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II Konferencja Naukowo-Szkoleniowa  
“Zakażenia w perinatologii, ginekologii 

i neonatologii”

22-23 marca 2024 r. Hotel Mercure Poznań
Szczegóły oraz rejestracja: www.zakazeniapoznan2024.pl

Szanowni Państwo, Koleżanki i Koledzy,
Mamy przyjemność zaprosić Państwa do udziału w II edycji Konferencji Naukowo-Szkoleniowej pt. „Zakażenia w perinatologii, ginekologii i neonatologii”, która odbędzie się 
w dniach 22-23 marca 2024 r. w Hotelu Mercure w Poznaniu.
Pandemia COVID-19, która targnęła całym światem pokazała jak bardzo problem zakażeń pozostaje aktualny i nieprzewidywalny. Dotyczy to też zakażeń bakteryjnych i wirusowych, które mimo
ogromnego postępu wiedzy, szeroko prowadzonej profilaktyki, znajomości zasad aseptyki i antyseptyki nadal stanowią prawdziwe wyzwanie w położnictwie, ginekologii i neonatologii. Wiele
nauczyliśmy się na temat mechanizmów modulacji układu odpornościowego ciężarnej, znaczenia mikrobioty, profilaktyki antybiotykowej, odporności matki i noworodka, ale nadal temat ten
pozostaje polem do dyskusji naukowej. 

Konferencja powstała pod auspicjami Polskiego Towarzystwa Ginekologów i Położników oraz Polskiego Towarzystwa Medycyny Perinatalnej i jest adresowana do ginekologów 
i położników, neonatologów, położnych, farmaceutów i diagnostów laboratoryjnych. Chcemy, aby efektem spotkania była wspólna dyskusja dotycząca najnowszych standardów
postępowania w zakresie zakażeń oraz, aby przedstawione informacje okazały się pomocne w naszej codziennej praktyce zarówno w oddziałach szpitalnych, jak i w gabinetach lekarskich.

Wierzymy, że dobór zagadnień i doświadczonych wykładowców, w tym gości zagranicznych, będzie przekładał się na poziom naukowy i edukacyjny konferencji a przekazana wiedza przyczyni się do
poprawy opieki medycznej nad kobietami i ich dziećmi w naszym kraju.

Zapraszamy do Poznania!
Prof. Krzysztof Drews                                            Prof. Agnieszka Seremak-Mrozikiewicz                                Prof. Jan Mazela                                                     Dr hab. Hubert Wolski      
Honorowy Przewodniczący Komitetu Organizacyjnego    Vice-Prezes Polskiego Towarzystwa Ginekologów i Położników       Prezes Polskiego Towarzystwa Medycyny Perinatalnej     Instytut Medyczny, Akademia Nauk    

PROGRAM
PPROM: PPROM poniżej 23 t.c. (M. Wielgoś); PPROM 24-37 t.c. (H. Huras); zakażenia a poronienia (P. Sieroszewski); kolonizacja i zakażenia
dróg rodnych u ciężarnych (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); AI w zakażeniach okołoporodowych –
teraźniejszość czy przyszłość (G. Bręborowicz); laktoferyna (J. Kalinka)

TORCH – zakażenia w okresie perinatalnym: toksoplazmoza (M. Grzesiak); cytomegalia (M. Freud-Świątkowska); medycyna podróży 
a ciąża (D. Bomba-Opoń)

Metody diagnostyczne: CRP, PCT, IL-6 w zakażeniach w ginekologii i położnictwie (K. Drews); metody diagnostyczne w PPROM 
(S. Kwiatkowski); nowe metody diagnostyczne zakażeń w ciąży (K. Ziółkowska)

Kontrowersje w perinatologii: antybiotykoterapia w ciąży i podczas karmienia (M. Krekora); diagnostyka obrazowa w zakażeniach 
(P. Kaczmarek, P. Kruczek); diagnostyka zaburzeń częstości pracy serca płodu i noworodka w zakażeniach okołoporodowych (W. Markwitz, 
D. Madajczak)

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

Zakażenia okołoporodowe – epidemiologia: zakażenia szpitalne w okresie okołoporodowym (P. Grzesiowski); następstwa zakażeń
wewnątrzmacicznych (E. Helwich); zakażenia szpitalne w okresie noworodkowym (I. Maruniak-Chudek);  antybiotykoterapia u ciężarnych 
a drobnoustroje alarmowe (J. Woroń); działania organizacyjne w profilaktyce zakażeń szpitalnych (M. Ziarnik)

VARIA: HPV; nowy algorytm wykrywania śródnabłonkowej neoplazji szyjki macicy (W. Kędzia); zakażenia grzybicze (A. Markowska); 
stany zapalne a płodność (M. Brązert)

Probiotyki – wiele hałasu o nic?: probiotyki a zakażenia wewnątrzmaciczne (A. Seremak-Mrozikiewicz); probiotyki a NEC 
(B. Królak-Olejnik); probiotyki w eradykacji Streptococcus agalactiae (GBS) (A. Bartnicka); probiotyki w ciąży a zdrowie dziecka  (M. Socha)

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

WARSZTATY PRAKTYCZNE: praktyczne wyzwania dla położnych za sali porodowej, diagnostyka USG w zakażeniach noworodkowych 
(P. Kruczek)

UCZESTNICY OTRZYMAJĄ ZA UDZIAŁ W KONFERENCJI 13 PUNKTÓW EDUKACYJNYCH !
Uczestnicy konferencji otrzymają 50 punktów do Certyfikatu Wiedzy PTGiP.

www.facebook.com/konferencjazakazeniapgn www.instagram.com/konferencja_zakazenia_pgn/

Stosowanych w Nowym Targu

1077N Zakazenia
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SŁOWO WSTĘPNE

Szanowni Państwo, Koleżanki i Koledzy!

Zapraszam do zapoznania się z bardzo ciekawym, jakkolwiek lekko spóźnionym, połączonym numerem 3–4 2023 r. 
Rozpoczynamy kolejnym w serii artykułem historycznym przybliżającym nam postać niemieckiego położnika Maxa 
Sängera oraz początki nowoczesnej operatywy położniczej, w której śmiertelność kobiet przestała być dominującym 
efektem cięcia cesarskiego.

Następnie zapraszam do lektury artykułów poglądowych. Pierwsza praca jest o zespole HELLP. Stanowi kompendium 
wiedzy na temat tego niezwykle groźnego i dramatycznie przebiegającego powikłania położniczego. Warto przeczytać 
dla odświeżenia i powtórzenia faktów.

Druga praca poglądowa jest o czynności układu RAAS w ciąży w aspekcie genezy preeklampsji, co pokazuje nam 
wieloczynnikowy charakter tej patologii ciąży.

W kolejnym artykule zapoznajemy się z ciekawą serią przypadków zastosowania rekombinowanego czynnika VII 
w krwotokach poporodowych. Jest to preparat znany i stosowany w położnictwie od wielu lat, przytaczana seria potwier-
dza jego przydatność w leczeniu trudnych do opanowania krwawień tkankowych, wspomagającym metody chirurgiczne.

Zeszyt kończą dwa artykuły przedstawiające rekomendacje Polskiego Towarzystwa Ginekologów i Położników. 
Pierwszy z nich dotyczy aktualnego i istotnego problemu zdrowotnego naszego społeczeństwa, jakim jest otyłość — 
w tym przypadku w ciąży. Powoduje ona niestety wiele powikłań zdrowotnych, w tym preeklampsję późną oraz nieto-
lerancję węglowodanów, jest także potencjalnie groźna dla płodu, mogąc być przyczyną komplikacji przebiegu ciąży 
i jego rozwoju oraz powikłań okołoporodowych. Postępowanie położnicze z pacjentką chorującą na otyłość jest trudne, 
samo powadzenie ciąży jest niejednokrotnie usiane niekorzystnymi objawami będącymi pochodnymi otyłości, a pro-
wadzenie porodu, czy też cięcie cesarskie stanowi nie lada wyzwanie nawet dla doświadczonych położników. Dlatego 
serdecznie zachęcam do uważnego przeczytania tej rekomendacji, która jest skrótem nowoczesnego i skutecznego 
postępowania z ciężarną otyłą.

Drugi artykuł to rekomendacje postępowania w przypadku przedwczesnego odpływania płynu owodniowego w każ-
dym okresie ciąży, przed granicą przeżywalności (przed 23 tygodniem), jak i po niej, w podzielonych na podokresy 
kolejnych jej etapach (23–34; 34–37 oraz powyżej 37 tygodni). Publikacja ta jest właściwie szczegółowym schematem 
postępowania w każdym z wymienionych przedziałów czasowych w ciąży, który powinien być wdrożony na wszystkich 
polskich porodówkach. Zwracam szczególnie Państwa uwagę na opis postępowania przed 23 tygodniem ciąży, gdzie 
szanse przeżycia dla płodu są znikome a my jako lekarze opiekujący się kobietą ciężarną jesteśmy zobligowani do 
kierowania się przede wszystkim jej zdrowiem. Uczulam Państwa na to stwierdzenie, ponieważ jak praktyka niestety 
pokazuje, nie jest to do końca rozumiane w ten właśnie sposób, a konsekwencje „ratowania za wszelką cenę” płodu 
mogą być tragiczne zarówno dla kobiety i jej rodziny, jak i położnika, który popełnia błąd wyboru niewłaściwego prio-
rytetu w postępowaniu leczniczym. 

Jestem pewien, że nadchodzące czasy będą burzliwe, wypełnione w przestrzeni publicznej intensywną dyskusją 
światopoglądową przeciwnych stronnictw politycznych, zarówno w parlamencie, jak i w społeczeństwie. Niestety 
ponownie znajdujemy się w centrum sporu, szczególnie w aspekcie dopuszczalności przerywania ciąży, jak i wyboru 
podmiotowości, która determinuje sposób postępowania w opiece nad kobietą ciężarną, w zdrowiu koncepcyjnym 
oraz planowaniu rodziny. Takie tematy, jak antykoncepcja, terminacja ciąży („aborcja”), zapłodnienie pozaustrojowe, 
rozgrzewają temperaturę dyskusji do granic możliwości, co nie przyczynia się do zachowania merytoryki w jej trakcie, 
a wręcz przeciwnie — uniemożliwia ją. Pozostaje nam tylko zachować spokój i w pracy kierować się wyłącznie dobrem 
naszych pacjentów, czyli kobiety ciężarnej i jej dziecka — czego Państwu i sobie życzę.  

Życzę również dużo satysfakcji i pasji zawodowej, niezależnie od zmieniających się warunków zewnętrznych, które 
są niezależne od nas.

 
Do zobaczenia wkrótce!  

 
prof. dr hab. n. med. Piotr Sieroszewski

Redaktor Naczelny
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STRESZCZENIE
Przez dziesiątki lat sposób wykonywania cięcia cesarskiego był zmieniany i udoskonalany, a w procesie tym brało 
udział wielu lekarzy. Jednym z nich był niemiecki chirurg Max Sänger. W 1882 roku opublikował pracę, w której 
przedstawił możliwość przeprowadzenia cięcia cesarskiego bez wykonania histerektomii, pod warunkiem dokład-
nego zeszycia rany mięśnia macicy podwójnymi szwami. To, co w dzisiejszych czasach jest standardem, było wtedy 
innowacją. Metoda zaproponowana przez Sängera okazała się skuteczna, śmiertelność matek i dzieci była niższa 
niż podczas operacji przeprowadzonych innymi metodami. Operacja Sängera szybko zyskała popularność na świe-
cie, a on sam na zawsze zapisał się w historii położnictwa.

Słowa kluczowe: cięcie cesarskie; Max Sänger
Gin. Perinat. Prakt. 2023; 8, 3–4: 141–146

Rok 1882 był znaczący w historii operacji cięcia ce-
sarskiego, bowiem to w nim nowa technika leczenia rany 
macicy została opracowana przez niemieckiego chirurga 
Maxa Sängera (1853–1903), ustanawiając tym samym 
kolejny kamień milowy w położnictwie operacyjnym. 

Max Sänger urodził się w Bayreuth w 1853 roku (ryc. 1).  
Studiował na Uniwersytecie w Lipsku. Studia podyplomo-
we z patologii, położnictwa i ginekologii kontynuował pod 
okiem profesora Karla Credé’ego (1819–1892). W 1882 
roku, będąc jeszcze absolwentem, opublikował swój 
pierwszy artykuł, w którym zaproponował zamknięcie 
rany macicy podczas operacji cięcia cesarskiego [1]. Jego 
dorobek naukowy zawiera ponad 130 artykułów, co sta-
nowi wyjątkowo dużą liczbę jak na tamte czasy. W 1890 
roku został mianowany profesorem położnictwa i gine-
kologii na Uniwersytecie Niemieckim w Pradze. Niestety, 
podczas jednej z operacji zaraził się kiłą i zmarł w 1903 
roku z powodu powikłań związanych z zakażeniem [2].

Sänger, dzięki starannym studiom, żmudnym ob-
serwacjom, badaniom i eksperymentom, sformułował 
metodę, która zapoczątkowała rewolucję w chirurgii 
położniczej. Stanowiła niezwykle istotny punkt zwrotny  
w rozwoju techniki cięcia cesarskiego. Jego udoskonale-
nie polegało na zaadaptowaniu szwu jelitowego Antoine’a 
Thomasa Alfreda Étienne’a Lemberta (1802–1851) 
(ryc. 2), chirurga ze szpitala w Paryżu, do szycia mięśnia  
i otrzewnej macicznej (duża liczba głębokich i powierz-
chownych szwów). Zapewniało to doskonałe zamknięcie 
rany macicy, tak że wydzielina z jej jamy, często zaka-
żona, nie przedostawała się do jamy otrzewnej. Sänger 
nie był jedynym, który opowiadał się za szyciem macicy. 
Po raz pierwszy metoda ta została zaproponowana i wy-
konana w 1769 roku przez Jeana Lebasa, francuskiego 
chirurga [3], a później przez Thomasa Spencera Wellsa 
z Anglii w 1865 roku [4]. Były to jednak pojedyncze 
przypadki, które niestety nie zakończyły się sukcesem. 
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Przed Sängerem rana macicy pozostawała w zasadzie 
niezszyta, a w celu uniknięcia infekcji najczęściej sto-
sowaną procedurą w tamtym okresie była operacja 
Porro, czyli połączenie cięcia cesarskiego z jednoczesną 
histerektomią i adnexektomią.

Metodę wprowadzoną przez Sängera zaczęto nazy-
wać „zachowawczym cięciem cesarskim” lub „operacją 
Sängera” (ryc. 3, 4). Zabezpieczała ona ciągłość ściany 
macicy w sposób prawie podobny do „nieuszkodzonego 
narządu”. Co ważne, zabezpieczała zarówno przed pier-
wotnym, jak i wtórnym krwotokiem oraz zmniejszała do 
minimum możliwość zapalenia otrzewnej. Było to zgodne 
z dewizą Sängera, który zakładał, że każda operacja  
w przypadku żywego płodu, mająca zastąpić kraniotomię, 
musi spełniać następujące trzy warunki: „uratowanie 
matki, dziecka i narządów rodnych”. Ten ostatni warunek 
powstał prawdopodobnie z powodu stale rosnącej po-
pularności operacji Porro, wprowadzonej zaledwie kilka 
lat wcześniej. Sänger twierdził także, że konserwatywne 
(zachowawcze) cięcie cesarskie może spełnić te warunki, 
jeśli zostanie wykonane w początkowej fazie porodu i przy 
zachowaniu postępowania aseptycznego.

Rycina 1. Max Sänger (ang. Max Saenger; 1853–1903) — 
niemiecki ginekolog i położnik

Rycina 2 A, B. Szew Lemberta

Rycina 3. Cięcie cesarskie klasyczne Sangera

A B
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Podczas swojej pierwszej operacji ranę macicy 
zamknął dwudziestoma czterema szwami jedwabnymi,  
z których połowa przechodziła przez całą grubość ściany 
macicy, a druga połowa łączyła tylko otrzewną. Niestety 
pacjentka zmarła po pięćdziesięciu godzinach. Prawdzi-
wą przyczyną śmierci była jednak posocznica. Podczas 
przeprowadzonej sekcji zwłok Sänger stwierdził: „Szwy 
były nadal takie, jakie zostały wprowadzone, tylko bliżej 
siebie. Otrzewna i zewnętrzne dwie trzecie mięśniówki 
były połączone ze sobą prawidłowo, wewnętrzna trzecia 
sąsiadująca z doczesną nie połączyła się. Otrzewna 
wzdłuż linii nacięcia była w dużej mierze pokryta cienką 
warstwą nowo powstałej tkanki”.

Sänger podczas swojej działalności poddał próbie 
osiem różnych sposobów szycia macicy. Na podstawie 
tych doświadczeń stwierdził, że szew przerwany, wykonany 
nićmi ze srebrnego drutu, jest najlepszy. Najważniejsze 
według niego było jednak „dokładne zamknięcie rany ma-
cicy szwem zbliżającym do siebie jednoimienne tkanki”.

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

„Opróżniono pęcherz moczowy, ogolono srom,  
a ścianę brzucha, pochwę i zewnętrzne narządy płciowe 
starannie zdezynfekowano. Po nacięciu brzucha w linii 
białej, o długości około szesnastu centymetrów, założono 
trzy szwy w pobliżu górnego końca rany, za które można 
było pociągnąć do góry w celu szybkiego zamknięcia 
rany brzucha. Błony płodowe zostały teraz przerwane 
per vaginam, jeśli to jeszcze nie nastąpiło. Jeśli było to 
możliwe, macica została wyciągnięta z brzucha i trzy-
mana pionowo. Serwety z wodoodpornego materiału, 
zwilżonego pięcioprocentowym roztworem kwasu kar-
bolowego, zostały następnie założone na szyjkę macicy  
w celu jej zamknięcia, a drugą serwetą przykryto brzuch, 
aby chronić jego jamę przed dostaniem się do niej pły-
nu. Macicę nacięto podłużnie na jej przedniej stronie,  
a następnie wydobyto płód. Jeśli macica nie została wyło-
niona, ręcznie uciskano ją w jej dolnym segmencie w celu 

uzyskania hemostazy. Jeśli macica została wyłoniona 
przed jej nacięciem, stosowano również ręczny ucisk, 
zakładano zacisk na więzadle szerokim lub elastyczną 
rurkę w okolicy ujścia wewnętrznego szyjki macicy, zgod-
nie z planem Esmarcha. Po ewakuacji macicy wszelkie 
krwawienia z rany hamowano za pomocą kleszczyków 
hemostatycznych. Kiedy macica była dobrze obkurczona, 
wprowadzono rurkę drenażową maciczno-pochwową  
i oczyszczono macicę za pomocą karbolizowanej gąbki. 
Następnie przystąpiono do najważniejszego etapu 
operacji, który stanowił największy postęp w technice — 
a mianowicie szycia macicy. Po pierwsze, otrzewna 
została odpreparowana od ściany macicy na odległość 
około pięciu centymetrów po każdej stronie nacię-
cia macicy, a następnie wycinano klinowy fragment 
ściany macicy, o szerokości dwóch centymetrów, jego 
grubą krawędzią przy otrzewnej i cienką krawędzią przy 
jamie macicy. Wolne brzegi mobilizowanej otrzewnej 
zostały teraz wywinięte na zewnątrz. Szycie mięśnia 
macicy składało się najpierw z głębokich szwów ze srebr-
nego drutu, które przenikały przez warstwę otrzewnej  
i mięśniową, ale omijały doczesną. Następnie zakładano 
szwy powierzchowne z jedwabiu w krótkich odstępach, 
tak, aby zabezpieczyć obróconą otrzewną i utrzymać jej 
surowicze powierzchnie stykające się ze sobą, tworząc 
w ten sposób bezpieczny ściągacz. Liczba szwów głębo-
kich wynosiła zwykle ok. ośmiu do dziesięciu, podczas 
gdy liczba powierzchownych wynosiła zwykle około 
dwudziestu lub więcej. Następnie usuwano podwiązki 
uciskowe, rana brzucha została zamknięta w zwykły spo-
sób oraz przy braku niepokojących objawów przyjmowano 
postępowanie wyczekujące”.

Szycie otrzewnej z błoną surowiczą wywiniętą na 
zewnątrz zostało po raz pierwszy zaproponowane przez 
Joberta, który zastosował je do szycia ran jelitowych. Po-
nadto przerwany powierzchowny szew otrzewnej, dzięki 
któremu jej surowicze powierzchnie były utrzymywane 
w kontakcie ze sobą, został wymyślony przez Lemberta 

Rycina 4. Operacja Sangera. Cięcie cesarskie klasyczne
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także do zaopatrywania rany jelita. Sänger jako pierwszy 
opowiedział się za zastosowaniem szwów Joberta–Lem-
berta do szycia otrzewnej macicy w cięciu cesarskim oraz 
do stosowania wielu głębokich i powierzchownych szwów 
na ranę macicy. Rana macicy była co prawda przedtem 
zamykana kilka razy, ale tylko on zwrócił uwagę na ko-
nieczność zeszycia otrzewnej.

Właściwie to R.O. Engram z Georgii w USA, wykonując 
w 1874 roku cesarskie cięcie po nieudanej próbie zakoń-
czenia trudnego porodu za pomocą kraniotomii, zamknął 
macicę karbolizowanym jedwabiem, stosując trzy głębo-
kie szwy, trzy powierzchowne i cztery obejmujące tylko 
otrzewną. Pacjentka wyzdrowiała. Niestety przyznanie 
mu pierwszeństwa w szyciu otrzewnej zostało utracone 
z powodu faktu, że przypadek ten został opisany dopiero 
w 1885 roku.

Przed Sängerem panowało ogólne przekonanie, że 
szwy w obrębie mięśnia macicy są niepotrzebne i nie-
skuteczne. Pojawiające się bowiem skurcze i rozkurcze 
mięśnia macicy stanowią nawet przeciwwskazanie do 
założenia szwów. Ponadto założone szwy musiały być 
usunięte, co było niemożliwe do osiągnięcia, gdy ścia-
na brzucha została zamknięta. Wpływowy XVIII-wieczny 
francuski położnik André Levret (1703–1780) twierdził 
nawet, że szycie macicy „[…] było nie tylko szkodliwe, 
ale było także całkowicie bezużyteczne ze względu na 
ogromne skurcze, którym mięsień macicy podlega po 
porodzie” [6].

Podczas operacji Sängera brzuch, jama otrzewnowa 
i macica były otwierane cięciem podłużnym w linii środ-
kowej (ryc. 3, 4). Początkowo wykonywał on nacięcie 
brzucha dość długie, aby umożliwić wydobycie macicy 
wraz z płodem na zewnątrz powłok brzucha, jeszcze 
przed otwarciem jej jamy. W późniejszym okresie macicę 
nacinał in situ, a zatem długość rany brzucha mogła być 
znacznie mniejsza. Do dzisiaj znany jest jako „ojciec” 
operacji nazywanej „trzonowym lub klasycznym cięciem 
cesarskim” [7].

Wartość zakładania wielu szwów na ranę macicy 
polegała na tym, że siła napięcia na każdy z nich była 
wówczas podzielona. Dzięki temu zapobiegała rozszczel-
nieniu rany, przez którą wydzielina z jamy macicy mogła 
wydostać się do jamy otrzewnej, co często było obser-
wowane podczas wykonywania pośmiertnej autopsji.

Pierwszym, który w praktyce wykorzystał metodę 
Sängera, był dr G. Leopold z Lipska, który 25 maja 1882 
roku zoperował 29-letnią pacjentkę z ogólnie ścieśnioną 
miednicą. Operacja została przeprowadzona po 12 go- 
dzinach trwania porodu, a stan pacjentki został w trakcie 
zabiegu opisany jako korzystny. Zasady operacji Sängera 
były przez Leopolda dokładnie przestrzegane. Prawdo-
podobnie dzięki temu „dziecko przeżyło, a matka szybko 
doszła do pełnego zdrowia”.

Sänger już od samego początku swojej działalności 
położniczej opowiadał się za używaniem szwów wy-
konanych ze srebra do szycia rany. Jednak nie on był 
pierwszym, który ich użył w praktyce ginekologicznej. 
Był nim amerykański ginekolog James Marion Sims 
(1813–1883), znany jako „ojciec ginekologii ”, który  
21 czerwca 1849 roku zastosował je podczas operacji 
(bez znieczulenia) przetoki pęcherzowo-pochwowej [8]. 
Zaletą szwów ze srebra było wywoływanie przez nie 
minimalnego odczynu tkankowego oraz znacznie niższe 
ryzyko zakażenia macicy i zapalenia otrzewnej.

Co do szycia macicy Sänger napisał, że: „wymyślony 
przeze mnie szew macicy, polega na dokładnym zamknię-
ciu całej rany macicy dwurzędowym szwem, którego 
dolna warstwa ma obejmować całą ścianę macicy bez 
swobodnego przechodzenia przez jamę narządu; pod-
czas gdy powierzchowna warstwa, umieszczona między 
głębszymi szwami, jedynie łączy powierzchnie surowi-
czych krawędzi. Oba poziomy szwów mają być tak blisko 
siebie i tak liczne, aby zapewnić absolutnie doskonałe 
połączenie rany macicy i jej pokrycie otrzewną. Materiał 
na szew powinien składać się z substancji, której węzły 
się nie rozluźniają i która nie rozpuszcza się (srebro, 
jedwab lub katgut chromowany). Ponieważ w macicy 
nie ma ruchomej warstwy tkanki podskórnej, odprepa-
rowanie otrzewnej i częściowa resekcja mięśniówki są 
przeznaczone tylko do przypadków, w których połączenie 
rany i błony otrzewnowej byłoby trudne. Moim zdaniem 
ostatecznym celem szwu macicy jest, że macica po szwie 
musi wyglądać jak nieuszkodzony narząd, rana macicy 
musi się zagoić za pierwszym razem bez przylegania do 
ściany brzucha. Metoda ta, zgodnie z najnowszymi donie-
sieniami, wykazała w dwudziestu sześciu przypadkach 
dziewiętnaście wyzdrowień i siedem zgonów. We wszyst-
kich tych ostatnich operacja została przeprowadzona  
w prawie beznadziejnych okolicznościach”.

Operacja Sängera odniosła niezwykły sukces w Niem-
czech. Z 33 operacji wykonanych tą metodą do marca 
1887 roku 29 matek i 32 dzieci zostało uratowanych — co 
było naprawdę niezwykłym wynikiem. Z 17 podobnych 
operacji przeprowadzonych w innych krajach uratowano 
6 kobiet. W sumie daje to 30-procentową śmiertelność 
pośród pierwszych 50 operacji wykonanych metodą 
Sängera. Wyniki były istotnie korzystniejsze niż pośród 
50 pierwszych operacji Porro, w których śmiertelność 
matek wynosiła 60 procent — dokładnie dwa razy wię-
cej [9]. W innych krajach operacja ta przyjmowała się 
znacznie wolniej, a najwolniej w Wielkiej Brytanii. Dopiero 
w lutym 1889 roku sir Francis Henry Champneys, 1. 
baronet (1848–1930) z Londynu, zwrócił uwagę na 
wielką wartość zachowawczego cięcia cesarskiego me-
todą Sängera, opisując wykonaną przez siebie w marcu 
rok wcześniej w pełni udaną operację. Artykuł ten był 
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zdecydowanie epokowy i powstrzymał falę bardzo radykal-
nej i sterylizującej operacji Porro. Champneys wykazał, że 
rosnące bezpieczeństwo cięcia cesarskiego położyło kres 
jego ograniczeniom wyłącznie do przypadków absolutne-
go zwężenia miednicy, w których poród drogami natury  
w żaden sposób nie mógł być zakończony. Uważał, że 
„jeżeli można wykazać, że cięcie cesarskie jest bezpiecz-
niejsze dla matki niż kraniotomia, to operacja powinna 
być wykonana”. W dyskusji nad słynnym artykułem Law-
sona Taita [Robert Lawson Tait (1845–1899), szkocki 
chirurg ginekolog, pionier operacji w miednicy i jamie 
brzusznej], w którym autor wykazał, że śmiertelność 
podczas cięcia cesarskiego metodą Porro wynosiła 
9,97%, Champneys uważał, że istnieje możliwość dal-
szego zredukowania śmiertelności kobiet do zaledwie 
jednego procenta. Według Routha jest to bardzo prawdo-
podobne w przypadku spełnienia następujących trzech 
warunków: „po pierwsze: szerokie stosowanie środków 
antyseptycznych; po drugie: wyeliminowanie jakichkol-
wiek prób przeprowadzenia porodu drogami natury za 
pomocą kleszczy lub innych narzędzi, z których wszystkie 
powodują wyczerpanie rodzącej poprzez opóźnienie pod-
jęcia decyzji; po trzecie: macicę należy otworzyć wysoko, 
z możliwie najmniejszym otworem, uważając, aby nie 
przeciąć żadnej części szyjki macicy. W takim przypadku 
szycie macicy okaże się niepotrzebne”.

Jaka jest zatem metoda wykonywania cesarskiego 
cięcia sposobem Sängera? W skrócie to: „Laparo-
-histerotomia, wykonywana z wykorzystaniem wszystkich 
środków współczesnego położnictwa i chirurgii, skiero-
wanych przeciwko dawnym głównym zagrożeniom, takim 
jak krwotok i infekcja; z zamknięciem nacięcia macicy 
za pomocą szycia dostosowanego do fizjologicznych 
cech narządu i mocno utrwalonego dzięki badaniom 
naukowym, które w pełni kompensuje obrażenia macicy  
i gwarantuje wyleczenie w pierwszym zamiarze; wszystkie 
metodyczne i pozytywne ulepszenia techniki, mające na 
celu porzucenia sposobu wykonywania cięcia cesarskie-
go ograniczonego jedynie do operacji Porro”. 

Z biegiem czasu wprowadzano liczne modyfikacje tej 
metody. Najważniejsze z nich to:
1.	 Antyseptyka (Lister).
2.	 Wczesna decyzja odnośnie do podjęcia operacji 

(Harris).
3.	 Wyjęcie macicy na zewnątrz powłok brzucha (Guéniot, 

Müeller).
4.	 Tymczasowe zamknięcie rany brzusznej pod wyjętą 

macicą (Frank).
5.	 Oparcie macicy na gutaperce (termoplastyczny 

lateks wytwarzany z soku drzewa palaquium gutta) 
(Leopold).

6.	 Tymczasowe uciskanie lub podwiązanie gumowym 
wężem dolnego odcinka macicy (Rein, Müeller i inni).

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

8.	 Szycie macicy (wielu operatorów).
9.	 Cięcie środkowe na przedniej ścianie macicy (Sän-

ger). Według niego takie nacięcie jest „najlepsze  
i najbardziej odpowiednie do porodu, chociażby ze 
względu na to, że jest równoległe do większości 
włókien mięśniowych i oddalone od dużych naczyń 
macicy”.
Sänger w swojej książce i we wszystkich publikacjach 

zawsze podkreślał, że największe szanse na przeży-
cie rodzącej po cesarskim cięciu gwarantuje „ścisłe 
przestrzeganie antyseptyki z właściwym szwem macicy”. 

W artykule z 1886 roku Sänger zalecał uproszczenie 
swojej operacji [11]. Jego główne postulaty to:
•	 Nacięcie macicy do wydobycia dziecka ma być wyko-

nane in situ, ale potem macica ma być wyjęta.
•	 Macica ma być otoczona serwetą, a druga powinna 

być rozłożona na jelitach.
•	 Ręczne usunięcie łożyska.
•	 Dezynfekcja jamy macicy za pomocą jodoformu.
•	 Przed zakładaniem głębokich szwów wprowadzenie 

gąbki lub paska gazy do jamy macicy.
•	 Należy zachować szczególną ostrożność i upewnić 

się, że przed umieszczeniem macicy w jamie brzusz-
nej krwotok został całkowicie zatrzymany.

•	 Nie należy stosować drenażu.
•	 W razie potrzeby wstrzykiwać ergotynę.

Operacja Sängera pozostała w dużej mierze nie-
zmieniona aż do dnia dzisiejszego, chociaż pojawiły 
się jej różne modyfikacje, takie jak np. Dudleya (1895), 
który zastosował potrójny rząd szwów. Pierwszy z nich 
obejmował doczesną i wewnętrzną warstwę mięśnia, 
drugi środkową warstwę mięśnia i zatoki macicy, a trzeci 
otrzewną i powierzchowne warstwy mięśniowe. Dudley 
używał ciągłego szwu z kocich jelit we wszystkich trzech 
warstwach. Chociaż metoda ta okazała się skuteczna  
w jego rękach, to nie wyparła techniki Sängera.

Chociaż obecnie stosowanie szwów na macicę  
w trakcie cięcia cesarskiego wydaje się bardzo oczywiste, 
to w tamtym czasie była to koncepcja rewolucyjna. Sän-
ger zasługuje zatem na uznanie za rozwój tej techniki, 
która stała się standardową procedurą prowadzącą 
do istotnego zmniejszenia śmiertelności matek. Jego 
monografia z 1882 roku jest uważana za jeden z najwy-
bitniejszych wkładów w rozwój chirurgii położniczej [2].  
W chwili jego śmierci w 1903 roku w nekrologu napisano, 
że Sänger „[…] prawdopodobnie jako pierwszy usunął 
ze sztuki położniczej ostateczne zarzuty okrucieństwa 
i ignorancji. Zrehabilitował, a prawie wymyślił od nowa, 
cesarskie cięcie” [14]. Sänger był jednym z najbardziej 
znanych ginekologów ostatniej połowy XIX wieku. Jego za-
angażowanie w stosowanie  szycia macicy w położnictwie 
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ustanowiło go jednym z ojców założycieli współczesnego 
cięcia cesarskiego.

