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Patogeneza chorob watroby zwigzanych z cigza

Pathogenesis of liver diseases associated with pregnancy

Cichoz-Lach Halina
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Streszczenie
Choroby watroby w cigzy stanowig istotny problem Kliniczny. Do kategorii chorob watroby wystepujacych tylko
w cigzy nalezg: wewngtrzwgtrobowa samoistna cholestaza ciezarnych, ostre sttuszczenie watroby ciezarnych,
zespot HELLR stan przedrzucawkowy i rzucawka. Moga one stanowic istotne zagrozenie zycia matki i ptodu.
Niniejszy artykut przedstawia patogeneze, najczestsze objawy, czynniki ryzyka oraz postepowanie w wyzej
prezentowanych patologiach. Wczesna diagnoza i podejmowanie szybkich decyzji jest niezwykle istotne dla zycia
matki i pfodu.

Stowa kluczowe: choroby watroby w ciazy / wewnatrzwatrobowa samoistna
cholestaza cigzarnych / ostre stluszczenie watroby ci¢zarnych
zespol HELLP / rzucawka

Summary
Liver diseases in pregnancy constitute substantial clinical problem. Liver diseases occurring only during pregnancy,
include: intrahepatic cholestasis of pregnancy, acute fatty liver of pregnancy, HELLP syndrome, pre-eclampsia and
eclampsia. They can be associated with significant maternal and fetal morbidity and mortality.
The following article explores the pathogenesis, the clinical features, risk factors and management of above listed
disorders. Early diagnosis and immediate decisions are essential for maternal and fetal survival.
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Choroby watroby w ciazy stanowia istotny problem
kliniczny. Mimo, ze wystgpuja z czgstoscia okoto 1/1000ciaz,
moga stanowic istotne zagrozenie zycia matki i ptodu [1].

Kazda cigza, w ktorej ujawnia sig¢ choroba watroby jest cia-
73 podwyzszonego ryzyka i wymaga Scistej wspotpracy migdzy
potoznikiem a gastroenterologiem oraz niejednokrotnie podjgcia
decyzji o przedwczesnym rozwiazaniu. Nie ma doktadnych da-
nych o odsetku cigzarnych wsrod populacji pacjentow z choro-
bami watroby. Wycinkowe analizy wykazuja, ze zottaczka (jako
objaw bez precyzowania jednostki chorobowej) wérdd cigzar-
nych wystgpuje raz na 1500-2500 przypadkéw. Nieprawidtowe
testy watrobowe obserwuje si¢ u 3-5% cigzarnych [2, 3]. Choro-
by watroby w ciazy obejmuja patologie watroby zalezne od ciazy
i wystepujace tylko w tym stanie oraz choroby watroby dotycza-
ce ogolnej populacji, zatem wystgpujace rowniez u cigzarnych.

Do kategorii choréb watroby wystgpujacych tylko w ciazy
i majacych z nia $cisly zwiazek patogenetyczny zalicza si¢ na-
stgpujace:

— wewnatrzwatrobowa samoistna cholestaza cigzarnych,

— ostre stluszczenie watroby cigzarnych,

— zespot HELLP,

— stan przedrzucawkowy i rzucawka [4, 5].

Omowienie tychze zagadnien jest przedmiotem niniejszej
publikacji.

Wewnatrzwatrobowa samoistna cholestaza
cigzarnych (WSCC)

Wewnatrzwatrobowa samoistna cholestaza cigzarnych
(WSCC) jest druga co do czgstosci po ostrym wirusowym za-
paleniu watroby przyczyna zoéltaczki w ciazy i stanowi 20%
wszystkich zottaczek. Wystepuje w III trymestrze, zwykle ok. 30
tygodnia ciazy, chociaz opisano pojedyncze przypadki cholesta-
zy cigzarnych w poczatkowym okresie cigzy [6].

