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This recommendations present diagnosis and man-
agement kidney diseases in pregnancy primary and
secondary glomerular diseases, acute kidney injury,
hypertension, urinary tract infections, inherited kid-
ney disordes, kidney transplantation.

Magdalena Jankowska

CIAZA W GENETYCZNIE UWARUNKOWANYCH
CHOROBACH NEREK

Genetycznie uwarunkowane choroby ne-
rek stanowia heterogenna grupe jednostek
chorobowych, wiréd ktérych wyrdznia sie: tor-
bielowate choroby nerek, zesp6t Alporta, dzie-
dziczne tubulopatie oraz wrodzone zespoly ner-
czycowe. Najczestsza genetyczna choroba nerek
jest autosomalnie dominujaca wielotorbielo-
wato$¢ nerek (ADPKD, autosomal dominant
polycystic kidney disease), drugi pod wzgledem

Forum Nefrol Edu 2021, vol 1, no 2, 73-93

Key words: pregnancy, chronic kidney disease,
primary and secondary glomerular diseases,
immunosuppressive drugs, hypertension, urinary
tract infections, renal transplantation, genetic
disorders of the kidney, acute kidney injury

czestosei jest zespdt Alporta. Rokowanie dla
matki i dziecka w przypadku genetycznej cho-
roby nerek u kobiety zalezy, podobnie jak w in-
nych nefropatiach, przede wszystkim od wielko-
Sci wspotczynnika przesaczania kigbuszkowego
(GFR, glomerular filtration rate), biatkomoczu
istopnia nadci$nienia tgtniczego [1, 2]. Niemniej
jednak, z uwagi na swoj specyficznie ogélno-
ustrojowy charakter, choroby genetyczne wiaza
sic z dodatkowym, czesto charakterystycznym
dla okreSlonej jednostki chorobowej, spektrum
powiktan ciazy, a takze z ryzykiem przekazania
choroby potomstwu [2]. Naktada to na lekarza
prowadzacego szczegdlng odpowiedzialnosé
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i wymaga wielodyscyplinarnej i zindywidualizo-
wanej opieki. Jest to zadanie tym trudniejsze, ze
do$wiadczenie z ciaza u pacjentek z genetycz-
nymi chorobami nerek, z definicji rzadkimi, jest
na tyle niewielkie, ze nie istnieja w tym zakresie
zalecenia oparte na dowodach.

TORBIELOWATE CHOROBY NEREK

Zidentyfikowano co najmniej 95 gendéw
odpowiedzialnych za powstawanie torbielo-
watych choréb nerek. Wsrdd nich dominuja
ciliopatie, w tym ADPKD, autosomalnie re-
cesywna wielotorbielowato$¢ nerek (ARPKD,
autosomal recessive polycystic kidney disease),
nefronoftyza (NPHP, nephronophthisis), ze-
spot Bardeta—Biedla (BBS, Bardet—Bied! syn-
drome), zespot Meckela—Grubera (MKS, Mec-
kel syndrome) czy zespot Jouberta (JS, Joubert
syndrome). Torbiele nerek wystepuja takze
w stwardnieniu guzowatym (TSC, tuberous scle-
rosis complex) oraz chorobie von Hippla-Lin-
daua (VHL). Chociaz czesto$¢ wystgpowania
tych chordéb jest niewielka i wszystkie zaliczane
sa do tzw. choréb rzadkich, taczne ich ryzyko
sumuje si¢ do ok 1:1000 zywych urodzen.

AUTOSOMALNIE DOMINUJACA
WIELOTORBIELOWATOSC NEREK

Autosomalnie dominujaca wielotorbie-
lowato$¢ nerek (ADPKD) jest najczestsza ci-
liopatia oraz najczestsza choroba genetyczna
nerek. Obecno$¢ wywiadu rodzinnego i duza
dostepnos¢ badan obrazowych sprzyjaja wcze-
snemu rozpoznaniu i wiele pacjentek trafia
pod opieke nefrologiczna jeszcze przed wysta-
pieniem powiklan choroby. Jest to najkorzyst-
niejsza sytuacja z punktu widzenia planowania
cigzy. Wczesne stadia przewleklej choroby
nerek PChN (G1 i G2) zwykle nie stwarzaja
powiklan w przebiegu ciazy ani nie zwigksza-
ja ryzyka postepu choroby nerek. Uznaje si¢
jednak, ze ciagze wielokrotne (cztery i wigcej)
moga si¢ przyczynia¢ do pogorszenia funk-
cji nerek.

PLANOWANIE | PRZYGOTOWANIE DO CIAZY
Konieczne jest poinformowanie poten-
cjalnych rodzicow o 50-procentowym ryzy-
ku przekazania choroby potomstwu. Jezeli
partnerzy chca uzyskaé porade genetycznag
z omoéwieniem mozliwych opcji diagnostyki
prenatalnej (czy preimplantacyjnej), zasadne
jest skierowanie ich do genetyka klinicznego.
Doktadniejsze informacje na ten temat moz-
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na znalez¢é w rekomendacjach Grupy Robo-
czej Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego
(PTN) [3].

W przypadku wspoétistnienia wielotorbie-
lowatosci watroby (PLD, polycystic liver dise-
ase) nalezy poinformowaé pacjentke o ryzyku
nasilenia choroby podczas ekspozycji na egzo-
genne estrogeny i progesteron zawarte w hor-
monalnych §rodkach antykoncepcyjnych. Nie
ma dowoddw, ze droga podania tych srodkéw
ma znaczenie dla ryzyka postepu PLD, nie-
mniej jednak rozsadny jest wybor drogi prze-
zskornej, jezeli pacjentka nalega na stosowanie
tej metody zapobiegania ciazy [4].

Pacjentki powinny otrzymac¢ informacj¢
o ryzyku zwiazanym z ewentualng cigza dla
zdrowia wlasnego i dla zdrowia dziecka. Ry-
zyko to uzaleznione jest od stadium PChN,
obecnosci nadciSnienia tetniczego, biatkomo-
czu oraz innych powiktann ADPKD (np. kamicy
moczowej, tetniakowoSci aorty i naczyfi mo-
zgowych, wad zastawkowych serca). U kobiet
chorych na ADPKD z niewydolnoscia nerek
obserwuje si¢, podobnie jak u kobiet z niewy-
dolnoscia nerek o innej etiologii, zwigkszone
ryzyko wczesnej utraty ptodu, trudnos$¢ w kon-
troli ci$nienia tetniczego i przyspieszong utrate
funkcji nerek.

Najczestszym  wezesnym  powiktaniem
ADPKD jest nadciSnienie tetnicze, dlatego
przygotowanie do planowanej cigzy powinno
obejmowaé wykonanie calodobowego ambula-
toryjnego pomiaru ci$nienia tetniczego (ABPM,
ambulatory blood pressure monitoring). Pozwo-
li to na prawidlowe rozpoznanie nadci$nienia
wystepujacego przed ciaza zamiast — blednie
— nadci$nienia indukowanego ciaza.

Konieczna jest analiza stosowanego le-
czenia farmakologicznego 1 wyprzedzajace
zaprzestanie stosowania inhibitoréw ukladu
renina—angiotensyna—aldosteron (RAA (te-
ratogenno$¢, ryzyko ostrej niewydolnosci ne-
rek u dziecka). Pacjentkom planujacym ciaze
nalezy zaleci¢ przyjmowanie kwasu foliowego
w dawce 400 pg/d.

W okresie poprzedzajacym ciazg propo-
nuje si¢ wykonanie badania ultrasonograficz-
nego (USG) jamy brzusznej w celu orientacyj-
nej oceny objetosci nerek (TKV, total kidney
volume) i watroby (TLV, total liver volume) lub
przynajmniej stopnia ich powigkszenia oraz
wykluczenia kamicy uktadu moczowego i obec-
nosci torbieli powiklanych.

Dyskusyjne jest, czy przygotowanie do
cigzy powinno obejmowaé wykonanie badania
obrazujacego naczynia mézgowia — w prak-



tyce najczesciej jest to rezonans magnetyczny
(MRI, magnetic resonance imaging) bez kon-
trastu. Metoda ta, pomimo niewatpliwych
kosztéw, ma te zalete, Ze jest bezpieczna u ko-
biet w cigzy. Nie zmienia to jednak faktu, ze
nie wykonuje si¢ tego badania u kobiet w cigzy,
o ile nie ma do niego wyraZnych wskazaf. Roz-
sadnym wyborem jest wykonanie MRI w okre-
sie poprzedzajacym koncepcje, co pozwala na
wykluczenie zmian wymagajacych interwencji
oraz stanowiacych ryzyko dla rozwiazania cia-
zy drogami natury. Kontrowersje moga wyni-
ka¢ z obserwacji, ze prawidlowy wynik MRI
bez kontrastu nie wyklucza ze 100-procentowa
pewnoscia ryzyka krwawienia podpajeczynow-
kowego (SAH, subarachnoid haemorrhage),
a prawdopodobiefistwo wykrycia t¢tniakow
u 0s6b z nieobciazonym wywiadem rodzinnym
jest niewielkie. Nalezy jednak pamigtal, ze
wiekszo$¢ przypadkéw SAH przebiega bez ob-
jawéw poprzedzajacych, stad trudno podwazad
role przesiewowego badania MRI.

POWIKLANIA W OKRESIE CIAZY

Nadcisnienie tetnicze

Leczenie nadci$nienia tg¢tniczego u pa-
cjentki z ADPKD nie odbiega od zasad lecze-
nia nadci$nienia tetniczego u kobiet w cigzy.

Z doswiadczei wihasnych wynika, ze
pomocne jest czeste wykonywanie pomia-
row ABPM — co najmniej raz w trymestrze.
ABPM utatwia podejmowanie decyzji terapeu-
tycznych i w poréwnaniu z pomiarami gabine-
towymi pozwala na wcze$niejsze zastosowanie
leczenia. W efekcie p6Znego podjecia leczenia
nadciS$nienia te¢tniczego u kobiety w ciazy ko-
nieczne jest zazwyczaj stosowanie wyzszych
dawek lekéw, a kontrola nadci$nienia staje si¢
trudniejsza.

U kobiet z ADPKD, u ktérych nadci$nie-
nie tetnicze wymaga farmakoterapii, nalezy
by¢ przygotowanym na istotny wzrost ci§nienia
pod koniec cigzy. Wzrost ciSnienia tetnicze-
go > 170/110 mm Hg nalezy traktowaé jako
wskazanie do pilnej hospitalizacji.

Dyskusyjne jest stosowanie u chorych
z ADPKD malych dawek kwasu acetylosalicy-
lowego (75-150 mg/d.), ktére rekomendowane
sa od 12. tygodnia ciazy powiklanej nadcis$nie-
niem tetniczym w celu zmniejszenia ryzyka
wystapienia stanu przedrzucawkowego (PE,
preeclampsia). Nieznany jest wplyw takiego le-
czenia na ryzyko SAH oraz na ryzyko krwawie-
nia do torbieli nerki. Decyzje w tym zakresie
nalezy podejmowac indywidualnie.

Biatkomocz

Albuminuria i niewielki bialkomocz na-
leza do obrazu ADPKD i moga wystepowaé
przed ciaza. Nietypowy dla ADPKD jest nato-
miast zespot nerczycowy.

Spadek albuminemii, wzrost stg¢zenia
cholesterolu oraz obrzgki moga wystapi¢
w zaawansowanym okresie fizjologicznej ciazy.
Dotaczenie si¢ tych objawéw do wczeséniej ob-
serwowanego biatkomoczu, ktéry wzrasta pod
koniec cigzy w zwiazku ze zwigkszonym ci$nie-
niem wewnatrzbrzusznym, zaleznym od TKV
oraz TLV, moze da¢ obraz klasycznego zespotu
nerczycowego, ktory nalezy réznicowac z PE.

ZAKAZENIE UKLADU MOCZOWEGO

Podobnie jak w przypadku ciazy u kobiet
bez ADPKD, w I trymestrze nalezy wykonaé
posiew moczu w celu wykluczenia i leczenia
znamiennej bakteriurii.

Zakazenie torbieli jest powaznym po-
wiktaniem, ktére wykazuje tendencj¢ do na-
wrotéw. Stosowanie dobrze penetrujacych
do torbieli chinolonéw jest przeciwwskazane
u kobiet w ciazy. Drugim wyborem jest trime-
toprim + sulfametoksazol, bezwzglednie prze-
ciwwskazany w I trymestrze ciazy z uwagi na
dziatanie antagonistyczne do kwasu foliowego.
Nie nalezy go takze podawaé przed porodem.
Przy wyborze leczenia (zazwyczaj empirycz-
nego), nalezy si¢ kierowac ciezkoscia zaka-
zenia. Sposroéd antybiotykéw uznawanych za
bezpieczne w okresie ciazy mozna zastosowac
cefalosporyny, amoksycyling z kwasem klawu-
lanowym, a w szczegllnych sytuacjach takze
karbapenemy. Mikroorganizmy powodujace
zakazenie torbieli bywaja wielooporne (naj-
czesciej sa to pateczki Gram-ujemne), a tera-
pia zachowawcza zazwyczaj zawodzi w zakaze-
niu torbieli o §rednicy > 5 cm.

KRWAWIENIE DO TORBIELI

Jest to dos¢ czeste powiklanie i moze wy-
stapi¢ w czasie ciazy. Zazwyczaj objawia si¢
bdélem z mikro- lub makroskopowym krwio-
moczem. Choroba w wigkszosci przypadkéw
ma charakter samoograniczajacy i ustepuje
w ciggu 2-3 dni, a terapia z wyboru obejmuje
lezenie i stosowanie lekow przeciwbdlowych.
Wazne jest wykluczenie wspdtistniejacej infek-
cji [stezenie biatka C-reaktywnego (CRP, C-re-
active protein), posiew moczu].

