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Intrauterine blood transfusion in case of placental chorangioma
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	 Streszczenie 
Praca przedstawia przypadek guza łożyska, będącego przyczyną zaburzeń hemodynamicznych. 
Diagnostyka dopplerowska oraz badanie echokardiograficzne umożliwiły rozpoznanie krążenia hiperkinetycznego 
w przebiegu niedokrwistości u płodu. Wykonana kordocenteza potwierdziła niedokrwistość u płodu. 
Zastosowane leczenie – transfuzja wewnątrzmaciczna pozwoliła na wyrównanie zaburzeń hematologicznych oraz 
hemodynamicznych. 
Praca przedstawia szczegółowe postępowanie diagnostyczne oraz terapeutyczne w przypadku chorangioma  
w ciąży.   
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	 Abstract
The paper presents a case of placental tumor causing hemodynamic changes.
Doppler studies and fetal echocardiography allowed the diagnosis of hyperkinetic circulation in the course of fetal 
anemia. Cordocentesis has been performed and confirmed fetal anemia. The treatment used, intrauterine blood 
transfusion, allowed the compensation of hemodynamic and hematological disorders. 
Paper presents a detailed diagnostic and therapeutic procedures in the event chorangioma in pregnancy.
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Wstęp
Chorangioma, czyli naczyniak łożyska jest najczęściej 

występującym niezłośliwym guzem łożyska [1, 2]. Jednak 
właściwszym wydaje się określenie tej zmiany jako zmiany 
hamartomatycznej, a więc guza o charakterze nienowotworowym, 
będącym zaburzeniem rozwojowym. Hamartoma zbudowany 
jest z  dojrzałych tkanek normalnie występujących w  danym 
narządzie, ale chaotycznie rozmieszczonych w guzie, nierzadko 
w zaburzonych proporcjach ilościowych. 

W  histologicznej definicji składa się on z  małych naczyń 
krwionośnych, które są umieszczone w podścielisku (zrębie) po-
większonych kosmków łożyskowych i które są pokryte warstwą 
trofoblastu [3]. Z  punktu widzenia klinicznego istotne są tylko 
duże naczyniaki, ponieważ ich obecność związana jest z wieloma 
matczyno-płodowymi powikłaniami. Najczęstszymi są kardio-
megalia, anemia, wielowodzie, obrzęk uogólniony, trombocyto-
penia, IUGR, poród przedwczesny oraz stan przedrzucawkowy 
[1, 2]. W 30% przypadków dochodzi do wewnątrzmacicznego 
obumarcia płodu. Głównym problemem dla rozwijającego się 
płodu związanym z istnieniem bogato unaczynionego guza, jest 
przeciążenie jego układu krwionośnego oraz serca. Wynika to 
przede wszystkim z tzw. shunting effect czyli istnienia anastomoz 
tętniczo-żylnych w obrębie guza. 

Opis przypadku
Do Kliniki Perinatologii i  Ginekologii Ginekologiczno-

Położniczego Szpitala Klinicznego Uniwersytetu Medycznego 
im. Karola Marcinkowskiego w  Poznaniu przyjęto 33-letnią 
wieloródkę w ciąży II w tygodniu 31 z powodu guza łożyska. 

W badaniu USG w obrębie łożyska w bliskim sąsiedztwie 
przyczepu sznura pępowinowego uwidoczniono, dobrze odgrani-
czoną od pozostałej tkanki, zmianę hipoechogenną o wymiarach 
11x9 cm. (Rycina 1). 

Uwagę zwracała bogata waskularyzacja guza. (Rycina 2). 
Ponadto obserwowano wielowodzie (AFI- 34cm). Ocena serca 
wykazała kardiomegalię (CC/HC 0,43). Mięśniówka komór 
serca była pogrubiała, a prawa komora wyraźnie hipokinetyczna. 
Stwierdzano znaczną dysproporcję wielkości przedsionków 
na korzyść prawego przedsionka oraz niewielką objętość 
płynu w  worku osierdziowym. Stwierdzano holosystoliczną 
niedomykalność TV. (Rycina 4). 

 
Rycina 1. Lokalizacja guza w miejscu przyczepu łożyskowego.

 
Rycina 2. Bogata waskularyzacja guza.

