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Kobieta w cigzy z ciezkg niedokrwistoscia
Pregnant woman with severe anemia
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Streszczenie

Anemia jest bardzo czgsta chorobg. Najczestsze objawy, takie jak: ostabienie, bdle glowy, za-
wroty glowy, zaburzenia koncentracji i blado$¢ sg niespecyficzne. Najczestszymi przyczynami
niedokrwistosci u kobiet w ciazy sa niedobdr Zelaza, kwasu foliowego i witaminy B12. Niedokr-
wisto$¢ moze by¢ powiktaniem innych choréb takich jak niewydolno$¢ nerek czy nadczynno$é
przytarczyc.

U trzydziestoletniej zdrowej, ci¢zarnej kobiety zostata zdiagnozowana cigzka niedokrwisto$¢
w 6-tym tygodniu cigzy przy normalnym poziomie zelaza we krwi. Pacjentka negowala wys-
tepowanie jakichkolwiek dolegliwos$ci. Przyczyna anemii nie zostala znaleziona. W 9-tym ty-
godniu cigzy pacjentka zostata przyjeta do szpitala z powodu nastepujacych dolegliwosci: osta-
bienie, blados¢, zawroty glowy i zte samopoczucie. Na podstawie objawdéw klinicznych i badar
dodatkowych u kobiety zdiagnozowano nadczynnos$¢ przytarczyc. Po uptywie 4-6 tygodni od
porodu pacjentka przejdzie zabieg usunigcia przytarczyc.

Chociaz wigkszos$¢ przypadkéw niedokrwistoSci w cigzy wynika z niedoboru zelaza, wszystkie
inne przyczyny, réwniez te rzadkie, powinny za kazdym razem by¢ brane pod uwagg. Ane-
mia w czasie cigzy moze by¢ oznaka lub powiklaniem innego powaznego schorzenia, dlatego
indywidualne podejscie i diagnostyka sg zawsze konieczne.
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Abstract

The anemia is very common disease. The most common symptoms such a weakness, headache,
dizziness, impaired concentration and paleness are non-specific. The more frequent causes of
anemia among pregnant women are iron, folate and witamin B12 deficiency. The anemia might
be a complication of other diseases, for example renal failure.

A thirty-years-old healthy, pregnant woman was diagnosed for severe anemia in week six of
her pregnancy, having normal blood Fe level. The patient denied any health discomforts. The
reason of the anemia was not found. The patient in week nine of her pregnancy complained of
weakness, paleness, vertigo and bad mood. According to the clinical symptoms and further tests
the woman was diagnosed for hyperparathyroidism. The 4-6 weeks after the giving the birth,
woman will have surgical removal of parathyroid glands.

Although most cases of anemia during pregnancy results from an iron deficiency, all others
causes, also these less common, should be considered each time. Anemia during pregnancy
could be a sign or complication of any other serious disorder, so individual diagnosis and
approach is always required.

anemia, hyperparathyroidism, pregnancy, tumor of the parathyroid gland, hypercalcemia
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Tto

Anemia jest bardzo cze¢sta chorobg. Objawy kliniczne
towarzyszace temu stanowi to ostabienie, bol glowy,
uposledzenie koncentracji, blado$¢ skory, [1]. Najczest-
szg przyczyna niedokrwistoSci jest niedob6r Zelaza, [2].
Anemia w przebiegu nadczynnoSci przytarczyc jest ane-
mig normocytowa, [3]. Postulowane mechanizmy po-
wstawania tej anemii to down-regulation receptoréw dla
erytropoetyny na komoérkach progenitorowych erytro-
poezy, [4], wplyw zwigkszonego st¢zenia wapnia na
przepuszczalno$¢ bton komoérkowych erytrocytéw co
skutkuje hemoliza komorek, [5] oraz zwtdknienie szpi-
ku w przebiegu nadczynnosci przytarczyc, [6].

