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SSttrreesszzcczzeenniiee
Podczas ciąży pojawiają się często objawy chorób przewodu po-
karmowego i wątroby. Zwiększone stężenia hormonów żeń-
skich są częściowo lub w pełni odpowiedzialne za takie objawy,
jak palenie zamostkowe, nudności, wymioty i zaparcia. Przekrój
problemów medycznych w ciąży rozciąga się od niewinnych ob-
jawów do chorób zagrażających życiu matki i płodu. Priorytetem
terapeutycznym jest uzyskanie kontroli nad objawami chorobo-
wymi za pomocą leków stwarzających nikłe ryzyko uszkodzenia
płodu. Większość leków zalecanych w nieswoistych chorobach
zapalnych jelit można stosować w ciąży, jednak ich włączenie
powinno być poprzedzone zbilansowaniem korzyści i niebezpie-
czeństw. Choroby wątroby mogą przypadkowo współistnieć
z ciążą lub zostać przez nią wyindukowane, np. cholestaza cię-
żarnych, uszkodzenie wątroby w czasie rzucawki, zespół HELLP
(HELLP syndrome) lub drobnokroplowe stłuszczenie wątroby.
Swoiste dla ciąży choroby wątroby z ciężkim przebiegiem kli-
nicznym są wskazaniem do pilnego zakończenia ciąży. Niniejsza
praca stanowi przegląd chorób przewodu pokarmowego i wą-
troby w ciąży i omawia najlepsze opcje terapeutyczne. 

AAbbssttrraacctt
Gastrointestinal and hepatic symptoms are common during
pregnancy. Increased levels of female sex hormones partially
or fully contribute to symptoms such as heartburn, nausea,
vomiting and constipation. The spectrum of medical
problems in pregnancy ranges from innocent symptoms to
life-threatening diseases for mother and fetus.
The therapeutic priority is to obtain control over symptoms
by means of drugs not posing a danger to the development
of the fetus. Most drugs for inflammatory bowel diseases can
be used during pregnancy, but the benefits and risks of
specific drugs should be carefully considered. Liver diseases
can be coincidental or pregnancy-specific, such as
intrahepatic cholestasis of pregnancy, liver injury secondary
to eclampsia, HELLP syndrome and microvesicular liver
steatosis. In severe pregnancy-specific liver diseases urgent
induction of delivery is recommended. This review provides
an overview of the spectrum of gastrointestinal and hepatic
diseases occurring during pregnancy and discusses the best
therapeutic options.

Choroby przewodu pokarmowego występujące pod-
czas ciąży można podzielić na dwie grupy, tj. wywołane
przez ciążę oraz rozwijające się niezależnie od niej.
W drugiej z wymienionych grup są choroby obojętne
dla ciąży oraz takie, które mogą wpływać na jej prze-
bieg. Ciąża może również zmodyfikować przebieg cho-
rób układu pokarmowego z nią współistniejących. Hor-
mony płciowe, których stężenie w ciąży jest
zwiększone, mają niewielki wpływ na procesy wydzie-
lania oraz wchłaniania jelitowego i funkcje wątroby,
natomiast wykazują wyraźne efekty w odniesieniu do 
motoryki przewodu pokarmowego. Wiedza o adapta-

cyjnych reakcjach przewodu pokarmowego i wątroby
w ciąży ma podstawowe znaczenie zarówno dla prawi-
dłowej interpretacji badań laboratoryjnych i obrazo-
wych u ciężarnych, jak i prognozowania wpływu choro-
by na losy matki i płodu.

Do problemów gastroenterologicznych często wy-
stępujących w ciąży należy cchhoorroobbaa  rreefflluukkssoowwaa  pprrzzeełłyy--
kkuu (gastroesophageal reflux disease – GERD). Głównym
jej objawem jest palenie zamostkowe, występujące
u ok. 2/3 ciężarnych [1]. Ponadto, jak wskazują badania
pH-metryczne, patologiczny refluks przełykowy o cha-
rakterze kwasowym występuje u 5–6% ciężarnych, 
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które nie zgłaszają pieczenia zamostkowego [2]. Praw-
dopodobieństwo wystąpienia objawów GERD u ciężar-
nych, które miały dolegliwości przed ciążą, jest duże.
W większości badań zwraca się uwagę na narastanie
częstości objawów GERD od I do III trymestru ciąży oraz
ich ustępowanie w połogu [3]. Choroba refluksowa prze-
łyku ma tendencję do nawracania w kolejnych ciążach.

Typowymi objawami GERD u ciężarnych są pieczenie
zamostkowe i regurgitacja, takie same jak u osób niebę-
dących w ciąży. Podczas ciąży rzadko dochodzi do powi-
kłań GERD, głównie z powodu ograniczonego czasu
trwania choroby. Rozpoznanie choroby opiera się przede
wszystkim na anamnezie. Podejrzewając powikłania tej
choroby, można wykonać panendoskopię, która ma opi-
nię bezpiecznego badania również podczas ciąży. 

W ciąży pojawiają się dodatkowe czynniki obniżają-
ce napięcie spoczynkowe dolnego zwieracza przełyku
(lower esophageal sphincter – LES). Mają one charakter
zarówno mechaniczny, jak i neuroendokrynny. Poza ob-
niżeniem napięcia spoczynkowego LES wykazuje nie-
prawidłowe reakcje na bodźce hormonalne i farmakolo-
giczne [4]. Czynnikiem obniżającym napięcie LES jest
przede wszystkim progesteron, jednak nie wykluczono
całkowicie efektu estrogenowego. W późnej ciąży poja-
wiają się także przyczyny mechaniczne polegające na
wzroście ciśnienia śródbrzusznego oraz uniesieniu
odźwiernika przez powiększoną macicę. Z powyższych
powodów u ciężarnych może dochodzić do aspiracji
soku żołądkowego do dróg oddechowych z wtórną re-
akcją bronchospastyczną, zachłystowym zapaleniem
płuc, a nawet niewydolnością oddechową. Zagrożenie
aspiracją jest największe podczas porodu lub wkrótce
po nim z powodu tłoczni brzusznej, horyzontalnej pozy-
cji ciała i sedoanalgezji.

Leczenie GERD w ciąży jest przede wszystkim ukie-
runkowane na modyfikacje stylu życia, zmierzające do
zmniejszenia częstości epizodów refluksowych oraz po-
prawy oczyszczania przełyku z kwasu solnego. W tym
celu zaleca się spoczynek nocny z uniesioną górną czę-
ścią tułowia, unikanie późnych posiłków o dużej objęto-
ści i zawartości tłuszczu. W farmakoterapii przedkłada
się leki niewchłaniające się z przewodu pokarmowego
nad leki o działaniu systemowym. W jednym z badań
sukralfat przyjmowany w dawce 1 g 3 razy dziennie
przyniósł istotną poprawę objawów GERD po
15 i 30 dniach jego stosowania [5]. Badania ekspery-
mentalne nie ujawniły teratogennego działania leków
zobojętniających kwas solny [6]. Mogą one jednak za-
burzać jelitowe wchłanianie żelaza. Nie należy podawać
preparatów bizmutu, zwłaszcza w III trymestrze ciąży.

