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Streszczenie
Anemia aplastyczna to rzadka choroba (2-6 przypadków/1 mln) o ciê¿kim przebiegu, która
mo¿e zostaæ zdiagnozowana tak¿e u kobiety ciê¿arnej. W obrazie morfologicznym krwi ob-
wodowej wystêpuje niedokrwistoœæ, ma³op³ytkowoœæ i leukopenia. U pacjentek wystêpuj¹
zazwyczaj objawy skazy krwotocznej oraz tendencja do rozwoju zaka¿eñ o ciê¿kim przebie-
gu. Prowadzenie pacjentki z anemi¹ aplastyczn¹ w ci¹¿y wymaga œcis³ej wspó³pracy po³o¿-
ników i hematologów. Ze wzglêdu na zwiêkszone ryzyko krwawieñ oraz infekcji w ci¹¿y,
w trakcie porodu i po³ogu, istnieje realne zagro¿enie utraty ¿ycia dla matki i p³odu.
W artykule przedstawiono opis przypadku 29. letniej pacjentki, u której w 14. tygodniu pierw-
szej ci¹¿y stwierdzono pancytopeniê, a nastêpnie rozpoznano anemiê aplastyczn¹.
S³owa kluczowe: anemia aplastyczna; ci¹¿a; krwotok oko³oporodowy
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WSTĘP
Niedokrwistoœæ aplastyczna (Aplastic anaemia, AA) to
choroba, która charakteryzuje siê niedoborem elemen-
tów morfotycznych we krwi obwodowej oraz hipoplazj¹
lub aplazj¹ komórek hematopoetycznych szpiku kost-
nego, bez obecnoœci komórek patologicznych dla utka-
nia szpiku [1-4]. Najczêœciej rozpoznajemy w popula-
cji osób doros³ych postaæ idiopatyczn¹ AA uwarunko-
wan¹ procesem autoimmunizacyjnym [1-4]. Nale¿y
zawsze wykluczyæ wtórn¹ postaæ AA, która mo¿e byæ
wywo³ana nara¿eniem na czynniki toksyczne dla szpi-
ku, takie jak substancje chemiczne (rozpuszczalniki
organiczne, œrodki chwasto- i owadobójcze oraz niektó-
re leki m.in. cyklofosfamid, metamizol, sulfonamidy,

metotreksat). Aplazja szpiku mo¿e równie¿ towarzyszyæ
infekcjom wirusowym, przede wszystkim zaka¿eniom
wirusami HCV i HBV.

Niedokrwistoœæ aplastyczna jest rzadk¹ chorob¹, jej
czêstoœæ wystêpowania to 2-6 przypadków na 1 mln
mieszkañców. Najczêœciej idiopatyczn¹ postaæ AA jest
rozpoznawana w wieku 10-25 lat. Wystêpowanie AA
u kobiet w ci¹¿y budzi zainteresowanie naukowców od
wielu lat [5-11]. Dotychczas opisano jednak nieliczne
przypadki anemii aplastycznej w ci¹¿y na ca³ym œwie-
cie. Prezentacja tego przypadku mo¿e przyczyniæ siê do
wypracowania standardów postêpowania z ciê¿arn¹
u której rozpoznano anemiê aplastyczn¹. Opieka nad
tak¹ pacjentk¹ wymaga œcis³ej wspó³pracy ginekolo-
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gów-po³o¿ników i hematologów. Mimo, ¿e choroba sta-
nowi powa¿ne zagro¿enie dla ciê¿arnej, w ostatnich la-
tach zaobserwowano zdecydowan¹ poprawê rokowania
w tej grupie pacjentek, zwi¹zan¹ z postêpem obserwo-
wanym w leczeniu objawowym.

