erytropoezy po pobraniu krwi dla celów autotransfuzji jest ograni-
czona wielkością zmagazynowanego żelaza ustrojowego. Każde pobranie jednej 
jednostki krwi powoduje utratę około 200 mg żelaza u chorego (1 ml krwinek 
czerwonych zawiera około 1 mg żelaza), wskaźnik hematokrytowy obniża się 
o 2–3%, a obserwowany jest wzrost retykulocytozy. U chorych z wysoką wartością 
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hematokrytu może nie występować wzmożona retykulocytoza stymulowana przez 
niedotlenienie. Retykulocytoza pojawia się dopiero po kolejnych pobraniach. 
Przy intensywnej stymulacji i wystarczających rezerwach żelaza, prawidłowy 
szpik kostny może zwiększyć wytwarzanie krwinek czerwonych 4–5-krotnie (29).
 Bardzo korzystnym efektem, jaki wywołuje autotransfuzja jest rozcieńcze-
nie upostaciowanych elementów krwi, zmiana lepkości i zmniejszenie agregacji 
płytek, prowadzące do usprawnienia przepływu przez mikrokrążenie. Ponadto, 
krzywa dysocjacji tlenu przesuwa się w prawo, co sprzyja poprawie dostępności 
tlenu dla tkanek (8).
 Niezależnie od rodzaju autotransfuzji zasadniczym wskaźnikiem do jej wy-
konania jest przewidywana konieczność przetoczenia jednej lub kilku jednostek 
krwi alogenicznej. 
 Wzrost zainteresowania autotransfuzjami był skutkiem rosnącego ryzyka za-
każenia czynnikami chorobotwórczymi przenoszonymi przez przetaczaną krew. 
Jednak w ostatnich latach obserwuje się spadek popularności tej metody, który 
jest wynikiem znacznego zredukowania ryzyka zakażenia, wprowadzenia nowych 
technik operacyjnych i przyjęcia restrykcyjnych zaleceń stosowania krwi i jej skład-
ników (5). Ponadto opublikowany przegląd systematyczny wskazał, że co prawda 
autotransfuzja jest związana z ograniczeniem ekspozycji na krew alogeniczną, ale 
chorzy uczestniczący w programach przetoczeń autologicznych z reguły wymagają 
więcej przetoczeń w porównaniu z chorymi bez autotransuzji (15).

10.1.1. Przedoperacyjne pobranie krwi chorego 
(autotransfuzja przedoperacyjna)

W kontrolowanych, randomizowanych badaniach Billote i wsp. wykazano, że 
autotransfuzje przedoperacyjne znacznie ograniczają zużycie krwi alogenicz-
nej nawet w przypadku zabiegów operacyjnych przebiegających ze znacznym 
krwawieniem (3). Grupą badaną byli chorzy poddawani protezoplastyce stawu 
biodrowego, u których przed zabiegiem nie obserwowano niedokrwistości. Auto-
transfuzje przeprowadzano przy stężeniu hemoglobiny wyższej lub równej 12 g/dl, 
a ostatnią jednostkę krwi pobierano dwa tygodnie przed planowanym zabiegiem. 
Wskazaniem do przetoczenia pobranej krwi, podobnie jak w przypadku krwi 
alogenicznej, były: 1) ostra utrata krwi (25% całkowitej objętości krwi); 2) tachy-
kardia; 3) stężenie Hb<7 g/dl u chorych, u których nie stwierdzono chorób serca 
i 4) stężenie Hb<8g/dl u chorych z towarzyszącymi chorobami układu krążenia. 
W okresie pooperacyjnym wskazaniem do przetoczenia krwi autologicznej było 
stężenie hemoglobiny 10–11 g/dl.
 Blajchman, komentując badanie, zauważył, że 41% zgromadzonej krwi au-
tologicznej nie zostało przetoczone, natomiast w grupie kontrolnej, którą stano-
wili chorzy bez pobierania krwi własnej, nie przetoczono żadnej jednostki krwi 
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alogenicznej (4). Powyższe badania wskazują na ujemną stronę autotransfuzji 
przedoperacyjnej (PAD – Preoperative Autologous Donation), mianowicie, że 
nieprzetoczona krew ulega zniszczeniu.

Zalecenia dotyczące przedoperacyjnego pobrania krwi

Wskazania Siła dowodu

Przedoperacyjne pobranie krwi chorego (autotransfuzja przedoperacyjna) po-
winna być stosowana u chorych, u których prawdopodobieństwo konieczności 
przetoczenia składników krwi wynosi >90%

1 C

Chorymi kwalifi kującymi się do autotransfuzji przedoperacyjnej (PAD – Pre-
operative Autologous Donation) są chorzy, u których przewiduje się wykonanie 
zabiegów związanych ze znaczną utratą krwi. Są to z reguły zabiegi chirurgiczne 
z >90% prawdopodobieństwem przetoczenia składników krwi, np. protezopla-
styka stawów, operacje kardio-torakochirurgiczne, operacje naczyniowe i totalna 
prostatektomia (14). W przeciwieństwie, wykonanie autotransfuzji przedopera-
cyjnej nie jest konieczne u chorych, u których przewiduje się niewielką utratę 
krwi w czasie zabiegu, np. histerektomia przezpochwowa (14). 
 W wyjątkowych sytuacjach autotransfuzja może być wykonana u chorych, 
którzy nie spełniają kryteriów kandydata na dawcę krwi. Od dzieci można pobie-
rać krew własną pod warunkiem współpracy rodziców oraz odpowiedniej mody-
fi kacji objętości pobranej krwi. Jednak małych dzieci nie powinno kwalifi kować 
się do zabiegów autotransfuzji, głównie z powodu trudności z dostępem do żyły 
i braku współpracy ze strony dziecka (13).
 Autotransfuzja u osób w podeszłym wieku, z poważnymi chorobami układu 
krążenia, uważana jest zwykle za obarczoną dość dużym ryzykiem. Osoby te mogą 
być kwalifi kowane do pobrania krwi własnej po przeprowadzeniu oceny układu 
krążenia i krążenia mózgowego.
 Wykonywanie autotransfuzji u kobiet w ciąży jest rzadko wskazane. Zaleca 
się pobrania krwi autologicznej od kobiet z obecnością w surowicy aloprzeciwciał 
do antygenów powszechnych, w przypadku łożyska przodującego i wysokiego 
ryzyka wystąpienia krwawienia w okresie przed- lub śródporodowym (13).
 Generalnie czynnikiem decydującym w kwalifi kacji chorego do autotrans-
fuzji jest aktualny stan kliniczny. Bezwzględnymi przeciwwskazaniami są: 1) 
niskie stężenie hemoglobiny – poniżej 11 g/l; 2) aktywne zakażenie bakteryjne 
lub zagrożenie takimi zakażeniami, np. w przypadku otwartego skaleczenia lub 
rany przebytego w ciągu 24 godzin, zabiegu usunięcia zęba, cewnika założonego 
na stałe do pęcherza moczowego lub leczenia antybiotykami; 3) choroba serca 
przebiegająca z sinicą, sinicze wady serca, ciężkie zwężenie aorty, niekontrolowane 
nadciśnienie tętnicze oraz zawał serca przebyty przed 6 miesiącami i 4) zaburzenia 
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neurologiczne w postaci niewydolności krążenia mózgowego, padaczki oraz guza 
mózgu (20).
 Stwierdzenie u chorego kwalifi kowanego do autotransfuzji markerów zakaże-
nia chorobami przenoszonymi przez krew i jej składniki nie jest bezwzględnym 
przeciwwskazaniem do przedoperacyjnego autologicznego pobrania krwi (13).
 Pobranie krwi własnej do autotransfuzji może odbywać się co 3–7 dni u cho-
rych, u których nie stwierdza się niedokrwistości. Ostatnie pobranie należy prze-
prowadzić najpóźniej 72 godz. przed planowanym zabiegiem (29). Objętość po-
bieranej krwi zależna jest od masy ciała chorego i w przypadku chorych o masie 
≥ 50 kg pobiera się standardowo 450 ml (1 jednostkę) krwi. U osób o masie ciała 
mniejszej niż 50 kg objętość pobranej krwi nie powinna przekraczać 12% objętości 
krwi krążącej (29). Z uwagi na fakt, że erytropoeza w warunkach ograniczonej 
podaży żelaza jest czynnikiem określającym częstość pobrań i przedział czasowy, 
w którym można tego dokonać, należy rozpocząć suplementację preparatami 
żelaza przed pierwszym pobraniem.
 Wskazania do przetaczania krwi autologicznej są podobne do wskazań obo-
wiązujących dla krwi alogenicznej. Skuteczność terapeutyczna krwi autologicz-
nej zależy głównie od tego, czy u chorego stwierdza się objawy niedokrwistości 
(Ht<36%) w czasie pierwszego pobrania. Zatem prawdopodobieństwo dodatko-
wego przetoczenia krwi alogenicznej zależy od zasad zabezpieczania odpowied-
niej objętości krwi autologicznej od chorych bez cech niedokrwistości. Efektywna 
erytropoeza w odpowiedzi na pobranie lub utratę krwi określa z kolei prawdo-
podobieństwo ryzyka przetoczenia krwi alogenicznej (13). Przed przetoczeniem 
krwi własnej chorego należy dokładnie sprawdzić tożsamość biorcy i porównać 
jego dane z informacjami umieszczonymi na pojemnikach przetaczanej krwi i jej 
składnika oraz wykonać pełną próbę zgodności serologicznej. 
 Niewykorzystana krew autologiczna lub składniki z niej powstałe nie mogą 
być użyte dla innego chorego. Należy dokonać zniszczenia w sposób obowiązujący 
dla krwi alogenicznej (29). 