Badania populacyjne sugeruja wigksza predyspozycje do
WSCC pewnych grup etnicznych oraz wskazuja na odmienng
czgstos¢ wystgpowania na roznych kontynentach. Najwigksza
liczbg kobiet z WSCC obserwuje si¢ wsrod mieszkanek Chile
(ok. 14%), w USA i Europie wystgpuje ona z czgstoscig 0,5-
1,5%, najczgsciej pojawia si¢ w Skandynawii - 2%.

Gloéwnym i pierwszym objawem jest $wiad skory, ktory na-
sila si¢ w godzinach nocnych i bywa najbardziej intensywny na
dtoniach i stopach [7]. Zéttaczka pojawia sie w 10-60% przypad-
kow, zwykle 1-4 tygodni po wystapieniu $wiadu. Wyniki badan
laboratoryjnych sa typowe dla cholestazy, ponadto obserwuje si¢
hypertransaminazemi¢ nie przekraczajaca 10-krotnych wartosci
normy oraz zwigkszone 10- 100-krotnie st¢zenie kwasow zolcio-
wych [3, 8, 9].

Pierwiastki sa mniej narazone na rozw6j WSCC niz wie-
lorodki, a najwigksze ryzyko wiaze si¢ z ciaza mnoga. Istnieje
az 60-70-procentowe prawdopodobienstwo powtdrnego wy-
stapienia tej choroby w kolejnych cigzach. Objawy kliniczne
ustgpuje bezposrednio po porodzie. W nielicznych przypadkach
cholestaza utrzymuje si¢ jeszcze przez kilka do nawet 40 dni po
porodzie. Histologicznie stwierdza si¢ martwicg lub apoptozeg
hepatocytow, widoczna gtownie w centralnej strefie ptacikowe;.
Przeprowadzenie badania histopatologicznego watroby zwykle
nie jest potrzebne do ustalenia rozpoznania choroby.

W patogenezie WSCC istotng rolg¢ odgrywaja sktonnosci
genetyczne, w tym mutacje biatka MDR 3 (Multi Drug Resistance
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3) odpowiedzialnego za translokacj¢ fosfolipidow przez btong
kanalikowa, mutacje biatka BSEP (Bile Salt Export Pump)
odpowiedzialnego za przezbtonowy transport soli kwasow
z6kciowych, deficyty sulfotransferaz orazzaburzeniametabolizmu
estrogenow i/lub progesteronu oraz mutacja ATP§B1 [10, 11, 12,
13]. W leczeniu stosuje si¢ kwas ursodezoksycholowy, ktory
redukuje st¢zenie kwaséw zotciowych oraz moze zmniejszy¢
swiad skory [14, 15].

WSCC nie stanowi istotnego zagrozenia dla matki, lecz
swiad moze znacznie pogarszac jej jako$¢ zycia. W chorobie
tej ryzyko wystapienia cholesterolowej kamicy pegcherzykowe;j
jest zwigkszone 3-krotnie, istnieje rowniez ryzyko wystapienia
krwotoké6w w okresie okotoporodowym, stad konieczno$é
dozylnego podawania witaminy K [16, 17, 18,19].

Nalezy zwracaé uwagg aby nie stosowaé progesteronu
u cigzarnych z SWCC w wywiadach. Jesli cigzarna zazywa leki
hormonalne, to powinny one zosta¢ odstawione, nalezy je takze
odstawi¢ natychmiast jesli wystapi cholestaza. WSCC stanowi
istotne zagrozenie dla ptodu, bedac przyczyna przedwczesnych
porodéw lub poronien (6-60%), a nawet wewnatrzmacicznego
obumarcia ptodu (1-3%). Najskuteczniejsza metoda leczenia jest
przyspieszenie porodu, jesli tylko jest to mozliwe [6, 20, 21].