Wśród leków antysekrecyjnych w pierwszej kolejno-
ści stosuje się H2-blokery (klasa B), wśród których rani-
tydyna jest uważana za lek skuteczny i bezpieczny, na-

wet w I trymestrze ciąży [1]. W przypadku nasilonych
objawów lub powikłań GERD podaje się leki blokujące
pompę protonową (również klasy B) [1, 7]. W tej grupie
preferuje się lanzoprazol, który okazał się bezpieczny
w badaniach przeprowadzonych na zwierzętach, jak
i w badaniach klinicznych u ciężarnych [1].

Związki hormonalne pojawiające się w ciąży zmie-
niają funkcjonowanie błony śluzowej jamy ustnej.
U ciężarnych stwierdzono zwiększone wytwarzanie śli-
ny oraz zmiany percepcji smaku [8, 9]. Najwięcej proble-
mów przysparzają jednak dziąsła, których obrzęk i za-
palenie występują u 40–100% ciężarnych [10]. Główną
przyczyną zapalenia dziąseł wydają się lokalne zaburze-
nia równowagi w układzie fibrynolitycznym, wynikające
z niedoboru inhibitora aktywatora plazminogenu typu 2
(PAI 2). W badaniach in vitro monocyty produkują mniej
PAI 2 podczas inkubacji z estrogenem i progesteronem
[11]. Powstająca z plazminogenu plazmina jest czynni-
kiem odpowiedzialnym za destrukcję tkanek i ich stan
zapalny, głównie w wyniku aktywacji prokolagenaz [12,
13]. Higiena jamy ustnej łagodzi obrzęk i zaczerwienie-
nie dziąseł oraz zmniejsza skłonność do ich krwawień.
Zaleca się częste szczotkowanie zębów oraz używanie
nitki dentystycznej.

Na śluzówce dziąseł u ciężarnych może pojawić się
narośl lub guzek, który ma skłonność do owrzodzeń
i krwawienia. Jest nim zapalny nadziąślak (epulis), sta-
nowiący łagodny, ziarniniakowy przerost śluzówki [14].
Guz nie wymaga leczenia chirurgicznego w czasie ciąży
i zwykle ulega regresji po porodzie.

Ciąża jest stanem zwiększającym ryzyko wystąpie-
nia kkaammiiccyy  żżóółłcciioowweejj. Główną przyczyną pojawienia się
kamicy żółciowej jest zmniejszenie frakcji wyrzutowej
pęcherzyka żółciowego (zastój żółci), za co odpowie-
dzialny jest przede wszystkim progesteron. Równie
ważną przyczyną jest litogenność żółci, związana ze
zwiększonym stężeniem estrogenów [15]. Za litogen-
ność żółci odpowiadają takie zjawiska, jak: aktywacja
wątrobowej syntezy cholesterolu, zahamowanie prze-
miany cholesterolu do kwasów żółciowych, zwiększona
sekrecja cholesterolu do żółci oraz ilościowe zmiany
w proporcji kwasów żółciowych [16]. Wśród innych
czynników patofizjologicznych biorących udział w two-
rzeniu złogów żółciowych w ciąży wymienia się zwięk-
szone stężenie leptyny oraz insulinooporność [17, 18].
Ryzyko wystąpienia kamicy żółciowej zwiększają wiek
i nadwaga przed ciążą oraz liczba przebytych porodów
[15]. U części ciężarnych obserwuje się w badaniu ultra-
sonograficznym w pęcherzyku żółciowym jedynie błoto
żółciowe, które zanika po zakończeniu ciąży.

Objawowa kamica żółciowa wymagająca interwen-
cji w czasie ciąży występuje z częstością ok. 1/1200 [19].
Jej objawy kliniczne są typowe dla tej choroby, jednak
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występowanie powikłań kamicy żółciowej, takich jak
oossttrree  zzaappaalleenniiee  ttrrzzuussttkkii (OZT) lub bakteryjne zzaappaalleenniiee
ddrróógg  żżóółłcciioowwyycchh, stwarza więcej problemów diagno-
stycznych niż w populacji ogólnej. Wynika to z faktu, że
leukocytoza, supresja aktywności γ-glutamylotransfe-
razy (GGT) oraz umiarkowane zwiększenie stężenia
fosfatazy alkalicznej należą do laboratoryjnych cech
niepowikłanej ciąży. W przypadkach nawracających do-
legliwości kamiczych lub rozwinięcia ostrego zapalenia
pęcherzyka żółciowego bywa konieczna cholecystekto-
mia. Optymalnym okresem do przeprowadzenia tej
operacji jest II trymestr ciąży [20].

W przypadku średnio ciężkiej i ciężkiej postaci żół-
ciopochodnego OZT z obecną kamicą przewodową wy-
konuje się sfinkterotomię endoskopową w celu ewakua-
cji złogów. Ze względu na narażenie radiologiczne
płodu konieczne jest zastosowanie ołowianej osłony
nadłonowej, co okazuje się szczególnie ważne w I try-
mestrze ciąży. Zagrożenie dla płodu w II i III trymestrze
jest relatywnie małe nawet bez osłon, warunkiem oka-
zuje się jednak krótki czas naświetlania. W przypadku
niemożności szybkiego usunięcia złogów opcją tera-
peutyczną jest czasowe założenie protezy do dróg żół-
ciowych [19, 21].

Przyczyną nawracających epizodów OZT może być
mikro- lub minikamica żółciowa. Profilaktyką kolejnych
nawrotów OZT jest sfinkterotomia endoskopowa.
W przypadku wad anatomicznych, takich jak trzustka
dwudzielna (pancreas divisum), zadowalające wyniki
przynosi sfinkterotomia brodawki mniejszej [22].

CChhoorroobbaa  wwrrzzooddoowwaa podczas ciąży, podobnie jak
w populacji ogólnej, staje się coraz rzadszym proble-
mem gastroenterologicznym [23]. Czynniki ryzyka i ob-
jawy choroby wrzodowej są identyczne, jak w populacji
ogólnej, jednak istnieją różnice terapeutyczne. Lekiem
z wyboru jest bloker receptora H2-histaminowego, a do-
piero w przypadku jego nieskuteczności podaje się in-
hibitor pompy protonowej [21]. U ciężarnych zakażo-
nych bakterią Helicobacter pylori nie stosuje się terapii
eradykacyjnej, można ją przeprowadzić dopiero po roz-
wiązaniu ciąży, a nawet po okresie karmienia. Powikła-
nia choroby wrzodowej występują rzadko, a jeśli zda-
rzają się, to zwykle pod koniec III trymestru i w połogu,
gdy stężenie gastryny we krwi jest zwiększone [24].

