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Abstract

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.
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Ciąża w genetycznie uwarunkowanych 
chorobach nerek 

Genetycznie uwarunkowane choroby ne-
rek stanowią heterogenną grupę jednostek 
chorobowych, wśród których wyróżnia się: tor-
bielowate choroby nerek, zespół Alporta, dzie-
dziczne tubulopatie oraz wrodzone zespoły ner-
czycowe. Najczęstszą genetyczną chorobą nerek 
jest autosomalnie dominująca wielotorbielo-
watość nerek (ADPKD, autosomal dominant 
polycystic kidney disease), drugi pod względem 

częstości jest zespół Alporta. Rokowanie dla 
matki i dziecka w przypadku genetycznej cho-
roby nerek u kobiety zależy, podobnie jak w in-
nych nefropatiach, przede wszystkim od wielko-
ści współczynnika przesączania kłębuszkowego 
(GFR, glomerular filtration rate), białkomoczu 
i stopnia nadciśnienia tętniczego [1, 2]. Niemniej 
jednak, z uwagi na swój specyficznie ogólno-
ustrojowy charakter, choroby genetyczne wiążą 
się z dodatkowym, często charakterystycznym 
dla określonej jednostki chorobowej, spektrum 
powikłań ciąży, a także z ryzykiem przekazania 
choroby potomstwu [2]. Nakłada to na lekarza 
prowadzącego szczególną odpowiedzialność 
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i wymaga wielodyscyplinarnej i zindywidualizo-
wanej opieki. Jest to zadanie tym trudniejsze, że 
doświadczenie z ciążą u pacjentek z genetycz-
nymi chorobami nerek, z definicji rzadkimi, jest 
na tyle niewielkie, że nie istnieją w tym zakresie 
zalecenia oparte na dowodach. 

Torbielowate choroby nerek 

Zidentyfikowano co najmniej 95 genów 
odpowiedzialnych za powstawanie torbielo-
watych chorób nerek. Wśród nich dominują 
ciliopatie, w tym ADPKD, autosomalnie re-
cesywna wielotorbielowatość nerek (ARPKD, 
autosomal recessive polycystic kidney disease), 
nefronoftyza (NPHP, nephronophthisis), ze-
spół Bardeta–Biedla (BBS, Bardet–Biedl syn-
drome), zespół Meckela–Grubera (MKS, Mec-
kel syndrome) czy zespół Jouberta (JS, Joubert 
syndrome). Torbiele nerek występują także 
w stwardnieniu guzowatym (TSC, tuberous scle-
rosis complex) oraz chorobie von Hippla–Lin-
daua (VHL). Chociaż częstość występowania 
tych chorób jest niewielka i wszystkie zaliczane 
są do tzw. chorób rzadkich, łączne ich ryzyko 
sumuje się do ok 1:1000 żywych urodzeń.

Autosomalnie dominująca 
wielotorbielowatość nerek 

Autosomalnie dominująca wielotorbie-
lowatość nerek (ADPKD) jest najczęstszą ci-
liopatią oraz najczęstszą chorobą genetyczną 
nerek. Obecność wywiadu rodzinnego i duża 
dostępność badań obrazowych sprzyjają wcze-
snemu rozpoznaniu i wiele pacjentek trafia 
pod opiekę nefrologiczną jeszcze przed wystą-
pieniem powikłań choroby. Jest to najkorzyst-
niejsza sytuacja z punktu widzenia planowania 
ciąży. Wczesne stadia przewlekłej choroby 
nerek PChN (G1 i G2) zwykle nie stwarzają 
powikłań w przebiegu ciąży ani nie zwiększa-
ją ryzyka postępu choroby nerek. Uznaje się 
jednak, że ciąże wielokrotne (cztery i więcej) 
mogą się przyczyniać do pogorszenia funk-
cji nerek.

Planowanie i przygotowanie do ciąży 
Konieczne jest poinformowanie poten-

cjalnych rodziców o 50-procentowym ryzy-
ku przekazania choroby potomstwu. Jeżeli 
partnerzy chcą uzyskać poradę genetyczną 
z omówieniem możliwych opcji diagnostyki 
prenatalnej (czy preimplantacyjnej), zasadne 
jest skierowanie ich do genetyka klinicznego. 
Dokładniejsze informacje na ten temat moż-

na znaleźć w rekomendacjach Grupy Robo-
czej Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego 
(PTN) [3]. 

W przypadku współistnienia wielotorbie-
lowatości wątroby (PLD, polycystic liver dise-
ase) należy poinformować pacjentkę o ryzyku 
nasilenia choroby podczas ekspozycji na egzo-
genne estrogeny i progesteron zawarte w hor-
monalnych środkach antykoncepcyjnych. Nie 
ma dowodów, że droga podania tych środków 
ma znaczenie dla ryzyka postępu PLD, nie-
mniej jednak rozsądny jest wybór drogi prze-
zskórnej, jeżeli pacjentka nalega na stosowanie 
tej metody zapobiegania ciąży [4].

Pacjentki powinny otrzymać informację 
o ryzyku związanym z ewentualną ciążą dla 
zdrowia własnego i dla zdrowia dziecka. Ry-
zyko to uzależnione jest od stadium PChN, 
obecności nadciśnienia tętniczego, białkomo-
czu oraz innych powikłań ADPKD (np. kamicy 
moczowej, tętniakowości aorty i naczyń mó-
zgowych, wad zastawkowych serca). U kobiet 
chorych na ADPKD z niewydolnością nerek 
obserwuje się, podobnie jak u kobiet z niewy-
dolnością nerek o innej etiologii, zwiększone 
ryzyko wczesnej utraty płodu, trudność w kon-
troli ciśnienia tętniczego i przyspieszoną utratę 
funkcji nerek. 

Najczęstszym wczesnym powikłaniem 
ADPKD jest nadciśnienie tętnicze, dlatego 
przygotowanie do planowanej ciąży powinno 
obejmować wykonanie całodobowego ambula-
toryjnego pomiaru ciśnienia tętniczego (ABPM, 
ambulatory blood pressure monitoring). Pozwo-
li to na prawidłowe rozpoznanie nadciśnienia 
występującego przed ciążą zamiast — błędnie 
— nadciśnienia indukowanego ciążą. 

Konieczna jest analiza stosowanego le-
czenia farmakologicznego i wyprzedzające 
zaprzestanie stosowania inhibitorów układu 
renina–angiotensyna–aldosteron (RAA (te-
ratogenność, ryzyko ostrej niewydolności ne-
rek u dziecka). Pacjentkom planującym ciążę 
należy zalecić przyjmowanie kwasu foliowego 
w dawce 400 µg/d.

W okresie poprzedzającym ciążę propo-
nuje się wykonanie badania ultrasonograficz-
nego (USG) jamy brzusznej w celu orientacyj-
nej oceny objętości nerek (TKV, total kidney 
volume) i wątroby (TLV, total liver volume) lub 
przynajmniej stopnia ich powiększenia oraz 
wykluczenia kamicy układu moczowego i obec-
ności torbieli powikłanych. 

Dyskusyjne jest, czy przygotowanie do 
ciąży powinno obejmować wykonanie badania 
obrazującego naczynia mózgowia — w prak-
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tyce najczęściej jest to rezonans magnetyczny 
(MRI, magnetic resonance imaging) bez kon-
trastu. Metoda ta, pomimo niewątpliwych 
kosztów, ma tę zaletę, że jest bezpieczna u ko-
biet w ciąży. Nie zmienia to jednak faktu, że 
nie wykonuje się tego badania u kobiet w ciąży, 
o ile nie ma do niego wyraźnych wskazań. Roz-
sądnym wyborem jest wykonanie MRI w okre-
sie poprzedzającym koncepcję, co pozwala na 
wykluczenie zmian wymagających interwencji 
oraz stanowiących ryzyko dla rozwiązania cią-
ży drogami natury. Kontrowersje mogą wyni-
kać z obserwacji, że prawidłowy wynik MRI 
bez kontrastu nie wyklucza ze 100-procentową 
pewnością ryzyka krwawienia podpajęczynów-
kowego (SAH, subarachnoid haemorrhage), 
a prawdopodobieństwo wykrycia tętniaków 
u osób z nieobciążonym wywiadem rodzinnym 
jest niewielkie. Należy jednak pamiętać, że 
większość przypadków SAH przebiega bez ob-
jawów poprzedzających, stąd trudno podważać 
rolę przesiewowego badania MRI.

Powikłania w okresie ciąży

Nadciśnienie tętnicze
Leczenie nadciśnienia tętniczego u pa-

cjentki z ADPKD nie odbiega od zasad lecze-
nia nadciśnienia tętniczego u kobiet w ciąży. 

Z doświadczeń własnych wynika, że 
pomocne jest częste wykonywanie pomia-
rów ABPM — co najmniej raz w trymestrze. 
ABPM ułatwia podejmowanie decyzji terapeu-
tycznych i w porównaniu z pomiarami gabine-
towymi pozwala na wcześniejsze zastosowanie 
leczenia. W efekcie późnego podjęcia leczenia 
nadciśnienia tętniczego u kobiety w ciąży ko-
nieczne jest zazwyczaj stosowanie wyższych 
dawek leków, a kontrola nadciśnienia staje się 
trudniejsza. 

U kobiet z ADPKD, u których nadciśnie-
nie tętnicze wymaga farmakoterapii, należy 
być przygotowanym na istotny wzrost ciśnienia 
pod koniec ciąży. Wzrost ciśnienia tętnicze-
go ≥  170/110  mm  Hg należy traktować jako 
wskazanie do pilnej hospitalizacji.

Dyskusyjne jest stosowanie u chorych 
z ADPKD małych dawek kwasu acetylosalicy-
lowego (75–150 mg/d.), które rekomendowane 
są od 12. tygodnia ciąży powikłanej nadciśnie-
niem tętniczym w celu zmniejszenia ryzyka 
wystąpienia stanu przedrzucawkowego (PE, 
preeclampsia). Nieznany jest wpływ takiego le-
czenia na ryzyko SAH oraz na ryzyko krwawie-
nia do torbieli nerki. Decyzje w tym zakresie 
należy podejmować indywidualnie.

Białkomocz
Albuminuria i niewielki białkomocz na-

leżą do obrazu ADPKD i mogą występować 
przed ciążą. Nietypowy dla ADPKD jest nato-
miast zespół nerczycowy. 

Spadek albuminemii, wzrost stężenia 
cholesterolu oraz obrzęki mogą wystąpić 
w zaawansowanym okresie fizjologicznej ciąży. 
Dołączenie się tych objawów do wcześniej ob-
serwowanego białkomoczu, który wzrasta pod 
koniec ciąży w związku ze zwiększonym ciśnie-
niem wewnątrzbrzusznym, zależnym od TKV 
oraz TLV, może dać obraz klasycznego zespołu 
nerczycowego, który należy różnicować z PE.

Zakażenie układu moczowego
Podobnie jak w przypadku ciąży u kobiet 

bez ADPKD, w I trymestrze należy wykonać 
posiew moczu w celu wykluczenia i leczenia 
znamiennej bakteriurii. 

Zakażenie torbieli jest poważnym po-
wikłaniem, które wykazuje tendencję do na-
wrotów. Stosowanie dobrze penetrujących 
do torbieli chinolonów jest przeciwwskazane 
u kobiet w ciąży. Drugim wyborem jest trime-
toprim + sulfametoksazol, bezwzględnie prze-
ciwwskazany w I trymestrze ciąży z uwagi na 
działanie antagonistyczne do kwasu foliowego. 
Nie należy go także podawać przed porodem. 
Przy wyborze leczenia (zazwyczaj empirycz-
nego), należy się kierować ciężkością zaka-
żenia. Spośród antybiotyków uznawanych za 
bezpieczne w okresie ciąży można zastosować 
cefalosporyny, amoksycylinę z kwasem klawu-
lanowym, a w szczególnych sytuacjach także 
karbapenemy. Mikroorganizmy powodujące 
zakażenie torbieli bywają wielooporne (naj-
częściej są to pałeczki Gram-ujemne), a tera-
pia zachowawcza zazwyczaj zawodzi w zakaże-
niu torbieli o średnicy > 5 cm.

