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Ostre stluszczenie watroby ciezarnych

— opis przypadku

Acute fatty liver of pregnancy — case report

Gruber Katarzy viiska Anna, Belowska-Bien Kinga, Porgba Rafal, Podgorski Maciej,
Szuba Andrzej;#Andrzejak |Ryszard
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Streszczenie
Powazne zaburzenia funkcji watroby w pdznym okresie cigzy sa rzadkie lecz niezwykle niebezpieczne, moga
bowiem szybko rozwina¢ sie w chorobe o piorunujacym przebiegu i realnie zagrozi¢ zyciu ciezarnej i ptodu.
Przedstawiamy przypadek uprzednio zdrowej kobiety, u ktdrej w trzecim trymestrze ciazy pojawita sie ciezka dys-
funkcja watroby.
U pagjentki na podstawie anamnezy, diagnostyki réznicowej, typowego przebiegu i powikfary choroby oraz dobrej
reakcji na intensywne postepowanie wspomagajace rozpoznano ostre sttuszczenie watroby ciezarnych.
Rozpoznanie oparto na objawach klinicznych i nieprawidfowych wynikach badar laboratoryjnych.
Dzieki w pore podjetej interwencdji i wiasciwemu postepowaniu medycznemu, to ciezkie powikfanie ciazy zakorczyto
sie pomysinie zarowno dla matki, jak i jej dziecka.

Stowa kluczowe: choroby watroby — ciaza / niedobdr dehydrogenazy dlugotancuchowego
3-hydroksyacylokoenzymu A / ostre stluszczenie watroby ciezarnych /

Abstract
Severe liver function disorders in late pregnancy are relatively rare but extremely dangerous, as they may quickly
develop into a fulminant disease and become a life-threatening disorder for the mother and the fetus.
In the following study we have reported a case of a previously healthy woman with severe liver disorder in the third
trimester of pregnancy. On the basis of anamnesis, differential diagnosis, typical course and complications of the
disease, and proper response to intensive supportive medical therapy, we diagnosed an acute fatty liver of preg-
nancy. The diagnosis was based on clinical presentation and laboratory abnormalities.
Owing to timely intervention and adequate supportive care management, this severe complication of a pregnancy
has had a successful outcome for both the mother and the child.

Key words: liver diseares — pregnancy / long-chain 3-hydroxyacyl-coenzyme A
dehydrogenase (LCHAD) deficiency / acute fatty liver of pregnancy (AFLP) /
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Wstep

Ostre sttuszczenie watroby ciezarnych (acute fatty liver of
pregnancy — AFLP) jest groznym dla cigzarnej i ptodu powi-
ktaniem trzeciego trymestru ciazy. Czgsto$¢ wystgpowania
AFLP szacuje si¢ na okoto 1/7000 do 1/16000 poroddw [1, 2,
3,4,5,6,7].

Jeszcze ¢wier¢ wieku temu umieralnos$¢ cigzarnych i pto-
déw w przebiegu AFLP wynosita okofo 80% [8, 9]. Obecnie,
w zwiazku z wczesniej stawianym rozpoznaniem, wczesniej-
szym rozwigzywaniem ciazy oraz intensywnym postgpowa-
niem wspomagajacym wobec ci¢zarnej, a nastgpnie wobec
matki i noworodka, umieralno$¢ matek wynosi 0-20%, a pto-
déw i noworodkow 7-58% [1, 2, 4, 7, 8, 10, 11, 12, 13, 14, 15,
16].

Objawy choroby typowo pojawiaja si¢ pomiedzy 35 a 38
tygodniem ciazy [1, 5, 10, 12, 14, 17, 18]. Przebieg choroby,
zwlaszcza w przypadku opoznionego rozpoznania, jest ciezki,
dochodzi¢ moze takze do zagrazajacych zyciu powiklan.

AFLP czgsciej obserwuje si¢ u pierwiastek, wykazuje ono
zwiazek z otyltoscia, ciaza mnoga oraz z meska picia ptodow
[4,8, 18, 19, 20, 21, 22].

Etiologia choroby przez wiele dziesigcioleci byta nieznana.
Obecnie wiadomo, ze AFLP ma zwiazek z niedoborem dehy-
drogenazy dtugotancuchowego 3-hydroksyacylo-CoA (long-
chain 3-hydroxyacyl coenzyme A dehydrogenase — LCHAD)
u ptodu [23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34].

