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Koagulopatia ze zuzycia jako wiodgcy objaw
zatoru pgrnem owodniowym — opis przypadku

Consumptive coagulopathy as a leading sign of amniotic fluid embolism
— case report
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Streszczenie

Zator ptynem owodniowym jest rzadkim i ciezkim powiktaniem potozniczym trudnym diagnostycznie i obarczonym
wysokg smiertelnoscia.

Prezentujemy przypadek 33-letniej pacjentki po porodzie drogami natury w 36. tygodniu cigzy, u ktorej w kilku
godzinach po porodzie zaobserwowano objawy wstrzgsu krwotocznego z matoptytkowoscig i zaburzeniami
krzepniecia utrzymujgcymi sie mimo chirurgicznego zaopatrzenia krwotoku oraz uzupetniania ptytek krwi i czynnikow
krzepniecia. Badania laboratoryjne potwierdzity koagulopatie ze zuzycia. Pozostatymi objawami byta dusznosc
i rozlane zmiany niedodmowe w rtg klatki piersiowej oraz powiekszona sylwetka serca, jednak bez cech przecigzenia
komor serca w badaniu echokardiograficznym.

Przedstawiony obraz choroby moze odpowiadac zatorowi ptynem owodniowym. Pacjentka wrdcita do zwyktej
aktywnosci po 22 dobach leczenia.
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Abstract

Amniotic fluid embolism is a rare and diagnostically challenging obstetric disease of high mortality rate. We present
a case of a 33-year old parturient after vaginal birth, who presented with severe hemorrhagic shock with low
platelet count and coagulopathy resistant to treatment with plasma, platelets and coagulation factors and, despite
surgical management, bleeding. Laboratory findings revealed consumptive coagulopathy. Other symptoms included
dyspnea and atelectatic changes on the chest x-ray, together with augmentation of the heart, with no proof of
ventricular insufficiency in echocardiographic examination. Amniotic fluid embolism was the suspected reason of
these alterations. The patient survived and returned to normal activities after 22 days of treatment.

Key words: amniotic fluid embolism / DIC / consumptive coagulopathy

perinatal hemorrhage

Wstep

Zator ptynem owodniowym (AFE) jest jednym z najpowaz-
niejszych powiktan potozniczych. Po raz pierwszy opisany byt
w 1926 roku przez Meyera, a nastgpnie w 1941 roku przez Ste-
inera i Lushbaugha. Wystepuje rzadko (wedtug danych z USA
7,7 przypadkdéw/100 tysigey cigz [1], brak rzetelnych danych
polskich), trudno jest rowniez przewidzie¢ jego pojawienie sig.
Umieralno$¢ z powodu AFE spadta w ostatnich 15 latach z ok.
61-86% [2, 3], do ok. 21 — 37% [1, 4], co moze byé wynikiem
postegpu w leczeniu koagulopatii oraz niewydolnosci krazenia
u tych pacjentek. Wsrod potoznic ktore przezywajg moze byc
zrodtem cigzkich nastgpstw neurologicznych — nie ma jednak
jeszcze danych potwierdzajacych czgstos$é tego zjawiska.

Do tej pory nie jest jasny mechanizm wystapienia zmian,
cho¢ aktualne hipotezy zaktadaja znaczacy udzial mechanizmow
immunologicznych (podobnych do masywnej reakcji anafilak-
tycznej) a nie, jak wczesniej przypuszczano, etiologi¢ zatorowa.
Ptyn owodniowy i elementy komoérek plodu, po wniknigciu do
krazenia matki, wywotuja na drodze mechanizméw anafilaksji
degranulacj¢ komorek tucznych, skutkujac wydzieleniem hi-
staminy, tryptazy i niektorych cytokin (IL-1, TNF alfa, TX A2,
fosfolipazy A2, leukotrienow), uwolnieniem tromboplastyny
i czynnika tkankowego (co moze odpowiadaé za aktywacje ka-
skady uktadu krzepnigcia 1 pdzniejsza koagulopati¢ ze zuzycia),
a nastepnie aktywacje uktadu dopetiacza. Zator ptynem owod-
niowym moze wystapi¢ w trakcie porodu (réwniez droga cesar-
skiego cigcia), tyzeczkowania jamy macicy po porodzie lub po-
ronieniu, a takze w pierwszych godzinach potogu. Do gléwnych
czynnikdéw ryzyka naleza: zaawansowany wiek cig¢zarnej, druga
i kolejna ciaza, wewnatrzmaciczne obumarcie ptodu, wielowo-
dzie, obecnos¢ patologii tozyskowych (np. lozysko przyrosnigte),
wywiad alergiczny u matki, zakazenie wewnatrzmaciczne, urazy
szyjki macicy lub macicy w trakcie porodu [2, 4].

