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Ocena postepowania lekarskiego przez biegtych
w przypadkach zgondéw potoznic nastrecza niejed-
nokrotnie wiele trudnos$ci. Autorzy starali sie dokonac¢
oceny postepowania lekarskiego na podstawie ana-
lizy dokumentaciji z lat 1999-2007 wraz z wynikami
badan sekcyjnych i histopatologicznych w wybra-
nych przypadkach zgondéw potfoznic na podstawie
dostepnej kazuistyki Zaktadu Medycyny Sadowej
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego. Autorzy
zwrdcili uwage na zasady postepowania i mozliwosci
lecznicze w odniesieniu do jednostki chorobowej,
jaka jest zator ptynem owodniowym.

Evaluation of medical management in cases of
deaths of women in childbirth often poses significant
problems. Based on the available casuistry of
the Forensic Medicine Department of the Medical
University of Warsaw, the authors attempted an
assessment of medical management based on
the analysis of medical records from the period
1999-2007 along with the results of autopsies and
histopathological examinations in selected cases of
deaths, emphasizing the principles of management
and therapeutic possibilities in amniotic fluid
embolism.

Stowa kluczowe: opiniowanie sgdowo-lekar-
skie, zgon ciezarnej, komplikacje okotoporo-
dowe
Key words: medico-legal opinionating, death
of a woman in childbirth, perinatal complica-
tions

W materiatach Katedr i Zaktadow Medycyny
Sadowej obserwuje sie od szeregu lat wzrasta-
jaca liczbe spraw dotyczacych oceny prawidto-
wosci postepowania lekarskiego. Problematyka
btedu medycznego czy tez niepowodzenia
lekarskiego staje sie coraz czestszym tematem
spotkan i konferencji prawno-medycznych. Po-
toznictwo stanowi dyscypline, ktéra we wszel-
kich analizach znajduje sie w czotowce liczby
oskarzen o popetnienie btedu medycznego,
w wiekszosci przypadkow zarzuty stawiane sg
w przypadku zgonow zarowno matek lub dzieci.
Jest oczywistym, ze w sytuacji oczekiwania na
przyjscie potomka, ktore konczy sie w ciggu kil-
ku godzin tak niepomysinym rozwigzaniem, jak
zgon, naturalna jest chec znalezienia winnego
i ukarania za ewentualne zaniedbania. Poza gro-
nem specjalistow z zakresu medycyny sgdowej,
pojecie ,,btedu w sztuce lekarskiej” powszechnie
nie jest w petni rozumiane i wtasciwie interpre-
towane. Przedstawiamy ponizej zagadnienie
dotyczgce zatorowosci ptynem owodniowym,
jednej z czestszych przyczyn powiktan okoto-
porodowych, zilustrowane opisami klinicznymi
trzech przypadkow takich komplikacji okotopo-
rodowych, zakonczonych zgonem pofoznic.

Zator ptynem owodniowym (AFE-amniotic
fluid embolism) jest bardzo rzadkim, ale w skut-
kach katastrofalnym powikfaniem potozniczym.
Wystepuje z czestoscig od 1 na8tys. do 1 na 83
tys. porodow, ale osigga 60-80% smiertelnosci
okotoporodowej matek [1, 2].W analizowanym
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materiale zgonow matek w Polsce w okresie
1991-2000 na tgcznie 402 zgony, zatorowosc¢
byta przyczyng 90 zgondw, w tym zatorowosc
ptynem owodniowym odpowiadata za 47 ta-
kich przypadkéw, co stanowito ponad 52%
wszystkich przypadkéw zgondw spowodowa-
nych powiktaniami zatorowymi u potoznic [4].
Powiktania zwigzane z obecnoscig elementow
komorkowych ptodu w krgzeniu matczynym
po raz pierwszy opisat w 1920 roku Ricardo
Meyer w Brazylii. W Stanach Zjednoczonych
Steiner i Luhsbauh opublikowali w 1941 roku
wyniki autopsji dotyczgce 8 przypadkow [3].
Wozrastajgca z uptywem lat liczba opublikowa-
nych wynikéw badan dotyczgcych patofizjologii,
diagnostyki i prob terapii, Swiadczy o wazkosci
zagadnienia.

