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WSTEP

Ciaza u przewlekle chorej kobiety ma szans¢ na pozytywne zakonczenie tylko
w przypadku prawidlowego leczenia. Jednak ryzyko wystapienia komplikacji jest
wyzsze niz u pozostalych cigzarnych. Zbyt p6zna diagnoza lub niewtasciwa terapia
zwielokrotnia zagrozenie patologia 1 czgsto uniemozliwia urodzenie zdrowego
noworodka.

Choroby tarczycy obserwuje si¢ pigciokrotnie czesciej u kobiet niz u
mezezyzn, a liczba chorych w ostatnich latach stopniowo zwigksza si¢ (4, 81).
Wspolistnienie ciazy i1 patologii gruczotu tarczowego zdarza si¢ w praktyce
potozniczej stosunkowo czgsto. Nadczynnos$¢ tarczycy stwierdza si¢ u 0,05 — 0,2%
cigzarnych, natomiast niedoczynnos¢— u 0,3 — 2,5% (46, 83). Pacjentki z choroba
rozpoznang w okresie przedkoncepcyjnym leczone sa podczas ciazy wedlug
sprawdzonych schematoéw, co daje im duze szanse na uniknigcie komplikacji i
prawidlowy porod (7). Konieczna jednak jest stata kontrola endokrynologiczna, a
potoznikowi prowadzacemu ciaz¢ nieobce powinny by¢ zagadnienia zwiazane z
patologia tarczycy i fizjologia jej czynnos$ci w ciazy.

Problem pojawia si¢ u ci¢zarnych, u ktorych przed zaptodnieniem nie wykryto
patologii gruczotu tarczowego, lub jesli choroba ma przebieg subkliniczny (101). Im
pozniej zdiagnozuje si¢ chorob¢ w ciazy, tym wigksze prawdopodobienstwo
wystapienia nieprawidlowosci u matki 1 ptodu. Poloznik czgsto jest jedynym
lekarzem, z jakim cigzarne maja do czynienia. Od jego wnikliwo$ci zaleze¢ moze
wczesne wykrycie patologii tarczycy oraz uchronienie pacjentki i ptodu przed
niepozadanymi komplikacjami. Powinien wychwyci¢ dyskretne objawy kliniczne,
czgsto maskowane fizjologicznymi zmianami zachodzacymi w organizmie kobiety
cigzarnej.

Obecnie panuje przekonanie, ze tylko powazna dysfunkcja czynnosci tarczycy
powoduje trudnosci w zaplodnieniu, poprzez =zaburzenia miesigczkowania i
zahamowanie owulacji (15). Do niedawna jednak kobiety z nadczynnoscia jak i
niedoczynno$cia tarczycy byly uznawane za nieplodne (2, 91). W zwiazku z tym
wielu lekarzy, nie spodziewajac si¢ u cigzarnych niewykrytej patologii gruczotu

tarczowego, ignoruje subtelne symptomy. Najczesciej podejrzenie nasuwaja dopiero



charakterystyczny wytrzeszcz i wole, ktore niestety §wiadcza juz o zaawansowaniu
choroby.

Czgs¢ lekarzy stykajacych si¢ z patologia tarczycy u cigzarnych, nie posiada
dostatecznej wiedzy na temat specyfiki metabolizmu tego gruczotu podczas ciazy.
Power 1 wsp. na poczatku 2004 roku wystali ankietg do 1392 praktykujacych lekarzy
poloznikow. Zamieszczono w niej proste pytania dotyczace czynno$ci 1 leczenia
chordb tarczycy u cigzarnych. Prawie 90% respondentow w przeciagu ostatniego
roku mialo do czynienia w swojej praktyce z nieprawidlowa czynno$cia tarczycy u
cigzarnych, ale az 50% z nich nie wykazalo wystarczajacej wiedzy o zmianach
hormonalnych w ciazy, dotyczacych rowniez metabolizmu gruczolu tarczowego.
Temat ten jest zbyt mato eksponowany na studiach, jak réwniez podczas ksztalcenia
podyplomowego (89).

Ciaza ma istotny wptyw na czynnos¢ tarczycy kobiety.

Tabela 1 Roznice poziomdéw hormondw u cig¢zarnych i u niecigzarnych (wg. GH.
Bregborowicza; Ciaza wysokiego ryzyka. Osrodek Wydawnictw
Naukowych, Poznan, 2000: 695-702)

Test Nieci¢zarne Cigzarne Zmiana w ciazy
T4 (catkowita) 5-12 pg/dl 6-15 pg/dl ros$nie
T; (catkowita) 50-175 ng/dl 125-275 ng/dl ros$nie
T4 2,5 ng/dl 2,5 ng/dl nie ulega zmianie
fTs 0,3 ng/dl 0,3 ng/dl nie ulega zmianie
TSH 1,9-5,9 pU/ml 1,9-5,9 pU/ml nie ulega zmianie

tyroksyna catkowita - Ty,

tyroksyna wolna - Ty,

trojjodotyronina catkowita - Tj,
trojjodotyronina wolna - fTj,

tyreotropina (hormon tyreotropowy) - TSH,
biatka transportujace hormony tarczycy - TBG



Tabela 2 Zmiany poziomu hormonow tarczycy u kobiety w ciazy o prawidtowym
przebiegu (wg. P Atkins i wsp; Drug Therapy for Hyperthyroidism in
Pregnancy-Safety Issues for Mother and Fetus. Drug Safety 2000; 23:

229-24)
Trymestr Stezenie
TBG TSH T4 T4 Ts T,
. mate/ duze/ duze/ duze/ duze/
I zwicgkszone . . i . .
prawidlowe|prawidtowelprawidtowe|prawidlowe|prawidlowe
II zwigkszoneprawidiowe du.ze/ prawidtowe du'ze/ prawidtowe
prawidlowe prawidlowe
. duze/ mate/ mate/ mate/ mate/
111 zwickszone ) ) ) . .
prawidtowe|prawidtowelprawidlowe|prawidlowe|prawidtowe

W poréwnaniu z okresem przedkoncepcyjnym, w pierwszym trymestrze ciazy,
na skutek zmian zachodzacych w organizmie kobiety, dochodzi do wzrostu stezenia
tyroksyny i trojjodotyroniny (3, 24, 40).

Ciagle rozwaza sig, na ile wazne sa, dla prawidtowego rozwoju ptodu, hormony
tarczycowe matki. W 10. tygodniu ciazy w tarczycy zarodka rozpoczyna si¢ proces
gromadzenia jodu. Od 12. tygodnia ptdd zaczyna wydziela¢ tyreotroping i tyroksyne
(106). Montoro ocenia, ze w zwiazku z bardzo ograniczonym przechodzeniem przez
tozysko matczynych Ts, T4 1 TSH, 0§ podwzgdérzowo — przysadkowo - tarczycowa
ptodu rozwija si¢ i funkcjonuje calkowicie niezaleznie i nie potrzebuje wsparcia
matczynych hormonéw (76). Becks przedstawia inng hipotezg. Wedtug niego, duzy
wzrost produkcji 1 catkowitego stezenia hormonow tarczycowych u matki konieczny
jest do prawidlowego rozwoju moézgu ptodu we wczesnej i pdzniejszej ciazy.
Dowodem na to sa badania przeprowadzone na ptodach z wrodzona niedoczynnoscia
tarczycy. Dzieci matek z prawidlowymi poziomami hormonow rodza si¢ w dobrym
stanie, w eutyreozie. Natomiast noworodki matek z niezdiagnozowana lub
nieprawidlowo leczona niedoczynnos$cia tarczycy rodza si¢ w gorszym stanie, z
objawami hipotyreozy (10). Najnowsze badania wskazuja, ze przez cala ciazg ptod
korzysta z matczynych hormonow. Obecno$¢ matczynej tyroksyny wykazano u
zarodkow juz w pierwszych tygodniach ciazy. Wystgpowanie u nich biatka
transportujacego hormony tarczycy wskazywalo, ze matczyne T, jest transportowane

z pozaptodowej jamy ciata do pecherzyka zottkowego, a nastgpnie — do prajelita i



mozgu zarodka. Niedobor matczynych hormonéw we wczesnej ciagzy ma istotny
wplyw na rozwo6j psychomotoryczny dziecka w zyciu pozaptodowym (16, 18, 100,
109).

Nadczynno$¢ tarczycy u cigzarnych kobiet w 90% przypadkéw wynika wtornie
z choroby Gravesa-Basedowa. W patogenezie tej choroby o podiozu
autoimmunologicznym odgrywaja rol¢ immunoglobuliny stymulujace czynno$¢
gruczotu tarczowego (thyroid stimulating immunoglobulin — TSI). Rzadziej
przyczyna jest wole nadczynne guzowate, a wyjatkowo - podostre zapalenie
tarczycy, zasniad groniasty i wole jajnikowe (28). Rodien opisal ciazowa
nadczynno$¢ tarczycy u matki 1 corki, przy prawidlowym st¢zeniu gonadotropiny
kosméwkowej (hCG). Za ten stan rzeczy odpowiadal zmutowany receptor
tyreotropinowy, wykazujacy nadwrazliwo$¢ na dziatanie hCG (95).

W zmianach rozrostowych trofoblastu u 10 — 15% kobiet obserwuje si¢
podwyzszone st¢zenie tyroksyny we krwi. Jeszcze mniejszy odsetek wykazuje
objawy kliniczne nadczynno$ci tarczycy. Rajtanavin opisat rzadki przypadek
przetomu tarczycowego u kobiety z choroba trofoblastyczna (90).

W subklinicznych postaciach nadczynnos$ci tarczycy objawy tyreotoksykozy sa
skape lub w ogoéle ich nie ma, TSH jest obnizone w réznym stopniu, a st¢zenie T4
nie przekracza istotnie gornej granicy normy (61).

Ocenia sig, ze 0,04% kobiet zachodzi w ciazg, majac nierozpoznang
nadczynno$¢ tarczycy (22). W piSmiennictwie, w wielu pracach przegladowych,
podkresla si¢ zwiazek wczesnego wlaczenia leczenia nadczynnosci tarczycy i
czgstotliwosci wystgpowania patologii u matki 1 noworodka (10, 83). Dzigki
rozpoznaniu tej choroby i wiaczeniu kuracji jeszcze przed zaptodnieniem, wigkszo$¢
kobiet rodzi bez komplikacji, w stanie eutyreozy (55). Natomiast u tych, u ktérych
rozpoczeto leczenie dopiero podczas ciazy, zaobserwowano czgstsze poronienia,
porody przedwczesne, hipotrofi¢ plodéw 1 wrodzona nadczynnos$¢ tarczycy u
noworodkow (23, 79). Nie wykazano szkodliwego wptywu terapii tyreostatykami na
rozwdj dzieci, a odsetek wad jest podobny do czgsto$ci wystgpowania w calej
populacji (14, 48, 67, 75, 108, 110).

Matczyna tyreotropina nie przechodzi przez tozysko, tyroksyna i
trojjodotyronina - tylko w nieznacznym stopniu, natomiast tyreoliberyna (TRH) i
immunoglobulina stymulujaca czynnos¢ gruczotu tarczowego (TSI) z tatwoscia

przez nie przenikaja i moga spowodowac nadczynnos¢ tarczycy u ptodu (15, 78, 94,



96). Ocenia sig, ze patologia ta dotyczy 1 - 5% noworodkoéw z ciaz powiktanych
choroba Gravesa-Basedowa (50).

Kobiety z niewyroOwnana nadczynnos$cia tarczycy zazwyczaj rodza
przedwczesnie. U noworodkéw wystapi¢ moga: wole, niepokdj, wytrzeszcz,
tachykardia,  nadci$nienie  tgtnicze, = wymioty, biegunka,  maloglowie,
hepatosplenomegalia, hiperbilirubinemia, obrzgki 1 hipoglikemia. Uposledzenie
intelektualne wystgpuje u 50 - 100% dzieci, ktore w okresie noworodkowym
przechorowaty nadczynnos¢ tarczycy. Obserwuje si¢ u nich trudnos$ci w uczeniu sig,
czgsciej wystgpuje nadmierna ruchliwo$é, szybkie zmiany nastroju oraz zaburzenia:
wzrokowo-ruchowe i percepcyjno-ruchowe (38).

Rozpoznanie niezdiagnozowanej wcze$niej nadczynno$ci tarczycy u
cigzarnych jest trudne, poniewaz czg$¢ objawdw (przyspieszenie akcji serca,
nadpobudliwo$¢, uczucie goraca) towarzyszy prawidtowej ciazy (11). Jeszcze
wigksza przeszkoda w prawidlowym zdiagnozowaniu moga by¢ fizjologiczne
zmiany poziomu hormondéw charakterystyczne dla przebiegu ciazy. W pierwszym
trymestrze ciazy st¢zenie TSH u okoto 20% zdrowych kobiet obniza si¢ na skutek
tyreotropowego dziatania hCG (wartosci te okolo 10. tygodnia ciazy moga by¢
bliskie zera) (32). W trzecim trymestrze u pewnego odsetka kobiet dochodzi do
spadku poziomu fT4 ponizej zakresu normy laboratoryjnej, co Corssmit ocenia jako
stan fizjologiczny (19).

Nadmiar hormondéw tarczycy u plodu stwarza nieprawidlowe warunki
przebiegu procesow jego wzrostu. Obserwuje si¢ zmniejszenie liczby komorek
moézgowych, zaburzenia w ukladzie bodZco-przewodzacym i pobudzenie uktadu
wspotczulnego (30, 61).

Czesto, wskutek przyspieszenia metabolizmu i pojawienia si¢ niewydolnos$ci
tozyska, noworodki rodza si¢ z cechami hipotrofii wewnatrzmaciczne;j.
Phoojaroenchanachai i wsp. ocenili czynno$¢ gruczotu tarczowego w trzecim
trymestrze u pacjentek leczonych z powodu nadczynno$ci tarczycy. U kobiet z
hipertyreoza odsetek noworodkéw z niska waga urodzeniowa (ponizej 2500g)
wynosit 22,9%, u pozostatych w eutyreozie natomiast 9,8% (83).

U cigzarnych chorych na cukrzyce i na nadczynnos$¢ tarczycy, wzrasta
zapotrzebowanie na insuling, przez co czesciej zdarzaja si¢ problemy w

uregulowaniu pozioméw glukozy (12).



W przypadku niewyrownanej nadczynnosci tarczycy moze doj$¢, w trakcie
sytuacji stresowej, jaka jest poronienie lub pordd, do przetomu tarczycowego (69).

Inng postacia nadczynno$ci tarczycy jest tyreotoksykoza cigzarnych,
wystepujaca w przebiegu 2 - 3% wszystkich ciaz (27, 82). Przyczyna jest nadmierne
pobudzenie gruczotu tarczowego przez choriongonadotroping (hCG) (42). Jest to
fagodna posta¢ nadczynnosci tarczycy, wystgpujaca w pierwszym trymestrze ciazy.
W badaniach obserwuje si¢ obnizony poziom TSH i podwyzszone stezenie fT4 przy
towarzyszacym, czg¢sto istotnym, wzroscie stezenia hCG. Jednym z objawow,
zwiazanych z tym schorzeniem, sa niepowsciagliwe wymioty. Do normalizacji
stezenia fT4 dochodzi okoto 20. tygodnia ciazy, w momencie spadku produkcji hCG.
Tyreotoksykoza cigzarnych nie ma niekorzystnego wptywu na czynno$¢ tarczycy u
ptodu. Czgsciej, natomiast, obserwuje si¢ u noworodkoéw niska mas¢ urodzeniowa
(31, 34, 105).

Niedoczynnos$¢ tarczycy najczesciej wiaze si¢ z nieptodnoscia. Przyczyna sa
cykle bezowulacyjne. Do ciazy moze dojs¢, gdy hipotyreoza ma niewielkie nasilenie.
Czgsto jednak, u takich kobiet obserwuje si¢ poronienia w pierwszym trymestrze
ciazy. Pdzniej, wiaze si¢ z wyzszym odsetkiem porodoéw pltodow z niska masa
urodzeniowa lub martwych. W krajach, w ktorych joduje si¢ sol kuchenna,
najczestsza przyczyna niedoczynnosci tarczycy u cigzarnych jest choroba
Hashimoto. Rzadziej przyczyna sa: przebyta strumektomia, leczenie radiojodem lub
niewlasciwe stosowanie tyreostatykow w leczeniu nadczynnosci tarczycy (45).

Podejrzenie niedoczynnos$ci tarczycy moze nasunaé¢ obecnos¢ wola, przebyte
wczesniej poronienia samoistne i typowe dla tej choroby: uczucie zmegczenia,
sennos¢, tamliwo$¢ paznokci, wypadanie wlosow, sucho$¢ skory, uczucie zimna,
zaparcia. Dodatkowo moze wystapi¢ obrzgk powiek dolnych, wigkszy przybdér masy
ciala, obnizenie tembru glosu oraz obrzeki. Jednak objawy hipotyreozy moga by¢
stabo wyrazone ze wzgledu na ,,hipermetabolizm” towarzyszacy prawidtowej ciazy.
Podstawa do rozpoznania, oprocz objawow klinicznych, sa badania laboratoryjne:
obnizony poziom fT4 i podwyzszony TSH (20, 28).

Istnieja prace opisujace w ciazach powiktanych niedoczynnoscia tarczycy
czeste komplikacje u matki (nadci$nienie indukowane ciaza, stan przedrzucawkowy,
niedokrwisto$¢, przedwczesne oddzielenie tozyska, krwotoki poporodowe) (74).
Liczba noworodkéw z niska masa urodzeniowa jest wyzsza od $redniej. Wnikliwa

analiza przebiegu ciazy u kobiet nieleczonych lub nieprawidtowo leczonych z



powodu niedoczynno$ci tarczycy wykazata, ze najczestsza komplikacja jest
nadci$nienie indukowane ciaza, a pozostale opisywane powiklania s3 jego
konsekwencja (21, 54, 80).

Niedoczynnos$¢ tarczycy jest uznana przyczyna poronien: stymulowana przez
tyreoliberyn¢ (TRH) nadprodukcja prolaktyny, powoduje niewydolno$¢ ciatka
z6ltego (86). U pacjentek z niedoczynnoS$cia tarczycy odsetek poronien wynosi 50%.
Zdiagnozowanie niedoczynnosci tarczycy i wlaczenie prawidlowego leczenia przed
zaj$ciem w ciaz¢, zmniejsza szans¢ na wystapienie komplikacji (76).

Abalovich i wsp. przeanalizowali przebieg ciazy u niewlasciwie leczonych
kobiet z niedoczynnos$cia tarczycy. U ponad 60% ciaza zakonczyla si¢ poronieniem,
a u okoto 20% porodem przedwczesnym (1).

La Marca i wsp. przebadali 44 kobiety leczone z powodu zagrazajacego
poronienia. U pacjentek, u ktorych w koncowym efekcie poronienie si¢ dokonato, w
poréwnaniu z pozostalymi, zaobserwowano wyzszy poziom TSH oraz nizsze
stezenie hCG 1 fT4 Roéznica stezen fT3 w obydwu grupach nie byla statystycznie
znamienna (51).

Maruo i wsp. przebadali 32 cigzarne z zagrazajacym poronieniem. U 11 kobiet,
u ktorych nie doszto do utraty ciazy, wzrost poziomu catkowitych stezen T3 1 T4, w
porownaniu z okresem sprzed ciazy, byt duzo wigkszy niz u pacjentek, ktore
poronity (64).

U cigzarnych subkliniczna posta¢ niedoczynnosci tarczycy, charakteryzujaca
si¢ tylko obecnoscia przeciwcial przeciwtarczycowych w osoczu (thyroid
autoimmunity — TAI), jest przyczyna czgstszych poronien 1 porodoéw
przedwczesnych. Stezenie TSH u tych pacjentek w pierwszym trymestrze, pomimo
ze pozostaje w zakresie normy, jest znamiennie wyzsze w poréwnaniu z grupa
kontrolna (30).

W ostatnim okresie w piSmiennictwie pojawily si¢ wyniki wieloletnich
obserwacji dzieci matek, u ktorych stgzenie fTs w pierwszym trymestrze
utrzymywato si¢ na dolnej granicy normy. Odnotowano u nich gorszy rozwoj
psychomotoryczny, stabsze wyniki w nauce 1 nizsze 1Q w poréwnaniu z grupa
kontrolna (53, 85, 99).

Wymioty w poczatkowym okresie ciazy wystepuja u 50 - 85% cigzarnych
kobiet. Pojawiaja si¢ w godzinach rannych i mijaja zwykle po 12. tygodniu ciazy

(44). U okoto 1% kobiet rozwijaja si¢ niepowsciagliwe wymioty cigzarnych



(hyperemesis gravidarum), charakteryzujace si¢ ostrym przebiegiem, utrata 3 - 5%
masy ciata, obecnos$cia ciat ketonowych w moczu, zaburzeniami elektrolitowymi i
czgsto koniecznoscia hospitalizacji (61).

Dawniej, niepowsciagliwe wymioty byly niebezpieczna choroba dla
cigzarnych. W latach trzydziestych z tego powodu odnotowywano $rednio zgon 159
kobiet na milion cigzarnych (43). Obecnie, pomimo wielkiego postgpu w medycynie,
nadal stanowia zagrozenie dla zycia kobiet 1 ptodow (78, 102).

Za przyczyng wymiotdw w ciazy czgsto uznaje si¢ wysokie st¢zenie
gonadotropiny kosmowkowej (hCG), a nat¢zenie objawdw koreluje z jej poziomem.
Niepows$ciagliwe wymioty czesto wystepuja u pacjentek z ciaza mnoga, co zwiazane
jest z wyzszym poziomem hCG niz u kobiet z ciaza pojedyncza (23, 36, 94).

Pacjentki z niepowsciagliwymi wymiotami sa grupa, w ktorej czgsciej
stwierdza si¢ patologi¢ tarczycy niz u niewymiotujacych cigzarnych. Appierto i wsp.
oceniali funkcje tarczycy u kobiet z zagrazajacym poronieniem. Wykazali u nich
wyzszy poziom fT4 1 nizszy TSH niz w grupie kontrolnej. Réznice te byly istotne
szczegblnie u kobiet z nudno$ciami i wymiotami. Po zatrzymaniu poronienia, w
dalszym przebiegu ciazy, poziom hormonéw wracat w ciagu 7 - 10 dni do poziomu
prawidtowego dla zdrowych cig¢zarnych (6).