OPIS PRZYPADKU
Pacjentka lat 29, w 14 tygodniu pierwszej ci¹¿y, zosta-
³a przyjêta do Kliniki Hematologii UM w £odzi z po-
wodu g³êbokiej pancytopenii. Wczeœniej nie by³a prze-
wlekle leczona, nie przyjmowa³a leków o potencjalnym
dzia³aniu mielotoksycznym. Przed zajœciem w ci¹¿ê,
jako leczenie niep³odnoœci pierwotnej trwaj¹cej 6 lat,
przez 6 miesiêcy stosowa³a klomifen w celu stymula-
cji jajników. Przy przyjêciu stwierdzono w morfologii
znacznie obni¿on¹ liczbê leukocytów (1,42x103/µl),
granulocytów (0,96x103/µl), erytrocytów (1,3x106/µl)
i p³ytek krwi (16x103/µl). Wartoœæ hemoglobiny wyno-
si³a 5,3g/dl. Morfologia krwi przed ci¹¿¹ by³a prawi-
d³owa. Poziom ¿elaza, kwasu foliowego i witaminy B12
pozostawa³ w granicach normy. Wykluczono zaka¿enia
wirusami zapalenia w¹troby typu B i C oraz wirusem
HIV. W badaniu histopatologicznym szpiku (trepano-
biopsji), wykonanym w 14. tygodniu ci¹¿y, stwierdzo-
no komórkowoœæ 20%, aplazjê wszystkich 3 linii he-
matopoetycznych bez obecnoœci komórek obcych dla
utkania. Podjêto decyzjê o leczeniu objawowym, zasto-
sowano niewielk¹ dawkê steroidów (20mg prednizonu).
Wobec braku poprawy po miesi¹cu do leczenia do³¹-
czono cyklosporynê A w dawce pocz¹tkowej 5mg/kg
wagi cia³a kontroluj¹c stê¿enie leku w surowicy.
W pocz¹tkowym okresie ci¹¿y stan ogólny pacjentki by³
dobry. Poza bladoœci¹ skóry i œluzówek nie obserwo-
wano ¿adnych objawów zwi¹zanych z anemi¹ i ma³o-
p³ytkowoœci¹. Pod koniec ci¹¿y stwierdzono miernie
nasilone cechy skazy ma³op³ytkowej na skórze: wybro-
czyny oraz tendencjê do samoistnego siniaczenia. Przez
ca³¹ ci¹¿ê pacjentka wymaga³a regularnych przetoczeñ
preparatów krwiopochodnych, pocz¹tkowo koncentra-

Ryc. 1. Wartości morfologii krwi
w czasie ciąży

tu krwinek czerwonych (KKCz), co 2 tygodnie, póŸniej
za wzglêdu na skazê krwotoczn¹ równie¿ koncentratu
krwinek p³ytkowych (KKP), co 7-10 dni. Wahania
morfologii w czasie ci¹¿y przedstawia rycina 1.

Obserwowano pog³êbienie siê neutropenii (ryc.2.),
mimo to nie wystêpowa³y ciê¿kie zaka¿enia. Pacjentka
pozostawa³a bez profilaktyki przeciw infekcyjnej. W 28.
tygodniu ci¹¿y przeprowadzono równie¿ pe³n¹ diagno-
stykê w kierunku TORCH i parwowirozy, nie stwier-
dzaj¹c infekcji wewn¹trzmacicznej. Utrzymuj¹ca siê
przez ca³y okres ci¹¿y neutropenia nie mia³a wp³ywu
na czêstoœæ infekcji w porównaniu z prawid³owo prze-
biegaj¹c¹ ci¹¿¹. W czasie ca³ej obserwacji wyst¹pi³a
jedna infekcja górnych dróg oddechowych o ³agodnym
przebiegu, któr¹ opanowano za pomoc¹ doustnej amok-
sycyliny. Ze wzglêdu na obecnoœæ nalotów na b³onie
œluzowej jamy ustnej zastosowano równie¿ nystatynê
w zawiesinie. W 21. i 33. tygodniu ci¹¿y wyst¹pi³a
opryszczka wargowa leczona acyklowirem. Pacjentka
w czasie ci¹¿y przyjmowa³a na sta³e prednizon, cyklo-
sporynê A, chlorek potasu i dopochwowy preparat
chlorchinaldolu z metronidazolem.