10.1.2. Hemodilucja śródoperacyjna

Hemodilucja normowolemiczna (ANH – Acute Normovolemic Hemodilution) 
jest metodą autotransfuzji polegającą na pobraniu krwi pełnej chorego przed 
rozpoczęciem zabiegu chirurgicznego z jednoczesnym wyrównaniem objętości 
krwi krążącej. Najczęściej stosowanymi płynami w hemodilucji są krystaloidy 
i roztwory koloidów (30).
 Krew jest pobierana od chorego na ogół po zastosowaniu znieczulenia ogólne-
go w typowe pojemniki na krew. Choremu przetaczane są roztwory krystaloidów 
(0,9% roztwór NaCl, płyn Ringera, płyn wieloelektrolitowy) w proporcji 3 ml 
na każdy 1 ml pobranej krwi lub roztwory koloidów (HES, roztwory albuminy) 
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w proporcji 1 ml na każdy 1 ml pobranej krwi. Liczba pobranych jednorazowo 
jednostek krwi pełnej zależy od: 1) szacowanej objętości utraty krwi w czasie 
zabiegu chirurgicznego; 2) stężenia hemoglobiny i/lub wartości hematokrytu; 3) 
całkowitej objętości krwi chorego oraz 4) jego stanu klinicznego (40).
 Szczególną zaletą hemodilucji normowolemicznej jest mniejsza utrata krwi-
nek czerwonych, ponieważ chory traci śródoperacyjnie krew o niższym wskaźni-
ku hematokrytowym (42). Przykład – teoretycznie śródoperacyjna utrata 2 litrów 
krwi u chorego z wyjściową wartością hematokrytu 45%, od którego pobrano 
3 jednostki krwi pełnej (900 ml krwinek czerwonych), doprowadzi do utraty 
krwinek czerwonych o objętości 400 ml. Gdyby zabiegu hemodilucji nie prze-
prowadzono, utrata krwinek czerwonych wyniosłaby ok. 700 ml przy docelowej 
wartości hematokrytu 20% (41). Matematyczne modele sugerują, że skuteczność 
hemodilucji ograniczająca utratę krwinek czerwonych jest znacząca wówczas, gdy 
wartość hematokrytu zostanie obniżona do 21% lub niżej (40, 42). 
 Pobranie krwi pełnej i wypełnienie łożyska naczyniowego płynami zmniejsza 
stężenie tlenu w krwi tętniczej, ale uruchomienie hemodynamicznych mechani-
zmów wyrównawczych oraz zwiększenie wykorzystania tlenu powoduje, że ostra 
hemodilucja normowolemiczna jest zabiegiem bezpiecznym (13). Obniżenie 
liczby krwinek czerwonych zwiększa rzut serca, obniża lepkość krwi i tym samym 
zmniejsza opór obwodowy. Jeżeli rzut serca zapewnia skuteczną kompensację, 
transport tlenu jest podobny przy wartościach hematokrytu 25–30%, jak przy 
wartościach 35–45% (34). Rycina 10–1 przedstawia mechanizm zwiększenia 
perfuzji w przypadku hemodilucji normowolemicznej.

obniżenie wartości hematokrytu

perfuzja lokalna (↑)

perfuzja całkowita (↑)

stężenie tlenu w krwi tętniczej (↓)

mechanizmy hemodynamiczne

opór obwodowy (↓)

powrót żylny (↑)

rzut serca (↑)

lepkość krwi (↓)

Rycina 10–1. Hemodilucja normowolemiczna – mechanizm zwiększenia perfuzji

Hemodilucja normowolemiczna wymusza dodatkowe monitorowanie chorego, 
pozwala zachować pełną funkcję krwinek czerwonych i płytkowych oraz czyn-
ników krzepnięcia krwi. 
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 Objętość krwi, którą należy pobrać w czasie zabiegu hemodilucji, aby osią-
gnąć zamierzoną wartość hematokrytu, można obliczyć posługując się następu-
jącym wzorem:

Objętość pobranej krwi = TBV × 
Hto – Htx

Hto

gdzie: TBV – (Total Blood Volume), całkowita objętość krwi krążącej; Hto – wartość hematokrytu przed rozpo-
częciem hemodilucji; Htx – zamierzona wartość hematokrytu po zakończeniu hemodilucji (22, 31)

 Pobraną krew przetacza się choremu po zakończeniu zabiegu chirurgicznego, 
rozpoczynając od ostatniej pobranej jednostki krwi. Zatem ostatnia przetoczona 
jednostka (pierwsza pobrana) zawiera krew o najwyższych wartościach hemato-
krytu, najwyższych stężeniach osoczowych czynników krzepnięcia oraz najwyż-
szej liczbie krwinek płytkowych (13).
 Korzyści i ryzyko wynikające z zastosowania hemodilucji normowolemicznej 
przedstawiono w tabeli 10–2.

Tabela 10–2. Korzyści i ryzyko hemodilucji normowolemicznej

Korzyści hemodilucji normowolemicznej Ryzyko hemodilucji normowolemicznej

• zmniejszenie lepkości krwi
• zmniejszenie częstości powikłań zakrzepo-

wo-zatorowych w okresie okołooperacyjnym 
• obniżenie bezwzględnej utraty krwinek czer-

wonych
• zwrotne przetoczenie choremu płytek krwi 

i czynników krzepnięcia 

• zła tolerancja zbyt niskich wartości Hb z to-
warzyszącym niedotlenieniem tkanek 

• hiperwolemia spowodowana nadmiarem 
przetoczonych płynów uzupełniających ob-
jętość krwi

Chorych do zabiegu hemodilucji kwalifi kuje się podobnie jak w przypadku do-
nacji przedoperacyjnej, a kryteria, które powinni spełniać, obejmują: 1) prawdo-
podobieństwo przetoczenia przekraczające 10%; 2) spodziewaną znaczną utratę 
krwi całkowitej objętości krwi chorego (ok. 20%); 3) przedoperacyjne stężenie 
hemoglobiny wynoszące przynajmniej 12 g/dl. Przeciwwskazania stanowią:

• poważne choroby układu krążenia, płuc i wątroby,
• zaburzenia czynności nerek,
• zakażenia bakteryjne lub ryzyko bakteriemii (29).

