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Szanowni Paristwo, Kolezanki i Koledzy,

Mamy przyjemnos¢ zaprosi¢ Paristwa do udziatu w Il edycji Konferencji Naukowo-Szkoleniowej pt. ,,Zakazenia w perinatologii, ginekologii i neonatologii”, ktdra odbgdzie sig

w dniach 22-23 marca 2024 r. w Hotelu Mercure w Poznaniu.

Pandemia COVID-19, ktdra targneta catym $wiatem pokazata jak bardzo problem zakazer pozostaje aktualny i nieprzewidywalny. Dotyczy to tei zakazen bakteryjnych i wirusowych, ktdre mimo
ogromnego postepu wiedzy, szeroko prowadzonej profilaktyki, znajomosci zasad aseptyki i antyseptyki nadal stanowia prawdziwe wyzwanie w potoinictwie, ginekologii i neonatologii. Wiele
nauczyli$my sig na temat mechanizmow modulacji uktadu odpornosciowego cigzarnej, znaczenia mikrobioty, profilaktyki antybiotykowej, odpornosci matki i noworodka, ale nadal temat ten
pozostaje polem do dyskusji naukowej.

Konferencja powstata pod auspicjami Polskiego Towarzystwa Ginekologow i Potoznikdw oraz Polskiego Towarzystwa Medycyny Perinatalnej i jest adresowana do ginekologow

i potoznikéw, neonatologow, potoznych, farmaceutow i diagnostow laboratoryjnych. Chcemy, aby efektem spotkania byta wspdlna dyskusja dotyczaca najnowszych standardéw
postepowania w zakresie zakazeri oraz, aby przedstawione informacje okazaty sig pomocne w naszej codziennej praktyce zardwno w oddziatach szpitalnych, jak i w gabinetach lekarskich.
Wierzymy, ze dobor zagadnieri i do$wiadczonych wyktadowcdw, w tym gosci zagranicznych, bedzie przektadat sig na poziom naukowy i edukacyjny konferencii a przekazana wiedza przyczyni sig do
poprawy opieki medycznej nad kobietami i ich dzie¢mi w naszym kraju.

Lapraszamy do Poznania!

Prof. Krzysztof Drews Prof. Agnieszka Seremak-Mrozikiewicz Prof. Jan Mazela Dr hab. Hubert Wolski
Honorowy Przewodniczacy Komitetu Organizacyjnego  Vice-Prezes Polskiego Towarzystwa Ginekologéw i Potoznikéw  Prezes Polskiego Towarzystwa Medycyny Perinatalnej  Instytut Medyczny, Akademia Nauk
Stosowanych w Nowym Targu

PROGRAM

@ PPROM: PPROM ponizej 23 t.c. (M. Wielgos); PPROM 24-37 t.c. (H. Huras); zakazenia a poronienia (P. Sieroszewski); kolonizacja i zakazenia
drdg rodnych u cigzarnych (K. Czajkowski)

@ Chorioamnionitis: chorioamnionitis — the diagnostic and therapeutic challenge — obstetrician (M. Muller); the presence of chorioamnionitis
changes risks for adverse outcomes and responses to medication — the therapeutic dilemma (B. Kramer); Al w zakazeniach okotoporodowych —
terazniejszos¢ czy przysztosé (G. Breborowicz); laktoferyna (). Kalinka)

@ TORCH - zakaienia w okresie perinatalnym: toksoplazmoza (M. Grzesiak); cytomegalia (M. Freud-S'wiqtkowska]; medycyna podrozy
a cigza (D. Bomba-Opoii)

@ Metody diagnostyczne: CRP, PCT, IL-6 w zakazeniach w ginekologii i potoznictwie (K. Drews); metody diagnostyczne w PPROM
(S. Kwiatkowski); nowe metody diagnostyczne zakazen w cigzy (K. Ziétkowska)

@ Kontrowersje w perinatologii: antybiotykoterapia w cigiy i podczas karmienia (M. Krekora); diagnostyka obrazowa w zakazeniach
(P. Kaczmarek, P. Kruczek); diagnostyka zaburzen czestosci pracy serca ptodu i noworodka w zakazeniach okotoporodowych (W. Markwitz,
D. Madajczak)

Szczepienia i profilaktyka okresie okotoporodowym: RSV (J. Mazela); krztusiec (I. Matecka); grypa (). Wysocki); COVID (P. Grzesiowski)

Lakazenia okotoporodowe - epidemiologia: zakaienia szpitalne w okresie okotoporodowym (P. Grzesiowski); nastepstwa zakazen
wewnatrzmacicznych (E. Helwich); zakazenia szpitalne w okresie noworodkowym (1. Maruniak-Chudek); antybiotykoterapia u cigzarnych
a drobnoustroje alarmowe (J. Woron); dziatania organizacyjne w profilaktyce zakazen szpitalnych (M. Ziarnik)

@ VARIA: HPV; nowy algorytm wykrywania srddnabtonkowej neoplazji szyjki macicy (W. Kedzia); zakazenia grzybicze (A. Markowska);
stany zapalne a ptodnos¢ (M. Brazert)

@ Probiotyki — wiele hatasu o nic?: probiotyki a zakazenia wewnatrzmaciczne (A. Seremak-Mrozikiewicz); probiotyki a NEC
(B. Krdlak-Olejnik); probiotyki w eradykaciji Streptococcus agalactiae (GBS) (A. Bartnicka); probiotyki w cigzy a zdrowie dziecka (M. Socha)

@ SESJA SATELITARNA: leczenie ran w ginekologii i potoznictwie (T. Paszkowski, H. Wolski, P. Hudemowicz)

@ WARSZTATY PRAKTYCZNE: praktyczne wyzwania dla potoznych za sali porodowej, diagnostyka USG w zakazeniach noworodkowych
(P. Kruczek)

UCZESTNICY OTRZYMAJA ZA UDZIAt W KONFERENCJI 13 PUNKTOW EDUKACYJNYCH !
UCZESTNICY KONFERENCJI OTRZYMAJA 50 PUNKTOW DO CERTYFIKATU WIEDZY PTGIP.

ﬁ www.facebook.com/konferencjazakazeniapgn www.instagram.com/konferencja_zakazenia_pgn/
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Szanowni Panstwo, Kolezanki i Koledzy!

Zapraszam do zapoznania sie z bardzo ciekawym, jakkolwiek lekko sp6Znionym, potaczonym numerem 3-4 2023 .
Rozpoczynamy kolejnym w serii artykutem historycznym przyblizajgcym nam postaé niemieckiego potoznika Maxa
Sangera oraz poczatki nowoczesnej operatywy potozniczej, w ktorej Smiertelno$é kobiet przestata byé dominujgcym
efektem ciecia cesarskiego.

Nastepnie zapraszam do lektury artykutéw pogladowych. Pierwsza praca jest o zespole HELLP. Stanowi kompendium
wiedzy na temat tego niezwykle groznego i dramatycznie przebiegajacego powiktania potozniczego. Warto przeczytaé
dla od$wiezenia i powtorzenia faktow.

Druga praca pogladowa jest o czynno$ci uktadu RAAS w ciazy w aspekcie genezy preeklampsji, co pokazuje nam
wieloczynnikowy charakter tej patologii cigzy.

W kolejnym artykule zapoznajemy sie z ciekawg serig przypadkow zastosowania rekombinowanego czynnika VI
w krwotokach poporodowych. Jest to preparat znany i stosowany w potoznictwie od wielu lat, przytaczana seria potwier-
dza jego przydatnosé w leczeniu trudnych do opanowania krwawien tkankowych, wspomagajacym metody chirurgiczne.

Zeszyt konczg dwa artykuty przedstawiajace rekomendacje Polskiego Towarzystwa Ginekologéw i Potoznikow.
Pierwszy z nich dotyczy aktualnego i istotnego problemu zdrowotnego naszego spoteczenstwa, jakim jest otyto$¢ —
w tym przypadku w cigzy. Powoduje ona niestety wiele powiktan zdrowotnych, w tym preeklampsje p6Zng oraz nieto-
lerancje weglowodanow, jest takze potencjalnie grozna dla ptodu, mogac byé przyczyna komplikacji przebiegu cigzy
i jego rozwoju oraz powiktan okotoporodowych. Postepowanie potoznicze z pacjentka chorujgca na otytoS¢ jest trudne,
samo powadzenie ciazy jest niejednokrotnie usiane niekorzystnymi objawami bedacymi pochodnymi otytosci, a pro-
wadzenie porodu, czy tez ciecie cesarskie stanowi nie lada wyzwanie nawet dla doswiadczonych potoznikéw. Dlatego
serdecznie zachecam do uwaznego przeczytania tej rekomendacji, ktéra jest skrétem nowoczesnego i skutecznego
postepowania z ciezarng otyta.

Drugi artykut to rekomendacje postepowania w przypadku przedwczesnego odptywania ptynu owodniowego w kaz-
dym okresie cigzy, przed granicg przezywalnosci (przed 23 tygodniem), jak i po niej, w podzielonych na podokresy
kolejnych jej etapach (23-34; 34-37 oraz powyzej 37 tygodni). Publikacja ta jest wtasciwie szczegétowym schematem
postepowania w kazdym z wymienionych przedziatow czasowych w cigzy, ktéry powinien by¢ wdrozony na wszystkich
polskich porodéwkach. Zwracam szczegblinie Pafstwa uwage na opis postepowania przed 23 tygodniem ciazy, gdzie
szanse przezycia dla ptodu sa znikome a my jako lekarze opiekujgcy sie kobietg ciezarng jesteSmy zobligowani do
kierowania sie przede wszystkim jej zdrowiem. Uczulam Parstwa na to stwierdzenie, poniewaz jak praktyka niestety
pokazuje, nie jest to do koAca rozumiane w ten wtasnie sposéb, a konsekwencje ,ratowania za wszelkg cene” ptodu
moga by¢ tragiczne zardéwno dla kobiety i jej rodziny, jak i potoznika, ktéry popetnia btagd wyboru niewtasciwego prio-
rytetu w postepowaniu leczniczym.

Jestem pewien, ze nadchodzace czasy beda burzliwe, wypetnione w przestrzeni publicznej intensywng dyskusja
Swiatopogladowa przeciwnych stronnictw politycznych, zarowno w parlamencie, jak i w spoteczenstwie. Niestety
ponownie znajdujemy sie w centrum sporu, szczegdlnie w aspekcie dopuszczalnosci przerywania cigzy, jak i wyboru
podmiotowosci, ktora determinuje sposob postepowania w opiece nad kobieta ciezarng, w zdrowiu koncepcyjnym
oraz planowaniu rodziny. Takie tematy, jak antykoncepcja, terminacja ciazy (,aborcja”), zaptodnienie pozaustrojowe,
rozgrzewaja temperature dyskusji do granic mozliwoSci, co nie przyczynia sie do zachowania merytoryki w jej trakcie,
a wrecz przeciwnie — uniemozliwia ja. Pozostaje nam tylko zachowaé spokdj i w pracy kierowac sie wytgcznie dobrem
naszych pacjentow, czyli kobiety ciezarnej i jej dziecka — czego Panstwu i sobie zycze.

Zycze réwniez duzo satysfakcji i pasji zawodowej, niezaleznie od zmieniajacych sie warunkéw zewnetrznych, ktore
sg niezalezne od nas.

Do zobaczenia wkrotce!

prof. dr hab. n. med. Piotr Sieroszewski
Redaktor Naczelny

www.journals.viamedica.pl/ginekologia_perinatologia_prakt
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Max Sanger — ,0jciec” klasycznego ciecia cesarskiego
Max Sanger — the ,father” of the classic caesarean section

Witold Malinowski*, Tomasz Kostrzewa?, Jarostaw Kalinka®

'Akademia Mazowiecka w Ptocku
*0ddziat Ginekologiczno-Potozniczo-Neonatologiczny, Zesp6t Opieki Zdrowotnej w Lowiczu
*| Katedra Ginekologii i Potoznictwa, Klinika Perinatologii, Uniwersytet Medyczny w Lodzi

STRESZCZENIE

Przez dziesiatki lat sposob wykonywania ciecia cesarskiego byt zmieniany i udoskonalany, a w procesie tym brato
udziat wielu lekarzy. Jednym z nich byt niemiecki chirurg Max Sanger. W 1882 roku opublikowat prace, w ktorej
przedstawit mozliwos¢ przeprowadzenia ciecia cesarskiego bez wykonania histerektomii, pod warunkiem doktad-
nego zeszycia rany miesnia macicy podwéjnymi szwami. To, co w dzisiejszych czasach jest standardem, byto wtedy
innowacja. Metoda zaproponowana przez Sangera okazata sie skuteczna, Smiertelnosé matek i dzieci byta nizsza
niz podczas operacji przeprowadzonych innymi metodami. Operacja Sangera szybko zyskata popularno$é na Swie-
cie, a on sam na zawsze zapisat sie w historii potoznictwa.

Stowa kluczowe: ciecie cesarskie; Max Sanger

Rok 1882 byt znaczacy w historii operacji ciecia ce-
sarskiego, bowiem to w nim nowa technika leczenia rany
macicy zostata opracowana przez niemieckiego chirurga
Maxa Séngera (1853-1903), ustanawiajac tym samym
kolejny kamieA milowy w potoznictwie operacyjnym.

Max Sénger urodzit sie w Bayreuth w 1853 roku (ryc. 1).
Studiowat na Uniwersytecie w Lipsku. Studia podyplomo-
we z patologii, potoznictwa i ginekologii kontynuowat pod
okiem profesora Karla Credé’ego (1819-1892). W 1882
roku, bedac jeszcze absolwentem, opublikowat swoj
pierwszy artykut, w ktérym zaproponowat zamkniecie
rany macicy podczas operacji ciecia cesarskiego [1]. Jego
dorobek naukowy zawiera ponad 130 artykutéw, co sta-
nowi wyjatkowo duzg liczbe jak na tamte czasy. W 1890
roku zostat mianowany profesorem potoznictwa i gine-
kologii na Uniwersytecie Niemieckim w Pradze. Niestety,
podczas jednej z operacji zarazit sie kitg i zmart w 1903
roku z powodu powiktan zwiazanych z zakazeniem [2].
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Sanger, dzieki starannym studiom, zmudnym ob-
serwacjom, badaniom i eksperymentom, sformutowat
metode, ktéra zapoczatkowata rewolucje w chirurgii
potozniczej. Stanowita niezwykle istotny punkt zwrotny
w rozwoju techniki ciecia cesarskiego. Jego udoskonale-
nie polegato na zaadaptowaniu szwu jelitowego Antoine’a
Thomasa Alfreda Etienne’a Lemberta (1802-1851)
(ryc. 2), chirurga ze szpitala w Paryzu, do szycia miesnia
i otrzewnej macicznej (duza liczba gtebokich i powierz-
chownych szwéw). Zapewniato to doskonate zamkniecie
rany macicy, tak ze wydzielina z jej jamy, czesto zaka-
zona, nie przedostawata sie do jamy otrzewnej. Séanger
nie byt jedynym, ktéry opowiadat sie za szyciem macicy.
Po raz pierwszy metoda ta zostata zaproponowana i wy-
konana w 1769 roku przez Jeana Lebasa, francuskiego
chirurga [3], a p6Zniej przez Thomasa Spencera Wellsa
z Anglii w 1865 roku [4]. Byly to jednak pojedyncze
przypadki, ktore niestety nie zakonczyly sie sukcesem.
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Przed Sangerem rana macicy pozostawata w zasadzie
niezszyta, a w celu unikniecia infekcji najczesSciej sto-
sowang procedurg w tamtym okresie byta operacja
Porro, czyli potaczenie ciecia cesarskiego z jednoczesng
histerektomig i adnexektomia.

Rycina 1. Max Sénger (ang. Max Saenger; 1853-1903) —
niemiecki ginekolog i potoznik

A

Rycina 2 A, B. Szew Lemberta

Metode wprowadzong przez Sangera zaczeto nazy-
wac ,zachowawczym cieciem cesarskim” lub ,operacja
Sangera” (ryc. 3, 4). Zabezpieczata ona ciggtos¢ Sciany
macicy w sposob prawie podobny do ,nieuszkodzonego
narzadu”. Co wazne, zabezpieczata zarowno przed pier-
wotnym, jak i wtornym krwotokiem oraz zmniejszata do
minimum mozliwo$¢ zapalenia otrzewnej. Byto to zgodne
z dewiza Sangera, ktéry zaktadat, ze kazda operacja
w przypadku zywego ptodu, majaca zastgpic¢ kraniotomie,
musi spetniaé nastepujgce trzy warunki: ,uratowanie
matki, dziecka i narzadéw rodnych”. Ten ostatni warunek
powstat prawdopodobnie z powodu stale rosngcej po-
pularno$ci operacji Porro, wprowadzonej zaledwie kilka
lat wczeSniej. Sanger twierdzit takze, ze konserwatywne
(zachowawcze) ciecie cesarskie moze spetnic te warunki,
jesli zostanie wykonane w poczatkowej fazie porodu i przy
zachowaniu postepowania aseptycznego.

Rycina 3. Ciecie cesarskie klasyczne Sangera

www.journals.viamedica.pl/ginekologia_perinatologia_prakt



Witold Malinowski i wsp. Max Sanger — ,ojciec” klasycznego ciecia cesarskiego

Rycina 4. Operacja Sangera. Ciecie cesarskie klasyczne

Podczas swojej pierwszej operacji rane macicy
zamknat dwudziestoma czterema szwami jedwabnymi,
z ktérych potowa przechodzita przez catg grubosé Sciany
macicy, a druga potowa tgczyta tylko otrzewna. Niestety
pacjentka zmarta po piecdziesieciu godzinach. Prawdzi-
wa przyczyng Smierci byta jednak posocznica. Podczas
przeprowadzonej sekcji zwtok Sanger stwierdzit: ,Szwy
byty nadal takie, jakie zostaty wprowadzone, tylko blizej
siebie. Otrzewna i zewnetrzne dwie trzecie miesniowki
byly potaczone ze sobg prawidtowo, wewnetrzna trzecia
sgsiadujgca z doczesng nie potaczyta sie. Otrzewna
wzdtuz linii naciecia byta w duzej mierze pokryta cienka
warstwa nowo powstatej tkanki”.

Sénger podczas swojej dziatalnosci poddat préobie
osiem roznych sposobéw szycia macicy. Na podstawie
tych doSwiadczen stwierdzit, ze szew przerwany, wykonany
niémi ze srebrnego drutu, jest najlepszy. Najwazniejsze
wedtug niego byto jednak ,,doktadne zamkniecie rany ma-
cicy szwem zblizajgcym do siebie jednoimienne tkanki”.

Tak przedstawia przebieg kolejnej wykonywanej przez
siebie operacji ciecia cesarskiego [5]:

,0prézniono pecherz moczowy, ogolono srom,
a Sciane brzucha, pochwe i zewnetrzne narzady ptciowe
starannie zdezynfekowano. Po nacieciu brzucha w linii
biatej, o dtugosci okoto szesnastu centymetréw, zatozono
trzy szwy w poblizu goérnego koAca rany, za ktére mozna
byto pociggnaé do gory w celu szybkiego zamkniecia
rany brzucha. Btony ptodowe zostaty teraz przerwane
per vaginam, jesli to jeszcze nie nastapito. Jesli byto to
mozliwe, macica zostata wyciagnieta z brzucha i trzy-
mana pionowo. Serwety z wodoodpornego materiatu,
zwilzonego piecioprocentowym roztworem kwasu kar-
bolowego, zostaty nastepnie zatozone na szyjke macicy
w celu jej zamkniecia, a drugg serwetg przykryto brzuch,
aby chroni¢ jego jame przed dostaniem sie do niej pty-
nu. Macice nacieto podtuznie na jej przedniej stronie,
a nastepnie wydobyto ptdd. Jesli macica nie zostata wyto-
niona, recznie uciskano jg w jej dolnym segmencie w celu

uzyskania hemostazy. Jesli macica zostata wytoniona
przed jej nacieciem, stosowano réwniez reczny ucisk,
zaktadano zacisk na wiezadle szerokim lub elastyczng
rurke w okolicy ujScia wewnetrznego szyjki macicy, zgod-
nie z planem Esmarcha. Po ewakuacji macicy wszelkie
krwawienia z rany hamowano za pomocg kleszczykow
hemostatycznych. Kiedy macica byta dobrze obkurczona,
wprowadzono rurke drenazowg maciczno-pochwowg
i 0czyszczono macice za pomoca karbolizowanej gabki.
Nastepnie przystgpiono do najwazniejszego etapu
operacji, ktory stanowit najwiekszy postep w technice —
a mianowicie szycia macicy. Po pierwsze, otrzewna
zostata odpreparowana od Sciany macicy na odlegtosé
okoto pieciu centymetréw po kazdej stronie nacie-
cia macicy, a nastepnie wycinano klinowy fragment
Sciany macicy, o szerokosci dwéch centymetréw, jego
gruba krawedzig przy otrzewnej i cienkg krawedzig przy
jamie macicy. Wolne brzegi mobilizowanej otrzewnej
zostaty teraz wywiniete na zewnatrz. Szycie mieSnia
macicy sktadato sie najpierw z gtebokich szwow ze srebr-
nego drutu, ktoére przenikaty przez warstwe otrzewnej
i miesniowa, ale omijaty doczesng. Nastepnie zaktadano
szwy powierzchowne z jedwabiu w krétkich odstepach,
tak, aby zabezpieczy¢ obrécong otrzewna i utrzymac jej
surowicze powierzchnie stykajgce sie ze sobg, tworzac
w ten sposéb bezpieczny Sciggacz. Liczba szwow gtebo-
kich wynosita zwykle ok. o$miu do dziesieciu, podczas
gdy liczba powierzchownych wynosita zwykle okoto
dwudziestu lub wiecej. Nastepnie usuwano podwigzki
uciskowe, rana brzucha zostata zamknieta w zwykty spo-
s6b oraz przy braku niepokojgcych objawow przyjmowano
postepowanie wyczekujgce”.

Szycie otrzewnej z btong surowicza wywinietg na
zewnatrz zostato po raz pierwszy zaproponowane przez
Joberta, ktory zastosowat je do szycia ran jelitowych. Po-
nadto przerwany powierzchowny szew otrzewnej, dzieki
ktéremu jej surowicze powierzchnie byly utrzymywane
w kontakcie ze sobg, zostat wymyslony przez Lemberta

www.journals.viamedica.pl/ginekologia_perinatologia_prakt

143



144

Ginekologia i Perinatologia Praktyczna 2023, tom 8, nr 3-4

takze do zaopatrywania rany jelita. Sanger jako pierwszy
opowiedziat sie za zastosowaniem szwow Joberta-Lem-
berta do szycia otrzewnej macicy w cieciu cesarskim oraz
do stosowania wielu gtebokich i powierzchownych szwéw
na rane macicy. Rana macicy byta co prawda przedtem
zamykana kilka razy, ale tylko on zwrdcit uwage na ko-
nieczno$é zeszycia otrzewnej.

Wiasciwie to R.0. Engram z Georgii w USA, wykonujac
w 1874 roku cesarskie ciecie po nieudanej probie zakoA-
czenia trudnego porodu za pomocg kraniotomii, zamknat
macice karbolizowanym jedwabiem, stosujgc trzy gtebo-
kie szwy, trzy powierzchowne i cztery obejmujgce tylko
otrzewna. Pacjentka wyzdrowiata. Niestety przyznanie
mu pierwszenstwa w szyciu otrzewnej zostato utracone
z powodu faktu, ze przypadek ten zostat opisany dopiero
w 1885 roku.

Przed Sangerem panowato ogdlne przekonanie, ze
szwy w obrebie mieSnia macicy sg niepotrzebne i nie-
skuteczne. Pojawiajace sie bowiem skurcze i rozkurcze
mieSnia macicy stanowig nawet przeciwwskazanie do
zatozenia szwéw. Ponadto zatozone szwy musiaty byé
usuniete, co byto niemozliwe do osiagniecia, gdy Scia-
na brzucha zostata zamknieta. Wptywowy XVIll-wieczny
francuski potoznik André Levret (1703-1780) twierdzit
nawet, ze szycie macicy ,[...] byto nie tylko szkodliwe,
ale byto takze catkowicie bezuzyteczne ze wzgledu na
ogromne skurcze, ktorym miesien macicy podlega po
porodzie” [6].

Podczas operacji Sangera brzuch, jama otrzewnowa
i macica byly otwierane cieciem podtuznym w linii $rod-
kowej (ryc. 3, 4). Poczatkowo wykonywat on naciecie
brzucha dos¢ dtugie, aby umozliwi¢ wydobycie macicy
wraz z ptodem na zewnatrz powtok brzucha, jeszcze
przed otwarciem jej jamy. W pozZniejszym okresie macice
nacinat in situ, a zatem dtugo$¢ rany brzucha mogta by¢
znacznie mniejsza. Do dzisiaj znany jest jako ,ojciec”
operacji nazywanej ,trzonowym lub klasycznym cieciem
cesarskim” [7].

Wartosé zaktadania wielu szwéw na rane macicy
polegata na tym, ze sita napiecia na kazdy z nich byta
woéwczas podzielona. Dzieki temu zapobiegata rozszczel-
nieniu rany, przez ktorg wydzielina z jamy macicy mogta
wydostac sie do jamy otrzewnej, co czesto byto obser-
wowane podczas wykonywania poSmiertnej autops;ji.

Pierwszym, ktory w praktyce wykorzystat metode
Séngera, byt dr G. Leopold z Lipska, ktéry 25 maja 1882
roku zoperowat 29-letnig pacjentke z ogblinie ScieSniong
miednicg. Operacja zostata przeprowadzona po 12 go-
dzinach trwania porodu, a stan pacjentki zostat w trakcie
zabiegu opisany jako korzystny. Zasady operacji Sangera
byty przez Leopolda doktadnie przestrzegane. Prawdo-
podobnie dzieki temu ,dziecko przezyto, a matka szybko
doszta do petnego zdrowia”.

Sénger juz od samego poczatku swojej dziatalnosci
potozniczej opowiadat sie za uzywaniem szwow wy-
konanych ze srebra do szycia rany. Jednak nie on byt
pierwszym, ktory ich uzyt w praktyce ginekologiczne;.
Byt nim amerykanski ginekolog James Marion Sims
(1813-1883), znany jako ,ojciec ginekologii ", ktory
21 czerwca 1849 roku zastosowat je podczas operacji
(bez znieczulenia) przetoki pecherzowo-pochwowej [8].
Zaletg szwdw ze srebra byto wywotywanie przez nie
minimalnego odczynu tkankowego oraz znacznie nizsze
ryzyko zakazenia macicy i zapalenia otrzewnej.

Co do szycia macicy Sénger napisat, ze: ,wymyslony
przeze mnie szew macicy, polega na doktadnym zamknie-
ciu catej rany macicy dwurzedowym szwem, ktorego
dolna warstwa ma obejmowac catg Sciane macicy bez
swobodnego przechodzenia przez jame narzadu; pod-
czas gdy powierzchowna warstwa, umieszczona miedzy
gtebszymi szwami, jedynie taczy powierzchnie surowi-
czych krawedzi. Oba poziomy szwow maja by¢ tak blisko
siebie i tak liczne, aby zapewni¢ absolutnie doskonate
potgczenie rany macicy i jej pokrycie otrzewna. Materiat
na szew powinien sktadaé sie z substancji, ktorej wezty
sie nie rozluzniajg i ktora nie rozpuszcza sie (srebro,
jedwab lub katgut chromowany). Poniewaz w macicy
nie ma ruchomej warstwy tkanki podskérnej, odprepa-
rowanie otrzewnej i czesSciowa resekcja miesniowki sg
przeznaczone tylko do przypadkow, w ktérych potaczenie
rany i btony otrzewnowej bytoby trudne. Moim zdaniem
ostatecznym celem szwu macicy jest, ze macica po szwie
musi wygladac¢ jak nieuszkodzony narzad, rana macicy
musi sie zagoi€ za pierwszym razem bez przylegania do
Sciany brzucha. Metoda ta, zgodnie z najnowszymi donie-
sieniami, wykazata w dwudziestu szesciu przypadkach
dziewietnasScie wyzdrowien i siedem zgonow. We wszyst-
kich tych ostatnich operacja zostata przeprowadzona
w prawie beznadziejnych okolicznoSciach”.

Operacja Sangera odniosta niezwykty sukces w Niem-
czech. Z 33 operacji wykonanych tg metodg do marca
1887 roku 29 matek i 32 dzieci zostato uratowanych — co
byto naprawde niezwyktym wynikiem. Z 17 podobnych
operacji przeprowadzonych w innych krajach uratowano
6 kobiet. W sumie daje to 30-procentowg Smiertelnosé
posrod pierwszych 50 operacji wykonanych metodg
Séngera. Wyniki byly istotnie korzystniejsze niz posréd
50 pierwszych operacji Porro, w ktérych Smiertelnosé
matek wynosita 60 procent — doktadnie dwa razy wie-
cej [9]. W innych krajach operacja ta przyjmowata sie
znacznie wolniej, a hajwolniej w Wielkiej Brytanii. Dopiero
w lutym 1889 roku sir Francis Henry Champneys, 1.
baronet (1848-1930) z Londynu, zwrécit uwage na
wielkg warto$¢ zachowawczego ciecia cesarskiego me-
todg Sangera, opisujac wykonang przez siebie w marcu
rok wczeSniej w petni udang operacje. Artykut ten byt
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zdecydowanie epokowy i powstrzymat fale bardzo radykal-

nej i sterylizujgcej operacji Porro. Champneys wykazat, ze

rosnace bezpieczenstwo ciecia cesarskiego potozyto kres
jego ograniczeniom wytacznie do przypadkow absolutne-
go zwezenia miednicy, w ktérych poréd drogami natury

w zaden sposéb nie mogt by¢ zakonczony. Uwazat, ze

JJjezelimozna wykazag, ze ciecie cesarskie jest bezpiecz-

niejsze dla matki niz kraniotomia, to operacja powinna

by¢ wykonana”. W dyskusji nad stynnym artykutem Law-
sona Taita [Robert Lawson Tait (1845-1899), szkocki
chirurg ginekolog, pionier operacji w miednicy i jamie
brzusznej], w ktérym autor wykazat, ze Smiertelnos¢
podczas ciecia cesarskiego metoda Porro wynosita
9,97%, Champneys uwazat, ze istnieje mozliwos¢ dal-
szego zredukowania $miertelnoSci kobiet do zaledwie
jednego procenta. Wedtug Routha jest to bardzo prawdo-
podobne w przypadku spetnienia nastepujgcych trzech
warunkéw: ,po pierwsze: szerokie stosowanie Srodkow
antyseptycznych; po drugie: wyeliminowanie jakichkol-
wiek prob przeprowadzenia porodu drogami natury za
pomoca kleszczy lub innych narzedzi, z ktdrych wszystkie
powodujg wyczerpanie rodzgcej poprzez opdznienie pod-
jecia decyzji; po trzecie: macice nalezy otworzy¢ wysoko,

z mozliwie najmniejszym otworem, uwazajac, aby nie

przecig¢ zadnej czesSci szyjki macicy. W takim przypadku

szycie macicy okaze sie niepotrzebne”.

Jaka jest zatem metoda wykonywania cesarskiego
ciecia sposobem Sangera? W skrécie to: ,Laparo-
-histerotomia, wykonywana z wykorzystaniem wszystkich
Srodkow wspotczesnego potoznictwa i chirurgii, skiero-
wanych przeciwko dawnym giéwnym zagrozeniom, takim
jak krwotok i infekcja; z zamknieciem naciecia macicy
za pomoca szycia dostosowanego do fizjologicznych
cech narzadu i mocno utrwalonego dzieki badaniom
naukowym, ktére w petni kompensuje obrazenia macicy
i gwarantuje wyleczenie w pierwszym zamiarze; wszystkie
metodyczne i pozytywne ulepszenia techniki, majace na
celu porzucenia sposobu wykonywania ciecia cesarskie-
g0 ograniczonego jedynie do operacji Porro”.

Z biegiem czasu wprowadzano liczne modyfikacje tej
metody. Najwazniejsze z nich to:

1. Antyseptyka (Lister).

2. Wczesna decyzja odno$nie do podjecia operacji
(Harris).

3. Wyjecie macicy na zewnatrz powtok brzucha (Guéniot,
Mieller).

4. Tymczasowe zamknigcie rany brzusznej pod wyjetg
macica (Frank).

5. Oparcie macicy na gutaperce (termoplastyczny
lateks wytwarzany z soku drzewa palaquium gutta)
(Leopold).

6. Tymczasowe uciskanie lub podwigzanie gumowym
wezem dolnego odcinka macicy (Rein, Mueller i inni).

7. Utrzymywanie macicy w cieple poprzez obkfadanie
jej chustami (Leopold).

8. Szycie macicy (wielu operatorow).

9. Ciecie Srodkowe na przedniej Scianie macicy (San-
ger). Wedtug niego takie naciecie jest ,najlepsze
i najbardziej odpowiednie do porodu, chociazby ze
wzgledu na to, ze jest réwnolegle do wiekszosci
wiokien miesniowych i oddalone od duzych naczyn
macicy”.

Sanger w swojej ksiazce i we wszystkich publikacjach
zawsze podkreslat, ze najwieksze szanse na przezy-
cie rodzacej po cesarskim cieciu gwarantuje ,Sciste
przestrzeganie antyseptyki z wtasciwym szwem macicy”.

W artykule z 1886 roku Sanger zalecat uproszczenie
swojej operacji [11]. Jego gtowne postulaty to:

* Naciecie macicy do wydobycia dziecka ma by¢ wyko-
nane in situ, ale potem macica ma by¢ wyjeta.

* Macica ma by¢ otoczona serweta, a druga powinna
by¢ roztozona na jelitach.

e Reczne usuniecie tozyska.

* Dezynfekcja jamy macicy za pomocg jodoformu.

* Przed zakladaniem glebokich szwéw wprowadzenie
gabki lub paska gazy do jamy macicy.

* Nalezy zachowaé szczegblng ostroznos$é i upewnic
sie, ze przed umieszczeniem macicy w jamie brzusz-
nej krwotok zostat catkowicie zatrzymany.

* Nie nalezy stosowac drenazu.

* W razie potrzeby wstrzykiwac ergotyne.

Operacja Sangera pozostata w duzej mierze nie-
zmieniona az do dnia dzisiejszego, chociaz pojawity
sie jej rozne modyfikacje, takie jak np. Dudleya (1895),
ktory zastosowat potréjny rzad szwow. Pierwszy z nich
obejmowat doczesng i wewnetrzng warstwe miesnia,
drugi Srodkowa warstwe mie$nia i zatoki macicy, a trzeci
otrzewng i powierzchowne warstwy mieSniowe. Dudley
uzywat ciggtego szwu z kocich jelit we wszystkich trzech
warstwach. Chociaz metoda ta okazata sie skuteczna
w jego rekach, to nie wyparta techniki Sangera.

Chociaz obecnie stosowanie szw6w na macice
w trakcie ciecia cesarskiego wydaje sie bardzo oczywiste,
to w tamtym czasie byta to koncepcja rewolucyjna. San-
ger zastuguje zatem na uznanie za rozwdj tej techniki,
ktora stata sie standardowa procedura prowadzacg
do istotnego zmniejszenia $miertelnosci matek. Jego
monografia z 1882 roku jest uwazana za jeden z najwy-
bitniejszych wktaddw w rozwdj chirurgii potozniczej [2].
W chwili jego $mierci w 1903 roku w nekrologu napisano,
ze Sanger ,[...] prawdopodobnie jako pierwszy usunat
ze sztuki potozniczej ostateczne zarzuty okrucienstwa
i ignorancji. Zrehabilitowat, a prawie wymyslit od nowa,
cesarskie ciecie” [14]. Sénger byt jednym z najbardziej
znanych ginekologow ostatniej potowy XIX wieku. Jego za-
angazowanie w stosowanie szycia macicy w potoznictwie
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ustanowito go jednym z ojcéw zatozycieli wspétczesnego

ciecia cesarskiego.