Nie opracowano dotychczas wytycznych dotyczacych postgpowania w
przypadku nudnosci i wymiotow u kobiet cigzarnych. Najczgsciej leczenie jest
objawowe. Ocenia si¢, ze u 30 - 60% wymiotujacych cigzarnych przyczyna jest
przejSciowa nadczynno$¢ tarczycy (tyreotoxicosis gravidarum). W niektorych
przypadkach wymioty moga by¢ jedynym objawem nierozpoznanej wczesniej
podklinicznej nadczynno$ci tarczycy (43). W takim przypadku dobre efekty
terapeutyczne daje wlaczenie B-blokerow lub tyreostatykow (28, 36, 67). W
rozpoznaniu tyreotoksykozy ci¢zarnych pomocne bywa: brak danych z wywiadu i
obecno$ci objawow nadczynno$ci tarczycy przed ciaza, brak wola, cofanie si¢
objawdw 1 normalizacja testow tarczycowych w ciagu kilku tygodni (71, 104).
Tyreotoksykoza cigzarnych nie wptywa ujemnie na przebieg ciazy i stan dziecka (31,
105).

Warto pamigtaé, ze leczenie cigzarnej to ingerencja w dwa organizmy, a kazda
pomytka stwarza zagrozenie zachwiania rOwnowagi jednostki matczyno - plodowe;.

W diagnostyce chorob tarczycy mozna mnozy¢ badania. Oprécz kontroli

poziomoéw hormondéw TSH, Ts, T4 (catkowitych i wolnych) ocenia si¢ poziom
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przeciwcial przeciwtarczycowych: antytyreoglobulinowych (a-Tg),
antyperoksydazowych (a-TPO), przeciwko receptorowi TSH (pobudzajacych
receptor- TSAb i blokujacych receptor—TBAD) oraz tyreoglobuliny (Tg). Obok analiz
biochemicznych mamy mozliwo$¢ diagnostyki ultrasonograficznej, izotopowej oraz
histopatologicznej (28). Jednak wysoki koszt tych badan powoduje, ze ich dostgpnosc
w Przychodniach POZ jest ograniczona. Wykonanie kontrolnego badania poziomu
podstawowych hormondéw: TSH i fT4 jest zasadne ekonomicznie, wystarcza do
postawienia wstgpnego rozpoznania i, co najwazniejsze, jest dostgpne w kazdym
laboratorium (61, 103). Natomiast, po przeprowadzeniu wstepnej selekcji i
wytonieniu grupy chorych pacjentek, nalezy je bezzwtocznie przekaza¢ do jednostki
o wyzszych referencjach, celem dalszej diagnostyki 1 leczenia.

Zwiazek funkcji tarczycy 1 prawidlowego przebiegu ciazy jest
udokumentowany licznymi doniesieniami w literaturze i1 dlatego postuluje si¢
koniecznos¢ wprowadzenia skriningu czynnosci tarczycy u ci¢zarnych (71, 86).

Mestman sugeruje, ze wprowadzenie rutynowych badan czynno$ci tarczycy u
kobiet w wieku rozrodczym, wyeliminuje potencjalne zagrozenia dla matki i ptodu,
tak jak w poprzednich latach zalecenie przesiewowych analiz poziomu glukozy u
cigzarnych, znaczaco zmniejszyto u nich ilo§¢ komplikacji z powodu cukrzycy (71).

Najbardziej zasadne byloby skontrolowanie funkcji tarczycy przed
zaplodnieniem, ale jest to malo realne, poniewaz kobiety rzadko wykazuja
zainteresowanie swoim zdrowiem przed zaj$ciem w ciaze.

W pakiecie przesiewowych badan w fizjologicznej ciazy, rekomendowanym
przez Ministerstwo Zdrowia oraz Polskie Towarzystwo Ginekologiczne, nie
przewidziano kontroli hormonéw tarczycy (92, 97). Pomimo znanego zwiazku
pomigdzy przebiegiem ciazy i1 funkcja gruczotu tarczowego, temat ten jest
zaniedbany. Nawet u kobiet leczonych z powodu niepowsciagliwych wymiotow
cigzarnych stosuje si¢ tylko leczenie objawowe, nie dociekajac przyczyny choroby.
Wydaje sig, ze wprowadzenie skriningu czynnosci tarczycy w ciazy, polegajacego na
kontroli pozioméw fT4 i TSH, mogloby uchroni¢ czegs¢ kobiet i plodéw przed

komplikacjami.
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CEL PRACY

Zwiazek czynnosci tarczycy 1 prawidlowego przebiegu ciazy jest
udokumentowany licznymi doniesieniami w literaturze (1, 6, 10, 24, 29, 30, 48, 50,
55, 69, 79, 85, 94, 100). Jednak niezmiernie rzadko niepowodzenia potoznicze taczy
si¢ z dysfunkcja tego gruczotlu i diagnozuje pacjentki w tym kierunku. Zdarza si¢
rowniez, ze brak dostatecznej wiedzy na temat odmiennej czynno$ci gruczotu
tarczowego u cigzarnych, prowadzi do nieprawidlowej interpretacji otrzymanych
wynikow i, w konsekwencji, rozpoznawania choroby tarczycy u zdrowych pacjentek

Niespojnos¢ podrecznikowych informacji o wptywie hormonéw tarczycowych
na przebieg ciazy oraz zmianach metabolizmu gruczolu tarczowego u cigzarnych,
byta bodzcem do powstania tej pracy (7, 11). Jej celem jest wykazanie zasadnosci
stosowania skriningu czynno$ci gruczotu tarczowego u cigzarnych, a jednocze$nie -
usystematyzowanie zwiazkéw pomigdzy st¢zeniem hormonow a przebiegiem ciazy,
niektorymi objawami klinicznymi, chorobami internistycznymi i1 wywiadem
polozniczym.

Duza rozpigtos¢ normy laboratoryjnej TSH i fT4, majaca uzasadnienie w
kontrolowaniu gruczotu tarczowego nieci¢zarnych kobiet, nie spelnia swojego
zadania w przypadku kobiet cigzarnych. Podjeto probg wykazania, ze wskazane
bytoby wprowadzenie odmiennej normy laboratoryjnej TSH i fT4 dla kobiet
cigzarnych, takiej, jaka stosowana jest w piSmiennictwie, co ograniczyloby do
minimum szans¢ popetnienia pomytki w diagnostyce chordb tarczycy u cigzarnych
(85).

Wstepnie praca miata obja¢ tylko pacjentki w pierwszym trymestrze ciazy - z
zatozenia skrining funkcji tarczycy powinien by¢ przeprowadzony najwcze$niej jak
to mozliwe, ale dla pehiejszego zrozumienia funkcji gruczotlu tarczowego u

cigzarnych kobiet przeanalizowano wyniki uzyskane przez caty okres ciazy.
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MATERIAL I METODA

Badaniem objeto 351 pacjentek, wybranych w sposob losowy systematyczny
sposrod cigzarnych hospitalizowanych w Klinice Potoznictwa Instytutu Potoznictwa
1 Chorob Kobiecych Akademii Medycznej w Gdansku w latach 2001-2003, oraz 37
kobiet w ciazy fizjologicznej prowadzonej w tym samym okresie w Przychodni
Rejonowej w Starogardzie Gdanskim. Zadna z analizowanych pacjentek nie miata
pozytywnego wywiadu w kierunku nieprawidtowe;j funkcji gruczotu tarczowego.

W 31 przypadkach przyczyna hospitalizacji byly wymioty, w 5 - cholestaza
cigzarnych, w 29 - nadci$nienie, w 65 - cukrzyca, w 18 - choroby ukladu
moczowego, w 60 - zagrazajacy pordd przedwczesny, w 56 - zagrazajace poronienie,

w 26 - wady ptodu, w 7- matptytkowos¢, w 13 - matlowodzie oraz w 4 - wielowodzie.

Tabela 3 Choroby, z powodu ktérych pacjentki byty hospitalizowane.

Przyczyna hospitalizacji Liczba pacjentek | Procent pacjentek
cholestaza cigzarnych 5 1,29%
wymioty 31 7,99%
nadci$nienie 29 7,47%
cukrzyca 65 16,75%
zagrazajace poronienie 56 14,4%
zagrazajacy pordd przedwczesny 60 15,5%
choroby uktadu moczowego 18 4,64%
wada ptodu 26 6,79%
matoplytkowos$¢ u matki 7 1,80%
wielowodzie 4 1,03%
matowodzie 13 3,35%
hipotrofia ptodu 3 0,77%
inne 27 6,97%
zdrowe 37 9,56%
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Wartos$¢ krytyczna dla 388 badanych wyniosta 27 osob (exact test HO: thetaQ <
5%, wartos¢ krytyczna N,[387] = 27; p < 0,05), obecno$¢ schorzenia obserwowana u
mniej niz 27 osoéb znalazta si¢ w granicy 5% btedu wystgpowania.

Wiek pacjentek wynosit od 18 do 45 lat.

Tabela 4 Wiek pacjentek.

Liczba | Srednia | Mediana | Minimum Maksimum| Kwartyl | Kwartyl SD
badan | wieku wieku wieku wieku Dolny | Gorny
388 29,1 29 18 45 25 33 5,66

Liczba pacjentek, przebadanych w poszczegdlnych tygodniach ciazy, wahala
si¢ od dwoch w 5. tygodniu ciazy do dwudziestu jeden w 30. tygodniu ciazy.

Tabela 5 Rozklad liczby wykonanych badan w zalezno$ci od tygodnia ciazy, w
ktérym zostaty wykonane.

Tydzien Liczba Tydzien Liczba

5 2 24 11

5 25 7
7 13 26 15
8 19 27 13
9 10 28 8
10 10 29 13
11 4 30 21
12 13 31 10
13 8 32 20
14 11 33 8
15 5 34 14
16 8 35 14
17 2 36 12
18 4 37 19
19 3 38 14
20 7 39 9
21 4 40 9
22 15 41 13
23 10 42 4
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Wiek ciazowy obliczano na podstawie reguly Naegelego. Poronienie to
ukonczenie cigzy przed 23 tygodniem ciazy, pordd przedwczesny - migdzy 23 a 37
tygodniem ciazy, pordd o czasie - powyzej 37 tygodnia ciazy (11).

Cze$¢ wynikow analizowano po dokonaniu podzialu ciazy na dwie polowy
(pierwsza polowa - od poczatku ciazy do dwudziestego tygodnia; druga potowa - od

dwudziestego pierwszego tygodnia do czterdziestego drugiego).

Tabela 6 Rozktad ilosci wykonanych badan z uwzgl¢dnieniem podziatu na dwie

potowy.
Hos¢ Lacznie Udzial Lacznie
Badan K Procentowy %
I Potowa 124 124 31,96% 31,96%
II Potowa 264 388 68,04% 100%

Analizy dokonano rowniez stosujac podzial ciazy na trzy trymestry (kazdy
trymestr to $rednio 13,4 tygodnia). Po zaokragleniu, do pierwszego trymestru
zaliczono ci¢zarne od poczatku ciazy do 14. tygodnia, do drugiego - od 15. do 27.
tygodnia, do trzeciego - powyzej 27. tygodnia ciazy (49).

Tabela 7 Rozktad ilosci wykonanych badan z uwzglgdnieniem podziatu na

trymestry.
Udzial Lacznie
Ilo$¢ Badan Lacznie
Procentowy )
I trymestr 95 95 24.,48% 24.48%
II trymestr 105 200 27,06% 51,55%
I trymestr 188 388 48,45% 100,00%

U wszystkich cigzarnych zbadano poziomy hormonéw: u 373 - hormonu
tyreotropowego (TSH), u 387 - wolnej tyroksyny (fT4), u 49 - laktogenu
tozyskowego (hPL), u 67 - gonadotropiny kosméwkowej (hCQG).
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Tabela 8 Ilos¢ wykonanych badan i normy laboratoryjne stezen hormondw.

badanie laboratoryjne

TSH

T,

hPL | hCG

liczba pacjentek

373

387

49

67

norma laboratoryjna

0,49-4,67 pU/ml

9,14-23,81 pmol/l

Rycina 1 Zakres normy chriongonadotropiny u ci¢zarnych kobiet.
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Rycina 2 Zakres normy laktogenu tozyskowego u cigzarnych kobiet.

POZIOM CHCRIOMAMMOTROPINY
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Ze wzgledu na to, ze na poczatku ciazy na czynno$¢ tarczycy kobiety duzy
wplyw ma choriongonadotropina, istnieja o$rodki stosujace odrgbna norm¢ TSH u
kobiet cigzarnych (85). Dodatkowo przeprowadzono analiz¢ uzyskanego materialu
uzywajac innej normy TSH, stosowanej przez Pop’a we wczesnej ciazy (norma —
0,15-2 mU/l). W zwiazku z tym, Ze tarczyca pozostaje pod wpltywem hCG przez cata
ciazg, analizie poddano ogoét wynikéw, a nie tylko te pobrane w pierwszym
trymestrze.

Wszystkie pacjentki, u ktorych stwierdzono nieprawidtowe stezenie badanych
hormondéw, prowadzone dalej byly przez endokrynologa; kontrolne badania
hormonalne wykonywane byly w zaleznosci od potrzeby. Nie uwzgledniono ich w
przedstawianej pracy, poniewaz jej celem bylo wylonienie grupy cig¢zarnych, u
ktorych istnieje prawdopodobienstwo istnienia niewykrytej patologii tarczycy, a nie
analiza skuteczno$ci leczenia juz wykrytych chordb.

U pacjentek bez stwierdzonej patologii tarczycy dwukrotne badanie poziomu
hormonu tyreotropowego wykonano w 42 przypadkach, a trzykrotne w 7. Powtdrne
badanie wolnej tyroksyny wykonano u 46 pacjentek, trzykrotne u 7.

Diagnostyke przeprowadzano w Samodzielnej Pracowni Endokrynologii i
Diagnostyki Laboratoryjnej Instytutu Poloznictwa 1 Chorob Kobiecych Akademii
Medycznej w Gdansku.
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Poza badaniami laboratoryjnymi analizie poddano dane z wywiadu: dtugos¢
cyklu, wiek pacjentek, przebieg poprzednich ciaz (ilo$¢ porodéw 1 poronien) oraz
stan zdrowia w aktualnej ciazy.

Wséréd analizowanych pacjentek 253 byly pierwiastkami, 97 przebyto w

przesztosci jeden porod a 55 dwa porody lub wigce;.

Tabela 9 Ilos¢ przebytych porodow w wywiadzie w analizowanej grupie.

Liczba pf)rod.()w W Liczba pacjentek Procent pacjentek
wywiadzie
Nie byto 235 60,70%
Jeden porod 97 25,10%
Dwa lub wigce;j 55 14,20%
Razem 387

Przeanalizowano przebieg ciazy u 195 pacjentek. U 17 z nich doszto do
poronienia, 28 urodzito przedwczesnie, pozostate 155 urodzito w terminie. W 104
przypadkach poréd odbyt si¢ drogami natury, w 73 przez cigcie cesarskie. U 14
kobiet stwierdzono ciaze blizniacza.

Pig¢ pacjentek w wywiadzie podalo przebycie operacji z powodu ciazy
ektopowe;j.

W poprzednich ciazach u 86 pacjentek doszto do poronienia.

Analiza statystyczna obejmowala analizg opisowa i decyzyjna. W sktad analizy
opisowej weszly prezentacje graficzne i liczbowe otrzymanych wynikow. W opisie
charakterystyk jakosciowych stosowano tablice kontyngencji, z zaznaczeniem
odpowiedniego udziatu procentowego 1 ilo§ciowego. Jako charakterystyk zmiennych
ciagtych uzyto wartosci $redniej 1 odchylenia standardowego (SD), zaznaczono przy
tym liczbe os6b (N), dla ktorych obliczono te charakterystyki. Niektore z wynikow,
ze wzgledu na ich wage lub czytelnos$¢ zostaty zaprezentowane w réznych formach
graficznych.

W zakresie statystycznej analizy decyzyjnej stosowano testy statystyczne.
Zbadano, czy rozpatrywane zmienne ciagte moga podlega¢ rozktadowi normalnemu,
1 na ogol hipoteza o normalnosci rozktadu zostala odrzucona. Z tego wzgledu

decyzja o roznicy wartosci oczekiwanych lub innych miar potozenia byla
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podejmowana na bazie statystyk nieparametrycznych, gtownie stosowany byt test U
Manna-Whitneya (U- warto$¢ obliczeniowa, Z- aproksymacja wartosci
obliczeniowej).

W zakresie tablic wielodzielczych stosowano testowanie wieloetapowe.

Zawsze jako pierwsza byla testowana hipoteza niezaleznosci za pomoca testu y°
(Pearson Chi-square) i jego modyfikacji ML- 7> (Maximized Likelihood Chi-

square). W przypadku odrzucenia hipotezy o niezaleznosci lub niespetnienia

warunkow stosowalnosci testow x> stosowano dwa rodzaje testow doktadnych

(exact test). W pierwszym stawiano hipotezg stanowiaca, ze zjawisko wystepuje z
czgstoscig nie przekraczajaca 5% 1 odrzucano ja na poziomie istotnosci p = 0,05. W
drugim, niejako komplementarnym przypadku, stawiano hipotezg o tym, ze zjawisko
wystepuje w czgstosci 50% versus 50% i odrzucano ja na poziomie p = 0,05. Testy
doktadne zostaly wyprowadzone metoda najwigkszej wiarygodnos$ci, a wartosci
krytyczne (oznaczane Ng) dla poziomu p=0,05 byly podawane jako najwigksze
graniczne wartosci krytyczne, bez stosowania randomizacji. Ta sama procedura
decyzyjna zostata przyjeta w procesie wskazywania statystycznej istotnosci zjawiska
W szeregu czg¢stosci.

Jako regule przyjeto zaznaczanie testu przy kazdej decyzji, przy pomocy
ktorego weryfikowano postawiona hipotez¢ bedaca podstawa decyzji i poziom
istotno$ci odpowiadajacy bledowi pierwszego rodzaju dla tej hipotezy. Zawsze
podawano nazwg testu, warto$¢ krytyczng statystki testujacej i w przypadku testow
doktadnych dodatkowo warto$ci empiryczne (oznaczane N).

Jako graniczy poziom przyjeto p = 0,05. W przypadku poziomu istotnosci
mniejszego od 0,001 pisano zawsze p < 0,001. Jesli poziom istotno$ci byl ponizej
0,05 to podejmowano decyzjg o istotnosci rdznicy lub czestosci.

Obliczenia zostaly wykonane z uzyciem pakietu statystycznego Statistica 6.0 1

pakietu symbolicznych obliczen numerycznych MapleV 7.0.
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WYNIKI

Tabele z najistotniejszymi wynikami wyrdzniono szarym ttem.

Tabela 10 Rozklad liczebnosci przypadkow w pigcioletnich przedziatach

wiekowych.
Liczba Udzial

przypadkow Lacznie Procentowy Lacznie
0Od15D020 20 20 5,2% 5.2%
0d21Do25 98 118 25,3% 30,4%
0d26Do30 124 242 32,0% 62,4%
0Od31Do35 91 333 23,5% 85,8%
0d36Do40 38 371 9,8% 95,6%
0Od41Do45 17 388 4,4% 100,0%

Wykres 1 Rozktad liczebnosci przypadkow w pigcioletnich przedzialach
wiekowych.

30%

25%

20%

15%

10%

5%

Wiek: 15do 20 21do 25 26 do 30 31do35 36 do 40 41do 45

Najmtodsza pacjentka miata 18 lat, najstarsza 45 lat. Najwigksza grupa
pacjentek (80,6%) zawarla si¢ w przedziale wiekowym 21- 35 lat. W przedziale
wiekowym 41- 45 lat znalazlo si¢ 4,4 % pacjentek; dla obliczen statystycznych grupa

byla zbyt mata 1 zawarta si¢ w granicy btedu.
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Tabela 11 Czas ukonczenia ciazy z podziatem na poronienia i porody.

Poronienia Porody
Tydzien Tydzien
ukonczenia L.acznie Lacznie| jukonczenia L.acznie L.acznie
ciazy ciazy
N N % % N N % %

5 1 1 0,51 0,51 27 4 21 2,05 10,77

6 1 2 0,51 1,03 28 1 22 10,51 | 11,28

7 5 7 2,56 | 3,59 31 1 23 10,51 11,79

8 3 10 | 1,54| 5,13 32 3 26 | 1,54 13,33

9 1 11 ]10,51| 5,64 33 4 30 |2,05] 15,38

10 1 12 10,51| 6,15 34 4 34 12,05| 17,44

12 1 13 10,51| 6,67 35 10 44 | 5,13 | 22,56

14 1 14 10,51| 7,18 36 4 48 12,05 | 24,62

19 1 15 10,51| 7,69 37 16 64 |8,21] 32,82

21 1 16 |0,51| 8,21 38 33 97 116,92| 49,74

22 1 17 10,51| 8,72 39 23 120 |11,79| 61,54
40 38 158 |19,49| 81,03
41 22 | 180 (11,28 92,31
42 14 | 194 |7,18| 99,49
43 1 195 10,51 | 100

W analizowanej grupie u 17 (8,72%) pacjentek ciaza zakonczyla sig

poronieniem, 47 (24,1%) urodzito przedwczesnie, porod w terminie odbyto 131

(67,18%) pacjentek.

Tabela 12 I[lo$¢ wykonanych badan stezenia wolnej tyroksyny w zaleznos$ci od

tygodnia ciazy.
Liczba |Srednia MedianaMinimum| Maksimum [Kwartyl Kwartyl SD
pacjentek| tygodni | tygodni | tygodni | tygodni Dolny | Goérny
387 25,2 27 5 42 15 34 10,7

Badanie stgzenia hormondéw wykonano u 388 pacjentek, srednio w 27. tygodniu

ciazy. Najwczes$niej badanie wykonano w 5. tygodniu ciazy, najpdzniej w 42.

tygodniu ciazy.
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Tabela 13 Srednie stezenie hormondéw w zalezno$¢ od tygodnia cigzy. Pierwsza
polowa ciazy.

