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Skaza krwotoczna  - definicja

Skaza krwotoczna to zwiększona skłonność do 
krwawień, zależna od zaburzenia funkcji 

- naczyń

- osoczowych czynników krzepnięcia

- płytek krwi



Prawidłowa hemostaza

Zależy od:

-Budowy ściany naczyniowej 

-Prawidłowej liczby płytek

-prawidłowej czynności płytek 

-odpowiedniego poziomy czynników krzepnięcia

-prawidłowej czynności szlaku fibrynolizy

Podział skaz krwotocznych

-Skazy naczyniowe

-Skazy płytkowe

-Skazy osoczowe



Objawy kliniczne skaz krwotocznych
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Skazy osoczowe
Skazy płytkowe i 

naczyniowe

Najczęstsze objawy
wylewy krwi do 
mięśni i stawów, 

późne krwawienia 
pourazowe

plamica, skłonność do 
siniaczenia, 

krwawienia z błon 
śluzowych

Krwawienia 
pooperacyjne

często późne 
krwawienia

krwawienia podczas 
zabiegu

Wybroczyny i sińce
wybroczyny 

występują rzadko, 
sińce pojedyncze

często liczne 
wybroczyny i sińce

Wynik ucisku miejsca 
krwawienia

po zwolnieniu ucisku 
nawrót krwawień

krwawienie 
zatrzymuje się często 

na stałe



Badania laboratoryjne

• Czas krwawienia (met. Ivy), norma: 3-8 minut

– Małopłytkowość, zab. funkcji płytek, choroba von Willebranda

• Płytki krwi, norma: 150-450 G/l

– Małopłytkowość

• Czas protrombinowy, norma: INR  0,9-1,25 –układ 
zewnątrzpochodny

– Niedobór lub inhibitor czynników I,II,V, VII, X, heparyna, 
warfaryna, awitaminoza K, choroby wątroby, DIC, 



Badania laboratoryjne

• APTT, norma: 28-38 sekund – układ wewnątrzpochodny

– Niedobór lub inhibitor prekalikreiny, wielkocząsteczkowego 
kininogenu, czynników I, II, V, VIII, IX, X, XI, XII,  heparyna

• Czas trombinowy, norma: 14-16 sekund

– Niedobór fibrynogenu, dysfibrynogenemia, heparyna, DIC

• Objaw opaskowy, norma: <10 wybroczyn na powierzchni koła o 
średnicy 5cm

– Skaza krwotoczna płytkowa, naczyniowa





Laguna P, Matysiak M:Układ krzepnięcia; badanie i interpretacja; 
mp.pl/pediatria



Małopłytkowość

• Liczba płytek <100.000/mm³ (obserwacja przy <150.000/mm³)

• Skrócony czas przeżycia płytek

• Obecność przeciwciał p/płytkowych(IgG, IgM)

• zazwyczaj po infekcji wirusowej

Przyczyny małopłytkowości

• Zmniejszone wytwarzanie

• Utrata płytek

• Nadmierne niszczenie

• Nieprawidłowe rozmieszczenie



Zaburzenia wytwarzanie płytek

• Nabyte

- choroby mieloproliferacyjne, 

- anemia aplastyczna, 

- zespół mielodysplastyczny, 

- zakażenia ogólnoustrojowe, 

- choroby układowe tkanki łącznej, 

- leki, środki chemiczne, energia promienista



Nadmierne niszczenie płytek

• Wrodzone

• Nabyte

- małopłytkowość samoistna ostra i przewlekła,

- toczeń, 

- zakażenia, 

- DIC, 

- zespół hemolityczno-mocznicowy,

- polekowe



Nieprawidłowa dystrybucja

• Hipersplenizm

• Hipotermia

Utrata płytek

• Małopłytkowości pokrwotoczne

• Krążenie pozaustrojowe



Pseudotrombocytopenia 
(15-17% wszystkich małopłytkowości)

• Zależna od EDTA (wersenian) -90%- pobrać krew na cytrynian 
sodu

• Obecność zimnych aglutynin- agregacja płytek in vitro

• Wysoki % płytek olbrzymich (>15fL)