Aktywnos¢ LCHAD jest obecna w podjednostce o mito-
chondrialnego biatka o potrdjnej funkcji ( trifunctional protein
— TFP), bedacego kompleksem biatek bioracych udziat w -
oksydacji dlugotancuchowych kwasow ttuszczowych [35].
Roézne mutacje gendw kodujacych podjednostke o TFP wyka-
zywano w jednym lub obu allelach u badanych dzieci, a ich
dziedziczenie jest autosomalne recesywne [27, 29, 36]. Wyka-
zano takze zwiazek AFLP z heterozygotycznoscia cigzarnych
pod wzgledem mutacji dotyczacych podjednostki a TFP, kto-
rych konsekwencja jest niedoboér LCHAD [23, 25, 26, 30, 33,
34].

Wplyw defektu genetycznego pfodu na rozwdj ciezkiej
dysfunkcji watroby u cigzarnej moze polegac na gromadzeniu
w jej krazeniu potencjalnie hepatotoksycznych posrednich
metabolitéw dtugotancuchowych kwaséw ttuszczowych pro-
dukowanych w organizmie ptodu i/lub w tozysku. Metabolity
te mogltyby uszkadza¢ btony komdrkowe, nasila¢ peroksydacje
lipidéw zalezna od wolnych rodnikéw, zaburzac fosforylacje
oksydacyjna w mitochondriach i uszkadza¢ te organella [26,
27, 28, 33, 36]. Pordd eliminuje szkodliwy wplyw zaburzen me-
tabolicznych ptodu na organizm matki.

W przebiegu AFLP obserwuje si¢ czesto cigzkie powikta-
nia: ostry zespol rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczynio-
wego (disseminated intravascular coagulation — DIC), ostra
niewydolno$¢ nerek, zapalenie trzustki, krwawienia z przewo-
du pokarmowego, drég rodnych lub do jamy otrzewnowej,
sepse, encefalopati¢ watrobowa do $piaczki wlacznie, zespot
ostrej niewydolnosci oddechowej, obrzek pluc i niewydolnosé
krazenia. Czgstym powiktaniem jest wysigk surowiczego ply-
nu z ran pooperacyjnych [1, 2, 5, 10, 12, 19, 37, 38].

Zdarzaja si¢ przypadki przemijajacej moczdwki prostej
Iub wodobrzusza [39].
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Powiktania dotyczace ptodu i noworodka to przede
wszystkim wewnatrzmaciczny zgon ptodu oraz wczesniactwo.

Przedstawiamy przypadek pacjentki, u ktérej w trzecim
trymestrze ciazy pojawita si¢ cigzka dysfunkcja watroby. Na
podstawie anamnezy, typowego przebiegu i powiktan choro-
by, wynikéw badan laboratoryjnych oraz dobrej reakcji na
wczesne rozwigzanie ciazy i intensywne postegpowanie wspo-
magajace rozpoznano ostre sttuszczenie watroby cigzarnych.

To cigzkie powiktanie ciazy zakonczyto si¢ pomyslnie za-
rowno dla matki, jak i jej dziecka.

Opis przypadku

31-letnia pierworodka zostata przekazana do Kliniki Cho-
rob Wewngtrznych w trzeciej dobie po cigciu cesarskim w sta-
nie ogdlnym cigzkim, z cechami dysfunkcji watroby, towarzy-
szacymi zaburzeniami w ukfadzie krzepnigcia i fibrynolizy,
objawami niewydolnosci nerek, niskim stezeniem glukozy
w surowicy krwi, wysoka leukocytoza oraz niedokrwistoscia
normocytowaq.

Na podstawie anamnezy wykluczono wezesniejsze choro-
by watroby i nerek, alkoholizm, narkomanig, przewlekte przyj-
mowanie lekow, kontakt z truciznami oraz obciazajacy wy-
wiad rodzinny. Ciaza do 34 tygodnia przebiegata prawidtowo.

Od dwoch tygodni poprzedzajacych hospitalizacje wyste-
powaly ostabienie, senno$¢, zmniejszone faknienie, bole
w nadbrzuszu i okolicy prawego tuku zebrowego, silne nudno-
sci 1 wielokrotnie wymioty trescia pokarmowa z domieszka
z06lci.