Tydzies TSH TSH T, T4 hCG | hCG | hPL hPL
(nU/ml) | (uU/ml) | (pmol/l) | (pmol/l) | (j/ml) |(j/ml) | (ng/ml) | (ng/ml)
Srednia N Srednia N Srednia | N | Srednia N

5 2,100 2 16,65 2 15,6 2 -- 0
6 0,602 5 16,11 5 31,0 2 - 0
7 0,802 12 16,52 13 61,3 10 - 0
8 0,897 16 17,99 19 81,3 15 - 0
9 0,526 10 18,56 10 123,0 2 - 0
10 1,145 8 15,77 10 130,5 4 - 0
11 0,855 4 15,52 4 116,0 3 -- 0
12 0,996 13 13,01 13 70,6 4 - 0
13 1,068 7 20,05 8 79,0 3 -- 0
14 0,292 9 19,69 11 127,8 6 - 0
15 0,804 5 13,99 5 31,7 3 - 0
16 1,261 8 13,41 8 19,0 1 -- 0
17 1,850 2 11,80 2 -- 0 1,60 1
18 1,700 4 15,03 4 30,7 3 - 0
19 0,827 3 12,47 3 -- 0 -- 0
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Tabela 14 Srednie stgzenie hormonéw w zalezno$é od tygodnia ciazy. Druga
polowa ciazy.

TSH TSH T4 T4 hCG | hCG | hPL hPL

Tydzien
(nU/ml) | (uU/ml) | (pmol/l) | (pmol/l) | (j/ml) | (j/ml) | (ng/ml) | (ng/ml)
20 1,789 7 14,49 7 32,5 2 2,50 3
21 0,866 4 17,90 4 39,0 2 -- 0
22 1,554 13 13,73 15 -- 0 2,75 2
23 1,270 10 11,85 10 -- 0 2,90 2
24 1,466 12 11,18 11 -- 0 2,50 1
25 1,166 7 13,08 7 -- 0 4,00 1
26 1,652 13 11,80 15 4,4 1 3,25 4
27 1,428 13 11,63 13 -- 0 4,02 4
28 1,463 7 10,67 8 10,2 1 4,50 1

29 1,546 13 12,48 13 19,0 1 5,57 3

30 1,292 20 12,50 21 -- 0 9,60 1
31 1,728 10 11,64 10 -- 0 4,90 2
32 1,346 20 13,19 20 -- 0 5,25 4
33 1,691 8 10,34 8 -- 0 6,60 1
34 1,896 14 11,40 14 13,0 1 8,50 5
35 1,935 14 10,71 14 -- 0 7,92 5
36 1,717 12 11,28 12 19,0 1 8,52 5
37 1,537 19 11,26 19 -- 0 13,38 4
38 2,005 14 13,59 14 -- 0 -- 0
39 2,174 9 12,97 9 -- 0 -- 0
40 1,098 9 11,86 9 -- 0 -- 0
41 2,071 13 12,55 13 -- 0 -- 0
42 1,448 4 9,38 4 -- 0 -- 0
Lacznie | 1,398 373 13,42 387 70,8 67 6,17 49
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Tabela 15 Srednie stezenie hormonéw w pierwszej i drugiej potowie ciazy.

Hormon Liczba | Srednia | Liczba | Srednia
I Polowa | I Polowa | II Polowa | II Polowa U Z | p-level
TSH (nU/ml) 115 0,97 258 1,59 8450,0 [ -6,64 | 0,000
fT4 (pmol/l) 124 16,30 263 12,11 8307,0 [ -7,79 | 0,000
hCG (j/ml) 60 76,64 7 20,51 69,5 |-2,88| 0,004
hPL (pg/ml) 4 2,28 45 6,52 13,5 |-2,79| 0,005

W trakcie przebiegu ciazy obserwuje si¢ wzrost st¢zenia TSH 1 hPL, oraz spadek
fT4.
Podobne zréznicowanie $rednich wartosci st¢zenia hormondéw obserwuje si¢

przy podziale ciazy na trymestry.

Tabela 16 Srednie stezenie hormonéw z uwzglednieniem podziatu ciazy na

trymestry.
TSH TSH T, T, hCG hCG hPL hPL
(nU/ml) |(nU/ml) |(pmol/l)|((pmol/l)| (j/ml) | (j/ml) |(ng/ml)|(pg/ml)
Srednia| N Srednia| N |Srednia| N Srednia| N
I trymestr | 0,84 86 17,07 95 84,85 51 - 0
II trymestr | 1,4 101 12,87 | 104 | 29,45 12 3,11 18
III trymestr| 1,65 186 11,95 188 15,3 4 7,95 31
Lacznie 1,4 373 13,42 | 387 | 70,78 67 6,17 49

Wraz z rozwojem ciazy obserwuje si¢ wzrost Sredniego st¢zenia tyreotropiny:
w pierwszym trymestrze st¢zenie wyniosto 0,84 pU/ml, w drugim - 1,4 pU/ml, w
trzecim- 1,65 pU/ml. Srednie stezenie dla wszystkich pacjentek - 1,4 pU/ml.
Obserwuje si¢ réwniez wzrost Sredniego stezenia laktogenu tozyskowego: w
drugim trymestrze wyniosto 3,11 pg/ml, w trzecim — 7,95 pg/ml. Srednie stezenie dla
wszystkich pacjentek — 6,17 pg/ml.
Stgzenie tyroksyny obniza si¢: w pierwszym trymestrze wyniosto 17,07 pmol/l,

w trzecim — 11,95 pmol/l. Srednie stezenie dla wszystkich pacjentek - 11,95 pmol/l.
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Stezenie hCG maleje: w pierwszym trymestrze wyniosto 84,85 j/ml, w trzecim
— 15,3 j/ml. Srednie stezenie dla wszystkich pacjentek — 70,78 j/ml.

Wykres 2 Liniowa zalezno$¢ st¢zenia hCG i tygodnia badania.
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Zaobserwowano zgodna z literatura zalezno$¢ stgzenia hCG od tygodnia

badania: wzrost od poczatku ciazy do 10- 14 tygodnia, a nastgpnie spadek (42).

Wykres 3 Liniowa zalezno$¢ stezenia TSH 1 tygodnia badania.
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Poréwnujac $rednie stezenie hormonu tyreotropowego, przy podziale cigzy na
trymestry, zaobserwowano statystycznie istotng zalezno$¢: na poczatku ciazy srednie
stezenie jest najnizsze, nast¢pnie obserwuje si¢ jego wzrost, az do osiagnigcia

najwyzszego poziomu pod koniec ciazy.

Wykres 4 Liniowa zalezno$¢ stezenia fT41 tygodnia badania.
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Poréwnujac $rednie stgzenie wolnej tyroksyny, przy podziale ciazy na
trymestry, zaobserwowano statystycznie istotng zaleznos¢: na poczatku ciazy $rednie
stgzenie jest najwyzsze, nastepnie obserwuje si¢ jego spadek az do osiagnigcia

najnizszego poziomu pod koniec ciazy.
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Tabela 17 Réznica migdzy $rednim stgzeniem hormondéw w pierwszym i1 drugim

trymestrze.
Hormon Srednia Srednia
I trymestr I trymestr U Z p-level
TSH (nU/ml) 0,84 1,40 2452,0 -5,13 0,000
fT4 (pmol/l) 17,07 12,87 2643,0 -5,66 0,000
hCG (j/ml) 84,85 29,45 128,5 -3,11 0,002

Tabela 18 Roéznica migdzy $rednim st¢zeniem hormondéw w pierwszym i trzecim

trymestrze.
Hormon Srednia Srednia
I trymestr III trymestr U Z p-level
TSH (nU/ml) 0,84 1,65 3767,5 -7,0 0,000
fT4 (pmol/l) 17,07 11,95 4097,5 -7,4 0,000
hCG (j/ml) 84,85 15,30 24,0 -2,5 0,011

Tabela 19 Rodznica migdzy $rednim st¢zeniem hormondéw w drugim i trzecim

trymestrze.
Hormon Srednia Srednia
II trymestr III trymestr U Z p-level
TSH (nU/ml) 1,40 1,65 79925 | -2,1 0,037
fT4 (pmol/l) 12,87 11,95 8211,5 | -2,3 0,024
hCG (j/ml) 29,45 15,30 8,0 -1,9 0,052
hPL (pg/ml) 3,11 7,95 28,5 -5,2 0,000

Analiza statystyczna wykazuje, ze wraz z rozwojem ciazy (biorac pod uwage

podzial na polowy lub trymestry) statystycznie istotnie wzrasta $rednia wartos¢

stezenia TSH, a maleje $rednia warto$¢ fT4 1 hCG. Poniewaz nie uzyskano danych o

27




wielkos$ci stezenia hPL w pierwszym trymestrze, analizie poddano tylko wyniki, dla

ktorych badanie przeprowadzono. Srednie stgzenie hPL jest statystycznie istotnie

wyzsze W trzecim trymestrze niz w drugim trymestrze.

Przeprowadzono analiz¢ zmiany stgzenia hormonéw w calej grupie. Poza

wartoscia §rednig poziomu hormondéw, rozwazono roOwniez zaleznos¢ wystgpowania

stezenia w zakresie laboratoryjnej normy.

Tabela 20 Tyreotropina (TSH) rozktad w catej grupie.

Liczbal| Srednia| MedianaMinimum| Maksimum KwartleW’artyl
TSH Dolny | Gorny | SD
(uU/ml) | 373 | 1,398 1,2 0,003 5,06 0,7 1,98 0,962

Badanie poziomu tyreotropiny wykonano u 373 pacjentek. Srednie stezenie

wyniosto 1,398 pU/ml, najnizsze 0,003 pU/ml, najwyzsze 5,06 pU/ml.

TSHnorma - 0,49-4,67 pU/ml
TSH(-) - ponizej 0,49 pU/ml
TSH(+) - powyzej 4,67 uU/ml

Tabela 21 Stezenie TSH w catej grupie w zaleznosci od normy laboratoryjne;.

Liczba Udzial
Hormon Lacznie Lacznie
przypadkéow procentowy
N N % %
TSH(-) 55 55 14,7 14,7
TSHnorma 316 371 84,7 99,5
TSH(+) 2 373 0,5 100,0

Stezenie TSH ponizej normy laboratoryjnej zaobserwowano u 55 pacjentek, w

normie - u 316 pacjentek, ponizej normy - u 2 pacjentek.
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Tabela 22 Stezenie TSH w catej grupie (norma laboratoryjna) z uwzglgdnieniem

podziatu ciazy na potowy.

TSH(-) TSHnorma Lacznie
I Potowa 39 75 115
% 33,91% 65,22% 100%
IT Potowa 16 241 258
% 6,20% 93,41% 100%
Lacznie 55 316 373

U kobiet badanych w pierwszej potowie ciazy w sposob statystycznie istotny
wystepuje niezerowa czgsto$¢ obnizenia normy TSH(-) (exact test 5%; N= 39;
No= 10;p < 0,05), natomiast u kobiet badanych w II polowie obnizenie normy
TSH(-) jest zjawiskiem statystycznie zaniedbywanym (exact test 5%; N= 16;
No= 19;p< 0,05). Mozna zatem wnioskowa¢ o koincydencji terminu badania

(I potowa ciazy) i obnizonego TSH.

Tabela 23 Zalezno$¢ stgzenia tyreotropiny (TSH) od tygodnia badania.

Hormon Tydzien badania. Srednia. N SD
TSH(-) 16,9 55 10,7
TSHnorma 27 316 10
L.acznie 25,5 373 10,7

TSH ponizej normy zaobserwowano w 55 przypadkach, srednio w 17. tygodniu
ciazy. TSH w normie zaobserwowano w 316 przypadkach $rednio w 27. tygodniu

ciazy.
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Wykres 5 Liniowa zalezno$¢ stezenia TSH (zakres normy laboratoryjnej) i
tygodnia badania.
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Stwierdzono, ze TSH ponizej normy laboratoryjnej statystycznie czesciej

obserwowano u kobiet, u ktorych badanie przeprowadzono na poczatku ciazy (test

U; Z=6,7; p<0,001).

Tabela 24 Wolna tyroksyna (fT4) rozktad w calej grupie.

" Liczba | Srednia | Vediana | Minimum | Maksimum | <72ty | Kwartyl
(pmol/l) Dolny | Gérny | SD
387 13,45 12,1 6,0 60,0 10,50 15,30 5,35

Badanie poziomu wolnej tyroksyny wykonano u 387 pacjentek. Srednie stezenie

wyniosto 13,45 pmol/l, najnizsze 6,0 pmol/l, najwyzsze 60 pmol/l.

fT4norma — 9,14-23,81 pmol/l

fT4(-) - ponizej 9,14 pmol/l
fT4(+) - 23,81 pmol/l
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Tabela 25 Stg¢zenie T4 w calej grupie w zaleznos$ci od normy laboratoryjne;.

Liczba Udzial
Hormon
przypadkow Lacznie procentowy Lacznie
N N % %
fT4(-) 51 50 12,9 12,9
fT,;norma 320 371 82,9 95,9
fT4(+) 16 387 4,1 100,0

Stezenie fT4 ponizej normy zaobserwowano u 50 pacjentek, w normie u 321

pacjentek, powyzej normy u 16 pacjentek.

Tabela 26 Stgzenie fT4 w calej grupie (norma laboratoryjna) z uwzglednieniem

podziatu ciazy na potowy.

fT4(-) fT4norma fT4(+) Lacznie
I Potowa 1 109 14 124
% 0,81% 87,90% 11,29% 124
II Potowa 49 212 2 263
% 18,63% 80,61% 0,76% 263
Lacznie 50 321 16 387

Zaobserwowano zalezno$¢ poziomu T4 i tygodnia badania (test y*; y’[2] = 43,9;

p <0,001). W pierwszej polowie ciazy czgsciej obserwuje si¢ podwyzszone poziomy

fT4, w drugiej obnizone. Stad wniosek, ze st¢zenie fT, maleje wraz z tygodniem

badania.

Tabela 27 Zalezno$¢ stgzenia wolnej tyroksyny (fT4) od tygodnia badania.

Hormon Tydzien badania. Srednia. N SD
fT4(-) 32,3 51 6,4
fT4snorma 24,7 320 10,8
fT4(+) 12,2 16 4,3
Lacznie 25,2 387 10,8
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FT4 ponizej normy zaobserwowano w 51 przypadkach, §rednio w 32. tygodniu

ciazy, fT4 w normie u 320 pacjentek $rednio w 25. tygodniu ciazy, fT4 powyzej

normy u 16 pacjentek $rednio w 12. tygodniu ciazy.

Wykres 6 Liniowa zalezno$¢ stgzenia fT4 (zakres normy laboratoryjnej) i1 tygodnia
badania.
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Stwierdzono, ze fT4 ponizej normy laboratoryjnej obserwowano u kobiet, u

ktérych badanie przeprowadzono w pod koniec ciazy (test U; Z=-5,5; p<0,001).

Tabela 28 Stgzenie hormondw u pacjentek, u ktéorych wykonano kilkakrotne

badanie.
Liczba | Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum LSk T Kw'artyl

Dolny | Gorny | SD

TSHZM1
42 0,31 0,00 -0,80 1,70 0,00 0,77 0,65

(uU/ml)

TSHZM2
7 0,69 0,90 -0,78 1,79 0,00 1,30 |0,87

(LWU/ml)

fT4ZM1
46 -1,78 -0,39 -27,40 12,43 -3,00 0,00 6,53

(pmol/T)

fT4ZM2
7 -5,52 -3,00 -17,68 0,00 -7,70 -1,03 6,01

(pmol/l)
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TSHZMI - pacjentki, u ktérych wykonano powtorne badanie stezenia TSH.
TSHZM?2 - pacjentki, u ktérych wykonano trzecie badanie st¢zenia TSH.
fT4ZM1 - pacjentki, u ktorych wykonano powtorne badanie st¢zenia fT4.
fT4ZM2 - pacjentki, u ktérych wykonano trzecie badanie stezenia fT4.

Zmiany liczono dla kazdego pacjenta oddzielnie. Analiza statystyczna wykazata,
Ze wraz z rozwojem ciazy wzrasta poziom TSH, w drugim pomiarze $rednio o 0,31
mU/l, w trzecim o 0,69 mU/l. Réznica migdzy pierwszym i drugim badaniem
(Srednio z 1,09 do 1,29) jest statystycznie znamienna (test Wicoxona; T = 87,5; p <
0,008). Ze wzgledu na to, ze trzeci pomiar wykonany byt tylko u 7 pacjentek, migdzy
drugim a trzecim ($rednio z 1,29 do 1,68) nie obserwuje si¢ znamiennoSci
statystycznej (test Wicoxona; T = 2; p < 0,075), ale wzrost TSH jest zauwazalny.

Podobnie otrzymujemy statystycznie istotne spadki fT4 w wyniku kolejnych
pomiaréw. Spadek migdzy pomiarem pierwszym i drugim ($rednio z 15,9 do 14,1)-
test znakow; Z =2,4 ; p <0,015 i spadek migdzy drugim i trzecim ($rednio z 14,1 do
10,3) — test znakow; Z=2,0;p<0,041. Stad wniosek, ze stgzenie T4 wraz z

kolejnym pomiarem maleje.

Tabela 29 Zaleznos$¢ poziomu tyreotropiny (TSH) od wieku badanych pacjentek.

Hormon Srednia wieku N SD
TSH(-) 30,1 55 5,7
TSHnorma 28.9 316 5,7
TSH(+) 25,5 2 2,1
Lacznie 29,1 373 5,7
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Wykres 7 Liniowa zalezno$¢ stezenia TSH (zakres normy laboratoryjnej) 1 wieku
analizowanych pacjentek.
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Analiza statystyczna nie wykazala zaleznosci pomigdzy wiekiem pacjentek a

stanem hormonalnym.

Tabela 30 Zalezno$¢ poziomu tyreotropiny (TSH) od wieku badanych pacjentek w
pigcioletnich podzialach wiekowych.

Wiek TSH (nU/ml) TSH TSH (uU/ml)
Srednia N SD
0d15Do020 1,43 20 0,78
0d21Do25 1,43 94 0,98
0d26Do030 1,52 118 1,06
0d31Do35 1,31 88 0,90
0d36Do40 1,16 37 0,85
0Od41Do45 1,31 16 0,93
Lacznie 1,40 373 0,96
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Wykres 8 Liniowa zalezno$¢ s$redniego stezenia TSH 1 wieku pacjentek w
pigcioletnich przedziatach wiekowych.
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Nie obserwuje si¢ statystycznej roznicy w zakresie Sredniej wieku i1
obserwowanych nieprawidtowych st¢zen TSH (powyzej lub ponizej normy). Jednak
obserwuje si¢ réznice w $rednich poziomach TSH w zalezno$ci od grup wiekowych.
Stwierdzono, ze kobiety o obnizonym stezeniu TSH, sa $rednio w wieku wyzszym

niz kobiety o prawidtowym lub wyzszym TSH (test post-hoc; p < 0,039; p <0,014).

Tabela 31 Zalezno$¢ poziomu wolnej tyroksyny (fT4) od wieku badanych

pacjentek.
Hormon wiek wiek wiek
Srednia N SD
fT4(-) 29,1 51 5,5
fT4norma 29 320 5,7
fT4(+) 30,7 16 6,4
Lacznie 29,1 387 5,7
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Wykres 9 Liniowa zalezno$¢ $redniego stezenia fT4 (zakres normy laboratoryjnej) i
wieku analizowanych pacjentek.
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Analiza statystyczna nie wykazata zalezno$ci pomigdzy wiekiem pacjentek a

stanem hormonalnym.

Tabela 32 Zalezno$¢ poziomu wolnej tyroksyny (fT4) od wieku badanych
pacjentek w pigcioletnich podziatach wiekowych.

Wiek fT4 (pmol/l) T, fT4 (pmol/l)

Srednia N SD

0d15Do020 12,6 20 4,50
0d21Do25 13,5 98 4,30
0d26Do030 13,1 124 4,76
0d31Do35 13,8 90 6,56
0d36Do40 14,1 38 6,81
0d41Do45 13,2 17 5,60
Lacznie 13,5 387 5,35
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Wykres 10 Liniowa zalezno$¢ S$redniego stezenia fT4 1 wieku pacjentek w
pigcioletnich przedziatach wiekowych.
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Nie obserwuje si¢ statystycznej réznicy w zakresie Sredniej wieku i

obserwowanych nieprawidlowych stezen fT4 (powyzej lub ponizej normy). Jednak

obserwuje si¢ réznice w $rednich poziomach fT4 w zaleznosci od grup pigcioletnich

wiekowych - §rednie stezenie T, ro$nie wraz z wiekiem badanych kobiet.

Tabela 33 Zalezno$¢ dlugosci cykli u pacjentek 1 poziomu tyreotropiny (TSH).

Hormon cykle cykle cykle
Srednia N SD
TSH(-) 29 47 1,9
TSHnorma 28,6 284 2,9
TSH(+) 28 1 0
Lacznie 28,6 332 2,7

Nie stwierdzono statystycznej zalezno$ci pomigdzy stezeniem TSH a dlugoscia

cyklu miesiaczkowego.



Tabela 34 Zalezno$¢ dlugosci cykli u pacjentek i poziomu wolnej tyroksyny
(fT4).
Hormon Dlugosé cyklu Dlugosé¢ cyklu Dlugosé cyklu

Srednia N SD
fT4(-) 28,2 41 1,6
fTsnorma 28,6 287 2,8
fT4(+) 29,3 12 3,8
Lacznie 28,6 340 2,7

Nie stwierdzono statystycznej zaleznosci pomigdzy stezeniem fT4 a dtugoscia

cyklu miesigczkowego.

