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KAZUISTIKY

EMBOLIA PLODOVOU VODOU - ZRIEDKAVA PORODNICKA

KOMPLIKACIA?

M. BOROVSKY, A. KRISTUFKOVA, P. MARTANOVIC

I. gynekologicko—pérodnicka klinika LFUK a UN, Bratislava
Prednosta: prof. MUDr. M. Borovsky, CSc.

SUHRN

Embélia plodovou vodou je zriedkava, ale vePmi z4vaind porodnicka komplikicia.
Typickym prejavom je nihla hypoxia, kardiovaskularny kolaps, diseminovana intra-
vaskuldrna koaguldcia a zmeny vedomia. Umrtnost pre rodi¢ku aj pre diefa je vyso-
k4, pri¢om aj tie Zeny, ktoré preziji, méZu mat dlthodobé, najmi neurologické nasled-
ky. Aj napriek snahdm vedcov a porodnikov rizikové faktory, patofyziolégia, ako aj
diagnostika embélie plodovou vodou na klinike zostavaju stile nejasné. Embdlia plo-
dovou vodou ostiva stile diagnézou per exclusionem. V mdji 2009 sa na L. gynekolo-
gicko—pdrodnickej klinike LFUK a FNsP Bratislava takmer po 30 rokoch vyskytli 2
fatilne pripady embélie plodovou vodou v priebehu 2 tyZdiiov (obr. 3, tab. 3, lit. 22).

KRicové slova: embélia plodovou vodou, materska dmrtnost, peripartdlne krvicanie.

SUMMARY

Amniotic fluid embolism is a rare, but severe obstetric emergency. The patient typi-
cally present with an acute onset of hypoxia, cardiovascular collapse, disseminated
intravascular coagulation and mental status changes. Mortality for the mother and
her baby is high and survivors may have long-term especially neurological sequelae.
In spite of a great effort of scientists and obstetricians the risk factors, pathophysiolo-
gy and the diagnosis of amniotic fluid embolism at the clinic is still unclear. Amniotic
fluid embolism stays a diagnosis pre exclusionem. In May 2009 there were 2 fatal ca-
ses of amniotic fluid embolism in 2 weeks after 30 years at the 1st Department of
Gynecology and Obstetrics, Faculty of Medicine, Comenius University in Bratislava
(Fig. 3, Tab. 3, Ref. 22).
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AMNIOTIC FLUID EMBOLISM - A RARE OBSTETRIC COMPLICATION?

UvoD

Embélia plodovou vodou (EPV) je zriedkavd, avsak vel-
mi zdvaZzn4 porodnicka komplikdcia. Prvé zdznamy o EPV
a ndhlej smrti rodi¢ky pri pérode siahaji do roku 1817, ked
bol pérodnik Sir Richard Croft kritizovany za smrt rodi¢ky
princeznej Charlotte z Walesu a jej nenarodeného syna.
Neskorsie vy$etrovanie poukazovalo prave na EPV (1). Prie-

nik plodovej vody do cirkulacie matky prvykrit opisal Meyer
roku 1926 (2), ale zdvaZnost tohto nélezu bola aZ do roku
1941 podhodnotend. Roku 1941 Steiner a Lushbaugh $tu-
dovali 42 pripadov ndhlych dmrti rodi¢iek pri porode, v 8
pripadoch bol nélez zloZiek plodovej vody v plicnej cirku-
l4cii matky. Tento ndlez opisali ako syndrém embdlie plo-
dovou vodou (3). AvSak EPV ako diagndza a pri¢ina mater-
skej tmrtnosti bola uznand aZ roku 1957 (4). Na lep3ie po-
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chopenie vzniku, klinickych prejavov a odhalenie riziko-
vych faktorov EPV vznikli 2 registre: roku 1995 Clark a spol.
vytvorili register EPV v USA, roku 2005 Tuffnel a spol.
vytvorili register EPV vo Velkej Britdnii (5, 6). Pacientky
boli zahrnuté do registra na zdklade vyskytu niektorého zo
vstupnych kritérif (akidtna hypotenzia, zastavenie srdca, akut-
na hypoxia, koagulopatia, vznik tychto prejavov pocas po-
rodu, cisdrskeho rezu, alebo do 30 minit po pdrode). Re-
gistre zahfiiajii aj mnoho nedokézanych pripadov EPV, a tym
vnaiaji nepresnost najmi do incidencie a preZivania pacien-
tok pri EPV.