PATOFIZJOLOGIA

Ptyn owodniowy przedostaje sie do krgze-
nia matki przez zatoki zylne migsnia macicy,
na granicy oddzielania si¢ fozyska oraz przez
rozerwane podczas porodu sploty zylne szyjki
macicy. Warunkiem niezbednym jest gradient
cisnienia wttaczajgcy ptyn owodniowy do zyt
matczynych, ktdry powstaje podczas skurczow
macicy czy to w fazie porodu, czy tez zwijania
sie macicy po jego zakonczeniu. Wstepnie przy-
puszczano, ze przedostanie sie ptynu owodnio-
wego do krgzenia matki powoduje mechaniczne
zamkniecie Swiatta tetniczek ptucnych przez
zawarte w nim elementy: komorki, wtoski i smof-
ke. Niedroznos¢ naczyn ttumaczytaby objawy
kliniczne AFE: nadcisnienie ptucne i niewydol-
nosc¢ prawokomorowg. Podstaw dla tej teorii
dostarczyty doswiadczenia na zwierzetach,
ktorym wstrzykiwano ludzki ptyn owodniowy.
Jednakze w eksperymentach tych nie mozna
byto wykluczy¢ czynnika niezgodnosci miedzy-
gatunkowej [8]. Wykazano rowniez obecnos¢
komorek tuskowatych (komorki naskérka pto-
du) w mikrokrgzeniu ptucnym matek, u ktérych
katateryzacje tetnicy ptucnej wykonano z powo-
déw innych, niz AFE. Sugeruije to fizjologiczng
obecnosc¢ niewielkiej liczby elementow wod
ptodowych w krgzeniu matki i pomniejsza ich
hipotetyczng czysto mechaniczng role w etio-
patogenezie zatoru [7]. W patofizjologii zatoru
wodami ptodowymi wystepuje dwufazowosc¢
przebiegu klinicznego.

Faza ptucna. Jest reakcjg krgzenia na ptyn
owodniowy i zawarte w nim elementy. Przedo-
stanie sie ptynu do krgzenia matczynego po-
woduje szybkg hipertensje ptucng z objawami
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ostrego serca ptucnego oraz spadek systemo-
wego cisnienia tetniczego.

Kragzeniowe zaburzenia tej fazy ttumaczy sie
obkurczeniem naczyn ptucnych przez mediatory
(leukotrieny, prostaglandyny, tromboksan) oraz
mechanicznym zamknigciem naczyn elementa-
mi ptynu owodniowego. Ta faza wstepna, cho¢
trwajgca bardzo krétko odpowiada za potowe
zgonow spowodowanych AFE.

Faza sercowa. U kobiet, kiore przezyty
pierwszg faze dochodzi do rozwoju fazy drugiej,
cechujacej sie niewydolnoscig lewokomorowg
z obrzegkiem ptuc. Niewydolnosc¢ lewej komory
jest spowodowana hipoksemig pierwszej fazy
oraz depresyjnym wptywem ptynu owodniowe-
go na miesien sercowy. Wykazano dziatanie
depresyjne ptynu owodniowego na myome-
trium . Szybkie ustepowanie obrzeku ptuc pod
wpltywem diuretykow, srodkow inotropowych
i restrykcji ptynow wskazujg na decydujaca role
kardiogennej komponenty obrzeku ptuc w AFE.
Metabolity kwasu arachidonowego (eikosa-
noidy) odgrywajg, wydaje sie kluczowg role
w patofizjologii AFE, a zwtaszcza fosfolipaza
A, uruchamiajgca zarowno szlak lipoksygenazy
(leukotrieny), jak i cyklooksygenazy (prosta-
glandyny, tromboksan). Wszystkie z wymie-
nionych eikosanoidow stwierdza sie w ptynie
owodniowym, przy czym ich stezenie wzrasta
do 10 razy podczas porodu. Zasadniczym zrod-
tem eikosanoidow jest doczesna, a badanie
wewnetrzne lub amniocenteza przyspieszajg
ich synteze, co wyjasniatoby wystepowanie
AFE takze przed porodem.