Na tydzien przed przyjeciem do szpitala pojawito si¢ szyb-
ko narastajace zazotcenie powlok skornych i twardowek, drze-
nie rak 1 wzrost wartosci cisnienia t¢tniczego do
150/100mmHg. Pacjentka zgtosifa si¢ na oddzial polozniczy
w 36 tygodniu cigzy z powodu stabnacych ruchéw plodu.

Przy przyjeciu byta spowolniala i prezentowata dyskretne
zaburzenia orientacji allopsychicznej, ktore szybko narastaly
podczas pobytu na oddziale. Wyniki badan laboratoryjnych
wykonanych przy przyjeciu przedstawiono w tabeli I.

Cigcie cesarskie w znieczuleniu ogdlnym wykonano kilka-
nascie godzin po przyjeciu pacjentki na oddzial potozniczy
z powodu gwaltownie pogarszajacego si¢ stanu ogdlnego cig-
zarnej oraz objawdw zagrazajacej zamartwicy wewnatrzma-
cicznej ptodu. Przebieg zabiegu oceniono jako niepowiktany,
lecz zabarwienie wod ptodowych bylto zielonkawe. Urodzony
wezesniak pici meskiej oceniony zostal wg skali Apgar na: 3,
517 punktéw odpowiednio w 1, 2 1 10 minucie zycia.

W pierwszej dobie zycia u dziecka rozpoznano obustron-
ne zapalenie pluc oraz niewielkiego stopnia krwawienie do
uktadu komorowego modzgu. W 10 dobie zycia noworodek
w stanie ogdlnym bardzo dobrym zostat wypisany z oddziatu
neonatologicznego.

W kontrolnych badaniach laboratoryjnych wykonanych
po zabiegu wykazano: niedokrwistos¢ (HGB: 8,97g/dl), nara-
stajaca leukocytoze (WBC: 33,2K/pl), nizszy niz przy przyje-
ciu poziom ptytek krwi (PLT: 189 K/ul), obnizenie poziomu fi-
brynogenu, protrombiny, narastajacy INR (do wartosci mak-
symalnej: 2,21), utrzymujace si¢ wysokie stezenie d-dimerow,
wydtuzajacy si¢ czas trombinowy (TT), utrzymujacy si¢ wy-
dtuzony czas czgsciowej tromboplastyny po aktywacji
(APTT), narastajace st¢zenie bilirubiny catkowitej, mocznika
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oraz kreatyniny (do wartosci maksymalnej 302umol/l). Od
pierwszych godzin po zabiegu zaobserwowano natomiast wy-
razng tendencj¢ do spadku aktywnosci aminotransferazy
asparaginianowej (AspAT: 224U/l) i alaninowej (AIAT:
331U/1) we krwi. Badania serologiczne w kierunku wirusowe-
go zapalenia watroby typu B i C daty wynik negatywny.

Przy przyjeciu do Kliniki Choréb Wewngtrznych stan pa-
cjentki byt nadal cigzki. Pacjentka byta senna, a w badaniu fi-
zykalnym zwracato uwagge silne zazotcenie powtok skérnych
i twardowek, tachykardia (90 uderzen serca/min.), wzdgcie
brzucha, bolesnos¢ przy palpacji w nadbrzuszu, surowiczo-
krwisty wyciek z rany po cigciu cesarskim, dyskretny ciastowa-
ty obrzgk okolicy lewego stawu skokowego, drzenie dioni.

W badaniach dodatkowych utrzymujaca si¢ dysfunkcja
watroby manifestowata si¢ cholestaza (hiperbilirubinemia,
wzrost aktywnosci gamma-glutamylo-transpeptydazy i fosfa-
tazy alkalicznej), uposledzeniem funkcji syntetyzujacej (niskie
stezenie biatka catkowitego, cholesterolu i protrombiny) oraz
podwyzszong aktywnoscia AspAT i AIAT.

Zaburzenia w uktadzie krzepnigcia byty typowe dla zespo-
tu DIC (trombocytopenia od 3 dnia od przyjecia na oddziat
chorob wewngtrznych, obnizone stezenie fibrynogenu i wzrost
stezenia d-dimerdw, bardzo znacznie obnizony poziom anty-
trombiny III). (Tabela I).