Krwawienie do torbieli
Jest to dość częste powikłanie i może wy-

stąpić w czasie ciąży. Zazwyczaj objawia się 
bólem z mikro- lub makroskopowym krwio-
moczem. Choroba w większości przypadków 
ma charakter samoograniczający i ustępuje 
w ciągu 2–3 dni, a terapia z wyboru obejmuje 
leżenie i stosowanie leków przeciwbólowych. 
Ważne jest wykluczenie współistniejącej infek-
cji [stężenie białka C-reaktywnego (CRP, C-re-
active protein), posiew moczu].

Kamica układu moczowego
Kamica układu moczowego jest częstym 

powikłaniem ADPKD. Kolka nerkowa może 



Forum Nefrologiczne — Edukacja 2021, tom 1, nr 276

wystąpić także w czasie ciąży. Tworzeniu się ka-
micy sprzyjają zwolniony odpływ moczu i czynniki 
metaboliczne (np. mniejsza zawartość w moczu 
inhibitorów kalcyfikacji, takich jak magnez i cy-
tryniany). Ciąża pogłębia te czynniki ryzyka, jak 
również zwiększa kalciurię i urykozurię. Sprzyja 
to tworzeniu nowych złogów, a także powiększa-
niu się tych, które były obecne przed ciążą.

Ból nerek
Ból nerek stanowi charakterystyczne po-

wikłanie ADPKD i zazwyczaj ulega zaostrze-
niu w okresie ciąży. Leczenie jest problema-
tyczne, gdyż w tym okresie przeciwwskazana 
jest przewlekła terapia przeciwbólowa. Obo-
wiązujące wytyczne leczenia bólu u chorych 
z ADPKD nie znajdują zastosowania u kobiet 
w ciąży. W tej sytuacji należy zalecać odpoczy-
nek, fizykoterapię, a w wybranych sytuacjach 
niewielkie dawki acetaminofenu.

Niewydolność nerek
Należy pamiętać, że wzory oszacowujące 

wielkość przesączania kłębuszkowego są niewia-
rygodne u kobiet w ciąży i nie powinny być wy-
korzystywane przy ocenie stadium PChN oraz 
przy podejmowaniu decyzji terapeutycznych. 
Charakterystyczny dla prawidłowej ciąży wzrost 
GFR, nawet o 50%, może nie wystąpić u kobiet 
w bardziej zaawansowanych stadiach PChN.

ADPKD w okresie prenatalnym
Prenatalna manifestacja ADPKD w posta-

ci torbieli nerek u płodu dotyczy mniej niż 1% 
przypadków, a jej najczęstszą formę stanowi 
wzrost zróżnicowania korowo-rdzeniowego ne-
rek. Dlatego prenatalna obecność torbieli nerek 
u dziecka rodziców z ADPKD wymaga staran-
nej diagnostyki różnicowej. Szczególnie ważne 
jest, aby diagnostyka różnicowa torbieli objęła 
obecność zastoju moczu i poszerzenie kielichów 
nerkowych, które stanowią potencjalnie odwra-
calną przyczynę uszkodzenia nerek u dziecka 
i mogą wymagać interwencji chirurgicznej. Sy-
tuacja taka jest prawdopodobna, gdyż ciliopatie 
sprzyjają większej częstości wad wrodzonych 
układu moczowego (CAKUT, congenital ano-
malies of kidney and urinary tract). Nerki płodu 
z ADPKD mogą być powiększone, ale nigdy 
tak znacznie jak w przypadku ARPKD. W ty-
powych przypadkach nie obserwuje się zmian 
ilości płynu owodniowego.

Rozwiązanie ciąży 
Autosomalnie dominująca wielotorbielo-

watość nerek nie stanowi przeciwwskazania do 

rozwiązania ciąży drogami natury. Ostateczną 
decyzję w indywidualnych przypadkach podej-
muje lekarz położnik.

Autosomalnie recesywna 
wielotorbielowatość nerek

Autosomalnie recesywna wielotorbie-
lowatość nerek (ARPKD) jest chorobą o au-
tosomalnie recesywnym charakterze dziedzi-
czenia. Jej objawy są konsekwencją mutacji 
w obu allelach genu PKHD1 kodującego fibro-
cystynę. Bardzo częsta jest prenatalna mani-
festacja ARPKD, obecna zazwyczaj już około 
20. tygodnia ciąży. Obie nerki płodu mogą 
być masywnie powiększone i hiperechogenne, 
bez wyraźnego odgraniczenia pomiędzy korą 
i rdzeniem. Torbielowatości nerek nie towa-
rzyszą w ARPKD inne zmiany rozpoznawane 
prenatalnie. Współistnienie polidaktylii, ano-
malii w układzie nerwowym, w obrębie twa-
rzoczaszki oraz w układzie rozrodczym nasuwa 
podejrzenie innych przyczyn wielotorbielowa-
tości (BBS i MKS, oba dziedziczone autoso-
malnie recesywnie). Małowodzie stanowi silny 
czynnik prognozujący niewydolność nerek przy 
urodzeniu. 

ARPKD jest chorobą o poważnym roko-
waniu: do 30% noworodków umiera z powo-
du niewydolności oddechowej. Niewydolność 
nerek wymagająca leczenia nerkozastępczego 
zazwyczaj rozwija się w dzieciństwie. Charak-
terystyczna dla ARPKD jest współistniejąca 
patologia wątroby w postaci włóknienia, często 
powikłanego nadciśnieniem wrotnym.

W literaturze opisano niepowikłane przy-
padki ciąży u pacjentek z ARPKD, jednak 
u większości z nich choroba miała nietypowo 
łagodny przebieg, z relatywnie niewielkim 
upośledzeniem funkcji nerek i bez nadciśnie-
nia wrotnego [5]. U pacjentek z ARPKD po 
transplantacji nerki należy pamiętać, że na ro-
kowanie dla matki i dziecka wpływają nie tylko 
funkcja nerki przeszczepionej, historia nad-
ciśnienia tętniczego i ostrego odrzucania, ale 
także obecność nadciśnienia wrotnego. Ciąża 
zwiększa objętość krwi krążącej, nasila nadci-
śnienie wrotne i zwiększa ryzyko krwawienia 
z żylaków przełyku. U kobiet z rozpoznanymi 
żylakami przełyku ryzyko krwawienia w ciąży 
wynosi aż 25%.

Stwardnienie guzowate
Stwardnienie guzowate (TSC) jest cho-

robą dziedziczoną w sposób autosomalnie do-
minujący, a więc ryzyko przekazania choroby 
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potomstwu przez osobę chorą wynosi 50%. 
Choroba spowodowana jest mutacją z utra-
tą funkcji w genie TSC1 lub TSC2. Mutacje 
w genie TSC2, kodującym tuberynę, są częst-
sze i wiążą się z cięższym przebiegiem choro-
by. Usytuowanie genów TSC2 oraz PKD1 na 
chromosomie 16. sprzyja współwystępowaniu 
TSC z ADPKD, co ma miejsce w około 2% 
przypadków. 

Manifestacja choroby może być skrajnie 
odmienna u członków tej samej rodziny, bar-
dzo wiele przypadków spowodowanych jest 
też przez mutacje de novo, w związku z czym 
istnieje możliwość, że u osoby chorej brak jest 
wywiadu rodzinnego. Rozpoznanie TSC po-
winno się opierać na kryteriach diagnostycz-
nych opublikowanych m.in. w dokumencie 
Grupy Roboczej Stwardnienia Guzowatego 
PTN [6]. 

Uszkodzenie nerek w TSC występuje 
u 48–80% chorych. Nerkowe manifestacje 
TSC, częstsze w wieku dorosłym, są drugą co 
do częstości przyczyną przedwczesnej śmier-
telności i obejmują obecność naczyniakomię-
śniakotłuszczaków (AML, angiomiolipoma) 
oraz torbieli nerek. W TSC może także wystą-
pić schyłkowa postać PChN. 

Przygotowanie pacjentki z TSC do ciąży 
Planującą ciążę pacjentkę z rozpoznanym 

TSC lub z grupy ryzyka TSC należy skiero-
wać na badanie genetyczne, podczas którego 
potencjalni rodzice powinni otrzymać infor-
macje na temat dostępnych opcji diagnostyki 
prenatalnej i preimplantacyjnej. Postępowa-
nie diagnostyczne u potencjalnej matki nie 
odbiega od rekomendowanego przez Grupę 
Roboczą PTN u wszystkich chorych z TSC. Po-
winno ono mieć charakter multidyscyplinarny. 
U pacjentek z bezobjawowym AML  >  8  cm, 
z podwyższonym ryzykiem krwawienia (np. ze 
względu na obecność mikrotętniaków), przed 
planowaną ciążą zaleca się postępowanie pre-
wencyjne (chirurgiczne lub endowaskularne). 
Postępowanie takie należy także rozważyć 
w przypadku bezobjawowych AML > 4 cm. Za 
każdym razem decyzja powinna zostać podjęta 
przez zespół interdyscyplinarny, a chorą należy 
poinformować o ryzyku i możliwym niepowo-
dzeniu takiego postępowania. 

Kolejny ważny element przygotowania do 
ciąży to modyfikacja potencjalnie teratogenne-
go leczenia przeciwpadaczkowego, odstawie-
nie inhibitorów układu RAA oraz inhibitorów 
kinazy mTOR. Opisano przypadki prawidłowo 
przebiegających ciąż u chorych przyjmujących 

inhibitory mTOR, jednak zgodnie z charak-
terystyką produktu leczniczego żaden z pre-
paratów z tej grupy nie jest dopuszczony do 
stosowania w czasie ciąży. Lek należy odstawić 
co najmniej 8 tygodni przed planowaną kon-
cepcją.

Podobnie jak u pacjentek z PLD, u cho-
rych z TSC niezalecana jest antykoncepcja 
hormonalna zawierająca estrogeny. Leczenie 
to zwiększa ryzyko pęknięcia AML i progresji 
LAM (limfangiomielomiomatozy).

Postępowanie w czasie ciąży
Nie ma zaleceń dotyczących prowadzenia 

ciąży u pacjentki z TSC. Z dostępnej literatury 
wynika, że ciąża u chorej z TSC jest ciążą wyso-
kiego ryzyka [7]. Powikłania mogą występować 
w aż 43% przypadków i obejmują PE, mało- 
lub wielowodzie, zahamowanie wewnątrzma-
cicznego wzrostu płodu, przedwczesne pęknięcie 
błon płodowych, przedwczesne oddzielenie 
łożyska i wewnątrzmaciczne obumarcie płodu.

U matek z prawidłowym lub nieznacznie 
obniżonym GFR ciąża wydaje się nie przyspie-
szać progresji PChN. 

Specyficznym dla TSC i groźnym powikła-
niem w ciąży jest pęknięcie AML. Ciąża sprzyja 
jego wystąpieniu, dlatego powinno być ono 
brane pod uwagę w każdym przypadku hipoto-
nii, bólów brzucha czy wstrząsu. W przypadku 
krwawienia z AML leczenie z wyboru stanowią 
embolizacja, a następnie steroidoterapia.

Estrogeny zaostrzają też przebieg lim-
fangioleiomiomatozy (LMA) płucnej, wystę-
pującej nawet u około 80% pacjentek z TSC. 
Wzrasta więc ryzyko spontanicznej odmy oraz 
chłonkotoku do jamy opłucnowej lub otrzew-
nowej, co może doprowadzić do niewydolności 
oddechowej [8]. 

Opieka nad pacjentką musi być wielo-
specjalistyczna i obejmować poza zaangażo-
waniem położnika i nefrologa także udział 
neurologa, pulmonologa, radiologa, okulisty 
i anestezjologa.

Prenatalne rozpoznanie TSC
Obecność mięśniaka prążkowanokomór-

kowego serca (rhabdomyoma) w badaniu echo-
kardiograficznym płodu przesądza o rozpo-
znaniu TSC. Do rozważenia pozostaje również 
wykonanie MRI płodowego w celu wyklucze-
nia obecności zmian w mózgowiu. Obecność 
rhabdomyoma zwiększa ryzyko wystąpienia 
uogólnionego obrzęku płodu, dlatego w takich 
przypadkach zalecane jest jego cotygodniowe 
monitorowanie USG. 
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Choroba von Hippla–Lindaua

Choroba von Hippla–Lindaua (VHL) 
jest chorobą dziedziczoną autosomalnie do-
minująco, co podobnie jak w przypadku AD-
PKD i TSC, powoduje 50-procentowe ryzyko 
przekazania choroby potomstwu. W 20% przy-
padków VHL może być wynikiem mutacji de 
novo, co wobec braku dodatniego wywiadu ro-
dzinnego może opóźnić rozpoznanie. Zdarza 
się, że z uwagi na przyspieszony pod wpływem 
hormonów wzrost naczyniaków zarodkowych 
(hemangioblastoma) w ośrodkowym układzie 
nerwowym rozpoznanie zostaje ustalone po 
raz pierwszy w okresie ciąży [9]. 