Ostatnie badania częściowo kwestionują skuteczność hemodilucji normowole-
micznej. Przeprowadzona przez Segala i wsp. metaanaliza 42 badań stosowania 
tych zabiegów u chorych poddawanych operacjom kardiochirurgicznym i pro-
tezoplastyce stawu biodrowego wykazała nieznamienny wpływ hemodilucji na 
zmniejszenie ryzyka przetoczeń alogenicznych (32). Podobne wyniki uzyskano 
z badań przeprowadzonych u chorych, u których wykonano zabiegi protezopla-
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styki stawu biodrowego i zabiegi gastroenterologiczne (2, 31). I chociaż autorzy 
podkreślają, że na wyniki mogła mieć wpływ obowiązująca praktyka transfu-
zjologiczna i zakres zabiegów chirurgicznych, to jednak stosowanie hemodilucji 
normowolemicznej nie powodowało ograniczenia strat krwinek czerwonych 
i zmniejszenia liczby przetoczeń alogenicznych (2, 31). Z kolei inne badania 
przeprowadzone przez Casati i wsp. u chorych poddawanych zabiegom kardiochi-
rurgicznym wykazały, że stosowanie ostrej hemodilucji normowolemicznej znacz-
nie zmniejsza liczbę przetoczonych jednostek koncentratu krwinek czerwonych 
(7). Autorzy konkludują, że zabiegi hemodilucji normowolemicznej stwarzają 
możliwość znacznej redukcji przetoczeń krwi alogenicznej w tej grupie chorych 
chirurgicznych (7). Szczególnej oszczędności należy oczekiwać w przypadku 
znacznej utraty krwi w warunkach ekstremalnej hemodilucji. 

Zalecenia dotyczące hemodilucji normowolemicznej

Zalecenia Siła dowodu

Hemodilucja normowolemiczna może być stosowana u chorych, którzy tolerują 
obniżenie wartości hematokrytu do 21% 2 B

10.1.3. Przetoczenie krwi własnej wynaczynionej

10.1.3.1. Przetoczenie krwi wynaczynionej śródoperacyjnie

Przetoczenie krwi wynaczynionej śródoperacyjnie jest metodą autotransfuzji, 
w czasie której przetaczana jest krew własna chorego, wynaczyniona śródope-
racyjnie i odzyskana z pola operacyjnego. Wykazano, że zdolność przenoszenia 
tlenu przez krwinki czerwone odzyskane z pola operacyjnego jest porównywalna 
do krwinek alogenicznych w koncentratach. Metoda ograniczona jest do zabiegów 
chirurgicznych, w których spodziewana utrata krwi przekracza 20% całkowitej 
objętości krwi krążącej, a 10% chorych poddawanych tym zabiegom wymagać 
będzie przetoczenia więcej niż 1 jednostki koncentratu krwinek czerwonych (41). 
Typowymi zastosowaniami przetoczenia krwi wynaczynionej są: kardiochirurgia, 
duże zabiegi ortopedyczne, neurochirurgia i chirurgia naczyniowa. 
 Stosować można je u chorych będących świadkami Jehowy, jeżeli akceptują 
ten sposób postępowania, w przypadku nieprzewidzianej masywnej utraty krwi 
i u chorych, u których w osoczu obecne są przeciwciała przeciw antygenom na 
krwinkach czerwonych (41). 
 Wiek chorego nie ogranicza stosowania tego rodzaju autotransfuzji, więc może 
być używana w zabiegach pediatrycznych.
 Dowody, że przetoczenia krwi wynaczynionej śródoperacyjnie mogą ogra-
niczać stosowanie krwi alogenicznej nie są silne. Przegląd opublikowanych ba-
dań wskazuje na różną metodologię, heterogenność praktyki transfuzjologicznej 
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i różne wskazania do tego typu metody autotransfuzji (6). Jednak wydaje się, że 
jest ona bardziej skuteczna w przypadku chorych poddawanych zabiegom orto-
pedycznym niż kardiochirurgicznym [58% do 23%] (33). 

Zalecenia dotyczące przetaczania krwi wynaczynionej śródoperacyjnie 

Zalecenia Siła dowodu

Przetoczenie krwi wynaczynionej śródoperacyjnie powinno być stosowane w przy-
padku zabiegów operacyjnych, w czasie których objętość zbieranej krwi stanowi 
jedną lub więcej jednostki krwi 

2 C

Przeciwwskazaniem do stosowania przetoczeń krwi wynaczynionej śródopera-
cyjnie jest używanie miejscowe substancji o właściwościach prokoagulacyjnych 
lub płukanie pola operacyjnego środkami odkażającymi zwykle stosowanymi 
miejscowo (41). Znaczna hemoliza może działać nefrotoksycznie, szczególnie 
u chorych z niewydolnością nerek (12). Ryzyko stanowi również zanieczyszcze-
nie bakteryjne krwi wynaczynionej, szczególnie w przypadku stosowania auto-
transfuzji u chorych po rozległych urazach brzucha z uszkodzeniem przewodu 
pokarmowego (12). Innym zagrożeniem jest możliwość przetoczenia komórek 
nowotworowych znajdujących się w pobieranej krwi chorych operowanych z po-
wodu nowotworów (41, 43). Stwarza to możliwość zagrożenia przerzutami. 
 Odzyskana krew może zawierać w dużym stężeniu składniki układu dopełnia-
cza, cytokin zapalnych i innych substancji uwalnianych w następstwie aktywacji 
leukocytów i krwinek płytkowych (39). W tabeli 10–3 przedstawiono wskazania 
i przeciwwskazania do stosowania przetoczeń krwi wynaczynionej śródoperacyjnie.

Tabela 10–3. Wskazania i przeciwwskazania do przetoczeń krwi wynaczynionej śródoperacyjnie

Wskazania Przeciwwskazania

Kardiochirurgia
• plastyka zastawek serca
Ortopedia
• zabiegi na kręgosłupie
• endoplastyka obu stawów biodrowych
• powtórna endoplastyka stawu biodrowego
Neurochirurgia
• tętniaki naczyń mózgowych
Zabiegi naczyniowe
• tętniaki aorty
Urologia
• totalna prostatektomia
Inne
• świadkowie Jehowy 
• nieprzewidziana masywna utrata krwi
• obecne przeciwciała do antygenów krwinek 

czerwonych 

Środki farmakologiczne
• o właściwościach prokoagulacyjnych (Surgicel, 

Gelfoam, Avitene)
• roztwory do przemywania, niektóre antybiotyki 

i betadyna
• antykoagulanty
• metakrylan metylu 
Zanieczyszczenia
• płyny ustrojowe
• zakażenia bakteryjne pola operacyjnego
Choroby hematologiczne
• talasemia
• niedokrwistość sierpowatokrwinkowa
Inne 
• tlenek węgla w przypadku stosowania koagulacji 

elektrycznej
• katecholaminy w przypadku guza chromochłon-

nego
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10.1.3.2. Przetoczenie krwi wynaczynionej pooperacyjnie

Przetoczenie krwi wynaczynionej pooperacyjnie jest metodą polegającą na odzy-
skaniu i zwrotnym przetoczeniu krwi z drenażu chirurgicznego. Krew jest prze-
taczana zwrotnie przez mikrofi ltry bezpośrednio po pobraniu lub przetoczenie 
zwrotne poprzedzone jest przemyciem krwinek czerwonych. Zebrana z drenażu 
chirurgicznego krew jest częściowo hemolizowana, pozbawiona włóknika oraz 
zawiera wysokie stężenia cytokin zapalnych i fragmentów komórek (10, 35).
 Metoda ta jest skuteczna i bezpieczna w przypadku dużego krwawienia z rany 
pooperacyjnej, ok. 100 ml/godzinę. Potwierdzają to ostatnio przeprowadzone 
randomizowane, z grupą kontrolną, badania kliniczne u chorych poddanych 
zabiegom ortopedycznym (22). Metoda jest bezpieczna przy zastosowaniu fi ltro-
wania odzyskanej krwi. 
 Przetoczenie krwi wynaczynionej pooperacyjnie jest możliwe do wykorzysta-
nia u chorych poddawanych obustronnej bezcementowej protezoplastyce stawów 
biodrowych i kolanowych, powtórnej protezoplastyce tych stawów oraz operacji 
usztywnienia długiego odcinka kręgosłupa. 
 Ryzyko stosowania tej metody autotransfuzji związane jest głównie z przeto-
czeniem krwi odzyskanej z drenażu. Może ona powodować wystąpienie gorączki, 
hipotonii, posocznicy poprzetoczeniowej, uszkodzenia nerek oraz zespołu roz-
sianego wykrzepiania wewnątrznaczyniowego (12). 

