

    
        
            
                
                    
                    doczz                
            

            
                	
                            
                            
                                Log in                            
                        
	
                            
                                Registration                            
                        


            

            
                
                    
                        
                        
                            
                                
                            
                        

                        
                            
                                Explore                            
                        
                    

                

            

        

    





    
        
            ×
            
                

            

            

        

    





	












    
        
            
				                    
                        
                            Lange 11- תרגום.pdf

							                            
                                


			    

                        
                            
                                
                                    	
                                                
                                                    						    



                                                

                                            	
                                                
                                                    
													
                                                        
                                                            
															download                                                        
                                                        
                                                            
															Report                                                        
                                                    

                                                


                                                
												                                                
                                                    


                                                

												                                            


                                


                                
																											
									

																	


                                
                                    
                                        
										Transcription                                    


                                    
										Lange 11- תרגום.pdf
                                        

                                        סיכום גניקולוגיה
לנגה 11
הסיכום הוא פרוייקט שהחל בפקולטה לרפואה בטכניון
והורחב לכלל הפקולוטות לרפואה בארץ.
מספר פרקים אינם נכללים בסיכום.
עורך:
זיו סאבין (טכניון)
מסכמים:





טכניון – יורי ,מיטל ,יוסי ,אילנה ,זיו ,אריאל ,תמרה ,יואב ,נגה ,אביאל ,אלונה ,יעלה,
עמית ,הדס ,רועי ,שרון ,ליזה ,תומר ,בן ,יואל ,נדב
תל אביב – משה ,ישי ו ,.אחמד ,טל
ירושלים – מור
בן גוריון – רעות
בר אילן – סינטיה ,דניאלה
יעלה ואביאל  -אחראים להפצת הרעיון בקרב שאר הפקולטות.
1
פרק  -2אמבריולוגיה של המערכת האורוגנטלית ואנומליות קונגניטליות של צינור הגניטליה
ידע באמבריולוגיה הוא חיוני להבנת הפונקציות והחיבורים שבין מערכת הרבייה לבין המערכת האורולוגית .מערכות
אלו בבוגר הן ייחודיות ושונות אחת מהשנייה בפונקציה והאנטומיה שלהן ,יוצא מן הכלל -האורטרה הגברית ,בה שתי
המערכות מתחברות .במהלך ההתפתחות ,מערכות אלו קשורות אחת בשנייה .ההתפתחות הראשונית של מערכות אלו
מתרחשת בשבועות  4-21לאחר ההפריה .המורכבות של אירועי ההתפתחות במערכות אלו ניכרת בהפרדה החלקית של 1
המערכות שניתן לראות באנומליות הקונגנטליות .למען בהירות ההסברים פרק זה מתאר את האמבריולוגיה של כל
מערכת בנפרד ולא עוקב אחר ההתפתחות הכרונולוגית באופן אדוק.
לאור המורכבות הרבה שניכרת בפרק הזמן הארוך של הדיפרנציאציה וההתפתחות של המערכות ,זה לא מפתיע
שהיארעות מלפורמציות המערבות מערכות אלו היא מהגבוהות ( )21%מכל מערכות הגוף .אטיולוגיות למלפורמציות
קונגניטליות לעיתים מקוטלגות על בסיס גנטי ,סביביתי או גנטי +סביבתי (תורשה מולטי פקטוריאלית) .פקטורים
גנטיים ותורשתיים ידועים גורמים ל  11%מהאנומליות שמתגלות בלידה ,אברציות כרומוזומליות ל  ,5%פקטורים
סביביתיים ל  .21%יש לבחון את החשיבות של סטטיסטיקה זו אל מול דיווחים שמעריכים שבין שליש לחצי מהזיגוטות
אינן שורדות את השבוע הראשון ושהגורם ל  01%מהאנומוליות אינו ידוע.
ניתן לסקור את הדפוס הנורמלי של ההתפתחות של המערכת הגניטלית ככזו שמונחה לכיוון נקבי אלא אם פקטורים
אחרים מנחים אותי לכיוון זכרי .נוכחות וביטוי כרומוזום ( Yוהגנים שקובעים את קיומם של האשכים) בקריוטיפ
נורמלי  46 XYמנחה דיפרנציאציה לכיוון יצירת אשכים ,התפתחות תקינה של אשכים מאפשרת קיומם של הורמונים
לשם סלקציה ודיפרנציאציה של צינור הגניטליה .כשהורמונים זכריים נוכחים -המערכת המזונפרית ( )Wolffianנותרת,
כשהורמונים זכרים לא בנמצא הצינורות הפרא-מזונפרים ( )Mullerianנותרים .פמניזציה /מוסקליניזציה נורמליים של
איברי גניטליה חיצוניים הם גם תוצאה של קיומו או חסרון בנקודות זמן ספציפיות של אנדרוגן.
לרוב מגדלים פעוט כזכר או נקבה לפי הגניטליה החיצונית .עם זאת ,לא תמיד ניתן לקבוע מהו המין החיצוני והצורך
לבחור במין לפיו יגדל הילד גורם לחרדה .לרוע המזל ,גם כאשר המין החיצוני ברור ,פרזנטציות קליניות מאוחרות
עלולות להרים את המסך מעל תסמונות של הפרעות בדיפרנציאציה ,זה יכול להוביל להפרעות פסיכולוגיות בהסתגלות.
זה לא משנה אם בעיה סומטית מאובחנת בלידה או מאוחר יותר ,יש צורך לחקור את שלבי ההתפתחות לשם אבחון נכון
וטיפול.
2
סקירת  4השבועות הראשונים של ההתפתחות
התפתחות הדיסק הבי-למינרי לדיסק טרי-למינרי המורכב מאנדודרם ,מזודרם ואקטודרם מתרחשת בשבוע השלישי
בתהליך שנקרא גסטרולציה ( .)Figure 2-1במהלך תהליך זה התעבות של האפיבלסט ,ה  ,Primitive streakמתארכת על
קו האמצע של הדיסק .חלק מתאי האפיבלסט הופכים לתאי מזובלסט ,הם מהגרים פריפרית בין האפיבלסט
להיפובלסט ויוצרים שכבה אמצעית -מזודרם .תאים מזובלסטים אחרים מהגרים לתוך שכבת ההיפובלסט ליצירת
האנדודרם אשר דוחק את תאי ההיפובלסט .שאר האפיבלסט העוטף הופך לאקטודרם.
