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KRATAK SADRŽAJ
Abrup­ci­ja pla­cen­te je naj­če­šći aku­šer­ski uzrok po­re­me­ća­ja ko­a­gu­la­ci­je, kao što je di­se­mi­no­va­na in­tra­va­sku­lar­na ko­

a­gu­la­ci­ja. Mo­že na­sta­ti kod že­na bez zna­čaj­nih po­re­me­ća­ja u kli­nič­kom sta­wu ili u već us­po­sta­vqe­noj pre­e­klamp­si­ji. Hi­
per­ten­zi­ja se ja­vqa kod 5-8% trud­ni­ca i mo­že se kom­pli­ko­va­ti pre­e­klamp­si­jom. Pre­e­klamp­si­ja pred­sta­vqa slo­žen kli­nič­
ki sin­drom či­ja pa­to­fi­zi­o­lo­gi­ja ni­je do­voq­no ja­sna. Osnov­ni po­re­me­ćaj je ošte­će­we va­sku­lar­nog en­do­te­la. Kao re­zul­tat 
ovog ošte­će­wa u pre­e­klamp­si­ji mo­že na­sta­ti mul­ti­or­gan­ska dis­funk­ci­ja. Ona se kli­nič­ki naj­če­šće ma­ni­fe­stu­je he­ma­to­
lo­škim i po­re­me­ća­ji­ma bu­bre­ga, kao i po­re­me­ća­ji­ma funk­ci­je je­tre i cen­tral­nog ner­vnog si­ste­ma. Pred­sta­vqa­mo trud­ni­
cu sa ne­a­de­kvat­no re­gu­li­sa­nom hi­per­ten­zi­jom u trud­no­ći, što je do­ve­lo do raz­vo­ja pre­e­klamp­si­je, ko­ja se ka­sni­je kom­pli­
ko­va­la abrup­ci­jom pla­cen­te i di­se­mi­no­va­nom in­tra­va­sku­lar­nom ko­a­gu­la­ci­jom sa mul­ti­or­gan­skom dis­funk­ci­jom. Istak­nut 
je zna­čaj pra­vo­vre­me­nog pre­po­zna­va­wa i le­če­wa ko­a­gu­la­ci­o­nog po­re­me­ća­ja ope­ra­ci­jom ra­di od­stra­we­wa oki­dač­kih me­ha­
ni­za­ma za na­sta­nak di­se­mi­no­va­ne in­tra­va­sku­lar­ne ko­a­gu­la­ci­je, bez ko­jeg bi sve simp­to­mat­ske i su­por­tiv­ne te­ra­pij­ske me­
re osta­le bez efek­ta. Ia­ko je hi­rur­ško le­če­we bo­le­sni­ce pred­u­ze­to u fa­zi na­stan­ka ko­me, akut­nog re­spi­ra­tor­nog dis­tres 
sin­dro­ma i in­su­fi­ci­jen­ci­je bu­bre­ga, ka­da je smrt­nost i 70%, po­stig­nut je opo­ra­vak funk­ci­je svih za­hva­će­nih si­ste­ma or­
ga­na osim bu­bre­ga, što je zah­te­va­lo na­sta­vak traj­nog le­če­wa he­mo­di­ja­li­za­ma.
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UVOD

U fiziološkoj trudnoći nastaju morfološke i 
funkcionalne promene genitalnih i ekstragenital­
nih organa zbog normalnog razvoja ploda i porođaja. 
Najznačajnija adaptacija zahvata urogenitalni, kar­
diovaskularni i hematopoezni sistem. U drugom tro­
mesečju trudnoće dijastolni krvni pritisak se sni­
ža­va za 15 mm Hg a sistolni za 30 mm Hg u odnosu 
na vrednosti pre trudnoće, usled smawewa perifer­
nog vaskularnog otpora i povećawa minutnog volu­
mena zbog povećane frekvencije rada srca i zapre­
mi­ne pla­zme. U ra­noj trud­no­ći bu­bre­žni pro­tok kr­
vi i jačina glomerulske filtracije povećavaju se za 
oko 50%. Do kraja trudnoće postepeno se uspostavqa­
ju vrednosti pre trudnoće, bez značajnih promena u 
intraglomerulskom pritisku i permeabilnosti. Po­
re­me­ćaj adap­tiv­nih pro­me­na mo­že do­ve­sti do hi­per­
tenzije, koja ostaje vodeći uzrok perinatalnog mor­
taliteta [1]. Hiperkoagulabilno stawe je posledica 
smawewa fibrinolize i povećawa vrednosti svih 
prokoagulantnih faktora osim faktora XIII, a na­
ročito fibrinogena [4]. Hiperkoagulabilnost po­
goduje nastanku mnogih patoloških stawa – od ven­
skih tromboembolija do diseminovane intravasku­
larne koagulacije (DIK). DIK je uvek sekundarni fe­
no­men ko­ji mo­že iza­zva­ti abrup­ci­ja pla­cen­te, em­bo­
lija plodovom vodom, sepsa, unutarmaterična smrt 
ploda, hemoragijski šok, preeklampsija i neadekvat­
na transfuzija krvi.