Częstymi problemami podczas ciąży są zaparcie
i biegunka [25, 26]. ZZaappaarrcciiee w czasie ciąży i w pierw-
szych 12 tyg. po porodzie występuje u 16–39% ciężar-
nych w porównaniu z 7% u kobiet w tym samym wieku
niebędących w ciąży [27, 28]. W etiologii zaparcia bierze
się pod uwagę zahamowanie motoryki jelitowej spo-
wodowane progesteronem, zmniejszonym stężeniem
motyliny i zwiększoną absorpcją wody w jelicie [29].
Oprócz czynników hormonalnych ciężarna macica

może bezpośrednio upośledzać funkcję jelit, które prze-
mieszcza w jamie brzusznej. Suplementacja żelaza
również prowadzi do zaparcia. W różnicowaniu jego
przyczyn należy uwzględnić niedoczynność tarczycy,
cukrzycę, a także hiperkalcemię i hipokaliemię. Powięk-
szona macica może być jedną z przyczyn zapalenia wy-
rostka robaczkowego.

Wykazano, że w III trymestrze ciąży i do 4–6 tyg. po
porodzie czas pasażu treści pokarmowej przez jelito
cienkie jest wydłużony [30]. W innym badaniu stwier-
dzono, że czas pasażu przez jelito cienkie jest wydłużo-
ny już w II trymestrze w porównaniu z I trymestrem
i okresem poporodowym [31]. Pasaż stolca przez jelito
grube jest w ciąży także zwolniony. Progesteron hamu-
je amplitudę i częstotliwość skurczów mięśni jelita gru-
bego, natomiast estrogeny i kortyzol nie wykazywały
takiego efektu [32]. Progesteron hamuje także uwalnia-
nie motyliny [33].

Leczenie zaparcia polega na stosowaniu diety ze
zwiększoną zawartością włóknika (np. 6 łyżek stoło-
wych otrębów), preparatów zwiększających masę stol-
ca (np. psyllium, metyloceluloza) oraz związków czyn-
nych osmotycznie (np. laktuloza, sorbitol i gliceryna).
Używanie środków przeczyszczających wiąże się z ryzy-
kiem niepożądanych działań na organizm matki i pło-
du. Olej rycynowy stymuluje skurcze macicy, sole prze-
czyszczające powodują retencję sodu, a nadmiar olejów
mineralnych zmniejsza wchłanianie jelitowe witamin
rozpuszczalnych w tłuszczach [34, 35]. Antrachinony
z kolei zwiększają ryzyko wad wrodzonych płodu [36].
W ciąży należy bezwzględnie unikać parafiny, rycyny
i siarczanu magnezu [36].

Częstą przyczyną bbiieegguunnkkii jest infekcja jelitowa
z udziałem bakterii Escherichia coli lub Camphylobacter
jejuni, a także wirusów i pierwotniaków. Biegunki prze-
wlekające się i przewlekłe (trwające ponad 2 tyg.) oraz
biegunka krwista wymagają przeprowadzenia badań dia-
gnostycznych. Należy wtedy wykonać sigmoidoskopię,
która jest w ciąży badaniem bezpiecznym. W przypadku
podejrzenia biegunki infekcyjnej przydatnym testem dia-
gnostycznym okazuje się ocena liczby leukocytów w pre-
paracie świeżego stolca (po barwieniu 0,5-procentowym
błękitem metylenowym) bądź oznaczenie w stolcu stęże-
nia laktoferyny [37]. W leczeniu ostrej biegunki należy
przede wszystkim wyrównywać niedobory płynów i elek-
trolitów oraz uświadomić pacjentce konieczność unikania
błędów dietetycznych. Substancjami chętnie stosowany-
mi podczas ciąży są kaolin i pektyny, ponieważ nie podle-
gają absorpcji jelitowej.

Antybiotyki stosuje się jedynie w cięższych i klinicz-
nie uzasadnionych przypadkach biegunki bakteryjnej.
Za względnie bezpieczne dla płodu (klasa B) uznaje się:
antybiotyki należące do cefalosporyn, erytromycynę,
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sulfonamidy (przed III trymestrem) oraz metronidazol
(tylko w III trymestrze). Mniej bezpieczne (klasa C) są
fluorochinolony oraz wankomycyna, którą stosuje się
wyłącznie z powodu rzekomobłoniastego zapalenia 
jelit. Należy bezwzględnie unikać stosowania tetracy-
klin (klasa D), metronidazolu w I trymestrze, sulfonami-
dów w III trymestrze, a także leków, takich jak difenok-
sylat i atropina [24, 25]. Najodpowiedniejszym
aktualnie antybiotykiem wydaje się niewchłaniająca
się z przewodu pokarmowego rifaksymina.

GGuuzzkkii  kkrrwwaawwnniicczzee pojawiają się u 30–40% ciężar-
nych, zwłaszcza w ostatnim trymestrze ciąży oraz bez-
pośrednio po porodzie. Do najczęstszych objawów na-
leżą: świąd, ból odbytnicy oraz krwawienia. Zaparcie
nasila objawy, dlatego jest wskazane właściwe nawod-
nienie oraz dieta zawierająca błonnik. Leczenie mające
na celu ustąpienie objawów obejmuje stosowanie le-
ków przeciwzapalnych, przeciwświądowych i lokalnie
znieczulających. Nawracające i duże guzki krwawnicze
wymagają leczenia chirurgicznego. Ciąża nie stanowi
przeciwwskazania do miejscowego leczenia chirurgicz-
nego guzków krwawniczych [38]. W ciąży częściej do-
chodzi do nniieettrrzzyymmaanniiaa  ssttoollccaa [39].

Do częstych objawów gastroenterologicznych wy-
stępujących podczas ciąży należą nnuuddnnoośśccii  ii wwyymmiioottyy.
Dolegliwości tego typu występują statystycznie czę-
ściej u ciężarnych otyłych, palących papierosy, w pierw-
szej ciąży oraz młodym wieku. Nudności i wymioty, naj-
częściej poranne, pojawiają się w 6.–8. tyg. i zwykle
ustępują ok. 16. tyg. ciąży [40]. Ich przyczyny są złożo-
ne i nie do końca poznane. Pod uwagę bierze się: efek-
ty hormonalne, zaburzenia czynności mioelektrycznej
żołądka oraz czynniki psychogenne. Spośród zmian
hormonalnych najsilniejszą korelację czasową z wystę-
powaniem nudności wykazuje stężenie gonadotropiny
kosmówkowej – hCG [24]. W leczeniu najważniejsze
znaczenie ma postępowanie niefarmakologiczne pole-
gające na rozpoznaniu i unikaniu czynników spraw-
czych, spożywaniu posiłków o małej objętości i zwięk-
szonej ilości węglowodanów kosztem tłuszczów.
Niekiedy poprawę uzyskuje się w wyniku podaży piry-
doksyny (witamina B6). Nie należy stosować takich pre-
paratów jak prochloroperazyna, difenhydramina i tri-
metobenzamid [40].