עד לסיום השבוע השלישי מתארגנים שלושה קלאסטרים של מזודרם משני צידי קו האמצע של ה .Neural tube
ממדיאלי ללטרלי הם -Paraxial mesoderm -יוצר את השלד האקסיאלי -Intermediate mesoderm ,מקור הרכס
האורוגנטילי ( -)urogenital ridgeרוב מערכת הרבייה וההפרשה ( Lateral plate mesoderm ,)Fig 2-2אשר מתפצל
וקשור לחללי הגוף .ה  Primitive streakעובר רגרסיה לאחר השבוע הרביעי .לעיתים נדירות הרגרסיה אינה מלאה
ושיירים שלה יוצרים טרטומה באיזור סאקרו -קוקסיגיאלי.
בתקופה האמבריונלית בשבועות ( 4-8תקופה פטלית משבוע  9ועד לידה) נוצרים
מבנים פנימיים וחיצוניים עיקריים ובכללם שני מקורות ראשים למערכת
האורוגנטלית -הרכס והסינוס האורוגנטלים .בתקופה זו נצפה להיווצרות
האנומליות הקונגנטליות והנרכשות .במהלך השבוע הרביעי צורת העובר משתנה
מדיסק טרילמינרי לצילינדר בצורת חצי סהר.
מקור השינוי הוא בקיפולי העובר .הקיפול
מתרחש בעת שמבנים בקו האמצע ( neural
 tubeו  )somitesמתפתחים וגדלים מהר
יותר מרקמות לטרליות (אקטודרם 1 ,שכבות
של  lateral plate mesodermואנדודרם) ,כך
במהלך הקיפול הונטרלי הרקמה הלטרלטרית
מסתלסלת בכיוון וונטרו -מדיאלי ומצטרפת
לרקמה מהצד הנגדי -נוצר צינור וונטרלי
במידליין primitive gut -מצופה אנדודרם
ו primitive -coelomic cavity
 abdominopelvic cavityמצופה אנדודרם
והקיר הקדמי והלטרלי של דופן הבטן שעדיין לא הושלם .קיפול בו זמני וונטרלי
ואורכי של החלק הקאודלי של הדיסק יוצר כיס cloaca -ב  primitive gutוכן
חיבור דיסטלי שלו אל שק החלמון דרך האלאנטויס (.)fig 2-3
נקודה ששווה לציין (בפרק על הגונדות) היא ש  primordial germ cellsשל
הגונדה שתתפתח אחר כך נמצאים תחילה ליד האלאנטואיס ומאוחר יותר
מהגרים ל  .gonada primordiaחלוקה מאוחרת של ה  cloacaבשבוע השישי
מביאה ליצירת התעלה האנורקטלית והסינוס האורוגנטלי ,הפרוגניטור של
שלפוחית השתן ,האורטרה ,הווגינה ומבנים גניטליים אחריםtable 2- , fig 2-1( .
)1
קיפולים עובריים מעבירים את ה  intermediate mesodermשהוא מקור הרכס
האורוגניטלי למיקום בו יתפתח -בליטה בילטרלית בקיר הדורסלי של חלל הגוף
ולטרלי למזנטרי הדורסלי של צינור המעי החדש .בסוף השבוע הרביעי המבניים
העיקריים (  )urogenital ridge and cloacaורקמות שיוצרות את המערכת
האורוגנטלית קיימים.
3
מערכת השתן
 3מערכות הפרשה נוצרות אחת אחרי השנייה כאשר יש חפיפה בזמני היצירה שלהן בתקופה העוברית .לכל מערכת יש
איבר מפריש אחר אך הן נחשבות המשכיות אחת לשנייה לאורך יצירת צינורות ההפרשה שלהן .מקור שלושתן הוא
במזודרם של הרכס האורוגנטלי ( )fig 2-2, 2-3חלק ממנו הופך למסה אורכית– Pronephron .nephrogenic cord -
האיבר של המערכת הראשונה אינו תפקודי ועובר רגרסיה בשבוע הרביעי .צינורות הפרונפרון ממשיכים לגדול והופכים ל
 mesonephric ductשל הכלייה שתיווצר -מזונפרונים .שני הצינורות המזונפרים קיימים במהלך שבועות 4-8
כווריאציה יותר פשוטה מבחינה מורפולוגית של הסט השלישי הקבוע של הכליות ויש להם תפקוד זמני של הפרשה.
למרות שהמזונפרונים עוברים רגרסיה ,חלק מהטובולים שלהם ( )epigenital mesonephric tubulesנותרים על מנת
להשתתף ביצירת הגונדות וה  ductuliבזכר שמהלך השבוע החמישי ,הם פונקציונלים בשבועות .21-23
תוצאת הדיפרנציאציה של החלק הקאודלי של הצינור המזונפרי היא
 .2שילוב חלק מהצינורות לתוך קיר הסינוס האורוגנטלי ()early vesicular trigone
 .1יצירת  ductul diverticulumבעל תפקיד מרכזי ביצירת הכלייה הסופית .אם מתרחשת דיפרנציאציה לזכר החלק