Z ciekawostek warto zauwazyé, iz Sdnger wykazywat
rowniez szerokie zainteresowania sztuka i naukami
humanistycznymi. Opublikowat kilka prac historycznych
i biografii. Biegle postugiwat sie jezykiem niemieckim
i norweskim. Jego zona byta Norwezka. Oboje przyjaznili sie
blisko z kompozytorem Edvardem Griegiem (1843-1907)
i jego zong Ning [15, 16]. W 1894 roku wraz z Augustem
Martinem (1847-1933) zatozyt czasopismo ,Monatsschrift
Fir Geburtschulfe und Gynaekologie”, ktdre stato sie pierw-
szym czasopismem ginekologiczno-potozniczym.

Wedtug encyklopedii z nazwiskiem Sangera sg zwig-
zane nastepujgce terminy:

— szew Sangera: zamkniecie rany macicy podczas
ciecia cesarskiego oSmioma lub dziesiecioma
gtebokimi srebrnymi szwami drucianymi i uzycie
dwudziestu lub wiecej powierzchownych szwow
przez otrzewna;

ABSTRACT

— operacja Sangera: ciecie cesarskie, a nastepnie
doktadne zamkniecie rany macicy trzema poziomami
szwow. Opisywana rowniez jako ciecie cesarskie,
w ktérym macice wyjmuje sie przed powtoki brzuszne
przez dtugie ciecie brzucha przed wydobyciem ptodu.
Najwiekszg zaleta ,operacji Sangera” byto to, ze

pozwalata zachowa¢ macice, a wiec ptodnosé kobiety,

i przyczynita sie do znacznego zmniejszenia krwotoku

i sepsy, a tym samym do znacznego obnizenia umie-

ralnoSci okotoporodowej rodzacych. Dzieki tej operacji

Smiertelno$¢ matek po porodzie brzusznym spadta

po raz pierwszy ponizej 20%, a odsetek ten dotyczyt

w wiekszosci przypadkow kobiet, u ktérych juz wezesniej

rozwineta sie infekcja.
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Over the decades, the method of performing a cesarean section has been changed and improved, and many doc-
tors have been involved in the process. One of them was a German surgeon Max Sanger. In 1882, he published
a paper in which he presented the possibility of performing a cesarean section without a hysterectomy, provided
that the uterine wound was carefully sutured using double sutures. What is considered to be a standard nowadays,
was an innovation then. The method proposed by Sanger proved to be a success, both maternal and infant mor-
tality rates were lower than during operations performed using other methods. Sanger’s operation quickly became
popular worldwide and, both the method and he himself, changed the history of obstetrics forever.

Keywords: cesarean section; Max Sanger
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STRESZCZENIE

Zespot HELLP manifestuje sie poprzez trzy charakterystyczne objawy: hemolize, podwyzszone poziomy enzymow
watrobowych oraz niska liczbe ptytek krwi. Pomimo ze obraz kliniczny ten nie jest nowy, termin ,HELLP” odegrat
wazna role w podniesieniu $wiadomosci dotyczacej tego schorzenia, czesto wystepujacego u kobiet w cigzy i mo-
gacego prowadzi¢ do powiktan w kolejnych cigzach. Jednoznaczna przyczyna i patogeneza zespotu HELLP nie sa
znane, jednak istnieje podejrzenie, ze jest to ogdlnoustrojowe zaburzenie zapalne, wywotujgce objawy podobne do
tych obserwowanych w przypadku stanu przedrzucawkowego. Hipotezuije sig, ze choroba ta moze wynikac z niepra-
widtowej implantacji trofoblastu, prowadzacej do niedokrwienia fozyska i naczyniowej niewydolnosci. Poziomy czyn-
nika von Willebranda sa znacznie podwyzszone, co moze prowadzi¢ do powaznych powiktan, takich jak krwotoki
i choroba zakrzepowo-zatorowa. Objawy zespotu HELLP obejmujg nudnosci, wymioty oraz béle w nadbrzuszu lub
w prawym gornym kwadrancie brzucha. Jednym z najpowazniejszych powikfan jest pekniecie watroby, ktore moze
prowadzi¢ do zgonu zaréwno matki, jak i ptodu. Podczas cigzy, w przypadku podejrzenia uszkodzenia watroby,
konieczne jest uwzglednienie trzech choréb: ostrego sttuszczenia watroby w ciazy, ostrego wirusowego zapalenia
watroby oraz wewnatrzwatrobowej cholestazy ciezarnych. Ostre sttuszczenie watroby w cigzy i zespdt HELLP maja
wspoblne objawy mikropecherzykowego zwyrodnienia ttuszczowego hepatocytéw. Rozréznienie zespotu HELLP od
rzadkich zagrazajacych zyciu chorob, takich jak zakrzepowa plamica matoptytkowa (TTP) czy zespét hemolityczno-
-mocznicowy (HUS), stanowi znaczne wyzwanie. Zakrzepowa plamica matoptytkowa rézni sie od zespotu HELLP wy-
stepowaniem bardziej nasilonej hemolizy i trombocytopenii, ktorej towarzyszy zottaczka, a takze niskim wzrostem
lub brakiem wzrostu aktywnosci aminotransferaz. W przypadku podejrzenia zespotu HELLP wazne jest regularne
monitorowanie ci$nienia tetniczego, pulsu, temperatury oraz przeprowadzanie badan ginekologicznych, laborato-
ryjnych i ultrasonograficznych w celu oceny stanu matki i ptodu. Podawanie glikokortykosteroidow stanowi kluczowy
aspekt leczenia zespotu HELLP.

Stowa kluczowe: zespot HELLP; cigza; stan przedrzucawkowy
Gin. Perinat. Prakt. 2023; 8, 3-4: 147-155
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WSTEP

Zespot HELLP jest prawdopodobnie ciezka posta-
cig stanu przedrzucawkowego, charakteryzujgca sie
specyficznym zestawem wynikow laboratoryjnych: H dla
hemolizy, EL dla podwyzszonych pozioméw enzymow
watrobowych oraz LP dla matej liczby ptytek krwi. Termin
ten zostat wprowadzony do literatury ponad 16 lat temu
przez Weinsteina w celu zwrécenia uwagi specjalistow
zajmujacych sie cigza, neonatologdw i innych ekspertow
na powazne powiktanie, jakim jest zesp6t HELLP [1].
Mimo ze nie zostat opisany nowy obraz kliniczny, suge-
stywny termin ,HELLP”, oznaczajacy w jezyku angielskim
Lpotrzebuje pomocy”, przyczynit sie do zwiekszenia
Swiadomosci dotyczacej tego powaznego powiktania
wystepujgcego w czasie cigzy. Wymienione objawy
czesto towarzyszg ciezkim stanom przedrzucawkowym,
ale moga rowniez wystapi¢ jako oddzielne zaburzenia,
wowczas wezesniejszy biatkomocz lub nadcisnienie nie
muszg wystepowaé. U 15-20% pacjentek z zespotem
HELLP nie obserwuje sie biatkomoczu i/lub nadcisnie-
nia. Okoto 2/3 przypadkoéw zespotu HELLP rozwija sie
w trakcie cigzy, z czego 70% wystepuje miedzy 27. a 37.
tygodniem ciazy, a 15-25% po porodzie [2]. Czestosé
wystepowania zespotu HELLP waha sie od 0,1% do 0,6%
wszystkich ciezarnych. U kobiet w ciazy z wystepuja-
cym stanem przedrzucawkowym choroba ta wystepuje
w zakresie od 2% do 12% przypadkéw, a w przypadku
ciezkiego stanu przedrzucawkowego lub rzucawki cze-
stos¢ wzrasta z 10% do 20%. Zespot HELLP zazwyczaj
pojawia sie w trzecim trymestrze cigzy, rzadziej przed
27. tygodniem cigzy (11%). Okoto 30% przypadkow
schorzenia rozwija sie w okresie potogu, najczesciej
w ciggu pierwszych 48 godzin, ale réwniez moze wystapic
do 7 dni po porodzie [3].

ZespOt HELLP i stan przedrzucawkowy moga prowa-
dzi¢ do powiktan w kolejnych cigzach, a czynniki predys-
ponujgce to: wiek matki powyzej 25. roku zycia, czynniki
genetyczne oraz wielorédztwo, jak réwniez obcigzony
wywiad potozniczy, rasa biata i z6tta. Okazuje sie, ze
takze pacjentki w cigzy zakazone wirusem SARS-CoV-2
sg bardziej narazone na rozwiniecie zespotu HELLP i/lub
stanu przedrzucawkowego [4]. Jednoznaczna przyczyna
i patogeneza zespotu HELLP nie zostaty ustalone,
a wciagz trwajg debaty, czy zespot HELLP to ciezka po-
staé stanu przedrzucawkowego, czy odrebna jednostka
chorobowa [2].

ETIOLOGIA | PATOFIZJOLOGIA

Etiologia zespotu HELLP nie jest precyzyjnie okreslo-
na. Istnieje jednak szeroko akceptowana teoria, zgodnie
z ktérg zespot HELLP moze mie¢ podobng patogeneze
do stanu przedrzucawkowego zwigzanego z nieprawid-

towym tozyskowaniem [4]. Ta koncepcja jest oparta na
obserwacji jednoczesnego wystepowania nadcisnienia,
biatkomoczu, czestych napadéw drgawkowych i ich
pojawienia sie po 20. tygodniu cigzy. Wedtug tej teorii
zespOt HELLP rozpoczyna sie od nieprawidtowej implan-
tacji trofoblastu, co prowadzi do niedokrwienia tozyska
i niewydolno$ci naczyniowej. Niedokrwiony trofoblast
uwalnia wiele substancji, ktére aktywujg i uszkadzajg
Srodbtonek naczyh krwiono$nych [2]. Poziomy czynnika
von Willebranda (vVWF, von Willebrand factor) sg znacznie
podwyzszone, podczas gdy aktywnoS¢ jego proteazy
ADAMTS-13 jest normalna lub obnizona w przypadku ciaz
dotknietych preeklampsja (PE, pre-eclampsia) lub zespo-
tem HELLP. Zmniejszona ekspresja ADAMTS-13 prowadzi
do uposledzenia proteolizy VWF, co moze prowadzi¢ do
aktywacji procesu zapalnego i powstawania rozsianych
skrzeplin bogatoptytkowych w krazeniu. Réwniez rola
uktadu dopetniacza w rozwoju preeklampsji i zespotu
HELLP jest badana, poniewaz niewtasciwa perfuzja tozy-
ska i uposledzenie jednostki maciczno-tozyskowej wigza
sie z nieproporcjonalng aktywacja uktadu dopetniacza.
W trakcie cigzy wystepuje pewien poziom aktywacji
uktadu dopetniacza, ktory jednak jest kontrolowany przez
biatka hamujgce dopetniacz, wyrazane przez tozysko,
aby utrzymaé matczyng tolerancje immunologiczna.
Badania wskazujg, ze niewtasciwa perfuzja tozyska
i uposledzenie jednostki maciczno-tozyskowej sg Scisle
zwigzane z nieproporcjonalng aktywacja uktadu dopet-
niacza, co potwierdza zwiekszone wydalanie kompleksu
dopetniacza C5b-9 w moczu oraz jego nadmierne od-
ktadanie sie na powierzchni tozyska u kobiet ze stanem
przedrzucawkowym. W obecnej chwili podejmuje sie
duze wysitki naukowe, ktore majg na celu wyjasnienie,
co wywotuje niezrownowazong kaskade dopetniacza
— czy jest to genetyczny defekt w regulacji uktadu do-
petniacza, reakcja immunologiczna matki na komorki
tozyska, czy tez, co najprawdopodobniejsze, kombinacja
obu czynnikéw [5]. Uszkodzenie i aktywacja komorek
Srodbtonka sg wspdolnymi elementami preeklampsji
i zespotu HELLP i moga by¢ wynikiem skurczéw naczyn
krwionos$nych. Na uszkodzonym Srédbtonku odktadajg
sie ztogi fibryny i ptytki krwi, co prowadzi do uwalniania
substancji, ktére nasilajg skurcz naczyn krwionosnych
i powodujg agregacje ptytek krwi [2]. Niemniej jednak
nadal nieznane sa czynniki prowadzgce do zwiekszonego
zapalenia watroby oraz nadmiernej aktywacji uktadu
dopetniacza u pacjentek z zespotem HELLP. Dysregula-
cja uktadu dopetniacza z mikroangiopatig zakrzepowa
jest wynikiem zespotu HELLP i moze manifestowac sie
w postaci zespotu hemolityczno-mocznicowego zwigza-
nego z cigza [4]. tancuch patofizjologiczny rozpoczyna
sie od odkfadania sie fibryny w naczyniach i ograniczenia
przeptywu Krwi przez zatoki watroby, co prowadzi do hipo-
wolemii. Badania dopplerowskie u kobiet z preeklampsja
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i zespotem HELLP wykazujg zmniejszony przeptyw krwi
przez watrobe. Niedotlenienie watroby prowadzi do
powstawania ognisk zawatu, krwiakéw podtorebkowych
i krwawien Srodmigzszowych, ktore w koncu moga prowa-
dzi¢ do pekniecia watroby. Chociaz mikroangiopatyczna
anemia hemolityczna jest charakterystyczna dla obu
zaburzen, zespot HELLP nie jest ogdlnym rozsianym wy-
krzepianiem wewnatrznaczyniowym (DIC, disseminated
intravascular coagulation), ale moze by¢ jego powikifa-
niem. Natomiast DIC moze byé powiklaniem ciezkiej
preeklampsji, a zespot HELLP moze by¢ jego przyczyna.
Zespot HELLP charakteryzuje sie matoptytkowoScig
i mikroangiopatig zakrzepowg, spowodowang aktywacja
komérek Srodbtonka, uwalnianiem czynnika von Wille-
branda oraz obnizeniem aktywnosci enzymu ADAMTS-13
odpowiedzialnego za usuwanie multimeréw czynnika von
Willebranda. Chociaz u wiekszosci pacjentek z zespotem
HELLP wystepuje nadciSnienie i proteinuria, nie sg one
decydujace dla rozpoznania choroby. Najwazniejsze sa
zaburzenia funkcji watroby, a silne bdle w prawym pod-
zebrzu powinny by¢ sygnatem dla lekarza o mozliwosci
ciezkiego i szybkiego rozwoju choroby. Przypuszcza sie,
ze zaburzenia funkcji komorek watrobowych lub ich
S§mieré sg zwigzane z ciezko$cia choroby [2].

W etiopatogenezie tego schorzenia rozwaza sie row-
niez czynniki immunologiczne, a objawy poréwnuje sie
z ostrg reakcjg odrzucenia przeszczepu oraz z zespotem
przeszczep przeciw gospodarzowi. Wskazuje sie na
mozliwg autoimmunologiczng nature zespotu HELLP,
co potwierdzajg wyniki leczenia przy uzyciu kortykoste-
roidow i plazmaferezy, stosowanych réwniez w leczeniu
innych schorzen autoimmunologicznych. Przeprowadzo-
ne badania sugerujg réwniez zwigzek miedzy stanem
przedrzucawkowym, rzucawka oraz zespotem HELLP
a obecnoscia przeciwciat antyfosfolipidowych, szczegol-
nie antykardiolipinowych.

W przypadku zespotu HELLP uszkodzenie watroby
moze by¢ wynikiem ekspresji receptora Fas w cytopla-
zmie hepatocytow oraz obszarach naciekow limfocytar-
nych, gdzie najwyzsza ekspresja wystepuje w rejonach
najciezszych zmian zapalnych. Czynnikiem humoralnym,
ktéry jest niezbedny do inicjacji apoptozy, jest ligand Fas
produkowany przez tozysko. Nadmierna liczba wolnych
rodnikow, ktére powstajg w wyniku stresu oksydacyjnego,
moze prowadzi¢ do niszczenia kwasdw nukleinowych,
biatek i weglowodanéw, a takze aktywacji mediatorow
apoptozy, takich jak receptor Fas (FasR) i ligand Fas
(FasL), ktore sg cztonkami nadrodziny czynnika martwi-
cy nowotworéw (TNF, tumor necrosis factor). Receptor
FasR jest biatkiem btonowym typu |, a FasL jest biatkiem
btonowym typu Il, a ich potaczenie zazwyczaj prowadzi
do szlaku apoptozy [3].

Istnieja coraz bardziej przekonujgce dowody na zbio-
rowe dziatanie czynnikdw antyangiogennych, takich jak

rozpuszczalna fms-podobna kinaza tyrozynowa (sFitd,
fms-related tyrosine kinase1), tozyskowy czynnik wzrostu
(PIGF, placenta growth factor) i rozpuszczalna endoglina
(sEng, soluble form of endoglin receptor), ktérych eks-
presja jest zwiekszona w ciezkiej PE, w tym HELLP. Trio
sFlt1, PIGF i sEng wptywa na Srédbtonek matki, w tym na
wszystkie obszary fenestrowanego srodbtonka, takie jak
watroba. W badaniu z wykorzystaniem fibroscanu zaob-
serwowano wzrost zwtdknienia u pacjentek ze stanem
przedrzucawkowym w poréwnaniu z grupg kontrolng
z prawidtowym ciSnieniem tetniczym. Ponadto, ze wzgle-
du na zmiany w metabolizmie lipidow, sttuszczenie ob-
serwowano réwniez w biopsji watroby. Eksperymentalne
sttuszczenie mikropecherzykowe watroby powoduje dys-
funkcje mitochondriéw i stres oksydacyjny w organellach
subkomérkowych watroby [6].

Zespdt HELLP jest chorobg ogélnoustrojowa, ktorej
towarzyszy zespdt ogblnoustrojowej reakcji zapalnej
(SIRS, systemic inflammatory reaction syndrome), wy-
wotany przez tozysko i majacy wptyw na watrobe matki.
Receptor Fas, obecny na hepatocytach, jest wrazliwy
na potaczenie z ligandem Fas, produkowanym przez
tozysko. Ta interakcja prowadzi do apoptozy hepatocy-
tow i uszkodzenia watroby. W przypadku zespotu HELLP
obserwuje sie martwice okotowrotng lub ogniskowa,
atakze odktadanie wtéknika w zatokach watrobowych, co
prowadzi do wzrostu stezenia enzymoéw watrobowych —
jednego z trzech kluczowych objawow zespotu HELLP. Ten
proces powoduje obrzek watroby, b6l w gornym prawym
kwadrancie jamy brzusznej oraz powikfania watrobowe,
takie jak krwiaki podtorebkowe i w koficu pekniecie to-
rebki watroby. W etiologii zespotu HELLP istnieje rowniez
sktadowa genetyczna, a badania wykazaty, ze cigezarne
z zespotem HELLP czeSciej byty heterozygotami lub
homozygotami majgcymi allel genu TNFRSF6 z adening
lub guaning w pozycji 670 [3]. Podczas zespotu HELLP
rozwija sie proces zapalny, ktéry moze prowadzi¢ do urazu
niedokrwienno-reperfuzyjnego. Brak przebudowy tetnic
spiralnych wynika z zaburzonej apoptozy nabtonka lub
niewystarczajgcej inwazji trofoblastow, co z kolei prowadzi
do niedokrwienia tozyska. Nastepnie dochodzi do akty-
wacji srodbtonka, co sprzyja zwiekszonemu uwalnianiu
czynnikéw antyangiogennych, a to z kolei prowadzi do
uszkodzenia mikrokrazenia w wielu narzadach. Martwica
i uszkodzenie mikrokrazenia, wynikajace z tego procesu,
moga przyczynic sie do rozwoju zespotu HELLP [4] (Tab. 1).

OBJAWY KLINICZNE ZESPOLU HELLP

Objawami klinicznymi charakterystycznymi dla zespo-
tu HELLP s3 nudnosci, wymioty i bole brzucha. Jednak
gtownym objawem klinicznym zespotu HELLP jest zazwy-
czaj bol w gornej czesci brzucha po prawej stronie lub
b6l w nadbrzuszu, ktéry wystepuje u 80-90% pacjentek.
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Tabela 1. Etiologia zespotu HELLP

Etiologia Opis

Ogoblnoustrojowe
zaburzenie zapalne

Zespot HELLP wywotuje podobne objawy, a jego patogeneza jest podobna do patogenezy stanu
przedrzucawkowego zwigzanego z nieprawidtowym tozyskowaniem

Nieprawidtowa implantacja
trofoblastu

Jest to poczatek choroby, powodujgcy niedokrwienie tozyska i naczyniowa niewydolno$é

Uwalnianie substancji
przez niedokrwiony
trofoblast

przez niedokrwiony trofoblast

Wiele substancji, ktore aktywujg i uszkadzajg Srodbtonek naczyn krwiono$nych, jest uwalnianych

Zwiekszone wydalanie
kompleksu dopetniacza

C5h-9 dopetniacza C5b-9 z moczem

Niedostateczna perfuzja tozyska i upos$ledzenie jednostki maciczno-tozyskowej sg zwiazane
Z nieproporcjonalng aktywacjg dopetniacza, co potwierdza zwiekszone wydalanie kompleksu

Uwalnianie substancji
przez uszkodzony
Srodbtonek naczyn

krwionosnych ptytek krwi

Uszkodzenie i aktywacja komorek Srodbtonka moga byé rowniez wynikiem skurczéw naczyn
krwiono$nych. Ztogi fibryny i ptytki krwi odktadajg sie na uszkodzonym srédbtonku, co prowadzi
do uwalniania substancji, ktore nasilaja skurcz naczyn krwionosnych i prowadzg do agregacji

Dysregulacja dopetniacza

Dysregulacja dopetniacza z mikroangiopatig zakrzepowa jest wynikiem zespotu HELLP i moze
objawiac sie zwigzanym z cigzg zespotem hemolityczno-mocznicowym

U 20-40% pacjentek moze pojawic sie przedwczesne
wystapienie objawéw klinicznych w poréwnaniu do
laboratoryjnych manifestacji choroby, dlatego jest
istotne doktadne zebranie wywiadu. Bol ten wynika
z niedroznosci przeptywu krwi w sinusoidach watroby,
co prowadzi do rozciggniecia torebki widknistej tego
narzadu. W niektérych przypadkach moze pojawic sie
krwiak watroby, ktéry mozna wykryé za pomoca badan
obrazowych przed pojawieniem sie objawow klinicz-
nych. Wykonywanie ultrasonografii (USG) gérnej czesci
brzucha u kobiet w cigzy jest zalecane, poniewaz ma
wieksza skutecznoS¢ w prognozowaniu rozwoju zespotu
HELLP niz tomografia komputerowa (TK) watroby. Jed-
nym z najpowazniejszych powiktan tego stanu jest pek-
niecie watroby, ktdre wigze sie z umieralnoscig matek
siegajgca 35% oraz umieralnoscia ptodow wynoszaca
0d 60% do 70%. Dlatego niezwykle istotne jest podjecie
natychmiastowej interwencji chirurgicznej w przypadku
wystgpienia tego powiktania. Warto zauwazy¢, ze ob-
jawy klasycznego stanu przedrzucawkowego, takie jak
nadcisnienie tetnicze i biatkomocz, moga by¢ nieobec-
ne, dlatego zaleca sie rutynowe badania laboratoryjne
u wszystkich kobiet w ciazy, ktore zgtaszajg objawy
w nadbrzuszu. W przypadku podejrzenia zespotu HELLP
zaleca sie monitorowanie parametréw laboratoryjnych
€0 najmniej co 6 godzin ze wzgledu na dynamiczny
charakter choroby [1].

W okresie poprzedzajgcym wystagpienie bélu brzucha
wiele ciezarnych doSwiadcza dyskomfortu, ktry moze
trwaé nawet kilka dni. Szacuje sie, ze okoto 30-60%
ciezarnych odczuwa bole gtowy, a Srednio 20% ma objawy
wzrokowe. Objawy te czesto nasilajg sie w nocy. Zespot
HELLP charakteryzuje sie nietypowymi symptomami [3].

W zwigzku z tym jego rozpoznanie moze by¢ trudne ze
wzgledu na podobiefstwo objawéw do innych stanéw
klinicznych, co stanowi wyzwanie w diagnostyce rozni-
cowej. Zadaniem lekarza potoznika jest uwzglednienie
szczegbtowych danych z wywiadu klinicznego oraz mo-
nitorowanie zmian w wynikach badan laboratoryjnych.
Niekiedy podejScie terapeutyczne rozni sie w zaleznosci
od rozpoznania, dlatego btedna diagnoza moze opéznic
postawienie tej wiasciwej, co z kolei moze negatywnie
wptywaé na rokowanie dla matki. Ze wzgledu na niejedno-
znaczne objawy zespdt HELLP czesto jest nieprawidtowo
diagnozowany. Dlatego kazdy niepokojacy objaw wymaga
przeprowadzenia badan, aby doktadnie potwierdzi¢ lub
wykluczyé obecnosé zespotu HELLP [4, 7].

Zespdt HELLP i zespot antyfosfolipidowy rzadko
wystepuja wspdlnie, jednak gdy tak sie dzieje, przebieg
choroby moze byé ciezki i nietypowy, charakteryzujacy
sie diugotrwatg matoptytkowosciag lub wystepowaniem
juz we wezesnym drugim trymestrze cigzy. Przeciwciata
antyfosfolipidowe (aPL, antiphospholipid antibodies)
majg niekorzystny wptyw na stan srédbtonka, a zespot
HELLP jest uwazany za chorobe endothelium ze wzgle-
du na pojawienie sie uszkodzenh przed wystgpieniem
objawéw klinicznych. Glikokortykosteroidy, stosowane
w leczeniu obu tych schorzen, wykazuja korzystne dziata-
nie poprzez zwiekszanie liczby ptytek krwi, minimalizacje
uszkodzen Srddbtonka oraz przyspieszenie procesu po-
wrotu do zdrowia. Ich zastosowanie nie stanowi leczenia
przyczynowego, lecz moze poméc w odwracaniu zmian
chorobowych. Obecnos¢ przeciwciat antyfosfolipidowych
moze zwiekszac¢ ryzyko ciezkiego uszkodzenia watroby,
a zakonczenie cigzy moze byé mniej skuteczne u ciezar-
nych z obecnoscig tych przeciwciat [2].
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DIAGNOSTYKA LABORATORYJNA

Diagnostyka zespotu HELLP we wczesnym stadium
opiera sie na identyfikacji trombocytopenii, hemolizy
oraz podwyzszonej aktywnosci enzymow watrobowych.
Kluczowym objawem laboratoryjnym w zespole HELLP
jest obnizona liczba ptytek krwi (trombocytopenia),
nastepnie wystepuje podwyzszona aktywnos¢ enzy-
moéw watrobowych, a ostatecznie dochodzi do hemolizy
wewnatrznaczyniowej [8]. Potwierdzeniem hemolizy we-
wnatrznaczyniowej sa obecnos¢ fragmentow erytrocytow
w rozmazie krwi obwodowej, aktywnos¢ LDH > 600 1U/I
oraz obnizone stezenie hemoglobiny. W zespole HELLP
typowe sa umiarkowane wartosci trasferazy alaninowej
(ALT, alanine transaminase) i tranferazy asparaginiano-
wej (AST, aspartate transaminase) ktére zazwyczaj nie
przekraczajg 500 U/I, choé¢ w ciezszych przypadkach
moga osiggac wartosci nawet 4000 U/I. U 30% pacjentek
w zespole HELLP obserwuje sie niewielki wzrost aktyw-
nosci fosfatazy alkalicznej (ALP, alkaline phosphatase)
i gamma-glutamylotranspeptydazy (GGTP, gamma gluta-
myl transpeptidase). Wczesnym objawem zespotu HELLP
jest spadek liczby ptytek krwi (PLT, platlets) ponizej
100 G/I [8, 9]. Zespdt HELLP zostat sklasyfikowany na
podstawie liczby ptytek krwi zgodnie z klasyfikacjg Missi-
sipi opracowang przez Martina. Klasyfikacja ta obejmuje
trzy klasy, gdzie klasa 1 to mniej niz 50 000 piytek na
milimetr szeScienny, klasa 2 to 50 000-100 000 ptytek
na milimetr szeScienny, a klasa 3 to 100 000-150 000
ptytek na milimetr szeScienny [2].

Po porodzie w krétkim czasie aktywno$é transaminaz,
stezenie bilirubiny i dehydrogenazy mleczanowej (LDH,
lactic dehydrogenase) zazwyczaj powracajg do wartosci
bazowych. W trzecim dniu potogu liczba ptytek krwi wzrasta
i osiaga ponad 100 G/I po szesciu dniach. Zaobserwowano,
ze brak wzrostu liczby ptytek krwi po czterech dniach od
porodu moze prowadzi¢ do powaznych powiktan, takich jak
zespot dysfunkcji wielonarzadowej. Po porodzie zaleca sie
monitorowanie liczby ptytek krwi przez cztery dni, co moze
zapobiec powiktaniom krwotocznym przy wartoSciach PLT
ponizej 40 G/I. W 89% przypadkdéw matoptytkowosé po
porodzie zanika. Poziomy czasu czeSciowej tromboplastyny
i czasu protrombinowego pozostajg w normie na poczatko-
wym etapie zespotu HELLP, natomiast stezenie produktow
degradacji fibryny oraz komplekséw trombiny z antytrombi-
na lll wzrastaja. Podstawowe badania laboratoryjne, ktére
nalezy wykona¢ w przypadku podejrzenia zespotu HELLP, to:
LDH, morfologia krwi z rozmazem, oznaczenie aktywnosci
aminotransferaz w surowicy, stezenie bilirubiny, poziom
kwasu moczowego, glukozy, kreatyniny i badanie ogolne
moczu. Nalezy rowniez rozwazy¢ wykonanie nieinwazyjnych
badan prenatalnych [8, 9.

W wyniku badania krwi mozna zaobserwowa¢ obec-
noS¢ schistocytdw, ktore sg matymi nieregularnymi

fragmentami erytrocytéw, oraz echinocytéw, znanych
réwniez jako ,krwinki kolczyste”, czyli erytrocytéw
0 zmienionej morfologii z postrzepionymi brzegami. Obie
te komorki sg charakterystyczne dla niedokrwistoSci
mikroangiopatycznej hemolitycznej i wynikajg z interakcji
miedzy erytrocytami a pasmami wiéknika. W badaniu
krwi mozna rowniez zauwazy¢ polichromazje, a spadek
hematokrytu moze by¢ ostatnim objawem hemolizy.
Obnizenie poziomu haptoglobiny jest objawem, ktéry
wystepuje wezesniej niz spadek hematokrytu.

Monitorowanie poziomu glukozy we krwi, uktadu
krzepniecia oraz funkcji nerek odgrywa istotng role
w diagnostyce i terapii zespotu HELLP. Spadek pozio-
mu glukozy we krwi jest niepokojacym objawem, ktory
wedtug Weinsteina jest gtéwnym czynnikiem progno-
stycznym zgonu matek. Hipoglikemia jest wynikiem
wyczerpania zapasow glikogenu w watrobie i uwolnienia
insuliny z uszkodzonych pecherzykdw trzustkowych
spowodowanych obrzekiem komérek. Wyniki badan do-
tyczacych krzepniecia krwi sg zwykle prawidtowe, jednak
w przypadku rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczynio-
wego obserwuje sie spadek poziomu fibrynogenu oraz
wzrost czasu protrombinowego, czasu czeSciowej trom-
boplastyny i poziomu D-dimeréw. Pacjentki z zespotem
HELLP powinny by¢ monitorowane pod katem diurezy
oraz poziomu Kreatyniny w surowicy ze wzgledu na ryzyko
wystgpienia ostrej niewydolnosci nerek.

Francois Audibert i jego zesp6t wprowadzili pojecie
czeSciowego zespotu HELLP (partial HELLP), ktére moze
by¢ zdiagnozowane u ciezarnej kobiety, gdy nie wyste-
puje klasyczna triada objawdéw — hemoliza, zwiekszone
stezenie enzymow watrobowych i trombocytopenia —
a jedynie jeden lub dwa z tych objawéw. Jednym z warun-
kow jest brak jednoznacznej przyczyny tych nieprawidto-
wosci. Wedtug Audiberta DIC wystepuje rzadziej u kobiet
ciezarnych z czesciowym zespotem HELLP niz u kobiet
z petnym spektrum objawoéw tej choroby [4] (Tab. 2).

DIAGNOSTYKA ROZNICOWA

Jesli zachodzi podejrzenie uszkodzenia watroby
w trakcie cigzy, nalezy wzigé pod uwage trzy schorzenia:
ostre sttuszczenie watroby w cigzy, ostre wirusowe
zapalenie watroby oraz wewnatrzwatrobowg chole-
staze ciezarnych. Ostre sttuszczenie watroby i zespot
HELLP manifestujg sie poprzez mikropecherzykowe
zwyrodnienie ttuszczowe hepatocytéw. Ze wzgledu na
zwiekszone ryzyko krwawienia nie zaleca sie przeprowa-
dzania biopsji watroby w celu rozréznienia tych dwéch
chordb. Oba schorzenia charakteryzujg sie podobnymi
objawami klinicznymi, takimi jak nudnosci, wymioty, béle
w nadbrzuszu oraz objawy neurologiczne. W 30-50%
przypadkéw ostrego sttuszczenia watroby w cigzy wy-
stepuje stan przedrzucawkowy. Aby odrézni¢ cigzowe
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Tabela 2. Diagnostyka roznicowa zespotu HELLP

Choroby Wspélne objawy

Ostre sttuszcze- Mikropecherzykowe zwyrodnienie
nie watroby ttuszczowe hepatocytow, nudnosci,
w cigzy wymioty, bole w nadbrzuszu, objawy

neurologiczne, stan przedrzucawkowy

Objawy réznicujgce jednostke chorobg

Zottaczka, goragczka, nasilona leukocytoza, hipoglikemia,
brak matoptytkowosci, hemolizy i biatkomoczu

Ostre wirusowe Z6ttaczka Szybki wzrost aktywno$ci aminotransferaz i bilirubiny,
zapalenie wa- brak matoptytkowosci, hemolizy i biatkomoczu

troby

Wewnatrzwatro- Z6ttaczka Dwu- lub trzykrotny wzrost aktywnosci fosfatazy zasadowej,
bowa cholestaza dyskretny wzrost g-GT oraz 10- do 100-krotny wzrost stezenia
ciezarnych kwasow zotciowych w krwi

Zakrzepowa pla-
mica matoptytko-
wa (TTP)

Mikroangiopatia zakrzepowo-zatorowa

Ciezsza hemoliza i trombocytopenia z jednoczesng z6ttaczka,
niski wzrost lub brak wzrostu aktywno$ci aminotransferaz

Zespot hemoli-
tyczno-mocznico-
wy (HUS)

Mikroangiopatia zakrzepowo-zatorowa

Ciezsza hemoliza i trombocytopenia, mozliwoS¢ braku wzrostu
transaminaz

sttuszczenie watroby od zespotu HELLP nalezy zwrdcié
uwage na obecno$¢ z6ttaczki, goraczki, nasilonej leu-
kocytozy i hipoglikemii, ktdre sg objawami postepujacej
niewydolnosSci watroby. Ostre wirusowe zapalenie watro-
by jest najczestsza przyczyng zottaczki w trakcie cigzy,
a réznicowanie miedzy nim a zespotem HELLP opiera
sie na szybkim wzroScie aktywnoSci aminotransferaz
i bilirubiny, a takze braku matoptytkowosci, hemolizy
i biatkomoczu. W przypadku wewnatrzwatrobowej chole-
stazy ciezarnych, ktora jest drugg najczestsza przyczyna
z6ttaczki w trakcie ciazy, gtéwne objawy kliniczne to
swedzenie i zéttaczka. ObecnoS¢ dwu- lub trzykrotnego
wzrostu aktywnoSci fosfatazy zasadowej, dyskretne-
go wzrostu aktywnosci y-GT oraz 10- do 100-krotnego
wzrostu stezenia kwaséw zotciowych we krwi sugeruje
diagnoze cholestazy cigzowej. W przypadku niejasne-
go wzrostu aktywnosci aminotransferaz w trakcie cig-
7y zaleca sie przeprowadzenie badan serologicznych
w kierunku zapalenia watroby [1].