Z ciekawostek warto zauważyć, iż Sänger wykazywał 
również szerokie zainteresowania sztuką i naukami 
humanistycznymi. Opublikował kilka prac historycznych 
i biografii. Biegle posługiwał się językiem niemieckim  
i norweskim. Jego żona była Norweżką. Oboje przyjaźnili się 
blisko z kompozytorem Edvardem Griegiem (1843–1907) 
i jego żoną Niną [15, 16]. W 1894 roku wraz z Augustem 
Martinem (1847–1933) założył czasopismo „Monatsschrift 
Für Geburtschulfe und Gynaekologie”, które stało się pierw-
szym czasopismem ginekologiczno-położniczym.

Według encyklopedii z nazwiskiem Sängera są zwią-
zane następujące terminy:

	— szew Sängera: zamknięcie rany macicy podczas 
cięcia cesarskiego ośmioma lub dziesięcioma 
głębokimi srebrnymi szwami drucianymi i użycie 
dwudziestu lub więcej powierzchownych szwów 
przez otrzewną;

	— operacja Sängera: cięcie cesarskie, a następnie 
dokładne zamknięcie rany macicy trzema poziomami 
szwów. Opisywana również jako cięcie cesarskie,  
w którym macicę wyjmuje się przed powłoki brzuszne 
przez długie cięcie brzucha przed wydobyciem płodu.
Największą zaletą „operacji Sängera” było to, że 

pozwalała zachować macicę, a więc płodność kobiety, 
i przyczyniła się do znacznego zmniejszenia krwotoku 
i sepsy, a tym samym do znacznego obniżenia umie-
ralności okołoporodowej rodzących. Dzięki tej operacji 
śmiertelność matek po porodzie brzusznym spadła 
po raz pierwszy poniżej 20%, a odsetek ten dotyczył  
w większości przypadków kobiet, u których już wcześniej 
rozwinęła się infekcja.

Informacje o artykule i deklaracje
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ABSTRACT
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 Sänger. 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 Sänger proved to be a success, both maternal and infant mor-
tality rates were lower than during operations performed using other methods. Sänger’s operation quickly became 
popular worldwide and, both the method and he himself, changed the history of obstetrics forever.

Keywords: cesarean section; Max Sänger
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STRESZCZENIE
Zespół HELLP manifestuje się poprzez trzy charakterystyczne objawy: hemolizę, podwyższone poziomy enzymów 
wątrobowych oraz niską liczbę płytek krwi. Pomimo że obraz kliniczny ten nie jest nowy, termin „HELLP” odegrał 
ważną rolę w podniesieniu świadomości dotyczącej tego schorzenia, często występującego u kobiet w ciąży i mo-
gącego prowadzić do powikłań w kolejnych ciążach. Jednoznaczna przyczyna i patogeneza zespołu HELLP nie są 
znane, jednak istnieje podejrzenie, że jest to ogólnoustrojowe zaburzenie zapalne, wywołujące objawy podobne do 
tych obserwowanych w przypadku stanu przedrzucawkowego. Hipotezuje się, że choroba ta może wynikać z niepra-
widłowej implantacji trofoblastu, prowadzącej do niedokrwienia łożyska i naczyniowej niewydolności. Poziomy czyn-
nika von Willebranda są znacznie podwyższone, co może prowadzić do poważnych powikłań, takich jak krwotoki 
i choroba zakrzepowo-zatorowa. Objawy zespołu HELLP obejmują nudności, wymioty oraz bóle w nadbrzuszu lub 
w prawym górnym kwadrancie brzucha. Jednym z najpoważniejszych powikłań jest pęknięcie wątroby, które może 
prowadzić do zgonu zarówno matki, jak i płodu. Podczas ciąży, w przypadku podejrzenia uszkodzenia wątroby, 
konieczne jest uwzględnienie trzech chorób: ostrego stłuszczenia wątroby w ciąży, ostrego wirusowego zapalenia 
wątroby oraz wewnątrzwątrobowej cholestazy ciężarnych. Ostre stłuszczenie wątroby w ciąży i zespół HELLP mają 
wspólne objawy mikropęcherzykowego zwyrodnienia tłuszczowego hepatocytów. Rozróżnienie zespołu HELLP od 
rzadkich zagrażających życiu chorób, takich jak zakrzepowa plamica małopłytkowa (TTP) czy zespół hemolityczno-
-mocznicowy (HUS), stanowi znaczne wyzwanie. Zakrzepowa plamica małopłytkowa różni się od zespołu HELLP wy-
stępowaniem bardziej nasilonej hemolizy i trombocytopenii, której towarzyszy żółtaczka, a także niskim wzrostem 
lub brakiem wzrostu aktywności aminotransferaz. W przypadku podejrzenia zespołu HELLP ważne jest regularne 
monitorowanie ciśnienia tętniczego, pulsu, temperatury oraz przeprowadzanie badań ginekologicznych, laborato-
ryjnych i ultrasonograficznych w celu oceny stanu matki i płodu. Podawanie glikokortykosteroidów stanowi kluczowy 
aspekt leczenia zespołu HELLP.

Słowa kluczowe: zespół HELLP; ciąża; stan przedrzucawkowy
Gin. Perinat. Prakt. 2023; 8, 3–4: 147–155
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WSTĘP

Zespół HELLP jest prawdopodobnie ciężką posta-
cią stanu przedrzucawkowego, charakteryzującą się 
specyficznym zestawem wyników laboratoryjnych: H dla 
hemolizy, EL dla podwyższonych poziomów enzymów 
wątrobowych oraz LP dla małej liczby płytek krwi. Termin 
ten został wprowadzony do literatury ponad 16 lat temu 
przez Weinsteina w celu zwrócenia uwagi specjalistów 
zajmujących się ciążą, neonatologów i innych ekspertów 
na poważne powikłanie, jakim jest zespół HELLP [1]. 
Mimo że nie został opisany nowy obraz kliniczny, suge-
stywny termin „HELLP”, oznaczający w języku angielskim 
„potrzebuję pomocy”, przyczynił się do zwiększenia 
świadomości dotyczącej tego poważnego powikłania 
występującego w czasie ciąży. Wymienione objawy 
często towarzyszą ciężkim stanom przedrzucawkowym, 
ale mogą również wystąpić jako oddzielne zaburzenia, 
wówczas wcześniejszy białkomocz lub nadciśnienie nie 
muszą występować. U 15–20% pacjentek z zespołem 
HELLP nie obserwuje się białkomoczu i/lub nadciśnie-
nia. Około 2/3 przypadków zespołu HELLP rozwija się 
w trakcie ciąży, z czego 70% występuje między 27. a 37. 
tygodniem ciąży, a 15–25% po porodzie [2]. Częstość 
występowania zespołu HELLP waha się od 0,1% do 0,6% 
wszystkich ciężarnych. U kobiet w ciąży z występują-
cym stanem przedrzucawkowym choroba ta występuje  
w zakresie od 2% do 12% przypadków, a w przypadku 
ciężkiego stanu przedrzucawkowego lub rzucawki czę-
stość wzrasta z 10% do 20%. Zespół HELLP zazwyczaj 
pojawia się w trzecim trymestrze ciąży, rzadziej przed 
27. tygodniem ciąży (11%). Około 30% przypadków 
schorzenia rozwija się w okresie połogu, najczęściej  
w ciągu pierwszych 48 godzin, ale również może wystąpić 
do 7 dni po porodzie [3].

Zespół HELLP i stan przedrzucawkowy mogą prowa-
dzić do powikłań w kolejnych ciążach, a czynniki predys-
ponujące to: wiek matki powyżej 25. roku życia, czynniki 
genetyczne oraz wielorództwo, jak również obciążony 
wywiad położniczy, rasa biała i żółta. Okazuje się, że 
także pacjentki w ciąży zakażone wirusem SARS-CoV-2  
są bardziej narażone na rozwinięcie zespołu HELLP i/lub 
stanu przedrzucawkowego [4]. Jednoznaczna przyczyna  
i patogeneza zespołu HELLP nie zostały ustalone,  
a wciąż trwają debaty, czy zespół HELLP to ciężka po-
stać stanu przedrzucawkowego, czy odrębna jednostka 
chorobowa [2].

ETIOLOGIA I PATOFIZJOLOGIA

Etiologia zespołu HELLP nie jest precyzyjnie określo-
na. Istnieje jednak szeroko akceptowana teoria, zgodnie 
z którą zespół HELLP może mieć podobną patogenezę 
do stanu przedrzucawkowego związanego z nieprawid-

łowym łożyskowaniem [4]. Ta koncepcja jest oparta na 
obserwacji jednoczesnego występowania nadciśnienia, 
białkomoczu, częstych napadów drgawkowych i ich 
pojawienia się po 20. tygodniu ciąży. Według tej teorii 
zespół HELLP rozpoczyna się od nieprawidłowej implan-
tacji trofoblastu, co prowadzi do niedokrwienia łożyska 
i niewydolności naczyniowej. Niedokrwiony trofoblast 
uwalnia wiele substancji, które aktywują i uszkadzają 
śródbłonek naczyń krwionośnych [2]. Poziomy czynnika 
von Willebranda (vWF, von Willebrand factor) są znacznie 
podwyższone, podczas gdy aktywność jego proteazy 
ADAMTS-13 jest normalna lub obniżona w przypadku ciąż 
dotkniętych preeklampsją (PE, pre-eclampsia) lub zespo-
łem HELLP. Zmniejszona ekspresja ADAMTS-13 prowadzi 
do upośledzenia proteolizy vWF, co może prowadzić do 
aktywacji procesu zapalnego i powstawania rozsianych 
skrzeplin bogatopłytkowych w krążeniu. Również rola 
układu dopełniacza w rozwoju preeklampsji i zespołu 
HELLP jest badana, ponieważ niewłaściwa perfuzja łoży-
ska i upośledzenie jednostki maciczno-łożyskowej wiążą 
się z nieproporcjonalną aktywacją układu dopełniacza. 
W trakcie ciąży występuje pewien poziom aktywacji 
układu dopełniacza, który jednak jest kontrolowany przez 
białka hamujące dopełniacz, wyrażane przez łożysko, 
aby utrzymać matczyną tolerancję immunologiczną. 
Badania wskazują, że niewłaściwa perfuzja łożyska  
i upośledzenie jednostki maciczno-łożyskowej są ściśle 
związane z nieproporcjonalną aktywacją układu dopeł-
niacza, co potwierdza zwiększone wydalanie kompleksu 
dopełniacza C5b-9 w moczu oraz jego nadmierne od-
kładanie się na powierzchni łożyska u kobiet ze stanem 
przedrzucawkowym. W obecnej chwili podejmuje się 
duże wysiłki naukowe, które mają na celu wyjaśnienie, 
co wywołuje niezrównoważoną kaskadę dopełniacza 
— czy jest to genetyczny defekt w regulacji układu do-
pełniacza, reakcja immunologiczna matki na komórki 
łożyska, czy też, co najprawdopodobniejsze, kombinacja 
obu czynników [5]. Uszkodzenie i aktywacja komórek 
śródbłonka są wspólnymi elementami preeklampsji  
i zespołu HELLP i mogą być wynikiem skurczów naczyń 
krwionośnych. Na uszkodzonym śródbłonku odkładają 
się złogi fibryny i płytki krwi, co prowadzi do uwalniania 
substancji, które nasilają skurcz naczyń krwionośnych 
i powodują agregację płytek krwi [2]. Niemniej jednak 
nadal nieznane są czynniki prowadzące do zwiększonego 
zapalenia wątroby oraz nadmiernej aktywacji układu 
dopełniacza u pacjentek z zespołem HELLP. Dysregula-
cja układu dopełniacza z mikroangiopatią zakrzepową 
jest wynikiem zespołu HELLP i może manifestować się  
w postaci zespołu hemolityczno-mocznicowego związa-
nego z ciążą [4]. Łańcuch patofizjologiczny rozpoczyna 
się od odkładania się fibryny w naczyniach i ograniczenia 
przepływu krwi przez zatoki wątroby, co prowadzi do hipo-
wolemii. Badania dopplerowskie u kobiet z preeklampsją 
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i zespołem HELLP wykazują zmniejszony przepływ krwi 
przez wątrobę. Niedotlenienie wątroby prowadzi do 
powstawania ognisk zawału, krwiaków podtorebkowych  
i krwawień śródmiąższowych, które w końcu mogą prowa-
dzić do pęknięcia wątroby. Chociaż mikroangiopatyczna 
anemia hemolityczna jest charakterystyczna dla obu 
zaburzeń, zespół HELLP nie jest ogólnym rozsianym wy-
krzepianiem wewnątrznaczyniowym (DIC, disseminated 
intravascular coagulation), ale może być jego powikła-
niem. Natomiast DIC może być powikłaniem ciężkiej 
preeklampsji, a zespół HELLP może być jego przyczyną. 
Zespół HELLP charakteryzuje się małopłytkowością  
i mikroangiopatią zakrzepową, spowodowaną aktywacją 
komórek śródbłonka, uwalnianiem czynnika von Wille-
branda oraz obniżeniem aktywności enzymu ADAMTS-13 
odpowiedzialnego za usuwanie multimerów czynnika von 
Willebranda. Chociaż u większości pacjentek z zespołem 
HELLP występuje nadciśnienie i proteinuria, nie są one 
decydujące dla rozpoznania choroby. Najważniejsze są 
zaburzenia funkcji wątroby, a silne bóle w prawym pod-
żebrzu powinny być sygnałem dla lekarza o możliwości 
ciężkiego i szybkiego rozwoju choroby. Przypuszcza się, 
że zaburzenia funkcji komórek wątrobowych lub ich 
śmierć są związane z ciężkością choroby [2].

W etiopatogenezie tego schorzenia rozważa się rów-
nież czynniki immunologiczne, a objawy porównuje się  
z ostrą reakcją odrzucenia przeszczepu oraz z zespołem 
przeszczep przeciw gospodarzowi. Wskazuje się na 
możliwą autoimmunologiczną naturę zespołu HELLP, 
co potwierdzają wyniki leczenia przy użyciu kortykoste-
roidów i plazmaferezy, stosowanych również w leczeniu 
innych schorzeń autoimmunologicznych. Przeprowadzo-
ne badania sugerują również związek między stanem 
przedrzucawkowym, rzucawką oraz zespołem HELLP  
a obecnością przeciwciał antyfosfolipidowych, szczegól-
nie antykardiolipinowych.

W przypadku zespołu HELLP uszkodzenie wątroby 
może być wynikiem ekspresji receptora Fas w cytopla-
zmie hepatocytów oraz obszarach nacieków limfocytar-
nych, gdzie najwyższa ekspresja występuje w rejonach 
najcięższych zmian zapalnych. Czynnikiem humoralnym, 
który jest niezbędny do inicjacji apoptozy, jest ligand Fas 
produkowany przez łożysko. Nadmierna liczba wolnych 
rodników, które powstają w wyniku stresu oksydacyjnego, 
może prowadzić do niszczenia kwasów nukleinowych, 
białek i węglowodanów, a także aktywacji mediatorów 
apoptozy, takich jak receptor Fas (FasR) i ligand Fas 
(FasL), które są członkami nadrodziny czynnika martwi-
cy nowotworów (TNF, tumor necrosis factor). Receptor 
FasR jest białkiem błonowym typu I, a FasL jest białkiem 
błonowym typu II, a ich połączenie zazwyczaj prowadzi 
do szlaku apoptozy [3].

Istnieją coraz bardziej przekonujące dowody na zbio-
rowe działanie czynników antyangiogennych, takich jak 

rozpuszczalna fms-podobna kinaza tyrozynowa (sFlt1, 
fms-related tyrosine kinase1), łożyskowy czynnik wzrostu 
(PlGF, placenta growth factor) i rozpuszczalna endoglina 
(sEng, soluble form of endoglin receptor), których eks-
presja jest zwiększona w ciężkiej PE, w tym HELLP. Trio 
sFlt1, PlGF i sEng wpływa na śródbłonek matki, w tym na 
wszystkie obszary fenestrowanego śródbłonka, takie jak 
wątroba. W badaniu z wykorzystaniem fibroscanu zaob-
serwowano wzrost zwłóknienia u pacjentek ze stanem 
przedrzucawkowym w porównaniu z grupą kontrolną  
z prawidłowym ciśnieniem tętniczym. Ponadto, ze wzglę-
du na zmiany w metabolizmie lipidów, stłuszczenie ob-
serwowano również w biopsji wątroby. Eksperymentalne 
stłuszczenie mikropęcherzykowe wątroby powoduje dys-
funkcję mitochondriów i stres oksydacyjny w organellach 
subkomórkowych wątroby [6].

Zespół HELLP jest chorobą ogólnoustrojową, której 
towarzyszy zespół ogólnoustrojowej reakcji zapalnej 
(SIRS, systemic inflammatory reaction syndrome), wy-
wołany przez łożysko i mający wpływ na wątrobę matki. 
Receptor Fas, obecny na hepatocytach, jest wrażliwy 
na połączenie z ligandem Fas, produkowanym przez 
łożysko. Ta interakcja prowadzi do apoptozy hepatocy-
tów i uszkodzenia wątroby. W przypadku zespołu HELLP 
obserwuje się martwicę okołowrotną lub ogniskową,  
a także odkładanie włóknika w zatokach wątrobowych, co 
prowadzi do wzrostu stężenia enzymów wątrobowych — 
jednego z trzech kluczowych objawów zespołu HELLP. Ten 
proces powoduje obrzęk wątroby, ból w górnym prawym 
kwadrancie jamy brzusznej oraz powikłania wątrobowe, 
takie jak krwiaki podtorebkowe i w końcu pęknięcie to-
rebki wątroby. W etiologii zespołu HELLP istnieje również 
składowa genetyczna, a badania wykazały, że ciężarne 
z zespołem HELLP częściej były heterozygotami lub 
homozygotami mającymi allel genu TNFRSF6 z adeniną 
lub guaniną w pozycji 670 [3]. Podczas zespołu HELLP 
rozwija się proces zapalny, który może prowadzić do urazu 
niedokrwienno-reperfuzyjnego. Brak przebudowy tętnic 
spiralnych wynika z zaburzonej apoptozy nabłonka lub 
niewystarczającej inwazji trofoblastów, co z kolei prowadzi 
do niedokrwienia łożyska. Następnie dochodzi do akty-
wacji śródbłonka, co sprzyja zwiększonemu uwalnianiu 
czynników antyangiogennych, a to z kolei prowadzi do 
uszkodzenia mikrokrążenia w wielu narządach. Martwica 
i uszkodzenie mikrokrążenia, wynikające z tego procesu, 
mogą przyczynić się do rozwoju zespołu HELLP [4] (Tab. 1).

OBJAWY KLINICZNE ZESPOŁU HELLP

Objawami klinicznymi charakterystycznymi dla zespo-
łu HELLP są nudności, wymioty i bóle brzucha. Jednak 
głównym objawem klinicznym zespołu HELLP jest zazwy-
czaj ból w górnej części brzucha po prawej stronie lub 
ból w nadbrzuszu, który występuje u 80–90% pacjentek. 
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U 20–40% pacjentek może pojawić się przedwczesne 
wystąpienie objawów klinicznych w porównaniu do 
laboratoryjnych manifestacji choroby, dlatego jest 
istotne dokładne zebranie wywiadu. Ból ten wynika  
z niedrożności przepływu krwi w sinusoidach wątroby, 
co prowadzi do rozciągnięcia torebki włóknistej tego 
narządu. W niektórych przypadkach może pojawić się 
krwiak wątroby, który można wykryć za pomocą badań 
obrazowych przed pojawieniem się objawów klinicz-
nych. Wykonywanie ultrasonografii (USG) górnej części 
brzucha u kobiet w ciąży jest zalecane, ponieważ ma 
większą skuteczność w prognozowaniu rozwoju zespołu 
HELLP niż tomografia komputerowa (TK) wątroby. Jed-
nym z najpoważniejszych powikłań tego stanu jest pęk-
nięcie wątroby, które wiąże się z umieralnością matek 
sięgającą 35% oraz umieralnością płodów wynoszącą 
od 60% do 70%. Dlatego niezwykle istotne jest podjęcie 
natychmiastowej interwencji chirurgicznej w przypadku 
wystąpienia tego powikłania. Warto zauważyć, że ob-
jawy klasycznego stanu przedrzucawkowego, takie jak 
nadciśnienie tętnicze i białkomocz, mogą być nieobec-
ne, dlatego zaleca się rutynowe badania laboratoryjne 
u wszystkich kobiet w ciąży, które zgłaszają objawy  
w nadbrzuszu. W przypadku podejrzenia zespołu HELLP 
zaleca się monitorowanie parametrów laboratoryjnych 
co najmniej co 6 godzin ze względu na dynamiczny 
charakter choroby [1].

W okresie poprzedzającym wystąpienie bólu brzucha 
wiele ciężarnych doświadcza dyskomfortu, który może 
trwać nawet kilka dni. Szacuje się, że około 30–60% 
ciężarnych odczuwa bóle głowy, a średnio 20% ma objawy 
wzrokowe. Objawy te często nasilają się w nocy. Zespół 
HELLP charakteryzuje się nietypowymi symptomami [3]. 

W związku z tym jego rozpoznanie może być trudne ze 
względu na podobieństwo objawów do innych stanów 
klinicznych, co stanowi wyzwanie w diagnostyce różni-
cowej. Zadaniem lekarza położnika jest uwzględnienie 
szczegółowych danych z wywiadu klinicznego oraz mo-
nitorowanie zmian w wynikach badań laboratoryjnych. 
Niekiedy podejście terapeutyczne różni się w zależności 
od rozpoznania, dlatego błędna diagnoza może opóźnić 
postawienie tej właściwej, co z kolei może negatywnie 
wpływać na rokowanie dla matki. Ze względu na niejedno-
znaczne objawy zespół HELLP często jest nieprawidłowo 
diagnozowany. Dlatego każdy niepokojący objaw wymaga 
przeprowadzenia badań, aby dokładnie potwierdzić lub 
wykluczyć obecność zespołu HELLP [4, 7].

Zespół HELLP i zespół antyfosfolipidowy rzadko 
występują wspólnie, jednak gdy tak się dzieje, przebieg 
choroby może być ciężki i nietypowy, charakteryzujący 
się długotrwałą małopłytkowością lub występowaniem 
już we wczesnym drugim trymestrze ciąży. Przeciwciała 
antyfosfolipidowe (aPL, antiphospholipid antibodies) 
mają niekorzystny wpływ na stan śródbłonka, a zespół 
HELLP jest uważany za chorobę endothelium ze wzglę-
du na pojawienie się uszkodzeń przed wystąpieniem 
objawów klinicznych. Glikokortykosteroidy, stosowane  
w leczeniu obu tych schorzeń, wykazują korzystne działa-
nie poprzez zwiększanie liczby płytek krwi, minimalizację 
uszkodzeń śródbłonka oraz przyspieszenie procesu po-
wrotu do zdrowia. Ich zastosowanie nie stanowi leczenia 
przyczynowego, lecz może pomóc w odwracaniu zmian 
chorobowych. Obecność przeciwciał antyfosfolipidowych 
może zwiększać ryzyko ciężkiego uszkodzenia wątroby, 
a zakończenie ciąży może być mniej skuteczne u ciężar-
nych z obecnością tych przeciwciał [2].

Tabela 1. Etiologia zespołu HELLP

Etiologia Opis

Ogólnoustrojowe  
zaburzenie zapalne

Zespół HELLP wywołuje podobne objawy, a jego patogeneza jest podobna do patogenezy stanu 
przedrzucawkowego związanego z nieprawidłowym łożyskowaniem

Nieprawidłowa implantacja 
trofoblastu

Jest to początek choroby, powodujący niedokrwienie łożyska i naczyniową niewydolność

Uwalnianie substancji 
przez niedokrwiony  
trofoblast

Wiele substancji, które aktywują i uszkadzają śródbłonek naczyń krwionośnych, jest uwalnianych 
przez niedokrwiony trofoblast

Zwiększone wydalanie 
kompleksu dopełniacza 
C5b-9

Niedostateczna perfuzja łożyska i upośledzenie jednostki maciczno-łożyskowej są związane  
z nieproporcjonalną aktywacją dopełniacza, co potwierdza zwiększone wydalanie kompleksu  
dopełniacza C5b-9 z moczem

Uwalnianie substancji 
przez uszkodzony  
śródbłonek naczyń  
krwionośnych

Uszkodzenie i aktywacja komórek śródbłonka mogą być również wynikiem skurczów naczyń  
krwionośnych. Złogi fibryny i płytki krwi odkładają się na uszkodzonym śródbłonku, co prowadzi  
do uwalniania substancji, które nasilają skurcz naczyń krwionośnych i prowadzą do agregacji  
płytek krwi

Dysregulacja dopełniacza Dysregulacja dopełniacza z mikroangiopatią zakrzepową jest wynikiem zespołu HELLP i może  
objawiać się związanym z ciążą zespołem hemolityczno-mocznicowym
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DIAGNOSTYKA LABORATORYJNA

Diagnostyka zespołu HELLP we wczesnym stadium 
opiera się na identyfikacji trombocytopenii, hemolizy 
oraz podwyższonej aktywności enzymów wątrobowych. 
Kluczowym objawem laboratoryjnym w zespole HELLP 
jest obniżona liczba płytek krwi (trombocytopenia), 
następnie występuje podwyższona aktywność enzy-
mów wątrobowych, a ostatecznie dochodzi do hemolizy 
wewnątrznaczyniowej [8]. Potwierdzeniem hemolizy we-
wnątrznaczyniowej są obecność fragmentów erytrocytów 
w rozmazie krwi obwodowej, aktywność LDH ≥ 600 IU/l 
oraz obniżone stężenie hemoglobiny. W zespole HELLP 
typowe są umiarkowane wartości trasferazy alaninowej 
(ALT, alanine transaminase) i tranferazy asparaginiano-
wej (AST, aspartate transaminase) które zazwyczaj nie 
przekraczają 500 U/l, choć w cięższych przypadkach 
mogą osiągać wartości nawet 4000 U/l. U 30% pacjentek 
w zespole HELLP obserwuje się niewielki wzrost aktyw-
ności fosfatazy alkalicznej (ALP, alkaline phosphatase) 
i gamma-glutamylotranspeptydazy (GGTP, gamma gluta-
myl transpeptidase). Wczesnym objawem zespołu HELLP 
jest spadek liczby płytek krwi (PLT, platlets) poniżej 
100 G/l [8, 9]. Zespół HELLP został sklasyfikowany na 
podstawie liczby płytek krwi zgodnie z klasyfikacją Missi-
sipi opracowaną przez Martina. Klasyfikacja ta obejmuje 
trzy klasy, gdzie klasa 1 to mniej niż 50 000 płytek na 
milimetr sześcienny, klasa 2 to 50 000–100 000 płytek 
na milimetr sześcienny, a klasa 3 to 100 000–150 000 
płytek na milimetr sześcienny [2].

Po porodzie w krótkim czasie aktywność transaminaz, 
stężenie bilirubiny i dehydrogenazy mleczanowej (LDH, 
lactic dehydrogenase) zazwyczaj powracają do wartości 
bazowych. W trzecim dniu połogu liczba płytek krwi wzrasta 
i osiąga ponad 100 G/l po sześciu dniach. Zaobserwowano, 
że brak wzrostu liczby płytek krwi po czterech dniach od 
porodu może prowadzić do poważnych powikłań, takich jak 
zespół dysfunkcji wielonarządowej. Po porodzie zaleca się 
monitorowanie liczby płytek krwi przez cztery dni, co może 
zapobiec powikłaniom krwotocznym przy wartościach PLT 
poniżej 40 G/l. W 89% przypadków małopłytkowość po 
porodzie zanika. Poziomy czasu częściowej tromboplastyny 
i czasu protrombinowego pozostają w normie na początko-
wym etapie zespołu HELLP, natomiast stężenie produktów 
degradacji fibryny oraz kompleksów trombiny z antytrombi-
ną III wzrastają. Podstawowe badania laboratoryjne, które 
należy wykonać w przypadku podejrzenia zespołu HELLP, to: 
LDH, morfologia krwi z rozmazem, oznaczenie aktywności 
aminotransferaz w surowicy, stężenie bilirubiny, poziom 
kwasu moczowego, glukozy, kreatyniny i badanie ogólne 
moczu. Należy również rozważyć wykonanie nieinwazyjnych 
badań prenatalnych [8, 9].

W wyniku badania krwi można zaobserwować obec-
ność schistocytów, które są małymi nieregularnymi 

fragmentami erytrocytów, oraz echinocytów, znanych 
również jako „krwinki kolczyste”, czyli erytrocytów  
o zmienionej morfologii z postrzępionymi brzegami. Obie 
te komórki są charakterystyczne dla niedokrwistości 
mikroangiopatycznej hemolitycznej i wynikają z interakcji 
między erytrocytami a pasmami włóknika. W badaniu 
krwi można również zauważyć polichromazję, a spadek 
hematokrytu może być ostatnim objawem hemolizy. 
Obniżenie poziomu haptoglobiny jest objawem, który 
występuje wcześniej niż spadek hematokrytu.

Monitorowanie poziomu glukozy we krwi, układu 
krzepnięcia oraz funkcji nerek odgrywa istotną rolę  
w diagnostyce i terapii zespołu HELLP. Spadek pozio-
mu glukozy we krwi jest niepokojącym objawem, który 
według Weinsteina jest głównym czynnikiem progno-
stycznym zgonu matek. Hipoglikemia jest wynikiem 
wyczerpania zapasów glikogenu w wątrobie i uwolnienia 
insuliny z uszkodzonych pęcherzyków trzustkowych 
spowodowanych obrzękiem komórek. Wyniki badań do-
tyczących krzepnięcia krwi są zwykle prawidłowe, jednak 
w przypadku rozsianego wykrzepiania wewnątrznaczynio-
wego obserwuje się spadek poziomu fibrynogenu oraz 
wzrost czasu protrombinowego, czasu częściowej trom-
boplastyny i poziomu D-dimerów. Pacjentki z zespołem 
HELLP powinny być monitorowane pod kątem diurezy 
oraz poziomu kreatyniny w surowicy ze względu na ryzyko 
wystąpienia ostrej niewydolności nerek.

Francois Audibert i jego zespół wprowadzili pojęcie 
częściowego zespołu HELLP (partial HELLP), które może 
być zdiagnozowane u ciężarnej kobiety, gdy nie wystę-
puje klasyczna triada objawów — hemoliza, zwiększone 
stężenie enzymów wątrobowych i trombocytopenia —  
a jedynie jeden lub dwa z tych objawów. Jednym z warun-
ków jest brak jednoznacznej przyczyny tych nieprawidło-
wości. Według Audiberta DIC występuje rzadziej u kobiet 
ciężarnych z częściowym zespołem HELLP niż u kobiet  
z pełnym spektrum objawów tej choroby [4] (Tab. 2).

DIAGNOSTYKA RÓŻNICOWA

Jeśli zachodzi podejrzenie uszkodzenia wątroby  
w trakcie ciąży, należy wziąć pod uwagę trzy schorzenia: 
ostre stłuszczenie wątroby w ciąży, ostre wirusowe 
zapalenie wątroby oraz wewnątrzwątrobową chole-
stazę ciężarnych. Ostre stłuszczenie wątroby i zespół 
HELLP manifestują się poprzez mikropęcherzykowe 
zwyrodnienie tłuszczowe hepatocytów. Ze względu na 
zwiększone ryzyko krwawienia nie zaleca się przeprowa-
dzania biopsji wątroby w celu rozróżnienia tych dwóch 
chorób. Oba schorzenia charakteryzują się podobnymi 
objawami klinicznymi, takimi jak nudności, wymioty, bóle 
w nadbrzuszu oraz objawy neurologiczne. W 30–50% 
przypadków ostrego stłuszczenia wątroby w ciąży wy-
stępuje stan przedrzucawkowy. Aby odróżnić ciążowe 
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stłuszczenie wątroby od zespołu HELLP należy zwrócić 
uwagę na obecność żółtaczki, gorączki, nasilonej leu-
kocytozy i hipoglikemii, które są objawami postępującej 
niewydolności wątroby. Ostre wirusowe zapalenie wątro-
by jest najczęstszą przyczyną żółtaczki w trakcie ciąży, 
a różnicowanie między nim a zespołem HELLP opiera 
się na szybkim wzroście aktywności aminotransferaz 
i bilirubiny, a także braku małopłytkowości, hemolizy  
i białkomoczu. W przypadku wewnątrzwątrobowej chole-
stazy ciężarnych, która jest drugą najczęstszą przyczyną 
żółtaczki w trakcie ciąży, główne objawy kliniczne to 
swędzenie i żółtaczka. Obecność dwu- lub trzykrotnego 
wzrostu aktywności fosfatazy zasadowej, dyskretne-
go wzrostu aktywności γ-GT oraz 10- do 100-krotnego 
wzrostu stężenia kwasów żółciowych we krwi sugeruje 
diagnozę cholestazy ciążowej. W przypadku niejasne-
go wzrostu aktywności aminotransferaz w trakcie cią-
ży zaleca się przeprowadzenie badań serologicznych  
w kierunku zapalenia wątroby [1].

