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Stan przedrzucawkowy — dwie postacie
tej samej choroby

Preeclampsia — two manifestations of the same disease

Kornacki Jakub, Skrzypczak Jana

Klinika Rozrodczosci, Katedra Ginekologii i Pofoznictwa Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu

Streszczenie
Skomplikowana i nie do korica poznana patofizjologia stanu przedrzucawkowego powoduje, Ze stanowi on ciagle
Jeden z najtrudniejszych problemow klinicznych wspotczesnej medycyny matczyno-ptodowey.
Jakkolwiek kryteria diagnostyczne choroby sa scisle okreslone i jednolite to obraz kliniczny schorzenia, rokowanie
oraz czestos¢ powikfarr u matki i u ptodu sa czesto bardzo odmienne.
Celem pracy jest zwrdcenie uwagi na réznorodny charakter kliniczny tej samej choroby z jednoczesnym wyroznie-
niem dwdch jej postaci matczynej i tozyskowey.
Pierwsza z nich dotyczy zwykle wielorédek oraz pacjentek z udokumentowanymi czynnikami ryzyka stanu przedrzu-
cawkoweqo, takimi jak: 1) insulinoopornos¢, 2) cukrzyca, 3) dyslipidemia, 4) otytos¢, i 5) nadcisnienie przewlekte.
Druga posta¢ schorzenia wystepuje czesciej u pierwiastek bez pierwotnie wystepujacych czynnikow ryzyka stanu
przedrzucawkowego. Zasadniczymi cechami klinicznymi odrdzniajacymi obie postacie sa: 1) wczesniejsze ujawnia-
nie sie w ciazy postaci fozyskowej, oraz 2) czestsza obecnos¢ wyktadnikow niewydolnosci tozyska w postaci fozysko-
wej stanu przedrzucawkowego.
W pracy scharakteryzowano obie postacie schorzenia zwracajac uwage na rozny charakter kliniczny tych postaci
oraz wynikajacy z tego odmienny sposob postepowania.
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Abstract

Preeclampsia, due to its complicated and unexplained pathophysiology, remains one of the most difficult subjects
in modern maternal-fetal medicine.

Despite of the fact that diagnostic criteria of preeclampsia are clear and homogenous, the clinical manifestation of
the disease, the prognosis and the frequency of maternal and fetal complications differ considerably among the
cases. The aim of the review was to emphasize the heterogenous character of preeclampsia which may be mani-
fested in two different clinical forms — a maternal and placental one.

The maternal preeclampsia occurs mostly in multiparous patients with known risk factors of preeclampsia such as:
1) insulin resistance, 2) diabetes mellitus, 3) dyslipidemia, 4) obesisty, and 5) chronic hypertension.

The placental form of the disease is more common among nulliparous women without prior risk factors of
preeclampsia.

The main clinical differences between the two forms are: 1) an earlier onset of placental preeclampsia in most cases,
and 2) a more frequent presence of placental insufficiency in placental preeclampsia.

The following article focuses on both forms of preeclampsia in the aspect of different clinical manifestations, dif-

ferent prognosis, as well as different management of the disease.

Key words: preeclampsia / metabolic syndrome / placenta /

Skomplikowana patologia cigzy jaka jest stan przed-
rzucawkowy stanowi nadal jedng z najbardziej interesujacych
zagadek klinicznych wspotczesnej medycyny matczyno-
ptodowe;j.

Olbrzymie zainteresowanie klinicystow i naukowcdw z ca-
fego $wiata problematyka dotyczaca stanu przedrzucawkowe-
go wynika z jednej strony ze stosunkowo duzej czestosci wy-
stgpowania choroby (u okoto 5% cigzarnych), a z drugiej stro-
ny z ciaglego braku skutecznych metod jej zapobiegania i le-
czenia. Brak postgpow na polu profilaktyki i terapii stanu
przedrzucawkowego, mimo niezwykle intensywnych badan
naukowych prowadzonych w tym zakresie, swiadczy niewat-
pliwie o niepetnym, jak dotad, poznaniu mechanizmow roz-
woju choroby.