PRIKAZ BOLESNIKA

Drugorotka stara 37 godina upućena je iz regio­
nalnog zdravstvenog centra u ustanovu tercijarne 
zdravstvene zaštite pet dana posle carskog reza zbog 
raz­vo­ja DIK, akut­ne bu­bre­žne in­su­fi­ci­jen­ci­je i na­
stanka kome i akutnog respiratornog distres sin­
droma (ARDS). Carski rez je urađen zbog teške abrup­
cije placente i posledične unutarmaterične smrti 
ploda. U regionalnom centru je započeto lečewe asi­
stiranom ventilacijom i hemodijalizama. Pri pri­
jemu su dijagnostikovani: duboka koma (Glazgov-3), 
hipertenzija (210/135 mm Hg), tahikardija (frekven­
cija 120 otkucaja u minuti), nepravilno disawe i iz­
ra­že­ni ede­mi. Gi­ne­ko­lo­škim pre­gle­dom utvr­đe­ni su 
vaginalno krvarewe i uvećan uterus. Ehosonograf­
skim pregledom iskqučeno je postojawe rezidualnog 
tkiva placente i posumwalo se na krvarewe u trbu­
šnoj dupqi. Laboratorijskim analizama uočeni su: 
anemija, leukocitoza, trombocitopenija (Hb 91 g/l, Le 
28×109/l, Tr 73×109/l), azotemija (urea 21,2 mmol/l, kre­
atinin 365 umol/l), lezija jetre (GOT 62 IU/l, GPT 52 
IU/l, alkalna fosfataza 120 IU/l, γGT 76 IU/l). Osta­
le analize pokazale su: poremećaj koagulacije (PTT 
102,1 s, PT 81,7%, INR 1,14, fibrinogen 4,78 g/l, D-di­
mer 1792 μg/ml, AT3 61%), hipoksemiju (pO2 9,4 kPa) i 
povišene vrednosti LDH (4528 IU/l) i CK (247 IU/l). 
Centralni venski pritisak (CVP) bio je 18 cm H2O. 
Zbog vi­tal­ne ugro­že­no­sti, ura­đe­ni su: eks­plo­ra­tiv­na 
laparotomija, evakuacija hematoma iz trbušnog zida, 
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retrovezikalnog i retroperitoneumskog prostora i 
totalna histerektomija s obostranom adneksetomi­
jom. Rendgenski snimak pluća i srca pokazao je vr­
lo male pleuralne izlive obostrano, a ehosonograf­
ski pregled abdomena sliku akutne insuficijencije 
bubrega, uz normalan nalaz na ostalim parenhimnim 
organima. Nastavqeno je lečewe svakodnevnim hemo­
dijalizama. U terapiju su ukqučeni antibiotici (me­
ropenem, teikoplanin i metronidazol), fraksipa­
rin, blokatori H2 receptora, infuzije nitroglice­
rina i plazme. Nalaz kompjuterizovane tomografi­
je (CT) endokranijuma nije pokazao patološke pro­
mene. Hemokulture su bile sterilne. Posle nastan­
ka hematemeze i melena praćenih padom hemoglobi­
nemije, iskqučen je fraksiparin, date su transfuzi­
je krvi i primewen je pantoprazol. Laboratorijskim 
ana­li­za­ma be­le­ži se sni­že­we vred­no­sti D-dimera, 
LDH i leukocita, normalizovawe nivoa trombocita 
i hepatograma sa stabilizovawem vrednosti hemoglo­
bina i fibrinogena. Zbog normalizovawa vrednosti 
gasnih analiza, prekinuta je asistirana ventilaci­
ja. Deset dana posle histerektomije stawe svesti se 
takođe normalizovalo.