Rozréznienie zespotu HELLP od rzadkich zagrazaja-
cych zyciu chorob, takich jak zakrzepowa plamica ma-
toptytkowa (TTP, thrombotic thrombocytopenic purpura)
i zespo6t hemolityczno-mocznicowy (HUS, hemolytic
uremic syndrome), stanowi znaczne wyzwanie diag-
nostyczne, poniewaz czesto réznig sie one od zespotu
HELLP jedynie stopniem nasilenia objawéw i czasem
ich wystgpienia. Podobienstwa patofizjologiczne miedzy
zespotem HELLP a innymi schorzeniami polegaja na wy-
stepowaniu mikroangiopatii zakrzepowo-zatorowej, ktéra
manifestuje sie w przypadku TTP w osrodkowym uktadzie
nerwowym, w przypadku HUS w nerkach, a w przy-
padku zespotu HELLP gtownie w watrobie. Klasycznymi
objawami klinicznymi TTP sg wyrazna matoptytkowo$¢,

gorgczka u 60% pacjentdéw oraz objawy neurologiczne
u 30-40% pacjentow. Wymienione objawy wystepujg
w 60% przypadkdw przed 24. tygodniem cigzy. Czestosé
wystepowania TTP w czasie cigzy jest tak wysoka, ze
sama cigza wydaje sie czynnikiem predysponujacym
do wystapienia TTP.

Zakrzepowa plamica matoptytkowa rozni sie od ze-
spotu HELLP poprzez ciezszg hemolize i trombocytope-
nie, a takze obecno$¢ zottaczki i niewielkiego lub braku
wzrostu aktywnoSci aminotransferaz. Noworodki matek
cierpigcych na TTP zazwyczaj nie wykazuja niedokrwi-
stosci ani trombocytopenii, podczas gdy w przypadku
samoistnej plamicy matoptytkowej (ITP, idiopathic throm-
bocytopenic purpura), spowodowanej przeniesieniem
przez tozysko przeciwciat przeciwptytkowych IgG, nalezy
sie spodziewaé matoptytkowosci u dziecka. Diagnostyka
i terapia TTP wymagaija Scistej interdyscyplinarnej wspot-
pracy lekarzy potoznikéw, neonatologdw i internistow [1].

Zespot hemolityczno-mocznicowy zazwyczaj wyste-
puje wsroéd dzieci, jednak moze rowniez pojawi¢ sie
u dorostych pacjentek po zastosowaniu doustnych Srodkow
antykoncepcyjnych oraz gtéwnie w okresie porodu, kilka
dni do dziesieciu tygodni po porodzie. Zespét HELLP
czesto manifestuje sie dopiero po porodzie w okoto
30% przypadkéw, co utrudnia diagnostyke réznicowa.
Hemoliza i trombocytopenia sa zwykle bardziej widocz-
ne w przypadku HUS, podczas gdy obecno$¢ zéttaczki,
ciezkiej niewydolnosci nerek i rozwiniecia nadciSnienia
tetniczego sa charakterystyczne dla zespotu HELLP.
W HUS aktywno$¢ transaminaz jest zazwyczaj nieznacz-
nie podwyzszona lub nie wystepuje podwyzszenie,
w przeciwienstwie do zespotu HELLP. Obecno$é stanu
przedrzucawkowego przed porodem oraz wystgpienie
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choroby w ciggu pierwszych trzech dni potogu wskazuje
na zespot HELLP [1].

W czasie cigzy okoto 50% przypadkdw zespotu anty-
fosfolipidowego moze prowadzi¢ do wystapienia stanu
przedrzucawkowego. Wykrycie przeciwciat antyfosfo-
lipidowych w tych przypadkach umozliwia precyzyjne
rozréznienie zespotu antyfosfolipidowego od zespotu
HELLP lub stanu przedrzucawkowego, ktore czesto
cechujg sie brakiem podwyzszenia aktywno$ci amino-
transferaz. R6znorodnos$¢ objawdw klinicznych zespotu
HELLP moze wynikaé z rzadkich wczesnych objawéw
lub wystepowania powaznych wspdtistniejgcych cho-
réb, bedacych konsekwencja lub powiktaniem choroby
podstawowej lub wynikiem zespotu wielonarzgdowego.
W niektorych przypadkach te choroby moga naktadac
sie na typowe objawy zespotu HELLP, co prowadzi do
opdznionej diagnozy [1].

LECZENIE

W leczeniu kluczowe znaczenie majg stopien zaawan-
sowania cigzy oraz stan matki i ptodu. W przypadku cigzy,
w ktorej wystepuje zagrozenie zycia lub ryzyko trudnego
przebiegu zespotu HELLP, zaleca sie zakonczenie ciazy
poprzez cesarskie ciecie. W przypadku cigzy miedzy 27.
a 34. tygodniem pacjentce podaje sie kortykosteroidy
w celu wspomagania rozwoju ptuc dziecka oraz siarczan
magnezu. Ponadto stosuje sie leki obnizajace ciSnienie
krwi. Jesli przebieg choroby jest tagodny, a ciaza trwa
ponizej 32. tygodnia, zaleca sie leczenie zachowawcze,
monitorowanie ciSnienia tetniczego oraz diureze, o ile nie
wystepuja bole watroby. Jesli liczba ptytek krwi spadnie
ponizej 20 G/I, co ma miejsce u 38-93% pacjentek
z zespotem HELLP, konieczne jest przetoczenie produk-
téw krwiopochodnych [8].

W przypadku podejrzenia zespotu HELLP u kobiet
w cigzy zaleca sie regularne monitorowanie ciSnienia
tetniczego, pulsu i temperatury, w zaleznosci od stanu
klinicznego. Badanie ginekologiczne, w tym pobranie
wymazu bakteriologicznego z kanatu szyjki macicy, jest
istotne ze wzgledu na wysokie ryzyko infekcji. Badania
laboratoryjne, takie jak morfologia krwi z oceng liczby
ptytek, analiza moczu, badania watrobowe, badania
krzepniecia, stezenie elektrolitow i glukozy, powin-
ny byé wykonywane co 12-24 godziny lub czeSciej
w przypadku ciezkiego stanu pacjentki. Ze wzgledu
na ryzyko krwiakéw podtorebkowych watroby zaleca
sie wykonanie badania ultrasonograficznego lub
tomografii komputerowej jamy brzusznej. W przypadku
podejrzenia pekniecia watroby pacjentka powinna
natychmiast skonsultowaé sie z lekarzem. W celu
oceny stanu ptodu uwzglednia sie wiek cigzowy,
odczuwanie ruchéw ptodu przez ciezarng, badanie
kardiotokograficzne, profil biofizyczny w badaniu

USG oraz analize przeptywéw w krazeniu tozyskowo-
ptodowym. Glikokortykosteroidy stanowia istotny ele-
ment terapii pacjentek z zespotem HELLP. Przyjmuje
sie, ze wigczenie glikokortykosteroidow do terapii
pacjentek z tym zespotem wptywa pozytywnie na liczbe
ptytek krwi, powodujgc ich stabilizacje lub zwieksze-
nie, aktywno$¢ enzymu LDH, powodujac jej stabilizacje
lub zmniejszenie, aktywnos$¢ enzymoéw AIAT i AspAT,
powodujac ich stabilizacje lub zmniejszenie.

Preferowang metodg podawania steroidow w przy-
padku zespotu HELLP po porodzie jest dozylna infu-
zja deksametazonu w dawkach 10-10-5-5 mg co
12 godzin lub podanie domieSniowe betametazonu
w podobnym schemacie dawkowania. Niektorzy auto-
rzy sugerujg dawkowanie 10 mg deksametazonu co
12 godzin. Plazmafereza z uzyciem Swiezo mrozonego
0socza moze by¢ stosowana jako terapia, ktéra ma na
celu usuniecie z krazenia niepotrzebnych kompleksow
antygen-przeciwciato i fragmentow krwinek czerwonych,
a takze uzupetnienie niedoboréw czynnikow krzepniecia,
biatek i ptyndw. Leki hipotensyjne, takie jak dihydrala-
zyna, labetalol, nifedypina i nitrogliceryna, sa réwniez
stosowane w leczeniu w celu obnizenia nadcisnienia
indukowanego ciaza.

W kontekscie poporodowym zastosowanie glikokor-
tykosteroidow, takich jak deksametazon, w dawkach
10-10-5-5mgco 12 godzin, przyspiesza normalizacje
ciSnienia tetniczego, liczby ptytek krwii poziomu enzymu
LDH. To z kolei zmniejsza koniecznosS¢ przetoczenia pre-
paratéw krwiopochodnych, wspomagania wentylacji lub
inwazyjnego monitorowania stanu hemodynamicznego
pacjenta. Terapia steroidowa moze réwniez zmniejszy¢
ryzyko powiktan zakaznych po operacji i skroci¢ czas
hospitalizacji po porodzie.

W przypadkach ciezkiego zespotu HELLP matoptytko-
wos¢ jest zawsze obecna i moze stanowi¢ wyzwanie tera-
peutyczne w okresie poporodowym. Przed zakonczeniem
ciazy pacjentka z tym zespotem powinna mie¢ oceniong
liczbe trombocytow, a w zaleznosci od wyniku nalezy
rozwazy¢ transfuzje koncentratu ptytek. Zgodnie z zale-
ceniami Kanadyjskiego Towarzystwa Potozniczo-Gineko-
logicznego profilaktyczne podawanie ptytek krwi nie jest
zalecane, jesli liczba ptytek krwi wynosi > 50 000/mm?
i nie wystepuja objawy nieprawidtowego krwawienia lub
dysfunkcji ptytek. Przetaczanie preparatow krwiopochod-
nych, w tym piytek krwi, nalezy rozwazy¢ u pacjentek,
u ktérych PLT spada ponizej 50 000/mm?®, spada szyb-
ko lub wystepuja objawy koagulopatii. Przed porodem
naturalnym transfuzja ptytek jest niezbedna, gdy PLT
spada ponizej 20 000/mm?®. Przed cieciem cesarskim
zaleca sie transfuzje ptytek, gdy PLT spada ponizej
20 000/mm?®. Kortykosteroidy powinny byé podawane
w przypadku spadku PLT ponizej 50 000/mm?®. Obec-
nie brakuje wystarczajgcych dowodéw na zalecenie
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stosowania transfuzji wymiennej osocza i plazmaferezy
w leczeniu zespotu HELLP [2].

POWIKLANIA ZESPOLU HELLP

Umieralno$é ciezarnych z zespotem HELLP wynosi od
1% do 25%, co jest zwigzane z powaznymi powiktaniami,
takimi jak oddzielenie tozyska, niewydolno$¢ watroby
i nerek, rozsiane wykrzepianie wewnatrznaczyniowe,
obrzek ptuc, krwiak podtorebkowy oraz pekniecie watro-
by. Krwawienie Srédczaszkowe jest jednym z gtéwnych
powodéw SmiertelnoSci u kobiet z zespotem HELLP
i wystepuje w od 18% do 80% przypadkow. Inne przyczyny
to udar moézgu (26% przypadkdw) i pekniecie watroby.
Powikfania nerkowe manifestujg sie mikroangiopatia,
zakrzepicg naczyn, zmniejszonym przeptywem krwi
przez tkanke lub narzad oraz zwezeniem Swiatta tet-
nicy nerkowej. Niedokrwienie nerek moze prowadzi¢
do nadcisnienia tetniczego, niewydolnosSci nerek oraz
zakrzepowej mikroangiopatii. Ze wzgledu na wczesne
stadium cigzy i powiktania, takie jak op6znienie wzrostu
wewngtrzmacicznego i oddzielenie tozyska, wystepu-
je wysoka $miertelno$é okotoporodowa noworodkéw
u matek z zespotem HELLP. Dzieci urodzone przez matki
z zespotem HELLP majg zwiekszone ryzyko wczesnia-
ctwa. Alarmujgce objawy zespotu HELLP nie powinny
by¢ lekcewazone, poniewaz nieleczone powiktania moga
stanowi¢ zagrozenie dla zycia matki i dziecka [8].

Po porodzie u pacjentek z zespotem HELLP lub
narazonych na jego wystgpienie nie mozna méwic
o catkowitym wyleczeniu. Wyniki badar laboratoryjnych,
takie jak liczba ptytek krwi i parametry funkcji watroby,
zwykle pogarszajg sie w ciggu 24-48 godzin po poro-
dzie, a u okoto jednej trzeciej pacjentek z tym zespotem
objawy moga pojawic sie w poczatkowym okresie potogu
(najczeSciej w ciggu 48 godzin po porodzie, ale mak-
symalnie do 7 dni). Pacjentki z potogowym zespotem
HELLP sa bardziej narazone na niewydolno$é nerek
i obrzek ptuc w poréwnaniu z pacjentkami, u ktérych
objawy wystapity przed porodem. W zwigzku z powyz-
szym pacjentki z potogowym zespotem HELLP powinny
podlega¢ intensywnemu monitorowaniu i leczeniu, az
do zaobserwowania nastepujacych kryteriow: stata
tendencja wzrostu liczby ptytek krwi, state obnizanie
sie aktywnosci LDH, diureza wynoszgca powyzej 100
ml/godz. przez kolejne 2 godziny bez koniecznosci po-
dawania ptynéw ani lekéw moczopednych, osiggniecie
dobrej kontroli ciSnienia tetniczego (RR < 150/100 mm
Hg), istotna poprawa stanu klinicznego pacjentki oraz
zanik powikfan narzadowych [2].

ODREBNOSCI ZNIECZULENIA PACJENTKI
Z ZESPOLEM HELLP

Odrebnosci znieczulenia pacjentki z zespotem HELLP
obejmujg réznice w wyborze techniki znieczulenia oraz
monitorowaniu poziomu ptytek krwi. Zespotowi HELLP
towarzysza zaburzenia funkcji watroby, co moze faczyé
sie z ryzykiem powiktan zwiazanych ze znieczuleniem
0g6lnym. W zwiazku z tym w przypadku indukcji porodu
lub rozwierania szyjki macicy zaleca sie preferowanie
znieczulenia zewnatrzoponowego.

Podczas rozwazania znieczulenia regionalnego u pa-
cjentek z ciezkim stanem przedrzucawkowym, rzucawka
i zespotem HELLP istotne jest regularne monitorowanie
poziomu ptytek krwi. Bezpieczny poziom ptytek krwi wy-
nosi okoto 100 000, jednak istnieje pewna rozbieznos¢
w danych dotyczacych minimalnej liczby ptytek krwi,
pozwalajacej na bezpieczne przeprowadzenie znieczu-
len regionalnych. W przypadku jakiejkolwiek zmiany
w poziomie ptytek przed usunieciem cewnika zewnatrz-
oponowego konieczne moze byé ponowne ocenienie
sytuacji. Jesli poziom ptytek krwi jest niski, nalezy odcze-
kac¢, azich liczba powrdci do odpowiednich wartosci, lub
rozwazy¢ podanie koncentratu ptytek krwi. W przypadku
przeciwwskazan do znieczulenia regionalnego, mozliwe
jest rozwazenie alternatywnych metod znieczulenia, ta-
kich jak podtlenek azotu lub opioidy podawane dozylnie.

Warto rowniez pamietaé, ze po zakoAnczeniu operacji
cesarskiego ciecia nalezy unikaé niesteroidowych lekow
przeciwzapalnych (NLPZ), ktére moga zwiekszaé ryzyko
wystagpienia ostrej niewydolnosci nerek (ONN) oraz
wzrostu cisSnienia tetniczego krwi. Jesli nie ma prze-
ciwwskazan, nalezy wdrozy¢ standardowa profilaktyke
przeciwwzakrzepowg [3].

WNIOSKI

1. Zespdt HELLP charakteryzuje sie specyficznym zesta-
wieniem wynikow laboratoryjnych: H dla hemolizy, EL
dla podwyzszonych pozioméw enzymow watrobowych
oraz LP dla matej liczby ptytek krwi.

2. Objawy zespotu HELLP czesto towarzyszg ciezkim
stanom przedrzucawkowym, ale moga tez wystapic¢
jako oddzielne zaburzenia.

3. Czestos¢ wystepowania zespotu HELLP oscyluje
miedzy 0,1% a 0,6% wszystkich ciezarnych.

4. Czynniki predysponujace do wystgpienia zespotu
HELLP to: wiek matki powyzej 25. roku zycia, czynniki
genetyczne oraz wielorddztwo, jak rowniez obcigzony
wywiad potozniczy, rasa biata i zotta.
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Pawet Radkowski i wsp., Zesp6t HELLP — aktualny stan wiedzy

. Zespodt HELLP jest zwigzany z nieprawidtowg im-
plantacja trofoblastu, co prowadzi do niedokrwienia
tozyska i naczyniowej niewydolnosci.

. Zespot HELLP charakteryzuje sie objawami takimi
jak nudnosci, wymioty, rozlane béle brzucha i bél
w prawym gornym kwadrancie brzucha.

Leczenie zwykle polega na zastosowaniu glikokorty-

wa plamice matoptytkowa oraz samoistng plamice
matoptytkowa.

9. Smiertelnos¢ ciezarnych z zespotem HELLP wynosi

od 1% do 25%.

10. W przypadku pacjentek z ciezkim stanem przedrzu-

cawkowym, rzucawka i zespotem HELLP zaleca sie
regularne monitorowanie poziomu ptytek krwi przed

kosteroidow, ktdére minimalizujg uszkodzenie $rod-
btonka i przyspieszaja powrot do zdrowia.
. W diagnostyce réznicowej zespotu HELLP nale-

znieczuleniem regionalnym.

Informacje o artykule i deklaracje

zy wzigé pod uwage ostre sttuszczenie watroby
W cigzy, ostre wirusowe zapalenie watroby, we-
wnatrzwatrobowa cholestaze ciezarnych, zakrzepo-
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ABSTRACT

The HELLP syndrome is characterized by three symptoms: haemolysis, elevated liver enzyme levels, and a low
platelet count. Although not a novel clinical presentation, the term ,HELLP” has contributed to raising awareness of
this condition, which frequently occurs in pregnant women and can lead to complications in subsequent pregnan-
cies. The precise cause and pathogenesis of the HELLP syndrome remain unknown; however, it is suspected to be
a systemic inflammatory disorder that induces symptoms similar to those observed in pre-eclampsia. It is hypoth-
esized that the condition may arise from abnormal trophoblast implantation, resulting in placental ischemia and
vascular insufficiency. Significantly elevated levels of von Willebrand factor can give rise to severe complications,
including hemorrhages and thromboembolic disease. Symptoms of the HELLP syndrome encompass nausea, vom-
iting, epigastric or right upper quadrant abdominal pain. Liver rupture represents one of the most serious compli-
cations, potentially leading to maternal and fetal mortality. During pregnancy, three diseases should be considered
when liver damage is suspected: acute fatty liver of pregnancy, acute viral hepatitis, and intrahepatic cholestasis
of pregnancy. Acute fatty liver of pregnancy and HELLP syndrome share the common feature of microvesicular fatty
degeneration of hepatocytes. Differentiating HELLP syndrome from rare, life-threatening conditions such as throm-
botic thrombocytopenic purpura (TTP) and hemolytic uremic syndrome (HUS) presents a considerable challenge.
TTP is distinguished from HELLP syndrome by more pronounced hemolysis and thrombocytopenia, accompanied
by jaundice and minimal or absent elevation in aminotransferase activity. If HELLP syndrome is suspected, regular
monitoring of blood pressure, heart rate, and temperature is essential, along with gynecological, laboratory, and
ultrasound assessments to evaluate the maternal and fetal status. The administration of glucocorticosteroids
represents a crucial aspect of HELLP syndrome management.

Keywords: HELLP syndrome; pregnancy; pre-eclampsia
Gin. Perinat. Prakt. 2023; 8, 3-4: 147-155
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Odmiennosci funkcjonowania uktadu
renina-angiotensyna-aldosteron w cigzy

Variations in the function of the renin-angiotensin-aldosterone
system in pregnancy
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STRESZCZENIE

Uktad renina-angiotensyna-aldosteron (RAAS) jest jednym z najwazniejszych systemow utrzymujacych cisnienie
krwi i rownowage wodno-elektrolitowa. Szereg zachodzacych w nim w trakcie cigzy zmian pozwala na prawidtowg
implantacje, rozwoj fozyska oraz utrzymanie przeptywu maciczno-tozyskowego. Wiekszosé elementow uktadu wy-
kazuje w cigzy zwiekszong ekspresje, uktad krwionosSny pozostaje jednak oporny na dziatanie wazokonstrykcyjne
RAAS. Dysregulacja RAAS oraz obecnoS¢ przeciwciat przeciwko receptorom angiotensyny typu 1 odgrywaja istotng
role w patogenezie stanu przedrzucawkowego, indukujac nadwrazliwoS¢ na angiotensyne |l.

Stowa kluczowe: renina; angiotensyna; angiotensynogen; cigza; stan przedrzucawkowy

WSTEP

Uktad renina-angiotensyna-aldosteron (RAAS, re-
nin-angiotensin-aldosterone system) jest jednym
z najwazniejszych systemoéw utrzymujacych cisnienie
krwi i rownowage wodno-elektrolitowa. Jest to uktad
enzymatyczno-hormonalny, ktéry kontroluje objetosé
krwi krazacej i stezenie jonow sodowych i potasowych.
Ukfad renina-angiotensyna-aldosteron jest uktadem
dziatajagcym w catym organizmie, natomiast uktad re-
nina-angiotensyna (RAS, renin-angiotensyn system)
wystepuje lokalnie w tkankach i narzadach.

Uktad renina-angiotensyna-aldosteron jest ztozo-
nym uktadem peptydéw, enzymoéw i receptoréw, ktore
tworza sie¢ wzajemnych interakcji. Jego pierwszym
elementem jest renina. Powstaje ona z proreniny w ko-
morkach przyktebuszkowych nerek i jest wydzielana do
krazenia w momencie spadku ogélnoustrojowego cisnie-
nia tetniczego lub objetosci krwi. Renina jest enzymem
proteolitycznym, przeksztatcajacym angiotensynogen,

Gin. Perinat. Prakt. 2023; 8, 3-4: 156-162

wytwarzany w watrobie, mézgu, sercu, Scianach naczyn
krwionos$nych, nerkach i nadnerczach, w angiotensyne |
(ANG 1). Sama prorenina wydaje sie takze mieé¢ aktyw-
noS¢ biologiczng, taczac sie ze swoistym receptorem
[P(PR)] [1]. Stezenie proreniny jest znaczaco wyzsze niz
aktywnej reniny w krazeniu [2]. Rozpuszczalna forma
receptoru P(PR) zostata takze zidentyfikowana we krwi
krazacej [3].

Enzym konwertujacy angiotensyne (ACE, angioten-
sin-converting enzyme), produkowany przez komorki
Srodbtonka, gtéwnie w ptucach, przeksztatca ANG |
w angiotensyne Il (ANG II). Angiotensyna Il jest silnym
Srodkiem wazokonstrykcyjnym oraz reguluje wytwarzanie
aldosteronu; jednakze wywiera takze wielokierunkowe
dziatanie biologiczne poprzez dwa gtéwne typy recep-
torow: receptor angiotensyny typu 1 (AT,R) i receptor
angiotensyny typu 2 (AT,R). Receptor AT,R ulega eks-
presji gtéwnie w Scianach naczyh krwiono$nych, sercu,
nerkach, nadnerczach i centralnym ukfadzie nerwowym.
Jego stymulacja powoduje skurcz naczyn krwiono$nych,

Adres do korespondencji: Katarzyna Kosinska-Kaczynska, Klinika Potoznictwa, Perinatologii i Neonatologii, Centrum Medyczne Ksztatcenia
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www.journals.viamedica.pl/ginekologia_perinatologia_prakt



Pawet Pietruski, Katarzyna Kosinska-Kaczynska, RAAS w cigzy

wchfanianie zwrotne sodu w nerkach, uwalnianie aldo-
steronu, aktywacje uktadu wspétczulnego, stymuluje
angiogeneze i proliferacje komorek, dziata prozapalnie
i zmniejsza produkcje tlenku azotu [2, 4]. Receptory
AT,R wystepujg w sercu, nerkach, centralnym uktadzie
nerwowym, macicy i jajnikach, jednakze ich ekspresja
jest nizsza niz AT,R. Stymulacja AT,R hamuje podziaty
komérkowe, nasila apoptoze, powoduje rozszerzenie
naczyn i bierze udziat implantacji ciazy [4].
Angiotensyna Il moze by¢ przeksztatcana w angioten-
syne IV (ANG IV) i angiotensyne Il (ANG IIl), dalej prze-
ksztatcang w ANG IV. Angiotensyna Il wykazuje réwniez
silne dziatanie biologiczne. W nerkach poprzez wigzanie
z AT,R indukuje wydalanie sodu z moczem [5]. Angioten-
syna IV natomiast wigze sie z receptorem angiotensyny
typu 4 (AT,R), a w mniejszym stopniu z AT,R i AT,R [1].
Receptor AT,R (zwany inaczej aminopeptydaza regulowang
przez insulineg) indukuje hipertrofie, waskularyzacje, nasila
odczyn zapalny oraz ma dziatanie wazodylatacyjne. Po-
przez wigzanie z AT,R ANG IV zwigksza przeptyw nerkowy.
Aldosteron jest hormonem steroidowym wytwarza-
nym przez kore nadnerczy. Podstawowg funkcjg aldo-
steronu jest regulacja gospodarki wodno-elektrolitowej
poprzez dziatanie na kanaliki dystalne, zwiekszanie

PRZECIWZAPALNIE
WAZODYLATACYJNIE
OBNIZA RR

PROZAPALNIE
WAZODKONSTRYKCYJNIE
PODWYZSZA RR

Rycina 1. Schemat uktadu renina-angiotensyna-aldosteron w ciazy

wchtaniania zwrotnego sodu oraz wydzielanie jonow
potasu i wodoru do $wiatta kanalika.

Angiotensyna 1-7 (ANG 1-7) powstaje bezpoSrednio
zANG Il pod wptywem homologu enzymu konwertujacego
angiotensyne (ACE-2, angiotensin-converting enzyme 2)
oraz zangjotensyny 1-9 (ANG 1-9), ktéra powstaje z ANG I.
Enzym ACE-2 wystepuje w komérkach srodbtonka.
Angiotensyna 1-7 jest wytwarzana w wielu narzadach,
miedzy innymi nerkach, sercu, podwzgérzu i jajniku.
Oddziatuje z AT,R i AT,R, ale dziata takze jako czynnik
rozszerzajgcy naczynia krwionosne poprzez receptor
Mas (MasR, Mas receptor) [4, 6]. Aktywacja MasR pro-
wadzi do zwiekszonego uwalniania tlenku azotu, kinin
i prostaglandyn, rozszerzenia naczyh krwionosnych
i obnizenia ci$nienia tetniczego. Schemat uktadu RAAS
zilustrowano na rycinie 1.

Oprocz RAAS istnieja takze lokalne tkankowe ukta-
dy renina-angiotensyna, obecne gtownie w miesniu
sercowym, $cianie naczyn krwiono$nych, nerkach, nad-
nerczach i osrodkowym ukfadzie nerwowym. Uktady RAS
w jajnikach, tozysku i nerkach odgrywajg szczegblng
role w rozwoju cigzy. Uwaza sie, ze RAS jest gtdwnym
uktadem, kontrolujgcym odpowiedni doptyw krwi do
krazenia ptodowo-tozyskowego.

PRZECIWZAPALNIE
WAZODYLATACYJNIE
OBNIZA RR

PROZAPALNIE
WAZODYLATACYJNIE
OBNIZA RR

ACE — enzym konwertujacy angiotensyne; ACE-2 — enzym konwertujgcy angiotensyne 2; ANG | —angiotensyna I; ANG Il — angiotensyna ll;
ANG Il —angiotensyna Ill; ANG IV — angiotensyna IV; ANG 1-7 — angiotensyna 1-7; AT,R — receptor angiotensyny typ 1; AT,R — recep-
tor angiotensyny typ 2; AT,R — receptor angiotensyny typ 4; MasR — receptor Mas; P(RR) — receptor proreniny; RR — ciSnienie tetnicze
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ODMIENNOS_CI FUNKCJONOWANIA
RAAS W CIAZY

W czasie ciagzy zachodzi szereg zmian w uktadzie
RAAS, ktore majg kluczowe znaczenie dla prawidtowego
rozwoju jaja ptodowego. Juz w Il fazie cyklu miesigczko-
wego renina jest wytwarzana i uwalniana dodatkowo
przez jajniki i doczesna. Zwieksza sie stezenie proreniny
we krwi, ktéra osiaga maksimum pomiedzy 8. a 12.
tygodniem [7, 8]. Od poczatku cigzy zwieksza sie takze
aktywnos$é reninowa osocza. Jest to wtérna reakcja na
obnizenie ciSnienia obwodowego, wzrost filtracji w ner-
kach oraz nasilone wydalanie sodu, indukowane przez
wysokie stezenie progesteronu. Zmiany te powodujg
stopniowe zwiekszanie stezenia reniny do okoto 20.
tygodnia cigzy, ktore nastepnie osigga plateau [2].

Wysokie stezenie estrogendw, wytwarzanych przez
tozysko, nasila produkcje angiotensynogenu w watrobie.
Istnieje dodatnia korelacja pomiedzy stezeniem 178-
-estradiolu i estriolu a stezeniem angiotensynogenu
[9]. Prowadzi to do zwiekszenia stezenia ANG Il w 0so-
czu ciezarnych w poréwnaniu do kobiet niebedacych
w cigzy. Stezenie angiotensynogenu zwieksza sie wraz
Z rozwojem cigzy, osiggajac maksimum w terminie poro-
du [6]. Poza biatkiem w formie monomeru, produkowa-
nym przez watrobe, w krgzeniu ciezarnych stwierdzono
takze polimeryczne formy angiotensynogenu o wiekszej
masie czgsteczkowej. Ich stezenie takze zwieksza sie
wraz z rozwojem cigzy. W tozysku i btonach owodniowych
zidentyfikowano az 5 réznych form angiotensynogenu
0 wiekszej masie czasteczkowej, natomiast we krwi
kobiety ciezarnej istnieja 3 rozne formy tego biatka [10].
Nasilona produkcja angiotensynogenu skutkuje wysokim
stezeniem ANG Il w krazeniu ciezarnych. Nasileniu ulega
rowniez produkcja aldosteronu [11].

Enzym ACE jest jedynym elementem RAAS, ktérego
stezenie w czasie cigzy w krwi matczynej nie zmienia sie
lub jest nawet obnizone [4, 11, 12]. Natomiast ACE-2
wykazuje wysoka ekspresje na powierzchni syncytiotrofo-
blastu we wczesnej cigzy, podczas gdy w terminie porodu
jego ekspresja jest nizsza [13]. Z zwiazku z tym krazaca
ANG 1l jest przeksztatcana do ANG 1-7 w tozysku i za-
pewnia utrzymanie przeptywu tozyskowego [2]. W czasie
cigzy zwieksza sie takze stezenie krgzgcej ACE-2 [14].

Stezenie ANG Il zwieksza sie we krwi ciezarnych
od pierwszego trymestru, pod koniec cigzy osiggajac
stezenia o okoto 50% wyzsze niz u kobiet niebedacych
w cigzy [15, 16]. Poczatkowo wyzsze stezenia wynikajg
z nasilonej produkcji angiotensynogenu w watrobie.
Prawdopodobnie ANG Il wywiera kluczowy wptyw na
angiogeneze tozyskowg poprzez wigzanie z AT,R.

Stezenie ANG 1-7 w cigzy jest rowniez podwyzszone,
osiggajac w terminie porodu wartosci o okoto 1/3 wyzsze
niz u nieciezarnych [141, 15]. Prawdopodobnie wynika

to z intensywnego przeksztatcania ANG Il w ANG 1-7
poprzez ACE-2 na powierzchni tozyska [2]. Przypuszcza
sie takze, ze zwiekszona konwersja ANG Il do ANG 1-7
moze zachodzi¢ rowniez w nerkach na skutek zwiekszo-
nej ekspresji ACE-2 w tym narzadzie [17].

W ciazy zmienia sie takze ekspresja receptorow
angiotensyny. W badaniach na zwierzetach wykazano,
iz estradiol indukuje supresje AT,R w $cianach naczyn
krwiono$nych, zwieksza natomiast ekspresje AT,R [2, 18].
Prawdopodobnie analogiczne zmiany majg miejsce takze
u ktadzie krwionosnym kobiet w ciazy. Receptory AT,R
wystepuja w Scianach tetnic macicznych, a to dzieki
ich funkcji wazodylatacyjnej pozwala na utrzymanie
odpowiednego doptywu krwi do przestrzeni miedzykos-
mkowej [2]. Badania na owcach wykazaty jednak, iz
niwelowanie wazokonstrykcyjnego wptywu ANG Il na na-
czynia krwiono$ne poprzez AT,R ma swoje ograniczenia.
W przypadku dtugotrwatego utrzymywania sie wysokich
stezen ANG Il dochodzi do obnizenia ekspresji recep-
toréw AT,R i utraty ich ochronnego wptywu na naczynia
maciczne [19]. Receptor AT,R jest enzymem identycznym
z oksytocynaza tozyskowa, petni wiec istotng funkcje
w relaksacji mieSnia macicy w czasie cigzy [20].

Pomimo iz w czasie cigzy stezenie ANG Il wzrasta,
fizjologicznie ciezarne sa odporne na jej dziatanie wazo-
konstrykcyjne. Istnieje kilka hipotez wyjasniajacych to
zjawisko. Przypuszcza sie, ze progesteron moze zmniej-
sza¢ wrazliwos¢ na ANG Il. Receptory AT,R maja forme
monomeryczna i sg inaktywowane przez reaktywne formy
tlenu [21, 22]. W tetnicach macicznych ekspresja AT,R
jest podobna jak u kobiet niebedacych w cigzy, nato-
miast ekspresja AT,R jest znacznie zwiekszona. Dzigki
aktywacji AT,R utrzymuje sie wysoki maciczno-tozyskowy
przeptyw krwi [2, 11].