Aktualnie kryteriami rozpoznania stanu przedrzucawko-
wego sa: 1) podwyzszone cisnienie tgtnicze krwi (>140/90)
stwierdzone przynajmniej dwukrotnie i po raz pierwszy po 20
tygodniu cigzy oraz 2) dobowa utrata bialka z moczem
(=300mg) [1].

Powyzsze kryteria, mimo ze pozwalaja na réznicowanie
stanu przedrzucawkowego z nadci$nieniem cigzowym oraz
nadci$nieniem przewlektym to niewiele méwia o obrazie kli-
nicznym choroby 1 jej ztozonym, szkodliwym wptywie na or-
ganizm cigzarnej i ptodu. Samo rozpoznanie choroby w opar-
ciu o powyzsze kryteria niewiele mowi takze o rokowaniu co
do dalszego przebiegu cigzy oraz ryzyku wystapienia powi-
ktan ze strony matki i ptodu. Zdecydowanie bardziej przydat-
ny klinicznie jest podzial stanu przedrzucawkowego na postac
cigzka 1 tagodng [1]. U kobiet z cigzka postacia choroby
stwierdza si¢ istotnie czestsze wystgpowanie powikian matczy-
nych i ptodowych anizeli u pacjentek z fagodna postacia stanu
przedrzucawkowego [2]. Do komplikacji tych naleza migdzy
innymi: rzucawka, uszkodzenie watroby i nerek ci¢zarnej, we-
wnatrzmaciczne ograniczenie wzrastania ptodu (IUGR), nie-
dotlenienie czy $mier¢ ptodu [3].
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Inna, duzo mniej popularng, a przedstawiona niedawno
klasyfikacja stanu przedrzucawkowego jest podzial choroby
na posta¢ matczyna, ptodowa i mieszana [4].

Posta¢ matczyna schorzenia dotyczy kobiet, u ktorych
stwierdza si¢ przed ciaza obecno$¢ czynnikow ryzyka wystapi-
enia nadci$nienia cigzowego lub stanu przedrzucawkowego.

Do powyzszych czynnikow ryzyka naleza migdzy innymi:
insulinoodporonos¢, otytos¢, cukrzyca, przewlekte nadcisnie-
nie, hiperlipidemia [4]. W tej grupie chorych rozwdj stanu
przedrzucawkowego jest najprawdopodobniej nastgpstwem
nasilenia pierwotnie istniejagcych zmian patologicznych
w Scianach naczyn krwionosnych u cigzarnej przy braku
koniecznosci jednoczesnego wystapienia zaburzen w procesie
powstawania krazenia maciczno-tozyskowego jaki ma miejsce
pomigdzy 6 a 18 tygodniem cigzy. W tej postaci choroby na
plan pierwszy wysuwaja si¢ patologiczne objawy kliniczne
u cigzarnej.

Posta¢ ptodowa stanu przedrzucawkowego dotyczy
najczesciej pierwiastek z prawidlowa wartoscia Body Mass
Index (BMI). U tych chorych najbardziej prawdopodobnym
punktem wyjscia schorzenia jest nieprawidtowy proces wytwa-
rzania krazenia maciczno-tozyskowego zalezny gldéwnie od
wlasciwej inwazji komorek trofoblastu w $ciany tetnic spiral-
nych [4]. Uposledzona inwazja trofoblastu nie pozwala na
prawidtowa, fizjologiczna przebudowe tetnic spiralnych, kon-
cowych gatezi tetnic macicznych, bedacych przed cigza
wysokooporowymi tetniczkami typu sprezystego, w nisko-
oporowe naczynia zblizone budowa do zyt [3]. Wiasciwa prze-
budowa tych naczyn jest jednym z czynnikdéw niezbednych dla
zachowania dostatecznej perfuzji tozyskowej w czasie cigzy.

Charakterystyczng cecha w obrazie klinicznym tej postaci
schorzenia jest czeste wystgpowanie powiktan plodowych
wynikajacych z zaburzen przeplywu tozyskowego [4].