Rozsiane wykrzepianie wewngtrzna-
czyniowe (DIC). Pacjentki, ktore przezyty
powyzsze dwie fazy zatoru rozwijajg czesto
wtornie koagulopatie. W doswiadczeniach in
vitro wykazano, ze ptyn owodniowy skraca
czas krzepniecia, wykazujgc efekt trombopla-
stynopodobny, a takze indukujgc agregacje
ptytek z uwalnianiem ptytkowego czynnika lll.
Ptyn owodniowy aktywuje ponadto czynnik X
oraz zawiera proaktywator plazminy. W modelu
zwierzecym, niestety, koagulopatie rzadko uda-
je sie potwierdzi¢, stad przyczyna DIC u ludzi,
w takich przypadkach pozostaje niejasna. Udo-
kumentowane wtasciwosci tromboplastyczne
posiadajg komorki tozyska i przedostanie sie
tych fragmentéw do krgzenia moze odgrywac
istotng role w rozwoju DIC. W ostatniej fazie
choroby pojawiajg sie objawy niewydolno-
Sci réznych narzgddéw (ptuca, mozg, nerki).
Wyzdrowienie pacjentki zalezy od natezenia
zaburzen i rezerw organizmu.
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Najwiecej AFE (52%) ma miejsce podczas
porodu, 33% przed porodem, a reszta w pofo-
gu (nawet do 48 godzin po porodzie). W 88%
AFE wystepuje u wielorédek. Zaawansowany
wiek matki i kolejne cigze zwiekszajg niebez-
pieczenstwo zatorowosci wodami ptodowymi.
Najwazniejszymi czynnikami predysponujgcymi
do wystgpienia AFE sg ponadto: szybki przebieg
porodu i hipertoniczne skurcze macicy, przed-
wczesne oddzielenie sie fozyska, nadmierne
rozciggniecie macicy w wielowodziu, cigze
mnogie oraz makrosomia. W 40% przypadkow
stwierdza sie smier¢ ptodu przed wystgpieniem
objawow AFE.

Klasyczne objawy, choc¢ niejasne i nieswoiste
zatoru wodami ptodowymi to: zaburzenia oddy-
chania, tachypnoe, sinica obwodowa, przyspie-
szenie czynnosci serca oraz spadek cisnienia
tetniczego wraz z utratg przytomnosci, nastepnie
krwotok z drég rodnych i kolejno uogolniona
skaza krwotoczna. Zatorowi czesto towarzyszg
takie niespecyficzne objawy prodromalne jak
dreszcze, nudnosci i niepokoj. Nastepstwem
nagtej hipotensiji tetniczej i gtebokiej hipoksemii
moga by¢ drgawki, a nawet zatrzymanie krgze-
nia. Badanie gazometryczne wykazuje spadek
PaO2 oraz kwasice oddechowo-metaboliczng.
Ponadto nastepuje spadek frakcji wyrzutowej
komor serca, spadek rzutu serca, podwyzszenie
ci$nienia zaklinowania w tetnicy ptucnej (PCWP)
oraz zmniejszenie oporu krgzenia systemowego.
Nasilenie objawow spowodowanych zaréwno
zmniejszeniem pojemnosci minutowej serca
(wstrzgs), jak i zastojem krwi (obrzek ptuc), ko-
reluje ze stopniem ostabienia sity skurczu mies-
nia sercowego (dziatanie inotropowe ujemne)
i lewokomorowg niewydolnoscig. Objawy DIC
obserwuje sie u 40-50% chorych przezywaja-
cych pierwszg faze AFE. U niektorych kobiet
moze to by¢ pierwszy i jedyny objaw kliniczny.
Koagulopatii towarzyszy krwotok z atonicznej
macicy. Badania laboratoryjne wykazujg spadek
poziomu fibrynogenu oraz obecnos¢ produktow
jego rozpadu, przediuzenie czasu kaolinowo-
-kefalinowego (aPTT) i protrombinowego (PT)
oraz trombocytopenie.

ROZPOZNANIE

Pewne rozpoznanie postawi¢ mozna wy-
tacznie na podstawie badania sekcyjnego, po
stwierdzeniu w naczyniach ptucnych obecnosci
komorek tuskowatych, mucyny, mazi ptodowej
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imeszku (rys. 1, 2). Niewielkie ilosci komorek tu-
skowatych obecne sg we krwi prawie wszystkich
ciezarnych i rozpoznanie zatorowosci wodami
ptodowymi potwierdzone by¢ musi objawami
klinicznymi.

Rys. 1.