KAMICA UKtADU MOCZOWEGO
Kamica uktadu moczowego jest czestym
powikltaniem ADPKD. Kolka nerkowa moze
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wystapi€ takze w czasie cigzy. Tworzeniu si¢ ka-
micy sprzyjaja zwolniony odptyw moczu i czynniki
metaboliczne (np. mniejsza zawarto§¢ w moczu
inhibitoréw kalcyfikacji, takich jak magnez i cy-
tryniany). Ciaza poglebia te czynniki ryzyka, jak
rowniez zwieksza kalciuri¢ i urykozuri¢. Sprzyja
to tworzeniu nowych zlogdéw, a takze powigksza-
niu si¢ tych, ktdre byly obecne przed ciaza.

BOL NEREK

B4l nerek stanowi charakterystyczne po-
wiklanie ADPKD i zazwyczaj ulega zaostrze-
niu w okresie cigzy. Leczenie jest problema-
tyczne, gdyz w tym okresie przeciwwskazana
jest przewlekla terapia przeciwbdlowa. Obo-
wigzujace wytyczne leczenia bélu u chorych
z ADPKD nie znajduja zastosowania u kobiet
w ciazy. W tej sytuacji nalezy zaleca¢ odpoczy-
nek, fizykoterapie, a w wybranych sytuacjach
niewielkie dawki acetaminofenu.

NIEWYDOLNOSC NEREK

Nalezy pamietal, Ze wzory oszacowujace
wielkoS¢ przesaczania ktgbuszkowego sa niewia-
rygodne u kobiet w ciazy i nie powinny by¢ wy-
korzystywane przy ocenie stadium PChN oraz
przy podejmowaniu decyzji terapeutycznych.
Charakterystyczny dla prawidlowej ciazy wzrost
GFR, nawet 0 50%, moze nie wystapic¢ u kobiet
w bardziej zaawansowanych stadiach PChN.

ADPKD w okresie prenatalnym

Prenatalna manifestacja ADPKD w posta-
ci torbieli nerek u ptodu dotyczy mniej niz 1%
przypadkéw, a jej najczestsza forme stanowi
wzrost zréznicowania korowo-rdzeniowego ne-
rek. Dlatego prenatalna obecnos$¢ torbieli nerek
u dziecka rodzicéw z ADPKD wymaga staran-
nej diagnostyki réznicowej. Szczegllnie wazne
jest, aby diagnostyka réznicowa torbieli objela
obecno$¢ zastoju moczu i poszerzenie kielichéw
nerkowych, ktére stanowia potencjalnie odwra-
calnag przyczyne uszkodzenia nerek u dziecka
i moga wymagacé interwencji chirurgicznej. Sy-
tuacja taka jest prawdopodobna, gdyz ciliopatie
sprzyjaja wigkszej czestoSci wad wrodzonych
uktadu moczowego (CAKUT, congenital ano-
malies of kidney and urinary tract). Nerki ptodu
z ADPKD moga by¢ powigkszone, ale nigdy
tak znacznie jak w przypadku ARPKD. W ty-
powych przypadkach nie obserwuje si¢ zmian
iloéci ptynu owodniowego.

Rozwigzanie cigzy

Autosomalnie dominujaca wielotorbielo-
wato$¢ nerek nie stanowi przeciwwskazania do
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rozwiazania cigzy drogami natury. Ostateczng
decyzje w indywidualnych przypadkach podej-
muje lekarz potoznik.

AUTOSOMALNIE RECESYWNA
WIELOTORBIELOWATOSC NEREK

Autosomalnie recesywna wielotorbie-
lowato$¢ nerek (ARPKD) jest choroba o au-
tosomalnie recesywnym charakterze dziedzi-
czenia. Jej objawy sa konsekwencja mutacji
w obu allelach genu PKHDI kodujacego fibro-
cystyn¢. Bardzo czesta jest prenatalna mani-
festacja ARPKD, obecna zazwyczaj juz okoto
20. tygodnia cigzy. Obie nerki ptodu moga
by¢ masywnie powickszone i hiperechogenne,
bez wyraznego odgraniczenia pomiedzy kora
i rdzeniem. Torbielowatosci nerek nie towa-
rzysza w ARPKD inne zmiany rozpoznawane
prenatalnie. Wspdlistnienie polidaktylii, ano-
malii w ukladzie nerwowym, w obrebie twa-
rzoczaszki oraz w uktadzie rozrodczym nasuwa
podejrzenie innych przyczyn wielotorbielowa-
toéci (BBS i MKS, oba dziedziczone autoso-
malnie recesywnie). Matowodzie stanowi silny
czynnik prognozujacy niewydolno$¢ nerek przy
urodzeniu.

ARPKD jest choroba o powaznym roko-
waniu: do 30% noworodkéw umiera z powo-
du niewydolnosci oddechowej. Niewydolno$¢
nerek wymagajaca leczenia nerkozastepczego
zazwyczaj rozwija si¢ w dziecifistwie. Charak-
terystyczna dla ARPKD jest wspolistniejaca
patologia watroby w postaci wtdknienia, czgsto
powikltanego nadci$nieniem wrotnym.

W literaturze opisano niepowiklane przy-
padki ciazy u pacjentek z ARPKD, jednak
u wiekszosci z nich choroba miala nietypowo
lagodny przebieg, z relatywnie niewielkim
upoSledzeniem funkcji nerek i bez nadci$nie-
nia wrotnego [5]. U pacjentek z ARPKD po
transplantacji nerki nalezy pamigtad, Ze na ro-
kowanie dla matki i dziecka wplywaja nie tylko
funkcja nerki przeszczepionej, historia nad-
ciSnienia t¢tniczego i ostrego odrzucania, ale
takze obecno$¢ nadciSnienia wrotnego. Ciagza
zwigksza objetos¢ krwi krazacej, nasila nadci-
$nienie wrotne i zwigksza ryzyko krwawienia
z zylakéw przetyku. U kobiet z rozpoznanymi
zylakami przetyku ryzyko krwawienia w ciazy
wynosi az 25%.

STWARDNIENIE GUZOWATE

Stwardnienie guzowate (TSC) jest cho-
roba dziedziczona w sposob autosomalnie do-
minujacy, a wigc ryzyko przekazania choroby



potomstwu przez osobe chora wynosi 50%.
Choroba spowodowana jest mutacja z utra-
ta funkcji w genie 7SCI lub TSC2. Mutacje
w genie TSC2, kodujacym tuberyng, sa czest-
sze i wiaza si¢ z ciezszym przebiegiem choro-
by. Usytuowanie genéw T7SC2 oraz PKDI na
chromosomie 16. sprzyja wspotwystepowaniu
TSC z ADPKD, co ma miejsce w okoto 2%
przypadkow.

Manifestacja choroby moze by¢ skrajnie
odmienna u cztonkéw tej samej rodziny, bar-
dzo wiele przypadkéw spowodowanych jest
tez przez mutacje de novo, w zwiazku z czym
istnieje mozliwos¢, ze u osoby chorej brak jest
wywiadu rodzinnego. Rozpoznanie TSC po-
winno si¢ opiera¢ na kryteriach diagnostycz-
nych opublikowanych m.in. w dokumencie
Grupy Roboczej Stwardnienia Guzowatego
PTN [6].

Uszkodzenie nerek w TSC wystepuje
u 48-80% chorych. Nerkowe manifestacje
TSC, czestsze w wieku doroslym, sa druga co
do czestosci przyczyng przedwczesnej $mier-
telnoéci i obejmuja obecno$¢ naczyniakomig-
$niakottuszczakéow (AML, angiomiolipoma)
oraz torbieli nerek. W TSC moze takze wysta-
pi¢ schytkowa posta¢ PChN.

Przygotowanie pacjentki z TSC do ciazy

Planujaca ciaze pacjentke z rozpoznanym
TSC lub z grupy ryzyka TSC nalezy skiero-
wac na badanie genetyczne, podczas ktorego
potencjalni rodzice powinni otrzymac infor-
macje na temat dostgpnych opcji diagnostyki
prenatalnej i preimplantacyjnej. Postepowa-
nie diagnostyczne u potencjalnej matki nie
odbiega od rekomendowanego przez Grupe
Robocza PTN u wszystkich chorych z TSC. Po-
winno ono mie¢ charakter multidyscyplinarny.
U pacjentek z bezobjawowym AML > 8 cm,
z podwyzszonym ryzykiem krwawienia (np. ze
wzgledu na obecno$¢ mikrotgtniakéw), przed
planowang ciaza zaleca si¢ postgpowanie pre-
wencyjne (chirurgiczne lub endowaskularne).
Postepowanie takie nalezy takze rozwazy¢
w przypadku bezobjawowych AML > 4 cm. Za
kazdym razem decyzja powinna zostaé podjgta
przez zespét interdyscyplinarny, a chora nalezy
poinformowac o ryzyku i mozliwym niepowo-
dzeniu takiego postepowania.

Kolejny wazny element przygotowania do
ciazy to modyfikacja potencjalnie teratogenne-
go leczenia przeciwpadaczkowego, odstawie-
nie inhibitoré6w uktadu RAA oraz inhibitoréw
kinazy mTOR. Opisano przypadki prawidlowo
przebiegajacych ciaz u chorych przyjmujacych

inhibitory mTOR, jednak zgodnie z charak-
terystyka produktu leczniczego zaden z pre-
paratéw z tej grupy nie jest dopuszczony do
stosowania w czasie ciazy. Lek nalezy odstawié
co najmniej 8 tygodni przed planowana kon-
cepcja.

Podobnie jak u pacjentek z PLD, u cho-
rych z TSC niezalecana jest antykoncepcja
hormonalna zawierajaca estrogeny. Leczenie
to zwicksza ryzyko peknigcia AML i progres;ji
LAM (limfangiomielomiomatozy).

Postepowanie w czasie cigzy

Nie ma zalecen dotyczacych prowadzenia
ciazy u pacjentki z TSC. Z dostgpnej literatury
wynika, ze cigza u chorej z TSC jest ciaza wyso-
kiego ryzyka [7]. Powiktania moga wystepowac
w az 43% przypadkow i obejmuja PE, mato-
lub wielowodzie, zahamowanie wewnatrzma-
cicznego wzrostu ptodu, przedwczesne pekniecie
bton ptodowych, przedwczesne oddzielenie
lozyska i wewnatrzmaciczne obumarcie ptodu.

U matek z prawidlowym lub nieznacznie
obnizonym GFR cigza wydaje si¢ nie przyspie-
sza¢ progresji PChN.

Specyficznym dla TSC i groznym powikta-
niem w ciazy jest pekniecie AML. Ciaza sprzyja
jego wystapieniu, dlatego powinno by¢ ono
brane pod uwage w kazdym przypadku hipoto-
nii, boléw brzucha czy wstrzasu. W przypadku
krwawienia z AML leczenie z wyboru stanowia
embolizacja, a nastgpnie steroidoterapia.

Estrogeny zaostrzaja tez przebieg lim-
fangioleiomiomatozy (LMA) plucnej, wyste-
pujacej nawet u okoto 80% pacjentek z TSC.
Wzrasta wigc ryzyko spontanicznej odmy oraz
chionkotoku do jamy optlucnowej lub otrzew-
nowej, co moze doprowadzi¢ do niewydolnosci
oddechowe;j [8].

Opieka nad pacjentka musi by¢ wielo-
specjalistyczna i obejmowal poza zaangazo-
waniem potoznika i nefrologa takze udziat
neurologa, pulmonologa, radiologa, okulisty
i anestezjologa.

Prenatalne rozpoznanie TSC

Obecno$¢ migsSniaka prazkowanokomor-
kowego serca (rhabdomyoma) w badaniu echo-
kardiograficznym plodu przesadza o rozpo-
znaniu TSC. Do rozwazenia pozostaje réwniez
wykonanie MRI ptodowego w celu wyklucze-
nia obecno$ci zmian w moézgowiu. Obecnosé
rhabdomyoma zwigksza ryzyko wystapienia
uogoblnionego obrzeku ptodu, dlatego w takich
przypadkach zalecane jest jego cotygodniowe
monitorowanie USG.
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GHOROBA VON HIPPLA-LINDAUA

Choroba von Hippla-Lindaua (VHL)
jest choroba dziedziczong autosomalnie do-
minujaco, co podobnie jak w przypadku AD-
PKD i TSC, powoduje 50-procentowe ryzyko
przekazania choroby potomstwu. W 20% przy-
padkéw VHL moze by¢ wynikiem mutacji de
novo, co wobec braku dodatniego wywiadu ro-
dzinnego moze opdzni¢ rozpoznanie. Zdarza
sie¢, Ze z uwagi na przyspieszony pod wpltywem
hormondéw wzrost naczyniakéw zarodkowych
(hemangioblastoma) w osrodkowym uktadzie
nerwowym rozpoznanie zostaje ustalone po
raz pierwszy w okresie ciazy [9].