CChhoorroobbyy  ww¹¹ttrroobbyy  zzaallee¿¿nnee  oodd  ccii¹¹¿¿yy
We wczesnym okresie ciąży (4.–10. tydz.) mogą 

pojawić się nniieeppoowwśścciiąągglliiwwee  wwyymmiioottyy  cciięężżaarrnnyycchh (hyper-
emesis gravidarum), które zwykle ustępują ok.
18.–20. tyg. ciąży. Wymioty o tak dużym nasileniu poja-
wiają się u ciężarnych z częstością 3–10/1000 [20]. Pro-
wadzą one do zaburzeń wodno-elektrolitowych, naj-

pierw z towarzyszącą alkalozą metaboliczną, a później
z kwasicą oddechową. Patogeneza uszkodzenia wątro-
by jest nieznana, a potencjalnymi czynnikami sprzyjają-
cymi mogą być zwiększone stężenia tyroksyny i hCG.
W badaniu histopatologicznym obserwuje się stłusz-
czenie hepatocytów, niejednokrotnie z rozległą martwi-
cą płacików wątrobowych. Do czynników ryzyka uszko-
dzenia wątroby należą: otyłość, pierwsza ciąża, ciąża
mnoga, współistniejąca choroba trofoblastyczna, jak
również występowanie niepowściągliwych wymiotów
we wcześniejszych ciążach.

Odchyleniami laboratoryjnymi są niewielkie zwięk-
szenie stężenia bilirubiny (zwykle poniżej 4 mg/dl) oraz
transaminaz przekraczające 2–3-krotnie wartości pra-
widłowe, nigdy jednak nie wyższe niż 1000 IU/l [20].
Uszkodzenie wątroby ma skłonność do samoogranicza-
nia, dlatego leczenie jest objawowe i polega na wyrów-
naniu niedoboru płynów i elektrolitów, a w przypadku
wymiotów trwających ponad 3 tyg. zaleca się uzupeł-
nianie witamin – tiaminy (B1) i pirydoksyny (B6).

ZZaattrruucciiee  cciiąążżoowwee, którego głównymi objawami są:
nadciśnienie tętnicze, białkomocz i obrzęki obwodowe,
występuje u 5–10% ciężarnych [41]. Stan przedrzucaw-
kowy przechodzący w rzucawkę stanowi przyczynę
zgonu u mniej niż 1% ciężarnych. Zatrucie ciążowe po-
jawia się zwykle w II i III trymestrze ciąży, częściej
u młodych kobiet. Do niezależnych czynników ryzyka
wystąpienia zatrucia ciążowego należą: pierwsza ciąża,
ciąża mnoga, występowanie zatrucia ciążowego w ro-
dzinie, stan przedrzucawkowy we wcześniejszej ciąży,
otyłość, nadciśnienie tętnicze, choroby nerek, niski po-
ziom socjoekonomiczny oraz palenie papierosów [20].
Aktywacja dopełniacza i zaburzenia w układzie krzep-
nięcia są przyczyną odkładania złogów fibryny w naczy-
niach zatokowych oraz wynaczynień krwi do wątroby,
niekiedy z rozległą martwicą. Rzadko na obraz ten na-
kłada się stłuszczenie drobnokroplowe hepatocytów.
Wyniki badań laboratoryjnych są niecharakterystyczne,
z umiarkowanym zwiększeniem stężenia transaminaz
i bilirubiny pośredniej. Leczenie jest objawowe,
a w przypadku późnej ciąży optymalne okazuje się
wcześniejsze jej rozwiązanie [20].

WWeewwnnąąttrrzzwwąąttrroobboowwaa  cchhoolleessttaazzaa  cciięężżaarrnnyycchh wystę-
puje w III trymestrze, zwykle ok. 30. tyg. ciąży [41]. Opi-
sano pojedyncze przypadki cholestazy ciężarnych w po-
czątkowym okresie ciąży (ok. 6. tyg.). Krajem, w którym
obserwuje się największą liczbę ciężarnych z we-
wnątrzwątrobową cholestazą, jest Chile (ok. 14%),
a w populacji Indian Araucanian częstość występowa-
nia tej choroby sięga 24% [20]. Wyniki badań popula-
cyjnych wskazują, że cholestaza ciężarnych pojawia się
na różnych kontynentach z częstością 10–200/10 tys.
ciąż. W Europie największą częstość obserwuje się
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w Szwecji – ok. 2%. Pierwiastki są mniej narażone na
rozwój cholestazy ciężarnych niż wieloródki, a najwięk-
sze ryzyko wiąże się z ciążą mnogą. Istnieje aż
60–70-procentowe prawdopodobieństwo powtórnego
wystąpienia tej choroby w kolejnych ciążach. 

W patogenezie cholestazy ciężarnych istotną rolę
odgrywają skłonności genetyczne, w tym mutacje biał-
ka MDR 3 (Multi Drug Resistance 3) odpowiedzialnego
za translokację fosfolipidów przez błonę kanalikową,
mutacje białka BSEP (Bile Salt Export Pump) odpowie-
dzialnego za przezbłonowy transport soli kwasów żół-
ciowych, deficyty sulfotransferaz oraz zaburzenia meta-
bolizmu estrogenów i/lub progesteronu [20, 42].
Wczesnym i najbardziej typowym objawem cholestazy
ciężarnych jest świąd skóry, który nasila się w godzi-
nach nocnych i bywa najbardziej intensywny na dło-
niach i stopach. Żółtaczka pojawia się w 10–60% przy-
padków, zwykle kilka tygodni po wystąpieniu świądu.
Hiperbilirubinemia jest umiarkowana, nie przekraczając
6-krotnej wartości normy, i ustępuje bezpośrednio po
porodzie. W nielicznych przypadkach cholestaza utrzy-
muje się jeszcze przez kilka do nawet 40 dni po poro-
dzie. W badaniach laboratoryjnych zwraca uwagę
2–10-krotne zwiększenie stężenia transaminaz. Mar-
twica lub apoptoza hepatocytów, widoczna głównie
w centralnej strefie płacikowej, jest spowodowana ko-
mórkową kumulacją cytotoksycznych kwasów żółcio-
wych. Przeprowadzenie badania histopatologicznego
wątroby nie jest potrzebne do ustalenia rozpoznania
choroby [41].