W diagnostyce réznicowej powinno sie
uwzglednic¢ wstrzgs septyczny, aspiracje tresci
zotgdkowej, zawat miesnia sercowego, trom-
boembolie, przedwczesne oddzielanie fozyska
oraz toksyczng reakcje na analgetyki przewo-
dowe. Do nowych metod diagnostycznych
AFE zaliczy¢ nalezy test wigzania przeciwciat
monoklonalnych z glikoproteing meconium,
a takze pomiar metodg fluorometryczng pozio-
mu cynkowej koproporfiryny-l w surowicy matki
(ZnCP-| jest charakterystycznym sktadnikiem
meconium-Kanayama, 1992). Materiat do bada-
nia moze by¢ pobrany oprécz krwi z plwociny,
poptuczyn oskrzelowo-pecherzykowych, macicy
oraz oczywiscie z tkanki ptucne;.
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LECZENIE

Leczenie AFE jest objawowe, nie ma lecze-
nia przyczynowego i zmierza do utrzymania
wymiany gazowej w ptucach, rzutu serca i cis-
nienia tetniczego oraz zwalczanie koagulopatii.
Proces leczenia powinien by¢ przeprowadzony
w miare mozliwosci w warunkach OIOM-u. Od
pierwszych objawow AFE nalezy rozpoczac
tlenoterapie bierng, aby zapewni¢ wysycenie
hemoglobiny tlenem co najmniej 90% monito-
rujgc to pulsoksymetrig i gazometrig. W wiek-
szosci przypadkow wymagana jest wentylacja
mechaniczna. Wystgpienie zespotu zaburzen
oddechowych dorostych (ARDS) pogarsza
rokowanie. W utrzymaniu wtasciwego rzutu
minutowego serca i wypetnienia tozyska na-
czyniowego pomocna jest katateryzacja tetnicy
ptucnej. Pobranie krwi z tetnicy ptucnej umozliwi
ponadto odszukanie w rozmazie elementow
ptodowych. Leczenie wstrzgsu kardiogennego
obejmuje przetaczanie ptyndéw oraz wsparcie
inotropowe serca. Katecholaming z wyboru jest
dobutamina, ewentualnie noradrenalina. Jesli
towarzyszy temu nadcisnienie ptucne wskazana
jest ostrozna infuzja nitrogliceryny. Dla poprawy
funkciji lewej komory zalecane sg preparaty na-
parstnicy. Do innych stosowanych lekow tzw.
ptucnych wazodilatoréw nalezg prostacyklina
(PGI) oraz tlenek azotu (NO). Utrata krwi oraz
zaburzenia krzepniecia sg wskazaniem do
przetoczenia swiezej krwi petnej lub jej kompo-
nentow (masa erytrocytowa, osocze mrozone,
krioprecypitat, koncentrat ptytkowy), antytrom-
biny Ill. Kolejng grupa lekéw sg sterydy, ktorych
podanie moze ostabi¢ wptyw mediatorow na kra-
Zenie. Atoniczng macice nalezy leczy¢ bardzo
ostroznie oprézniajgc jej zawartosc i podajac leki
obkurczajgce (oxytocyna). Przeciwwskazana
jest prostagladyna F 2a, ktora nasila krgzeniowe
i ptucne objawy zatoru [5].

Przypadek 1.