W badaniu ultrasonograficznym jamy brzusznej obraz wa-
troby, drég zotciowych, trzustki oraz nerek przedstawial si¢
prawidtowo. Temperatura ciata byta prawidtowa.

W leczeniu stosowano: diet¢ watrobowa, 5% roztwor glu-
kozy, furosemid, chlorek potasu, antybiotyk, hydrokortyzon,
inhibitory pompy protonowej, asparaginian ornityny, §wiezo
mrozone osocze, heparyn¢ drobnoczasteczkowq i allopurinol.

Stan kliniczny pacjentki systematycznie si¢ poprawial,
a wyniki badan laboratoryjnych stopniowo si¢ normalizowaty,
chociaz migdzy trzecig a szosta doba leczenia na naszym od-
dziale nastapito zmniejszenie liczby ptytek krwi do 86K/pl.

Wartosci cisnienia tetniczego podczas hospitalizacji odpo-
wiadaty wartosciom cisnienia prawidtowego i wysokiego pra-
widtowego, incydentalnie przekraczaty 140/90mmHg.

Ze wzgledu na utrzymujacy si¢ wyciek surowiczo-krwistej
wydzieliny oraz powolne gojenie si¢ rany pooperacyjnej, odro-
czono usunigcie szwow skornych. Po dwunastu dobach hospi-
talizacji w klinice pacjentka, w stanie ogélnym dobrym z roz-
poznaniem ostrego sttuszczenia watroby cigzarnych, zostata
wypisana do domu (wyniki badan laboratoryjnych z dnia wy-
pisu przedstawiono w tabeli I).

Na rycinach przedstawiono zmiany podstawowych para-
metrow laboratoryjnych kontrolowanych od dnia przyjecia
pacjentki na oddziat potozniczy (dzien 1) do dnia wypisania
z oddziatu choréb wewnetrznych (dzien 14). (Rycina 1, 2, 3, 4,
5,6,7,38).

Podczas badania kontrolnego po szesciu tygodniach stan
zdrowia pacjentki oceniono jako bardzo dobry. Wartosci
cisnienia tetniczego w pomiarach domowych byty optymalne.
W badaniu fizykalnym nie stwierdzono odchylen od stanu
prawidtowego, blizna po cigciu cesarskim byta prawidfowa.
Wszystkie parametry laboratoryjne miescily si¢ w zakresie
wartosci prawidiowych. Kontrolne badania serologiczne
w kierunku wirusowego zapalenia watroby typu B i C daty
wynik negatywny.
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Tabela I. Wartosci parametréow laboratoryjnych w dniu przyjecia
na oddziat potozniczy, w dniu przyjecia na oddziat choréb
wewnetrznych, w dniu wypisu do domu oraz z w dniu kontrolnej
hospitalizacji po szesciu tygodniach od wypisu.

Przy Przy Wdniu | Wdniu
przyjeciu na | przyjeciu | wypisu | kontroli
oddziat na do po 6 tyg.
potozniczy oddziat domu od
wew- wypisu
netrzny
bilirubina 150,4 214,3 72,1 18,6
catkowita (umol/l)
bilirubina - 46,4 - 8,5
posrednia (umol/l)
bilirubina - 167,9 - 10,1
bezposrednia
(umol/l)
AspAT (U/l) 331 61 41 28
AIAT (U/) 518 113 54 25
GGTP (U/l) 57 73 147 10
fosfataza 715 378 345
alkaliczna (U/l)
dehydrogenaza 1451 415 375
mleczanowa (U/l)
glukoza (mg/dl) 38 56 74 76
mocznik (mmol/l) 12,5 19,50 2,67 5,17
kreatynina 295 232 139 96
(umol/l)
aktywnos¢ 41 45 89 81
protrombiny (%)
INR 1,9 1,7 1,06 1,15
fibrynogen (mg/dl) 180 110 360 240
APTT (s) 59,3 45,6 42,7 36,8
TT(s) 32,0 40,7 20,8
AT 11 (%) 8 13 75 69
d-dimer (ng/ml) 6670 5660 1130 150
WBC (K/ul) 23,0 35,2 6,73 55
HGB (g/dl) 13,8 9,8 9,58 11,8
PLT (K/ul) 283 187 303 236
kwas moczowy - 546 192 240
(umol/l)
biatko catkowite 53 51 62 63
()
amylaza (U/l) 20 61 49
lipaza (U/l) 147 202 206
cholesterol 89 151 240
catkowity (mg/dl)
cholesterol LDL 58 64 94
(mgydl)
cholesterol HDL 13 35 42
(mg/dl)
triglicerydy 88 259 181
(mgydl)
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Rycina 1. Zmiany stezenia bilirubiny catkowitej w surowicy podczas Rycina 5. Zmiany ilosci ptytek krwi podczas hospitalizacji.
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Rycina 2. Zmiany aktywnosci AspAT w surowicy podczas hospitalizacji. Rycina 6. Zmiany leukocytozy podczas hospitalizacji.
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Rycina 3. Zmiany aktywnosci AIAT w surowicy podczas hospitalizacji. Rycina 7. Zmiany aktywnosci protrombiny we krwi podczas
hospitalizacji.
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Rycina 4. Zmiany stezenia kreatyniny w surowicy podczas