Zalecenia dotyczące przetoczenia krwi wynaczynionej pooperacyjnie

Zalecenie Siła dowodu

Przetoczenie krwi wynaczynionej pooperacyjnie jest zalecane u chorych po zabie-
gach dwustronnej bezcementowej protezoplastyki stawów biodrowych i kolano-
wych, po ich powtórnej protezoplastyce oraz po operacji usztywnienia długiego 
odcinka kręgosłupa, gdy krwawienie wynosi ok. 100 ml/godzinę 

3 C

10.1.4. Reakcje niepożądane po autotransfuzji

Mechanizm reakcji niepożądanych po przetoczeniu krwi autologicznej jest po-
dobny do reakcji występujących po podaniu krwi alogenicznej. W badaniach 
obejmujących 596 szpitali, częstość reakcji po przetoczeniu składników alogenicz-
nych wynosiła 0,01% na 1 przetoczoną jednostkę krwi autologicznej, a częstość 
niehemolitycznych reakcji gorączkowych określono na 0,12% (11, 40). Wyniki 
tych badań wskazują, że opisane reakcje niepożądane występują z częstością 10 
razy mniejszą niż po przetoczeniu krwi alogenicznej (11).
 Poprzetoczeniowymi reakcjami niepożądanymi w przypadku autotransfuzji 
mogą być reakcje związane z aktualnym leczeniem chorego. 
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 Wzrost stężenia mediatorów zapalnych w gromadzonej krwi w czasie prze-
chowywania wiąże się z przetoczeniem substancji pirogennych. Autologiczne 
leukocyty, częściej niż alogeniczne, mogą także generować endogenne pirogeny.
 W przypadku przetoczeń krwi autologicznej nieraz obserwuje się poprzeto-
czeniowe przeciążenie krążenia lub reakcje hypertensyjne spowodowane nieprze-
strzeganiem wskazań do przetoczenia (40).

10.2. Leki pobudzające hematopoezę

Termin leki pobudzające hematopoezę obejmuje preparaty biologiczne i chemicz-
ne wpływające na prawidłowe krwiotworzenie. Mogą one być stosowane w oko-
licznościach niedoboru czynników potrzebnych do prawidłowego wytwarzania 
krwinek bądź kiedy zachodzi potrzeba pobudzenia hematopoezy zahamowanej 
z innych powodów. Z tą pierwszą okolicznością mamy do czynienia w różnego 
rodzaju niedokrwistościach niedoborowych (niedobór żelaza, kwasu foliowego, 
witaminy B12 lub erytropoetyny), z drugą natomiast – w przypadku uszkodzenia 
krwiotworzenia na różnym tle (zahamowanie poprzez mechanizmy immunolo-
giczne, toksyczne, nowotworowe i in.). O ile niedobór prowadzi najczęściej do 
zaburzeń w układzie czerwonokrwinkowym, to drugi mechanizm zwykle łączy 
się z uszkodzeniem wszystkich linii komórkowych, choć w różnym stopniu. 
 Leczenie niedoborowego podłoża niedokrwistości leży w gestii lekarzy inter-
nistów i hematologów, natomiast z problemem potrzeby stymulacji odradzania 
się uszkodzonej hematopoezy mogą się spotkać lekarze różnych specjalności, 
zwłaszcza zajmujący się leczeniem chorych na nowotwory oraz szkodliwym 
oddziaływaniem czynników fi zycznych i chemicznych.
 Postęp w leczeniu upośledzonej hematopoezy dokonał się dzięki wykryciu 
i następnie wyprodukowaniu biologicznych (istniejących w ustroju) czynników 
pobudzających rozwój poszczególnych szeregów komórkowych (układu granu-
locytów, krwinek czerwonych i płytek krwi).

Do tych czynników należą:
• czynnik wzrostu granulocytów (G-CSF – Granulocyte Colony Stimulating 

Factor) oraz granulocytów i makrofagów (GM-CSF – Granulocyte-Macro-
phage Colony Stimulating Factor),

• czynnik wzrostu kolonii erytroidalnych (EPO – erytropoetyna),
• czynnik wzrostu dla linii megakariocytowej (preparaty trombopoetyny 

i podobnie działające).

Istota ich działania polega na zdolności pobudzania różnicowania komórek wie-
lopotencjalnych w komórki ukierunkowane dla danych linii rozwojowych i na-
stępnie proliferacji oraz przyspieszania dojrzewania ich potomstwa (9). 
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Najczęstszymi w praktyce okolicznościami wymagającymi stosowania czynników 
stymulujących granulocytopoezę są:

• uszkodzenie układu granulocytów w wyniku chemioterapii przeciwnowo-
tworowej,

• uszkodzenie tego układu przez inne leki,
• wrodzone zaburzenia produkcji granulocytów. 

Chemioterapia nowotworów nieuchronnie łączy się z zagrożeniem wystąpienia 
neutropenii i jej powikłań w postaci zakażeń oraz gorączki neutropenicznej. To 
ostatnie powikłanie jest defi niowane jako wzrost temperatury >38,5°C w toku ob-
niżenia bezwzględnej liczby granulocytów obojętnochłonnych <500/µl lub poniżej 
1000/µl przy przewidywanym spadku <500/µl w ciągu 48 godzin z towarzyszącą 
gorączką lub klinicznymi objawami posocznicy (9). Czynnikami ryzyka wystą-
pienia gorączki neutropenicznej w konsekwencji stosowania chemioterapii są: 

• rodzaj guza nowotworowego (piersi, płuca, okrężnica, jajnik, chłoniaki),
• rodzaj wykorzystanego reżimu chemicznego (największe ryzyko stanowią: 

schematy ESHAP, EPOCH, BEACOPP, ABVD, schematy zawierające de-
cetaxel, paclitaxel, cisplatynę), 

• czynniki ze strony chorego [wiek >65 r.ż., odwodnienie, objawy choroby, 
spadek ciśnienia tętniczego, POChP, przebyte zakażenie grzybicze] (16, 38).

Multinational Association for Supportive Care in Cancer (MASCC) ustaliło 
wskaźnik ryzyka rozwoju gorączki neutropenicznej prezentowany poniżej:

•  brak lub niewielkie objawy chorobowe  5 pkt.
• wyraźne objawy kliniczne 3 pkt.
• brak hipotonii 5 pkt.
• brak POChP 4 pkt. 
• lity nowotwór/chłoniak lub brak wywiadu grzybicy  4 pkt.
• brak odwodnienia 3 pkt.
• chory ambulatoryjny na początku gorączki  3 pkt.
• wiek <65 lat 2 pkt.

Pacjenci z sumą punktów <21 prezentują niskie ryzyko rozwoju gorączki neutro-
penicznej, pozostali zaś wysokie ryzyko (16).
 Istnieją następujące wskazania do stosowania granulocytarnych czynników 
wzrostu u osób z nowotworami (1, 24, 26, 36, 37):

A. wskazania ogólne 
• profi laktyczne zastosowanie czynników wzrostu jest zalecane u chorych 

otrzymujących chemioterapię kojarzącą się z wysokim ryzykiem (>20%) 
gorączki neutropenicznej lub u chorych z pośrednim ryzykiem (10–20%). 
Należy zwrócić dużą uwagę na czynniki ryzyka gorączki neutropenicznej 
związane z chorym.
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Zalecenia dotyczące stosowania granulocytarnych czynników wzrostu u chorych nowotworo-
wych

Zalecenia Siła dowodu

Granulocytarny czynnik wzrostu powinno się stosować: 
• u chorych leczonych chemioterapią i z wysokim ryzykiem gorączki neutrope-

nicznej;
• u chorych leczonych chemioterapią i z pośrednim ryzykiem gorączki neutrope-

nicznej należy rozważyć czynniki ryzyka wystąpienia gorączki związane z chorym

1 A

1 A

B. Wskazania szczegółowe:
• Profi laktyczne podawanie G-CSF jest zalecane jako postępowanie wspie-

rające, kiedy częstość dawki chemioterapii lub jej intensywność może dać 
kliniczną korzyść. 

• Pierwotna profi laktyka przy pomocy G-CSF powinna być wykorzystana 
dla umożliwienia kontynuowania chemioterapii, bez której rokowanie by-
łoby gorsze.

• Profi laktyczne podawanie G-CSF jest zalecane przy >20% ryzyku wystą-
pienia gorączki neutropenicznej. Przy niższym ryzyku decyzja o włącze-
niu G-CSF powinna uwzględnić indywidualną charakterystykę chorego 
obejmującą: wiek >65 r.ż., wywiad uprzedniej gorączki neutropenicznej, 
bardzo zawansowaną chorobę. Czynnikami ryzyka rozwoju gorączki neu-
tropenicznej są m.in.: wiek >65 r.ż., przebycie chemioterapii lub radioterapii, 
wczesniej przebyta neutropenia lub zajęcie szpiku przez nowotwór, upo-
śledzona czynność nerek, wątroby, zły stan sprawności fi zycznej [NCCN, 
version 2.2014] (25).

