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Wewnatrzmaciczna transfuzja w przypadku
guza tozyska o typie chorangioma

Intrauterine blood transfusion in case of placental chorangioma

Gruca-Stryjak Karolina, Ropacka-Lesiak Mariola, Brgborowicz Grzegorz

Klinika Perinatologi | Ginekologii, Uniwersytet Medyczny, Poznan, Polska

Streszczenie
Praca przedstawia przypadek guza tozyska, bedgcego przyczyng zaburzeri hemodynamicznych.
Diagnostyka dopplerowska oraz badanie echokardiograficzne umoZliwity rozpoznanie krgzenia hiperkinetycznego
w przebiegu niedokrwistosci u ptodu. Wykonana kordocenteza potwierdzita niedokrwistos¢ u  ptodu.
Zastosowane leczenie — transfuzja wewnagtrzmaciczna pozwolita na wyréwnanie zaburzeri hematologicznych oraz
hemodynamicznych.
Praca przedstawia szczegotowe postepowanie diagnostyczne oraz terapeutyczne w przypadku chorangioma
w cigzy.

Stowa kluczowe: naczyniak lozyska / anemia plodu / wielowodzie /
/ wrodzona niewydolno§¢ serca /

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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Wstep

Chorangioma, czyli naczyniak tozyska jest najczgsciej
wystgpujacym niezto$liwym guzem tozyska [1, 2]. Jednak
wlasciwszym wydaje si¢ okreSlenie tej zmiany jako zmiany
hamartomatycznej, a wigc guza o charakterze nienowotworowym,
bgdacym zaburzeniem rozwojowym. Hamartoma zbudowany
jest z dojrzatych tkanek normalnie wystgpujacych w danym
narzadzie, ale chaotycznie rozmieszczonych w guzie, nierzadko
w zaburzonych proporcjach ilo§ciowych.

W histologicznej definicji sklada si¢ on z matych naczyn
krwionos$nych, ktore sa umieszczone w podscielisku (zrgbie) po-
wigkszonych kosmkow tozyskowych i ktore sa pokryte warstwa
trofoblastu [3]. Z punktu widzenia klinicznego istotne sa tylko
duze naczyniaki, poniewaz ich obecno$¢ zwiazana jest z wieloma
matczyno-plodowymi powiktaniami. Najczgstszymi sa kardio-
megalia, anemia, wielowodzie, obrzek uogolniony, trombocyto-
penia, IUGR, pordd przedwczesny oraz stan przedrzucawkowy
[1, 2]. W 30% przypadkéw dochodzi do wewnatrzmacicznego
obumarcia ptodu. Gtéwnym problemem dla rozwijajacego sig
plodu zwigzanym z istnieniem bogato unaczynionego guza, jest
przeciazenie jego uktadu krwiono$nego oraz serca. Wynika to
przede wszystkim z tzw. shunting effect czyli istnienia anastomoz
tgtniczo-zylnych w obrgbie guza.

Opis przypadku

Do Kliniki Perinatologii i Ginekologii Ginekologiczno-
Potozniczego Szpitala Klinicznego Uniwersytetu Medycznego
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu przyjgto 33-letnia
wielorodke w cigzy II w tygodniu 31 z powodu guza tozyska.

W badaniu USG w obrgbie tozyska w bliskim sasiedztwie
przyczepu sznura pgpowinowego uwidoczniono, dobrze odgrani-
czong od pozostatej tkanki, zmiang hipoechogenna o wymiarach
11x9 cm. (Rycina 1).

Uwagg zwracala bogata waskularyzacja guza. (Rycina 2).
Ponadto obserwowano wielowodzie (AFI- 34cm). Ocena serca
wykazata kardiomegali¢ (CC/HC 0,43). Mig$niowka komor
serca byta pogrubiata, a prawa komora wyraznie hipokinetyczna.
Stwierdzano znaczna dysproporcj¢ wielkosci przedsionkow
na korzy$¢ prawego przedsionka oraz niewielka objgtosé
ptynu w worku osierdziowym. Stwierdzano holosystoliczna
niedomykalno$¢ TV. (Rycina 4).