Choroba von Hippla–Lindaua występuje 
z częstością 1:53  000. Manifestacja kliniczna 
z zakresu układu moczowego obejmuje licz-
ne ogniska raka jasnokomórkowego nerki 
(ccRCC, clear cell renal cell carcinoma) i z tego 
powodu pacjentki są kierowane pod opiekę 
nefrologa. Wyróżnia się dwa typy VHL, któ-
re różnią się ryzykiem występowania guza 
chromochłonnego nadnerczy (pheochromo-
cytoma). W rodzinach bez pheochromocytoma 
(ok. 90%) występuje VHL typu 1. Zdarza się, 
że guz nadnerczy jest pierwszą manifestacją 
VHL typu 2 i jego obecność wiąże się z bar-
dzo dużym ryzykiem dla ewentualnej ciąży. 
Jeżeli to możliwe, pheochromocytoma należy 
leczyć chirurgicznie jeszcze przed koncepcją. 
W nieleczonych przypadkach kontrola nadci-
śnienia tętniczego w ciąży stanowi duże wy-
zwanie. Z zasady w okresie okołoporodowym 
należy stosować blokadę alfa-adrenergiczną, 
gdyż śmiertelność matczyno-płodowa może 
sięgać nawet 48%. W pozostałych przypad-
kach ciąż u pacjentek z VHL rokowanie jest 
lepsze, z 96,4-procentowym przeżyciem dzieci 
i powikłaniami występującymi u około 5,4% 
matek. 

Opieka nad pacjentką z VHL ma charak-
ter wielospecjalistyczny i wymaga regularnej 
kontroli dna oka, wykonania MRI bez kon-
trastu ośrodkowego układu nerwowego około 
16. tygodnia ciąży oraz wykonywania badań 
stężenia katecholamin we krwi i moczu w każ-
dym trymestrze. 

Brak jest jednoznacznych zaleceń do-
tyczących preferowanej metody rozwiązania 
ciąży i zazwyczaj każdy przypadek traktuje się 
indywidualnie. Z uwagi na ryzyko niekontrolo-
wanego nadciśnienia tętniczego, zwiększonego 
ciśnienia wewnątrzczaszkowego oraz krwawie-
nia do ośrodkowego układu nerwowego nie 
zaleca się prowadzenia porodu siłami natury. 

Zespół Alporta

Choroba ta może być dziedziczona w spo-
sób sprzężony z chromosomem X, autosomal-
nie recesywnie lub autosomalnie dominująco. 
Najczęstszą postacią (ok. 80% przypadków) ze-
społu Alporta jest mutacja genu COL4A5 o ty-
pie dziedziczenia sprzężonym z płcią. Do nie-
dawna błędnie uważano, że choroba nie rozwija 
się u kobiet nosicielek nieprawidłowego wa-
riantu genetycznego albo przebiega u nich 
bardzo łagodnie. Obecnie wiadomo, że zespół 
Alporta wiąże się z aż 40-procentowym ryzy-
kiem rozwoju zaawansowanych stadiów PChN 
u kobiet z mutacją w genie COL4A5, co spo-
wodowało, że w ostatniej klasyfikacji choroby 
wycofano się z używania terminu „nosicielka”. 
W rodzinach z chorobą dziedziczoną w sposób 
autosomalnie recesywny (COL4A3) oraz do-
minujący (COL4A4) pełnoobjawowa choroba 
rozwija się także u kobiet. 

Rokowanie w ciąży u pacjentki z zespołem 
Alporta, podobnie jak w innych nefropatiach, 
zależy od wielkości GFR, białkomoczu oraz 
nadciśnienia tętniczego. Doświadczenia w tym 
zakresie są bardzo niewielkie, jednak u wszyst-
kich opisanych pacjentek z pełnoobjawową 
chorobą ciąże były powikłane. We wszystkich 
przypadkach obserwowano wysoki białkomocz 
po 20. tygodniu ciąży, konieczność przyspie-
szonego zakończenia ciąży i związaną z tym 
niską urodzeniową masę ciała dzieci. Opisano 
też przypadek rozwoju ostrego uszkodzenia 
nerek i dysfunkcji łożyska przed 25. tygodniem 
ciąży, która zakończyła się urodzeniem mar-
twego płodu. Wpływ ciąży na progresję PChN 
w zespole Alporta jest nieznany.

Planujące ciążę pacjentki z zespołem Al-
porta powinny zostać poinformowane o po-
tencjalnych zagrożeniach dla matki i dziecka, 
a także o ryzyku przekazania choroby potom-
stwu [10]. 

Dziedziczne tubulopatie

Dziedziczne tubulopatie stanowią hete-
rogenną grupę chorób rzadkich, których spek-
trum objawów wynika z nieprawidłowej funkcji 
cewek nerkowych. Ich konsekwencją są zabu-
rzenia gospodarki wodno-elektrolitowej, kwa-
sowo zasadowej i metabolizmu tkanki kostnej, 
a także nieprawidłowa osmoregulacja i kontro-
la ciśnienia tętniczego. Choroba zazwyczaj jest 
rozpoznawana w dzieciństwie. W ciąży fizjo-
logicznej dochodzi do zmian w funkcji cewek 
nerkowych w postaci glukozurii, zwiększonej 
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utraty wodorowęglanów prowadzącej do ła-
godnej zasadowicy metabolicznej, kalciurii 
oraz spadku osmolarności moczu. Wszystkie 
te zmiany mogą zaostrzyć przebieg tubulopa-
tii i w przypadkach o łagodniejszym przebiegu 
prowadzić do ustalenia rozpoznania po raz 
pierwszy w okresie ciąży [11].

Zespół Barttera i zespół Gitelmana
Obie jednostki chorobowe mają zbliżo-

ną prezentację kliniczną, a do ich następstw 
należą utrata sodu z moczem oraz hipokalie-
mia. Należy mieć na uwadze, że ciąża może 
prowadzić do zwiększonego zapotrzebowania 
na potas i magnez ze względu na hemodilucję, 
wzrost GFR, nudności i wymioty. Hipokalie-
mia może mieć poważne konsekwencje, gdyż 
w obu zespołach opisywano w jej przebiegu 
nagłe zgony sercowe oraz rabdomiolizę. Opie-
ka nad pacjentkami z zespołami Barttera i Gi-
telmana wymaga ścisłej kontroli elektrolitowej 
i suplementacji potasu i magnezu. 

Oba zespoły mogą się przypuszczalnie 
wiązać także ze zwiększonym ryzykiem mało-
wodzia, jednak większość starannie nadzoro-
wanych ciąż jest niepowikłana [12].

Zespół Gordona
Czynnikiem patogenetycznym w zespole 

Gordona jest zwiększona aktywność kotran-
sportera sodowo-chlorkowego (NCC, Na-Cl 
cotransporter), co objawia się hiperkaliemią, 
nadciśnieniem tętniczym, hiperkalciurią, ła-
godną kwasicą metaboliczną oraz niskim stęże-
niem aldosteronu (pseudohiperaldosteronizm 
typu 2). Występujące nadciśnienie tętnicze jest 
lekooporne i z zasady wrażliwe na diuretyki 
tiazydowe. Pomimo kontrowersji dotyczących 
stosowania diuretyków tiazydowych w cza-
sie ciąży, w zespole Gordona wydają się one 
rozsądnym wyborem i pacjentka nie powinna 
przerywać ich przyjmowania.

Moczówka prosta nerkowopochodna
Moczówka prosta nerkowopochodna to 

rzadka choroba spowodowana mutacją recep-
tora wazopresynowego V2 sprzężoną z chro-
mosomem X albo — rzadziej — autosomalnie 
recesywną mutacją akwaporyny 2. Jeżeli obja-
wy moczówki (polidypsja, poliuria, odwodnie-
nie, hipernatremia) wystąpią po raz pierwszy 
w okresie ciąży, konieczne jest wykluczenie 
w pierwszej kolejności nabytych przyczyn mo-

czówki prostej, w tym moczówki wywołanej 
ciążą [13].

W przypadku występowania nudności 
i wymiotów, a także w czasie przygotowania do 
procedur medycznych (cięcie cesarskie) oraz 
w trakcie porodu należy zapewnić matce dożyl-
ne nawadnianie roztworami hipotonicznymi. 
Wymagane jest też monitorowanie ciśnienia 
tętniczego, akcji serca, bilansu płynów, masy 
ciała i gospodarki elektrolitowej.

Zespół Fanconiego i wrodzona  
krzywica hipofosfatemiczna

Konsekwencją większości genetycznie 
uwarunkowanych patologii cewki proksymal-
nej jest zespół Fanconiego, charakteryzujący 
się glukozurią, fosfaturią, kalciurią, amino-
acydurią, urykozurią i kwasicą metaboliczną. 
Przewlekła fosfaturia powoduje demineraliza-
cję kości, a w konsekwencji krzywicę lub oste-
omalację, zależnie od wieku chorego. Podobny 
obraz kliniczny występuje w krzywicy hipofos-
fatemicznej, która obejmuje spektrum chorób 
prowadzących do hiperfosfaturii w mechani-
zmach zależnych i niezależnych od fosfatoniny 
(FGF23) i dziedziczonych w sposób sprzężony 
z chromosomem X, autosomalnie recesywnie 
lub autosomalnie dominująco. Ciąża u pa-
cjentki z hipofosfatemią wymaga zazwyczaj in-
tensyfikacji suplementacji fosforanów oraz 
stosowania kalcytriolu, który u chorych nie-
będących w ciąży bywa stosowany ostrożnie ze 
względu na ryzyko hiperkalcemii.

Genetycznie uwarunkowane wrodzone 
zespoły nerczycowe

Są to rzadkie choroby dotyczące budowy 
kłębuszka nerkowego, cechujące się złym roko-
waniem, prowadzące do schyłkowej niewydol-
ności nerek w dzieciństwie. Najczęstszą postacią 
jest wrodzony zespół nerczycowy typu fińskiego, 
w którym dochodzi do nieprawidłowości w budo-
wie nefryny, białka obecnego w błonie szczelino-
wej błony podstawnej kłębuszka. Choroba ta jest 
dziedziczona autosomalnie recesywnie (ryzyko 
choroby u kolejnego dziecka w tej samej rodzinie 
wynosi 25%) i jest spowodowana mutacją genu 
NPHS1. Rzadsze mutacje mogą wystąpić w ge-
nach PLCE1, WT1, NPHS2 i LAMB2.

Ze względu na poważne rokowanie dotych-
czas nie ma doświadczeń z ciążą u pacjentek ob-
ciążonych wrodzonym zespołem nerczycowym.
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Jolanta Małyszko

Ostre uszkodzenie nerek podczas ciąży  

Wprowadzenie
Ostre uszkodzenie nerek (AKI, acute kid-

ney injury) to ostre/nagłe pogorszenie lub utra-
ta funkcji nerek, prowadzące do retencji mo-
czu i innych azotowych produktów przemiany 
materii oraz zaburzeń elektrolitowych. Termin 
„ostre uszkodzenie nerek” wyparł w znacznym 

stopniu określenie „ostra niewydolność nerek” 
(ARF, acute renal failure), skłaniając do zwró-
cenia uwagi na niewielkie nieprawidłowości 
w czynności nerek, która ma istotne znaczenie 
kliniczne i wiąże się ze zwiększoną zachoro-
walnością i śmiertelnością. Ostre uszkodzenie 
nerek podczas ciąży może być spowodowane 
którymkolwiek spośród zaburzeń prowadzą-
cych do AKI w populacji ogólnej. Istnieją jed-
nak również charakterystyczne dla każdego 
trymestru powikłania ciąży, które mogą się 
wiązać z uszkodzeniem nerek [1, 2]. 

