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WPROWADZENIE

Powszechnie uzywany lacinski termin ,hydrops fetalis” odnoszacy sie do obrzeku uogoélnionego pto-
du jest stanem, w ktorym wystepuje gromadzenie ptyndéw ustrojowych w jamach ciata i/lub obrzek
tkanek migkkich ptodu. Jako pierwszy petne objawy obrzeku uogélnionego noworodka, tj. obrzek
tkanek migkkich, wodobrzusze, ptyn w osierdziu, jamie optucnowej, obrzek tozyska i wielowodzie
opisat niemal 100 lat temu Ballantyne. W 1939 r. Levine i wsp. odkryli zjawisko immunizacji cigzarnej
przez krew ptodu 1 stwierdzili jego wiodaca role w wywotywaniu obrzeku uogélnionego ptodu.

W 1943 r. Potter wyodrebnit podgrupe ptodéw z obrzekiem uogélnionym niezwigzanym z immu-
nizacja czynnikiem Rh'=. Od tej chwili wyodrebnia si¢ obrzek uogdlniony spowodowany odpowiedzia
immunologiczng oraz nieimmunologiczny obrzek uogélniony ptodu (NIHF - nonimmune hydrops
fetalis).

Na 100 przypadkéw obrzeku uogoélnionego pod koniec lat 40 naszego stulecia 80% wywotanych
byto czynnikami immunologicznymi. Obecnie, wskutek szerokiego rozpowszechnienia profilaktyki
konfliktu serologicznego, blisko 90-98% przypadkéw obrzeku uogoélnionego ptodu to NIHF!-68-10,

Niniejszy rozdziat odnosi si¢ do danych z pi$miennictwa oraz do analizy ptodéw z obrzekiem
nieimmunologicznym diagnozowanych i leczonych w jednym osrodku®.

DEFINICJA NIHF
Nieimmunologiczny obrzek ptodu polega na patologicznym gromadzeniu si¢ ptynéw ustrojowych
w surowiczych jamach ciala i/lub tkankach miekkich ptodu i w poptodzie, po wykluczeniu niedokrwi-
stoéci spowodowanej konfliktem serologicznym?®”’.

Wigkszo$¢ autorédw rezerwuje termin ,obrzek uogélniony” dla sytuacji, w ktérej istnieje kilka cech
obrzeku, np. wodobrzusze, ptyn w osierdziu i obrzek tkanek migkkich. Jednak niektérzy autorzy do
grupy tej zaliczaja takze przypadki, w ktorych akumulacja plynéw ustrojowych ograniczona jest do

jednej przestrzeni, np. wodobrzusze lub ptyn w jamie optucnej?*810-13,

KRYTERIA DIAGNOSTYCZNE

Nieimmunologiczny obrzek ptodu diagnozuje sie po wykluczeniu immunologicznego obrzeku ptodu
oraz wowczas, gdy spetnione byly co najmniej 3 z ponizszych 6 kryteriow:

* obrzek tkanki podskérnej >5 mm (ryc. 1-3)

* obecno$¢ plynu przesigkowego w jamie optucnej ptodu (ryc. 4,5)
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* obecno$¢ plynu przesigkowego w jamie otrzewnowej ptodu (ryc. 6-8)
* obecno$¢ ptynu przesigkowego w osierdziu >2 mm (ryc. 9,10)
e obrzek tozyska >5 cm (ryc. 11,12).

Rycina 1. Obrzek tkanki podskdrnej na karku ptodu Rycina 2. Obrzek tkanki podskérnej na gtowie ptodu

Rycina 3. Obrzek twarzoczaszki ptodu

Rycina 4. Ptyn w jamie optucnowej ptodu Rycina 5. Plyn w jamie optucnowej ptodu
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Rycina 6. Ptyn w jamie otrzewnowej ptodu Rycina 7. Ptyn w jamie otrzewnowej ptodu

Rycina 8. Ptyn w jamie otrzewnowej i optucnowej ptodu

Rycina 9. Wysiek w jamie osierdziowej ptodu Rycina 10. Wysiek w jamie osierdziowej ptodu
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Rycina 11. Obrzek tozyska Rycina 12. Obrzek tozyska

CZESTOSC WYSTEPOWANIA

Czestos¢ obrzeku uogdlnionego w stosunku do populacji ogélnej waha sie w przedziale 1:2500-3500
noworodkéw 1 1:1600-7000 ptodow*>681%11 Obserwuje si¢ znacznie czestsze wystepowanie NIHF
w populacji ptodéw w osrodkach referencyjnych, gdzie wskaznik wynosi 1:50-130%4811,

PATOFIZJOLOGIA

W literaturze opisano okoto 120 przyczyn NIHF*#!. Z punktu widzenia patofizjologii wyr6ézni¢ moz-
na cztery zasadnicze przyczyny:

e wzrost centralnego, hydrostatycznego ci$nienia zylnego (z powodu zaburzefi hemodynamicznych)
e zmniejszenie ci$nienia onkotycznego osocza

e wzrost przepuszczalnosci wloéniczek

* zaburzenia sptywu chlonki®#81011,

Powyzsze zaburzenia precyzuje tabela 1 oraz schemat 1.

ETIOLOGIA

W pismiennictwie istnieje wiele podziatéw NIHF ze wzgledu na przyczyny. Jeden z najogoélniejszych
mozna stworzy¢ na podstawie miejsca pochodzenia patologii wywolujacych obrzek uogédlniony. Wy-
rbznia si¢ w nim:

* przyczyny plodowe

® przyczyny matczyne

* przyczyny tozyskowo-pepowinowe

* przyczyny nieznane/nieokreslone.

Przyczyny ptodowe NIHF
Jest to najwazniejsza, najliczniejsza 1 najdokladniej zbadana grupa anomalii strukturalnych i czynno-
$ciowych towarzyszacych NIHF. Ich réznorodno$¢ odzwierciedla tabela 2.

Przyczyny kardiologiczne

Anomalie kardiologiczne stanowia wigkszo$¢ przyczyn nieimmunologicznego obrzeku ptodu. Wedtug
réznych autordw ich odsetek waha sie w granicach 20-70%, najcze$ciej okoto 40%*#8212-26, Najwieksza
grupa wérdd anomalii kardiologicznych sa wady serca (tab. 3,4).
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Tabela 1. Patomechanizmy nieimmunologicznego obrzeku uogolnionego ptodu?®

Przyczyna Patologia

Wzrost hydrostatycznego Pierwotna niewydolno$¢ serca —~wrodzone wady serca, arytmie (cze-
cisnienia zylnego stoskurcz nadkomorowy, blok catkowity serca), anemizacja (infekcja
parwowirusem B19, a-talasemie), TTTS, myocarditis (np. PTORCH)
NiewydolnoS¢ serca z wysoka pojemnoscig minutowa - malformacje
tetniczo-zylne (np. malformacja zyty Galena, potworniaki), przecieki
ptodowo-matczyne lub ptodowo-ptodowe (TTTS, TRAP)

Zaburzenia powrotu zylnego - schorzenia ptuc (CCAM), zaburzenia
stosunkéw anatomicznych w klatce piersiowej (przepuklina przepo-
nowa, guzy Srodpiersia), zakrzepica lub zatorowosé zyt

Zmniejszenie ci$nienia Zmniejszona produkcja albumin - uszkodzenie migzszu watroby
onkotycznego osocza przez miejsca hematopoezy pozaszpikowej (infekcja parwowirusem
B19), pierwotna marskos¢ watroby

Zwiekszone wydzielanie albumin - pierwotny zesp6t nerczycowy

Zwiekszona przepusz- Gtebokie niedotlenienie ptodu - anemie (np. infekcje wrodzone,

czalnosS¢ naczyn wioso- o-talasemie), anomalie tozyska (np. obrzek, chorionangioma, neo-

watych waskularyzacja - cukrzyca u matki), gtebokie zahamowanie wzrostu
wewnatrzmacicznego

Zaburzenia sptywu ¢ Wady uwarunkowane genetycznie (np. zesp6t Turnera)

chtonki * Przejsciowe anomalie sptywu chtonki

Fizjologiczny przeptyw ptynu tkankowego przez naczynia chtonne (od wyzszego do nizszego ciSnienia)
Naczynia wtosowate * Ptyn * Naczynia * Naczynia
Srodmiazszowy limfatyczne zylne
Mechanizmy powodujace wzrost objetosci ptynu tkankowego
Zwiekszona przepusz- Naczynia Naczynia
czalno$é naczyh lub } » limfatyczne — | svine
zmniejszone ci$nienie
onkotyczne
Zahamowanie =3 | Naczynia
Naczynia wiosowate — <€ | przeptywu zylne
limfatycznego

Schemat 1. Patofizjologiczne mechanizmy powstawania obrzeku

Zastoinowa niewydolno$¢ krazenia (CHF - congestive heart failure) to stan szczegOlnie czesto
opisywany przy wadach serca ptodu. Z punktu widzenia patofizjologii CHF to gtéwna przyczyna
powstania obrzeku uogoélnionego u ptodu z wadg serca®*12-1418.192127,

Wiekszo$¢ wad strukturalnych serca przebiega bez obrzeku. W czeéci przypadkow dochodzi jednak
do zmniejszenia rzutu minutowego serca, co prowadzi do zastoju krwi zylnej, zwigkszenia obcigzenia
prawego serca, zwigkszenia ci$nienia w prawej komorze, zwigkszenia ci$nienia w prawym przedsionku,
zwigkszenia ci$nienia w kolejnych doprowadzajacych do serca naczyniach zylnych, zwigkszenia ciénie-
nia hydrostatycznego catego uktadu zylnego, mikrokrazenia i w efekcie do tworzenia si¢ przesigkow
(ascites, hydrothorax, hydropericardium) oraz obrzgkdéw powlok i tkanek miekkich (obrzek tkanki
podskornej, hepatosplenomegalia).