Publikécii s pripadmi dokdzanej EPV je v odbornej lite-
ratdre relativne mdlo, va&8inou si to len jednotlivé pripady,
posledny va&3 sibor bol publikovany v juli 2009. Turillazzi
a spol. publikovali sibor 8 fatdlnych pripadov EPV, kde po-
sudzovali aj jednotlivé rizikové faktory a klinicky priebeh
ochorenia. Av3ak Ziadny konkrétny rizikovy faktor, ani ty-
picky klinicky priebeh pre EPV nedokdézali, preto EPV osté-
va nadalej jednou z nepredvidatelnych a nepreventabilnych
porodnickych komplikdcii (7).

Incidencia EPV je v stdasnosti nejasnd, odhaduje sa
vyskyt 1/8000 - 120 000 tehotnosti v z4vislosti od autoro-
vej definicie EPV, pretoZe klinicky priebeh EPV je veImi
premenlivy a niektoré Tahsie pripady nemusia byt referova-
né (7, 8). V USA je odhadovand incidencia EPV 1/20 000
— 30 000 tehotnosti, v juhovychodnej Azii 1 /27 000 a vo
Vefkej Britdnii 1/ 80 000 (8). Nejasnd je aj dmrtnost rodi-
&iek, niektoré §tddie poukazuji az na 86% dmrtnost pre ro-
di¢ku, Clark a spol. vo svojej §tidii uvddza 61% a Tuffnel
a spol. uvddzajii dokonca len 37% tmrtnost (5, 6, 8). Tieto
odchylky v iimrtnosti jednak sivisia s nepresnosfou regis-
trov a mnoZstvom nedokdzanych pripadov EPV v nich, ale
na druhej strane poukazuju aj na zlepSenie diagnostiky, skor-
Sie vyslovenie podozrenia na EPV a na zlepSenie intenziv-
nej starostlivosti (8). Ale z rodiciek, ktoré preZili EPV, len
15 % ostdva bez neurologickych ndsledkov (5, 9). Ak EPV
vznikne pred pérodom, odhaduje sa priblizne 79 % preZi-
vanie novorodencov, pri¢om pribliZzne 50 % z nich m4 neu-
rologické nésledky (5, 8).

Etiolégia a patofyziolégia embélie plodovou vodou.
Plodové voda, plodové obaly si dbleZitymi sicasfami na
obranu vyvijajiceho sa plodu. Po&as tehotnosti neporudené
plodové obaly zabezpelujii oddelenie plodovej vody od
materskej cirkulécie. Podas pérodu a pri odluCovani placenty
sa zdaju byt otvorené uterinné cievy v endometriu vstup-
nou brénou pre vniknutie plodovej vody do cirkuldcie mat-
ky. Avsak efektivne kontrakcie maternice sposobujui kon-
trakciu ciev, a tym minimalizujd prienik plodovej vody do
cirkuldcie. Na druhej strane pocas porodu vznikaj aj pora-
nenia dolného segmentu maternice a kréka maternice,
a prdve tie sa zdajui najpravdepodobnejSou vstupnou cestou
plodovej vody do cirkuldcie matky (4).

Plodov4 voda obsahuje jednak fetdlne elementy (fetdlne
bunky, lanugo, mekénium, mucin, mézok — vernix caseo-
sa), ale aj iné zloZky (tkanivovy faktor, tromboplastin, kola-
gén, endotelin, IL-1, TNF-a., cytokiny, tromboxdn A2, leu-
kotriény, kyselina arachidénovd, fosfolipdza A2...), ktoré po
prieniku do cirkuldcie m6Zu réznym spdsobom ovplyviio-
vat hemodynamiku a hemokoaguldciu matky (4, 8).

Rizikové faktory EPV (tab. 1) st vieobecné rizikové fak-
tory mnohych inych pdrodnickych komplikécii (10). Pou-
Zitie oxytocinu pocas pdrodu a indukcia pdrodu sd kontro-
verzné z hladiska zvy3enia rizika vzniku EPV (8). Kramer
a spol. vo svojej retrospektivnej 3tidii poukdzali na 2-na-
sobne vy&Sie riziko vzniku EPV, aj ked" absoltne riziko (10
na 100 000) bolo stdle minimdlne (11).

Patofyziolégia EPV aj napriek mnohym snahdm ved-
cov ostdva stdle nejasnd. K vzniku EPV moZe dojst kon-
com tehotnosti, potas pdrodu alebo skoro po pdrode. Ako-
néhle plodové voda prenikne do cirkuldcie matky, nastdva
mnozZstvo fyziologickych zmien - reakcif na zloZky plodo-
vej vody, ktoré podmiefiujd klinicky prejav. Klinicky prejav
EPV je dany dominantnou zmenou, ktora nastdva (4, 8).