UKLADY RAS KLUCZOWE
DLA ROZWOJU CIAZY

Tkankowe RAS o najwiekszym znaczeniu dla pra-
widtowego rozwoju cigzy to ukfad jajnikowy, tozyskowy,
doczesnowy i nerkowy [2]. Pozanerkowe RAS nie tylko
wptywaja na implantacje, rozwdj tozyska oraz utrzymanie
krazenia matczyno-tozyskowego, ale rowniez oddziatujg
na systemowy RAAS. Uktad RAS jest obecny w macicy,
tozysku, btonach owodniowych i ptynie owodniowym
[23]. W trofoblascie wykazuje ekspresje juz od 6. ty-
godnia cigzy i jest najbardziej aktywny w | trymestrze
[24]. W trofoblasScie zidentyfikowano prorening, renine,
angiotensynogen, ACE, ANG | i ANG Il [22]. Gonadotro-
pina kosmowkowa indukuje produkcje i wydzielanie
proreniny przez tozysko i jajniki [25]. Chymaza, proteaza
serynowa podobna do chymotrypsyny, jest wytwarzana
przez syncytiotrofoblast i przeksztatca ANG | w ANG I
[22]. Angiotensyna Il, poprzez wigzanie z AT,R w tozysku,
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indukuje proliferacje, angiogeneze i inwazje trofoblastu.
W pézniejszej cigzy aktywnoS¢ RAS ulega zmniejszeniu,
0siggajac najnizszy poziom w terminie porodu [24].
W drzewie kosmkowym dominuje ANG Il, wystepuje duza
ekspresja AT,R i niska MasR [26]. Naczynia krwionoSne
ptodu takze wykazuja wysoka ekspresje receptorow
AT,R[11].

W doczesnej natomiast dochodzi do zmniejszenia
ekspresji AT;R, AT,R i MasR w poréwnaniu do endome-
trium kobiet nie ciezarnych [27]. Dominujgcym peptydem
ukfadu sg ANG 1-7 oraz receptory AT,R [28, 29].

ROLA UKLADU RAAS W ROZWOJU
STANU PRZEDRZUCAWKOWEGO

W cigzach powiktanych stanem przedrzucawkowym
istnieje szereg odmiennosci funkcjonowania uktadu
RAAS. Wiekszos¢ komponentdw uktadu wystepuje
W nizszym stezeniu w poréwnaniu do cigz niepowikta-
nych nadciSnieniem tetniczym [14]. W przewazajacej
czeSci opublikowanych badan opisywano nizsze steze-
nia ANG I, ANG Il, ANG 1-7, aldosteronu i ACE-2 w cigzach
powiktanych stanem przedrzucawkowym [14, 30]. Co
wiecej, opisano nawet odwrotng korelacje pomiedzy na-
sileniem stanu przedrzucawkowego a stezeniem ANG ||
we krwi kobiety ciezarnej [31]. Zaobserwowano takze
wyzsze stezenia polimerycznych form angiotensynogenu
0 wiekszej masie czasteczkowej niz we krwi ciezarnych
z prawidtowym ciSnieniem tetniczym [32]. Najistotnigj-
sza w etiopatogenezie stanu przedrzucawkowego wy-
daje sie wzajemna zalezno$é miedzy stezeniem ANG I
a ANG 1-7 [24]. Natomiast dane dotyczace reniny i pro-
reniny sa sprzeczne. Annat i wsp. obserwowali wyzsze
stezenia reniny i proreniny u kobiet ze stanem przedrzu-
cawkowym, natomiast inni autorzy opisywali nizsze ste-
zenia hormondw we krwi kobiet z preeklampsja [33-36].
W czeSci prac nie zaobserwowano natomiast istotnych
roznic [37, 38]. Ciekawg obserwacje poczynili Verdonk
i wsp., rejestrujac zalezno$¢ pomiedzy aktywnoscig re-
ninowa osocza oraz stezeniem reniny a stosunkiem roz-
puszczalnej fms-podobnej kinazy tyrozynowej (sFlt-1,
soluble fms-like tyrosine kinase-1) do tozyskowego
czynnika wzrostu (PIGF, placenta growth factor), ktére
sg gtownymi biomarkerami stanu przedrzucawkowego
[39].

AktywnoS¢ ACE i ACE-2 w przebiegu stanu przedrzu-
cawkowego nie jest do konca poznana. W literaturze
mozna znalez¢ publikacje opisujace brak réznic w ste-
zeniu ACE we krwi pomiedzy ciezarnymi z nadcisnieniem
i bez nadciSnienia [40, 41] lub wyzsze stezenia ACE
w stanie przedrzucawkowy [42-44]. Natomiast Taman-

na i wsp. zaobserwowali nizsze stezenia ACE i ACE-2
u ciezarnych z preeklampsjg [14].

W cigzach powiktanych stanem przedrzucawkowym
zaobserwowano zwiekszong wrazliwo$¢ naczyn krwio-
nosnych na ANG Il. Istnieje kilka hipotez wyjasniajacych
to zjawisko. U ciezarnych z preeklampsjg dochodzi
do zwiekszonej ekspresji AT,R w btonie mieSniowe;j
naczyn krwionosnych, co skutkuje intensywnym dzia-
taniem wazokonstrykcyjnym ANG Il i podwyzszeniem
ciSnienia tetniczego [11]. Nadekspresje AT,R zaob-
serwowano takze w tetnicach macicznych kobiet ze
stanem przedrzucawkowym [45]. Receptory AT,R
wystepujg w formie heterodimerow z receptorem bra-
dykininy i w tej formie sg oporne na inaktywacje przez
reaktywne formy tlenu, przez co pozostajg wrazliwe
na ANG Il [22]. Opisano takze obecnoS¢ przeciwciat
przeciwko AT,R (AT,-AA) w klasie 1gG we krwi kobiet
ze stanem przedrzucawkowym [46]. Przeciwciata te
majg zdolno$¢ wigzania AT,R i ich aktywacji, powo-
dujgc wazokonstrykcje. W badaniach na zwierzetach
wykazano, iz podanie myszom AT,-AA wyizolowanych
z osocza kobiet z preeklampsja powoduje wystgpienie
u zwierzat objawéw stanu przedrzucawkowego [47].
Przeciwciata AT,-AA indukuja réwniez produkcje sFit-1
przez trofoblast [47]. Siddiqui i wsp. wykazali, iz ponad
95% kobiet z preeklampsjg ma obecne w 0soczu prze-
ciwciata AT,-AA, a ich stezenie koreluje z nasileniem
stanu przedrzucawkowego oraz stezeniem sFit-1 [48].
Zwiekszona wrazliwo$¢ na ANG Il oraz zmniejszone
stezenie ANG 1-7 prawdopodobnie odpowiadaja za
podwyzszone wartosci cisnienia tetniczego, natomiast
niskie stezenie ANG 1-7 wptywa na uszkodzenie podo-
cytow i wystapienie biatkomoczu w przebiegu stanu
przedrzucawkowego [11].

Natomiast tozyskowa ekspresja ANG 1-7 i ACE-2 nie
rozni sie pomiedzy niepowiktanymi cigzami a cigzami
ze stanem przedrzucawkowym, co moze Swiadczyé
0 odmiennych mechanizmach regulujacych tozyskowy
RAS [49, 50]. W tozysku dochodzi do nadekspresji AT,R
[51]. Opisano takze wyzsze stezenia proreniny, reniny
i ANG Il, a mniejszg ekspresje MasR w trofoblascie
[52-54]. Wedtug Lumbers i wsp. nieprawidtowa pla-
centacja indukuje nadmierng produkcje reniny i innych
komponentdw uktadu RAS przez tozysko. Syncytiotrofo-
blast uwalnia do krazenia matczynego mikropecherzyki
i egzosomy zawierajace biatka i peptydy RAS oraz miRNA,
ktére wptywaja na mRNA RAS. Czynniki te, jak rowniez
przeciwciata aktywujgce AT,-AA, wywierajg hamujgcy
wptyw na RAAS i aktywujacy wptyw na tkankowe RAS.
Omawiane zaleznoSci odgrywaja role w etiopatogenezie
stanu przedrzucawkowego [24].
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WNIOSKI

Informacje o artykule i deklaracje

Uktad RAAS i tkankowe systemy RAS petnig istotng
role w utrzymaniu homeostazy. Zachodzace w nich zmiany
w ciazy pozwalajag na prawidtowg implantacje, rozwoj to-
zyska oraz utrzymanie przeptywu maciczno-tozyskowego.
Dysregulacja RAAS oraz obecno$¢ przeciwciat AT;-AA
odgrywajg istotng role w patogenezie stanu przedrzu-
cawkowego.
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The renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) is one of the most important systems maintaining blood
pressure and water-electrolyte balance. A number of changes that occur in it during pregnancy allow for proper
implantation, placental development and maintenance of uteroplacental flow. Most elements of the system show
increased expression in pregnancy, but the circulatory system remains resistant to the vasoconstrictive effects
of the RAAS. Dysregulation of the RAAS and the presence of antibodies to angiotensin type 1 receptors play an
important role in the pathogenesis of preeclampsia by inducing angiotensin Il hypersensitivity.

Keywords: reni; angiotensin; angiotensinogen; pregnancy; pre-eclampsia
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Zastosowanie rekombinowanego aktywowanego czynnika VI
w przypadkach krwotoku poporodowego I atonii macicy

The use of the recombinant factor Vlla in cases of postpartum
hemorrhage and uterine atony
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STRESZCZENIE

Krwotok poporodowy jest najczestsza przyczyng zgonéw okotoporodowych kobiet w wieku rozrodczym. Pierwotnym
krwotokiem poporodowym okresla sie utrate powyzej 500 ml krwi w ciagu doby po porodzie sitami natury oraz
1000 ml krwi w ciggu doby po przebytym cieciu cesarskim. Krwotok poporodowy zwykle pojawia sie nagle, bez
objawow alarmujgcych i mozliwych do przewidzenia czynnikow ryzyka, przez co stanowi wyzwanie dla zespotu
zajmujacego sie pacjentka. Wiekszosci przypadkow zgonow pacjentek mozna by uniknaé, stosujac ujednolicona
i obiektywna metode oceny utraty krwi pacjentki oraz wprowadzajgc algorytm postepowania w przebiegu krwotoku.
Przy braku skutecznosci standardowego leczenia farmakologicznego mozliwe jest zastosowanie aktywowanego
rekombinowanego VIl czynnika krzepniecia. Europejska Agencja Lekow w kwietniu 2022 roku zarejestrowata ten
czynnik do stosowania w ciezkim krwotoku poporodowym.

Ponizej przedstawione zostaty wtasne doSwiadczenia autoréw z zastosowania aktywowanego rekombinowanego
czynnika VIl w przebiegu ciezkiego krwotoku poporodowego oraz atonii macicy. Czynnik ten okazat sie skutecznym
narzedziem w leczeniu krwawien poporodowych.

Stowa kluczowe: krwotok poporodowy; atonia macicy; aktywowany rekombinowany czynnik VII; rFVIla; hemostaza

WSTEP

Krwotok poporodowy (PPH, postpartum hemorrhage)
jest najczestsza przyczyna zgonow okotoporodowych ko-
biet w wieku rozrodczym [1, 2]. Pierwotnym krwotokiem
poporodowym okre$la sie utrate powyzej 500 ml krwiw cia-
gu doby po porodzie sitami natury oraz 1000 ml krwi
w ciggu doby po przebytym cieciu cesarskim [3]. Krwotok
poporodowy zwykle pojawia sie nagle, bez objawéw alar-
mujacych i mozliwych do przewidzenia czynnikow ryzyka,
przez co stanowi wyzwanie dla zespotu zajmujgcego sie
pacjentka. Najwiecej zgonéw poporodowych stwierdza
sie w | dobie potogu, a prawie 90% z nich do 4 godzin
od rozpoznania krwotoku poporodowego [4]. WiekszoSci
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przypadkéw zgondw pacjentek mozna by unikngé, stosu-
jac ujednolicong i obiektywng metode oceny utraty krwi
pacjentki oraz wprowadzajac algorytm postepowania
w przebiegu krwotoku.

Opublikowano badania, w ktérych stwierdzono ten-
dencje do zanizania okotoporodowej oceny utraty krwi,
a co za tym idzie niedoszacowania wystgpienia PPH
o nawet 30-50%. OpdZnia to podjecie decyzji resuscy-
tacyjnych, a w nastepstwie prowadzi do zwiekszonej
SmiertelnoSci pacjentek na drodze koagulopatii oraz
hipowolemii [5].

Postepowanie w kazdym masywnym krwotoku powin-
no byé zespotowe, interdyscyplinarne i wielokierunkowe
[6]. Podstawg leczenia PPH sg metody nieinwazyjne
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i niechirurgiczne. Do lekéw uretonicznych | rzutu zalicza-
my: oksytocyne, karbetocyne, preparaty alkaloidow spory-
szu. W nastepnej kolejnosci, jako leczenie uterotoniczne
[l rzutu, podajemy prostaglandyny. RéwnoczesSnie rozpo-
czynamy ptynoterapie, stosujemy leki wspomagajace uktad
krzepniecia (kwas traneksamowy) oraz substytuujgce
jego sktadniki (fibrynogen, koncentrat czynnikdw zespotu
protrombiny, osocze standaryzowane, preparaty krwi) [7].

Przy braku skutecznosci powyzszego leczenia
i prawdopodobnej konieczno$ci podjecia dziatah za-
biegowych celem ratowania zycia pacjentki mozliwe
jest zastosowanie aktywowanego rekombinowanego
VIl czynnika krzepniecia (rFVlla, recombinant activated
factor VII). Europejska Agencja Lekow (EMA, European
Medicines Agency) w kwietniu 2022 r. zarejestrowata
rFVlla do stosowania w ciezkim krwotoku poporodowym.
Lek nalezy poda¢ dozylnie, w sytuacji nieskutecznosci
leczenia Srodkami uterotonicznymi i nasilajacego sie
krwawienia, podajac pierwsza dawke przed kolejnymi
(dalszymi, nastepczymi) krokami standardowych proce-
dur leczenia PPH [5].

Mechanizm dziatania rFVlla jest dwutorowy. Podsta-
wowy sposoéb dziatania to potgczenie czynnika tkanko-
wego (TF, tissue factor) z aktywowanym czynnikiem VIl
(TF/Vlla) lub aktywowanym rekombinowanym czynni-
kiem VII (TF/rVlla), co jest konieczne do zainicjowania
hemostazy i wytworzenia niewielkiej iloSci trombiny,
ktéra aktywuje ptytki krwi. Ponadto rFVila w stezeniach
farmakologicznych bezposrednio aktywuje czynnik X
na powierzchni lokalnie aktywowanych ptytek krwi. Ta
aktywacja inicjuje ,wybuch trombiny”, niezaleznie od
czynnikow VIII, IX. Jest to mechanizm réwnolegly, nie-
zalezny od czynnika tkankowego (TF). Wybuch trombiny
prowadzi do powstania stabilnego skrzepu fibrynowego.
Badania skurczu macicy na zwierzetach potwierdzity
uterotoniczne dziatanie trombiny [8].

Mechanizm dziatania pozwala na zahamowanie
krwawieA migzszowych przy wyréwnanej hemody-
namicznie pacjentce. Przychodzi rowniez z pomocg
w przypadku krwotokow poporodowych przebiegajgcych
z atonig macicy u pacjentek, u ktérych zachowane sa
jeszcze rezerwy czynnikéw krzepniecia, znaczacy jest
zatem czas jego podania.

Najlepszy efekt terapeutyczny aktywowanego rekom-
binowanego czynnika VIl uzyskuje sie przy nastepujgcych
parametrach laboratoryjnych: stezenie hemoglobiny
> 7 g/dl, czas protrombinowy (INR) < 1,5 s, poziom fibry-
nogenu > 2 g/1, liczba ptytek krwi > 50 tys. i w przypadku
pacjentéw z normotermia [6, 9]. Jest to zwykle osiggalne
bez dodatkowej substytucji, na wczesnym etapie rozwoju
ciezkiego PPH. Dlatego tez podaz rFVlla natychmiast
po stwierdzeniu braku skutecznosci uterotonikow nie
wymaga dodatkowych badan i uzupetniania czynnikow
z zewnatrz. W przypadku przedtuzajgcego sie krwotoku

i rozwazaniu dodatkowych dawek rFVlla nalezy wzigé pod
uwage dziatania optymalizujgce wskazane parametry,
np. poprzez podaz fibrynogenu.

Ponizej zaprezentowano zastosowanie preparatu
zawierajacego rekombinowany czynnik Vlla w szesSciu
przypadkach poporodowej atonii macicy z towarzyszacym
krwotokiem. W czterech przypadkach byt to zabieg ciecia
cesarskiego powiktany atonig macicy, w jednym przy-
padku cieciu cesarskiemu towarzyszyta atonia macicy
i fozysko wrosniete. Przedstawiono rowniez przypadek
zastosowania rekombinowanego czynnika Vlla po poro-
dzie sitami natury.

OPISY PRZYPADKOW

Przypadek |

Pacjentka 32-letnia w 38. tygodniu ciazy II, poréd Il
przyjeta do planowego ciecia cesarskiego ze wskazan:
stan po cieciu cesarskim z powodu braku postepu po-
rodu, szacunkowa masa ptodu > 4000 g. Przebieg cigzy
powiktany anemig z niedoboru zelaza i nikotynizmem.
Przebieg operacji bez powiktan. Utrate krwi oszacowano
na 250 ml. Godzine po zakofczeniu zabiegu operacyj-
nego zaobserwowano obfite krwawienie z drég rodnych
(utrata krwi okoto 800 ml), macica z tendencjg do
rozkurczu. Zastosowano masaz i ucisk na dno macicy,
podano 0,2 mg metylerginy domieSniowo, mizoprostol
w dawce 0,8 mg doodbytniczo, wtgczono ciagly dozylny
wlew oksytocyny, uzyskujac obkurczenie sie miesnia ma-
cicy. Zastosowano ptynoterapie i substytucje czynnikow
krzepniecia: 1500 ml krystaloidow, 1 g kwasu traneksa-
mowego, 1 g fibrynogenu, 2 jednostki standaryzowanego
osocza. TrzydzieSci minut po zastosowanym leczeniu
wystgpito ponowne masywne krwawienie z drég rodnych
oraz atonia macicy. Pacjentka prezentowata objawy
skompensowanego wstrzasu hipowolemicznego. Podano
0,09 mg/kg m.c. rekombinowanego czynnika Vlla (m.c.
87 kg), po ktérym uzyskano prawidtowe obkurczenie
mie$nia macicy i ustgpienie krwawienia z drég rodnych.

W dobie zabiegu zaobserwowano spadek wartosci
hemoglobiny z 9,9 g/dl na 5,5 g/dl oraz hematokrytu
z30,1% na 17,1%.

Zdecydowano o przetoczeniu 4 jednostek koncentra-
tu krwinek czerwonych. Dalsza obserwacja pacjentki bez
odchylen od normy. Wypisana do domu w IV dobie poope-
racyjnej z zaleceniami doustnej suplementacji zelaza.

Przypadek Il

Pacjentka 32-letnia w 38. tygodniu ciazy Ill, porod i,
przyjeta w | okresie porodu. W wywiadzie stan po dwoch
cieciach cesarskich. Wykonano ciecie cesarskie. W trak-
cie zabiegu zastosowano 1 g kwasu traneksamowego,
0,1 mg karbetocyny oraz dodatkowe szwy hemostatyczne
z powodu kKrwawienia z macicy w linii ciecia cesarskiego.
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Utrate krwi oszacowano na 350 ml. Podczas obserwa-
¢ji na odcinku pooperacyjnym macica z tendencjg do
rozkurczu mimo intensywnego masazu. Podano leki
uterotoniczne (0,2 mg metylerginy domigSniowo oraz
0,8 mg mizoprostolu doodbytniczo) oraz ptynoterapie; nie
uzyskano poprawy Kklinicznej. Zdecydowano o podaniu
0,09 mg/kg m.c. rekombinowanego czynnika Vlla (m.c.
72 kg), czym uzyskano zatrzymanie krwawienia z drog
rodnych oraz prawidtowe obkurczenie macicy.

W dobie zabiegu zaobserwowano spadek wartosci
hemoglobiny z 12,4 g/dl na 8,2 g/dl oraz hematokrytu
z 37,3% na 25,3%.

Pacjentka w trakcie dalszej obserwacji bez koniecz-
nosci dodatkowych pilnych interwencji; zostata wypisana
do domu w Il dobie pooperacyjnej z zaleceniem doustnej
suplementacji zelaza.

Przypadek I

Pacjentka 38-letnia w 26. tygodniu ciazy V, poréd
IV, hospitalizowana w oddziale patologii cigzy z powodu
nadciSnienia tetniczego przewlektego oraz zahamowa-
nia wzrastania ptodu. Z uwagi na FGR Il stopnia oraz
zagrazajaca zamartwice ptodu po ukonczeniu petnego
cyklu steroidoterapii oraz neuroprotekcyjnym wlewie
siarczanu magnezu zdecydowano o wykonaniu ciecia
cesarskiego w 28. tygodniu ciazy. W trakcie zabiegu
macica z tendencjg do rozkurczu, krwawienie z linii
ciecia. Zatozono szew kompresyjny metodg B-Lyncha.
Zastosowano leki uterotoniczne (0,1 mg karbetocyny
dozylnie, 0,2 mg metylergotaminy domigsniowo, 0,8 mg
mizoprostolu doodbytniczo). Wspomagano uktad krzep-
niecia, podajac 1 g kwasu traneksamowego, 2 g fibry-
nogenu, 2 jednostki standaryzowanego osocza. Pomimo
zastosowanego leczenia utrzymywaty sie atonia macicy
i krwawienie. W trakcie zabiegu zdecydowano o podaniu
0,09 mg/kg m.c. rekombinowanego czynnika Vlla (m.c.
72 kg), po ktorym uzyskano zadowalajgca poprawe.
Utrate krwi oszacowano na 1500 ml.

W dobie zabiegowej zaobserwowano spadek wartosci
hemoglobiny z 11,5 g/dl na 9,0 g/dl oraz hematokrytu
z 33,1% na 26,9%.

Pacjentka w trakcie dalszej obserwacji bez koniecz-
nosci dodatkowych pilnych interwencji; zostata wypisana
do domu z zaleceniem doustnej suplementacji zelaza.

Przypadek IV

Pacjentka 30-letnia w 34. tygodniu cigzy Ill, pordd I,
przyjeta w | okresie porodu na sale porodowg. W wy-
wiadzie stan po cieciu cesarskim. Z uwagi na objawy
zagrazajacej wewnatrzmacicznej zamartwicy ptodu wyko-
nano ciecie cesarskie. W przebiegu operacji wzmozone
krwawienie z macicy w linii ciecia cesarskiego; zatozono
dodatkowe szwy hemostatyczne, podano 0,1 mg karbe-

tocyny dozylnie. Utrate krwi w trakcie trwania zabiegu
oszacowano na 650 ml. W | dobie pooperacyjnej pacjent-
ka zaprezentowata objawy wstrzgsu hipowolemicznego,
zostata zakwalifikowana do relaparotomii z powodu atonii
macicy oraz podejrzenia krwawienia do jamy brzuszne;j.
W jamie brzusznej stwierdzono okoto 1000 ml krwi.
Zatozono szwy hemostatyczne na miesien macicy oraz
miesnie proste brzucha, podano kwas traneksamowy,
substytuowano czynniki krzepniecia. Po 6 godzinach od
zabiegu operacyjnego wystapito masywne krwawienie
zdrég rodnych, macica z tendencja do rozkurczu mimo sto-
sowania lekéw uterotonicznych (20 jednostek oksytocyny
w cigglym wlewie, 0,2 mg metylergotaminy domig$niowo,
0,8 mg mizoprostolu doodbytniczo). Zlecono podanie
0,09 mg/kg m.c. rekombinowanego czynnika Vlla (m.c.
71 kg), po ktérym uzyskano poprawe, zahamowanie
krwawienia i obkurczenie mieSnia macicy. Dalsza ho-
spitalizacja bez interwencji.

Badania laboratoryjne przy przyjeciu: hemoglobina
13,8 g/dl, hematokryt 39,2%, fibrynogen 4,58 g/I.
Badania laboratoryjne w | dobie po relaparotomii: he-
moglobina 9,8 g/dl (7,6 g/dl w dniu relaparotomii), he-
matokryt 27,8% (21,6% w dniu relaparotomii), fibrynogen
2,95 g/1 (2,66 g/I w dniu relaparotomii). Przetoczono
4 jednostki koncentratu krwinek czerwonych. Dalsza ob-
serwacja bez odchylen od normy. Pacjentke wypisano do
domu w VIl dobie pooperacyjnej z zaleceniami doustnej
suplementacji zelaza.

Przypadek V

Pacjentka 38-letnia w 39. tygodniu cigzy Il, poréd |,
przyjeta do planowego ciecia cesarskiego ze wskazan
psychiatrycznych. W wywiadzie stan po wytyzeczkowaniu
jamy macicy z powodu cigzy obumartej, histeroskopii
diagnostycznej i laparoskopii diagnostycznej (diag-
nostyka endometriozy negatywna). Wykonano ciecie
cesarskie. W trakcie zabiegu stwierdzono cechy tozyska
wro$nietego, a nastepnie hipotonie mieSnia macicy.
Rane macicy zszyto szwem cigglym, zatozono dodatkowe
szwy hemostatyczne. Podano 5 jednostek oksytocyny
i kolejno z uwagi na utrzymujaca sie atonie 0,1 mg
karbetocyny dozylnie, 0,2 mg metylergotaminy, 1 g
kwasu traneksamowego, wdrozono ptynoterapie. Uzy-
skano hemostaze oraz satysfakcjonujace obkurczenie
narzadu rodnego. Utrate krwi oszacowano na 1000 ml.
Pacjentke przeniesiono na odcinek intensywnego nad-
zoru pooperacyjnego z zaleceniem ciggtego wlewu
20 jednostek oksytocyny/10 h.

Mimo powyzszych interwencji 1,5 godziny po opera-
cji stwierdzono ponownie hipotonie, nastepnie atonie
macicy oraz wzmozone krwawienie z drog rodnych,
podano 0,8 mg mizoprostolu doodbytniczo oraz 0,2 mg
metylergotaminy domigsniowo. Ze wzgledu na dalszy
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brak poprawy zdecydowano o podaniu 0,09 mg/kg m.c.
rekombinowanego czynnika Vlla (m.c. 72 kg), po kt6-
rym uzyskano prawidtowe obkurczenie migsnia macicy
i ustgpienie krwawienia z drog rodnych.

W dobie zabiegowej zaobserwowano spadek wartosci
hemoglobiny z 14,0 g/dl na 10,6 g/dl oraz hematokrytu
2 38,9% na 32,7%.

Dalsza obserwacja bez odchylen od normy. Pacjentke
wypisano do domu w |V dobie pooperacyjnej.

Przypadek VI

Pacjentka w cigzy pierwszej przyjeta z powodu
odptyniecia wod ptodowych, bez czynnosci skurczowej.
W wywiadzie niedoczynno$¢ tarczycy, reumatoidalne
zapalenie stawow, zestawienie konfliktowe w uktadzie
Rh D. Po 27 godzinach od odptyniecia ptynu owodnio-
wego odbyt sie pordd drogami natury stymulowany
oksytocyna. Z uwagi na zatrzymanie poptodu pacjent-
ka zostata zakwalifikowana do recznego wydobycia
tozyska i instrumentalnej kontroli jamy macicy, podano
5 jednostek oksytocyny. W trakcie zabiegu wystapity
atonia macicy i krwawienie z drég rodnych, zastosowano
ucisk i masaz dna macicy, podano 0,1 mg karbetocyny
dozylnie, nastepnie metylergotamine w dawce 0,2 mg
domiesniowo, 0,8 mg mizoprostolu doodbytniczo,
2 g kwasu traneksamowego, 2 g fibrynogenu. Atonia
macicy i krwawienie z drog rodnych utrzymywato sie
pomimo zastosowanego leczenia farmakologicznego
i wylyzeczkowania jamy macicy. Zdecydowano o podaniu
0,09 mg/kg m.c. rekombinowanego czynnika Vlla (m.c.
82 kg), po ktorym uzyskano prawidtowe obkurczenie
mieSnia macicy i ustapienie krwawienia z drég rodnych.
Szacowana utrata krwi 1200 ml.

Badania laboratoryjne przy przyjeciu: hemoglobina
12,5 g/dl, hematokryt 37,5%, fibrynogen 4,14 g/I. Ba-
dania laboratoryjne w | dobie po porodzie sitami natury:
hemoglobina 6,7 g/dl, hematokryt 20,5%, fibrynogen
2,5¢g/l.

Przetoczono 3 jednostki koncentratu krwinek czerwo-
nych oraz 2 jednostki Swiezo mrozonego osocza. Dalsza
obserwacja bez odchyler od normy. Pacjentke wypisano
do domu w Ill dobie po porodzie.

PODSUMOWANIE

Postepowanie w wyzej wymienionych sytuacjach kli-
nicznych pokazuje, ze zastosowanie rekombinowanego
aktywowanego czynnika Vlla skutkowato wtasciwym

obkurczeniem migsnia macicy, w sytuacji kiedy stosowa-
ne srodki farmakologiczne | i Il rzutu, ujete w aktualnie
obowigzujacych algorytmach krwotoku poporodowego,
byty niewystarczajace.

Mozna wnioskowacé, ze opisane zastosowanie rVila
u pacjentek, ktérych wczesny okres pooperacyjny po-
wiktany byt atonig macicy, zapobiegto relaparotomii
i wdrozeniu leczenia chirurgicznego. W opisanym przy-
padku atonii po porodzie sitami natury zastosowanie
rekombinowanego czynnika Vlla zapobiegto interwencji
chirurgicznej na drodze laparotomii.

Zaprezentowane leczenie okazato sie skuteczne
i zredukowato ryzyko poporodowej histerektomii rowniez
w przypadku pacjentek, u ktorych w trakcie zabiegu
ciecia cesarskiego wystapita atonia, a Srodoperacyjne
zastosowanie uterotonikow i szwéw hemostatycznych
czy kompresyjnych (szew B-Lyncha) nie przyniosto ocze-
kiwanej poprawy.

Podkresli¢ nalezy rowniez fakt, ze zaawansowane
procedury chirurgiczne wymagajg wiekszych naktadow
finansowych oraz doSwiadczonego operatora i mimo
swojej radykalnosci nie gwarantuja stuprocentowej
skutecznosci.

Zastosowanie rekombinowanego czynnika Vlla ma
znaczenie rowniez w przypadku oddziatow, gdzie czas
zamoéwienia i oczekiwania na preparaty krwiopochodne
jest dtuzszy. Podanie preparatu zawierajgcego rekombi-
nowany czynnik Vlla w przypadku nieskutecznosci lekéw
obkurczajgcych macice daje szanse na zatrzymanie
krwotoku, nim dojdzie do znamiennej utraty krwi i wtor-
nej koagulopatii.

W literaturze mozemy odnalez¢ przyktady ciezkich
powiktan zakrzepowo-zatorowych u pacjentéw, u ktérych
zastosowano rekombinowany czynnik Vila. Wsrod nich
wystepowaty nieliczne przypadki zakrzepicy zylnej, udaru
mbzgu, zawatu serca i Srddnaczyniowej aktywacji krzep-
niecia [10]. W zaprezentowanej analizie przypadkow
autorzy nie stwierdzajg powyzszych powiktan.

Doniesienia z literatury [11, 12] oraz wiasne do-
Swiadczenia autorow niniejszego artykutu pokazuja, ze
rekombinowany czynnik Vlla jest skuteczny i bezpieczny
w leczeniu hemostatycznym, jak rowniez w leczeniu
atonii macicy.

Informacje o artykule i deklaracje

Konflikt interesow
Autorki nie zgtaszajg konfliktu interesow.
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ABSTRACT

Postpartum hemorrhage is the most common cause of perinatal death in women of maternal age. Primary
postpartum hemorrhage is defined as the loss of more than 500 ml of blood per day after natural childbirth and
1000 ml of blood per day after a Caesarean section. Postpartum hemorrhage usually occurs suddenly, without
alarming symptoms or predictable risk factors, which presents a challenge for the team taking care of the patient.
Most cases of patients’ deaths could be avoided by using a standardized and objective method of assessing the
patient’s blood loss and introducing an algorithm for the management of hemorrhage. In the absence of effective
standard drug treatment, the use of the activated recombinant clotting factor VIl (NovoSeven®) is an option. The
European Medicines Agency in April 2022 registered rFVlla for the use in severe postpartum hemorrhage.

We present our own experience with the use of activated recombinant factor VIl in severe postpartum hemorrhage

and uterine atony, which has proven to be an effective tool in the treatment of postpartum bleeding.

Keywords: postpartum hemorrhage; uterine atony; rFVlla, recombinant activated factor VII; haemostasis
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Rekomendacje Polskiego Towarzystwa Ginekologdw i Potoznikéw przedstawiajg aktualny sposob postepowania, ktory
moze byé modyfikowany i zmieniany w uzasadnionych przypadkach, po wnikliwej analizie danej sytuacji klinicznej, co
w przysztosci moze stanowié¢ podstawe do modyfikacji i aktualizacji zalecen.

WSTEP

W ostatnich dziesiecioleciach otytos¢ stata sie 0gol-
noSwiatowa epidemia i powaznym problemem zdrowia
publicznego. Obecnie dane Swiatowej Organizacji
Zdrowia (WHO, World Health Organization) wskazuja, iz
doro$li z nadwaga lub otytoScia przewyzszaja liczebnie
populacje oséb z niedowaga. W 2016 roku na catym
Swiecie prawie 2 miliardy ludzi powyzej 18 roku zycia
miato nadwage (40% kobiet i 39% mezczyzn), a ponad
pot miliarda byto otytych (15% kobiet i 11% mezczyzn)
[1]. Wskazniki nadmiernej masy ciata wsrdéd ludnosci
gwattownie wzrosty w ciggu ostatnich czterech dekad
przede wszystkim w krajach rozwinietych i rozwija-
jacych sie. Szacuje sie, iz przy obecnych trendach
w 2025 roku 2,7 miliarda ludzi bedzie miato nadwage,
miliard otyto§¢, a u 177 milionéw bedzie mozna zdiag-
nozowac¢ otytoS¢ chorobliwg [2]. Wraz ze wzrostem

czestosSci wystepowania otytoSci w populacji ogoélne;j
do 100 milionéw wzrosta liczba kobiet chorujgcych na
otyto§¢ w wieku rozrodczym (15-44 lata) [1]. Dane epi-
demiologiczne z 2019 roku pokazaty, iz w Polsce 23%
populacji stanowili otyli, a odsetek kobiet z otytoscig
w okresie prokreacyjnym wzrost znaczaco pomiedzy
2009 a 2019 rokiem. W grupie wiekowej 15-19 lat —
0 53%, pomiedzy 20 a 29 r.z. 0 42% oraz 0 27%
w czwartej dekadzie zycia [3].

Otyto$¢ u ciezarnej rozpoznajemy, jesli w pierwszych
tygodniach cigzy jej indeks masy ciata (BMI, body mass
index) wynosi 30 kg/m’ lub wigcej. W zalezno$ci od
wartosci BMI wyr6znia sie trzy stopnie otytosci (tab. 1).
Przyczyng nadmiernej masy ciata sg najczesSciej niepra-
widtowe nawyki zywieniowe i niska aktywnosé fizyczna,
jak rowniez niektore zespoty endokrynologiczne (zespot
policystycznych jajnikow [PCOS, polycystic ovary syndro-
me], zespdt Cushinga, niedoczynno$é tarczycy).
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Tabela 1. Otyto$¢ — podziat na stopnie

OTYLOSC | STOPNIA

BMI 30,0-34,9 kg/m?