Opracowano kilka konsensusowych defi-
nicji AKI do stosowania w populacji ogólnej 
w celu ustalenia jednolitej, ilościowej defini-
cji AKI: RIFLE [R (risk) — ryzyko, I (injury) 
— uszkodzenie, F (failure) — niewydolność,  
L (loss) — utrata funkcji, E (end stage renal 
disease) — schyłkowa niewydolność nerek] 
i Acute Kidney Injury Network (AKIN) oraz 
modyfikacji definicji AKIN choroby nerek 
— poprawa wyników ogólnych (KDIGO, The 
Kidney Disease: Improving Global Outcomes). 
Nie jest jednak jasne, czy kryteria konsensusu 
dotyczącego AKI są przydatne w przypadku 
chorych w ciąży. Wynika to z faktu, że w cza-
sie ciąży wartość GFR znacznie wzrasta (o ok. 
50%), co powoduje obniżenie wyjściowego 
stężenia kreatyniny w surowicy w porównaniu 
z podobnie zdrowymi osobami niebędącymi 
w ciąży Większość położników nie spraw-
dza rutynowo stężenia kreatyniny w surowicy 
ani przed ciążą, ani we wczesnym jej okresie. 
Zatem pozornie „normalne” stężenie kre-
atyniny w surowicy (np. 0,7–0,9 mg/dl) może 
wskazywać na znaczny jego wzrost w stosunku 
do wartości początkowej, co może nie zostać 
w odpowiednim stopniu wzięte pod uwagę 
w momencie wystąpienia objawów.

Epidemiologia
Ostre uszkodzenie nerek podczas cią-

ży stanowi rzadkość w krajach rozwiniętych. 
Prawdziwa częstość występowania AKI jest 
trudna do oszacowania ze względu na zróżni-
cowane kryteria diagnostyczne. W większości 
przeglądów szacuje się, że w krajach, w których 
prowadzi się odpowiednią opiekę przedporo-
dową, tylko w około 1 na 20 000 ciąż występuje 
AKI na tyle ciężkie, że wymaga nerkowej tera-
pii zastępczej (RRT, renal replacement thera-
py) [3]. Częstość ta może być znacznie wyższa 
w krajach, w których opieka przedporodowa 
jest mniej dostępna i gdzie dokonuje się niele-
galnych aborcji [4]. Chociaż niektóre badania 
jednoośrodkowe z Indii i Afryki odnotowują 
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częstość sięgającą 10–20 procent, to badanie 
z Egiptu, obejmujące 5600 osób, wskazało na 
częstość AKI wymagającego dializy wynoszącą 
tylko 0,6% [5].

Etiologia
Najczęstsze przyczyny AKI podczas ciąży 

zależą od jej etapu. We wczesnym okresie cią-
ży (< 20 tygodni) AKI wynika najczęściej z:

—— choroby przednerkowej spowodowanej 
przekrwieniem ciężkości;

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

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

W późniejszym okresie ciąży lub po po-
rodzie do AKI mogą prowadzić następujące 
zaburzenia [1, 2]:

—— ciężki PE;
—— ciężki PE z zespołem HELLP (hemolysis, 
elevated liver enzymes, low platelets; niedo-
krwistość hemolityczna, powyższone stę-
żenia enzymów wątrobowych, obniżone 
stężenie płytek);

—— zakrzepowa plamica małopłytkowa (TTP, 
thrombotic thrombocytopenic purpura; 
nabyta bądź dziedziczna) lub zespół he-
molityczno-mocznicowy (HUS, haemoly-
tic-uraemic syndrome), w którym pośredni-
czy dopełniacz;

—— ostre stłuszczenie wątroby ciężarnych (AFLP, 
acute fatty liver of pregnancy);

—— martwica cewek nerkowych (ATN) lub 
ostra martwica kory nerek (ARCN, acute 
renal cortical necrosis) związana z krwoto-
kiem (łożysko przedwczesne, przerwanie 
łożyska, przedłużona śmierć płodu we-
wnątrzmacicznego lub zator płodowy owo-
dniowy);

—— AKI związane z niesteroidowymi lekami 
przeciwzapalnymi (NLPZ).

Oprócz tych stanów z AKI u kobiet 
w ciąży były związane ostre odmiedniczkowe 
zapalenie nerek i — rzadziej — niedrożność 
dróg moczowych.

Ostre uszkodzenie nerek związane 
z ciążą może również wystąpić w okresie po-
porodowym, co może być spowodowane wy-
mienionymi przyczynami, które były obecne 
przed porodem, a które nie ustąpiły (np. PE, 
zespół HELLP). Nietypowy HUS związany 
z ciążą zwykle rozwija się w okresie poporodo- 
wym, chociaż u niektórych pacjentek może wy-
stąpić PE w czasie ciąży. AKI wtórne do ATN 
może się rozwinąć z powodu stresu hemody-

namicznego związanego z krwotokiem lub  
posocznicą.

Stan przedrzucawkowy z zespołem lub 
bez zespołu HELLP. Stan przedrzucawkowy 
jest najczęstszą przyczyną AKI podczas ciąży. 
Stan ten wiąże się z nowym początkiem nad-
ciśnienia tętniczego i białkomoczu lub innych 
objawów choroby ogólnoustrojowej (w tym 
małopłytkowości, podwyższonych stężeń en-
zymów wątrobowych, AKI, obrzęku płuc, za-
burzeń mózgowych i/lub wzrokowych) i wy-
stępuje zwykle po 20. tygodniu ciąży u kobiety 
z normalnie obniżonym ciśnieniem. 

Stan przedrzucawkowy występuje w 3–5% 
wszystkich ciąż; ryzyko wzrasta u kobiet z nad-
ciśnieniem tętniczym, cukrzycą lub PChN wy-
wołaną dowolną przyczyną [6]. 

U większości kobiet z PE wartość GFR 
zmniejsza się średnio tylko o 30–40%, co po-
woduje niewielkie zwiększenie stężenia kre-
atyniny w surowicy [7]. AKI wymagające RRT 
jest rzadkie; do wyjątków należą obecność bar-
dzo ciężkiego PE (np. charakteryzującego się 
ciężkim nadciśnieniem tętniczym, małopłyt-
kowością, podwyższonymi stężeniami enzy-
mów wątrobowych, obrzękiem płuc, objawami 
mózgowymi i wzrokowymi) oraz sytuacja, gdy 
towarzyszą mu krwotok i niedokrwienna ostra 
martwica cewek nerkowych. Zespół HELLP 
odnosi się do przypadków, w których obecne 
są niedokrwistość hemolityczna, mała liczba 
płytek krwi i podwyższona aktywność enzy-
mów wątrobowych. AKI występuje częściej, 
gdy PE towarzyszą cechy zespołu HELLP [7]. 
Wówczas AKI ma często charakter wieloczyn-
nikowy, ponieważ oprócz zmian nerkowych 
charakterystycznych dla PE, takich jak obrzęk 
i uszkodzenie komórek śródbłonka, występuje 
koagulopatia, która może powodować krwa-
wienie, przerwanie łożyska i ATN.

Zakrzepowa plamica małopłytkowa lub 
zespół hemolityczno-mocznicowy. Zarówno 
TTP, jak i HUS charakteryzują się obecno-
ścią mikrozakrzepów fibryny i/lub płytek krwi 
w układach wielonarządowych, zwłaszcza ner-
ki i mózgu. Prezentowane objawy obejmują 
małopłytkowość i mikroangiopatyczną niedo-
krwistość hemolityczną bez innej widocznej 
przyczyny, a także — u wielu pacjentek — za-
burzenia neurologiczne i/lub nerkowe [8, 9]. 
Ciąża może wywołać TTP lub HUS [10–12].

Zakrzepowa plamica małopłytkowa jest 
spowodowana nabytym lub konstytucyjnym 
niedoborem aktywności ADAMTS13, białka 
przetwarzającego czynnik von Willebranda 
[13]. Wykazano, że ciąża wywołuje początek 
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lub nawrót TTP związanego z niedoborem 
ADAMTS13 [7]. 

Zakrzepowa plamica małopłytkowa i ze-
spół hemolityczno-mocznicowy różnią się cza-
sem wystąpienia. TTP związana z niedoborem 
ADAMTS13 występuje głównie w II i III tryme-
strze ciąży [12]. Stężenie ADAMTS13 zwykle 
spada w ciągu ostatnich dwóch trymestrów, co 
może się przyczynić do rozwoju TTP [13–16].  
AKI może występować zarówno w TTP zwią-
zanej z ciążą, jak i w HUS, chociaż jest częstsze 
u pacjentek z HUS [12, 13].

Zakrzepowa plamica małopłytkowa 
i zespół hemolityczno-mocznicowy występują-
ce u kobiety w ciąży mogą nawrócić podczas 
kolejnej ciąży; nawracające TTP i HUS mogą 
się też rozwinąć podczas kolejnych ciąż [12, 
15, 17, 18]. Rozpoznanie opiera się na ogół 
na cechach klinicznych. Zwykle nie wykonuje 
się biopsji nerki, przynajmniej początkowo, 
ze względu na zwiększone ryzyko krwawienia 
związanego z małopłytkowością.

Wymiana osocza jest ważnym elemen-
tem leczenia AKI spowodowanego TTP zwią-
zaną z ciążą lub HUS. W przypadkach HUS 
związanych z ciążą, jeśli AKI nie poprawi się 
po 3–5 zabiegach wymiany osocza, skuteczne 
może być leczenie ekulizumabem, monoklonal-
ną, humanizowaną immunoglobuliną G (IgG),  
która hamuje aktywację dopełniacza [7]. Po-
nieważ HUS zwykle występuje w okresie popo-
rodowym, toksyczne działanie ekulizumabu na 
płód nie stanowi problemu. 

Leczenie AKI ma charakter wspoma-
gający. Oprócz wymiany osocza i opieki pod-
trzymującej wskazane może być wywołanie 
płodu, zwłaszcza jeśli diagnoza nie jest pewna. 
Wynika to z faktu, że diagnostyka różnicowa 
obejmuje zwykle przede wszystkim PE z zespo-
łem HELLP, który poprawia się po porodzie. 
Jeśli obecne są podwyższone stężenia enzymów 
wątrobowych, bardziej prawdopodobne jest 
rozpoznanie AKI spowodowanego zespołem 
HELLP. Większość przypadków wymagających 
dializy dotyczy okresu poporodowego, a wska-
zania odnośnie do RRT są podobne jak u nie-
będących w ciąży dorosłych chorych z AKI.

Ostra martwica kory nerek. ARCN była 
wcześniej istotną przyczyną AKI związanego 
z katastrofalnymi powikłaniami położniczymi, 
takimi jak przerwanie łożyska z masywnym 
krwotokiem lub zatorem płynem owodniowym 
[7]. Obecnie jednak choroba ta jest ogólnie 
uważana za dość rzadką w krajach rozwinię-
tych i odpowiada za zaledwie 1–2% wszystkich 
przypadków AKI [7]. 

U chorych z ARCN występuje nagły ską-
pomocz lub bezmocz, często towarzyszą temu 
obfity krwiomocz, ból w okolicy lędźwiowej 
i niedociśnienie tętnicze [35, 36]. Triada obja-
wów obejmująca skąpomocz/bezmocz, krwio-
mocz i ból w okolicy lędźwiowej jest rzadka 
w przypadku innych przyczyn AKI w czasie ciąży.

Rozpoznanie można zwykle ustalić za 
pomocą badania USG lub tomografii kom-
puterowej (CT, computed tomography), które 
wykazują obszary hipoechogeniczne lub hipo-
densyjne w korze nerkowej [19].

Nie wykazano skuteczności żadnej kon-
kretnej terapii w tym zaburzeniu. Wielu cho-
rych wymaga dializoterapii, ale u 20–40% 
następuje częściowy powrót do zdrowia z kli-
rensem kreatyniny stabilizującym się w zakre-
sie 15–50 ml/min [20].

Niedrożność dróg moczowych. Rozluź-
nienie mięśni gładkich cewki moczowej i ucisk 
macicy na moczowód prowadzą do łagodnego 
do umiarkowanego rozszerzenia układu kieli-
chowo-miedniczkowego [21, 22]. To funkcjo-
nalne wodonercze, bardziej widoczne po pra-
wej stronie, można wykryć za pomocą badania 
USG, ale zwykle nie wiąże się ono z zaburze-
niami czynności nerek.

Czasami ucisk moczowodu jest wystar-
czający, aby spowodować niewydolność nerek 
[21]. W niektórych przypadkach rozpoznanie 
można ustalić poprzez poprawę czynności ne-
rek w pozycji leżącej na boku (co zmniejsza na-
cisk macicy na układ moczowy) w pozycji leżą-
cej. Opisywano AKI wywołane niedrożnością 
dróg moczowych spowodowaną powiększe-
niem mięśniaków macicy podczas ciąży [23]. 
Obstrukcyjne AKI zwykle ustępuje wraz ze 
zniwelowaniem niedrożności. Można to osią-
gnąć przez włożenie stentu moczowodowego 
lub zakończenie ciąży [22].