Rycina 1. Lokalizacja guza w miejscu przyczepu fozyskowego.

Rycina 2. Bogata waskularyzacja guza.

Rycina 3. Badanie dopplerowskie potoznicze - zwraca uwagg pulsacja w zyle pepowinowej oraz wysoka predko$¢ szczytowa w MCA.
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W badaniu dopplerowskim obserwowano wystgpowanie
pulsacji w zyle pgpowinowej oraz zwigkszenie szczytowej
predkosci skurczowej w tetnicy $rodkowej mozgu (MCA-PSV
— 1,6 MoM) sugerujace wystgpowanie niedokrwistosci u ptodu.
Pozostale badania (UA PI, MCA PI, DV PIV) byly prawidlowe.
(Rycina 3).

Kolejno wykonano kordocentezg z jednoczasowa amniore-
dukcja (morfologia ptodu Hb-4,78 mmol/dl, Htk-0,22, E-2,0 T/
dl). Wobec niedokrwistosci u ptodu zadecydowano o wykonaniu
transfuzji wewnatrzmacicznej - przetoczono 60ml masy erytro-
cytarnej. Po tygodniu w badaniu USG stwierdzono MCA-PSV
88,36cm/s (MoM-1.8). Wykonano kolejna kordocenteze (Hb-
6,45mmol/dl, Htk-0,30) i przetoczono 50ml masy erytrocytarne;j.
Rownoczasowo pacjentka otrzymywata leczenie tokolityczne,
stymulacj¢ dojrzewania uktadu oddechowego oraz digoksyng
(Bemecor 2 x 1 tabl).

W 34/35 t.c. doszto do przedwczesnego peknigeia blon pto-
dowych oraz rozwinigcia si¢ regularnej czynnosci skurczowej
macicy. Pacjentka urodzila przedwczesnie sitami natury w 34
t.c. corkg o masie 2510g, Ap 5,8, gazometria z krwi pgpowino-
wej byta prawidlowa. Kolejno urodzono poptdd o masie 2160g
z obecnym otorebkowanym guzem w obrgbie plyty tozyskowe;.
(Rycina 5).

W obrebie ptyty tozyska, w odlegtosci 3cm od przyczepu to-
zyskowego pgpowiny, zlokalizowany byt guz o wymiarach 10x11
cm i spoistej konsystencji. Do guza prowadzita szyputa o $red-
nicy ok. lcm z naczyniami krwiono$nymi rozgalgziajacymi sig
w obrgbie zrazéw budujacych guz. Mikroskopowo poszczegodlne
zrazy guza sktadaty si¢ z matych naczyn krwiono$nych zlokali-
zowanych w podscielisku obrzmiatych kosmkow tozyskowych
pokrytych warstwa trofoblastu. Przestrzen naczyniowa bylta po-
szerzona i zawierala erytrocyty. W podscielisku widoczne byty
obszary o r6znym stopniu kolagenizacji i komdorkowosci zawie-
rajace fibroblasty, makrofagi i wtdkna kolagenu. W 90% zraziki
guza zbudowane byly z dobrze zr6znicowanych naczyn krwio-
no$nych zawierajacych dojrzate i niedojrzate komponenty. Jadra
komorkowe bez atypii wystgpowaly w obszarach wysokozrdzni-
cowanych i niedojrzatych. Zmiany degeneracyjne pod postacia
zawalow 1 ztogéw hemosyderyny obserwowano w niewielkim
stopniu jedynie w centralnej czgséci guza. Ostateczne rozpoznanie
histopatologiczne brzmiato: olbrzymi naczyniak tozyska.
Omowienie

Chorioangioma jest najczgstsza zmiang hamartomatyczna
znajdowana w obrebie tozyska. Naczyniak tozyska jest zmiang
hamartomatyczna wystgpujaca w 1 na 100 tozysk. Guzy o $red-
nicy >4cm majg istotny wplyw na hemodynamike uktadu kraze-
nia u ptodu, co moze by¢ przyczyna wielu powaznych kompli-
kacji, tj. wielowodzia, niedokrwistosci, niewydolnosci krazenia
a nawet obumarcia wewnatrzmacicznego. Obecno$¢ naczyniaka
lozyska zwiazana jest z niekorzystnym rokowaniem dla ptodu
co zwigzane jest rowniez z matoptytkowoscia u ptodu, IUGR,
preeklampsia, cukrzyca czy porodem przedwczesnym [1, 4, 5,
6,7,8,09].