OTYLOSC Il STOPNIA

BMI 35,0-39,9 kg/m’

OTYLOSC Il STOPNIA
OTYLOSC CHOROBLIWA

BMI > 40 kg/m?

BMI (body mass index) — indeks masy ciata; BMI — masa ciata [kg]/wzrost” [m]

Powiktania ptodowe

— poronienia nawracajace

— wady ptodu

— zaburzenia wrastania
(FGR, LGA)

— obumarcie wewnatrzmaciczne
ptodu

Rycina 1. Powikfania w ciazy u kobiety chorujacej na otytlosé. FGR (fetal growth restriction) — zahamowanie wzrastania ptodu;
LGA (large for gestational age) — duza masa dziecka w stosunku do wieku cigzowego

OtytoS¢ w cigzy stata sie jednym z najwazniejszych
wyzwah w opiece potozniczej, bioragc pod uwage jej
rozpowszechnienie i potencjalny niekorzystny wptyw
zardwno na matke, jak i jej potomstwo. Kobiety z oty-
toscig trudniej zachodza w ciaze i czesciej doSwiadczajg
powiktan jej przebiegu (ryc. 1). Szczegblnie narazone sg
na: rozwoj hiperglikemii, nadcisnienia cigzowego, stanu
przedrzucawkowego (PE, preeclampsia) i zylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej. Ponadto wykazano wyzsze ryzyko
porodu zabiegowego, urazéw drog rodnych i krwotoku
okotoporodowego, a nawet zgonu [4-6]. Otyto§¢ matki
ma wplyw réwniez na zdrowie ptodu; w jej rezultacie
czesciej dochodzi do nieprawidtowo$ci rozwoju i wad
wrodzonych oraz zaburzen wzrastania, zardwno hipotro-
fii, jak i makrosomii. Odziatuje to na zwiekszone ryzyko
obumarcia wewnatrzmacicznego ptodu oraz powiktan
w okresie noworodkowym [7, 8]. Wystepowanie zespotu
bezdechu sennego u ciezarnych z otytoScig stanowi
dodatkowy czynnik pogarszajacy wyniki potoznicze [9].
W okresie poporodowym u kobiet z otytoScig czeSciej
obserwuje sie nieprawidtowosci w gojeniu ran, depre-
sje oraz niepowodzenia w karmieniu piersig [10, 11].
Ponadto nadmierna masa ciata u matki podczas ciazy
zwieksza ryzyko otytoSci w pdZniejszym okresie zycia
u jej potomstwa [12].

Przygotowane rekomendacje majg na celu przyblize-
nie ginekologom i potoznikom najczestszych probleméw
oraz zasad postepowania diagnostyczno-terapeutycz-
nego w opiece przedkoncepcyjnej i pokoncepcyjnej
u kobiety z otytoscia.

Rekomendacja

Bioragc pod uwage wzrastajgca liczbe kobiet cho-
rujacych na otytoS¢é w wieku rozrodczym, wszyst-
kie osrodki udzielajgce Swiadczen zdrowotnych
powinny by¢ odpowiednio przygotowane zarow-
no pod wzgledem merytorycznym, jak i sprzeto-
wym do opieki nad ciezarnymi z otytoScig w prze-
biegu ciazy i porodu. Jedynie kobiety z otytoScig
oraz dodatkowymi powiktaniami i/lub otytoScig
chorobliwg (BMI > 40 kg/m?) nalezy kierowaé do
osrodka wysokospecjalistycznego (kategoria D).

OPIEKA PRZEDKONCEPCYJNA

W opiece przedkoncepcyjnej kobiet chorujacych
na otytos¢ najwazniejszym celem terapeutycznym jest
redukcja masy ciata. Wyniki przeprowadzonych badan
wskazuja, iz temat szkodliwego wptywu nadmiernej
masy ciata na ptodnos¢ i wystepowanie powiktan w cigzy
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rzadko jest podejmowany przez lekarzy w okresie przed-
cigzowym oraz w trakcie leczenia zaburzen ptodnosci
[13, 14]. Natomiast zmniejszenie BMI nawet o jedng
jednostke czy utrata 10% masy ciata mogg znaczaco
zwiekszy¢ szanse na zajScie w ciaze i zmniejszy¢ ry-
zyko powiktan zarowno u matki, jak i ptodu [13, 14].
Warto wiec podjaé dziatania majgce na celu zmiane
trybu Zycia otytej kobiety, ze szczegblnym zwrdceniem
uwagi na nawyki zywieniowe oraz aktywnos$¢ fizyczna.
Niestety przeglad wynikéw badar randomizowanych nie
potwierdza wysokiej skutecznosci niefarmakologicznych
interwencji u kobiet otytych [15, 16]. Prawdopodobnie
wptyw na to ma ztozona etiopatogeneza otytosci, w tym
zaburzona oSrodkowa regulacja spozywania pokarmow.
Zalecane niskokaloryczne diety rownoczeSnie powoduja
spowolnienie metabolizmu i zwiekszenie poczucia gto-
du, co przyczynia sie do stabego dtugofalowego efektu
w redukcji masy ciata.

W ostatnich latach zwraca sie wiec szczegding uwage
na duzy udziat produktow stymulujgcych metabolizm
i ograniczajacych taknienie w spozywanych positkach.
Wazna role petni rowniez prawidtowa flora jelitowa, ktorej
skiad zalezy od wiasciwie zbilansowanej diety. Mikrobiom
jelitowy oraz aktywnosé fizyczna majg wptyw na neuro-
hormonalny uktad nagrody odpowiadajacy za zachowania
dietetyczne [17]. Kobiety chorujace na otytos¢ czesciej
ulegaja ,zachciankom jedzeniowym” zwigzanym ze
spozywaniem stodyczy, pieczywa, fast-foodéw i ttustych
potraw [18]. Pacjentkom sprawia problem odréznienie
prawdziwego gtodu od ,gtodu emocjonalnego” oraz
zakonczenie jedzenia po nasyceniu. Poczucie gtodu
i sytoSci reguluje szereg hormondw wydzielanych przez
uktad pokarmowy, takich jak grelina, glukagonoopodob-
ny peptyd-1 (GLP-1, glucagon-like peptide-1), peptyd
YY (PYY, peptide YY), cholecystokinina, insulina oraz
uwalniana z tkanki ttuszczowej leptyna [17]. U oséb
z otytoScig stwierdzono wyzsze stezenie przedpositkowe
oraz upos$ledzone popositkowe hamowanie pobudzajgcej
apetyt greliny, jak réwniez zaburzone wydzielanie jelito-
wych peptydow anoreksogennych [17].

W zwigzku z powyzszym w leczeniu otytosci coraz
wieksze znaczenie majg metody wptywajgce na aktyw-
noS¢ peptydow jelitowych. Wyniki przeprowadzonych
w ostatnich latach badan wskazujg na duza skuteczno$é
w redukcji masy ciata stosowanych w leczeniu cukrzycy
typu 2 lekéw inkretynowych [19, 20]. Otyli pacjenci
przyjmujacy analogi glukagonopodobnego peptydu-1
(GLP-1 RA, glucagon-like peptide-1 receptor agonists)
uzyskiwali 6-8% redukcje masy ciata w ciggu roku [19].
Utrzymanie efektu wymaga przewlektego stosowania
tych preparatow. Natomiast obecnie brak jest danych
dotyczacych bezpieczenstwa GLP-1 RA w cigzy. Zaleca sie
ich odstawienie w momencie rozpoczecia postepowania
koncepcyjnego.

Od wielu lat w leczeniu otytoSci drugiego i trzeciego
stopnia stosowane sg operacje bariatryczne, ktére zazwy-
czaj przynoszg dtugotrwaty efekt w redukcji masy ciata
nawet do 20%. Poza zmniejszeniem objetosci zotgdka
i redukcji komorek wydzielajacych greline przyczynia-
ja sie rowniez do zwiekszenie wydzielania peptydow
jelitowych GLP-1 i PYY. U kobiet poddanych zabiegom
bariatrycznym zaleca sie opdZnienie czasu zaj$cia
w cigze o okres 12-24 miesiecy, do momentu osiggnie-
cia pozadanego ubytku i stabilizacji masy ciata, jak row-
niez w celu zmniejszenia ryzyka niedoboréw makro- i mi-
kroelementdw zwigzanych z zaburzeniami wchianiania.
W tej grupie kobiet nalezy wyréwnywacé niedobory zelaza,
kwasu foliowego, witaminy B12 oraz wapnia. Skrocenie
okresu od operacji do koncepcji zwieksza ryzyko wczes-
niactwa, hipotrofii ptodu, niedokrwistosci, nadmiernego
przyrostu masy ciata w cigzy oraz ciecia cesarskiego [21].
Konsekwencja matej objetosci zotgdka po operacjach
bariatrycznych moze byé zespét popositkowy (dumping
syndrom), ktory zazwyczaj wystepuje godzine po spozy-
ciu tatwo przyswajalnych weglowodanéw i objawia sie
zawrotami gtowy, uderzeniami gorgca i przyspieszonym
biciem serca [21]. W zwigzku z powyzszym nalezy unikac
spozywania weglowodandw prostych i w diagnostyce
zaburzen ich tolerancji doustny test obcigzenia glukoza
(OGTT, oral glucose tolerance test) zastapi¢ dobowym
monitorowaniem glikemii.

Zaburzenia ptodnosci u kobiet
chorujgcych na otytos¢

Otyte kobiety czeSciej niz szczupte maja problem
z zajSciem w ciaze rowniez w przypadku stosowania
metod wspomaganego rozrodu [22]. Zaburzenie funkcji
osi podwzgorze-przysadka-jajnik, niska jako$¢ oocytow
oraz zmniejszona receptywno$é endometrium stanowig
gtéwne przyczyny niemoznosci uzyskania cigzy [22].
W przypadku otytoSci czeSciej mamy do czynienia
z podwyzszonym stezeniem krgzacej insuliny i zwiek-
szong produkcja androgendw jajnikowych. Aktywnosé
enzymatyczna nadmiernie rozwinietej tkanki ttuszczowe;j
przyczynia sie do aromatyzacji androgenéw do estroge-
now, ktére poprzez hamowanie zwrotne osi podwzgorzo-
wo-przysadkowej wptywaja na produkcje gonadotropin
i zaburzenia cyklu miesigczkowego [22].

Hiperinsulinemia i insulinooporno$é wykazuja istotne
znaczenie w patogenezie zespotu policystycznych jajni-
kéw. Postepowanie majace na celu poprawe wrazliwo-
§ci na insuline zwieksza szanse na samoistne zajscie
w cigze, rowniez w procedurach wspomaganego rozrodu
u kobiet otytych z PCOS. Preparaty inozytolu bedacego
drugim przekaznikiem insuliny oraz metformina stanowig
podstawe terapii [23, 24]. W ostatnich latach probuje sie
rowniez u tych pacjentek stosowa¢ analogii GLP-1 [8].
Stosowanie metforminy w okresie okotokoncepcyjnym
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u otytych kobiet z insulinoopornoscia zmniejsza ryzyko
poronienia, nie zapobiega natomiast dalszym powi-
ktaniom cigzy i nie powinno byé kontynuowane po 12
tygodniu [25].

Wraz ze wzrostem BMI zmniejsza sie skuteczno$é
procedur wspomaganego rozrodu. Oprécz opisanych
wczesniej mechanizméw ma na to wptyw obnizona ja-
kos¢ powstajgcych zarodkow. W zwigzku z powyzszym,
oraz biorgc pod uwage wysokie ryzyko powiktan w ciazy,
kobiety z otyloscig drugiego i trzeciego stopnia nie
powinny by¢ kwalifikowane do procedur zaptodnienia
pozaustrojowego [22].

Profilaktyka wad cewy nerwowej u ptodu

Wyniki kohortowych badan wskazujg na dodatnig
korelacje pomiedzy stopniem otytosci a wystepowaniem
wad cewy nerwowej u ptodu [26, 27]. Zbyt niskie steze-
nie kwasu foliowego w okresie organogenezy u otytych
ciezarnych uwazane jest za jedng z gtéwnych przyczyn.
Kobiety z otytoScia rzadziej stosuja suplementy czy spo-
Zywaja zywno$é bogata w foliany [26]. Zaburzenia me-
taboliczne zwigzane z otytoScig, w tym wydzielane przez
tkanke ttuszczowa cytokiny zapalne, hiperinsulinemia
oraz hiperglikemia odpowiadajg za zwiekszone zapo-
trzebowanie na foliany. Réwniez zaburzenia mikrobiomu
jelitowego u otytych wptywajg na niedobér witaminy B12,
kofaktora przemian folianow.

Suplementowanie folianéw i witaminy B12 wydaje
sie wiec kluczowe dla profilaktyki wad cewy nerwowej
u potomstwa otytych matek. Niestety obecnie brak jest
przekonujacych dowodéw okresSlajacych skuteczng
dawke kwasu foliowego. Niektore towarzystwa naukowe
zalecajg wysokie dawki dziennie wynoszgce 4-5 mg,
ktére przy zaburzeniu metabolizmu folianéw mogg
powodowa¢ potencjalnie neurotoksyczng akumulacje
[26-28]. Zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa
Ginekologow i Potoznikéw (PTGIiP) u otytych kobiet planu-
jacych ciaze zaleca sie podwojng w stosunku do populacji
ogblnej dawke dzienng 800 pg, w tym 400 ug w postaci
aktywnych folianow [29]. Eksperci zwracajg uwage
na indywidualizacje dawki u kobiet z BMI > 30 kg/m’
poprzez oznaczenie stezenia kwasu foliowego w suro-
wicy po 4-6 tygodniach suplementacji [30]. W przy-
padku stezenia ponizej 28 nmol/I rekomendowane
jest zwiekszenie dawki do 5 mg/dzien, maksymalnie
do 12. tygodnia cigzy.

W profilaktyce wad cewy nerwowej u potomstwa
otylych kobiet nalezy réwniez zwr6cié uwage na role
mio-inozytolu. W okoto 30% przypadkéw suplementa-
cja folianami w grupie wysokiego ryzyka nie zapobiega
powstawaniu wady [26]. Przeprowadzone badania na
niewielkich grupach kobiet, ktére urodzity wczesniej

dziecko z rozszczepem kregostupa, pokazaty skutecz-
nos¢ dodatkowego podawania mio-inozytolu w dawce
dziennej 1000 mg [31]. Nizsze stezenie inozytolu beda-
cego drugim przekaznikiem insuliny stwierdzano bowiem
u kobiet, ktore rodzity dzieci z rozszczepem kregostupa.
Preparaty inozytolu przyjmowane przez otyte ciezarne
zmniejszaty takze ryzyko wystgpienia zaburzen tolerancji
weglowodanow w cigzy [31].

Zalecana diagnostyka przedkoncepcyjna
u kobiet chorujgcych na otytosé

Otytos¢, traktowana obecnie jako choroba prze-
wlekta, wptywa na funkcje wielu uktadéw i narzadow.
W okresie planowania cigzy nalezy okresli¢ zakres wy-
dolnos$ci szczegblnie uktadu krazenia oraz wystepowania
zaburzehn metabolicznych i endokrynologicznych, ktére
mogg zwiekszac ryzyko pojawienia sie powiktan dla matki
i dziecka. Niezbedna jest rowniez weryfikacja przyjmowa-
nych przez kobiete lekow ze wzgledu na ich potencjalnie
teratogenny wptyw. W tabeli 2 przedstawiono zalecane
badania diagnostyczne.

Rekomendacje w zakresie opieki przedkoncep-

cyjnej

1.U kobiet chorujgcych na otytos¢ planujgcych
ciaze nalezy wdrozy¢ postepowanie lecznicze
majace na celu redukcje masy ciata w celu po-
prawy ich ptodnosSci oraz zmniejszenia ryzyka
powikfan w cigzy u nich i ich potomstwa (ka-
tegoria B).

2.Farmakoterapia stosowana w leczeniu otyto-
Sci nie powinna by¢ kontynuowana podczas
cigzy (kategoria D).

3.U kobiet poddanych zabiegom bariatrycznym
zaleca sie opo6znienie czasu zajScia w cigze
na okres 12-24 miesiecy, do momentu osigg-
niecia pozadanego ubytku i stabilizacji masy
ciata (kategoria B).

4.U kobiet z otytoScig planujacych cigze zaleca
sie suplementacje kwasem foliowym w dzien-
nej dawce 800 pg, w tym 400 ug w postaci
aktywnych folianow. Wskazane jest oznacze-
nie stezenia kwasu foliowego w surowicy po
4-6 tygodniach suplementacji, a w przypadku
stezenia ponizej 28 nmol/| zwiekszenie dawki
do 5 mg/dzien, maksymalnie do 12. tygodnia
cigzy (kategoria B).

5.W suplementacji przedkoncepcyjnej u ko-
biet chorujgcych na otytoS¢ nalezy rozwazyé
stosowanie preparatow mio-inozytolu w celu
zmniejszenia insulinoopornosci oraz profilak-
tyki wad cewy nerwowej u ptodu (kategoria C).
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Tabela 2. Zalecana diagnostyka przedkoncepcyjna u kobiet z otytoscig

Zalecane badania Zalecane postepowanie

Diagnostyka zaburzer tolerancji weglo-

OGTT (po operacjach bariatrycznych

Wdrozenie intensywnego leczenia nieto-

wodanow zastapic profilem glikemii) lerancji weglowodanéw
Glikemia na czczo 100-126 mg/dl
Zalecana kilkukrotna ocena HOMA HOMA > 2,5 — wdrozenie terapii
insulinemia na czczo (mU/I) x glikemia Dieta, aktywno$¢ fizyczna, suplementa-
na czczo (mmol/1)/22,5 cja mio-inozytolu, metformina, GLP-1 RA
Diagnostyka zaburzer funkcji tarczycy TSH W zaleznosci od uzyskanych wynikéw

przy stezeniu > 2,5 miU/ml
dodatkowe oznaczenie:
FT4, FT3, aTPO, aTG

zaleca sie substytucje hormonalng po
uprzedniej konsultacji endokrynolo-
gicznej

Diagnostyka zaburzer lipidowych Triglicerydy

Cholesterol z frakcjami

W przypadku podwyzszonych wartosci
zalecana jest modyfikacja diety i wdro-
Zenie aktywnosci fizycznej

Leczenie statynami nalezy przerwaé

w okresie okotokoncepcyjnym

Diagnostyka zaburzeri uktadu krazenia

EKG

Domowa kontrola ci$nienia tetniczego
i czynnosci serca

Echokardiografia

W uzasadnionych przypadkach konsul-
tacja kardiologiczna

Modyfikacja leczenia hipotensyjnego

z odstgpieniem od stosowania inhibito-
réw konwertazy i inhibitoréw receptora
angiotensyny

Diagnostyka zaburzen funkgji
innych uktadéw

Transaminazy
Kreatynina
GFR

Badanie ogblne moczu

W razie odchylen konsultacje specjali-
styczne

Diagnostyka niedoboréw witamin, makro-
i mikroelementéw

Morfologia
Ferrytyna
Kwas foliowy
Witamina B12
Witamina D

Wyréwnywanie niedoboréw

Profilaktyka wad cewy nerwowej u ptodu
suplementacja folianami 800 pg/
/dziennie

aTG — przeciwciata przeciwko tyreoglobulinie; aTPO — przeciwciata przeciwko peroksydazie tarczycowej; FT3 (tri-iodothyronine) — trijodotyronina; FT4 (thyroxine) — wolna tyroksyna; EKG — elektrokar-
diogram; GFR (glomerular filtration rate) — wskaZnik filtracji kiebuszkowej, GLP-1 RA (glucagon-like peptide-1 receptor agonists) — agonista glukagonopodobnego peptydu-1; HOMA (homeostatic
model assesment) — wskaznik insulinoopornosci; OGTT (oral glucose tolerance test) — doustny test obciazenia glukoza; TSH (thyroid stimulating hormone) — tyreotropina

OPIEKA W CIAZY

Ciezarne z otytoScig juz na poczatku cigzy nalezy
dokfadnie i zrozumiale poinformowac o ryzyku powikfan
oraz omowi¢ z nimi sposoby jego minimalizacji. Poza
standardowymi informacjami udzielanymi ciezarnym
pacjentki otyte powinny uzyska¢ dodatkowe porady die-
tetyczne, jak i dotyczgce aktywnosci ruchowej zalecanej
w ciazy. W opiece ambulatoryjnej i szpitalnej wskazane
jest zwrocenie szczegblnej uwagi na odpowiednie prze-
szkolenie zaréwno lekarzy jak i potoznych oraz wyposaze-
nie oSrodkow we wtasciwy sprzet medyczny (aparaty do
mierzenia ciSnienia tetniczego z szerszymi mankietami,
odpowiednie wagi do kontroli masy ciata, lezanki, wozki,
fotele zabiegowe i stoty operacyjne dostosowane do
wiekszego obcigzenia).

Kontrola przyrostu masy ciata
Zapotrzebowanie na energie wzrasta tylko nie-
znacznie w trakcie cigzy, dochodzac do zwyzki o okoto
10% w ostatnich miesigcach jej trwania w stosunku do
okresu sprzed cigzy. Niski przyrost masy ciata u otylych
ciezarnych zmniejsza ryzyko cukrzycy cigzowej, stanu
przedrzucawkowego, porodu drogg ciecia cesarskiego
oraz nadmiernej urodzeniowej masy ciata noworodka.
W grupie otytych kobiet przyrost masy ciata w przebiegu
catej cigzy nie powinien przekracza¢ 7 kg [32]. Wyniki
retrospektywnego badania obserwacyjnego wykazaty
zmniejszone ryzyko powiktan u bardzo otytych ciezarnych
(wskaznik masy ciata > 40 kg/m?), ktre schudty w czasie
cigzy, i dlatego w tej grupie pacjentek zalecana jest redukcja
masy ciata [33]. Istnieja jednak dane, ze zbyt niski przyrost
masy ciata jest zwigzany z czestszym wystepowaniem
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Tabela 3. Zalecenia dietetyczne dla cigzarnych

WARZYWA | OWOCE

Powinny stanowi¢ podstawe
positkow — Zrodto witamin,
mineratow, weglowodanow
i btonnika

Dzienne zalecenia:

4-5%* porcji warzyw

Zaleca sie wybieraé¢ warzywa
zielone, bogate w foliany

i polifenole stymulujace pro-
cesy metaboliczne: jarmuz,
rukola, seler naciowy, natka
pietruszki, lubczyk

1-2* porcje owocow
Zaleca sie wybiera¢ te

Z mniejszg zawartoscia cu-
Kkru, najlepiej w postaci nie

PRODUKTY ZBOZOWE

Kluczowa jest zawartosé
btonnika

Nalezy wybieraé kasze, ma-
karony czy pieczywo z maki
petnoziarnistej lub bragzowy
ryz

Warto wykorzystywac takze
wczesniej ugotowane

i schtodzone produkty, jak:
ryz, makaron czy kasze, jako
dodatek do satatki na kolacje
zamiast kanapek; zaletg
takich produktéw jest forma
skrobi opornej, ktora spo-
walniania wchtanianie cukru
do krwi

BIALKA

Zaleca sie spozywanie
petnowartosciowego, tatwo
przyswajalnego biatka

w postaci mleka i fermen-
towanych produktéw mlecz-
nych, jaj, chudego miesa i ryb
40% biatka powinno by¢
pochodzenia roslinnego:
soczewica, ciecierzyca,
fasola, groch, béb, soja

TLUSZCZE

Nalezy wybiera¢ ttuszcze naj-
wyzszej jakosci, z korzystnym
stosunkiem kwasow omega-3
do omega-6: oliwa z oliwek
extra virgin, olej rzepakowy
Zrédtem dobrych ttuszczy sa
rowniez: awokado, pestki,
nasiona i orzechy

Nalezy ogranicza¢ ttuszcze
nasycone (< 10%) i unikaé
izomeréw trans

Masto powinno by¢ ograni-
czane

Do smarowania pieczywa
mozna stosowac np. paste
z awokado lub z nasion

w petni dojrzate;.

Nie jest wskazane jedzenie
owocow wieczorem ze wzgle-
du na duzy fadunek cukrow
prostych i mozliwos¢ fermen-
tacji prowadzacej do wzdec
*1 porcja=100¢g

strgczkowych

Wazna role odgrywajg kwa-
sy ttuszczowe omega-3,

w tym kwasy DHA i EPA,
ktérych zrodtem sa ttuste
ryby morskie; ze wzgledu

na ryzyko zanieczyszczenia
metalami ciezkimi nalezy wy-
biera¢ mniejsze ryby: Sledzie,
sardynki, makrele

NAPOJE: woda 2-2,5 |/dziennie, dodatkowo: herbata, kawa w formie stabych naparéw (do 200 mg kofeiny/dzien)

DHA (docosahexaenoic acid) — kwas dokozaheksaenowy; EPA (eicosapentaeiconic acid) — kwas eikozapentaenowy

hipotrofii ptodu i porodu przedwczesnego. U kobiet
z otytoScig chorobliwg stwierdzono poprawe wynikow
potozniczych, jesli podczas cigzy dochodzito do ubytku
masy ciata 0 okoto 0,19 kg/tydzier lub w czasie catej cigzy
07,6 kg [34].

Szczegblnie efektywne w zapobieganiu nadmierne-
mu przyrostowi masy ciata w cigzy jest potgczenie diety
z nawet bardzo umiarkowanym, ale regularnym wysitkiem
fizycznym. W poréwnaniu ze wzrostem zapotrzebowania
na energie, zapotrzebowanie na niektére witaminy i mi-
neraty/pierwiastki sladowe wykazuje znacznie wiekszy
wzrost. Dlatego ciezarne powinny zwracaé szczegblna
uwage na jakoS¢ swojej diety [35].

Zalecenia dietetyczne

Zréwnowazona i zréznicowana dieta jest wazna
dla zdrowia ciezarnych i ich potomstwa, aczkolwiek
nalezy pamietac, ze zapotrzebowanie kaloryczne ro$nie
w stosunku do zapotrzebowania sprzed cigzy o okoto
250-300 kcal/dobe. Regularne positki przyczyniaja sie
do dobrego samopoczucia pacjentki, ale i optymalnego
przyrostu masy ciata, a takze optymalnego rozwoju
ptodu. W tabeli 3 przedstawiono zalecenia dietetyczne

dotyczace jakosci i liczby poszczegbinych sktadnikow
odzywczych. Kobiety z nadwagg i otytoScig w ciazy po-
winny zwracaé szczegblng uwage na wigczenie warzyw,
owocow, produktéw petnoziarnistych, mleka o niskiej
zawartoSci ttuszczu i niskottuszczowych produktow
miesnych oraz ryb do swojej diety. Nalezy spozywaé
umiarkowane ilosci zywnosci pochodzenia zwierzecego.
Pokarmy o wysokiej zawartosci ttuszczow nasyconych
oraz stodycze i przekaski o wysokiej zawartosci energii
i niskiej gestosci sktadnikdw odzywczych powinny byé spo-
zywane oszczednie, a najlepiej w ogble wyeliminowane.

AktywnosS¢ fizyczna w cigzy

Zaleca sie, aby wszystkie ciezarne i potoznice bez
przeciwwskazan lekarskich podejmowaty regularna ak-
tywnosc¢ fizyczng przez caty okres ciazy i po porodzie [36].
Pacjentki powinny wykonywaé co najmniej 150 minut
aktywnosci aerobowej o umiarkowanej intensywnosci
w tygodniu, a takze éwiczenia aerobowe i wzmacniajace
miesnie. Korzystne moze byé rowniez dodanie éwiczen
rozciggajacych.

W czasie cigzy i w okresie poporodowym pacjent-
ki powinny wykonywaé ¢wiczenia, rozpoczynajgc od
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mniejszej intensywnosci, stopniowo ja zwiekszajgc, wia-
czajac do tego cwiczenia miesni dna miednicy. Pacjentki,
ktére przed zajSciem w cigze na co dzieh wykonywaty
¢wiczenia aerobowe o duzej intensywnosci lub byty ak-
tywne fizycznie, moga kontynuowac te zajecia w okresie
ciazy i potogu, jesli nie ma przeciwskazan lekarskich [37].

Do najbardziej zalecanych éwiczeh aerobowych
W Cigzy naleza: chodzenie i bieganie, jazda na rowerze
(preferowany rower stacjonarny) i ptywanie. Swiatowa
Organizacja Zrdowie uwaza, ze kazda aktywnosc¢ fizyczna
jest lepsza niz jej brak oraz ze zwiekszenie aktywnosSci
fizycznej jest niezbedne dla uzyskania optymalnych
wynikéw zdrowotnych [36].

Zalecane badania w cigzy

Diagnostyka biochemiczna u ciezarnych z otytosciag
powinna byé przeprowadzona zgodnie ze standardami
organizacyjnymi opieki w ciazy. Nalezy rozszerzy¢ zakres
badan (patrz tab. 2, z wytgczeniem insulinoopornosci),
jesli ocena wydolno$ci poszczegblinych uktadow nie
byta wykonywana w okresie 3 miesiecy poprzedzaja-
cych ciaze lub cigza nie byta planowana. W zwigzku
z wysokim ryzykiem wystepowania zaburzen tolerancji
weglowodandw szczegdlng uwage nalezy zwroci¢ na
prawidtowe przeprowadzenie diagnostyki i leczenia
w tym zakresie.

Diagnostyka i leczenie hiperglikemii
W cigzy

Ciezarne otyte stanowig grupe podwyzszonego ryzy-
ka rozwoju hiperglikemii w cigzy. Wykazano kilkukrotny
wzrost ryzyka rozwoju tego powiktania wérod cigezarnych
z otytoScia w stosunku do grup zdrowych ciezarnych
[38]. Odpowiednio wczesne rozpoznanie hiperglikemii
w grupie ciezarnych otytych i wtgczenie leczenia (zalece-
nia dietetyczne, kontrola glikemii oraz w razie koniecz-
noSci wigczenie insuliny) znamiennie zmniejszajg ryzyko
wystepowania takich powiktan jak makrosomia ptodu
i dystocja barkowa [39].

Wszystkie ciezarne z otytoScig w czasie pierwszej
wizyty w cigzy powinny mie¢ wykonany test obcigzenia
75 g glukozy po uprzedniej kontroli glikemii na czczo.
Jesli nie stwierdzi sie nieprawidtowych wartosci glikemii,
nalezy powtérzy¢ test diagnostyczny miedzy 24.-28.
tygodniem ciazy lub gdy wystgpia pierwsze objawy su-
gerujace cukrzyce. Hiperglikemia po raz pierwszy diag-
nozowana w trakcie cigzy powinna by¢ rozpoznawana
i klasyfikowana wedtug zalecen WHO (2013):

Cukrzyca w cigzy — gdy spetnione sg warunki ogdine
rozpoznania cukrzycy, to znaczy: glikemia na czczo > 7,0
mmol/I (126 mg/dl) lub glikemia w 2. godz. 75 g OGTT >
11,2 mmol/1 (200 mg/dl), lub glikemia przygodna > 11,1
mmol/I (200 mg/dl) i towarzysza jej objawy kliniczne
hiperglikemii. Cukrzyca cigzowa (GDM, gestational dia-

Tabela 4. Kryteria rozpoznania cukrzycy cigzowej na podsta-
wie wynikéw doustnego testu obcigzenia glukoza 75 g wedtug
IADPSG 2010 i WHO 2013

Czas wykonania oznaczenia Glikemia w osoczu

mg/dl mmol/I
Na czczo 92-125 5,1-6,9
Po 1 godz. >180 >10
Po 2 godz. 153-199 8,5-11,0

IADPSG (International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups) — grupa badaw-
cza Miedzynarodowego Stowarzyszenia ds. Cukrzycy w Ciazy); WHO (World Health Organiza-
tion) — Swiatowa Organizacja Zdrowia

betes mellitus) — gdy spetnione jest przynajmniej jedno
z kryteriow wymienionych w tabeli 4.

W sytuacji dwukrotnego stwierdzenia glikemii na
czczo powyzej 126 mg/dl nalezy odstagpi¢ od wykonania
testu obcigzenia i rozpoznaé cukrzyce w cigzy. Jesli wynik
OGTT jest prawidtowy, nalezy go powtorzyé miedzy 24.-28.
tygodniem cigzy. W zwigzku z tym, ze otyte ciezarne
sg szczegblnie narazone na wystapienie hiperglikemii
W cigzy, sugeruje sie, aby nawet w razie negatywnych
wynikow testow obciazenia glukoza u pacjentek z BMI >
35 kg/m? powtdrzyé test w 32. tygodniu cigzy. Nieza-
leznie od czasu trwania cigzy kobiety z nieprawidtowa
glikemia na czczo lub w przeprowadzonym teScie OGTT
wymagaja wdrozenia opieki diabetologicznej. Rutynowym
postepowaniem jest zalecenie samokontroli glikemii,
stosowanie diety z ograniczeniem weglowodanow pro-
stych, a w razie braku jej skutecznosSci — insulinoterapii.

Insulina jest jedynym lekiem hipoglikemizujacym
zalecanym w ciazy. Przy obecnym stanie wiedzy zastoso-
wanie innych lekéw obnizajacych glikemie, doustnych lub
agonistow receptora GLP-1 i inhibitorow kotransportera
glukozowo-sodowego 2 (SGLT-2, sodium-glucose co-trans-
porter-2) nie jest zalecane. Metformina stosowana u kobiet
z zespotem PCOS dla leczenia insulinoopornosci lub induk-
cji owulacji powinna by¢ odstawiona do konca pierwszego
trymestru cigzy [40]. Metaanaliza randomizowanych badan
kontrolowanych (RCT, randomized clinical trial) wykazata,
ze leczenie metforming w ciazy nie zmniejsza ryzyka GDM
u kobiet wysokiego ryzyka z otytoscia, zespotem policystycz-
nych jajnikdw lub wczesniej istniejaca insulinoopornoscia
[41]. W trakcie stosowania metforminy w | trymestrze
pacjentka powinna kontrolowac glikemie, a co najmniej
tydzien po jej odstawieniu powinna mie¢ przeprowadzong
diagnostyke hiperglikemii. W sytuacji gdy w prowadzonej
samokontroli w trakcie stosowania metforminy poziomy
glikemii przekraczaja wartosci uznane za prawidtowe
w cigzy, nalezy odstapi¢ od dalszej diagnostyki, a roz-
pozna¢ hiperglikemie w ciazy i postepowac zgodnie
z zaleceniami dla tej jednostki chorobowe;.

Hiperglikemia w cigzy zwieksza ryzyko powiktan
u ciezarnej i rozwijajgcego sie ptodu oraz rzutuje na
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dalszy rozw6j dziecka. Dlatego niezaleznie od rodzaju

zaburzen gospodarki weglowodanowej nalezy w trakcie

terapii dazyé do wartosci glikemii stwierdzanych u zdro-
wych cigezarnych. Na obecnym etapie wiedzy za docelowe
uznaje sie nastepujgce wartosci glikemii w samokontroli:

* na czczo i przed positkami: 70-90 mg/dl (3,9-5,0
mmol/I);

* maksymalna glikemia w 1. godzinie po rozpoczeciu
positku: < 140 mg/dl (< 7,8 mmol/l) lub po 2 godz.
< 120 mg/dl (6,7 mmol/I);

* miedzygodzing2.00a4.00: 70-90 mg/dl (3,9-5,0
mmol/I).