Potom, ako sa plodovd voda stle nejasnym spdsobom
dostane do venézneho systému, prechddza arteria pulmo-
nalis do plicnej cirkuldcie, odkial sa krv s plodovou vodou
dostdva do obehu jednak cez plicne vény, cez intrapulmo-
nirne shunty alebo cez perzistujici foramen ovale (1).
V sii¢asnosti sa predpokladd viacero mechanizmov vzniku
klinickych prejavov EPV. Jednou cestou je najstarsi pred-
poklad vzniku mechanickej obstrukcie pficnych kapildr —
tzv. embolizaény fenomén. Druhou cestou je humordine
posobenie jednotlivych zloZiek plodovej vody (4, 12). Via-
ceré 3tidie, aj na zdklade podobnosti klinickych prejavov
EPV s prejavmi anafylaktickej reakcie, hovoria
o imunologickom podklade EPV. Clark a spol. nazvali EPV
anaphylactoid syndrome of pregnancy* (5). Benson pred-
pokladal 2 hypotézy vzniku anafylaktoidnej reakcie u matky
na fetalne antigény: 1. degranuldcia mastocytov a uvolnenie
histaminu, ktory spusti anafylaktoidni reakciu, 2. reakcia
vznikd v dbsledku aktivdcie komplementu. Poukazal na
zvy3ené hladiny fetdlneho sialyl-Tn-antigénu v sérach
vietkych matiek v sibore, ktoré zomreli na EPV, a tieZ na
abnormdlne nalezy — pokles hodn6t zloZiek komplementu
C3 a C4 v sére matiek s EPV. Tento ndlez podporoval ilo-
hu komplementu pri vzniku EPV (12, 13). Aktivdcia imu-
nitného systému siivisi aj s uvoltiovanim dal3ich medidto-
rov (ako pri anafylaktickej reakcii), ktoré maji vplyv na
myokard, pldcnu hypertenziu, cievy a koaguldciu, ¢im eSte
viac ovplyviluji priebeh EPV (14).

Plrdové voda mé znaéni prokoaguladni aktivitu, naj-
mi vdaka tkanivovému faktoru (TF) a fosfatidylserinu, ktoré
podporuji aktiviciu koagulagného faktora X a faktora I -
protrombinu (15). Uszynski a spol. dokdzali aj pritomnost
inhibitora tkanivového faktora (,,tissue factor pathway inhi-
bitor* — TFPI) v plodovej vode, na zdklade ¢oho moZno
predpokladat, Ze prienik plodovej vody do cirkuldcie mat-
ky ovplyvni pomer TFPI a TF v sére, a tym ovplyvni koa-
gulagni kaskadu (16).

Na in vitro $tididch sa dokédzal priamy vplyv plodovej
vody na kontraktilitu myokardu (17). UvaZuje sa o endoteline
(vazokonstriktor), ktory sa vo va¢$om mnoZstve nachddza
v plodovej vode a mbZe mat priamy vplyv na pokles kon-
traktility myokardu a zvy3uje periférnu cievnu rezistenciu,
&im zniZuje ejek&nd frakciu srdca (4).

Ani pomocou zvieracich modelov sa nepodarilo odhalit
presny mechanizmus vzniku EPV, pretoZe pri aplikécii he-
terolégnej (Tudskej) plodovej vody zvieraciemu modelu
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Tabulka 1. Rizikové faktory embdlie plodovou vodou ~ osta-
vajii nejasné vzhladom na samotnit nejasnost diagnézy (10).

Rizikové faktory

vy§8i vek matky
multiparita
anamnéza alergie,
atopie u matky
prekotny porod
operaény pdrod

polyhydramnién
mekénium v plodovej vode — vy$3ia toxicita
placenta accreta, increta, percreta, praevia

ruptira maternice
poranenie kréka maternice
mitvy plod chorioamnionitis
makrozémia plodu silné aZ tetanické kontrakcie
plod muZského pohlavia oxytocin — kontroverzny

— vy$8ia antigenicita

vznikla otdzka: je to reakcia na plodovii vodu alebo na an-
tigénne odli¥ny materidl a naopak sicasti plodovej vody
zvierat su iné ako ludskej (4, 12).