Do 33. tygodnia ci¹¿y jej przebieg ze strony p³odo-
wej by³ niepowik³any. W Klinice Perinatologii hospi-
talizowana trzykrotnie celem obserwacji p³odu i skri-
ningu infekcyjnego w 21. i 28. tygodniu ci¹¿y. W 33.
tygodniu ci¹¿y, ciê¿arn¹ przyjêto do kliniki z odp³ywa-
niem czystego p³ynu owodniowego od 4. godzin. Po
przyjêciu do Sali porodowej w badaniu stwierdzono
pocz¹tkow¹ czynnoœæ skurczow¹ co 6-7 minut. W ba-
daniu wewnêtrznym czêœæ pochwowa d³ugoœci 1 cm,
rozwarcie 2 cm. Czêœci¹ przoduj¹c¹ by³a g³ówka p³o-
du. W USG stwierdzono brak p³ynu owodniowego
i oszacowano masê p³odu na 1850g. Stwierdzono pra-
wid³owe spektrum przep³ywu w têtnicy pêpowinowej.
Badania przy przyjêciu przedstawia³y nastêpuj¹ce
wartoœci WBC=0,9x103/µl, RBC=2,9x106/µl, Hb=8,5g/
dl, HCT=23%, PLT=6x103/µl. Zabezpieczono 6j KKCz
i 6j KKP oraz leki obkurczaj¹ce macicê Pabal, Enza-
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prost i Oksytocynê. Poinformowano oddzia³ chirurgicz-
ny w celu przygotowania siê do ewentualnego podwi¹-
zania têtnic biodrowych. Nawi¹zano kontakt z lekarzem
prowadz¹cym z oddzia³u hematologii, z którym usta-
lono w³¹czenie sterydoterapii (podano 12 mg betame-
tazonu) oraz zaplanowano zastosowanie rekombinowa-
nego granulocytarnego czynnika wzrostu (G-CSF).

Po wstêpnym przetoczeniu 2j KKCZ i w³¹czeniu
szerokowidmowej antybiotykoterapii (Ampicylina i Ery-
tromycyna) ustalono plan postêpowania: przetoczenie
koncentratów p³ytkowych i przeprowadzenie porodu
drogami i si³ami natury bez znieczulenia zewn¹trzopo-
nowego ze wzglêdu na niski poziom p³ytek. Po prze-
toczeniu 10j KKP po kilku godzinach uzyskano war-
toœæ p³ytek na poziomie 75x103/µl. Ze wzglêdu na brak
postêpu porodu, mimo odp³ywania p³ynu owodniowe-
go od 12. godzin, przy odpowiednim przygotowaniu
pacjentki (poziom p³ytek zapewniaj¹cy hemostazê),
rodz¹c¹ zakwalifikowano do ciêcia cesarskiego. Ciêcie

Ryc. 2. Wartości neutrofili w przebiegu ciąży

cesarskie wykonano w znieczuleniu ogólnym dotchawi-
czym. Urodzono syna o masie 1750g Apgar 8/8.
W czasie ciêcia nie stwierdzono zwiêkszonego krwa-
wienia ani innych nieprawid³owoœci. Obkurczenie
macicy uzyskano dziêki zastosowaniu preparatów kar-
betocyny i enzaprostu, które podano profilaktycznie.
Wy³y¿eczkowano jamê macicy. W po³ogu zastosowa-
no izolacjê oraz szerokowidmow¹ antybiotykoterapiê
zawieraj¹c¹ cefalosporynê i aminoglikozyd. Ze wzglê-
du na zwiêkszone ryzyko infekcji w przypadku urazu
przy karmieniu oraz planowane leczenie hematologiczne
podjêto decyzjê o zahamowaniu laktacji. Zgodnie z za-
leceniem hematologa zastosowano preparat G-CSF
(Filgastrym 48mln j) pod kontrol¹ morfologii. W 4.
dobie po operacji przetoczono tak¿e 2j KKCZ. Warto-
œci morfologii z okresu porodu i po³ogu zawarte s¹ na
rycinie 3.

Pacjentkê wypisano z oddzia³u po³o¿niczego w 5.
dobie po ciêciu cesarskim w stanie ogólnym dobrym
z zaleceniami dalszego leczenia w Klinice Hemato-
logii z nastêpuj¹cymi wartoœciami morfologii
WBC=1,0x103/µl, RBC=3,38x106/µl, Hb=9,4g/dl,
HCT=27%, PLT=20x103/µl.