Rozpoznanie AFE jest bardzo trudne ze wzglgdu na niemoz-
no$¢ przewidzenia jego wystapienia, gwattownos¢ przebiegu,
brak pewnych i czutych przyzyciowych testow diagnostycznych
i w zasadzie bazuje na obrazie klinicznym. Zalecenia eksperckie
podaja 4 kliniczne kryteria rozpoznania AFE:

1. Nagta hipotensja lub zatrzymanie krazenia.

2. Ostra hipoksja.

3. Masywny krwotok i/lub koagulopatia bez innych,

uchwytnych przyczyn.
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4. Zwiazek czasowy z porodem, cigciem cesarskim, roz-
szerzaniem kanatu szyjki macicy/skrobaniem $cian
jamy macicy, wczesny okres potogu przy nieobecnos$ci
innych czynnikéw stanowiacych przyczyng wyzej wy-
mienionych zaburzen [2, 4].

Klinicznie mozna zazwyczaj wyrdzni¢ dwie fazy: pierwsza
jest skurcz naczyn phlucnych z nadcisnieniem plucnym, niewy-
dolno$cia prawokomorows i ostra hipoksja (w tej fazie wystgpuje
najwigksza $miertelnosc¢, a hipoksja moze pozostawiaé po sobie
nastgpstwa neurologiczne), a pdzniej niewydolnos¢ lewokomo-
rowa z cigzkim obrzgkiem ptuc i/lub ARDS. Druga faza jest ma-
sywny krwotok z cechami DIC oraz atonia macicy. Leczenie jest
objawowe.

Opis przypadku

33 letnia pierwiastka po porodzie sitami natury w 36. ty-
godniu cigzy (pordd preindukowany prepidilem i cewnikiem
Foleya, nacigcie i zeszycie krocza wraz z wyltyzeczkowaniem
jamy macicy) w pierwszych godzinach po rozwiazaniu zaprezen-
towata objawy wstrzasu krwotocznego. Wywiad obciazony byt
cigzkim stanem przedrzucawkowym od 6smego miesigca ciazy,
maloptytkowoscig 123 G/1, obecne byly takze ultrasonograficz-
ne cechy centralizacji krazenia u plodu i niewydolnosci tozyska
w bezposrednim okresie przedporodowym.

Pacjentka zostata przyjeta do oddziatu anestezjologii i inten-
sywnej opieki medycznej. Przy przyjeciu cisnienie tetnicze 75/35,
tetno 75/min. W badaniach laboratoryjnych znaczna niedokrwi-
sto§¢ —hemoglobina 3,50 mmol/l, hematokryt 17%, matoplytko-
wos¢ 69 G/, fibrynogen 2,1 g/l, INR 1,20, czas protrombinowy
i kaolinowo-kefalinowy w normie, podwyzszone wartosci D-di-
merdw — 11070 ng/ml. Zastosowano ptynoterapi¢ oraz wyréwny-
wano zaburzenia krwotoczne przetoczeniem 6 jednostek osocza,
5 jednostek koncentratu ptytkowego, 2 mg czynnika VIla oraz 5
jednostek masy erytrocytarnej. Po okoto 5 godzinach pacjentka
zglosita silng dusznos¢ z desaturacja do 79%, niepokdj i tachy-
kardi¢ ok. 100 uderzen/minute. Podlaczono 2 jednostki masy
erytrocytarnej bez proby krzyzowej. Ze wzgledu na podejrzenie
urazu krocza i pgknigcie szyjki macicy zdecydowano o wyko-
naniu natychmiastowej rewizji. Wylyzeczkowano jame¢ macicy
(700 ml skrzepow), zatozono szwy na szyjke macicy (stwierdzo-
no pekniecie siegajace granicy sklepien pochwy) oraz Sluzéwke
pochwy. Zaobserwowano wybroczyny podskorne na catym ciele
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Rycina 1a, b. Radiogramy klatki piersiowej wykonane w |. i lll. dobie od wystapienia zmian, widoczna powigkszona sylwetka serca oraz obustronne rozlane zmiany
niedodmowe (za zgoda Kierownika Zaktadu Radiologii w Pofoznictwie i Ginekologii GPSK UM w Poznaniu).

oraz ,,zasinienie kolnierzowe” w obrgbie szyi i gornej potowy
klatki piersiowej, i wysunigto podejrzenie AFE. Ze wzgledu na
utrzymujace si¢ krwawienie jasna, zywoczerwona krwia podjeto
decyzje¢ o wykonaniu laparotomii. Uprzednio podano doodbytni-
czo 0,8 mg misoprostolu, za$ dozylnie wlew prostaglandyny E1.
W trakcie laparotomii stwierdzono nieznaczng ilos¢ klarownego
ptynu miedzy petlami jelit bez obecnosci Swiezej krwi w jamie
brzusznej. Macica byta powigkszona, atoniczna, zzaznaczonymi
objawami wykrzepiania (macica Couvaillaire’owska). Obustron-
nie podktuto tgtnice maciczne i zatozono szwy B - Lyncha na ma-
cicg. Do jamy macicy zatozono dwa cewniki Foleya i wykonano
tamponad¢ pochwy (chusta).