Rokowanie dla ptodéw z NIHF i wada serca jest zwykle niekorzystne - $miertelno$¢ w tej grupie
siega 85-95%. Z punktu widzenia diagnostyki prenatalnej w pi$miennictwie zaznacza si¢ silny trend
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Tabela 2. Anomalie ptodowe towarzyszace obrzekowi nieimmunologicznemu?®

Kardiologiczne

Wady serca: defekt przegrody miedzykomorowej, defekt przegrody
miedzyprzedsionkowej, wspolny kanat przedsionkowo-komorowy, serce
dwujamowe, pojedyncza komora, stenoza zastawki ptucnej, niedomy-
kalnoS¢ zastawki ptucnej, stenoza zastawki aortalnej, stenoza podaor-
talna, atrezja lub dysplazja zastawki tréjdzielnej, atrezja lub dysplazja
zastawki mitralnej, tetralogia Fallota, zespot Ebsteina, przedwczesne
zamkniecie otworu owalnego, przedwczesne zamkniecie przewodu
tetniczego

Zaburzenia rytmu: czestoskurcz nadkomorowy, blok catkowity serca,
rozkojarzenie przedsionkowo-komorowe

Zapalenie miesnia sercowego

Inne: koarktacja aorty, kardiomiopatia, fibroelastoza podwsierdziowa,
guzy serca (rhabdomyoma, teratoma), zawat serca

Uktad oddechowy

Zwyrodnienie gruczotowo-torbielowate, przepuklina przeponowa, sekwe-
stracja, limfangiektazja ptucna (chylothorax), guzy ptuc i/lub Srédpiersia
(teratoma, hamartoma, hemangioma)

Uktad pokarmowy

Smoétkowe zapalenie otrzewnej, omphalocele, atrezja lub niedroznosé
jelit, malrotacja jelit, zdwojenie przewodu pokarmowego

Choroby watroby: zwtdknienie, zwapnienia, cholestaza, zwyrodnienie
torbielowate, choroba Gauchera, rodzinna marskos¢ watroby, atrezja
drog zétciowych, zaburzenia naczyn watrobowych (np. hemangioma)

Ukiad moczowo-
-piciowy

Uropatie zaporowe (spontaniczna perforacja pecherza moczowego):
zastawka cewki tylnej, stenoza lub atrezja cewki, niedrozno$é szyi pe-
cherza moczowego, zwyrodnienie torbielowate nerek, guzy nerek, urete-
rocele, wrodzony zespot nerczycowy, pecherz moczowy neurogenny

Uktad kostny

Artrogrypoza, fokomelia, letalna posta¢ kartowatosci, achondrogene-
zZja, dystrofia klatki piersiowej, zaburzenia osteogenezy, osteopetroza,
acrania

Ciaza blizniacza

Zespot przetoczenia u bliznigt, acardiac twin

Chromosomowe

Zespot Turnera (45,X), zesp6t Downa (trisomia 21), pozostate trisomie:
gtéwnie 18, 13, triploidie,mozaika XX/XY

Infekcje in utero

PTORCH - gtéwnie parwowirus B19, toksoplazmoza, cytomegalowirus,
kita wrodzona, leptospiroza, wrodzone wirusowe zapalenie watroby

Czaszkowe

Wodomézgowie, encephalocele (duze)

Hematologiczne

Malformacja zylna Galena, o-talasemia, hemofilia A, enzymopatia ery-
trocytéw (niedob6r GEPD), biataczki wrodzone, niedroznosé zyt: np. zyly
gtownej dolnej, udowych, nerkowych (np. zatorowos¢)

Zespoty chorobowe

Choroby spichrzeniowe, zaburzenia metaboliczne, hipofosfatazja

Inne

Hygroma colli, guzy: teratoma (np. okolicy krzyzowo-guzicznej), neu-
roblastoma, Wilmsa, wrodzony hydrothorax lub chylothorax, gruZlica,
torbiel jajnika (skret), uraz ptodu
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Tabela 3. Czestosé anomalii ptodowych towarzyszacych NIHF (metaanaliza wieloosrodkowa)®
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Przyczyny NIHF na podstawie przegladu piSmiennictwa (1585 przypadkow)

Uktad krazenia

370 (23,3%)

Genetyczne

209 (13,2%)

Klatka piersiowa

152 (9,6%)

Anemia 114 (7,2%)
Hygroma 97 (6,1%)
,Blizniaki” 3 (5,9%)
Infekcje ptodu 7 (4,2%)
Uktad moczowy 44 (2,8%)
Peritonitis 1 (2,6%)
Uposledzenie ruchomosci 3 (1,5%)
Choroby watroby 3 (0,8%)
Zaburzenia metaboliczne 0 (0,6%)
Inne 4 (2,1%)
Nieznane 318 (20,1%)

Tabela 4. Rodzaje anomalii towarzyszacych NIHF na podstawie materiatu ICZMP
z lat 1996-2006 (270 przypadkow)?

Rodzaj anomalii

Odsetek

Anomalie kardiologiczne, w tym:

83 (30,7%)

e CHD

48 (17,7%)

o TTTS 14 (5,2%)
° SVT 13 (4,8%)
¢ zapalenie wsierdzia 5 (1,9%)
* blok AV serca 3 (1,1%)

Infekcje (bez zapalenia wsierdzia)

32 (11,9%)

Inne wady strukturalne
(m.in. wodniaki szyi, guzy)

28 (10,5%)

Wady uktadu oddechowego 23 (8,5%)
(w tym przepuklina przeponowa)

Wady mnogie 0 (7,4%)
Wady uktadu moczowego 3 (4,8%)
Wady uktadu pokarmowego 3 (4,8%)
Zaburzenia chromosomowe 3 (4,8%)
Zespot lustrzany 3 (1,1%)

Przyczyny idiopatyczne

42 (15,5%)

CHB (congenital heart block) - blok catkowity serca; SVT (supraventricular tachycardia) - czestoskurcz nadkomoro-
wy; TTTS (twin-to-twin transfusion syndrome) - zesp6t przetoczenia krwi miedzy ptodami
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ktadacy nacisk na ocene strukturalng i czynno$ciowa serca, szczegdlnie u ptodéw z obrzekiem uogol-
nionym3,4,8,l3,l7726.

Kolejna grupe wérdd przyczyn kardiologicznych NIHF stanowia zaburzenia rytmu serca, takie jak:
czestoskurcz nadkomorowy (SVT - supraventricular tachycardia), blok catkowity serca (CHB -conge-
nital heart block) oraz rzadziej wystepujace rozkojarzenie przedsionkowo-komorowe.

Patogeneza NIHF w SVT wiaze si¢ z tym, ze bardzo szybki rytm komér powoduje ich gorsze na-
pelnianie, gorsza efektywnos$¢ skurczéw, zmniejszenie frakeji wyrzutowej 1 w efekcie CHE. Istnieje
bardzo duzo doniesien opisujacych skuteczng terapie SVT ptodu. Rokowanie w przypadkach NIHF
wywotanych SVT w pordwnaniu z innymi przyczynami jest stosunkowo korzystne, przede wszystkim
ze wzgledu na mozliwo$¢ efektywnej terapii in utero®!320-24,

Kolejnym zaburzeniem rytmu wywotujacym NIHF jest catkowity blok serca (CHB) manifestujacy
sie statym, wolnym rytmem serca ponizej 100 ud./min. Rytm komér (zwykle o 30-50 nizszy niz rytm
przedsionkéw) ponizej 50 ud./min znacznie pogarsza rokowanie.

Inng kardiologiczng przyczyng NIHF jest zapalenie migénia sercowego. Nastgpstwem procesu za-
palnego serca moze by¢ uszkodzenie wiokien mie$niowych, prowadzace do zaburzenia struktury
(trabekulacji) i czynno$ci komér serca oraz uszkodzenie komoérek uktadu bodzco-przewodzacego.
Klinicznym wyktadnikiem zapalenia migénia sercowego obserwowanym podczas badania echokardio-
graficznego moga by¢: hipokineza/akineza komory/komor, tetniak komory, pogrubienie wsierdzia
(fibroelastoza), zaburzenia rytmu (wskutek uszkodzenia aparatu przewodzacego) wlacznie z blokiem
catkowitym serca czy czestoskurczem?1327-34,

Istnieje silny tropizm parwowirusa B19 do migénia sercowego oraz do szpiku kostnego. W tym
przypadku NIHF moze si¢ pojawi¢ mimo braku cech anemizacji ptodu. Rokowanie w przypadku
plodéw z NIHF i uszkodzeniem migénia sercowego jest bardzo powazne, ze $miertelnoscia rzedu
85_950/03,8,13,27734'

Rzadko spotykanymi przyczynami kardiologicznymi NIHF s3 kardiomiopatie mogace powodowa¢
tetniaka migénia sercowego oraz fibroelastozy.

Zaburzenia anatomiczne, np. brak przewodu zylnego 1 w konsekwencji zaburzenia hemodynamicz-
ne, takze zaliczane s3 do przyczyn kardiologicznych obrzeku ptodu®*#%.