Po zakoñczeniu ci¹¿y parametry morfologii nie
uleg³y poprawie, pacjentka by³a nadal zale¿na od prze-
toczeñ preparatów krwiopochodnych. W okresie póŸne-
go po³ogu obserwowano nasilone krwawienia z dróg
rodnych. W 20. i 24. dniu po³ogu zg³osi³a siê do szpi-
tala rejonowego z krwotokiem z dróg rodnych, gdzie
po wy³y¿eczkowaniu jamy macicy skierowano j¹ do
oœrodka po³o¿niczego o III stopniu referencyjnoœci,
gdzie stwierdzono koniecznoœæ niezw³ocznego przeto-
czenia preparatów p³ytkowych i krwinek czerwonych
(Hb=6,5g/dl, PLT=19x103/µl) w warunkach oddzia³u
hematologii. Krwawienie zmniejszy³o siê po przetocze-
niu KKP. Ze wzglêdu na brak dawcy rodzinnego pod-

Ryc. 3. Wartości morfologii krwi
w czasie porodu i pierwszych dni
połogu
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Tab. 1. Kryteria diagnostyczne
ciężkiej i bardzo ciężkiej posta-
ci AA

Postaæ bardzo ciê¿kaPostaæ ciê¿ka AA

Jak w postaci ciê¿kiejPoni¿ej 25%Komórkowoœæ szpiku

Co najmniej 2 z 3 kryteriów:

Poni¿ej 0.2 x 10 9 /l
Jak w postaci ciê¿kiej
Jak w postaci ciê¿kiej

Poni¿ej 0,5 x 10 9 /l
Poni¿ej 20 x 10 9 /l
Poni¿ej 60 x 10 9 /l

Neutrocyty
P³ytki krwi

Retikulocyty

jêto decyzjê o zastosowaniu leczenia immunosupresyj-
nego po zakoñczeniu okresu po³ogu. Chora otrzyma³a
surowicê antytymocytarn¹ (ATG) oraz cyklosporynê A,
obecnie jest w okresie regeneracji morfologii po zasto-
sowanym leczeniu. Nadal wymaga okresowo przetoczeñ
preparatów krwiopochodnych, zaobserwowano nato-
miast wzrost liczby granulocytów do prawid³owych
wartoœci. Zalecono ocenê wyników leczenia immuno-
supresyjnego po 6. miesi¹cach od jego zastosowania.

DYSKUSJA
Anemia aplastyczna to choroba, która wystêpuje rzad-
ko, obarczona jest jednak powa¿nym rokowaniem przy
braku adekwatnego leczenia [1-4]. Wywiad w nabytej
AA jest krótki, najczêœciej obejmuje on kilka tygodni.
W obrazie klinicznym mog¹ dominowaæ objawy skazy
krwotocznej, zwi¹zanej z ma³op³ytkowoœci¹. Jest to
g³ównie tendencja do krwawieñ z b³on œluzowych:
krwawienia z nosa, dzi¹se³, z przewodu pokarmowego,
z dróg rodnych, dróg moczowych. Mo¿e równie¿ wy-
st¹piæ krwawienie do oœrodkowego uk³adu nerwowego.
Charakterystyczna jest skaza skórna: obecnoœæ wybro-
czyn oraz tendencja do samoistnego siniaczenia. Czê-
sto wystêpuj¹ u pacjentów ciê¿kie infekcje o nietypo-
wym przebiegu, zwi¹zane z g³êbok¹ neutropeni¹. Cha-
rakterystyczne jest wystêpowanie anginy z obecnoœci¹
zmian martwiczych, wrzodziej¹cych, aftopodobnych.
Typowy jest brak reakcji na standardowo stosowan¹
antybiotykoterapiê empiryczn¹. Pacjenci z AA wykazuj¹
zwiêkszon¹ zapadalnoœæ na ciê¿kie infekcje bakteryjne
i grzybicze. U chorego mog¹ równie¿ dominowaæ
dolegliwoœci zwi¹zane z g³êbok¹ niedokrwistoœci¹, jak
os³abienie, z³a tolerancja wysi³ku, dusznoœæ wysi³kowa.
Powy¿szych objawów nie stwierdzono w czasie ci¹¿y
u opisywanej pacjentki [6-7].