Opis przypadku

30-letnia cigzarna, w 6 tygodniu ciazy, zostata skiero-
wana na Oddzial Ginekologii i Potoznictwa z powodu
anemii wykrytej podczas rutynowo wykonywanych ba-
dan. Wyniki morfologii krwi obwodowej byly nast¢pu-
jace: Hb 5,2 g/1 [12,0-17,0], RBC 2,7%10%/uL [4,50-
6,50], MCV 90 f1 [82,0-92,0], HCT 23,5% [40,0-54,0],
poziom zelaza prawidtowy. Pacjentka nie zgtaszala zad-
nych niepokojacych objawéw poza tymi zwigzanymi
z fizjologicznym przebiegiem cigzy. W badaniu fizy-
kalnym oraz w badaniach dodatkowych nie stwierdzo-
no nieprawidtowosci. Chora otrzymata koncentrat krwi-
nek czerwonych, a po wyréwnaniu parametréw ukla-
du czerwonokrwinkowego_zostata wypisana do domu.
Przyczyna wystapienia tak znacznej anemii u ci¢zarnej
nie zostata wykryta. Przy wypisie zalecono przyjmowa-
nie preparatow zelaza.

W O tygodniu cigzy pacjentka zglosita si¢ ponownie
do lekarza pierwszego kontaktu, skarzac si¢ na znacz-
ne oslabienie, blados¢, zawroty glowy i ogdlne zle sa-
mopoczucie. Morfologia wykazata nastepujace wyniki:
Hb 4,9 g/, RBC 2,6%¥10%/uL, MCV 92 fl. Pacjentka zo-
stata skierowana do szpitala gdzie po raz drugi poda-
no jej koncentrat krwinek czerwonych oraz wykonano
badania biochemiczne surowicy krwi, ktére wykazaty
podwyzszone poziomy wapnia catkowitego i zjonizo-
wanego oraz obnizone st¢zenie fosforu. Cig¢zarna zosta-
Ta przekazana do innej kliniki w celu przeprowadzenia
doktadniejszej diagnostyki w celu ustalenia przyczyny
anemii oraz wyja$nienia pozostatych nieprawidtowosci.

Wykonana na oddziale morfologia krwi obwo-
dowej wykazata nastepujace nieprawidiowosci: RBC
3,14%10%/uL, Hb 9,4 g/dl, HCT 27,7%, przy braku
odchylei od normy innych paramentéw, w tym pra-
widlowej warto$ci poziomu Fe, wartoSci MCV, MCH
i MCHC. Badania biochemiczne ujawnily wysoki po-
ziom wapnia zjonizowanego (2,26 mmol/l przy zakre-
sie norm: [0,98-1,13]) oraz calkowitego (4,36 mmol/l
przy zakresie norm: [2,15-2,55]) w surowicy krwi przy
obnizonej wartosci poziomu fosforu (0,71 mmol/l przy
zakresie norm: [0,81-1,45]). Zlecono badania pozio-

mu parathormonu, ktérego wynik wynosit 285,50 pg/ml
[15,00-65,00].

Badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej wyka-
zalo poszerzenie ukladu miedniczkowego nerki prawej,
obecno$¢ kamieni w kielichach obu nerek oraz wzmo-
zone echo struktur korowych obu nerek. Badanie ultra-
sonograficzne tarczycy i przytarczyc ujawnito obecnos¢
licznych izoechogenicznych guzkéw w obrebie tarczy-
cy. Na podstawie objawéw klinicznych oraz wykona-
nych badan rozpoznano nadczynno$¢ przytarczyc oraz
wysunieto podejrzenie obecnosci guza przytarczyc. Zle-
cono odpowiednie leczenie. W 36 tygodniu cigzy za-
lecono rozwigzanie cigzy droga cesarskiego ciecia jed-
nak wysoki poziom wapnia w surowicy krwi uniemozli-
wil wykonanie tej procedury. Poréd droga cesarskiego
cigcia odbyl si¢ w 37 tygodniu ciazy. W dniu porodu
wyniki pacjentki byly nastgpujace: RBC 2,54*10°/uL,
Hb 7,8 g/dl, HCT 23,4%, wapi catkowity 3,54 mmol/l,
wapii zjonizowany 1,81 mmol/l, fosfor 0,68 mmol/l. Pa-
cjentka urodzila zdrowego syna o masie urodzeniowej
2940 g oraz dlugosci ciata 53 cm. Noworodek otrzymat
10 punktéw w skali Apgar. Badanie morfologii krwi no-
worodka pobranej tuz po urodzeniu nie wykazaty nie-
prawidiowosci, badania biochemiczne surowicy ujaw-
nity podwyzszony poziom wapnia zjonizowanego (1,83
mmol/l), wapnia calkowitego (3,35 mmol/l) przy pra-
widlowym st¢zeniu fosforu. Od 3 doby po porodzie za-
czeto obserwowacé spadek stezenia wapnia i wzrost po-
ziomu fosforu w surowicy krwi noworodka. W 9 dobie
wyniki badan byly nastepujace: wapn 1,62 [2,15-2,55],
fosfor 2,66 [0,81-1,45]. Obserwowane nieprawidlowo-
Sci wynikaly ze sttumienia wydzielania parathormonu
przez przytarczyce dziecka spowodowane wysokim ste-
zeniem wapnia we krwi matki w okresie ciazy.