Rozróżnienie zespołu HELLP od rzadkich zagrażają-
cych życiu chorób, takich jak zakrzepowa plamica ma-
łopłytkowa (TTP, thrombotic thrombocytopenic purpura)  
i zespół hemolityczno-mocznicowy (HUS, hemolytic 
uremic syndrome), stanowi znaczne wyzwanie diag-
nostyczne, ponieważ często różnią się one od zespołu 
HELLP jedynie stopniem nasilenia objawów i czasem 
ich wystąpienia. Podobieństwa patofizjologiczne między 
zespołem HELLP a innymi schorzeniami polegają na wy-
stępowaniu mikroangiopatii zakrzepowo-zatorowej, która 
manifestuje się w przypadku TTP w ośrodkowym układzie 
nerwowym, w przypadku HUS w nerkach, a w przy- 
padku zespołu HELLP głównie w wątrobie. Klasycznymi 
objawami klinicznymi TTP są wyraźna małopłytkowość, 

gorączka u 60% pacjentów oraz objawy neurologiczne 
u 30–40% pacjentów. Wymienione objawy występują  
w 60% przypadków przed 24. tygodniem ciąży. Częstość 
występowania TTP w czasie ciąży jest tak wysoka, że 
sama ciąża wydaje się czynnikiem predysponującym 
do wystąpienia TTP.

Zakrzepowa plamica małopłytkowa różni się od ze-
społu HELLP poprzez cięższą hemolizę i trombocytope-
nię, a także obecność żółtaczki i niewielkiego lub braku 
wzrostu aktywności aminotransferaz. Noworodki matek 
cierpiących na TTP zazwyczaj nie wykazują niedokrwi-
stości ani trombocytopenii, podczas gdy w przypadku 
samoistnej plamicy małopłytkowej (ITP, idiopathic throm-
bocytopenic purpura), spowodowanej przeniesieniem 
przez łożysko przeciwciał przeciwpłytkowych IgG, należy 
się spodziewać małopłytkowości u dziecka. Diagnostyka 
i terapia TTP wymagają ścisłej interdyscyplinarnej współ-
pracy lekarzy położników, neonatologów i internistów [1].

Zespół hemolityczno-mocznicowy zazwyczaj wystę-
puje wśród dzieci, jednak może również pojawić się  
u dorosłych pacjentek po zastosowaniu doustnych środków  
antykoncepcyjnych oraz głównie w okresie porodu, kilka 
dni do dziesięciu tygodni po porodzie. Zespół HELLP 
często manifestuje się dopiero po porodzie w około 
30% przypadków, co utrudnia diagnostykę różnicową. 
Hemoliza i trombocytopenia są zwykle bardziej widocz-
ne w przypadku HUS, podczas gdy obecność żółtaczki, 
ciężkiej niewydolności nerek i rozwinięcia nadciśnienia 
tętniczego są charakterystyczne dla zespołu HELLP.  
W HUS aktywność transaminaz jest zazwyczaj nieznacz-
nie podwyższona lub nie występuje podwyższenie,  
w przeciwieństwie do zespołu HELLP. Obecność stanu 
przedrzucawkowego przed porodem oraz wystąpienie 

Tabela 2. Diagnostyka różnicowa zespołu HELLP

Choroby Wspólne objawy Objawy różnicujące jednostkę chorobą

Ostre stłuszcze-
nie wątroby 
w ciąży

Mikropęcherzykowe zwyrodnienie 
tłuszczowe hepatocytów, nudności, 
wymioty, bóle w nadbrzuszu, objawy 
neurologiczne, stan przedrzucawkowy

Żółtaczka, gorączka, nasilona leukocytoza, hipoglikemia,  
brak małopłytkowości, hemolizy i białkomoczu

Ostre wirusowe 
zapalenie wą-
troby

Żółtaczka Szybki wzrost aktywności aminotransferaz i bilirubiny,  
brak małopłytkowości, hemolizy i białkomoczu

Wewnątrzwątro-
bowa cholestaza 
ciężarnych

Żółtaczka Dwu- lub trzykrotny wzrost aktywności fosfatazy zasadowej,  
dyskretny wzrost g-GT oraz 10- do 100-krotny wzrost stężenia 
kwasów żółciowych w krwi

Zakrzepowa pla-
mica małopłytko-
wa (TTP)

Mikroangiopatia zakrzepowo-zatorowa Cięższa hemoliza i trombocytopenia z jednoczesną żółtaczką,  
niski wzrost lub brak wzrostu aktywności aminotransferaz

Zespół hemoli-
tyczno-mocznico-
wy (HUS)

Mikroangiopatia zakrzepowo-zatorowa Cięższa hemoliza i trombocytopenia, możliwość braku wzrostu 
transaminaz
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choroby w ciągu pierwszych trzech dni połogu wskazuje 
na zespół HELLP [1].

W czasie ciąży około 50% przypadków zespołu anty-
fosfolipidowego może prowadzić do wystąpienia stanu 
przedrzucawkowego. Wykrycie przeciwciał antyfosfo-
lipidowych w tych przypadkach umożliwia precyzyjne 
rozróżnienie zespołu antyfosfolipidowego od zespołu 
HELLP lub stanu przedrzucawkowego, które często 
cechują się brakiem podwyższenia aktywności amino-
transferaz. Różnorodność objawów klinicznych zespołu 
HELLP może wynikać z rzadkich wczesnych objawów 
lub występowania poważnych współistniejących cho-
rób, będących konsekwencją lub powikłaniem choroby 
podstawowej lub wynikiem zespołu wielonarządowego. 
W niektórych przypadkach te choroby mogą nakładać 
się na typowe objawy zespołu HELLP, co prowadzi do 
opóźnionej diagnozy [1].

LECZENIE

W leczeniu kluczowe znaczenie mają stopień zaawan-
sowania ciąży oraz stan matki i płodu. W przypadku ciąży, 
w której występuje zagrożenie życia lub ryzyko trudnego 
przebiegu zespołu HELLP, zaleca się zakończenie ciąży 
poprzez cesarskie cięcie. W przypadku ciąży między 27. 
a 34. tygodniem pacjentce podaje się kortykosteroidy  
w celu wspomagania rozwoju płuc dziecka oraz siarczan 
magnezu. Ponadto stosuje się leki obniżające ciśnienie 
krwi. Jeśli przebieg choroby jest łagodny, a ciąża trwa 
poniżej 32. tygodnia, zaleca się leczenie zachowawcze, 
monitorowanie ciśnienia tętniczego oraz diurezę, o ile nie 
występują bóle wątroby. Jeśli liczba płytek krwi spadnie 
poniżej 20 G/l, co ma miejsce u 38–93% pacjentek  
z zespołem HELLP, konieczne jest przetoczenie produk-
tów krwiopochodnych [8].

W przypadku podejrzenia zespołu HELLP u kobiet 
w ciąży zaleca się regularne monitorowanie ciśnienia 
tętniczego, pulsu i temperatury, w zależności od stanu 
klinicznego. Badanie ginekologiczne, w tym pobranie 
wymazu bakteriologicznego z kanału szyjki macicy, jest 
istotne ze względu na wysokie ryzyko infekcji. Badania 
laboratoryjne, takie jak morfologia krwi z oceną liczby 
płytek, analiza moczu, badania wątrobowe, badania 
krzepnięcia, stężenie elektrolitów i glukozy, powin-
ny być wykonywane co 12–24 godziny lub częściej  
w przypadku ciężkiego stanu pacjentki. Ze względu 
na ryzyko krwiaków podtorebkowych wątroby zaleca 
się wykonanie badania ultrasonograficznego lub 
tomografii komputerowej jamy brzusznej. W przypadku 
podejrzenia pęknięcia wątroby pacjentka powinna 
natychmiast skonsultować się z lekarzem. W celu 
oceny stanu płodu uwzględnia się wiek ciążowy, 
odczuwanie ruchów płodu przez ciężarną, badanie 
kardiotokograficzne, profil biofizyczny w badaniu 

USG oraz analizę przepływów w krążeniu łożyskowo-
płodowym. Glikokortykosteroidy stanowią istotny ele-
ment terapii pacjentek z zespołem HELLP. Przyjmuje 
się, że włączenie glikokortykosteroidów do terapii 
pacjentek z tym zespołem wpływa pozytywnie na liczbę 
płytek krwi, powodując ich stabilizację lub zwiększe-
nie, aktywność enzymu LDH, powodując jej stabilizację 
lub zmniejszenie, aktywność enzymów AlAT i AspAT, 
powodując ich stabilizację lub zmniejszenie.

Preferowaną metodą podawania steroidów w przy-
padku zespołu HELLP po porodzie jest dożylna infu-
zja deksametazonu w dawkach 10–10–5–5 mg co 
12 godzin lub podanie domięśniowe betametazonu  
w podobnym schemacie dawkowania. Niektórzy auto-
rzy sugerują dawkowanie 10 mg deksametazonu co 
12 godzin. Plazmafereza z użyciem świeżo mrożonego 
osocza może być stosowana jako terapia, która ma na 
celu usunięcie z krążenia niepotrzebnych kompleksów 
antygen-przeciwciało i fragmentów krwinek czerwonych, 
a także uzupełnienie niedoborów czynników krzepnięcia, 
białek i płynów. Leki hipotensyjne, takie jak dihydrala-
zyna, labetalol, nifedypina i nitrogliceryna, są również 
stosowane w leczeniu w celu obniżenia nadciśnienia 
indukowanego ciążą.

W kontekście poporodowym zastosowanie glikokor-
tykosteroidów, takich jak deksametazon, w dawkach 
10–10–5–5 mg co 12 godzin, przyspiesza normalizację 
ciśnienia tętniczego, liczby płytek krwi i poziomu enzymu 
LDH. To z kolei zmniejsza konieczność przetoczenia pre-
paratów krwiopochodnych, wspomagania wentylacji lub 
inwazyjnego monitorowania stanu hemodynamicznego 
pacjenta. Terapia steroidowa może również zmniejszyć 
ryzyko powikłań zakaźnych po operacji i skrócić czas 
hospitalizacji po porodzie.

W przypadkach ciężkiego zespołu HELLP małopłytko-
wość jest zawsze obecna i może stanowić wyzwanie tera-
peutyczne w okresie poporodowym. Przed zakończeniem 
ciąży pacjentka z tym zespołem powinna mieć ocenioną 
liczbę trombocytów, a w zależności od wyniku należy 
rozważyć transfuzję koncentratu płytek. Zgodnie z zale-
ceniami Kanadyjskiego Towarzystwa Położniczo-Gineko-
logicznego profilaktyczne podawanie płytek krwi nie jest 
zalecane, jeśli liczba płytek krwi wynosi > 50 000/mm3  
i nie występują objawy nieprawidłowego krwawienia lub 
dysfunkcji płytek. Przetaczanie preparatów krwiopochod-
nych, w tym płytek krwi, należy rozważyć u pacjentek,  
u których PLT spada poniżej 50 000/mm3, spada szyb-
ko lub występują objawy koagulopatii. Przed porodem 
naturalnym transfuzja płytek jest niezbędna, gdy PLT 
spada poniżej 20 000/mm3. Przed cięciem cesarskim 
zaleca się transfuzję płytek, gdy PLT spada poniżej  
20 000/mm3. Kortykosteroidy powinny być podawane 
w przypadku spadku PLT poniżej 50 000/mm3. Obec-
nie brakuje wystarczających dowodów na zalecenie 
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stosowania transfuzji wymiennej osocza i plazmaferezy 
w leczeniu zespołu HELLP [2].

POWIKŁANIA ZESPOŁU HELLP

Umieralność ciężarnych z zespołem HELLP wynosi od 
1% do 25%, co jest związane z poważnymi powikłaniami, 
takimi jak oddzielenie łożyska, niewydolność wątroby 
i nerek, rozsiane wykrzepianie wewnątrznaczyniowe, 
obrzęk płuc, krwiak podtorebkowy oraz pęknięcie wątro-
by. Krwawienie śródczaszkowe jest jednym z głównych 
powodów śmiertelności u kobiet z zespołem HELLP 
i występuje w od 18% do 80% przypadków. Inne przyczyny 
to udar mózgu (26% przypadków) i pęknięcie wątroby. 
Powikłania nerkowe manifestują się mikroangiopatią, 
zakrzepicą naczyń, zmniejszonym przepływem krwi 
przez tkankę lub narząd oraz zwężeniem światła tęt-
nicy nerkowej. Niedokrwienie nerek może prowadzić 
do nadciśnienia tętniczego, niewydolności nerek oraz 
zakrzepowej mikroangiopatii. Ze względu na wczesne 
stadium ciąży i powikłania, takie jak opóźnienie wzrostu 
wewnątrzmacicznego i oddzielenie łożyska, występu-
je wysoka śmiertelność okołoporodowa noworodków 
u matek z zespołem HELLP. Dzieci urodzone przez matki 
z zespołem HELLP mają zwiększone ryzyko wcześnia-
ctwa. Alarmujące objawy zespołu HELLP nie powinny 
być lekceważone, ponieważ nieleczone powikłania mogą 
stanowić zagrożenie dla życia matki i dziecka [8].

Po porodzie u pacjentek z zespołem HELLP lub 
narażonych na jego wystąpienie nie można mówić 
o całkowitym wyleczeniu. Wyniki badań laboratoryjnych, 
takie jak liczba płytek krwi i parametry funkcji wątroby, 
zwykle pogarszają się w ciągu 24–48 godzin po poro-
dzie, a u około jednej trzeciej pacjentek z tym zespołem 
objawy mogą pojawić się w początkowym okresie połogu 
(najczęściej w ciągu 48 godzin po porodzie, ale mak-
symalnie do 7 dni). Pacjentki z połogowym zespołem 
HELLP są bardziej narażone na niewydolność nerek 
i obrzęk płuc w porównaniu z pacjentkami, u których 
objawy wystąpiły przed porodem. W związku z powyż-
szym pacjentki z połogowym zespołem HELLP powinny 
podlegać intensywnemu monitorowaniu i leczeniu, aż 
do zaobserwowania następujących kryteriów: stała 
tendencja wzrostu liczby płytek krwi, stałe obniżanie 
się aktywności LDH, diureza wynosząca powyżej 100 
ml/godz. przez kolejne 2 godziny bez konieczności po-
dawania płynów ani leków moczopędnych, osiągnięcie 
dobrej kontroli ciśnienia tętniczego (RR < 150/100 mm 
Hg), istotna poprawa stanu klinicznego pacjentki oraz 
zanik powikłań narządowych [2].

ODRĘBNOŚCI ZNIECZULENIA PACJENTKI 
Z ZESPOŁEM HELLP

Odrębności znieczulenia pacjentki z zespołem HELLP 
obejmują różnice w wyborze techniki znieczulenia oraz 
monitorowaniu poziomu płytek krwi. Zespołowi HELLP 
towarzyszą zaburzenia funkcji wątroby, co może łączyć 
się z ryzykiem powikłań związanych ze znieczuleniem 
ogólnym. W związku z tym w przypadku indukcji porodu 
lub rozwierania szyjki macicy zaleca się preferowanie 
znieczulenia zewnątrzoponowego.

Podczas rozważania znieczulenia regionalnego u pa-
cjentek z ciężkim stanem przedrzucawkowym, rzucawką 
i zespołem HELLP istotne jest regularne monitorowanie 
poziomu płytek krwi. Bezpieczny poziom płytek krwi wy-
nosi około 100 000, jednak istnieje pewna rozbieżność 
w danych dotyczących minimalnej liczby płytek krwi, 
pozwalającej na bezpieczne przeprowadzenie znieczu-
leń regionalnych. W przypadku jakiejkolwiek zmiany 
w poziomie płytek przed usunięciem cewnika zewnątrz-
oponowego konieczne może być ponowne ocenienie 
sytuacji. Jeśli poziom płytek krwi jest niski, należy odcze-
kać, aż ich liczba powróci do odpowiednich wartości, lub 
rozważyć podanie koncentratu płytek krwi. W przypadku 
przeciwwskazań do znieczulenia regionalnego, możliwe 
jest rozważenie alternatywnych metod znieczulenia, ta-
kich jak podtlenek azotu lub opioidy podawane dożylnie.

Warto również pamiętać, że po zakończeniu operacji 
cesarskiego cięcia należy unikać niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych (NLPZ), które mogą zwiększać ryzyko 
wystąpienia ostrej niewydolności nerek (ONN) oraz 
wzrostu ciśnienia tętniczego krwi. Jeśli nie ma prze-
ciwwskazań, należy wdrożyć standardową profilaktykę 
przeciwwzakrzepową [3].

WNIOSKI

1.	 Zespół HELLP charakteryzuje się specyficznym zesta-
wieniem wyników laboratoryjnych: H dla hemolizy, EL 
dla podwyższonych poziomów enzymów wątrobowych 
oraz LP dla małej liczby płytek krwi.

2.	 Objawy zespołu HELLP często towarzyszą ciężkim 
stanom przedrzucawkowym, ale mogą też wystąpić 
jako oddzielne zaburzenia.

3.	 Częstość występowania zespołu HELLP oscyluje 
między 0,1% a 0,6% wszystkich ciężarnych.

4.	 Czynniki predysponujące do wystąpienia zespołu 
HELLP to: wiek matki powyżej 25. roku życia, czynniki 
genetyczne oraz wielorództwo, jak również obciążony 
wywiad położniczy, rasa biała i żółta.
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5.	 Zespół HELLP jest związany z nieprawidłową im-
plantacją trofoblastu, co prowadzi do niedokrwienia 
łożyska i naczyniowej niewydolności.

6.	 Zespół HELLP charakteryzuje się objawami takimi 
jak nudności, wymioty, rozlane bóle brzucha i ból 
w prawym górnym kwadrancie brzucha.

7.	 Leczenie zwykle polega na zastosowaniu glikokorty-
kosteroidów, które minimalizują uszkodzenie śród-
błonka i przyspieszają powrót do zdrowia.

8.	 W diagnostyce różnicowej zespołu HELLP nale-
ży wziąć pod uwagę ostre stłuszczenie wątroby 
w ciąży, ostre wirusowe zapalenie wątroby, we-
wnątrzwątrobową cholestazę ciężarnych, zakrzepo-

wą plamicę małopłytkowa oraz samoistną plamicę 
małopłytkową.

9.	 Śmiertelność ciężarnych z zespołem HELLP wynosi 
od 1% do 25%.

10.	W przypadku pacjentek z ciężkim stanem przedrzu-
cawkowym, rzucawką i zespołem HELLP zaleca się 
regularne monitorowanie poziomu płytek krwi przed 
znieczuleniem regionalnym.
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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
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STRESZCZENIE
Układ renina–angiotensyna–aldosteron (RAAS) jest jednym z najważniejszych systemów utrzymujących ciśnienie 
krwi i równowagę wodno-elektrolitową. Szereg zachodzących w nim w trakcie ciąży zmian pozwala na prawidłową 
implantację, rozwój łożyska oraz utrzymanie przepływu maciczno-łożyskowego. Większość elementów układu wy-
kazuje w ciąży zwiększoną ekspresję, układ krwionośny pozostaje jednak oporny na działanie wazokonstrykcyjne 
RAAS. Dysregulacja RAAS oraz obecność przeciwciał przeciwko receptorom angiotensyny typu 1 odgrywają istotną 
rolę w patogenezie stanu przedrzucawkowego, indukując nadwrażliwość na angiotensynę II. 

Słowa kluczowe: renina; angiotensyna; angiotensynogen; ciąża; stan przedrzucawkowy
Gin. Perinat. Prakt. 2023; 8, 3–4: 156–162

WSTĘP

Układ renina–angiotensyna–aldosteron (RAAS, re-
nin–angiotensin–aldosterone system) jest jednym 
z najważniejszych systemów utrzymujących ciśnienie 
krwi i równowagę wodno-elektrolitową. Jest to układ 
enzymatyczno-hormonalny, który kontroluje objętość 
krwi krążącej i stężenie jonów sodowych i potasowych. 
Układ renina–angiotensyna–aldosteron jest układem 
działającym w całym organizmie, natomiast układ re-
nina–angiotensyna (RAS, renin–angiotensyn system) 
występuje lokalnie w tkankach i narządach.

Układ renina–angiotensyna–aldosteron jest złożo-
nym układem peptydów, enzymów i receptorów, które 
tworzą sieć wzajemnych interakcji. Jego pierwszym 
elementem jest renina. Powstaje ona z proreniny w ko-
mórkach przykłębuszkowych nerek i jest wydzielana do 
krążenia w momencie spadku ogólnoustrojowego ciśnie-
nia tętniczego lub objętości krwi. Renina jest enzymem 
proteolitycznym, przekształcającym angiotensynogen, 

wytwarzany w wątrobie, mózgu, sercu, ścianach naczyń 
krwionośnych, nerkach i nadnerczach, w angiotensynę I  
(ANG I). Sama prorenina wydaje się także mieć aktyw-
ność biologiczną, łącząc się ze swoistym receptorem 
[P(PR)] [1]. Stężenie proreniny jest znacząco wyższe niż 
aktywnej reniny w krążeniu [2]. Rozpuszczalna forma 
receptoru P(PR) została także zidentyfikowana we krwi 
krążącej [3].

Enzym konwertujący angiotensynę (ACE, angioten-
sin-converting enzyme), produkowany przez komórki 
śródbłonka, głównie w płucach, przekształca ANG I  
w angiotensynę II (ANG II). Angiotensyna II jest silnym 
środkiem wazokonstrykcyjnym oraz reguluje wytwarzanie 
aldosteronu; jednakże wywiera także wielokierunkowe 
działanie biologiczne poprzez dwa główne typy recep-
torów: receptor angiotensyny typu 1 (AT1R) i receptor 
angiotensyny typu 2 (AT2R). Receptor AT1R ulega eks-
presji głównie w ścianach naczyń krwionośnych, sercu, 
nerkach, nadnerczach i centralnym układzie nerwowym. 
Jego stymulacja powoduje skurcz naczyń krwionośnych, 
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wchłanianie zwrotne sodu w nerkach, uwalnianie aldo-
steronu, aktywację układu współczulnego, stymuluje 
angiogenezę i proliferację komórek, działa prozapalnie 
i zmniejsza produkcję tlenku azotu [2, 4]. Receptory 
AT2R występują w sercu, nerkach, centralnym układzie 
nerwowym, macicy i jajnikach, jednakże ich ekspresja 
jest niższa niż AT1R. Stymulacja AT2R hamuje podziały 
komórkowe, nasila apoptozę, powoduje rozszerzenie 
naczyń i bierze udział implantacji ciąży [4].

Angiotensyna II może być przekształcana w angioten-
synę IV (ANG IV) i angiotensynę III (ANG III), dalej prze-
kształcaną w ANG IV. Angiotensyna III wykazuje również 
silne działanie biologiczne. W nerkach poprzez wiązanie  
z AT2R indukuje wydalanie sodu z moczem [5]. Angioten-
syna IV natomiast wiąże się z receptorem  angiotensyny 
typu 4 (AT4R), a w mniejszym stopniu z AT1R i AT2R [1]. 
Receptor AT4R (zwany inaczej aminopeptydazą regulowaną 
przez insulinę) indukuje hipertrofię, waskularyzację, nasila 
odczyn zapalny oraz ma działanie wazodylatacyjne. Po-
przez wiązanie z AT4R ANG IV zwiększa przepływ nerkowy.

Aldosteron jest hormonem steroidowym wytwarza-
nym przez korę nadnerczy. Podstawową funkcją aldo-
steronu jest regulacja gospodarki wodno-elektrolitowej 
poprzez działanie na kanaliki dystalne, zwiększanie 

wchłaniania zwrotnego sodu oraz wydzielanie jonów 
potasu i wodoru do światła kanalika.

Angiotensyna 1-7 (ANG 1-7) powstaje bezpośrednio  
z ANG II pod wpływem homologu enzymu konwertującego 
angiotensynę (ACE-2, angiotensin-converting enzyme 2)  
oraz z angiotensyny 1-9 (ANG 1-9), która powstaje z ANG I.  
Enzym ACE-2 występuje w komórkach śródbłonka. 
Angiotensyna 1-7 jest wytwarzana w wielu narządach, 
między innymi nerkach, sercu, podwzgórzu i jajniku. 
Oddziałuje z AT1R i AT2R, ale działa także jako czynnik 
rozszerzający naczynia krwionośne poprzez receptor 
Mas (MasR, Mas receptor) [4, 6]. Aktywacja MasR pro-
wadzi do zwiększonego uwalniania tlenku azotu, kinin 
i prostaglandyn, rozszerzenia naczyń krwionośnych  
i obniżenia ciśnienia tętniczego. Schemat układu RAAS 
zilustrowano na rycinie 1.

Oprócz RAAS istnieją także lokalne tkankowe ukła-
dy renina–angiotensyna, obecne głównie w mięśniu 
sercowym, ścianie naczyń krwionośnych, nerkach, nad-
nerczach i ośrodkowym układzie nerwowym. Układy RAS  
w jajnikach, łożysku i nerkach odgrywają szczególną 
rolę w rozwoju ciąży. Uważa się, że RAS jest głównym 
układem, kontrolującym odpowiedni dopływ krwi do 
krążenia płodowo-łożyskowego. 

Rycina 1. Schemat układu renina–angiotensyna–aldosteron w ciąży
ACE — enzym konwertujący angiotensynę; ACE-2 — enzym konwertujący angiotensynę 2; ANG I — angiotensyna I; ANG II — angiotensyna II;  
ANG III — angiotensyna III; ANG IV — angiotensyna IV; ANG 1–7 — angiotensyna 1–7; AT1R — receptor angiotensyny typ 1; AT2R — recep-
tor angiotensyny typ 2; AT4R — receptor angiotensyny typ 4; MasR — receptor Mas; P(RR) — receptor proreniny; RR — ciśnienie tętnicze
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ODMIENNOŚCI FUNKCJONOWANIA  
RAAS W CIĄŻY

W czasie ciąży zachodzi szereg zmian w układzie 
RAAS, które mają kluczowe znaczenie dla prawidłowego 
rozwoju jaja płodowego. Już w II fazie cyklu miesiączko-
wego renina jest wytwarzana i uwalniana dodatkowo 
przez jajniki i doczesną. Zwiększa się stężenie proreniny 
we krwi, która osiąga maksimum pomiędzy 8. a 12. 
tygodniem [7, 8]. Od początku ciąży zwiększa się także 
aktywność reninowa osocza. Jest to wtórna reakcja na 
obniżenie ciśnienia obwodowego, wzrost filtracji w ner-
kach oraz nasilone wydalanie sodu, indukowane przez 
wysokie stężenie progesteronu. Zmiany te powodują 
stopniowe zwiększanie stężenia reniny do około 20. 
tygodnia ciąży, które następnie osiąga plateau [2].

Wysokie stężenie estrogenów, wytwarzanych przez 
łożysko, nasila produkcję angiotensynogenu w wątrobie. 
Istnieje dodatnia korelacja pomiędzy stężeniem 17ß-
-estradiolu i estriolu a stężeniem angiotensynogenu 
[9]. Prowadzi to do zwiększenia stężenia ANG II w oso-
czu ciężarnych w porównaniu do kobiet niebędących  
w ciąży. Stężenie angiotensynogenu zwiększa się wraz  
z rozwojem ciąży, osiągając maksimum w terminie poro-
du [6]. Poza białkiem w formie monomeru, produkowa-
nym przez wątrobę, w krążeniu ciężarnych stwierdzono 
także polimeryczne formy angiotensynogenu o większej 
masie cząsteczkowej. Ich stężenie także zwiększa się 
wraz z rozwojem ciąży. W łożysku i błonach owodniowych 
zidentyfikowano aż 5 różnych form angiotensynogenu 
o większej masie cząsteczkowej, natomiast we krwi 
kobiety ciężarnej istnieją 3 różne formy tego białka [10]. 
Nasilona produkcja angiotensynogenu skutkuje wysokim 
stężeniem ANG II w krążeniu ciężarnych. Nasileniu ulega 
również produkcja aldosteronu [11]. 

Enzym ACE jest jedynym elementem RAAS, którego 
stężenie w czasie ciąży w krwi matczynej nie zmienia się 
lub jest nawet obniżone [4, 11, 12]. Natomiast ACE-2 
wykazuje wysoką ekspresję na powierzchni syncytiotrofo-
blastu we wczesnej ciąży, podczas gdy w terminie porodu 
jego ekspresja jest niższa [13]. Z związku z tym krążąca 
ANG II jest przekształcana do ANG 1-7 w łożysku i za-
pewnia utrzymanie przepływu łożyskowego [2]. W czasie 
ciąży zwiększa się także stężenie krążącej ACE-2 [14]. 

Stężenie ANG II zwiększa się we krwi ciężarnych 
od pierwszego trymestru, pod koniec ciąży osiągając 
stężenia o około 50% wyższe niż u kobiet niebędących 
w ciąży [15, 16]. Początkowo wyższe stężenia wynikają 
z nasilonej produkcji angiotensynogenu w wątrobie. 
Prawdopodobnie ANG II wywiera kluczowy wpływ na 
angiogenezę łożyskową poprzez wiązanie z AT1R.

Stężenie ANG 1-7 w ciąży jest również podwyższone, 
osiągając w terminie porodu wartości o około 1/3 wyższe 
niż u nieciężarnych [11, 15]. Prawdopodobnie wynika 

to z intensywnego przekształcania ANG II w ANG 1-7 
poprzez ACE-2 na powierzchni łożyska [2]. Przypuszcza 
się także, że zwiększona konwersja ANG II do ANG 1-7 
może zachodzić również w nerkach na skutek zwiększo-
nej ekspresji ACE-2 w tym narządzie [17].

W ciąży zmienia się także ekspresja receptorów 
angiotensyny. W badaniach na zwierzętach wykazano, 
iż estradiol indukuje supresję AT1R w ścianach naczyń 
krwionośnych, zwiększa natomiast ekspresję AT2R [2, 18]. 
Prawdopodobnie analogiczne zmiany mają miejsce także 
u kładzie krwionośnym kobiet w ciąży. Receptory AT2R 
występują w ścianach tętnic macicznych, a to dzięki 
ich funkcji wazodylatacyjnej pozwala na utrzymanie 
odpowiednego dopływu krwi do przestrzeni międzykos-
mkowej [2]. Badania na owcach wykazały jednak, iż 
niwelowanie wazokonstrykcyjnego wpływu ANG II na na-
czynia krwionośne poprzez AT2R ma swoje ograniczenia. 
W przypadku długotrwałego utrzymywania się wysokich 
stężeń ANG II dochodzi do obniżenia ekspresji recep-
torów AT2R i utraty ich ochronnego wpływu na naczynia 
maciczne [19]. Receptor AT4R jest enzymem identycznym 
z oksytocynazą łożyskową, pełni więc istotną funkcję  
w relaksacji mięśnia macicy w czasie ciąży [20].

Pomimo iż w czasie ciąży stężenie ANG II wzrasta, 
fizjologicznie ciężarne są odporne na jej działanie wazo-
konstrykcyjne. Istnieje kilka hipotez wyjaśniających to 
zjawisko. Przypuszcza się, że progesteron może zmniej-
szać wrażliwość na ANG II. Receptory AT1R mają formę 
monomeryczną i są inaktywowane przez reaktywne formy 
tlenu [21, 22]. W tętnicach macicznych ekspresja AT1R 
jest podobna jak u kobiet niebędących w ciąży, nato-
miast ekspresja AT2R jest znacznie zwiększona. Dzięki 
aktywacji AT2R utrzymuje się wysoki maciczno-łożyskowy 
przepływ krwi [2, 11].

UKŁADY RAS KLUCZOWE  
DLA ROZWOJU CIĄŻY

Tkankowe RAS o największym znaczeniu dla pra-
widłowego rozwoju ciąży to układ jajnikowy, łożyskowy, 
doczesnowy i nerkowy [2]. Pozanerkowe RAS nie tylko 
wpływają na implantację, rozwój łożyska oraz utrzymanie 
krążenia matczyno-łożyskowego, ale również oddziałują 
na systemowy RAAS. Układ RAS jest obecny w macicy, 
łożysku, błonach owodniowych i płynie owodniowym 
[23]. W trofoblaście wykazuje ekspresję już od 6. ty-
godnia ciąży i jest najbardziej aktywny w I trymestrze 
[24]. W trofoblaście zidentyfikowano proreninę, reninę, 
angiotensynogen, ACE, ANG I i ANG II [22]. Gonadotro-
pina kosmówkowa indukuje produkcję i wydzielanie 
proreniny przez łożysko i jajniki [25]. Chymaza, proteaza 
serynowa podobna do chymotrypsyny, jest wytwarzana 
przez syncytiotrofoblast i przekształca ANG I w ANG II 
[22]. Angiotensyna II, poprzez wiązanie z AT1R w łożysku, 
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indukuje proliferację, angiogenezę i inwazję trofoblastu. 
W późniejszej ciąży aktywność RAS ulega zmniejszeniu, 
osiągając najniższy poziom w terminie porodu [24].  
W drzewie kosmkowym dominuje ANG II, występuje duża 
ekspresja AT1R i niska MasR [26]. Naczynia krwionośne 
płodu także wykazują wysoką ekspresję receptorów 
AT1R [11].

W doczesnej natomiast dochodzi do zmniejszenia 
ekspresji AT1R, AT2R i MasR w porównaniu do endome-
trium kobiet nie ciężarnych [27]. Dominującym peptydem 
układu są ANG 1-7 oraz receptory AT2R [28, 29].