Choroba von Hippla-Lindaua wystepuje
z czestoscia 1:53 000. Manifestacja kliniczna
z zakresu uktadu moczowego obejmuje licz-
ne ogniska raka jasnokomoérkowego nerki
(ccRCC, clear cell renal cell carcinoma) i z tego
powodu pacjentki sa kierowane pod opieke
nefrologa. Wyr6znia si¢ dwa typy VHL, kto6-
re r6znig si¢ ryzykiem wystgpowania guza
chromochtonnego nadnerczy (pheochromo-
cytoma). W rodzinach bez pheochromocytoma
(ok. 90%) wystepuje VHL typu 1. Zdarza sig,
ze guz nadnerczy jest pierwsza manifestacja
VHL typu 2 i jego obecno$¢ wiaze si¢ z bar-
dzo duzym ryzykiem dla ewentualnej ciazy.
Jezeli to mozliwe, pheochromocytoma nalezy
leczy¢ chirurgicznie jeszcze przed koncepcja.
W nieleczonych przypadkach kontrola nadci-
$nienia tetniczego w cigzy stanowi duze wy-
zwanie. Z zasady w okresie okotoporodowym
nalezy stosowaé blokade¢ alfa-adrenergiczna,
gdyz $miertelno§¢ matczyno-ptodowa moze
sigga¢ nawet 48%. W pozostalych przypad-
kach ciaz u pacjentek z VHL rokowanie jest
lepsze, z 96,4-procentowym przezyciem dzieci
i powiklaniami wystepujacymi u okoto 5,4%
matek.

Opieka nad pacjentka z VHL ma charak-
ter wielospecjalistyczny i wymaga regularnej
kontroli dna oka, wykonania MRI bez kon-
trastu oSrodkowego uktadu nerwowego okoto
16. tygodnia cigzy oraz wykonywania badan
stezenia katecholamin we krwi i moczu w kaz-
dym trymestrze.

Brak jest jednoznacznych zalecefi do-
tyczacych preferowanej metody rozwiazania
ciazy i zazwyczaj kazdy przypadek traktuje si¢
indywidualnie. Z uwagi na ryzyko niekontrolo-
wanego nadci$nienia tetniczego, zwigkszonego
ciSnienia wewnatrzczaszkowego oraz krwawie-
nia do oSrodkowego uktadu nerwowego nie
zaleca si¢ prowadzenia porodu sitami natury.
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ZESPOL ALPORTA

Choroba ta moze by¢ dziedziczona w spo-
sOb sprzezony z chromosomem X, autosomal-
nie recesywnie lub autosomalnie dominujaco.
Najczestsza postacia (ok. 80% przypadkow) ze-
spotu Alporta jest mutacja genu COL4AS5 o ty-
pie dziedziczenia sprzezonym z plcig. Do nie-
dawna btednie uwazano, ze choroba nie rozwija
si¢ u kobiet nosicielek nieprawidtowego wa-
riantu genetycznego albo przebiega u nich
bardzo tagodnie. Obecnie wiadomo, ze zesp6t
Alporta wiaze si¢ z az 40-procentowym ryzy-
kiem rozwoju zaawansowanych stadiow PChN
u kobiet z mutacja w genie COL4AS5, co spo-
wodowalo, ze w ostatniej klasyfikacji choroby
wycofano si¢ z uzywania terminu ,,nosicielka”.
W rodzinach z choroba dziedziczona w sposéb
autosomalnie recesywny (COL4A3) oraz do-
minujacy (COL4A4) pelnoobjawowa choroba
rozwija si¢ takze u kobiet.

Rokowanie w ciazy u pacjentki z zespotem
Alporta, podobnie jak w innych nefropatiach,
zalezy od wielkoSci GFR, biatkomoczu oraz
nadci$nienia t¢tniczego. DoSwiadczenia w tym
zakresie sa bardzo niewielkie, jednak u wszyst-
kich opisanych pacjentek z pelnoobjawowa
choroba ciaze byly powiklane. We wszystkich
przypadkach obserwowano wysoki biatkomocz
po 20. tygodniu ciazy, konieczno$¢ przyspie-
szonego zakonczenia ciazy i zwiazana z tym
niska urodzeniowa mase ciata dzieci. Opisano
tez przypadek rozwoju ostrego uszkodzenia
nerek i dysfunkcji tozyska przed 25. tygodniem
ciazy, ktéra zakoficzyla si¢ urodzeniem mar-
twego ptodu. Wplyw ciazy na progresj¢ PChN
w zespole Alporta jest nieznany.

Planujace ciaze pacjentki z zespotem Al-
porta powinny zosta¢ poinformowane o po-
tencjalnych zagrozeniach dla matki i dziecka,
a takze o ryzyku przekazania choroby potom-
stwu [10].

DZIEDZICZNE TUBULOPATIE

Dziedziczne tubulopatie stanowia hete-
rogenna grupe choréb rzadkich, ktérych spek-
trum objawéw wynika z nieprawidlowej funkcji
cewek nerkowych. Ich konsekwencja sa zabu-
rzenia gospodarki wodno-elektrolitowej, kwa-
sowo zasadowej i metabolizmu tkanki kostnej,
a takze nieprawidtowa osmoregulacja i kontro-
la ci$nienia t¢tniczego. Choroba zazwyczaj jest
rozpoznawana w dziecinstwie. W ciazy fizjo-
logicznej dochodzi do zmian w funkcji cewek
nerkowych w postaci glukozurii, zwickszonej



utraty wodoroweglanéw prowadzacej do ta-
godnej zasadowicy metabolicznej, kalciurii
oraz spadku osmolarnosci moczu. Wszystkie
te zmiany moga zaostrzy¢ przebieg tubulopa-
tii i w przypadkach o tagodniejszym przebiegu
prowadzi¢ do ustalenia rozpoznania po raz
pierwszy w okresie ciazy [11].

ZESPOL BARTTERA | ZESPOL GITELMANA

Obie jednostki chorobowe maja zblizo-
na prezentacj¢ kliniczna, a do ich nastepstw
naleza utrata sodu z moczem oraz hipokalie-
mia. Nalezy mie¢ na uwadze, Ze cigza moze
prowadzi¢ do zwigkszonego zapotrzebowania
na potas i magnez ze wzgledu na hemodilucje,
wzrost GFR, nudnosci i wymioty. Hipokalie-
mia moze mie¢ powazne konsekwencje, gdyz
w obu zespotach opisywano w jej przebiegu
nagte zgony sercowe oraz rabdomiolize. Opie-
ka nad pacjentkami z zespotami Barttera i Gi-
telmana wymaga Scistej kontroli elektrolitowe;j
i suplementacji potasu i magnezu.

Oba zespoly moga si¢ przypuszczalnie
wiazac takze ze zwickszonym ryzykiem mato-
wodzia, jednak wigkszo$¢ starannie nadzoro-
wanych ciaz jest niepowiktana [12].

ZESPOL GORDONA

Czynnikiem patogenetycznym w zespole
Gordona jest zwigkszona aktywno$¢ kotran-
sportera sodowo-chlorkowego (NCC, Na-Cl
cotransporter), co objawia si¢ hiperkaliemia,
nadci$nieniem te¢tniczym, hiperkalciuria, la-
godna kwasica metaboliczng oraz niskim steze-
niem aldosteronu (pseudohiperaldosteronizm
typu 2). Wystepujace nadci$nienie tetnicze jest
lekooporne i z zasady wrazliwe na diuretyki
tiazydowe. Pomimo kontrowersji dotyczacych
stosowania diuretykéw tiazydowych w cza-
sie ciazy, w zespole Gordona wydaja si¢ one
rozsadnym wyborem i pacjentka nie powinna
przerywac ich przyjmowania.

MOCZOWKA PROSTA NERKOWOPOCHODNA
Moczéwka prosta nerkowopochodna to
rzadka choroba spowodowana mutacja recep-
tora wazopresynowego V2 sprzezona z chro-
mosomem X albo — rzadziej — autosomalnie
recesywna mutacja akwaporyny 2. Jezeli obja-
wy moczéwki (polidypsja, poliuria, odwodnie-
nie, hipernatremia) wystapia po raz pierwszy
w okresie cigzy, konieczne jest wykluczenie
w pierwszej kolejnosci nabytych przyczyn mo-

czOwki prostej, w tym moczéwki wywolanej
ciaza [13].

W przypadku wystgpowania nudnosci
iwymiotow, a takze w czasie przygotowania do
procedur medycznych (cigcie cesarskie) oraz
w trakcie porodu nalezy zapewni¢ matce dozyl-
ne nawadnianie roztworami hipotonicznymi.
Wymagane jest tez monitorowanie ciSnienia
tetniczego, akcji serca, bilansu ptynéw, masy
ciala i gospodarki elektrolitowe;.

ZESPOt FANCONIEGO | WRODZONA
KRZYWICA HIPOFOSFATEMICZNA

Konsekwencja wigkszoSci genetycznie
uwarunkowanych patologii cewki proksymal-
nej jest zespdt Fanconiego, charakteryzujacy
si¢ glukozuria, fosfaturia, kalciuria, amino-
acyduria, urykozuria i kwasica metaboliczna.
Przewlekta fosfaturia powoduje demineraliza-
cje kosci, a w konsekwencji krzywice lub oste-
omalacje, zaleznie od wieku chorego. Podobny
obraz kliniczny wystepuje w krzywicy hipofos-
fatemicznej, ktora obejmuje spektrum choréb
prowadzacych do hiperfosfaturii w mechani-
zmach zaleznych i niezaleznych od fosfatoniny
(FGF23) i dziedziczonych w sposdb sprzezony
z chromosomem X, autosomalnie recesywnie
Iub autosomalnie dominujaco. Ciaza u pa-
cjentki z hipofosfatemia wymaga zazwyczaj in-
tensyfikacji suplementacji fosforandéw oraz
stosowania kalcytriolu, ktéry u chorych nie-
bedacych w cigzy bywa stosowany ostroznie ze
wzgledu na ryzyko hiperkalcemii.

GENETYGZNIE UWARUNKOWANE WRODZONE
ZESPOLY NERCZYCOWE

Sa to rzadkie choroby dotyczace budowy
klgbuszka nerkowego, cechujace si¢ zlym roko-
waniem, prowadzace do schylkowej niewydol-
noSci nerek w dziecifistwie. Najczestsza postacia
jest wrodzony zespdt nerczycowy typu finskiego,
w ktérym dochodzi do nieprawidtowosci w budo-
wie nefryny, biatka obecnego w blonie szczelino-
wej blony podstawnej kfgbuszka. Choroba ta jest
dziedziczona autosomalnie recesywnie (ryzyko
choroby u kolejnego dziecka w tej samej rodzinie
wynosi 25%) i jest spowodowana mutacja genu
NPHSI. Rzadsze mutacje moga wystapi¢ w ge-
nach PLCE1, WT1, NPHS2 i LAMB2.

Ze wzgledu na powazne rokowanie dotych-
czas nie ma doswiadczen z ciaza u pacjentek ob-
cigzonych wrodzonym zespotem nerczycowym.
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Jolanta Matyszko

OSTRE USZKODZENIE NEREK PODCZAS CIAZY

WPROWADZENIE

Ostre uszkodzenie nerek (AKI, acute kid-
ney injury) to ostre/nagte pogorszenie lub utra-
ta funkcji nerek, prowadzace do retencji mo-
czu i innych azotowych produktéw przemiany
materii oraz zaburzen elektrolitowych. Termin
,»ostre uszkodzenie nerek” wypart w znacznym
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stopniu okreslenie ,,ostra niewydolno$¢ nerek”
(AREF, acute renal failure), sktaniajac do zwro-
cenia uwagi na niewielkie nieprawidtowosci
w czynnoSci nerek, ktéra ma istotne znaczenie
kliniczne i wiaze si¢ ze zwickszona zachoro-
walno$cia i Smiertelnoscig. Ostre uszkodzenie
nerek podczas ciazy moze by¢ spowodowane
ktérymkolwiek sposrdd zaburzen prowadza-
cych do AKI w populacji ogdlnej. Istniejq jed-
nak réwniez charakterystyczne dla kazdego
trymestru powiklania cigzy, ktére moga si¢
wigza¢ z uszkodzeniem nerek [1, 2].

Opracowano kilka konsensusowych defi-
nicji AKI do stosowania w populacji ogdlne;j
w celu ustalenia jednolitej, iloSciowej defini-
cji AKI: RIFLE [R (risk) — ryzyko, I (injury)
— uszkodzenie, F (failure) — niewydolnos¢,
L (loss) — utrata funkcji, E (end stage renal
disease) — schytkowa niewydolno$¢ nerek]
i Acute Kidney Injury Network (AKIN) oraz
modyfikacji definicji AKIN choroby nerek
— poprawa wynikéw ogdlnych (KDIGO, The
Kidney Disease: Improving Global Outcomes).
Nie jest jednak jasne, czy kryteria konsensusu
dotyczacego AKI sa przydatne w przypadku
chorych w ciazy. Wynika to z faktu, ze w cza-
sie cigzy warto$¢ GFR znacznie wzrasta (o ok.
50%), co powoduje obnizenie wyjSciowego
stezenia kreatyniny w surowicy w poréwnaniu
z podobnie zdrowymi osobami niebedacymi
w ciazy Wigkszo§¢ potoznikéw nie spraw-
dza rutynowo stgzenia kreatyniny w surowicy
ani przed ciaza, ani we wczesnym jej okresie.
Zatem pozornie ,normalne” st¢zenie kre-
atyniny w surowicy (np. 0,7-0,9 mg/dl) moze
wskazywac na znaczny jego wzrost w stosunku
do wartosci poczatkowej, co moze nie zostac
w odpowiednim stopniu wziete pod uwage
w momencie wystapienia objawow.