Zgodnie z powyzszym podzialem o postaci mieszanej
choroby mowimy w sytuacji wspotistnienia cech charak-
terystycznych dla matczynego 1 ptodowego typu schorzenia

[4].
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Posta¢ matczyna

Posta¢ matczyna stanu przedrzucawkowego dotyczy
zwykle kobiet z istniejacymi juz wezesniej zaburzeniami meta-
bolicznymi, ktore nierzadko spelniaja kryteria zespotu meta-
bolicznego. Czyni to te pacjentki szczegoélnie predys-
ponowanymi do zachorowania w przysztosci, jesli jeszcze nie
chorujg, na rézne schorzenia ukfadu sercowo-naczyniowego.

W odniesieniu do diagnostyki zespotu metabolicznego ist-
nieja pewne kontrowersje dotyczace kryteriow jego rozpozna-
nia. W Europie najbardziej popularna jest definicja zespotu
metabolicznego zaproponowana przez Swiatowa Organizacje
Zdrowia (WHO) [5]. (Tabela I). Z kolei w Ameryce Poinocnej
czesciej wykorzystuje si¢ klasyfikacje National Cholesterol
Education Program (NCEP) [5]. (Tabela II).

Zachodzac w ciaze, kobiety, u ktorych stwierdza si¢ wy-
ktadniki zespotu metabolicznego sa istotnie czgsciej zagrozone
wystapieniem nadci$nienia cigzowego lub stanu przedrzucaw-
kowego [6, 7]. W przypadku gdy pacjentka chorowata przed
ciaza na nadci$nienie tetnicze, a w drugiej polowie ciazy wy-
stapi malopltytkowos¢, wzrost stezenia kwasu moczowego we
krwi (>5,5 mg/dl), biatkomocz lub pojawia si¢ laboratoryjne
wyktadniki uszkodzenia watroby to zgodnie z najbardziej po-
pularng klasyfikacja Amerykanskiej Grupy Roboczej do
Spraw Nadcisnienia Tetniczego w Ciazy (NHLBI) nalezy
u cigzarnej rozpoznaé tzw. stan przedrzucawkowy natozony na
nadcisnienie przewlekte [8].

Charakterystyczna cecha postaci matczynej stanu prze-
drzucawkowego jest zwykle dos¢ pézny moment ujawnienia
si¢ choroby u cigzarnej, nierzadko dopiero po 34 tygodniu cia-
zy. Fakt ten przemawia za ograniczong rola lub wrecz brakiem
roli upos$ledzonej inwazji trofoblastu w Sciany tetnic spiral-
nych w patogenezie tej postaci stanu przedrzucawkowego. Po-
twierdzeniem tego moga by¢ wyniki pracy Zhanga 1 wsp. [4],
ktorzy wykazali w naczyniach doczesnej cigzarnych ze stanem
przedrzucawkowym zmiany histopatologiczne charaktery-
styczne dla tego schorzenia (miazdzyca i martwica widkniko-
wata warstwy srodkowej naczyn) gtéwnie u kobiet, u ktorych
choroba rozwineta si¢ przed 30 tygodniem ciazy (62%) i zde-
cydowanie rzadziej gdy objawy stanu przedrzucawkowego wy-
stapily po 34 tygodniu (10%). Czgsty brak patologii fozysko-
wej oraz pozny moment wystgpienia postaci matczynej stanu
przedrzucawkowego wydaja si¢ dobrze tlumaczy¢ nierzadki
fakt braku wspotistnienia ograniczenia wzrastania ptodu w tej
postaci choroby.

Insulinoopornosé a stan przedrzucawkowy

W licznych pracach badawczych wykazano istotny
zwiazek migdzy wyktadnikami insulinoopornosci a wys-
tegpowaniem stanu przedrzucawkowego [9, 10, 11]. Powyzsze,
dodatnie korelacje, stwierdzono zaréwno u kobiet z juz
rozwinigtym stanem przedrzucawkowym, jak i u cigzarnych w
okresie poprzedzajacym o kilka tygodni wystapienie
powyzszego powiktania ciazy [12, 13].