ROLA UKŁADU RAAS W ROZWOJU  
STANU PRZEDRZUCAWKOWEGO

W ciążach powikłanych stanem przedrzucawkowym 
istnieje szereg odmienności funkcjonowania układu 
RAAS. Większość komponentów układu występuje  
w niższym stężeniu w porównaniu do ciąż niepowikła-
nych nadciśnieniem tętniczym [14]. W przeważającej 
części opublikowanych badań opisywano niższe stęże-
nia ANG I, ANG II, ANG 1-7, aldosteronu i ACE-2 w ciążach 
powikłanych stanem przedrzucawkowym [14, 30]. Co 
więcej, opisano nawet odwrotną korelację pomiędzy na-
sileniem stanu przedrzucawkowego a stężeniem ANG II  
we krwi kobiety ciężarnej [31]. Zaobserwowano także 
wyższe stężenia polimerycznych form angiotensynogenu 
o większej masie cząsteczkowej niż we krwi ciężarnych  
z prawidłowym ciśnieniem tętniczym [32]. Najistotniej-
szą w etiopatogenezie stanu przedrzucawkowego wy-
daje się wzajemna zależność między stężeniem ANG II 
a ANG 1-7 [24]. Natomiast dane dotyczące reniny i pro-
reniny są sprzeczne. Annat i wsp. obserwowali wyższe 
stężenia reniny i proreniny u kobiet ze stanem przedrzu-
cawkowym, natomiast inni autorzy opisywali niższe stę-
żenia hormonów we krwi kobiet z preeklampsją [33–36].  
W części prac nie zaobserwowano natomiast istotnych 
różnic [37, 38]. Ciekawą obserwację poczynili Verdonk 
i wsp., rejestrując zależność pomiędzy aktywnością re-
ninową osocza oraz stężeniem reniny a stosunkiem roz-
puszczalnej fms-podobnej kinazy tyrozynowej (sFlt-1,  
soluble fms-like tyrosine kinase-1) do łożyskowego 
czynnika wzrostu (PlGF, placenta growth factor), które 
są głównymi biomarkerami stanu przedrzucawkowego 
[39]. 

Aktywność ACE i ACE-2 w przebiegu stanu przedrzu-
cawkowego nie jest do końca poznana. W literaturze 
można znaleźć publikacje opisujące brak różnic w stę-
żeniu ACE we krwi pomiędzy ciężarnymi z nadciśnieniem 
i bez nadciśnienia [40, 41] lub wyższe stężenia ACE 
w stanie przedrzucawkowy [42–44]. Natomiast Taman-

na i wsp. zaobserwowali niższe stężenia ACE i ACE-2 
u ciężarnych z preeklampsją [14].

W ciążach powikłanych stanem przedrzucawkowym 
zaobserwowano zwiększoną wrażliwość naczyń krwio-
nośnych na ANG II. Istnieje kilka hipotez wyjaśniających 
to zjawisko. U ciężarnych z preeklampsją dochodzi 
do zwiększonej ekspresji AT1R w błonie mięśniowej 
naczyń krwionośnych, co skutkuje intensywnym dzia-
łaniem wazokonstrykcyjnym ANG II i podwyższeniem 
ciśnienia tętniczego [11]. Nadekspresję AT1R zaob-
serwowano także w tętnicach macicznych kobiet ze 
stanem przedrzucawkowym [45]. Receptory AT1R 
występują w formie heterodimerów z receptorem bra-
dykininy i w tej formie są oporne na inaktywację przez 
reaktywne formy tlenu, przez co pozostają wrażliwe 
na ANG II [22]. Opisano także obecność przeciwciał 
przeciwko AT1R (AT1-AA) w klasie IgG we krwi kobiet 
ze stanem przedrzucawkowym [46]. Przeciwciała te 
mają zdolność wiązania AT1R i ich aktywacji, powo-
dując wazokonstrykcję. W badaniach na zwierzętach 
wykazano, iż podanie myszom AT1-AA wyizolowanych  
z osocza kobiet z preeklampsją powoduje wystąpienie  
u zwierząt objawów stanu przedrzucawkowego [47]. 
Przeciwciała AT1-AA indukują również produkcję sFlt-1 
przez trofoblast [47]. Siddiqui i wsp. wykazali, iż ponad 
95% kobiet z preeklampsją ma obecne w osoczu prze-
ciwciała AT1-AA, a ich stężenie koreluje z nasileniem 
stanu przedrzucawkowego oraz stężeniem sFlt-1 [48]. 
Zwiększona wrażliwość na ANG II oraz zmniejszone 
stężenie ANG 1-7 prawdopodobnie odpowiadają za 
podwyższone wartości ciśnienia tętniczego, natomiast 
niskie stężenie ANG 1-7 wpływa na uszkodzenie podo-
cytów i wystąpienie białkomoczu w przebiegu stanu 
przedrzucawkowego [11].

Natomiast łożyskowa ekspresja ANG 1-7 i ACE-2 nie 
różni się pomiędzy niepowikłanymi ciążami a ciążami 
ze stanem przedrzucawkowym, co może świadczyć  
o odmiennych mechanizmach regulujących łożyskowy 
RAS [49, 50]. W łożysku dochodzi do nadekspresji AT1R 
[51]. Opisano także wyższe stężenia proreniny, reniny 
i ANG II, a mniejszą ekspresję MasR w trofoblaście 
[52–54]. Według Lumbers i wsp. nieprawidłowa pla-
centacja indukuje nadmierną produkcję reniny i innych 
komponentów układu RAS przez łożysko. Syncytiotrofo-
blast uwalnia do krążenia matczynego mikropęcherzyki  
i egzosomy zawierające białka i peptydy RAS oraz miRNA, 
które wpływają na mRNA RAS. Czynniki te, jak również 
przeciwciała aktywujące AT1-AA, wywierają hamujący 
wpływ na RAAS i aktywujący wpływ na tkankowe RAS. 
Omawiane zależności odgrywają rolę w etiopatogenezie 
stanu przedrzucawkowego [24].
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ABSTRACT
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 II hypersensitivity.

Keywords: reni; angiotensin; angiotensinogen; pregnancy; pre-eclampsia
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WNIOSKI

Układ RAAS i tkankowe systemy RAS pełnią istotną 
rolę w utrzymaniu homeostazy. Zachodzące w nich zmiany  
w ciąży pozwalają na prawidłową implantację, rozwój ło-
żyska oraz utrzymanie przepływu maciczno-łożyskowego. 
Dysregulacja RAAS oraz obecność przeciwciał AT1-AA 
odgrywają istotną rolę w patogenezie stanu przedrzu-
cawkowego.
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STRESZCZENIE
Krwotok poporodowy jest najczęstszą przyczyną zgonów okołoporodowych kobiet w wieku rozrodczym. Pierwotnym 
krwotokiem poporodowym określa się utratę powyżej 500 ml krwi w ciągu doby po porodzie siłami natury oraz 
1000 ml krwi w ciągu doby po przebytym cięciu cesarskim. Krwotok poporodowy zwykle pojawia się nagle, bez 
objawów alarmujących i możliwych do przewidzenia czynników ryzyka, przez co stanowi wyzwanie dla zespołu 
zajmującego się pacjentką. Większości przypadków zgonów pacjentek można by uniknąć, stosując ujednoliconą  
i obiektywną metodę oceny utraty krwi pacjentki oraz wprowadzając algorytm postępowania w przebiegu krwotoku. 
Przy braku skuteczności standardowego leczenia farmakologicznego możliwe jest zastosowanie aktywowanego 
rekombinowanego VII czynnika krzepnięcia. Europejska Agencja Leków w kwietniu 2022 roku zarejestrowała ten 
czynnik do stosowania w ciężkim krwotoku poporodowym. 
Poniżej przedstawione zostały własne doświadczenia autorów z zastosowania aktywowanego rekombinowanego 
czynnika VII w przebiegu ciężkiego krwotoku poporodowego oraz atonii macicy. Czynnik ten okazał się skutecznym 
narzędziem w leczeniu krwawień poporodowych.
Słowa kluczowe: krwotok poporodowy; atonia macicy; aktywowany rekombinowany czynnik VII; rFVIIa; hemostaza
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WSTĘP

Krwotok poporodowy (PPH, postpartum hemorrhage) 
jest najczęstszą przyczyną zgonów okołoporodowych ko-
biet w wieku rozrodczym [1, 2]. Pierwotnym krwotokiem 
poporodowym określa się utratę powyżej 500 ml krwi w cią- 
gu doby po porodzie siłami natury oraz 1000 ml krwi  
w ciągu doby po przebytym cięciu cesarskim [3]. Krwotok 
poporodowy zwykle pojawia się nagle, bez objawów alar-
mujących i możliwych do przewidzenia czynników ryzyka, 
przez co stanowi wyzwanie dla zespołu zajmującego się 
pacjentką. Najwięcej zgonów poporodowych stwierdza 
się w I dobie połogu, a prawie 90% z nich do 4 godzin 
od rozpoznania krwotoku poporodowego [4]. Większości 

przypadków zgonów pacjentek można by uniknąć, stosu-
jąc ujednoliconą i obiektywną metodę oceny utraty krwi 
pacjentki oraz wprowadzając algorytm postępowania  
w przebiegu krwotoku.

Opublikowano badania, w których stwierdzono ten-
dencję do zaniżania okołoporodowej oceny utraty krwi, 
a co za tym idzie niedoszacowania wystąpienia PPH  
o nawet 30–50%. Opóźnia to podjęcie decyzji resuscy-
tacyjnych, a w następstwie prowadzi do zwiększonej 
śmiertelności pacjentek na drodze koagulopatii oraz 
hipowolemii [5].

Postępowanie w każdym masywnym krwotoku powin-
no być zespołowe, interdyscyplinarne i wielokierunkowe 
[6]. Podstawą leczenia PPH są metody nieinwazyjne 
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i niechirurgiczne. Do leków uretonicznych I rzutu zalicza-
my: oksytocynę, karbetocynę, preparaty alkaloidów spory-
szu. W następnej kolejności, jako leczenie uterotoniczne  
II rzutu, podajemy prostaglandyny. Równocześnie rozpo-
czynamy płynoterapię, stosujemy leki wspomagające układ  
krzepnięcia (kwas traneksamowy) oraz substytuujące 
jego składniki (fibrynogen, koncentrat czynników zespołu 
protrombiny, osocze standaryzowane, preparaty krwi) [7].

Przy braku skuteczności powyższego leczenia 
i prawdopodobnej konieczności podjęcia działań za-
biegowych celem ratowania życia pacjentki możliwe 
jest zastosowanie aktywowanego rekombinowanego 
VII czynnika krzepnięcia (rFVIIa, recombinant activated 
factor VII). Europejska Agencja Leków (EMA, European 
Medicines Agency) w kwietniu 2022 r. zarejestrowała 
rFVIIa do stosowania w ciężkim krwotoku poporodowym. 
Lek należy podać dożylnie, w sytuacji nieskuteczności 
leczenia środkami uterotonicznymi i nasilającego się 
krwawienia, podając pierwszą dawkę przed kolejnymi 
(dalszymi, następczymi) krokami standardowych proce-
dur leczenia PPH [5].

Mechanizm działania rFVIIa jest dwutorowy. Podsta-
wowy sposób działania to połączenie czynnika tkanko-
wego (TF, tissue factor) z aktywowanym czynnikiem VII 
(TF/VIIa) lub aktywowanym rekombinowanym czynni-
kiem VII (TF/rVIIa), co jest konieczne do zainicjowania 
hemostazy i wytworzenia niewielkiej ilości trombiny, 
która aktywuje płytki krwi. Ponadto rFVIIa w stężeniach 
farmakologicznych bezpośrednio aktywuje czynnik X 
na powierzchni lokalnie aktywowanych płytek krwi. Ta 
aktywacja inicjuje „wybuch trombiny”, niezależnie od 
czynników VIII, IX. Jest to mechanizm równoległy, nie-
zależny od czynnika tkankowego (TF). Wybuch trombiny 
prowadzi do powstania stabilnego skrzepu fibrynowego. 
Badania skurczu macicy na zwierzętach potwierdziły 
uterotoniczne działanie trombiny [8].

Mechanizm działania pozwala na zahamowanie 
krwawień miąższowych przy wyrównanej hemody-
namicznie pacjentce. Przychodzi również z pomocą  
w przypadku krwotoków poporodowych przebiegających 
z atonią macicy u pacjentek, u których zachowane są 
jeszcze rezerwy czynników krzepnięcia, znaczący jest 
zatem czas jego podania.

Najlepszy efekt terapeutyczny aktywowanego rekom-
binowanego czynnika VII uzyskuje się przy następujących 
parametrach laboratoryjnych: stężenie hemoglobiny  
> 7 g/dl, czas protrombinowy (INR) < 1,5 s, poziom fibry-
nogenu > 2 g/l, liczba płytek krwi > 50 tys. i w przypadku 
pacjentów z normotermią [6, 9]. Jest to zwykle osiągalne 
bez dodatkowej substytucji, na wczesnym etapie rozwoju 
ciężkiego PPH. Dlatego też podaż rFVIIa natychmiast 
po stwierdzeniu braku skuteczności uterotoników nie 
wymaga dodatkowych badań i uzupełniania czynników 
z zewnątrz. W przypadku przedłużającego się krwotoku  

i rozważaniu dodatkowych dawek rFVIIa należy wziąć pod 
uwagę działania optymalizujące wskazane parametry, 
np. poprzez podaż fibrynogenu. 

Poniżej zaprezentowano zastosowanie preparatu 
zawierającego rekombinowany czynnik VIIa w sześciu 
przypadkach poporodowej atonii macicy z towarzyszącym 
krwotokiem. W czterech przypadkach był to zabieg cięcia 
cesarskiego powikłany atonią macicy, w jednym przy-
padku cięciu cesarskiemu towarzyszyła atonia macicy 
i łożysko wrośnięte. Przedstawiono również przypadek 
zastosowania rekombinowanego czynnika VIIa po poro-
dzie siłami natury.

OPISY PRZYPADKÓW

Przypadek I
Pacjentka 32-letnia w 38. tygodniu ciąży II, poród II, 

przyjęta do planowego cięcia cesarskiego ze wskazań: 
stan po cięciu cesarskim z powodu braku postępu po-
rodu, szacunkowa masa płodu > 4000 g. Przebieg ciąży 
powikłany anemią z niedoboru żelaza i nikotynizmem. 
Przebieg operacji bez powikłań. Utratę krwi oszacowano 
na 250 ml. Godzinę po zakończeniu zabiegu operacyj-
nego zaobserwowano obfite krwawienie z dróg rodnych 
(utrata krwi około 800 ml), macica z tendencją do 
rozkurczu. Zastosowano masaż i ucisk na dno macicy, 
podano 0,2 mg metylerginy domięśniowo, mizoprostol 
w dawce 0,8 mg doodbytniczo, włączono ciągły dożylny 
wlew oksytocyny, uzyskując obkurczenie się mięśnia ma-
cicy. Zastosowano płynoterapię i substytucję czynników 
krzepnięcia: 1500 ml krystaloidów, 1 g kwasu traneksa-
mowego, 1 g fibrynogenu, 2 jednostki standaryzowanego 
osocza. Trzydzieści minut po zastosowanym leczeniu 
wystąpiło ponowne masywne krwawienie z dróg rodnych 
oraz atonia macicy. Pacjentka prezentowała objawy 
skompensowanego wstrząsu hipowolemicznego. Podano 
0,09 mg/kg m.c. rekombinowanego czynnika VIIa (m.c. 
87 kg), po którym uzyskano prawidłowe obkurczenie 
mięśnia macicy i ustąpienie krwawienia z dróg rodnych.

W dobie zabiegu zaobserwowano spadek wartości 
hemoglobiny z 9,9 g/dl na 5,5 g/dl oraz hematokrytu  
z 30,1% na 17,1%.

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

Przypadek II
Pacjentka 32-letnia w 38. tygodniu ciąży III, poród III, 

przyjęta w I okresie porodu. W wywiadzie stan po dwóch 
cięciach cesarskich. Wykonano cięcie cesarskie. W trak-
cie zabiegu zastosowano 1 g kwasu traneksamowego, 
0,1 mg karbetocyny oraz dodatkowe szwy hemostatyczne 
z powodu krwawienia z macicy w linii cięcia cesarskiego. 
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Utratę krwi oszacowano na 350 ml. Podczas obserwa-
cji na odcinku pooperacyjnym macica z tendencją do 
rozkurczu mimo intensywnego masażu. Podano leki 
uterotoniczne (0,2 mg metylerginy domięśniowo oraz  
0,8 mg mizoprostolu doodbytniczo) oraz płynoterapię; nie 
uzyskano poprawy klinicznej. Zdecydowano o podaniu 
0,09 mg/kg m.c. rekombinowanego czynnika VIIa (m.c. 
72 kg), czym uzyskano zatrzymanie krwawienia z dróg 
rodnych oraz prawidłowe obkurczenie macicy. 

W dobie zabiegu zaobserwowano spadek wartości 
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-
ności dodatkowych pilnych interwencji; została wypisana 
do domu w II dobie pooperacyjnej z zaleceniem doustnej 
suplementacji żelaza.

Przypadek III
Pacjentka 38-letnia w 26. tygodniu ciąży V, poród 

IV, hospitalizowana w oddziale patologii ciąży z powodu 
nadciśnienia tętniczego przewlekłego oraz zahamowa-
nia wzrastania płodu. Z uwagi na FGR III stopnia oraz 
zagrażającą zamartwicę płodu po ukończeniu pełnego 
cyklu steroidoterapii oraz neuroprotekcyjnym wlewie 
siarczanu magnezu zdecydowano o wykonaniu cięcia 
cesarskiego w 28. tygodniu ciąży. W trakcie zabiegu 
macica z tendencją do rozkurczu, krwawienie z linii 
cięcia. Założono szew kompresyjny metodą B-Lyncha. 
Zastosowano leki uterotoniczne (0,1 mg karbetocyny 
dożylnie, 0,2 mg metylergotaminy domięśniowo, 0,8 mg  
mizoprostolu doodbytniczo). Wspomagano układ krzep-
nięcia, podając 1 g kwasu traneksamowego, 2 g fibry-
nogenu, 2 jednostki standaryzowanego osocza. Pomimo 
zastosowanego leczenia utrzymywały się atonia macicy  
i krwawienie. W trakcie zabiegu zdecydowano o podaniu 
0,09 mg/kg m.c. rekombinowanego czynnika VIIa (m.c. 
72 kg), po którym uzyskano zadowalającą poprawę. 
Utratę krwi oszacowano na 1500 ml. 

W dobie zabiegowej zaobserwowano spadek wartości 
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-
ności dodatkowych pilnych interwencji; została wypisana 
do domu z zaleceniem doustnej suplementacji żelaza.

Przypadek IV
Pacjentka 30-letnia w 34. tygodniu ciąży III, poród II,  

przyjęta w I okresie porodu na salę porodową. W wy-
wiadzie stan po cięciu cesarskim. Z uwagi na objawy 
zagrażającej wewnątrzmacicznej zamartwicy płodu wyko-
nano cięcie cesarskie. W przebiegu operacji wzmożone 
krwawienie z macicy w linii cięcia cesarskiego; założono 
dodatkowe szwy hemostatyczne, podano 0,1 mg karbe-

tocyny dożylnie. Utratę krwi w trakcie trwania zabiegu 
oszacowano na 650 ml. W I dobie pooperacyjnej pacjent-
ka zaprezentowała objawy wstrząsu hipowolemicznego, 
została zakwalifikowana do relaparotomii z powodu atonii 
macicy oraz podejrzenia krwawienia do jamy brzusznej. 
W jamie brzusznej stwierdzono około 1000 ml krwi. 
Założono szwy hemostatyczne na mięsień macicy oraz 
mięśnie proste brzucha, podano kwas traneksamowy, 
substytuowano czynniki krzepnięcia. Po 6 godzinach od 
zabiegu operacyjnego wystąpiło masywne krwawienie  
z dróg rodnych, macica z tendencją do rozkurczu mimo sto-
sowania leków uterotonicznych (20 jednostek oksytocyny  
w ciągłym wlewie, 0,2 mg metylergotaminy domięśniowo, 
0,8 mg mizoprostolu doodbytniczo). Zlecono podanie 
0,09 mg/kg m.c. rekombinowanego czynnika VIIa (m.c. 
71 kg), po którym uzyskano poprawę, zahamowanie 
krwawienia i obkurczenie mięśnia macicy. Dalsza ho-
spitalizacja bez interwencji.

Badania laboratoryjne przy przyjęciu: hemoglobina 
13,8 g/dl, hematokryt 39,2%, fibrynogen 4,58 g/l. 
Badania laboratoryjne w I 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/l (2,66 g/l w dniu relaparotomii). Przetoczono  
4 jednostki koncentratu krwinek czerwonych. Dalsza ob-
serwacja bez odchyleń od normy. Pacjentkę wypisano do 
domu w VII dobie pooperacyjnej z zaleceniami doustnej 
suplementacji żelaza.

Przypadek V
Pacjentka 38-letnia w 39. tygodniu ciąży II, poród I, 

przyjęta do planowego cięcia cesarskiego ze wskazań 
psychiatrycznych. W wywiadzie stan po wyłyżeczkowaniu 
jamy macicy z powodu ciąży obumarłej, histeroskopii 
diagnostycznej i laparoskopii diagnostycznej (diag-
nostyka endometriozy negatywna). Wykonano cięcie 
cesarskie. W trakcie zabiegu stwierdzono cechy łożyska 
wrośniętego, a następnie hipotonię mięśnia macicy. 
Ranę macicy zszyto szwem ciągłym, założono dodatkowe 
szwy hemostatyczne. Podano 5 jednostek oksytocyny 
i kolejno z uwagi na utrzymującą się atonię 0,1 mg 
karbetocyny dożylnie, 0,2 mg metylergotaminy, 1 g 
kwasu traneksamowego, wdrożono płynoterapię. Uzy-
skano hemostazę oraz satysfakcjonujące obkurczenie 
narządu rodnego. Utratę krwi oszacowano na 1000 ml.  
Pacjentkę przeniesiono na odcinek intensywnego nad-
zoru pooperacyjnego z zaleceniem ciągłego wlewu  
20 jednostek oksytocyny/10 h.

Mimo powyższych interwencji 1,5 godziny po opera-
cji stwierdzono ponownie hipotonię, następnie atonię 
macicy oraz wzmożone krwawienie z dróg rodnych, 
podano 0,8 mg mizoprostolu doodbytniczo oraz 0,2 mg 
metylergotaminy domięśniowo. Ze wzgledu na dalszy 
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brak poprawy zdecydowano o podaniu 0,09 mg/kg m.c. 
rekombinowanego czynnika VIIa (m.c. 72 kg), po któ-
rym uzyskano prawidłowe obkurczenie mięśnia macicy  
i ustąpienie krwawienia z dróg rodnych.

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

Dalsza obserwacja bez odchyleń od normy. Pacjentkę 
wypisano do domu w IV dobie pooperacyjnej.

Przypadek VI
Pacjentka w ciąży pierwszej przyjęta z powodu 

odpłynięcia wód płodowych, bez czynności skurczowej. 
W wywiadzie niedoczynność tarczycy, reumatoidalne 
zapalenie stawów, zestawienie konfliktowe w układzie 
Rh D. Po 27 godzinach od odpłynięcia płynu owodnio-
wego odbył się poród drogami natury stymulowany 
oksytocyną. Z uwagi na zatrzymanie popłodu pacjent-
ka została zakwalifikowana do ręcznego wydobycia 
łożyska i instrumentalnej kontroli jamy macicy, podano 
5 jednostek oksytocyny. W trakcie zabiegu wystąpiły 
atonia macicy i krwawienie z dróg rodnych, zastosowano 
ucisk i masaż dna macicy, podano 0,1 mg karbetocyny 
dożylnie, następnie metylergotaminę w dawce 0,2 mg  
domięśniowo, 0,8 mg mizoprostolu doodbytniczo,  
2 g kwasu traneksamowego, 2 g fibrynogenu. Atonia 
macicy i krwawienie z dróg rodnych utrzymywało się 
pomimo zastosowanego leczenia farmakologicznego  
i wyłyżeczkowania jamy macicy. Zdecydowano o podaniu 
0,09 mg/kg m.c. rekombinowanego czynnika VIIa (m.c. 
82 kg), po którym uzyskano prawidłowe obkurczenie 
mięśnia macicy i ustąpienie krwawienia z dróg rodnych. 
Szacowana utrata krwi 1200 ml.

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

Przetoczono 3 jednostki koncentratu krwinek czerwo-
nych oraz 2 jednostki świeżo mrożonego osocza. Dalsza 
obserwacja bez odchyleń od normy. Pacjentkę wypisano 
do domu w III dobie po porodzie.

PODSUMOWANIE

Postępowanie w wyżej wymienionych sytuacjach kli-
nicznych pokazuje, że zastosowanie rekombinowanego 
aktywowanego czynnika VIIa skutkowało właściwym 

obkurczeniem mięśnia macicy, w sytuacji kiedy stosowa-
ne środki farmakologiczne I i II rzutu, ujęte w aktualnie 
obowiązujących algorytmach krwotoku poporodowego, 
były niewystarczające.

Można wnioskować, że opisane zastosowanie rVIIa 
u pacjentek, których wczesny okres pooperacyjny po-
wikłany był atonią macicy, zapobiegło relaparotomii  
i wdrożeniu leczenia chirurgicznego. W opisanym przy-
padku atonii po porodzie siłami natury zastosowanie 
rekombinowanego czynnika VIIa zapobiegło interwencji 
chirurgicznej na drodze laparotomii.

Zaprezentowane leczenie okazało się skuteczne  
i zredukowało ryzyko poporodowej histerektomii również 
w przypadku pacjentek, u których w trakcie zabiegu 
cięcia cesarskiego wystąpiła atonia, a śródoperacyjne 
zastosowanie uterotoników i szwów hemostatycznych 
czy kompresyjnych (szew B-Lyncha) nie przyniosło ocze-
kiwanej poprawy.

Podkreślić należy również fakt, że zaawansowane 
procedury chirurgiczne wymagają większych nakładów 
finansowych oraz doświadczonego operatora i mimo 
swojej radykalności nie gwarantują stuprocentowej 
skuteczności.

Zastosowanie rekombinowanego czynnika VIIa ma 
znaczenie również w przypadku oddziałów, gdzie czas 
zamówienia i oczekiwania na preparaty krwiopochodne 
jest dłuższy. Podanie preparatu zawierającego rekombi-
nowany czynnik VIIa w przypadku nieskuteczności leków 
obkurczających macicę daje szansę na zatrzymanie 
krwotoku, nim dojdzie do znamiennej utraty krwi i wtór-
nej koagulopatii.

W literaturze możemy odnaleźć przykłady ciężkich 
powikłań zakrzepowo-zatorowych u pacjentów, u których 
zastosowano rekombinowany czynnik VIIa. Wśród nich 
występowały nieliczne przypadki zakrzepicy żylnej, udaru 
mózgu, zawału serca i śródnaczyniowej aktywacji krzep-
nięcia [10]. W zaprezentowanej analizie przypadków 
autorzy nie stwierdzają powyższych powikłań.

Doniesienia z literatury [11, 12] oraz własne do-
świadczenia autorów niniejszego artykułu pokazują, że 
rekombinowany czynnik VIIa jest skuteczny i bezpieczny 
w leczeniu hemostatycznym, jak również w leczeniu 
atonii macicy.

Informacje o artykule i deklaracje

Konflikt interesów
Autorki nie zgłaszają konfliktu interesów.
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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 VII (NovoSeven®) is an option. The 
European Medicines Agency in April 2022 registered rFVIIa for the use in severe postpartum hemorrhage. 
We present our own experience with the use of activated recombinant factor VII in severe postpartum hemorrhage 
and uterine atony, which has proven to be an effective tool in the treatment of postpartum bleeding.
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Rekomendacje Polskiego Towarzystwa Ginekologów i Położników przedstawiają aktualny sposób postępowania, który 
może być modyfikowany i zmieniany w uzasadnionych przypadkach, po wnikliwej analizie danej sytuacji klinicznej, co 
w przyszłości może stanowić podstawę do modyfikacji i aktualizacji zaleceń.

WSTĘP

W ostatnich dziesięcioleciach otyłość stała się ogól-
noświatową epidemią i poważnym problemem zdrowia 
publicznego. Obecnie dane Światowej Organizacji 
Zdrowia (WHO, World Health Organization) wskazują, iż 
dorośli z nadwagą lub otyłością przewyższają liczebnie 
populację osób z niedowagą. W 2016 roku na całym 
świecie prawie 2 miliardy ludzi powyżej 18 roku życia 
miało nadwagę (40% kobiet i 39% mężczyzn), a ponad 
pół miliarda było otyłych (15% kobiet i 11% mężczyzn) 
[1]. Wskaźniki nadmiernej masy ciała wśród ludności 
gwałtownie wzrosły w ciągu ostatnich czterech dekad 
przede wszystkim w krajach rozwiniętych i rozwija-
jących się. Szacuje się, iż przy obecnych trendach 
w 2025 roku 2,7 miliarda ludzi będzie miało nadwagę, 
miliard otyłość, a u 177 milionów będzie można zdiag-
nozować otyłość chorobliwą [2]. Wraz ze wzrostem 

częstości występowania otyłości w populacji ogólnej 
do 100 milionów wzrosła liczba kobiet chorujących na 
otyłość w wieku rozrodczym (15–44 lata) [1]. Dane epi-
demiologiczne z 2019 roku pokazały, iż w Polsce 23% 
populacji stanowili otyli, a odsetek kobiet z otyłością 
w okresie prokreacyjnym wzrósł znacząco pomiędzy  
2009 a 2019 rokiem. W grupie wiekowej 15–19 lat —  
o 53%, pomiędzy 20 a 29 r.ż. o 42% oraz o 27%  
w czwartej dekadzie życia [3].

Otyłość u ciężarnej rozpoznajemy, jeśli w pierwszych 
tygodniach ciąży jej indeks masy ciała (BMI, body mass 
index) wynosi 30 kg/m2 lub więcej. W zależności od 
wartości BMI wyróżnia się trzy stopnie otyłości (tab. 1). 
Przyczyną nadmiernej masy ciała są najczęściej niepra-
widłowe nawyki żywieniowe i niska aktywność fizyczna, 
jak również niektóre zespoły endokrynologiczne (zespół 
policystycznych jajników [PCOS, polycystic ovary syndro-
me], zespół Cushinga, niedoczynność tarczycy).



169www.journals.viamedica.pl/ginekologia_perinatologia_prakt

Dorota Bomba-Opoń i wsp., Rekomendacje PTGiP dotyczące opieki położniczej nad kobietami z otyłością

Otyłość w ciąży stała się jednym z najważniejszych 
wyzwań w opiece położniczej, biorąc pod uwagę jej 
rozpowszechnienie i potencjalny niekorzystny wpływ 
zarówno na matkę, jak i jej potomstwo. Kobiety z oty-
łością trudniej zachodzą w ciążę i częściej doświadczają 
powikłań jej przebiegu (ryc. 1). Szczególnie narażone są 
na: rozwój hiperglikemii, nadciśnienia ciążowego, stanu 
przedrzucawkowego (PE, preeclampsia) i żylnej choroby 
zakrzepowo-zatorowej. Ponadto wykazano wyższe ryzyko 
porodu zabiegowego, urazów dróg rodnych i krwotoku 
okołoporodowego, a nawet zgonu [4–6]. Otyłość matki 
ma wpływ również na zdrowie płodu; w jej rezultacie 
częściej dochodzi do nieprawidłowości rozwoju i wad 
wrodzonych oraz zaburzeń wzrastania, zarówno hipotro-
fii, jak i makrosomii. Odziałuje to na zwiększone ryzyko 
obumarcia wewnątrzmacicznego płodu oraz powikłań  
w okresie noworodkowym [7, 8]. Występowanie zespołu 
bezdechu sennego u ciężarnych z otyłością stanowi 
dodatkowy czynnik pogarszający wyniki położnicze [9]. 
W okresie poporodowym u kobiet z otyłością częściej 
obserwuje się nieprawidłowości w gojeniu ran, depre-
sję oraz niepowodzenia w karmieniu piersią [10, 11]. 
Ponadto nadmierna masa ciała u matki podczas ciąży 
zwiększa ryzyko otyłości w późniejszym okresie życia  
u jej potomstwa [12].

Przygotowane rekomendacje mają na celu przybliże-
nie ginekologom i położnikom najczęstszych problemów 
oraz zasad postępowania diagnostyczno-terapeutycz-
nego w opiece przedkoncepcyjnej i pokoncepcyjnej  
u kobiety z otyłością.

Rekomendacja
Biorąc pod uwagę wzrastającą liczbę kobiet cho-
rujących na otyłość w wieku rozrodczym, wszyst-
kie ośrodki udzielające świadczeń zdrowotnych 
powinny być odpowiednio przygotowane zarów-
no pod względem merytorycznym, jak i sprzęto-
wym do opieki nad ciężarnymi z otyłością w prze-
biegu ciąży i porodu. Jedynie kobiety z otyłością 
oraz dodatkowymi powikłaniami i/lub otyłością 
chorobliwą (BMI ≥ 40 kg/m2) należy kierować do 
ośrodka wysokospecjalistycznego (kategoria D).