• U pacjentów otrzymujących chemioterapię o niskim ryzyku wystąpienia 
gorączki neutropenicznej (10%) brak jest wskazań do stosowania G-CSF.

• G-CSF nie powinien być używany jako pomocnicze leczenie niepowikłanej 
gorączki i neutropenii, lecz może być rozważany u chorych z wysokim ryzy-
kiem zakażenia oraz czynnikami negatywnie oddziałującymi na przeżycie.

• Leczenie chorych z guzami litymi oraz chłoniakami z towarzyszącą już 
gorączką neutropeniczną powinno być ograniczone do pacjentów niereagu-
jących na leczenia antybiotykami i tych, u których rozwijają się zagrażające 
życiu powikłania infekcyjne (ciężka posocznica lub wstrząs septyczny).

• Każdy z trzech będących w użytku preparatów czynników wzrostu gra-
nulocytów (G-CSF): lenograstim, fi lgrastim i pegfi lgrastim oraz nowo 
wprowadzane na rynek preparaty mają podobną skuteczność i kliniczną 
efektywność. Preparaty granulocytarno-makrofagowego czynnika wzrostu 
(GM-CSF) (molgramostim, sargramostim ) mają zbliżoną skuteczność, ale 
ich toksyczność i reakcje uboczne są znacznie częstsze i bardziej różnorodne 
(obejmują również upośledzenie czynności nerek, wątroby i zatrzymanie 
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płynów w ustroju). Szczególnie częste są reakcje niepożądane przy stoso-
waniu Sargramostimu w scenerii auto- i alogenicznego przeszczepiania 
komórek krwiotwórczych. Podstawową różnicą jest fakt przedłużonego 
działania Pegfi lgrastimu, co przekłada się klinicznie na potrzebę jego stoso-
wania zaledwie 1 × co 2 tygodnie, podczas gdy pozostałe czynniki stosuje się 
1 × dz. Pegfi lgrastim stosuje się 1 dzień po rozpoczęciu chemioterapii, acz-
kolwiek włączenie go w 3–4 dni po rozpoczęciu też jest do zaakceptowania. 
Są dowody do wykorzystania go w schematach chemioterapii podawanych 
co 3 tygodnie, natomiast nie zaleca się stosowania w schematach podawa-
nych co tydzień [NCCN, version 2.2014] (25).

• Podawanie czynnika wzrostu należy utrzymać do chwili utrzymywania się 
cech gorączki neutropenicznej (jeśli ona stanowiła wskazanie do leczenia) 
lub uzyskania wartości granulocytów >1000/µl.; brak odpowiedzi układu 
granulocytarnego po 7 dniach może świadczyć o znacznym niedoborze ko-
mórek macierzystych i stawia pod znakiem zapytania celowość stosowania 
G-CSF przy braku gorączki (24).

Zalecenia dotyczące stosowania granulocytarnych czynników wzrostu u chorych nowotworo-
wych

Zalecenia Siła dowodu

Zaleca się profi laktyczne podawanie G-CSF w przypadku spodziewanej poprawy 
po dużych i intensywnych dawkach chemioterapii 1 A

Zaleca się pierwotną profi laktykę G-CSF w przypadku kontynuowania chemio-
terapii 1 A

Zaleca się stosowanie G-CSF przy >20% ryzyku wystąpienia gorączki neutrope-
nicznej. Przy niższym ryzyku decydować powinna indywidualna charakterystyka 
chorego

1 A

G-CSF może być stosowany u chorych z guzami litymi i towarzyszącą gorączką 
neutropeniczną w przypadku braku reakcji na antybiotyki 2 B

C. Stosowanie G-CSF w nowotworowych chorobach krwi (36):
• jest wskazane u chorych z ostrą białaczką szpikową (AML – Acute Mye-

loid Leukemia) w okresie po kursie chemioterapii indukcyjnej, zwłaszcza 
u osób starszych,

• w AML G-CSF może być stosowany dla skrócenia okresu ciężkiej neutro-
penii i zmniejszenia ryzyka zakażeń po chemioterapii konsolidującej, 

• w zespole mielodysplatycznym (MDS – Myelodysplastic Syndrome) G-CSF 
może być stosowany u chorych z ciężką neutropenią i nawracającymi za-
każeniami,

• w ostrej białaczce limfoblastycznej (ALL – Acute Lymphoblastic Leukemia) 
G-CSF jest zalecany w okresie pierwszych kilku dni po zakończeniu che-
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mioterapii indukcyjnej lub pierwszego cyklu po uzyskaniu remisji; można 
go podawać z glikortykortykosteroidami i antymetabolitami,

• brak jest zaleceń do stosowania G-CSF przy nawrocie lub oporności AML,
• zaleca się stosowanie G-CSF u chorych >65 r.ż. z chłoniakami rozsianymi 

leczonymi programami agresywnymi dla zmniejszenia częstości występo-
wania gorączki neutropenicznej i zakażeń.

Po autologicznej transplantacji komórek macierzystych stosowanie G-CSF (fi l-
grastim w dawce 5 mcg/kg mc./dz.) jest zalecane przez NCCN version 2.2014 od 
5 dnia po zabiegu, aż do osiągnięcia liczby granulocytów >1500/µl; po alogenicz-
nej transplantacji profi laktyczne stosowanie G-CSF jest zalecane tylko w przypad-
ku opóźnionego przyjmowania się przeszczepu lub wtórnej neutropenii związanej 
z zakażeniem lub toksycznością polekową (25).
 Stosowanie G-CSF we wrodzonych zaburzeniach wytwarzania krwinek bia-
łych jest ograniczone do przypadków ciężkiej wrodzonej granulocytopenii oraz 
granulocytopenii cyklicznej w okolicznościach powikłań zakaźnych.
 Stosowanie G-CSF do pozyskiwania zwiększonej liczby komórek krwio-
twórczych z krwi obwodowej (czyli tzw. mobilizacji) dla celów transplantacji jest 
obecnie standardowym postępowaniem. Najczęściej podaje się G-CSF w dawce 
5–10 µg/kg przez 4–5 dni, dokonując następnie aferezy przy pomocy separatora 
komórkowego. G-CSF bywa też stosowany w tymże celu w połączeniu z che-
mioterapeutykami (jak np. schemat ICE, DHAP). Każdy ośrodek transplantacji 
szpiku ma własny, zwykle niewiele się różniacy opis tej procedury. Możliwe jest 
stosowanie dla mobilizacji komórek macierzystych z krwi obwodowej schematu: 
fi lgrastim 7,5 µg/kg mc. każdego dnia rano i GM-CSF 7,5 µg/kg mc. każdego wie-
czoru i przeprowadzeniu aferezy, zaczynając od 5 dnia podawania leku [NCCN 
version 2.2014] (25). 
 Czynniki wzrostu są niezbędne w ratowaniu osób z popromiennym uszko-
dzeniem układu krwiotwórczego.

Zalecenia dotyczące rozpoczynania i czasu trwania podawania G-CSF w nowo-
tworach (36):

• G-CSF należy podawać po 24–72 godzinach od zastosowania mielotok-
sycznej chemioterapii; ten termin może być oddalony w przypadku terapii 
wysokodawkowej z następową autologiczną transplantacją komórek krwio-
twórczych,

• dobowa dawka G-CSF dla osób dorosłych wynosi 5 µg/kg mc. lub 
250 µg/m2 powierzchni ciała, 

• G-CSF pegylowany w dawce 6 mg należy podawać jednorazowo w 24 godz. 
po zakończeniu chemioterapii tylko u osób o wadze >45 kg.
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Zalecenia dotyczące rozpoczynania i czasu stosowania G-CSF

Zalecenia Siła dowodu

U chorych nowotworowych G-CSF należy podawać:
• po 24–72 godz. od zastosowania mielotoksycznej chemioterapii,
• dobowa dawka G-CSF dla osób dorosłych wynosi 5 µg/m2 pow. c.,
• G-CSF pegylowany w dawce 6 mg należy podać jednorazowo w 24 godz. po 

zakończeniu chemioterapii u osób o wadze >45 kg.