Tabela 35 Stezenie fT4 1 TSH (zakresy normy) i pozostatych hormonow.

fT4 (pmol/l) | fT4 | fT4 |hCG (j/ml) hCGhCG/hPL (pg/ml) hPLhPL
Srednia N | SD| Srednia N | SD Srednia N | SD
TSH(-) 18 55 | 9.6 115 20 | 73 9.6 1 [0.0
TSHnorma 13 315| 34 45 42 | 38 6.2 46 | 3.7
TSH(+) 13 2 |39 0 0
Lacznie 13 372152 68 62 | 61 6.3 47 | 3.6
—— |
TSH (nU/ml) TSH|TSH{hCG (j/ml) hCGhCG|hPL (pg/ml) hPLhPL
Srednia N | SD| Srednia N | SD Srednia N | SD
fT4(-) 1,53 49 10,89 105 1 0 8,3 12 | 4,2
fT4snorma 1,44 309 [0,95 59,4 61 (50,9 5,5 37 13,2
fT4(+) 0,08 14 10,18 203,2 5 | 69 - 0| --
Lacznie 1,4 387 (0,96 70,8 67 (64,1 6,2 49 3.6

38



Tabela 36 Zaleznos$¢ poziomu TSH 1 fT4 (zakresy normy) w catej grupie.

fT4(-) fT4norma fT4(+) N
TSH(-) 4 38 13 55
% 7.27% 69.09% 23.64%
TSHnorma 45 269 1 315
% 14.29% 85.40% 0.32%
TSH(+) 0 2 0 2
0.00% 100.00% 0.00%
Lacznie 49 309 14 372

Wykres 11 Liniowa zalezno$¢ stezenia TSH (zakres normy) 1 $redniego stgzenia

fT4.
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Zaobserwowano zaleznos$¢ fT4 1 TSH (test xz; x2[4] =71,3; p <0,001). U kobiet
z niskim poziomem TSH czg$ciej obserwuje si¢ podwyzszony poziom fT4, a u
pacjentek z podwyzszonym stezeniem TSH czeéciej wystgpuje obnizone st¢zenie

fTs.
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Wykres 12 Liniowa zalezno$¢ st¢zenia TSH (zakres normy) 1 $redniego stgzenia
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Zaobserwowano zaleznos¢ w stezeniu TSH 1 hCG: u kobiet, majacych wysokie
stgzenie hCG, obserwuje si¢ czgs$ciej TSH ponizej normy. Jest to zgodne z
wczesniejszymi spostrzezeniami: najwyzsze st¢zenie hCG pojawia si¢ w pierwszym
trymestrze ciazy, wowczas tez u najwigkszego odsetka kobiet (33,91%) stwierdza sig

TSH ponizej normy.

Wykres 13 Liniowa zalezno$¢ st¢zenia fT4 (zakres normy) i $redniego stgzenia

hCG.
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Zaobserwowano zalezno$¢ w stgzeniach fT4 1 hCG: wysokiemu st¢zeniu hCG
towarzyszy czgéciej fT4 powyzej normy. Jest to zgodne z wczesniejszymi
obserwacjami: najwyzsze stezenie hCG pojawia si¢ w pierwszym trymestrze ciazy,
wowcezas tez u najwigkszego odsetka kobiet (11,29%) stwierdza sig¢ fT4 powyzej

normy.

Wykres 14 Liniowa zalezno$¢ stezenia TSH (zakres normy) i $redniego stezenia
hPL.
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Zaobserwowano zalezno$¢ w stezeniach hPL 1 TSH: wysokiemu st¢zeniu hPL
towarzyszy czgsciej TSH ponizej normy. HPL badane bylo u pacjentek w drugiej

potowie ciazy, w tym czasie TSH ponizej normy zaobserwowano u 6,20% pacjentek.
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Wykres 15 Liniowa zalezno$¢ st¢zenia fT4 (zakres normy) i $redniego stgzenia

hPL.
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Zauwazono, ze statystycznie istotnie S$rednie stgzenie hPL jest wyzsze u
pacjentek z fT4 ponizej normy (test U; Z= -2,09; p<0,036). Jest to zgodne z
wczesniejszymi obserwacjami: najwyzsze st¢zenie hPL stwierdza si¢ pod koniec
ciazy, wowczas tez u najwigkszego odsetka kobiet (18,63%) wykazano fT4 ponizej

normy.

Tabela 37 Zalezno$¢ pomiedzy zakresem normy TSH 1 $rednig wartoscia stezenia
fT4 z uwzglednieniem podziatu ciazy na potowy.

fT4 (pmol/l) T4 T4

Srednia N SD

I Polowa TSH(-) 20,1 39 9,91

I Polowa TSHnorma 14,26 75 3.2
IT Polowa TSH(-) 13,96 16 7,29
II Polowa TSHnorma 12,01 240 3,31
Lacznie 13,4 372 5,24

Zaobserwowano zalezno$¢ w pierwszej potowie ciazy: stezeniu TSH ponizej
normy towarzyszy wyzsze stezenie fT4. W drugiej potowie ciazy nie odnotowano

zaleznosci pomigdzy $rednim stgzeniem fT4a TSH w zakresie normy.

42



Tabela 38 Zalezno$¢ pomigdzy zakresem normy fT, 1 $rednia wartoscia stezenia
TSH z uwzglednieniem podziatu ciazy na polowy.

TSH (nU/ml) TSH TSH

Srednia N SD
I Polowa fT4norma 1,082 102 0,911
I Polowa fT4(+) 0,084 12 0,199
IT Polowa fT4(-) 1,556 48 0,878
II Polowa fT4norma 1,610 207 0,929
[TPolowa fT4(+) 0,067 2 0,090
Lacznie 1,397 372 0,963

W pierwszej potowie ciazy stgzeniu fT4 powyzej normy towarzyszy nizsze
srednie stezenie TSH, natomiast st¢zeniu fT4 ponizej normy towarzyszy wyzsze
stezenie TSH. Analizujac zalezno$§¢ TSH 1 fT4 w drugiej potowie ciazy uzyskano
poréwnywalne Srednie stezenie TSH dla fT4(+) 1 fT4norma. Nizsze $rednie stgzenie

TSH zaobserwowano dla st¢zenia fT4 powyzej normy.

Tabela 39 Zalezno$¢ pomiedzy nieprawidlowym stezeniem TSH 1 fT4 w pierwszej
polowie ciazy.

I polowa fTsnorma fT4(+) Lacznie
TSH(-) 27 11 38
% 71,05% 28,95% 38
TSHnorma 74 1 75
% 98,67% 1,33% 75

Analiza statystyczna wykazata statystycznie istotny zwiazek pomigdzy
stwierdzanym obnizonym stezeniem TSH 1 podwyzszonym stezeniem T4 w

pierwszej potowie ciazy. Test ¥*; x [1]= 20,1; p<0,001.
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Tabela 40 Zalezno$¢ pomiedzy nieprawidtowym stezeniem TSH 1 fT4 w drugiej

polowie ciazy.

II polowa fT norma fT4(-) Lacznie
TSH(-) 11 3 14
% 78,57% 21,43% 14
TSHnorma 195 45 240
% 81,25% 18,75% 240

W drugiej polowie ciazy nie stwierdzono zalezno$ci migdzy nieprawidtowym

stezeniem TSH 1 fTy.

Przeanalizowano zalezno$¢ poziomu hormondéw i tygodnia porodu. Pod uwage

brano tylko pacjentki, ktorych ciaze zakonczyty si¢ porodem, pominigto kobiety,

ktoére poronity.

Tabela 41 Zalezno$¢ poziomu TSH i tygodnia porodu w catej grupie.

Srednia N SD

TSH(-) 33,7 38 11,1
TSHnorma 37 151 9,1
Lacznie 36,3 189 9,6

44




Wykres 16 Liniowa zalezno$¢ stezenia TSH (zakres normy laboratoryjnej) i
tygodnia ukonczenia ciazy.

Tygodnie
45

40

35 —

30

25

20

Values

15

10

TSH- TSHnorma TSH+

Pacjentki z poziomem TSH ponizej normy laboratoryjnej koncza ciaz¢ srednio
w 34. tygodniu ciazy, o ponad 3 tygodnie wczesniej niz pozostate. Zalezno$¢ ta jest

zauwazalna, ale nie statystycznie istotna.

Tabela 42 Zalezno$¢ poziomu fT4 1 tygodnia porodu w catej grupie.

Tydzien porodu | Tydzien porodu | Tydzien porodu
Srednia N SD
fT4(-) 38,3 26 4,5
fT4norma 36 155 10,5
fT4(+) 35,7 13 6,2
Lacznie 36,3 194 9,7
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Wykres 17 Liniowa zalezno$¢ stezenia fT4 (zakres normy laboratoryjnej) i
tygodnia ukonczenia ciazy.

Tydzien
39

39

. N
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37

36

36

AN

35
FT4-

FT4norma

FT4+

Zaobserwowano, ze ciaza u pacjentek z poziomem fT4 ponizej normy konczy

si¢ Srednio okoto dwa tygodnie pdzniej niz u pozostatych pacjentek. Zaleznos¢ ta jest

zauwazalna, ale nie statystycznie istotna.

Tabela 43 Zalezno$¢ tygodnia ukonczenie cigzy od poziomu hormonéw (TSH i
fT4) z podziatem na ciazy na potowy.

Tydzien porodu | Tydzien porodu | Tydzien porodu
Srednia N SD
I Potowa fT4norma 31,7 61 13,38
I Potowa fT4(+) 37,8 11 3,37
II Polowa fT4(-) 39,0 24 2,31
II Potowa fT4norma 37.8 97 3,24
I1 Potowa fT4(+) 24,0 2 4,24
Lacznie 35,8 196 8,57
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Srednie w drugiej potowie ciazy dla fT4(-) - 39. tydzien porodu, i dla fT4snorma-
37,8. tydziefn porodu, statystycznie nie r6znig si¢. Czyli nieprawidlowe stgzenie fT,4

obserwowane w drugiej potowie ciazy nie wptywa na termin rozwiazania.

Tabela 44 Zaleznos$¢ poziomu TSH od ilosci przebytych porodéw.

TSH(-) TSHnorma TSH(+) Lacznie
Pacjentka nie rodzita 35 187 1 223
% 15,70% 83,86% 0,45% 100%
Jeden pordéd w
o 11 84 1 96
wywiadzie
% 11,46% 87,50% 1,04% 100%
Dwa lub wigce;j
9 44 0 53
porody w wywiadzie
% 16,98% 83,02% 0,00% 100%
Lacznie 55 83,86% 2 372

Nie zaobserwowano zalezno$ci pomigdzy iloscia przebytych porodéw a

stezeniem TSH.

Tabela 45 Zalezno$¢ poziomu fT4 o0d ilosci przebytych porodow.

fT4(-) | fT4norma | fT4(+) | Lacznie

Pacjentka nie rodzita 32 194 9 235
% 13,62% | 82,55% | 3,83% | 100%

Jeden porod w wywiadzie 11 81 4 96
% 11,46% | 84,38% | 4,17% | 100%

Dwa lub wigcej porody w wywiadzie 8 44 3 55
% 14,55% | 80,00% | 5,45% | 100%

Lacznie 51 82,55% 16 386

Nie zaobserwowano zalezno$ci pomigdzy iloscia przebytych porodéw a

stezeniem fT,.
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Tabela 46 Zalezno$¢ poziomu TSH od ilosci przebytych porodow w pierwszej

polowie ciazy.

Badanie hormonéw w 1

polowie ciazy TSH(-) TSHnorma TSH(+) Lacznie
Pacjentka nie rodzita 28 52 1 81
% 34,57% 64,20% 1,23% 36,32%
Jeden poréd w wywiadzie 7 17 0 24
% 29,17% 70,83% 0,00% 25,00%
Dwa lub wigcej porody w
Wywiacizl;e ' : : 0 ’
% 44,44% 55,56% 0,00% 16,98%
Lacznie 39 74 1 114
% 34,21% 64,91% ,88% 114
Nie zaobserwowano zalezno$ci pomigdzy iloscia przebytych porodéw a

stezeniem TSH.

Tabela 47 Zalezno$¢ poziomu fT4 od ilosci przebytych porodow w pierwszej

polowie ciazy.

Badanie hormondéw w I

polowie cigzy fT4(-) fT4norma fT4(+) Lacznie

Pacjentka nie rodzita 1 80 8 89
% 1,12% 89,89% 8,99% 37,87%

Jeden por6d w wywiadzie 0 21 3 24
% 0,00% 87,50% 12,50% 25,00%

Dwa lub wigcej porody w

Wywia(:zri)e ' 0 ! : 10
% 0,00% 70,00% 30,00% 18,18%

Lacznie 1 108 14 123

% 0,81% 87,80% 11,38% 123

Nie zaobserwowano zalezno$ci pomigdzy iloscia

stezeniem fT4.
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Niezaleznie od terminu badania nie zaobserwowano zaleznoSci stezenia

hormonéw TSH 1 fT4 (zakresy normy laboratoryjnej) od ilosci przebytych porodow.

Tabela 48 Zalezno$§¢ poziomu TSH od
uwzglednieniem czasu badania, podziat ciazy na potowy.

ilo$ci

przebytych poronien, z

II potowa-brak poronien

TSH(-) TSHnorma TSH(+) Lacznie
I potowa-brak poronien w
29 51 0 80
wywiadzie
% 36,25% 63,75% 0,00% 27,49%
I potowa-jedno poronienie
P ! P 5 10 1 16
w wywiadzie
% 31,25% 62,50% 6,25% 29,63%
I potowa-dwa lub wigcej
5 14 0 19
poronien w wywiadzie
% 26,32% 73,68% 0,00% 67,86%
Lacznie 39 75 1 115
% 33,91% 65,22% 0,87% 115

o 12 198 1 211
w wywiadzie
% 5,69% 93,84% 0,47% 72,51%
IT potowa-jedno
4 34 0 38
poronienie w wywiadzie
% 10,53% 89,47% 0,00% 70,37%
II potowa-dwa lub wigcej
P . o ! 0 9 0 9
poronien w wywiadzie
% 0,00% 100,00% 0,00% 32,14%
Lacznie 16 241 1 258
% 6,20% 93,41% 0,39% 258

Nie stwierdzono statystycznej zaleznosci pomigdzy iloscia przebytych poronien

a nieprawidtowym stgzeniem TSH.

49



Tabela 49 Zalezno$¢ poziomu fT4

uwzglednieniem czasu badania, dzielac ciazg na potowy.

od 1ilosci

przebytych poronien, z

IT potowa-brak poronien w

fT4(-) fT,norma fT4(+) Lacznie
I potowa-brak poronien w
1 76 11 88
wywiadzie
% 1,14% 86,36% 12,50% 29,04%
I potowa-jedno poronienie
P ! . P 0 15 2 17
w wywiadzie
% 0,00% 88,24% 11,76% 30,36%
I potowa-dwa lub wigcej
P . < 0 18 1 19
poronien w wywiadzie
% 0,00% 94,74% 5,26% 67,86%
Lacznie 1 109 14 124
% 0,81% 87,90% 11,29% 124

44 169 2 215
wywiadzie
% 20,47% 78,60% 0,93% 70,96%
IT potowa-jedno
5 34 0 39
poronienie w wywiadzie
% 12,82% 87,18% 0,00% 69,64%
II potowa-dwa lub wiecej
P g 0 9 0 9
poronien w wywiadzie
% 0,00% 100,00% 0,00% 32,14%
Lacznie 49 212 2 263
% 18,63% 80,61% 0,76% 263

Nie stwierdzono statystycznej zaleznosci pomigdzy iloscia przebytych poronien

a nieprawidtowymi stezeniami fTj.
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Tabela 50 Ukonczenie ciazy u kobiet hospitalizowanych z powodu zagrazajacego
poronienia.

Nie zagrozone
poronieniem
%
Zagrazajace
poronienie
%
Lacznie

%

Sposob ukonczenia ciazy

Poronienie

0,00%

17

47,22%
17
17,35%

Porod

przedwczesny
6

9,68%

5,56%
8
8,16%

Porod w

terminie

56

90,32%

17

47,22%

73

74,49%

Lacznie

62

30,39%

36

97,30%

98
98

Analizowano tylko wyniki pacjentek, u ktorych znany jest sposob ukonczenia

ciazy (poronienie lub porod).

Tabela 51 Srednie stezenie hormonéw (TSH i fT4) u pacjentek leczonych z

powodu zagrazajacego poronienia z uwzglednieniem sposobu
ukonczenia ciazy (poronienie lub pordd).
Sposob ukonczenia TSH fT, hCG
ciazy (nU/ml) TSH TSH (pmol/l) fTq T4 (j/ml) hCGIhCG
Srednia | N | SD | Srednia |N [SD| Srednia | N | SD
Poréd 1,27 19 10,848/ 15,6 |19/2,5| 49.8 16 [24.46
Poronienie 0,75 16 0,737, 17,6 |174,63] 47.4 11 [42.35

U pacjentek, u ktorych ciaza zakonczyla si¢ poronieniem, zaobserwowano

statystycznie nizsze $rednie stezenie TSH (test U; Z= -2,1; p < 0,035) i zauwazalnie,

chociaz nie statystycznie, wyzsze fT4 (test U; Z= -1,8; p < 0,076). W obydwu

grupach $rednie stgzenie hCG bylo porownywalne.
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Tabela 52 Pordéwnanie Sredniego poziomu hormonéw badanych w I potowie ciazy
u kobiet, ktore poronity z grupa kontrolna.

Liczba | Srednia | Liczba Srednia

Zdrowe | Zdrowe | Poronily | Poronily U Z | p-level

TSH (WU/ml) | 18 0,96 16 0,75 | 111,0 | -1,14 | 0,255
fT4 (pmol/l) 20 13,17 17 17,62 | 60,0 | -3,35 | 0,001
hCG (j/ml) 0 — 11 4737 — 9 —

Grupg kontrolna stanowitly zdrowe pacjentki w ciazy prawidlowej z
przychodni. Zaobserwowano statystycznie wyzsze st¢zenie fT4 u pacjentek, ktore
poronity (test U; Z= -3,35; p<0,001). Stezenie TSH w obydwu grupach bylo

poréwnywalne. U pacjentek z przychodni nie wykonano badania st¢zenia hCG.

W nastgpnej czgs$ci rozwazono zalezno$¢ poziomow hormondéw i chordb, z
powodu ktorych pacjentki byty hospitalizowane. Przeanalizowano zaleznos$ci chorob

dla catej grupy i osobno dla pacjentek przebadanych w drugiej potowie ciazy.

Tabela 53 Pacjentki hospitalizowane z powodu cholestazy cigzarnych.

TSH(-) TSHnorma TSH(+) Lacznie
Cholestaza
0 5 0 5
cigzarnych
% 0,00% 100,00% 0,00% 100%
—— |
fT4(-) fT4ynorma fT4(+) L.acznie
Cholestaza
0 5 0 5
cigzarnych
% 0,00% 100,00% 0,00% 100%

Analiza statystyczna nie wykazala zalezno$ci od stanu hormonalnego.
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Tabela 54 Pacjentki hospitalizowane z powodu cukrzycy.

fT4(-) fTsnorma fT4(+) Lacznie
Cukrzyca 8 56 1 65
% 12,31% 86,15% 1,54% 100%
VW
Cukrzyca 7 56 0 63
% 11,11% 88,89% 0,00% 100%

Analiza statystyczna nie wykazata zalezno$ci od stanu hormonalnego.

Tabela 55 Pacjentki hospitalizowane z powodu nadci$nienia.

TSH(-) TSHnorma TSH(+) Lacznie
Nadci$nienie 0 29 0 29
% 0,00% 100,00% 0,00% 100%
%
Nadci$nienie 9 20 0 29
% 31,03% 68,97% 0,00% 29

Tabela 56 Pacjentki hospitalizowane z powodu nadcis$nienia, druga potowa ciazy.

TSH-II polowa (pU/ml)
Srednia N SD
Brak 1,58 232 0,930898
Nadcisnienie 1,66 26 0,858641

Analiza statystyczna wykazata istotnie czg¢stsze obnizenie $redniego st¢zenia fT,4

u kobiet z nadci$nieniem (test 2; x2[1]=8,3; p<0,004).
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Tabela 57 Pacjentki hospitalizowane z powodu zagrazajacego porodu

przedwczesnego.

TSH(-) TSHnorma TSH(+) Lacznie

Brak 10 180 1 191
% 5,24% 94,24% 0,52%  75,20%

Porod przedwczesny zagrazajacy 6 61 0 67
% 8,96% 91,04% 0,00%  56,30%

Lacznie 16 241 1 258

% 6,20% 93,41% 0,39% 258
fT4(-) fTynorma  fT4(+) Lacznie

Brak 42 153 0 195
% 21,54% 78,46% 0,00%  73,31%

Porod przedwczesny zagrazajacy 7 59 2 68
% 10,29% 86,76% 2,94%  56,20%

Lacznie 49 212 2 263

% 18,63% 80,61% ,76% 263

Analiza statystyczna nie wykazata zaleznosci od stanu hormonalnego.

Tabela 58 Pacjentki hospitalizowane z powodu chorob uktadu moczowego.

TSH(-) | TSHnorma | TSH(+) | Lacznie

Choroby uktadu moczowego 1 16 0 17

% 5,88% 94,12% 0,00% 100%

——————————————————— ——————— ————————————
fT4(-) fT norma fT4(+) | Lacznie

Choroby uktadu moczowego 5 12 1 18
% 27,78% 66,67% 5,56% 100%

Analiza statystyczna nie wykazata zaleznosci od stanu hormonalnego.
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Tabela 59 Pacjentki hospitalizowane z powodu wady ptodu.

TSH(-) TSHnorma TSH(+) Lacznie
Wada ptodu 3 22 0 25
% 12,00% 88,00% 0,00% 100%
4 22 0 26
% 15,38% 84,62% 0,00% 100%

Analiza statystyczna nie wykazata zaleznosci od stanu hormonalnego.

Tabela 60 Pacjentki hospitalizowane z powodu matoptytkowosci.

TSH(-) TSHnorma TSH(+) Lacznie
Matoptytkowos¢ 0 7 0 7
% 0,00% 100,00% 0,00% 100%
?ﬂw
Matoptytkowos¢ 0 7 0 7
% 0,00% 100,00% 0,00% 100%

Analiza statystyczna nie wykazata zaleznosci od stanu hormonalnego.

Tabela 61 Pacjentki hospitalizowane z powodu wielowodzia.