Jakkolwiek za ,ztoty standard” w diagnostyce insuli-
noopornosci uwaza si¢ tzw. euglikemiczng klamre metabolicz-
na, to w praktyce klinicznej do okreslenia insulinooprnosci
wykorzystuje si¢ z powodzeniem inne wskazniki oparte
migdzy innymi na oznaczeniach stezen glukozy i insuliny na
czczo [14].
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Do wskaznikéw tych nalezy miedzy innymi wskaznik
HOMA (homeostasis model assessment insulin sensitivity
index) oraz wskaznik QUICKI (quantitative insuline sensitiv-
ity check index). Wskaznik HOMA oblicza si¢ z wzoru: steze-
nie glukozy na czczo (Go) x stezenie insuliny na czczo (Io)/
22,5 [15]. Z kolei wzor na wskaznik QUICKI to: 1/[log (Go)+
log (Io)] [16]. Za inne, przydatne markery insulinoopornosci
uwaza si¢ ponadto: 1) podwyzszony stosunek glukozy do
insuliny na czczo oraz 2) obnizone st¢zenie biatka wigzacego
hormony pliciowe (SHBG).

W jednym z najnowszych doniesien Parretti i wsp. [12]
wykazali istotne korelacje migdzy podwyzszona wartoscia
wskaznika HOMA (>75 centyla dla odpowiedniego tygodnia
cigzy) oraz obnizona wartosciag wskaznika QUICKA (<25
centyla dla odpowiedniego tygodnia cigzy) a ryzykiem wys-
tgpienia stanu przedrzucawkowego. Zaleznos¢ ta dotyczyta
wartosci wskaznikow obliczanych zaréwno w 16-20 tygodniu
ciazy, jak i w 26-30 tygodniu, a wigc na kilka tygodni a nawet
miesi¢ey przed wystapieniem choroby.

Istotny zwiazek migdzy insulinoopornoscia wyrazong ste-
zeniem SHBG w I trymestrze ciazy a pozniejszym wystapie-
niem stanu przedrzucawkowego wykazali Wolf 1 wsp. [17].
Autorzy pracy stwierdzili miedzy innymi, ze kazdy wzrost
stezenia SHBG o 100nmol/l wiaze si¢ z 55% zmniejszeniem
ryzyka rozwoju stanu przedrzucawkowego.

Potwierdzeniem zwiazku migdzy insulinoopornoscia
a wystgpowaniem stanu przedrzucawkowego moga byc
obserwacje kliniczne oraz doniesienia naukowe modwiace
o istotnie czgstszym rozwoju schorzenia u ci¢zarnych,
u ktorych wczesniej rozpoznawano zespot policystycznych
jajnikéw (PCOS) [9, 18]. Dodatkowo wyniki pracy Fridstroem
i wsp. [19] wskazuja, ze stan przedrzucawkowy u kobiet
z PCOS ujawnia si¢ w pdznym okresie cigzy, co jest charakte-
rystyczne dla matczynej postaci tego schorzenia.

Proponowanymi mechanizmami na drodze ktorych insuli-
noopornos¢ miataby prowadzi¢ do wzrostu ci$nienia tgt-
niczego u cigzarnych sa migdzy innymi:

1) aktywacja wspotczulnego uktadu nerwowego,

2) retencja sodu w nerkach,

3) uszkodzenie srodbtonka oraz

4) wzrost przeptywu krwi przez migsnidwke naczyn [5, 14].

Cukrzyca a stan przedrzucawkowy

Zarowno cukrzyca rozpoznana przed cigzg jak i cukrzyca
ciazowa zwigkszaja ryzyko wystapienia stanu przedrzu-
cawkowego [20, 21, 22].