Po zabiegu chirurgicznym pacjentke podiaczono do respira-
tora w trybie SIMV ze 100% tlenem i PEEP 7 cm H20. W bada-
niu ostuchowym klatki piersiowej stwierdzono znaczne sthumie-
nie szmeru pecherzykowego ponizej kata topatki, w badaniu ra-
diologicznym —obustronne, rozlane, asymetryczne zaggszczenia,
powigkszong sylwetke serca. (Rycina la, 1b).

W badaniach laboratoryjnych nadal niedokrwisto$¢ (Hgb
6,3 mmol/l) i matoptytkowos¢ (39 tys./ml) ktéra utrzymywata
si¢ pomimo uzupetniania preparatami ptytek. W dalszych godzi-
nach obserwowano znaczace zahamowanie diurezy ze stopniowo
pogarszajacymi si¢ parametrami nerkowymi (kreatynina 1,8 mg/
dl, mocznik 75mg/dl) oraz obrzgkami obwodowymi. Oznaczono
réwniez aktywno$¢ antytrombiny III, ktéra wynosita 59%.

W dalszym ciagu uzupetniano czynniki krzepnigcia (czynnik
Vlla, fibrynogen, antytrombina IIT). Wiaczono réwniez heparyne
niefrakcjonowang w dawce 10-25 tys. j./dob¢ w celu zapobie-
gania przed wykrzepianiem wewnatrznaczyniowym. Ze wzgledu
na nadci$nienie u pacjentki wlaczono takze dozylna terapi¢ la-
betalolem w dawce 200 mg/dobg. Wykonano echo serca, ktore
nie wykazato cech przeciazenia prawej komory, natomiast w za-
kresie lewej komory stwierdzono niewielka hipokinez¢ segmen-
tow podstawnych.
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W 3. dobie po porodzie usunigto cewniki z jamy macicy oraz
chust¢ z pochwy, nie obserwujac dalszego krwawienia z drog
rodnych. W kolejnych dobach pacjentka byta krazeniowo nie-
stabilna i prezentowala stala tendencj¢ do nadcisnienia, co wy-
magalo stosowania kilku lekdw przeciwnadcisnieniowych jedno-
czes$nie (alfa i betablokera, Ca-blokera, nitrogliceryny i ACE-in-
hibitoréw), sedacji i wentylacji mechanicznej. Zauwazalne bylo
narastanie obrz¢kdw, wykladnikow niewydolnosci nerek, a diu-
reza wymuszana byta furosemidem. Poprawe wydolnosci nerek
zaobserwowano w 6. dobie leczenia.

Mimo przetoczen, nadal utrzymywata si¢ niedokrwisto$¢
i matoplytkowos¢ oraz wydtuzyt si¢ czas kaolinowo-kefalinowy,
przy prawidlowych warto$ciach pozostatych parametréw ukladu
krzepnigcia (fibrynogenu, INR, czasu i wskaznika protrombino-
wego). Jednoczesnie obserwowano objawy skazy krwotocznej
(krwawienie z rany, wktué¢ obwodowych). Z tego wzgledu od-
stawiono wlew heparyny. Dalsze przetoczenia krwi i czynnikow
krzepnigcia pozwolily na stabilizacj¢ stanu chorej, jednakze bar-
dzo dtugo (do 12. doby) utrzymywata si¢ matoptytkowosé.

W badaniu ostuchowym utrzymywaty si¢ zmiany o typie
obustronnych furczen oraz S$ciszenie szmeru pecherzykowe-
go u podstawy prawego ptuca. W RTG ptuc asymetryczne za-
geszczenia oraz zatarty zarys prawej kopuly przepony obserwo-
wano przez kolejne 5 dni. Pacjentke rozintubowano w 10. dobie.

W 13. dobie leczenia, z powodu powigkszonej sylwetki ser-
ca, tachykardii oraz zmian radiologicznych w obrebie ptuc wyko-
nano angio-KT klatki piersiowej, ktore nie wykazato zmian zato-
rowych w krazeniu ptucnym, jednakze uwidocznito obustronng
obecnos¢ ptynu w jamach optucnych oraz masywne zmiany za-
palno-niedodmowe w tylno-dolnych partiach ptuc.