Ostre sttuszczenie watroby ciezarnych

Ostre stluszczenie watroby cigzarnych (OSWC) jest rzad-
kim, wystgpujacym z czgstoscia 1 przypadek na 7-16 tysigcy
ciaz, ale jednym z najgroZniejszych powiklan poznej ciazy. Sta-
nowi 16-43% powaznych choréb watroby w ciazy. W ostatnich
20 latach $miertelno$¢ matek i ptodow spowodowana ta choroba
zmniejszyla si¢ odpowiednio z 70% i 90% do 20% i 13-18%,
niemniej jednak wciaz pozostaje wysoka [20, 22, 23]. Wystepuje
wylacznie w III trymestrze ciazy (30-38 tydzien), czasem jednak
rozwija si¢ zaraz po porodzie. Obraz kliniczny jest r6znorodny,
zwykle nagle pojawiaja si¢ nudno$ci, wymioty, 1-2 tygodnie
p6zniej poglebiajaca sig zottaczka. Klasycznej triadzie w/w ob-
jawow czasem towarzyszy bol w prawym podzebrzu.

W badaniach laboratoryjnych oprocz nieprawidtowych ak-
tywnosci aminotransferaz, fosfatazy alkalicznej, podwyzszonego
poziomu bilirubiny, zwraca uwagg leukocytoza oraz zaburzenia
krzepnigcia krwi, czgsto z cechami zespotu $rédnaczyniowego
wykrzepiania oraz zwyzki poziomu kwasu moczowego, ktore
moga by¢ obserwowane kilka dni przed wystapieniem jawnych
objawow klinicznych. W przypadkach, gdy choroba przyjmuje
formg ostrej niewydolnosci watroby, w krotkim czasie dochodzi
do encefalopatii z obrzgkiem moézgu, z rozwojem wodobrzusza,
obrzgkow obwodowych i niewydolnos$ci nerek w okoto 60% pa-
cjentek. W okoto potowie przypadkéw chorobie towarzyszy stan
przedrzucawkowy, a w 30-40% przypadkow wikta ja krwawie-
nie z przewodu pokarmowego [2, 3].

Czgstymi zaburzeniami w OSWC sa: hipoglikemie (w 25—
50%), zakazenia bakteryjne i grzybicze (w 45%) oraz ostre za-
palenie trzustki (w 30% przypadkow) [4]. OSWC wystepuje
czesciej w 3 14 dekadzie zycia, podczas pierwszej ciazy, w przy-
padku ptodu meskiego i ciazy mnogiej. Dostgpne ograniczone
badania pozwalajg wnioskowac, ze kolejne ciaze nie sa zwigzane
z dodatkowym ryzykiem OSWC dla matki. Jednak istniejg kazu-
istyczne doniesienia w ktorych opisywano powtorne przypadki
wystapienia OCSW w kolejnej ciazy prowadzace do obumarcia
ptodu.
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Patogeneza chordb watroby zwigzanych z cigza.

W patogenezie OSWC podkresla si¢ rolg mutacji genu
G1528C, ktéra prowadzi do niemozliwosci kodowania dhu-
golancuchowej dehydrogenazy 3-hydroksy- acylokoenzymu
A (LCHAD) — waznego enzymu mitochondrialnej B-oksydacji
kwasow tluszczowych. Dlugotancuchowe kwasy tluszczowe
i triglicerydy odktadaja si¢ w hepatocytach, uposledzajac czyn-
no$¢ tych komorek [4, 24] . Ultrasonografia jamy brzusznej wy-
kazuje cechy stluszczenia watroby. Histopatologicznie stwierdza
si¢ drobnokroplowe sttuszczenie w centralnej strefie zrazika oraz
martwicg hepatocytow, chociaz badanie morfologiczne biopunk-
tatu watroby nie jest konieczne do ustalenie rozpoznania. Wsp6t-
czynnik umieralnosci dla matek w przebiegu OSWC szacuje sig
na 12-15% [25].