AKI poporodowe związane z NLPZ. 
Leki z grupy NLPZ są rutynowo stosowane 
w analgezji poporodowej, szczególnie po cię-
ciu cesarskim. Chociaż zdarza się to rzadko, 
u pacjentek, które otrzymują NLPZ, może się 
rozwinąć AKI, jeśli występują u nich predys-
pozycje, takie jak zmniejszenie objętości krwi 
krążącej lub PE.

Podejście diagnostyczne do pacjentek 
z AKI podczas ciąży na wszystkich jej etapach 
jest podobne jak w przypadku osób niebędą-
cych w ciąży.

Przede wszystkim należy wykluczyć przy-
czyny AKI niezwiązane z ciążą, w tym kłę-
buszkowe zapalenie nerek, śródmiąższowe 
zapalenie nerek lub ATN spowodowane toksy-
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nami, lekami lub stresem hemodynamicznym. 
Wywiad może również sugerować przyczyny 
przednerkowego AKI (takie jak przekrwienie 
ciężkie) lub ATN/ARCN (takie jak posocznica 
lub krwotok związany z powikłaniami położ-
niczymi, w tym przedwczesnym odklejeniem 
łożyska, obumarciem płodu lub zatorem pły-
nem owodniowym).

Powinno się wykonać następujące bada-
nia:

—— badanie ogólne moczu i ocenę osadu mo-
czu;

—— ilościowe wydalanie białka (24-godzinna 
zbiórka moczu lub stosunek stężeń białka 
i kreatyniny);

—— posiew moczu;
—— stężenie hemoglobiny i liczba płytek krwi 
z rozmazem krwi obwodowej w celu oceny 
hemolizy mikroangiopatycznej i małopłyt-
kowości;

—— całkowite, bezpośrednie i pośrednie stęże-
nie bilirubiny, stężenia haptoglobiny i de-
hydrogenazy mleczanowej (LDH, lactate 
dehydrogenase) w celu oceny hemolizy;

—— stężenie aminotransferazy asparaginia-
nowej (AST, aspartate transaminase) i/lub 
aminotransferazy alaninowej (ALT, alani-
ne transaminase) w surowicy;

—— USG nerek.

LECZENIE

Leczenie jest ukierunkowane na konkret-
ną przyczynę AKI. Wskazania do dializ opie-
rają się na typowych kryteriach dla osób niebę-
dących w ciąży. 
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Alicja Dębska-Ślizień

Ciąża u biorczyni przeszczepu nerki

Wiele kobiet po przeszczepieniu nerki 
ma nadzieję na posiadanie dziecka. Staje się 
to możliwe, ponieważ już kilka miesięcy po za-
biegu u wielu pacjentek obserwuje się powrót 
funkcji hormonalnych. Niemal połowa kobiet 
po przeszczepieniu nerki znajduje się w wieku 
reprodukcyjnym, dlatego poradnictwo przed-
koncepcyjne i odpowiednie prowadzenie cią-
ży są istotnymi elementami zarówno procesu 
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edukacyjnego, jak i późniejszej opieki nad cię-
żarną. W niniejszym opracowaniu zaprezen-
towano aktualne informacje dotyczące 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 wskaźniki biochemiczne 
i kliniczne oceniane przed ciążą. Ocena 
funkcji nerki i wielkości białkomoczu

Wartość GFR > 90 ml/min definiuje pra-
widłową, a w granicach 60–90  ml/min dobrą 
funkcję nerki przeszczepionej. Funkcja nerki 
przed przeszczepieniem nerki powinna być 
oceniana za pomocą klirensu kreatyniny lub 
wzoru CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epi-
demiology Collaboration) [4]. 

Brak białkomoczu oznacza stężenie białka 
w moczu < 300 mg/24 h, stosunek białka do kre-
atyniny w moczu (UPCR, urine protein/creatini-
ne ratio) <  300  mg/g kreatyniny; białkomocz 
w zakresie 300–500 mg/24 h to tzw. szara strefa.

Ciśnienie tętnicze. Optymalne ciśnie-
nie tętnicze wynosi < 130/80 mm Hg; warto-
ści < 140/90 mm Hg to tzw. szara strefa. 

Informacja dla chorej 
Pacjentkom, u których stwierdza się 

pogarszającą funkcję nerki lub jest ona nie-
wydolna, a ciśnienie tętnicze i białkomocz 
przekraczają podane wyżej wartości, odra-
dza się zajście w ciążę. Wiąże się ona bowiem 
z ryzykiem rozwoju ciężkiego nadciśnienia 
tętniczego, nasilenia białkomoczu, progresji 
niewydolności nerki i przedwczesnego poro-
du z jego konsekwencjami dla dziecka [5, 6]. 
Jednak w przypadku silnej determinacji do-
tyczącej posiadania dziecka klinicysta staje 
w obliczu trudnej etycznie sytuacji. Korzyści 
dla kobiety z macierzyństwa są jasne, stoją jed-
nak w sprzeczności z potencjalną szkodą dla 
niej, jej nerki i dla dziecka. Dlatego pacjentka 
i najlepiej również przyszły ojciec powinni zo-
stać uświadomieni w zakresie ryzyka związane-
go z ciążą, powinni je rozumieć i akceptować. 
W naszych uwarunkowaniach społecznych 
ostateczna decyzja należy do nich.

Chora powinna wiedzieć, że ryzyko powi-
kłań rośnie nawet w sytuacji, gdy GFR, ciśnienie 
tętnicze i białkomocz tylko nieznacznie odbiega-
ją od wartości optymalnych (GFR < 90 ml/min, 
ciśnienie tętnicze >  130/80  mm  Hg, białko-
mocz > 300mg/24 h). 

Ryzyko zgonu ciężarnej jest znikome 
i trudne do określenia na podstawie dostęp-
nych dowodów. 

Ryzyko pogorszenia funkcji przeszcze-
pionej nerki jest niskie w przypadku jej prawi-
dłowej lub dobrej funkcji (stadia 1 i 2 PChN), 
rośnie zaś znacznie w przypadku wyższych sta-
diów PChN, podobnie jak u chorych niepod-
danych przeszczepieniu [7]. Funkcja nerki nie 
powinna być oceniana jedynie na podstawie 
stężenia kreatyniny. W czasie ciąży wyliczanie 
filtracji kłębuszkowej ze wzorów MDRD (Mo-
dification of Diet in Renal Disease) czy CKD-
-EPI jest niemiarodajne. Istotna jest dynamika 
zmian, oceniana najlepiej przy użyciu klirensu 
kreatyniny ze zbiórki moczu.

Pojawienie się lub zwiększenie występu-
jącego wcześniej białkomoczu jest częste. Nie 
istnieją jednolite standardy oceniania biał-
komoczu (np. 24-godzinna zbiórka moczu, 
UPCR w przygodnej porannej próbce moczu) 
oraz interpretowania uzyskanych wyników 
w kontekście przeszczepienia nerki, jednak 
wzrost powyżej wartości obserwowanej przez 
ciążą stanowi zły czynnik rokowniczy. Pomoc-
na jest ocena dynamiki białkomoczu w okresie 
poprzedzającym ciążę. 

Ryzyko dla płodu wiąże się głównie 
z wcześniactwem. Wcześniactwo (poród przed 
ukończeniem 37. tygodnia ciąży) i poród 
przedwczesny (poród pomiędzy 22. a 37. tygo-
dniem ciąży) są częstsze u ciężarnych po prze-
szczepieniu nerki; ryzyko dla płodu nasila się 
wraz z postępem niewydolności przeszczepio-
nej nerki u matki [8]. Potencjalną ciężarną po-
winno się poinformować o takich powikłaniach 
wynikających z wcześniactwa, jak: zgon oko-
łoporodowy dziecka, retinopatia, zaburzenia 
neurologiczne, zwiększone ryzyko nadciśnie-
nia tętniczego i chorób układu sercowo-naczy-
niowego w wieku dorosłym [9]. Dzieci matek 
po przeszczepieniu nerki zazwyczaj mają niską 
urodzeniową masę ciała. Zahamowanie we-
wnątrzmacicznego wzrostu płodu może wyni-
kać między innymi ze stosowania beta-adreno-
lityków i inhibitorów kalcyneuryny. 

Malformacje płodu nie zdarzają się czę-
ściej, o ile u podłoża choroby nerek u matki 
nie leżą takie choroby jak np. CAKUT lub 
ADPKD oraz nie stosuje się leków o działaniu 
teratogennym. 

Dane z populacji ogólnej sugerują, że cią-
że mnogie u chorych z PChN wiążą się z więk-
szym ryzykiem powikłań [10]. Ryzyko powi-
kłań matczyno-płodowych rośnie w przypadku 
ciąż z zapłodnienia in vitro [11]. 

vvChora powinna 
wiedzieć, że ryzyko 

powikłań rośnie nawet 
w sytuacji, gdy GFR, 

ciśnienie tętnicze 
i białkomocz tylko 

nieznacznie odbiegają  
od wartości optymalnych 

(GFR < 90 ml/min, 
ciśnienie tętnicze > 130/ 
/80 mm Hg, białkomocz  

> 300 mg/24 h)cc



Magdalena Durlik i wsp., Zasady postępowania w ciąży u kobiet z przewlekłą chorobą nerek 85

Doniesienia dotyczące długoterminowe-
go rozwoju dzieci są nieliczne; te dostępne su-
gerują, że jest on prawidłowy z wyjątkiem tych 
przypadków, które od początku były powikłane 
zaburzeniami neurologicznymi. 

Idealny profil pacjentki  
planującej ciążę 

W tabeli 1 zaprezentowano idealny profil 
pacjentki planującej ciążę. 

Najlepsze wyniki obserwuje się u pacjen-
tek z prawidłową funkcją nerek, bez białkomo-
czu i nadciśnienia tętniczego. Ogólnie profil 
ryzyka jest w tej grupie podobny jak u pacjen-
tek z PChN, którym nie przeszczepiono nerki. 
Ciąża u pacjentki o innej charakterystyce jest 
ciążą wysokiego ryzyka. 

Nieprawidłowa funkcja nerki, białko-
mocz i nadciśnienie tętnicze definiowane są 
jako niezależne czynniki ryzyka niekorzyst-
nego przebiegu ciąży. Jednoczesna obecność 
białkomoczu i nadciśnienia tętniczego zwie-
lokrotnia ryzyko przedwczesnego porodu 
nawet w przypadku, gdy funkcja nerki jest 
prawidłowa (GFR  >  90  ml/min) lub dobra 
(GFR > 60 ml/min). 

Indywidualne podejście powinno doty-
czyć pacjentek, u których występują granicz-
ne czynniki ryzyka, tj. GFR 60–90  ml/min, 
ciśnienie tętnicze <  140/90  mm  Hg i białko-
mocz < 500 mg/d.

W okresie ciąży stężenie kreatyniny fi-
zjologicznie ulega obniżeniu, jego wzrost 
— zwłaszcza w II trymestrze — stanowi nieko-
rzystny czynnik rokowniczy; w III trymestrze 
hiperfiltracja jest już zmniejszona, czyli stęże-
nie kreatyniny może nieco wzrosnąć w odnie-
sieniu do wartości z II trymestru. W okresie 
2 tygodni po zakończeniu ciąży GFR i stężenie 
kreatyniny zazwyczaj wracają do wartości 
sprzed ciąży.

Przyczyny pogorszenia funkcji nerki
Ostre uszkodzenie nerki (AKI) — ze 

względu na opisane wahania stężenia kreaty-
niny rozpoznanie AKI u kobiety w ciąży może 
być trudne [12]. Najczęstsze przyczyny AKI 
omówiono poniżej.
1.	 Krwawienie poporodowe może spowo-

dować ATN. ATN należy różnicować 
z ARCN, szczególnie gdy krwawienie było 
bardzo duże i stosowano leki przeciwkr-
wotoczne (np. kwas traneksamowy, fibry-
nogen, rekombinowany czynnik VII) [12]. 
Stosowanie sumarycznej dawki kwasu tra-
neksamowego 1–2 g wydaje się bezpieczne; 
dawkowanie leku powinno być dostosowa-
ne do funkcji nerki i zostać ograniczone 
w przypadku anurii [13]. W ocenie przepły-
wu krwi w naczyniach kory nerki pomocne 
są badanie USG doplerowskie i rezonans 
magnetyczny (MRI szczególnie w sekwen-
cji T2-zależnej z gadolinium). 

