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Wnlyw ciazy na funkcje i strukture nerek

STRESZCZENIE

Podczas fizjologicznej cigzy w organizmie kobie-
ty zachodzi wiele zmian adaptacyjnych koniecz-
nych do zapewnienia optymalnych warunkow
rozwoju i wzrastania ptodu. Jednym z narzadow,
ktore podlegajg istotnym zmianom morfologicz-
nym i funkcjonalnym, sg nerki. Zachodzace zmia-
ny sg bezposrednim skutkiem zmian hemodyna-
micznych. Dochodzi do powigkszenia objetosci
nerek oraz poszerzenia uktadu kielichowo-mied-
niczkowego wraz z moczowodami i pecherzem

Podczas prawidlowo przebiegajacej cia-
zy zachodza zmiany zaréwno miejscowe, jak
i ogblne, ktére w znaczacy sposdb przeksztat-
caja dotychczasowe warunki homeostazy orga-
nizmu kobiety. Sa to zmiany o charakterze
przystosowawczym w celu zapewnienia opty-
malnych warunkéw do rozwoju i wzrastania
ptodu.

Juz w pierwszych tygodniach ciazy, na
skutek obecnosci wysokich stezef progestero-
nu produkowanego w pierwszych dniach przez
ciatko zotte i nastepnie przez tozysko, a takze
wskutek dziatania innych hormondéw tozysko-
wych (estrogeny, laktogen tozyskowy, prosta-
glandyny) [1] oraz relaksyny produkowane;j
przez jajniki, dochodzi do zmian w uktadzie
sercowo-naczyniowym [2]. Hormony ciazowe,
wplywajac na mig$niéwke gladka naczyn
krwiono$nych, doprowadzaja do rozszerzenia
naczyn obwodowych. Dochodzi do zwigksze-
nia tozyska naczyniowego i spadku ciSnienia
tetniczego krwi. Dodatkowo, prostaglandyny
E wytwarzane przez tozysko moga by¢ odpo-
wiedzialne za zmniejszong w prawidtowej cia-
zy wrazliwo$¢ Sciany naczyniowej na presyjne

moczowym. Zwigksza sie przesaczanie kigbusz-
kowe, co pocigga za sobg spadek stezenia kre-
atyniny, mocznika, kwasu moczowego W Surowi-
cy. Wzrasta resorpcja zwrotna sodu i wody na
skutek wzmozonej aktywnosci ukfadu renina-an-
giotensyna-aldosteron. W fizjologicznej cigzy
stwierdza sie zwigkszone wydalanie z moczem
glukozy, biatka, wapnia, dwuweglanow. Obser-
wowane zmiany ustepujg w ciggu kilku tygodni
po porodzie.
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dzialanie angiotensyny II [3]. Wyniki ostatnich
badan dowodza, ze najwigkszy wplyw na uktad
krwiono$ny i prace nerek u kobiet w cigzy ma
relaksyna. Hormon ten zwigksza przeptyw krwi
w nerkach i usprawnia proces filtracji. Ponad-
to powoduje rozluznienie Scian naczyn przez
pobudzanie produkcji tlenku azotu w komor-
kach Srédbtonka. Dochodzi do zwigkszenia
Srednicy naczyf, a w nastepstwie do spadku
ci$nienia tgtniczego krwi [4].

W kolejnych tygodniach cigzy wzrasta ob-
jetos¢ krwi krazacej, co doprowadza do zwigk-
szonego przeptywu krwi przez niektére narza-
dy (zwlaszcza macice, nerki, skore). Caltkowity
wzrost objetoSci krwi krazacej dochodzi do
20-25% wartosci wyjsciowej [5]. Takie zmiany
mozna obserwowac od 14. do 16. tygodnia cia-
zy, kiedy to organizm kobiety zatrzymuje duze
iloSci wody. Pod koniec cigzy retencji ulega
nawet 6-8,5 litra wody. W rezultacie dochodzi
do wzrostu minutowego rzutu serca prawie
050% (6 l/min) [5].

Zmiany w pozostatych narzadach sa wila-
Sciwie skutkiem modulacji, jakie zachodza
w uktadzie sercowo-naczyniowym (tab. 1). Juz
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70 lat temu opisano zmiany hemodynamiczne
zachodzace w ciazy oraz ich wplyw na funkcje
nerek. W nerkach kobiety cigezarnej dochodzi
do hiperperfuzji i hiperfiltracji [6].