Duckitt i wsp. [20] zaobserwowali w swych badaniach oko-
o 3,5-krotny wzrost ryzyka wystapienia stanu przedrzucaw-
kowego u kobiet, u ktorych przed cigza stwierdzono cukrzyce.
Warto podkreslic, ze podwyzszone ryzyko rozwoju stanu prze-
drzucawkowego dotyczy zarowno cukrzycy przedciazowej ty-
pu 1 oraz typu 2 [23, 24]. W odniesieniu do ciagle podkresla-
nego podziatu stanu przedrzucawkowgo na posta¢ matczynag
i ptodowa nalezy zauwazyc¢, ze cukrzyca stwierdzana przed
cigza czesciej stanowi czynnik ryzyka wystapienia stanu prze-
drzucawkowgo u wielorodek, u ktérych z kolei czgsciej obser-
wuje si¢ posta¢ matczyna schorzenia [25].

Podobnie jak cukrzyca rozpoznana przed ciaza, takze cu-
krzyca cigzowa zwigksza ryzyko wystapienia stanu przed-
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rzucawkowego 1 nadci$nienia cigzowego [21, 22] Wedtug Nor-
landera i wsp. [21] ryzyko to rosnie okoto dwukrotnie. Z kolei
Berkowitz i wsp. [22] zaobserwowali, ze ryzyko jest tym wyzsze
im we weze$niejszym tygodniu rozpoznano cukrzyce ciazowa.

Otylos¢ a stan przedrzucawkowy

Otytos¢, zwlaszcza znacznego stopnia jest jednym z naj-
istotniejszych czynnikéw ryzyka wystapienia stanu przed-
rzucawkowego [7]. W jednym z badan Catov i wsp. [25] wyka-
zali, ze wartos¢ wskaznika masy ciata (BMI) 232,2 przed cia-
za byla jedynym czynnikiem ryzyka cigezkiej postaci stanu
przedrzucawkowego.

Ryzyko wystapienia stanu przedrzucawkowego ros$nie
wraz ze wzrostem wartosci przedciazowego BMI [6, 26]. Sa-
muel-Kalows 1 wsp. [6] stwierdzili migdzy innymi okofo 2,8-
krotny wzrost ryzyka choroby przy wartosci BMI 25-29.9 1 az
5,5-krotny gdy ta warto$¢ wynosila co najmniej 30. Nieko-
rzystny w odniesieniu do ryzyka rozwoju stanu przedrzucaw-
kowego jest takze nadmierny przyrost masy ciala w okresie
ciazy. Solmon i wsp. [9] zaobserwowali u cigzarnych, u ktorych
doszto do rozwoju choroby s$redni przyrost masy ciala
w pierwszych dwoch trymestrach ciazy wynoszacy 12,2kg
w pordéwnaniu do 10,1kg u kobiet z prawidiowymi wartoscia-
mi ci$nienia do konca cigzy. Czynnikiem ryzyka rozwoju sta-
nu przedrzucawkowego jest takze przyrost masy ciala pomig-
dzy ciazami [27]. Wykazano, ze wzrost BMI o 3 jednostki
w okresie pomiedzy kolejnymi cigzami zwigksza prawie dwu-
krotnie ryzyko wystapienia choroby [27].

Jak dotad nie poznano doktadnie mechanizméw
odpowiedzialnych za wzrost czestosci wystgpowania stanu
przedrzucawkowgo u cigzarnych z nadwaga, a zwlaszcza
otyloscia. Prawdopodobnie rolg odgrywaja tu rdézne czynniki,
miedzy innymi dyslipidemia i stres oksydacyjny, reakcja zapal-
na w obrebie $ciany naczyn krwionosnych oraz insulinoopor-
nosc [7].

Dyslipidemia a stan przedrzucawkowy

Jakkolwiek hiperlipidemia jest w ciazy zjawiskiem fizjolo-
gicznym to u pacjentek ze stanem przedrzucawkowym obser-
wuje si¢ dalsze, istotne jej nasilenie w poréwnaniu do zdro-
wych cigzarnych [28]. Dotyczy to zwlaszcza cigzkiej postaci
choroby i odnosi si¢ gtownie do stezenia trigliceryddw [28].

Szczegdlnie interesujace wydaja si¢ doniesienia mowigce
o wyzszych stezeniach cholesterolu catkowitego, cholesterolu
LDL, a zwtlaszcza triglicerydow w pierwszej potowie ciazy
u cigzarnych, u ktorych doszto pozniej do rozwoju stanu prze-
drzucawkowego w poréwnaniu do kobiet, u ktérych wartosci
cisnienia pozostawaly prawidfowe do konca ciazy [29, 30].