S obzirom na to da je i daqe bilo neophodno le­
čewe hemodijalizama, bolesnica je primqena na Ne­
frološku kliniku Kliničkog centra Srbije, gde je 
dala podatak da od početka trudnoće ima hiperten­
zi­ju i da je le­če­na me­til­do­pom. Za­be­le­že­no je po­ve­
ćawe diureze na jedan litar, bez smawewa vrednosti 
azot­nih je­di­we­wa u kr­vi. Odr­ža­va­la se eri­tro­ci­tu­
rija i proteinurija od 1,5 g na dan. Ehosonografski 
je uoče­no sma­we­we uz­du­žnog preč­ni­ka bu­bre­ga uz na­
glašeniju hiperehogenost parenhima. Gastroduode­
noskopijom, zbog ponovnih melena, otkriven je kr­
vareći ulkus na bulbusu duodenuma. Lečena je kon­
zervativno somatostatinom, pantoprazolom i tran­
sfuzijama krvi. Ehosonografski pregled srca poka­
zao je značajan izliv ispred desne komore promera od 
15 mm, bez znakova tamponade. Intenzivirane su ul­
trafiltracije, a hemodijalize su sprovođene bez he­
parina. Kontrolni ehosonogram srca pokazao je zna­
čajno smawewe perikardnog izliva. Funkcija bubre­
ga se nije oporavila, te je urađena arteriovenska fi­
stula na levoj podlaktici, čime je bolesnica pri­
premqena za hronično lečewe hemodijalizama. La­
boratorijski parametri su iskqučili daqe posto­
jawe DIK. Posle 64 dana bolesnica je puštena na da­
qe le­če­we he­mo­di­ja­li­za­ma u nad­le­žnom cen­tru tri 
puta nedeqno.

DISKUSIJA

Di­jag­no­za hi­per­ten­zi­je se mo­že po­sta­vi­ti kod 
5-8% trudnica, a preeklampsija predstavqa vodeći 
uzrok morbiditeta i mortaliteta kod wih [1, 3]. Ia­
ko su definisani brojni faktori rizika, patogene­
za ovog po­re­me­ća­ja je slo­že­na i još ne­do­voq­no is­

pitana. Oštećewe endotela i razvoj prokoagulant­
ne aktivnosti su početni mehanizmi nastanka DIK 
u preeklampsiji [4]. Drugi mehanizam nastanaka DIK 
kod prikazane bolesnice bilo je oslobađawe trombo­
plastina u wenu cirkulaciju zbog abrupcije placen­
te i mrtvog ploda.

Spektar manifestacija DIK je širok – od kom­
penzovanog stawa bez kliničkih znakova s labora­
torijskim pokazateqima povećanog stvarawa i raz­
gradwe faktora koagulacije, do stawa nekontroli­
sanih krvarewa (male vrednosti trombocita i mala 
koncentracija fibrinogena uz povećawe koncentra­
cije D-dimera i proizvoda degradacije fibrinogena) 
[2, 4, 5]. U lečewu DIK glavni ciq je uklawawe wego­
vog uzroka, uz dodatne mere lečewa [5]. Kod DIK u te­
škoj abrupciji placente prevashodni ciq je hitan 
po­ro­đaj i odr­ža­va­we op­ti­mal­nog cir­ku­la­tor­nog vo­
lumena transfuzijama koncentrovanih eritrocita 
i trom­bo­ci­ta i in­fu­zi­ja­ma sve­že smr­znu­te pla­zme. 
Ukoliko se navedene mere primene na vreme, očekuje 
se spontani oporavak hemostatskih poremećaja.

Prikazana bolesnica je pri prijemu u Institut za 
ginekologiju i akušerstvo Kliničkog centra Srbije 
u Beogradu imala potpuno ispoqenu multiorgansku 
disfunkciju, kod koje je mortalitet i do 70% [6]. Ade­
kvatno lečewe histerektomijom i evakuacijom hema­
toma sprovedeno je tek u fazi generalizovanih pore­
mećaja. Uz respiratornu potporu, bolesnica je svako­
dnevno dijalizirana. Vodilo se računa da se, s jedne 
strane, izbegne pozitivan balans tečnosti kao pre­
teći faktor za pogoršawe edema pluća kod već po­
stojećeg ARDS, a, s druge strane, izbegne hipotenzi­
ja i uspostave adekvatna hemodinamika i optimal­
ni perfuzioni pritisak na nivou bubrega kako bi 
se podstakle reparatorne promene i oporavak funk­
cije bubrega. Značajno je da se posle histerektomije 
s obostranom adneksetomijom nisu ispoqila krva­
rewa, iako su vrednosti laboratorijskih pokazateqa 
DIK (ni­ži ni­vo trom­bo­ci­ta i po­vi­še­ne vred­no­sti 
D-dimera) i daqe bile van granica normalnih. U te­
rapiju je zbog toga uveden fraksiparin s obzirom na 
to da je u pitawu bio kompenzovani DIK niskog ste­
pena. U lečewu DIK, bez obzira na uzrok, široko se 
primewuje heparin, naročito niskomolekularni, ia­
ko ne postoje dokazi da on u abrupciji placente sma­
wuje morbiditet i mortalitet [4]. Upotreba nisko­
molekularnog heparina bila bi opravdana ukoliko 
se laboratorijski potvrdi DIK s intaktnom cirku­
lacijom bez vidqivog krvarewa, radi prekidawa cir­
culus vitiosus. Pošto u našoj laboratoriji nije rađen 
FDP, merene su vrednosti D-dimera kao pokazateqa 
stepena aktivnosti DIK.