EPIDEMIOLOGIA

Ostre uszkodzenie nerek podczas cia-
zy stanowi rzadko$§¢ w krajach rozwinigtych.
Prawdziwa czestoS¢ wystepowania AKI jest
trudna do oszacowania ze wzgledu na zrézni-
cowane kryteria diagnostyczne. W wiekszoSci
przegladow szacuje sie, Ze w krajach, w ktérych
prowadzi si¢ odpowiednia opieke przedporo-
dowa, tylko w okoto 1 na 20 000 ciaz wystepuje
AKI na tyle ciezkie, ze wymaga nerkowej tera-
pii zastepczej (RRT, renal replacement thera-
py) [3]. Czesto$¢ ta moze by¢ znacznie wyzsza
w krajach, w ktorych opieka przedporodowa
jest mniej dostgpna i gdzie dokonuje si¢ niele-
galnych aborgcji [4]. Chociaz niektére badania
jednooSrodkowe z Indii i Afryki odnotowuja



czesto$¢ siggajaca 10-20 procent, to badanie
z Egiptu, obejmujace 5600 oséb, wskazalo na
czestos¢ AKI wymagajacego dializy wynoszaca
tylko 0,6% [5].

ETIOLOGIA

Najczestsze przyczyny AKI podczas cigzy
zaleza od jej etapu. We wezesnym okresie cia-
zy (< 20 tygodni) AKI wynika najczesciej z:
— choroby przednerkowej spowodowane;j

przekrwieniem cigzkoSci;

— ostrej martwicy cewek nerkowych (ATN,
acute tubular necrosis) wynikajacej z abor-
cji septycznej;

— infekcji wirusowej (np. grypy) badz bakte-
ryjnej i/lub posocznicy.

W pézniejszym okresie ciazy lub po po-
rodzie do AKI moga prowadzi¢ nastepujace
zaburzenia [1, 2]:

— cigzki PE;

— ciezki PE z zespotem HELLP (hemolysis,
elevated liver enzymes, low platelets; niedo-
krwisto§¢ hemolityczna, powyzszone ste-
Zzenia enzymOw watrobowych, obnizone
stezenie plytek);

— zakrzepowa plamica matoptytkowa (TTP,
thrombotic ~ thrombocytopenic  purpura;
nabyta badz dziedziczna) lub zespdt he-
molityczno-mocznicowy (HUS, haemoly-
tic-uraemic syndrome), w ktorym posredni-
czy dopetniacz;

— ostre stluszczenie watroby ciezarnych (AFLP,
acute fatty liver of pregnancy);

— martwica cewek nerkowych (ATN) lub
ostra martwica kory nerek (ARCN, acute
renal cortical necrosis) zwigzana z krwoto-
kiem (tozysko przedwczesne, przerwanie
lozyska, przedtuzona S$mieré¢ ptodu we-
wnatrzmacicznego lub zator ptodowy owo-
dniowy);

— AKI zwiazane z niesteroidowymi lekami
przeciwzapalnymi (NLPZ).

Oprécz tych stanéw z AKI u kobiet
w ciazy byly zwiazane ostre odmiedniczkowe
zapalenie nerek i — rzadziej — niedrozno$¢
drég moczowych.

Ostre uszkodzenie nerek zwigzane
z ciagzag moze rowniez wystapi¢ w okresie po-
porodowym, co moze by¢ spowodowane wy-
mienionymi przyczynami, ktére byly obecne
przed porodem, a ktére nie ustapily (np. PE,
zesp6t HELLP). Nietypowy HUS zwigzany
z cigza zwykle rozwija si¢ w okresie poporodo-
wym, chociaz u niektdrych pacjentek moze wy-
stapi¢ PE w czasie ciazy. AKI wtérne do ATN
moze si¢ rozwina¢ z powodu stresu hemody-

namicznego zwigzanego z krwotokiem lub
posocznica.

Stan przedrzucawkowy z zespotem lub
bez zespotu HELLP. Stan przedrzucawkowy
jest najczestsza przyczyna AKI podczas ciazy.
Stan ten wigze si¢ z nowym poczatkiem nad-
ci$nienia tetniczego i biatkomoczu lub innych
objawdw choroby ogdlnoustrojowej (w tym
matoplytkowosci, podwyzszonych stezeni en-
zyméw watrobowych, AKI, obrzgku ptuc, za-
burzef mézgowych i/lub wzrokowych) i wy-
stepuje zwykle po 20. tygodniu ciazy u kobiety
z normalnie obnizonym ci$nieniem.

Stan przedrzucawkowy wystepuje w 3-5%
wszystkich cigz; ryzyko wzrasta u kobiet z nad-
ciSnieniem tetniczym, cukrzyca lub PChN wy-
wotang dowolna przyczyna [6].

U wigkszosci kobiet z PE warto§¢ GFR
zmniejsza si¢ §rednio tylko o 30-40%, co po-
woduje niewielkie zwigkszenie stezenia kre-
atyniny w surowicy [7]. AKI wymagajace RRT
jest rzadkie; do wyjatkow naleza obecnosc bar-
dzo cigzkiego PE (np. charakteryzujacego si¢
ciezkim nadciSnieniem tetniczym, matoplyt-
kowoScia, podwyzszonymi stezeniami enzy-
mow watrobowych, obrzgkiem ptuc, objawami
moézgowymi i wzrokowymi) oraz sytuacja, gdy
towarzysza mu krwotok i niedokrwienna ostra
martwica cewek nerkowych. Zespét HELLP
odnosi si¢ do przypadkéw, w ktérych obecne
sa niedokrwisto§¢ hemolityczna, mata liczba
plytek krwi i podwyzszona aktywno$¢ enzy-
méw watrobowych. AKI wystepuje czesciej,
gdy PE towarzysza cechy zespotu HELLP [7].
Woéwezas AKI ma czesto charakter wieloczyn-
nikowy, poniewaz oprécz zmian nerkowych
charakterystycznych dla PE, takich jak obrzek
i uszkodzenie komérek srédbtonka, wystepuje
koagulopatia, ktéra moze powodowaé krwa-
wienie, przerwanie tozyska i ATN.

Zakrzepowa plamica maloplytkowa lub
zesp6l hemolityczno-mocznicowy. Zaréwno
TTP, jak i HUS charakteryzuja si¢ obecno-
$ciag mikrozakrzepow fibryny i/lub plytek krwi
w uktadach wielonarzadowych, zwtaszcza ner-
ki i mézgu. Prezentowane objawy obejmuja
matoptytkowos¢ i mikroangiopatyczng niedo-
krwisto§¢ hemolityczna bez innej widocznej
przyczyny, a takze — u wielu pacjentek — za-
burzenia neurologiczne i/lub nerkowe [8, 9].
Ciaza moze wywota¢ TTP lub HUS [10-12].

Zakrzepowa plamica maloplytkowa jest
spowodowana nabytym lub konstytucyjnym
niedoborem aktywnosci ADAMTS13, biatka
przetwarzajacego czynnik von Willebranda
[13]. Wykazano, ze ciaza wywoluje poczatek
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lub nawr6ét TTP zwigzanego z niedoborem
ADAMTS13 [7].

Zakrzepowa plamica maloplytkowa i ze-
sp6t hemolityczno-mocznicowy rdznig si¢ cza-
sem wystapienia. TTP zwigzana z niedoborem
ADAMTS13 wystepuje gtéwnie w IT1 III tryme-
strze ciazy [12]. Stezenie ADAMTS13 zwykle
spada w ciagu ostatnich dwoch trymestréw, co
moze si¢ przyczyni¢ do rozwoju TTP [13-16].
AKI moze wystepowaé zaréwno w TTP zwia-
zanej z ciaza, jak i w HUS, chociaz jest czestsze
u pacjentek z HUS [12, 13].

Zakrzepowa plamica  maloplytkowa
i zesp6l hemolityczno-mocznicowy wystepuja-
ce u kobiety w ciazy moga nawrdci¢ podczas
kolejnej ciazy; nawracajace TTP i HUS moga
si¢ tez rozwinaé podczas kolejnych ciaz [12,
15, 17, 18]. Rozpoznanie opiera si¢ na ogoét
na cechach klinicznych. Zwykle nie wykonuje
sic biopsji nerki, przynajmniej poczatkowo,
ze wzgledu na zwigkszone ryzyko krwawienia
zwigzanego z matoptytkowoscia.

Wymiana osocza jest waznym elemen-
tem leczenia AKI spowodowanego TTP zwia-
zana z cigza lub HUS. W przypadkach HUS
zwigzanych z ciaza, jeSli AKI nie poprawi si¢
po 3-5 zabiegach wymiany osocza, skuteczne
moze by¢leczenie ekulizumabem, monoklonal-
na, humanizowang immunoglobuling G (IgG),
ktéra hamuje aktywacj¢ dopelniacza [7]. Po-
niewaz HUS zwykle wystepuje w okresie popo-
rodowym, toksyczne dziatanie ekulizumabu na
ptéd nie stanowi problemu.

Leczenie AKI ma charakter wspoma-
gajacy. Oprécz wymiany osocza i opieki pod-
trzymujacej wskazane moze by¢é wywotlanie
ptodu, zwlaszcza jesli diagnoza nie jest pewna.
Wynika to z faktu, ze diagnostyka réznicowa
obejmuje zwykle przede wszystkim PE z zespo-
tem HELLP, ktéry poprawia si¢ po porodzie.
Jesli obecne sa podwyzszone st¢zenia enzymow
watrobowych, bardziej prawdopodobne jest
rozpoznanie AKI spowodowanego zespolem
HELLP. Wigkszos¢ przypadkdéw wymagajacych
dializy dotyczy okresu poporodowego, a wska-
zania odno$nie do RRT sg podobne jak u nie-
bedacych w ciazy dorostych chorych z AKI.

Ostra martwica kory nerek. ARCN byla
wcze$nie] istotna przyczyna AKI zwigzanego
z katastrofalnymi powiktaniami polozniczymi,
takimi jak przerwanie lozyska z masywnym
krwotokiem lub zatorem ptynem owodniowym
[7]. Obecnie jednak choroba ta jest ogdlnie
uwazana za doS$¢ rzadka w krajach rozwinig-
tych i odpowiada za zaledwie 1-2% wszystkich
przypadkéw AKI [7].
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U chorych z ARCN wystepuje nagly ska-
pomocz lub bezmocz, czgsto towarzysza temu
obfity krwiomocz, bdl w okolicy ledZzwiowe;j
i niedoci$nienie tetnicze [35, 36]. Triada obja-
wow obejmujaca skapomocz/bezmocz, krwio-
mocz i b6l w okolicy ledzwiowej jest rzadka
w przypadku innych przyczyn AKI w czasie ciazy.

Rozpoznanie mozna zwykle ustali¢ za
pomoca badania USG lub tomografii kom-
puterowej (CT, computed tomography), ktére
wykazuja obszary hipoechogeniczne lub hipo-
densyjne w korze nerkowej [19].

Nie wykazano skutecznoSci zadnej kon-
kretnej terapii w tym zaburzeniu. Wielu cho-
rych wymaga dializoterapii, ale u 20-40%
nastepuje czeSciowy powr6t do zdrowia z kli-
rensem kreatyniny stabilizujacym si¢ w zakre-
sie 15-50 ml/min [20].

Niedrozno$¢ drog moczowych. Rozluz-
nienie mig$ni gltadkich cewki moczowe;j i ucisk
macicy na moczowdd prowadza do tagodnego
do umiarkowanego rozszerzenia uktadu kieli-
chowo-miedniczkowego [21, 22]. To funkcjo-
nalne wodonercze, bardziej widoczne po pra-
wej stronie, mozna wykry¢ za pomoca badania
USG, ale zwykle nie wiaze si¢ ono z zaburze-
niami czynno§ci nerek.

Czasami ucisk moczowodu jest wystar-
czajacy, aby spowodowaé niewydolno$¢ nerek
[21]. W niektorych przypadkach rozpoznanie
mozna ustali¢ poprzez poprawe czynnosci ne-
rek w pozycji lezacej na boku (co zmniejsza na-
cisk macicy na uktad moczowy) w pozycji leza-
cej. Opisywano AKI wywolane niedroznoScia
drég moczowych spowodowang powigksze-
niem mig¢$niakéw macicy podczas ciazy [23].
Obstrukcyjne AKI zwykle ustepuje wraz ze
zniwelowaniem niedrozno$ci. Mozna to osia-
gnaé przez wlozenie stentu moczowodowego
lub zakoficzenie ciazy [22].

AKI poporodowe zwigzane z NLPZ.
Leki z grupy NLPZ sa rutynowo stosowane
w analgezji poporodowej, szczegdlnie po cie-
ciu cesarskim. Chociaz zdarza si¢ to rzadko,
u pacjentek, ktore otrzymujag NLPZ, moze si¢
rozwina¢ AKI, jesli wystepuja u nich predys-
pozycje, takie jak zmniejszenie objetosci krwi
krazacej lub PE.

Podejscie diagnostyczne do pacjentek
z AKI podczas ciazy na wszystkich jej etapach
jest podobne jak w przypadku oséb niebeda-
cych w ciazy.

Przede wszystkim nalezy wykluczy¢ przy-
czyny AKI niezwigzane z cigza, w tym kle-
buszkowe zapalenie nerek, Srodmigzszowe
zapalenie nerek lub ATN spowodowane toksy-



nami, lekami lub stresem hemodynamicznym.

Wywiad moze réwniez sugerowaé przyczyny

przednerkowego AKI (takie jak przekrwienie

ciezkie) lub ATN/ARCN (takie jak posocznica
lub krwotok zwiazany z powiklaniami potoz-
niczymi, w tym przedwczesnym odklejeniem
ozyska, obumarciem ptodu lub zatorem ply-
nem owodniowym).