hospitalizacji.

Rycina 8. Zmiany poziomu antytrombiny Il w surowicy podczas
hospitalizacji.
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Dyskusja

W diagnostyce roznicowej AFLP uwzgledniono jednostki
chorobowe specyficzne dla drugiego i trzeciego trymestru cia-
zy, tj.: stan przedrzucawkowy, zespol HELLP (hemolysis, ele-
vated liver enzymes, low platelets syndrome) i wewnatrzwatro-
bowa cholestaze cigzarnych, a takze schorzenia mogace poja-
wi¢ si¢ w kazdym okresie ciazy i poza nig, np. ostre wirusowe
zapalenie watroby, toksyczne uszkodzenie watroby, cholestaze
na tle kamicy przewodu zdiciowego wspdlnego, pierwotna
z06lciowa marskos¢ watroby, stwardniajace zapalenie drog zot-
ciowych czy ostre zapalenie pecherzyka zolciowego.

Rozwazano takze inne, rzadsze schorzenia: zakrzepice zyt
watrobowych, autoimmunologiczne zapalenie watroby, plami-
ce zakrzepowo-matoptytkowa, zespot hemolityczno-moczni-
cowy, obecnos¢ nacieku nowotworowego w watrobie.

Badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej pozwolilo na
wykluczenie kamicy pecherzyka zoéfciowego, cholestazy z po-
szerzeniem drég zétciowych, wodobrzusza i zmian nacieko-
wych w watrobie [12]. U pacjentek z AFLP obraz ultrasono-
graficzny watroby zazwyczaj jest prawidiowy, chociaz u 25-
50% chorych narzad ten wykazuje wzmozona echogenicznos¢
[3, 40]. Tomografia komputerowa w rozpoznawaniu ostrego
sttuszczenia watroby cigzarnych ma znaczenie marginalne, ale
moze by¢ pomocna w obrazowaniu powiktan AFLP, np. zapa-
lenia trzustki [12, 41].

Nie pobrano bioptatu watroby, co nie jest konieczne w dia-
gnostyce AFLP [42]. Wskazania do biopsji watroby sa ograni-
czone do przypadkéw o nietypowym przebiegu, gdy wynik
badania histopatologicznego ma wplyw na decyzje o przyspie-
szeniu porodu oraz do sytuacji, gdy funkcja watroby po poro-
dzie nie powraca do normy [14, 15].

Obraz mikroskopowy watroby przedstawia typowo drob-
nokropelkowe nacieki ttuszczowe w hepatocytach w centralnej
czgsel zrazikow, z oszczgdzeniem hepatocytow w obszarach
okotowrotnych [19, 43, 44].

W zajetych komorkach drobne kropelki tluszczu otaczaja
centralnie potozone jadro komorkowe, nadajac cytoplazmie
pienisty wyglad [45]. Zmiany te nigdy nie ulegaja progresji
w kierunku marskosci watroby [18].