Najbardziej prawdopodobne mechanizmy na drodze kto-
rych dyslipidemia w sposob bezposredni przyczynia si¢ do
rozwoju stanu przedrzucawkowego to:

1) wzrost produkcji produktéw peroksydacii lipidow oraz

2) zjawisko ,,ostrej miazdzycy” gatezi koncowych tetnic

macicznych [3].

Nadcisnienie przewlekle a stan przedrzucawkowy

Nadci$nienie przewlekfe jest kolejnym istotnym czynni-
kiem ryzyka wystapienia stanu przedrzucawkowgo, tzw. stanu
przedrzucawkowego nalozonego na nadcisnienie przewlekle
(superimposed preeclampsia) [1].

Podczas gdy stan przedrzucawkowy wystepuje u okoto 3%
cigzarnych, to u kobiet z nadcisnieniem przewlektym czgstosé
wystgpowania stanu przedrzucawkowego wynosi az 25% [8].
Jakkolwiek odsetek ten jest dos¢ wysoki to warto podkresli¢,
ze az u 75% cigzarnych z nadcisnieniem przewlektym nie do-
chodzi do rozwoju stanu przedrzucawkowego, a przebieg cig-
zy jest czgsto zupelnie prawidtowy. To czy dojdzie u tych ko-
biet do rozwoju stanu przedrzucawkowego zalezy najprawdo-
podobniej gidéwnie od tego czy proces implantacji zarodka
oraz nastgpowa inwazja trofoblastu w $ciany tetnic spiralnych
przebiega prawidiowo. Prawidtowy przebieg tego procesu jest
w tej sytuacji niewatpliwym czynnikiem mogacym zapobiegad
ewentualnemu wystapieniu stanu przedrzucawkowego prowa-
dzac wrecz do fizjologicznego zjawiska obnizenia si¢ ci$nienia
tetniczego u kobiety w IT trymestrze cigzy. Wsrod innych czyn-
nikéw mogacych sprzyjaé wystapieniu stanu przedrzu-
cawkowego u cigzarnej z nadcisnieniem przewlektym nalezy
wymieni¢ miedzy innymi choroby nerek, a takze omawiana
wezesniej dyslipidemig, otylo$¢ czy insulinoopornosc.

Czynnikami, ktére w pierwszej polowie ciazy moga
pomodc w rokowaniu co do wystapienia stanu przedrzucawko-
wego u pacjentki z nadci$nieniem przewleklym sa miedzy
innymi:

1) brak fizjologicznego obnizenia cisnienia tgtniczego
krwi w drugiej potowie ciazy,

Tabela I. Kryteria rozpoznania zespotu metabolicznego wg WHO.

- stezenie triglicerydéw > 150/mg/dI

- podwyzszone ci$nienie tetnicze krwi > 140/90 mmHg

- albuminuria > 20ug/min

nietolerancja glukozy lub podwyzszone stezenie glukozy na czczo lub cukrzyca lub insulinoopornosé¢
oraz co najmniej 2 z ponizszych zaburzen sa podstawa do rozpoznania zespotu metabolicznego:

- wskaznik talia-biodro > 0,9 u mezczyzni > 0,85 u kobiet

- stezenie cholesterolu HDL < 35 mg/dl u mezczyzn i < 39 mg/dl u kobiet

- stosunek stezenia albumin do stezenia kreatyniny we krwi > 30 mg/g
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2) podwyzszone stgzenie kwasu moczowego (>3,6mg/dl),
3) zmniejszona aktywnos¢ reninowa osocza (<4ng/ml/h),
4) nieprawidtowe spektrum fali przeptywu krwi

w tetnicach macicznych [1, 8].

Postac tozyskowa

Posta¢ tozyskowa schorzenia dotyczy najczesciej pierwia-
stek, a jej etiopatogeneza pozostaje ciagle na etapie teorii i jest
przedmiotem ogromnej liczby badan naukowych.