W badaniu morfologii stwierdza siê najczêœciej
pancytopeniê. W rozmazie krwi obwodowej obecna jest
neutropenia, czêsto g³êboka. Odsetek retikulocytów jest
obni¿ony lub znajduje siê w normie. Do postawienia
rozpoznania niezbêdne jest badanie histopatologiczne
szpiku kostnego, w którym stwierdza siê obni¿on¹
komórkowoœæ, hipoplazjê lub aplazjê utkania hemato-
poetycznego. Badanie histopatologiczne ma równie¿ na
celu wykluczenie innych chorób przebiegaj¹cych z pan-
cytopeni¹ takich, jak zespó³ mielodysplastyczny lub
ostra bia³aczka. Rozró¿niamy nastêpuj¹ce postaci na-
bytej AA: postaæ ³agodn¹, ciê¿k¹ i bardzo ciê¿k¹ [1-3]
(tab.1.). U pacjentki postawiono rozpoznanie ciê¿kiej
postaci anemii aplastycznej.

Rokowanie u pacjentów, którzy otrzymuj¹ tylko
leczenie objawowe zale¿y od nasilenia cytopenii we
krwi obwodowej. Ze wzglêdu na dobre rokowanie
pacjenci z postaci¹ ³agodn¹ s¹ leczeni przewa¿nie
objawowo. Chorzy z ciê¿k¹ i bardzo ciê¿k¹ postaci¹ AA
powinni otrzymaæ leczenie przyczynowe [13-15].
U m³odych pacjentów, którzy posiadaj¹ zgodnego
w uk³adzie HLA rodzinnego dawcê szpiku, leczeniem
z wyboru jest allogeniczne przeszczepienie komórek
macierzystych hematopoezy. U osób starszych i nie po-
siadaj¹cych rodzinnego dawcy szpiku stosuje siê lecze-
nie immunosupresyjne [13-15].

Od lat trwaj¹ dyskusje na temat potencjalnego in-
dukowania AA przez ci¹¿ê. Pierwszy opis AA w lite-
raturze medycznej (Ehrilich, 1888) dotyczy³ w³aœnie
kobiety w ci¹¿y [5]. Dotychczasowa wiedza dotycz¹ca
AA u ciê¿arnych opiera siê na opisach przypadków lub
doœwiadczeñ pojedynczych oœrodków [6-11]. Przebieg
AA u kobiet ciê¿arnych jest ró¿norodny. U niektórych
chorych obserwowano samoistn¹ poprawê hematolo-
giczn¹ po porodzie. W przypadku kobiet leczonych
immunosupresyjnie z powodu AA istnieje ryzyko na-
wrotu choroby w ci¹¿y. Snyder i wsp. zaproponowali
kryteria anemii aplastycznej ciê¿arnych, do których
nale¿¹ rozpoznanie choroby u kobiety w ci¹¿y, brak
wystêpowania czynników mog¹cych spowodowaæ tok-
syczne uszkodzenie szpiku, pancytopenia we krwi
obwodowej oraz hipoplazja szpiku stwierdzana w tre-
panobiopsji [11]. W opisywanym przypadku powy¿sze
kryteria zosta³y spe³nione.

Poprawa rokowania wœród ciê¿arnych z AA zwi¹-
zana jest z wiêksz¹ skutecznoœci¹ leczenia objawowe-
go. Nie ma jednak jednoznacznych zaleceñ dotycz¹cych
takiego postêpowania u pacjentek w ci¹¿y. Przede
wszystkim nale¿y wdro¿yæ adekwatne leczenie infek-
cji u chorej z neutropeni¹. W takim przypadku stosu-
jemy intensywn¹ do¿yln¹ antybiotykoterapiê szeroko-
widmow¹, w po³¹czeniu z lekami przeciwgrzybiczymi
i przeciwwirusowymi. W leczeniu ciê¿kich infekcji
u pacjentów z AA zastosowanie znajduj¹ równie¿ re-
kombinowane preparaty G-CSF. Za ich pomoc¹ uzysku-
je siê przejœciowe zwiêkszenie liczby granulocytów, nie-
zbêdne do opanowania zaka¿enia. U pacjentów z AA
stwierdza siê wysoki poziom endogennej erytropoety-
ny (EPO), stosowanie jej rekombinowanych preparatów
nie ma wiêc uzasadnienia [3]. Do leczenia objawowe-
go nale¿y równie¿ przetaczanie ubogoleukocytarnych
i napromieniowanych preparatów krwiopochodnych,
czyli koncentratów p³ytkowych i krwinek czerwonych.
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Opisywana ciê¿arna do dnia porodu mia³a przetoczone
³¹cznie 15 jednostek KKCz oraz 20 razy po 5 jedno-
stek KKP (1 standardowy koncentrat p³ytkowy zawie-
ra 5 jednostek). W dniu ciêcia cesarskiego przetoczo-
no 2j KKCz i 2 koncentraty p³ytkowe. W 4. dobie
po³ogu dodatkowo podano 2j KKCZ.