• Satelityzm płytkowy – przyleganie płytek do leukocytów, 
głównie neutrofili



Małopłytkowość samoistna ostra 

• Najczęstsza skaza krwotoczna u dzieci

• Częstość występowania 100/1mln/rok, z tego połowa u dzieci

• Szczyt występowania – 5 rż

• Chłopcy/dziewczynki 1:1



Wywiad

• Dziecko dotychczas bez poważnych infekcji

• Przebyta 1-2 tygodnie wcześniej infekcja wirusowa górnych dróg 
oddechowych

• Szczepienie

• Różyczka

• Ospa wietrzna



Objawy kliniczne

• Nagły początek

• Wybroczyny

• Podbiegnięcia krwawe

• Krwawienia z błon śluzowych

• Rzadziej inne krwawienia – CUN, przewód pokarmowy, układ 
moczowy, drogi rodne

• Brak innych nieprawidłowości w badaniu przedmiotowym

• Śledziona nieznacznie powiększona u 10% dzieci





Badania laboratoryjne

• Morfologia krwi: małopłytkowość, przy prawidłowych 
pozostałych parametrach (Hb, leukocytoza, wzór odsetkowy)

• Megatrombocyty (tzw.retikulocyty płytkowe) - duże, młode 
płytki krwi, wykrywane przy użyciu cytofluorymetru



Badania laboratoryjne

• Mielogram – brak zaburzeń ilościowych i jakościowych

• Przeciwciała przeciwpłytkowe
(czułość-50-65%, swoistość-80-90%)



Leczenie

70% dzieci zdrowieje w ciągu 6 miesięcy niezależnie 
od stosowanego leczenia

• Postawa wyczekująca, spoczynkowy tryb życia, leki 
uszczelniające śródbłonki

• Immunoglobuliny: 1g/kg/d przez 2-3 dni 
lub 0,4g/kg/d 5 dni



Leczenie

• Glikokortykosterydy: 

- Encorton 1-2mg/kg/d przez 3 tygodnie,

- Encorton 8-10mg/kg/d przez 3 dni, 

- Pulsy z Solu-Medrolu 30mg/kg/d 1-3dni



Postępowanie w przypadku ekstrakcji zęba 
i krwawienia z błon śluzowych:

• Leki antyfibrynolityczne (Exacyl 20mg/kg co 6h doustnie lub 
dożylnie)

• Kwas epsilon-aminokapronowy

• Cyclonamina 0,01 g/kg  3-4 x dz

• Spongostan nasączony roztworem trombiny

• Kleje tkankowe



Postępowanie w przypadku nawrotu 
małopłytkowości

• Zastosowanie leczenia dotychczas niestosowanego (steroidy, 
immunoglobuliny)

• Splenektomia: ciężka, objawowa trombocytopenia trwająca 
powyżej roku

• Małopłytkowość przewlekła –
czas trwania > 12 m-cy

- Romiplostym -agonista receptora trombopoetyny – zwiększa 
liczbę płytek poprzez stymulację ich wytwarzania

- Revolade (eltrombopag) - niebiałkowy agonista receptora 
trombopoetyny. 



Naczyniowe skazy krwotoczne

Związane są z zaburzeniami budowy i czynności drobnych 
naczyń krwionośnych

U podłoża zaburzeń leżą: 

• wrodzone zaburzenia budowy naczyń,

• nabyte uszkodzenie ściany naczyniowej na tle 
immunologicznym, w wyniku działania toksyn, leków, w 
przebiegu zakażeń, 

• zmiany naczyń związane z procesem starzenia, działania 
urazów mechanicznych



Skazy krwotoczne naczyniowe

• Wrodzone

– Wrodzona naczyniakowatość krwotoczna

• Zespół Rendu-Oslera

– Wrodzone zaburzenia tkanki łącznej

• Zespół Ehlers-Danlosa

• Zespół Marfana

• Wrodzona łamliwość kości



Nabyte: Zespół Schönleina-Henocha

odkładanie kompleksów immunologicznych  zawierających IgA z 
aktywacją komplementu

biopsja skóry - aseptyczne zapalenie naczyń z ogniskami martwicy z  
naciekami granulocytów, złogi IgA.
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Zespół Schönleina-Henocha

• Szczyt zachorowań: 3-7 rok życia

• 1-3 tygodnie po przebytym zakażeniu górnych dróg 
oddechowych

• Dwukrotnie częściej u chłopców



Zespół Schönleina-Henocha

• Objawy

– Ze strony skóry: wybroczyny, wysypka plamista, 
także o charakterze pokrzywki, wyprostne 
powierzchnie kończyn, pośladki, okolice dużych 
stawów