Ostatnig grupa wérdd przyczyn kardiologicznych wywotujacych NIHF s guzy serca, najczesciej
typu rthabdomyoma i teratoma®*!335:3¢,

Przyczyny NIHF zwiazane z patologiami ukladu oddechowego

Hydrothorax - wysick w optucnej ptodu, jednostronny czy obustronny, moze by¢ zjawiskiem izolo-
wanym badz sktadowa obrzeku uogdlnionego. Jest idiopatyczny lub towarzyszy innym anomaliom
(zaburzeniom genetycznym, wadom wrodzonym, guzom w obrebie klatki piersiowej czy zaburzeniom
naczyn limfatycznych)?71337-43,

Najczestsza przyczyng NIHF spoérdd patologii uktadu oddechowego jest wrodzone zwyrodnienie
gruczolakowato-torbielowate ptuc (CCAM - congenital cystic adenomatoid malformation). Typ III
CCAM jest najczesciej powiktany obrzekiem uogdlnionym. Zdecydowanie rzadziej NIHF wspotistnie-
je z typem II i I CCAM. Obrzek wywotany jest przesunigeciem $rédpiersia i/lub wzrostem cinienia
w klatce piersiowej, co powoduje utrudnienie splywu zylnego®72!41-42,

Inne anomalie w obrebie uktadu oddechowego mogace wywota¢ obrzek uogdlniony to: przepukli-
na przeponowa, guzy, sekwestracja ptuca. W przypadku limfangiektazji dochodzi do zaburzen sptywu
chtonki w obrebie klatki piersiowej i powstania chylothorax®*#. Istnieja doniesienia 0 mozliwym
wystapieniu NIHF z powodu niedroznosci goérnych drog oddechowych®#13,

Rokowanie jest znaczaco lepsze w przypadkach izolowanego hydrothorax oraz chylothorax w po-
réwnaniu z przypadkami powiklanymi obrzekiem uogdlnionym i/lub opisanymi wyzej anomaliami.
Zwiagzane jest to z mozliwo$ciami terapii in utero. Jednorazowe lub coraz czeéciej stosowane seryjne
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odbarczenia hydrothorax, chylothorax czy torbieli ptuc ptodu (CCAM 1, II) oraz shunty wewnatrz-
maciczne s3 czgsto stosowanymi w réznych oérodkach technikami przynoszacymi dobre efekty i zna-
czaco zwigkszajacymi odsetek przezy¢ noworodkéw z tymi anomaliami®”3#2. W przypadku chylotho-
rax przeprowadza si¢ rowniez pleurodeze za pomocg OK-432; wyniki takiej terapii s3 poréwnywalne
z TAS (shuntami optucnowo-owodniowymi)*. Odnotowano takze pozytywny wplyw podazy glikokor-
tykosteroidéw na regresie CCAM™.

W wigkszosci opracowan dotyczacych przyczyn NIHF przepuklina przeponowa zaliczana jest do
wad uktadu oddechowego, a niewatpliwie moze by¢ przyczyna uogdlnionego obrzgku ptodu. Patome-
chanizmem jest tu najczesciej przesunigcie §rodpiersia 1 utrudnienie splywu zylnego z nastepowymi

zaburzeniami krazenia krwi i chtonki®”-343,

Przyczyny NIHF zwiazane z patologiami ukladu pokarmowego

Niektére wady uktadu pokarmowego moga by¢ powiktane obrzgkiem uogélnionym ptodu. Przyczy-
nami akumulacji plynu, gtéwnie w jamie otrzewnowej, s3: mechanizm przesigkania z niedroznych
odcinkéw przewodu pokarmowego, wzrost przepuszczalnosci naczyf wlosowatych i $cian jelit w przy-
padku zmian poinfekcyjnych (np. NEC), utrudnienia splywu zylnego w przypadku zaburzenia relacji
anatomicznych (np. omphalocele). Odsetek przezy¢ w tej grupie oscyluje w granicach 50%.

Do grupy anomalii ukladu pokarmowego mogacych prowadzi¢ do obrzeku ptodu zaliczy¢ tez nalezy
schorzenia watroby: zwldknienie, zwapnienia, cholestaze, zwyrodnienie torbielowate, chorobe Gauchera,
rodzinng marsko$¢ watroby, atrezje drdg zdtciowych, zaburzenia rozwojowe naczyn watrobowych (np. he-
mangioma)*™ #1134 Gléwnym mechanizmem wywotujacym obrzek uogdlniony jest w tych przypadkach
hipoalbuminemia zwigzana z upo$ledzeniem funkcji watroby oraz czasami utrudnienie splywu zylnego czy
przecieki tetniczo-zylne (np. hemangioma). Moze takze wystepowac izolowane wodobrzusze®.

Leczenie in utero w opisywanej grupie anomalii przewodu pokarmowego powiktanej NIHF polega

glownie na odbarczaniu zbiornikéw ptynowych (np. z jamy otrzewnej, torbieli watroby)*!341.

Przyczyny zwiazane z anomaliami ukladu moczowo-plciowego
Najczeéciej opisuje sie tu uropatie zaporowe: zastawke cewki tylnej, stenoze lub atrezje cewki, niedroz-
no$¢ szyi pecherza moczowego, megaureter oraz zwyrodnienie torbielowate nerek (nerki policystycz-
ne, multicystyczne), guzy nerek, ureterocele, wrodzony zespét nerczycowy, pecherz moczowy neuro-
genny3,5,7,10,13,46.

W uropatiach zaporowych 1 niektérych typach zmian torbielowatych nerek stosuje si¢ liczne tech-
niki leczenia in utero. Najczesciej zwiazane s3 one z okresowym badz stalym drenazem torbieli czy
patologicznie powigkszonych elementéw uktadu moczowego. Czesto efektem ubocznym tych dziatan

jest obecno$¢é moczu w jamie otrzewnowej (,urinary ascites”)>>74,

Przyczyny zwiazane z zaburzeniami chromosomowymi
W zalezno$ci od dostepnosci analizy kariotypu ptodu w poszczegdlnych osrodkach odsetek wspétist-
nienia NIHF oraz anomalii chromosomowych wynosi 13-160>1347-3,

Najczestsza tego typu anomalia towarzyszacag NIHF jest monosomia X (45,X), czyli zesp6t Turnera.
W chorobie tej dochodzi w 50-80% przypadkéw do wad ukladu limfatycznego objawiajacych sie
przede wszystkim wodniakami szyi (hygroma colli), kiedy zaburzona jest komunikacja miedzy ukta-
dem limfatycznym i zylnym. Moga takze wystepowa¢ chylothorax i limfangiektazje w obrebie klatki
piersiowej oraz obrzeki limfatyczne rak i stop*7474.

Pozostale zaburzenia chromosomowe, ktére moga wspétistnie¢ z NIHF, to trisomia 21 (zesp6t
Downa), trisomia 18 (zespét Edwardsa) oraz rzadziej trisomia 13, triploidie oraz mozaika XX/XY.
W tych anomaliach najczestsza przyczyna obrzeku uogdlnionego sa wady uktadu krazenia, a w szcze-

g6lnosci wady serca oraz zaburzenia krazenia chtonki®#-3,
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Przyczyny zwiazane z infekcjami wewnatrzmacicznymi

Przyczyny infekcyjne stanowia od 1,5 do 5,5% przypadkéw NIHF. Do gtéwnych czynnikéw infekeyj-
nych zalicza si¢ grupe umownie nazwang PTORCH (parvovirus, toxoplazmoza, rubeolla, cytomegalo-
virus, herpes simplex I) oraz kite wrodzona, leptospiroze, zakazenia wirusem Coxsackie 1 wrodzone
wirusowe zapalenie watroby® 10132734,

Patogeneza NIHF w przypadkach wymienionych infekcji jest réznorodna, poczawszy od zaburzen
przeptywu krwi w organach wewnetrznych, zaburzenia stezenia biatka w osoczu, anemizacje (uszko-
dzenie ukladu czerwonokrwinkowego), poprzez uszkodzenie §cian naczyn wlosowatych (zwigkszenie
ich przepuszczalno$ci) po uposledzenie wymiany tlenu wskutek uszkodzenia tozyska®*"-3*.

W ostatnich latach znacznie zwigkszyly sie czesto$¢ wykrywania i znaczenie zakazen jednostki
matczyno-ptodowej ludzkim parwowirusem B19. Wirus ten u dorostych wywoluje z reguly infekeje
grypopodobna. U ptodu infekcja B19 jest realnym zagrozeniem zycia, szczeg6lnie w I 1 II trymestrze
cigzy. Odsetek obumar¢ ptodéw z powodu infekeji B19 cigzarnej oceniany jest na 2,5%. Zwraca uwa-
ge szeroki aspekt zaburzen, jakie moze wywota¢ ten wirus u plodu. Podstawowe znaczenie ma tu
tropizm B19 do prekursoréw czerwonych krwinek w szpiku. Ich uszkodzenie powoduje cigzka anemi-
zacje 1 uruchamia mechanizmy obronne. Przede wszystkim tworza sie ogniska erytropoezy pozaszpi-
kowej, gtéwnie w watrobie 1 $ledzionie. Ten niekorzystny mechanizm powoduje hepatosplenomegalie
oraz uposledzenie funkcji watroby, przede wszystkim w zakresie produkgji biatek, co wywotuje hipo-
proteinemie. Udowodniony jest takze tropizm wirusa B19 do migénia sercowego, co moze wywotaé
zapalenie migénia serca ptodu, zaburzenia rytmu i uposledzenie kurczliwoéci komér, a przez to ogra-
niczy¢ frakcje wyrzutowy serca. Kolejnym punktem uchwytu wirusa B19 jest tozysko. Jego zakazenie
moze spowodowaé obrzek, upo$ledzenie wymiany tlenu i hipoksje ptodu oraz zwigkszona produkeje
HCG, co moze wywotaé zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej u cigzarnej i ptodu®>710:1346,

Wszystkie wymienione przyczyny (i kazda osobno) moga powodowaé NIHF. Duzo rzadziej NIHF
towarzysza infekcje ptodu cytomegalowirusem oraz toksoplazmoza 1 kita.

Bardzo istotna w tej grupie jest diagnostyka czynnika patogenetycznego wywotujacego infekcje
1 obrzek uogodlniony. Obecnie stosuje sie¢ metody serologiczne (badania krwi, moczu cigzarnej, a takze
krwi ptodu uzyskanej droga kordocentezy), ocene cytogenetyczng (ptynu owodniowego, punkta-
tow - ascites, hydrothorax), ocene histopatologiczna (tkanek ptodu, tozyska) oraz oceng DNA
(PCR)**"*%. Do metod leczniczych stosowanych u ptodu z NIHF z powodu infekgji zaliczy¢ mozna
antybiotykoterapie (kila, listerioza, toksoplazmoza), a przy infekcji B19 transfuzje doptodowe oraz
odbarczanie patologicznych zbiornikéw plynowych (ascites, hydrothorax, masywny wysick w osier-

dziu), a takze podaz doptodowa albumin®'°.

Ciaza blizniacza a NIHF

Zesp6t przetoczenia krwi miedzy plodami to anomalia spotykana w cigzach jednokosméwkowych,
gdzie wskutek anastomoz naczyniowych w tozysku moze doj$¢ do transfuzji krwi od jednego bliznia-
ka do drugiego. Czesto$¢ TTTS w cigzach blizniaczych ksztattuje si¢ na poziomie 5-18%.