Pacjentka lat 29 zgtosita sie do szpitala
w cigzy |, w 40 tygodniu, w dniu terminu porodu
i przebywata tam tydzien na obserwacji. W trak-
cie pobytu nie zaistniaty zadne niepokojgce
objawy ze strony matki bgdz ptodu wymagajace
interwenciji. Siedem dni po terminie podtgczo-
no wlew kroplowy z oksytocyng po uprzed-
nim badaniu potozniczym, gdzie stwierdzono
dobre przygotowanie narzgdu rodnego do
porodu (szyja miekka, rozwarcie 4 cm, prawid-
towe utozenie ptodu). Poczatek wlewu 0 9.45,
a o godzinie 11.30 rodzi dziecko z zachowanym
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pecherzem ptodowym, ktory peka samoistnie
w trakcie porodu gtowy. Dziecko wagi 4200 g,
9 pkt. w skali Apgar. W czasie trwania porodu
nie zaistnialy zadne niepokojgce objawy. Piec
minut po porodzie dziecka urodzit sie¢ samoist-
nie kompletny poptdd. Utrate krwi oceniono na
200 ml, bez obrazenh krocza. O godzinie 11.40,
czyli 10 minut po porodzie ptodu pacjentka
zgtosita zte samopoczucie i dusznos¢, podano
tlen oceniono parametry zyciowe, wezwano
ordynatora i anestezjologa, pacjentka w tym
czasie stracita przytomnosc¢, zaobserwowano
niedowtad prawostronny, pilnie wezwano neu-
rologa. Pacjentka nie odpowiadata na pytania,
ale bronita sig¢ wyraznie lewymi konczynami, zre-
nice rowne okragte, wodzita oczyma. W prawej
konczynie gornej wyraznie obserwowano osta-
bienie sity. Odruchy prawe > lewych. Konczyna
dolna prawa — wyrazne obnizenie sity, napiecie
w normie. Odruchy prawe > lewych. Objaw
Babinskiego +/- po prawej, objawy oponowe
ujemne. Wobec powyzszych objawéw posta-
wiono podejrzenie udaru moézgu. O godzinie
12.10 pojawito sie krwawienie z droég rodnych,
kontrola jamy macicy, nie stwierdzono resztek
tozyska. Podano 10 jednostek Oksytocyny
i 1 amputke Meterginy. RR 130/70 tetno 90/min.
O godzinie 12.35 wobec utrzymujgcego sie
krwawienia z drog rodnych ponowna kontrola
jamy macicy i ewakuacja skrzepow krwi. O godz.
12.40 RR 85/50, tetno 100/min, osocze w trakcie
podawania, krew w trakcie krzyzéwki. O godz.
13.00 podtgczono wlew ME 300 ml, a pie¢ minut
pozniej 2 j. osocza zgodnego grupowo. Potoz-
nica pod opiekg anestezjologdw nieprzytomna
zostata zaintubowana i zastosowano oddech
wspomagajgcy. O godzinie 13.45 spadek RR
do 60/0; a o godzinie 14.40 wystgpito migota-
nie komor, 3 — krotna defibrylacja bez efektu.
Reanimacja nieskuteczna. Zgon 14.55 tj. 3 h
25 min od porodu.

Z protokotu sekcji zwtok wynika, ze jako
tymczasowg bezposrednig przyczyne zgonu po-
dano ostrg niewydolnosc krgzenia z rozstrzenig
serca, a po wykonanym badaniu mikroskopo-
wym wycinkow narzgdow pobranych w czasie
sekcji w ptucach stwierdzono zatorowosc¢ wo-
dami ptodowymi w nielicznych drobnych naczy-
niach krwionosnych, obrzek i przekrwienie ptuc,
obrzek mozgu, znaczne zmiany zwyrodnieniowe
wtokien miesniowych i po zestawieniu wynikow
badan mikroskopowych z obrazem sekcji zwtok
stwierdzono, ze bezposrednig przyczyng zgonu
byt wstrzgs, ktory rozwingt sie w przebiegu za-
toru wodami ptodowymi.
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Przypadek 2.