U multisistemskoj organskoj disfunkciji razvi­
ja se sistemski zapaqewski odgovor koji smawuje in­
tenzitet metaboličkih i normalnih ćelijskih pro­
cesa i stvarawe energije, a kao fenomen adaptacije za 
opstanak ćelija u kritičnim uslovima nastaje mul­
tipla organska disfunkcija. Pretpostavqa se da je 
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multiorganska disfunkcija pre funkcionalni ne­
go strukturni poremećaj, i da se promene dešavaju na 
nivou mitohondrija [7]. To dovodi u pitawe depozi­
ciju fibrina u mikrovaskulaturi i mikrotromboze 
kao glavni mehanizam oštećewa organa [8]. Smatra­
mo da je osnovni uzrok multiorganske disfunkcije 
kod prikazane bolesnice kašwewe u izvođewu histe­
rektomije, čije odlagawe je dovelo do teškog poreme­
ćaja opšteg stawa. Prvi korak u lečewu ovakvih bo­
lesnica mora biti odstrawivawe uterusa ili, uko­
liko za to ne postoje uslovi, što hitnije upućivawe 
u zdravstveni centar u kojem postoje uslovi za ade­
kvatan multidisciplinarni terapijski tretman či­
ji inicijalni korak mora biti operacija.

Izolovana primena konzervativnih metoda leče­
wa posle porođaja opravdana je samo onda kada nije 
došlo do apopleksije uteroplacentne i posledične 
multiorganske disfunkcije. Međutim, kod prikazane 
bolesnice funkcija bubrega se nije oporavila, pa je 
pripremqena za hronični program hemodijaliza. Pa­
tohistološka potvrda osnovnog procesa nije dobi­
jena. Biopsija bubrega nije urađena zbog teškog sta­
wa bolesnice i manifestnih poremećaja koagulacije. 
Hronična insuficijencija bubrega mogla je da nasta­
ne zbog korteksne nekroze kao posledice DIK, koji je 
izazvan abrupcijom placente i preeklampsijom. Uko­
li­ko je ne­kro­za ma­weg ste­pe­na, mo­že na­stu­pi­ti de­li­
mična rezolucija. U ovom slučaju verovatno je pro­
gredirala kao hronična insuficijencija bubrega. 
Mo­že se re­ći da je pre­eg­zi­sti­ra­ju­ća ne­kon­tro­li­sana 
hipertenzija kod bolesnice predstavqala uvod u niz 

događaja koji su usledili (superponirana preeklamp­
sija, abrupcija placente, unutarmaterična smrt plo­
da, DIK i multiorganska disfunkcija).

Pravovremeno prepoznavawe i lečewe poremećaja 
koagulacije kod trudnica i preduzimawe hirurških 
i konzervativnih mera za sprečavawe i sanirawe we­
govih komplikacija osnovni je metod sprečavawa na­
stanka multiorganske disfunkcije u akušerstvu.
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ABSTRACT
The most frequent obstetrical cause of coagulation dis-

orders as disseminated intravascular coagulation is placental 
abruption, which can be found in women without any appar-
ent clinical disturbances or in the state of established preec-
lampsia. Hypertension occurs in 5-8% of all pregnancies and 
may be complicated by preeclampsia. Preeclampsia is a com-
plex clinical syndrome with insufficiently clear pathophysiology 
based on the damage of the vascular endothelium. As a result 
of this, generalized endothelial disruption in preeclampsia, a 
multiorgan dysfunction, can develop, most frequently reflect-
ed in the clinical presentation with haematological and renal 
disturbances and with a disordered function of the liver and 
central nervous system. We are presenting a case of a gravid 
woman with poorly regulated hypertension that resulted from 
development of preeclampsia, later complicated by placental 
abruption and disseminated intravascular coagulation (DIC) 
with multi-organ dysfunction. The importance of rapid recog-
nition of coagulation disorder and the attempt at surgical treat-

ment aiming at removal of the triggering mechanisms of DIC 
was shown, suggesting all the symptomatic therapeutic mea-
sures would be ineffective. Although our patient was surgical-
ly treated in the phase of generalised disorder characterised 
by development of coma, acute respiratory distress syndrome 
and renal insufficiency when mortality was 70%, the recovery 
of functions of all involved organs was achieved, except for the 
renal function that required chronic haemodialysis treatment.

Key words: disseminated intravascular coagulation; hyperten-
sion; placental abruption; multiorgan dysfunction
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