NIHF moze wystapi¢ zaréwno u blizniaka bedacego biorca (czesciej), jak 1 u dawcy (rzadziej).
Przyczyna obrzeku uogoélnionego u biorcy jest zwiekszona objetos¢ krwi krazacej 1 w efekcie rozwija-
jaca si¢ zastoinowa niewydolno$¢ krazenia, ktora ocenia si¢ jakosciowo i ilo§ciowo na podstawie ba-
dania echokardiograficznego ptodu.

U dawcy obrzek moze wystapi¢ wskutek rozwijajacej sie anemii, hematopoezy pozaszpikowej pro-
wadzacej w koncu do hipoproteinemii. W $wietle aktualnie zalecanej metody leczenia, jaka jest lasero-
wa ablacja anastomoz, moze doj$¢ do obrzgku dawcy z powodu przecigzenia jego uktadu krazenia po
przecieciu patologicznych polaczen’*13:54-61,

Podobna przyczyna przekrwienia jako zrédla obrzeku uogdlnionego ma miejsce w przypadkach
acardiac twin, czy tez bardziej precyzyjnie, zespotu odwroconej perfuzji tetniczej (TRAP - twin rever-
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sed arterial perfusion), w ktérym obok prawidtowo zbudowanego blizniaka rozwija si¢ drugi, wskutek
btedéw wezesnego podziatu pozbawiony funkcjonalnego uktadu krazenia i1 bytujacy na ,,pasozytni-
czym” polaczeniu pepowinowym ze zdrowym blizniakiem.

Aktualne metody leczenia polegaja na laserowej ablacji patologicznych potaczen naczyniowych
miedzy bliznietami badz, rzadziej, na seryjnych amnioredukcjach®-¢,

Przyczyny zwiazane z anomaliami ukladu kostnego
Na czele tej grupy stawia sie wszelkiego rodzaju dysplazje: achondrogenezeg, letalna postaé kartowato-
$ci, dysplazje tanatoforyczng, zaburzenia osteogenezy, dystrofie klatki piersiowej, osteopetroze, artro-
grypoze oraz wady zamykania cewy nerwowej (np. acrania).

Mechanizm powstawania obrzeku w tych wadach jest niejasny. Z powodu czestego stwierdzania
w wadach uktadu kostnego 1 NIHF hepatomegalii zaktada si¢ wystepowanie w watrobie ognisk pozasz-
pikowej hematopoezy kompensujacej mata objetos¢ szpiku w wyzej wymienionych schorzeniach, co
prowadzi do uposledzenia funkeji watroby, hipoproteinemii i obrzgku uogélnionego. Innym wyttu-
maczeniem jest ucisk duzych naczyn zwiazany z deformacja ko$éca i nastepowa CHF (wrodzona
dystrofia klatki piersiowej) oraz uszkodzenie osrodkéw mézgowych ukltadu wegetatywnego (np. acra-
nia)*$10-11,

Przyczyny zwiazane z zaburzeniami hematologicznymi

Liczne zaburzenia hematologiczne moga powodowa¢ obrzek uogoélniony ptodu: dziedziczne hemo-
globinopatie, krwawienia matczyno-ptodowe, pierwotne lub wtérne anemie ptodu (np. hipoplazja
szpiku - wady kostne, infekcja B19). Ta grupa jest stosunkowo réznorodna i posrednio moze by¢ za-
liczona do innych przyczyn (infekcje in utero, wady kostne, guzy tozyska).

Przyktadem najczestszej hemoglobinopatii jest o-talasemia - choroba autosomalna recesywna rzad-
ko spotykana w Europie (poza Grecja, gdzie stanowi 10% NIHF), ale np. w Azji Potudniowej stano-
wigca 60-80% przyczyn NIHF®263, Wiekszo$¢ enzymopatii krwinek czerwonych oraz hemoglobinopa-
tii to choroby autosomalne recesywne, co powoduje, ze pelny obraz schorzenia prezentuja tylko
homozygoty recesywne.

Anemia i obrzek ptodu moga sie takze rozwing¢ w wyniku dtugotrwatej anemizacji matki (przyczy-
ny matczyne) oraz w wyjatkowo rzadko opisywanych wrodzonych biataczkach ptodu’®*S.

Kolejng przyczyna NIHF w grupie schorzen hematologicznych sg krwawienia ptodowo-matczyne
oraz ptodowo-ptodowe (transfuzje miedzy blizniakami opisano w osobnym podrozdziale). Skrwawia-
nie si¢ ptodu do krazenia matki moze by¢ spowodowane nieprawidtowymi anastomozami w obrebie
tozyska (np. z powodu guzdéw tozyska). W diagnostyce NIHF konieczne jest okreslenie (m.in. przy
pomocy testu Kleihauera-Betkego) obecnosci krwinek ptodowych w krazeniu matki®*.
Zatorowo$¢ zylna ptodu jest rzadkim, ale opisanym zjawiskiem towarzyszacym NIHF?.

Zespoly metaboliczne, inne genetycznie uwarunkowane choroby oraz wady czaszki
jako przyczyny NIHF

Grupa ta stanowi 1-2% przyczyn NIHF, ho¢ ostatnio zespoly metaboliczne brane sa pod uwage jako
niezdiagnozowana czg$¢ tzw. idiopatycznej grupy NIHF. Niektorzy autorzy sadza, ze realnie, przy
udoskonalonej diagnostyce (np. mikromacierze), moga one stanowi¢ nawet 10-23% przyczyn NIHF.
Zaliczy¢ tu mozna dziedziczne choroby wywotane btedami metabolicznymi i/lub choroby spichrze-
niowe, np. chorobe Gauchera, chorobe Niemanna-Picka, zespdt Hurler, ganglizydozy, sialidozy, mu-
kopolisacharydozy. W przypadku choréb spichrzeniowych za gltéwna przyczyne NIHF uznaje sie
powigkszenie narzagdéw wewnetrznych powodujace utrudnienie sptywu zylnego. W innych przypad-
kach czynnika sprawczego obrzeku plodu upatruje si¢ w uszkodzeniu ukfadu retikuloendotelialnego,

powodujacemu uposledzenie erytropoezy i hipoproteinemig***.
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Opisywano przypadki NIHF u ptodu ze znacznie ograniczona ruchliwoscia. Przyczyna tego stanu
moze by¢ dystrofia mig§niowa (autosomalna dominujaca choroba migsni) lub artrogrypoza’.

W przypadku przyczyn czaszkowych NIHF wymienié¢ nalezy cigzkie wady cewy nerwowej (bez-
czaszkowie, przepukliny mézgowe) mogace w znaczny sposdb uposledzi¢ funkcje mézgu i ukladu
autonomicznego (np. pecherz neurogenny, zaburzenia krazenia wltosniczkowego)®>.

Inne przyczyny NIHF
Do tej grupy NIHF zalicza si¢ guzy ptodu (inne niz omawiane juz guzy serca). Dominuja tu pod
wzgledem czestoéci wystepowania potworniaki 1 nerwiaki (neuroblastoma)®-8643,

Klasyczny potworniak w okolicy krzyzowej moze osiagna¢ duze rozmiary, co przy stosunkowo
bogatym unaczynieniu guza powoduje stopniowe narastanie niewydolnosci krazenia, hipoksje, anemie
i w koficu NIHF. Badanie echokardiograficzne pozwala nie tylko oceni¢ wydolno$¢ krazenia, lecz
takze zaplanowa¢ odpowiedni czas i rodzaj porodu, zanim dojdzie do nieodwracalnych zmian w ukta-
dzie krazenia ptodu®'34*,

Nerwiak niedojrzaly (neuroblastoma) moze takze wywotal obrzgk ptodu wskutek uszkodzenia
szpiku 1 anemii, a takze uposledzenia sptywu zylnego przy wciagnieciu w proces nowotworowy watro-
by. Moze tez by¢ przyczyna arytmii serca ptodu w wyniku produkeji katecholamin®’.

Inng obserwowana anomaliag w NIHF jest malformacja Galena. Charakteryzuje si¢ ona patologicz-
nymi anastomozami tetniczo-zylnymi zlokalizowanymi przy podstawie mézgu, powodujacymi prze-
ciek, zwigkszenie powrotu zylnego, nadmierne przecigzenie ukladu krazenia - serca i w efekcie
CHF3,14,66.

Istnieja doniesienia o roli przedsionkowego czynnika natriuretycznego w patogenezie obrzeku
u plodu. Jego stezenie w osoczu ptodu uzyskanym na drodze kordocentezy byto isotnie wyzsze u pto-
déw z NIHF, IHF 1 IUGR niz w grupie kontrolnej zdrowych plodow™”.

Inng potencjalng przyczyng NIHF jest znacznie zmniejszona ruchliwos¢ ptodu, co moze by¢ zwia-
zane z uszkodzeniem OUN?***. Opisano przypadki NIHF wspdtistniejacego z krwawieniami dokomo-
rowymi oraz innymi anomaliami tkanki mézgowej ptodu. NIHF moze takze powstal z powodu zabu-
rzenia funkgji tarczycy u ptodu®*’.

Przyczyny matczyne NIHF

Matczyne przyczyny nieimmunologicznego obrzeku uogélnionego ptodu sa stosunkowo rzadkie.
W pi$miennictwie wymienia si¢ potencjalnie duzo przyczyn, tj.:

¢ infekcje u cigzarnej

* zespot lustrzany

e podaz lekéw

e stan przedrzucawkowy

* anemia

* cukrzyca

* choroby dziedziczne.

Infekcja cigzarnej moze spowodowal wtérna infekcje plodu, dlatego tez na okreslenie przyczyny
NIHF bez podziatu na tlo ptodowe czy matczyne zwykle stosuje si¢ termin ,infekcja wewnatrzmacicz-
na”. Przyktadowo w infekcjach B19 za czynnik sprawczy obrzeku ptodu przyjmuje sie¢ przeciwciata
IgG cigzarnej przechodzace przez tozysko do ptodu, ktére moga powodowad rozklad jego erytrocy-
tow?31,

W tzw. zespole lustrzanym (mirror syndrome) dochodzi do zwigkszenia objetosci (obrzeku) tozy-
ska, zwigkszonej produkeji B-hcg, zaburzen poziomu aldosteronu, zaburzen biatkowych oraz wodno-
-elektrolitowych, co prowadzi do obrzgku, nadci$nienia i anemizacji cigzarnej oraz obrzeku uogélnio-
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nego plodu. Istnieja doniesienia, ze pierwotna przyczyna tego zjawiska moze by¢ infekcja parwowirusem
B193Z,34.