TSH(-) TSHnorma TSH(+) Lacznie
Wielowodzie 0 4 0 4
% 0,00% 100,00% 0,00% 100%
?ﬂé‘(ﬂm
Wielowodzie 1 3 0 4
% 25,00% 75,00% 0,00% 100%

Analiza statystyczna nie wykazata zaleznosci od stanu hormonalnego.
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Tabela 62 Pacjentki hospitalizowane z powodu wielowodzia w drugiej potowie

ciazy.
TSH-II polowa cigzy
(nU/ml)
Srednia N SD
Brak 1,57 254 918474
Wielowodzie 2,53 4 , 763217

Analiza statystyczna wykazata istotne wyzsze stgzenie TSH w drugiej potowie u

pacjentek z wielowodziem (test U; Z=-2,14; p<0,032).

Tabela 63 Pacjentki hospitalizowane z powodu matowodzia.

TSH(-) TSHnorma TSH(+) Lacznie
Malowodzie 1 12 0 13
% 7,69% 92,31% 0,00% 100%
|
fT4(-) fT4norma fT4(+) Lacznie
Malowodzie 2 10 1 13
% 15,38% 76,92% 7,69% 100%
Analiza statystyczna nie wykazala zalezno$ci od stanu hormonalnego.
Tabela 64 Pacjentki hospitalizowane z powodu hipotrofii ptodu.
TSH(-) TSHnorma TSH(+) L.acznie
Hipotrofia ptodu 0 3 0 3
% 0,00% 100,00% 0,00% 100%
|
fT4(-) fT4norma fT4(+) Lacznie
Hipotrofia ptodu 0 3 0 3
% 0,00% 100,00% 0,00% 100%

Analiza statystyczna nie wykazata zaleznosci od stanu hormonalnego.
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Tabela 65 Analiza st¢zenia hormonow (TSH 1 {fT4) u pacjentek zdrowych z
przychodni i pacjentek hospitalizowanych niezaleznie od przyczyny.

TSH(-) TSHnorma TSH(+) Lacznie

Hospitalizowane 50 288 2 340
% 14,71% 84,71% 0,59% 340
Zdrowe 5 28 0 33

% 15,15% 84,85% 0,00% 33

%

Hospitalizowane 48 289 15 352
% 13,64% 82,10% 4,26% 352
Zdrowe 2 32 1 35

% 5,71% 91,43% 2,86% 35

Analiza statystyczna nie wykazata zaleznosci od stanu hormonalnego.

Tabela 66 Pacjentki leczone z powodu wymiotow.

Brak Wymioty Lacznie
I Potowa 96 28 124
% 77,42% 22,58% 124
II Potowa 261 3 264
% 98,86% 1,14% 264
Lacznie 357 31 388

Poniewaz wymioty stanowia dolegliwo$¢ pierwszej potowy ciazy, dalsza analiz¢
tej grupy przeprowadzono, biorac pod uwage tylko pacjentki przebadane w pierwszej

potowie ciazy.

57



Tabela 67 Sredni poziom hormonéw w pierwszej polowie ciazy u pacjentek

leczonych z powodu wymiotow.

TSH
TSH TSH | fT4(pmol/l) | T4 fT,
(nU/ml)
Srednia N SD Srednia N SD
Brak 1,12 93 0,934 15,2 96 4,62
Wymioty 0,34 22 0,454 20,2 28 11,22
Lacznie 1,40 373 0,962 13,5 387 5,35

Analiza statystyczna wykazata, ze pacjentki badane w pierwszej potowie ciazy,
leczone z powodu wymiotow, mialy nizsze TSH niz pacjentki niewymiotujace (test
U; Z =-4,33; p<0,001).

Wykazano rowniez statystycznie istotna relacje dla fT4. Pacjentki wymiotujace
miaty fT4 wyzsze (test U; Z = -1,8; p<0,071). Nie jest to wynik statystycznie istotny,

ale zauwazalny.

Tabela 68 Stezenie TSH w zakresie normy laboratoryjnej u pacjentek
wymiotujacych i niewymiotujacych w pierwszej polowie ciazy.

I polowa ciazy TSH(-) TSHnorma TSH(+) Lacznie
Brak 22 70 1 93
% 23,66% 75,27% 1,08% 26,72%
Wymioty 17 5 0 22
% 77,27% 22,73% 0,00% 88,00%
Lacznie 39 75 1 115
% 33,91% 65,22% 0,87% 115

Analiza statystyczna wykazata, podobnie jak juz to bylo zauwazalne w

przypadku warto$ci $rednich, Ze stezenie TSH ponizej normy wystgpuje czgsciej u

0s0b z wymiotami (test y*; Xz[l] =20,1; p<0,001).
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Tabela 69 Stezenie fT4 w zakresie normy laboratoryjnej u pacjentek
wymiotujacych i niewymiotujacych w pierwszej potowie ciazy.

I polowa ciazy fT4(-) fT4snorma fT4(+) Lacznie
Brak 1 90 5 96

% 1,04% 93,75% 5,21% 26,97%
Wymioty 0 19 9 28

% 0,00% 67,86% 32,14% 90,32%
Lacznie 1 109 14 124
% 0,81% 87,90% 11,29% 124

Stwierdzono, bardziej dobitnie niz w przypadku warto$ci $rednich, Ze stgzenie
fT4 powyzej normy wystepuje czesciej u 0séb z wymiotami (test y; x°[1] = 15.5;
p <0,001).

Tabela 70 Leki zastosowane u pacjentek z wymiotami ci¢zarnych.

Lek liczba pacjentek %
Torecan 28 100%
Fenactil 4 14%

Plyny infuzyjne 13 48%
Propranolol 8 18%
Propycil 4 15%

W pierwsze] polowie ciazy 28 pacjentek leczonych byly z powodu
niepowsciagliwych wymiotow. U 9 zaobserwowano podwyzszony poziom fT, i
wynosit on od 24,24 pmol/l do 60,0 pmol/l ($rednio 33,46 pmol/l). Cigzarne te
stanowity 32,14% wszystkich wymiotujacych kobiet. U pacjentek wymiotujacych
srednie stgzenie fT4 wyniosto 20,2 pmol/l, u niewymiotujacychl- 15,2 pmol/l.

Wszystkim pacjentkom podawano Torekan. W prawie potowie przypadkow
konieczne bylto zastosowanie pltyndéw infuzyjnych. U 8 pacjentek rozpoznano
tyreotoksykoze cigzarnych i wlaczono propranolol. Wczesne wlaczenie propranololu
u 3 pacjentek majacych podwyzszone stgzenie wolnej tyroksyny, leczonych
ambulatoryjnie z powodu wymiotow, pozwolilo szybko uzyskaé poprawg stanu

ogolnego 1 unikna¢ hospitalizacji.
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U czterech kobiet endokrynolog rozpoznat nadczynno$¢ tarczycy, ktora
wymagata leczenia tyreostatykami (Propycil). Dwoém pacjentkom Propycil
odstawiono z powodu jego zlej tolerancji. Nadal otrzymywaty propranolol. U jednej
z nich, w kolejnym badaniu wykonanym w 33. tygodniu ciazy, uzyskano wyniki:
fT4-7,8 pmol/l oraz TSH-1,8 pU/ml. U pozostatych dwdch pacjentek, ktore stanowity
7% wszystkich wymiotujacych kobiet, kontynuowano leczenie tyreostatykami. Byty
to pacjentki, u ktorych poprzednie ciaze zakonczyly si¢ poronieniem. U jednej z
nich, trzydziestodwuletniej, w ciazy blizniaczej, wykonano cigcie cesarskie w 33.
tygodniu ciazy. Powodem wcze$niejszego rozwiazania byly pogarszajace sig
przeptywy ptodowo-tozyskowe w badaniach dopplerowskich i centralizacja krazenia
u obydwu plodow. Dzieci urodzity si¢ zdrowe. U drugiej pacjentki,
dwudziestoszescioletniej, po doprowadzeniu do eutyreozy, w 35. tygodniu ciazy
odstawiono propylothiouracyl, celem ochrony tarczycy ptodu. Ciaz¢ ukonczono w
42. tygodniu ciazy przez cigcie cesarskie, wykonane z powodu zagrazajacej
zamartwicy ptodu. Dziecko urodzito si¢ zdrowe. U obydwu kobiet poprzednie ciaze
konczyty si¢ poronieniami. Mozna przypuszczaé, ze wiaczenie propylothiouracylu i
uregulowanie czynnosci tarczycy, mogto by¢ jednym z czynnikéw, ktore pomogly u
nich pomyslnie zakonczy¢ ciazeg.

Dwie pacjentki byly w ciazy blizniaczej. U jednej z nich doszto do obumarcia
pierwszego blizniaka w 19. tygodniu ciazy, a poronienie drugiego nastgpito w 21.
tygodniu ciazy. W drugiej dobie potogu uzyskano wyniki: fT4-13,8 pmol/l oraz TSH-
0,04 pU/ml.

Sredni poziom TSH u pacjentek hospitalizowanych z powodu wymiotow byt
nizszy niz u pozostatych i wynosit odpowiednio - 0,34 mU/l i 1,12 mU/l. U 17
pacjentek stwierdzono TSH ponizej normy i wyniosto ono od 0,003 pU/ml do 0,45
pU/ml ($rednio 0,113 pU/ml). Cigzarne z TSH ponizej normy stanowily 77,3%
wszystkich wymiotujacych pacjentek. Najwyzsze st¢zenie wolnej tyroksyny (60,0
pmol/l), z towarzyszacym poziomem TSH - 0,003 pU/ml, dotyczylo kobiety w
6smym tygodniu ciazy blizniaczej. Poziom chriongonadotropiny (hCG) wynosit u

niej 314 j/ml.
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U pacjentek hospitalizowanych w drugiej polowie ciazy w sposob statystycznie

istotny wystepowaty choroby: cukrzyca, nadci$nienie oraz wady ptodu.

Tabela 71 Choroby, z powodu ktorych hospitalizowano pacjentki w drugiej
potowie cigzy .

bez ze
Exact test
schorzenia | schorzeniem
cholestaza cigzarnych | 1,89% 259 5
wymioty 1,14% 261 3
nadcis$nienie 9,85% 238 26 N=26;N,=19;p<0,05
cukrzyca 19,70% 212 52 N=52;N,=19;p<0,05
choroby ukladu
6,44% 247 17
moczowego
wada ptodu 9,09% 240 24 N=24;N,=19;p<0,05
matplytkowos¢ 2,27% 258 6
wielowodzie 1,52% 260 4
matowodzie 4,55% 252 12
hipotrofia ptodu 1,14% 261 3

Tabela 72 Srednie stezenie fT4 dla wybranych choréb u ciezarnych w drugiej
potowie cigzy.

Srednia fT 4 Srednia fT 4
N | SD N | SD
(pmol/l) (pmol/l)
dla choroby bez wystapienia
cholestaza cigzarnych 15,14 514,98 12,05 25813,67
wymioty 12,30 310,62 12,10 2603,73
nadcisnienie 11,30 26 (2,99 12,19 2373,77
cukrzyca 11,73 523,24 12,20 2113,82
choroby ukladu
11,17 172,93 12,17 246 |3,75
moczowego
wada plodu 13,23 243,92 11,99 239|3,68
matoptytkowos¢ 11,96 6 12,30 12,11 25713,74
wielowodzie 11,54 412,38 12,11 25913,73
malowodzie 13,32 126,76 12,05 25113,51
hipotrofia ptodu 14,63 3 13,31 12,08 260 (3,71
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Tabela 73 Zalezno$¢ nieprawidlowego stgzenia tyroksyny (fT4) 1 chorob
wystepujacych u cigzarnych w drugiej potowie ciazy.

fT4(-) fTynorma | fT4(+) | Lacznie Exact test
cholestaza 0 5 0 5
cigzarnych
% 0,00% 100,00% | 0,00% | 100%
wymioty 0 3 0 3
% 0,00% 100,00% | 0,00% | 100%
nadci$nienie 9 17 0 26 N=9;N,=3;p<0,05
% 34,62% 65,38% 0,00% | 100%
cukrzyca 8 44 0 52 N=8;N,=5;p<0,05
% 15,38% 84,62% 0,00% | 100%
choroby uktadu 5 12 0 17 N=5;Nx=3;p<0,05
moczowego
% 29,41% 70,59% 0,00% | 100%
wada ptodu 4 20 0 24 N=4;N,=3;p<0,05
% 16,67% 83,33% 0,00% | 100%
maloplytkowos¢ 0 6 0 6
% 0,00% 100,00% | 0,00% | 100%
wielowodzie 1 3 0 4
% 25,00% 75,00% 0,00% | 100%
malowodzie 2 9 1 12
% 16,67% 75,00% 8,33% | 100%
hipotrofia ptodu 0 3 0 3
% 0,00% 100,00% | 0,00% | 100%

W drugiej potowie ciazy w sposob statystycznie istotny obserwuje si¢ obnizone
stezenie fT4 u kobiet leczonych z powodu nadci$nienia, cukrzycy, choréb uktadu

moczowego oraz wad plodow.
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Tabela 74  Zalezno$¢ nieprawidtowego stezenia tyroksyny (fT4) 1 chorob
wystepujacych u cigzarnych w trzecim trymestrze ciazy.

fT4(-) fTynorma | Lacznie Exact test
cholestaza cigzarnych 0 3 3
% 0,00% 100,00% | 100,00%
wymioty 0 1 1
% 0,00% 100,00% | 100,00%
nadcisnienie 7 12 19 N=7;Nx=3;p<0,05
% 36,84% 63,16% | 100,00%
cukrzyca 7 34 41 N=7;Nx=5;p<0,05
% 17,07% 82,93% | 100,00%
choroby uktadu moczowego 5 8 13 N=5;N,=2;p<0,05
% 38,46% 61,54% | 100,00%
wada ptodu 4 17 21 N=4;N,=3;p<0,05
% 19,05% 80,95% | 100,00%
matoptytkowos¢ 0 5 5
% 0,00% 100,00% | 100,00%
wielowodzie 1 3 4
% 25,00% 75,00% | 100,00%
matowodzie 2 5 7 N=2;N,=1;p<0,05
% 28,57% 71,43% | 100,00%
hipotrofia ptodu 0 2 2
% 0,00% 100,00% | 100,00%

W trzecim trymestrze ciazy w sposob statystycznie istotny obserwuje si¢

obnizone stezenie fT4 u kobiet leczonych z powodu nadci$nienia, cukrzycy, choréb

uktadu moczowego, matowodzia oraz wad ptodéw.
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Tabela 75 Sposéb ukonczenia ciazy (pordd drogami natury lub przez cigcie

cesarskie) 1 Srednie stezenie hormonow TSH 1 {Ty.

TSH T, hCG hPL
Termin badania
(nU/ml) (pmol/l) (j/ml) (ng/ml)
Srednia N | Srednia | N | Srednia | N | Srednia |N
Poréd drogami
1,39 102 14,0 104, 63,9 14 6,90 8
natury
I Potowa ,82 38 15,3 39 69,5 12 -- 0
II Potowa 1,72 64 13,4 65 30,0 2 6,90 8
Ciecie cesarskie 1,27 72 14,5 73 107,7 |9 6,87 14
I Potowa 0,80 14 23,6 15 107,7 |9 -- 0
II Potowa 1,38 58 12,2 58 -- 0 6,87 14
Lacznie 1,34 174 14,2 177 81,0 |23 6,88 22

Wykres 18 Roznica w stgzeniu fT4 u kobiet rodzacych drogami natury lub przez
cigcie cesarskie.

fT,
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Porad fizjologiczms
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Ciecie cesarskie

U kobiet, u ktérych w pierwszej potowie ciazy obserwuje si¢ wyzsze Srednie

stezenie fT4, statystycznie czgSciej ciaza konhczy sig przez cigeie cesarskie (test U,

7=-2,6; p< 0,01). Dla badan wykonanych w drugiej potowie ciazy zaleznosci takiej

nie obserwuje sig.
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Wykres 19 Roznica w stezeniu TSH u kobiet rodzacych drogami natury lub przez

cigcie cesarskie.
TSH

TSH
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10

08 r

0,6

Pordéd fizjologiczny Ciécie cesarskie

| polowa —e— Il polowa

U kobiet, u ktérych w drugiej polowie ciazy obserwuje si¢ niskie st¢zenie TSH,
statystycznie czg$ciej ciaza konczy si¢ przez cigcie cesarskie (test U; Z= 2,3;
p<0,021). U kobiet badanych w pierwszej polowie ciazy zaleznosci takiej nie

obserwuje sig.

Tabela 76 Sposob ukonczenia ciazy (pordd drogami natury lub przez cigcie
cesarskie) i stgzenie T4, badane w drugiej potowie ciazy.

Pordd drogami
Cigcie cesarskie Lacznie
natury

fT4(-) 8 16 24
% 33,33% 66,67% 100%

fT4norma 55 42 97
% 56,70% 43,30% 100%

Lacznie 63 58 121

Kobiety, u ktérych w drugiej potowie ciazy obserwowano st¢zenie fT4 ponizej

normy, statystycznie czesciej rozwiazywano przez ciecie cesarskie (test % x'= 4,2;

p<0,040).




Tabela 78

Srednie stgzenie TSH i fT4; u kobiet zagrozonych porodem

przedwczesnym.
Liczba Srednia Liczba Srednia
Bez Bez Zagrozenie porodem | Zagrozenie porodem
zagrozenia | zagrozenia przedwczesnym przedwczesnym
TSH
314 1,39 59 1,43
(uWU/ml)
T4
328 13,60 59 12,60
(pmol/l)
hPL
35 6,46 14 5,45
(ng/ml)

U kobiet z zagrazajacym porodem przedwczesnym, w przebiegu ciazy

statystycznie czg$ciej obserwowano nizsze $rednie stezenie fT4 (test U; Z=-2,0; p<

0,046). Srednie stezenie TSH w obydwu grupach byto poréwnywalne.

Tabela 79 Srednia masa urodzeniowa noworodkéw z ciaz pojedynczych i

mnogic

h.

Masa urodzeniowa noworodkéw w gramach

Liczba |Srednia Min Max SD
Ciaza pojedyncza 168 3227.4 640,0 5440,0 759,85
Ciaza mnoga 1 dziecko 8 22014 271,0 3375.0 924,20
Ciaza mnoga 2 dziecko 7 2197,1 360,0 2880,0 917,98

W jednym przypadku doszio do poronienia pierwszego blizniaka przed 23

tygodniem ciazy. Srednia masa urodzeniowa noworodkéw z ciaz pojedynczych jest

wyzsza od masy noworodkdéw z cigz mnogich.
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Tabela 80 Srednie stezenie fT4 1 masa urodzeniowa noworodka.

fT4(pmol/l) | 1Ty Ty

Masa urodzeniowa noworodka Srednia N SD
Do 2845 g 15,4 42 7,47

0d 2845gdo3732 g 14,0 84 4,50
Powyzej 3732 g 12,5 42 5,71
Lacznie 14,0 168 5,73

Matki noworodkéw z masa urodzeniowa powyzej 3732 g maja obnizone fT4 w
stosunku do kobiet z masa dziecka do 2845 g (test U; Z=-2,0; p<0,049) oraz
pacjentek z masa noworodka od 2845 g do 3732 g (test U; Z=-2,5; p<0,012).

Przeanalizowano zalezno$ci fT4 1 masy urodzeniowej noworodka z

uwzglednieniem tygodnia ciazy, w ktorym przeprowadzono badanie.

Tabela 81 Zalezno$¢ masy urodzeniowej noworodka i $redniego st¢zenia fTy,
podziat ciazy na potowy.

T4
T, | 114
(pmol/l)
Masa urodzeniowa noworodka i
Termin badania Srednia N SD
w gramach
I Potowa Do 2845 ¢ 22,7 10 | 9,27
I Polowa 0d 2845do 3732 g 15,6 33 5,48
I Potowa Powyzej 3732 g 15,1 10 | 9,55
II Potowa Do 2845 ¢ 13,2 32 | 5,13
II Potowa 0d 2845do 3732 ¢ 13,0 51 3,41
II Potowa Powyzej 3732 11,7 32 | 3,71
Lacznie 14,0 168 | 5,73
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Wykres 20 Stgzenie T4 u matek z podzialem masy urodzeniowej noworodkdw na

grupy z uwzglednieniem terminu badania (podziat ciazy na potowy).
fT,
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Masa dziecka
— Badanie w | polowie —@— Badanie w Il polowie

Potwierdza sig, ale z mniejsza sila, Zze pacjentki badane w pierwszej polowie
ciazy, z masa urodzeniowa noworodka do 2845 g, maja fT4 najwyzsze i jest ono
statystycznie wyzsze od pacjentek, ktorych noworodki wazyty od 2845 g do 3732 g
(test U; Z= -2,3: p, 0,023), oraz jest wyzsze od fT4 pacjentek, ktorych noworodki
wazyly powyzej 3732 g (test U; Z=-2,1; p< 0,034).

Podobnej obserwacji, ale z jeszcze mniejszym akcentem, dokonujemy w drugiej
potowie ciazy. Matki noworodkéw z nizsza masa urodzeniowa, maja zauwazalnie

wyzsze fT4, ale nie statystycznie znamienne (test U; Z = -1,9; p<0,061).
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Merytorycznie podobne wyniki uzyskano wprowadzajac podzial na trymestry.

Tabela 82 Analiza zalezno$ci masy urodzeniowej ptodu i Sredniego stezenia fT4, z
uwzglednieniem podziatu ciazy na trymestry.

fT4(pmol/l) | fT4 | fT4
Tydzien badania| Masa urodzeniowa noworodka w Srednia N | SD
gramach
I trymestr Do 2845 g 24,0 9 18,92
I trymestr 0d 2845do 3732 ¢ 15,8 30 | 5,73
I trymestr Powyzej 3732 g 17,1 8 19,18
II trymestr Do 2845 ¢ 12,8 12 | 6,43
II trymestr 0d 2845do 3732 ¢ 12,9 12 2,79
I trymestr Powyzej 3732 g 12,6 9 |3,31
III trymestr Do 2845 ¢ 13,3 21 (4,25
III trymestr 0d 2845do 3732 ¢ 13,1 42 13,50
III trymestr Powyzej 3732 g 11,5 25 3,73
Lacznie 14,1 168 | 5,64

Wykres 21 Stezenie fT4u matek z podziatem masy urodzeniowej noworodkdéw na
grupy z uwzglednieniem terminu badania (podzial ciazy na
trymestry).
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W pierwszym trymestrze ciazy najwyzsze stezenie fT4 obserwuje si¢ u
pacjentek, ktorych noworodki maja mas¢ urodzeniowa ponizej 2845 g, i jest
statystycznie wyzsze od stgzenia fT4 matek noworodkéw z masa urodzeniowa
pomigdzy 2845 g - 3732 g (test U; Z = -2,6; p<0,008) i powyzej 3732 g (test U; Z =
-2,0; p<0,043).