Klinicky priebeh embélie plodovou vodou. Embdlia
plodovou vodou sa naj¢astejsie vyskytuje po¢as porodu alebo
tesne po porode. Symptédmy sid ndhle a réznorodé. Clark
a spol. povaZuji za najcastej$i prejav nahlu hypotenziu
a priznaky intrauterinného ohrozenia plodu, ak eSte nebol
porodeny. Ndsledne prejavy respiradného zlyhania, zasta-
venie srdca, cyanéza a koagulopatia (5). Frekvencia jednot-
livych klinickych prejavov (tab. 2) je in4 v registroch, ktoré
zahfiiaji aj non-fatdlne pripady suspektnej, nedokdzanej
EPV, ako v sibore 8 fatdlnych pripadov, ktoré publikovali
Turillazzi a spol. (7).

Clark a spol. navrhovali tzv. bifizicky model hemody-
namickej odpovede organizmu na EPV (5). V prvej fdze
dochddza k akiitnej plicnej hypertenzii, zlyhaniu pravého
srdca ndsledne lavého srdca, ¢o sa klinicky prejavi sfaZe-
nym dychanim, ka§fom, dochddza k hypoxii, zniZi sa satu-
rdcia O,, nastdva hypotenzia aZ zastavenie srdca. Na CTG
moZno vidief znaky hypoxie plodu. Vzhladom na zniZené
prekrvenie periférie, najmé centralneho nervového systému,
dochddza k rdznym neurologickym prejavom: zdchvaty
podobné epileptickym, prechodné vypadky vedomia az
kéma. Pocas prvej fizy EPV zomiera priblizne 50 % pa-
cientok. Pacientky, ktoré preZiji prvi fazu pribliZne do 1
hodiny po 1. fize EPV, prechddzaji do 2. fizy, ked’ dochéd-
dza k poruche koaguldcie, rozvija sa diseminovand intra-
vaskuldrna koagulacia (DIC), dochddza k masivnemu kr-
vicaniu a vznik4 $ok. Klinicky sa 2. fiza EPV prejavuje
najmé zvy$enym krvicanim z dutiny maternice, pri¢om
maternica mdZe by( aj dobre kontrahovand, pacientka krva-
ca z vpichov po kanyldch, z minimdlnych poraneni.
V laboratérnom vySetreni je typicky nélez svedéiaci o DIC:
zvyienie INR, prediZeny &as krvdcania, pokles hodnét fib-
rinogénu, pokles po¢tu trombocytov, zvy$ené hodnoty D-
dimérov a fibrin-degradanych produkov (4, 5, 8, 9). DIC
sa vyskytuje u viac ako 83 % pacientok s EPV. DIC mbze
zatat rychlo do 10 — 30 miniit od prvych symptémov, alebo
nastdva s miernou latenciou, ato aj 4 hodiny od néstupu
prvych symptémov (18). V niektorych pripadoch prvym
klinickym prejavom méZe byt prédve nadmerné vagindlne
krvdcanie aj napriek dobre kontrahovanému uteru

Tabulka 2. Porovnanie frekvencie klinickych prejavov
u pacientok zaradenych v registroch EPV a pacientok s fatilnym
koncom (7, 9).

Vyskyt klinickych prejavov u pacientok zaradenych v registroch EPV

hypotenzia 100 %

ARDS, pliicny kolaps 93 %
cyanéza 83 %

dyspnoe 49 %

hypoténia uteru 23 %
tranzientnd hypertenzia 11 %
bolest hlavy 7 %

fetdlny distres 100 %
kardiopulmondlne zlyhanie 87 %
koagulopatia 83 %

zichvaty podobné epileptickym 48 %
bronchospazmus 15 %

ka3el 7 %

bolest na hrudniku 2 %

Vyskyt klinickych prejavov fatilnych pripadov EPV

bradykardia 37,5 %

kéma 37,5 %

anafylaxia 12,5 %

zdichvaty podobné epileptickym 0 %

tachykardia 62,5 %

zdvazna hypotenzia 62,5 %
koagulopatia 75 %

prechodné zlepSenie stavu 37,5 %

a laboratérny ndlez DIC vznikd bez prejavov prvej fazy (19,
20).

Turillazzi a spol. vo svojej $tidii s 8 fatdlnymi pripadmi
EPV uvddzaju ¢as od zaciatku pdrodu do objavenie sa pr-
vych priznakov EPV 0,4 aZ 7,5 hodiny. VSetky pacientky
zomreli do 7 hodin od zadiatku prvych priznakov EPV (7).