 
Rycina 3. Badanie dopplerowskie położnicze – zwraca uwagę pulsacja w żyle pępowinowej oraz wysoka prędkość szczytowa w MCA.
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W  badaniu dopplerowskim obserwowano występowanie 
pulsacji w  żyle pępowinowej oraz zwiększenie szczytowej 
prędkości skurczowej w  tętnicy środkowej mózgu (MCA-PSV 
– 1,6 MoM) sugerujące występowanie niedokrwistości u płodu. 
Pozostałe badania (UA PI, MCA PI, DV PIV) były prawidłowe. 
(Rycina 3).

Kolejno wykonano kordocentezę z jednoczasową amniore-
dukcją (morfologia płodu Hb-4,78 mmol/dl, Htk-0,22, E-2,0 T/
dl). Wobec niedokrwistości u płodu zadecydowano o wykonaniu 
transfuzji wewnątrzmacicznej - przetoczono 60ml masy erytro-
cytarnej. Po tygodniu w badaniu USG stwierdzono MCA-PSV 
88,36cm/s (MoM-1.8). Wykonano kolejną kordocentezę (Hb-
6,45mmol/dl, Htk-0,30) i przetoczono 50ml masy erytrocytarnej. 
Równoczasowo pacjentka otrzymywała leczenie tokolityczne, 
stymulację dojrzewania układu oddechowego oraz digoksynę 
(Bemecor 2 x 1 tabl).

W 34/35 t.c. doszło do przedwczesnego pęknięcia błon pło-
dowych oraz rozwinięcia się regularnej czynności skurczowej 
macicy. Pacjentka urodziła przedwcześnie siłami natury w  34 
t.c. córkę o masie 2510g, Ap 5,8, gazometria z krwi pępowino-
wej była prawidłowa. Kolejno urodzono popłód o masie 2160g 
z obecnym otorebkowanym guzem w obrębie płyty łożyskowej. 
(Rycina 5). 

W obrębie płyty łożyska, w odległości 3cm od przyczepu ło-
żyskowego pępowiny, zlokalizowany był guz o wymiarach 10x11 
cm i spoistej konsystencji. Do guza prowadziła szypuła o śred-
nicy ok. 1cm z naczyniami krwionośnymi rozgałęziającymi się 
w obrębie zrazów budujących guz. Mikroskopowo poszczególne 
zrazy guza składały się z małych naczyń krwionośnych zlokali-
zowanych w  podścielisku obrzmiałych kosmków łożyskowych 
pokrytych warstwą trofoblastu. Przestrzeń naczyniowa była po-
szerzona i zawierała erytrocyty. W podścielisku widoczne były 
obszary o różnym stopniu kolagenizacji i komórkowości zawie-
rające fibroblasty, makrofagi i włókna kolagenu. W 90% zraziki 
guza zbudowane były z dobrze zróżnicowanych naczyń krwio-
nośnych zawierających dojrzałe i niedojrzałe komponenty. Jądra 
komórkowe bez atypii występowały w obszarach wysokozróżni-
cowanych i niedojrzałych. Zmiany degeneracyjne pod postacią 
zawałów i  złogów hemosyderyny obserwowano w  niewielkim 
stopniu jedynie w centralnej części guza. Ostateczne rozpoznanie 
histopatologiczne brzmiało: olbrzymi naczyniak łożyska.

Omówienie
Chorioangioma jest najczęstszą zmianą hamartomatyczną 

znajdowaną w obrębie łożyska. Naczyniak łożyska jest zmianą 
hamartomatyczną występującą w 1 na 100 łożysk. Guzy o śred-
nicy >4cm mają istotny wpływ na hemodynamikę układu krąże-
nia u płodu, co może być przyczyną wielu poważnych kompli-
kacji, tj. wielowodzia, niedokrwistości, niewydolności krążenia 
a nawet obumarcia wewnątrzmacicznego. Obecność naczyniaka 
łożyska związana jest z  niekorzystnym rokowaniem dla płodu 
co związane jest również z małopłytkowością u  płodu, IUGR, 
preeklampsią, cukrzycą czy porodem przedwczesnym [1, 4, 5, 
6, 7, 8, 9]. 

Zazwyczaj guzy łożyska o średnicy >2cm są guzami łatwo 
wykrywalnymi podczas rutynowego badania ultrasonograficzne-
go. Niekiedy ich echogeniczność jest podobna do krwiaka i wów-
czas decydujące jest zastosowanie funkcji kolorowego Dopplera 
celem uwidocznienia bogatej sieci naczyniowej guza. 

Badania dopplerowskie znajdują zastosowanie w ocenie 
przepływu krwi przez naczynia guza, podobnie jak wykorzystu-
je się te badania oceniając przepływ krwi w innych naczyniach 
płodu [10]. Rezonans magnetyczny może być również użyteczną 
metodą w detekcji naczyniaków łożyska [4, 5].