Cholestaza ciężarnych nie stanowi istotnego zagro-
żenia dla matki, lecz świąd może znacznie pogarszać jej
jakość życia. W chorobie tej ryzyko wystąpienia choleste-
rolowej kamicy pęcherzykowej jest ok. 3-krotnie zwięk-
szone. Okres okołoporodowy może być powikłany krwo-
tokami, zwłaszcza wtedy, gdy nie monitorowano czasu
protrombinowego i nie podawano dożylnie witaminy K.
Cholestaza ciężarnych stanowi istotne zagrożenie dla
płodu, będąc przyczyną przedwczesnych porodów lub
poronień (6–60%), a nawet wewnątrzmacicznego ob-
umarcia płodu (1–3%). W leczeniu uwzględnia się przede
wszystkim kwas ursodezoksycholowy, który redukuje
stężenie kwasów żółciowych i transaminaz we krwi oraz
może zmniejszyć świąd skóry [20]. Fenobarbital jest
przeciwwskazany z uwagi na możliwość wywoływania
depresji oddechowej noworodka. Jeśli ciężarna zażywa
leki hormonalne, to powinny one zostać odstawione. Ze
względu na bezpieczeństwo płodu jest konieczny inten-
sywny nadzór położniczy. Najskuteczniejszą metodą le-
czenia okazuje się przyspieszenie porodu, jeśli tylko jest
to możliwe [20].

OOssttrree  ssttłłuusszzcczzeenniiee  wwąąttrroobbyy występuje na świecie
z podobną częstością 1 : 7 tys.–1 : 16 tys. porodów, stano-

wiąc 16–43% poważnych chorób wątroby podczas ciąży.
Ostre stłuszczenie wątroby jest chorobą występującą
wyłącznie w III trymestrze ciąży (30.–38. tydz.), czasem
jednak rozwija się zaraz po porodzie. Choroba ta wystę-
puje częściej w 3. i 4. dekadzie życia, podczas pierwszej
ciąży, w przypadku płodu męskiego i ciąży mnogiej.
Ostre stłuszczenie wątroby jest jednym z najgroźniej-
szych powikłań ciążowych, jednak w ostatnich 20 latach
śmiertelność matek i płodów spowodowana tą chorobą
zmniejszyła się odpowiednio z 70 i 90 do poniżej 20%
[20]. Najważniejszą przyczyną ostrego stłuszczenia wą-
troby jest mutacja genu G1528C (60% przypadków), znaj-
dującego się na chromosomie 2. Zmutowany gen nie ko-
duje długołańcuchowej dehydrogenazy 3-hydroksy-
acylokoenzymu A (LCHAD) – ważnego enzymu mitochon-
drialnej β-oksydacji kwasów tłuszczowych [20, 41]. Jeżeli
w zakresie tej mutacji płód jest homozygotą, a matka
heterozygotą, to wątroba matki nie nadąża z metaboli-
zmem zwiększonej liczby długołańcuchowych kwasów
tłuszczowych i triglicerydów. Odkładają się one w hepa-
tocytach, upośledzając czynność tych komórek.

Kliniczny przekrój stłuszczenia wątroby u ciężarnych
jest szeroki. W ciężkich postaciach choroba zaczyna się
nagle nudnościami, wymiotami, jadłowstrętem oraz bó-
lem w prawym podżebrzu. Żółtaczka pojawia się
1–2 tyg. później, natomiast świąd skóry jest bardzo
rzadkim objawem. W przypadkach, gdy choroba przyj-
muje formę ostrej niewydolności wątroby, w krótkim
czasie dochodzi do encefalopatii (obrzęk mózgu) z roz-
wojem wodobrzusza, obrzęków obwodowych i niewy-
dolności nerek. W około połowie przypadków chorobie
towarzyszy stan przedrzucawkowy, a w 30–40% przy-
padków wikła ją krwawienie z przewodu pokarmowego.
Podobnie jak w przypadku ostrej niewydolności wątroby
o innej etiologii częstymi zjawiskami są: hipoglikemie
(25–50%), zakażenia bakteryjne i grzybicze (45%) oraz
OZT (30%). W badaniach laboratoryjnych oprócz niepra-
widłowości enzymów wątrobowych zwracają uwagę leu-
kocytoza oraz zaburzenia krzepnięcia krwi, często z ce-
chami zespołu śródnaczyniowego wykrzepiania [41].
W badaniach obrazowych występują cechy stłuszczenia
wątroby. W badaniu histopatologicznym, jeśli biopsję wą-
troby można wykonać, stwierdza się drobnokroplowe
stłuszczenie, zwłaszcza hepatocytów strefy środkowej
płacika wątrobowego [41]. W 25% przypadków jest wi-
doczna także martwica pomostowa [20]. Wobec braku
swoistego leczenia ostrego stłuszczenia wątroby, najważ-
niejsze jest wczesne rozpoznanie choroby i doprowadze-
nie do przyspieszonego porodu, który radykalnie zwięk-
sza szanse na przeżycie matki i płodu. Ważne okazuje się
także wczesne leczenie powikłań infekcyjnych. Jeśli po
porodzie nie obserwuje się poprawy w zakresie funkcji
wątroby, wskazane jest rozważenie transplantacji [20].
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Kolejną chorobą wątroby związaną z ciążą jest zzee--
ssppóółł  HHEELLLLPP. Zgodnie z nazwą podstawowymi jej obja-
wami są hemoliza (hhemolysis), zwiększone stężenie en-
zymów wątrobowych (eelevated lliver enzymes) oraz
trombocytopenia (llow pplatelets) [17]. W 20–25% przy-
padków z zespołem HELLP współistnieje stan przedrzu-
cawkowy [20]. Nadciśnienie tętnicze może być odpo-
wiedzialne za ból głowy i zaburzenia widzenia
(15–30%), a uszkodzenie nerek za białkomocz i uogól-
nione obrzęki (50–77%). Uszkodzenie wątroby bywa
przyczyną bólu pod prawym łukiem żebrowym lub
w środkowym nadbrzuszu [20].