Urdenie diagndzy. V sicasnosti neexistuje $pecificky
laboratdérny ndlez ani algoritmus vySetreni na diagnostiko-
vanie EPV (4). Klinicky nélez ndhleho zhor3enia stavu pa-
cientky, hypotenzia, tachykardia, strata vedomia, krvicanie
spolu s laboratérnym ndlezom sved¢iacim o koagulopatii iba
poukazuji na moZnost EPV. EPV stile ostdva diagnézou
per exclusionem. Po vylicen{ vSetkych ostatnych pricin (tab.
3) mozno EPV len predpokladaf. Definitivnu diagnézu uré{
az patoldg na zaklade pitvy a dékazu zloZiek plodovej vody
v plicnej cirkuldcii matky (obr. 1, 2) (9).

Vedci sa neustdle pokusajui o ndjdenie $pecifického
markera v sére pacientky, ktory by dokazoval EPV. Benson
vo svojej $tidii poukazuje na ndpadné zniZenie C3 a C4 zlo-
Ziek komplementu v sére matky (13). Urlenie tryptazy, Zn-
coproporphyrinu a fetdlneho antigénu (sialyl-Tn-antigén)
v sére matky sa zd4 Specifické pre EPV, aviak ostdva stédle
na experimentdlnej drovni a pouZiva sa len v niektorych
$pecializovanych centrich (8).

Liecba. Pre spravnu lietbu je nevyhnutnd v¢asna dia-
gnostika pri¢iny peripartdlneho krvécania, vyliéit ostatné
diferencidlne diagnézy a vyjadrif podozrenie na EPV. Lie¢-
ba EPV je ¢isto symptomatickd, so zameranim na udrZanie
efektivnej oxygendcie, cirkulécie a na prevenciu, resp. dpra-
vu uZ vzniknutej koagulopatie. Stc¢astou algoritmu lie¢by
Jje odber krvi na zistenie krvnej skupiny pacientky a pre
objednanie krvnych pripravkov st dalSou sicasfou pravi-
delné odbery krvi (priblizne 4 2 — 4 h) na sledovanie labo-
ratérnych parametrov: krvny obraz, hemokoagula¢né para-
metre, vniitorné prostredie — ionogram, acidobdza a zdkladnd
biochémia. Dolezité je zacaf s lie¢bou ihned’ zabezpedif
minimélne 2 intravendzne pristupy, v pripade zastavenia
srdca je indikovand okamZit4 kardiopulmonérna resuscita-
cia, podanie inotropnych ldtok, vazopresorov, kortikoidov.
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Tabulka 3. Diferencidlna diagnostika embélie plodovou vo-
dou (1, 4, 8).

Diferencidlna diagnostika EPV

1. Dyspnoe 3. Krvacanie a koagulopatia
trombembédlia abrupcia placenty

phicny edém ruptira uteru

komplikécie anestézie hypoténia uteru

aspiricia DIC

2. Hypotenzia a Sok
septicky Sok

hemoragicky ok
anafylaktickd reakcia
infarkt myokardu
peripartdlna kardiomyopatia

4. Neurologické prejavy
eklampsia

epilepsia

hypoglykémia
cerebrovaskuldrna prihoda

Obrazok 1. Lanugo (Sierna Sipka), fetdlne skvamoézne bunky,
mekonium (€ervena Sipka) v phicnej cirkuldcii matky (farbe-
nie HE, P. Martanovi¢, archiv UDZS).

2 ~
S B
Obrazok 2. Vernix caseosa (Sipka) v phicnej cirkulicii matky
(farbenie HE, P. Martanovi¢, archiv UDZS).

Ak sa dieta eSte nenarodilo, je indikovany akdtny cisarsky
rez. Vzhladom na hypoxiu, ktord sprevddza EPV, by mala
byt pacientka zaintubovana. Poddvanim uterotonik sa brani
zvySenym krvnym stratdm z dutiny uteru. Hemodynamic-
ké stabilita sa zabezpeluje zvy3enim objemu v cirkuldcii
podédvanim ndhradnych roztokov, koagulopatiu sa snaZ{me
zvladnut poddvanim erytrocytovych a trombocytovych kon-
zerv, Cerstvej zmrazenej plazmy, antitrombinu II1, fibrino-
génu, rekombinantného faktora VIla. Samozrejme lietba
a podavanie jednotlivych latok z4visi od aktuslneho klinic-
kého stavu pacientky a laborat6rnych vysledkov. Chirurgic-
k liecba, t. j. hysterektémia je moZn4 iba v pripade stabili-
zdcie kardiopulmondlneho a hemokoaguladného stavu pa-
cientky, avSak v pripade EPV hysterektémia neriesi zdklad-
ni pric¢inu EPV (4, 8,9, 14, 21). EPV je systémové odpoved
organizmu matky na zlozky plodovej vody. Aj v pripade
ispesného zvlddnutia suspektnej EPV hysterektémiou stéle
chyba skutoény patologickoanatomicky dokaz EPV. Odpo-
ricany postup liecby peripartélneho krvécania, podra kto-
rého postupujeme aj na nasej klinike, je zhrnuty na obrazku
3(4,5,7-9, 14,22).