2 C

Żaden z dostępnych czynników wzrostu nie ma siły dowodu na 1A. Stosowanie 
należy utrzymać do czasu odrodzenia się granulocytów po fazie głębokiej neu-
tropenii.
 Profi laktyczne stosowanie granulocytopoetycznych czynników wzrostu nie 
jest zalecane w przypadku pacjentów otrzymujących jednocześnie chemioterapię 
i radioterapię [NCCN version 2.2013] (25)

10.2.1. Stosowanie czynników pobudzających erytropoezę (ESA) 
u osób leczonych chemicznie z powodu nowotworów

Uwagi ogólne do zaleceń (28, 36):
• przed podjęciem decyzji o stosowaniu ESA należy starannie wykluczyć 

wszystkie czynniki mogące przyczyniać się do niedokrwistości,
• w szczególności należy rozważyć ryzyko zakrzepu związanego z samą cho-

robą i sumującego się zagrożenia tym powikłaniem przez stosowanie ESA 
(nie ma dotychczas określonych specyfi cznych czynników ryzyka zakrzepu 
w tych okolicznościach),

• oba dostępne preparaty (epoetyna i darbepoetyna) mają równoważne dzia-
łanie, efektywność i bezpieczeństwo,

• stosowanie ESA można wdrożyć przy niedokrwistości związanej z che-
mioterapią ze stężeniem hemoglobiny <10,0 g/dl w intencji zmniejszenia 
zapotrzebowania na przetoczenia krwinek czerwonych. Przy wyższych 
wartościach hemoglobiny potrzeba włączenia ESA powinna się opierać 
o kliniczną ocenę z rozważeniem jako alternatywy przetoczenia.

Zalecenia szczegółowe:
• Przy rozpoczynaniu leczenia preparatem epoetyny alfa początkową dawką 

powinno być 150 j.m./kg mc. podskórnie 3 x w tygodniu. Można ją zwięk-
szyć do 300 j.m./kg mc., jeśli po 4 tyg. nie ma poprawy stężenia hemoglobiny 
lub zmniejszenia zapotrzebowania na przetoczenia koncentratów krwi-
nek czerwonych; jeśli dawką początkową było 40 000 j./tyg. podskórnie to 
można ją zwiększyć do 60 000 j./tyg., jeśli po 4 tygodniach nie ma wzrostu 
stężenia hemoglobiny o co najmniej 1,0 g/dl i nie ma niezależności od 
przetoczeń. 
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• Przy rozpoczynaniu leczenia darbepoetyną alfa początkowa dawka pod-
skórna powinna wynosić 2,5 µg/kg mc. co tydzień lub 500 µg co 3 tyg. Przy 
cotygodniowym podawaniu dawkę można zwiększyć do 4,5 µg/kg mc., jeśli 
jest wzrost stężenia hemoglobiny <1,0 g/dl po 6 tyg. leczenia. 

• Zmniejszanie dawki epoetyny alfa o 25% lub darbepoetyny o 40% powinno 
nastąpić, jeśli stężenie hemoglobiny osiąga wartość zapewniającą nieza-
leżność od przetoczeń lub następuje wzrost o >1,0 g/dl po 2 tygodniach 
leczenia. 

• Wstrzymanie się z podaniem któregokolwiek leku następuje, gdy stężenie 
hemoglobiny zapewnia niezależność od przetoczeń krwinek czerwonych; 
powrót do stosowania epoetyny alfa w dawce o 25% niższej, a darbepoetyny 
o 40% niższej niż ostatnia jest niezbędny, gdy stężenie hemoglobiny osiąga 
wartość zmuszającą do przetoczeń.

• Zaprzestanie leczenia preparatami ESA następuje po zakończeniu chemio-
terapii lub przy braku odpowiedzi po 8 tygodniach podawania.

• W czasie rozpoczynania, a następnie w trakcie leczenia ESA wskazane jest 
monitorowanie wykładników gospodarki żelazowej; w przypadku niedobo-
ru istnieje konieczność wspomagania tego leczenia podawaniem dożylnych 
preparatów żelaza. Doustne preparaty są nieskuteczne. 

• Preparaty ESA nie są rekomendowane do stosowania u osób z niedokrwi-
stością nieleczoną chemicznie (z wyjątkiem MDS).

• Podawanie ESA chorym z niemieloidalnymi nowotworami hematologicz-
nymi jest wskazane, jeśli nie ma wzrostu stężenia hemoglobiny w wyniku 
chemioterapii tych nowotworów (szpiczak mnogi, ziarnica złośliwa, chło-
niaki nieziarnicze).

• Leczenie preparatami ESA w Polsce jest regulowane poprzez zarządze-
nia Ministerstwa Zdrowia i Narodowego Funduszu Zdrowia. W praktyce 
sprowadza się ono do możliwości refundacji leczenia przy stosowaniu ESA 
w toku chemioterapii, a spośród innych chorób w niedokrwistości na tle 
niewydolności nerek.

10.2.2. Stosowanie ESA w niedokrwistości na tle niewydolności 
nerek

• Przed podjęciem decyzji o włączeniu ESA do leczenia należy uzyskać pew-
ność, że niedokrwistość ma związek z samą niewydolnością nerek, a nie 
z innymi współistniejącymi chorobami oraz trzeba określić stan gospodarki 
żelazowej ustroju. 

• Nie ma konieczności określania stężenia EPO u chorego z niedokrwistością 
na tle niewydolności nerek.
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• W większości rekomendacji i zaleceń za wskazanie do stosowania prepara-
tów erytropoetyny w niewydolności nerek uznaje się stężenie hemoglobiny 
<10 g/dl, bez względu na to, czy pacjent jest dializowany czy też nie. Jednak 
zalecenia FDA mówią o zmniejszeniu dawki erytropoetyny wówczas, gdy 
hemoglobina osiągnie to stężenie u chorych niedializowanych i stężenie 
11 g/dl u dializowanych. Chorzy niedializowani szczególnie nadają się do 
przerywanej terapii erytropoetyną długodziałającą w zależności od moni-
torowanego co miesiąc stężenia hemoglobiny (18).

• Celem leczenia preparatami ESA w niedokrwistości na tle choroby nerek 
jes uzyskanie wartości hematokrytu 33–36% i hemoglobiny 11–12 g/dl; nie 
zaleca się osiągania wyższych wartości u chorych dializowanych ze względu 
na ryzyko powikłań.

• Pacjenci z aktualną niewydolnością nerek i niedokrwistością, a ponadto 
chorobą nowotworową w wywiadzie, powinni być kwalifi kowani do poda-
wania ESA szczególnie rygorystycznie (40).

• Również w innych wskazaniach nie należy przekraczać wartości Hb 
12,0 g/dl.

• Uzyskanie powyższych wartości Ht i Hb jest możliwe poprzez uprzednie 
zapewnienie optymalnego zaopatrzenia w żelazo dla regenerujących się 
krwinek, a mianowicie zapewnienia wysycenia transferyny >20% i stężenia 
ferrytyny >100 µg/ml.

• Doustna suplementacja żelaza powinna wynosić > 200 mg elementarne-
go żelaza dziennie, ale w większości przypadków niezbędne jest podanie 
żelaza dożylnego w dawce 100 mg przed każdą z 10 hemodializ. W przy-
padku dalszego utrzymywania się wysycenia transferyny <20% i ferrytyny 
<100 µg/ml należy to postępowanie powtórzyć. Po osiągnięciu zamierzo-
nego wzrostu hematokrytu albo  uzyskaniu wysycenia transferyny >50% 
i ferrytyny >800 µg/ml podawanie żelaza należy przerwać na 3 miesiące 
i następnie ponownie ocenić wskaźniki żelaza.

• Celowe jest stosowanie dożylnych preparatów żelaza u większości chorych 
dializowanych leczonych erytropoetyną, a także niektórych przed dializami, 
niemniej jednak najważniejszym wykładnikiem adekwatności zaopatrzenia 
w żelazo pozostaje wzrost wartości Ht i Hb podczas leczenia EPO w połą-
czeniu z żelazem.

• Typowa dawka EPO wynosi 6000 j.m./tyg.
• Przyczyną nieadekwatnej odpowiedzi na EPO mogą być:

 –  stany zakaźne i zapalne
 –  utrata krwi
 –  niedobory innych czynników hematopoetycznych
 –  hemoliza
 –  złe odżywianie
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 –  inne choroby
 –  wytworzenie się oporności (21, 27, 31).