Najczgstsza przyczyng $miertelnosci ptodow, ktoéra wynosi
ok. 36% jest hypoglikemia ptodowa. Tak wigc olbrzymie znacze-
nie ma wczesne rozpoznanie zespotu i decyzja o bezzwlocznym
przyspieszeniu rozwigzania cesarskim cigciem, co radykalnie
zwigksza szanse na przezycie matki i ptodu. Brak jest swoistego
leczenia OSWC. Pozostaje towarzyszace wielokierunkowe le-
czenie objawowe majace na celu podtrzymania funkcji zajgtych
narzadow oraz wczesne leczenie powiklan zwlaszcza infekeyj-
nych. Jesli po porodzie nie obserwuje si¢ poprawy w zakresie
funkcji watroby, wskazane jest rozwazenie transplantacji narzadu
[3]. Lista rozpoznan roznicowych, ktére nalezy bra¢ pod uwagg
w przypadku utrzymujacej sig¢ niewydolnosci watroby w III try-
mesrze ciazy obejmuje piorunujace wirusowe zapalenie watroby
i alkoholowe zapalenie watroby [26].

Zespo6t HELLP

Zespot HELLP wystepuje w ok. 0,1-1% wszystkich ciaz,
towarzyszy na og6t stanowi przedrzucawkowemu i rzucawce.
Pojawia sig najczgsciej od potowy II do potowy III trymestru
ciazy, jednak w 30% przypadkow rozwija si¢ bezposrednio po
porodzie. Zgodnie z nazwa podstawowymi jej objawami s he-
moliza (hemolysis), zwigkszone st¢zenie enzymow watrobowych
(elevated liver enzymes) oraz trombocytopenia [19, 27, 28].
Choroba pojawia si¢ zwykle w pierwszej cigzy u miodych ko-
biet, istnieje duze ryzyko nawrotu tej choroby w kolejnej ciazy.
W 20-25% przypadkéw z zespolem HELLP wspotistnieje stan
przedrzucawkowy [2, 29].

W obrazie klinicznym dominuja bdle w prawym podzebrzu,
nudnosci, bole gtowy, zaburzenia widzenia (u 15-30% cigzar-
nych), nadci$nienie odpowiedzialne za bdle glowy, wymioty,
zottaczka. W 50-77% przypadkoéw wspotistnieja: uszkodzenie
nerek powodujace bialkomocz oraz uogélnione obrzeki. Labo-
ratoryjnie oprocz obnizonej liczby ptytek ponizej 100 000/mm?,
stezenia frakcji LDH cholesterolu powyzej 600 IU/1 i zwigkszo-
nej aktywno$ci aminotransferaz si¢gajacej nawet do 4000IU/ml
pojawia si¢ niedokrwisto§¢ hemolityczna ze zwigkszonym stg-
zeniem haptoglobiny i obecno$cia w rozmazie krwi histiocytow.
W badaniu morfologicznym biopunktatu watroby obserwuje si¢
niespecyficzne zmiany zapalne.

W patofizjologii zespolu HELLP najwazniejsze wydaje si¢
by¢ pobudzenie tgtniczych komorek endotelialnych z zaburze-
niem rownowagi w wytwarzaniu endoteliny i tlenku azotu. Ryzy-
ko zgonu matki szacuje si¢ na ok. 3-25%. Gloéwna przyczyna jest
wykrzepianie §rodnaczyniowe, oddzielenie tozyska, ostra niewy-
dolnos$¢ nerek, rzadziej wodobrzusze, obrzgk pluc, mézgu oraz
naczyniopochodna niewydolno$¢ oddechowa. Ryzyko $mierci
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ptodu ocenia si¢ w szerokich granicach 7-60% i jest uzaleznione
od cigzkosci choroby w czasie porodu.

Najskuteczniejszym postgpowaniem jest szybkie rozwiaza-
nie cigzy, o ile ptod osiagnal wystarczajaca dojrzatosc. W celu
indukcji dojrzato$ci ptuc ptodu bywa konieczne wiaczenie kor-
tykosteroidow.