Zespół HELLP występuje u 0,1–0,6% ciężarnych, zwy-
kle w pierwszej ciąży u młodych kobiet [41]. Istnieje du-
że ryzyko nawrotu tej choroby w kolejnej ciąży. Zespół
HELLP pojawia się najczęściej od połowy II do połowy
III trymestru ciąży, jednak w 30% przypadków rozwija
się bezpośrednio po porodzie. Ryzyko zgonu matki wy-
nosi ok. 25%, natomiast ryzyko śmierci płodu ocenia się
w szerokich granicach 7–60%. W patofizjologii zespołu
HELLP najważniejsze wydaje się pobudzenie tętniczych
komórek endotelialnych z zaburzeniem równowagi
w wytwarzaniu endoteliny i tlenku azotu. Najczęstszym
powikłaniem zespołu HELLP jest wykrzepianie śródna-
czyniowe (ok. 20%), a innymi: oddzielenie łożyska
(10–16%), ostra niewydolność nerek (1–8%), wodobrzu-
sze (5–8%), obrzęk płuc (2–10%), mózgu (ok. 1%) oraz
naczyniopochodna niewydolność oddechowa (ok. 1%)
[20]. W niewielkim odsetku przypadków może dojść do
zawału wątrobowego oraz krwotoku śródwątrobowego
z ewentualną perforacją torebki wątroby. W badaniach
laboratoryjnych oprócz liczby płytek < 100 000, stężenia
frakcji LDH cholesterolu > 600 IU/l i zwiększonego stę-
żenia transaminaz pojawia się niekiedy niedokrwistość
o charakterze hemolitycznym ze zwiększonym stęże-
niem haptoglobiny i obecnością w rozmazie krwi schi-
stiocytów. Zespół HELLP wymaga różnicowania z zespo-
łem hemolityczno-mocznicowym oraz samoistną
plamicą małopłytkową [20, 42]. Najskuteczniejszym po-
stępowaniem jest szybkie rozwiązanie ciąży, o ile płód
osiągnął wystarczającą dojrzałość. W celu indukcji doj-
rzałości płuc płodu bywa konieczne włączenie kortyko-
steroidów [20, 42]. W przypadku współistnienia stanu
przedrzucawkowego lub rzucawki leczenie ukierunko-
wane jest na redukcję nadciśnienia tętniczego i profilak-
tykę napadów drgawkowych (siarczan magnezu!).

CChhoorroobbyy  ww¹¹ttrroobbyy  nniieezzaallee¿¿nnee  oodd  ccii¹¹¿¿yy
Do najczęstszych chorób wątroby niezależnych od

ciąży należą zapalenia wirusowe. Wirusowe zapalenia
wątroby typu A, B lub C, o lekkiej bądź umiarkowanie
ciężkiej postaci nie mają niekorzystnego wpływu na

przebieg ciąży i nie są też przeciwwskazaniem do kar-
mienia piersią. Wirusy te nie wykazują działania terato-
gennego. Przeniesienie wirusa z matki na płód (transmi-
sja wertykalna) jest rzadko występującym zjawiskiem
w zakażeniu wirusowym zapaleniem wątroby typu A
(hepatitis A virus – HHAAVV). Jeśli do zakażenia matki doj-
dzie w okresie okołoporodowym, to należy rozważyć po-
danie niemowlęciu naturalnej immunoglobuliny ludzkiej
[43]. Większość zakażeń noworodków wirusem HHBBVV
(hepatitis B virus) następuje w czasie samego porodu.
Ryzyko transmisji wertykalnej wirusa HBV jest tym
większe, im krótszy jest czas od zakażenia matki do po-
rodu. Ryzyko to ponadto zależy od antygenemii HBe;
u matki HBeAg-dodatniej wynosi ono ok. 90%, nato-
miast u HBeAg-ujemnej zaledwie 10%. Domięśniowe
wstrzyknięcie matce 200 IU immunoglobuliny anty-HBs
zmniejsza ryzyko zakażenia płodu 10-krotnie [43] i ryzy-
ko transmisji wertykalnej wirusa o 95% [44]. U matek
przewlekle zakażonych HBV można w ciąży kontynu-
ować leczenie lamiwudyną [45]. Wirusowe zapalenie
wątroby typu D występuje jedynie u pacjentek HBsAg-
-dodatnich, przy czym większość jest HBeAg-ujemnych.
Objawy zakażenia HDV nie są w czasie ciąży bardziej
nasilone niż poza nią, a transmisja wertykalna wirusa
jest rzadko obserwowana [46]. Ryzyko transmisji werty-
kalnej wirusa HHCCVV (hepatitis C virus) okazuje się niewiel-
kie (prawdopodobieństwo zakażenia płodu ok. 2%). Ry-
zyko to rośnie do 4–7%, jeśli u ciężarnej wykrywa się wi-
remię RNA-HCV. Współistnienie zakażenia wirusem HIV
zwiększa ryzyko transmisji wertykalnej HCV do 15% [43].
Nie zaleca się podawania immunoglobuliny noworod-
kom matek HCV-dodatnich. Przeciwwskazane jest lecze-
nie interferonem i rybawiryną podczas ciąży [45].

Szczególną postacią zapalenia wątroby u ciężarnych
okazuje się wirusowe zzaappaalleenniiee  wwąąttrroobbyy  ttyyppuu  EE. Śmier-
telność z powodu ostrej niewydolności wątroby w prze-
biegu tego zapalenia sięga 25% i dotyczy zwłaszcza
III trymestru ciąży. Przyczyny predylekcji wirusa HEV
(hepatitis E virus) do kobiet ciężarnych oraz skłonności
do ciężkiego przebiegu tej infekcji nie są znane [43].

Łagodnie lub poronnie przebiegające w populacji
ogólnej zakażenie wirusem Herpes simplex (HSV) może
przybierać w ciąży przebieg piorunujący. Największa
śmiertelność wiąże się z wirusem typu 2. Objawami kli-
nicznymi zakażenia są: gorączka, ból brzucha i odchyle-
nia laboratoryjnych badań wątrobowych z tendencją do
umiarkowanej hiperbilirubinemii i wydłużonego czasu
protrombinowego. W badaniu histopatologicznym wą-
troby stwierdza się ogniskową martwicę krwotoczną
i wewnątrzjądrowe ciałka wtrętowe [47]. Często po wy-
stąpieniu objawów niewydolności wątroby pojawiają
się pęcherzyki w jamie ustnej i na wargach sromowych.
Innymi powikłaniami infekcji HSV są zapalenie płuc
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oraz zapalenie mózgu [48]. Rozpoznanie infekcji HSV
opiera się na hodowli wirusa z krwi i obecności przeciw-
wirusowych przeciwciał w klasie IgM i IgG.

Zakażenie wirusem cytomegalii (cytomegalovirus
– CMV) to najczęstsze wirusowe zakażenie prenatalne.
Cytomegalia wrodzona dotyczy 0,5–2% żywo urodzo-
nych noworodków. Około 90% zakażeń CMV jest bez-
objawowych, a w pozostałych mogą wystąpić: powięk-
szenie wątroby i śledziony, żółtaczka, wysypka
krwotoczna, zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych
i mózgu, zapalenie naczyniówki i siatkówki, małogło-
wie, zespół podobny do mononukleozy lub wcześniac-
two z małą masą urodzeniową [47].

U ciężarnych z cchhoorroobbąą  WWiillssoonnaa najważniejsza jest
kontynuacja leczenia farmakologicznego. Dawki peni-
cylaminy należy zmniejszyć o 25–50%, natomiast daw-
ki cynku nie podlegają redukcji [43].