U zdrowej kobiety w wieku prokreacyjnym
zmiany adaptacyjne nerek, jakie zachodza w cia-
zy, mozna obserwowac pod koniec kazdego cy-
klu miesigczkowego. W okresie przedmenstru-
acyjnym wielko$¢ przesaczania klgbuszkowe-
go (GFR, glomerular filtration rate) wzrasta
0 10-20%. Jesli cykl miesiaczkowy nie zakon-
czy si¢ krwawieniem z powodu poczecia, wow-
czas GFR ulega dalszemu wzrostowi, az do 55%
wartosci sprzed ciazy [7]. Zwigkszenie przesa-
czania kiebuszkowego i wzrost przeptywu ner-
kowego podczas fizjologicznej ciazy sa bezpo-
Srednio wynikiem wzrostu calkowitej objgtosci
osocza. Wartos¢ GFR osiaga swoje maksimum
okoto 16.-20. tygodnia ciazy, kiedy przeptyw
krwi przez nerki jest najwigkszy — wzrasta
0 75% w poréwnaniu z okresem przedcigzowym.
Hiperwolemia pojawiajaca si¢ w ciazy fizjolo-
gicznej jest z kolei warunkowana zatrzymywa-
niem sodu i w konsekwencji wody przez wysoka
aktywnos$¢ hormonu antydiuretycznego (ADH)
oraz uktadu renina-angiotensyna-aldosteron
(RAA) [8]. Retencja sodu w ciazy fizjologicz-
nej dochodzi do 500-700 mEq, a wedtug innych
zrodel nawet do 900 mEq [8, 9]. W prawidto-
wej cigzy prawie dwukrotnie wzrasta aktywnos¢
angiotensynogenu, angiotensyny oraz aldoste-
ronu, a aktywno$¢ reniny osoczowej wzrasta az
5-10-krotnie [1].

Uruchomienie wyzej opisanych mechani-
zmoéw adaptacyjnych prowadzi do zwigkszenia
unaczynienia i przyrostu podscieliska nerek.
Z tego wzgledu objetos¢ nerek kobiet w cigzy
wzrasta o ponad 30%, a ich wymiar podtuzny
zwigksza si¢ o okoto 1 cm [10]. Ponadto wptyw
hormondéw cigzowych na rozluZnienie mig-
Sniéwki gtadkiej drog moczowych doprowadza
do poszerzenia uktadu kielichowo-miednicz-
kowego oraz moczowodéw (choé¢ najnowsze
badania wskazuja, ze gléwna i jedyna przy-
czyna poszerzenia moczowoddw w ciazy jest
mechaniczny ucisk). Tak zwane fizjologiczne
wodonercze stwierdza si¢ u okoto 90% ci¢zar-
nych juz w 6.-10. tygodniu ciazy. Poszerzenie
drég moczowych u kobiet cigzarnych zwigksza
martwa przestrzen, w ktorej dochodzi do za-
trzymywania moczu. W trzecim trymestrze cia-
zy pojemno$¢ pecherza moczowego wzrasta do
1000 ml, a taczna pojemnos¢ kielichéw, mied-
niczki i moczowodu zwigksza si¢ z 5-10 ml do
50 ml. Ma to swoje odzwierciedlenie w ocenie
czynnoSci nerek kobiety cigzarnej i stwarza do-

Tabela 1. Zmiany ogdlnoustrojowe wptywajgce na funkcje nerek oraz zmiany w nerkach za-

chodzace w fizjologicznej cigzy [1, 5, 11, 15]

Zmiany w przebiegu ciazy

Objetos$¢ osocza
Cisnienie tetnicze krwi
Minutowy rzut serca

Zmiany morfologiczne
w uktadzie moczowym

Nerkowy przeptyw osocza
Filtracja kfgbuszkowa (GFR)
Stezenie kreatyniny w osoczu | do 0,4-06 mg/dl
Stezenie mocznika w osoczu |, do 9 mg/dl
Wydalanie glukozy z moczem ¢ 1-10 g/dobe
Wydalanie biatka z moczem ¢ do 300 mg/dobe
Retencja sodu + do 900 mEq
Retencja potasu t do 350 mEq

Wzrost wydalania z moczem:

1 0 30-40% (1500 ml) — szczyt w 32. tyg.

} 010-20% (10 mm Hg) — najnizsze w 16.-20. tyg.
1 050% (do 7,34 |/min) — szczyt w 34. tyg.

1 objetosci nerki 0 30% (przyrost podscieliska

1 i unaczynienia), 1 wymiaru podfuznego o 1-1,5 cm,
1 pojemnos$ci UKM-0w oraz pecherza moczowego

1 075% — szczyt w 34. tyg.

1 055% (0 150-200 ml/min)

kwasu moczowego, wapnia, dwuweglanow,
aminokwasow, szczawianow, cytrynianow,
kwasnej glikoproteiny, magnezu

godne warunki do rozwoju infekcji drég mo-
czowych, w tym bezobjawowej bakteriurii [11].