W przypadku wspdtistnienia stanu przedrzucawkowego lub
rzucawki leczenie ukierunkowane jest na redukcj¢ nadcisnienia
tetniczego i profilaktyke napadow drgawkowych. Ryzyko zespo-
tu HELLP w kolejnych ciazach jest zmienne i wynosi od 4 do
27%. Zespot HELLP wymaga réznicowania z zespotem hemo-
lityczno- mocznicowym oraz samoistng plamica matoplytkowa
[3, 4,21, 31].

Stan przedrzucawkowy i rzucawka

Stan przedrzucawkowy i rzucawka wystgpuje u 5-10% cig-
zarnych [4]. Stan przedrzucawkowy charakteryzuje si¢ obecnos-
cia nadci$nienia tgtniczego powyzej 140/90mmHg przy braku
wczesniejszego nadci$nienia (lub wzrostem o 30mmHg skurczo-
wego 1 o 15mmHg rozkurczowego u kobiet z uprzednio istnie-
jacym nadcisnieniem) i towarzyszacym biatkomoczem, z utrata
biatka przekraczajaca 300mg na dobg. Dodatkowo wspdtistnie-
jace objawy, to bol gtowy, bol brzucha zlokalizowany w prawym
podzebrzu lub nadbrzuszu, zaburzenia ostro$ci widzenia, obwo-
dowe obrzgki. Objawy kliniczne zjawiajg si¢ zwykle po 20 ty-
godniu cigzy.

Rzucawkg definiujemy jako pojawienie si¢ drgawek tonicz-
no-klonicznych polaczonych z utrata przytomnosci u pacjentki
ze stanem przedrzucawkowym. Dotyczy ona ok. 1% cigzarnych
ze stanem przedrzucawkowym.

Najpowazniejszymi powiktaniami stanu przedrzucawko-
wego 1 rzucawki sa: przetom nadci$nieniowy, obrzgk mozgu,
$piaczka, krwawienie $§rodmozgowe, $rodmiazszowy obrzek
ptuc z niewydolnoscig oddechowa, zachtystowe zapalenie phuc,
niewydolnos¢ lewokomorowa serca z obrzgkiem ptuc, ostra nie-
wydolnos¢ nerek, niewydolno$¢ watroby, krwiak podtorebkowy
watroby, ktorego konsekwencja moze by¢ pgknigcie narzadu,
zespOt wykrzepiania $rédnaczyniowego, oddzielenie siatkow-
ki, prowadzace nawet do utraty wzroku, niekiedy towarzyszacy
zespot HELLP, ktory sygnalizuje cigzka posta¢ nadci$nienia in-
dukowanego ciaza [32]. Z uwagi na powiklania rzucawka jest
traktowana jako stan naglacy w perinatologii.

Do niezaleznych czynnikow ryzyka wystapienia stanu prze-
drzucawkowego i rzucawki naleza: wiek powyzej 40 lat, pierw-
sza ciaza, ciaza mnoga, stan przedrzucawkowy we wczesniej-
szej ciazy, wystgpowanie stanu przedrzucawkowego w rodzinie
(u matki lub siostry), przerwa migdzy ciazami dtuzsza niz 10 lat,
otytos¢ (wskaznik BMI powyzej 35 kg/m?), insulinoopornosc,
przewlekle nadcisnienie tgtnicze, warto$ci ci$nienia w aktualnej
ciazy przekraczajace 130/80mm Hg, choroby nerek, obecnos¢
przeciwciat antyfosfolipidowych [33, 34].

Istotnym czynnikiem sprzyjajacym zwlaszcza cigzkiej po-
staci stanu przedrzucawkowego, jest wrodzona trombofilia zwig-
zana z obecnos$cia zmutowanego ludzkiego czynnika V uktadu
krzepnigcia, tzw. czynnika Leiden, oporno$cia na biatko C i S
antytrombiny III.

