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Острый кардио-респираторный коллапс, возникший в течение

6 часов после родов, во время родов или разрыва плодных

оболочек, без какой-либо другой явной причины, за которым

следует острая коагулопатия или ДВС-синдром

Определение
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Распространенные состояния кодируемые по ошибке:
• гиповолемический шок
• анестезиологические осложнения
• тромбоэмболия лёгочной артерии
• септический шок
• анафилактический шок



1. Внезапная остановка сердца, или гипотония (сист. АД < 90 mmHg) и

дыхательная недостаточность (диспноэ, цианоз или сатурация ≤ 90%).

2. …

3. Во время родов или в течение 30 минут после отделения плаценты.

4. Без температуры (≥ 38,8С) во время родов.



2. Зафиксированный явный ДВС-синдром после появления первых
симптомов (ЭОВ), с использованием системы оценки Комитета по
научным исследованиям и стандартизации ДВС синдрома ISTH,
модифицированной при беременности.

 Коагулопатия должна быть зафиксирована до кровопотери,
способной вызвать ДВС-синдром.



Патогенез коагулопатии и 
ДВС-синдрома при ЭОВ



Состав околоплодных вод

o Прокоагулянтные факторы

o Медиаторы воспаления

o Активаторы фибринолиза



• 41% рожениц с ЭОВ имели в анамнезе атопию или

лекарственную аллергию

• Иммуноопосредованный ответ - активация комплемента

• Активация комплемента (снижение концентрации C3 и C4)

• Антигены плода могут вступать в реакцию с

мембраносвязанным IgЕ на тучных клетках, вызывая выброс

гистамина и триптазы

Dean LS, Rogers RP, Harley RA, Hood DD. Case scenario: amniotic fluid embolism. Anesthesiology. 2012
Jan;116(1):186-92



«Анафилактоидной синдром беременных»
Иммунологические реакции ( IgE зависимые и IgE независимые)

IgE зависимая реакция:
• Повышение проницаемости сосудов тучными клетками и

нейтрофил-зависимыми медиаторами воспаления (например,
триптазой, гистамином, активатором тромбоцитов, карбоксипептидазой
А, метаболитами арахидоновой кислоты, лейкотриенами,
простагландином D2, протеогликанами, хондроитинсульфатом и
провоспалительными цитокинами)

• Другие медиаторы, включая химазу, ренин и ангиотензин,
высвобождаются из активированных тучных клеток,
вызывая вазоконстрикцию.

Kobayashi H. Amniotic Fluid Embolism: Anaphylactic Reactions With Idiosyncratic Adverse Response.
Obstet Gynecol Surv. 2015 Aug;70(8):511-7



Клиническая картина (двухфазный ответ)
Первая фаза

 Длительность до 30 минут
 Резкое и сильное повышение давления в легочной артерии
 Тяжелая легочная гипертензия, приводящая в правожелудочковой

дисфункции, гипоксимии…

 Правожелудочковая 
недостаточность: перерастяжение 
камеры, смещение перегородки 
влево, выраженная 
трикуспидальная регургитация

Conde-Agudelo A, Romero R. Amniotic fluid embolism: An evidence-based review. Am J Obstet Gynecol
(2009) 201: 445

Выступающий
Заметки для презентации
In addition, recent literature has shown in vitro that amniotic fluid may act as a cardiac depressant, i.e. it decreases the contractility of myometrium, and could potentially affect the myocardium similarly. Hypoxaemia may be a result of the severe ventilationperfusion mismatch due to intense vasoconstriction in the pulmonary vessels that occurs during the initial phase.



IgE независимая реакция:
• Активирует каскад комплемента
• Высвобождает калликреин и брадикинин, которые могут

вызывать нарушения коагуляции

Kobayashi H. Amniotic Fluid Embolism: Anaphylactic Reactions With Idiosyncratic Adverse Response.
Obstet Gynecol Surv. 2015 Aug;70(8):511-7



Активация комплемента (коагулопатия):
• Активация комплемента приводит к образованию

анафилатоксинов C3a и C5a (важные медиаторы воспаления)
• C5a индуцирует образование в макрофагах TNF-альфа и

интерлейкина 1β
• Увеличивается проницаемость сосудов

Kobayashi H. Amniotic Fluid Embolism: Anaphylactic Reactions With Idiosyncratic Adverse Response.
Obstet Gynecol Surv. 2015 Aug;70(8):511-7