Powinno si¢ wykonaé nastgpujace bada-
nia:

— badanie ogélne moczu i ocen¢ osadu mo-
czu;

— iloSciowe wydalanie biatka (24-godzinna
zbidrka moczu lub stosunek stezen biatka
i kreatyniny);

— posiew moczu;

— stezenie hemoglobiny i liczba ptytek krwi
z rozmazem krwi obwodowej w celu oceny
hemolizy mikroangiopatycznej i matoptyt-
kowosci;

— calkowite, bezpoSrednie i poSrednie steze-
nie bilirubiny, stezenia haptoglobiny i de-
hydrogenazy mleczanowej (LDH, lactate
dehydrogenase) w celu oceny hemolizy;

— stezenie aminotransferazy asparaginia-
nowej (AST, aspartate transaminase) i/lub
aminotransferazy alaninowej (ALT, alani-
ne transaminase) W sUrowicy;

— USG nerek.

LECZENIE

Leczenie jest ukierunkowane na konkret-
na przyczyne AKI. Wskazania do dializ opie-
raja si¢ na typowych kryteriach dla oséb niebe-
dacych w ciazy.
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Alicja Debska-Slizien

CIAZA U BIORCZYNI PRZESZCZEPU NERKI

Wiele kobiet po przeszczepieniu nerki
ma nadzieje na posiadanie dziecka. Staje sie
to mozliwe, poniewaz juz kilka miesigcy po za-
biegu u wielu pacjentek obserwuje si¢ powrdt
funkcji hormonalnych. Niemal potowa kobiet
po przeszczepieniu nerki znajduje si¢ w wieku
reprodukcyjnym, dlatego poradnictwo przed-
koncepcyjne i odpowiednie prowadzenie cia-
Zy sg istotnymi elementami zar6wno procesu
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»»Chora powinna
wiedziec, ze ryzyko
powiktan rosnie nawet

w sytuacji, gdy GFR,
ciSnienie tetnicze

i biatkomocz tylko
nieznacznie odbiegaja

od wartosSci optymalnych
(GFR < 90 ml/min,
ci$nienie tetnicze > 130/
/80 mm Hg, biatkomocz
> 300 mg/24 h)44

(1}

edukacyjnego, jak i pdZniejszej opieki nad cig-
zarng. W niniejszym opracowaniu zaprezen-
towano aktualne informacje dotyczace tego
zagadnienia, oparte na zaleceniach The Kidney
and Pregnancy Study Group of the Italian Socie-
ty of Nephrology (2018) [1], wytycznych KDI-
GO (2009) [2] oraz EBPG Expert Group on
Renal Transplantation European best practice
guidelines for renal transplantation (2002) [3].

PODSTAWOWE WSKAZNIKI BIOCHEMICZNE
| KLINICZNE OCENIANE PRZED CIAZA. OCENA
FUNKCJI NERKI | WIELKOSCI BIALKOMOCZU

Wartosé¢ GFR > 90 ml/min definiuje pra-
widlowa, a w granicach 60-90 ml/min dobra
funkcje nerki przeszczepionej. Funkcja nerki
przed przeszczepieniem nerki powinna by¢
oceniana za pomoca klirensu kreatyniny lub
wzoru CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epi-
demiology Collaboration) [4].

Brak biatkomoczu oznacza stezenie biatka
w moczu < 300 mg/24 h, stosunek biatka do kre-
atyniny w moczu (UPCR, urine protein/creatini-
ne ratio) < 300 mg/g kreatyniny; biatkomocz
w zakresie 300-500 mg/24 h to tzw. szara strefa.

Cis$nienie tetnicze. Optymalne ciSnie-
nie tetnicze wynosi < 130/80 mm Hg; warto-
$ci < 140/90 mm Hg to tzw. szara strefa.

INFORMACJA DLA CHOREJ

Pacjentkom, u ktérych stwierdza si¢
pogarszajaca funkcje nerki lub jest ona nie-
wydolna, a ciSnienie tetnicze i biatkomocz
przekraczaja podane wyzej wartoSci, odra-
dza si¢ zajScie w cigze. Wiaze si¢ ona bowiem
z ryzykiem rozwoju ci¢zkiego nadciSnienia
tetniczego, nasilenia biatkomoczu, progresji
niewydolno$ci nerki i przedwczesnego poro-
du z jego konsekwencjami dla dziecka [5, 6].
Jednak w przypadku silnej determinacji do-
tyczacej posiadania dziecka Kklinicysta staje
w obliczu trudnej etycznie sytuacji. KorzySci
dla kobiety z macierzynstwa sa jasne, stoja jed-
nak w sprzecznoS$ci z potencjalng szkoda dla
niej, jej nerki i dla dziecka. Dlatego pacjentka
i najlepiej réwniez przyszly ojciec powinni zo-
sta¢ uSwiadomieni w zakresie ryzyka zwigzane-
g0 z cigza, powinni je rozumie¢ i akceptowac.
W naszych uwarunkowaniach spolecznych
ostateczna decyzja nalezy do nich.

Chora powinna wiedzie¢, ze ryzyko powi-
ktafiro$nie nawet w sytuacji, gdy GFR, ci$nienie
tetniczeibiatkomocztylkonieznacznie odbiega-
ja od warto$ci optymalnych (GFR < 90 ml/min,
ciSnienie tetnicze > 130/80 mm Hg, biatko-
mocz > 300mg/24 h).
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Ryzyko zgonu ciezarnej jest znikome
i trudne do okrelenia na podstawie dostep-
nych dowodéw.

Ryzyko pogorszenia funkcji przeszcze-
pionej nerki jest niskie w przypadku jej prawi-
dlowej lub dobrej funkgcji (stadia 1 i 2 PChN),
roénie za$§ znacznie w przypadku wyzszych sta-
diéw PChN, podobnie jak u chorych niepod-
danych przeszczepieniu [7]. Funkcja nerki nie
powinna by¢ oceniana jedynie na podstawie
stezenia kreatyniny. W czasie cigzy wyliczanie
filtracji ktgbuszkowej ze wzoréw MDRD (Mo-
dification of Diet in Renal Disease) czy CKD-
-EPI jest niemiarodajne. Istotna jest dynamika
zmian, oceniana najlepiej przy uzyciu klirensu
kreatyniny ze zbiérki moczu.

Pojawienie si¢ lub zwickszenie wystepu-
jacego wczesniej biatkomoczu jest czeste. Nie
istnieja jednolite standardy oceniania bial-
komoczu (np. 24-godzinna zbiérka moczu,
UPCR w przygodnej porannej probce moczu)
oraz interpretowania uzyskanych wynikéw
w kontekScie przeszczepienia nerki, jednak
wzrost powyzej wartoSci obserwowanej przez
ciaza stanowi zly czynnik rokowniczy. Pomoc-
na jest ocena dynamiki biatkomoczu w okresie
poprzedzajacym ciaze.

Ryzyko dla ptodu wiaze si¢ gléwnie
z wezeSniactwem. Wezesniactwo (pordd przed
ukoniczeniem 37. tygodnia ciazy) i pordd
przedwczesny (poréd pomigdzy 22. a 37. tygo-
dniem ciazy) sa czgstsze u cigzarnych po prze-
szczepieniu nerki; ryzyko dla ptodu nasila si¢
wraz z postepem niewydolnoSci przeszczepio-
nej nerki u matki [8]. Potencjalna ci¢zarng po-
winno si¢ poinformowac o takich powiklaniach
wynikajacych z wcze$niactwa, jak: zgon oko-
loporodowy dziecka, retinopatia, zaburzenia
neurologiczne, zwigkszone ryzyko nadci$nie-
nia tetniczego i choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego w wieku dorostym [9]. Dzieci matek
po przeszczepieniu nerki zazwyczaj maja niska
urodzeniowa mas¢ ciala. Zahamowanie we-
wnatrzmacicznego wzrostu ptodu moze wyni-
ka¢ migdzy innymi ze stosowania beta-adreno-
lityk6éw i inhibitoréw kalcyneuryny.

Malformacje ptodu nie zdarzaja si¢ cze-
Sciej, o ile u podtoza choroby nerek u matki
nie leza takie choroby jak np. CAKUT Ilub
ADPKD oraz nie stosuje si¢ lekow o dzialaniu
teratogennym.

Dane z populacji ogdlnej sugeruja, ze cia-
ze mnogie u chorych z PChN wiaza si¢ z wigk-
szym ryzykiem powiktan [10]. Ryzyko powi-
ktaf matczyno-ptodowych ros$nie w przypadku
ciaz z zaptodnienia in vitro [11].



Tabela 1. Idealny profil pacjentki planujacej cigze

Funkcija nerki Prawidtowa lub dobra (GFR > 60ml/min, CKD-EPI, Klirens kreatyniny z 24-godzinnej
zbiorki moczu)

Zalecana ocena Klirensu kreatyniny z 24-godzinnej zbiorki moczu, poniewaz w cigzy
jest to uznana metoda monitorowania; wykonanie oznaczenia przed cigzg i w trakcie

cigzy umozliwia oceng dynamiki

Biatkomocz Brak lub znikomy < 300-500 mg/24 h (24-godzinna zbiérka moczu — mg/24 h lub
UPCR < 300 mg/g kreatyniny)
Ciénienie tetnicze Prawidtowe (< 130/80 mm Hg) lub dobrze kontrolowane (leczone jednym lekiem,

bez uszkodzen narzadowych)

Niskie dawki lekow immunosupre-
syjnych

Dozwolone leki: steroidy, inhibitory kalcyneuryny, azatiopryna

Czas od przeszczepienia

2 lata; w ostatnim czasie skrocony do roku; opisano zakoficzone pomys$inie przy-
padki cigz w pierwszych tygodniach po transplantaciji

Charakterystyka pacjentki

Wiek < 35 lat

Niestwierdzenie odrzucania w okresie poprzedzajacym zajscie w ciaze (niejednorod-
nie precyzowanym — do 6 miesigcy do 1-2 lat)

Brak nawracajacych zakazen uktadu moczowego

Zaprzestanie stosowania lekOw potencijalnie teratogennych w okresie przynajmniej
6 tygodni przed planowang ciaza

Prawidfowa masa ciata
Brak rozpoznania cukrzycy
Ciaza pojedyncza z naturalnego zaptodnienia

Doniesienia dotyczace dlugoterminowe-
go rozwoju dzieci sa nieliczne; te dostgpne su-
geruja, ze jest on prawidlowy z wyjatkiem tych
przypadkéw, ktére od poczatku byly powiktane
zaburzeniami neurologicznymi.

IDEALNY PROFIL PACJENTKI
PLANUJACEJ CIAZE

W tabeli 1 zaprezentowano idealny profil
pacjentki planujacej ciaze.

Najlepsze wyniki obserwuje si¢ u pacjen-
tek z prawidtowa funkcja nerek, bez biatkomo-
czu i nadci$nienia tgtniczego. Ogolnie profil
ryzyka jest w tej grupie podobny jak u pacjen-
tek z PChN, ktérym nie przeszczepiono nerki.
Ciaza u pacjentki o innej charakterystyce jest
ciazg wysokiego ryzyka.

Nieprawidtowa funkcja nerki, biatko-
mocz i nadci$nienie tetnicze definiowane sg
jako niezalezne czynniki ryzyka niekorzyst-
nego przebiegu ciazy. Jednoczesna obecno$é
biatkomoczu i nadci$nienia tetniczego zwie-
lokrotnia ryzyko przedwczesnego porodu
nawet w przypadku, gdy funkcja nerki jest
prawidtowa (GFR > 90 ml/min) lub dobra
(GFR > 60 ml/min).

Indywidualne podejScie powinno doty-
czy¢ pacjentek, u ktérych wystepuja granicz-
ne czynniki ryzyka, tj. GFR 60-90 ml/min,
ci$nienie tetnicze < 140/90 mm Hg i biatko-
mocz < 500 mg/d.

W okresie cigzy stezenie kreatyniny fi-
zjologicznie ulega obniZeniu, jego wzrost
— zwlaszcza w 11 trymestrze — stanowi nieko-
rzystny czynnik rokowniczy; w III trymestrze
hiperfiltracja jest juz zmniejszona, czyli steze-
nie kreatyniny moze nieco wzrosna¢ w odnie-
sieniu do wartoS$ci z II trymestru. W okresie
2 tygodni po zakonczeniu ciagzy GFR i stgzenie
kreatyniny zazwyczaj wracaja do wartosci
sprzed ciazy.

PRZYCZYNY POGORSZENIA FUNKCJI NERKI
Ostre uszkodzenie nerki (AKI) — ze

wzgledu na opisane wahania st¢zenia kreaty-

niny rozpoznanie AKI u kobiety w cigzy moze

by¢ trudne [12]. Najczestsze przyczyny AKI

omoOwiono ponizej.

1. Krwawienie poporodowe moze spowo-
dowaé¢ ATN. ATN nalezy rdéznicowaé
z ARCN, szczegodlnie gdy krwawienie bylo
bardzo duze i stosowano leki przeciwkr-
wotoczne (np. kwas traneksamowy, fibry-
nogen, rekombinowany czynnik VII) [12].
Stosowanie sumarycznej dawki kwasu tra-
neksamowego 1-2 g wydaje si¢ bezpieczne;
dawkowanie leku powinno by¢ dostosowa-
ne do funkcji nerki i zosta¢ ograniczone
w przypadku anurii [13]. W ocenie przeply-
wu krwi w naczyniach kory nerki pomocne
sa badanie USG doplerowskie i rezonans
magnetyczny (MRI szczeg6lnie w sekwen-
cji T2-zaleznej z gadolinium).