OPIEKA PRZEDKONCEPCYJNA

W opiece przedkoncepcyjnej kobiet chorujących 
na otyłość najważniejszym celem terapeutycznym jest 
redukcja masy ciała. Wyniki przeprowadzonych badań 
wskazują, iż temat szkodliwego wpływu nadmiernej 
masy ciała na płodność i występowanie powikłań w ciąży 

Tabela 1. Otyłość — podział na stopnie

OTYŁOŚĆ I STOPNIA OTYŁOŚĆ II STOPNIA OTYŁOŚĆ III STOPNIA 
OTYŁOŚĆ CHOROBLIWA

BMI 30,0–34,9 kg/m2 BMI 35,0–39,9 kg/m2 BMI ≥ 40 kg/m2

BMI (body mass index) — indeks masy ciała; BMI — masa ciała [kg]/wzrost2 [m]

Rycina 1. Powikłania w ciąży u kobiety chorującej na otyłość. FGR (fetal growth restriction) — zahamowanie wzrastania płodu;  
LGA (large for gestational age) — duża masa dziecka w stosunku do wieku ciążowego



170

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

www.journals.viamedica.pl/ginekologia_perinatologia_prakt

rzadko jest podejmowany przez lekarzy w okresie przed-
ciążowym oraz w trakcie leczenia zaburzeń płodności 
[13, 14]. Natomiast zmniejszenie BMI nawet o jedną 
jednostkę czy utrata 10% masy ciała mogą znacząco 
zwiększyć szansę na zajście w ciążę i zmniejszyć ry-
zyko powikłań zarówno u matki, jak i płodu [13, 14]. 
Warto więc podjąć działania mające na celu zmianę 
trybu życia otyłej kobiety, ze szczególnym zwróceniem 
uwagi na nawyki żywieniowe oraz aktywność fizyczną. 
Niestety przegląd wyników badań randomizowanych nie 
potwierdza wysokiej skuteczności niefarmakologicznych 
interwencji u kobiet otyłych [15, 16]. Prawdopodobnie 
wpływ na to ma złożona etiopatogeneza otyłości, w tym 
zaburzona ośrodkowa regulacja spożywania pokarmów. 
Zalecane niskokaloryczne diety równocześnie powodują 
spowolnienie metabolizmu i zwiększenie poczucia gło-
du, co przyczynia się do słabego długofalowego efektu  
w redukcji masy ciała.

W ostatnich latach zwraca się więc szczególną uwagę 
na duży udział produktów stymulujących metabolizm  
i ograniczających łaknienie w spożywanych posiłkach. 
Ważną rolę pełni również prawidłowa flora jelitowa, której 
skład zależy od właściwie zbilansowanej diety. Mikrobiom 
jelitowy oraz aktywność fizyczna mają wpływ na neuro-
hormonalny układ nagrody odpowiadający za zachowania 
dietetyczne [17]. Kobiety chorujące na otyłość częściej 
ulegają „zachciankom jedzeniowym” związanym ze 
spożywaniem słodyczy, pieczywa, fast-foodów i tłustych 
potraw [18]. Pacjentkom sprawia problem odróżnienie 
prawdziwego głodu od „głodu emocjonalnego” oraz 
zakończenie jedzenia po nasyceniu. Poczucie głodu 
i sytości reguluje szereg hormonów wydzielanych przez 
układ 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 tłuszczowej leptyna [17]. U osób 
z otyłością stwierdzono wyższe stężenie przedposiłkowe 
oraz upośledzone poposiłkowe hamowanie pobudzającej 
apetyt greliny, jak również zaburzone wydzielanie jelito-
wych peptydów anoreksogennych [17].

W związku z powyższym w leczeniu otyłości coraz 
większe znaczenie mają metody wpływające na aktyw-
ność peptydów jelitowych. Wyniki przeprowadzonych  
w ostatnich latach badań wskazują na dużą skuteczność 
w redukcji masy ciała stosowanych w leczeniu cukrzycy 
typu 2 leków inkretynowych [19, 20]. Otyli pacjenci 
przyjmujący analogi glukagonopodobnego peptydu-1 
(GLP-1 RA, glucagon-like peptide-1 receptor agonists) 
uzyskiwali 6–8% redukcję masy ciała w ciągu roku [19]. 
Utrzymanie efektu wymaga przewlekłego stosowania 
tych preparatów. Natomiast obecnie brak jest danych 
dotyczących bezpieczeństwa GLP-1 RA w ciąży. Zaleca się 
ich odstawienie w momencie rozpoczęcia postępowania 
koncepcyjnego.

Od wielu lat w leczeniu otyłości drugiego i trzeciego 
stopnia stosowane są operacje bariatryczne, które zazwy-
czaj przynoszą długotrwały efekt w redukcji masy ciała 
nawet do 20%. Poza zmniejszeniem objętości żołądka 
i redukcji komórek wydzielających grelinę przyczynia-
ją się również do zwiększenie wydzielania peptydów 
jelitowych GLP-1 i PYY. U kobiet poddanych zabiegom 
bariatrycznym zaleca się opóźnienie czasu zajścia 
w ciążę o okres 12–24 miesięcy, do momentu osiągnię-
cia pożądanego ubytku i stabilizacji masy ciała, jak rów-
nież w celu zmniejszenia ryzyka niedoborów makro- i mi-
kroelementów związanych z zaburzeniami wchłaniania. 
W tej grupie kobiet należy wyrównywać niedobory żelaza, 
kwasu foliowego, witaminy B12 oraz wapnia. Skrócenie 
okresu od operacji do koncepcji zwiększa ryzyko wcześ-
niactwa, hipotrofii płodu, niedokrwistości, nadmiernego 
przyrostu masy ciała w ciąży oraz cięcia cesarskiego [21]. 
Konsekwencją małej objętości żołądka po operacjach 
bariatrycznych może być zespół poposiłkowy (dumping 
syndrom), który zazwyczaj występuje godzinę po spoży-
ciu łatwo przyswajalnych węglowodanów i objawia się 
zawrotami głowy, uderzeniami gorąca i przyspieszonym 
biciem serca [21]. W związku z powyższym należy unikać 
spożywania węglowodanów prostych i w diagnostyce 
zaburzeń ich tolerancji doustny test obciążenia glukozą 
(OGTT, oral glucose tolerance test) zastąpić dobowym 
monitorowaniem glikemii.

Zaburzenia płodności u kobiet  
chorujących na otyłość

Otyłe kobiety częściej niż szczupłe mają problem 
z zajściem w ciążę również w przypadku stosowania 
metod wspomaganego rozrodu [22]. Zaburzenie funkcji 
osi podwzgórze–przysadka–jajnik, niska jakość oocytów 
oraz zmniejszona receptywność endometrium stanowią 
główne przyczyny niemożności uzyskania ciąży [22]. 
W przypadku otyłości częściej mamy do czynienia 
z podwyższonym stężeniem krążącej insuliny i zwięk-
szoną produkcją androgenów jajnikowych. Aktywność 
enzymatyczna nadmiernie rozwiniętej tkanki tłuszczowej 
przyczynia się do aromatyzacji androgenów do estroge-
nów, które poprzez hamowanie zwrotne osi podwzgórzo-
wo-przysadkowej wpływają na produkcję gonadotropin 
i zaburzenia cyklu miesiączkowego [22].

Hiperinsulinemia i insulinooporność wykazują istotne 
znaczenie w patogenezie zespołu policystycznych jajni-
ków. Postępowanie mające na celu poprawę wrażliwo-
ści na insulinę zwiększa szansę na samoistne zajście  
w ciążę, również w procedurach wspomaganego rozrodu 
u kobiet otyłych z PCOS. Preparaty inozytolu będącego 
drugim przekaźnikiem insuliny oraz metformina stanowią 
podstawę terapii [23, 24]. W ostatnich latach próbuje się 
również u tych pacjentek stosować analogii GLP-1 [8]. 
Stosowanie metforminy w okresie okołokoncepcyjnym 
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u otyłych kobiet z insulinoopornością zmniejsza ryzyko 
poronienia, nie zapobiega natomiast dalszym powi-
kłaniom ciąży i nie powinno być kontynuowane po 12 
tygodniu [25].

Wraz ze wzrostem BMI zmniejsza się skuteczność 
procedur wspomaganego rozrodu. Oprócz opisanych 
wcześniej mechanizmów ma na to wpływ obniżona ja-
kość powstających zarodków. W związku z powyższym, 
oraz biorąc pod uwagę wysokie ryzyko powikłań w ciąży, 
kobiety z otyłością drugiego i trzeciego stopnia nie 
powinny być kwalifikowane do procedur zapłodnienia 
pozaustrojowego [22].

Profilaktyka wad cewy nerwowej u płodu
Wyniki kohortowych badań wskazują na dodatnią 

korelację pomiędzy stopniem otyłości a występowaniem 
wad cewy nerwowej u płodu [26, 27]. Zbyt niskie stęże-
nie kwasu foliowego w okresie organogenezy u otyłych 
ciężarnych uważane jest za jedną z głównych przyczyn. 
Kobiety z otyłością rzadziej stosują suplementy czy spo-
żywają żywność bogatą w foliany [26]. Zaburzenia me-
taboliczne związane z otyłością, w tym wydzielane przez 
tkankę tłuszczową cytokiny zapalne, hiperinsulinemia 
oraz hiperglikemia odpowiadają za zwiększone zapo-
trzebowanie na foliany. Również zaburzenia mikrobiomu 
jelitowego u otyłych wpływają na niedobór witaminy B12, 
kofaktora przemian folianów.

Suplementowanie folianów i witaminy B12 wydaje 
się więc kluczowe dla profilaktyki wad cewy nerwowej 
u potomstwa otyłych matek. Niestety obecnie brak jest 
przekonujących dowodów określających skuteczną 
dawkę kwasu foliowego. Niektóre towarzystwa naukowe 
zalecają wysokie dawki dziennie wynoszące 4–5 mg, 
które przy zaburzeniu metabolizmu folianów mogą 
powodować potencjalnie neurotoksyczną akumulację 
[26–28]. Zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa 
Ginekologów i Położników (PTGiP) u otyłych kobiet planu-
jących ciążę zaleca się podwójną w stosunku do populacji 
ogólnej dawkę dzienną 800 mg, w tym 400 mg w postaci 
aktywnych folianów [29]. Eksperci zwracają uwagę 
na indywidualizację dawki u kobiet z BMI > 30 kg/m2 
poprzez oznaczenie stężenia kwasu foliowego w suro-
wicy po 4–6 tygodniach suplementacji [30]. W przy-
padku stężenia poniżej 28 nmol/l rekomendowane 
jest zwiększenie dawki do 5 mg/dzień, maksymalnie 
do 12. tygodnia ciąży.

W profilaktyce wad cewy nerwowej u potomstwa 
otyłych kobiet należy również zwrócić uwagę na rolę 
mio-inozytolu. W około 30% przypadków suplementa-
cja folianami w grupie wysokiego ryzyka nie zapobiega 
powstawaniu wady [26]. Przeprowadzone badania na 
niewielkich grupach kobiet, które urodziły wcześniej 

dziecko z rozszczepem kręgosłupa, pokazały skutecz-
ność dodatkowego podawania mio-inozytolu w dawce 
dziennej 1000 mg [31]. Niższe stężenie inozytolu będą-
cego drugim przekaźnikiem insuliny stwierdzano bowiem  
u kobiet, które rodziły dzieci z rozszczepem kręgosłupa. 
Preparaty inozytolu przyjmowane przez otyłe ciężarne 
zmniejszały także ryzyko wystąpienia zaburzeń tolerancji 
węglowodanów w ciąży [31].

Zalecana diagnostyka przedkoncepcyjna 
u kobiet chorujących na otyłość

Otyłość, traktowana obecnie jako choroba prze-
wlekła, wpływa na funkcję wielu układów i narządów.  
W okresie planowania ciąży należy określić zakres wy-
dolności szczególnie układu krążenia oraz występowania 
zaburzeń metabolicznych i endokrynologicznych, które 
mogą zwiększać ryzyko pojawienia się powikłań dla matki 
i dziecka. Niezbędna jest również weryfikacja przyjmowa-
nych przez kobietę leków ze względu na ich potencjalnie 
teratogenny wpływ. W tabeli 2 przedstawiono zalecane 
badania diagnostyczne.

Rekomendacje w zakresie opieki przedkoncep-
cyjnej
1.	U kobiet chorujących na otyłość planujących 

ciążę należy wdrożyć postępowanie lecznicze 
mające na celu redukcję masy ciała w celu po-
prawy ich płodności oraz zmniejszenia ryzyka 
powikłań w ciąży u nich i ich potomstwa (ka-
tegoria B).

2.	Farmakoterapia stosowana w leczeniu otyło-
ści nie powinna być kontynuowana podczas 
ciąży (kategoria D).

3.	U kobiet poddanych zabiegom bariatrycznym 
zaleca się opóźnienie czasu zajścia w ciążę 
na okres 12–24 miesięcy, do momentu osiąg-
nięcia pożądanego ubytku i stabilizacji masy 
ciała (kategoria B).

4.	U kobiet z otyłością planujących ciążę zaleca 
się suplementację kwasem foliowym w dzien-
nej dawce 800 mg, w tym 400 mg w postaci 
aktywnych folianów. Wskazane jest oznacze-
nie stężenia kwasu foliowego w surowicy po 
4–6 tygodniach suplementacji, a w przypadku 
stężenia poniżej 28 nmol/l zwiększenie dawki 
do 5 mg/dzień, maksymalnie do 12. tygodnia 
ciąży (kategoria B).

5.	W suplementacji przedkoncepcyjnej u ko-
biet chorujących na otyłość należy rozważyć 
stosowanie preparatów mio-inozytolu w celu 
zmniejszenia insulinooporności oraz profilak-
tyki wad cewy nerwowej u płodu (kategoria C).
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OPIEKA W CIĄŻY

Ciężarne z otyłością już na początku ciąży należy 
dokładnie i zrozumiale poinformować o ryzyku powikłań 
oraz omówić z nimi sposoby jego minimalizacji. Poza 
standardowymi informacjami udzielanymi ciężarnym 
pacjentki otyłe powinny uzyskać dodatkowe porady die-
tetyczne, jak i dotyczące aktywności ruchowej zalecanej 
w ciąży. W opiece ambulatoryjnej i szpitalnej wskazane 
jest zwrócenie szczególnej uwagi na odpowiednie prze-
szkolenie zarówno lekarzy jak i położnych oraz wyposaże-
nie ośrodków we właściwy sprzęt medyczny (aparaty do 
mierzenia ciśnienia tętniczego z szerszymi mankietami, 
odpowiednie wagi do kontroli masy ciała, leżanki, wózki, 
fotele zabiegowe i stoły operacyjne dostosowane do 
większego obciążenia).

Kontrola przyrostu masy ciała
Zapotrzebowanie na energię wzrasta tylko nie-

znacznie w trakcie ciąży, dochodząc do zwyżki o około 
10% w ostatnich miesiącach jej trwania w stosunku do 
okresu sprzed ciąży. Niski przyrost masy ciała u otyłych 
ciężarnych zmniejsza ryzyko cukrzycy ciążowej, stanu 
przedrzucawkowego, porodu drogą cięcia cesarskiego 
oraz nadmiernej urodzeniowej masy ciała noworodka.  
W grupie otyłych kobiet przyrost masy ciała w przebiegu 
całej ciąży nie powinien przekraczać 7 kg [32]. Wyniki 
retrospektywnego badania obserwacyjnego wykazały 
zmniejszone ryzyko powikłań u bardzo otyłych ciężarnych 
(wskaźnik masy ciała > 40 kg/m2), które schudły w czasie 
ciąży, i dlatego w tej grupie pacjentek zalecana jest redukcja 
masy ciała [33]. Istnieją jednak dane, że zbyt niski przyrost 
masy ciała jest związany z częstszym występowaniem 

Tabela 2. Zalecana diagnostyka przedkoncepcyjna u kobiet z otyłością

Zalecane badania Zalecane postępowanie

Diagnostyka zaburzeń tolerancji węglo-
wodanów

OGTT (po operacjach bariatrycznych 
zastąpić profilem glikemii)

Glikemia na czczo 100–126 mg/dl

Zalecana kilkukrotna ocena HOMA

insulinemia na czczo (mU/l) × glikemia 
na czczo (mmol/l)/22,5

Wdrożenie intensywnego leczenia nieto-
lerancji węglowodanów

HOMA > 2,5 — wdrożenie terapii

Dieta, aktywność fizyczna, suplementa-
cja mio-inozytolu, metformina, GLP-1 RA

Diagnostyka zaburzeń funkcji tarczycy TSH 
przy stężeniu > 2,5 mIU/ml 
dodatkowe oznaczenie: 
FT4, FT3, aTPO, aTG

W zależności od uzyskanych wyników 
zaleca się substytucję hormonalną po 
uprzedniej konsultacji endokrynolo-
gicznej

Diagnostyka zaburzeń lipidowych Triglicerydy 
Cholesterol z frakcjami

W przypadku podwyższonych wartości 
zalecana jest modyfikacja diety i wdro-
żenie aktywności fizycznej 
Leczenie statynami należy przerwać  
w okresie okołokoncepcyjnym

Diagnostyka zaburzeń układu krążenia Domowa kontrola ciśnienia tętniczego  
i czynności serca 
EKG 
Echokardiografia

W uzasadnionych przypadkach konsul-
tacja kardiologiczna 
Modyfikacja leczenia hipotensyjnego  
z odstąpieniem od stosowania inhibito-
rów konwertazy i inhibitorów receptora 
angiotensyny

Diagnostyka zaburzeń funkcji  
innych układów

Transaminazy 
Kreatynina 
GFR 
Badanie ogólne moczu

W razie odchyleń konsultacje specjali-
styczne

Diagnostyka niedoborów witamin, makro- 
i mikroelementów

Morfologia 
Ferrytyna 
Kwas foliowy 
Witamina B12 
Witamina D

Wyrównywanie niedoborów 
Profilaktyka wad cewy nerwowej u płodu  
suplementacja folianami 800 mg/ 
/dziennie

aTG — przeciwciała przeciwko tyreoglobulinie; aTPO — przeciwciała przeciwko peroksydazie tarczycowej; FT3 (tri-iodothyronine) — trijodotyronina; FT4 (thyroxine) — wolna tyroksyna; EKG — elektrokar-
diogram; GFR (glomerular filtration rate) — wskaźnik filtracji kłębuszkowej, GLP-1 RA (glucagon-like peptide-1 receptor agonists) — agonista glukagonopodobnego peptydu-1; HOMA (homeostatic 
model assesment) — wskaźnik insulinooporności; OGTT (oral glucose tolerance test) — doustny test obciążenia glukozą; TSH (thyroid stimulating hormone) — tyreotropina
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hipotrofii płodu i porodu przedwczesnego. U kobiet 
z otyłością chorobliwą stwierdzono poprawę wyników 
położniczych, jeśli podczas ciąży dochodziło do ubytku 
masy ciała o około 0,19 kg/tydzień lub w czasie całej ciąży 
o 7,6 kg [34].

Szczególnie efektywne w zapobieganiu nadmierne-
mu przyrostowi masy ciała w ciąży jest połączenie diety 
z nawet bardzo umiarkowanym, ale regularnym wysiłkiem 
fizycznym. W porównaniu ze wzrostem zapotrzebowania 
na energię, zapotrzebowanie na niektóre witaminy i mi-
nerały/pierwiastki śladowe wykazuje znacznie większy 
wzrost. Dlatego ciężarne powinny zwracać szczególną 
uwagę na jakość swojej diety [35].

Zalecenia dietetyczne
Zrównoważona i zróżnicowana dieta jest ważna 

dla zdrowia ciężarnych i ich potomstwa, aczkolwiek 
należy pamiętać, że zapotrzebowanie kaloryczne rośnie 
w stosunku do zapotrzebowania sprzed ciąży o około 
250–300 kcal/dobę. Regularne posiłki przyczyniają się 
do dobrego samopoczucia pacjentki, ale i optymalnego 
przyrostu masy ciała, a także optymalnego rozwoju 
płodu. W tabeli 3 przedstawiono zalecenia dietetyczne 

dotyczące jakości i liczby poszczególnych składników 
odżywczych. Kobiety z nadwagą i otyłością w ciąży po-
winny zwracać szczególną uwagę na włączenie warzyw, 
owoców, produktów pełnoziarnistych, mleka o niskiej 
zawartości tłuszczu i niskotłuszczowych produktów 
mięsnych oraz ryb do swojej diety. Należy spożywać 
umiarkowane ilości żywności pochodzenia zwierzęcego. 
Pokarmy o wysokiej zawartości tłuszczów nasyconych 
oraz słodycze i przekąski o wysokiej zawartości energii 
i niskiej gęstości składników odżywczych powinny być spo-
żywane oszczędnie, a najlepiej w ogóle wyeliminowane.

Aktywność fizyczna w ciąży
Zaleca się, aby wszystkie ciężarne i położnice bez 

przeciwwskazań lekarskich podejmowały regularną ak-
tywność fizyczną przez cały okres ciąży i po porodzie [36]. 
Pacjentki powinny wykonywać co najmniej 150 minut 
aktywności aerobowej o umiarkowanej intensywności 
w tygodniu, a także ćwiczenia aerobowe i wzmacniające 
mięśnie. Korzystne może być również dodanie ćwiczeń 
rozciągających.

W czasie ciąży i w okresie poporodowym pacjent-
ki powinny wykonywać ćwiczenia, rozpoczynając od 

Tabela 3. Zalecenia dietetyczne dla ciężarnych

WARZYWA I OWOCE PRODUKTY ZBOŻOWE BIAŁKA TŁUSZCZE

Powinny stanowić podstawę 
posiłków — źródło witamin, 
minerałów, węglowodanów  
i błonnika
Dzienne zalecenia:
4–5* porcji warzyw
Zaleca się wybierać warzywa 
zielone, bogate w foliany 
i polifenole stymulujące pro-
cesy metaboliczne: jarmuż, 
rukola, seler naciowy, natka 
pietruszki, lubczyk
1–2* porcje owoców
Zaleca się wybierać te 
z mniejszą zawartością cu-
kru, najlepiej w postaci nie 
w pełni dojrzałej.
Nie jest wskazane jedzenie 
owoców wieczorem ze wzglę-
du na duży ładunek cukrów 
prostych i możliwość fermen-
tacji prowadzącej do wzdęć
*1 porcja = 100 g

Kluczowa jest zawartość 
błonnika
Należy wybierać kasze, ma-
karony czy pieczywo z mąki 
pełnoziarnistej lub brązowy 
ryż
Warto wykorzystywać także 
wcześniej ugotowane 
i schłodzone produkty, jak: 
ryż, makaron czy kaszę, jako 
dodatek do sałatki na kolację 
zamiast kanapek; zaletą 
takich produktów jest forma 
skrobi opornej, która spo-
walniania wchłanianie cukru 
do krwi

Zaleca się spożywanie 
pełnowartościowego, łatwo 
przyswajalnego białka 
w postaci mleka i fermen-
towanych produktów mlecz-
nych, jaj, chudego mięsa i ryb
40% białka powinno być 
pochodzenia roślinnego: 
soczewica, ciecierzyca, 
fasola, groch, bób, soja

Należy wybierać tłuszcze naj-
wyższej jakości, z korzystnym 
stosunkiem kwasów omega-3 
do omega-6: oliwa z oliwek 
extra virgin, olej rzepakowy
Źródłem dobrych tłuszczy są 
również: awokado, pestki, 
nasiona i orzechy
Należy ograniczać tłuszcze 
nasycone (< 10%) i unikać 
izomerów trans
Masło powinno być ograni-
czane
Do smarowania pieczywa 
można stosować np. pastę 
z awokado lub z nasion 
strączkowych
Ważną rolę odgrywają kwa-
sy tłuszczowe omega-3, 
w tym kwasy DHA i EPA, 
których źródłem są tłuste 
ryby morskie; ze względu 
na ryzyko zanieczyszczenia 
metalami ciężkimi należy wy-
bierać mniejsze ryby: śledzie, 
sardynki, makrele

NAPOJE: woda 2–2,5 l/dziennie, dodatkowo: herbata, kawa w formie słabych naparów (do 200 mg kofeiny/dzień)
DHA (docosahexaenoic acid) — kwas dokozaheksaenowy; EPA (eicosapentaeiconic acid) — kwas eikozapentaenowy
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mniejszej intensywności, stopniowo ją zwiększając, włą-
czając do tego ćwiczenia mięśni dna miednicy. Pacjentki, 
które przed zajściem w ciążę na co dzień wykonywały 
ćwiczenia aerobowe o dużej intensywności lub były ak-
tywne fizycznie, mogą kontynuować te zajęcia w okresie 
ciąży i połogu, jeśli nie ma przeciwskazań lekarskich [37].

Do najbardziej zalecanych ćwiczeń aerobowych 
w ciąży należą: chodzenie i bieganie, jazda na rowerze 
(preferowany rower stacjonarny) i pływanie. Światowa 
Organizacja Zrdowie uważa, że każda aktywność fizyczna 
jest lepsza niż jej brak oraz że zwiększenie aktywności 
fizycznej jest niezbędne dla uzyskania optymalnych 
wyników zdrowotnych [36].

Zalecane badania w ciąży
Diagnostyka biochemiczna u ciężarnych z otyłością 

powinna być przeprowadzona zgodnie ze standardami 
organizacyjnymi opieki w ciąży. Należy rozszerzyć zakres 
badań (patrz tab. 2, z wyłączeniem insulinooporności), 
jeśli ocena wydolności poszczególnych układów nie 
była wykonywana w okresie 3 miesięcy poprzedzają-
cych ciążę lub ciąża nie była planowana. W związku 
z wysokim ryzykiem występowania zaburzeń tolerancji 
węglowodanów szczególną uwagę należy zwrócić na 
prawidłowe przeprowadzenie diagnostyki i leczenia 
w tym zakresie.

Diagnostyka i leczenie hiperglikemii  
w ciąży

Ciężarne otyłe stanowią grupę podwyższonego ryzy-
ka rozwoju hiperglikemii w ciąży. Wykazano kilkukrotny 
wzrost ryzyka rozwoju tego powikłania wśród ciężarnych 
z otyłością w stosunku do grup zdrowych ciężarnych 
[38]. Odpowiednio wczesne rozpoznanie hiperglikemii 
w grupie ciężarnych otyłych i włączenie leczenia (zalece-
nia dietetyczne, kontrola glikemii oraz w razie koniecz-
ności włączenie insuliny) znamiennie zmniejszają ryzyko 
występowania takich powikłań jak makrosomia płodu  
i dystocja barkowa [39].

Wszystkie ciężarne z otyłością w czasie pierwszej 
wizyty w ciąży powinny mieć wykonany test obciążenia 
75 g glukozy po uprzedniej kontroli glikemii na czczo. 
Jeśli nie stwierdzi się nieprawidłowych wartości glikemii, 
należy powtórzyć test diagnostyczny między 24.–28. 
tygodniem ciąży lub gdy wystąpią pierwsze objawy su-
gerujące cukrzycę. Hiperglikemia po raz pierwszy diag-
nozowana w trakcie ciąży powinna być rozpoznawana 
i klasyfikowana według zaleceń WHO (2013):

Cukrzyca w ciąży — gdy spełnione są warunki ogólne 
rozpoznania cukrzycy, to znaczy: glikemia na czczo ≥ 7,0 
mmol/l (126 mg/dl) lub glikemia w 2. godz. 75 g OGTT ≥ 
11,1 mmol/l (200 mg/dl), lub glikemia przygodna ≥ 11,1 
mmol/l (200 mg/dl) i towarzyszą jej objawy kliniczne 
hiperglikemii. Cukrzyca ciążowa (GDM, gestational dia-

betes mellitus) — gdy spełnione jest przynajmniej jedno 
z kryteriów wymienionych w tabeli 4.

W sytuacji dwukrotnego stwierdzenia glikemii na 
czczo powyżej 126 mg/dl należy odstąpić od wykonania 
testu obciążenia i rozpoznać cukrzycę w ciąży. Jeśli wynik 
OGTT jest prawidłowy, należy go powtórzyć między 24.–28. 
tygodniem ciąży. W związku z tym, że otyłe ciężarne 
są szczególnie narażone na wystąpienie hiperglikemii 
w ciąży, sugeruje się, aby nawet w razie negatywnych 
wyników testów obciążenia glukozą u pacjentek z BMI ≥ 
35 kg/m2 powtórzyć test w 32. tygodniu ciąży. Nieza-
leżnie od czasu trwania ciąży kobiety z nieprawidłową 
glikemią na czczo lub w przeprowadzonym teście OGTT 
wymagają wdrożenia opieki diabetologicznej. Rutynowym 
postępowaniem jest zalecenie samokontroli glikemii, 
stosowanie diety z ograniczeniem węglowodanów pro-
stych, a w razie braku jej skuteczności — insulinoterapii.

Insulina jest jedynym lekiem hipoglikemizującym 
zalecanym w ciąży. Przy obecnym stanie wiedzy zastoso-
wanie innych leków obniżających glikemię, doustnych lub 
agonistów receptora GLP-1 i inhibitorów kotransportera 
glukozowo-sodowego 2 (SGLT-2, sodium-glucose co-trans-
porter-2) nie jest zalecane. Metformina stosowana u kobiet 
z zespołem PCOS dla leczenia insulinooporności lub induk-
cji owulacji powinna być odstawiona do końca pierwszego 
trymestru ciąży [40]. Metaanaliza randomizowanych badań 
kontrolowanych (RCT, randomized clinical trial) wykazała, 
że leczenie metforminą w ciąży nie zmniejsza ryzyka GDM 
u kobiet wysokiego ryzyka z otyłością, zespołem policystycz-
nych jajników lub wcześniej istniejącą insulinoopornością 
[41]. W trakcie stosowania metforminy w I trymestrze 
pacjentka powinna kontrolować glikemię, a co najmniej 
tydzień po jej odstawieniu powinna mieć przeprowadzoną 
diagnostykę hiperglikemii. W sytuacji gdy w prowadzonej 
samokontroli w trakcie stosowania metforminy poziomy 
glikemii przekraczają wartości uznane za prawidłowe 
w ciąży, należy odstąpić od dalszej diagnostyki, a roz-
poznać hiperglikemię w ciąży i postępować zgodnie 
z zaleceniami dla tej jednostki chorobowej.

Hiperglikemia w ciąży zwiększa ryzyko powikłań 
u ciężarnej i rozwijającego się płodu oraz rzutuje na 

Tabela 4. Kryteria rozpoznania cukrzycy ciążowej na podsta-
wie wyników doustnego testu obciążenia glukozą 75 g według 
IADPSG 2010 i WHO 2013

Czas wykonania oznaczenia Glikemia w osoczu

mg/dl mmol/l

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 Międzynarodowego Stowarzyszenia ds. Cukrzycy w Ciąży); WHO (World Health Organiza-
tion) — Światowa Organizacja Zdrowia
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dalszy rozwój dziecka. Dlatego niezależnie od rodzaju 
zaburzeń gospodarki węglowodanowej należy w trakcie 
terapii dążyć do wartości glikemii stwierdzanych u zdro-
wych ciężarnych. Na obecnym etapie wiedzy za docelowe 
uznaje się następujące wartości glikemii w samokontroli:
•	 na czczo i przed posiłkami: 70–90 mg/dl (3,9–5,0 

mmol/l);
•	 maksymalna glikemia w 1. godzinie po rozpoczęciu 

posiłku: < 140 mg/dl (< 7,8 mmol/l) lub po 2 godz. 
< 120 mg/dl (6,7 mmol/l);

•	 między godziną 2.00 a 4.00: 70–90 mg/dl ( 3,9–5,0 
mmol/l).
Kobiety w ciąży powinny wykonywać pomiary glike-

mii samodzielnie, po odpowiednim przeszkoleniu przez 
lekarza lub pielęgniarkę posiadających doświadcze-
nie w opiece nad chorymi na cukrzycę. Liczba i pory 
oznaczania stężenia glukozy powinny być uzależnione 
od natężenia zaburzeń gospodarki węglowodanowej 
i stosowanego leczenia. Możliwe jest stosowanie ciągłego 
pomiaru glikemii (CGM, continuous glucose monitoring)  
u ciężarnych; wówczas pacjentki powinny osiągnąć > 90% 
wartości w zakresie docelowym glikemii tzn. 63–140 mg/dl 
(3,5–7,8 mmol/l). Szczegółowe postępowanie w przy-
padku cukrzycy lub stwierdzonej hiperglikemii powinno 
być prowadzone zgodne z odpowiednimi zaleceniami 
PTGiP oraz Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego 
(PTD) [42, 43].

Diagnostyka prenatalna
Rekomendowany schemat diagnostyki prenatal-

nej w ciąży z współistniejącą otyłością nie różni się 
w istotny sposób od ciąży fizjologicznej [42–46]. Zaleca 
się przeprowadzenie co najmniej czterech badań ultra-
sonograficznych (USG), kolejno w okresach pomiędzy 
11.+0–13.+6/7, 18.–22., 28.–32. tygodniem ciąży oraz 
w terminie porodu. W odniesieniu do technicznych 
aspektów badania ultrasonograficznego w celu polep-
szenia wizualizacji u otyłych pacjentek sugeruje się 
zastosowanie mniejszych częstotliwości ultradźwięków, 
jak również obrazowania harmonicznego (harmonic 
imaging), obrazowania w układzie skrzyżowanych ul-
tradźwięków (compound imaging) oraz filtrów redukują-
cych szumy (speckle reduction filters) [47]. Wypełnienie 
pęcherza moczowego i wykorzystanie podczas badania 
tzw. okien tkankowych, czyli miejsc o mniejszej kumulacji 
tkanki tłuszczowej, takich jak okolica pępka, nadłonowa 
czy dołów biodrowych, stanowią kolejne możliwości po-
lepszenia jakości obrazowania u otyłych ciężarnych [47].

Badanie USG I trymestru ciąży
Celem pierwszego badania przesiewowego jest 

określenie wieku ciąży, wstępna ocena anatomii pło-
du, ocena ryzyka wystąpienia najczęstszych aberracji 
chromosomowych oraz stanu przedrzucawkowego. 

Dotychczas nie wykazano związku pomiędzy matczyną 
otyłością a zwiększonym ryzykiem aneuploidii u płodu. 
Udowodniono natomiast, iż otyłość znacząco zwiększa 
odsetek niepowodzeń pomiarów przezierności karku 
i nieadekwatnego zobrazowania kości nosowej w pierw-
szym trymestrze ciąży, jak również istotnie wydłuża czas 
badania [48–50].

Proponowany schemat diagnostyki prenatalnej 
w pierwszym trymestrze ciąży w populacji kobiet choru-
jących na otyłość przedstawiono na rycinie 2.