KAZUISTIKY

Umrtie matky pri porode je spolotensky velmi znepo-
kojujiicou udalosfou, ktord nevyhnutne pritiahne pozornost
médii. Je neStastim pre celd rodinu pacientky a vzhfadom
na ojedinelost je samozrejme aj predmetom odborného pre-
hodnotenia. V méji 2009 sa na I. gynekologicko~pdrodnic-
kej klinike LFUK a FNsP Bratislava po takmer 30 rokoch
objavili v priebehu 15 dni 2 pripady dmrtia rodiciek, kto-
rych pri¢inou bola prave embdlia plodovou vodou.

1. pripad. 32-ro¢nd primigravida/primipara prijatd na
kliniku diia 29. 4. 2009, defi po vypogitanom termine pdro-
du na odporii¢anie diabetol6ga vzhladom na gestaény dia-
betes mellitus na prehodnotenie stavu. Veder 3. 5. 2009
0 22.25 h preindukcia: Prostin 1,5 mg, rdno 4. 5. 2009 o 7.50
h zavedeny Folleyho katéter na dilaticiu cervikdlneho ka-
néla. 5. 5. 2009 o 12.50 h s pravidelnou &innosfou rodi¢ka
prevezend na pdrodni sélu. Na porodnej sdle vykonand
amniotémia, stav plodu monitorovany CTG. Na za&iatku
vypudzovacej doby (v II. dobe pérodnej) dochddza
k bradykardii plodu 70 — 80/min, je indikované ukon&enie
pdrodu vdkuovym extraktorom. Na jednu trakciu o 14.45 h
porodeny plod Zenského pohlavia, 3000 g/49 cm, Apgaro-
vej skére 7/9. Osetrené pdrodné poranenia: ruptira pravej
steny poSvy, kr¢ka uteru na &. 12 a lavostrannej epiziotd-
mie. Po zoSiti poraneni dochddza k zosilneniu krvdcania
z poraneni poSvy. Z uteru pacientka zvysene nekrvica, ute-
rus kontrahovany, bez podozrenia na hypoténiu alebo rezi-
dua po pdrode. Napriek opakovanym opichom pacientka
z podvovych sutir krvdca, objavujii sa drobné krvécania aj
z minimélnych poraneni. Vyslovené podozrenie na koagu-
lopatiu, pos§va vytampénovana. Pacientka sledovani
v celkovej anestézii, odobraty krvny obraz-nepoukazuje na
vyraznejSiu anemizéciu pacientky (Hb 117 g/1). Vzhladom
na podozrenie na koagulopatiu objednand &erstvd zmraze-
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1. adekvitna PERFUZIA tkaniv <+ 1. ZDROJ krvacania
- venézny pristup (min. 2 pristupy) N
i ood:b:::;/u‘i(ar?:y obraz (KO), koagulatné \ Kontrola pdrodnych poraneni - sutura
parametre (Fbg, PT, AT-III, DD), -
biochémia, ionogram, acidobdza Hypoténia uteru:
(ABR) - Usg, digitdlna, in§trumentélna revizia dutiny uteru
- objednat’ krvné derivaty (4 x TU - Digitalne odstranenie koagul
erytrocyty(ery), 4 —6-krat TU Cerstva - Uterotonika (pozri dole)
zmrazend plazma (CZP)) - Bakriho bal6nikovy katéter, po§vova tamponada (odstranit’ po 12 -
- inicidlne doplnenie objemu: 2000 m! 24 h, tzv. amponadovy test)
koloidov, 250 ml Hyperhaes, 1000 mi Krvicanie pretrviva — chirurgické intervencia:
kry3taloidov - Postupna devaskularizacia uteru (ligacia artérii uteru)
; - B-Lynchova operécia
- Podviazanie a. ilaca interna bilat.
Ak krviacanie PRETRVAVA Hysterektomia — pri vy&erpani vietkych dostupnych metod,
; - akatne ohrozenie pacientky a nemoZnost’ vyuZit' uvedeny
v postup;
- Neustéle dopliianie cirkulujiiceho objemu, - devastujuce porancnie uteru;
nasadenie vazopresora (noradrenalin) - scpsa, ktorej pritinou je uterus

- Kontrola laboratérny ch vysetrenf KO, koagulatné
parametre, ionogram, ABR

/

Konzumpéna koagulopatia:

- Heparin bolus 2500-5000j i.v.,
néasledne v infizii 5000 — 10 000
j/24 h (podl'a hmotnosti
pacientky) — kontrola aPTT (pod
1,5-nasobok normy, max dévka
50 — 100 j/kg/24 h

- Heparin moZno nahradit’
heparinmi s nizkou molekulovou
hmotnost'ou v rovnakej ddvke

- AT 111 1000 j i.v.