Kobietom z aauuttooiimmmmuunnoollooggiicczznnyymm  zzaappaalleenniieemm  wwąą--
ttrroobbyy i objawami marskości z nadciśnieniem wrotnym
należy odradzać ciążę, natomiast we wcześniejszych sta-
diach choroby zajście w ciążę nie jest przeciwwskazane
[49]. U kobiet planujących ciążę wycofuje się azatioprynę
i czasowo zamienia na kortykosteroidy doustne. Zajście
w ciążę powinno nastąpić nie wcześniej niż po miesiącu
od odstawienia azatiopryny, a powrót do tego leku nale-
ży zaplanować po zakończeniu karmienia piersią.
W przypadku stwierdzenia nieplanowanej ciąży nie zale-
ca się gwałtownego odstawienia azatiopryny [43]. 

U chorych na ppiieerrwwoottnnąą  mmaarrsskkoośśćć  żżóółłcciioowwąą kwas
ursodezoksycholowy może być stosowany w II i III try-
mestrze ciąży jako lek poprawiający parametry labora-
toryjne, a czasem łagodzący świąd skóry. Bezpieczeń-
stwo stosowania tego leku w I trymestrze nie zostało
ustalone [43]. Wpływ ciąży na historię naturalną pier-
wotnej marskości żółciowej nie jest znany [50]. Poród
fizjologiczny, nacięcie krocza oraz cięcie cesarskie wią-
żą się z ryzykiem krwawienia, dlatego istotne jest wcześ-
niejsze podawanie witaminy K lub osocza w celu nor-
malizacji parametrów krzepnięcia.

W mmaarrsskkoośśccii  wwąąttrroobbyy, niezależnie od jej przyczyny,
występuje zmniejszenie płodności z powodu zahamo-
wania owulacji. W chorobie tej częściej dochodzi do ob-
umarcia płodu, a jeśli płód przeżyje, to mniejsza jest
jego masa urodzeniowa. Nie zaobserwowano zwiększo-
nej liczby wad wrodzonych u dzieci matek z marskością
wątroby [43, 51]. Zwiększone stężenie bilirubiny nie-
sprzężonej z kwasem glukuronowym stwarza ryzyko
uszkodzenia jąder podkorowych płodu, co niekiedy sta-
nowi wskazanie do transfuzji wymiennej u noworodka.
Duże zagrożenie dla matki i płodu stanowi krwotok
z żylaków przełyku. Żylaki w ciąży mogą się znacznie
powiększać z powodu hiperwolemii. W przypadku du-
żych żylaków przełyku jest wskazana pierwotna profi-

laktyka krwawienia metodą opaskowania endoskopo-
wego.

CChhoorroobbyy  zzaappaallnnee  jjeelliitt  
Większość badań wskazuje na prawidłową płod-

ność kobiet z wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego,
jeśli choroba znajduje się w fazie remisji. Po zabiegu
proktokolektomii zdolności rozrodcze ulegają znaczne-
mu upośledzeniu. Kobiety chorujące na wrzodziejące
zapalenie jelita grubego mają przeciętnie mniej dzieci
niż kobiety zdrowe. Przyczyną może być: obniżone libi-
do, dyspareunia, bóle brzucha, uporczywa biegunka,
a niekiedy świadoma decyzja wynikająca z obawy
przed konsekwencjami ciąży [52]. W aktywnej postaci
choroby Leśniowskiego-Crohna (ChLC) płodność jest
znacznie upośledzona, co jest spowodowane zajęciem
przez proces zapalny jajników i jajowodów. Bliznowace-
nie jajowodów może prowadzić do trwałej niepłodno-
ści. Przetoki towarzyszące chorobie bywają przyczyną
dyspareunii [53].

U kobiet z ChLC istnieje związek między aktywno-
ścią choroby podczas ciąży a jej aktywnością w czasie
koncepcji. Badania wskazują, że jeśli zapłodnienie na-
stąpiło w aktywnym okresie choroby, to u 2/3 kobiet
pozostanie ona aktywna w ciąży, ulegając u większości
zaostrzeniu. Z kolei, jeśli zapłodnienie nastąpiło
w okresie remisji choroby, to tylko u 1/3 pacjentek wy-
stąpi jej nawrót w ciąży, czyli z prawdopodobieństwem
zbliżonym do obserwowanego (w okresie 9 mies.) u ko-
biet niebędących w ciąży. Nawrót choroby jest najbar-
dziej prawdopodobny pod koniec ciąży lub w połogu.
Palenie tytoniu okazuje się czynnikiem utrzymującym
chorobę w stadium aktywnym [53]. Biorąc pod uwagę
powyższe fakty wskazuje się na potrzebę utrzymywa-
nia ChLC w stanie remisji (CDAI < 150) 3 mies. przed po-
częciem dziecka.

U ciężarnych z ChLC stwierdzono także odwrotną
korelację między liczbą ciąż a liczbą zabiegów operacyj-
nych, co może świadczyć o łagodzącym wpływie ciąży
na aktywność choroby i ryzyko jej powikłań. Odnoto-
wano również zmniejszoną częstość nawrotów ChLC
w 1. roku po porodzie w porównaniu z jednoroczną ob-
serwacją przed ciążą [29].

Ciąża w niewielkim stopniu wpływa na wybór le-
ków, których ocenę bezpieczeństwa przedstawiono
w tab. I. W przypadku stosowania sulfasalazyny, która
interferuje z metabolizmem folianów szczególnie waż-
ne jest przyjmowanie stosownych dawek kwasu folio-
wego zarówno podczas ciąży, jak i przed zapłodnie-
niem. Należy unikać dużych dawek aminosalicylanów
z powodu ich potencjalnej neurotoksyczności dla 
płodu, jednak dawki dobowe do 3 g uważa się za 
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bezpieczne [54]. Metronidazol i cyprofloksacyna są
bezpieczne po I trymestrze ciąży. Kortykosteroidy
wprawdzie przenikają przez barierę łożyskową, ale są
szybko przetwarzane do nieaktywnych metabolitów
przez łożyskową 11-hydroksygenazę i dlatego są rów-

nież uważane za leki bezpieczne. Prednizolon i predni-
zon są metabolizowane szybciej od innych kortykoste-
roidów. Budezonid jako kortykosteroid słabo lub wcale
nieprzenikający do krążenia systemowego jest lekiem
w pełni akceptowanym u ciężarnych [54]. Wlewki do-
odbytnicze z kortykosteroidów mogą być stosowane
do III trymestru ciąży. 