Magdalena Durlik i wsp., Zasady postgpowania w ciazy u kobiet z przewlekia chorobg nerek
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»»Cigza po
przeszczepieniu
nerki powinna by¢
traktowana jako
wysokiego ryzyka
nawet w przypadku
pacjentek
cechujacych

sie optymalng
charakterystyka 44

2. Stan przedrzucawkowy (PE) jest defi-
niowany klinicznie jako pojawienie si¢
nadci$nienia tg¢tniczego i biatkomoczu po
20. tygodniu ciezy. Charakterystyczna dla
PE endotelioza kigbuszkowa prawdopo-
dobnie znosi zdolno$§¢ klebuszkéw nerko-
wych do indukowania ciazowej hiperfiltracji,
dlatego u kobiet, u ktoérych rozwija si¢ PE,
nie obserwuje si¢ typowego wzrostu GFR
i spadku stezenia kreatyniny w II tryme-
strze ciazy. Cigzki PE moze indukowaé
AKI. Choroby cig¢zarnej, w tym obecne
przed ciaza nadci$nienie tetnicze i cukrzy-
ca, dodatkowo sprzyjaja wystapieniu PE
(tzw. matczynemu, w odréznieniu do
PE tozyskowego).

3. U chorej z cechami uszkodzenia nerek
nalezy wzia¢ pod uwage mikroangiopati¢
zakrzepowa (TMA, thrombotic microan-
giopathy). TMA w czasie ciazy moze miec
wiele przyczyn i réznicowanie pomigdzy
TMA w przebiegu PE czy zespotu HELLP
(TMA dotyczy watroby) a TMA w przebie-
gu TTP (niedob6r ADAMTS13) lub HUS
[w tym atypowym HUS (aHUS, atypical
hemolytic uremic syndrome)] jest bardzo
trudne. TMA zwiazana z PE po zakoncze-
niu cigzy zazwyczaj szybko si¢ cofa. Brak
remisji TMA powinien skloni¢ do dalszej
diagnostyki w kierunku TTP i aHUS, co
jest szczegdlnie istotne u pacjentek bez
poznane;j etiologii niewydolnosci nerek lub
z wywiadem TMA [14].

4. Zator plynem owodniowym jest czesto
$miertelnym powiklaniem ciazy, w ktérym
AKI stanowi jedna z cech uszkodzenia wie-
lonarzadowego.

5. Do powiklan urologicznych zalicza si¢
uszkodzenie moczowodu nerki przeszcze-
pionej lub pecherza moczowego podczas
procedur potozniczych.

Odrzucanie nerki przeszczepionej moze
mie¢ miejsce zaréwno w czasie ciazy, jak i po
jej zakoniczeniu. W okresie poporodowym od-
rzucanie moze teoretycznie zaindukowaé na-
gla utrata tozyska i indukowanej nim toleran-
cji na obce antygeny [15]. Deshpande i wsp.
w swojej metaanalizie, obejmujacej 2412 cig-
zarnych po przeszczepieniu nerki, odrzucanie
stwierdzono u 4,2%; podobne dane pochodza
z takich regiondw §wiata, jak Azja (4%), Europa
(3%), Ameryka Poélnocna (3%), Ameryka Potu-
dniowa (5%) czy Bliski Wschod (nieco wigksza
czestos¢ — 8%). Autorzy wspomnianej meta-
analizy stwierdzili utrate przeszczepu u 5,8%
sposrdd 103 pacjentek obserwowanych przez rok
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po zakoficzeniu ciazy [16]. Odrzucanie w czasie
ciazy i potogu moze miec szczegllnie agresywny
przebieg. W tym okresie zalecane jest wnikliwe
monitorowanie pacjentki.

Zakazenia ukladu moczowego wystepuja
czesto podczas ciazy po przeszczepieniu nerki.
Zalecane jest monitorowanie ci¢zarnych i czg-
ste — nawet 2 razy w miesigcu — wykonywanie
posiewéw moczu [17].

Do innych czynnikéw wplywajacych na
przebieg ciazy naleza:

— wiek — im starszy, tym wieksze ryzyko PE
1 porodu przedwczesnego;

— otylo§¢ — ryzyko nadciSnienia tg¢tniczego
i cukrzycy;

— cukrzyca typu 1 — ryzyko nadci$nienia tet-
niczego i wrodzonych malformacji ptodu,
czesto dotyczacych serca.

LECZENIE IMMUNOSUPRESYJNE

W tabeli 2 przedstawiono leki immunosu-
presyjne stosowane u kobiet w cigzy. Azatiopry-
na, cyklosporyna, takrolimus i steroidy sa uzna-
wane za bezpieczne. Leki z grupy inhibitoréw
sygnatu proliferacji (mTOTi) uwaza si¢ za tera-
togenne (na podstawie do§wiadczen na zwierze-
tach), aczkolwiek pojawily si¢ pojedyncze do-
niesienia dotyczace urodzenia zdrowych dzieci
przez matki stosujace leki z tej grupy w czasie
ciazy [18]. Mykofenolan mofetylu (MMF) moze
powodowac charakterystyczng embrionopatie,
znang jako MMF foetal syndrome. Lek ten po-
winien zosta¢ wylaczony z terapii przynajmniej
6 tygodni przed prdba zajscia w ciaze [19].

CZESTOSC KONTROLI | RODZAJ
WYKONYWANYCH BADAN

Ciaza po przeszczepieniu nerki powinna
by¢ traktowana jako wysokiego ryzyka nawet
w przypadku pacjentek cechujacych si¢ opty-
malna, podang wczeéniej, charakterystyka.

Celem intensywnego monitorowania jest
wczesna identyfikacja powiktan, w tym ostre-
go odrzucania, nadci$nienia tetniczego, bial-
komoczu, niedokrwistoSci, zakazenia uktadu
moczowego, zaburzen krzepniecia.

W tabeli 3 zaprezentowano zapropono-
wany przez The Kidney and Pregnancy Study
Group of the Italian Society of Nephrology [1, 17]
i zmodyfikowany przez Grupe Robocza PTN
harmonogram wizyt i badan dodatkowych.
Czestos$¢ i charakter wizyt uzaleznione sa od
etapu PChN, ktoéry okre§la si¢ na postawie
klirensu kreatyniny z 24-godzinnej zbi6érki mo-
czu, poniewaz wskaznikéw oceniajacych eGFR
(MDRD i CKD-EPI) nie poddaje si¢ walidacji



Tabela 2. Leki immunosupresyjne stosowane przewlekle u cigzarnych biorczyn nerki przeszczepionej [1, 17]

Lek Zasadnicze cechy | Skala FDA

Leki uznawane za bhezpieczne

Azatiopryna Lek teratogenny w modelu zwierzecym. U ludzi nie wykazuje teratogennosci, najprawdo- D
podobniej ze wzgledu na brak mozliwo$ci aktywacji leku przez watrobe ptodu. Wytyczne

KDIGO i EBPG sugeruja zamiang MMF na azatiopryne przed ciaza.

Cyklosporyna Lek niewigzany z ryzykiem teratogennosci. Uwaza sie, ze obserwowane zahamowanie C
wzrostu ptodu i wezesniactwo moga mie¢ zwigzek z choroba matki i sg niespecyficzne dla
stosowania cyklosporyny. Stezenie leku we krwi moze sig waha¢. Powinno sig monito-
rowac takie dziatania niepozadane, jak: wzrost cisnienia tetniczego, pogorszenie kontroli

glikemii i funkcji nerki.

Takrolimus Dziatanie podobne jak w przypadku cyklosporyny; mniejsze do$wiadczenie w stosowaniu.

Steroidy Najczesciej stosowana i najlepiej poznana grupa lekow. Do steroidow krotkodziatajacych
nalezg prednizon, metyloprednizolon i prednizolon, do dfugodziatajgcych — betametazon
i deksametazon. Nie obserwowano powaznych wad rozwojowych, pod uwage bierze sie
mozliwos¢ wystepowania rozszczepu wargi i podniebienia. Raportowano wieksze ryzyko
wczesniejszego pekniecia bfon ptodowych. Inne dziatania niepozadane obejmujg zwiek-

szone ryzyko infekcji i cukrzycy cigzowe;j.

Leki, ktorych stosowania zaleca sig unikaé

Mykofenolan
mofetylu
(MMF)

Zgtaszane s cigzkie wady rozwojowe ptodu, dotyczace gtéwnie ukiadu sercowo-naczy- D
niowego i glowy, np. znieksztatcenie badz brak ucha zewnetrznego i/lub $rodkowego,
rozszczep wargi i podniebienia, mikrognacja. Zaleca si¢ zaprzestanie stosowania MMF
na 6 tygodni przed planowang cigza. Chora nalezy poinformowac, ze przyjmowanie leku
przez potencjalnego ojca dziecka moze by¢ teratogenne (zob. opisy produktow leczni-
czych zawierajacych MMF).

Inhibitory
mTOR

Ocena w skali FDA (Food & Drug Administration; Agencja Zywnosci i Lekdow): A — kontrolowane badania u ludzi wykazaty brak ryzyka; B — brak danych
0 ryzyku w przeprowadzonych badaniach; C — ryzyko nie moze by¢ wykluczone; D — istniejg dane $wiadczace o ryzyku; X — przeciwwskazane u kobiet

Teratogenne w modelu zwierzecym. KDIGO zaleca zaprzestanie ich stosowania przy C
planowaniu ciazy.

W Cigzy.

w czasie ciazy. Z tej samej zbiérki zalecana jest
ocena biatkomoczu.

Jak wynika z tabeli 3, pacjentka z dobra
funkcja nerki (klirens kreatyniny > 60 ml/min),
beznadci$nienia ibiatkomoczu powinna odwie-
dzaé nefrologa co 2-4 tygodnie, a w przypadku
obecnosci jakiejkolwiek konstelacji czynnikéw
ryzyka — co tydzien. Czgsto$¢ kontroli powin-
na by¢ tym czestsza, im bardziej upoSledzona
jest funkcja nerki. Chora nalezy monitorowac
pod katem dziatan niepozadanych terapii im-
munosupresyjnej i jednoczes$nie adekwatnosci
tego leczenia (stgzenia leku we krwi).

Dawka inhibitora kalcyneuryny zazwyczaj
wymaga zwigkszenia w czasie ciazy. Wynika to
ze zwigkszenia objetoéci plyndw pozakomor-
kowych (o okoto 30%). Wiele chorych wymaga
zwigkszenia dawki nawet dwukrotnie. Stezenie
leku moze by¢ utrzymywane w zakresie niskich
wartosci referencyjnych odpowiednich dla da-
nej chorej, ustalonych przed ciaza.

LECZENIE NADCISNIENIA TETNICZEGO
Nadci$nienie tetnicze obecne przed
przeszczepieniem nerki powinno by¢ SciSle

monitorowane, nie zaleca si¢ jednak zbyt
intensywnego jego obnizania [20]. Na pod-
stawie badania Control of Hypertension In
Pregnancy Study (CHIPS) rekomenduje
si¢ dazenie do osiagnigcia ci$nienia ideal-
nego < 130/80 mm Hg; akceptowane jest
tez < 140/90mmHg, podscistymnadzorem[21].
W tabeli 4 wymieniono leki stosowane
u kobiet w ciazy i ich potencjalng toksycz-
noS§¢. Teratogenno§¢ inhibitoréw enzy-
mu konwertujacego angiotensyn¢ (ACE;,
angiotensin converting enzyme inhibitors)
i antagonistow receptora angiotensyny II
(ARB, angiotensin II receptor blockers) jest
nadal przedmiotem dyskusji, niemniej jed-
nak obecnie zaleca si¢ ich wyprzedzajace
odstawianie u chorych bez biatkomoczu,
a u kobiet z biatkomoczem odstawianie przy
pierwszym dodatnim wyniku testu ciazowe-
go (4.-6. tydzien ciazy).

Nadcis$nienie i biatkomocz, ktére pojawi-
ly sie w czasie ciazy, powinny by¢ réznicowane
z PE. W celu prewencji PE mozna stosowac
mate dawki kwasu acetylosalicylowego (ASA),
o ile nie ma do tego przeciwwskazan.
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i biatkomocz, ktore
pojawity sie w czasie
cigzy, powinny by¢
réznicowane z PE44

PPW razie
koniecznosci
rozpoczecia dializ
powinny one by¢
intensywne (w ocenie
adekwatnosci nie
powinno sie brac

pod uwage Kt/V).
Wykazano, ze
odsetek zywych
urodzen byt
znamiennie wyzszy
przy dializie trwajacej
36 godzin w tygodniu
W porownaniu

z dializg
20-godzinng 44

Tabela 3. Harmonogram wizyt i badan dodatkowych w okresie ciazy po przeszczepieniu nerki [1, 17]

Stadium PChN PChN 1 PChN 2 PChN 3 PChN 4
(Czestos¢ wizyt Co 2-4 tygodni Co 2-4 tygodni Co 1-3 tygodni Co 1-2 tygodni
(minimalna)
Zasadnicze Badanie ogoine moczu, Jak w PChN 1 Jak w PChN i przynajmniej Jak w PChN i 2 razy
badania bio- morfologia krwi obwodo- raz w miesiacu 24-go- W miesigcu 24-godzinna
chemiczne wej, posiew moczu, Na, K, dzinna zbidérka moczu zbiorka moczu w celu
Ca, P, albumina, kreatynina, w celu oznaczenia klirensu oznaczenia klirensu
mocznik, kwas moczowy, kreatyniny kreatyniny i biatkomoczu
klirens kreatyniny i biaf- i biatkomoczu
komocz z 24-godzinnej
zbiorki moczu
Badania USG doplerowskie nerki, Jak w PChN 1 Jak w PChN 1 Jak w PChN 1
obrazowe jesli nie byto wykonywane
przez ciaza
Inne Wskazniki stanu odzy- Jak w PChN 1, Jak w PChN 1, co miesiagc | Jak w PChN 1, co miesiac
wienia: albumina, biatkko | co 10-12 tygodni u chorych na diecie u chorych na diecie
catkowite, ferrytyna, kwas
foliowy, witaminy B,,, D
Stezenie leku Zalecane jest, aby stezenie leku byfo oznaczane przynajmniej 2 razy w miesigcu na poczatku ciazy,
a nastepnie co miesigc. Konieczne moze by¢ dostosowywanie dawki

POSTEPOWANIE W PRZYPADKU BIALKOMOCZU

Dane dotyczace tego zagadnienia
u kobiet w cigzy po przeszczepieniu nerki sg
ograniczone. Powinno si¢ unika¢ wlewow al-
bumin. Hiperfiltracji mozna przeciwdziataé
poprzez ograniczenie spozycia pokarméw bo-
gatobiatkowych i umiarkowana restrykcje w za-
kresie spozycia biatka, pod kontrola dietetyka
i przy monitorowaniu wskaznikdw stanu odzy-
wienia (tab. 3).