Zazwyczaj guzy tozyska o $rednicy >2cm sa guzami tatwo
wykrywalnymi podczas rutynowego badania ultrasonograficzne-
go. Niekiedy ich echogeniczno$¢ jest podobna do krwiaka i wow-
czas decydujace jest zastosowanie funkcji kolorowego Dopplera
celem uwidocznienia bogatej sieci naczyniowej guza.
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Rycina 4. Badanie echokardiograficzne — niedomykalno$¢ TV.

Rycina 5. Obraz guza na ptycie tozyska po urodzeniu.

Badania dopplerowskie znajduja zastosowanie w ocenie
przeptywu krwi przez naczynia guza, podobnie jak wykorzystu-
je si¢ te badania oceniajac przeptyw krwi w innych naczyniach
ptodu [10]. Rezonans magnetyczny moze by¢ rowniez uzyteczng
metoda w detekcji naczyniakow tozyska [4, 5].

Naczyniaki tozyska moga by¢ rowniez rozpoznane juz
w I trymestrze ciazy na podstawie st¢zenia alfa-fetoproteiny.
Wazrastajacy poziom alfa-fetoproteiny zard6wno w osoczu jak
i w pltynie owodniowym moze by¢ uznany za wczesny marker
biochemiczny istnienia naczyniaka [11]. W przypadku wczesnej
ciazy z wysokimi stezeniami MSAFP szczegdtowe badanie ultra-
sonograficzne ukierunkowane na wykrycie wad ptodu powinno
by¢ przeprowadzone w os$rodku referencyjnym. Mate naczyniaki
moga pozosta¢ niezauwazone. Jednakze przy wykluczeniu nie-
prawidtowos$ci rozwojowych u ptodu i wysokim stgzeniu MSA-
FP nalezy podejrzewaé istnienie naczyniaka, a jego obecno$¢
wymaga $cistego monitorowania rozwoju ciazy [4, 11, 12].
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Wielowodzie jest najczgstsza nieprawidlowoscia, ktora ob-
serwuje si¢ w tej patologii. Szacuje sig, ze wystgpuje ono w 30%
przypadkéw z guzem o §rednicy powyzej 4cm [5]. Wielowodzie
jest wynikiem zwigkszonej produkcji moczu plodu zwigzanej
z istnieniem hiperdynamicznego krazenia.

Z kolei hiperkinetyczne krazenie jest rezultatem przecieku
krwi w obrgbie guza i/lub anemii u ptodu. Inny prawdopodobny
mechanizm powstawania wielowodzia zwiazany jest z lokaliza-
cja guza w bliskim sasiedztwie odej$cia sznura pgpowinowego
co moze powodowa¢ mechaniczna przeszkodg w odptywie krwi,
a dalej nadmierne przesaczanie ptynu do jamy owodniowej z po-
wierzchni guza. Inne teorie dotycza niewydolnosci krazenia lub
zaburzenia bilansu wodnego [6, 7, 13].

Inni badacze sugeruja, ze do wielowodzia dochodzi na dro-
dze gromadzenia si¢ krwi w obrgbie sieci naczyniowej guza co
powoduje ptodowa hipoksemig, ktora z kolei stymuluje produk-
cje 1 wydzielanie roznych metabolitow, co w odpowiedzi podnosi
ci$nienie osmotyczne plynu owodniowego z nastgpowym wzro-
stem produkcji pltynu owodniowego [7].