• Формирование 
тромбоза  в месте 
активации комплемента

• C5a высвобождает 
гистамин и триптазу из 
тучных клеток



Сравнение различных определений ЭОВ

Япония

Апрель 2005 – Декабрь 2012 года

26 случаев с AFE, 18 из которых подтвердились

Только 38,9% рожениц подходили трем наборам 
критериев определения AFE (США, Англия и Япония)



Большинство японских акушер-гинекологов
включают «рожениц с кровотечением без
кардио-респираторного коллапса в качестве
первых проявлений AFE»

1. Hasegawa J, Sekizawa A, Tanaka H, Katsuragi S, Osato K, Murakoshi T, et al. Maternal death exploratory committee in
japan; japan association of obstetricians and gynecologists. current status of pregnancy-related maternal mortality in
Japan: a report from the maternal death exploratory committee in Japan. BMJ Open. 2016 ;6(3):e010304.

2. Kanayama N, Inori J, Ishibashi-Ueda H, Takeuchi M, Nakayama M, Kimura S et al. Maternal death analysis from the
Japanese autopsy registry for recent 16 years: significance of amniotic fluid embolism. J Obstet Gynaecol Res.
2011;37(1):58-63.

3. Hasegawa A, Murakoshi T, Otsuki Y, Torii Y. Clinical course of disseminated intravascular coagulopathy-type amniotic
fluid embolism: A report of three cases. J Obstet Gynaecol Res. 2016 ;42(12):1881-85.



Kanayama N, Tamura N. Amniotic fluid embolism: pathophysiology and new strategies for management. J
Obstet Gynaecol Res. 2014;40(6):1507-17.

Локальный поток амниотической жидкости в ткани матки
может вызвать «анафилактоидную реакцию в матке», в
результате чего развивается ДВС синдром или атоническое
кровотечение

«ЭОВ матки» 

Члены сообществ Maternal Mortality Evaluation Committee и 
Association of Obstetricians and Gynaecologists в Японии

«…тяжелые случаи ДВС-синдрома или атонического
кровотечения, которые не поддаются различным
методам лечения, считать проявлением

«легкой/слабой ЭОВ» 

Выступающий
Заметки для презентации
AFE можно разделить на следующие две подгруппы, основанные на начальных симптомах и аутопсийных (патологических) выводах: (i) первая подгруппа; AFE, который начинается с сердечно-легочного коллапса и характеризуется легочными / респираторными симптомами (определяется AFE с вскрытием (патологически доказанный AFE) [13,14] или сердечно-легочный тип AFE без вскрытия (клинически диагностированный AFE) [13,14]); и (ii) вторая подгруппа; AFE, который начинается с атонического кровотечения / DIC (маточный AFE с патологическим нахождением [4,5,15] или DIC типа AFE без патологического обнаружения [15,18]). У пациентов с сердечно-легочным коллапсом типа AFE в легочных сосудах были обнаружены амниотические компоненты и эмбриональные элементы, что приводило к сердечно-легочному шоку. С другой стороны, у пациентов с AFE матки макроскопически наблюдалась атония матки (большая, отечная матка), а амниотические компоненты не были обнаружены микроскопически в легких, но наблюдались в сосудах матки. Определение консенсуса было определено Комитетом по оценке смертности матерей в Японской ассоциации акушеров и гинекологов: диагноз матки AFE можно диагностировать на основе обнаружения амниотических компонентов и эмбриональных элементов в сосудистых сетках матки.



Гистологические характеристики миометрия при 
послеродовом кровотечении неизвестной этиологии

Иммуногистохимия показала повышенное количество C5a-
рецептор-положительных клеток в миометрии при ПРК
неизвестной этиологии

Такое повышение поддерживает активацию комплемента
локально в миометрии при ПРК неизвестной этиологии



Выступающий
Заметки для презентации
Случаи «ПРК с неизвестной этиологией» были зарегистрированы в Медицинской школе Университета Хамамацу с января 2011 года по декабрь 2012 года.Критериями исключения были: многоплодная беременность, преждевременные роды, хориоамнионит, разрыв шейки матки или матки, предлежание плаценты, приращение плаценты; состояние, возможно связанные с ДВС-синдромом: сепсис, отслойка плаценты и предшествующее внезапное ухудшение состояния матери.Средняя время после родов до ПРК составило 4,6 часа.