Pacjentka lat 22 zostata przyjeta w cigzy |,
w 41 tygodniu jej trwania, z powodu rozpo-
czynajacej sie czynnosci skurczowej zostata
przyjeta na sale porodowsa. Przebieg cigzy byt
niepowiktany, ze wzgledu na podejrzewang
niewspotmiernos¢ porodowg pacjentka zostata
poinformowana o mozliwosci wykonania ciecia
cesarskiego, po 7 godzinach trwania porodu
na skutek niewspoétmiernosci porodowej oraz
dystociji szyjkowej pacjentke rozwigzano dro-
ga ciecia cesarskiego. Przebieg porodu nie
wymagat wczesniejszej interwencji. Przebieg
ciecia cesarskiego byt typowy bez powiktan
srodoperacyjnych, stan noworodka byt dobry,
po kilku godzinach, okoto godziny 11.00, stan
pacjentki pogorszyt sie, wystapita dusznosc
tachypnoe, tachykardia rzedu 170/min, krwawie-
nie z drég rodnych, wezwano anestezjologow
podtgczono osocze, podano dopamine na
skutek znacznego spadku RR, po uzyskaniu
wzrostu cisnienia tetniczego krwi, krwawienie
z drég rodnych zmniejszyto sie, ptyny zgodnie
z zasadami sztuki podawano z duzg szybkoscig.
W obrazie USG nie znaleziono cech krwawienia
do jamy brzusznej ani pozaotrzewnowej. Wy-
stgpit bezmocz i dopiero podanie Furosemidu
wraz z mannitolem spowodowato pojawienie sie
moczu. O godzinie 18.00 na skutek ponownego
badania USG i stwierdzenia obecnos$ci ptynu
w powtokach i jamie brzusznej podjeto decyzje
0 ponownej laparotomii. Pacjentka przytomna
z kontaktem, bardzo blada, zostata zaintubo-
wana i wentylowana czystym tlenem, cisnienie
,Zero”, przetaczano ptyny pod cisnieniem, staty
wlew Dopaminy. W czasie zabiegu stwierdzono
duzy krwiak w powtokach, biezgca utrata byfa
niewielka, cisnienie utrzymywato sie w granicach
RR 90/60. W badaniach laboratoryjnych krew
nie krzepnie. Po 15 minutach spadek RR do
nieoznaczalnego, zaobserwowano rozszerzenie
Zrenic, po chwili zatrzymanie akcji serca. Pomi-
mo bezposredniego masazu serca, reanimacja
bezskuteczna. Stwierdzono zgon. W czasie
sekcji zwtok stwierdzono: stan po cieciu ce-
sarskim i relaparotomii z powodu koagulopatii,
liczne wybroczyny i wylewy krwawe skory, bfon
Sluzowych i tkanki podskdrnej, miesni brzucha
podopfucnowe i ponadnasierdziowe, ptuc,
serca, podotrzewnowe, w watrobie, nerkach
i nadnerczach oraz w scianie zofgdka i jelit.
Obrzek moézgu sredniego stopnia, zapasé
krgzeniowa, rozpoczynajgcy sie obrzek ptuc.
Pobrano wycinki z wielu narzgdow.W prepara-
tach z wycinkow ptuc stwierdzono obecnos¢
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w Swietle bardzo licznych tetnic, tetniczek oraz
wtosniczek elementow wod ptodowych, przede
wszystkim w postaci fusek nabtonka ptaskiego,
ponadto stwierdzono nieliczne ciatka meko-
nowe, pojedyncze meszki wtosowe. Migzsz
ptuc byt przekrwiony z ogniskowg niedodmag
i obwodowg rozedmg. Obraz mikroskopowy
zmian odpowiadat zatorowi elementami wod
ptodowych.

Przypadek 3.