Badanie USG II trymestru ciąży
Celem badania ultrasonograficznego przeprowadzo-

nego w okresie pomiędzy 18. a 22. tygodniem ciąży jest 
szczegółowa ocena anatomii płodu. Wykazano związek 
otyłości w ciąży ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia 
wad cewy nerwowej, w tym rozszczepu kręgosłupa, wad 
układu sercowo-naczyniowego, rozszczepu podniebienia, 
rozszczepu wargi i podniebienia, atrezji anorektalnej, 
wodogłowia, ubytków kończyn oraz przepukliny pępowi-
nowej (tab. 5). Przeciwnie w ciążach powikłanych otyłoś-
cią istotnie rzadziej stwierdza się obecność wytrzewienia 
(OR 0,17; 95% CI: 0,10–0,30) [56, 57].

Wyniki opublikowanych badań wskazują, iż otyłość 
znacząco obniża odsetek detekcji wad strukturalnych 
płodu w badaniu ultrasonograficznym w drugim try-
mestrze ciąży [50, 58]. W wynikach retrospektywnego 
badania kohortowego przeprowadzonego na grupie 
11 135 ciąż pojedynczych wykazano, iż wśród pacjentek 
ze wskaźnikiem BMI < 25 kg/m2 odsetek detekcji malfor-
macji płodu wyniósł 66%, podczas gdy wśród pacjentek 
z otyłością pierwszego (BMI 30–34,9 kg/m2) i trzeciego 
stopnia (BMI > 40 kg/m2) odpowiednio 48% i 25% [58]. 
Wyniki kolejnego badania wykazały, iż u zaledwie 30% 
pacjentek z BMI > 40 kg/m2 udaje się przeprowadzić 
kompletną ocenę anatomii płodu w drugim trymestrze 
ciąży [59].

Badanie USG III trymestru ciąży
Zasadniczym celem badania ultrasonograficznego 

w 28.–32. tygodniu ciąży jest ponowna ocena anatomii 
płodu w połączeniu z oceną jego wzrastania. W przypad-
ku pacjentek z otyłością ma to szczególne znaczenie, 
biorąc pod uwagę związek nadmiernej masy ciała 
z makrosomią płodu, jak również częstsze występo-
wanie płodów o niskiej masie urodzeniowej (< 10 
percentyla) wśród pacjentek po przebytej operacji 
bariatrycznej [60, 61]. Wyniki dotychczas opublikowa-
nych badań odnośnie do konieczności przeprowadzenia 
dodatkowego badania USG w późnym trzecim trymestrze 
ciąży, tj. w okresie pomiędzy 34+0 a 36+6/7 tygodniem 
wśród otyłych kobiet, nie potwierdzają zasadności ta-
kiego postępowania [62, 64]. W odniesieniu do płodów 
o niskiej masie urodzeniowej czułość i pozytywna wartość 
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predykcyjna ultrasonograficznej oceny masy płodu w tym 
okresie ciąży zawierają się w przedziale 8,1–32% oraz 
58,5–100%, natomiast w przypadku płodów o masie 
urodzeniowej > 90 percentyla odpowiednio 38,6–87,1% 
i 30,2–77,1% [62–64]. Przedstawione wartości procen-
towe powodują, iż w populacji otyłych kobiet znaczny 
odsetek płodów o masie urodzeniowej < 10 percentyla 
pozostaje niezdiagnozowany, z kolei w przypadku płodów 
charakteryzujących się nadmiernym wzrastaniem około 

połowę rozpoznań stanowią wyniki fałszywie dodatnie. 
W konsekwencji powyższych obserwacji sugeruje się 
niewykonywanie dodatkowego badania USG z oceną 
masy płodu pomiędzy 34+0 a 36+6/7 tygodniem ciąży 
w grupie kobiet z izolowaną otyłością. Badanie takie 
należy jednak rozważyć w grupie otyłych kobiet w ciąży 
z współistniejącą cukrzycą lub nadciśnieniem tętniczym, 
po przebytej operacji bariatrycznej oraz u tych pacjentek, 
u których badanie USG w 28.–32. tygodniu wykazało 

Rycina 2. Proponowany schemat diagnostyki prenatalnej w pierwszym trymestrze ciąży w populacji kobiet chorujących na otyłość 
[51–55]. cf-DNA (circulating free DNA) — wolne płodowe DNA; BMI (body mass index) — indeks masy ciała; USG — badanie ultraso-
nograficzne

Tabela 5. Ryzyko wad strukturalnych płodu w populacji otyłych ciężarnych [56, 57]

Wada strukturalna płodu Iloraz szans i przedział ufności (OR, 95% CI)

Wady cewy nerwowej OR 1,87; 95% CI: 1,62–2,15

Rozszczep kręgosłupa OR 2,24; 95% CI: 1,86–2,69

Wady układu sercowo-naczyniowego OR 1,30; 95% CI: 1,12–1,51

Rozszczep podniebienia OR 1,23; 95% CI: 1,03–1,47

Rozszczep wargi i podniebienia OR 1,20; 95% CI: 1,03–1,40

Atrezja anorektalna OR 1,48; 95% CI: 1,12–1,97

Wodogłowie OR 1,68; 95% CI: 1,19–2,36

Ubytki kończyn OR 1,34; 95% CI: 1,03–1,73

Przepuklina pępowinowa OR 1,63; 95% CI: 1,07–2,47
CI (confidence interval) — przedział ufności; OR (odds ratio) — iloraz szans
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zaburzenia wzrastania płodu. Związek matczynej oty-
łości z zaburzeniami wzrastania płodu oraz dystocją 
barkową powoduje, iż wykonanie badania USG przed 
planowaną indukcją porodu oraz w terminie porodu 
jest uzasadnione.

Nadciśnienie tętnicze u ciężarnej 
z otyłością

Zmiany w układzie sercowo-naczyniowym w ciąży 
obejmują między innymi przeciążenie objętościowe ser-
ca. Ponadto otyłość dodatkowo wiąże się ze wzrostem 
objętości krwi krążącej, objętości wyrzutowej oraz ciśnie-
nia tętniczego układowego i płucnego, predysponując do 
przerostu mięśnia sercowego oraz powiększenia lewego 
przedsionka. Na poziomie czynnościowym zarówno funk-
cja skurczowa, jak i rozkurczowa lewej komory mogą być 
upośledzone, a w ciężkich przypadkach otyłość może 
prowadzić nawet do niewydolności prawej komory [65].

U ciężarnych z otyłością drugiego i trzeciego stopnia 
stwierdzono przerost lewej komory z objawami dysfunkcji 
rozkurczowej i zaburzonymi wskaźnikami deformacji 
w porównaniu z ciężarnymi o prawidłowej masie ciała 
[66]. Zmiany te stanowią nieprzystosowaną odpowiedź 
serca na nadmierne obciążenie i mogą wyjaśniać częst-
sze występowanie niekorzystnych wyników ciąży zwią-
zanych z dysfunkcją krążenia maciczno-łożyskowego 
obserwowaną u kobiet ciężarnych z otyłością.

Nieprawidłowe BMI matki jest niezależnym czynni-
kiem ryzyka zarówno stanu przedrzucawkowego, jak 
i nadciśnienia tętniczego wywołanego ciążą [5–7, 67]. 
W przeglądzie wyników 13 badań kohortowych obej-
mujących prawie 1,4 miliona ciężarnych ryzyko stanu 
przedrzucawkowego podwajało się z każdym wzrostem 
BMI o 5 do 7 kg/m2, ta zależność utrzymywała się 
w badaniach, w których wykluczono osoby z przewlekłym 
nadciśnieniem, cukrzycą lub ciążą mnogą [68]. Badania 
pacjentek, które przeszły operację bariatryczną, suge-
rują, że utrata masy ciała znacznie zmniejsza ryzyko 
wystąpienia stanu przedrzucawkowego [69].

Zmiany patofizjologiczne związane z otyłością, takie jak 
insulinooporność, hiperlipidemia, podwyższone stężenia 
czynników prozapalnych i stresu oksydacyjnego, mogą 
być odpowiedzialne za zwiększoną częstość występowa-
nia stanu przedrzucawkowego u ciężarnych z otyłością, 
ponieważ czynniki te mają wpływ na rozwój łożyska 
i jego funkcję. Tkanka tłuszczowa jest bogatym źródłem 
cytokin prozapalnych, które mogą promować ekspresję 
matczynych czynników antyangiogennych zaangażowanych 
w patogenezę stanu przedrzucawkowego [70, 71].

U pacjentek z otyłością zarówno przebieg, jak i progre-
sja nadciśnienia i stanu przedrzucawkowego mogą obja-
wiać się większą dynamiką oraz cięższym przebiegiem. 
W związku z tym należy odpowiednio dostosować 
częstość wizyt kontrolnych, a także rodzaj badań labo-

ratoryjnych. Regularne pomiary ciśnienia tętniczego, 
prowadzenie „dzienniczka ciśnienia tętniczego” oraz 
obserwacje w kierunku objawów stanu przedrzucawko-
wego mają istotne znaczenie. Należy zwrócić szczególną 
uwagę na zasady prawidłowych pomiarów ciśnienia 
tętniczego. W przypadku kobiet z otyłością istotne 
jest odpowiednie dobranie rozmiaru mankietu ciśnie-
niomierza do wielkości ramienia pacjentki (mankiet 
powinien mieć długość 80%, a szerokość 40% obwodu 
ramienia) [72].

Otyłość jest udowodnionym czynnikiem ryzyka wy-
stąpienia stanu przedrzucawkowego, dlatego tak istotną 
rolę pełni profilaktyka. Metaanalizy wyników wielu badań 
z randomizacją pokazały, że przyjmowanie kwasu acety-
losalicylowego rozpoczęte w późnym pierwszym tryme-
strze ciąży bardzo istotnie zmniejsza ryzyko wystąpienia 
preeklampsji [73, 74]. Zastosowanie aspiryny wiązało się 
z 80% redukcją rozwoju preeklampsji < 34 tygodniem 
i 63% redukcją preeklampsji < 37 tygodniem [75]. Ze 
względu na wysoki odsetek (sięgający nawet 30%) kobiet 
ciężarnych opornych na działanie kwasu acetylosalicy-
lowego w dawce poniżej 100 mg zaleca się stosowanie 
ASA w dawce 150 mg w godzinach wieczornych [72]. 
Postępowanie profilaktyczne należy wdrożyć u pacjentek 
z co najmniej jednym czynnikiem wysokiego ryzyka lub 
co najmniej dwoma czynnikami ryzyka umiarkowane-
go (tab. 6). Szczególnie u pacjentek z otyłością warto 
rozważyć zastosowanie algorytmu Fundacji Medycyny 
Płodu (FMF, Fetal Medicine Foundation), służącego do 
kalkulacji indywidualnego ryzyka wystąpienia stanu 
przedrzucawkowego. Badania przesiewowe opierają się 
na połączeniu danych z wywiadu medycznego, metod 
biofizycznych oraz markerów z surowicy krwi kobiet cię-
żarnych. W przypadku stwierdzonego wysokiego ryzyka 
wystąpienia PE (punkt odcięcia > 1:150) rekomenduje 
się rozpoczęcie profilaktyki z wykorzystaniem kwasu 
acetylosalicylowego.

Tabela 6. Czynniki ryzyka stanu przedrzucawkowego

CZYNNIKI RYZYKA WYSTĄPIENIA STANU  
PRZEDRZUCAWKOWEGO

Umiarkowne ryzyko Wysokie ryzyko

Pierwsza ciąża NT w poprzedniej ciąży

Wiek > 40 lat Przewlekła choroba nerek

Odstęp pomiędzy ciążami 
> 10 lat

Toczeń układowy

BMI > 35 kg/m2 sprzed 
ciąży

Zespół antyfosfolipidowy

PE u matki pacjentki Cukrzyca typu 1 lub typu 2

Ciąża wielopłodowa NT przewlekłe
BMI (body mass index) — indeks masy ciała; NT — nadciśnienie tętnicze; PE (preeclampsia) — 
stan przedrzucawkowy
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Z uwagi na znaczący odsetek ciąż nieplanowanych 
każdą miesiączkującą kobietę trzeba traktować jako 
potencjalnie będącą w ciąży. Warto pamiętać o odpo-
wiednim dobraniu leczenia farmakologicznego i unikaniu 
stosowania u pacjentek w wieku rozrodczym inhibi-
torów konwertazy angiotensyny, blokerów receptora 
angiotensyny oraz antagonistów receptora mineralo-
kortykoidowego. W związku z dostępnością labetalolu 
i nifedypiny jedynie na import docelowy podstawowym 
lekiem w Polsce u kobiet ciężarnych jest metyldopa. 
Należy jednak dodać, że w celu prawidłowej kontroli 
ciśnienia tętniczego niejednokrotnie stosuje się leczenie 
skojarzone kilkoma lekami (blokery kanału wapniowego, 
alfa- i beta-blokery). Kryteria włączenia terapii farmakolo-
gicznej i wartości docelowe ciśnienia tętniczego powinny 
być dobierane indywidualnie.

Profilaktyka przeciwzakrzepowa
Z uwagi na zwiększone ryzyko powikłań zakrzepowych 

ciężarne z otyłością chorobliwą lub otyłością niższego 
stopnia i dodatkowymi czynnikami ryzyka (jednym dużym 
lub dwoma małymi) powinny zostać poddane profilaktyce 
przeciwzakrzepowej za pomocą heparyn drobnoczą-
steczkowych od początku ciąży i przez cały okres połogu 
w dawce zależnej od masy ciała przed ciążą. Ocena 
ryzyka powinna być indywidualnie omówiona, oceniona 
i udokumentowana podczas pierwszej wizyty w czasie 
ciąży, a także w okresie okołoporodowym. Czynniki ryzyka 
choroby zakrzepowo-zatorowej w ciąży przedstawiono 
w tabeli 7. Pacjentki, które mają więcej niż dwa dodatkowe 
czynniki ryzyka, powinny ponadto nosić pończochy ucisko-
we. Należy również pamiętać o pozytywnej roli aktywności 
fizycznej, a po porodzie zalecać uruchamianie otyłej 
pacjentki najwcześniej, jak jest to tylko możliwe [76, 77].

Rekomendacje co do opieki w ciąży
U ciężarnych z otyłością zalecany jest niski przy-
rost masy ciała w celu zmniejszenia ryzyka powi-
kłań podczas ciąży i porodu (kategoria B).
1.	Kobiety z otyłością należy poinformować o zasa-

dach zrównoważonej i zróżnicowanej diety oraz 
korzyściach ze stosowania umiarkowanej aktyw-
ności fizycznej podczas ciąży (kategoria B).

2.	Farmakoterapia insulinooporności z użyciem 
metforminy nie powinna być kontynuowana po 
pierwszym trymestrze ciąży (kategoria A)

3.	Kobiety z więcej niż jednym umiarkowanym 
czynnikiem ryzyka (BMI 35 kg/m2 lub więcej, 
pierwsza ciąża, wiek matki powyżej 40 lat, wy-
wiad rodzinny stanu przedrzucawkowego i ciąża 
mnoga) mogą odnieść korzyści z przyjmowania 
150 mg aspiryny na dobę od 12. tygodnia ciąży 
do 36. tygodnia ciąży (kategoria B).

4.	Ciężarne z otyłością co najmniej drugiego 
stopnia oraz z otyłością pierwszego stopnia  
i dodatkowymi czynnikami ryzyka powinny 
otrzymywać profilaktykę przeciwzakrzepową od 
początku ciąży i do 7 dni po porodzie za pomocą 
heparyn drobnocząsteczkowych w dawce zależ-
nej od masy ciała przed ciążą (kategoria B).

5.	Kobiety chorujące na otyłość powinny być ba-
dane w kierunku zaburzeń tolerancji węglowo-
danów przy pierwszej wizycie w ciąży (katego-
ria B).

6.	U kobiety chorującej na otyłość zaleca się 
przeprowadzenie co najmniej czterech badań 
USG, kolejno w okresach pomiędzy 11.+0–
–13.+6/7, 18.–22., 28.–32. tygodniem ciąży 
oraz w terminie porodu (kategoria A).

7.	Podczas każdego z rekomendowanych badań 
USG należy poinformować kobietę chorującą 
na otyłość o ograniczeniach technicznych wy-
nikających z nadmiernej masy ciała i w rezul-
tacie mniejszej skuteczności ultrasonografii 
w detekcji wad strukturalnych płodu. Fakt po-
informowania pacjentki w połączeniu z wyliczo-
nym przedciążowym wskaźnikiem BMI należy 
odnotować w końcowej dokumentacji badania. 
W wyniku badania USG powinno się oznaczyć 
elementy, których wizualizacja była niemożliwa 
bądź niekompletna, oraz zamieścić wskazówki 
odnośnie do dalszego postępowania. W powyż-
szych przypadkach, jak również przy podejrze-
niu wady strukturalnej płodu należy rozważyć 
skierowanie pacjentki do ośrodka wyższego 
stopnia referencyjności (kategoria C).

OPIEKA W CZASIE PORODU

Ośrodek, w którym jest sprawowana opieka nad 
ciężarną chorującą na otyłość powinien być zaopatrzony 
w odpowiedni sprzęt, w tym odpowiednio wytrzymały 
wózek siedzący, leżący oraz stół operacyjny. Ciężarna 
z BMI ≥ 30 kg/m2 powinna zostać poinformowana 
o zwiększonym ryzyku powikłań okołoporodowych oraz 
w czasie połogu, takich jak: uraz okołoporodowy, dysto-
cja barkowa, krwotok okołoporodowy, żylna choroba 
zakrzepowo-zatorowa, utrudnienia procesu gojenia ran 
i zwiększone ryzyko zakażenia rany pooperacyjnej. Ze 
względu na zwiększone ryzyko krwotoku okołoporodowe-
go u pacjentki otyłej zalecane jest aktywne prowadzenie 
III okresu porodu [78]. Wybór drogi porodu powinien 
zostać dobrany indywidualnie, po uprzedniej rozmowie 
z pacjentką oraz przedstawieniu korzyści oraz ryzyka 
wszystkich dróg porodu.
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Indukcja porodu
W ostatnich latach obecna jest tendencja wzrostowa 

populacji pacjentek ciężarnych z otyłością. Jak wykazano, 
otyłość zwiększa prawdopodobieństwo ciąży przeno-
szonej [79]. Co więcej, wpływa również na wydłużenie 
samego czasu porodu, zwłaszcza u pierworódek [80, 
81]. Uważa się, że potencjalną przyczyną zwiększonego 
ryzyka ciąży przenoszonej oraz dłuższego czasu trwania 
porodu może być dysfunkcja myometrium w tej populacji 
pacjentek [82]. W rezultacie mięsień macicy otyłych 
pacjentek słabiej reaguje na oksytocynę w porównaniu 
z pacjentkami z prawidłowym BMI.

W przypadku wymaganej preindukcji porodu nie ma 
jednoznacznych danych, która metoda preindukcji porodu 
(cewnik Foleya vs. podanie prostaglandyn E2 [PGE2, prosta-
glandin E2] dopochwowo) jest skuteczniejsza u otyłych 
pacjentek. W wynikach jednego z randomizowanych badań 
wykazano, że zastosowanie cewnika Foleya wpływa istot-
nie na skrócenie czasu porodu, natomiast nie ma wpływu 
na zmniejszenie ryzyka ukończenia porodu drogą cięcia 
cesarskiego [83]. Beckwith i wsp. wykazali jednak, że gdy 
porównano populację otyłych z pacjentkami z prawidłową 
masą ciała, wówczas skuteczność preindukcji porodu przy 
użyciu cewnika Foleya nie różniła się istotnie pomiędzy 
grupami, natomiast preindukcja prostaglandynami była 
istotnie statystycznie mniej skuteczna u pacjentek otyłych 
[84]. Nie są to jednak wystarczające dane, aby stwierdzić, 
która z form preindukcji porodu byłaby korzystniejsza dla 
tej populacji pacjentek [85].

W wynikach retrospektywnego badania kohortowego 
na populacji pacjentek z Kalifornii (n = 74 725) wyka-
zano, że indukcja porodu u otyłych pacjentek w ciąży 
donoszonej istotnie zmniejsza ryzyko cięcia cesarskie-
go, nie mając wpływu na zwiększenie ryzyka powikłań 
okołoporodowych w porównaniu z postępowaniem 
wyczekującym [86]. W 2021 roku zostały opublikowane 
wyniki największego retrospektywnego badania kohor-
towego analizującego, czy indukcja porodu u pacjentek 
z izolowaną otyłością w 39. tygodniu ciąży wpływa na 
ryzyko cięcia cesarskiego [87]. Do badania włączono 
1 184 058 pacjentki ciężarne z BMI ≥ 30 kg/m2. Wy-
kazano, że indukcja porodu w 39. tygodniu ciąży w tej 
populacji zmniejszyła istotnie ryzyko cięcia cesarskiego, 
nie wpływając przy tym na zwiększenie ryzyka powikłań 
okołoporodowych (OR: 95% CI: 0,58–0,60). Ryzyko 
zmniejszyło się szczególnie u wieloródek. Powyższe ba-
dania sugerują, aby rekomendować otyłym pacjentkom 
ciężarnym indukcję porodu w 39. tygodniu ciąży.

Należy dodatkowo podkreślić, że w przypadku podej-
rzenia makrosomii płodu, jak wykazano w przeglądzie 
systematycznym bazy Cochrane z 2016 roku, indukcja 
porodu nie zmniejsza ryzyka cięcia cesarskiego. W takim 

przypadku pacjentka powinna zostać poinformowana 
o ryzyku wynikającym z szacowanej dużej masy płodu [88].

Znieczulenie podczas porodu
Pacjentka powinna otrzymać informacje o potencjal-

nych technicznych problemach z wykonaniem znieczule-
nia regionalnego oraz o zwiększonym ryzyku znieczulenia 
ogólnego do porodu drogą cięcia cesarskiego w przypad-
ku nieskuteczności znieczulenia regionalnego. Zespół 
anestezjologiczny powinien być wcześniej poinformowany 
o hospitalizacji otyłej pacjentki ciężarnej.

Monitorowanie płodu podczas porodu
Monitorowanie płodu śródporodowo u pacjentek oty-

łych jest utrudnione ze względu na zwiększoną objętość 
tkanki tłuszczowej w obrębie jamy brzusznej. Pacjentka 
powinna zostać poinformowana o potencjalnej trudności 
w monitorowaniu przy pomocy kardiotokografii (KTG).  
W przypadku nieskuteczności kardiotokografii zewnętrz-
nej, należy rozważyć kardiotokografię wewnętrzną  
(w zależności od dostępności aparatów kardiotokogra-
ficznych w ośrodku). Możliwe jest również zastosowanie 
USG bezpośrednio w sali porodowej celem monitorowa-
nia dobrostanu płodu.

Poród drogą cięcia cesarskiego
Otyłość nie jest wskazaniem do cięcia cesarskiego. 

W wynikach badania Subramaniam i wsp. wykazano, 
że elektywne cięcie cesarskie u pacjentek z otyłością III 
stopnia nie ma wpływu na zmniejszenie ryzyka powikłań 
okołoporodowych w porównaniu z indukowanymi pacjent-
kami [89]. Nie ma jednoznacznej opinii dotyczącej prefe-
rowanej techniki cięcia cesarskiego (cięcie wykonywane 
w linii pośrodkowej vs. poprzecznej); dobór techniki po-
winien zostać dostosowany indywidualnie. Jednakowoż 
wyniki niektórych badań podkreślają przewagę cięcia 
podłużnego pośrodkowego poniżej pępka nad cięciem 
sposobem Pfannenstiela, argumentując to lepszym 
uwidocznieniem pola operacyjnego, a w konsekwencji 
skróceniem czasu operacji oraz mniejszą utratą krwi 
[90]. Otyłość jest czynnikiem ryzyka gorszego gojenia 
rany pooperacyjnej. Badania wskazują jednoznacznie, 
że w przypadku grubości tkanki podskórnej powyżej  
2 cm założenie na nią szwów znamiennie zmniejsza 
ryzyko nieprawidłowego gojenia się rany pooperacyjnej 
[91]. W przypadku pacjentek z otyłością z BMI ≥ 30 kg/m2  
oraz masą ciała ≥ 120 kg należy rozważyć większą dawkę 
profilaktyki antybiotykowej [92]. Nie ma wystarczających 
badań odnośnie do skuteczności zastosowania retrak-
tora rany lub leczenia rany podciśnieniem wspomaga-
jąco do procesu gojenia rany pooperacyjnej u otyłych 
pacjentek [93, 94].
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Poród drogą pochwową u pacjentki po 
uprzednim cięciu cesarskim

Pacjentki otyłe są w grupie zwiększonego ryzyka nie-
powodzenia porodu drogą pochwową po uprzednim cięciu 
cesarskim (VBAC, vaginal birth after caesarean section). 
Durnwald i wsp. w wynikach retrospektywnego badania 
kohortowego wykazali, że tylko 54,6% otyłych pacjentek 
po uprzednim cięciu cesarskim urodziło drogami natury, 
w porównaniu do 70,5% pacjentek z prawidłowym BMI  
(p = 0,003) [95]. Otyłość III stopnia jest związana ze 
zwiększonym ryzykiem śródporodowego pęknięcia ma-
cicy. Dodatkowo cięcie cesarskie ze wskazań nagłych 
u pacjentek otyłych jest związane ze zwiększonym 
ryzykiem powikłań okołooperacyjnych niż u pacjentek 
z prawidłowym BMI. W związku z tym pacjentka otyła po 
uprzednim cięciu cesarskim powinna zostać poinformo-
wana o wszystkich korzyściach oraz powikłaniach przed 
podjęciem decyzji o porodzie drogami natury.

Rekomendacje w zakresie opieki podczas  
porodu
1.	U kobiet chorujących na otyłość ze względu na 

zwiększone ryzyko krwotoku poporodowego 
zalecane jest aktywne prowadzenie trzeciego 
okresu porodu (kategoria A).

2.	Ciężarne z otyłością powinny otrzymywać pro-
filaktykę antybiotykową w trakcie cięcia cesar-
skiego ze względu na zwiększone ryzyko zaka-
żenia rany (kategoria A).

3.	U kobiet z otyłością podczas cięcia cesarskie-
go należy zeszyć podskórną przestrzeń tkan-
kową w celu zmniejszenia ryzyka zakażenia  
i rozejścia rany (kategoria A).

OPIEKA PODCZAS POŁOGU

W okresie połogu wraz ze wzrostem BMI rośnie ry-
zyko powikłań u kobiet z otyłością. Problemy zdrowotne 
wynikające z nadmiernej masy ciała mogą wymagać 
wzmożonego nadzoru medycznego w krótkim okresie 
poporodowym, ale również wsparcia przez pracowników 
służby zdrowia przez cały okres połogu. Najczęstsze 
powikłania wynikają z unieruchomienia pacjentek, 
nieprawidłowego gojenia się rany po cięciu cesarskim 
i nacięciu krocza, zakrzepicy żylnej oraz problemów 
z karmieniem piersią. Poprawa opieki poporodowej może 
przyczynić się do polepszenia wyników zdrowotnych 
w tej grupie kobiet.

Poporodowy nadzór kliniczny
Otyłość olbrzymia jest znanym czynnikiem ryzyka 

depresji oddechowej [96]. Otyłość jest czynnikiem ryzyka 
rozwoju hipowentylacji i niedrożności dróg oddechowych 

podczas wybudzania pacjentki oraz w okresie poopera-
cyjnym [97]. Z uwagi na zwiększone ryzyko wystąpienia 
obturacyjnego bezdechu sennego i zespołu aspiracji 
w oparciu o ocenę stanu zdrowia należy rozważyć 
monitorowanie wysycenia tlenem oraz częstości odde-
chów, szczególnie w sytuacji, kiedy zastosowano leki 
narkotyczne lub środki uspakajające [98]. Korzystnym 
elementem może być ustawienie zagłówka pod kątem 45 
stopni. Istotną częścią nadzoru klinicznego jest również 
ocena ciepłoty ciała w celu wczesnego wykrycia oznak 
zakażenia oraz ocena ilości wypływającej z pochwy krwi 
jako prewencja krwotoku poporodowego.

Wczesne uruchamianie
Kluczowe znaczenie dla zmniejszenia ryzyka za-

krzepicy żył głębokich, zatorowości płucnej, powikłań ze 
strony układu oddechowego oraz odleżyn ma wczesne 
uruchamianie pacjentek, w którym pomaga zastosowa-
nie odpowiedniej i skutecznej analgezji poporodowej. 
Zachęcanie do wczesnej mobilizacji oraz korzystania 
z fizjoterapii jest szczególnie istotne u kobiet po cięciach 
cesarskich. W tej grupie pacjentek należy zwrócić uwagę 
na miejsca na ciele, w których mogą powstać odleżyny, 
i zachęcać do zmiany, w miarę możliwości, pozycji 
w czasie leżenia w łóżku [76].

Pielęgnacja rany
Położnice z otyłością mają zwiększone ryzyko zaka-

żenia oraz rozejścia rany bez względu na drogę porodu 
oraz profilaktyczne zastosowanie antybiotykoterapii. 
Zakażenie może dotyczyć pochwy, błony śluzowej macicy, 
nacięcia krocza oraz rany po cięciu cesarskim [99, 100]. 
Nieprawidłowe gojenie się rany występuje u co dziesią-
tej kobiety z otyłością po przebytym cięciu cesarskim, 
a ryzyko tego powikłania jest około 1,5 razy wyższe 
w stosunku do kobiet z prawidłową masą ciała i rośnie 
wraz ze wzrostem BMI [101, 102]. Szczególnie niebez-
pieczny jest okres między 6.–12. dobą po cięciu cesarskim 
u kobiet z BMI ≥ 50 kg/m2 [9, 103]. Nacięcia zarówno 
krocza, jak i brzucha powinny być ściśle monitorowane 
pod kątem oznak zakażenia, krwiaków oraz rozejścia rany 
w czasie hospitalizacji oraz po wypisie do domu.

Profilaktyka w zakresie konfliktu  
serologicznego

Istnieją pojedyncze dane sugerujące, że domięśniowe 
podanie immunoglobuliny anty-RhD w standardowej daw-
ce może nie być optymalnie skuteczne u pacjentek Rh 
ujemnych z BMI powyżej 30 kg/m2. Dane te nie są obec-
nie wystarczające, aby zmienić dawki immunoglobuliny. 
Immunoglobulinę podaje się w głębokim domięśniowym 
wstrzyknięciu, dlatego w grupie otyłych kobiet należy 
zwrócić szczególną uwagę na miejsce podania oraz dobór 
odpowiedniej długości igły [104].
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Profilaktyka żylnej choroby  
zakrzepowo-zatorowej

Otyłość, ciąża, połóg i cięcie cesarskie są nieza-
leżnymi czynnikami ryzyka wystąpienia żylnej choroby 
zakrzepowo-zatorowej, a szczególnie u kobiet z chorobą 
otyłościową. Ciąża powoduje 5-krotny wzrost ryzyka żylnej 
choroby zakrzepowo-zatorowej, natomiast okres popo-
rodowy podnosi to ryzyko 60-krotnie, przy czym ryzyko 
to jest szczególnie wysokie w pierwszych 6 tygodniach 
po porodzie [105]. Innymi czynnikami, które powodują 
wzrost ryzyka wystąpienia żylnej choroby zakrzepowo-
-zatorowej, są poród operacyjny (szczególnie ze wskazań 
nagłych) oraz inne wskaźniki demograficzne i medyczne 
(wiek matki, palenie papierosów, zakażenia, żylaki, 
trombofilia, krwotok położniczy) [106].

Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa jest istotną 
przyczyną zachorowalności i zgonów matek szczególnie 
w okresie poporodowym [107], a ryzyko je wystąpienia 
wzrasta wraz z rosnącym BMI pacjentki [108].

Zastosowanie odpowiednio dobranych pończoch 
kompresyjnych oraz profilaktyki przeciwzakrzepowej 
należy rozważyć u kobiet z otyłością i czynnikami ryzyka 
żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej. Zastosowanie 
farmakologicznej profilaktyki przeciwzakrzepowej, daw-
ka leku oraz czas trwania terapii powinny być ustalone  
w oparciu o indywidualne czynniki ryzyka pacjentki.

U wszystkich pacjentek z otyłością olbrzymią (BMI  
> 40 kg/m2), powinna być zastosowana, bez względu 
na drogę porodu, profilaktyka przeciwzakrzepowa [109].  
U pacjentek z otyłością pierwszego i drugiego stopnia po 
porodzie drogą pochwową nie ma wskazań do rutynowe-
go stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej [110]. 
Należy położyć nacisk na odpowiednie nawadnianie oraz 
zachęcać do wczesnego uruchamiania. Przy podejmo-
waniu decyzji odnośnie do wdrożenia profilaktyki prze-
ciwzakrzepowej należy wziąć pod uwagę indywidualne 
czynniki ryzyka, poza BMI. W tym celu należy zastosować 
heparyny drobnocząsteczkowe lub niefrakcjonowane. 
Dawka heparyny powinna być dobrana w oparciu o masę 
ciała pacjentki, a nie BMI [111]. U pacjentek po cięciu 
cesarskim należy dążyć do wczesnego uruchamiania. Pa-
cjentki, które mają problem z poruszaniem się, powinny 
mieć możliwość skorzystania z pomocy fizjoterapeuty.