Гиперфибринолиз
• Активаторы плазминогена
• Ингибиторы активатора плазминогена

1. Society for Maternal-Fetal Medicine (SMFM). Pacheco LD, Saade G, Hankins GD, Clark SL.Amniotic
fluid embolism: diagnosis and management. Am J Obstet Gynecol. 2016 Aug;215(2):B16-24

2. Liao CY, Luo FJ. Amniotic Fluid Embolism with Isolated Coagulopathy: A Report of Two Cases. J Clin
Diagn Res. 2016;10(10):QD03-QD05



 Амниотическая жидкость ускоряет
свертывание крови и активирует
агрегацию тромбоцитов

 Активация за счет TF амниотической
жидкости смягчает сгустки и делает
их хрупкими из-за ее влияния на
тромбоциты (пока еще неизученный
механизм)



Патогенез коагулопатии и ДВС-синдрома

Активация внешнего пути коагуляции и 
гиперфибринолиза
Коагулопатия потребления
Воспалительные реакции (активация комплемента)



Время возникновения
120 случаев ЭОВ

Февраля 2005 - Январь 2014
UK Obstetric Surveillance System

53% во время родов
в 39 недель (28-42 нед)

47% после родов
через 19 минут

(1 мин. – 6 ч. 27 мин.)



Обязательный тест на 
наличие ДВС -синдрома



Модифицированная шкала ДВС синдрома в акушерстве

Параметры Clark, 2016
(≥ 3 баллов)

Erez, 2014
(≥ 26 баллов)

Тромбоциты (*109/л)
> 100
< 100
< 50

0
1
2

> 185
100 – 185
50 – 100

< 50

0
1
2
1

Увеличенное
ПТВ или МНО

< 25%
25 – 50%

> 50%

0
1
2

< 0,5
0,5 – 1
1 – 1,5
> 1,5

0
5

12
25

Фибриноген > 2 г/л
< 2 г/л

0
1

< 3
3 – 4

4 – 4,5
> 4,5

25
6
1
0



Лабораторные тесты



Выжила Умерла



Великобритания
21-летняя роженица, 2 беременность, 1 роды через ест. род. пути,
умеренная ПЭ: 145/80 мм рт.ст. 85 уд/мин
Индукция родов с использование PGE. Роды стремительные, во
втором периоде родов, через 18 минут после поступления в
родовую, отмечаются децелерации на КТГ. При влагалищном
исследование затылочное предлежание, вторая позиция, передний
вид. Принято решение продолжить роды с использованием щипцов.
Внезапно: бледность кожных покровов, дезориентация пациентки,
132 уд/мин, SpO2 91%. Роды с щипцами.
Цианоз лица, остановка сердечной деятельности, СЛР.
«Решено сделат ь Эхо-КГ, однако в ночное время эт о было
невозможно сделат ь, в связи от сут ст вием кардиолога на ночном
дежурст ве»



Используйте Эхо-КГ при любой 
критической ситуации в 

операционной или родовой










Рабочий диагноз – ТЭЛА?
С учетом рабочего диагноза было решено провести
тромболизис альтеплазой, однако она не хранится в
родовой, поэтому введение было отложено.
Через 18 минут восстановление синусового ритма,
кровотечение из родовых путей 900 мл.
Параллельно проведен анализ ROTEM.



Кровопотеря 900 мл.
Параллельно проведен анализ ROTEM.

Трансфузия: 6 доз эр. взвеси, один бокс тромбоцитов
(4-5 доз),12 доз СЗП и 14 доз концентрата фибриногена



Используйте TEG или ROTEM, если есть 
подозрение на ЭОВ

Не дожидайтесь массивного кровотечения!!!



 6 доз эр. взвеси
 Один бокс тромбоцитов (4-5 доз)
 12 доз СЗП
 14 доз концентрата фибриногена

56 доз криопреципитата



Первородящая 36-лет, ЭКО – ИКСИ, 40 недель беременности.
Во втором периоде родов была проведена вакуум-экстракция плода
из-за гипоксии по КТГ.
Новорожденный мужского пола был извлечен с оценками Апгар
5 и 9 через 1 и 5 минут соответственно.
Был введен окситоцин 3 ЕД в/в стр. и 15 ЕД в 500 мл физиологического раствора в виде
непрерывной инфузии.
Было проведено выскабливание полости матки из-за подозрения на остатки
плацентарной ткани и по окончанию процедуры пациентка внезапно почувствовал
сонливость, гипотонию (АД снизилось до 55/30 мм рт.ст.) и тахикардию (ЧСС 120
уд/мин). Началось кровотечение из полости матки.
Оценка матки: плотная, нет никаких остатков плаценты или серьезной травмы родовых
путей. Акушеры вызвали анестезиологическую бригаду. Была сразу проведена ROTEM.
Пациентка был немедленно переведена в операционную для лапаротомии. Экстренная
лапаротомия не выявила внутрибрюшного кровотечения. Несмотря на то, что матка
вначале хорошо сокращалась, со временем развивалась прогрессирующая атония
матки с массивной кровопотерей.
Поскольку ручная компрессия, инфузия окситоцина и сульпростона не дали
достаточного эффекта были наложены компрессионные швы на матку.