– Ze strony stawów: obrzęk i bolesność tkanek 
okołostawowych, zwykle duże stawy



Zespół Schönleina-Henocha

• Objawy
– Ze strony brzucha: bóle o charakterze kolki jelitowej, 

krwawienie z przewodu pokarmowego, wgłobienie

– Ze strony nerek: białkomocz, krwinkomocz (25-50%), 
cechy niewydolności nerek (5-10%)



Zespół Schönleina-Henocha-leczenie

• Leki uszczelniające śródbłonek naczyniowy

• Glikokortykosteroidy

• Leczenie immunospresyjne



Skazy krwotoczne wieku dziecięcego –

(skazy osoczowe)

Maryna Krawczuk-Rybak

Klinika Onkologii i Hematologii Dziecięcej  UMB



• Hemofilia A - niedobór VIII czynnika krzepnięcia krwi 
(czynnika antyhemolitycznego), "klasyczna hemofilia" 
(9/10 przypadków hemofilii)

• Hemofilia B - niedobór IX czynnika krzepnięcia krwi 
(czynnika Christmasa), "choroba Christmasa" (1/10 
przypadków hemofilii

• Hemofilia C - niedobór XI czynnika krzepnięcia krwi 
(czynnika Rosenthala), (dotyczy Żydów Aszkenazyjskich, 
choroba autosomalna recesywna), dotyczy obu płci, 
łagodna skaza krwotoczna

Hemofilia



Klasyfikacja

• Postać ciężka       < 1% normy   (<0.01 IU/mL) FVIII and FIX
Samoistne krwawienia do stawów, mięśni, nadmierne krwawienia po 

urazach, ekstrakcjach zębów, zabiegach chirurgicznych

• Umiarkowana 2 –5% (0.01 –0.05 IU/mL)
Krwawienia do stawów, mięśni po niewielkich urazach, ekstrakcjach 
zębów, zabiegach chirurgicznych

• Łagodna 5–40% (0.05 – 0.4 IU/mL)
Nadmierne krwawienia do stawów, mięśni po niewielkich urazach, 
ekstrakcjach zębów, zabiegach chirurgicznych



- Hemofilia występuje z częstością
1 : 16 000 ludności. 

- Hemofilia jest dziedziczona 
w sposób 
recesywny związany z płcią.

- 30 – 50% nowo zdiagnozowanych dzieci nie 
ma wywiadu rodzinnego (mutacja de novo)



Dziedziczenie hemofilii



Czynnik VIII i IX

Oznacza się w % normy populacyjnej

Norma – 70 – 200%

Powyżej 70% (70 – 100%) – pełna hemostaza

Poniżej 5% - mogą wystąpić samoistne objawy 
skazy krwotocznej



• krwawienia podskórne

• wylewy krwi do mięśni i stawów

• krwawienia z błony śluzowej jamy ustnej i nosa

• krwiomocz

• krwawienia do OUN

• krwawienia do gardła , pozaotrzewnowe 

Hemofilia – objawy kliniczne



Wylewy do mięśni

• Najczęściej wylewy domięśniowe zdarzają 
się do łydki, uda i mięśnia dwugłowego

• Do krwawień może dochodzić również w 
obrębie mięśnia biodrowo-lędźwiowego
(m. ilio-psoas) na zewnętrznej stronie biodra 
oraz mięśni przedramienia

• Krwawienia mogą być przyczyną ucisku na 
nerwy i tętnice, co może powodować trwałe 
ich uszkodzenia.



Krwawienie w obrębie 
głowy, szczególnie 
u dzieci (na ogół w wyniku 
urazu) jest główną 
przyczyną śmierci chorych 
na hemofilię.

◼ Ból głowy

◼ Mdłości

◼ Wymioty

◼ Śpiączka

◼ Dezorientacja

◼ Niezborność

◼ Osłabienie

◼ Zaburzenia poznawcze

◼ Utrata przytomności

◼ Drgawki

Krwawienia zagrażające życiu





•Do krwawienia w przełyku i tylnej ścianie gardła
może dojść w wyniku infekcji, urazu, zastrzyku 
wykonanego przez dentystę albo operacji. 

•W wyniku krwawienia do przełyku pojawia się obrzęk 
oraz trudności w przełykaniu i oddychaniu.

Krwawienia zagrażające życiu



W hemofilii charakterystyczne 

są krwawienia późne, nawet 

do 10 dni po urazie ! 