Kobiety w cigzy powinny wykonywac pomiary glike-

mii samodzielnie, po odpowiednim przeszkoleniu przez

lekarza lub pielegniarke posiadajgcych doswiadcze-

nie w opiece nad chorymi na cukrzyce. Liczba i pory
oznaczania stezenia glukozy powinny by¢ uzaleznione
od natezenia zaburzen gospodarki weglowodanowe;j

i stosowanego leczenia. Mozliwe jest stosowanie ciggtego

pomiaru glikemii (CGM, continuous glucose monitoring)

u ciezarnych; wéwczas pacjentki powinny osiagnaé > 90%

wartosciw zakresie docelowym glikemiitzn. 63-140 mg/dl

(3,5-7,8 mmol/l). Szczegbtowe postepowanie w przy-

padku cukrzycy lub stwierdzonej hiperglikemii powinno

by¢ prowadzone zgodne z odpowiednimi zaleceniami

PTGIP oraz Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego

(PTD) [42, 43].

Diagnostyka prenatalna

Rekomendowany schemat diagnostyki prenatal-
nej w cigzy z wspotistniejacg otytoScia nie rozni sie
w istotny sposob od cigzy fizjologicznej [42-46]. Zaleca
sie przeprowadzenie co najmnigj czterech badan ultra-
sonograficznych (USG), kolejno w okresach pomiedzy
11.7°-13."%7, 18.-22., 28.-32. tygodniem ciazy oraz
w terminie porodu. W odniesieniu do technicznych
aspektow badania ultrasonograficznego w celu polep-
szenia wizualizacji u otylych pacjentek sugeruje sie
zastosowanie mniejszych czestotliwosci ultradzwiekow,
jak rowniez obrazowania harmonicznego (harmonic
imaging), obrazowania w uktadzie skrzyzowanych ul-
tradzwiekow (compound imaging) oraz filtrow redukuja-
cych szumy (speckle reduction filters) [47]. Wypetnienie
pecherza moczowego i wykorzystanie podczas badania
tzw. okien tkankowych, czyli miejsc 0 mniejszej kumulacji
tkanki ttuszczowej, takich jak okolica pepka, nadtonowa
czy dotéw biodrowych, stanowig kolejne mozliwo$ci po-
lepszenia jakoSci obrazowania u otytych ciezarnych [47].

Badanie USG | trymestru cigzy

Celem pierwszego badania przesiewowego jest
okreSlenie wieku cigzy, wstepna ocena anatomii pto-
du, ocena ryzyka wystgpienia najczestszych aberracji
chromosomowych oraz stanu przedrzucawkowego.

Dotychczas nie wykazano zwigzku pomiedzy matczyng
otytoScig a zwiekszonym ryzykiem aneuploidii u ptodu.
Udowodniono natomiast, iz otyloS¢ znaczaco zwieksza
odsetek niepowodzen pomiardw przeziernosci karku
i nieadekwatnego zobrazowania koSci nosowej w pierw-
szym trymestrze ciazy, jak rowniez istotnie wydtuza czas
badania [48-50].

Proponowany schemat diagnostyki prenatalnej
w pierwszym trymestrze cigzy w populacji kobiet choru-
jacych na otytosé przedstawiono na rycinie 2.

Badanie USG Il trymestru cigzy

Celem badania ultrasonograficznego przeprowadzo-
nego w okresie pomiedzy 18. a 22. tygodniem cigzy jest
szczegbtowa ocena anatomii ptodu. Wykazano zwigzek
otytosci w ciazy ze zwiekszonym ryzykiem wystapienia
wad cewy nerwowej, w tym rozszczepu kregostupa, wad
ukfadu sercowo-naczyniowego, rozszczepu podniebienia,
rozszczepu wargi i podniebienia, atrezji anorektalnej,
wodogtowia, ubytkéw koriczyn oraz przepukliny pepowi-
nowej (tab. 5). Przeciwnie w cigzach powiktanych otytos-
cig istotnie rzadziej stwierdza sie obecnos¢ wytrzewienia
(OR 0,17; 95% Cl: 0,10-0,30) [56, 57].

Wyniki opublikowanych badarn wskazuja, iz otyto$¢
znaczgco obniza odsetek detekcji wad strukturalnych
ptodu w badaniu ultrasonograficznym w drugim try-
mestrze cigzy [50, 58]. W wynikach retrospektywnego
badania kohortowego przeprowadzonego na grupie
11 135 ciaz pojedynczych wykazano, iz wérdd pacjentek
ze wskaznikiem BMI < 25 kg/m?” odsetek detekcji malfor-
macji ptodu wyniost 66%, podczas gdy wsrdd pacjentek
z otytoscig pierwszego (BMI 30-34,9 kg/m?) i trzeciego
stopnia (BMI > 40 kg/m?) odpowiednio 48% i 25% [58].
Wyniki kolejnego badania wykazaty, iz u zaledwie 30%
pacjentek z BMI > 40 kg/m’ udaje sie przeprowadzié
kompletng ocene anatomii ptodu w drugim trymestrze
cigzy [59].

Badanie USG lll trymestru cigzy

Zasadniczym celem badania ultrasonograficznego
w 28.-32. tygodniu cigzy jest ponowna ocena anatomii
ptodu w potgczeniu z oceng jego wzrastania. W przypad-
ku pacjentek z otyloScia ma to szczegblne znaczenie,
biorgc pod uwage zwigzek nadmiernej masy ciata
z makrosomia ptodu, jak rowniez czestsze wystepo-
wanie ptodow o niskiej masie urodzeniowej (< 10
percentyla) wsrod pacjentek po przebytej operacji
bariatrycznej [60, 61]. Wyniki dotychczas opublikowa-
nych badan odnosnie do koniecznosci przeprowadzenia
dodatkowego badania USG w p6Znym trzecim trymestrze
ciazy, tj. w okresie pomigedzy 34™° a 36" tygodniem
wsrod otytych kobiet, nie potwierdzajg zasadno$ci ta-
kiego postepowania [62, 64]. W odniesieniu do ptodow
0 niskiej masie urodzeniowej czuto$¢ i pozytywna wartosé
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Badanie USG w 11.”°-13."*" tygodniu
cigzy z oceng ryzyka wystgpienia
aberracji chromosomowych

Ryzyko niskie
< 1:1000

Ryzyko posrednie
1:1000-1:300

Ryzyko wysokie
> 1:300

Rycina 2. Proponowany schemat diagnostyki prenatalnej w pierwszym trymestrze cigzy w populacji kobiet chorujacych na otytosé
[51-55]. cf-DNA (circulating free DNA) — wolne ptodowe DNA; BMI (body mass index) — indeks masy ciata; USG — badanie ultraso-

nograficzne

Tabela 5. Ryzyko wad strukturalnych ptodu w populacji otytych ciezarnych [56, 57]

Wada strukturalna ptodu lloraz szans i przedziat ufnosci (OR, 95% Cl)

Wady cewy nerwowej

OR 1,87, 95% ClI: 1,62-2,15

Rozszczep kregostupa

OR 2,24; 95% Cl: 1,86-2,69

Wady uktadu sercowo-naczyniowego

OR 1,30; 95% Cl: 1,12-1,51

Rozszczep podniebienia

OR 1,23; 95% Cl: 1,03-1,47

Rozszczep wargi i podniebienia

OR 1,20; 95% CI: 1,03-1,40

Atrezja anorektalna

OR 1,48; 95% Cl: 1,12-1,97

Wodogtowie

OR 1,68; 95% Cl: 1,19-2,36

Ubytki koficzyn

OR 1,34; 95% CI: 1,03-1,73

Przepuklina pepowinowa

OR 1,63; 95% Cl: 1,07-2,47

Cl (confidence interval) — przedziat ufnosci; OR (odds ratio) — iloraz szans

predykcyjna ultrasonograficznej oceny masy ptodu w tym
okresie ciazy zawierajg sie w przedziale 8,1-32% oraz
58,5-100%, natomiast w przypadku ptodéw o masie
urodzeniowej > 90 percentyla odpowiednio 38,6-87,1%
i130,2-77,1% [62-64]. Przedstawione warto$ci procen-
towe powodujg, iz w populacji otytych kobiet znaczny
odsetek ptodéw o masie urodzeniowej < 10 percentyla
pozostaje niezdiagnozowany, z kolei w przypadku ptodow
charakteryzujgcych sie nadmiernym wzrastaniem okoto

potowe rozpoznah stanowig wyniki fatszywie dodatnie.
W konsekwencji powyzszych obserwacji sugeruje sie
niewykonywanie dodatkowego badania USG z oceng
masy ptodu pomiedzy 34 a 36" tygodniem ciazy
w grupie kobiet z izolowana otyloScig. Badanie takie
nalezy jednak rozwazyé w grupie otytych kobiet w ciazy
z wspotistniejgca cukrzyca lub nadcisnieniem tetniczym,
po przebytej operacji bariatrycznej oraz u tych pacjentek,
u ktérych badanie USG w 28.-32. tygodniu wykazato
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zaburzenia wzrastania ptodu. Zwiazek matczynej oty-
toSci z zaburzeniami wzrastania ptodu oraz dystocjg
barkowa powoduje, iz wykonanie badania USG przed
planowang indukcjg porodu oraz w terminie porodu
jest uzasadnione.

NadciSnienie tetnicze u ciezarnej
z otytosSciag

Zmiany w ukfadzie sercowo-naczyniowym w cigzy
obejmujg miedzy innymi przecigzenie objetosciowe ser-
ca. Ponadto otylos¢ dodatkowo wigze sie ze wzrostem
objetosci krwi krazacej, objetosci wyrzutowej oraz cisnie-
nia tetniczego uktadowego i ptucnego, predysponujac do
przerostu miesnia sercowego oraz powiekszenia lewego
przedsionka. Na poziomie czynno$ciowym zaréwno funk-
cja skurczowa, jak i rozkurczowa lewej komory moga by¢
uposledzone, a w ciezkich przypadkach otyto§¢ moze
prowadzi¢ nawet do niewydolnoSci prawej komory [65].

U ciezarnych z otytoScig drugiego i trzeciego stopnia
stwierdzono przerost lewej komory z objawami dysfunkgji
rozkurczowej i zaburzonymi wskaznikami deformacji
w poréwnaniu z ciezarnymi o prawidtowej masie ciata
[66]. Zmiany te stanowig nieprzystosowang odpowiedz
serca na nadmierne obcigzenie i moga wyjasnia¢ czest-
sze wystepowanie niekorzystnych wynikéw cigzy zwia-
zanych z dysfunkcja krazenia maciczno-tozyskowego
obserwowang u kobiet ciezarnych z otytoScia.

Nieprawidtowe BMI matki jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka zaréwno stanu przedrzucawkowego, jak
i nadcisnienia tetniczego wywotanego cigzg [5-7, 67].
W przegladzie wynikow 13 badan kohortowych obej-
mujgcych prawie 1,4 miliona ciezarnych ryzyko stanu
przedrzucawkowego podwajato sie z kazdym wzrostem
BMI 0 5 do 7 kg/m? ta zalezno§¢ utrzymywata sie
w badaniach, w ktorych wykluczono osoby z przewleklym
nadcisnieniem, cukrzyca lub cigza mnogg [68]. Badania
pacjentek, ktére przeszly operacje bariatryczng, suge-
rujg, ze utrata masy ciata znacznie zmniejsza ryzyko
wystgpienia stanu przedrzucawkowego [69].

Zmiany patofizjologiczne zwigzane z otytoScia, takie jak
insulinooporno$é, hiperlipidemia, podwyzszone stezenia
czynnikéw prozapalnych i stresu oksydacyjnego, moga
by¢ odpowiedzialne za zwiekszona czestos¢ wystepowa-
nia stanu przedrzucawkowego u cigzarnych z otytoscia,
poniewaz czynniki te maja wptyw na rozwoéj tozyska
i jego funkcje. Tkanka ttuszczowa jest bogatym Zrédtem
cytokin prozapalnych, ktére moga promowac ekspresje
matczynych czynnikéw antyangiogennych zaangazowanych
w patogeneze stanu przedrzucawkowego [70, 71].

U pacjentek z otytoScia zaréwno przebieg, jak i progre-
sja nadci$nienia i stanu przedrzucawkowego mogg obja-
wiac sie wiekszg dynamika oraz ciezszym przebiegiem.
W zwigzku z tym nalezy odpowiednio dostosowacé
czestos$¢ wizyt kontrolnych, a takze rodzaj badan labo-

Tabela 6. Czynniki ryzyka stanu przedrzucawkowego

CZYNNIKI RYZYKA WYSTAPIENIA STANU
PRZEDRZUCAWKOWEGO

Umiarkowne ryzyko Wysokie ryzyko

Pierwsza cigza NT w poprzedniej cigzy

Wiek > 40 lat Przewlekta choroba nerek
Odstep pomiedzy cigzami Toczen uktadowy
> 10 lat
BMI > 35 kg/m” sprzed Zesp6t antyfosfolipidowy
cigzy

PE u matki pacjentki Cukrzyca typu 1 lub typu 2

Ciaza wieloptodowa NT przewlekte

BMI (body mass index) — indeks masy ciata; NT — nadcis$nienie tetnicze; PE (preeclampsia) —
stan przedrzucawkowy

ratoryjnych. Regularne pomiary ciSnienia tetniczego,
prowadzenie ,dzienniczka ciSnienia tetniczego” oraz
obserwacje w kierunku objawow stanu przedrzucawko-
wego majq istotne znaczenie. Nalezy zwrécié szczegbing
uwage na zasady prawidtowych pomiaréw ci$nienia
tetniczego. W przypadku kobiet z otytoScia istotne
jest odpowiednie dobranie rozmiaru mankietu ciSnie-
niomierza do wielkosci ramienia pacjentki (mankiet
powinien mie¢ dtugosé 80%, a szerokos$¢ 40% obwodu
ramienia) [72].

Otytosé jest udowodnionym czynnikiem ryzyka wy-
stgpienia stanu przedrzucawkowego, dlatego tak istotng
role petni profilaktyka. Metaanalizy wynikow wielu badan
zrandomizacjg pokazaty, ze przyjmowanie kwasu acety-
losalicylowego rozpoczete w pdznym pierwszym tryme-
strze cigzy bardzo istotnie zmniejsza ryzyko wystgpienia
preeklampsji [73, 74]. Zastosowanie aspiryny wigzato sie
z 80% redukcja rozwoju preeklampsji < 34 tygodniem
i 63% redukcja preeklampsji < 37 tygodniem [75]. Ze
wzgledu na wysoki odsetek (siegajgcy nawet 30%) kobiet
ciezarnych opornych na dziatanie kwasu acetylosalicy-
lowego w dawce ponizej 100 mg zaleca sie stosowanie
ASA w dawce 150 mg w godzinach wieczornych [72].
Postepowanie profilaktyczne nalezy wdrozy¢ u pacjentek
Z co najmniej jednym czynnikiem wysokiego ryzyka lub
€0 najmniej dwoma czynnikami ryzyka umiarkowane-
go (tab. 6). Szczegdlnie u pacjentek z otytoScig warto
rozwazy¢ zastosowanie algorytmu Fundacji Medycyny
Ptodu (FMF, Fetal Medicine Foundation), stuzacego do
kalkulacji indywidualnego ryzyka wystapienia stanu
przedrzucawkowego. Badania przesiewowe opieraja sie
na potgczeniu danych z wywiadu medycznego, metod
biofizycznych oraz markeréw z surowicy krwi kobiet cie-
zarnych. W przypadku stwierdzonego wysokiego ryzyka
wystgpienia PE (punkt odciecia > 1:150) rekomenduje
sie rozpoczecie profilaktyki z wykorzystaniem kwasu
acetylosalicylowego.
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Z uwagi na znaczacy odsetek cigz nieplanowanych
kazdg miesigczkujacq kobiete trzeba traktowac jako
potencjalnie bedaca w cigzy. Warto pamieta¢ o odpo-
wiednim dobraniu leczenia farmakologicznego i unikaniu
stosowania u pacjentek w wieku rozrodczym inhibi-
torow konwertazy angiotensyny, blokerow receptora
angiotensyny oraz antagonistow receptora mineralo-
kortykoidowego. W zwigzku z dostepnoscia labetalolu
i nifedypiny jedynie na import docelowy podstawowym
lekiem w Polsce u kobiet ciezarnych jest metyldopa.
Nalezy jednak dodaé, ze w celu prawidtowej kontroli
cisnienia tetniczego niejednokrotnie stosuje sie leczenie
skojarzone kilkoma lekami (blokery kanatu wapniowego,
alfa- i beta-blokery). Kryteria wiaczenia terapii farmakolo-
gicznej i wartoSci docelowe ciSnienia tetniczego powinny
by¢ dobierane indywidualnie.

Profilaktyka przeciwzakrzepowa

Z uwagi na zwiekszone ryzyko powiktan zakrzepowych
ciezarne z otytoscig chorobliwg lub otyloScig nizszego
stopnia i dodatkowymi czynnikami ryzyka (jednym duzym
lub dwoma matymi) powinny zosta¢ poddane profilaktyce
przeciwzakrzepowej za pomocg heparyn drobnocza-
steczkowych od poczatku cigzy i przez caly okres potogu
w dawce zaleznej od masy ciata przed cigza. Ocena
ryzyka powinna by¢ indywidualnie oméwiona, oceniona
i udokumentowana podczas pierwszej wizyty w czasie
ciazy, a takze w okresie okotoporodowym. Czynniki ryzyka
choroby zakrzepowo-zatorowej w cigzy przedstawiono
w tabeli 7. Pacjentki, ktore majg wiecej niz dwa dodatkowe
czynniki ryzyka, powinny ponadto nosi¢ ponczochy ucisko-
we. Nalezy rowniez pamigtac o pozytywnej roli aktywnosci
fizycznej, a po porodzie zaleca¢ uruchamianie otytej
pacjentki najwczesniej, jak jest to tylko mozliwe [76, 77].

Rekomendacje co do opieki w cigzy

U ciezarnych z otytoScig zalecany jest niski przy-

rost masy ciata w celu zmniejszenia ryzyka powi-

ktan podczas cigzy i porodu (kategoria B).

1. Kobiety z otytoScig nalezy poinformowaé o zasa-
dach zréwnowazonej i zroznicowanej diety oraz
korzysciach ze stosowania umiarkowanej aktyw-
nosci fizycznej podczas ciazy (kategoria B).

2.Farmakoterapia insulinoopornosci z uzyciem
metforminy nie powinna byé kontynuowana po
pierwszym trymestrze cigzy (kategoria A)

3.Kobiety z wiecej niz jednym umiarkowanym
czynnikiem ryzyka (BMI 35 kg/m® lub wiecej,
pierwsza cigza, wiek matki powyzej 40 lat, wy-
wiad rodzinny stanu przedrzucawkowego i cigza
mnoga) mogg odnieS¢ korzysci z przyjmowania
150 mg aspiryny na dobe od 12. tygodnia cigzy
do 36. tygodnia cigzy (kategoria B).

4.Ciezarne z otytoScia co najmniej drugiego
stopnia oraz z otyloScia pierwszego stopnia
i dodatkowymi czynnikami ryzyka powinny
otrzymywac profilaktyke przeciwzakrzepowg od
poczatku cigzy i do 7 dni po porodzie za pomoca
heparyn drobnoczasteczkowych w dawce zalez-
nej od masy ciata przed cigza (kategoria B).

5. Kobiety chorujgce na otytoS¢ powinny by¢ ba-
dane w kierunku zaburzen tolerancji weglowo-
danow przy pierwszej wizycie w cigzy (katego-
ria B).

6.U kobiety chorujacej na otytoSé zaleca sie
przeprowadzenie co najmniej czterech badan
USG, kolejno w okresach pomiedzy 11."°-
-13."%7 18.-22., 28.-32. tygodniem cigzy
oraz w terminie porodu (kategoria A).

7. Podczas kazdego z rekomendowanych badan
USG nalezy poinformowac kobiete chorujacg
na otytloS¢ o ograniczeniach technicznych wy-
nikajgcych z nadmiernej masy ciata i w rezul-
tacie mniejszej skutecznosci ultrasonografii
w detekcji wad strukturalnych ptodu. Fakt po-
informowania pacjentki w potgczeniu z wyliczo-
nym przedcigzowym wskaznikiem BMI nalezy
odnotowac w koncowej dokumentacji badania.
W wyniku badania USG powinno sie oznaczy¢
elementy, ktérych wizualizacja byta niemozliwa
badz niekompletna, oraz zamiesSci¢ wskazowki
odnosnie do dalszego postepowania. W powyz-
szych przypadkach, jak réwniez przy podejrze-
niu wady strukturalnej ptodu nalezy rozwazy¢
skierowanie pacjentki do osrodka wyzszego
stopnia referencyjnosci (kategoria C).

OPIEKA W CZASIE PORODU

Osrodek, w ktérym jest sprawowana opieka nad
ciezarna chorujgcg na otyto$¢ powinien byé zaopatrzony
w odpowiedni sprzet, w tym odpowiednio wytrzymaty
wozek siedzacy, lezacy oraz stot operacyjny. Ciezarna
z BMI > 30 kg/m® powinna zostaé poinformowana
0 zwiekszonym ryzyku powiktan okotoporodowych oraz
w czasie potogu, takich jak: uraz okotoporodowy, dysto-
cja barkowa, krwotok okotoporodowy, zylna choroba
zakrzepowo-zatorowa, utrudnienia procesu gojenia ran
i zwiekszone ryzyko zakazenia rany pooperacyjnej. Ze
wzgledu na zwiekszone ryzyko krwotoku okotoporodowe-
g0 U pacjentki otytej zalecane jest aktywne prowadzenie
Il okresu porodu [78]. Wybor drogi porodu powinien
zosta¢ dobrany indywidualnie, po uprzedniej rozmowie
z pacjentka oraz przedstawieniu korzySci oraz ryzyka
wszystkich drég porodu.
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Indukcja porodu

W ostatnich latach obecna jest tendencja wzrostowa
populacji pacjentek ciezarnych z otytoScia. Jak wykazano,
otylo§é zwieksza prawdopodobienstwo cigzy przeno-
szonej [79]. Co wiecej, wptywa rowniez na wydtuzenie
samego czasu porodu, zwiaszcza u pierworédek [80,
81]. Uwaza sie, ze potencjalng przyczyng zwiekszonego
ryzyka ciazy przenoszonej oraz dtuzszego czasu trwania
porodu moze by¢ dysfunkcja myometrium w tej populacji
pacjentek [82]. W rezultacie miesieA macicy otytych
pacjentek stabiej reaguje na oksytocyne w poréwnaniu
Z pacjentkami z prawidtowym BMI.

W przypadku wymaganej preindukcji porodu nie ma
jednoznacznych danych, ktéra metoda preindukcji porodu
(cewnik Foleya vs. podanie prostaglandyn E, [PGE,, prosta-
glandin E,] dopochwowo) jest skuteczniejsza u otytych
pacjentek. W wynikach jednego z randomizowanych badan
wykazano, ze zastosowanie cewnika Foleya wptywa istot-
nie na skrocenie czasu porodu, natomiast nie ma wptywu
na zmniejszenie ryzyka ukonczenia porodu droga ciecia
cesarskiego [83]. Beckwith i wsp. wykazali jednak, ze gdy
poréwnano populacje otytych z pacjentkami z prawidtowg
masg ciata, wowczas skutecznosé preindukcji porodu przy
uzyciu cewnika Foleya nie roznita sie istotnie pomiedzy
grupami, natomiast preindukcja prostaglandynami byta
istotnie statystycznie mniej skuteczna u pacjentek otytych
[84]. Nie sa to jednak wystarczajace dane, aby stwierdzi¢,
ktéra z form preindukcji porodu bytaby korzystniejsza dla
tej populacji pacjentek [85].

W wynikach retrospektywnego badania kohortowego
na populacji pacjentek z Kalifornii (n = 74 725) wyka-
zano, ze indukcja porodu u otytych pacjentek w cigzy
donoszonej istotnie zmniejsza ryzyko ciecia cesarskie-
g0, nie majac wplywu na zwiekszenie ryzyka powiktan
okotoporodowych w poréwnaniu z postepowaniem
wyczekujgcym [86]. W 2021 roku zostaty opublikowane
wyniki najwiekszego retrospektywnego badania kohor-
towego analizujgcego, czy indukcja porodu u pacjentek
z izolowang otytoscig w 39. tygodniu cigzy wptywa na
ryzyko ciecia cesarskiego [87]. Do badania wtgczono
1 184 058 pacjentki ciezarne z BMI > 30 kg/m’. Wy-
kazano, ze indukcja porodu w 39. tygodniu cigzy w tej
populacji zmniejszyta istotnie ryzyko ciecia cesarskiego,
nie wptywajac przy tym na zwiekszenie ryzyka powiktan
okotoporodowych (OR: 95% Cl: 0,58-0,60). Ryzyko
zmniejszyto sie szczegblnie u wielorédek. Powyzsze ba-
dania sugerujg, aby rekomendowaé otytym pacjentkom
ciezarnym indukcje porodu w 39. tygodniu cigzy.

Nalezy dodatkowo podkresli¢, ze w przypadku podej-
rzenia makrosomii ptodu, jak wykazano w przegladzie
systematycznym bazy Cochrane z 2016 roku, indukcja
porodu nie zmniejsza ryzyka ciecia cesarskiego. W takim

przypadku pacjentka powinna zosta¢ poinformowana
o ryzyku wynikajacym z szacowanej duzej masy ptodu [88].

Znieczulenie podczas porodu

Pacjentka powinna otrzymaé informacje o potencjal-
nych technicznych problemach z wykonaniem znieczule-
nia regionalnego oraz o zwiekszonym ryzyku znieczulenia
0goblnego do porodu drogg ciecia cesarskiego w przypad-
ku nieskuteczno$ci znieczulenia regionalnego. Zesp6t
anestezjologiczny powinien byé wczesniej poinformowany
0 hospitalizacji otytej pacjentki ciezarnej.

Monitorowanie ptodu podczas porodu

Monitorowanie ptodu Srédporodowo u pacjentek oty-
tych jest utrudnione ze wzgledu na zwiekszong objetosé
tkanki ttuszczowej w obrebie jamy brzusznej. Pacjentka
powinna zostac poinformowana o potencjalnej trudnosci
w monitorowaniu przy pomocy kardiotokografii (KTG).
W przypadku nieskutecznosci kardiotokografii zewnetrz-
nej, nalezy rozwazy¢ kardiotokografie wewnetrzng
(w zaleznoSci od dostepnosci aparatéw kardiotokogra-
ficznych w oSrodku). Mozliwe jest rowniez zastosowanie
USG bezposrednio w sali porodowej celem monitorowa-
nia dobrostanu ptodu.

Porod drogg ciecia cesarskiego

Otyto$¢ nie jest wskazaniem do ciecia cesarskiego.
W wynikach badania Subramaniam i wsp. wykazano,
ze elektywne ciecie cesarskie u pacjentek z otytoscig Il
stopnia nie ma wptywu na zmniejszenie ryzyka powiktan
okotoporodowych w poréwnaniu z indukowanymi pacjent-
kami [89]. Nie ma jednoznacznej opinii dotyczgcej prefe-
rowanej techniki ciecia cesarskiego (ciecie wykonywane
w linii poSrodkowej vs. poprzecznej); dobor techniki po-
winien zosta¢ dostosowany indywidualnie. Jednakowoz
wyniki niektérych badan podkreslaja przewage ciecia
podtuznego posrodkowego ponizej pepka nad cieciem
sposobem Pfannenstiela, argumentujac to lepszym
uwidocznieniem pola operacyjnego, a w konsekwencji
skrdéceniem czasu operacji oraz mniejsza utratg krwi
[90]. Otytosé jest czynnikiem ryzyka gorszego gojenia
rany pooperacyjnej. Badania wskazujg jednoznacznie,
ze w przypadku grubosci tkanki podskornej powyzej
2 cm zatozenie na nig szwéw znamiennie zmniejsza
ryzyko nieprawidtowego gojenia sie rany pooperacyjnej
[91]. W przypadku pacjentek z otytoscig z BMI > 30 kg/m?
oraz masa ciata > 120 kg nalezy rozwazy¢ wieksza dawke
profilaktyki antybiotykowej [92]. Nie ma wystarczajgcych
badan odnosnie do skutecznosci zastosowania retrak-
tora rany lub leczenia rany podciSnieniem wspomaga-
jaco do procesu gojenia rany pooperacyjnej u otytych
pacjentek [93, 94].

www.journals.viamedica.pl/ginekologia_perinatologia_prakt

179



180

Ginekologia i Perinatologia Praktyczna 2023, tom 8, nr 3-4

Porod drogg pochwowa u pacjentki po
uprzednim cieciu cesarskim

Pacjentki otyte sg w grupie zwiekszonego ryzyka nie-
powodzenia porodu droga pochwowg po uprzednim cieciu
cesarskim (VBAC, vaginal birth after caesarean section).
Durnwald i wsp. w wynikach retrospektywnego badania
kohortowego wykazali, ze tylko 54,6% otytych pacjentek
po uprzednim cieciu cesarskim urodzito drogami natury,
w poréwnaniu do 70,5% pacjentek z prawidtowym BMI
(p = 0,003) [95]. Otytosé Il stopnia jest zwigzana ze
zwiekszonym ryzykiem Srodporodowego pekniecia ma-
cicy. Dodatkowo ciecie cesarskie ze wskazah naglych
u pacjentek otytych jest zwigzane ze zwiekszonym
ryzykiem powiktan okotooperacyjnych niz u pacjentek
z prawidtowym BMI. W zwigzku z tym pacjentka otyta po
uprzednim cieciu cesarskim powinna zostaé poinformo-
wana o wszystkich korzySciach oraz powiktaniach przed
podjeciem decyzji 0 porodzie drogami natury.

Rekomendacje w zakresie opieki podczas

porodu

1.U kobiet chorujacych na otytos¢ ze wzgledu na
zwiekszone ryzyko krwotoku poporodowego
zalecane jest aktywne prowadzenie trzeciego
okresu porodu (kategoria A).

2.Ciezarne z otytoScig powinny otrzymywac pro-
filaktyke antybiotykowa w trakcie ciecia cesar-
skiego ze wzgledu na zwiekszone ryzyko zaka-
zenia rany (kategoria A).

3.U kobiet z otytoScig podczas ciecia cesarskie-
g0 nalezy zeszy¢ podskorng przestrzen tkan-
kowg w celu zmniejszenia ryzyka zakazenia
i rozejscia rany (kategoria A).

OPIEKA PODCZAS POLOGU

W okresie potogu wraz ze wzrostem BMI ro$nie ry-
zyko powiktan u kobiet z otytoScia. Problemy zdrowotne
wynikajace z nadmiernej masy ciata moga wymagacé
wzmozonego nadzoru medycznego w krotkim okresie
poporodowym, ale rowniez wsparcia przez pracownikow
stuzby zdrowia przez caty okres potogu. Najczestsze
powiktania wynikajg z unieruchomienia pacjentek,
nieprawidtowego gojenia sie rany po cieciu cesarskim
i nacieciu krocza, zakrzepicy zylnej oraz problemoéw
z karmieniem piersia. Poprawa opieki poporodowej moze
przyczyni¢ sie do polepszenia wynikow zdrowotnych
w tej grupie kobiet.

Poporodowy nadzér kliniczny

Otytosé olbrzymia jest znanym czynnikiem ryzyka
depresji oddechowej [96]. Otytosé jest czynnikiem ryzyka
rozwoju hipowentylacji i niedroznosci drég oddechowych

podczas wybudzania pacjentki oraz w okresie poopera-
cyjnym [97]. Z uwagi na zwiekszone ryzyko wystapienia
obturacyjnego bezdechu sennego i zespotu aspiracji
w oparciu o ocene stanu zdrowia nalezy rozwazyé
monitorowanie wysycenia tlenem oraz czestosci odde-
chow, szczegblnie w sytuacji, kiedy zastosowano leki
narkotyczne lub Srodki uspakajajgce [98]. Korzystnym
elementem moze by¢ ustawienie zagtéwka pod katem 45
stopni. Istotng czescia nadzoru klinicznego jest rowniez
ocena cieptoty ciata w celu wczesnego wykrycia oznak
zakazenia oraz ocena ilosci wyptywajacej z pochwy krwi
jako prewencja krwotoku poporodowego.

Wczesne uruchamianie

Kluczowe znaczenie dla zmniejszenia ryzyka za-
krzepicy zyt gtebokich, zatorowosci ptucnej, powiktan ze
strony uktadu oddechowego oraz odlezyn ma wczesne
uruchamianie pacjentek, w ktérym pomaga zastosowa-
nie odpowiedniej i skutecznej analgezji poporodowe;.
Zachecanie do wczesnej mobilizacji oraz korzystania
z fizjoterapii jest szczegblnie istotne u kobiet po cieciach
cesarskich. W tej grupie pacjentek nalezy zwrécié¢ uwage
na miejsca na ciele, w ktérych moga powstac odlezyny,
i zacheca¢ do zmiany, w miare mozliwosci, pozycji
w czasie lezenia w t6zku [76].

Pielegnacja rany

Potoznice z otytoSciag maja zwiekszone ryzyko zaka-
Zenia oraz rozejscia rany bez wzgledu na droge porodu
oraz profilaktyczne zastosowanie antybiotykoterapii.
Zakazenie moze dotyczy¢ pochwy, btony Sluzowej macicy,
naciecia krocza oraz rany po cieciu cesarskim [99, 100].
Nieprawidtowe gojenie sie rany wystepuje u co dziesig-
tej kobiety z otytoScig po przebytym cieciu cesarskim,
a ryzyko tego powikfania jest okoto 1,5 razy wyzsze
w stosunku do kobiet z prawidtowg masg ciata i rosnie
wraz ze wzrostem BMI [101, 102]. Szczegdlnie niebez-
pieczny jest okres miedzy 6.-12. dobg po cieciu cesarskim
u kobiet z BMI > 50 kg/m” [9, 103]. Naciecia zaréwno
krocza, jak i brzucha powinny by¢ $ciSle monitorowane
pod katem oznak zakazenia, krwiakow oraz rozejscia rany
w czasie hospitalizacji oraz po wypisie do domu.

Profilaktyka w zakresie konfliktu
serologicznego

Istniejg pojedyncze dane sugerujgce, ze domieSniowe
podanie immunoglobuliny anty-RhD w standardowej daw-
ce moze nie byé optymalnie skuteczne u pacjentek Rh
ujemnych z BMI powyzej 30 kg/m°. Dane te nie sa obec-
nie wystarczajace, aby zmieni¢ dawki immunoglobuliny.
Immunoglobuline podaje sie w gtebokim domieSniowym
wstrzyknieciu, dlatego w grupie otytych kobiet nalezy
zwrécic¢ szczegbdlng uwage na miejsce podania oraz dobor
odpowiedniej dtugosci igly [104].
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Profilaktyka zylnej choroby
zaKkrzepowo-zatorowej

Otytosé, cigza, potdg i ciecie cesarskie sg nieza-
leznymi czynnikami ryzyka wystapienia zylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej, a szczegoblnie u kobiet z chorobag
otytoSciowa. Cigza powoduje 5-krotny wzrost ryzyka zylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej, natomiast okres popo-
rodowy podnosi to ryzyko 60-krotnie, przy czym ryzyko
to jest szczegblnie wysokie w pierwszych 6 tygodniach
po porodzie [105]. Innymi czynnikami, ktére powodujg
wzrost ryzyka wystgpienia zylnej choroby zakrzepowo-
-zatorowej, s pordd operacyjny (szczegdlnie ze wskazanh
naglych) oraz inne wskazniki demograficzne i medyczne
(wiek matki, palenie papieroséw, zakazenia, zylaki,
trombofilia, krwotok potozniczy) [106].