10.2.3. Stosowanie czynników wzrostu układu płytkotwórczego

Obecnie na rynku dostępne są dwa preparaty wpływające stymulująco na produkcję 
płytek krwi – preparat będący cytokiną-ligandem dla receptora trombopoetyny oraz 
trombopoetynopodobna cytokina (peptyd) również łącząca się z receptorem dla 
trombopoetyny na megakariocytach i stymulująca produkcję płytek krwi. 
 Oba preparaty posiadają w Polsce rejestrację dla stosowania w przypadkach 
małopłytkowości samoistnej opornej na leczenie podstawowe i splenektomię. 
Racjonalną podstawę tego wskazania stanowi fakt, że w tej chorobie stwierdza się 
nie tylko przyspieszone niszczenie płytek krwi, ale i niewystarczające dla regene-
racji ich wytwarzanie. Należy przypuszczać, że w niedalekiej przyszłości leki te 
znajdą miejsce w leczeniu małopłytkowości na tle zaburzeń produkcji (o podłożu 
toksycznym lub wrodzonym).
 Istotnym praktycznym ograniczeniem ich stosowania jest fakt ich efektywno-
ści klinicznej tylko w czasie ich stosowania. Niemniej jednak mogą one zapobiec 
zagrażającym życiu krwawieniom albo pozwolić opanować takie powikłanie. 
Zaletą ich stosowania jest doustne codzienne podawanie lub podawanie 1 raz 
w tygodniu pozajelitowo. Dotychczas nie było randomizowanych badań klinicz-
nych poświęconych porównaniu skuteczności z innymi metodami leczenia (17).

10.2.4. Stosowanie witaminy B12 

Wyróżnia się dwie formy leczenia: podawanie profi laktyczne i stosowanie tera-
peutyczne. 
Profi laktyczne podawanie witaminy B12 powinno mieć miejsce w okoliczno-
ściach, kiedy nie ma jeszcze niedokrwistości, ale istnieje ryzyko wyczerpania 
zapasów witaminy z powodu:

•  zwiększonego zapotrzebowania z powodu zwiększonego zużywania (prze-
wlekła hemoliza), 

•  stanów po gastrektomii, obecności nacieków chłoniakowych w żołądku,
•  długotrwałego utrzymywania się choroby pasożytniczej przewodu pokar-

mowego,
• uchyłkowatości jelit,
• choroby utrudniającej wchłanianie kompleksu wit. B12 – czynnik we-

wnętrzny,
• wegetarianizmu

Lecznicze wskazanie stanowi obecność biochemicznie potwierdzonego niedoboru 
witaminy B12 z niedokrwistości lub bez niedokrwistości na tle braku czynnika 
wewnętrznego z powodu:
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•  nieusuwalnych chorób jelit utrudniających wchłanianie,
•  wrodzonego braku transkobalaminy,
•  obecności objawów neurologicznych odpowiadających niedoborowi wit. 

B12 (w tym przypadku w leczeniu należy uwzględnić wyższe dawki niż 
w innych wskazaniach).

10.2.5. Stosowanie kwasu foliowego

Podawanie kwasu foliowego może mieć charakter profi laktyczny lub leczniczy:
Profi laktyczne stosowanie preparatów kwasu foliowego:

•  wcześniactwo,
•  niewystarczająca podaż w diecie, alkoholizm,
•  zwiększone zapotrzebowanie (hemoliza, dializoterapia, ciąża),
•  upośledzone wchłanianie,
•  stosowanie antagonistów kwasu foliowego (kwas foliowy może w niektórych 

przypadkach osłabiać działanie tych leków).

Lecznicze zastosowanie ma miejsce w stanach niedokrwistości na tle jego niedo-
boru, zwłaszcza niedokrwistości z megaloblastyczną odnową w szpiku. Należy 
pamiętać, że kwas foliowy może nasilać objawy neurologiczne niedoboru wita-
miny B12, jeśli nie jest ona podawana jednocześnie.

10.2.6. Stosowanie preparatów żelaza

Stosowanie profi laktyczne (nawet przy braku niedokrwistości, jeśli są wykładniki 
obniżonego wysycenia transferyny lub zmniejszonego stężenia ferrytyny):

•  stany zwiększonego zapotrzebowania (ciąża, okres szybkiego wzrostu),
• utrzymująca się, niepoddająca się leczeniu utrata krwi, długotrwałe odda-

wanie krwi,
• upośledzone wchłanianie,
• wegetarianizm,
• jako element wstępny przed rozpoczęciem leczenia erytropoetyną.

Zastosowanie terapeutyczne ma miejsce w przypadku udokumentowanej niedo-
krwistości na tle niedoboru żelaza, a zwłaszcza z cech tkankowego jego niedoboru. 
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11. Możliwości lekarza w przypadku 
chorych wymagających przetoczenia 
składników krwi a niewyrażających 
zgody na przetoczenie

Brak zgody pacjenta na przetoczenie krwi, szczególnie w przypadkach zagrażają-
cych życiu, budzi kontrowersje zarówno moralne jak i etyczne. Kwestia ta została 
uregulowana w prawie medycznym, oraz w ustawie o zawodzie lekarza i lekarza 
dentysty (2, 5).

11.1. Osoby małoletnie poniżej 16 roku życia

Zgodę na przetoczenie składników krwi pacjentom poniżej 16 roku życia mogą 
wyrazić jego przedstawiciele ustawowi. Zgoda wyrażona przez osobę małoletnią 
nie upoważnia lekarza do leczenia składnikami krwi. Jeżeli oboje przedstawi-
ciele ustawowi osoby małoletniej nie wyrażają zgody na przetoczenie lub nie 
są jednomyślni w wyrażeniu zgody, lekarz ma prawo przetoczyć składnik krwi 
dopiero po uzyskaniu zezwolenia sądu opiekuńczego. Jeżeli jednak stan zdrowia 
pacjenta nie pozwala na oczekiwanie na decyzję sądu, lekarz ma prawo przetoczyć 
składnik krwi bez zezwolenia sądu, ale tylko w sytuacji niecierpiącej zwłoki (2, 5). 
O podjęciu decyzji przetoczenia składnika krwi z pominięciem zezwolenia sądu 
opiekuńczego lekarz musi powiadomić przedstawicieli ustawowych pacjenta i sąd 
opiekuńczy oraz wpisać informację o przetoczeniu bez zgody sądu do dokumen-
tacji medycznej pacjenta.
 W sytuacji, gdy małoletniemu pacjentowi towarzyszy tylko jeden z opiekunów 
prawnych do przetoczenia wystarczy tylko jego zgoda. Nie dotyczy to jednak 
przypadków, w których odmowa na przetoczenie wynika z przekonań religij-
nych. Wówczas przetoczenie składnika krwi jest istotne dla pacjenta nie tylko 
ze względów medycznych, ale także ma znaczenie w późniejszej jego akceptacji 
w środowisku danej grupy wyznaniowej i dlatego ma tu zastosowanie art. 97 
§2 ustawy Kodeks rodzinny i opiekuńczy, który mówi, że w sprawach istotnych 
dla dziecka opiekunowie prawni rozstrzygają wspólnie (3). Konieczne jest więc 
uzyskanie zgody obu opiekunów.
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11.2. Osoby między 16 i 18 rokiem życia

W przypadku pacjentów w wieku od 16 do 18 lat zgodę na przetoczenie składni-
ka krwi musi wyrazić zarówno pacjent, jak i jego przedstawiciel ustawowy. Gdy 
brak jest zgody którejkolwiek z tych osób, konieczne jest zwrócenie się do sądu 
opiekuńczego z wnioskiem o wydanie zezwolenia na przetoczenie (3, 5).

11.3. Osoby pełnoletnie

Decyzję o przetoczeniu składnika krwi osobie pełnoletniej, ale nieprzytomnej 
lekarz może podjąć dopiero po uzyskaniu zezwolenia sądu opiekuńczego (3). Na 
decyzję tę nie ma żadnego wpływu stanowisko rodziny pacjenta, nawet gdy lekarz 
może wiedzieć lub podejrzewać, że przekonania religijne pacjenta nie pozwalają 
na przetoczenie składników krwi. 
 Wiążącym dla lekarza jest brak zgody pacjenta wyrażony przed utratą przy-
tomności w obecności lekarza lub innych osób wykonujących zawód medyczny, 
lub też brak zgody wyrażony wcześniej w formie pisemnej zawierającej wyraźne 
i jednoznaczne oświadczenie woli pacjenta (4). Lekarze powinni być przygotowani 
na stosowanie alternatywnych metod leczenia (stosowanie środków osoczozastęp-
czych, leków pobudzających erytropoezę lub preparatów posiadających zdolność 
odwracalnego wiązania tlenu).