Хирургические мероприятия оказались не эффективными, была проведена экстренная
гистерэктомия. Несмотря на интенсивное объемное лечение и достаточное
перфузионное давление, у пациентки была три раза остановка сердца по типу асистолии.
Возврат спонтанного кровообращения был достигнут с помощью СЛР.
Пациентка была переведена в отделение реанимации. Несмотря на интенсивную
терапию, пациентка умерла через 9,5 часов после родов из-за полиорганной
недостаточности. Посмертный анализ выявил гистологические признаки обширной
эмболии околоплодными водами.



Параметры Clark, 2016
(≥ 3 баллов)

Тромбоциты
(*109/л)

> 100
< 100
< 50

0
1
2

Увеличенное
ПТВ или МНО

< 25%
25 – 50%

> 50%

0
1
2

Фибриноген > 2 г/л
< 2 г/л

0
1



22 дозы эр. взвеси 3 бокса тромбоцитов (10 доз)
3500 МЕ PCC
24 доз СЗП
12 доз концентрата фибриногена



24 дозы эр. взвеси 3 бокса тромбоцитов (10 доз)
3500 МЕ PCC
30 доз СЗП
14 доз концентрата фибриногена



Оценка 
коагуляции / TEG 

или ROTEM

Целеориентирова
нная терапия:

Фибриноген 
> 1,5 – 2 г/л

PLT > 50 тыс.

ПТВ < 50 сек

1. Остановить гиперфибринолиз:
• Транексамовая кислота 10-20 мг/кг

2. Стабилизировать образование сгустка:
• Концентрат фибриногена: 4–6 г

или СЗП 20–30 мл/кг,  или криопреципитат
• Оценить необходимость трансфузии PLT

3. Оптимизировать коагуляцию:
• СЗП 20–30 мл/кг
• Концентрат протромбинового комплекса 

20–40 МЕ/кг

4. VIIa – фактор 90 мг/кг

Хирургический 
контроль 
гемостаза

Целеориентиров
анная терапия:
Hb 80-100 г/л
Нормотермия 

pH > 7,2

Осторожное 
использование 

коллоидов





Симптомы ДВС / 
кровотечения 

Трансфузия компонентов 
крови

Продолжается 
кровотечение

Рассмотреть
Гистерэктомию

Фактор VIIа
Эмболизацию 

маточных 
артерий



«…Рекомбинантный VIIa фактор необходимо
использовать для лечения тяжелого ДВС-синдрома у
рожениц с ЭОВ…»

 Нормализация рН
 Нормотермия
 Адекватный уровень тромбоцитов
 Адекватный уровень Фибриногена

CLARONI, Claudia et al. Postpartum hemorrhage management, the importance of timing.. Clinical Management Issues, v. 12, n. 1, jan. 2019.



Возможная терапия при ЭОВ

• Концентрат Антитромбина III 1

• ЭКМО 2, 3, 8

• Целенаправленная т ерапия анафилаксии 9
• Концент рат  С1-ингибит ора 5, 6

• Гемодиафильтрация и плазмообмен 4

• Оксид азота 7

1. Kobayashi H. Amniotic fluid embolism: anaphylactic reactions with idiosyncratic adverse response. Obstet Gynecol Surv 2015; 70:511–517.
2. Seong GM, Kim SW, Kang HS, Kang HW. Successful extracorporeal cardiopulmonary resuscitation in a postpartum patient with amniotic fluid embolism. J Thorac Dis.

2018 Mar;10(3):E189-E193
3. Moo Suk Park, M.D. Urgent Application of Extracorporeal Membrane Oxygenation in Amniotic Fluid Embolism. Korean Journal of Critical Care Medicine 2016; 31(3):

179-180.
4. Ogihara T, Morimoto K, Kaneko Y. Continuous hemodiafiltration for potential amniotic fluid embolism: dramatic responses observed during a 10-year period report

of three cases. Ther Apher Dial 2012; 16:195–197.
5. Tamura N, Farhana M, Oda T, Itoh H, Kanayama N. Amniotic fluid embolism: Pathophysiology from the perspective of pathology. J Obstet Gynaecol Res. 2017 Feb 11
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