Mechanizm systemowego tgtniczo-zylnego przecieku krwi
w obrgbie guza moze powodowac powigkszenie sylwetki serca,
zastoinowg niewydolno$¢ serca a nawet obumarcie wewnatrzma-
ciczne ptodu. Potaczenia tgtniczo-zylne zostaly po raz pierwszy
zdiagnozowane 1 opisane przez Reinera i Friesa [14]. Poprzez
wstrzyknigcie do tetnicy pgpowinowej nieprzepuszczalnego dla
promieni RTG s$rodka uwidocznili bogata sie¢ potaczen tgtniczo
-zylnych w guzie. Patofizjologiczne znaczenie istnienia przetoki
w obrgbie krazenia systemowego skutkuje przeciazeniem ukta-
du zylnego, wzrostem objgtosci krwi powracajacej do serca, ta-
chykardii, kardiomegalii, a ostatecznie rozwojem niewydolnosci
krazenia z przeciazenia. Wzrastajacy przepltyw krwi przez system
naczyn niskooporowych w naczyniaku tworzacych anastomozy
moze by¢ czynnikiem odpowiedzialnym za rozwoj zastoinowe;j
niewydolnosci serca [4, 15].

W naszym przypadku obserwowali$my szereg ultrasono-
graficznych objawow bedacych wyktadnikami niewydolnosci
krazenia tj. kardiomegalig, pogrubienie migsniowki komor, hipo-
kinezj¢ prawej komory, powigkszony prawy przedsionek, niedo-
mykalno$¢ zastawki trojdzielnej, ptyn w worku osierdziowym.

Niedokrwisto$¢ u ptodu moze rozwinaé si¢ w przebiegu
przecieku matczyno-ptodowego, mikroangiopatii hemolitycznej
czy hemodilucji [4, 8, 13, 16, 17]. Podobny mechanizm moze by¢
odpowiedzialny za istnienie matoptytkowosci [8, 16].

Najwazniejsze z nich dotycza krwotoku matczyno-ptodowe-
go, matoptytkowosci, oraz destrukcji erytrocytdw w sieci naczy-
niowej guza. Tetniczo-zylne anastomozy w duzych naczyniakach
wg Rodmana i Beaua tworza gabczasta mase, a patofizjologiczne
martwa przestrzen, gdzie moze si¢ gromadzi¢ duza ilo$¢ krwi
[18]. Martwa przestrzen w sieci krgtych naczyn kapilarnych guza
moze by¢ miejscem uszkadzania erytrocytow, putapka dla ptytek
co skutkuje rozwojem przewlekltej hemolitycznej anemii. Na-
tomiast podczas porodu krew uwigziona w martwej przestrzeni
moze nie zdazy¢ powrdci¢ do ptodu przed zaci$nigciem pgpowi-
ny co moze by¢ przyczyna ostrej anemii u noworodka.

Krew umieszczona w naczyniowej martwej przestrzeni guza
moze zmniejszy¢ dostawe tlenu oraz sktadnikéw odzywczych
i w konsekwencji prowadzi¢ do wewnatrzmacicznego ogranicze-
nia wzrastania u ptodu a w ci¢zszych przypadkach rowniez zgonu
wewnatrzmacicznego [ 14].

© Polskie Towarzystwo Ginekologiczne

Mclnry and Kasely sugeruja, ze sama w sobie hipoksja moze
by¢ czynnikiem zaburzajacym przeptyw maciczno-tozyskowy
[7].

W opisanym przez nas przypadku rowniez obserwowaliSmy
istnienie cigzkiej anemii u ptodu najprawdopodobniej na skutek
gromadzenia krwi w sieci naczyniowej guza. Ocena wskaznika
MCA-PSV oraz wskaznika MoM wskazywala na istnienie cigz-
kiego stopnia niedokrwistosci u ptodu, co zostato potwierdzone
poprzez oznaczenie parametrow morfologii krwi plodu uzyska-
nej na drodze kordocentezy.