- Fbg2giv.

- 2XTU CzZP

podl'a laboratérmych vysledkov

Diseminovan4 intravaskuldrna koagulicia

- Pokles Fbg < 0,5 g/l podat’ Fbg 2 —4 g i.v.

- Tro < 50000 podat’ trombocytarny koncentrat
(1xTU tro zvysitladinu Tr 0 20 ~ 25000)

- AT HI podavat’ az k dosiahnutiu 70 %
inhibi&nej aktivity

- Hb < 70 g/l, Htk <0,20 podat’ TU ery

- aPTT predizené > 1,5-nasobok normy, podat’
min. 4xTU CZP

- korekcia aidézy, pH udrzat > 7,2
(0,3xBExkg, 4,2 % NAHCO; i.v.)

- dprava iénovej nerovnovihy

- krvécanie pretrvava — zvaZit’ podanie
rekombinantného faktora VIla (rFVlla,

NovoSeven)
Rekombinantny faktor VIIa (NovoSeven) —
Maximélny G&inok: Uterotonika: . o
- Fbg>0,5g/ -pH>7,2 absencia hypotermie - Oxytocin — 51U i.v. bolus, 10 1U v inftizii, moZno
© Hbg>60gl - Tro>50000 opakovat, 30 1U v kontinudlnej infiizii

- Metylergometrin — lamp i.v. (0,2 mg) & 30 min.celkovo
3x, hlbok4 i.m. aplikacia predizi uginok

- Prostin 15 M — 250 pg carboprostu, priamo do
myometria, moZno opakovat’ a 15 — 90 min., celkovo 8-
krat

- Enzaprost — § mg priamo do myometria, prisne

Z vitalnej indikécie zvazit’ podanic rFVlla aj bez spinenia danych
kritérii

extravazalne, v infuzii FR/G max. rychlostou <300
ml/h,, t. j. 40 j/kg/min

Obrazok 3. Peripartilne krvicanie — nahla krvna strata nad 1500 ml. Zabezpe¢if konzilium: pérodnik, anestézioldg, hematolég
(spracované podla (4, 5, 7 - 9, 14, 22)).



184

nd plazma, ERY masy a intenzivne dopliiany krvny objem.
Krvicanie pacientky minimélne, ale vzhfadom na pokles
tlaku krvi je rozhodnuté preloZit pacientku na opera&nd sélu,
kde sa zvdZi moZné operalné rieSenie. Po ziskani vysled-
kov hemokoagulaéného vy3etrenia hematolég konStatuje
zdvaZnu koagulopatiu, zafatd intenzivna lie¢ba. Anestézio-
16g kratko po intubdcii pacientky zistuje fibrildciu komér,
zacatd kardiopulmondlna resuscitdcia ~ farmakologickd aj
mechanickd. Po obnovenf efektivnej cirkuldcie sa nadalej
pokracuje v dopliiovani krvnych strét a pacientka je vzhla-
dom na nemoZnost chirurgickej intervencie prelozend na
oddelenie anestéziolégie a intenzivnej mediciny (OAIM).
Tampondda poSvy bez znakov vyraznejSieho krvdcania na-
vonok. Na OAIM este raz pokus o operadni intervenciu,
vzhladom na stav pacientky operécia nie je moZn4. Roz-
hodnutie o odstréneni tamponddy povy a naloZeni Bakri-
ho balénikového katétra do uteru za déelom zniZenia krv-
nych strdt z uteru. Napriek intenzivnej antikoagulagnej lie¢be
a hradeniu krvnych strat sa nedari koagulopatiu zvladnut
a od dalSej resuscitdcie vzhladom na stav pacientky anesté-
ziol6g upusta. Pacientka exituje 6,5 hodiny po pérode.