Objawy poczatkowe choroby byly mato charakterystyczne,
co jest typowe dla AFLP. Ostabienie, nudnosci i/lub wymioty,
brak taknienia, dolegliwosci bolowe w jamie brzusznej, umiar-
kowane zwyzki ci$nienia tetniczego i bdle glowy wystepuja
u wiekszosci ciezarnych z AFLP. Po uplywie 1-2 tygodni od
wystapienia pierwszych objawow klinicznych pojawia si¢ zwy-
kle intensywna zéttaczka, ktdrej nie towarzyszy swiad skory.
Nie wystepuje goraczka. Nudnosci, wymioty i poglebiajaca si¢
zo6ltaczka zwane sa klasyczna triada objawow ostrego sttusz-
czenia watroby cigzarnych [46].

W opisanym przypadku wyniki badan dodatkowych takze
przedstawialy si¢ typowo. Najbardziej charakterystyczny byt
wysoki poziom bilirubiny catkowitej przy umiarkowanie pod-
wyzszonej aktywnosci AspAT i AIAT z towarzyszacymi ce-
chami dysfunkcji nerek i zespotu DIC. Ten ostatni byt kon-
sekwencja cigzkiej dysfunkcji watroby, podobnie jak hipogli-
kemia, bedaca nastgpstwem zmniejszonej watrobowej glikoge-
nolizy [47]. Do nastgpstw hipoglikemii nalezy odnies¢ obser-
wowane u chorej objawy encefalopatii.
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Pereira i wsp. zaobserwowali, iz u pacjentek z AFLP $red-
nia liczba plytek krwi, ktora przy przyjeciu na OIOM wynosi-
fa ponad 120K/ul, w drugiej dobie pobytu na oddziale ulega-
fa obnizeniu do ok. S0K/pl, najczgsciej w zwiazku z postegpu-
jaca dysfunkcja watroby, towarzyszaca sepsa bakteryjng lub
DIC, a trombocytopenia podczas pobytu na oddziale doty-
czyta ponad 90% pacjentek [15]. Podobna sytuacja miata miej-
sce takze w opisywanym przypadku, chociaz dopiero migdzy
trzecim a szostym dniem pobytu na oddziale internistycznym,
a liczba ptytek krwi nie osiagneta dolnej granicy SOK/pl. Inni
autorzy sa zdania, ze obnizong liczbe plytek krwi (ponizej
100K/ul) obserwuje si¢ tylko u pacjentek z cechami aktywne-
go krwawienia [5].

W badaniu morfologicznym krwi obwodowe] zazwyczaj
stwierdza si¢ wysoka leukocytoze (rzgdu kilkudziesigciu tysig-
cy krwinek bialtych w 1mm’ krwi), nawet bez wspotistniejacej
infekcji. We krwi obserwuje si¢ takze podwyzszona aktywnosé
fosfatazy alkalicznej [48] 1 wzrost stezenia kwasu moczowego
[19]. Stgzenie antytrombiny III jest zwykle skrajnie niskie
[5]-Stezenie antytrombiny III obniza si¢ znacznie juz w ciagu
okoto 2-3 tygodni poprzedzajacych pojawienie si¢ petnego ob-
razu klinicznego AFLP [1, 5, 49].

Takze laboratoryjne cechy niewydolnosci nerek pojawiaja
si¢ wczesnie w przebiegu choroby, czasem nawet zanim wzro-
$nie stezenie bilirubiny catkowitej czy ulegnie wydiuzeniu czas
protrombinowy [1, 37], cho¢ sa takze obserwacje, iz dysfunk-
cja nerek pojawia si¢ dopiero po rozwinigciu si¢ dysfunkcji wa-
troby [12]. Na kilka dni przed wystapieniem jawnych objawow
klinicznych AFLP moze takze wzrosnac stezenie kwasu mo-
czowego w surowicy [46]. Regularne monitorowanie st¢zenia
antytrombiny III w trzecim trymestrze ciazy u kobiet, ktore
przebyly AFLP w przesztosci, moze by¢ przydatne w przewi-
dywaniu rozwoju choroby i wykryciu jej na najwczesniejszym
etapie podczas kolejnej cigzy. Z tego powodu Bacq zaleca ba-
danie laboratoryjnych wyktadnikéw funkcji watroby, stezenia
kwasu moczowego i liczby ptytek krwi dwa razy w miesiagcu
podczas trzeciego trymestru ciazy [45]. Moldenhauer i wsp.
zalecaja takze regularne monitorowanie aktywnosci lipazy
i amylazy w surowicy krwi przez kilka dni po ujawnieniu si¢
dysfunkcji watroby, aby wczesnie wykry¢ zapalenie trzustki,
nalezace do najgrozniejszych powiktan AFLP [12].