Szczegblne] uwagi wymagaja pacjentki
z bialkomoczem i nadci$nieniem tg¢tniczym,
poniewaz moze si¢ u nich rozwija¢ PE. U cho-
rych z biatkomoczem, upo$ledzona funkcja
nerek i nadci$nieniem tetniczym wskazane sa
mate dawki ASA [22]. Lek ten moze zapobie-
ga¢ PE. Moment wlaczenia ASA jest dyskusyj-
ny. Wczesny (po pozytywnym tescie cigzowym)
moze ulatwia¢ tworzenie tozyska, p6zny (II
trymestr) jest bezpieczniejszy pod wzgledem
ryzyka krwawienia i poronienia. Ten aspekt
powinien zosta¢ przedyskutowany w zespole
interdyscyplinarnym. Ostatnie badania wska-
zuja na korzysci z wlaczenia ASA w dawce co
najmniej 100 mg przed 16. tygodniem ciazy
w celu wezesnej prewencji PE [23].

POSTEPOWANIE W PRZYPADKU
UPOSLEDZONEJ FUNKCJI NERKI

Przy podejmowaniu decyzji o rozpoczeciu
dializoterapii nalezy bra¢ pod uwage stan kli-
niczny chorej, w tym obecno§¢ zaburzen, ktore
moga by¢ modyfikowane w czasie dializy (lep-
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sza kontrola ci$nienia tg¢tniczego i stanu na-
wodnienia). Zdecydowanie bardziej niz jaka-
kolwiek okreslona warto$¢ stezenia kreatyniny
istotna jest dynamika wzrostu parametréw,
w tym szczegllnie stgzenia azotu mocznika
(BUN, blood urea nitrogen). Przy tym nie ma
wskazanego stezenia BUN, przy ktérym po-
winno si¢ rozpocza¢ dializy. Jego warto§c¢ jest
jednak uznanym czynnikiem predykcyjnym
ciazy juz po rozpoczeciu dializ (powinna by¢
utrzymywana na poziomie < 50 mg/dl). Przy
podejmowaniu decyzji o rozpoczeciu dializ
nalezy uwzgledni¢ okres ciazy, tj. oszacowad
ryzyko i korzysci zwiazane z dializa w stosun-
ku do ryzyka przedwczesnego porodu w ciazy
péznej (> 26. tygodnia lub nawet > 34. tygo-
dnia). W razie koniecznosci rozpoczgcia dializ
powinny one by¢ intensywne (w ocenie ade-
kwatnoSci nie powinno si¢ bra¢ pod uwage
Kt/V). Wykazano, ze odsetek zywych urodzen
byt znamiennie wyzszy przy dializie trwajacej
36 godzin w tygodniu w poréwnaniu z dializg
20-godzinna. Doswiadczenia z zastosowaniem
dializy otrzewnowej u kobiet w ciazy prze-
szczepieniu nerki sa bardzo ograniczone. Po-
dane powyzej zalecenia opieraja si¢ na danych
z populacji chorych na PChN [24].

POSTEPOWANIE W PRZYPADKU CIAZY
»L ZASKOCZENIA”

Postepowanie to dotyczy sytuacji, gdy
przez pierwsze tygodnie ciazy pacjentka przyj-
mowata leki potencjalnie teratogenne. Nalezy



Tabela 4. Leki hipotensyijne i ich potencjalna toksyczno$¢ dla ptodu [1, 17]

w czasie porodu.

Lek Dziatanie Skala FDA
Leki pierwszego wyboru
Metyldopa Powszechnie stosowany lek krotkodziafajacy. Nie odnotowano negatywnego B
wptywu na ptdd i jego pozniejszy rozwdj. Moze nie by¢ skuteczny w korekcie
cigzkiego nadcisnienia tetniczego.
Nitrendypina Dtugodziatajacy antagonista wapnia. Moze powodowac obrzeki obwodowe C
(niedostgpna u chorych z PChN.
w Polsce)
Labetalol Zazwyczaj dobrze tolerowany. W badaniach randomizowanych poréwnywalny C
(niedostgpny z metyldopa.
w Polsce
— do sprowa-
dzenia w ra-
mach importu
docelowego
Leki drugiego wyboru
Leki beta-ad- Zasadnicza wade stanowi zwigzek ich stosowania z ograniczeniem wzrostu B — pindolol
renolityczne ptodu; z tym powikfaniem czesto wigzany jest atenolol. S skuteczne w cigzkim | C — metoprolol
nadcisnieniu tetniczym. Moga indukowac hipoglikemig, hipotensje i bradykardig | D — atenolol

Klonidyna Czestym objawem jest nagly wzrost ci$nienia po zaprzestaniu stosowania leku. | C
Raportowano zwolnienie wzrostu ptodu.
Leki alfa-adre- | Nie ma odpowiednich badan, dlatego nie sg zalecane. C
nolityczne
Diuretyki Zazwyczaj unika sig ich stosowania. Stosowanie tiazydéw moze by¢ B — hydrochlorotiazyd
kontynuowane.
Leki, ktorych stosowania powinno sig unikac¢
Nifedypina Krétkodziafajacy antagonista wapnia. Przeciwwskazany przez FDA, RCOG D
i AIPE z powodu ryzyka gwattownego spadku cisnienia tetniczego i szkodliwe-
go wptywu na przeptyw krwi w tozysku.
ACEi Ryzyko powaznych wad rozwojowych, szczegdlnie w Il i Il trymestrze ciazy. C — I'trymestr
ARBs D — Ili lll trymestr

Ocena w skali FDA (Food & Drug Administration; Agencja Zywnosci i Lekow): A — kontrolowane badania u ludzi wykazaty brak ryzyka; B — brak danych
o0 ryzyku w przeprowadzonych badaniach; C — ryzyko nie moze by¢ wykluczone; D — istniejg dane $wiadczace o ryzyku; X — przeciwwskazane u kobiet

W Ciazy.

AIPE — Associazione Italiana Preeclampsia; RCOG — Royal College of Obstetricians and Gynaecologists

podkresdli¢, ze zaden z lekéw wymienionych
w tabelach 2 i 4 nie jest w 100% teratogenny,
co daje mozliwos¢ indywidualnego podejScia
do pacjentki. Badanie USG jest obecnie po-
wszechnie wykonywane, a jego jako$¢ umoz-
liwia rozpoznanie wielu wad rozwojowych na
bardzo wczesnych etapach ciazy.

W  przypadku niespodziewane] ciazy
w pierwszym roku po przeszczepieniu nerki
nalezy zaznajomi¢ chora z ryzykiem zwigzanym
ze stosowaniem lekOw potencjalnie teratogen-
nych oraz ryzykiem odrzucenia przeszczepu
w przypadku gwattownej zmiany leczenia. De-
cyzja dotyczaca ciazy nalezy do pacjentki.

PROWADZENIE CIAZY MNOGIEJ
W populacji ogélnej ciaze mnogie sg cia-
zami wysokiego ryzyka; dotyczy to réwniez

cigz u chorych na PChN. Opisano pojedyncze
zakonczone sukcesem ciaze mnogie po prze-
szczepieniu nerki. Prowadzenie chorej w cia-
Zy mnogiej po przeszczepieniu nerki wymaga
szczegblnego nadzoru zespotu interdyscypli-
narnego.

CIAZA Z ZAPLODNIENIA IN VITRO

W populacji ogélnej ciaza po zaptodnie-
niu in vitro wiaze si¢ z wigkszym ryzykiem PE,
ciazy mnogiej, wewnatrzmacicznego zahamo-
wania wzrostu plodu i wczeSniactwa z jego
konsekwencjami. U chorej po przeszczepieniu
nerki mozliwa jest ciaza wspomagana in vitro
[25]. Pacjentka wymaga bardzo Scistego nadzo-
ru zespotu interdyscyplinarnego. Zalecane sa
techniki, ktére z wigkszym prawdopodobieni-
stwem prowadza do pojedynczej ciazy.
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pacjentki planujace;
cigze obejmuije:
prawidfowg lub

dobrg funkcije nerki
(GFR > 60 ml/

/min, brak lub znikomy
biatkomocz

< 500 mg/d.),
prawidtowe lub

dobrze kontrolowane
ciSnienie tetnicze
(jeden lek i brak

zmian narzadowych),
niestwierdzenie
odrzucania

w ostatnim czasie,
dostosowywanie sig do
zalecen, przyjmowanie
niskich dawek lekow
immunosupresyjnych,
niestosowanie lekow
potencijalnie terato-
gennych i odstep

1-2 lat od zabiegu
przeszczepienia
nerki44

CIAZA U PACJENTKI PO PRZESZCZEPIENIU
NERKI | TRZUSTKI

U pacjentki z dwoma przeszczepionymi
narzagdami w miednicy mniejszej cigza moze
si¢ wigza¢ z dodatkowym ryzykiem dla matki
i dziecka [26]. Opisuje si¢ wicksze ryzyko ta-
kich powiktan, jak: poronienie, wcze$niactwo,
malformacja ptodu oraz pogorszenie funkcji
obu organéw nawet po niepowiktanym po-
rodzie. Zahamowanie wzrostu ptodu i niska
urodzeniowa masa ciata sg bardziej wyrazone
po przeszczepieniu nerki i trzustki niz samej
nerki [27]. Opieka nad cigzarng powinna by¢
bardzo Scisla, a diabetolog powinien si¢ znaj-
dowaé w zespole interdyscyplinarnym nawet
w przypadku normoglikemii. Przebieg ciazy
jest mniej zagrozony w przypadku ciazy pla-
nowej (przynajmniej rok po przeszczepieniu
trzustki), prawidlowego ci$nienia tetniczego,
nieobecnodci  biatkomoczu, normoglikemii
1 ustabilizowanego leczenia immunosupresyj-
nego.

PODSUMOWANIE

Ciaza u biorczyni przeszczepu nerkowego
staje sic mozliwa dzigki powrotowi funkcji hor-
monalnych. W populacji ogdlnej ponad 10%
ciaz jest powiktanych nadci$nieniem tetniczym
(w tym 3-5% PE) lub cukrzyca cigzarnych [27].
Wymienione schorzenia sg czgstsze w przypad-
ku kobiet z PChN, poczawszy od wczesnych
stadiéw choroby, co dotyczy réwniez chorych
po przeszczepieniu nerki. Dodatkowo po prze-
szczepieniu nerki pojawia si¢ ryzyko terato-
gennoSci stosowanych lekéw immunosupre-
syjnych oraz ryzyko odrzucenia nerki. Dzieci
czeSciej rodza si¢ przedwczesnie i maja niska
urodzeniowa mas¢ ciala.

Idealny profil pacjentki planujacej cia-
z¢ obejmuje: prawidlowa lub dobra funkcje
nerki (GFR > 60 ml/min, brak lub znikomy
biatkomocz < 500 mg/d.), prawidtowe lub do-
brze kontrolowane ci$nienie tg¢tnicze (jeden
lek i brak zmian narzadowych), niestwierdze-
nie odrzucania w ostatnim czasie, dostosowy-
wanie si¢ do zalecefi, przyjmowanie niskich
dawek lekéw immunosupresyjnych, niesto-
sowanie lekéw potencjalnie teratogennych
i odstep 1-2 lat od zabiegu przeszczepienia
nerki. W przypadku takiego profilu ryzyko po-
gorszenia funkcji nerki jest znikome, a szansa
na powodzenie ciazy duza. Ryzyko powiktan
ro$nie u biorczyni cigzarnej w krotkim okresie
po przeszczepieniu, w przypadku Zle kontrolo-
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wanego nadci$nienia t¢tniczego lub w sytuacji
pogarszajacej si¢ funkcji nerki.
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Magdalena Durlik

ZAKAZENIE UKLADU MOCZOWEGO
W OKRESIE CIAZY

Zakazenie uktadu moczowego nalezy do
najczestszych infekcji w czasie ciazy. Ocenia
sig, ze jedna z jego postaci rozwija si¢ u 5-10%
ciezarnych. Fizjologiczne zmiany w przebiegu
cigzy, takie jak relaksacja mig$niéwki glad-
kiej i zwigzane z tym poszerzenie miedniczek
i moczowodéw, zwolnienie perystaltyki mo-
czowodoéw, zwigkszenie pojemnosci pecherza
moczowego (do 450-650 ml), czynnoSciowa
niewydolno§¢ mechanizmu zastawkowego,
sprzyjaja zastojowi moczu i refluksowi. Dodat-
kowo ucisk powigkszonej macicy, zmiana pH
moczu (wzrost), osmolarno$ci moczu (spadek),
aminoaciduria i glikozuria przyczyniaja si¢ do
namnazania si¢ bakterii. Czynniki ryzyka zaka-
zenia uktadu moczowego w czasie cigzy sg takie

same jak w populacji ogdlnej: cukrzyca, kamica
moczowa, wady drog moczowych (refluks pe-
cherzowo-moczowodowy), choroby nerek, nad-
ciSnienie tetnicze, leczenie immunosupresyjne.
Najczestszym czynnikiem etiologicznym zakaze-
nia uktadu moczowego podczas cigzy jest E. coli
(70% zakazen), inne to Klebsiella (3%), Entero-
bacter (3%), Proteus (2%), bakterie Gram-do-
datnie, w tym Streptococcus grupy B (GBS, group
B Streptococcus) (10%). Zakazenie uktadu mo-
czowego w okresie ciagzy zawsze traktuje si¢ jako
powiktane. Wyrdznia si¢ trzy postacie kliniczne
zakazenia ukladu moczowego zwigzane z ciaza:
bezobjawowy bakteriomocz, ostre zapalenie pe-
cherza moczowego oraz ostre odmiedniczkowe
zapalenie nerek [1, 2].