Koagulogram w hemofilii

Wydłużony czas APTT (kaolinowo – kefalinowy)

Prawidłowy wskaźnik protrombinowy

Prawidłowa liczba płytek



Stan kliniczny Liczba płytek 
krwi

BT
(czas 

krwawienia)

PFA-100 
(Platelet Function
Analyzer)

PT
(czas 
protromb
inowy)

APTT(czas 
częściowej  
tromboplasty
ny po  
ktywacji)

Stężenie 
fibrynogen
u/TT (czas 

trombinowy)

Osoba zdrowa

Hemofilia A lub B

vWD

Trombocytopatia

N

N

N lub ↓

N lub↓

N

N

N lub ↑

N lub ↑

N

N

N lub ↑

N lub ↑

N

N

N

N

N

↑ lub N*

N lub ↑

N

N

N

N

N

Badania przesiewowe hemostazy
*przy aktywności cz. VIII lub cz. IX > 30%



• Leczenie substytucyjne - uzupełnianie niedoboru cz.VIII lub IX w 
celu zatrzymania krwawienia

• Koncentraty cz. VIII i IX produkowane są z ludzkiego osocza lub 
metodą inżynierii genetycznej

• W większości krwawień wystarczające jest podniesienie 
aktywności cz.VIII lub IX do 30 % normy

• W krwawieniach śródczaszkowych lub przy zabiegach 
operacyjnych aktywność powinna osiągnąć 80 – 100 % n.

Hemofilia - leczenie



Ważne informacje

Czynnik VIII

◼ Termolabilny (tylko w 
osoczu świeżo 
mrożonym FFP)

◼ Okres półtrwania -
12 godzin

◼ Dawka 20j/kg podnosi 
poziom w surowicy do 
30-40%

Czynnik IX

◼ Termostabilny

◼ Okres półtrwania –
24 godziny

◼ Dawka 20j/kg podnosi 
poziom w surowicy do 
30-40%



Hemofilia - leczenie

1 dotyczy krwawienia do OUN



• Przy niewielkich krwawieniach wystarczające jest 
jednorazowe podanie odpowiedniej dawki 
niedoborowego czynnika krzepnięcia krwi. Ma tu często 
zastosowanie leczenie domowe.

• Przy większym wylewie krwi konieczne jest powtórzenie 
tej samej dawki preparatu codziennie przez 2 – 6 dni.

Hemofilia - leczenie



Dawki czynnika VIII/IX w leczeniu substytucyjnym chorych na ciężką i 
umiarkowaną hemofilię A i hemofilię B

wg Windyga J i wsp. Zasady postępowania w hemofilii A i B. Acta Haemat Pol 2008,39,3,537

wskazanie Wymagana 
aktywność czynnika 
(% normy)

Dawka koncentratu 
(j/kg mc.)

Czas leczenia (dni)

VIII IX VIII IX

Wylewy krwi do 
dna jamy ustnej i 
szyi
- początkowo

- następnie

80-100

50

60-80

30

40-50

25

60-80

30

1-7

8-14

Usuwanie zębów 50 40 25 40
Jednorazowo 
przed zabiegiem



Profilaktyka w hemofilii - utrzymanie stężenia 
czynnika VIII lub IX >1% normy

*Zapobieganie krwawieniom u dzieci z hemofilią

*Narodowy Program Leczenia Chorych na Hemofilię i 
Pokrewne Skazy Krwotoczne



pierwotna długoterminowa podaż czynnika przed 
wystąpieniem krwawień <1-2 rż

- wtórna, po wystąpieniu 1-2 krwawień do stawów >2 rż

– koncentrat czynnika VIII podaje się 3 razy w tygodniu w 
dawce 25-40j/kg mc

–koncentrat czynnika IX 2 razy w tygodniu w 

dawce 30-50 j/kg mc



Leczenie domowe

Podawanie liofilizowanych preparatów czynnika VIII lub IX 
przez dziecko samo lub jego rodziców dożylnie w domu w 
chwili pojawienia się wylewu lub zagrożenia wylewem



Jak prowadzimy profilaktykę?

Podawanie w domu dziecka czynnika krzepnięcia 
dożylnie:

3 x w tygodniu w hemofilii A

2 x w tygodniu w hemofilii B



Pacjent z hemofilią lub inną skazą krwotoczną 
w stanie zagrożenia życia  w Izbie Przyjęć/SOR

KOLEJNOŚĆ DZIAŁAŃ

1. ustal jaką skazę krwotoczną ma pacjent

2.  podaj czynnik  krzepnięcia dożylnie !!!