Oprocz wyzej wymienionych powiklan towarzyszacych
naczyniakom tozyska badacze zwracaja uwagg na zwigkszony
odsetek porodow przedwczesnych, krwotoku okotoporodowego,
nadci$nienia indukowanego ciaza czy wrodzonych nieprawid-
towosci u ptodu. Pordd przedwcezesny moze by¢ konsekwencja
przedwczesnej czynnosci skurczowej pojawiajacej si¢ przy nad-
miernie rozciagnigtym migsniu macicy w przypadku wielowo-
dzia, lub moze by¢ on powiklaniem jatrogennym po zabiegach
inwazyjnych, takich jak kordocenteza, amnioredukcja czy feto-
skopia z laserowa ablacja. Krwotok okoloporodowy zwiazany
jest z czegstszym wystgpowaniem w tej grupie pacjentow tozy-
ska przodujacego oraz przedwczesnego oddzielenia sig tozyska.
Korelacja migdzy naczyniakiem, a nadcisnieniem indukowanym
ciaza nie zostata jak dotad wyjasniona, by¢ moze zwigzana jest
ona z produkcja w wyniku hipoksji czynnikéw uszkadzajacych
$rodblonek oraz czynnikéw powodujacych uogdlniony skurcz
naczyn utrudniajacy wymiang ptodowo-tozyskowa [4, 9, 19].

Opisywane w literaturze zgony wewnatrzmaciczne zwiaza-
ne byly z istnieniem duzych naczyniakéw oraz rozwojem nie-
wydolnosci krazenia u ptodoéw [6, 18]. Czgstos¢ wystgpowania
zaburzen rozwojowych, w tym wad genetycznych jest zwigkszo-
na. Wielu badaczy sugeruje istnienie zwiazku migdzy wystgpo-
waniem naczyniaka tozyska a zaburzeniami chromosomalnymi
[4, 20, 21].

W przypadku naczyniaka tozyska konieczne jest szybkie
wdrozenie wtasciwej terapii. Jesli powiktania rozwijaja si¢ w 111
trymestrze ciazy, gdy ptod jest dojrzaty, nalezy dazy¢ do zakon-
czenia cigzy. Jesli objawy pojawia si¢ w II trymestrze mozna
zastosowal terapi¢ wewnatrzmaciczna wykonujac seryjne am-
nioredukcje. Niewydolnos$¢ serca leczy si¢ stosujac digoksyng.
Kordocenteza oraz transfuzja wewnatrzmaciczna powinna by¢
zarezerwowana dla ptodéow z niedokrwistoscia lub obrzgkiem
uogolnionym.

Quintero i inni badacze [23, 24] proponuja przeprowadzenie
fetoskopii i przy uzyciu lasera koagulacje¢ naczyn doprowadzaja-
cych krew do guza. Inna opcja zaproponowang przez Lau moze
by¢ weglowa embolizacja naczyn, lub chemoskleroza przy uzy-
ciu absolutnego alkoholu [24].
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Ausbildungsklinik fir rekonstruktive

Beckenboden-Chirurgie; Qualifikation AGUB I,
Schulungszentrum fiir urogynékologische Sonographie,
Zertifiziertes Kontinenzzentrum Hagen - Witten

Tematyka kursu:
- Usg miednicy mniejszej z wykorzystaniem gtowicy
przezpochowej 2D:
* diagnostyka przed terapig zachowawczg i operacyjng
* planowanie zabiegu z wykorzystaniem badania usg
+ diagnostyka po nieudanych zabiegach w zakresie przyczyn
niepowodzen i powiktan
 optymalizacja doboru operacji
- Praktyczne aspekty nowoczesnej pessaroterapii stosowanej
tylko na dzien: indywidualny dobdr rodzaju i rozmiaru.

Szczegotowe informacje:
www.uroginekologia.info.pl

Zgtoszenia uczestnictwa:

uroginekologia@gmail.com

(ograniczona liczba miejsc!)

W imieniu Komitetu Organizacyjnego:
prof. dr hab. med. J. Suzin

Koordynator:
dr n. med. Edyta Wlazlak
tel. 0- 502 626 675
dr n. med. Grzegorz Surkont
tel. 0- 501 587 964
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