Aktualnie za najbardziej prawdopodobny uwaza si¢ dwu-
etapowy mechanizm rozwoju schorzenia [1, 31]. Zgodnie z tg
hipoteza pierwszym etapem powstawania choroby jest zmniej-
szenie przeplywu tozyskowego, a drugim uogolnione uszko-
dzenie srodblonka u cigzarnej [1, 31]. W mysl powyzszej teo-
rii, uposledzenie perfuzji fozyskowej jest najprawdopodobniej
konsekwencja uposledzonej inwazji trofoblastu w $ciany tetnic
spiralnych. Efektem tego jest niedostateczna przebudowa tych
naczyn co skutkuje wzrostem oporu przeplywu fozyskowego.

Najwigcej watpliwosci 1 kontrowersji w tej teorii budzi to
co stanowi ogniwo posredniczace miedzy pierwszym i drugim
etapem powstawania choroby. Przypuszcza sig, ze moze by¢
nim czynnik produkowany w nadmiernej ilosci przez tozysko
w nastgpstwie zmniejszonego przeplywu fozyskowego.

Wsrod potencjalnych kandydatow mogacych by¢ tym bra-
kujacym ogniwem lub tzw. czynnikiem x wymieni¢ nalezy
miedzy innymi:

1) rozpuszczalna postac receptora typu 1 dla naczyniowe-

go czynnika wzrostu $rodbtonka (sVEGFR, sFlt-1),

2) rozpuszczalna posta¢ endogliny (sEng), oraz

3) wolne rodniki tlenowe [32, 33, 34].

Posta¢ tozyskowa stanu przedrzucawkowego czesciej niz
posta¢ matczyna ujawnia si¢ w I trymestrze cigzy, a jej prze-
bieg jest czesto tym cigzszy im wczesniej doszto do rozwoju
choroby [4]. W obrazie klinicznym poza charakterystycznymi
objawami u ci¢gzarnej, wynikajacymi gtéwnie z uszkodzenia
srodbtonka, zdecydowanie czgSciej niz w postaci matczynej
stwierdza si¢ ograniczenie wzrastania ptodu o charakterze
asymetrycznym oraz wyktadniki niewydolnosci tozyska w ba-
daniu dopplerowskim.

Interesujace sa wczesniej przytaczane wyniki pracy
Zhanga 1 wsp. [4], ktérzy stwierdzili charakterystyczne dla
stan przedrzucawkowego zmiany histopatologiczne w $cianie

naczyn doczesnej istotnie czgsciej we wezesniejszych posta-
ciach choroby, czg¢sciej u tych pacjentek, u ktorych stwierdza-
no mniejsza masg tozyska oraz czesciej w tozyskach pocho-
dzacych od pierwiastek. Wszystko to wydaje si¢ potwierdzac
znaczaca rolg patologii fozyskowej jako kluczowej, ale tylko
w pewnych postaciach stanu przedrzucawkowego.

Odmiennosci w postepowaniu w zaleznosci od postaci stanu
przedrzucawkowego

Jakkolwiek objawy kliniczne u cigzarnej z matczyna i tozy-
skowa postacig stanu przedrzucawkowego sg bardzo zblizone,
to w przypadku postaci tozyskowej schorzenia pojawiaja si¢
one zwykle wczesniej, co nierzadko jest przyczyna zakoncze-
nia ciazy przed 34 tygodniem.

Podstawowa cecha kliniczna odrozniajaca obie postacie
schorzenia jest obecnos¢ wyktadnikéw niewydolnosci tozyska
w postaci tozyskowej choroby. W postaci matczynej stanu
przedrzucawkowego wykltadniki niewydolnosci fozyska albo
sa nieobecne albo ich nasilenie jest wyraznie mniejsze niz
w postaci fozyskowej. Konsekwencja niewydolnosci fozyska
jest wspotistnienie, czgstsze w postaci fozyskowej choroby, we-
wnatrzmacicznego ograniczenia wzrastania ptodu oraz innych
powiktan ptodowych wynikajacych z zaburzonego przeptywu
fozyskowego. W skrajnym przypadku nastepstwem cigzkiej
niewydolnosci fozyska moze by¢ niedotlenienie oraz $mierc¢
wewnatrzmaciczna plodu.