Wiedza o stosowaniu azatiopryny i 6-merkaptopu-
ryny (6-MP) podczas ciąży jest ograniczona. Nie zaleca
się rozpoczynania terapii tymi lekami u ciężarnych, po-
dobnie jak w przypadku autoimmunologicznego zapa-
lenia wątroby, natomiast dopuszczalne jest kontynuo-
wanie terapii rozpoczętej przed ciążą. W badaniach
eksperymentalnych dawki azatiopryny do 2,5 mg/kg m.c.
i 6-MP do 1,5 mg/kg m.c. były bezpieczne dla płodu.
Również w badaniach klinicznych nie stwierdzono
w trakcie leczenia azatiopryną zwiększonej częstości
porodów przedwczesnych, poronień, wad wrodzonych
lub zakażeń noworodków. Udowodniono natomiast
zwiększone ryzyko zaburzeń spermatogenezy i defek-
tów chromosomalnych u mężczyzn przyjmujących
6-MP w ciągu 3 mies. przed zapłodnieniem [54]. Infli-
ksymab należy do leków, których bezpieczeństwo sto-
sowania u ciężarnych nie zostało jeszcze w pełni udo-
wodnione (kategoria B). Zdecydowanie przeciwwskazany
jest metotreksat, który wykazuje działanie mutagenne
i teratogenne, szczególnie w obrębie cewy nerwowej.
Stosowanie tego leku jest również przeciwwskazane
w ciągu 6 tyg. przed zapłodnieniem [20]. Stosowanie
cyklosporyny wiąże się z pojawieniem się nadciśnienia
tętniczego oraz ryzykiem uszkodzenia nerek lub wątro-
by. Po zastosowaniu tego leku obserwowano wzrost
ryzyka porodów przedwczesnych i małą masę urodze-
niową noworodków, ale ich przeżywalność była nie-
zmieniona [54]. Metronidazolu nie stosuje się podczas
I trymestru ciąży i karmienia piersią (kategoria B). Mu-
tagenne działanie tego leku wykazano na zwierzętach,
lecz nie potwierdzono go u ludzi. Bezpieczeństwo le-
ków stosowanych w chorobach zapalnych jelita u ko-
biet karmiących przedstawiono w tab. II.

W grupie pacjentek z chorobami zapalnymi jelit czę-
ściej niż w populacji ogólnej podejmuje się decyzje
o rozwiązaniu ciąży przez cięcie cesarskie (26 vs 13%)
[20]. Cięcie cesarskie nie jest jednak konieczne, jeśli nie
ma aktywnej choroby okołoodbytowej. Generalnie uni-
ka się nacięcia krocza, ale jest ono lepszym rozwiąza-
niem od samoistnego jego pęknięcia [20]. Zaleca się
pośrodkowo-boczne nacięcie krocza, by uniknąć uszko-
dzenia zwieracza odbytu. Decyzje o sposobie rozwiąza-
nia ciąży w ChLC w zależności od uwarunkowań klinicz-
nych przedstawiono w tab. III.

W chorobach zapalnych jelit niejednokrotnie zacho-
dzi konieczność wykonania diagnostycznych badań
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BBeezzppiieecczznnee NNiieewwyyssttaarrcczzaajjąąccee  PPrrzzeecciiwwwwsskkaazzaannee
iinnffoorrmmaaccjjee

sulfasalazyna azatiopryna talidomid 

mesalazyna 6-merkaptopuryna metotreksat

kortykosteroidy cyprofloksacyna difenoksylat

metronidazol

infliksymab

TTaabbeellaa  II.. Leki, które można bezpiecznie
stosować u kobiet ciężarnych chorujących na
nieswoiste zapalenie jelit
TTaabbllee  II.. Drugs allowed for use in pregnant
women with inflammatory bowel disease

BBeezzppiieecczznnee NNiieewwyyssttaarrcczzaajjąąccee  PPrrzzeecciiwwwwsskkaazzaannee
iinnffoorrmmaaccjjee

sulfasalazyna azatiopryna talidomid 

mesalazyna 6-merkaptopuryna metotreksat

kortykosteroidy infliksymab cyklosporyna

cyprofloksacyna

metronidazol

difenoksylat

loperamid

TTaabbeellaa  IIII.. Leki, które można bezpiecznie
stosować u kobiet karmiących chorujących na
nieswoiste zapalenie jelit
TTaabbllee  IIII..  Drugs allowed for use in breast-feeding
women with inflammatory bowel disease

PPoorróódd  CCiięęcciiee  DDooppuusszzcczzaallnnee  
ppoocchhwwoowwyy cceessaarrsskkiiee cciięęcciiee cceessaarrsskkiiee

choroba niepowikłana aktywna choroba zamknięta 
bez zajęcia okolicy w okolicy przetoka w okolicy
okołoodbytowej okołoodbytowej odbytu

stan po kolostomii stan po wytworzeniu
lub ileostomii zbiornika krętniczo-

-odbytowego (pouch) 

TTaabbeellaa  IIIIII..  Sposób rozwiązania ciąży u kobiet
z chorobą Leśniowskiego-Crohna w zależności
od uwarunkowań klinicznych
TTaabbllee  IIIIII.. Mode of delivery in women with
Crohn’s disease depending on clinical conditions
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obrazowych. Do bezpiecznych metod należą: ultrasono-
grafia, rezonans magnetyczny (od II trymestru), panen-
doskopia i sigmoidoskopia. Panendoskopię wykonuje
się u pacjentek z opornymi na leczenie nudnościami lub
wymiotami oraz krwawieniem z górnego odcinka prze-
wodu pokarmowego. Kolonoskopia jest badaniem rzad-
ko rozważanym w ciąży, jednak w razie konieczności mo-
że być wykonana [20]. Na ogół do oceny aktywności
choroby zapalnej jelit, zwłaszcza w przypadku wrzodzie-
jącego zapalenia jelita grubego, różnicowania przyczyn
biegunki czy wykluczenia rzekomobłoniastego zapalenia
jelita grubego wystarczającym badaniem jest sigmoido-
skopia. Badania radiologiczne można u ciężarnej przepro-
wadzać jedynie w sytuacjach niezbędnych, z osłoną pola
nadłonowego [20]. 

Wskazania do zabiegu operacyjnego w ciąży z po-
wodu powikłań chorób zapalnych jelita są podobne jak
u nieciężarnych, czyli stanowią je: niedrożność, perfora-
cja, krwotok i toksyczna okrężnica olbrzymia. W przy-
padku ropnia preferuje się drenaż przezskórny [54].
W ChLC istnieje tendencja do usuwania jedynie tego
fragmentu jelita, który powodował objawy będące przy-
czyną podjęcia leczenia operacyjnego, bez względu na
rozległość procesu zapalnego. Chirurgiczną plastykę
zwężeń wykonuje się wówczas, gdy ich długość nie
przekracza 10 cm [54]. Nie zaleca się wykonywania pla-
styki zwężeń jelita grubego. Śmiertelność płodów z po-
wodu zabiegu operacyjnego jest duża (dochodzi do 50%),
jednak powikłania ChLC mogą stanowić większe zagro-
żenie dla płodu niż zabieg chirurgiczny [20]. Najodpo-
wiedniejszym okresem do przeprowadzania zabiegu jest
II trymestr ciąży. Infliksymab zastosowany przed zabie-
giem nie zwiększa ryzyka powikłań pooperacyjnych [54].
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