המרכזי בכל צינור הופך לאפידידימיס ,ductus deferens ,וצינור האג'קולציה .נותר רק שייר זכרי של הצינור הנקבי (
.)Duct of epoophoron ,Gartner's duct
מטהנפרון (כליה סופית)
Collecting ducts .A
בסוף השבוע החמישי ניצן האורטרה ureteric bud -או  metanephric diverticulumיוצר את החלק הקאודלי של ה
( mesonephroc ductצינור מזונפרי) קרוב ל  .cloacaהניצן הוא המקור ליצירת ה  ,calices ,collecting tubulesאגן
הכלייה והאורטרים .הגבעול של הניצן המתארך יהפוך לאורטר והחלק של הצינור בין הגבעול ל  cloacaיעבור
אינקורפורציה לקיר השלפוחית (שהיא תוצר ביניים של חלוקת ה  cloacaעצמה .)fig 2-5 to 2-8 ,הקצה המורחב –
האמפולה -של הניצן גדל לתוך מבנים סמוכים blastema -metanephroc mesoderm -ועושה תת חלוקה ל 21-25
דורות של ניצנים שיהפכו בסופו של דבר ל  .collecting tubulesמשבועות  ,21-24הרחבה של הדורות המוקדמים של
הטובולים יוצרת את אגן הכלייה major calices ,ו  minor calicesבזמן שהדור האמצעי יוצר את ה medullary
 .collecting tubulesהדורות האחרונים של ה  collecting tubulesגדלים באופן צנטריפוגלי לתוך האזור הקורטקלי של
הכלייה בשבועות .14-33
 .Bנפרונים
יש צורך במערך קרוב בין ה  metanephric blastemaלאמפולה לשם יצירה נורמלית של יחידות הפרשה דפנטיביות-
הנפרונים ,זה מתחיל בערך בשבוע  .8יצירת שתן מתחילה בשבוע  21-23כאשר כ  11%מהנפרונים בוגרים מורפולוגית.
בחודש האחרון להריון יש צמיחה של האינטרסטיציום ,היפרטרופיה של רכיבים קיימים של ה uriniferous tubules
והיעלמות של ה  .bud prinordiaהדעות חלוקות האם יצירת הנפרונים פוסקת בשלב פרהנטלי בשבוע  18-31או
פוסטנטלית שמהלך החודשים הראשונים לחיים .אם יש כשל ביצירת ה  ureteric budאו שהוא עובר דהגנרציה
מוקדמת או שהוא לא מצליח להתפתח ל  nephrogenic mesodermיש אברציות בנפרוג'נסיס .אלו יכולות להיות לא
מאיימות unilateral renal a genesis -או חמורות ואפילו פאטאליות.polycystic kidney ,bilateral renal a genesis -
Positional change .C
בציור  1-9רואים רה-לוקיישן של הכלייה לאזור עמוק יותר בקיר הגוף האחורי וכן רוטציה מדיאלית של  91מעלות על
הציר האורכי .רוטציה ומיקום לטרלי מתאפשרות על ידי צמיחתם של מבנים בקו האמצע -שלד אקסיאלי ושרירים.
עליית הכליות בין שבוע  5-8משויכת להבדלים בצמיחה האורכית של האיזור הלומבו-סאקרלי ולירידת הקימור באזור
הקאודלי של העובר .יישור הקימור מיוחס גם לשינויים בגדילה במיוחד להתפתחות אזור קיר הבטן האינפרא-פובי.
כאשר הכלייה עוברת למיקומה הסופי (  L1-3בשבוע  )21האספקה העורקית שלה מתחלפת לרמות גבוהות יותר
במיקומן באאורטה .כליה אקטופית יכולה להיווצר בעת עלייה אבנורמלית .הקרבה בין שתי הכליות המתפתחות יכולה
להוליד איחוי של הקטבים הנמוכים שלהן ליצירת כליה בצורת פרסת סוס כך שבעת העלייה המיגרציה תיעצר על ידי
מוצא ה  .IMAפחות נפוץ -כליה אגנית תיווצר עקב כליאה של האיבר מתחת לעורק האומביליקלי.
4
המערכת הגניטלית
דיפרנציאציה מינית של המערכת הגניטלית מתרחשת בסדר מסויים :גנטי ,גונדי ,דוקטלי ,גניטלי .מין גנטי נקבע בשעת
ההפרייה לפי כרומוזומי המין ( XYזכרXX ,נקבה) .עם זאת אינדקציה מורפולוגית מוקדמת של המין של העובר
המתפתח לא מופיעה עד שבוע  .8-9עקב כך יש שלב בו "לא נקבע עדיין המין" שזהות מורפולוגית של המין אינה ברורה
או כאשר ההעדפה לדיפרנציאציה למין מסויים עוד לא אכפה את הכיוון .זה אופייני לשלב הראשוני של התפתחות