BEZOBJAWOWY BAKTERIOMOCZ

Jako bezobjawowy okre§la si¢ znamienny
bakteriomocz u osoby bez jakichkolwiek obja-
wow zakazenia drég moczowych. W posiewie
moczu stwierdza si¢ obecnoS$¢ tego samego
drobnoustroju w mianie > 10° jednostek two-
rzacych koloni¢ (CFU, colony-forming unit)/ml
w dwoch kolejnych prébkach moczu. Leuko-
cyturia wspolistniejaca z bezobjawowym bak-
teriomoczem nie stanowi wskazania do lecze-
nia przeciwdrobnoustrojowego. Bezobjawowy
bakteriomocz wystepuje u 2,5-15% kobiet
W ciazy, nie czesciej niz u niebedacych w cia-
zy. Jednak nieleczony powoduje u 30-40%
kobiet ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek
w ostatnim trymestrze cigzy, zwigksza ryzyko
porodu przedwczesnego i niskiej urodzeniowe;j
masy ciata dziecka. Leczenie bezobjawowego
bakteriomoczu redukuje czesto§¢ objawo-
wego zakazenia ukladu moczowego w czasie
ciazy o 70-80%. Zaleca si¢ badanie wszyst-
kich kobiet w cigzy w kierunku bezobjawowe;j
bakteriurii w 12.-16. tygodniu ciazy lub przy
pierwszej wizycie prenatalnej; w przypadku
stwierdzenia wyniku dodatniego posiewy mo-
czu nalezy powtarza¢ rutynowo co miesiac do
kofica ciazy. Jezeli wynik pierwszego posiewu
moczu jest ujemny, dalsze badania przesiewo-
we sa wskazane tylko w grupach ryzyka (cukrzy-
ca, wady drég moczowych). Zakazenie uktadu
moczowego podczas cigzy wiaze si¢ z ryzykiem
powiktafn u matki, takich jak niedokrwistos¢,
nadci$nienie tetnicze, PE, oraz u ptodu: poréd
przedwczesny, niska urodzeniowa masa ciata,
$miertelno$¢ okotoporodowa. Dlatego u ko-
biety w cigzy zaleca si¢ leczenie bezobjawowe-
go bakteriomoczu [3, 4].

W terapii bezobjawowego bakteriomoczu
mozna zastosowac nastepujace leki:
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»PNajczestszym
czynnikiem
etiologicznym zakazenia
uktadu moczowego
podczas cigzy jest

E. coli (70% zakazen),
inne to Klebsiella (3%),
Enterobacter (3%),
Proteus (2%), bakterie
Gram-dodatnie, w tym
Streptococcus grupy
B (GBS, group B
Streptococcus) (10%).
Zakazenie ukfadu
moczowego W okresie
cigzy zawsze traktuje
sie jako powikiane44

»pLeczenie
bezobjawowego
bakteriomoczu
redukuje czgstosc
objawowego
zakazenia ukfadu
MOCzZowego W czasie
cigzy 0 70-80%44
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P pStosuije sig
leczenie empiryczne
na podstawie
dolegliwosci
klinicznych

i badania ogoinego
moczu, 7 dni po
zakonczeniu terapii
nalezy wykonac
kontrolny posiew
moczu, a nastepnie
powtarzac posiewy
raz w miesigcu do
rozwigzania cigzy44

b pKolonizacje
Streptococcus
agalactiae stwierdza
sie w pochwie,
odbytnicy, cewce
moczowej u 10-30%
cigzarnych; 40-70%
zakazonych kobiet
przekaze GBS
dziecku, co grozi
peknigciem bton
ptodowych i porodem
przedwczesnym44
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— amoksycyklina 500 mg co 8 godzin przez
3-7 dni;

— cefaleksyna 500 mg co 12 godzin przez
3-7 dni;

— fosfomycyna 3 g jednorazowo;

— amoksycyklina/kwas klawunalowy 500 mg
co 8 godzin przez 3-7 dni;

— nitrofurantoina 100 mg co 12 godzin przez
S dniw IIiIII trymestrze (w Polsce dostep-
na jest furazydyna — furagina);

— trimetoprim 100 mg 2 X dziennie co
12 godzin przez 5 dni, unika¢ w I tryme-
strze i w okresie przedporodowym.

Po 7 dniach od zakonczenia leczenia na-
lezy wykona¢ kontrolny posiew, a nastepnie
powtarzac badanie raz w miesiagcu. U 30% cig-
zarnych obserwuje si¢ niepowodzenie leczenia
bezobjawowej bakteriurii — utrzymujacej si¢
lub nawracajacej. Jezeli w powtérzonym po-
siewie obecny jest ten sam patogen, wskazana
jest ponowna terapia przedluzona lub zmiana
leku; jesli po 2-3 kursach leczenia bezobjawo-
wa bakteriuria si¢ utrzymuje, zaleca si¢ diu-
gotrwale stosowanie nitrofurantoiny w dawce
50-100 mg na noc przez caly okres ciazy.

W przypadku nawrotu bakteriomoczu
(pierwszy posiew po leczeniu dodatni, ale
z inna flora, lub powtdrny posiew ujemny,
a kolejny znéw dodatni z tg sama lub inna flo-
ra) nalezy zastosowac leczenie jak w przypad-
ku pierwszego rzutu, nie stosowaé profilaktyki
w nawrotach (brak danych) [4, 5].

W okresie ciazy szczegdlng uwage trzeba
zwréci€ na zakazenie GBS, zwlaszcza Strepto-
coccus agalactiae. Kolonizacj¢ Streptococcus
agalactiae stwierdza si¢ w pochwie, odbytni-
cy, cewce moczowej u 10-30% cigzarnych;
40-70% zakazonych kobiet przekaze GBS
dziecku, co grozi peknieciem blon ptodowych
i porodem przedwczesnym. Zakazenie GBS
rozwinie si¢ u 1-2% dzieci, co stanowi za-
grozenie dla zycia i zdrowia dziecka (postac
wczesna w 1. tygodniu, péZna 2.-15. tygodniu
zycia). U 2-7% kobiet w ciazy w posiewach
moczu stwierdza si¢ GBS. Znamienng bakte-
riuri¢ nalezy leczy¢ amoksycyling lub cefalek-
syna, nieznamiennej bakteriurii nie powinno
si¢ leczyé do momentu porodu. Bez wzgledu
na warto§¢ CFU/ml podczas porodu stosuje
si¢ dozylnie antybiotyk (penicyliny, cefazolina,
klindamycyna, wankomycyna). Ze wzgledu na
ryzyko zagrazajacego zyciu noworodka zakaze-
nia w trakcie porodu zaleca si¢ wykonywanie
badan przesiewowych (posiewy wymazu z po-
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chwy i odbytnicy) na obecno$¢ GBS u kobiet
mig¢dzy 35. a 37. tygodniem ciazy [6].

OSTRE ZAPALENIE PECHERZA MOCZOWEGO

Ostre zapalenie pecherza moczowego wy-
stepuje u 1-4% kobiet w ciazy, nie jest czgstsze
niz u kobiet niebedacych w ciazy, natomiast
bezobjawowy bakteriomocz moze przejsé
w objawowe zakazenie 3-4-krotnie czeSciej
u kobiet cigzarnych niz nieci¢zarnych. Objawy
kliniczne to bdl przy oddawaniu moczu w po-
faczeniu z parciem na mocz i zwigkszeniem
czestoSci oddawania moczu, krwiomoczem
i pojawieniem si¢ nietrzymania moczu lub jego
nasileniem. W prawidlowej ciazy objawy takie
jak czgstomocz, naglace parcie, niecharaktery-
styczne dolegliwosci bélowe brzucha obserwuje
si¢ czesto, stad rozpoznanie zakazenia uktadu
moczowego moze by¢ opdzZnione. Leczenie
przeciwdrobnoustrojowe powinno si¢ stoso-
wacé przez 3-7 dni. U ci¢zarnych z zapaleniem
pecherza moczowego zaleca si¢ takie same
leki jak w przypadku bezobjawowego bakte-
riomoczu. Stosuje si¢ leczenie empiryczne na
podstawie dolegliwosci klinicznych i badania
ogblnego moczu, 7 dni po zakoficzeniu terapii
nalezy wykona¢ kontrolny posiew moczu, a na-
stepnie powtarza¢ posiewy raz w miesigcu do
rozwigzania cigzy. W przypadku nawrotow sto-
suje sie profilaktyke w postaci nitrofurantoiny
w dawce 50-100 mg przewlekle na noc lub po
stosunku plciowym albo w postaci cefaleksyny
w dawce 250-500 mg na noc [5].

OSTRE ODMIEDNICZKOWE ZAPALENIE NEREK
Ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek
wystepuje czeSciej u cigzarnych niz u kobiet
niebedacych w ciazy (dotyczy okoto 1-4% cig-
zarnych) i u 13-40% kobiet z bezobjawowym
bakteriomoczem w poréwnaniu z 0,4% pacjen-
tek bez niego. Zazwyczaj rozwija si¢ w drugiej
potowie ciazy (II i III trymestr), czemu sprzy-
jaja utrudniony odplyw moczu i zmiany w dro-
gach moczowych. Przebieg kliniczny jest typowy
(goraczka, dreszcze, bdle w okolicy ledZwiowej
i bol brzucha, nudnosci, wymioty, bdle gltowy;
stwierdza si¢ réwniez bolesnoS¢ okolicy ledz-
wiowej pod wplywem wstrzasania). U 20% ko-
biet w ciazy opisywane sa ciezkie powiklania, ta-
kie jak wstrzas septyczny, niedokrwisto$¢, ostra
niewydolnos¢ nerek, ARDS, PE. Rozpoznanie
opiera si¢ na objawach klinicznych, badaniu
moczu (ropomocz) i dodatnim posiewie mo-
czu. Pacjentki wymagaja hospitalizacji, wlacza



STRESZCZENIE

Ninigjsze opracowanie przedstawia postgpowanie
diagnostyczne i terapeutyczne u kobiet w cigzy z prze-
wlekta chorobg nerek. Omowiono przebieg pierwot-
nych i wtornych nefropatii, ostrego uszkodzenia nerek
w okresie cigzy, leczenie immunosupresyijne, hipoten-
syjne, postepowanie w chorobach uwarunkowanych
genetycznie. Przedstawiono prowadzenie cigzy u bior-

si¢ leczenie empiryczne obejmujace stosowanie
dozylnie antybiotykéw beta-laktamowych o sze-
rokim spektrum dziatania [5, 7-9].
Przy przebiegu tagodnym lub umiarkowa-
nym stosuje si¢ nast¢pujace leczenie:
— ceftriakson 1,0 g co 12 godzin;
— cefepim 1,0 g co 24 godziny;
— amoksycyklina/kwas klawulanowy 1,2 g co
12 godzin;
— aztreonam 1,0 g co 8-12 godzin.
Przy przebiegu cigzkim stosuje si¢ naste-
pujace leczenie:
— tykarcylina/kwas klawulanowy 3,0 g co 6 go-
dzin;
— piperacylina/tazobaktam 3,375 g co 6 go-
dzin;
— meropenem 0,5 g co 8 godzin;
— ertapenem 1,0 g co 24 godziny;
— dorypenem 1,0 g co 8 godzin.
Leczenie prowadzi si¢ przez 10-14 dni.
Po 48 godzinach od normalizacji cieptoty ciata
mozna przej$¢ na leki doustne. Po zakoncze-
niu terapii nalezy wykona¢ kontrolny posiew
moczu, a nast¢pnie powtarza¢ to badanie raz
w miesigcu lub stosowac profilaktyke przewle-
kla do rozwiazania. Nawroty ostrego odmied-
niczkowego zapalenia nerek wystepuja u 6-8%
kobiet w ciazy.

czyni nerki przeszczepionej. Opisano diagnostyke i le-
czenie zakazen uktadu moczowego podczas cigzy.
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Stowa kluczowe: cigza, przewlekta choroba
nerek, pierwotne i wtdrne nefropatie, leki
immunosupresyjne, nadcisnienie tetnicze,
zakazenia uktadu moczowego, transplantacja
nerki, choroby uwarunkowane genetycznie, ostre
uszkodzenie nerek
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