W badaniach genetycznych oprocz mutacji w zakresie genu
czynnika V Leiden, stwierdza si¢ mutacje genu protrombiny
(G20201A) i genu MTHFR.
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Trombofilia powoduje defekt w kazdym z trzech mecha-
nizméw kontrolujacych proces krzepnigcia krwi: hamowanie
syntezy trombiny, inaktywacja czynnika V, rozpad wtoknika;
konsekwencjami czego moga by¢: zakrzepica zylna, zatorowo$¢
tetnicza, wspomniana cigzka posta¢ stanu przedrzucawkowego,
zespot HELLP, zawaly watroby, matoplytkowo$¢, nawracajace
poronienia, wewnatrzmaciczne ograniczenie wzrastania ptodu,
oddzielenie tozyska, przedwczesne pgknigeie bton plodowych,
prowadzace do przedwczesnego porodu i $mierci ptodu.

Biochemicznie w surowicy krwi obserwuje si¢ podwyzszona
aktywnos$¢ transaminaz, ktéra wystgpuje u 1/5 pacjentek ze
stanem p/rzucawkowym i u wszystkich z rzucawka, zottaczke
i biatkomocz, wykazano takze podwyzszone stgzenia zapalnych
cytokin odpowiedzi immunologicznej (IFNy, IL-2, TNFa i IL-6)
[35, 36].

Badania ostatnich lat dowiodty, ze biochemicznymi czynni-
kami predykcyjnymi stanu przedrzucawkowego i rzucawki sa:

« angiogenne czynniki wzrostu: VEGF (vascular endothe-
lial growth factor) i PIGF (placental growth factor) bio-
race udzial w procesie proliferacji i implantacji trofobla-
stu; ich st¢zenie u cigzarnych ze stanem przedrzucaw-
kowym jest istotnie nizsze w poréwnaniu ze zdrowymi
cigzarnymi juz w II trymestrze ciazy [37, 38];

 rozpuszczalny FLT-1 (rozpuszczalny receptor 1 dla
VEGF lub soluble FMS-like tyrosine kinase — sFLT-1)
wiazacy 1 neutralizujacy VEGF i PIGF; jego stgzenie
u kobiet ze stanem przedrzucawkowym jest wyzsze
w poréwnaniu do zdrowych ci¢zarnych i dodatkowo ko-
reluje z cigzkoscia choroby [39, 40, 417;

* rozpuszczalna endoglina (sEng) — begdaca koreceptorem
dla transformujacego czynnika wzrostu; u kobiet, u kto-
rych rozwija si¢ stan przedrzucawkowy nie obserwuje
si¢ znacznego obnizenia jego st¢zenia migdzy i II try-
mestrem, jak to ma miejsce w przebiegu prawidlowej
ciazy. Stezenie sEng koreluje z nasileniem choroby [39,
42, 43]. Badania przeprowadzone przez Levine i wsp.
wykazaty, ze dwukrotny wzrost st¢zenia sEng w 17-20
tygodniu ciazy zapowiada rozwdj stanu przedrzucawko-
wego [44], podobnie jak wzrost st¢zenia sSFLT-1 w tym
okresie cigzy [43];

* biatko tozyskowe 13 (PP-13 — placental protein) uczest-
niczace w procesie implantacji trofoblastu i przebudo-
wie naczyn krwiono$nych; jego stezenie w prawidlo-
wo przebiegajacej ciazy stopniowo wzrasta, natomiast
niskie warto$ci PP-13 migdzy 11 a 13 tygodniem ciazy
sugeruja rozwoj stanu przedrzucawkowego i zahamo-
wanie wzrastania ptodu [45];

» biatko PAPP-A (pregnancy-associated plasma protein
A — cigzowe biatko osoczowe A), ktorego niskie stezenie
w I trymestrze ciazy jest predyktorem stanu przedrzu-
cawkowego i rowniez zahamowania wzrastania ptodu
[46].