2. pripad. 33-roéné sekundigravida/sekundipara prija-
td na kliniku diia 18. 5. 2009, tri dni po vypo&itanom termi-
ne pdrodu s pravidelnymi kontrakciami. Urobend amniot6-
mia, odtekd skalend plodové voda. 18. 5. 2009 0 20.25 h
per vias naturales porodeny plod Zenského pohlavia 3740
g/ 54 cm, Apgarovej skére 3/6/8. Pupoénik obtogeny okolo
ramena a trupu plodu. 5 mintt po pérode plodu pacientka
upadla prechodne do bezvedomia, po ktorom udévala po-
ruchu zraku a na otdzky odpovedala nie celkom primerane.
Placenta neporodend, pacientka nekrvécala. Privolani kon-
zilidrni lekdri: anestéziolég, neurolég, internista
a hematolég. Pacientka uvedend do celkovej anestézie
a vzhladom na zadrZanu placentu vykonand manudlna lyza
placenty s ndslednou in§trumentdlnou reviziou dutiny ute-
ru, oSetrené pérodné poranenia kréka uteru a sutira
favostrannej epiziotomie. Pri ukon&eni opera&ného vykonu
dochddza ndhle k zhorSeniu cirkulaénych parametrov.
Vzhladom na krvécanie z dutiny uteru podané uterotoni-
kum: Prostin 15 M intracervikdlne a dopliiany cirkulujici
objem krvi. Vykonané ultrasonografické vy3etrenie dutiny
uteru a dutiny brusnej s negativnym vysledkom. NaloZeny
Bakriho tamponddovy katéter. Vzhfadom na klinicky stav
pacientky a pokracujice krvacanie, pricom krv sa nezriza
(Fbg: 0,0 g/1), rozhodnutie vykonat po cirkula¢nej stabili-
zécii hysterektémiu. Na operalnej sale pacientka na umelej
plicnej ventildcii, pre cirkulaénd instabilitu nemoZno vy-
konat operdciu. Napriek intenzivnej kardiopulmondlnej re-
suscitécii, dopliianiu cirkulujiiceho objemu krvnymi transfi-
ziami, Cerstvou zmrazenou plazmou a komplexnej hemostyp-
tickej lie¢be pretrvdva krvdcanie a krv sa nezrd¥a. Dochddza
k fibrildcii komdr a napriek komplexnej hemostyptickej
a resuscitatnej lie¢be nedochddza k zlepSeniu stavu koagu-
licie a obnove efektivnej cirkuldcie. 4,5 hodiny po pdrode
kon3tatovany exitus letalis.

V oboch pripadoch pitva dokdzala pritomnost zloZiek
plodovej vody v phicnej cirkulacii matky (obr. 1, 2). V oboch
pripadoch boli pritomné niektoré z rizikovych faktorov:
operaény pdrod per vacuumextractionem a ruptura cervicis

uteri v 1. pripade, skalend plodovd voda, zadrZan4 placenta,
manudlna Iyza placenty a ruptura cervicis uteri v 2. pripa-
de. Prvé prejavy — krvécanie zo sutdry pérodnych porane-
ni, nahla hypotenzia v 1. pripade, ndhla strata vedomia, nahla
hypotenzia v 2. pripade nastali tesne po pbrode, pricom obe
rodi¢ky zomreli do 7 hodin od zagiatku prvych prejavov
EPV.

ZAVER

Embdélia plodovou vodou je najobdvanejsia a najza-
vaZnejSia komplikdcia v tehotnosti, nevieme ju predpove-
dat, ani preventivne zasiahnut. Prejavy EPV si roznorodé,
podobné inym typom embolizécii. Predpokladi sa, e prie-
beh EPV méZe byt subklinicky, alebo klinicky zvladnuty,
¢o sa v8ak v sticasnosti nedd dokdzaf. Do popredia sa do-
stdvaji hlavne dokdzané pripady s perakidtnym priebe-
hom a fatdlnym koncom, aj vzhladom na ich spoloenskd
zévazZnost. Lie¢ba EPV je predovietkym symptomatickd.
Operacnd lietba je moZnd iba v pripade stabilizovaného sta-
vu pacientky (kardiopulmondlne a hemokoagula¢ne). Aviak
aj pripady uspeSnej chirurgickej lie¢by suponovanej EPV
sii diskutabilné, pretoZe chyba patologickoanatomicky dé-
kaz EPV.

Pre pochopenie tejto tragickej pérodnickej komplikicie
Je potrebné vytvorit ndrodné a medzindrodné registre doka-
zanych pripadov EPV, podporif spoluprdcu medzi vy-
skumnymi centrami a ndjst Specificky znak na diagnézu
EPV. Kym neexistuje $pecifickd metéda na potvrdenie dia-
gnézy EPV (okrem pitevného protokolu), je tloha prodni-
ka pri zvlddnuti tejto situdcie nezdvideniahodnd.
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