Pacjentka zostata przeniesiona na Oddziat Endokry-
nologii gdzie oczekuje na zabieg chirurgicznego usu-
niecia przytarczyc.

Diagnostyka réznicowa

Diagnostyka r6znicowa przyczyn niedokrwistosci u ko-
biety cig¢zarnej powinna obejmowac przede wszystkim
anemi¢ z niedoboru zelaza, kwasu foliowego i witami-
ny B12. Nalezy tez wzia¢ pod uwage obecnos¢ anemii
jako jednego z objawéw innych choréb przewlektych
przede wszystkim niewydolnosci nerek, niedoczynno-
Sci tarczycy, nadczynno$ci przytarczyc oraz naciecze-
nia szpiku kostnego przez chorobg nowotworowa. Nie-
dokrwisto§¢ moze by¢ tez efektem nadmiernej hemolizy
oraz zatrucia glinem.

Leczenie

U pacjentki w leczeniu zastosowano 2 j. KKCz, Hemo-
fer, witamine B6, kwas foliowy, kalcytonine, pamidro-
nian disodowy oraz furosemid.
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Dyskusja

Przytarczyce wydzielaja 84-aminokwasowy jednofan-
cuchowy polipeptyd nazywany parathormonem (PTH).
Gléwna funkcja PTH jest utrzymanie prawidtowego po-
ziomu wapnia, [7]. Podwyzszony poziom wapnia hamu-
je wydzielanie PTH, a obnizony powoduje prawie na-
tychmiastowe uwolnienie PTH. Oprécz PTH, kalcyto-
nina ma réwniez role w homeostazie wapnia, [7]. Etio-
logia nadczynno$ci przytarczyc jest réznorodna. Wy-
stepuje kilka opiséw przypadkéw sugerujacych zwia-
zek miedzy choroba, a napromienianiem lub przyczy-
ne genetyczng. Gléwny patologiczny mechanizm zwia-
zany jest z powstaniem: gruczolaka lub raka, [8]. Na-
lezy pamigtac, iz pierwotna nadczynno$¢ przytarczyc
jest szybko postepujaca choroba, tylko wtedy, gdy po-
ziom hiperkalcemii jest bardzo wysoki lub czas hiper-
kalcemii jest przedtuzony. Oznaczanie st¢zenia wapnia
w surowicy, stezenia hormonéw ustanawia diagnoze,
[9]. Nalezy pamigtac, iz hiperkalcemia moze by¢ ma-
skowana przez hipoalbuminemie, co sprawia trudnosci
diagnostyczne. Dlatego do postawienia diagnozy nale-
zy uwzgledni¢ podwyzszony poziom c-AMP, podwyz-
szony poziom PTH, hipofosfatemie, charakterystycz-
ne zmiany w USG oraz podokostnowg resorpcje kosci
czaszki, przedramion i palcéw, ztamanie kosci, zapa-
lenie trzustki, rozproszonych zwapnien przerzutowych
w tkankach migkkich, kamice nerkowa, [10, 11].

Homeostaza wapnia w ciazy:

Pt6d podczas cigzy wymaga dostarczenia od 25 do 30 g
wapnia, aby doszto do prawidlowej mineralizacji ko-
Sci. Wapnii jest aktywnie transportowany przez lozysko,
a krew ptodu uzyskana podczas kordocentezy posiada
wyzsza koncentracje wapnia w poréwnaniu z poziomem
w krwi matki od 0,5 do 1 mEq/l, co skutkuje zahamo-
waniem wydzielania PTH plodowego, az po dzied po-
rodu. U matki chorej na nadczynno$¢ przytarczyc, ten
gradient jest jeszcze bardziej podwyzszony, w wyniku
czego u ptodu dochodzi do jeszcze wigkszego thumienia
wydzielania PTH i do stanu hypokalcemii i t¢zyczki po
porodzie, [12]. Czesto to whasnie hipokalcemia u nowo-
rodka po porodzie umozliwia zdiagnozowanie nadczyn-
nos$ci przytarczyc u matki.