U wszystkich pacjentek z otyłością pierwszego 
i drugiego stopnia po cięciu cesarskim, szczególnie 
u tych, u których występują dodatkowe czynniki ryzyka: 
jeden duży lub dwa małe, należy rozważyć stosowanie 
profilaktyki przeciwzakrzepowej (tab. 7) [102]. Brak jest 
zdecydowanych dowodów, na podstawie których zaleca 
się stosowanie rutynowego dawkowania oraz określa 
czas stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej w tej 
grupie kobiet. Dawka oraz czas trwania terapii powinny 
być dostosowane w oparciu o indywidualne ryzyko pa-
cjentki. Sugeruje się kontynuowanie stosowania profi-

laktyki przeciwzakrzepowej przynajmniej do czasu, kiedy 
położnica będzie w pełni uruchomiona [110].

W sytuacji współistnienia BMI ≥ 30 kg/m2 i co naj-
mniej dwóch czynników ryzyka oprócz heparyny drobno-
cząsteczkowej przez 7 dni zaleca stosowanie pończoch 
uciskowych. U pacjentek, u których w okresie ciąży była 
stosowana profilaktyka przeciwzakrzepowa, heparynę 
należy kontynuować przez cały okres połogu tzn. przez 
6 tygodni [109].

Laktacja i karmienie piersią
U kobiet z chorobą otyłościową obserwuje się trud-

ności w karmieniu piersią, późniejsze rozpoczynanie 
karmienia, a także krótszy okres laktacji [112–114]. 
Analiza wyników kohorty duńskiej ujawniła, iż przerwanie 
karmienia piersią koreluje ze wskaźnikiem BMI. Im wyż-
sze BMI, tym częściej kobiety rezygnowały z karmienia 
piersią [115]. Czynnikami mającymi wpływ na zmniejsze-
nie karmienia piersią u otyłych kobiet są uwarunkowania 
konstytucjonalne. Większe piersi negatywnie wpływają 
na tradycyjne pozycje karmienia naturalnego. Występu-
jące po porodzie przesunięcia płynowe powodują obrzęk 
piersi, spłaszczenie brodawek sutkowych i trudność 
z ich uchwyceniem i zassaniem przez noworodka [116, 
117]. Natomiast za niepodjęcie próby karmienia może 
odpowiadać opóźniona laktogeneza [118].

Ciężarne z wysokim BMI częściej niż kobiety z pra-
widłową masą ciała doświadczają w ciąży oraz okresie 
porodu powikłań. Istotnie częściej w tej grupie stwierdza 
się cukrzycę, zakończenie ciąży cięciem cesarskim oraz 
poród przedwczesny, a noworodki częściej objęte są opie-
ką w oddziale intensywnej terapii. Te sytuacje powodują 
wczesne oddzielenie noworodka od matki, co dodatkowo 
ma negatywny wpływ na rozpoczęcie karmienia i wczesne 
jego zakończenie [7, 119–121].

Inne powikłania połogowe
Kobiety z BMI > 30 kg/m2 częściej niż kobiety  

z prawidłową masą ciała doświadczają depresji po-
porodowej, która również może wpływać na niechęć 
do karmienia dziecka [122]. Zgodnie z Rozporzą-
dzeniem Ministra Zdrowia z dnia 16 sierpnia 2018 
roku w sprawie standardu organizacyjnego opieki 
okołoporodowej ocena stanu psychicznego położnicy 
powinna się odbyć do 8 tygodni po porodzie, w tym 
ryzyka wystąpienia depresji poporodowej [123]. Ta 
ocena powinna zostać zrealizowana przez położną 
podstawowej opieki zdrowotnej (POZ) podczas wizyt 
patronażowych w domu.

Na opiekę nad noworodkiem oraz jego karmienie 
przez matkę może mieć również wpływ zwiększone ryzyko 
niedokrwistości poporodowej [124]. Dlatego rutynowe 
badania w kierunku niedokrwistości poporodowej w tej 
grupie kobiet mogą być uzasadnione.
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W celu rozpoczęcia karmienia i jego kontynuacji 
przez ciężarne z otyłością należy rozważyć skorzystanie 
z porady laktacyjnej w oddziale szpitalnym oraz po 
wypisie do domu. Otyłe kobiety należy zachęcać do 
karmienia piersią. Należy podkreślić wynikające z tego 
korzyści zarówno dla noworodka, jak i dla matki. Brak 
karmienia piersią jest bowiem kolejnym obok otyłości 
matki czynnikiem rozwoju otyłości u potomstwa.

Rekomendacje w zakresie opieki podczas połogu
1.	Kobiety chorujące na otyłość należy zachę-

cać do wczesnego uruchamiania po porodzie 
celem zmniejszenia ryzyka żylnej choroby za-
krzepowo-zatorowej (kategoria B)

2.	Wszystkim kobietom z BMI ≥ 40 kg/m2 po po-
rodzie należy wdrożyć profilaktykę przeciwza-

	 krzepową bez względu na drogę porodu (kate-
goria D).

3.	U kobiet z otyłością po cięciu cesarskim ze 
względu na większe ryzyko wystąpienia żylnej 
choroby zakrzepowo-zatorowej zaleca się po-
operacyjną profilaktykę przeciwzakrzepową 
w dawce odpowiedniej dla danego wskaźnika 
masy ciała (kategoria C).

4.	Kobiety chorujące na otyłość powinny być ba-
dane pod kątem depresji poporodowej i lęku, 
ponieważ otyłość jest czynnikiem ryzyka tych 
stanów (kategoria B).

5.	Kobietom z otyłością należy zapewnić wspar-
cie laktacyjne w okresie poporodowym (kate-
goria D).

Tabela 7. Czynniki ryzyka żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej w ciąży

Duże czynniki ryzyka

Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa w wywiadzie 
Choroby współistniejące: nowotwór w ciąży, niewydolność krążenia NYHA III/IV, aktywne SLE, zaostrzenie choroby  

zapalnej jelit, aktywne zapalne poliartropatie (np. RZS), zespół nerczycowy > 3,5 g/dobę, cukrzyca typu 1  
z nefropatią, anemia sierpowata, narkotyki dożylnie

Trombofilia wysokiego ryzyka: niedobór ATIII, podwójna heterozygota mutacji genu protrombiny i czynnika V Leiden, homozygota 
mutacji V Leiden i genu protrombiny, zespół antyfosfolipidowy

Zabieg operacyjny w ciąży 
Niepowściągliwe wymioty ciężarnych z koniecznością hospitalizacji

Zespół hiperstymulacji jajników (tylko w I trymestrze)
Otyłość chorobliwa

Małe czynniki ryzyka

Trombofilia niskiego ryzyka w wywiadzie bez zakrzepicy: heterozygota Leiden, heterozygota mutacji genu protrombiny, 
niedobór białka C, niedobór białka S

Wywiad rodzinny żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej u krewnego pierwszego stopnia 
Otyłość 

Duże żylaki (kończyn dolnych, pochwy i sromu)
Rodność ≥ 3
Nikotynizm

Wiek > 35 lat
Preeklampsja w obecnej ciąży

Ciąża mnoga
Poród zabiegowy (cięcie cesarskie, VE, kleszcze, ręczne wydobycie łożyska)

Krwotok położniczy ( > 1000 ml) lub transfuzja krwi lub spadek Hb do 4 g/dl
Obsoleta w obecnej ciąży

Zapłodnienie pozaustrojowe (okołokoncepcyjnie)
Uogólnione zakażenie z objawami klinicznymi i podwyższonymi wskaźnikami stanu zapalnego

Unieruchomienie, odwodnienie
Białkomocz w połogu > 1,0 g/24 h

AT (antithrombin) — antytrombina, Hb (haemoglobin) — hemoglobina; NYHA (New York Heart Association) — Nowojorskie Towarzystwo Kardilogiczne; RZS — reumatoidalne zapalenie stawów;  
SLE (systemic lupus erythromatosus) — toczeń rumieniowaty układowy; VE (vacuum extractor) — próżniociąg
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ZALECENIA DŁUGOFALOWE

Zbyt duży przyrost masy ciała w ciąży jest istotnym 
czynnikiem ryzyka utrzymania nadmiernej masy ciała 
po porodzie, co zwiększa ryzyko występowania zaburzeń 
metabolicznych oraz wystąpienia nadwagi lub otyłości 
w kolejnych ciążach. Kobiety powinny być informowane, 
że zmniejszenie masy ciała pomiędzy ciążami obniża 
ryzyko obumarć wewnątrzmacicznych, powikłań nad-
ciśnieniowych i makrosomii płodu. Redukcja masy ciała 
zwiększa szanse na udany poród pochwowy po cięciu 
cesarskim [125–127]. Wykazano, że utrata masy ciała 
pomiędzy ciążami u kobiet otyłych zmniejsza ryzyko 
urodzenia dziecka o dużej masie w stosunku do wieku 
ciążowego (LGA, large for gestational age). Nie stwier-
dza się zwiększonego ryzyka urodzenia dziecka małego 
w stosunku do wieku ciążowego (SGA, small for gestatio-
nal age), o ile utrata masy ciała matki nie wynosiła więcej 
niż 8 jednostek BMI [128]. Wszystkie kobiety z otyłością 
powinny być objęte poradnictwem dietetycznym oraz 
zachęcane do regularnej aktywności fizycznej w celu 
zmniejszenia masy ciała i profilaktyki chorób związanych 
z zespołem metabolicznym [129]. Kobiety, u których 
rozpoznano cukrzycę ciążową, powinny mieć wykonany 
test obciążenia glukozą 6–12 tygodni po porodzie [130].

Niemowlęta otyłych matek mają więcej tkanki tłusz-
czowej niż dzieci kobiet o prawidłowej masie ciała. Wśród 
potomstwa otyłych kobiet częściej obserwuje się wystę-
powanie zespołu metabolicznego [131] oraz otyłości 
dziecięcej [132, 133]. W wynikach badania skandynaw-
skiego wykazano związek pomiędzy wyższym BMI matki 
a zwiększonym ryzykiem występowania astmy u dzieci 
[134]. Otyłość matek w ciąży może być powiązana z zabu-
rzeniami zachowania, deficytami uwagi, nadpobudliwością 
czy objawami ze spektrum autyzmu u potomstwa [8].

Antykoncepcja
Poradnictwo antykoncepcyjne jest bardzo ważne 

w populacji pacjentek chorujących na otyłość. Bezpieczna 
i skuteczna antykoncepcja ma zasadnicze znaczenie dla 
zapobiegania nieplanowanej ciąży, bowiem w tej grupie ko-
biet, u których współistnieją dodatkowe choroby, występuje 
zwiększone ryzyko powikłań związanych z ciążą [135–137].

Otyłość może zmieniać zarówno farmakokinetykę, jak 
i farmakodynamikę hormonalnych środków antykoncep-
cyjnych. Szczytowe stężenia hormonów antykoncepcyjnych 
są niższe u kobiet otyłych w porównaniu z kobietami 
o prawidłowej masie ciała. Skuteczność doustnych środ-
ków antykoncepcyjnych oraz plastrów transdermalnych 
może być ograniczona ze względu na niższe stężenie leku  
w surowicy, a tym samym niewystarczający poziom hormo-
nów w celu zapewnienia efektu antykoncepcyjnego. Otyłe 
pacjentki powinny zostać poinformowane o potencjalnie 
zmniejszonej skuteczności tych metod [138–140].

Systemy wewnątrzmaciczne (IUD, intrauterine de-
vices) zawierające miedź, jak i lewonorgestrel (LNG, 
levonorgestrel) są wysoce skuteczne u kobiet otyłych i są 
preferowaną formą antykoncepcji hormonalnej u kobiety 
chorującej na otyłość. Okres półtrwania lewonorgestrelu 
jest dłuższy w tej populacji, a czas do osiągnięcia plateau 
dłuższy niż wśród kobiet o prawidłowej masie ciała.

Wykazano, że doustne środki antykoncepcyjne hamu-
ją owulację u większości kobiet z otyłością i są skuteczne 
w zapobieganiu ciąży; mogą one jednak charakteryzować 
się wyższym odsetkiem niepowodzeń z powodu zmienio-
nej farmakokinetyki związanej z otyłością [140]. Należy 
zawsze w tej grupie pacjentek, z uwagi na 2–3-krotnie 
podwyższone ryzyko wystąpienia żylnej choroby zakrze-
powo-zatorowej, rozważając zastosowanie złożonej anty-
koncepcji hormonalnej, zastosować preparat zawierający 
jak najniższą dawkę etynyloestradiolu (20–30 µg etyny-
loestradiolu) [136, 137]. Ograniczone dowody sugerują, 
że kobiety otyłe stosujące złożone doustne produkty an-
tykoncepcyjne nie mają zwiększonego ryzyka wystąpienia 
ostrego zawału serca lub udaru mózgu w porównaniu 
z otyłymi kobietami niestosującymi tych preparatów.

Środki antykoncepcyjne zawierające estrogeny po-
winny być rozważane po dokładnym przeanalizowaniu 
dodatkowych czynników ryzyka żylnej choroby zakrze-
powo-zatorowej i nie powinny być rozpoczynane przed 
upływem 4–6 tygodni po porodzie [141–143].

Implant etonogestrelu wydaje się równie skuteczny 
niezależnie od masy ciała, chociaż wyniki niektórych 
badań sugerują, że jego farmakokinetyka może być 
zmieniona u kobiet otyłych.

Stosowanie złożonych hormonalnych środków an-
tykoncepcyjnych, implantów progestagenowych oraz 
wkładki wewnątrzmacicznej nie jest związane z przyro-
stem masy ciała. Octan medroksyprogesteronu (MPA, 
medroxyprogesterone acetate) jest uważany za bez-
pieczny dla większości kobiet z otyłością, niemniej należy 
stosować go ostrożnie z uwagi na najwyższe wśród pro-
gestagenów działanie prozakrzepowe [138, 139, 144]. 
Niemniej jednak istnieje związek z przyrostem masy ciała 
i możliwością wystąpienia zaburzeń miesiączkowania.

Rekomendacja w zakresie zaleceń 
długofalowych
1.	Kobiety z otyłością po ciąży powinny być ob-

jęte poradnictwem dietetycznym oraz zachę-
cane do regularnej aktywności fizycznej, jak 
również powinny rozważyć leczenie farmako-
logiczne lub zabiegowe w celu zmniejszenia 
masy ciała i powikłań w kolejnej ciąży oraz  
w ramach profilaktyki chorób związanych z ze-
społem metabolicznym (kategoria B).

2.	Kobiety chorujące na otyłość powinny zostać 
poinformowane o potencjalnie zmniejszonej 
skuteczności antykoncepcji (kategoria D).
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Opieka położnicza nad kobietą chorującą na otyłość — podsumowanie

Biorąc pod uwagę wzrastającą liczbę kobiet chorujących na otyłość w wieku rozrodczym, wszystkie ośrodki udzielające świadczeń zdrowotnych 
powinny być odpowiednio przygotowane zarówno pod względem merytorycznym, jak i sprzętowym do opieki nad ciężarnymi z otyłością w przebie-
gu ciąży i porodu. Jedynie kobiety z otyłością oraz dodatkowymi powikłaniami i/lub otyłością chorobliwą (BMI > 39 kg/m2) należy skierować  
do ośrodka wysokospecjalistycznego (kategoria D).

Rekomendacje — opieka przedkoncepcyjna

1.	 U kobiet chorujących na otyłość planujących ciążę należy wdrożyć postępowanie lecznicze mające na celu redukcję masy ciała w celu poprawy 
ich płodności oraz zmniejszenia ryzyka powikłań w ciąży u nich i ich potomstwa (kategoria B).

2.	 Farmakoterapia stosowana w leczeniu otyłości nie powinna być kontynuowana podczas ciąży (kategoria D).
3.	 U kobiet poddanych zabiegom bariatrycznym zaleca się opóźnienie czasu zajścia w ciążę na okres 12–24 miesięcy, do momentu osiągnięcia 

pożądanego ubytku i stabilizacji masy ciała (kategoria B).
4.	 U kobiet z otyłością planujących ciążę zaleca się suplementację kwasem foliowym w dziennej dawce 800 mg, w tym 400 mg w postaci aktyw-

nych folianów. Wskazane jest oznaczenie stężenia kwasu foliowego w surowicy po 4–6 tygodniach suplementacji, a w przypadku stężenia 
poniżej 28 nmol/l, zwiększenie dawki do 5 mg/dzień, maksymalnie do 12. tygodnia ciąży (kategoria B).

5.	 W suplementacji przedkoncepcyjnej u kobiet chorujących na otyłość należy rozważyć stosowanie preparatów mio-inozytolu w celu zmniejszenia 
insulinooporności oraz profilaktyki wad cewy nerwowej u płodu (kategoria C).

Rekomendacje — opieka w ciąży

1.	 U ciężarnych z otyłością zalecany jest niski przyrost masy ciała w celu zmniejszenia ryzyka powikłań podczas ciąży i porodu (kategoria B).
2.	 Kobiety z otyłością należy poinformować o zasadach zrównoważonej i zróżnicowanej diety oraz o korzyściach stosowania umiarkowanej  

aktywności fizycznej podczas ciąży (kategoria B).
3.	 Farmakoterapia insulinooporności z użyciem metforminy nie powinna być kontynuowana po pierwszym trymestrze ciąży (kategoria A).
4.	 Kobiety z więcej niż jednym umiarkowanym czynnikiem ryzyka (BMI 35 kg/m2 lub więcej, pierwsza ciąża, wiek matki powyżej 40 lat, wywiad 

rodzinny stanu przedrzucawkowego i ciąża mnoga) mogą odnieść korzyści z przyjmowania 150 mg aspiryny na dobę od 12. tygodnia ciąży  
do 36. tygodnia ciąży (kategoria B).

5.	 Ciężarne z otyłością co najmniej drugiego stopnia oraz z otyłością pierwszego stopnia i dodatkowymi czynnikami ryzyka powinny otrzymywać 
profilaktykę przeciwzakrzepową od początku ciąży i do 7 dni po porodzie za pomocą heparyn drobnocząsteczkowych w dawce zależnej  
od masy ciała przed ciążą (kategoria B).

6.	 Kobiety chorujące na otyłość powinny być badane w kierunku zaburzeń tolerancji węglowodanów przy pierwszej wizycie w ciąży (kategoria B).
7.	 U kobiety chorującej na otyłość zaleca się przeprowadzenie co najmniej czterech badań USG, kolejno w okresach pomiędzy 11.+0–13.+6/7, 

18.–22., 28.–32. tygodniem ciąży oraz w terminie porodu (kategoria A).
8.	 Podczas każdego z rekomendowanych badań USG należy poinformować kobietę chorującą na otyłość o ograniczeniach technicznych wynika-

jących z nadmiernej masy ciała i w rezultacie mniejszej skuteczności ultrasonografii w detekcji wad strukturalnych płodu. Fakt poinformowa-
nia pacjentki w połączeniu z wyliczonym przedciążowym wskaźnikiem BMI należy odnotować w końcowej dokumentacji badania. W wyniku 
badania USG powinno się oznaczyć elementy, których wizualizacja była niemożliwa bądź niekompletna, oraz zamieścić wskazówki odnośnie 
do dalszego postępowania. W powyższych przypadkach, jak również przy podejrzeniu wady strukturalnej płodu, należy rozważyć skierowanie 
pacjentki do ośrodka wyższego stopnia referencyjności (kategoria C).

Rekomendacje — opieka podczas porodu

1.	 U kobiet chorujących na otyłość ze względu na zwiększone ryzyko krwotoku poporodowego zalecane jest aktywne prowadzenie trzeciego 
okresu porodu (kategoria A).

2.	 Ciężarne z otyłością powinny otrzymywać profilaktykę antybiotykową w trakcie cięcia cesarskiego ze względu na zwiększone ryzyko zakażenia 
rany (kategoria A).

3.	 U kobiet z otyłością podczas cięcia cesarskiego należy zeszyć podskórną przestrzeń tkankową w celu zmniejszenia ryzyka zakażenia i rozejścia 
rany (kategoria A).

Rekomendacje — opieka podczas połogu

1.	 Kobiety chorujące na otyłość należy zachęcać do wczesnego uruchamiania po porodzie celem zmniejszenia ryzyka żylnej choroby zakrzepowo-
-zatorowej (kategoria B).

2.	 Wszystkim kobietom z BMI ≥ 40 kg/m2 po porodzie należy wdrożyć profilaktykę przeciwzakrzepową bez względu na drogę porodu (kategoria D).
3.	 U kobiet z otyłością po cięciu cesarskim ze względu na większe ryzyko wystąpienia żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej zaleca się poopera-

cyjną profilaktykę przeciwzakrzepową w dawce odpowiedniej dla danego wskaźnika masy ciała (kategoria C).
4.	 Kobiety chorujące na otyłość powinny być badane pod kątem depresji poporodowej i lęku, ponieważ otyłość jest czynnikiem ryzyka tych stanów 

(kategoria B).
5.	 Kobietom z otyłością należy zapewnić wsparcie laktacyjne w okresie poporodowym (kategoria D).

Rekomendacja — zalecenia długofalowe

1.	 Kobiety z otyłością po ciąży powinny być objęte poradnictwem dietetycznym oraz zachęcane do regularnej aktywności fizycznej, jak również 
powinny rozważyć leczenie farmakologiczne lub zabiegowe w celu zmniejszenia masy ciała i powikłań w kolejnej ciąży oraz w ramach profilak-
tyki chorób związanych z zespołem metabolicznym (kategoria B).

2.	 Kobiety chorujące na otyłość powinny zostać poinformowane o potencjalnie zmniejszonej skuteczności antykoncepcji (kategoria D).

BMI (body mass index) — indeks masy ciała; USG — badanie ultrasonograficzne
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WSTĘP

Przedporodowe pęknięcie błon płodowych (PROM, 
prelabor rupture of the membranes) oznacza pęknięcie 
błon płodowych przed wystąpieniem regularnej czynności 
skurczowej. Może ono wystąpić w terminie (≥ 37.+0 tygo-
dnia ciąży) lub przedwcześnie (< 37.+0 tygodnia ciąży). 
W tym drugim przypadku określa się je jako przedwczes-
ny PROM (PPROM, premature prelabor rupture of the 
membranes) i jest ono odpowiedzialne za około 30–40% 
porodów przedwczesnych; stanowi także najczęstszy 
możliwy do zidentyfikowania czynnik związany z porodem 
przedwczesnym. PPROM może powodować znaczną 
zachorowalność i śmiertelność noworodków, głównie 
z powodu wcześniactwa, sepsy, wypadnięcia pępowiny 
i hipoplazji płuc. Ponadto niesie ze sobą zwiększone 
ryzyko zakażenia wewnątrzowodniowego. Postępowanie 
w przypadku PROM przedwczesnego i w terminie porodu 
jest różne i zależy od wieku ciążowego oraz obecności 
dodatkowych czynników ryzyka, przede wszystkim takich 
jak: zakażenie wewnątrzowodniowe i/lub nieprawidłowe 
wyniki oceny dobrostanu płodu. Dokładna ocena wieku 
ciążowego i znajomość czynników ryzyka są niezbędne 
do właściwej diagnozy i opieki nad pacjentkami z PPROM.

CZYNNIKI RYZYKA

Patogeneza pęknięcia błon płodowych nie jest do 
końca poznana. Różne zdarzenia patologiczne (np. 
krwawienie, subkliniczne lub jawne zakażenie) mogą 
zapoczątkować kaskadę zmian biochemicznych (aktywa-
cja metaloproteinaz, stres oksydacyjny), których efektem 
końcowym jest PROM. Czynniki ryzyka są podobne do 
czynników ryzyka porodu przedwczesnego (tab. 1), jed-
nak u wielu pacjentek nie występuje żaden z nich. Szcze-
gólnie silny związek z PPROM mają: przebyty PPROM 
w poprzedniej ciąży, zakażenie dróg rodnych, krwawienie 
w I, II i III trymestrze oraz palenie papierosów [1–3].

DIAGNOSTYKA

Rozpoznanie PPROM opiera się przede wszystkim na 
charakterystycznych wynikach wywiadu i badania przed-
miotowego: ciężarna zgłasza się z objawami odpływania 
płynu owodniowego, a w badaniu sterylnym wziernikiem 
stwierdza się gromadzenie płynu owodniowego w tylnym 
sklepieniu pochwy — co jest „złotym standardem” diagno-
stycznym. Jeśli nie obserwuje się odpływania płynu owo-
dniowego w chwili badania, należy ucisnąć dno macicy 
i poprosić pacjentkę o zakasłanie oraz pochylenie się, 
może to zwiększyć wypływ płynu owodniowego z szyjki 
macicy i potwierdzić rozpoznanie.

W przypadku wątpliwości, czy gromadzący się płyn 
jest płynem owodniowym, można wykonać badanie pH 

przy użyciu papierka lakmusowego. Prawidłowe pH wy-
dzieliny pochwowej wynosi zazwyczaj 3,8–4,5 (papierek 
zabarwi się na kolor żółty), podczas gdy płyn owodniowy 
ma zazwyczaj pH w zakresie 7,1–7,3 (papierek zabarwi 
się na kolor granatowy). Fałszywie dodatnie wyniki testu 
paskowego mogą wystąpić przy obecności krwi, nasie-
nia, alkalicznych środków antyseptycznych, niektórych 
lubrykantów lub bakteryjnego zapalenia pochwy (BV, 
bacterial vaginosis).

Jeśli nie można jednoznacznie stwierdzić odpływania 
płynu owodniowego, należy rozważyć wykonanie testów 
na obecność IGFBP-1 (insulin growth factor binding 
protein-1) lub PAMG-1 (placental alpha microglobulin-1) 
w wydzielinie szyjkowej, jeśli te testy są dostępne w da-
nym ośrodku. Badania dotyczące powyższych markerów 
biochemicznych wykazały ich wysoki poziom czułości 
i swoistości dla diagnostyki PPROM [4, 5].

Oznaczenie stężenia fibronektyny płodowej jest 
czułym, ale niespecyficznym testem dla potwierdzenia 
odpływania płynu owodniowego. Ujemny wynik tego testu 
sugeruje nienaruszone błony płodowe, ale wynik dodatni 
nie jest w pełni diagnostyczny dla PROM. Oznaczenie 
fibronektyny płodowej nie powinno być zatem rutynowo 
wykorzystywane w diagnostyce PPROM.

Badanie ultrasonograficzne wykazujące małowodzie 
lub bezwodzie może być pomocne w celu potwierdzenia 
klinicznej diagnozy PPROM, ale nie jest diagnostyczne.

POSTĘPOWANIE

Postępowanie w przypadku PPROM jest jednym 
z najbardziej kontrowersyjnych zagadnień w medycynie 
perinatalnej. Punkty sporne obejmują:
•	 trafną diagnozę w niejednoznacznych przypadkach;
•	 postępowanie wyczekujące a interwencja;
•	 stosowanie leków tokolitycznych;
•	 czas podawania i rodzaj profilaktyki antybiotykowej,
•	 zasadność podawania kortykosteroidów;
•	 metody badania w kierunku zakażenia matki/płodu;
•	 terminu zakończenia ciąży.

Hospitalizacja
Postępowanie w PPROM polega na przyjęciu pacjent-

ki do szpitala z okresową oceną stanu matki i płodu. 
U wszystkich pacjentek z PPROM należy określić wiek 
ciążowy, a w przypadku ciąży > 22.+6 tygodnia także 
położenie płodu oraz jego dobrostan. W badaniach 
należy szukać cech zapalenia błon płodowych bądź 
przedwczesnego oddzielenia łożyska.

Przy wyborze postępowania wyczekującego istotne 
jest monitorowanie dobrostanu ciężarnej oparte na 
codziennej ocenie parametrów klinicznych pacjentki 
(czynność serca, pomiary ciśnienia tętniczego, tempe-
ratura ciała). Parametry laboratoryjne należy ocenić 
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Tabela 1. Czynniki ryzyka porodu przedwczesnego / PROM
Wywiad położniczy/ginekologiczny

•	 poród przedwczesny / PPROM w wywiadzie
•	 zabiegi na szyjce macicy — np. konizacja, LEEP
•	 wielokrotne zabiegi łyżeczkowania jamy macicy
•	 wady anatomiczne macicy
Cechy demograficzne matki

•	 wiek poniżej 17. lub powyżej 35. roku życia
•	 niższy poziom edukacji
•	 samotne macierzyństwo
•	 niższy status socjoekonomiczny
•	 krótki odstęp pomiędzy kolejnymi ciążami — poniżej 18 

miesięcy
•	 inne czynniki socjoekonomiczne — dostęp do opieki 

medycznej, niepełnosprawność
Status odżywienia / aktywność fizyczna

•	 BMI poniżej 18,5 kg/m2

•	 praca zawodowa powyżej 80 godzin tygodniowo
•	 ciężka praca fizyczna
Wywiad dotyczący obecnej ciąży 

•	 zastosowanie metod wspomaganego rozrodu
•	 ciąża wielopłodowa
•	 czynniki płodowe — zaburzenia chromosomalne, wady 

strukturalne, ograniczenie wzrastania płodu, obumarcie 
płodu

•	 krwawienia z dróg rodnych — w tym łożysko przodujące, 
przedwczesne oddzielenie łożyska

•	 wielowodzie lub małowodzie
•	 choroby przewlekłe matki wikłające ciążę — nadciśnie-

nie, cukrzyca, choroby tarczycy, choroby tkanki łącznej
•	 zabieg chirurgiczny w obrębie jamy brzusznej 

w trakcie ciąży
•	 czynniki psychogenne — stres, depresja, zaburzenia 

nastroju
•	 używki — tytoń, alkohol, substancje psychoaktywne
•	 infekcje — bakteryjna waginoza, rzęsistkowica, chlamy-

dioza, rzeżączka, kiła, infekcja dróg moczowych, zaka-
żenie wewnątrzowodniowe

•	 długość szyjki macicy poniżej 25 mm pomiędzy 14. 
a 28. tygodniem ciąży

•	 wysokie stężenie fibronektyny płodowej pomiędzy 22. 
a 34. tygodniem ciąży

•	 skurcze mięśnia macicy
BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; LEEP (loop electrosurgical excision procedure) 
— elektrokonizacja szyjki macicy

przy przyjęciu do szpitala, a następnie kontynuować 
oznaczenia minimum 2 razy w tygodniu lub częściej, 
w zależności od sytuacji klinicznej (pełna morfologia krwi, 
CRP, układ krzepnięcia oraz w zależności od możliwości 
ośrodka prokalcytoninę).

Zaleca się kontrolę liczby leukocytów i białka C-re-
aktywnego (CRP, C-reactive protein) po 4–6 godzinach 
od włączenia antybiotyku. Przy braku narastania war-
tości parametrów stanu zapalnego i stabilnej sytua-
cji klinicznej ponowne oznaczenia leukocytozy krwi 
obwodowej, CRP należy wykonywać minimum 2 razy 

w tygodniu lub częściej, w zależności od sytuacji klinicznej. 
W przypadku wzrastania wartości wykładników stanu 
zapalnego konieczna jest modyfikacja postępowania 
(zmiana/rozszerzenie antybiotykoterapii i/lub wdrożenie 
działań zmierzających do zakończenia ciąży).

Jednym z zagrożeń związanych z PPROM jest wstę-
pujące zakażenie prowadzące do zakażenia wewnątrz-
owodniowego (infekcji wewnątrzmacicznej).

Kliniczne objawy zakażenia wewnątrzowodniowego 
to według Gibbsa:
•	 wzrost temperatury ciała (> 38ºC);
•	 leukocytoza (> 15 G/l);
•	 matczyna tachykardia (> 100 uderzeń serca/min);
•	 płodowa tachykardia (> 160 uderzeń serca/min);
•	 tkliwość mięśnia macicy oraz nieprawidłowy;
•	 cuchnący płyn owodniowy.

Stwierdzenie dwóch z wyżej wymienionych objawów 
spełnia kryteria rozpoznania klinicznego zakażenia błon 
płodowych [6].

Objawy zakażenia wewnątrzowodniowego i/lub nie-
prawidłowe wykładniki dobrostanu płodu stanowią wska-
zanie do zakończenia ciąży. W szczególności sepsa oraz 
objawy wstrząsu septycznego u matki są wskazaniem 
do niezwłocznego zakończenia ciąży i ewentualnego 
usunięcia macicy jako źródła zakażenia lub krwawienia, 
jeśli istnieje taka konieczność.

W trakcie hospitalizacji w przypadku, gdy kanał szyjki 
macicy jest zamknięty, nie zaleca się reżimu łóżkowego, 
a jedynie ograniczenie aktywności fizycznej. Reżim 
łóżkowy nie zmniejsza ryzyka porodu przedwczesnego, 
a zwiększa ryzyko żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej 
z 0,8/1000 do 15,6/1000 ciężarnych unieruchomio-
nych powyżej 3 dni. W sytuacji zaawansowanego stanu 
położniczego (ryzyko wypadnięcia pępowiny przy dużym 
rozwarciu szyjki macicy) zaleca się ograniczenie aktyw-
ności fizycznej (tryb siedząco-leżący) — w tych przypad-
kach należy włączyć profilaktykę przeciwzakrzepową 
ze względu na możliwość wystąpienia zakrzepicy żył 
głębokich i zatorowości płucnej. Metodą profilaktyki 
przeciwzakrzepowej mogą być pończochy uciskowe i/lub 
heparyny drobnocząsteczkowe w dawce profilaktycznej 
u pacjentek z niskim lub średnim ryzykiem zakrzepicy [7].

Po okresie obserwacji w szpitalu, w indywidualnych 
przypadkach (poniżej 22.+6 tygodnia ciąży) możliwe jest 
leczenie ambulatoryjne. Takie postepowanie w PPROM 
wiąże się jednak ze znacznym ryzykiem powikłań infek-
cyjnych dla matki i nie jest rekomendowane. Leczenie 
ambulatoryjne jest dopuszczalne po ocenie indywidu-
alnego stanu klinicznego kobiety ciężarnej oraz pełnej 
świadomości pacjentki i jej rodziny o jej stanie wyłącznie 
na jej prośbę wyrażoną na piśmie.