Podsumowujac: u matek noworodkéw z masa urodzeniowa ponizej 2845 g, w
porownaniu z pozostatymi kobietami, obserwuje si¢ wyzsze $rednie stgzenie fT4
niezaleznie od tygodnia badania. W pierwszym trymestrze ciazy stgzenie to zawiera

si¢ w gornych granicach normy laboratoryjne;.

Przeprowadzono analiz¢ uzyskanego materiatu wprowadzajac inng normg TSH

dla kobiet w ciazy idac za Pop’em (0,15-2 mU/1).

Tabela 83 Zalezno$¢ stgzenia TSH (norma wg. Pop’a) od tygodnia badania.

Sredni tydzien badania N SD
TSHKo(-) 15,1 26 10,16
TSHnorKo 253 254 10,16
TSHKo(+) 29,0 93 10,32
Lacznie 25,5 373 10,69

TSHnorKo - 0,15-2 mU/1
TSHKo(-) - ponizej 0,15 mU/I
TSHKo(+) - powyzej 2 mU/I

TSH ponizej normy zaobserwowano w 26 przypadkach (o 29 mniej niz w
normie klasycznej), $rednio w 15. tygodniu ciazy. TSH powyzej normy
zaobserwowano w 93 przypadkach (w normie klasycznej tylko w dwodch

przypadkach) srednio w 29. tygodniu ciazy.

70




Wykres 22 Liniowa zalezno$¢ st¢zenia TSH (norma wg. Pop’a) i

badania.
tydz
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Wraz z tygodniem badania obserwuje si¢ wzrost st¢zenia TSHKo (test U; Z =

4,3; Z =32 p<0,001). W pierwszej potowie ciazy czgsciej obserwuje si¢ TSHKo

ponizej normy, w drugiej powyzej normy.

Tabela 84 Srednie stezenie fT4 i TSH (norma wg. Pop’a).

Srednie stezenie fT, (pmol/l) N SD
I Potowa TSHKo(-) 24,51 20 | 11,52
I Potowa TSHnorKo 14,39 76 | 3,83
I Potowa TSHKo(+) 14,97 19 | 2,16
IT Potowa TSHKo(-) 19,19 6 | 9,61
II Potowa TSHnorKo 12,00 177 | 3,41
IT Potowa TSHKo(+) 11,85 74 | 3,01
Lacznie 13,40 372 | 5,24
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W pierwszej potowie ciazy u 20 pacjentek (17%) zaobserwowano TSH ponizej
normy Pop’a, co stanowi dwukrotnie mniejszy odsetek w poroéwnaniu z klasyczna
norma laboratoryjna. Srednie stezenie fT4 dla TSHKo(-) wyniosto 24,5 pmol/l, czyli
bylo powyzej normy laboratoryjnej. TSH powyzej normy Pop’a zaobserwowano u
19 kobiet (17%). Nie stwierdzono réznicy w $rednim st¢zeniu fT4 dla TSHnorKo 1
TSHKo(+).

W drugiej potowie ciazy u 6 pacjentek (7,8%) zaobserwowano TSH ponizej
normy (w klasycznej normie u 16), srednie stezenie fT4 wyniosto 19,2 pmol/l i byto
wyzsze W poréwnaniu z pozostatymi pacjentkami. Nie stwierdzono réznicy w
srednim stezeniu fT4 dla TSHnorKo i1 TSHKo(+). TSH powyzej normy

zaobserwowano u 74 pacjentek (29%).

Tabela 85 Stgzenie fT4 (zakres normy laboratoryjnej) i stgzenie TSH zgodne z
norma wg. Pop’a.

fT4(-) fT4norma fT4(+)
TSHKo(-) 0 14 12 26
% 0.00% 53.85% 46.15%
TSHnorKo 35 216 2 253
% 13.83% 85.38% 0.79%
TSHKo(+) 14 79 0 93
15.05% 84.95% 0.00%
Lacznie 49 309 14 372

Obserwujemy wspolzalezno$é wystepowania T4 i TSH (test *; x°[4] = 140,2;
p <0,001). Obserwacja ta jest jeszcze bardziej widoczna niz w przypadku klasyczne;j
normy laboratoryjnej. Stwierdza si¢ czgstsza zbieznos¢ wystgpowania TSHKo(-) 1

fT4(+)- 46%, oraz TSHKO(+) i fTa(-)- 15%.
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Tabela 86 Zalezno$¢ tygodnia porodu od stgzenia TSH, zgodnego z norma wg.
Pop’a, z uwzglednieniem czasu badania (podziat ciazy na potowy).

Tydzien porodu | Tydzien porodu | Tydzien porodu
Srednia N SD

I Potowa TSHKo(-) 34,7 16 9,96

I Potowa TSHnorKo 32,1 42 12,85
I Potowa TSHKo(+) 30,5 11 14,80
II Potowa TSHKo(-) 30,3 4 8,14
IT Potowa TSHnorKo 37,8 84 3,28
IT Potowa TSHKo(+) 38,7 34 2,54
Lacznie 35,9 191 8,40

Wykres 23 Liniowa zaleznos$¢ stgzenia TSH (norma wg. Pop’a) i czasu porodu.
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Mozna powiedzie¢, ze w drugiej potowie ciazy u kobiet z stgzeniem TSHKo(-),
obserwuje si¢ czgstsze porody przedwczesne — pordd Srednio w 30. tygodniu
[TSHKo(-) < TSHnorKo; test U; Z = -1,9; p < 0,047] i [TSHKo(-) < TSHKo(+); test
U; Z=-2,1; p <0,029].
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Tabela 87 Zaleznos¢ stezenia TSH, zgodnego z norma wg. Pop’a, 1 wieku.

Wiek Tydzien badania
Srednia N SD Srednia N SD
TSHKo(-) 31,5 26 | 5,83 15,1 26 10,16
TSHnorKo 29,1 254 | 5,65 25,3 254 | 10,16
TSHKo(+) 28,4 93 | 5,56 29,0 93 10,32
Lacznie 29,1 373 | 5,67 25,5 373 | 10,69

Wykres 24 Stezenie TSH (norma wg. Pop’a) w zaleznosci od wieku pacjentek.
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Zaobserwowano, ze u analizowanych kobiet st¢zenie TSH obniza si¢ wraz z
wiekiem. Kobiety z TSHKo(-) sa starsze niz TSHnorKo (test U; Z = -1,9; p < 0,052)
1 niz TSHKo(+) (test U; Z =-2,4; p < 0,018).
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Tabela 88 Zaleznos¢ stezenia TSH, zgodnego z norma wg. Pop’a, 1 Sredniego
stezenia hCG oraz hPL.
T4 hCG hPL
(pmol/l) (j/ml) (ng/ml)
Srednia N | SD Srednia | N | SD Srednia | N | SD
TSHKo(-) 233 26 | 11,16 126,2 9 193,46 -- 0 (0,00
TSHnorKo 12,7 2531 3,77 61,1 42147,77 6,1 333,87
TSHKo(+) 12,5 93 | 3,12 45,6 1149,87 6,8 143,14
Lacznie 13,4 372 5,28 67,8 62 160,91 6,3 47 (3,65

Zarowno fT4 jak 1 hPL sa najwyzsze u kobiet z TSHKo(-). Wielko$ci te sa

statystycznie istotne, wyzsze niz u kobiet z TSH w normie (test U; Z=5,4; p<0,001 i
test U; Z= 2,2; p<0,028) i wyzsze niz u kobiet TSHKo(+) (test U; Z=5,1; p<0,001 i
test U; Z= 2,5; p<0,012). HCG jest najnizsze dla TSHKo(-) (test U; Z=2,2; p<0,027 i
test U; Z= 2,5; p<0,012) i porownywalne dla TSHnorKo i TSHKo(+).

Tabela 89 St¢zenie TSH, norma wg. Pop’a, i fT4 w pierwszej polowie ciazy u
kobiet z wymiotami.

TSHKo(-) TSHnorKo TSHKo(+) Lacznie
fT4(-) 0 0 0 0
%
fT4norma 4 11 0 15
% 26.67% 73.33% 0.00%
fT4(+) 6 1 0 7
% 85.71% 14.29% 0.00%
Lacznie 10 12 0 22

U 10 kobiet stwierdzono TSHKo(-), z czego szeSciu towarzyszylo fTu(+).

Wspotwystgpowanie TSHKo(-) 1 fT4(+) w sze$ciu przypadkach na 10 jest

statystycznie znaczace (test y2; x2[2] = 6,7; p < 0,009).
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Tabela 90 Stezenie TSH, norma wg. Pop’a, i fT4 w drugiej potowie ciazy u kobiet
z nadci$nieniem.

TSHKo(-) TSHnorKo TSHKo(+) Lacznie
fTa(-) 0 5 4 9
fT4norma 0 13 4 17
fT4(+) 0 0 0 0
Lacznie 0 18 8 26

U o$miu kobiet stwierdzono TSHKo(+), z czego czterem towarzyszyto fT4(-).

Wspotwystegpowanie TSHKo(-) 1 fT4(-) w czterech przypadkach na 29 jest

statystycznie znaczace (exact test 5%; N = 4; No= 4; p < 0,05).

Tabela 91 Stezenie TSH, norma wg. Pop’a, i fT4, norma laboratoryjna, w drugiej
potowie ciazy u kobiet z cukrzyca.

TSHKo(-) TSHnorKo TSHKo(+) Lacznie
fTa(-) 0 7 1 8
fT4norma 2 30 11 43
fT4(+) 0 0 0 0
Lacznie 2 37 12 51

Dla 51 badanych warto$¢ krytyczna wynosi 5 0séb (Ny=5; p <0,041). Mozna

powiedzie¢, ze w cukrzycy w ponad 5% populacji mamy u 12 kobiet TSHKo(+) iu 8

kobiet fT4(-). Nie zaobserwowano statystycznej zalezno$ci w wspotwystepowaniu

fT4(-) i TSHKo(+).
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Tabela 92 Zaleznos¢ stezenia TSH, zgodnego z norma wg. Pop’a, 1 wystgpowania
zagrazajacego porodu przedwczesnego u cigzarnych.

TSHKo(-) TSHnorKo TSH(+) Lacznie
fT4(-) 0 5 2 7
fT4norma 0 40 9 49
fT4(+) 2 0 0 2
Lacznie 2 45 11 58

Kobiety z zagrazajacym porodem przedwczesnym maja w znaczacej czesci
podwyzszone TSH (exact test 5%; N, = 6; N = 11; p < 0,001) i w znaczacej czgséci
obnizone fT4 (exact test 5%; Ny, = 6; N = 7; p < 0,001). Mozna powiedzie¢, ze
TSHKo(-) lub fT4(+) nie wystepuje u tych kobiet (exact test 5%; Ny = 6; N =2; p <
0,001).

Tabela 93 St¢zenie TSH, norma wg. Pop’a, 1 fT4 w drugiej polowie ciazy u kobiet
z chorobami uktadu moczowego.

TSHKo(-) TSHnorKo TSHKo(+) Lacznie
fTa(-) 0 4 1 5
fT4norma 1 8 2 11
fT4(+) 0 0 0 0
Lacznie 1 12 3 16

Dla 16 badanych warto$¢ krytyczna wynosi 2 osoby (Ng = 2; p <0,043). Mozna
powiedzie¢, ze przypadku chorob uktadu moczowego w ponad 5% populacji mamy u
3 kobiet TSHKo(+) i u 5 kobiet fT4(-). Nie zaobserwowano statystycznej zaleznos$ci

w wspotwystepowaniu fT4(-) 1 TSHKo(+).
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Tabela 94 Zaleznos$¢ stezenia TSH, zgodnego z norma wg. Pop’a, 1 wyst¢gpowania
wad plodu u cigzarnych.

TSHKo(-) TSHnorKo TSHKo(+) Lacznie
fT4(-) 0 3 0 3
FTsnorma 1 15 4 20
fT4(+) 0 0 0 0
Lacznie 1 18 4 23

Dla 23 badanych warto$¢ krytyczna wynosi 3 osoby (Ny = 3; p <0,026). Mozna
powiedzie¢, ze w przypadkach wystgpowania wad ptodu w ponad 5% populacji
mamy u 4 kobiet TSHKo(+) i u 3 kobiet fT4(-). Nie zaobserwowano statystycznej

zalezno$ci w wspotwystepowaniu fT4(-) i TSHKo(+).

Tabela 95 Zalezno$¢ stezenia TSH, zgodnego z norma wg. Pop’a, i wystgpowania
matowodzia u ciezarnych.

TSHKo(-) TSHnorKo TSHKo(+) Lacznie
fTa(-) 0 1 1
fT4norma 0 7 2
fT4(+) 1 0 0 1
Lacznie 1 8 3 12

Dla 12 badanych warto$¢ krytyczna wynosi 2 osoby (Ny=2; p < 0,020). Mozna
powiedzie¢, ze w przypadkach wystgpowania malowodzia w ponad 5% populacji
mamy u 3 kobiet TSHKo(+) i u 2 kobiet fT4(-). Nie zaobserwowano statystycznej

zalezno$ci w wspotwystepowaniu fT4(-) i TSHKo(+).
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Tabela 96 Stezenie TSH (norma Pop’a) u kobiet z zagrazajacym poronieniem.

TSHKo(-) | TSHnorKo | TSHKo(+) | Calosé
Zagrazajace poronienie 6 36 15 57
% 10.53% 63.16% 26.32% 100%

U kobiet z zagrazajacym poronieniem obserwuje si¢ statystycznie znamienne

wystepowanie TSHKo(-) oraz TSHKo(+), (exact test 5%; N, =6; N=6, N=15;p <

0,001). FT4 u tych pacjentek pozostaje w granicach normy.

Tabela 97 Zalezno$¢ stgzenia TSH, zgodnego z norma wg. Pop’a i iloSci
przebytych porodow w wywiadzie.

Sredni
TSHKo(-) | TSHnorKo | TSHKo(+) | Lacznie
wiek
Pacjentka nie rodzita 14 149 60 223 27 lat
% 6,28% 66,82% 26,91% 100%
Jeden porod w
o 7 62 27 96 30 lat
wywiadzie
% 7,29% 64,58% 28,13% 100%
Dwa lub wigce;j
o 5 43 5 53 35 lat
porody w wywiadzie
% 9,43% 81,13% 9,43% 100%

U kobiet, ktore przebyly dwa lub wigcej porody obserwuje si¢ statystycznie

istotnie wicksza czesto$¢ wystepowania TSHKo(-) (test MLy %*=9,5; p<0,050).

Moze to by¢ zwiazane z faktem, ze wraz z ilo$cia przebytych porodow rosnie wiek

pacjentek.
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Tabela 98 Pacjentki w ciazy blizniaczej badane w pierwszej potowie ciazy.

wiek w . tydzien TSH T, hCG tydzien
latach Wwymioty badania (nU/ml) | (pmol/l) (j/ml) porodu
32 wymioty 10 0,15 31 153 37
34 brak 16 2,9 16,6 34
28 brak 20 0,7 14 41 27 1 ptod
32 wymioty 8 0,03 60 314 32
27 brak 20 0,01 29 21
32 brak 15 0,01 21 43 35

Na sze$¢ pacjentek w ciazy blizniaczej u pigciu zaobserwowano stgzenie TSH

ponizej normy, a u trzech stgzenie fT4 powyzej normy. Dwie kobiety na poczatku

ciazy leczone byly z powodu niepowsciagliwych wymiotéw. U jednej z pacjentek

doszto do poronienia jednego blizniaka, odroczony pordd drugiego blizniaka odbyt

si¢ w 27. tygodniu ciazy.
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Tabela 99 Wybrane parametry u pacjentek z nowo-wykryta patologia tarczycy w
analizowanej grupie.

. . Masa
. . [przebyte| przebyte CIQZZ} . . |tydzien| TSH | fT4 [tydzienlurodzeniowa
l.p.[wiek .* . [pozamacicznawymioty . .
porody |poronienia e . badaniajpU/mlpmol/lporodunoworodkow
w wywiadzie
w gramach
1] 38 3 0 0 brak 14 10.003| 39.0 | 35 2240
lat
2137 0 0 0 brak 10 0.01 | 30.0 | 40 2540
lat
3126 1 1 0 wymioty| 13 0.01 | 36.3 | 40 3490
lat
41 32 0 1 1 wymioty| 8 0.03 | 60.0 | 32 ciaza
lat blizniacza
1210,1150
5143 1 0 0 brak 22 0.13 | 31.7 | 27 980
lat
6| 24 0 1 1 brak 20 5.06 | 154 | 41 3450

lat
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W przebadanym materiale byto pie¢ pacjentek z niewykryta przed ciaza
nadczynnoscia tarczycy. Co stanowi 1,3% catej grupy 1 jest wynikiem wyzszym, niz
uzyskiwany w piSmiennictwie (22). Dwie z nich opisano powyzej, w wieku 26 i1 32
lata: jedynym objawem sugerujacym patologi¢ tarczycy byly niepowsciagliwe
wymioty.

Nastegpna z nich to trzydziestoo§mioletnia pacjentka w czwartej ciazy, chorujaca
od 10 lat na astmg oskrzelowa, otrzymujaca Encorton. W wywiadzie: trzy porody
drogami i sitami natury o czasie, dziecko z ostatniej ciazy zmarlo w pierwszej dobie
zycia. Kontrolg poziomu hormonéw tarczycowych wykonano rutynowo w 14.
tygodniu ciazy, po pierwszej wizycie w Poradni Przyklinicznej. Uzyskane wyniki:
TSH-0,003 pU/ml, fT4-39 pmol/l. Nie zaobserwowano zadnych objawow
klinicznych $§wiadczacych o nadczynno$ci tarczycy. Endokrynolog wtaczyt
propylothiouracyl. Lek otrzymywata do 34. tygodnia ciazy. Urodzita w 35. tygodniu
ciazy, droga cigcia cesarskiego (wskazanie do cigcia cesarskiego - astma), zdrowego
noworodka plci zenskiej, o masie 2240 g, bez objawow patologii tarczycy.

Nastgpna trzydziestosiedmioletnia pacjentka, w pierwszej ciazy, przyj¢ta zostata
do Kliniki Poloznictwa w 10. tygodniu ciazy z powodu tachykardii. Uzyskane
wyniki: TSH-0,01 pU/ml, f{T4-30 pmol/l. Poza tachykardia, u pacjentki
zaobserwowano wytrzeszcz oczu. Przed zajSciem w ciazg nie podejrzewano u niej
nadczynnosci tarczycy. Endokrynolog wiaczyt propylothiouracyl. Lek otrzymywata
do 33. tygodnia ciazy. Pordd nastapit w 40. tygodniu ciazy, drogami i sitami natury.
Urodzita noworodka ptci zenskiej o masie 2540 g, bez objawow patologii tarczycy.

Nastgpna czterdziestotrzyletnia pacjentka przyjeta zostala do Kliniki
Potoznictwa w 22. tygodniu drugiej ciazy z powodu przedwczesnego odplynigcia
ptynu owodniowego. Zaobserwowano u niej wytrzeszcz oczu, niemiarowos¢ akcji
serca, powigkszony palpacyjnie gruczot tarczowy. Przed zajéciem w ciaze nie
podejrzewano u niej patologii tarczycy. Pod kontrola potoznicza byta od 10. tygodnia
ciazy. Pomimo charakterystycznych objawéw, nie wykonano u niej kontroli
czynnosci tarczycy. Uzyskane wyniki w szpitalu: TSH-0,1 pU/ml, fT4-31,7 pmol/l.
Wiaczono leki tokolityczne. Endokrynolog zalecit tiamazol. Pomimo leczenia
pacjentka urodzita w 27. tygodniu ciazy syna o masie 980 g. Dziecko zmarto w
trzeciej dobie zycia.

W analizowanym materiale u jednej pacjentki wykryto niedoczynnos$¢ tarczycy.

Byla to 24- letnia pacjentka w trzeciej ciazy (w wywiadzie - jedna cigza
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pozamaciczna, jedno poronienie), leczona z powodu poronienia zagrazajacego.
Uzyskane wyniki w 20. tygodniu ciazy: TSH-5,06 mU/l, fT4-15,4 pmol/l. Pacjentce
po konsultacji endokrynologicznej witaczono I-tyroksyng. Uzyskano eutyreozg.
Urodzita w 41. tygodniu ciazy, drogami i sitami natury, syna o masie 3450g, bez

objawoéw patologii tarczycy.
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DYSKUSJA

W ostatnich latach wiedza na temat czynno$ci tarczycy w relacji do zmian
zachodzacych w organizmie cigzarnej kobiety ulegta znacznemu poglebieniu.
Lazarus nazwal ewolucj¢ podejscia do leczenia chorob gruczotu tarczowego u kobiet
cigzarnych w ostatnim dziesig¢cioleciu XX wieku — ,,dekada zmian™ (55).

Analiza uzyskanych danych potwierdzita, Ze ciaza ma istotny wplyw na funkcje
tarczycy kobiety, jak rowniez, ze do udanego przebiegu ciazy konieczna jest
prawidtowa czynnos$¢ gruczotu tarczowego.

Materiat przeznaczony do badan reprezentuje grupa 388 pacjentek cigzarnych w
wieku od 18 do 45 roku zycia (tab. 4).

Sredni wiek w catej analizowanej grupie wyniost 29,1 lat (SD=5,6). Najwicksza
grupe pacjentek (62,37%) stanowily kobiety w przedziale wiekowym 15 — 30 lat.
Kobiety starsze, w przedziale wiekowym 35 — 45 lat, stanowity 14,20% (tab. 10,
wykr.1).

Diagnostyke czynnosci tarczycy (badanie poziomu hormonéw TSH i fT4) u
matek wykonano najwczesniej w 5. tygodniu ciazy, najpdzniej w 42. tygodniu ciazy.
W pierwszym trymestrze ciazy przebadano 95 pacjentek, w drugim — 105, w trzecim
— 188 (tab. 5, 7).