11.4. Preparaty posiadające zdolność odwracalnego wiązania 
tlenu

Koloidalne połączenia hemoglobiny (np. krosfumaryl hemoglobiny, rafi mer he-
moglobiny, glutamer hemoglobiny) oraz fl uorokarbonowe substytuty krwi mają 
zdolność wiązania i przenoszenia tlenu, są one jednak w fazie badań klinicznych. 
Tylko w nielicznych krajach roztwory fl uorokarbonu dopuszczone są stosowania 
u pacjentów (1).
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12. Zasady postępowania w masywnym 
krwotoku

Śmiertelność w wyniku ciężkich urazów stanowi na całym świecie poważny 
problem społeczny i ekonomiczny. Wynika to z faktu, że obrażenia poniesione 
w trakcie wypadków stanowią trzecią po chorobach układu krążenia i chorobach 
nowotworowych przyczynę zgonów na świecie. Co ważniejsze, ciężkie urazy sta-
nowią najczęstszą przyczynę zgonów młodych ludzi pomiędzy 5 a 44 rokiem życia. 
 Wśród ofi ar ciężkich urazów masywny krwotok jest przyczyną od 30 do 40% 
wszystkich zgonów (1). 

Masywny krwotok defi niowany jest jako:
• utrata 1 objętości krwi krążącej i konieczność przetoczenia 10 j. koncentratu 

krwinek czerwonych w ciągu 24 godzin, 
• utrata i konieczność uzupełnienia połowy objętości krwi krążącej w ciągu 

3 godzin, 
• utrata krwi w objętości >150 ml/min w ciągu 20 minut, 
• utrata krwi z szybkością 1,5 ml/kg/min (2)

Wszystkie powyższe defi nicje wskazują na utratę dużej objętości krwi w krót-
kim czasie. Czynnik upływającego czasu w przypadku ostrego krwawienie jest 
często czynnikiem decydującym o przeżyciu pacjenta. Aż 50% pacjentów po 
ciężkich urazach umiera przed upływem 24 godzin. Niekontrolowana masywna 
utrata krwi powoduje wystąpienie zaburzeń hemodynamicznych, skutkujących 
niewystarczającą perfuzją ważnych dla życia narządów. Centralizacja krążenia, 
będąca mechanizmem chroniącym przepływ mózgowy i wieńcowy, zmniejsza 
jednocześnie krążenie obwodowe, w tym trzewne, wpływając niekorzystnie na 
równowagę kwasowo-zasadową. Masywny krwotok oraz czas upływający od 
urazu do wdrożenia leczenia specjalistycznego uruchomiają całą lawinę nieko-
rzystnych zdarzeń, które wzajemnie się nasilają. Obok koagulopatii ze zużycia 
czynników krzepnięcia i płytek krwi obserwuje się kwasicę będącą efektem za-
burzeń przepływu w mikrokrążeniu oraz hipotermię, jako skutek wychłodzenia 
pacjenta. Zarówno kwasica jak i hipotermia nasilają koagulopatię pokrwotoczną 
[śmiertelna triada – „krwawiące błędne koło”, przedstawione na rycinie 12–1]. (3, 
4) To błędne koło jest dodatkowo rozpędzane przez przetaczanie dużych objętości 
płynów krwiozastępczych nasilających hipotermię i koagulopatię pokrwotoczną. 
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Szczególnego znaczenia w sytuacjach urazów wielonarządowych i krwotoków 
nabiera trzymanie się jasnych i zrozumiałych procedur resuscytacyjnych (5). 
Takie procedury w formie wytycznych postępowania w krwawieniu pourazowym 
zostały opracowane i opublikowane przez ekspertów europejskich pracujących 
w ramach Wielospecjalistycznej Grupy Zadaniowej w 2007 roku, a następnie 
uzupełnione i opublikowane w latach 2010 i 2013 (7). Zgodnie z tymi wytycznymi 
należy jak najszybciej zdiagnozować i zatrzymać krwotok. Równolegle należy 
niezwłocznie przetoczyć składniki krwi, ograniczyć przetoczenia płynów krwio-
zastępczych, opanować hipotermię i kwasicę oraz monitorować układ krzepnię-
cia krwi. Zaleca się przetoczenie koncentratu krwinek czerwonych w objętości 
pozwalającej na utrzymanie stężenia Hb od 7 do 9 g/dl, zwracając uwagę, że 
świeżo mrożone osocze należy przetaczać niezwłocznie w dawce 10–15 ml/kg 
mc., a ewentualne dalsze przetoczenia powinny być uzależnione od koagulogramu 
i objętości przetoczonych krwinek czerwonych. Płytki krwi należy przetoczyć 
w ilości pozwalającej na utrzymanie liczby krwinek płytkowych powyżej 50×109 
/l, a w przypadku masywnego krwotoku i/lub urazu głowy powyżej 100×109/l. Za-
leca się również przetaczanie koncentratu fi brynogenu lub krioprecypitatu, celem 
utrzymania stężenia fi brynogenu w osoczu powyżej 1,5–2,0 g/l lub w przypadku 
stwierdzenia cech jego dysfunkcji (7). Ponadto, w przypadku niedającego się 
opanować, pomimo wdrożonego leczenia, krwawienia po tępym urazie zaleca się 
rozważenie przetoczenia rekombinowanego aktywowanego czynnika VII (rVIIa). 
 Skuteczność terapeutyczna rVIIa będzie najwyższa po uzyskaniu stężenia 
hemoglobiny >7 g/dl, INR<1,5, fi brynogenu >1,5–2,0 g/l, liczby płytek krwi 
>50×109/l oraz pH>7,1. 
 Skuteczne leczenie masywnej utraty krwi zależy od objętości wynaczynionej 
krwi podczas krwotoku, objętości i rodzaju przetaczanych płynów infuzyjnych, 
przetaczania składników krwi w odpowiedniej proporcji, zapobiegania hipoter-

Rycina 12–1. „Krwawiące błędne koło” – śmiertelna triada

Śmiertelna Triada – 
kwasica, hioptermia, 

koagulopatia ze zużycia

Uraz – utrata krwi:
aktywacja krzepnięcia

i fi brynolizy

Nasilenie krwawienia
koagulopatia

pokrwotoczna

Płynoterapia
hemodilucja

Choroby współistniejące: 
leki przeciwpłytkowe, 

antykoagulanty
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mii, kwasicy, oraz koagulopatii. Siłę zalecenia określano jako wagę parametru 
poddanego ocenie i wyrażano w procentach. Za argument o wysokiej sile zalece-
nia uznawano ocenę powyżej 75% (6). Wystąpieniu pokrwotocznej koagulopatii 
sprzyja utrata krwi powyżej 35 ml/kg mc. przy prawidłowym BMI pacjenta lub 
krótkotrwała około 60 minutowa utrata 12–15 ml/kg mc. (20% objętości krwi 
krążącej). Leczenie masywnego krwawienia przetoczeniem koncentratu krwinek 
czerwonych stwarza ryzyko powstania zaburzeń krzepnięcia przy przetoczeniu 
więcej niż 5 jednostek, wówczas gdy równocześnie nie podaje się świeżo mrożo-
nego osocza i koncentratu krwinek czerwonych (6). 

Zalecenia dotyczące postępowania w masywnej utracie krwi (6) 

Zalecenia Siła zalecenia

Należy przetaczać osocze w proporcji co najmniej 1 jednostki na 2 jednostki prze-
toczonych krwinek czerwonych 80%

Po przetoczeniu powyżej 5 jednostek koncentratu krwinek czerwonych należy 
przetoczyć 1 dawkę terapeutyczną koncentratu krwinek płytkowych (1 preparat 
płytek krwi z aferezy lub 1 preparat zlewany z 5 jednostek krwinek płytkowych 
z krwi pełnej) w celu profi laktyki koagulopatii

80%

U chorych aktywnie krwawiących należy przetoczyć 1 jednostkę krioprecypitatu 
na 2 jednostki koncentratu krwinek czerwonych 80%

Na rycinie 12–2. został przedstawiony algorytm postępowania w masywnej utra-
cie krwi.
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