Istniejg do$¢ liczne doniesienia o wystepowaniu NIHF po podazy niektérych lekéw cigzarnej. Wymie-
nia si¢ tu przede wszystkim indometacyne, ktora jest lekiem stosowanym do leczenia wielowodzia o udo-
wodnionym wplywie na przewdd tetniczy ptodu, powodujacym jego przymykanie in utero. Inne leki,
ktérych podaz moze wywota¢é NIHF, to fenoterol (poprzez spowodowanie zmian niedotlenieniowych
w myocardium ptodu) oraz propylotiouracyl stosowany w leczeniu nadczynnosci tarczycy®’.

Stan przedrzucawkowy lub rzucawka to stany chorobowe, w ktérych takze moze dochodzi¢ do
hipoalbuminemii oraz upos$ledzenia funkeji tozyska, majacych niekorzystny wplyw na ptéd az do
powstania NIHF wlacznie®®.

Cukrzyca cigzarnej jako przyczyna NIHF obecnie spotykana jest incydentalnie® i zjawisko to moze
by¢ zwiazane raczej z wystepowaniem niezdiagnozowanej infekgji.

Anemia 1 obrzek ptodu moga sie takze rozwinag¢ w wyniku dlugotrwaltej anemizacji cigzarnej (np.
wskutek aplazji szpiku i1 zaburzen erytropoezy, hemofilii A)**.

Przyczyny tozyskowo-pepowinowe
Najczestsza anomalig w tej grupie jest naczyniak fozyska (chorioangioma). Guz ten moze powodowac
przeciek ptodowo-tozyskowy oraz zaburzona wymiane tlenu, dajace w efekcie niedotlenienie i anemi-
zacje plodu’’.

Anomalie pepowiny mogace wywotaé niedotlenienie ptodu i NIHF to skret pepowiny, wezet praw-
dziwy, zesp6t bton owodniowych ,zaciskajacy” pepowine, $luzak galarety Whartona, tetniak tetnicy
pepowinowej oraz zakrzepica zyly pepowinowej ptodu®’.

Przyczyny nieznane/nieokreslone

W kazdej publikacji dotyczacej przyczyn obrzeku nieimmunologicznego uwzglednia sig istotna grupe
ploddw, siegajaca zwykle 15-35%3>813
ustalono przyczyny NIHF (przyczyny nieznane) badz nie zrobiono tego z powodu braku niektérych

, w ktérej mimo dostepnosci wigkszo$ci metod badawczych nie

metod badawczych (przyczyny nieokre$lone). Jak wspomniano wyzej, coraz wigksza grupe tzw. idio-
patycznych NIHF stanowia zaburzenia metaboliczne.

DIAGNOSTYKA PLODOW Z NIHF
Z powodu duzej liczby mozliwych przyczyn obrzeku nieimmunologicznego istnieje szeroki wachlarz
metod diagnostycznych. Najczeéciej wykonywane badania podano w tabeli 5, za$ algorytm diagno-
styczny w NIHF przedstawia schemat 2.

Na szczegdlna uwage wéréd wymienionych metod diagnostycznych zastuguje ocena echokardiogra-
ficzna. Przyczyny kardiologiczne najczeéciej wywotuja NIHF zaréwno w pi$miennictwie, jak i w mate-
riale wlasnym. Wynika stad, ze obrzgk uogolniony jest pilnym wskazaniem do oceny strukturalnej
1 czynnosciowej uktadu krazenia ptodu w badaniu echokardiograficznym. Od wyniku tego badania
(ewentualnego stwierdzenia wad strukturalnych czy niewydolno$ci krazenia) w duzej mierze zalezg
dalsze postegpowanie i rokowanie®*%13,

Chociaz zastoinowa niewydolnoé¢ krazenia ptodu utozsamia si¢ z powstaniem obrzgku, to nie
kazdy obrzek u ptodu zwigzany jest z CHF.

Znaczenie badania echokardiograficznego polega na tym, ze pozwala ono na rozpoznanie niewy-
dolnosci krazenia u ptodu jeszcze przed wystapieniem obrzgku uogdlnionego, co jest bardzo istotne
z punktu widzenia rokowania, ewentualnej terapii in utero oraz wyboru czasu porodu*¢813,

W badaniu echokardiograficznym na podstawie zmian wewnatrzsercowych i w naczyniach obwo-
dowych mozna stwierdzi¢ cechy niewydolnosci krazenia przed pojawieniem si¢ obrzeku.
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Tabela 5. Diagnostyka prenatalna nieimmunologicznego obrzeku ptodu wykrytego
w skriningowym potozniczym USG?

Stopien
inwazyjnosci

Test diagnostyczny

Mozliwa etiologia NIHF

Nieinwazyjne

Badania obrazowe

USG przesiewowe
USG , genetyczne”

echokardiografia ptodowa

wykrywanie obrzeku ptodu,
ocena NIHF (progresiji), wad
wrodzonych, cigzy mnogiej
wady wrodzone serca, zabu-
rzenia rytmu, ocena stopnia
wydolnosci krazenia ptodu

- uzupetnienie

Badania * morfologia, elektroforeza hemoglobiny | ¢ o-talasemia, zaburzenia hema-
laboratoryjne tologiczne ciezarnej
e ocena immunizacji ciezarnej * wykluczenie IHF
* bad. biochemiczne krwi (G-6-PD) * zaburzenia enzymatyczne
erytrocytow, przecieki matczy-
no-ptodowe
 test Kleihauer-Betke ¢ infekcje wewngtrzmaciczne
e VDRL, PTORCH (IgM, 1gG) * cukrzyca ciezarnej
e tolerancja glukozy * anomalie chromosomowe,
e test potréjny, PAPP-A, FISH metaboliczne
Wywiad e choroby wspotistniejace, leki,

obcigzenia dziedziczne

Inwazyjne

Amniocenteza

ocena kariotypu ptodu
hodowla ptynu owodniowego
o-fetoproteina

specyficzne testy metaboliczne

anomalie chromosomowe
infekcja CMV

zaburzenia cewy nerwowej,
potworniaki okolicy guzicznej,
wrodzony zespot nerczycowy
wrodzone bloki metaboliczne,
choroby spichrzeniowe

Kordocenteza

PCR, FISH, hodowla

ocena budowy hemoglobiny

ocena stezenia biatka

ocena stezenia hemoglobiny i hema-
tokrytu

ocena IgM

anomalie chromosomowe,
metaboliczne

talasemie

hipoalbuminemia

anemia réznego pochodzenia

infekcje wewnatrzmaciczne

Odbarczenie zbior-
nikow ptynowych

ocena ptynéw (biochemiczna,
serologiczna): ascites, hydrothorax,
hydropericardium, inne patologiczne
zbiorniki ptynowe

* badanie moczu ptodu

infekcje wewnagtrzmaciczne
uropatie zaporowe, dysfunkcje
nerek
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Wywiad !!! (infekcje, choroby dziedziczne) + doktadne USG + echo
Arytmie Wady strukturalne (w tym CHD i guzy) Bez wad strukturalnych
Ocen i lecz arytmie 1. Kari + mik ierz lub 1. MCA-PSV <1,5 MoM
wg zaleceri . gnotyp -mikromacierz lub sama 2. MCA-PSV >1.5 MoM
(SVT, CHB) mikromacierz
’ 2. Jednoczesnie ocena ptynu owodnio-
wego, np. PCR (B19, CMV, toxo),
jesli jest podejrzenie infekcji
3. Czesé ptynu zamroz na przysztos¢
Ocen i lecz wybrane wady MCA-PSV >1,5 MoM
wg zalecen i
Mozliwa anemia ptodu
Zr6b ciezarnej podstawowe badania:
1. Test Kleihauer-Betke lub ptynng cytometrie
2.1gG i 1IgM parwowirus
3. RBC przeciwciata
4. MCV
|
Pozytywne Negatywne
1
v v \ v v
Kleih -Bet- i
ploontiont Parwowirus (+) Aty RBC (+) MCV <80 f Badania
e, cytometria w kierunku
(+) rzadszych
l przyczyn NIHF
e Ocefiilecz, Oceri i lecz Oceri i lecz wg * Sugestia +
jesli mozna infekcje wg za- zasad konflikt talasemii ¢ Trisomia 21,13,18
duzy prze- sad (transfuzje, anty-Rh lub * Badania * Guzy ptodu
ciek matczy- albuminy) nie-Rh (Kell) w kierunku ¢ Infekcje toxo, CMV
no-ptodowy hemoglobi- ¢ Przecieki, krwa-
(transfuzje) nopatii wienia u ptodu
¢ Poréd * Takze krew ¢ Lizosomalna
« Sciste mo- ojca biolo- choroba
nitorowanie gicznego spichrzeniowa
dobrostanu e cffDNA ¢ Choroby metabo-
podu liczne
* Rzadkie zespoty
genetyczne

Schemat 2. Algorytm diagnostyczny w NIHF
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LECZENIE
Procedury terapeutyczne najcze$ciej stosowane w grupie plodéw z NIHF zawarto w tabeli 6.
Aktualnie najczedciej podejmuje sie proby leczenia czestoskurczu nadkomorowego, co potwierdza-
ja liczne doniesienia z pi§miennictwa.
Dobre efekty leczenia obserwowano zaréwno w leczeniu zachowawczym, jak i1 inwazyjnym (podaz
lekéw doptodowa na drodze kordocentezy)®+13:20:22:24,

Istnieja wskazania do leczenia bloku catkowitego serca, szczeg6lnie w przypadkach niepowiktanych

wadami serca?>%.