Przeprowadzone badania potwierdzily obserwacj¢ Hershmana, ze w przebiegu
ciagzy zmiany stezenia gonadotropiny kosmowkowej (hCG) 1 hormonu
tyreotropowego (TSH) na wykresach przedstawiaja si¢ jak lustrzane odbicia (wykr.
2, 3) — hCG najwyzsze jest na poczatku ciazy, nastepnie maleje, TSH — najnizsze
stezenie uzyskuje w pierwszych tygodniach ciazy, a pézniej wzrasta (42).

HCG, na skutek podobienstwa strukturalnego do TSH (obydwa hormony
zbudowane sa z jednakowej alfa-podjednostki), dziata jak staby czynnik
tyreotropowy 1 hamuje wydzielanie przez przysadke moézgowa hormonu
tyreotropowego w poczatkowym okresie ciazy. Najwyzsze stezenie hCG, ktoremu
towarzyszyto najnizsze st¢zenie TSH, w analizowanym materiale zaobserwowano w
pierwszym trymestrze cigzy (migdzy 9 a 14 tygodniem ciazy), co jest zgodne z

piSmiennictwem (24).
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W pierwszej potowie ciazy TSH ponizej normy laboratoryjnej zaobserwowano u
39 pacjentek, co stanowi 34% wszystkich przebadanych w tym okresie kobiet (tab.
22). Jest to warto$¢ wyzsza niz spotykana w piSmiennictwie. Glinoer ocenia, ze w
pierwszej potowie ciazy TSH ponizej normy obserwuje si¢ u 20% kobiet (29).

Stezenie hormonu tyreotropowego jest czutym wskaznikiem nieprawidlowej
funkcji tarczycy. Spadek lub wzrost jego wydzielania wyprzedza w czasie zmiany
ste¢zenia hormondw tarczycowych (tyroksyny 1 trojjodotyroniny) (17). W
analizowanym materiale, na podstawie uzyskanych wynikow (stezenie TSH ponizej
normy laboratoryjnej), mozna bytoby rozpozna¢ nadczynno$é¢ tarczycy u 55
pacjentek (14,7%), co jest wynikiem bardzo wysokim (tab. 20, 21).

Davis ocenia, ze 0,04% kobiet zachodzi w ciazg, majac nierozpoznana
nadczynno$¢ gruczotu tarczowego (22). Znajomo$¢ wplywu choriongonadotropiny
na produkcje tyreotropiny pozwala z pewnym dystansem spojrze¢ na uzyskane
wyniki. Obnizonemu poziomowi TSH tylko w 11 przypadkach towarzyszyl wzrost
stezenia fT4 powyzej normy laboratoryjnej (tab. 39). Nasuwa si¢ wniosek, ze w
zwiazku z tak duzym wplywem ciazy na czynnos$¢ tarczycy u kobiety, wiasciwe
byloby wprowadzenie odrgbnej normy laboratoryjnej TSH u kobiet cigzarnych,
celem uniknigcia bledow diagnostycznych.

W analizowanym materiale potwierdzono spostrzezenie Glinoera, ze najwyzsze
stezenie wolnej tyroksyny (fT4) obserwuje si¢ w pierwszym trymestrze ciazy (tab.
16), a pozniej dochodzi do jej spadku (33). Wyniki te potwierdzaja roéwniez teori¢
Becks’a, ze na poczatku ciazy dochodzi u matki do zwigkszonej produke;ji
hormonéw tarczycy, ktére potrzebne sa do prawidtowego rozwoju zarodka od
pierwszych dni ciazy (10). Najwigksza produkcja fT4 przypada na okres szczytu
wydzielania hCG, a ksztalt wykresow stezen obydwu hormonéw w zaleznos$ci od
tygodnia badania jest niemal identyczny (wykr. 2, 4).

Stgzenie wolnej tyroksyny ponizej normy zaobserwowano u 50 pacjentek,
srednio w 32. tygodniu ciazy (tab. 27). Nie towarzyszyl im wzrost TSH powyzej
normy (tab. 36). Corssmit oraz Atkins oceniaja, ze spadek st¢zenia fT, w trzecim
trymestrze ciazy nalezy do zmian fizjologicznych. Nie podaja jednak, ponizej jakich
wartosci poziom ten nalezy uzna¢ za patologiczny (7, 19).

Podobne zaleznos$ci (wzrost poziomu TSH oraz spadek poziomu {T4 wraz z

rozwojem ciazy) zaobserwowano, analizujac poziomy hormondéw u pacjentek,
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ktorym wykonano kilkakrotnie badania. Zmiany liczono dla kazdego pacjenta
oddzielnie (tab. 28).

Wykazano zalezno$¢ stezen TSH i1 fT4 od wieku analizowanych pacjentek. Im
starsze pacjentki tym nizsze TSH. U 55 pacjentek, u ktoérych zaobserwowano
obnizone TSH, $rednia wieku wyniosta 30,1 lat, prawidlowe st¢zenia stwierdzono u
kobiet z srednia wieku 28,9 lat, a podwyzszone u kobiet ze $rednia 25,5 lat (tab.29).
Analizujac zwiazek S$redniego stgzenia TSH w pigcioletnich przedziatach
wiekowych, otrzymano wyrazng zalezno$¢ stanu hormonalnego i wieku: kobiety z
obnizonym TSH sa starsze, widoczna granicg jest wiek 30 lat (tab. 30).

Zaobserwowano réwniez zalezno$¢ wieku 1 st¢zenia wolnej tyroksyny: obnizony
poziom zaobserwowano u 51 pacjentek ze $rednig wieku 29,1, prawidtowy u 320
kobiet z $rednia wieku 29, powyzej normy u 16 ze $rednia wieku 30,7 (tab. 31).
ZaleznoS$ci te sa zauwazalne, ale nie statystycznie znamienne. Analizujac zwiazek
sredniego stezenia fT4 w pigcioletnich przedziatach wiekowych, otrzymano wyrazna
zalezno$¢ stanu hormonalnego i wieku: kobiety z podwyzszona fT4 sa starsze,
widoczna granica jest wiek 30 lat (tab. 32).

Obserwacje te, sugerujace wzrost wraz z wiekiem zachorowalno$ci na
nadczynno$¢ tarczycy, sa zgodne z literatura (52).

W analizowanym materiale wykazano zalezno§¢ pomigdzy hormonem
tyreotropowym (TSH) oraz pozostalymi hormonami. Wraz ze spadkiem stgzenia
TSH obserwuje si¢ wzrost poziomoéw fT4 hCG oraz hPL (tab. 35).

Obnizonemu poziomowi fT4 towarzyszy wyzsze $rednie stezenie TSH niz u
pozostalych pacjentek (1,53 pU/ml oraz 1,44 pU/ml) (tab. 36). Analizujac zwiazek
stezenia TSH 1 fT,4, wedlug normy laboratoryjnej, obserwuje si¢ zalezno$ci: stgzeniu
TSH(-) towarzyszy czgsciej fT4(+), a TSH(+) towarzyszy czesciej fT4(-) (tab. 36).
Zaleznosci te sa zgodne z piSmiennictwem (28).

Nastegpnie dokonano podziatu wynikow na dwie czgsci, biorac pod uwaga czy
byty wykonane w pierwszej, czy w drugiej potowie ciazy. W analizach wykonanych
w pierwszej potowie ciazy powyzsze zaleznosci wygladaly podobnie jak w calej
grupie, w drugiej potowie natomiast nie zaobserwowano zwiazku pomigdzy
nieprawidtowym poziomem TSH i fT, (tab. 39, 40).

Laktogen tozyskowy (hPL) jest hormonem polipeptydowym, zbudowanym z
pojedynczego tancucha, syntetyzowanym w syncytiotorfoblascie tozyska. Sekwencja

aminokwasow jest podobna do sekwencji wystepujacej w ludzkim hormonie wzrostu
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1 wykazuje stabe, podobne do tego hormonu dzialanie. Pobudza glikogenogenezg i
lipoliz¢ u matki, pelniac podstawowa rol¢ w utrzymaniu stalego przeptywu
metabolicznego substratow do ptodu. Poziom hPL koreluje z masa tozyska, ro$nie do
36.— 38. tygodnia ciazy, a w ciazy przenoszonej stopniowo si¢ obniza (98).

Zaleznos¢ pomigdzy fT4 1 hPL jest uwarunkowana zmianami poziomdéw tych
hormondéw, zwiazanymi z rozwojem ciazy: Srednie stezenie fT4 wraz z rozwojem
ciazy maleje, a hPL ro$nie. Dla T4 ponizej normy Srednie st¢zenie hPL wynosi 8,3
pg/ml, dla prawidtowej— 5,6 pg/ml (tab. 35).

Niedobor hormondéw tarczycy zmniejsza wydzielanie hormonu wzrostu (29).
Istnieje prawdopodobienstwo, ze zwigkszone wydzielanie hPL, towarzyszace
spadkowi st¢zenia TSH 1 fT4, pojawia si¢ celem wyrdéwnania nizszego st¢zenia
hormonu wzrostu. Do potwierdzenia tej tezy konieczne byloby jednak
przeprowadzenie dodatkowych badan.

W analizowanym materiale zaobserwowano zalezno$¢ pomiedzy poziomem
hormonéw TSH 1 fT4 a tygodniem ciazy, w ktorym doszto do porodu. Przy TSH w
normie pacjentki rodzily srednio w 37. tygodniu ciazy, w przypadku stgzenia ponizej
normy $rednia ta wynosita 34. tygodnie (tab. 41).

W przypadku fT4, przy obnizonym poziomie, do porodu dochodzito $rednio w
38. tygodniu ciazy, przy poziomie w zakresie normy- srednio w 36. tygodniu ciazy, a
przy podwyzszonym- w 35. tygodniu (tab. 42). Nie jest to zgodne z obserwacjami
Poppa, ktory u kobiet z obnizonym poziomem fT, zaobserwowal czgstsze porody
przedwczesne (87).

Na podstawie powyzszych obserwacji mozna wysnu¢ wniosek, ze zaburzenia
funkcji tarczycy, w wyniku ktérych dochodzi do nieprawidlowych stgzen fT4 lub
TSH, moga by¢ przyczyna wystapienia porodu przedwczesnego.

Nie zaobserwowano =zalezno$ci pomiedzy iloscia przebytych porodéw a
poziomem TSH i fT4 (tab. 44, 45).

Wiasciwa czynno$§¢ matczynej tarczycy jest istotna w utrzymaniu i
prawidlowym rozwoju wczesnej ciazy. Istnieje S$cisla korelacja pomigdzy
matczynym uktadem immunologicznym, czynno$cia hormonalng trofoblastu i praca
tarczycy. Ocenia sig, ze okoto 15% zdiagnozowanych ciaz ulega poronieniu, odsetek
strat ciaz wczesniejszych, jeszcze nie rozpoznanych sigga 40% (84). U pacjentek z
niedoczynnos$cia tarczycy odsetek poronien wynosi 50% (73). Powstaly jednak

prace, ktore sugeruja, ze obnizenie stgzenia hormonow tarczycy jest wynikiem, a nie
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przyczyna poronienia. FitzZSimmons tylko u 4 z 450 (0,9%) kobiet leczonych z
powodu nawracajacych poronien zdiagnozowat choroby tarczycy istotne dla
przebiegu ciazy (26). Popp i Glinoer uwazaja, ze istotna przyczyna poronien jest
niedoczynno$¢  tarczycy, charakteryzujaca  si¢  obecno$cia  przeciwciat
przeciwtarczycowych, nie powodujacych zmian w st¢zeniach hormonow (87).

W analizowanym materiale nie wykazano statystycznej zalezno$ci pomigdzy
poziomem hormondéw TSH 1 fT4 a iloScia przebytych poronien (tab. 48, 49).
Wyjasnieniem moze by¢ fakt, ze nie wykonywano badan w bardzo wczesnej ciazy.
Zanim pacjentki zglosily si¢ do lekarza, czgs¢ ciaz mogta juz ulec poronieniu. Mozna
tez rozwazy¢ poszerzenie diagnostyki w tej grupie kobiet, tak jak sugeruja Popp i
Glinoer, o kontrolg¢ przeciwciat przeciwtarczycowych (87). Problem pozostaje
otwarty dla lekarzy zajmujacych si¢ nieplodnos$cia kobieca.

Przyczyna hospitalizacji 35 kobiet byto poronienie zagrazajace. U 16 pacjentek,
u ktorych poronienie si¢ dokonalo, zaobserwowano wyzsze stezenie fT4 (17,62
pmol/l) 1 nizsze TSH (0,74 pU/ml), niz u kobiet kontynuujacych ciazg (fT4- 15,6
pmol/l i TSH- 1,27 pU/ml) (tab. 51). W obydwu grupach $rednie stgzenie hCG byto
porownywalne. Najnizsze stezenie fT, stwierdzono w grupie kontrolnej zdrowych
pacjentek z przychodni (13,17 pmol/l), poziom TSH byt u nich porownywalny z tym,
jaki uzyskano u pacjentek, ktore poronily (tab. 52).

Stad wniosek, ze u pacjentek leczonych z powodu zagrazajacego poronienia,
majacych poréwnywalne stezenie hCG, poziom fT4 oscylujacy w okolicy gornej
granicy normy czgsciej rokuje niepomys$lne ukonczenie ciazy.

Porownywalne wyniki uzyskali Appierto 1 wsp (6). W badaniu
przeprowadzonym na podobnej grupie kobiet La Marca poczynil zupelie inne
obserwacje. U pacjentek, ktore poronity obserwowal nizsze stezenie fT4 1 wyzsze
TSH niz u pozostatych. Jednak w jego badaniach $rednie stezenie hCG w grupie
pacjentek ronigcych byto statystycznie nizsze niz w grupie pacjentek, ktore nie
poronity (51).

Tylko u jednej z pacjentek, sposrod tych, ktore poronilty, zaobserwowano
stezenie fT4 powyzej normy- 29 pmol/l. Byla to kobieta w ciazy blizniaczej. W
ciagzach wieloptodowych, w poroéwnaniu z ciagzami pojedynczymi, obserwuje si¢
wyzsze stezenie hCG, co u opisywanej pacjentki mogto by¢ jedna z przyczyn

podwyzszonego poziomu fT4, niestety nie zbadano u niej poziomu hCG przed
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poronieniem (11). W drugim dniu po poronieniu poziom fT4 wyniést u niej 13,5
pmol/L.

Nie zaobserwowano nieprawidlowej funkcji tarczycy u kobiet z cholestaza
cigzarnych, zagrazajacym porodem przedwczesnym, cukrzyca, chorobami uktadu
moczowego, matoptytkowoscia, wielowodziem, hipotrofia ptodu (tab. 53, 54, 56, 57,
58, 59, 60, 63, 64). Nie wykazano réznic w poziomie hormondéw pordéwnujac
pacjentki hospitalizowane, niezaleznie od przyczyny, 1 pacjentki w ciazy
prawidlowej (tab. 65).

Analiza statystyczna wykazata czgstsze wystepowanie fT4 ponizej normy
laboratoryjnej u pacjentek leczonych z powodu nadci$nienia (tab. 55, 56).

W  pierwsze] potowie ciazy 28 pacjentek leczonych byly z powodu
niepowsciagliwych wymiotow (tab. 66). U 9 zaobserwowano podwyzszony poziom
T4, co stanowito 32,14% wszystkich wymiotujacych kobiet (tab. 69). U 17 pacjentek
stwierdzono TSH ponizej normy, co stanowito 77,3% wszystkich wymiotujacych
pacjentek (tab. 68). [1o$¢ ta jest zgodna z literatura (7, 36).

U 7 (25%) wymiotujacych pacjentek rozpoznano tyreotoksykoze cigzarnych.
Ocenia sig, ze choroba ta nie wptywa ujemnie na przebieg ciazy i stan dziecka.
Jedyna czesta komplikacja sa towarzyszace niepowsciagliwe wymioty (7). Cigzarne
te stanowity 1,8% wszystkich analizowanych pacjentek, co jest wynikiem zgodnym z
piSmiennictwem (33, 105).

Kontrola czynnosci tarczycy u analizowanych ci¢zarnych z nudno$ciami i
wymiotami, przyczynita si¢ do wczesnego wlaczenia skutecznego leczenia, dzigki
czemu szybko uzyskano poprawg stanu ogolnego u pacjentek a ciaza zakonczyta sig
pozytywnie.

Uzyskane wyniki pozwalaja stwierdzi¢, ze pacjentki z niepowsSciagliwymi
wymiotami ci¢zarnych sa grupa, w ktorej nalezy wprowadzi¢ skrining czynno$ci
tarczycy.

Na sze$¢ pacjentek w ciazach blizniaczych, przebadanych w pierwszej polowie
ciazy, u trzech stgzenie fT4 bylo powyzej normy, a u pigciu stezenie TSH byto
ponizej normy (tab. 97). Tyreotropowe dzialanie gonadotropiny kosmowkowej w
ciazach wieloplodowych jest silniej zaznaczone, ze wzgledu na wyzsze jej stezenie, i
moze by¢ przyczyna nadczynnosci tarczycy, wymagajacej w niektorych przypadkach
leczenia farmakologicznego (57). Wskazane zatem byloby sprawdzanie poziomu

hormonow tarczycowych u takich pacjentek.
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U pacjentki w ciazy blizniaczej, ukonczonej w 21. tygodniu, poziom wolne;j
tyroksyny powrocit do normy w drugiej dobie po poronieniu.

Zmiany stgzenia TSH sa najczulszym kryterium nieprawidtowej funkcji
tarczycy: wzrastaja w niedoczynnosci, maleja w nadczynnosci, wyprzedzajac w
czasie zmiany poziomu tyroksyny i trojjodotyroniny. Niedoczynno$¢ tarczycy
rozpoznaje si¢ na podstawie badan laboratoryjnych: TSH powyzej normy oraz Ty i
T3 ponizej normy. W utajonej (subklinicznej) postaci obserwuje si¢ podwyzszone
TSH bez towarzyszacego wzrostu T4 1 T3 (17).

W drugiej potowie ciazy u 49 pacjentek (18,6%) zaobserwowano stgzenie T,
ponizej normy (tab. 26). Corssmit oraz Atkins oceniaja, ze niskie st¢zenie fT4 w
trzecim trymestrze ciazy nalezy do zmian fizjologicznych, nie podaja jednak, jakiego
odsetka kobiet to dotyczy, ani ponizej jakich wartosci poziom ten nalezy uznaé za
patologiczny (7). Brgborowicz oraz Skatba nie odnotowuja, ze u kobiet cigzarnych i
nieci¢zarnych obserwuje si¢ inne st¢zenie wolnej tyroksyny (11, 98). Popp 1 Glinoer
sugeruja, ze spadek stezenia fT4 pod koniec ciazy jest konsekwencja wyczerpania
rezerwy hormonu u pacjentek z subkliniczna postacia niedoczynnosci tarczycy,
charakteryzujaca si¢ tylko obecnoscia w  osoczu krwi  przeciwcial
przeciwtarczycowych (thyroid autoimmunity — TAI) (87).

W analizowanym materiale w drugiej potowie ciazy spadkowi T4 towarzyszy
nieznamienny statystycznie spadek TSH. Istnieja prace, w ktorych wykazano, ze u
kilku procent ludzi starszych przy subnormalnym poziomie fT4 nie obserwuje sig
wzrostu wydzielania TSH (62). Mozna zatozy¢, ze sytuacja taka moze réwniez
istnie¢ w ciazy 1 potraktowa¢ niski poziom fT4, bez towarzyszacej zmiany
wydzielania TSH, jako objaw ciazowej niedoczynnosci tarczycy, i rozwazy¢ w
kazdym takim przypadku konieczno$¢ wiaczenia suplementacji l-tyroksyna.

Przeprowadzono analiz¢ wplywu niskiego poziomu fT4, obserwowanego w
drugiej potowie ciazy, na przebieg ciazy, stan noworodka oraz zwiazek z chorobami
towarzyszacymi.

Najczgstszym opisywanym w pismiennictwie powiktaniem w drugiej potowie
ciazy, u ciezarnych z nieleczona lub nieprawidtlowo leczona niedoczynno$cia
tarczycy, jest nadci$nienie indukowane ciaza (58). W analizowanym materiale
nadci$nienie wystapito u 26 pacjentek (tab. 72). U 9 (34,62%) zaobserwowano

poziom fT, ponizej normy (tab. 73).
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U cigzarnych z patologia tarczycy i wspoélistniejaca cukrzyca, zmienia si¢
zapotrzebowanie na insuling, przez co czg$ciej zdarzaja si¢ problemy w
uregulowaniu poziomow glukozy (12). W analizowanym materiale, na 52 pacjentki
hospitalizowane z powodu cukrzycy, u 8 (15,38%) zaobserwowano poziom fT4
ponizej normy (tab. 73).

Na 17 pacjentek hospitalizowanych z powodu choréb uktadu moczowego (do
grupy tej wlaczono 11 pacjentek z zakazeniem drog moczowych, 3 z kolka nerkowa,
2 po przeszczepie nerek i 1 z agenezja nerki prawej) u 5 zaobserwowano obnizone
stezenie fT4 (tab. 73).

Niski poziom fT4 zaobserwowano u 4 kobiet na 24 hospitalizowane z powodu
wad ptodu (tab.73).

Biorac pod uwage pacjentki przebadane w trzecim trymestrze -ciazy,
zaobserwowano zalezno$¢ migdzy matowodziem a niskim poziomem fT4. Obnizone
fT4 zaobserwowano u 2 sposrod 7 kobiet z tym schorzeniem (tab. 74).

U pacjentek z obnizonym stgzeniem fT4, badanym w drugiej potowie ciazy,
statystycznie czg$ciej poréd odbywa si¢ droga cigcia cesarskiego (tab. 75, 76). Ze
wzgledu na to, ze w Polsce nie jest prawnie dopuszczone wykonywanie cigcia
cesarskiego na zyczenie pacjentki, w pracy tej uznano operacyjne zakonczenie ciazy
jako konsekwencje patologii zaistniatej w trakcie ciazy lub porodu (111).