Kwon i wsp. opisali 14. przypadków AA w ci¹¿y
obserwowanych w jednym oœrodku [8]. W ramach
leczenia objawowego zak³adali przetaczanie preparatów
krwiopochodnych, tak aby utrzymaæ poziom Hb powy-
¿ej 8g/dl oraz liczbê PLT powy¿ej 20x103/µl. Œmiertel-
noœæ wœród matek w trakcie takiego leczenia wynosi³a
0%, mo¿na wiêc traktowaæ powy¿sze wartoœci p³ytek
i hemoglobiny, jako bezpieczne minimum. Rokowanie
u pacjentek, u których przez okres ci¹¿y zastosowano
tylko leczenie objawowe jest dobre. W trakcie przygo-
towania do porodu nale¿y przetoczyæ koncentrat p³yt-
kowy tak, aby liczba PLT wynosi³a >50x103/µl przy
planowaniu porodu drogami natury, >80x103/µl w przy-
padku ciêcia cesarskiego. Do znieczulenia zewn¹trzo-
ponowego niezbêdna jest liczba PLT 100x103/µl [12].

W prezentowanym przypadku u pacjentki w dniu
porodu po dwukrotnym przetoczeniu koncentratu p³yt-
kowego uzyskano maksymalny poziom trombocytów na
poziomie 76x103/µl, co pozwoli³o na bezpieczne wyko-
nanie ciêcia cesarskiego. W trakcie ustalania optymalnego
sposobu rozwi¹zania ci¹¿y nale¿y wzi¹æ pod uwagê
przede wszystkim wskazania po³o¿nicze. W okresie
po³ogu ze wzglêdu na stosowanie cyklosporyny karmie-

nie piersi¹ nie jest mo¿liwe. W opisywanym przypad-
ku zastosowano bromokryptynê.

U czêœci pacjentek niezbêdne jest rozpoczêcie lecze-
nia przyczynowego AA w ci¹¿y. Intensywne metody le-
czenia nie mog¹ jednak zostaæ bezpiecznie przeprowadzo-
ne u ciê¿arnych. Podawanie surowicy antytymocytarnej
oraz przeszczepienie allogeniczne szpiku obarczone s¹ zbyt
wysokim ryzykiem powik³añ. Dane uzyskane w czasie
obserwacji pacjentek po przeszczepie nerek œwiadcz¹
o tym, ¿e stosowania cyklosporyny A w czasie ci¹¿y jest
bezpieczne dla p³odu. U pacjentek z AA w ci¹¿y, ze
wskazaniami do stosowania leczenia przyczynowego,
zaleca siê podawanie cyklosporyny A doustnie w dawce
wstêpnej 5 mg/kg wagi cia³a na dobê z modyfikacj¹ dawki
tak, aby stê¿enie leku w surowicy pozostawa³o pomiêdzy
150 a 250µg/l. Mo¿na równie¿ rozwa¿yæ stosowanie nie-
wielkich dawek glikokortykosteroidów.

PODSUMOWANIE
Interdyscyplinarne podejœcie i œcis³a wspó³praca po³o¿-
ników i hematologów w opiece nad ciê¿ko chor¹ ciê-
¿arn¹ zadecydowa³y o sukcesie w postaci urodzenia
dziecka i mo¿liwoœci zastosowania w³aœciwego lecze-
nia dla choroby hematologicznej, która ujawni³a siê
w ci¹¿y. Brak jest rekomendacji dotycz¹cych leczenia
anemii aplastycznej i jedynie opisy przypadków oraz
doœwiadczenie kliniczne wyspecjalizowanych oœrodków
pozwala na podjêcie w³aœciwego postepowania u kobie-
ty ciê¿arnej z anemi¹ aplastyczn¹.