Tabela 6. Metody terapii prenatalnej nieimmunologicznego obrzeku ptodu®

Stopien
inwazyjnosci

Etiologia NIHF

Procedura lecznicza

Nieinwazyjne

Podaz lekow
ciezarnej

Inne procedury

Niewydolno$¢é krazenia ptodu o réznej
etiologii, zaburzenia rytmu (SVT), upo-
Sledzenie kurczliwosci komér (myocar-
ditis), blok serca

SVT

Choroby kolagenowe (blok serca
ptodu)

Infekcje wewnatrzmaciczne

Blok catkowity serca ptodu (proby)
Eliminacja przeciwciat w chorobach
uktadowych (blok serca ptodu)

Naparstnica

Amiodaron
Glikokortykosteroidoterapia

Antybiotykoterapia
Glikokortykosteroidoterapia
B-mimetyki

Plazmafereza

Inwazyjne

Podaz lekéw do
ptodu - kordo-
centeza

Inne rodzaje
intensywnej
terapii ptodu

Niewydolnosé krazenia ptodu o réznej
etiologii, zaburzenia rytmu (SVT), upo-
Sledzenie kurczliwosci komér (myocar-
ditis), blok serca

SVT

Hipoalbumiemia (infekcje wewnatrz-
maciczne, wrodzone zespoty nerczyco-
we, mirror syndrome)

Anemie ptodu (infekcje in utero, prze-
cieki ptodowo-matczyne, guzy tozyska,
anemie matki)

TTTS, wady uktadu pokarmowego,
Inne przyczyny wielowodzia

Uropatie zaporowe, CALM, zwyrodnie-
nie torbielowate nerek, chylothorax,
ascites, hydrothorax, hydropericar-
dium, wodogtowie

Krytyczne zwezenie zastawki aortalnej
TTTS, acardiac twin, teratoma

Naparstnica

Adenozyna, amiodaron, flekainid
Albuminy

Transfuzje

Amnioredukcja

Odbarczanie patologicznych zbiorni-
koéw ptodu (jednorazowe, cykliczne,
state - shunty)

Walwuloplastyka u ptodu
Fetoredukcja (embolizacja pepowiny,
laseroterapia, koagulacja naczyn pe-
powinowych lub anastomoz, odciecie
guza)
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Najwiekszy postep obserwuje sie¢ w procedurach fetoskopowych wykorzystywanych w leczeniu ste-
6769, guzdw ptodu®®, przepukliny przeponowej**, zastawki

oraz przede wszystkim - zespolu przetoczenia miedzy bliznigtami***'"° i nieprawidto-

nozy zastawki aortalnej, rzadziej ptucnej
cewki tylnej*>
wych potaczenr w zespole TRAP”!,

Najczeéciej stosowanymi zabiegami poprawiajacymi dobrostan ptodu sa naktucia jamy owodni
1 pepowiny oraz patologicznych przestrzeni ptynowych. Procedury te aktualnie uzupetniane sa o za-
ktadanie shuntéw, czyli cewnikdéw odbarczajacych te przestrzenie pltynowe**¥7#25461 Wyniki badan
potwierdzaja skuteczno$¢ terapii TAS (thoraco-amniotic shunts) oraz jej korzystny wptyw na rokowa-
nie dla ptodow’ 7.

Wskazaniem do przeprowadzenia zabiegdéw implantacji shuntéw jest obecno$¢ wysickéw do jam
optucnowych czy jamy otrzewnowej ptodu, jednak po wykluczeniu podloza genetycznego NIHF.
Przeciwwskazanie do terapii wewnatrzmacicznej nieuimmnologicznego obrzeku ptodu stanowi obec-
noé¢ wad genetycznych oraz strukturalnych u ptodu.

Kordocenteze u ptodéw wykonuje sie w celu oznaczenia morfologii krwi, jak réwniez kariotypu,
gazometrii, skriningu wirusologicznego, biochemii oraz ewentualnie ci$nienia w zyle pepowinowe;j”.

Transfuzje krwi przeprowadza si¢ w przypadku anemii u plodu. Anemi¢ mozna ustali¢ na podsta-
wie morfologii krwi, jak réwniez maksymalnej skurczowej predkosci przeptywu (PSV - peak systolic
velocity) w tetnicy $rodkowej mézgu (MCA - middle cerebral artery). Obecnie anemie stwierdza sie
u plodéw, u ktoérych wartos¢ MCA-PSV przekracza 1,5 wielokrotno$ci mediany dla danego wieku
cigzowego (MCA-PSV >1,5 MoM)?. Krew mozna podaé dootrzewnowo, do zyly pepowinowej lub
zyly watrobowej. Albuminy podaje si¢ w celu zwigkszenia ci$nienia onkotycznego, co prowadzi do
zmniejszenia obrzeku ptodu. Obecnie podaje si¢ 10% roztwdr albuminy ludzkiej w ilosci dostosowa-
nej do wieku cigzowego.

U ptodéw z NIHF w Klinice Ginekologii, Rozrodczosci 1 Terapii Plodu oraz Diagnostyki i Lecze-
nia Nieptodnosci kordocenteze wykonano w 32 przypadkach. U 24 cigzarnych wykonano transfuzje
roztworu albumin, za§ w 8 przypadkach - transfuzje masy erytrocytarnej. Transfuzje albumin dopro-
wadzily do istotnego statystycznie zmniejszenia obrzgku tkanki podskornej ptodow (wykres 1).

Wskazaniem do wykonania doptodowej transfuzji masy erytrocytarnej byly:

* stezenie hemoglobiny nizsze o 3 gl od $redniej wartoéci naleznej dla danego wieku cigzowego
* stezenie hematokrytu ponizej 25%, niezaleznie od wieku cigzowego.

Transfuzje masy erytrocytarnej zwigkszyly stezenie hemoglobiny u ptodéw $rednio o 26% wartosci
poczatkowej. Warto$ci te przedstawia tabela 8.

2 \ ‘1 1. Przeztozyskowo przy tozysku na Scianie przedniej

2. Przezowodniowo do tozyskowego przyczepu sznura
pepowinowego

3. Przezowodniowo do wolnej petli pepowiny

4. Przezowodniowo do ptodowego przyczepu sznura
pepowinowego

Rycina 15. Kordocenteza - drogi dojscia do sznura pepowinowego wg Merza
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Obrzek gtowy Obrzek Obrzek klatki Obrzek uda Obrzek karku
brzucha piersiowej

W Srednia przed terapig [nm] M Srednia po terapii [mm]

M Mediana przed terapig [mm] Mediana po terapii [mm]

Wykres 1. Obrzek tkanki podskornej ptodu przed terapia wewnatrzmaciczna i po niej

Tabela 7. Srednie nalezne wartosci hemoglobiny i hematokrytu u ptodu?

Tydzien ciazy [hbd] Hgb [g/1] Hct [%]
21 11,50 33,38
22 12,44 36,86
23 12,44 37,57
21-23 12,10 35,82
24 13,11 38,71
25 13,14 39,18
26 13,06 39,90
24-26 13,10 39,23
27 13,21 39,82
28 13,26 40,50
29 13,61 42,56
27-29 13,34 40,82
30 13,60 43,70
31 13,45 43,73
32 14,08 44,91
30-32 13,71 44,13
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Tabela 8. Zmiany wartosci hemoglobiny w wyniku transfuzji masy erytrocytarnej

Wartosc Liczebnosé | Srednia | Odch. std. | Minimum | Mediana | Maksimum

HGB przed transfuzjg
[mg/dl] 8 9,675 2,15 6,1 10,1 12

HGB po transfuzji
[mg/dl] 8 13,01 1,35 11 12,85 14,9

W przypadku nieimmunologicznego obrzeku u ptodu wysieki do jam moga mie¢ charakter nawro-
towy, w zwiazku z czym czesto istnieja wskazania do implantacji shuntéw, za$ jednorazowe odbarcze-
nie plynu z jam ciala traktuje si¢ jako leczenie wspomagajace. Laczy sie to z mniejszym ryzykiem dla
cigzarnej i plodu zwiazanym z zabiegami wewnatrzmacicznymi, ktére w przypadku jednorazowych
odbarczen sa czestsze 1 mniej efektywne’>¢47,

W przypadkach NIHF shunty znajduja zastosowanie przy wysiekach do jam optucnowych i jamy
otrzewnowej. Dzieki ogromnemu postepowi w diagnostyce ultrasonograficznej patologiczne prze-
strzenie plynowe mozna precyzyjnie zlokalizowa¢, zmierzy¢ czy dokonad rekonstrukgji tréjwymiaro-
wej, co znacznie ufatwia przeprowadzenie zabiegu implantacji shuntu. Prawidtowo fukcjonujacy shunt
w sposéb ciagly odbarcza plyn z jam ciala do worka owodniowego.

Przebieg zabiegu implantacji shuntu:

* znieczulenie cigzarnej - miejscowe, krotkotrwate, dozylne lub podpajeczyndéwkowe

* przygotowanie pola zabiegowego, odkazenie powlok brzusznych

* uwidocznienie wysicku w jamach ciala ptodu, przemieszczonych przez plyn narzadéw w klatce
piersiowej czy jamie brzusznej, w kolorowym dopplerze wizualizacja gtéwnych naczyn i zyt pluc-
nych oraz ustalenie miejsca wprowadzenia igly punkcyjnej z prowadnica

* w niektorych zabiegach zwiotczenie ptodu

* wprowadzenie do jamy ciata pod kontrolg USG igly punkcyjnej wraz z prowadnica 1 wyprostowa-
nym w niej shuntem. Po upewnieniu sig, poprzez aspiracje ptynu, ze koniec igly jest w jamie optuc-
nowej badz otrzewnowej, dolna czeéé shuntu zsuwamy z igly do jamy ciata. Po okoto 2 minutach
zsuwamy drugi koniec cewnika, w kieszonce plynowej na granicy klatki piersiowej badz brzuszka

1 worka owodniowego
* kontrola hemostazy w badaniu USG oraz kontrola tonéw serca ptodu.