Naczyniaki łożyska mogą być również rozpoznane już 
w  I  trymestrze ciąży na podstawie stężenia alfa-fetoproteiny. 
Wzrastający poziom alfa-fetoproteiny zarówno w  osoczu jak 
i w płynie owodniowym może być uznany za wczesny marker 
biochemiczny istnienia naczyniaka [11]. W przypadku wczesnej 
ciąży z wysokimi stężeniami MSAFP szczegółowe badanie ultra-
sonograficzne ukierunkowane na wykrycie wad płodu powinno 
być przeprowadzone w ośrodku referencyjnym. Małe naczyniaki 
mogą pozostać niezauważone. Jednakże przy wykluczeniu nie-
prawidłowości rozwojowych u płodu i wysokim stężeniu MSA-
FP należy podejrzewać istnienie naczyniaka, a  jego obecność 
wymaga ścisłego monitorowania rozwoju ciąży [4, 11, 12].

 
Rycina 4. Badanie echokardiograficzne – niedomykalność TV.

 
Rycina 5. Obraz guza na płycie łożyska po urodzeniu.
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Wielowodzie jest najczęstszą nieprawidłowością, którą ob-
serwuje się w tej patologii. Szacuje się, że występuje ono w 30% 
przypadków z guzem o średnicy powyżej 4cm [5]. Wielowodzie 
jest wynikiem zwiększonej produkcji moczu płodu związanej 
z istnieniem hiperdynamicznego krążenia. 

Z kolei hiperkinetyczne krążenie jest rezultatem przecieku 
krwi w obrębie guza i/lub anemii u płodu. Inny prawdopodobny 
mechanizm powstawania wielowodzia związany jest z lokaliza-
cją guza w bliskim sąsiedztwie odejścia sznura pępowinowego 
co może powodować mechaniczną przeszkodę w odpływie krwi, 
a dalej nadmierne przesączanie płynu do jamy owodniowej z po-
wierzchni guza. Inne teorie dotyczą niewydolności krążenia lub 
zaburzenia bilansu wodnego [6, 7, 13]. 

Inni badacze sugerują, że do wielowodzia dochodzi na dro-
dze gromadzenia się krwi w obrębie sieci naczyniowej guza co 
powoduje płodową hipoksemię, która z kolei stymuluje produk-
cję i wydzielanie różnych metabolitów, co w odpowiedzi podnosi 
ciśnienie osmotyczne płynu owodniowego z następowym wzro-
stem produkcji płynu owodniowego [7]. 

Mechanizm systemowego tętniczo-żylnego przecieku krwi 
w obrębie guza może powodować powiększenie sylwetki serca, 
zastoinową niewydolność serca a nawet obumarcie wewnątrzma-
ciczne płodu. Połączenia tętniczo-żylne zostały po raz pierwszy 
zdiagnozowane i  opisane przez Reinera i  Friesa [14]. Poprzez 
wstrzyknięcie do tętnicy pępowinowej nieprzepuszczalnego dla 
promieni RTG środka uwidocznili bogatą sieć połączeń tętniczo
-żylnych w guzie. Patofizjologiczne znaczenie istnienia przetoki 
w obrębie krążenia systemowego skutkuje przeciążeniem ukła-
du żylnego, wzrostem objętości krwi powracającej do serca, ta-
chykardii, kardiomegalii, a ostatecznie rozwojem niewydolności 
krążenia z przeciążenia. Wzrastający przepływ krwi przez system 
naczyń niskooporowych w naczyniaku tworzących anastomozy 
może być czynnikiem odpowiedzialnym za rozwój zastoinowej 
niewydolności serca [4, 15]. 

W  naszym przypadku obserwowaliśmy szereg ultrasono-
graficznych objawów będących wykładnikami niewydolności 
krążenia tj. kardiomegalię, pogrubienie mięśniówki komór, hipo-
kinezję prawej komory, powiększony prawy przedsionek, niedo-
mykalność zastawki trójdzielnej, płyn w worku osierdziowym. 

Niedokrwistość u  płodu może rozwinąć się w  przebiegu 
przecieku matczyno-płodowego, mikroangiopatii hemolitycznej 
czy hemodilucji [4, 8, 13, 16, 17]. Podobny mechanizm może być 
odpowiedzialny za istnienie małopłytkowości [8, 16]. 