Leczenie nadczynnoSci przytarczyc w cigzy obej-
muje nawodnienie roztworem soli fizjologicznej [13],
podanie siarczanu magnezu [14], doustnie fosforan6w
[15], diutretykow [16], kalcytoniny, klodronianu. U pa-
cjentéw z fagodnymi objawami hiperkalcemii, u kt6-
rych rozpoznano hiperkalcemi¢ w 3. trymestrze cigzy
mozna op6Zni¢ operacje usunigcia przytarczyc do czasu
po porodzie, [17]. Gdy wystepuje staba kontrola hiper-
kalcemii w drugim trymestrze, usuniecie przytarczyc
jest wskazane, [18]. Usunigcie przytarczyc podczas cia-
zy powinno by¢ traktowane jako podstawa terapii. Ope-
racyjne usuniecie przytarczyc chociaz tradycyjnie wy-
konywane w 2. trymestrze, moze by¢ wybrane jako uza-
sadnione leczenie réwniez w pdzZniejszym okresie cia-
zy. Operacja chirurgiczna przynosi w tym przypadku
znacznie wigksze korzySci, niz leczenie farmakologicz-

ne u kobiety z nadczynnoScia przytarczyc podczas cig-
zy, [19].

Jest wiele przyczyn anemii u pacjentéw z nadczyn-
noScig przytarczyc. Parathormon wydzielany w nad-
miernej iloSci prowadzi do stopniowej anemii. Dzieje
si¢ to za sprawa kilku mechanizméw. Po pierwsze PTH
zaburza erytropoezg, poprzez regulacje w dot recepto-
réw erytropoetyny na erytroidalnych komérkach proge-
nitorowych w szpiku kostnym. W tym przypadku fizjo-
logiczne stezenie EPO nie moze juz utrzymad prawi-
diowej liczby krwinek czerwonych. W pierwotnej nad-
czynnoSci przytarczyc, efekt ten obserwuje si¢ gdy wy-
stepuje bardzo wysokie stezenie PTH. We wtérnej nad-
czynnoSci przytarczyc, np. podczas przewlektej niewy-
dolnosci nerek, efekt ten jest bardziej widoczny, ponie-
waz dodatkowo synteza erytropoetyny jest zaburzona
- [20, 21, 22]. Dodatkowo przyczyna niedokrwistosci,
bezposrednio zwigzang z wyzszym poziomem wapnia
jest zwldknienie szpiku co réwniez odpowiedzialne jest
za anemi¢. Badania wykazaly, iz u pacjentow z ciezka
niedokrwistoscig i nadczynnoscig przytarczyc, poprawa
hematokrytu nastgpila albo przez subtotalng operacje
usuni¢cia przytarczyc albo dzigki terapii kalcytriolem
- [23, 24, 25].

Whioski

Pomimo Ze wigkszo$¢ przypadkéw anemii w cigzy wy-
nika z niedoboréw zelaza, kwasu foliowego i witami-
ny B12 musimy zawsze pami¢ta¢ o pozostatych przy-
czynach niedokrwistosci, takze tych najrzadszych jak
pierwotna nadczynno$¢ przytarczyc. Trzeba miec tez na
uwadze fakt ze niedokrwisto§¢ moze by¢ powiklaniem
innej choroby lub wynika¢ z kilku przyczyn. Z tego po-
wodu kazdy przypadek niedokrwistosci u kobiety w cig-
zy wymaga indywidualnego podejScia.
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Masowa suplementacja preparatami zelaza - zbedna. Leczy¢ prawidfowo rozpoznane przypadki nie-

dokrwistosci z.udowodnionego niedoboru zelaza a w innych szukaé przyczyny - do skutku. Wtasci-
wosc takiego postepowania udowadnia - posrednio - opisany przypadek.

prof. dr hab. n. med. Marian St. Gabrys
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