Sposréd 53 pacjentek hospitalizowanych w Klinice Ginekologii, Rozrodczosci 1 Terapii Plodu oraz
Diagnostyki 1 Leczenia Nieptodno$ci 43 zostaly zakwalifikowane do zabiegu implantacji shuntu
(81%). Dtugos¢ podstawno-szczytowa pluca lewego (FLL) zwigkszyta si¢ po zabiegu $rednio o 17%,
za$ pluca prawego - o 15%. Do catkowitego rozprezenia ptuc po interwencjach wewnatrzmacicznych
doszto w 92% (23 przypadki). W 7 przypadkach (16%) doszto do dyslokacji shuntu™.

Amnioredukeje sa czesto wykonywane w leczeniu NIHF. Jest to profilaktyka porodu przedwczesne-
go spowodowanego nadmiernym rozciagnieciem tkanek macicy przez zwigkszona ilo$¢ ptynu owo-
dniowego. Ze wzgledu na nawracajace wielowodzie niejednokrotnie zabieg powtarza si¢ kilka razy.
Wedtug badan prowadzonych w naszym o$rodku wielowodzie wystepowato w 70% przypadkédw. Z tej
grupy 77% pacjentek wymagato powtdrzenia zabiegu amnioredukeji co najmniej raz’®.

Ze wzgledu na intensywno$¢ dziatant w przypadku nieimmunologicznego obrzeku ptodu cigzarne
w wigkszym stopniu sa narazone na powiklania terapii wewnatrzmacicznej, takie jak PROM, przed-
wczesne oddzielenie tozyska, krwawienie, zakazenie, obrzek ptuc.

Powiktania terapii wewnatrzmacicznej, ktére odnotowano do 48 godzin od interwencji wewnatrz-
macicznych, wystapily w badanej grupie u 11 cigzarnych, co stanowi 23,4% ciezarnych poddanych
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Rycina 16. Shunt w jamie optucnowej ptodu

terapii. Najczestszymi powiktaniami byly wewnatrzmaciczne obumarcie ptodu (3 przypadki - 27%)
oraz zagrazajaca zamartwica wewnatrzmaciczna ptodu (3 przypadki - 27%). Innymi powiktaniami byty
PROM (2 przypadki), poréd przedwcezesny (2 przypadki) oraz infekcja (1 przypadek).

STAN NOWORODKOW PO TERAPI| WEWNATRZMACICZNE)

W grupie 53 plodéw poddanych terapii wewnatrzmacicznej w materiale Kliniki Ginekologii, Rozrod-
czoéci 1 Terapii Plodu oraz Diagnostyki i Leczenia Nieplodnosci od momentu rozpoczecia interwencji
wewnatrzmacicznych do porodu minely maksymalnie 22 tygodnie, za§ minimalnie - pordd nastapit
bezposrednio po zabiegu wewnatrzmacicznym”.

Sredni czas trwania cigzy w tej grupie badanej od rozpoczecia terapii wewngtrzmacicznej wyniost 6 ty-
godni, 40% ciezarnych urodzito miedzy 32 a 36 tygodniem ciazy, za$ 34% miedzy 37 a 40 tygodniem
ciazy. Sredni czas porodu u cigzarnych poddanych terapii wynosit 33 hbd, za$ mediana 36 tygodni ciazy”.

Srednia masa urodzeniowa noworodkéw w badanej grupie wyniosta 2443 g. Mediana Apgar wynio-
sta 5/7/8 pkt. Przezywalno§¢ noworodkéw w grupie badanej wyniosta 64% (rycina 17). Wedtug
pi$miennictwa przezywalno§¢ noworodkéw z NIHF bez terapii wewnatrzmacicznej wynosi $rednio
20-25% (rycina 18)%6813,

Przezywalno$¢ ptodéw przeanalizowano pod katem rodzaju przeprowadzonej terapii wewnatrzma-
cicznej. Najwieksza przezywalno$¢ odnotowano w przypadku potaczenia odbarczania jam ciata z im-
plantacja shuntéw drenujacych jamy ciata, przy potaczeniu tych dwdch rodzajéw interwencji przezy-
walno$¢ wyniosta 76% w pordéwnaniu z przezywalno$cia 33% w przypadkach odbarczania jam ciata
oraz 55% przy implantacji shuntu odbarczajacego.

ROKOWANIE DLA PLODOW Z NIHF

Rokowanie zalezy od wielu zmiennych. Czynnikami pogarszajacymi rokowanie s3: wystepowanie wad

3,4,12,13

strukturalnych towarzyszacych NIHF oraz wspotistnienie cech niewydolnosci krazenia . Terapia

wewnatrzmaciczna w przypadkach NIHF przebiegajacych bez wad strukturalnych oraz genetycznych
poprawia rokowanie ptodéw’>757,
Lepsze rokowanie, szczegdlnie w ostatnich latach, obserwuje si¢ w takich patologiach towarzysza-

cych NIHEF, jak zaburzenia rytmu, patologie ciaz blizniaczych, niektére wady wrodzone (przepuklina
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M 2 M zgon W Zyje M zgon
Rycina 17. Przezywalno$é noworodkow po terapii Rycina 18. Przezywalno$¢ noworodkéw bez terapii
wewnatrzmacicznej wewnatrzmacicznej

przeponowa), co jest bezposrednio zwigzane z rozwojem technik terapii wewnatrzmacicznej**820-2477,

Istotne w rokowaniu s3 wcze$niejsze ustalenia rodzaju, czasu i miejsca porodu®*'3.

W grupie badanej w Zaktadzie Ultrasonografii wskaznik $miertelnosci wynidst 70,4% (tj. 162/230),
przezyto 29,6% ptodéw/noworodkdw (tj. 68/230), za$§ w grupie 53 plodéw zakwalifikowanych do te-
rapii wewnatrzmacicznej w Klinice Ginekologii, Rozrodczo$ci 1 Terapii Plodu oraz Diagnostyki i Le-
czenia Nieptodnosci przezywalno$¢ ptodéw/noworodkow wyniosta 64% (tj. 34/53).

Najwyzsza $miertelno$¢ odnotowano w grupach, gdzie NIHF skojarzony byt z zapaleniem wsier-
dzia (100%), wadami serca (90%), wadami chromosomalnymi (90%), wadami mnogimi (86%).

Relatywnie najlepsze rokowanie stwierdzono w grupach, gdzie NIHF skojarzony byt z SVT, blo-
kiem serca, infekcjami oraz w przypadkach o nieznanej etiologii.

PODSUMOWANIE
Plody z obrzgkiem nieimmunologicznym stanowia niezmiernie szeroka grupe w zakresie przyczyn, co
moze stanowié¢ trudnosci diagnostyczne.

Badanie echokardiograficzne, skrining infekcyjny, ocena kariotypu to minimalna i optymalna kom-
pilacja metod diagnostycznych.

Terapia wewnatrzmaciczna zwigksza szanse na przezycie ptodéw z NIHF w wybranych przypadkach.

Nieimmunologiczny obrzgk ptodu stanowi wyzwanie dla potoznikéw ze wzgledu na szczegdlnie
zrdznicowany etiologie oraz wielokierunkowe dziatanie podczas terapii wewnatrzmacicznej. Najwaz-
niejszym czynnikiem majacym wplyw na rokowanie jest przyczyna obrzeku. Brak wad strukturalnych,
szczegoOlnie u obrzeknietych ptodéw niewydolnych krazeniowo z powodu anomalii krazenia (czesto-
skurcz, blok catkowity serca, zesp6t przetoczenia miedzy blizniakami), u ptodéw z niewielkim nasile-
niem obrzeku (izolowane wodobrzusze) oraz w przypadkach obrzeku zwigzanego z infekcjami to
stany dajace lepsze rokowanie i nalezy je uznaé za potencjalne kryterium kwalifikujace do terapii in
utero. Terapia wewnatrzmaciczna przeprowadzana w wyzej wymienionych przypadkach zwigksza prze-
zywalno$¢ ptoddw i istotnie poprawia rokowanie.
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Transfuzje
wewnatrzmaciczne

MIROSLAW WIELGOS, PRZEMYSLAW KOSINSKI

DEFINICJA, OPIS | KRYTERIA DIAGNOSTYCZNE

Od czasu wykonania w 1963 1. pierwszej transfuzji wewnatrzmacicznej przez sir Williama Lileya mingto
prawie 60 lat. Wowczas zabiegi tego typu odbywaly sie pod kontrola rentgenowska, a krew przetaczano
do jamy otrzewnowej ptodu. Od czasu wprowadzenia ultrasonografii do praktyki klinicznej, czyli od
poczatku lat 80. XX w., mozliwe stalo si¢ wykonywanie transfuzji donaczyniowych, polegajacych na
przetaczaniu krwi bezpoérednio do naczyn krazenia ptodowo-tozyskowego. Prawie catkowicie wyparly
one zabiegi dootrzewnowe, wspotczesnie wykonywane bardzo rzadko - praktycznie tylko wtedy, kiedy
przeprowadzenie transfuzji donaczyniowej jest niemozliwe (np. z powodu zbyt wczesnej ciazy).

Ze wzgledu na duze ryzyko powiktan obecnie nie wykonuje si¢ takze transfuzji dosercowych, ktére
w wigkszo$ci przypadkow konczg sie grozng dla zycia ptodu tamponady serca.

Do zabiegu transfuzji wewnatrzmacicznej kwalifikowane sa pacjentki, ktérych ptéd ma ciezka nie-
dokrwisto$¢ (spowodowang najcze$ciej immunizacjg obcymi antygenami krwinek czerwonych) i, be-
daca jej nastepstwem, chorobg hemolityczng. Wskazaniem moze by¢ takze niedokrwisto$¢ innego
pochodzenia, np. w przebiegu infekcji parwowirusem B19.