Tabela 1. Idealny profil pacjentki planującej ciążę

Funkcja nerki Prawidłowa lub dobra (GFR > 60ml/min, CKD-EPI, klirens kreatyniny z 24-godzinnej 
zbiórki moczu)
Zalecana ocena klirensu kreatyniny z 24-godzinnej zbiórki moczu, ponieważ w ciąży 
jest to uznana metoda monitorowania; wykonanie oznaczenia przed ciążą i w trakcie 
ciąży umożliwia ocenę dynamiki

Białkomocz Brak lub znikomy < 300–500 mg/24 h (24-godzinna zbiórka moczu — mg/24 h lub 
UPCR < 300 mg/g kreatyniny) 

Ciśnienie tętnicze Prawidłowe (< 130/80 mm Hg) lub dobrze kontrolowane (leczone jednym lekiem, 
bez uszkodzeń narządowych)

Niskie dawki leków immunosupre-
syjnych

Dozwolone leki: steroidy, inhibitory kalcyneuryny, azatiopryna

Czas od przeszczepienia 2 lata; w ostatnim czasie skrócony do roku; opisano zakończone pomyślnie przy-
padki ciąż w pierwszych tygodniach po transplantacji 

Charakterystyka pacjentki Niestwierdzenie odrzucania w okresie poprzedzającym zajście w ciążę (niejednorod-
nie precyzowanym — do 6 miesięcy do 1–2 lat)
Brak nawracających zakażeń układu moczowego
Zaprzestanie stosowania leków potencjalnie teratogennych w okresie przynajmniej 
6 tygodni przed planowaną ciążą
Wiek < 35 lat
Prawidłowa masa ciała
Brak rozpoznania cukrzycy
Ciąża pojedyncza z naturalnego zapłodnienia
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2.	 Stan przedrzucawkowy (PE) jest defi-
niowany klinicznie jako pojawienie się 
nadciśnienia tętniczego i białkomoczu po 
20. tygodniu cięży. Charakterystyczna dla 
PE endotelioza kłębuszkowa prawdopo-
dobnie znosi zdolność kłębuszków nerko-
wych do indukowania ciążowej hiperfiltracji, 
dlatego u kobiet, u których rozwija się PE, 
nie obserwuje się typowego wzrostu GFR 
i spadku stężenia kreatyniny w II tryme-
strze ciąży. Ciężki PE może indukować 
AKI. Choroby ciężarnej, w tym obecne 
przed ciążą nadciśnienie tętnicze i cukrzy-
ca, dodatkowo sprzyjają wystąpieniu PE  
(tzw. matczynemu, w odróżnieniu do  
PE łożyskowego). 

3.	 U chorej z cechami uszkodzenia nerek 
należy wziąć pod uwagę mikroangiopatię 
zakrzepową (TMA, thrombotic microan-
giopathy). TMA w czasie ciąży może mieć 
wiele przyczyn i różnicowanie pomiędzy 
TMA w przebiegu PE czy zespołu HELLP 
(TMA dotyczy wątroby) a TMA w przebie-
gu TTP (niedobór ADAMTS13) lub HUS 
[w tym atypowym HUS (aHUS, atypical 
hemolytic uremic syndrome)] jest bardzo 
trudne. TMA związana z PE po zakończe-
niu ciąży zazwyczaj szybko się cofa. Brak 
remisji TMA powinien skłonić do dalszej 
diagnostyki w kierunku TTP i aHUS, co 
jest szczególnie istotne u pacjentek bez 
poznanej etiologii niewydolności nerek lub 
z wywiadem TMA [14]. 

4.	 Zator płynem owodniowym jest często 
śmiertelnym powikłaniem ciąży, w którym 
AKI stanowi jedną z cech uszkodzenia wie-
lonarządowego. 

5.	 Do powikłań urologicznych zalicza się 
uszkodzenie moczowodu nerki przeszcze-
pionej lub pęcherza moczowego podczas 
procedur położniczych. 

Odrzucanie nerki przeszczepionej może 
mieć miejsce zarówno w czasie ciąży, jak i po 
jej zakończeniu. W okresie poporodowym od-
rzucanie może teoretycznie zaindukować na-
gła utrata łożyska i indukowanej nim toleran-
cji na obce antygeny [15]. Deshpande i wsp. 
w swojej metaanalizie, obejmującej 2412 cię-
żarnych po przeszczepieniu nerki, odrzucanie 
stwierdzono u 4,2%; podobne dane pochodzą 
z takich regionów świata, jak Azja (4%), Europa 
(3%), Ameryka Północna (3%), Ameryka Połu-
dniowa (5%) czy Bliski Wschód (nieco większa 
częstość — 8%). Autorzy wspomnianej meta-
analizy stwierdzili utratę przeszczepu u 5,8% 
spośród 103 pacjentek obserwowanych przez rok 

po zakończeniu ciąży [16]. Odrzucanie w czasie 
ciąży i połogu może mieć szczególnie agresywny 
przebieg. W tym okresie zalecane jest wnikliwe 
monitorowanie pacjentki.

Zakażenia układu moczowego występują 
często podczas ciąży po przeszczepieniu nerki. 
Zalecane jest monitorowanie ciężarnych i czę-
ste — nawet 2 razy w miesiącu — wykonywanie 
posiewów moczu [17]. 

Do innych czynników wpływających na 
przebieg ciąży należą:

—— wiek — im starszy, tym większe ryzyko PE 
i porodu przedwczesnego;

—— otyłość — ryzyko nadciśnienia tętniczego 
i cukrzycy;

—— cukrzyca typu 1 — ryzyko nadciśnienia tęt-
niczego i wrodzonych malformacji płodu, 
często dotyczących serca.

Leczenie immunosupresyjne 
W tabeli 2 przedstawiono leki immunosu-

presyjne stosowane u kobiet w ciąży. Azatiopry-
na, cyklosporyna, takrolimus i steroidy są uzna-
wane za bezpieczne. Leki z grupy inhibitorów 
sygnału proliferacji (mTOTi) uważa się za tera-
togenne (na podstawie doświadczeń na zwierzę-
tach), aczkolwiek pojawiły się pojedyncze do-
niesienia dotyczące urodzenia zdrowych dzieci 
przez matki stosujące leki z tej grupy w czasie 
ciąży [18]. Mykofenolan mofetylu (MMF) może 
powodować charakterystyczną embrionopatię, 
znaną jako MMF foetal syndrome. Lek ten po-
winien zostać wyłączony z terapii przynajmniej 
6 tygodni przed próbą zajścia w ciążę [19].

Częstość kontroli i rodzaj  
wykonywanych badań 

Ciąża po przeszczepieniu nerki powinna 
być traktowana jako wysokiego ryzyka nawet 
w przypadku pacjentek cechujących się opty-
malną, podaną wcześniej, charakterystyką. 

Celem intensywnego monitorowania jest 
wczesna identyfikacja powikłań, w tym ostre-
go odrzucania, nadciśnienia tętniczego, biał-
komoczu, niedokrwistości, zakażenia układu 
moczowego, zaburzeń krzepnięcia.  

W tabeli 3 zaprezentowano zapropono-
wany przez The Kidney and Pregnancy Study 
Group of the Italian Society of Nephrology [1, 17]  
i zmodyfikowany przez Grupę Roboczą PTN 
harmonogram wizyt i badań dodatkowych. 
Częstość i charakter wizyt uzależnione są od 
etapu PChN, który określa się na postawie 
klirensu kreatyniny z 24-godzinnej zbiórki mo-
czu, ponieważ wskaźników oceniających eGFR 
(MDRD i CKD-EPI) nie poddaje się walidacji 

vvCiąża po 
przeszczepieniu 

nerki powinna być 
traktowana jako 

wysokiego ryzyka 
nawet w przypadku 

pacjentek 
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w czasie ciąży. Z tej samej zbiórki zalecana jest 
ocena białkomoczu. 

Jak wynika z tabeli 3, pacjentka z dobrą 
funkcją nerki (klirens kreatyniny > 60 ml/min), 
bez nadciśnienia i białkomoczu powinna odwie-
dzać nefrologa co 2–4 tygodnie, a w przypadku 
obecności jakiejkolwiek konstelacji czynników 
ryzyka — co tydzień. Częstość kontroli powin-
na być tym częstsza, im bardziej upośledzona 
jest funkcja nerki. Chorą należy monitorować 
pod kątem działań niepożądanych terapii im-
munosupresyjnej i jednocześnie adekwatności 
tego leczenia (stężenia leku we krwi).

Dawka inhibitora kalcyneuryny zazwyczaj 
wymaga zwiększenia w czasie ciąży. Wynika to 
ze zwiększenia objętości płynów pozakomór-
kowych (o około 30%). Wiele chorych wymaga 
zwiększenia dawki nawet dwukrotnie. Stężenie 
leku może być utrzymywane w zakresie niskich 
wartości referencyjnych odpowiednich dla da-
nej chorej, ustalonych przed ciążą.  

Leczenie nadciśnienia tętniczego 
Nadciśnienie tętnicze obecne przed 

przeszczepieniem nerki powinno być ściśle  

monitorowane, nie zaleca się jednak zbyt 
intensywnego jego obniżania [20]. Na pod-
stawie badania Control of Hypertension In 
Pregnancy Study (CHIPS) rekomenduje 
się dążenie do osiągnięcia ciśnienia ideal-
nego <  130/80  mm  Hg; akceptowane jest 
też < 140/90 mm Hg, pod ścisłym nadzorem [21].  
W tabeli 4 wymieniono leki stosowane 
u kobiet w ciąży i ich potencjalną toksycz-
ność. Teratogenność inhibitorów enzy-
mu konwertującego angiotensynę (ACEi, 
angiotensin converting enzyme inhibitors) 
i antagonistów receptora angiotensyny II 
(ARB, angiotensin II receptor blockers) jest 
nadal przedmiotem dyskusji, niemniej jed-
nak obecnie zaleca się ich wyprzedzające 
odstawianie u chorych bez białkomoczu, 
a u kobiet z białkomoczem odstawianie przy 
pierwszym dodatnim wyniku testu ciążowe-
go (4.–6. tydzień ciąży). 

Nadciśnienie i białkomocz, które pojawi-
ły się w czasie ciąży, powinny być różnicowane 
z PE. W celu prewencji PE można stosować 
małe dawki kwasu acetylosalicylowego (ASA), 
o ile nie ma do tego przeciwwskazań. 

Tabela 2. Leki immunosupresyjne stosowane przewlekle u ciężarnych biorczyń nerki przeszczepionej [1, 17]

Lek Zasadnicze cechy Skala FDA 

Leki uznawane za bezpieczne

Azatiopryna Lek teratogenny w modelu zwierzęcym. U ludzi nie wykazuje teratogenności, najprawdo-
podobniej ze względu na brak możliwości aktywacji leku przez wątrobę płodu. Wytyczne 
KDIGO i EBPG sugerują zamianę MMF na azatioprynę przed ciążą.

D

Cyklosporyna Lek niewiązany z ryzykiem teratogenności. Uważa się, że obserwowane zahamowanie 
wzrostu płodu i wcześniactwo mogą mieć związek z chorobą matki i są niespecyficzne dla 
stosowania cyklosporyny. Stężenie leku we krwi może się wahać. Powinno się monito-
rować takie działania niepożądane, jak: wzrost ciśnienia tętniczego, pogorszenie kontroli 
glikemii i funkcji nerki.

C

Takrolimus Działanie podobne jak w przypadku cyklosporyny; mniejsze doświadczenie w stosowaniu. C

Steroidy Najczęściej stosowana i najlepiej poznana grupa leków. Do steroidów krótkodziałających 
należą prednizon, metyloprednizolon i prednizolon, do długodziałających — betametazon 
i deksametazon. Nie obserwowano poważnych wad rozwojowych, pod uwagę bierze się 
możliwość występowania rozszczepu wargi i podniebienia. Raportowano większe ryzyko 
wcześniejszego pęknięcia błon płodowych. Inne działania niepożądane obejmują zwięk-
szone ryzyko infekcji i cukrzycy ciążowej. 