3. badania obrazowe i konsultacje 

(dopiero po podaniu czynnika !!!!)





Jak ustalić  jaką skazę krwotoczną 
ma pacjent ?

„Karta chorego na hemofilię i inne wrodzone skazy krwotoczne”

„Karta postępowania” wydana przez Regionalny Ośrodek Leczenia Hemofilii i 
Pokrewnych Skaz Krwotocznych

„Książeczka leczenia domowego chorego na wrodzoną skazę krwotoczną”

Rejestr chorych w regionalnym RCKiK

Lekarz dyżurny Kliniki Hematologii

Pacjent lub jego opiekun może być źródłem ważnych informacji
o rodzaju skazy krwotocznej i o sposobie jej leczenia



„Karta chorego na hemofilię i inne wrodzone skazy krwotoczne”



„Karta chorego na hemofilię i inne wrodzone skazy krwotoczne”



Książeczka leczenia domowego chorego 
na wrodzoną skazę krwotoczną

Zawiera informacje :

• rodzaj skazy krwotocznej

• rodzaj i ilości czynnika krzepnięcia, który 

należy zastosować w razie wystąpienia 

krwawienia

• nazwisko lekarza prowadzącego i nazwę 

ośrodka, sprawującego opiekę nad 

pacjentem

• ogólne zasady postępowania w ciężkich 

postaciach wrodzonych osoczowych skaz 

krwotocznych 







Jaki czynnik krzepnięcia
i jaką dawkę czynnika podać?

W hemofilii A - czynnik VIII 50 jednostek na kg masy ciała

W hemofilii B - czynnik IX 80 jednostek na kg masy ciała

Oba rodzaje czynników mogą być:
- osoczopochodne
- rekombinowane



BARDZO WAŻNE !!!

Czynnik krzepnięcia podajemy zawsze dożylnie w bolusie

Koncentrat połączony z wodą do wstrzyknięć należy delikatnie mieszać aż do 
rozpuszczenia,  nabrać do strzykawki przez załączoną igłę z filtrem i od razu podać. 

Nie można podawać leku w kroplówce ani rozpuszczać w soli fizjologicznej. 



Skąd wziąć czynnik w IP /SOR? 

1. pacjent przyjeżdża  z  własnym  czynnikiem 

2. depozyt  IP/SOR

3. zamówienie w RCKiK (csm-swd.nfz.gov.pl/cnr)    
instrukcja: www.nck.gov.pl



Powikłania leczenia

• Zakażenia krwiopochodne (HIV, hepatitis C, hepatitis B, 
hepatitis A)

• Choroba Creutzfeldt-Jakob 

• Inhibitor- przeciwciało  IgG - możliwość  neutralizacji 

działania  cz. VIII lub IX

• Przed zabiegiem stomatologicznym sprawdź, czy pacjent nie 
wytworzył inhibitora!!!

Leczenie:
• Wysokie dawki FVIII lub  FIX; Feiba (aPCC)-aktywowany koncentrat zespołu 

protrombiny,    rVIIa(NovoSeven)-aktywowany  rekombinowany  
koncentrat czynnika VII



To, czego nie należy robić u dziecka 
z hemofilią:

Nie wykonywać iniekcji  domięśniowych
(Podanie leku domięśniowo = wylew krwi do mięśni)

Nie podawać leków z grupy NLPZ

(np. Polopiryna, Ibuprofen)

Bezpieczny lek przeciwbólowy 
i przeciwgorączkowy u dziecka z hemofilii

PARACETAMOL



Zachowawcze leczenie zębów powinno być prowadzone  
regularnie, dziecko nie wymaga uzupełniania czynnika 
krzepnięcia krwi przed leczeniem

Ekstrakcje zębów mogą być wykonywane ambulatoryjnie 
w obecności matki, postępowanie ustala hematolog

Koncentrat cz. VIII 20-30j/kg 30’ przed zabiegiem

Nie więcej niż 1 – 2 zęby jednorazowo

Leczenie stomatologiczne



• Exacyl w dawce 20 mg/kg mc 1-2 godz przed zabiegiem,  następnie 
3-4 x dobę przez  5-7 dni

• Exacyl – tabletki 0,5mg/ ampułki do picia 1g/10ml lub do płukania 
jamy ustnej

• EACA 50mg/kg 5 x /dobę

• Zębodół po ekstrakcji należy zaopatrzyć spongostanem nasączonym 
trombiną; gazik  na zębodół przez co najmniej 1 godz.po zabiegu