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa jest istotna
przyczyna zachorowalnosci i zgonéw matek szczegblnie
w okresie poporodowym [107], a ryzyko je wystapienia
wzrasta wraz z rosngcym BMI pacjentki [108].

Zastosowanie odpowiednio dobranych poiczoch
kompresyjnych oraz profilaktyki przeciwzakrzepowej
nalezy rozwazy¢ u kobiet z otytoscia i czynnikami ryzyka
zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej. Zastosowanie
farmakologicznej profilaktyki przeciwzakrzepowej, daw-
ka leku oraz czas trwania terapii powinny byé ustalone
w oparciu o indywidualne czynniki ryzyka pacjentki.

U wszystkich pacjentek z otytoscig olbrzymia (BMI
> 40 kg/m?), powinna by¢ zastosowana, bez wzgledu
na droge porodu, profilaktyka przeciwzakrzepowa [109].
U pacjentek z otytoscig pierwszego i drugiego stopnia po
porodzie drogg pochwowag nie ma wskazanh do rutynowe-
go stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej [110].
Nalezy potozy¢ nacisk na odpowiednie nawadnianie oraz
zacheca¢ do wczesnego uruchamiania. Przy podejmo-
waniu decyzji odnosnie do wdrozenia profilaktyki prze-
ciwzakrzepowej nalezy wzia¢ pod uwage indywidualne
czynniki ryzyka, poza BMI. W tym celu nalezy zastosowac
heparyny drobnoczgsteczkowe lub niefrakcjonowane.
Dawka heparyny powinna by¢ dobrana w oparciu 0 mase
ciata pacjentki, a nie BMI [111]. U pacjentek po cieciu
cesarskim nalezy dgzyé do wezesnego uruchamiania. Pa-
cjentki, ktére maja problem z poruszaniem sie, powinny
mie¢ mozliwoS¢ skorzystania z pomocy fizjoterapeuty.

U wszystkich pacjentek z otyloscig pierwszego
i drugiego stopnia po cieciu cesarskim, szczegélnie
u tych, u ktorych wystepujg dodatkowe czynniki ryzyka:
jeden duzy lub dwa mate, nalezy rozwazy¢ stosowanie
profilaktyki przeciwzakrzepowej (tab. 7) [102]. Brak jest
zdecydowanych dowodéw, na podstawie ktorych zaleca
sie stosowanie rutynowego dawkowania oraz okresla
czas stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej w tej
grupie kobiet. Dawka oraz czas trwania terapii powinny
by¢ dostosowane w oparciu o indywidualne ryzyko pa-
cjentki. Sugeruje sie kontynuowanie stosowania profi-

laktyki przeciwzakrzepowej przynajmniej do czasu, kiedy
potoznica bedzie w petni uruchomiona [110].

W sytuacji wspétistnienia BMI > 30 kg/m” i co naj-
mniej dwoch czynnikdw ryzyka oprécz heparyny drobno-
czasteczkowej przez 7 dni zaleca stosowanie ponczoch
uciskowych. U pacjentek, u ktérych w okresie ciazy byta
stosowana profilaktyka przeciwzakrzepowa, heparyne
nalezy kontynuowac przez caty okres potogu tzn. przez
6 tygodni [109].

Laktacja i karmienie piersig

U kobiet z chorobg otytoSciowg obserwuje sie trud-
nosci w karmieniu piersig, podZniejsze rozpoczynanie
karmienia, a takze krétszy okres laktacji [112-114].
Analiza wynikow kohorty dufskiej ujawnita, iz przerwanie
karmienia piersig koreluje ze wskaznikiem BMI. Im wyz-
sze BMI, tym czeSciej kobiety rezygnowaty z karmienia
piersig [115]. Czynnikami majgcymi wptyw na zmniejsze-
nie karmienia piersia u otytych kobiet sg uwarunkowania
konstytucjonalne. Wieksze piersi negatywnie wptywajg
na tradycyjne pozycje karmienia naturalnego. Wystepu-
jace po porodzie przesuniecia ptynowe powodujg obrzek
piersi, sptaszczenie brodawek sutkowych i trudno$¢
z ich uchwyceniem i zassaniem przez noworodka [116,
117]. Natomiast za niepodjecie proby karmienia moze
odpowiada¢ opdzniona laktogeneza [118].

Ciezarne z wysokim BMI czeSciej niz kobiety z pra-
widtowg masg ciata doSwiadczajg w cigzy oraz okresie
porodu powikian. Istotnie czeSciej w tej grupie stwierdza
sie cukrzyce, zakonczenie cigzy cieciem cesarskim oraz
pordd przedwczesny, a noworodki czeSciej objete sg opie-
ka w oddziale intensywnej terapii. Te sytuacje powodujg
wczesne oddzielenie noworodka od matki, co dodatkowo
ma negatywny wptyw na rozpoczecie karmienia i wczesne
jego zakonczenie [7, 119-121].

Inne powiktania potogowe

Kobiety z BMI > 30 kg/m® czeSciej niz kobiety
z prawidtowa masg ciata doSwiadczaja depresji po-
porodowej, ktdra rowniez moze wptywac na niechec
do karmienia dziecka [122]. Zgodnie z Rozporza-
dzeniem Ministra Zdrowia z dnia 16 sierpnia 2018
roku w sprawie standardu organizacyjnego opieki
okotoporodowej ocena stanu psychicznego potoznicy
powinna sie odbyé do 8 tygodni po porodzie, w tym
ryzyka wystapienia depresji poporodowej [123]. Ta
ocena powinna zostac zrealizowana przez potozna
podstawowej opieki zdrowotnej (POZ) podczas wizyt
patronazowych w domu.

Na opieke nad noworodkiem oraz jego karmienie
przez matke moze mieé rowniez wptyw zwiekszone ryzyko
niedokrwistosci poporodowej [124]. Dlatego rutynowe
badania w kierunku niedokrwisto$ci poporodowej w tej
grupie kobiet moga by¢ uzasadnione.
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Tabela 7. Czynniki ryzyka zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej w cigzy

Duze czynniki ryzyka

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa w wywiadzie
Choroby wspétistniejace: nowotwor w cigzy, niewydolno$é kragzenia NYHA 1lI/1V, aktywne SLE, zaostrzenie choroby
zapalnej jelit, aktywne zapalne poliartropatie (np. RZS), zesp6t nerczycowy > 3,5 g/dobe, cukrzyca typu 1
z nefropatia, anemia sierpowata, narkotyki dozylnie
Trombofilia wysokiego ryzyka: niedob6r ATIII, podwéjna heterozygota mutacji genu protrombiny i czynnika V Leiden, homozygota
mutacji V Leiden i genu protrombiny, zesp6t antyfosfolipidowy
Zabieg operacyjny w ciazy
Niepowsciagliwe wymioty ciezarnych z konieczno$cia hospitalizacji
Zespot hiperstymulacji jajnikow (tylko w | trymestrze)
Otyto$¢ chorobliwa
Trombofilia niskiego ryzyka w wywiadzie bez zakrzepicy: heterozygota Leiden, heterozygota mutacji genu protrombiny,
niedobor biatka C, niedoboér biatka S
Wywiad rodzinny zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej u krewnego pierwszego stopnia
Otytosé
Duze zylaki (koriczyn dolnych, pochwy i sromu)
Rodnos¢ > 3
Nikotynizm
Wiek > 35 lat
Preeklampsja w obecnej ciazy
Cigza mnoga
Poréd zabiegowy (ciecie cesarskie, VE, kleszcze, reczne wydobycie tozyska)
Krwotok potozniczy ( > 1000 ml) lub transfuzja krwi lub spadek Hb do 4 g/dI
Obsoleta w obecnej cigzy
Zaptodnienie pozaustrojowe (okotokoncepcyjnie)
Uogblnione zakazenie z objawami klinicznymi i podwyzszonymi wskaznikami stanu zapalnego
Unieruchomienie, odwodnienie
Biatkomocz w potogu > 1,0 g/24 h

AT (antithrombin) — antytrombina, Hb (haemoglobin) — hemoglobina; NYHA (New York Heart Association) — Nowojorskie Towarzystwo Kardilogiczne; RZS — reumatoidalne zapalenie stawow;
SLE (systemic lupus erythromatosus) — toczer rumieniowaty uktadowy; VE (vacuum extractor) — prozniociag

W celu rozpoczecia karmienia i jego kontynuacji
przez ciezarne z otytoScig nalezy rozwazy¢ skorzystanie
z porady laktacyjnej w oddziale szpitalnym oraz po
wypisie do domu. Otyte kobiety nalezy zachecaé do
karmienia piersig. Nalezy podkresli¢ wynikajgce z tego
korzySci zaréwno dla noworodka, jak i dla matki. Brak
karmienia piersig jest bowiem kolejnym obok otytoSci
matki czynnikiem rozwoju otytoSci u potomstwa.

krzepowa bez wzgledu na droge porodu (kate-
goria D).

3.U kobiet z otyloscig po cieciu cesarskim ze
wzgledu na wieksze ryzyko wystapienia zylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej zaleca sie po-
operacyjng profilaktyke przeciwzakrzepowag
w dawce odpowiedniej dla danego wskaznika
masy ciata (kategoria C).

Rekomendacje w zakresie opieki podczas potogu

1. Kobiety chorujace na otytoS¢ nalezy zache-
cac¢ do wczesnego uruchamiania po porodzie
celem zmniejszenia ryzyka zylnej choroby za-
krzepowo-zatorowej (kategoria B)

2.Wszystkim kobietom z BMI > 40 kg/m” po po-
rodzie nalezy wdrozy¢ profilaktyke przeciwza-

4. Kobiety chorujgce na otytoS¢ powinny by¢ ba-
dane pod katem depresji poporodowej i leku,
poniewaz otytoS¢ jest czynnikiem ryzyka tych
stanow (kategoria B).

5. Kobietom z otytoscia nalezy zapewni¢ wspar-
cie laktacyjne w okresie poporodowym (kate-
goria D).
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ZALECENIA DLUGOFALOWE

Zbyt duzy przyrost masy ciata w cigzy jest istotnym
czynnikiem ryzyka utrzymania nadmiernej masy ciata
po porodzie, co zwieksza ryzyko wystepowania zaburzen
metabolicznych oraz wystapienia nadwagi lub otytosci
w kolejnych cigzach. Kobiety powinny by¢ informowane,
Ze zmniejszenie masy ciata pomiedzy cigzami obniza
ryzyko obumaré wewnatrzmacicznych, powiktan nad-
cisnieniowych i makrosomii ptodu. Redukcja masy ciata
zwieksza szanse na udany pordéd pochwowy po cieciu
cesarskim [125-127]. Wykazano, ze utrata masy ciata
pomiedzy cigzami u kobiet otytych zmniejsza ryzyko
urodzenia dziecka o duzej masie w stosunku do wieku
ciazowego (LGA, large for gestational age). Nie stwier-
dza sie zwiekszonego ryzyka urodzenia dziecka matego
w stosunku do wieku cigzowego (SGA, small for gestatio-
nal age), o ile utrata masy ciata matki nie wynosita wiecej
niz 8 jednostek BMI [128]. Wszystkie kobiety z otytoscig
powinny by¢ objete poradnictwem dietetycznym oraz
zachecane do regularnej aktywnosci fizycznej w celu
zmniejszenia masy ciata i profilaktyki choréb zwigzanych
z zespotem metabolicznym [129]. Kobiety, u ktérych
rozpoznano cukrzyce cigzowg, powinny mie¢ wykonany
test obcigzenia glukozg 6-12 tygodni po porodzie [130].

Niemowleta otytych matek majg wiecej tkanki ttusz-
czowej niz dzieci kobiet o prawidtowej masie ciata. Wsréd
potomstwa otylych kobiet czesciej obserwuje sie wyste-
powanie zespotu metabolicznego [131] oraz otytosci
dzieciecej [132, 133]. W wynikach badania skandynaw-
skiego wykazano zwigzek pomiedzy wyzszym BMI matki
a zwiekszonym ryzykiem wystepowania astmy u dzieci
[134]. Otytos¢ matek w cigzy moze by¢ powigzana z zabu-
rzeniami zachowania, deficytami uwagi, nadpobudliwo$cig
czy objawami ze spektrum autyzmu u potomstwa [8].

Antykoncepcja

Poradnictwo antykoncepcyjne jest bardzo wazne
w populacji pacjentek chorujgcych na otytoS¢. Bezpieczna
i skuteczna antykoncepcja ma zasadnicze znaczenie dla
zapobiegania nieplanowanej ciazy, bowiem w tej grupie ko-
biet, u ktorych wspotistniejg dodatkowe choroby, wystepuje
zwiekszone ryzyko powiktan zwigzanych z ciaza [135-137].

OtytoS¢ moze zmieniaé zaréwno farmakokinetyke, jak
i farmakodynamike hormonalnych Srodkéw antykoncep-
cyjnych. Szczytowe stezenia hormondw antykoncepcyjnych
s hizsze u kobiet otytych w poréwnaniu z kobietami
o0 prawidtowej masie ciata. Skutecznos¢ doustnych Srod-
kéw antykoncepcyjnych oraz plastrow transdermalnych
moze by¢ ograniczona ze wzgledu na nizsze stezenie leku
W surowicy, a tym samym niewystarczajacy poziom hormo-
néw w celu zapewnienia efektu antykoncepcyjnego. Otyte
pacjentki powinny zostaé poinformowane o potencjalnie
zmniejszonej skuteczno$ci tych metod [138-140].

Systemy wewnatrzmaciczne (IUD, intrauterine de-
vices) zawierajace miedz, jak i lewonorgestrel (LNG,
levonorgestrel) sg wysoce skuteczne u kobiet otytych i sg
preferowang forma antykoncepcji hormonalnej u kobiety
chorujacej na otytos¢é. Okres pottrwania lewonorgestrelu
jest dtuzszy w tej populacji, a czas do osiggniecia plateau
dtuzszy niz wsrdd kobiet o prawidtowej masie ciata.

Wykazano, ze doustne Srodki antykoncepcyjne hamu-
jg owulacje u wiekszosci kobiet z otytoScig i sg skuteczne
w zapobieganiu ciazy; moga one jednak charakteryzowaé
sie wyzszym odsetkiem niepowodzen z powodu zmienio-
nej farmakokinetyki zwigzanej z otytoscig [140]. Nalezy
zawsze w tej grupie pacjentek, z uwagi na 2-3-krotnie
podwyzszone ryzyko wystgpienia zylnej choroby zakrze-
powo-zatorowej, rozwazajgc zastosowanie ztozonej anty-
koncepcji hormonalnej, zastosowaé preparat zawierajacy
jak najnizsza dawke etynyloestradiolu (20-30 ug etyny-
loestradiolu) [136, 137]. Ograniczone dowody sugeruja,
ze kobiety otyte stosujgce ztozone doustne produkty an-
tykoncepcyjne nie maja zwiekszonego ryzyka wystapienia
ostrego zawatu serca lub udaru mézgu w poréwnaniu
z otytymi kobietami niestosujgcymi tych preparatow.

Srodki antykoncepcyjne zawierajace estrogeny po-
winny by¢ rozwazane po doktadnym przeanalizowaniu
dodatkowych czynnikdw ryzyka zylnej choroby zakrze-
powo-zatorowej i nie powinny by¢ rozpoczynane przed
uptywem 4-6 tygodni po porodzie [141-143].

Implant etonogestrelu wydaje sie rownie skuteczny
niezaleznie od masy ciata, chociaz wyniki niektorych
badan sugerujg, ze jego farmakokinetyka moze by¢
zmieniona u kobiet otytych.

Stosowanie ztozonych hormonalnych Srodkoéw an-
tykoncepcyjnych, implantéw progestagenowych oraz
wkfadki wewnatrzmacicznej nie jest zwigzane z przyro-
stem masy ciata. Octan medroksyprogesteronu (MPA,
medroxyprogesterone acetate) jest uwazany za bez-
pieczny dla wiekszosci kobiet z otytoScig, niemniej nalezy
stosowac go ostroznie z uwagi na najwyzsze wsrod pro-
gestagendw dziatanie prozakrzepowe [138, 139, 144].
Niemniej jednak istnieje zwigzek z przyrostem masy ciata
i mozliwoScig wystgpienia zaburzen miesigczkowania.

Rekomendacja w zakresie zalecen

dtugofalowych

1. Kobiety z otytoScig po cigzy powinny byé ob-
jete poradnictwem dietetycznym oraz zache-
cane do regularnej aktywnoSci fizycznej, jak
rowniez powinny rozwazy¢ leczenie farmako-
logiczne lub zabiegowe w celu zmniejszenia
masy ciata i powiktan w kolejnej cigzy oraz
w ramach profilaktyki chor6b zwigzanych z ze-
spotem metabolicznym (kategoria B).

2.Kobiety chorujace na otytloSé powinny zostaé
poinformowane o potencjalnie zmniejszonej
skutecznosci antykoncepcji (kategoria D).
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Opieka potoznicza nad kobieta chorujgca na otylos¢ — podsumowanie

Biorac pod uwage wzrastajaca liczbe kobiet chorujgcych na otytos¢ w wieku rozrodczym, wszystkie osrodki udzielajgce Swiadczen zdrowotnych
powinny by¢ odpowiednio przygotowane zaréwno pod wzgledem merytorycznym, jak i sprzetowym do opieki nad ciezarnymi z otytoScig w przebie-
gu ciazy i porodu. Jedynie kobiety z otytocia oraz dodatkowymi powiktaniami i/lub otytoscia chorobliwag (BMI > 39 kg/m?) nalezy skierowaé

do osrodka wysokospecjalistycznego (kategoria D).

Rekomendacje — opieka przedkoncepcyjna

1. Ukobiet chorujacych na otyto$¢ planujacych ciaze nalezy wdrozy¢ postepowanie lecznicze majace na celu redukcje masy ciata w celu poprawy
ich ptodnosSci oraz zmniejszenia ryzyka powiktan w ciazy u nich iich potomstwa (kategoria B).

2. Farmakoterapia stosowana w leczeniu otytoSci nie powinna by¢ kontynuowana podczas ciazy (kategoria D).

U kobiet poddanych zabiegom bariatrycznym zaleca sie opdZnienie czasu zajscia w ciaze na okres 12-24 miesiecy, do momentu osiggniecia

pozadanego ubytku i stabilizacji masy ciata (kategoria B).

4. U kobiet z otytoscig planujacych ciaze zaleca sie suplementacje kwasem foliowym w dziennej dawce 800 pg, w tym 400 pg w postaci aktyw-
nych folianow. Wskazane jest oznaczenie stezenia kwasu foliowego w surowicy po 4-6 tygodniach suplementaciji, a w przypadku stezenia
ponizej 28 nmol/I, zwiekszenie dawki do 5 mg/dzien, maksymalnie do 12. tygodnia ciazy (kategoria B).

5. W suplementacji przedkoncepcyjnej u kobiet chorujacych na otyto$¢ nalezy rozwazy¢ stosowanie preparatéw mio-inozytolu w celu zmniejszenia
insulinoopornosci oraz profilaktyki wad cewy nerwowej u ptodu (kategoria C).

w

Rekomendacje — opieka w cigzy

1. U ciezarnych z otytoScig zalecany jest niski przyrost masy ciata w celu zmniejszenia ryzyka powiktan podczas cigzy i porodu (kategoria B).

2. Kobiety z otytoScig nalezy poinformowaé o zasadach zréwnowazonej i zréznicowanej diety oraz o korzySciach stosowania umiarkowanej

aktywnosci fizycznej podczas cigzy (kategoria B).

Farmakoterapia insulinoopornosci z uzyciem metforminy nie powinna by¢ kontynuowana po pierwszym trymestrze ciazy (kategoria A).

Kobiety z wiecej niz jednym umiarkowanym czynnikiem ryzyka (BMI 35 kg/m? lub wiecej, pierwsza ciaza, wiek matki powyzej 40 lat, wywiad

rodzinny stanu przedrzucawkowego i ciaza mnoga) moga odnieS¢ korzysci z przyjmowania 150 mg aspiryny na dobe od 12. tygodnia cigzy

do 36. tygodnia ciazy (kategoria B).

5. Ciezarne z otytoscig co najmniej drugiego stopnia oraz z otytosScig pierwszego stopnia i dodatkowymi czynnikami ryzyka powinny otrzymywac

profilaktyke przeciwzakrzepowa od poczatku cigzy i do 7 dni po porodzie za pomocg heparyn drobnoczasteczkowych w dawce zaleznej

od masy ciata przed cigza (kategoria B).

Kobiety chorujgce na otyto$¢ powinny by¢ badane w kierunku zaburzer tolerancji weglowodandw przy pierwszej wizycie w cigzy (kategoria B).

U kobiety chorujacej na otylosé zaleca sie przeprowadzenie co najmniej czterech badan USG, kolejno w okresach pomiedzy 11.°-13."7,

18.-22., 28.-32. tygodniem cigzy oraz w terminie porodu (kategoria A).

8. Podczas kazdego z rekomendowanych badan USG nalezy poinformowac kobiete chorujgca na otytosS¢ o ograniczeniach technicznych wynika-
jacych z nadmiernej masy ciata i w rezultacie mniejszej skutecznosci ultrasonografii w detekcji wad strukturalnych ptodu. Fakt poinformowa-
nia pacjentki w potaczeniu z wyliczonym przedcigzowym wskaznikiem BMI nalezy odnotowa¢ w koficowej dokumentacji badania. W wyniku
badania USG powinno sie oznaczy¢ elementy, ktérych wizualizacja byta niemozliwa badz niekompletna, oraz zamiesci¢ wskazéwki odnosnie
do dalszego postepowania. W powyzszych przypadkach, jak rowniez przy podejrzeniu wady strukturalnej ptodu, nalezy rozwazy¢ skierowanie
pacjentki do oSrodka wyzszego stopnia referencyjnosci (kategoria C).

> w

~ o

Rekomendacje — opieka podczas porodu

1. U kobiet chorujacych na otytos¢ ze wzgledu na zwiekszone ryzyko krwotoku poporodowego zalecane jest aktywne prowadzenie trzeciego
okresu porodu (kategoria A).

2. Ciezarne z otytoScig powinny otrzymywac profilaktyke antybiotykowa w trakcie ciecia cesarskiego ze wzgledu na zwiekszone ryzyko zakazenia
rany (kategoria A).

3. Ukobiet z otytoScia podczas ciecia cesarskiego nalezy zeszy¢ podskorng przestrzen tkankowa w celu zmniejszenia ryzyka zakazenia i rozejscia
rany (kategoria A).

Rekomendacje — opieka podczas potogu

1. Kobiety chorujgce na otytoS¢ nalezy zachecac do wezesnego uruchamiania po porodzie celem zmniejszenia ryzyka zylnej choroby zakrzepowo-

-zatorowej (kategoria B).

Wszystkim kobietom z BMI > 40 kg/m? po porodzie nalezy wdrozyé profilaktyke przeciwzakrzepowa bez wzgledu na droge porodu (kategoria D).

3. U kobiet z otytoscia po cieciu cesarskim ze wzgledu na wieksze ryzyko wystapienia zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej zaleca sie poopera-
cyjng profilaktyke przeciwzakrzepowa w dawce odpowiedniej dla danego wskaznika masy ciata (kategoria C).

4. Kobiety chorujace na otytoS¢ powinny by¢ badane pod katem depresji poporodowej i leku, poniewaz otytos¢ jest czynnikiem ryzyka tych stanow
(kategoria B).

5. Kobietom z otytoScia nalezy zapewni¢ wsparcie laktacyjne w okresie poporodowym (kategoria D).

>

Rekomendacja — zalecenia diugofalowe

1. Kobiety z otytoScia po ciazy powinny by¢ objete poradnictwem dietetycznym oraz zachecane do regularnej aktywnosci fizycznej, jak rowniez
powinny rozwazy¢ leczenie farmakologiczne lub zabiegowe w celu zmniejszenia masy ciata i powiktan w kolejnej cigzy oraz w ramach profilak-
tyki chordb zwigzanych z zespotem metabolicznym (kategoria B).

2. Kobiety chorujace na otyto$¢ powinny zostaé poinformowane o potencjalnie zmniejszonej skutecznosci antykoncepcji (kategoria D).

BMI (body mass index) — indeks masy ciata; USG — badanie ultrasonograficzne
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WSTEP

Przedporodowe pekniecie bton ptodowych (PROM,
prelabor rupture of the membranes) oznacza pekniecie
bton ptodowych przed wystapieniem regularnej czynnosci
skurczowej. Moze ono wystapié¢ w terminie (> 37.+0 tygo-
dnia cigzy) lub przedwczesnie (< 37.+0 tygodnia cigzy).
W tym drugim przypadku okresSla sie je jako przedwczes-
ny PROM (PPROM, premature prelabor rupture of the
membranes) i jest ono odpowiedzialne za okoto 30-40%
porodow przedwczesnych; stanowi takze najczestszy
mozliwy do zidentyfikowania czynnik zwigzany z porodem
przedwczesnym. PPROM moze powodowa¢ znaczng
zachorowalno$¢ i Smiertelno$é noworodkow, gtéwnie
z powodu wczesniactwa, sepsy, wypadniecia pepowiny
i hipoplazji ptuc. Ponadto niesie ze sobg zwiekszone
ryzyko zakazenia wewnatrzowodniowego. Postepowanie
w przypadku PROM przedwczesnego i w terminie porodu
jest rézne i zalezy od wieku cigzowego oraz obecnosci
dodatkowych czynnikow ryzyka, przede wszystkim takich
jak: zakazenie wewnatrzowodniowe i/lub nieprawidtowe
wyniki oceny dobrostanu ptodu. Doktadna ocena wieku
cigzowego i znajomos¢ czynnikdw ryzyka sg niezbedne
do wtasciwej diagnozy i opieki nad pacjentkami z PPROM.

CZYNNIKI RYZYKA

Patogeneza pekniecia bton ptodowych nie jest do
kohAca poznana. Rozne zdarzenia patologiczne (np.
krwawienie, subkliniczne lub jawne zakazenie) mogg
zapoczatkowaé kaskade zmian biochemicznych (aktywa-
cja metaloproteinaz, stres oksydacyjny), ktorych efektem
koricowym jest PROM. Czynniki ryzyka sg podobne do
czynnikéw ryzyka porodu przedwczesnego (tab. 1), jed-
nak u wielu pacjentek nie wystepuje zaden z nich. Szcze-
golnie silny zwigzek z PPROM maja: przebyty PPROM
w poprzedniej cigzy, zakazenie drég rodnych, krwawienie
w I, I1i lll trymestrze oraz palenie papieroséw [1-3].

DIAGNOSTYKA

Rozpoznanie PPROM opiera sie przede wszystkim na
charakterystycznych wynikach wywiadu i badania przed-
miotowego: ciezarna zgtasza sie z objawami odptywania
ptynu owodniowego, a w badaniu sterylnym wziernikiem
stwierdza sie gromadzenie ptynu owodniowego w tylnym
sklepieniu pochwy — co jest ,ztotym standardem” diagno-
stycznym. Jesli nie obserwuje sie odptywania ptynu owo-
dniowego w chwili badania, nalezy ucisngé dno macicy
i poprosi¢ pacjentke o zakastanie oraz pochylenie sig,
moze to zwiekszyé wyptyw ptynu owodniowego z szyjki
macicy i potwierdzi¢ rozpoznanie.

W przypadku watpliwosci, czy gromadzacy sie ptyn
jest ptynem owodniowym, mozna wykona¢ badanie pH

przy uzyciu papierka lakmusowego. Prawidtowe pH wy-
dzieliny pochwowej wynosi zazwyczaj 3,8-4,5 (papierek
zabarwi sie na kolor zétty), podczas gdy ptyn owodniowy
ma zazwyczaj pH w zakresie 7,1-7,3 (papierek zabarwi
sie na kolor granatowy). Fatszywie dodatnie wyniki testu
paskowego mogg wystapi¢ przy obecnosci krwi, nasie-
nia, alkalicznych Srodkéw antyseptycznych, niektérych
lubrykantow lub bakteryjnego zapalenia pochwy (BV,
bacterial vaginosis).

Jesli nie mozna jednoznacznie stwierdzi¢ odptywania
ptynu owodniowego, nalezy rozwazy¢ wykonanie testow
na obecnos¢ IGFBP-1 (insulin growth factor binding
protein-1) lub PAMG-1 (placental alpha microglobulin-1)
w wydzielinie szyjkowej, jesli te testy sa dostepne w da-
nym osrodku. Badania dotyczace powyzszych markerow
biochemicznych wykazaty ich wysoki poziom czutoSci
i swoistosci dla diagnostyki PPROM [4, 5].

Oznaczenie stezenia fibronektyny ptodowej jest
czutym, ale niespecyficznym testem dla potwierdzenia
odptywania ptynu owodniowego. Ujemny wynik tego testu
sugeruje nienaruszone btony ptodowe, ale wynik dodatni
nie jest w petni diagnostyczny dla PROM. Oznaczenie
fibronektyny ptodowej nie powinno byé zatem rutynowo
wykorzystywane w diagnostyce PPROM.

Badanie ultrasonograficzne wykazujgce matowodzie
lub bezwodzie moze by¢ pomocne w celu potwierdzenia
klinicznej diagnozy PPROM, ale nie jest diagnostyczne.

POSTEPOWANIE

Postepowanie w przypadku PPROM jest jednym
z najbardziej kontrowersyjnych zagadnien w medycynie
perinatalnej. Punkty sporne obejmuja:
* trafng diagnoze w niejednoznacznych przypadkach;
* postepowanie wyczekujgce a interwencja;
» stosowanie lekdw tokolitycznych;
* czas podawania i rodzaj profilaktyki antybiotykowej,
o zasadno$¢ podawania kortykosteroidow;
* metody badania w kierunku zakazenia matki/ptodu;
* terminu zakonczenia cigzy.

Hospitalizacja

Postepowanie w PPROM polega na przyjeciu pacjent-
ki do szpitala z okresowg oceng stanu matki i ptodu.
U wszystkich pacjentek z PPROM nalezy okresli¢ wiek
cigzowy, a w przypadku cigzy > 22.+6 tygodnia takze
potozenie ptodu oraz jego dobrostan. W badaniach
nalezy szuka¢ cech zapalenia bton ptodowych badz
przedwczesnego oddzielenia tozyska.

Przy wyborze postepowania wyczekujacego istotne
jest monitorowanie dobrostanu ciezarnej oparte na
codziennej ocenie parametrow klinicznych pacjentki
(czynno$é serca, pomiary ciSnienia tetniczego, tempe-
ratura ciata). Parametry laboratoryjne nalezy ocenic
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Tabela 1. Czynniki ryzyka porodu przedwczesnego / PROM

Wywiad potozniczy/ginekologiczny

e pordd przedwczesny / PPROM w wywiadzie

* zabiegi na szyjce macicy — np. konizacja, LEEP

* wielokrotne zabiegi tyzeczkowania jamy macicy
wady anatomiczne macicy

Cechy demograficzne matki

e wiek ponizej 17. lub powyzej 35. roku zycia

* nizszy poziom edukacji

* samotne macierzyfstwo

* nizszy status socjoekonomiczny

e krétki odstep pomiedzy kolejnymi cigzami — ponizej 18
miesiecy

* inne czynniki socjoekonomiczne — dostep do opieki
medycznej, niepetnosprawno$é

Status odzywienia / aktywnos¢ fizyczna

«  BMI ponizej 18,5 kg/m’
* praca zawodowa powyzej 80 godzin tygodniowo
e ciezka praca fizyczna

Wywiad dotyczacy obecnej ciazy

zastosowanie metod wspomaganego rozrodu

* cigza wieloptodowa

* czynniki ptodowe — zaburzenia chromosomalne, wady
strukturalne, ograniczenie wzrastania ptodu, obumarcie
ptodu

e krwawienia z drég rodnych — w tym tozysko przodujgce,
przedwczesne oddzielenie tozyska

* wielowodzie lub matowodzie

e choroby przewlekte matki wikfajgce ciaze — nadcisnie-
nie, cukrzyca, choroby tarczycy, choroby tkanki tgcznej

e zabieg chirurgiczny w obrebie jamy brzusznej
w trakcie cigzy

e czynniki psychogenne — stres, depresja, zaburzenia
nastroju

o uzywki — tyton, alkohol, substancje psychoaktywne

* infekcje — bakteryjna waginoza, rzesistkowica, chlamy-
dioza, rzezaczka, kita, infekcja drég moczowych, zaka-
zenie wewnatrzowodniowe

o dtugos¢ szyjki macicy ponizej 25 mm pomiedzy 14.
a 28. tygodniem cigzy

e wysokie stezenie fibronektyny ptodowej pomiedzy 22.
a 34. tygodniem ciazy

*  skurcze mieSnia macicy

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; LEEP (loop electrosurgical excision procedure)
— elektrokonizacja szyjki macicy

przy przyjeciu do szpitala, a nastepnie kontynuowac
oznaczenia minimum 2 razy w tygodniu lub czesciej,
w zaleznosci od sytuacji klinicznej (petna morfologia krwi,
CRP, uktad krzepniecia oraz w zalezno$ci od mozliwosci
os$rodka prokalcytonine).

Zaleca sie kontrole liczby leukocytow i biatka C-re-
aktywnego (CRP, C-reactive protein) po 4-6 godzinach
od wtaczenia antybiotyku. Przy braku narastania war-
tosci parametréw stanu zapalnego i stabilnej sytua-
cji klinicznej ponowne oznaczenia leukocytozy Krwi
obwodowej, CRP nalezy wykonywa¢ minimum 2 razy

w tygodniu lub czeSciej, w zaleznosci od sytuacji klinicznej.
W przypadku wzrastania wartoSci wyktadnikéw stanu
zapalnego konieczna jest modyfikacja postepowania
(zmiana/rozszerzenie antybiotykoterapii i/lub wdrozenie
dziatan zmierzajgcych do zakonczenia cigzy).

Jednym z zagrozen zwigzanych z PPROM jest wste-
pujgce zakazenie prowadzgce do zakazenia wewnatrz-
owodniowego (infekcji wewnatrzmacicznej).

Kliniczne objawy zakazenia wewngtrzowodniowego
to wedtug Gibbsa:

e wzrost temperatury ciata (> 38°C);

e leukocytoza (> 15 G/I);

¢ matczyna tachykardia (> 100 uderzen serca/min);
* ptodowa tachykardia (> 160 uderzen serca/min);
* tkliwo$¢ miesnia macicy oraz nieprawidtowy;

* cuchnacy ptyn owodniowy.

Stwierdzenie dwoch z wyzej wymienionych objawdw
spetnia kryteria rozpoznania klinicznego zakazenia bton
ptodowych [6].

Objawy zakazenia wewngtrzowodniowego i/lub nie-
prawidtowe wyktadniki dobrostanu ptodu stanowig wska-
zanie do zakonczenia ciazy. W szczegblnosci sepsa oraz
objawy wstrzasu septycznego u matki sg wskazaniem
do niezwtocznego zakonczenia ciazy i ewentualnego
usuniecia macicy jako Zrodta zakazenia lub krwawienia,
jesli istnieje taka koniecznoS¢.