Po odzyskaniu $wiadomosci przez chora, zaobserwowano
niepelng orientacj¢ co do czasu i miejsca oraz pogorszenie widze-
nia (,,widzenie laserowe”), bez ubytkéw pola widzenia. W bada-
niu neurologicznym bez objawoéw ogniskowych ani deliberacyj-
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nych. Tomografia glowy wykazata rozlegle, symetryczne zmiany
hipodensyjne w okolicy potylicznej przemawiajace za swiezymi
zmianami niedokrwiennymi w tej okolicy mézgu. W kolejnych
badaniach obrazowych, w tym MR glowy, stwierdzono cechy ze-
spotu odwracalnej tylnej encefalopatii (PRES). Poprawe uzyska-
no w ciaggu 8 dni, stosujac heparyny drobnoczasteczkowe zgod-
nie z rekomendacjami PTG [5] oraz piracetam.

Pacjentka opuscita szpital po 22 dobach leczenia, wymagata
jednak dalszej opieki w poradni nadcisnienia tgtniczego i neuro-
logiczne;.

Omoéwienie

Prezentowana pacjentka jest jednym z dwodch przypadkow
podejrzanych o zator plynem owodniowym, ktore wystapity
w naszej Klinice w przeciagu ostatnich 5 lat. W obu tych sy-
tuacjach nagla duszno$¢ oraz masywny krwotok z dominujaca
koagulopatia nasungly przypuszczenie co do potencjalnej etio-
logii — AFE. W drugim przypadku, zakonczonym zgonem cho-
rej, uzyskano potwierdzenie rozpoznania na podstawie badania
sekcyjnego.

U opisywanej pacjentki przebieg choroby spetia kryteria
kliniczne rozpoznania opisane we wstgpie. Prawdopodobnie ze
wzgledu na szybkos¢ wystegpowania zmian, nie udato si¢ w ba-
daniach rentgenowskich ani echokardiograficznych uchwyci¢
typowego przebiegu fazy I (z niewydolnoscig prawej komory),
jednakze w wykonanych radiogramach klatki piersiowej wy-
raznie widoczna jest powigkszona sylwetka serca oraz zmiany
niedodmowe przemawiajace za zmianami obrzgkowymi/ARDS
(Rycina 1). W osrodkach dysponujacych echokardiografia prze-
zprzelykowa, metoda ta moze by¢ uzyteczna w grupie chorych
z AFE w celu szybkiej diagnostyki niewydolnosci prawej i lewej
komory.

W danych literaturowych spotyka si¢ kilka propozycji za-
awansowanej diagnostyki immunologicznej przydatnej w roz-
poznawaniu AFE — obecnos$¢ antygenu Tn-sialylowego (reak-
cje z przeciwcialami monoklonalnymi TKH-2, MA54, B72.3
1 CC49) oraz koproporfiryny cynkowej w osoczu, a takze ozna-
czenie poziomu tryptazy — markera reakcji anafilaktycznej [6, 7,
8]. W wigkszosci osrodkow polskich brak jest dostepu do tych
badan, a zwazywszy na fakt, iz nie spelniaja one kryteriow szyb-
kiej diagnostyki ,,przytdzkowej”, przydatnos¢ ich jest ograniczo-
na.

Inng metoda jest rowniez wykrycie ptodowych komdrek tu-
skowatych i elementow mazi ptodowej we krwi pobranej z tet-
nicy ptucnej (niezbg¢dne jest wowczas zatozenie cewnika Swan-
Ganza) lub poptuczynach oskrzelowych pacjentki [9].

Tym niemniej, obraz kliniczny w potaczeniu z istotnymi
odchyleniami w uktadzie krzepnigcia (matoptytkowosé, wydtu-
zenie APTT, wysoki poziom D-dimeréw, poziom fibrynogenu
-prawidtowy ze wzgledu na stalg jego suplementacje), przy cia-
glym uzupehianiu niedoboréw czynnikéw krzepnigcia i plytek
potwierdza cechy koagulopatii ze zuzycia. Literatura podaje, iz
nawet do 80% chorych rozwija mniej lub bardziej zaawansowang
posta¢ DIC [2], przejawiajaca si¢ klinicznie widocznym krwa-
wieniem. W powyzszym przypadku objawy skazy utrzymywaly
si¢ jeszcze przez kilka dni pomimo chirurgicznego zaopatrzenia
uszkodzonej szyjki macicy i krocza.

Podsumowujac, zator ptynem owodniowym nadal jest scho-
rzeniem stabo poznanym, i o ograniczonych mozliwosciach le-
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czenia. Prowadzenie rejestru przypadkéw AFE rowniez w wa-
runkach polskich wydaje si¢ by¢ niezbednym dziataniem, ktore
przyczyni si¢ do lepszego poznania tej choroby i tym samym —
rozszerzenia mozliwosci diagnostyki i terapii.
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