Histopatologicznie w watrobie w przebiegu stanu przedrzu-
cawkowego i rzucawki stwierdza si¢ odktadanie zlogow fibry-
ny w naczyniach zatokowych, wynaczynienia krwi do watroby,
niekiedy z rozlegla martwica i stluszczeniem drobnokroplowym
hepatocytow.

Szacuje sig, ze stanu przedrzucawkowy i rzucawka stanowa
przyczyng zgonu u okoto 1% cigzarnych.
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Najczestsza przyczyna $mierci matek jest krwotok mozgo-
wy 1 powiktania watrobowe, w postaci duzych zawatow watroby
i zagrazajacych peknigciem krwiakow. Ryzyko dla ptodu obej-
muje niska mas¢ urodzeniowa ciata, przedwczesne oddzielenie
tozyska, wezesniactwo, a niekiedy obumarcie ptodu.

Leczenie stanu przedrzucawkowego i rzucawki ma cha-
rakter objawowy 1 obejmuje postgpowanie przeciwdrgawkowe
1 hypotensyjne, a w przypadku pdznej cigzy optymalne okazuje
si¢ weczesniejsze jej rozwiazanie. Istnieja doniesienia, ktore su-
geruja korzystne rezultaty podejmowanych dziatan profilaktycz-
nych stanu przedrzucawkowego. Jednym z nich jest stosowanie
aspiryny. Aspiryna podawana w niewielkich dawkach, $rednio 1
mg/kg m.c./dobg (ok.60 mg/dobg) cigzarnym z grupy wysokiego
ryzyka rozwoju stanu przedrzucawkowego moze umiarkowa-
nie zmniejszy¢ czgsto$¢ wystgpowania tego powiklania, takze
w kolejnych cigzach [2, 3, 21]. Aspiryna przewraca rownowagg
w uktadzie prostacyklina/trombosan (zaburzong w stanie prze-
rzucawkowym, z wyraznym wzrostem produkcji tromboksanu
i jego konsekwencjami pod postacia silnego skurczu naczyn,
agregacji ptytek oraz stymulacji czynnosci skurczowej), w spo-
sob nieodwracalny hamuje cyklooksygenazg w ptytkach i $rod-
blonku naczyn, a takze ogranicza tworzenie wolnych rodnikow
tlenowych i nadtlenkéw lipidowych [47].

W profilaktyce stanu przedrzucawkowego i rzucawki pod-
kresla si¢ takze rolg diety ubogosodowej, zawierajacej zwiazki
wapnia, wielonienasycone kwasy tluszczowe omega-3 jako pre-
kursory prostaglandyn, antyoksydanty, podejmowane sa rowniez
proby zastosowania substratow do syntezy tlenku azotu, jednym
z takich donorow jest L-arginina [32].

Kazda cigzarna z choroba watroby jest prawdziwym wyzwa-
niem dla potoznika i niekiedy wymaga integralnej wspotpracy
z lekarzami innych specjalnosci: gastroenterologiem, hepatolo-
giem. Niezwykle istotne jest ustalenie wiasciwego rozpoznania
i podjecie odpowiednich dziatan leczniczych, poniewaz $miertel-
no$¢ matek i ptodu moze zaleze¢ od w porg podjgtej interwencji
terapeutyczne;.

Nalezy pamigta¢, ze pewne choroby wystepujace jedynie
W ciazy pojawiaja si¢ zwykle w charakterystycznych momentach
trwania ciazy i charakteryzuja si¢ zwykle typowymi objawami
klinicznymi.

Nalezy jednak mie¢ na uwadze inne schorzenia watroby,
patogenetycznie nie zwiazane z ciaza, ale mogace wystapic¢
u kobiety cigzarnej, takie jak: wirusowe, autoimmunologiczne
zapalenia watroby, rozne postaci marskosci watroby, wrodzone
niehemolityczne hyperbilirubinemie. Niekiedy moga one dawac
zblizony obraz kliniczny ale zwykle ich rokowanie jest znacznie
lepsze i nie rézni si¢ od rokowania u kobiet niebgdacych
W ciazy.
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