RGNt  POSTEPOWANIE DIAGNOSTYCZNE

Lt MCA-RI

PRZED ROZPOCZECIEM TERAPII
WEWNATRZMACICZNEJ

Diagnostyka polega na wykonywaniu u zimmu-
nizowanych pacjentek dopplerowskiej oceny
maksymalnej predkoéci skurczowej w  tetnicy
srodkowej mézgu ptodu (MCA PSV - middle
cerebral artery peak systolic velocity), poczawszy
od 18 tygodnia ciazy. Aby pomiar byt diagno-
styczny, niezbedne jest przestrzeganie nastepuja-
cych wymogow technicznych: kat insonacji moz-
liwie najblizszy zeru, bramka dopplerowska

1-2 mm umieszczona blisko kota tetniczego
Rycina 1. Pomiar maksymalnej predkosci skurczowej Willisa oraz jak najmniejszy ucisk glowica na
w tetnicy Srodkowej mézgu ptodu (MCA PSV - middle

téwke plodu (ryc. 1). Nieprawidtowe wartosci
cerebral artery peak systolic velocity) & €p ( y ) P i
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tj. 21,5 MoM (wielokrotno$¢ mediany), s3 wskazaniem do wdrozenia leczenia in utero w przypadku
plodéw niedojrzatych do Zycia pozamacicznego. Wyjatkiem, w ktéorym mozna pominaé proces dia-
gnostyczny, jest immunologiczny obrzek ptodu. W takim przypadku nalezy niezwlocznie przystapic
do leczenia.

TECHNIKA ZABIEGU

Ztotym standardem leczenia cigzkiej niedokrwistoéci ptodu (najczesciej w przebiegu konfliktu serolo-
gicznego) i choroby hemolitycznej plodu jest obecnie przetaczanie krwi do naczyn pepowinowych
lub - w okre$lonych przypadkach - do naczyn wewnatrzptodowych.

Najdogodniejszym miejscem naktucia naczynia pepowinowego jest przyczep tozyskowy pepowiny,
poniewaz to ustabilizowana struktura, niezmieniajaca potozenia w wyniku ruchéw ptodu ani pod
naporem igly punkcyjnej. W zaleznosci od lokalizacji tozyska wybiera si¢ jeden z dwoch wariantéw
technicznych tego zabiegu: w przypadku umiejscowienia tozyska na przedniej §cianie macicy - trans-
fuzje przeztozyskowa lub przy umiejscowieniu fozyska w dnie albo na tylnej $cianie macicy - transfu-
zj¢ przezowodniows.

Na poczatku zabiegu, bezposrednio po wprowadzeniu do $wiatta naczynia igly punkcyjnej, ko-
nieczne jest pobranie probki krwi ptodu w celu oznaczenia stezenia hemoglobiny. Nalezy to zrobié
na miejscu, przy uzyciu podrecznego analizatora. Badanie to umozliwia potwierdzenie rozpoznania
ciezkiej niedokrwistosci (stezenie Hb nizsze od $redniej naleznej dla danego wieku ciazowego o co
najmniej 3,0 g/dl), a nastepnie pozwala precyzyjnie okresli¢ objeto$¢ krwi, ktéra powinna zostaé prze-
toczona w trakcie zabiegu.

Do transfuzji stosuje si¢ koncentrat krwinek czerwonych grupy 0 Rh(-) Kell(=) w przypadku im-
munizacji antygenem RhD. W razie immunizacji innego typu krwinki musza by¢ pozbawione antyge-
nu docelowego dla zidentyfikowanych wczesniej przeciwcial odporno$ciowych. Przed zabiegiem krew
do transfuzji trzeba podda¢ napromienianiu, aby zmniejszy¢ ryzyko wystapienia reakcji przeszczep
przeciwko gospodarzowi (GVHD - graft-versus-host disease), a takze filtracji, co z kolei zmniejsza ry-
zyko przeniesienia do ptodu réznego rodzaju zanieczyszczen - w tym biologicznych.

Transfuzja przeztozyskowa
To najprostsza technicznie forma zabiegu, a w konsekwencji obarczona najmniejszym ryzykiem powi-
ktan. W transfuzji przezlozyskowej igle punkcyjng wprowadza sie¢ do naczynia pepowinowego od

strony tozyska, nie wnikajac do jamy owodni. Jest to wigc zabieg catkowicie pozaowodniowy i dzigki

Rycina 2. Transfuzja przeztozyskowa w przypadku Rycina 3. Transfuzja przeztozyskowa w przypadku
lokalizacji tozyska na przedniej Scianie macicy. Strzatka lokalizacji tozyska na przedniej Scianie macicy. Strzatka
wskazuje na igte znajdujaca sie w tozysku, tuz przed wskazuje hiperechogenny koniec igly znajdujacy sie

naktuciem przyczepu tozyskowego pepowiny w zyle pepkowej przyczepu tozyskowego pepowiny
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temu pozbawiony ryzyka krwawienia z naklutego naczynia. Jego niekorzystnym efektem moze by¢
jednak wiekszy przeciek ptodowo-matczyny 1 zwiazane z nim ryzyko immunizacji lub hiperimmuniza-
i (ryc. 2,3).

Transfuzja przezowodniowa

W przypadku mniej korzystnej lokalizacji tozyska ($ciana tylna lub dno macicy) najdogodniejszym
miejscem naklucia naczynia pgpowinowego jest réwniez przyczep ozyskowy pepowiny, jednak igta
punkcyjna wnika do jego $wiatta od strony jamy owodni. Z tego powodu po jej usunieciu praktycznie
nieuniknione jest r6znego stopnia krwawienie doowodniowe (ryc. 4).

Naklucie naczynia pepowinowego w wolnej petli

Jezeli przyczep lozyskowy pepowiny jest niedostepny (np. zastoniety przez ktdras ze struktur anato-
micznych ptodu), rozwigzanie stanowi naktucie naczynia pepowinowego w wolnej petli. Zabieg tego
typu jest znacznie trudniejszy technicznie, albowiem petla przemieszcza si¢ swobodnie w plynie owo-
dniowym, zmienia potozenie w nastepstwie ruchéw plodu, a takze przesuwa sie pod naporem igly
punkcyjnej. Skuteczne naktucie wolnej petli jest mozliwe przy wykonaniu zdecydowanego ruchu igla
w kierunku naczynia lub tez przy delikatnym przesunieciu petli pepowiny w strone ktérejs z ustabili-
zowanych struktur (§ciana macicy, tozysko, tutéw ptodu), a na kolejnym etapie - powolnym wprowa-
dzeniu igly do $wiatla naczynia.

Transfuzja do wewnatrzwatrobowego odcinka zyly pepowinowej

W wybranych przypadkach mozliwe jest takze naktuwanie naczyn wewnatrzptodowych. Najczesciej
w tym celu wykorzystuje sie przebiegajace w watrobie naczynie bedace przedtuzeniem zyly pepowino-
wej - anatomicznie jest to cze$¢ pepowinowa lewej galezi zyly wrotnej. Poniewaz naczynie to jest
otoczone spoista tkanka watroby, praktycznie nie obserwuje si¢ krwawienia z miejsca naktucia. Tego
typu zabieg wymaga wczesniejszego zwiotczenia ptodu (ryc. 5).

SRODKI OSTROZNOSCI W TRAKCIE ZABIEGU
W przypadku transfuzji dopepowinowych preferowanym do naktucia naczyniem jest zyta, ktéra
po pierwsze ma wieksza $rednice niz tetnica, a po drugie jej $ciana, w przeciwiefistwie do tetni-

cy, jest whaéciwie pozbawiona widkien przywspotczulnych, ktérych podraznienie moze prowa-

Rycina 4. Transfuzja przezowodniowa w przypadku Rycina 5. Transfuzja do wewnatrzwatrobowego odcinka
lokalizacji fozyska na tylnej Scianie macicy. Widoczny zyty pepowinowej (anatomicznie czeS¢ pepowinowa
hiperechogenny koniec igty znajdujacy sie w zyle pep- lewej gatezi zyty wrotnej). Strzatka wskazuje koniec igly

kowej przyczepu tozyskowego pepowiny w Swietle naczynia w czasie transfuzji doptodowej
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dzi¢ do odruchowej bradykardii, a nawet do zatrzymania czynnosci serca ptodu w mechanizmie
odruchowym.

Objetos¢ krwi przetaczanej w czasie transfuzji zalezy przede wszystkim od wieku ciazowego, bez-
posrednio rzutujacego na pojemnos$¢ tozyska naczyniowego. Kolejnymi czynnikami s stopief niedo-
krwisto$ci plodu oraz parametry hematologiczne przetaczanej krwi.

Do najpowazniejszych powiklan kordocentezy terapeutycznej (transfuzja wewnatrzmaciczna) naleza:
* przecigzenie objetosciowe uktadu krazenia w nastepstwie przetoczenia zbyt duzej objetosci krwi
* okluzja naczynia pgpowinowego w nastepstwie podania krwi pozanaczyniowo - do galarety Whar-

tona.

W trakcie zabiegu konieczne jest okresowe monitorowanie czynnosci serca plodu, co w najprostszy
sposdb mozna osiagna¢ za pomocy dopplera.

Wymogi techniczne dotyczace transfuzji wewnatrzmacicznych odnosza sie rowniez do zabiegdw
diagnostycznych (kordocenteza diagnostyczna) - rzadko jednak w tym celu wykonuje si¢ naktucie
naczyn wewnatrzptodowych.

Monitorowanie po zabiegu

Bezposrednio po zabiegu, jak réwniez przez kilka godzin od jego ukonczenia, wskazane jest okresowe
ostuchiwanie czynnoéci serca ptodu. Nie rekomenduje si¢ zbyt wezesnego (do 4-6 godzin po zabiegu)
wykonywania zapiséw kardiotokograficznych, gdyz z zatozenia beda one nieprawidtowe. Wiaze si¢ to
z dzialaniem lekéw zwiotczajacych i znieczulajacych podawanych do krazenia ptodowego przed zabie-
giem i w jego trakcie. Powoduja one nie tylko catkowite zniesienie ruchéw ptodu, ale tez kilkugodzin-
ne utrzymywanie si¢ milczacej oscylacji w zapisie KTG. Nie moze to jednak wptywac na podejmowa-
nie w takiej sytuacji decyzji terapeutycznych. Monitorowanie kardiotokograficzne wskazane jest
jedynie w przypadku wystuchania bradykardii, cigzkiej tachykardii lub wystapienia czynnosci skurczo-
wej macicy.
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