W trakcie hospitalizacji w przypadku, gdy kanat szyjki
macicy jest zamknigty, nie zaleca sie rezimu t6zkowego,
a jedynie ograniczenie aktywnosci fizycznej. Rezim
tézkowy nie zmniejsza ryzyka porodu przedwczesnego,
a zwieksza ryzyko zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej
z 0,8/1000 do 15,6/1000 ciezarnych unieruchomio-
nych powyzej 3 dni. W sytuacji zaawansowanego stanu
potozniczego (ryzyko wypadniecia pepowiny przy duzym
rozwarciu szyjki macicy) zaleca sie ograniczenie aktyw-
nosci fizycznej (tryb siedzaco-lezacy) — w tych przypad-
kach nalezy wtaczy¢ profilaktyke przeciwzakrzepowa
ze wzgledu na mozliwo$¢ wystgpienia zakrzepicy zyt
gtebokich i zatorowosci ptucnej. Metoda profilaktyki
przeciwzakrzepowej moga by¢ poniczochy uciskowe i/lub
heparyny drobnoczgsteczkowe w dawce profilaktycznej
u pacjentek z niskim lub Srednim ryzykiem zakrzepicy [7].

Po okresie obserwacji w szpitalu, w indywidualnych
przypadkach (ponizej 22.+6 tygodnia cigzy) mozliwe jest
leczenie ambulatoryjne. Takie postepowanie w PPROM
wigze sie jednak ze znacznym ryzykiem powikfan infek-
cyjnych dla matki i nie jest rekomendowane. Leczenie
ambulatoryjne jest dopuszczalne po ocenie indywidu-
alnego stanu klinicznego kobiety ciezarnej oraz petnej
Swiadomosci pacjentki i jej rodziny o jej stanie wytgcznie
na jej proshe wyrazong na pismie.

Postepowanie ambulatoryjne wyczekujgce musi
obejmowac:

e oceny temperatury ciata 2 x dziennie;
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* kontrole parametréw stanu zapalnego 2 x w tygo-
dniu;

* dokfadne instrukcje dotyczace monitorowania nie-
pokojacych objawéw (np. bél brzucha, krwawienie

z pochwy, uptawy, gorgczka, dreszcze, objawy gry-

popodobne);

e czeste oceny przez lekarza, minimalnie 1 x w tygodniu.

Ponowna hospitalizacja powinna mie¢ miejsce po
ukonczonym 22.+6 tygodniu ciazy. Jezeli pacjentka wy-
maga hospitalizacji przed ukoficzeniem 22.+6 tygodnia
cigzy, to nie musi by¢ ona hospitalizowana w osrodku Il
stopnia referencyjnosci.

Nalezy pamietac, ze szczegoélnie na tym etapie cia-
zy stan przedwczesnego odptyniecia ptynu owodniowe-
go jest blisko skorelowany z mozliwoscia wystapienia
zakazenia wewnatrzowodniowego, co moze z kolei
prowadzi¢ do zakazenia uogélnionego z wystapieniem
sepsy, wstrzasu septycznego i niewydolnosci wielona-
rzadowej, moze wiec stanowic stan zagrozenia zdrowia
i zycia kobiety ciezarnej.

W przypadku PPROM po ukonczeniu 22.+6 tygo-
dnia ciazy, hospitalizacja pacjentki musi odbywac sie
w osrodku Il stopnia opieki perinatalnej.

Badania biochemiczne i biofizyczne, ktore nalezy wykona¢

po rozpoznaniu PPROM (podsumowanie):

Monitorowanie stanu matki (czynno$¢ serca, cisnienie tetni-
cze krwi, temperatura ciata)

Petna morfologia krwi, CRP*, uktad krzepniecia (przy przy-
jeciu, a nastepnie 2 x tydzien lub czeSciej) leukocytoza
i CRP. Prokalcytonina* w zalezno$ci od mozliwosci oSrodka
i wskazan klinicznych

Posiew z pochwy i odbytnicy na obecno$é paciorkowcow
grupy B po 22.+6 tygodniu cigzy

Posiew z pochwy i kanatu szyjki przy przyjeciu do szpitala,
a nastepnie w zaleznosci od stanu klinicznego

Kardiotokografia po 26. tygodniu cigzy (1 x dziennie), najle-
piej z komputerowa analiza

Badanie ultrasonograficzne przezbrzuszne

*Qznaczanie CRP i prokalcytoniny nie dotyczy pacjentek z PROM po 37. tygodniu trwania ciazy
CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne, PPROM (premature prelabor rupture of the
membranes) — przedwczesne przedporodowe peknigcie wod ptodowych

Profilaktyczna antybiotykoterapia

Zakazenie wewngtrzowodniowe moze by¢ przyczyna
lub konsekwencjg PPROM. Celem antybiotykotera-
pii jest zmniejszenie czestoSci wystepowania infekc;ji
u matki i ptodu, a tym samym opdznienie wystgpienia
porodu przedwczesnego lub koniecznosci jego indukcji.
W przegladzie Cochrane dotyczacym roli antybiotykow
u kobiet z potwierdzonym PPROM stwierdzono, ze sto-
sowanie antybiotykéw wigze sie z istotnym statystycznie
zmniejszeniem czestosci wystepowania zapalenia bton

ptodowych (RR 0,66, 95% CI 0,46-0,96). Stwierdzono

istotne zmniejszenie liczby noworodkéw urodzonych

w ciagu 48 godzin (RR 0,71 95% Cl 0,58-0,87) i 7 dni

(RR 0,79, 95% Cl 0,71-0,89). Zmniejszyta sie rowniez

liczba zakazen noworodkow, koniecznosSci stosowania

surfaktantu, tlenoterapii i nieprawidtowych wynikow
badania ultrasonograficznego mézgu noworodka przed

wypisem ze szpitala [8].

Nie jest jasne, jaki antybiotyk wybrac i jaki jest
optymalny czas trwania leczenia. Poszczegblne Towarzy-
stwa Ginekologdw i Potoznikow rekomendujg odmienne
terapie, a dane sg niewystarczajgce, aby stwierdzic, czy
ktorys ze schematéw antybiotykoterapii (lek, dawka, czas
trwania) jest skuteczniejszy od innego. Na podstawie
rekomendacji Narodowego Instytutu Lekéw zalecamy
nastepujgca antybiotykoterapie u pacjentek z PPROM
przez okres 7 dni (brak jest wskazan do przewlektej
antybiotykoterapii) [9]:

* azytromycyna 1 g doustnie jednorazowo przy przyje-
ciu + ampicylina 2 g dozylnie co 6 godzin przez 48
godzin, a nastepnie amoksycylina 500 mg doustnie
co 8 godzin przez kolejne 5 dni oraz dodatkowo
do rozwazenia metronidazol 500 mg 3 x dziennie
dozylnie przez 5 dni;

* biorgc pod uwage patofizjologiczny mechanizm pek-
niecia bton ptodowych w ciazy, w ktérym duzg role
odgrywajg bakterie beztlenowe (ureaplazma, gard-
nerella itp.), zasadnym jest dotagczenie w schemacie
antybiotykoterapii chemioterapeutyku skutecznego
w leczeniu takich zakazen.

Antybiotyki stosowane w_przypadku uczulenia na
penicyliny:

* uczulenie typu | (anafilaksja):

— azytromycyna 1 g doustnie jednorazowo + Klin-

damycyna 900 mg co 8 godz. dozylnie przez
48 godzin, a nastepnie klindamycyna 300 mg co
8 godzin doustnie przez 5 dni;

* uczulenie typu | i oporno$é paciorkowcow z grupy B
(GBS, group B streptococcus) na klindamycyne:

— azytromycyna 1 g doustnie jednorazowo + wan-
komycyna 20 mg/kg co 8 godzin dozylnie (mak-
symalna pojedyncza dawka 2 g przez 48 godzin).

Dlasze stosowanie antybiotykdéw powinno byé uza-
leznione od stanu klinicznego, wynikéw badan labo-
ratoryjnych i posiewow bakteriologicznych (zgodnie
z antybiogramem).

Kortykosteroidoterapia

Stosowanie kortykosteroidow w PPROM oceniono
w wielu badaniach klinicznych i wykazano, ze zmniejsza
ono $miertelnoSé noworodkow, wystepowanie zespo-
tu zaburzeh oddychania, krwotokéw dokomorowych
i martwiczego zapalenia jelit. Aktualne dane sugeruja, ze
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Tabela 2. Terapia kortykosteroidami

U pacjentek, u ktorych wystepuje PPROM, kortykosteroidy
powinny by¢:

Rozwazone pomiedzy 23.+0 - 23.+6 tygodniem cigzy
Zalecane pomiedzy 24.+0 - 33.+6 tygodniem cigzy
Niezalecane | pomiedzy 34.+0 - 36.+6 tygodniem cigzy

PPROM (premature prelabor rupture of the membranes) — przedwczesne przedporodowe
pekniecie wod ptodowych

kortykosteroidoterapia nie ma zwigzku ze zwiekszonym
ryzykiem infekcji u matki i/lub noworodka, niezaleznie
od wieku cigzowego.

Zaleca sie jeden z nastepujgcych schematow po-
dawania:

o 2 dawki betametazonu domieSniowo po 12 mg

w odstepie 24 godzin;

* 4 dawki deksametazonu domigsniowo po 6 mg co

12 godzin lub;

Petny schemat podawania kortykosteroidéw jest
zalecany u kobiet ciezarnych z PPROM bez rozpozna-
nego zakazenia wewnatrzowodniowego miedzy 24.+0
tygodniem ciazy a 33.+6 tygodniem cigzy.

Moze byé on rozwazany u pacjentek z PPROM,
u ktorych istnieje ryzyko wystapienia porodu przed-
wczesnego w ciggu 7 dni, juz od 23.+0 tygodnia
cigzy. W wyjatkowych sytuacjach (duze ryzyko porodu
przedwczesnego) mozliwa jest tak zwana pojedyncza
dawka przypominajgca do 33.+6 tygodnia cigzy, jesli od
poprzedniego schematu podawania uptyneto 14 dni. Po-
nadto zaleca sie, aby rutynowo nie podawa¢ powtérnych
petnych schematéw kortykosteroidéw [10].

Zgodnie z zaleceniami World Association of Peri-
natal Medicine z 2022 roku oraz Perinatal Medicine
Foundation z 2022 roku pomiedzy 34.+0 a 36.+6
tygodniem cigzy petny schemat podawania kortykoste-
roidéw nie jest zalecany z uwagi na niejasne korzysci
z jego zastosowania. Podanie glikokortykosteroidow
nie jest takze wskazane u kobiet, u ktérych rozpoznano
infekcje wewngtrzmaciczng. Ponadto nie nalezy w tej
sytuacji opdznia¢ porodu o czas potrzebny do podania
kortykosteroidéw [10].

Uwaga: W przypadku podawania kortykosteroidow
obserwuje sie przemijajgcy wzrost leukocytozy u cie-
zarnej.

Neuroprotekcja

Wyniki badar z randomizacjg wykazaty, ze podawanie
siarczanu magnezu stosowanego w celu neuroprotekcji
ptodu, gdy przewidywany jest pordéd w ciagu 24 godzin
przed 32.+0 tygodniem cigzy, zmniejsza ryzyko wystapie-
nia mézgowego porazenia dzieciecego (RR, 0,71; 95%
Cl0,55-0,91) oraz dysfunkcji ruchowych u noworodkow
(RR 0,6, 95% Cl 0,6-0,88). Dawkowanie polega na

podaniu w bolusie 4 g siarczanu magnezu w ciggu 30
minut i dawki podtrzymujacej 1 g/godzine max. do 24
godzin. Mozliwe jest rozwazenie powtorzenia podawania
MgS04 w terminie pdzniejszym, jesli pordd pierwotnie
sie nie odbyt [11].

Niezaleznie od stosowanego schematu leczenia
pacjentki z PPROM pomiedzy 24.+0 a 32.+0 tygo-
dniem ciazy, u ktorych istnieje wysokie ryzyko porodu
przedwczesnego w ciagu 24 godzin, powinny otrzymaé
leczenie neuroprotekcyjne siarczanem magnezu, co jest
zgodne z rekomendacjami Miedzynarodowej Federacji
Ginekologdw i Potoznikéw (FIGO, International Federa-
tionof Gynecology and Obstetrics) [11]. W przypadku
planowego rozwigzania cieciem cesarskim w grupie tych
pacjentek rowniez minimum 4 godziny przed cigciem
powinien zosta¢ podany siarczan magnezu. Stosowanie
siarczanu magnezu jest przeciwwskazane u pacjentek
z miastenia gravis, gdyz moze wywota¢ ciezki przetom
miasteniczny, oraz u pacjentek z zaburzeniem czyn-
nosci nerek, poniewaz magnez jest wydalany gtéwnie
przez nerki. W przypadku prawidtowej funkcji nerek nie
ma wskazah do monitorowania stezenia magnezu we
krwi ciezarnej, nalezy za to co 4 godziny monitorowaé
ciSnienie tetnicze, tetno, liczbe oddechéw oraz odruchy
Sciegniste (np. rzepkowy) [11].

Tokoliza

Rutynowe leczenie tokolityczne u pacjentek z PPROM
jest kontrowersyjne i nie jest zalecane. W przegladzie
Cochrane wykazano, ze w porébwnaniu z placebo toko-
liza w PPROM wiaze sie z wydtuzeniem czasu trwania
cigzy Srednio o 73 godziny (95% Cl 20-126) i mniejsza
liczbg porodéw w ciggu 48 godzin (RR 0,55, 95% ClI
0,32-0,95) ale zwieksza ryzyko wystgpienia zakazenia
wewnatrzowodniowego. Tokoliza wigzata sie rowniez
z obnizeniem oceny stanu noworodkéw wedtug skali Apgar
(dzieci byly czeSciej oceniane ponizej 7 punktow) oraz wzro-
stem czestosci konieczno$ci zastosowania mechanicznej
wentylacji noworodkow. W konkluzji przegladu stwierdzo-
no, ze nie ma wystarczajgcych dowodéw na stosowanie
tokolizy u kobiet z PPROM. W przypadku PPROM z aktyw-
nym porodem przedwczesnym, chociaz nie wykazano, aby
terapia tokolityczna znaczaco wydtuzata czas trwania cigzy
lub poprawiata wyniki noworodkowe, podawanie lekow
tokolitycznych mozna rozwazy¢ dla uzyskania korzysci
z kortykosteroidoterapii lub w celu transportu matki do
os$rodka o wyzszym stopniu opieki perinatalnej. Zasadni-
czo tokolityki nie powinny by¢ podawane dtuzej niz przez
48 godzin. Nie nalezy ich réwniez podawac pacjentkom,
u ktérych pordd jest zaawansowany (rozwarcie > 4 cm)
lub u ktorych stwierdzono jakiekolwiek objawy sugerujace
subkliniczne lub jawne cechy zakazenia wewnatrzowodnio-
wego [1-3]. Zastosowanie atosibanu w przypadku PROM
jest przeciwwskazane po 30. tygodniu cigzy.
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Amnioinfuzja

W szczegdlnych przypadkach PPROM przed ukoncze-
niem 22.+6 tygodnia cigzy mozliwe jest wykonywanie
amnioinfuzji ciggtej lub cyklicznej, ktorej skutecznosé
jest dyskutowana w piSmiennictwie. Brak wiarygodnych
badan ogranicza wprowadzenie takiego postepowania do
codziennej praktyki potozniczej [12]. Podobne postepo-
wanie mozliwe jest w Ill trymestrze. W systematycznym
przegladzie Cochrane pieciu badan stwierdzono, ze
amnioinfuzja w Il trymestrze wigze sie z: poprawg pH
w tetnicy pepowinowej ptodu przy porodzie, redukcja
wystepowania deceleracji zmiennych podczas porodu
oraz zmniejszeniem ryzyka zgonu noworodka, sepsy
noworodkowej, hipoplazji ptuc i sepsy potogowej. Po-
niewaz okreslone korzySci dotyczyly jednego badania,
autorzy przegladu stwierdzaja, ze konieczne sg dalsze
badania, zanim amnioinfuzja w przypadku PPROM
w Il trymestrze bedzie mogta by¢ witgczona do rutynowej
praktyki klinicznej [13]. Biorgc pod uwage powyzsze,
nie rekomenduje sie zabiegu amnioinfuzji w PPROM na
zadnym etapie cigzy.

Szew okrezny

Nie ma jednoznacznych badan, na podstawie ktorych
mozna by okresli¢ standard postepowania z pacjentkami
z PPROM, ktére majg wczesniej zatozony szew okrezny
na szyjke macicy. Wyniki badan retrospektywnych nie sg
spojne, ale ogdlnie rzecz biorac, stwierdzono, ze utrzymy-
wanie szwu przez wiecej niz 24 godziny po PPROM wigze
sie z wydtuzeniem czasu trwania cigzy, co umozliwia
zastosowanie kortykosteroidoterapii (maksymalnie 48
godzin) [14].

Zakonczenie cigzy
PROM po 37. tygodniu cigzy

W przypadku 8% cigz donoszonych do pekniecia
bton ptodowych dochodzi przed rozpoczeciem czynnosci
skurczowej. Przy przyjeciu postawy wyczekujacej u 95%
tych ciezarnych dochodzi do samoistnego rozpoczecia
czynno$ci skurczowej w ciggu 72 godzin. Aktywne
postepowanie, majace na celu indukcje czynnosci
skurczowej poprzez podawanie oksytocyny lub prosta-
glandyn, zmniejsza ryzyko powiktan zapalnych u matki,
nie zwiekszajac czestosci porodow zabiegowych. Wyniki
badan z randomizacjg wskazuja rowniez, ze w przypad-
kach, w ktorych dochodzi do indukcji porodu, rzadziej
konieczne byto wtgczenie antybiotykoterapii i hospita-
lizacja na oddziale intensywnej opieki medycznej za-
rowno matki, jak i dziecka. Ze wzgledu na zmniejszenie
ryzyka powiktan matczynych i noworodkowych zaleca
sie indukcje porodu u ciezarnych z odptywaniem ptynu
owodniowego powyzej 37. tygodnia cigzy. W tej grupie
ciezarnych dopuszczalne jest postepowanie wyczeku-
jace do 48 godzin od odptyniecia ptynu owodniowego

przy braku wyktadnikéw zakazenia wewnatrzowodnio-
wego. Powyzsze zgodne jest z aktualnie obowigzujgcymi
Rekomendacjami Polskiego Towarzystwa Ginekologow
i Potoznikéw (,Indukcja porodu”, ,Indukcja porodu —
algorytmy kliniczne”) [15-18].

PPROM pomiedzy 34.+0 a 36.+6 tygodniem cigzy
Zgodnie z obowigzujacymi Rekomendacjami Polskie-
go Towarzystwa Ginekologow i Potoznikéw indukcja poro-
du u ciezarnych z PPROM pomiedzy 34. a 37. tygodniem,
przy braku objawdw infekcji wewnatrzowodniowej, nie
jest zalecana, gdyz nie zmniejsza ryzyka powiktan zaka-
zenia ogdlnoustrojowego (sepsy noworodkowej) i moze
sie wigzaé z wiekszym ryzykiem powiktan oddechowych
u noworodka. Zaleca sie postepowanie wyczekujgce
z zastosowaniem profilaktycznej antybiotykoterapii.
W przypadku PPROM z towarzyszacymi objawami zaka-
zenia wewnatrzowodniowego zaleca sie zakonczenie
ciazy w sposéb adekwatny do sytuacji klinicznej (ciecie
cesarskie lub poroéd drogami natury) [15, 16].

PPROM pomiedzy 22.+6 a 33.+6 tygodniem cigzy
Indukcja porodu u ciezarnych z PPROM przed 34.
tygodniem, przy braku objawdw zakazenia wewnatrz-
owodniowego, nie jest zalecana ze wzgledu na wysokie
ryzyko powiktan zwigzanych z wczesniactwem. Zaleca
sie postepowanie wyczekujgce z zastosowaniem cyklu
steroidoterapii oraz profilaktycznej antybiotykoterapii
i neuroprotekcji (przed ukohczeniem 32 tygodni cigzy).
W przypadku PPROM z towarzyszacymi objawami za-
kazenia wewnatrzowodniowego zaleca sie ukonczenie
cigzy w sposob adekwatny do sytuacji klinicznej (ciecie
cesarskie lub pordéd drogami natury) [15, 16].

PPROM przed 22.+6 tygodniem cigzy

Pacjentki, u ktérych PPROM wystepuje przed ukon-
czeniem 22.+6 tygodnia trwania ciazy, powinny by¢
poinformowane o ryzyku i korzySciach wynikajgcych
z postepowania wyczekujgcego w poréwnaniu z zakoA-
czeniem cigzy. Nalezy podkresli¢, ze dtugotrwate od-
ptywanie ptynu owodniowego jest zwigzane z ryzykiem
zakazenia wewnatrzowodniowego uogoélnionego, czego
konsekwencjg moze byé zakazenie ogdlnoustrojowe
(sepsa), wstrzas septyczny ze Smiercig kobiety ciezarne;j
wtgcznie. Poradnictwo musi obejmowac takze reali-
styczng ocene wynikéw neonatologicznych, przedsta-
wiong przez konsylium potozniczo-neonatologiczne.
Lekarze powinni udziela¢ pacjentkom jak najbardziej
aktualnych i doktadnych informacji odnosnie do dalsze-
go rokowania dla takiej cigzy. W zaleznoSci od stanu
klinicznego (potozniczego) oraz oczekiwan pacjentki (ro-
dzicow dziecka) nalezy zaproponowaé ciezarnej zakon-
czenie cigzy poprzez indukcje poronienia lub przyjecie
postepowania wyczekujacego. Powyzsze postepowanie
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zgodne jest z aktualnymi warunkami dopuszczalnosci
zakonfczenia ciazy ze wzgledu na zagrozenie zdrowia
i zycia matki.

Zgodnie z wynikami badania Skalar i wsp. postepo-
wanie wyczekujgce na tym etapie cigzy zwigzane jest
z wyzszym ryzykiem: zakazenia wewnatrzowodniowego,
krwotoku poporodowego, koniecznosci hospitalizacji
w oddziale intensywnej terapii oraz usuniecia macicy.
Catkowita zachorowalno$é matek w przypadku postepo-
wania wyczekujgcego jest blisko dwukrotnie wyzsza niz
w przypadku zakoAczenia cigzy (60,2% vs. 33%). Ponadto
szanse na przezycie noworodkow skrajnie niedojrzatych,
urodzonych ponizej 22.+6 tygodnia trwania cigzy, szacuje
sie na poziomie okoto 1% [19].

Wiekszo$¢ badan dotyczacych profilaktyki antybio-
tykowej w przypadku PPROM obejmowata pacjentki
dopiero po 22. tygodniu cigzy, jednak ze wzgledu na
zakazenie wewnatrzowodniowe jest zalecane zasto-
sowanie antybiotykéw o szerokim spektrum dziatania
w celu przedtuzenia ciazy u pacjentek z PPROM, ktore
wybraty postepowanie wyczekujace. Schemat poda-
wania antybiotykéw nie rdzni sie od postepowania po
22.+6 tygodniu cigzy. Nalezy pamietaé, ze postawa
wyczekujgca w odptywaniu ptynu owodniowego po 22.+6
tygodniu cigzy réwniez wigze sie z ryzykiem zakaze-
nia uogodlnionego, sepsy oraz wstrzagsu septycznego.
W przypadku objawdw zakazenia wewnatrzowodniowego
i wzrostu stezenia prokalcytoniny (podwyzszone ryzyko
zakazenia ogblnoustrojowego, sepsy) cigza powinna
by¢ niezwtocznie zakonczona proba farmakologicznej
indukcji poronienia, a w przypadku braku skutecznosci
lub pogarszajgcego sie stanu pacjentki poprzez metody
zabiegowe (instrumentalne wydobycie ptodu lub histe-
rotomia). Narastanie objawéw wstrzasu septycznego
w czasie po oproznieniu jamy macicy i pomimo in-
tensywnej antybiotykoterapii jest wskazaniem do nie-
zwtocznego usuniecia macicy jako Zrédta zakazenia.
Hospitalizacja pacjentki przed ukofnczeniem 22.+6
tygodnia ciazy nie musi odbywaé sie w oSrodku Il
stopnia referencyjnosci. W przypadku ukonczenia
22.+6 tygodnia cigzy zaleca sie hospitalizacje ciezarnej
w osrodku Il stopnia opieki perinatalne;j.

Postepowanie w przypadku PROM w zaleznosci od wieku
ciazowego — (podsumowanie)
37.+0 tydzien cigzy lub wigcej:
e postepowanie w kierunku porodu (indukcja lub cesar-
skie ciecie, zaleznie od wskazan)
e profilaktyka GBS wedtug wskazan

34.+0 do 36.+6 tydzien ciazy:
¢ postepowanie wyczekujgce przy braku objawow zakaze-
nia wewnatrzowodniowego

» profilaktyczna antybiotykoterapia wedtug schematu, je-
§li nie ma przeciwwskazan

* badania przesiewowe w kierunku GBS i profilaktyka we-
dtug wskazan

* leczenie zakazenia wewnatrzowodniowego (jesli wyste-
puje) i zakonczenie cigzy

22.+6 do 33.+6 tydzien cigzy:

* postepowanie wyczekujace przy braku objawow zakaze-
nia wewnatrzowodniowego

* profilaktyczna antybiotykoterapia wedtug schematu, je-
$li nie ma przeciwwskazan

e petny schemat podawania kortykosteroidow (24.+0 -
33.+6)

* leczenie zakazenia wewnatrzowodniowego (jesli wyste-
puje) i zakonczenie cigzy

e pobranie wymazu z pochwy i odbytu w kierunku GBS
oraz zastosowanie profilaktyki GBS zgodnie z zalece-
niami

* siarczan magnezu w celu neuroprotekcji (24.+0 -
- 31.+6), jesli nie ma przeciwwskazan

Ponizej 22.+6 tygodnia cigzy:

* poradnictwo dla pacjentki: konsultacja w zakresie neo-
natologii i medycyny matczyno-ptodowej

* poinformowanie kobiety o niewielkich szansach
dziecka na przezycie i prawidtowy rozwéj oraz
0 wysokim ryzyku wystapienia powiktan (zakazenie
wewnatrzmaciczne, wstrzas septyczny, atonia macicy,
krwotok, zgon)

* postepowanie zalezne od aktualnej sytuacji klinicznej
(obecnos¢ lub brak zakazenia wewnatrzowodniowego)
i decyzji pacjentki:

* decyzja o kontynuowaniu cigzy jest mozliwa jedynie
przy braku wyktadnikéw zagrozenia ciezarnej przy jed-
noznacznej, udokumentowanej na pismie, woli matki

» zakonczenie cigzy — ze wzgledu na wypetnione kryteria
zagrozenia zdrowia i zycia matki

* w przypadku decyzji 0 kontynuowaniu cigzy:

* profilaktyczna antybiotykoterapia wedtug schematu, je-
§li nie ma przeciwwskazan

* hospitalizacja w osrodku Il stopnia opieki perinatalnej
po ukonczeniu 22.+6 tygodnia cigzy

Niezaleznie od podjetej przez kobiete decyzji dotyczacej
ustalonego postepowania powinna by¢ ona odnotowana
w dokumentacji medycznej i poSwiadczona przez pacjentke
i lekarza specjaliste w zakresie potoznictwa i ginekologii

GBS (group B streptococcus) — paciorkowce z grupy B

Informacje o artykule i deklaracje
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Pytania testowe

Ponizej zamieszczono pytania testowe umozliwiajace sprawdzenie wiedzy na temat zagadniefh omawianych w niniejszym
numerze ,Ginekologii i Perinatologii Praktycznej”.

Pytanie 1.

Jakie sg gtowne elementy zestawienia wynikow laboratoryj-

nych charakterystyczne dla zespotu HELLP, zgodnie z tekstem?

A. H— hemoliza, EL — podwyzszone enzymy watrobowe, LP
— mata liczba ptytek krwi

B. H—hepatomegalia, EL — niskie poziomy lipoprotein, LP —
nadmiar proteiny w osoczu

C. H — hipercholesterolemia, EL — niski poziom leukocytow,
LP — duza liczba ptytek krwi

D. H — hiperkalcemia, EL — nadmiar glukozy, LP — podwyz-
szony poziom kwasow ttuszczowych

Pytanie 2.

Co jest szeroko akceptowang teorig dotyczaca etiologii ze-

spotu HELLP?

A. ZespO6tHELLP ma podobna patogeneze do stanu przedrzu-
cawkowego zwigzanego z nieprawidtowym tozyskowaniem

B. Zespot HELLP jest spowodowany infekcjg wirusowa

C. Zespdt HELLP jest skutkiem nadmiernego spozycia kofeiny
w cigzy

D. Zesp6t HELLP jest spowodowany zaburzeniami hormo-
nalnymi

Pytanie 3.

Jakie konsekwencje moze mie¢ niedokrwiony trofoblast

w zespole HELLP?

A. Moze prowadzi¢ do uwalniania substancji, ktore aktywuja

i uszkadzaja srodbtonek naczyn krwiono$nych

Moze prowadzi¢ do zwiekszenia liczby biatych krwinek

C. Moze prowadzi¢ do zwiekszonej produkcji czerwonych
krwinek

D. Moze prowadzi¢ do zmniejszenia poziomu cholesterolu

w

Pytanie 4.

Jakie moga by¢ skutki niedroznosci przeptywu krwi w sinuso-
idach watroby w zespole HELLP?

A. BO6l w nadbrzuszu

B. Rozciaggniecie torebki widknistej watroby

C. Pekniecie watroby

D. Wszystkie powyzsze

Pytanie 5.

Jakie dziatanie wykazuja glikokortykosteroidy stosowane

w leczeniu zespotu HELLP i zespotu antyfosfolipidowego?

A. Zwiekszajg liczbe ptytek krwi i minimalizujg uszkodzenia
Srodbtonka

B. Obnizajg ciSnienie tetnicze i poprawiajg krazenie

C. Obnizajg poziom cukru we krwi i poprawiajg gospodarke
lipidowa

D. Wzmacniajg mieSnie brzucha i zmniejszaja ryzyko pek-
niecia watroby

Pytanie 6.

Jaka jest przedziat umieralnosci ciezarnych z zespotem HELLP
i jakie sg gtowne powiktania z nim zwigzane?

A. 1% do 25%; oddzielenie tozyska, niewydolnosé watroby
i nerek, rozsiane wykrzepianie wewnatrznaczyniowe,
obrzek ptuc, krwiak podtorebkowy, pekniecie watroby
10% do 50%; zapalenie oskrzeli, astma, obrzek ptuc
30% do 50%; bole gtowy, zawroty gtowy, nudnosci

D. 5% do 20%; anemia, niedobor zelaza, niedokrwistos¢

o wm

Pytanie 7.

Jakie sg odrebnosci znieczulenia pacjentki z zespotem HELLP?
A. Preferowanie znieczulenia ogdlnego

B. Preferowanie znieczulenia zewnatrzoponowego

C. Preferowanie znieczulenia miejscowego

D. Preferowanie znieczulenia dozylnej

Pytanie 8.

Jakie dziatania nalezy podja¢ w przypadku niskiego poziomu

ptytek krwi podczas rozwazania znieczulenia regionalnego

u pacjentek z ciezkim stanem przedrzucawkowym, rzucawka

i zespotem HELLP?

A. Konieczne jest podanie koncentratu ptytek krwi

B. Nalezy kontynuowa¢ znieczulenie regionalne bez wzgledu
na poziom ptytek

C. Konieczne jest odczekanie, az poziom ptytek krwi powréci
do odpowiednich warto$ci lub rozwazenie alternatywnych
metod znieczulenia

D. Nalezy przeprowadzi¢ transfuzje krwi przed podaniem
znieczulenia regionalnego

Pytanie 9.

Jakie leki nalezy unika¢ po zakonczeniu operacji cesarskiego
ciecia u pacjentek z zespotem HELLP?

A. Leki przeciwbdlowe

B. Leki przeciwzapalne niesteroidowe (NLPZ)

C. Antybiotyki

D. Leki przeciwhistaminowe

Pytanie 10.

Max Sanger — ,ojciec” klasycznego ciecia cesarskiego za-

proponowat:

A. Zamkniecie rany macicy podczas operacji ciecia cesar-
skiego

B. Naciecie poprzeczne w dolnym odcinku macicy

Usuniecie macicy po wydobyciu ptodu

D. Odpowiedzi B i C sg prawidtowe

o

Pytanie 11.

Najwiekszg zaletq ,operacji Sangera” jest:

A. Pozwalata zachowa¢ macice, a wiec ptodno$S¢ kobiety
B. Skraca czas wykonywania operacji

C. Zmniejsza ryzyko krwotoku do jamy otrzewnej

D. Odpowiedzi Ai B sa prawidtowe
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Pytanie 12.

Do lekéw uterotonicznych | rzutu zaliczamy: 1 — mizoprostol,
2 — oksytocyne, 3 — preparaty alkaloidow sporyszu, 4 — kar-
betocyne, 5 — sulproston. Prawidiowa odpowiedz to:

A. 1,2,4,5

B. 2,34

C. 2,4

D. wszystkie powyzsze

Pytanie 13.

rFVlla w stezeniach farmakologicznych bezposrednio aktywuje
czynnik X na powierzchni lokalnie aktywowanych ptytek krwi.
Jest to mechanizm zalezny od:

A. czynnika VIII

B. czynnika IX

C. czynnika tkankowego (TF)

D. zadne z powyzszych

Pytanie 14.

Najlepszy efekt terapeutyczny rFVila uzyskujemy przy para-

metrach:

A. stezenie hemoglobiny > 7 g/dl, czas protrombinowy (INR)
< 1,5 s, poziom fibrynogenu > 2 g/, liczba ptytek krwi >
50 tys., normotermia

B. stezenie hemoglobiny < 7g/dl, INR < 1,5 s, poziom fibry-
nogenu > 3g/I, liczba ptytek krwi > 80 tys., hipotermia

C. stezenie hemoglobiny > 7g/dl, INR < 2 s, poziom fibry-
nogenu > 3g/I, liczba ptytek krwi > 50 tys., normotermia

D. zadne z powyzszych

Pytanie 15.

Wskaz stwierdzenia prawdziwe odnoszace sie do krwotoku
okotoporodowego:

1 — utrata powyzej 500 ml krwi z macicy lub z drég rodnych
w ciggu 24 godzin po porodzie drogami natury;

2 — utrata powyzej 1000 ml krwi z macicy lub z drog
rodnych w ciggu 24 godzin po porodzie drogami natury;
3 — utrata powyzej 1000 ml krwi z macicy lub z drég rod-
nych w ciggu 24 godzin po przebytym cieciu cesarskim;
4 — utrata powyzej 1500 ml krwi z macicy lub z drég rodnych
w ciggu 24 godzin po przebytym cieciu cesarskim.

A 1,3

1,4
2,3
2,4

cow

Pytanie 16.

Do efektow dziatania angiotensyny Il nie nalezy:

A. Wchfanianie zwrotne sodu w kanalikach nerkowych
B. Rozkurcz naczyn krwiono$nych

C. Uwalnianie aldosteronu

D. Zmniejszenie produkcji tlenku azotu

Pytanie 17.

Angiotensyna 1-7 jest elementem uktadu RAAS odpowia-
dajgcym za:

A. Rozkurcz naczyn krwiono$nych

B. Hamowanie produkcji tlenku azotu

C. Zmniejszenie produkcji prostaglandyn

D. Zwiekszenie ciSnienia tetniczego

Pytanie 18.

Fizjologicznie w ciazy dochodzi do:

A. Zmniejszenie produkcji angiotensynogenu w watrobie

B. Zmniejszenie stezenia angiotensyny Il i przez to obnizenia
ciSnienia tetniczego krwi

C. Zmniejszenia aktywnoSci reninowej osocza

D. Zwiekszenie stezenia angiotensyny Il w osoczu
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