Pacjentka lat 25 w cigzy Il, przyjeta celem
odbycia Il porodu. Z wywiadu: cigza bez po-
wiktan, poprzedni poréd fizjologiczny, obecnie
stwierdzono duzg mase ptodu. Przebieg porodu
zakonczono cieciem cesarskim z powodu braku
postepu porodu w Il okresie jego trwania przy
dobrym stanie dziecka i rodzgcej. O godzinie
15.45 wydobyto ptéd wagi 4500 g oceniony
na 7 punktow w skali Apgar. Poptéd urodzono
w calosci przeprowadzajgc dodatkowo kontrole
macicy tyzka. Jame brzuszng zamknieto typowo,
po uzyskaniu hemostazy. O godzinie 17.40 tj.
w 2 godziny po urodzeniu stan potoznicy po-
gorszyt sie, wystgpito dos¢ obfite krwawienie
z drog rodnych ze skrzepami, trzon macicy
stabo obkurczony, podano wlew oksytocyny.
Pacjentka pod scistym nadzorem. Okoto 22.00
stan pacjentki dobry RR 130/80, tetno 82/min,
macica obkurczona, brzuch miegkki. Nastep-
nego dnia o godz. 10.30 wystgpita dusznosc
i trudnosci w oddychaniu, macica obkurczona,
odchody krwiste, o 12.30 tachykardia 160/min,
zlecono badania, konsultacje internistycznag,
pacjentka byfa wowczas przytomna, z kontak-
tem, tachypnoe, czynnoscig serca 130/min, RR
80/40. Wtaczono tlenoterapig, wykonano RTG
klatki piersiowej, monitoring czynnosci serca,
toczono ptyny. Ok. 14.30 chorg przekazano na
OIOM, pacjentka podawata dusznosc, RR 80/50,
tetno 140/min, od godz. 16.00 wystgpita oligu-
ria. O godz.17.30 stan chorej okreslono jako
bardzo ciezki, tachykardia 155/min, RR 85/30;
przy tlenoterapii, podejrzenie wolnego ptynu
w jamie brzusznej w badaniu usg. O godz. 22.00
brak poprawy, mimo stosowanego leczenia i pot
godziny pozniej ze wzgledu na brak poprawy
przy leczeniu zachowawczym, podejrzewajgc
rozwijajacy sie wstrzgs toksyczny, zdecydowano
wykonac relaparotomie. Otwarto jame brzusz-
ng, przy statym wlewie lekow inotropowych
stwierdzono ok. 1 litr metnego ptynu, koloru
zoftawego, krwi nie stwierdzono, jelita pokryte
wtoknikiem, podobny nalot na otrzewnej, ma-
cica miekka pokryta witoknikiem, rana miesnia
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prawidtowa, w tej sytuacji postanowiono wy-
cig¢ macice bez przydatkéw. O godzinie 24.00
zatrzymanie czynnosci serca, reanimacja sku-
teczna po 40 minutach po trzykrotnej defibrylacji
i typowym leczeniu ratowniczym. O godz. 1.00
chora wraocita z sali operacyjnej wentylowana
respiratorem, na statym wlewie Dopaminy, po
kilkunastu minutach ponowne zatrzymanie
czynnosci serca, kolejna reanimacja skuteczna
po kilku minutach. Chora byta gteboko nieprzy-
tomna, z szerokimi, sztywnymi zrenicami. Mimo
intensywnej terapii o godz. 2.00 zatrzymanie
Czynnosci serca, reanimacja nie powiodta sie,
stwierdzono zgon. W ocenie obducenta tgcznie
z wynikami anatomopatologicznymi stwierdzo-
no, ze przyczyng zgonu byty mnogie zatory
tetnic ptucnych wodami ptodowymi oraz komor-
kami trofoblastu, a jednoczesnie stwierdzono
rozlane, ostre wtoknikowe zapalenie otrzewnej
bez mozliwosci ustalenia jego punktu wyjscia.

Mimo poprawy w rozpoznaniu, monitorowa-
niu i leczeniu AFE smiertelnosc¢ nadal pozostaje
na wysokim poziomie. Przedstawione powyzej
przypadki z materiatu zgromadzonego w Kate-
drze Medycyny Sadowej WUM obrazujg prze-
bieg AFE. Nalezy podkresli¢, ze zespot ten moze
zaistnieC podczas kazdej cigzy czy porodu bez
ostrzezenia, a w naszym materiale wystagpit we
wszystkich przypadkach po porodzie, jednak
nie spotkaliSmy sie z najczesciej opisywanym
w literaturze przebiegiem, gdy do zgonu docho-
dzi w czasie pierwszych 30 min po porodzie, co
zapewne w znacznym stopniu wynika z coraz
lepszej opieki medycznej. Syndrom AFE jednak
nadal pozostaje nieprzewidywalny i czesto nie-
uleczalny. Szybkie rozpoznanie, zdecydowane
leczenie objawowe i praca zespotowa pozwala
na zmniejszenie Smiertelnosci, ktéra to mimo
stosowania tych samych metod nie zawsze
pozwala na uratowanie chore;j.

Oceniajagc zakres postepowania w potoz-
nictwie, nalezy zwrdci¢c szczegolng uwage na
normatywnosc¢ postepowania lekarskiego,
istniejgce potencjalne ryzyko lecznicze, w tym
obejmujgce mozliwos¢ powiktan i komplikacji
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zdrowotnych, w tym zwigzanych z wystgpieniem
zespotu AFE.

Wystgpienie zespotu AFE w potoznictwie jest
jedng z szeregu sytuaciji, w ktérych pomimo pra-
widtowego, zgodnego z obowigzujgcg wiedzg
medyczng, postepowania diagnostycznego i te-
rapeutycznego, dochodzi do zaistnienia zrozni-
cowanego co do stopnia, ale znacznego, ryzyka
niepowodzenia, ktéremu czesto skutecznie nie
mozna ani zapobiec, ani leczy¢, takie zdarze-
nia niejednokrotnie z jednej strony sg moralng
tragedig lekarzy pofoznikow, a z drugiej strony
zrodtem podejrzen o nieprawidiowe leczenie.
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