C

Leki, których stosowania zaleca się unikać

Mykofenolan 
mofetylu 
(MMF)

Zgłaszane są ciężkie wady rozwojowe płodu, dotyczące głównie układu sercowo-naczy-
niowego i głowy, np. zniekształcenie bądź brak ucha zewnętrznego i/lub środkowego, 
rozszczep wargi i podniebienia, mikrognacja. Zaleca się zaprzestanie stosowania MMF 
na 6 tygodni przed planowaną ciążą. Chorą należy poinformować, że przyjmowanie leku 
przez potencjalnego ojca dziecka może być teratogenne (zob. opisy produktów leczni-
czych zawierających MMF). 

D

Inhibitory 
mTOR

Teratogenne w modelu zwierzęcym. KDIGO zaleca zaprzestanie ich stosowania przy 
planowaniu ciąży.

C

Ocena w skali FDA (Food & Drug Administration; Agencja Żywności i Leków): A — kontrolowane badania u ludzi wykazały brak ryzyka; B — brak danych 
o ryzyku w przeprowadzonych badaniach; C — ryzyko nie może być wykluczone; D — istnieją dane świadczące o ryzyku; X — przeciwwskazane u kobiet 
w ciąży.
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Postępowanie w przypadku białkomoczu 
Dane dotyczące tego zagadnienia 

u kobiet w ciąży po przeszczepieniu nerki są 
ograniczone. Powinno się unikać wlewów al-
bumin. Hiperfiltracji można przeciwdziałać 
poprzez ograniczenie spożycia pokarmów bo-
gatobiałkowych i umiarkowaną restrykcję w za-
kresie spożycia białka, pod kontrolą dietetyka 
i przy monitorowaniu wskaźników stanu odży-
wienia (tab. 3). 

Szczególnej uwagi wymagają pacjentki 
z białkomoczem i nadciśnieniem tętniczym, 
ponieważ może się u nich rozwijać PE. U cho-
rych z białkomoczem, upośledzoną funkcją 
nerek i nadciśnieniem tętniczym wskazane są 
małe dawki ASA [22]. Lek ten może zapobie-
gać PE. Moment włączenia ASA jest dyskusyj-
ny. Wczesny (po pozytywnym teście ciążowym) 
może ułatwiać tworzenie łożyska, późny (II 
trymestr) jest bezpieczniejszy pod względem 
ryzyka krwawienia i poronienia. Ten aspekt 
powinien zostać przedyskutowany w zespole 
interdyscyplinarnym. Ostatnie badania wska-
zują na korzyści z włączenia ASA w dawce co 
najmniej 100  mg przed 16. tygodniem ciąży 
w celu wczesnej prewencji PE [23]. 

Postępowanie w przypadku  
upośledzonej funkcji nerki 

Przy podejmowaniu decyzji o rozpoczęciu 
dializoterapii należy brać pod uwagę stan kli-
niczny chorej, w tym obecność zaburzeń, które 
mogą być modyfikowane w czasie dializy (lep-

sza kontrola ciśnienia tętniczego i stanu na-
wodnienia). Zdecydowanie bardziej niż jaka-
kolwiek określona wartość stężenia kreatyniny 
istotna jest dynamika wzrostu parametrów, 
w tym szczególnie stężenia azotu mocznika 
(BUN, blood urea nitrogen). Przy tym nie ma 
wskazanego stężenia BUN, przy którym po-
winno się rozpocząć dializy. Jego wartość jest 
jednak uznanym czynnikiem predykcyjnym 
ciąży już po rozpoczęciu dializ (powinna być 
utrzymywana na poziomie <  50  mg/dl). Przy 
podejmowaniu decyzji o rozpoczęciu dializ 
należy uwzględnić okres ciąży, tj. oszacować 
ryzyko i korzyści związane z dializą w stosun-
ku do ryzyka przedwczesnego porodu w ciąży 
późnej (> 26. tygodnia lub nawet > 34. tygo-
dnia). W razie konieczności rozpoczęcia dializ 
powinny one być intensywne (w ocenie ade-
kwatności nie powinno się brać pod uwagę 
Kt/V). Wykazano, że odsetek żywych urodzeń 
był znamiennie wyższy przy dializie trwającej 
36 godzin w tygodniu w porównaniu z dializą 
20-godzinną. Doświadczenia z zastosowaniem 
dializy otrzewnowej u kobiet w ciąży prze-
szczepieniu nerki są bardzo ograniczone. Po-
dane powyżej zalecenia opierają się na danych 
z populacji chorych na PChN [24]. 

Postępowanie w przypadku ciąży  
„z zaskoczenia”

Postępowanie to dotyczy sytuacji, gdy 
przez pierwsze tygodnie ciąży pacjentka przyj-
mowała leki potencjalnie teratogenne. Należy 

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

Stadium PChN PChN 1 PChN 2 PChN 3 PChN 4

Częstość wizyt 
(minimalna)

Co 2–4 tygodni Co 2–4 tygodni Co 1–3 tygodni Co 1–2 tygodni

Zasadnicze 
badania bio-
chemiczne 

Badanie ogólne moczu, 
morfologia krwi obwodo-

wej, posiew moczu, Na, K, 
Ca, P, albumina, kreatynina, 
mocznik, kwas moczowy, 
klirens kreatyniny i biał-
komocz z 24-godzinnej 

zbiórki moczu

Jak w PChN 1 Jak w PChN i przynajmniej 
raz w miesiącu 24-go-
dzinna zbiórka moczu 

w celu oznaczenia klirensu 
kreatyniny  

i białkomoczu

Jak w PChN i 2 razy 
w miesiącu 24-godzinna 

zbiórka moczu w celu 
oznaczenia klirensu  

kreatyniny i białkomoczu

Badania 
obrazowe

USG doplerowskie nerki, 
jeśli nie było wykonywane 

przez ciążą

Jak w PChN 1 Jak w PChN 1 Jak w PChN 1

Inne Wskaźniki stanu odży-
wienia: albumina, białko 

całkowite, ferrytyna, kwas 
foliowy, witaminy B12, D

Jak w PChN 1,  
co 10–12 tygodni

Jak w PChN 1, co miesiąc 
u chorych na diecie

Jak w PChN 1, co miesiąc 
u chorych na diecie

Stężenie leku Zalecane jest, aby stężenie leku było oznaczane przynajmniej 2 razy w miesiącu na początku ciąży,  
a następnie co miesiąc. Konieczne może być dostosowywanie dawki
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podkreślić, że żaden z leków wymienionych 
w tabelach 2 i 4 nie jest w 100% teratogenny, 
co daje możliwość indywidualnego podejścia 
do pacjentki. Badanie USG jest obecnie po-
wszechnie wykonywane, a jego jakość umoż-
liwia rozpoznanie wielu wad rozwojowych na 
bardzo wczesnych etapach ciąży. 

W przypadku niespodziewanej ciąży 
w pierwszym roku po przeszczepieniu nerki 
należy zaznajomić chorą z ryzykiem związanym 
ze stosowaniem leków potencjalnie teratogen-
nych oraz ryzykiem odrzucenia przeszczepu 
w przypadku gwałtownej zmiany leczenia. De-
cyzja dotycząca ciąży należy do pacjentki.

Prowadzenie ciąży mnogiej
W populacji ogólnej ciąże mnogie są cią-

żami wysokiego ryzyka; dotyczy to również 

ciąż u chorych na PChN. Opisano pojedyncze 
zakończone sukcesem ciąże mnogie po prze-
szczepieniu nerki. Prowadzenie chorej w cią-
ży mnogiej po przeszczepieniu nerki wymaga 
szczególnego nadzoru zespołu interdyscypli-
narnego. 

Ciąża z zapłodnienia in vitro 
W populacji ogólnej ciąża po zapłodnie-

niu in vitro wiąże się z większym ryzykiem PE, 
ciąży mnogiej, wewnątrzmacicznego zahamo-
wania wzrostu płodu i wcześniactwa z jego 
konsekwencjami. U chorej po przeszczepieniu 
nerki możliwa jest ciąża wspomagana in vitro 
[25]. Pacjentka wymaga bardzo ścisłego nadzo-
ru zespołu interdyscyplinarnego. Zalecane są 
techniki, które z większym prawdopodobień-
stwem prowadzą do pojedynczej ciąży. 

Tabela 4. Leki hipotensyjne i ich potencjalna toksyczność dla płodu [1, 17]

Lek Działanie Skala FDA

Leki pierwszego wyboru

Metyldopa Powszechnie stosowany lek krótkodziałający. Nie odnotowano negatywnego 
wpływu na płód i jego późniejszy rozwój. Może nie być skuteczny w korekcie 
ciężkiego nadciśnienia tętniczego.

B

Nitrendypina 
(niedostępna 
w Polsce)

Długodziałający antagonista wapnia. Może powodować obrzęki obwodowe 
u chorych z PChN.

C

Labetalol 
(niedostępny 
w Polsce 
— do sprowa-
dzenia w ra-
mach importu 
docelowego

Zazwyczaj dobrze tolerowany. W badaniach randomizowanych porównywalny 
z metyldopą. 

C

Leki drugiego wyboru

Leki beta-ad-
renolityczne

Zasadniczą wadę stanowi związek ich stosowania z ograniczeniem wzrostu 
płodu; z tym powikłaniem często wiązany jest atenolol. Są skuteczne w ciężkim 
nadciśnieniu tętniczym. Mogą indukować hipoglikemię, hipotensję i bradykardię 
w czasie porodu. 

B — pindolol 
C — metoprolol 
D — atenolol

Klonidyna Częstym objawem jest nagły wzrost ciśnienia po zaprzestaniu stosowania leku. 
Raportowano zwolnienie wzrostu płodu.

C

Leki alfa-adre-
nolityczne

Nie ma odpowiednich badań, dlatego nie są zalecane. C

Diuretyki Zazwyczaj unika się ich stosowania. Stosowanie tiazydów może być  
kontynuowane.

B — hydrochlorotiazyd

Leki, których stosowania powinno się unikać

Nifedypina Krótkodziałający antagonista wapnia. Przeciwwskazany przez FDA, RCOG 
i AIPE z powodu ryzyka gwałtownego spadku ciśnienia tętniczego i szkodliwe-
go wpływu na przepływ krwi w łożysku.

D

ACEi 
ARBs

Ryzyko poważnych wad rozwojowych, szczególnie w II i III trymestrze ciąży. C — I trymestr 
D — II i III trymestr 

Ocena w skali FDA (Food & Drug Administration; Agencja Żywności i Leków): A — kontrolowane badania u ludzi wykazały brak ryzyka; B — brak danych 
o ryzyku w przeprowadzonych badaniach; C — ryzyko nie może być wykluczone; D — istnieją dane świadczące o ryzyku; X — przeciwwskazane u kobiet 
w ciąży.
AIPE — Associazione Italiana Preeclampsia; RCOG — Royal College of Obstetricians and Gynaecologists
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Ciąża u pacjentki po przeszczepieniu 
nerki i trzustki

U pacjentki z dwoma przeszczepionymi 
narządami w miednicy mniejszej ciąża może 
się wiązać z dodatkowym ryzykiem dla matki 
i dziecka [26]. Opisuje się większe ryzyko ta-
kich powikłań, jak: poronienie, wcześniactwo, 
malformacja płodu oraz pogorszenie funkcji 
obu organów nawet po niepowikłanym po-
rodzie. Zahamowanie wzrostu płodu i niska 
urodzeniowa masa ciała są bardziej wyrażone 
po przeszczepieniu nerki i trzustki niż samej 
nerki [27]. Opieka nad ciężarną powinna być 
bardzo ścisła, a diabetolog powinien się znaj-
dować w zespole interdyscyplinarnym nawet 
w przypadku normoglikemii. Przebieg ciąży 
jest mniej zagrożony w przypadku ciąży pla-
nowej (przynajmniej rok po przeszczepieniu 
trzustki), prawidłowego ciśnienia tętniczego, 
nieobecności białkomoczu, normoglikemii 
i ustabilizowanego leczenia immunosupresyj-
nego. 