• Kleje tkankowe

• Przez 2 dni po ekstrakcji pokarmy płynno-papkowate , następnie 
papkowato – miękkie do zagojenia się dziąsła



Hemofilia A –postać łagodna

• Desmopresyna (DDAVP) podwyższa 2 – 4 krotnie 
stężenie cz. VIII i  cz. vW

• Droga podania: donosowa; 

dożylna 0,3 mcg/kg mc w 30-minutowej 
kroplówce w 50 ml soli fizjologicznej przez 3- 4  dni



• Czynniki o przedłużonym działaniu

• Humanizowane przeciwciało monoklonalne 
IgG- emicizumab (Hemlibra) 

- w ciężkiej postaci

- z obecnością inhibitora



• Jest najczęstszą wrodzoną skazą krwotoczną , wykrywaną u 1 % 
ludności w badaniach przesiewowych. Ze względu na często 
bezobjawowy lub łagodny charakter jest rozpoznawana rzadziej

• Dziedziczy się autosomalnie, przeważnie dominująco

• U podłoża leży niedobór aktywności czynnika von Willebranda
(vWF ).

Choroba von Willebranda





Podział vWD

Typ vWD Charakterystyka

• Typ 1 (80%)              częściowy niedobór ilościowy  cz. vW

• Typ 2 (20%)             defekt jakościowy vWF

*Typ 2A                       zaburzona czynność płytek, brak  multimetrów HWM 

* Typ2B *                     brak  multimetrów HWM 

*Typ 2M                       zaburzona czynność płytek, prawidłowe multimetry HWM

*Typ 2N                        nieprawidłowe wiązanie z cz. VIII

• Typ 3VWF brak cz vW



Krwawienia z błon śluzowych jamy ustnej i nosa

• Krwawienia podskórne

• Przedłużone, obfite krwawienia miesięczne

• Krwawienia z przewodu pokarmowego i układu moczowego 

• Krwawienia do mięśni i stawów , rzadko, tylko w typie III 

• Ciężkie krwawienia po urazach lub zabiegach operacyjnych

Objawy kliniczne



Leczenie choroby von Willebranda

Unikanie Aspiryny i leków z grupy NLPZ

Leki antyfibrynolityczne -Exacyl (kwas traneksamowy)– 15-
20mg/kg/dobę.

W type 1 i w t.2- po teście z desmopresyną :

Desmopresyna (>2 rż)–analog wazopresyny–

0,15 mg/kg (<50 kg)  0,3mg/kg (>50kg)

Przetoczenia  preparatów cz. VIII z czynnikiem von Willebranda
jak w hemofilii A :FVIII-VWF complex (osocze świeżo 
mrożone,krioprecypitat, koncentrat cz. VIII- VWF: Haemate P, 
Immunate, Koate DVI, Alphanate, Fanhdi)



Leczenie stomatologiczne

Krwawienia z jamy ustnej:

• Koncentrat cz. VIII/vW dożylnie 20-40j/kg
• Leki antyfibrynolityczne, hamowanie konwersji plazminogenu do plazminy 

→zmniejszenie aktywności układu fibrynolizy i stabilizacja powstałego 
skrzepu

• łagodne krwawienia z błon śluzowych -podaż: doustnie, dożylnie lub 
miejscowo (np. do płukania jamy ustnej): kwas ε-aminokapronowy (EACA) 
oraz kwas traneksamowy (TA, Exacyl). 

• U chorych z krwawieniami z błon śluzowych TA stosuje się miejscowo (5% 
wodny roztwór do płukania jamy ustnej). 

• Miejscowe środki hemostatyczne (trombina wołowa, kleje fibrynowe, 
gąbki nasączone kolagenem), szczególnie przydatne w krwawieniach 
śluzówkowych, po ekstrakcji zębów. 



• Wypełnienia wykonywane w znieczuleniu miejscowym -nie 
jest potrzebne leczenie z użyciem DDAVP lub koncentratów; 
leczenie powinno być zastosowane, gdy wykonuje się blokadę 
dolnego nerwu zębowego. 

• Jeśli podanie DDAVP nie wystarcza -zastosować koncentraty 
zwiększające vWF:RCo i FVIII do wartości powyżej 50 IU/dl. 

• Doustne leki antyfibrynolityczne powinny być podawane 
przed leczeniem stomatologicznym i przez 7-10 dni po 
ekstrakcji



Koniec 