Postępowanie ambulatoryjne wyczekujące musi 
obejmować:
•	 oceny temperatury ciała 2 × dziennie;
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•	 kontrole parametrów stanu zapalnego 2 × w tygo-
dniu;

•	 dokładne instrukcje dotyczące monitorowania nie-
pokojących objawów (np. ból brzucha, krwawienie 
z pochwy, upławy, gorączka, dreszcze, objawy gry-
popodobne);

•	 częste oceny przez lekarza, minimalnie 1 × w tygodniu.
Ponowna hospitalizacja powinna mieć miejsce po 

ukończonym 22.+6 tygodniu ciąży. Jeżeli pacjentka wy-
maga hospitalizacji przed ukończeniem 22.+6 tygodnia 
ciąży, to nie musi być ona hospitalizowana w ośrodku III 
stopnia referencyjności.

Należy pamiętać, że szczególnie na tym etapie cią-
ży stan przedwczesnego odpłynięcia płynu owodniowe-
go jest blisko skorelowany z możliwością wystąpienia 
zakażenia wewnątrzowodniowego, co może z kolei 
prowadzić do zakażenia uogólnionego z wystąpieniem 
sepsy, wstrząsu septycznego i niewydolności wielona-
rządowej, może więc stanowić stan zagrożenia zdrowia 
i życia kobiety ciężarnej.

W przypadku PPROM po ukończeniu 22.+6 tygo-
dnia ciąży, hospitalizacja pacjentki musi odbywać się 
w ośrodku III stopnia opieki perinatalnej.

Badania biochemiczne i biofizyczne, które należy wykonać 
po rozpoznaniu PPROM (podsumowanie):

Monitorowanie stanu matki (czynność serca, ciśnienie tętni-
cze krwi, temperatura ciała)

Pełna morfologia krwi, CRP*, układ krzepnięcia (przy przy-
jęciu, a następnie 2 × tydzień lub częściej) leukocytoza 
i CRP. Prokalcytonina* w zależności od możliwości ośrodka 
i wskazań klinicznych 

Posiew z pochwy i odbytnicy na obecność paciorkowców 
grupy B po 22.+6 tygodniu ciąży

Posiew z pochwy i kanału szyjki przy przyjęciu do szpitala, 
a następnie w zależności od stanu klinicznego

Kardiotokografia po 26. tygodniu ciąży (1 × dziennie), najle-
piej z komputerową analizą

Badanie ultrasonograficzne przezbrzuszne
*Oznaczanie CRP i prokalcytoniny nie dotyczy pacjentek z PROM po 37. tygodniu trwania ciąży 
CRP (C-reactive protein) — białko C-reaktywne, PPROM (premature prelabor rupture of the 
membranes) — przedwczesne przedporodowe pęknięcie wód płodowych

Profilaktyczna antybiotykoterapia
Zakażenie wewnątrzowodniowe może być przyczyną 

lub konsekwencją PPROM. Celem antybiotykotera-
pii jest zmniejszenie częstości występowania infekcji 
u matki i płodu, a tym samym opóźnienie wystąpienia 
porodu przedwczesnego lub konieczności jego indukcji. 
W przeglądzie Cochrane dotyczącym roli antybiotyków 
u kobiet z potwierdzonym PPROM stwierdzono, że sto-
sowanie antybiotyków wiąże się z istotnym statystycznie 
zmniejszeniem częstości występowania zapalenia błon 

płodowych (RR 0,66, 95% CI 0,46–0,96). Stwierdzono 
istotne zmniejszenie liczby noworodków urodzonych 
w ciągu 48 godzin (RR 0,71 95% CI 0,58–0,87) i 7 dni 
(RR 0,79, 95% CI 0,71–0,89). Zmniejszyła się również 
liczba zakażeń noworodków, konieczności stosowania 
surfaktantu, tlenoterapii i nieprawidłowych wyników 
badania ultrasonograficznego mózgu noworodka przed 
wypisem ze szpitala [8].

Nie jest jasne, jaki antybiotyk wybrać i jaki jest 
optymalny czas trwania leczenia. Poszczególne Towarzy-
stwa Ginekologów i Położników rekomendują odmienne 
terapie, a dane są niewystarczające, aby stwierdzić, czy 
któryś ze schematów antybiotykoterapii (lek, dawka, czas 
trwania) jest skuteczniejszy od innego. Na podstawie 
rekomendacji Narodowego Instytutu Leków zalecamy 
następującą antybiotykoterapię u pacjentek z PPROM 
przez okres 7 dni (brak jest wskazań do przewlekłej 
antybiotykoterapii) [9]:
•	 azytromycyna 1 g doustnie jednorazowo przy przyję-

ciu + ampicylina 2 g dożylnie co 6 godzin przez 48 
godzin, a następnie amoksycylina 500 mg doustnie 
co 8 godzin przez kolejne 5 dni oraz dodatkowo 
do rozważenia metronidazol 500 mg 3 × dziennie 
dożylnie przez 5 dni;

•	 biorąc pod uwagę patofizjologiczny mechanizm pęk-
nięcia błon płodowych w ciąży, w którym dużą rolę 
odgrywają bakterie beztlenowe (ureaplazma, gard-
nerella itp.), zasadnym jest dołączenie w schemacie 
antybiotykoterapii chemioterapeutyku skutecznego 
w leczeniu takich zakażeń.
Antybiotyki stosowane w przypadku uczulenia na 

penicyliny:
•	 uczulenie typu I (anafilaksja):

	— azytromycyna 1 g doustnie jednorazowo + klin-
damycyna 900 mg co 8 godz. dożylnie przez 
48 godzin, a następnie klindamycyna 300 mg co 
8 godzin doustnie przez 5 dni;

•	 uczulenie typu I i oporność paciorkowców z grupy B 
(GBS, group B streptococcus) na klindamycynę:

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

Dlasze stosowanie antybiotyków powinno być uza-
leżnione od stanu klinicznego, wyników badań labo-
ratoryjnych i posiewów bakteriologicznych (zgodnie 
z antybiogramem).

Kortykosteroidoterapia
Stosowanie kortykosteroidów w PPROM oceniono 

w wielu badaniach klinicznych i wykazano, że zmniejsza 
ono śmiertelność noworodków, występowanie zespo-
łu zaburzeń oddychania, krwotoków dokomorowych 
i martwiczego zapalenia jelit. Aktualne dane sugerują, że 
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kortykosteroidoterapia nie ma związku ze zwiększonym 
ryzykiem infekcji u matki i/lub noworodka, niezależnie 
od wieku ciążowego.

Zaleca się jeden z następujących schematów po-
dawania:
•	 2 dawki betametazonu domięśniowo po 12 mg 

w odstępie 24 godzin;
•	 4 dawki deksametazonu domięśniowo po 6 mg co 

12 godzin lub;
Pełny schemat podawania kortykosteroidów jest 

zalecany u kobiet ciężarnych z PPROM bez rozpozna-
nego zakażenia wewnątrzowodniowego między 24.+0 
tygodniem ciąży a 33.+6 tygodniem ciąży. 

Może być on rozważany u pacjentek z PPROM, 
u których istnieje ryzyko wystąpienia porodu przed-
wczesnego w ciągu 7 dni, już od 23.+0 tygodnia 
ciąży. W wyjątkowych sytuacjach (duże ryzyko porodu 
przedwczesnego) możliwa jest tak zwana pojedyncza 
dawka przypominająca do 33.+6 tygodnia ciąży, jeśli od 
poprzedniego schematu podawania upłynęło 14 dni. Po-
nadto zaleca się, aby rutynowo nie podawać powtórnych 
pełnych schematów kortykosteroidów [10].

Zgodnie z zaleceniami World Association of Peri-
natal Medicine z 2022 roku oraz Perinatal Medicine 
Foundation z 2022 roku pomiędzy 34.+0 a 36.+6 
tygodniem ciąży pełny schemat podawania kortykoste-
roidów nie jest zalecany z uwagi na niejasne korzyści 
z jego zastosowania. Podanie glikokortykosteroidów 
nie jest także wskazane u kobiet, u których rozpoznano 
infekcję wewnątrzmaciczną. Ponadto nie należy w tej 
sytuacji opóźniać porodu o czas potrzebny do podania 
kortykosteroidów [10].

Uwaga: W przypadku podawania kortykosteroidów 
obserwuje się przemijający wzrost leukocytozy u cię-
żarnej.

Neuroprotekcja
Wyniki badań z randomizacją wykazały, że podawanie 

siarczanu magnezu stosowanego w celu neuroprotekcji 
płodu, gdy przewidywany jest poród w ciągu 24 godzin 
przed 32.+0 tygodniem ciąży, zmniejsza ryzyko wystąpie-
nia mózgowego porażenia dziecięcego (RR, 0,71; 95% 
CI 0,55–0,91) oraz dysfunkcji ruchowych u noworodków 
(RR 0,6, 95% CI 0,6–0,88). Dawkowanie polega na 

podaniu w bolusie 4 g siarczanu magnezu w ciągu 30 
minut i dawki podtrzymującej 1 g/godzinę max. do 24 
godzin. Możliwe jest rozważenie powtórzenia podawania 
MgSO4 w terminie późniejszym, jeśli poród pierwotnie 
się nie odbył [11].

Niezależnie od stosowanego schematu leczenia 
pacjentki z PPROM pomiędzy 24.+0 a 32.+0 tygo-
dniem ciąży, u których istnieje wysokie ryzyko porodu 
przedwczesnego w ciągu 24 godzin, powinny otrzymać 
leczenie neuroprotekcyjne siarczanem magnezu, co jest 
zgodne z rekomendacjami Międzynarodowej Federacji 
Ginekologów i Położników (FIGO, International Federa-
tionof Gynecology and Obstetrics) [11]. W przypadku 
planowego rozwiązania cięciem cesarskim w grupie tych 
pacjentek również minimum 4 godziny przed cięciem 
powinien zostać podany siarczan magnezu. Stosowanie 
siarczanu magnezu jest przeciwwskazane u pacjentek 
z miastenia gravis, gdyż może wywołać ciężki przełom 
miasteniczny, oraz u pacjentek z zaburzeniem czyn-
ności nerek, ponieważ magnez jest wydalany głównie 
przez nerki. W przypadku prawidłowej funkcji nerek nie 
ma wskazań do monitorowania stężenia magnezu we 
krwi ciężarnej, należy za to co 4 godziny monitorować 
ciśnienie tętnicze, tętno, liczbę oddechów oraz odruchy 
ścięgniste (np. rzepkowy) [11].

Tokoliza
Rutynowe leczenie tokolityczne u pacjentek z PPROM 

jest kontrowersyjne i nie jest zalecane. W przeglądzie 
Cochrane wykazano, że w porównaniu z placebo toko-
liza w PPROM wiąże się z wydłużeniem czasu trwania 
ciąży średnio o 73 godziny (95% CI 20–126) i mniejszą 
liczbą porodów w ciągu 48 godzin (RR 0,55, 95% CI 
0,32–0,95) ale zwiększa ryzyko wystąpienia zakażenia 
wewnątrzowodniowego. Tokoliza wiązała się również 
z obniżeniem oceny stanu noworodków według skali Apgar 
(dzieci były częściej oceniane poniżej 7 punktów) oraz wzro-
stem częstości konieczności zastosowania mechanicznej 
wentylacji noworodków. W konkluzji przeglądu stwierdzo-
no, że nie ma wystarczających dowodów na stosowanie 
tokolizy u kobiet z PPROM. W przypadku PPROM z aktyw-
nym porodem przedwczesnym, chociaż nie wykazano, aby 
terapia tokolityczna znacząco wydłużała czas trwania ciąży 
lub poprawiała wyniki noworodkowe, podawanie leków 
tokolitycznych można rozważyć dla uzyskania korzyści 
z kortykosteroidoterapii lub w celu transportu matki do 
ośrodka o wyższym stopniu opieki perinatalnej. Zasadni-
czo tokolityki nie powinny być podawane dłużej niż przez 
48 godzin. Nie należy ich również podawać pacjentkom, 
u których poród jest zaawansowany (rozwarcie > 4 cm) 
lub u których stwierdzono jakiekolwiek objawy sugerujące 
subkliniczne lub jawne cechy zakażenia wewnątrzowodnio-
wego [1–3]. Zastosowanie atosibanu w przypadku PROM 
jest przeciwwskazane po 30. tygodniu ciąży.

Tabela 2. Terapia kortykosteroidami
U pacjentek, u których występuje PPROM, kortykosteroidy 
powinny być:

Rozważone pomiędzy 23.+0 – 23.+6 tygodniem ciąży
Zalecane pomiędzy 24.+0 – 33.+6 tygodniem ciąży
Niezalecane pomiędzy 34.+0 – 36.+6 tygodniem ciąży

PPROM (premature prelabor rupture of the membranes) — przedwczesne przedporodowe 
pęknięcie wód płodowych
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Amnioinfuzja
W szczególnych przypadkach PPROM przed ukończe-

niem 22.+6 tygodnia ciąży możliwe jest wykonywanie 
amnioinfuzji ciągłej lub cyklicznej, której skuteczność 
jest dyskutowana w piśmiennictwie. Brak wiarygodnych 
badań ogranicza wprowadzenie takiego postępowania do 
codziennej praktyki położniczej [12]. Podobne postępo-
wanie możliwe jest w III trymestrze. W systematycznym 
przeglądzie Cochrane pięciu badań stwierdzono, że 
amnioinfuzja w III trymestrze wiąże się z: poprawą pH 
w tętnicy pępowinowej płodu przy porodzie, redukcją 
występowania deceleracji zmiennych podczas porodu 
oraz zmniejszeniem ryzyka zgonu noworodka, sepsy 
noworodkowej, hipoplazji płuc i sepsy połogowej. Po-
nieważ określone korzyści dotyczyły jednego badania, 
autorzy przeglądu stwierdzają, że konieczne są dalsze 
badania, zanim amnioinfuzja w przypadku PPROM 
w III trymestrze będzie mogła być włączona do rutynowej 
praktyki klinicznej [13]. Biorąc pod uwagę powyższe, 
nie rekomenduje się zabiegu amnioinfuzji w PPROM na 
żadnym etapie ciąży.

Szew okrężny
Nie ma jednoznacznych badań, na podstawie których 

można by określić standard postępowania z pacjentkami 
z PPROM, które mają wcześniej założony szew okrężny 
na szyjkę macicy. Wyniki badań retrospektywnych nie są 
spójne, ale ogólnie rzecz biorąc, stwierdzono, że utrzymy-
wanie szwu przez więcej niż 24 godziny po PPROM wiąże 
się z wydłużeniem czasu trwania ciąży, co umożliwia 
zastosowanie kortykosteroidoterapii (maksymalnie 48 
godzin) [14].

Zakończenie ciąży
PROM po 37. tygodniu ciąży

W przypadku 8% ciąż donoszonych do pęknięcia 
błon płodowych dochodzi przed rozpoczęciem czynności 
skurczowej. Przy przyjęciu postawy wyczekującej u 95% 
tych ciężarnych dochodzi do samoistnego rozpoczęcia 
czynności skurczowej w ciągu 72 godzin. Aktywne 
postępowanie, mające na celu indukcję czynności 
skurczowej poprzez podawanie oksytocyny lub prosta-
glandyn, zmniejsza ryzyko powikłań zapalnych u matki, 
nie zwiększając częstości porodów zabiegowych. Wyniki 
badań z randomizacją wskazują również, że w przypad-
kach, w których dochodzi do indukcji porodu, rzadziej 
konieczne było włączenie antybiotykoterapii i hospita-
lizacja na oddziale intensywnej opieki medycznej za-
równo matki, jak i dziecka. Ze względu na zmniejszenie 
ryzyka powikłań matczynych i noworodkowych zaleca 
się indukcję porodu u ciężarnych z odpływaniem płynu 
owodniowego powyżej 37. tygodnia ciąży. W tej grupie 
ciężarnych dopuszczalne jest postępowanie wyczeku-
jące do 48 godzin od odpłynięcia płynu owodniowego 

przy braku wykładników zakażenia wewnątrzowodnio-
wego. Powyższe zgodne jest z aktualnie obowiązującymi 
Rekomendacjami Polskiego Towarzystwa Ginekologów 
i Położników („Indukcja porodu”, „Indukcja porodu — 
algorytmy kliniczne”) [15–18].

PPROM pomiędzy 34.+0 a 36.+6 tygodniem ciąży
Zgodnie z obowiązującymi Rekomendacjami Polskie-

go Towarzystwa Ginekologów i Położników indukcja poro-
du u ciężarnych z PPROM pomiędzy 34. a 37. tygodniem, 
przy braku objawów infekcji wewnątrzowodniowej, nie 
jest zalecana, gdyż nie zmniejsza ryzyka powikłań zaka-
żenia ogólnoustrojowego (sepsy noworodkowej) i może 
się wiązać z większym ryzykiem powikłań oddechowych 
u noworodka. Zaleca się postępowanie wyczekujące 
z zastosowaniem profilaktycznej antybiotykoterapii. 
W przypadku PPROM z towarzyszącymi objawami zaka-
żenia wewnątrzowodniowego zaleca się zakończenie 
ciąży w sposób adekwatny do sytuacji klinicznej (cięcie 
cesarskie lub poród drogami natury) [15, 16].

PPROM pomiędzy 22.+6 a 33.+6 tygodniem ciąży
Indukcja porodu u ciężarnych z PPROM przed 34. 

tygodniem, przy braku objawów zakażenia wewnątrz-
owodniowego, nie jest zalecana ze względu na wysokie 
ryzyko powikłań związanych z wcześniactwem. Zaleca 
się postępowanie wyczekujące z zastosowaniem cyklu 
steroidoterapii oraz profilaktycznej antybiotykoterapii 
i neuroprotekcji (przed ukończeniem 32 tygodni ciąży). 
W przypadku PPROM z towarzyszącymi objawami za-
każenia wewnątrzowodniowego zaleca się ukończenie 
ciąży w sposób adekwatny do sytuacji klinicznej (cięcie 
cesarskie lub poród drogami natury) [15, 16].

PPROM przed 22.+6 tygodniem ciąży
Pacjentki, u których PPROM występuje przed ukoń-

czeniem 22.+6 tygodnia trwania ciąży, powinny być 
poinformowane o ryzyku i korzyściach wynikających 
z postępowania wyczekującego w porównaniu z zakoń-
czeniem ciąży. Należy podkreślić, że długotrwałe od-
pływanie płynu owodniowego jest związane z ryzykiem 
zakażenia wewnątrzowodniowego uogólnionego, czego 
konsekwencją może być zakażenie ogólnoustrojowe 
(sepsa), wstrząs septyczny ze śmiercią kobiety ciężarnej 
włącznie. Poradnictwo musi obejmować także reali-
styczną ocenę wyników neonatologicznych, przedsta-
wioną przez konsylium położniczo-neonatologiczne. 
Lekarze powinni udzielać pacjentkom jak najbardziej 
aktualnych i dokładnych informacji odnośnie do dalsze-
go rokowania dla takiej ciąży. W zależności od stanu 
klinicznego (położniczego) oraz oczekiwań pacjentki (ro-
dziców dziecka) należy zaproponować ciężarnej zakoń-
czenie ciąży poprzez indukcję poronienia lub przyjęcie 
postępowania wyczekującego. Powyższe postępowanie 
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zgodne jest z aktualnymi warunkami dopuszczalności 
zakończenia ciąży ze względu na zagrożenie zdrowia 
i życia matki.

Zgodnie z wynikami badania Skalar i wsp. postępo-
wanie wyczekujące na tym etapie ciąży związane jest 
z wyższym ryzykiem: zakażenia wewnątrzowodniowego, 
krwotoku poporodowego, konieczności hospitalizacji 
w oddziale intensywnej terapii oraz usunięcia macicy. 
Całkowita zachorowalność matek w przypadku postępo-
wania wyczekującego jest blisko dwukrotnie wyższa niż 
w przypadku zakończenia ciąży (60,2% vs. 33%). Ponadto 
szanse na przeżycie noworodków skrajnie niedojrzałych, 
urodzonych poniżej 22.+6 tygodnia trwania ciąży, szacuje 
się na poziomie około 1% [19].

Większość badań dotyczących profilaktyki antybio-
tykowej w przypadku PPROM obejmowała pacjentki 
dopiero po 22. tygodniu ciąży, jednak ze względu na 
zakażenie wewnątrzowodniowe jest zalecane zasto-
sowanie antybiotyków o szerokim spektrum działania 
w celu przedłużenia ciąży u pacjentek z PPROM, które 
wybrały postępowanie wyczekujące. Schemat poda-
wania antybiotyków nie różni się od postępowania po 
22.+6 tygodniu ciąży. Należy pamiętać, że postawa 
wyczekująca w odpływaniu płynu owodniowego po 22.+6 
tygodniu ciąży również wiąże się z ryzykiem zakaże-
nia uogólnionego, sepsy oraz wstrząsu septycznego. 
W przypadku objawów zakażenia wewnątrzowodniowego 
i wzrostu stężenia prokalcytoniny (podwyższone ryzyko 
zakażenia ogólnoustrojowego, sepsy) ciąża powinna 
być niezwłocznie zakończona próbą farmakologicznej 
indukcji poronienia, a w przypadku braku skuteczności 
lub pogarszającego się stanu pacjentki poprzez metody 
zabiegowe (instrumentalne wydobycie płodu lub histe-
rotomia). Narastanie objawów wstrząsu septycznego 
w czasie po opróżnieniu jamy macicy i pomimo in-
tensywnej antybiotykoterapii jest wskazaniem do nie-
zwłocznego usunięcia macicy jako źródła zakażenia. 
Hospitalizacja pacjentki przed ukończeniem 22.+6 
tygodnia ciąży nie musi odbywać się w ośrodku III 
stopnia referencyjności. W przypadku ukończenia 
22.+6 tygodnia ciąży zaleca się hospitalizację ciężarnej 
w ośrodku III stopnia opieki perinatalnej.

Postępowanie w przypadku PROM w zależności od wieku 
ciążowego — (podsumowanie)

37.+0 tydzień ciąży lub więcej:
•	 postępowanie w kierunku porodu (indukcja lub cesar-

skie cięcie, zależnie od wskazań)
•	 profilaktyka GBS według wskazań

34.+0 do 36.+6 tydzień ciąży:
•	 postępowanie wyczekujące przy braku objawów zakaże-

nia wewnątrzowodniowego

•	 profilaktyczna antybiotykoterapia według schematu, je-
śli nie ma przeciwwskazań

•	 badania przesiewowe w kierunku GBS i profilaktyka we-
dług wskazań

•	 leczenie zakażenia wewnątrzowodniowego (jeśli wystę-
puje) i zakończenie ciąży

22.+6 do 33.+6 tydzień ciąży:
•	 postępowanie wyczekujące przy braku objawów zakaże-

nia wewnątrzowodniowego
•	 profilaktyczna antybiotykoterapia według schematu, je-

śli nie ma przeciwwskazań
•	 pełny schemat podawania kortykosteroidów (24.+0 – 

33.+6)
•	 leczenie zakażenia wewnątrzowodniowego (jeśli wystę-

puje) i zakończenie ciąży
•	 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), jeśli nie ma przeciwwskazań

Poniżej 22.+6 tygodnia ciąży:
•	 poradnictwo dla pacjentki: konsultacja w zakresie neo-

natologii i medycyny matczyno-płodowej
•	 poinformowanie kobiety o niewielkich szansach 

dziecka na przeżycie i prawidłowy rozwój oraz 
o wysokim ryzyku wystąpienia powikłań (zakażenie 
wewnątrzmaciczne, wstrząs septyczny, atonia macicy, 
krwotok, zgon)

•	 postępowanie zależne od aktualnej sytuacji klinicznej 
(obecność lub brak zakażenia wewnątrzowodniowego) 
i decyzji pacjentki:

•	 decyzja o kontynuowaniu ciąży jest możliwa jedynie 
przy braku wykładników zagrożenia ciężarnej przy jed-
noznacznej, udokumentowanej na piśmie, woli matki

•	 zakończenie ciąży — ze względu na wypełnione kryteria 
zagrożenia zdrowia i życia matki

•	 w przypadku decyzji o kontynuowaniu ciąży:
•	 profilaktyczna antybiotykoterapia według schematu, je-

śli nie ma przeciwwskazań
•	 hospitalizacja w ośrodku III stopnia opieki perinatalnej 

po ukończeniu 22.+6 tygodnia ciąży

Niezależnie od podjętej przez kobietę decyzji dotyczącej 
ustalonego postępowania powinna być ona odnotowana 
w dokumentacji medycznej i poświadczona przez pacjentkę 
i lekarza specjalistę w zakresie położnictwa i ginekologii

GBS (group B streptococcus) — paciorkowce z grupy B

Informacje o artykule i deklaracje

Konflikt interesów 

Autorzy nie zgłaszają konfliktu interesów. 
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PYTANIA TESTOWE

Pytania testowe
Poniżej zamieszczono pytania testowe umożliwiające sprawdzenie wiedzy na temat zagadnień omawianych w niniejszym  

numerze „Ginekologii i Perinatologii Praktycznej”.

Pytanie 1.
Jakie są główne elementy zestawienia wyników laboratoryj-
nych charakterystyczne dla zespołu HELLP, zgodnie z tekstem?
A.	 H — hemoliza, EL — podwyższone enzymy wątrobowe, LP 

— mała liczba płytek krwi
B.	 H — hepatomegalia, EL — niskie poziomy lipoprotein, LP — 

nadmiar proteiny w osoczu
C.	 H — hipercholesterolemia, EL — niski poziom leukocytów, 

LP — duża liczba płytek krwi
D.	 H — hiperkalcemia, EL — nadmiar glukozy, LP — podwyż-

szony poziom kwasów tłuszczowych

Pytanie 2.
Co jest szeroko akceptowaną teorią dotyczącą etiologii ze-
społu HELLP?
A.	 Zespół HELLP ma podobną patogenezę do stanu przedrzu-

cawkowego związanego z nieprawidłowym łożyskowaniem
B.	 Zespół HELLP jest spowodowany infekcją wirusową
C.	 Zespół HELLP jest skutkiem nadmiernego spożycia kofeiny 

w ciąży
D.	 Zespół HELLP jest spowodowany zaburzeniami hormo-

nalnymi

Pytanie 3.
Jakie konsekwencje może mieć niedokrwiony trofoblast 
w zespole HELLP?
A.	 Może prowadzić do uwalniania substancji, które aktywują 

i uszkadzają śródbłonek naczyń krwionośnych
B.	 Może prowadzić do zwiększenia liczby białych krwinek
C.	 Może prowadzić do zwiększonej produkcji czerwonych 

krwinek
D.	 Może prowadzić do zmniejszenia poziomu cholesterolu

Pytanie 4.
Jakie mogą być skutki niedrożności przepływu krwi w sinuso-
idach wątroby w zespole HELLP?
A.	 Ból w nadbrzuszu
B.	 Rozciągnięcie torebki włóknistej wątroby
C.	 Pęknięcie wątroby
D.	 Wszystkie powyższe

Pytanie 5.
Jakie działanie wykazują glikokortykosteroidy stosowane 
w leczeniu zespołu HELLP i zespołu antyfosfolipidowego?
A.	 Zwiększają liczbę płytek krwi i minimalizują uszkodzenia 

śródbłonka
B.	 Obniżają ciśnienie tętnicze i poprawiają krążenie
C.	 Obniżają poziom cukru we krwi i poprawiają gospodarkę 

lipidową
D.	 Wzmacniają mięśnie brzucha i zmniejszają ryzyko pęk-

nięcia wątroby

Pytanie 6.
Jaka jest przedział umieralności ciężarnych z zespołem HELLP 
i jakie są główne powikłania z nim związane?
A.	 1% do 25%; oddzielenie łożyska, niewydolność wątroby 

i nerek, rozsiane wykrzepianie wewnątrznaczyniowe, 
obrzęk płuc, krwiak podtorebkowy, pęknięcie wątroby

B.	 10% do 50%; zapalenie oskrzeli, astma, obrzęk płuc
C.	 30% do 50%; bóle głowy, zawroty głowy, nudności
D.	 5% do 20%; anemia, niedobór żelaza, niedokrwistość

Pytanie 7.
Jakie są odrębności znieczulenia pacjentki z zespołem HELLP?
A.	 Preferowanie znieczulenia ogólnego
B.	 Preferowanie znieczulenia zewnątrzoponowego
C.	 Preferowanie znieczulenia miejscowego
D.	 Preferowanie znieczulenia dożylnej

Pytanie 8.
Jakie działania należy podjąć w przypadku niskiego poziomu 
płytek krwi podczas rozważania znieczulenia regionalnego 
u pacjentek z ciężkim stanem przedrzucawkowym, rzucawką 
i zespołem HELLP?
A.	 Konieczne jest podanie koncentratu płytek krwi
B.	 Należy kontynuować znieczulenie regionalne bez względu 

na poziom płytek
C.	 Konieczne jest odczekanie, aż poziom płytek krwi powróci 

do odpowiednich wartości lub rozważenie alternatywnych 
metod znieczulenia

D.	 Należy przeprowadzić transfuzję krwi przed podaniem 
znieczulenia regionalnego

Pytanie 9.
Jakie leki należy unikać po zakończeniu operacji cesarskiego 
cięcia u pacjentek z zespołem HELLP?
A.	 Leki przeciwbólowe
B.	 Leki przeciwzapalne niesteroidowe (NLPZ)
C.	 Antybiotyki
D.	 Leki przeciwhistaminowe

Pytanie 10.
Max Sänger — „ojciec” klasycznego cięcia cesarskiego za-
proponował:
A.	 Zamknięcie rany macicy podczas operacji cięcia cesar-

skiego
B.	 Nacięcie poprzeczne w dolnym odcinku macicy
C.	 Usunięcie macicy po wydobyciu płodu
D.	 Odpowiedzi B i C są prawidłowe 

Pytanie 11.
Największą zaletą „operacji Sängera” jest:
A.	 Pozwalała zachować macicę, a więc płodność kobiety
B.	 Skraca czas wykonywania operacji
C.	 Zmniejsza ryzyko krwotoku do jamy otrzewnej
D.	 Odpowiedzi A i B są prawidłowe
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Odpowiedzi: 1A, 2A, 3A, 4D, 5A, 6A, 7B, 8C, 9B, 10A, 11A, 12B, 13D, 14A, 15A, 16B, 17A, 18D
Pytanie 12.
Do leków uterotonicznych I rzutu zaliczamy: 1 — mizoprostol, 
2 — oksytocynę, 3 — preparaty alkaloidów sporyszu, 4 — kar-
betocynę, 5 — sulproston. Prawidłowa odpowiedź to: 
A.	 1, 2, 4, 5
B.	 2, 3, 4
C.	 2, 4
D.	 wszystkie powyższe

Pytanie 13.
rFVIIa w stężeniach farmakologicznych bezpośrednio aktywuje 
czynnik X na powierzchni lokalnie aktywowanych płytek krwi. 
Jest to mechanizm zależny od:
A.	 czynnika VIII
B.	 czynnika IX
C.	 czynnika tkankowego (TF)
D.	 żadne z powyższych

Pytanie 14.
Najlepszy efekt terapeutyczny rFVIIa uzyskujemy przy para-
metrach:
A.	 stężenie hemoglobiny > 7 g/dl, czas protrombinowy (INR) 

< 1,5 s, poziom fibrynogenu > 2 g/l, liczba płytek krwi > 
50 tys., normotermia

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

C.	 stężenie hemoglobiny > 7g/dl, INR < 2 s, poziom fibry-
nogenu > 3g/l, liczba płytek krwi > 50 tys., normotermia

D.	 żadne z powyższych 

Pytanie 15.
Wskaż stwierdzenia prawdziwe odnoszące się do krwotoku 
okołoporodowego:
1 — utrata powyżej 500 ml krwi z macicy lub z dróg rodnych 
w ciągu 24 godzin po porodzie drogami natury;

2 — utrata powyżej 1000 ml krwi z macicy lub z dróg 
rodnych w ciągu 24 godzin po porodzie drogami natury; 
3 — utrata powyżej 1000 ml krwi z macicy lub z dróg rod-
nych w ciągu 24 godzin po przebytym cięciu cesarskim; 
4 — utrata powyżej 1500 ml krwi z macicy lub z dróg rodnych 
w ciągu 24 godzin po przebytym cięciu cesarskim.
A.	 1, 3
B.	 1, 4
C.	 2, 3
D.	 2, 4

Pytanie 16.
Do efektów działania angiotensyny II nie należy:
A.	 Wchłanianie zwrotne sodu w kanalikach nerkowych
B.	 Rozkurcz naczyń krwionośnych
C.	 Uwalnianie aldosteronu
D.	 Zmniejszenie produkcji tlenku azotu

Pytanie 17.
Angiotensyna 1–7 jest elementem układu RAAS odpowia-
dającym za:
A.	 Rozkurcz naczyń krwionośnych
B.	 Hamowanie produkcji tlenku azotu
C.	 Zmniejszenie produkcji prostaglandyn
D.	 Zwiększenie ciśnienia tętniczego

Pytanie 18.
Fizjologicznie w ciąży dochodzi do:
A.	 Zmniejszenie produkcji angiotensynogenu w wątrobie
B.	 Zmniejszenie stężenia angiotensyny II i przez to obniżenia 

ciśnienia tętniczego krwi
C.	 Zmniejszenia aktywności reninowej osocza
D.	 Zwiększenie stężenia angiotensyny II w osoczu
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