Nie istnieje specyficzne, przyczynowe leczenie AFLP. Pod-
stawowym postgpowaniem jest wezesne rozpoznanie choroby,
pilne rozwigzanie ciqzy oraz wdrozenie jak najwczesniej inten-
sywnego leczenia objawowego 1 wspomagajacego, w tym za-
pobiegania i leczenia powiktan [§]. AFLP nie wycofuje si¢
przed rozwiazaniem cigzy, a opdznienie porodu zwigksza ry-
zyko powaznych powiktan dla cigzarnej i ptodu. Nalezy za-
wsze skrupulatnie prowadzi¢ bilans wodno-elektrolitowy,
konsekwentnie zwalcza¢ hipoglikemig, farmakologicznie za-
pobiega¢ krwawieniom z przewodu pokarmowego, uzupetniaé
osoczowe czynniki krzepnigcia oraz antytrombing 111 w przy-
padku cigzkiej koagulopatii, dba¢ o prawidiowe wypetnienie
fozyska naczyniowego, zwalczaé trombocytopenig i hipoalbu-
minemig, utrzymywac prawidtowe cisnienie tetnicze. Niektore
pacjentki z wysokim stezeniem kreatyniny w surowicy (kreaty-
nina >400pmol/l) ze wzgledu na utrzymujaca si¢ oliguri¢ lub
anuri¢ wymagaja hemofiltracji [15]. Niezwykle wazne jest tak-
ze zapobieganie i leczenie powikian infekcyjnych.
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Znane sa przypadki przeszczepienia watroby (ortotopo-
wego oraz wspomagajacego) z powodu AFLP, a postgpowa-
nia takiego moga wymagac pacjentki, u ktérych z powodu
opdznienia w rozpoznaniu doszto do piorunujacej niewydol-
nosci watroby lub objawy choroby nie wycofuja si¢ lub wrecz
nasilaja si¢ po porodzie [50, 51, 52] albo nastgpifo pgknigcie
watroby z powstaniem duzego krwiaka podtorebkowego lub
martwica watroby, a takze pacjentki z encefalopatia watrobo-
wa, ciezka kwasica metaboliczng 1 postgpujaca koagulopatia
[15]. Wiadomo jednak, ze w przebiegu AFLP we wczesnym
okresie poporodowym u niektorych pacjentek moze dojs¢ do
przejsciowego pogorszenia objawow klinicznych i laboratoryj-
nych choroby nawet do tego stopnia, ze pacjentki te beda
okresowo spelniaty kryteria kwalifikacji do przeszczepienia
watroby [1, 20].

Pierwsza laboratoryjng oznaka poprawy funkcji narzadow
wewngetrznych po porodzie jest zmniejszenie aktywnosci ami-
notransferaz watrobowych we krwi. Nastgpnie zaczynaja si¢
normalizowa¢ parametry ukfadu krzepnigcia i fibrynolizy, ob-
niza si¢ takze stezenie kreatyniny w surowicy. Castro i wsp.
uwazaja, ze AFLP jest odwracalng forma ostrej dysfunkcji
watroby 1 przy odpowiednim postgpowaniu objawowym
1 wspomagajacym zazwyczaj nie wymaga transplantacji [1].

Whnioski kliniczne

Weczesne rozpoznanie AFLP na podstawie objawow kli-
nicznych 1 wynikow badan laboratoryjnych, pilne rozwigzanie
cigzy oraz intensywne post¢powanie wspomagajace maja klu-
czowe znaczenie w zwigkszeniu szans cigzarnej i ptodu na
przezycie.

W ciagu ostatniego ¢wier¢wiecza umieralno$¢ zarowno
matek jak i dzieci z powodu AFLP wyraznie si¢ zmniejszyly.
Dalsza poprawa przezywalnosci moze by¢ osiagnigta poprzez
bardziej skuteczne zapobieganie i leczenie groznych powiktan,
zwlaszcza infekcyjnych i krwotocznych.
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