Konsekwencja wzrostu filtracji ktgbuszko-
wej w cigzy do okoto 150-200 ml/min jest ob-
nizenie st¢zenia kreatyniny w osoczu o okoto
0,4 mg/dl. WartoSci osoczowego stezenia kre-
atyniny uznawane za prawidtowe u kobiet nie-
cigzarnych moga wskazywac na uposSledzona
czynno$¢ nerek u kobiet w ciazy. Prawidlowe
stezenie kreatyniny w osoczu u kobiet cigzar-
nych wynosi 0,4-0,8 mg/dl [12].

Zmiany w nerkach podczas prawidtowej
ciazy dotycza takze funkcji cewek nerkowych.
W istotny sposéb zmienia si¢ przesaczanie
i wydalanie wielu substancji. Z tego wzgledu
w przypadku prawidlowej ciazy mamy do czy-
nienia z fizjologicznym biatkomoczem, fizjo-
logiczna glikozuria czy fizjologiczng amino-
acyduria.

U kobiet ciezarnych z prawidtowym ste-
zeniem glukozy w surowicy niejednokrotnie
wystepuje glikozuria. Dzieje sie tak z powodu
zwigkszonego przesaczania glukozy w cewkach
proksymalnych kigebuszka wskutek wzrostu
GFR. W prawidtowej cigzy okresowe wydala-
nie glukozy z moczem jest zjawiskiem fizjolo-
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» Stwierdzenie
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warto$ci stezenia
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gicznym, wystepujacym u okoto 5-15% cig¢zar-
nych, a ilo§¢ wydalanej glukozy na dobg moze
si¢ waha¢ od 1 do 10 g [13]. Nalezy jednak
podkresli¢, ze utrzymywanie si¢ takiego stanu
wymaga dalszej diagnostyki.

We wczesnym okresie ciazy stezenie kwa-
su moczowego w osoczu spada o0 25% z powo-
du zwickszonego klirensu nerkowego tego
zwigzku. Kwas moczowy, bedacy koncowym
produktem przemiany purynowej, ulega reab-
sorpcji i jest wydzielany w cewce proksymal-
nej. W trzecim trymestrze ciazy dochodzi do
spadku klirensu kwasu moczowego w cewkach
nerkowych. Nie wzrasta jednak stezenie tego
zwiazku we krwi, prawdopodobnie na skutek
wzrostu catkowitej objetoSci krwi krazace;j.
Stwierdzenie podwyzszonych wartoSci st¢zenia
kwasu moczowego we krwi kobiety w zaawan-
sowanej cigzy (po 25. tygodniu) moze wskazy-
wac na rozwijajacy si¢ stan przedrzucawkowy.
Z tego wzgledu monitorowanie stezenia kwa-
Su moczowego w surowicy krwi ciezarnej moze
stuzy¢ do r6znicowania migdzy rzucawka a in-
nymi stanami przebiegajacymi z nadciSnieniem
tetniczym [14].

Ciaza jest stanem fizjologicznej alkalozy
oddechowej i wyréwnawczej kwasicy metabo-
licznej. Wynikajace z tego faktu zaburzenia
rownowagi kwasowo-zasadowej sa kompenso-
wane przy udziale nerek. Niski poziom pCO,
we krwi tetniczej matki utatwia odbieranie tle-
nu przez tozysko. Jest to zatem zmiana adapta-
cyjna, ktéra ma zapewni¢ optymalne stezenie
tlenu w krazeniu ptodowym. Konsekwencja
alkalozy oddechowej spowodowanej hiperwen-
tylacja prowokowana miedzy innymi przez pro-
gesteron jest wzrost produkcji i wydalania dwu-
weglanéw przez cewki nerkowe [1].

W prawidtowej ciazy wskutek zwiekszo-
nej filtracji ktgbuszkowej dochodzi do hiper-
kalciurii. Jednoczesnie iloS¢ przefiltrowywa-
nych szczawiandéw, cytrynianéw, kwasnej gliko-
proteiny, a takze magnezu, ktére hamuja
tworzenie kamieni moczowych, jest zwigkszo-
na. Dziatanie ochronne wykazuje takze bial-
ko Tamma-Horsfalla. Z tego wzgledu w ciazy
niezwykle rzadko dochodzi do powstania
krysztatéw w cewkach zbiorczych czy kieli-
chach nerkowych i do rozwoju kamicy [8, 15].