Najważniejsze z nich dotyczą krwotoku matczyno-płodowe-
go, małopłytkowości, oraz destrukcji erytrocytów w sieci naczy-
niowej guza. Tętniczo-żylne anastomozy w dużych naczyniakach 
wg Rodmana i Beaua tworzą gąbczastą masę, a patofizjologiczne 
martwą przestrzeń, gdzie może się gromadzić duża ilość krwi 
[18]. Martwa przestrzeń w sieci krętych naczyń kapilarnych guza 
może być miejscem uszkadzania erytrocytów, pułapką dla płytek 
co skutkuje rozwojem przewlekłej hemolitycznej anemii. Na-
tomiast podczas porodu krew uwięziona w martwej przestrzeni 
może nie zdążyć powrócić do płodu przed zaciśnięciem pępowi-
ny co może być przyczyną ostrej anemii u noworodka. 

Krew umieszczona w naczyniowej martwej przestrzeni guza 
może zmniejszyć dostawę tlenu oraz składników odżywczych 
i w konsekwencji prowadzić do wewnątrzmacicznego ogranicze-
nia wzrastania u płodu a w cięższych przypadkach również zgonu 
wewnątrzmacicznego [14]. 

McInry and Kasely sugerują, że sama w sobie hipoksja może 
być czynnikiem zaburzającym przepływ maciczno-łożyskowy 
[7]. 

W opisanym przez nas przypadku również obserwowaliśmy 
istnienie ciężkiej anemii u płodu najprawdopodobniej na skutek 
gromadzenia krwi w sieci naczyniowej guza. Ocena wskaźnika 
MCA-PSV oraz wskaźnika MoM wskazywała na istnienie cięż-
kiego stopnia niedokrwistości u płodu, co zostało potwierdzone 
poprzez oznaczenie parametrów morfologii krwi płodu uzyska-
nej na drodze kordocentezy. 

Oprócz wyżej wymienionych powikłań towarzyszących 
naczyniakom łożyska badacze zwracają uwagę na zwiększony 
odsetek porodów przedwczesnych, krwotoku okołoporodowego, 
nadciśnienia indukowanego ciążą czy wrodzonych nieprawid-
łowości u płodu. Poród przedwczesny może być konsekwencją 
przedwczesnej czynności skurczowej pojawiającej się przy nad-
miernie rozciągniętym mięśniu macicy w  przypadku wielowo-
dzia, lub może być on powikłaniem jatrogennym po zabiegach 
inwazyjnych, takich jak kordocenteza, amnioredukcja czy feto-
skopia z  laserową ablacją. Krwotok okołoporodowy związany 
jest z  częstszym występowaniem w  tej grupie pacjentów łoży-
ska przodującego oraz przedwczesnego oddzielenia się łożyska. 
Korelacja między naczyniakiem, a nadciśnieniem indukowanym 
ciążą nie została jak dotąd wyjaśniona, być może związana jest 
ona z produkcją w wyniku hipoksji czynników uszkadzających 
śródbłonek oraz czynników powodujących uogólniony skurcz 
naczyń utrudniający wymianę płodowo-łożyskową [4, 9, 19]. 

Opisywane w literaturze zgony wewnątrzmaciczne związa-
ne były z  istnieniem dużych naczyniaków oraz rozwojem nie-
wydolności krążenia u płodów [6, 18]. Częstość występowania 
zaburzeń rozwojowych, w tym wad genetycznych jest zwiększo-
na. Wielu badaczy sugeruje istnienie związku między występo-
waniem naczyniaka łożyska a  zaburzeniami chromosomalnymi 
[4, 20, 21].

W  przypadku naczyniaka łożyska konieczne jest szybkie 
wdrożenie właściwej terapii. Jeśli powikłania rozwijają się w III 
trymestrze ciąży, gdy płód jest dojrzały, należy dążyć do zakoń-
czenia ciąży. Jeśli objawy pojawią się w  II trymestrze można 
zastosować terapię wewnątrzmaciczną wykonując seryjne am-
nioredukcje. Niewydolność serca leczy się stosując digoksynę. 
Kordocenteza oraz transfuzja wewnątrzmaciczna powinna być 
zarezerwowana dla płodów z  niedokrwistością lub obrzękiem 
uogólnionym. 

Quintero i inni badacze [23, 24] proponują przeprowadzenie 
fetoskopii i przy użyciu lasera koagulację naczyń doprowadzają-
cych krew do guza. Inną opcją zaproponowaną przez Lau może 
być węglowa embolizacja naczyń, lub chemoskleroza przy uży-
ciu absolutnego alkoholu [24].
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