Podsumowanie

Ciąża u biorczyni przeszczepu nerkowego 
staje się możliwa dzięki powrotowi funkcji hor-
monalnych. W populacji ogólnej ponad 10% 
ciąż jest powikłanych nadciśnieniem tętniczym 
(w tym 3–5% PE) lub cukrzycą ciężarnych [27]. 
Wymienione schorzenia są częstsze w przypad-
ku kobiet z PChN, począwszy od wczesnych 
stadiów choroby, co dotyczy również chorych 
po przeszczepieniu nerki. Dodatkowo po prze-
szczepieniu nerki pojawia się ryzyko terato-
genności stosowanych leków immunosupre-
syjnych oraz ryzyko odrzucenia nerki. Dzieci 
częściej rodzą się przedwcześnie i mają niską 
urodzeniową masę ciała. 

Idealny profil pacjentki planującej cią-
żę obejmuje: prawidłową lub dobrą funkcję 
nerki (GFR  >  60  ml/min, brak lub znikomy 
białkomocz < 500 mg/d.), prawidłowe lub do-
brze kontrolowane ciśnienie tętnicze (jeden 
lek i brak zmian narządowych), niestwierdze-
nie odrzucania w ostatnim czasie, dostosowy-
wanie się do zaleceń, przyjmowanie niskich 
dawek leków immunosupresyjnych, niesto-
sowanie leków potencjalnie teratogennych 
i odstęp 1–2 lat od zabiegu przeszczepienia 
nerki. W przypadku takiego profilu ryzyko po-
gorszenia funkcji nerki jest znikome, a szansa 
na powodzenie ciąży duża. Ryzyko powikłań 
rośnie u biorczyni ciężarnej w krótkim okresie 
po przeszczepieniu, w przypadku źle kontrolo-

wanego nadciśnienia tętniczego lub w sytuacji 
pogarszającej się funkcji nerki. 
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Magdalena Durlik

Zakażenie układu moczowego  
w okresie ciąży

Zakażenie układu moczowego należy do 
najczęstszych infekcji w czasie ciąży. Ocenia 
się, że jedna z jego postaci rozwija się u 5–10% 
ciężarnych. Fizjologiczne zmiany w przebiegu 
ciąży, takie jak relaksacja mięśniówki gład-
kiej i związane z tym poszerzenie miedniczek 
i moczowodów, zwolnienie perystaltyki mo-
czowodów, zwiększenie pojemności pęcherza 
moczowego (do 450–650 ml), czynnościowa 
niewydolność mechanizmu zastawkowego, 
sprzyjają zastojowi moczu i refluksowi. Dodat-
kowo ucisk powiększonej macicy, zmiana pH 
moczu (wzrost), osmolarności moczu (spadek), 
aminoaciduria i glikozuria przyczyniają się do 
namnażania się bakterii. Czynniki ryzyka zaka-
żenia układu moczowego w czasie ciąży są takie 

same jak w populacji ogólnej: cukrzyca, kamica 
moczowa, wady dróg moczowych (refluks pę-
cherzowo-moczowodowy), choroby nerek, nad-
ciśnienie tętnicze, leczenie immunosupresyjne. 
Najczęstszym czynnikiem etiologicznym zakaże-
nia układu moczowego podczas ciąży jest E. coli 
(70% zakażeń), inne to Klebsiella (3%), Entero-
bacter (3%), Proteus (2%), bakterie Gram-do-
datnie, w tym Streptococcus grupy B (GBS, group 
B Streptococcus) (10%). Zakażenie układu mo-
czowego w okresie ciąży zawsze traktuje się jako 
powikłane. Wyróżnia się trzy postacie kliniczne 
zakażenia układu moczowego związane z ciążą: 
bezobjawowy bakteriomocz, ostre zapalenie pę-
cherza moczowego oraz ostre odmiedniczkowe 
zapalenie nerek [1, 2].

Bezobjawowy bakteriomocz
Jako bezobjawowy określa się znamienny 

bakteriomocz u osoby bez jakichkolwiek obja-
wów zakażenia dróg moczowych. W posiewie 
moczu stwierdza się obecność tego samego 
drobnoustroju w mianie ≥ 105 jednostek two-
rzących kolonię (CFU, colony-forming unit)/ml 
w dwóch kolejnych próbkach moczu. Leuko-
cyturia współistniejąca z bezobjawowym bak-
teriomoczem nie stanowi wskazania do lecze-
nia przeciwdrobnoustrojowego. Bezobjawowy 
bakteriomocz występuje u 2,5–15% kobiet 
w ciąży, nie częściej niż u niebędących w cią-
ży. Jednak nieleczony powoduje u 30–40% 
kobiet ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek 
w ostatnim trymestrze ciąży, zwiększa ryzyko 
porodu przedwczesnego i niskiej urodzeniowej 
masy ciała dziecka. Leczenie bezobjawowego 
bakteriomoczu redukuje częstość objawo-
wego zakażenia układu moczowego w czasie 
ciąży o 70–80%. Zaleca się badanie wszyst-
kich kobiet w ciąży w kierunku bezobjawowej 
bakteriurii w 12.–16. tygodniu ciąży lub przy 
pierwszej wizycie prenatalnej; w przypadku 
stwierdzenia wyniku dodatniego posiewy mo-
czu należy powtarzać rutynowo co miesiąc do 
końca ciąży. Jeżeli wynik pierwszego posiewu 
moczu jest ujemny, dalsze badania przesiewo-
we są wskazane tylko w grupach ryzyka (cukrzy-
ca, wady dróg moczowych). Zakażenie układu 
moczowego podczas ciąży wiąże się z ryzykiem 
powikłań u matki, takich jak niedokrwistość, 
nadciśnienie tętnicze, PE, oraz u płodu: poród 
przedwczesny, niska urodzeniowa masa ciała, 
śmiertelność okołoporodowa. Dlatego u ko-
biety w ciąży zaleca się leczenie bezobjawowe-
go bakteriomoczu [3, 4]. 

W terapii bezobjawowego bakteriomoczu 
można zastosować następujące leki:
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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 
5 dni w II i III trymestrze (w Polsce dostęp-
na jest furazydyna — furagina);

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

Po 7 dniach od zakończenia leczenia na-
leży wykonać kontrolny posiew, a następnie 
powtarzać badanie raz w miesiącu. U 30% cię-
żarnych obserwuje się niepowodzenie leczenia 
bezobjawowej bakteriurii — utrzymującej się 
lub nawracającej. Jeżeli w powtórzonym po-
siewie obecny jest ten sam patogen, wskazana 
jest ponowna terapia przedłużona lub zmiana 
leku; jeśli po 2–3 kursach leczenia bezobjawo-
wa bakteriuria się utrzymuje, zaleca się dłu-
gotrwałe stosowanie nitrofurantoiny w dawce 
50–100 mg na noc przez cały okres ciąży. 

W przypadku nawrotu bakteriomoczu 
(pierwszy posiew po leczeniu dodatni, ale 
z inną florą, lub powtórny posiew ujemny, 
a kolejny znów dodatni z tą samą lub inną flo-
rą) należy zastosować leczenie jak w przypad-
ku pierwszego rzutu, nie stosować profilaktyki 
w nawrotach (brak danych) [4, 5].

W okresie ciąży szczególną uwagę trzeba 
zwrócić na zakażenie GBS, zwłaszcza Strepto-
coccus agalactiae. Kolonizację Streptococcus 
agalactiae stwierdza się w pochwie, odbytni-
cy, cewce moczowej u 10–30% ciężarnych; 
40–70% zakażonych kobiet przekaże GBS 
dziecku, co grozi pęknięciem błon płodowych 
i porodem przedwczesnym. Zakażenie GBS 
rozwinie się u 1–2% dzieci, co stanowi za-
grożenie dla życia i zdrowia dziecka (postać 
wczesna w 1. tygodniu, późna 2.–15. tygodniu 
życia). U 2–7% kobiet w ciąży w posiewach 
moczu stwierdza się GBS. Znamienną bakte-
riurię należy leczyć amoksycyliną lub cefalek-
syną, nieznamiennej bakteriurii nie powinno 
się leczyć do momentu porodu. Bez względu 
na wartość CFU/ml podczas porodu stosuje 
się dożylnie antybiotyk (penicyliny, cefazolina, 
klindamycyna, wankomycyna). Ze względu na 
ryzyko zagrażającego życiu noworodka zakaże-
nia w trakcie porodu zaleca się wykonywanie 
badań przesiewowych (posiewy wymazu z po-

chwy i odbytnicy) na obecność GBS u kobiet 
między 35. a 37. tygodniem ciąży [6].

Ostre zapalenie pęcherza moczowego
Ostre zapalenie pęcherza moczowego wy-

stępuje u 1–4% kobiet w ciąży, nie jest częstsze 
niż u kobiet niebędących w ciąży, natomiast 
bezobjawowy bakteriomocz może przejść 
w objawowe zakażenie 3–4-krotnie częściej 
u kobiet ciężarnych niż nieciężarnych. Objawy 
kliniczne to ból przy oddawaniu moczu w po-
łączeniu z parciem na mocz i zwiększeniem 
częstości oddawania moczu, krwiomoczem 
i pojawieniem się nietrzymania moczu lub jego 
nasileniem. W prawidłowej ciąży objawy takie 
jak częstomocz, naglące parcie, niecharaktery-
styczne dolegliwości bólowe brzucha obserwuje 
się często, stąd rozpoznanie zakażenia układu 
moczowego może być opóźnione. Leczenie 
przeciwdrobnoustrojowe powinno się stoso-
wać przez 3–7 dni. U ciężarnych z zapaleniem 
pęcherza moczowego zaleca się takie same 
leki jak w przypadku bezobjawowego bakte-
riomoczu. Stosuje się leczenie empiryczne na 
podstawie dolegliwości klinicznych i badania 
ogólnego moczu, 7 dni po zakończeniu terapii 
należy wykonać kontrolny posiew moczu, a na-
stępnie powtarzać posiewy raz w miesiącu do 
rozwiązania ciąży. W przypadku nawrotów sto-
suje się profilaktykę w postaci nitrofurantoiny 
w dawce 50–100 mg przewlekle na noc lub po 
stosunku płciowym albo w postaci cefaleksyny 
w dawce 250–500 mg na noc [5].

Ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek 
Ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek 

występuje częściej u ciężarnych niż u kobiet 
niebędących w ciąży (dotyczy około 1–4% cię-
żarnych) i u 13–40% kobiet z bezobjawowym 
bakteriomoczem w porównaniu z 0,4% pacjen-
tek bez niego. Zazwyczaj rozwija się w drugiej 
połowie ciąży (II i III trymestr), czemu sprzy-
jają utrudniony odpływ moczu i zmiany w dro-
gach moczowych. Przebieg kliniczny jest typowy 
(gorączka, dreszcze, bóle w okolicy lędźwiowej 
i ból brzucha, nudności, wymioty, bóle głowy; 
stwierdza się również bolesność okolicy lędź-
wiowej pod wpływem wstrząsania). U 20% ko-
biet w ciąży opisywane są ciężkie powikłania, ta-
kie jak wstrząs septyczny, niedokrwistość, ostra 
niewydolność nerek, ARDS, PE. Rozpoznanie 
opiera się na objawach klinicznych, badaniu 
moczu (ropomocz) i dodatnim posiewie mo-
czu. Pacjentki wymagają hospitalizacji, włącza 
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się leczenie empiryczne obejmujące stosowanie 
dożylnie antybiotyków beta-laktamowych o sze-
rokim spektrum działania [5, 7–9].

Przy przebiegu łagodnym lub umiarkowa-
nym stosuje się następujące 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 ciężkim stosuje się nastę-

pujące 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 się przez 10–14 dni. 
Po 48 godzinach od normalizacji ciepłoty ciała 
można przejść na leki doustne. Po zakończe-
niu terapii należy wykonać kontrolny posiew 
moczu, a następnie powtarzać to badanie raz 
w miesiącu lub stosować profilaktykę przewle-
kłą do rozwiązania. Nawroty ostrego odmied-
niczkowego zapalenia nerek występują u 6–8% 
kobiet w ciąży.
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Streszczenie

Niniejsze opracowanie przedstawia postępowanie 
diagnostyczne i terapeutyczne u kobiet w ciąży z prze-
wlekłą chorobą nerek. Omówiono przebieg pierwot-
nych i wtórnych nefropatii, ostrego uszkodzenia nerek 
w okresie ciąży, leczenie immunosupresyjne, hipoten-
syjne, postępowanie w chorobach uwarunkowanych 
genetycznie. Przedstawiono prowadzenie ciąży u bior-

czyni nerki przeszczepionej. Opisano diagnostykę i le-
czenie zakażeń układu moczowego podczas ciąży.
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