Stezenie potasu u kobiety ciezarnej jest
o okoto 3 mEq nizsze niz przed ciaza. Pomimo
wysokiego stezenia aldosteronu, nie stwierdza
si¢ utraty tego pierwiastka z moczem, przeciw-
nie — wykazano retencj¢ potasu w ustroju ko-
biety cigzarnej. Catkowite zatrzymanie tego
pierwiastka wynosi 350 mmol, z czego 200 mmol
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wchodzi w sktad jaja ptodowego. Zdolnos¢ ne-
rek do zatrzymywania potasu wynika prawdo-
podobnie z dziatania progesteronu. Duze ilo-
Sci potasu sa niezbedne do prawidlowego roz-
woju ptodu i tozyska [5].

Niektorzy badacze uwazaja, ze w ciazy fi-
zjologicznej nie powinno w ogdle wystepowac
biatko w moczu — proteinuria, a takze albu-
minuria czy tez mikroalbuminuria [16]. Jesli
u kobiety ci¢zarnej stwierdzi si¢ biatkomocz,
nalezy zawsze wykluczy¢ infekcje drég moczo-
wych. Powszechnie uwaza sig, ze po 20. tygo-
dniu ciazy niewielki biatlkomocz — nieprze-
kraczajacy 300 mg na dobg — jest zjawiskiem
fizjologicznym w niepowiklanej ciazy i wyste-
puje na skutek zwigkszenia GFR [12].

Zmiany w osadzie moczu kobiet ci¢zar-
nych sa kolejnym zjawiskiem, ktére mozna
zaobserwowaé w fizjologicznej ciazy. Wraz
z zaawansowaniem wieku cigzowego wzrasta
liczba leukocytéw w osadzie moczu, czemu
zwykle towarzyszy niewielki biatkomocz. Ucisk
struktur ptodowych oraz zmiany w pecherzu
moczowym polegajace na przekrwieniu jego
Sciany moga prowadzi¢ do mikrohematurii.
Liczba erytrocytow wydalanych na dobe nie
powinna jednak przekracza¢ 2500. Zaréwno
leukocyturia, jak i erytrocyturia moga by¢ zja-
wiskiem fizjologicznym w prawidtowej ciazy,
mimo to ich obecno$¢ nakazuje diagnostyke
w kierunku zakazenia uktadu moczowego. Po-
nadto w osadzie moczu mozna obserwowac
wzrost liczby wateczkéw szklistych oraz obec-
no$¢ aminokwaséw. Mocz kobiet cigzarnych
ma mniejszy ci¢zar wtasciwy. Zdolnos¢ zagesz-
czania moczu w ciazy jest upoSledzona i naj-
pewniej zwigzana ze zwickszona objetoscia
wody w ustroju. Zaréwno uposledzenie zdol-
nosci zaggszczania moczu, jak i inne stany pro-
wadzace do pogorszenia funkcji zageszczania
moczu (np. ostre odmiedniczkowe zapalenie
nerek) moga by¢ powodem odwodnienia
i spadku filtracji kigbuszkowej u kobiet cigzar-
nych [5, 15].

Nerka jako narzad wewnatrzwydzielniczy
podczas prawidlowej ciazy zwigksza produk-
cje erytropoetyny, reniny oraz aktywnej postaci
witaminy D3. Wzrost wydzielania erytropoety-
ny powoduje zwickszenie masy czerwono-
krwinkowej nawet do 800 ml, jednak wobec
proporcjonalnie wigkszego przyrostu objetos-
ci osocza obserwuje si¢ spadek liczby erytro-
cytow, hematokrytu i stezenia hemoglobiny.
Wydzielanie erytropoetyny u ci¢zarnej nie jest
pobudzane hipoksemia (hiperwentylacja u cig-
zarnych) ani niedokrwisto$cia (wspomniana



wczesniej zwigkszona masa krwinek czerwo-
nych), a najprawdopodobniej jest zwiazane ze
zmienionym stanem hormonalnym (ludzki lak-
togen tozyskowy HPL). Stezenie hemoglobi-
ny w tej ,,fizjologicznej niedokrwisto$ci” zazwy-
czaj nie jest nizsze niz 10 g/dl.

Z kolei stezenie aktywnej postaci witami-
ny D3 wzrasta ponad dwukrotnie w poréwna-
niu z okresem przedcigzowym, ale nie powo-
duje wzrostu stezenia wapnia w osoczu. Dzie-

je sie tak na skutek zwigkszonego zuzycia tego
pierwiastka przez tworzace si¢ struktury kost-
ne rozwijajacego sie dziecka, a takze z powo-
du hiperkalciurii i wzrostu stezenia parathor-
monu [8].

Procesy adaptacyjne zachodzace w ner-
kach podczas fizjologicznej ciazy maja zwykle
charakter odwracalny. Podobnie jak zmiany
dotyczace uktadu krazenia, ustepuja po kilku
tygodniach od rozwiazania.
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