Aktualnie najbardziej przydatng klinicznie metoda dia-
gnostyczng pozwalajacq na rozpoznanie niewydolnosci tozy-
ska jest badanie dopplerowskie. Do stwierdzenia lub wyklu-
czenia wyktadnikow niewydolnosci tozyska kluczowa jest oce-
na przeplywu krwi w tetnicy pepowinowej lub innym tetni-
czym naczyniu obwodowym plodu oraz w tetnicy srodkowej
mozgu ptodu. Kryteriami niewydolnosci fozyska w badaniu
dopplerowskim s3:

1) podwyzszona wartos$¢ wskaznika pulsacji (PI) w tetni-
cy pepowinowej >95 centyla i/lub;

2) obnizona warto$¢ wskaznika pulsacji (PI) w tetnicy

srodkowej mozgu <5 centyla, i/lub;

3) obnizona wartos$¢ wskaznika mdzgowo-pgpowinowego

<1,08, i/lub;

4) brak lub odwrocony przepltyw pdzno-rozkurczowy

w tetnicy pepowinowej — AREDF [35,36].

Tabela II. Kryteria rozpoznania zespotu metabolicznego wg NCEP.

- stezenie triglicerydéw >150 mg/d|

- ci$nienie tetnicze krwi >130/85 mmHg

- stezenie glukozy na czczo > 100 mg/dI

do rozpoznania zespotu niezbedne jest stwierdzenie co najmniej 3 z ponizszych wyktadnikow:

- obwod w pasie > 102 cm u mezczyzn i > 88 cm u kobiet

- stezenie cholesterolu HDL< 40 mg/dl u mezczyzn i < 35 mg/dl u kobiet
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Stwierdzenie wyktadnikow niewydolnosci fozyska w bada-
niu dopplerowskim, zwtaszcza braku lub odwrdcenia przeply-
wu pdzno-rozkurczowego w tetnicy pgpowinowej bedacego
przejawem znacznego uposledzenia przeptywu tozyskowego,
jest wskazaniem do intensywnego nadzoru nad ptodem, a nie-
rzadko podstawa do wezesniejszego zakonczenia cigzy.

Jak dotad brak jest powszechnego konsensusu co do
tygodnia cigzy, po ktorym stwierdzenie AREDF jest podsta-
wowa do zakonczenia cigzy. Szczegolne kontrowersje budzi
sposob postgpowania przed 30 (32) tygodniem. Po tym okre-
sie stwierdzenie odwroconego przeplywu poznorozkurczowe-
go W tetnicy pepowinowej stanowi zwykle wskazanie do za-
konczenia cigzy [37, 38, 39].

W odniesieniu do sytuacji, w ktorej stwierdza sig¢
niewydolnos¢ fozyska watpliwosci budzi tez czestotliwose
wykonywania badan dopplerowskich. Podczas gdy prawidto-
wy wynik badania stanowi zwykle podstawe do jego wykona-
nia po uptywie 7-14 dni, tak w przypadku gdy wynik jest nie-
prawidtowy nalezy rozwazy¢ konieczno$¢ nawet codziennego
powtarzania badania.

Podsumowanie

Przedstawiony powyzej podzial stanu przedrzucawkowego
jest proba odmiennego, nowoczesnego spojrzenia na
patofizjologi¢ choroby oraz wynikajace z niej konsekwencje
kliniczne. Jakkolwiek ztozonosc¢ i zagadkowos¢ choroby, jaka
jest stan przedrzucawkowy, nie pozwala na wytycznie ostrej
granicy migdzy dwoma postaciami schorzenia, to tak przed-
stawiona proba jej sklasyfikowania moze by¢ przydatna
w praktyce klinicznej w ustalaniu rokowania oraz opra-
cowywaniu sposobu postgpowania, w tym nadzoru nad
matka i ptodem.
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