Zaobserwowane powyzej zalezno$ci wykazuja, ze obnizony poziom fT4 w
drugiej potowie ciazy nie do konca jest zjawiskiem fizjologicznym, jak opisywane
jest to w literaturze, 1 sugeruja koniecznos$¢ kontroli wolnej tyroksyny u cigzarnych
leczonych pod koniec ciazy z powodu nadci$nienia, cukrzycy, wad plodu oraz
nieprawidlowej ilosci ptynu owodniowego (7, 19).

Nalezaloby jednak przeprowadzi¢ dalsze badania, do jakiego poziomu spadek
fT4 uzna¢ za fizjologi¢, a od jakich wartosci za patologig, 1 ktorym pacjentkom
wskazane byloby wlaczenie suplementacji I-tyroksyna. Czyli tak, jak w przypadku
TSH w pierwszej potowie ciazy, istniataby konieczno$¢ wprowadzenia nowych norm
dla fT4 w drugiej potowie ciazy. Mozna tez, zgodnie z sugestia Popp’a i Glinoer’a,
dodatkowo bada¢ u tych pacjentek poziom przeciwcial przeciwtarczycowych (87).

W  piSmiennictwie opisywana jest depresja poporodowa zwigzana z
niedoczynnoscia gruczotu tarczowego (56). By¢ moze, opisana powyzej grupa kobiet
z niskim poziomem wolnej tyroksyny, jest potencjalnie bardziej narazona na tego

typu dolegliwos$¢, 1 wiaczenie I-tyroksyny w ciazy uchronitaby ja przed ta choroba.
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Przy obserwowanym w pierwszym trymestrze ciazy wysokim poziomie fT4
(Srednia 24 pmol/l, czyli nieznacznie powyzej normy laboratoryjnej) masa
noworodkow przy porodzie byta nizsza od $redniej (tab. 82). Swiadczy to o tym, jak
duzy wptyw od pierwszych dni ciazy na rozw6j ptodu ma prawidiowo funkcjonujaca
tarczyca 1 jest zgodne z obserwacjami przeprowadzonymi przez Tanake (105).

Niektore hormony maja normy laboratoryjne osobne dla mgzczyzn 1 kobiet. Dla
czesci z nich istnieja inne normy dla kazdej fazy cyklu u kobiety, jak réwniez dla
kazdego tygodnia ciazy. Pomimo znanego wptywu ciazy na funkcjg tarczycy, nie ma
odrgbnych norm laboratoryjnych dla hormonéw tarczycowych u kobiet cigzarnych i
nieci¢zarnych. Niektorzy autorzy nie zauwazaja roznicy, zaleznej od ciazy, w
poziomie hormondéw tarczycowych (11). Istnieja prace, w ktorych autorzy stosuja u
cigzarnych specyficzny zakres normy TSH, dolna granica 0,1- 0,15 mU/l; gérna 2- 3
mU/1 (9, 87). Popp i Glinoer uwazaja, ze u kazdej cigzarnej pacjentki z poziomem
TSH powyzej 2 mU/l obserwowanym w pierwszym trymestrze ciazy, nalezy
rozpozna¢ niedoczynno$¢ tarczycy i wiaczy¢ suplementacje I-tyroksyna (87).

Przeprowadzono dodatkowo analize uzyskanego materialu stosujac odrgbna
norm¢ TSH proponowana przez Pop’a dla wczesnej ciazy (0,15-2 mU/1) (87). Ze
wzgledu na to, ze tarczyca pozostaje pod wptywem hCG przez cata ciaze, norme te
zastosowano dla catej grupy, niezaleznie od tygodnia badania (zastosowano skrot
TSHKo).

W pierwszej potowie ciazy TSH ponizej 0,1 mU/l zaobserwowano u 20 kobiet
(tab. 84). Towarzyszyto im podwyzszone stezenie T4, Srednia 24,51 pmol/l (tab. 84).
Wynika z tego, ze w normie Pop’a istnieje duzo wigksza zbiezno$¢ wystgpowania
niskiego TSH i podwyzszonej fT4 (czyli hipotetycznej nadczynnoS$ci tarczycy) niz w
normie klasycznej. Zmniejsza to mozliwos¢ popetnienia pomytki w diagnozowaniu
nadczynnosci tarczycy.

Analizujac cala grupe: w 12 przypadkach obnizonemu TSHKo towarzyszyto fT,4
powyzej normy laboratoryjnej, w pozostatych 14 przypadkach fT4 bylo w normie. U
93 pacjentek stwierdzono TSHKo powyzej normy, w 14 przypadkach towarzyszyt
mu obnizony poziom fT4 (tab. 85). Wydaje sig, ze pacjentki z wspotwystepujacym
TSHKo(-) 1 fT4(+) oraz TSHKo(+) 1 {fT4(-) wymagatyby konsultac;ji
endokrynologiczne;j.

W pierwszej potowie ciazy u 19 pacjentek stwierdzono TSHKo powyzej normy,

16 z nich byto hospitalizowanych z powodu zagrazajacego poronienia. Potwierdza to
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teori¢ Pop’a 1 Glinoera, ze kobiety, u ktorych obserwuje si¢ stezenie TSH powyzej 2
mU/l, choruja na subklinicznag niedoczynno$¢ tarczycy i wskazana jest u nich
suplementacja I-tyroksyna (87).

Kobiety z TSHKo ponizej normy sa starsze - $rednia wieku 31,5 lat, od kobiet z
TSHnorKo- $rednia wieku 29,1 lat 1 od TSHKo(+)- $rednia wieku 28,4 lat. Stosujac
norm¢ Pop’a bardziej dobitnie zauwaza si¢ wzrost zagrozenia nadczynnoscia
tarczycy wraz z wiekiem analizowanych pacjentek (tab. 87).

Wraz z iloScia przebytych porodéw obserwuje si¢ czgstsze wystgpowanie
TSHKo(-). Moze to by¢ zwiazane z faktem, ze wraz z ilo$cia przebytych porodow
statystycznie rosnie wiek pacjentek.

Obnizone TSHKo czgSciej obserwuje si¢ u kobiet leczonych z powodu
wymiotow (40%) (tab. 88). Jednak jest to zalezno$¢ stabiej zaznaczona niz w
przypadku klasycznej normy, w ktorej obnizone TSH obserwowano u kobiet
wymotujacych w 77,27% przypadkéw. U 6 kobiet zaobserwowano wspdlne
wystgpowanie TSHKo(-) 1 fT4(+). Jest to statystycznie znaczace i nalezaloby u tych
kobiet rozwazy¢ konsultacje¢ endokrynologiczna i postgpowanie jak w nadczynnosci
tarczycy.

TSHKo ponizej normy, dla oséb badanych w drugiej potowie, implikuje
wczesniejszy porod— srednio w 30. tygodniu; dla kobiet majacych TSH w normie lub
powyzej, $rednia wynosi 38 tygodni (tab. 86). U 19% kobiet z zagrazajacym
porodem przedwczesnym zaobserwowano TSHKo(+) (tab 92). Potwierdza to
wczesniej postawiona tezg, ze nieprawidlowa czynno$¢, tarczycy z towarzyszaca
zmiang stgzenia hormondw moze by¢ przyczyna wystapienia porodu
przedwczesnego.

W drugiej potowie ciazy zaobserwowano TSHKo ponizej normy u 6 pacjentek
(w normie klasycznej u 16). Towarzyszyto im §rednie stezenie fT4-19,2 pmol/l i byto
wyzsze niz u pozostalych pacjentek.

U 4 pacjentek z nadci$nieniem zaobserwowano wspotwystepowanie fT4(-) oraz
TSHKo(+). Jest to grupa, u ktorej nalezaloby rozwazy¢ wiaczenie suplementacji
l-tyroksyna.

Zastosowanie innej, bardziej subtelnej normy TSH, stwarza nowe mozliwo$ci
diagnostyczne, a takze wyklucza niektore watpliwos$ci interpretacyjne. Stwierdzenie
obnizonego st¢zenia fT4, ktéremu towarzysza w drugiej potowie ciazy wykazane

powyzej liczne patologie, przy rownoczesnym podwyzszonym poziomie TSHKo,
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moga pomoc w rozpoznaniu subklinicznej niedoczynno$ci cigzowej tarczycy i
wlaczeniu leczenia.

Przyjmuje sig, ze od 30. roku zycia nastgpuje powolny spadek sprawnosci
biologicznej cztowieka (52). Wraz z wiekiem obserwuje si¢ wzrost zachorowalnosci
na choroby tarczycy i1 dotyczy to w wigkszym odsetku kobiet niz m¢zczyzn (39, 62).
Alvarez ocenia, ze u kobiet po 30. roku zycia, w ciazach powiklanych
nadci$nieniem, istnieje duzo wigksze ryzyko wystapienia powiktan niz u mtodszych
()

Znakiem przelomu dwudziestego 1 dwudziestego pierwszego wieku jest
odktadanie na pdzniej decyzji o macierzynstwie (68). Kobiety na posiadanie dziecka
decyduja si¢ czgsto dopiero w czwartej dekadzie zycia 1 nierzadko wowczas
dotknigte sa internistycznymi chorobami zwiazanymi z wiekiem. Ciaza staje si¢ dla
nich cennym, niepowtarzalnym stanem, na ktory w razie niepowodzenia, wigcej
moga nie mie¢ szansy. Prowadzenie takiej pacjentki wymaga od potoznika
maksymalnej uwagi, zaangazowania i wiedzy nie tylko z zakresu potoznictwa (35).

W analizowanym materiale wykazano zalezno$¢ laboratoryjnych symptomow
nadczynnosci tarczycy od wieku. Uzycie normy Pop’a w sposob bardziej przejrzysty
obrazuje spadek st¢zenia TSH wraz z wiekiem kobiet (tab.83).

Analiza uzyskanego materialu wykazata, ze nadczynno$¢ tarczycy nie stanowi
istotnej przeszkody w zajsciu w ciazg. Na 388 pacjentki u 5 wykryto
niezdiagnozowana wczesniej nadczynnos¢ tarczycy, co stanowi 1,3% calej grupy, i
jest wynikiem wyzszym, niz uzyskiwany w pi§miennictwie (22). U dwoch w wieku
261 32 lata jedynym objawem sugerujacym patologig tarczycy byly niepowsciagliwe
wymioty.

U jednej z pozostatych trzech kobiet nie obserwowano zadnych objawow
sugerujacych nadczynno$¢ gruczotu tarczowego; chorobe wykryto dzigki rutynowej
kontroli TSH 1 {fT4. U nastgpnych dwoch pacjentek objawy hipertyreozy we wczesnej
ciagzy maskowane byly fizjologicznymi zmianami ciazowymi i zostaly przeoczone
przez lekarza prowadzacego. U jednej z nich zbyt pdzne wykrycie choroby bylo
przyczyna porodu przedwczesnego i1 zgonu noworodka. Wszystkie trzy pacjentki
byly w wieku powyzej trzydziestu pigciu lat — §rednia 39,3 lat (tab. 93).

W polskim ustawodawstwie kobietom cigzarnym powyzej 35. roku zycia nalezy

si¢ nieodptatna diagnostyka prenatalna (11). W analizowanym materiale pacjentki w
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takim przedziale wiekowym stanowity 14,2%. Na podstawie uzyskanych wynikow
mozna postulowacé, aby cigzarne te obja¢ rdéwniez skriningiem czynno$ci tarczycy.

W analizowanej grupie na pi¢¢ pacjentek, u ktérych w wywiadzie wystapita
ciaza ektopowa, u trzech wykryto patologi¢ tarczycy. U jednej tyreotoksykoze
cigzarnych, u nastgpne] nadczynno$¢ tarczycy, ktéra wymagata leczenia
tyreostatykami, oraz u jednej niedoczynno$¢ tarczycy, wymagajaca suplementacji
l-tyroksyna. Jest to zbyt mata grupa, aby wyciaga¢ wiazace wnioski, na pewno
jednak jest to obserwacja, ktora poddaje mysl przeprowadzenia dalszych badan.

Wydaje sig, ze niedoczynno$¢ gruczotu tarczowego ma czg$ciej negatywny
wptyw na ptodnos¢ kobiety niz nadczynnos¢. W analizowanym materiale
niedoczynno$¢ tarczycy, ktora wymagata leczenia I-tyroksyna, zdiagnozowano tylko
u jednej pacjentki - 0,2% (tab. 93). Potwierdza to doniesienia z literatury, w ktérych
ocenia si¢, ze niedoczynnos¢ tarczycy moze dotyczy¢ nawet 25% nieptodnych kobiet
(8, 63). Jednak zastosowanie normy Pop’a wykazalo, ze w pierwszej potowie ciazy u
19 (16,5%) pacjentek mozna bylo rozpozna¢ subkliniczng niedoczynnos¢ tarczycy, a
u 4 z nich doszto do poronienia.

Reasumujac: nie wykazano koniecznosci przeprowadzania skrinigu czynnoS$ci
tarczycy u wszystkich cigzarnych, tak jak sugeruje to Pop (86). Aby zmniejszy¢
koszty diagnostyki, badanie takie powinno przeprowadza¢ si¢ u kazdej kobiety po
trzydziestym roku zycia, u cigzarnych leczonych w pierwszej polowie ciazy z
powodu niepowsciagliwych wymiotow oraz z powodu zagrazajacego poronienia, u
pacjentek z nadcis$nieniem, szczegolnie pojawiajacym si¢ w drugiej potowie ciazy
oraz w przypadku ciaz wieloptodowych. Diagnostyke nalezy przeprowadzi¢ u kobiet
z takimi objawami jak wytrzeszcz, wole, tachykardia, mogacymi $wiadczyé o
nadczynno$ci tarczycy, poniewaz analiza uzyskanego materiatu wykazata, ze
choroba ta nie jest istotng przeszkoda w zajsciu w ciaze.

U kobiet hospitalizowanych z powodu nieprawidlowej ilosci ptynu
owodniowego, hipotrofii plodu, choréb uktadu moczowego, cukrzycy nalezy
rozwazy¢ konieczno$¢ kontroli poziomu hormonéw tarczycowych.

Wykazano, ze wlasciwe jest stosowanie odrgbnych norm laboratoryjnych dla

TSH i fT4u kobiet cigzarnych.
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WNIOSKI

1. W pierwszym trymestrze ciazy u ponad 30% kobiet cigzarnych, pod
wptywem dziatania choriongonadotropiny, dochodzi do obnizenia st¢zenia
tyreotropiny ponizej normy laboratoryjnej. Wskazane jest stosowanie

odrebnej normy tyreotropiny dla kobiet ci¢zarnych i nieci¢zarnych.

2. Przeprowadzona analiza uzyskanego materiatu, z uzyciem proponowanej w
pismiennictwie odrgbnej normy tyreotropiny dla kobiet cigzarnych, wykazata
subkliniczna niedoczynno$¢ tarczycy u 26% pacjentek z zagrazajacym

poronieniem oraz u 19% pacjentek z zagrazajacym porodem przedwczesnym.

3. Zaobserwowano czgstsze wystepowanie nadczynnos$ci tarczycy u ci¢zarnych
po trzydziestym roku zycia, u pacjentek leczonych w pierwszej potowie ciazy
z powodu niepowsciagliwych wymiotéw oraz u kobiet w ciazach
wieloptodowych. Sa to cigzarne, u ktorych nalezaloby rozwazy¢

kontrolowanie czynno$ci gruczotu tarczowego we wczesnej ciazy.

4. W drugiej potowie ciazy u ponad 18% cigzarnych zaobserwowano stgzenie
wolnej tyroksyny ponizej normy, bez towarzyszacego wzrostu st¢zenia
tyreotropiny. U kobiet tych statystycznie czgsciej wystgpowalo nadcisnienie,
nieprawidlowa ilo$¢ ptynu owodniowego (matowodzie lub wielowodzie),

choroby uktadu moczowego, cukrzyca i wady ptodu.
5. Cigzarne, u ktorych w pierwszej potowie ciazy stezenie wolnej tyroksyny

znajdowato si¢ w zakresie gornej granicy normy, urodzity noworodki z

statystycznie znamiennie nizsza masa urodzeniowa.
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STRESZCZENIE

Choroby tarczycy obserwuje si¢ pigciokrotnie czesciej u kobiet niz u
mezczyzn, a liczba chorych w ostatnich latach stopniowo zwigksza sig.

Zazwyczaj tylko powazne zaburzenia czynno$ci tarczycy powoduja
bezptodnos¢. Cigzarne z patologia tarczycy w praktyce polozniczej zdarzaja sig
dosy¢ czgsto, a liczne doniesienia w literaturze potwierdzaja zwiazek funkcji tego
gruczolu 1 prawidlowego przebiegu ciazy. Rozpoznanie choroby w okresie
przedkoncepcyjnym pozwala wiaczy¢ leczenie wedlug sprawdzonych schematow,
dzigki czemu wigkszo$¢ kobiet rodzi bez komplikacji, w stanie eutyreozy.

Problem pojawia si¢ u kobiet, u ktorych nie wykryto patologii gruczotu
tarczowego przed zaptodnieniem, lub choroba ma przebieg subkliniczny. Im pdznie;j
zdiagnozuje si¢ chorob¢ w ciazy, tym wigksze prawdopodobienstwo wystapienia
nieprawidtowos$ci u matki i ptodu. Dlatego postuluje si¢ wprowadzenie skriningu
czynnosci tarczycy we wezesnej ciazy.

Zamierzeniem pracy jest wykazanie zasadno$ci zastosowania skriningu
czynno$ci gruczolu tarczowego u cig¢zarnych, a jednoczesnie - usystematyzowanie
zwiazkéw pomiedzy poziomem hormondw, wiekiem ciazy, objawami klinicznymi i
wywiadem potozniczym, celem uniknigcia bledow diagnostycznych podczas
interpretacji wynikow.

Badaniem objeto 351 pacjentek wybranych w sposéb losowy systematyczny
sposrod cigzarnych hospitalizowanych w Klinice Potoznictwa Instytutu Potoznictwa
i Chorob Kobiecych Akademii Medycznej w Gdansku w latach 2001-2003 oraz 37
kobiet w ciazy fizjologicznej, prowadzonej] w tym samym okresie w Przychodni
Rejonowej w Starogardzie Gdanskim. Zadna z analizowanych pacjentek nie miata
pozytywnego wywiadu w kierunku nieprawidlowej funkcji gruczotu tarczowego.
Diagnostyke przeprowadzano w Samodzielnej Pracowni Endokrynologii i
Diagnostyki Laboratoryjnej Instytutu Potoznictwa i Chorob Kobiecych Akademii
Medycznej w Gdansku. U cigzarnych badano poziomy hormondéw: hormonu
tyreotropowego (TSH), wolnej tyroksyny (fT4), laktogenu tozyskowego (hPL),
gonadotropiny kosméwkowej (hCG).

97



Poza badaniami laboratoryjnymi analizie poddano dane z wywiadu: dtugos¢
cyklu, wiek pacjentek, przebieg poprzednich ciaz (ilo$¢ porodéw 1 poronien) oraz
stan zdrowia w aktualnej ciazy.

Analiza statystyczna obejmowata analiz¢ opisowa i decyzyjna. Obliczenia
zostaly wykonane z uzyciem pakietu statystycznego Statistica 6.0 1 pakietu
symbolicznych obliczen numerycznych MapleV 7.0.

Potwierdzono zgodny z piSmiennictwem wplyw choriongonadotropiny na
czynno$¢ tarczycy kobiety: na poczatku ciazy zaobserwowano spadek wydzielania
hormonu tyreotropowego oraz wzrost wydzielania wolnej tyroksyny.

Zauwazono czgstsze wystgpowanie nadczynnosci tarczycy u kobiet leczonych
w pierwszej polowie ciazy z powodu niepowsciagliwych wymiotéw cigzarnych.

Stwierdzono, ze przy obserwowanym w pierwszym trymestrze ciazy poziomie
wolnej tyroksyny powyzej normy, masa noworodkow przy porodzie byta nizsza od
srednie;.

Wykazano zalezno$¢ stezen TSH 1 fT4 od wieku analizowanych pacjentek.
Powyzej 30. roku zycia zaobserwowano wzrost st¢zenia fT4 1 spadek TSH.

Zaobserwowano, ze kazde zaburzenie czynnoS$ci tarczycy, wiazace Si¢ z
nieprawidlowym stezeniem fT4 lub TSH, moze by¢ przyczyna wystapienia porodu
przedwczesnego.

U wigkszosci pacjentek w cigzach wieloptodowych zaobserwowano stgzenie T4
powyzej normy i TSH ponizej normy

U dwunastu pacjentek wykryto nadczynno$¢ tarczycy. U siedmiu rozpoznano
tyreotoksykoze cigzarnych; u pozostatych nadczynno$¢ tarczycy niezwiazana z ciaza,
ktora wymagata wlaczenia leczenia tyreostatykami.

U jednej pacjentki zdiagnozowano niedoczynnos¢ tarczycy.

W drugiej potowie ciazy u 18,6% pacjentek zaobserwowano stezenie T4 ponizej
normy. Pomimo, ze w piSmiennictwie spadek st¢zenia wolnej tyroksyny pod koniec
cigzy jest oceniany jako fizjologiczny, w analizowanym materiale wykazano, ze
wiaze si¢ on z czestszym wystgpowaniem u cig¢zarnych nadcis$nienia, cukrzycy,
chorob uktadu moczowego, wad ptodu, nieprawidtowej ilosci ptynu owodniowego
oraz czegsciej pordd odbywa sig droga zabiegowa.

Przeprowadzona analiza uzyskanego material przy zastosowaniu proponowanej
w piSmiennictwie odrgbnej normy TSH dla kobiet cigzarnych wykazata, ze u

znaczacego odsetka pacjentek z zagrazajacym poronieniem istniala subkliniczna
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niedoczynno$¢ tarczycy. Potwierdzita z mocniejszym akcentem spadek st¢zenia TSH
wraz z wiekiem. Zaobserwowano czgstsze, niz w normie klasycznej, u kobiet z TSH
powyzej normy wystepowanie niskiego stgzenia fTy.

W dyskusji w oparciu o dostgpne pismiennictwo krajowe i zagraniczne z
zakresu potoznictwa i endokrynologii zweryfikowano wyniki badan statystycznych.

Pracg konczy pig¢ wnioskéw podsumowujacych wyniki badan wtasnych.
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