VIDENSKAB

Tromboelastografivejledt transfusion
til en patient med amnionvaskeemboli
og massiv koagulopatisk bladning

Renee Anita Bzgeskov', Lone Fuhrmann' & Niels Klarskov?

KASUISTIK

1) Anaestesiologisk
Afdeling,

Herlev Hospital

2) Gynaekologisk
Obstetrisk Afdeling,
Herlev Hospital

Ugeskr Leeger
2015;177:v05150453

Amnionveaskeemboli (AVE) er en alvorlig obstetrisk
komplikation med hgj maternel og fgtal mortalitet. Til
trods for at tilstanden er sjzlden med en incidens pa
1-6:100.000, er den en af de hyppigste dgdsarsager hos
gravide [1, 2]. Selv med optimal behandling er AVE
forbundet med risiko for neurologiske sequelae og en
maternel mortalitet p& 20-60% [1, 2]. AVE kan hverken
forudsiges eller forebygges, ligesom diagnosen ikke un-
derbygges af histologiske eller biokemiske markgrer
[1]. (Tabel 1)

SYGEHISTORIE

En 38-arig para 3 med normal graviditet og tidligere
ukomplicerede fgdsler fik induceret fgdselen i uge 41

+ 2. Efter fa timer opstod der vedvarende bradykardi
malt med kardiotokografi, og hun klagede over dyspng.
Umiddelbart herefter blev hun ukontaktbar. Hun fik ilt-
tilskud pd maske og blev lejret i venstre sideleje. Da til-
standen ikke bedredes, blev der ordineret akut sectio i
generel anastesi. Efter ni minutter forlgstes et sveert as-
fyktisk barn. Patienten stabiliseredes herefter respirato-
risk, men blev tiltagende hypotensiv med behov for va-

g FIGUR 1

Tromboelastografianalyse, hvor der ses en staerkt forlaenget R-tid, hvilket er foreneligt med en
udtalt mangel pa koagulationsfaktorer forarsaget af dissemineret intravaskulaer koagulation.
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ske- og pressorbehandling, og der opstod uterin atoni
og livstruende blgdning uden respons pé uterotonika.
Der blev anlagt bakriballon og B-lynch-sutur samt
igangsat balanceret blodkomponentterapi med erytro-
cytter (SAGM-suspension), plasma og trombocytkon-
centrat (TK). Blgdningen fortsatte uden koageldan-
nelse. Tromboelastografi (TEG) viste initialt svaert
forleenget R-tid (Figur 1), hvilket er forenligt med lav
koncentration af koagulationsfaktorer. Videre transfu-
sion blev vejledt af en transfusionsmedicinsk special-
leege pa baggrund TEG-maling. Til trods for normalise-
ring af TEG-resultaterne efter transfusion og admini-
stration af fibrinogen og tranexamsyre fortsatte den
massive blgdning. Som »sidste udvej« blev der givet
eptacog alfa, hvorefter blgdningen aftog. Blodtabet
blev estimeret til 10 1, og der blev i alt transfunderet 11
SAGM-, fem plasma-, en cryoprecipitat- og syv TK-por-
tioner. Patientens tilstand var herefter stabil. Mor og
barn blev udskrevet til eget hjem efter ni dage, tilsyne-
ladende uden sequelae.

DISKUSSION

Arsagen til AVE er ukendt, men tilstanden menes at
skyldes et immunologisk respons pa fotalt veev i den
maternelle cirkulation [1]. Syndromet karakteriseres af
den klassiske triade: hypoksi, hypotension og koagulo-
pati, dog forekommer der atypiske forlgb, hvor et af
kriterierne mangler [1-4]. Fgtalt distress kan vere det
debuterende symptom [1].

Ved mistanke om AVE bgr patienten monitoreres
med arteriekanyle, centralt venekateter og urinkateter
med henblik pd maling af arterielle blodgasser, inotropi
og timediurese. Behandlingen er symptomatisk. Initialt
sikres ilttilfgrsel, men intubation ber overvejes tidligt i
forlgbet, da ventilationsstgtte ofte er pakraevet pa
grund af sveer hypoksi, lungegdem og adult respiratory
distress syndrome. Hypotension behandles med krystal-
loider og inopressorstoffer [1, 4]. Hvis fosteret er leve-
dygtigt, er hurtig forlgsning afggrende for barnets pro-
gnose, men det er usikkert, om forlgsning pévirker
moderens prognose [1, 4]. Ved hjertestop bgr perimor-
tem sectio udfgres inden for fem minutter med henblik
pa effektiv hjertemassage og ¢gning af vengst tilbage-
lpb hos moderen [1].




E TABEL 1

Differentialdiagnostiske overvejelser hos patienter, hos hvem man
har mistanke om amnionvaeskeemboli.

Obstetriske arsager Eklampsi, uterusruptur, abrubtio placentae,
post partum-bledning, peri partum-kardio-
myopati
Emboli, cerebrovaskuler katastrofe,
kardiale lidelser, anafylaksi, sepsis,
aspiration
Anzstesiologisk komplikation,
transfusionsreaktioner

Ikkeabstetriske arsager

latrogene &rsager

Der udvikles koagulopati hos langt de fleste af pa-
tienterne [1]. Koagulopati bgr haves in mente ved post
partum-blpdning, der ikke responderer pé uterotonika
eller kirurgiske procedurer [5]. TEG kan bidrage til en
eksakt diagnose af koagulationsforstyrrelsen og mulig-
gore en mélrettet transfusionsbehandling med reverte-
ring af koagulopatien [5]. Koagulopatisk post partum-
blgdning skal behandles med balanceret blodkompo-
nentterapi og tranexamsyre. Transfusionen kan med
fordel vejledes af en transfusionsmediciner pa bag-
grund af lpbende TEG-maling [4, 5]. Ved vedvarende
blgdning og hypofibrinogenami suppleres der med fi-
brinogenkoncentrat/kryoprecipitat [4, 5].

Brug af eptacog alfa til patienter med AVE og mas-
siv blpdning er omstridt. I et casereview har man pavist
en signifikant hgjere mortalitet og forekomst af neuro-
logiske sequelae ved brug af midlet, end hvis man kun
behandlede med blodkomponenter [3]. Sandsynligvis
skyldes dette en pget risiko for trombotiske komplika-
tioner som fglge af hgj tromboplastinkoncentration hos
patienter med AVE [3]. Eptacog alfa bgr derfor forbe-
holdes patienter, der ikke responderer p& massiv blod-
komponentterapi, og forst efter at man har korrigeret
eventuel hypofibrinogenami, trombocytopeni, hypo-
termi og acidose [1, 3, 5].

Patienten i sygehistorien udviste et klassisk og
fulminant forlgb af AVE. Tidlig initieret multidiscipli-
ner behandling, herunder TEG-vejledt transfusion i
samarbejde med en transfusionsmediciner, har sand-
synligvis veeret afggrende for det gode resultat [5].
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Amniotic fluid embolism is a serious and devastating
complication in obstetrics. Despite a low incidence of
1-6:100.000, it remains one of the leading causes of maternal

death in developed countries. Several risk factors have been
proposed, but studies are conflicting, and to date there are
no ways to predict or prevent this condition. Despite early
and aggressive treatment, mortality and risk of neurological
impairment remain high. We present a classic case of
amniotic fluid embolism during labour and briefly discuss
the current recommendations for treatment.
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