הגונדות ,הדוקטים הגנטלים וגניטליה חיצונית .כשהשפעת המין הגנטית מתבטאת על הגונדות נקבע מין גונדי .ה ( SRY
 Sex determining regionשל כרומוזום  )Yעל הזרוע הקצרה של כרומוזום Yבזכרים נורמליים גנטית הוא המועמד
הטוב ביותר למיקום של הקידוד הגנטי ל  TDF .testes determining factor -TDFמאתחל שרשרת אירועים שתוצאתם
היא דיפרנציאציה של הגונדות לאשכים והיצור של אנטי-מולריאן הורמון וטסטוסטורון שמשפיע על "זכרות סומטית"
(ראה פרק על אשכים) .לנקבות נורמליות מבחינה גנטית אין גן  ,SRYוהאיזור המדולרי של הגודנות שלהן שלא עבר
דיפרנציאציה לא מייצר ( TDFראה פרק שחלות) .האשכים והשחלות מקורם באותה רקמה פרימודיאלית ,היסטולוגית
דיפרנציאציה לכיוון אשכים מתרחשת בשלב מוקדם יותר מאשר זו לכיוון של שחלות .ניתן לזהות שחלה לפי היעדר
רקמת אשך השלב מוקדם (לדוגמא  )TUNICA ALBUGINEAאו לפי נוכחותם של  GERM CELLSשנכנסים לפרופאזה
במיוזה בשבועות  .8-22הביסוס של מין דוקטלי קשור בביטוי או היעדר תוצרי אשכים ורגישות לתוצרים אלו .שני
5
התוצרים העיקריים של האשכים הם סטרואידים אנדרוגנים (טסטוסטורון ו ( )nonsteroidal antimullerianראה פרק
אשכים) .גירוי על ידי טסטוסטורון גורם ל mesonephrid ductsלהישאר ולעבור דיפרנציאציה לכיוון זכרי,
אנטימולריאן משפיע על איזורים ב  paramesonephricהנקבי לרגרסיה .היעדר חומרים אלו בשלב בו המין עדיין לא
נקבע גורם להישארות של  paramesonephricורגרסיה של  – mesonephricאיתחול התפתחות הרחם וה uterine
 .tubeמין גניטלי – גניטליה חיצונית מתפתח אחר כך בהתאם לאנדרוגנים הקיימים .כך ניתן לראות בדיפרנציאציה
כדרך המושפעת לכיוון נקבי אלא אם יש דומיננטיות של פקטורים זכריים.
הגונדות:
 השלב בו לא נקבע המיןגונדוגנסיס חופף בחלקו ל  metanephrogenesisויש אינטראקציה עם רקמת המערכת המזונפרית .יצירת הגונדות
מסוכמת ב .fig 2-4
סביב שבוע  ,5נקודת האמצע של ה  urogenital ridgeמתעבה -ריכוז תאים יוצר  .gonadal ridgeלמשך שני השבועות
הבאים רכס זה הוא מסה של תאים שלא עוברים דיפרנציאציה ואין להם מורפולוגיה של אשכים או שחלות .כפי שניתן
לראות ב  fig 2-4מסת התאים מכילה:
 Primordial germ cells .2שעוברים טרנסלוקציה לתוך הרכס וערבוב של תאים סומטיים שמושפעים על ידי:
 .1פרוליפרציה של תאי אפיתל coelomic
 .3ריכוז של המזנכימה סביב חלק מ urogenital ridge
 .4צמיחה פנימה של .mesonephric derived cells
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סוף השלב של חוסר המין בזכר הוא סביב אמצע שבוע  0כאשר הלמינה הבאזלית שהיא המתווה סביב אפיתל coelomic
וה  tunica albugineaהמתפתחת מפרידות את אפיתל ה  coelomicמהאשך המתפתח .השלב בו המין עדיין לא נקבע
בנקבה מסתיים סביב שבוע  9כאשר ה  oogoniaהראשונה נכנסת לפרופאזה.
ב  ,Primordial germ cellsשמניחים שהם הפרגניטור של הגמטות ,ניתן להבחין בשבוע  3-4בקיר הדורסוקאודלי של שק
החלמון והמזנכימה סביב האלנטואיס .האלנטואיס הוא דיברטיקולום קאודלי של שק החלמון שנמשך דיסטלית לתוך
גבעול חבל הטבור הפרימטיבי ולאחר קיפולי העובר -הוא נמצא בסמוך ל  .cloacal hindgutה primordial germ cells
עוברים טרנסלוקציה מהאזור האלנטואי (באמצע שבוע  )4ל ( urogenital ridgeבין אמצע שבוע  .)4-3לא ברור האם
חובה שהם יהיו נוכחים ב  gonadal ridgeלשם דיפרנציאציה מלאה של הגונדה .השלבים הראשונים של התפתחות
סומטית נעשים באופן שאינו תלוי ב  .germ cellsפעילות אנדוקרינית מאוחרת יותר באשכים ,אך לא בשחלות,
מתרחשת ללא נוכחות  .germ cellsנראה שיש להם השפעה כלשהי על דיפרנציאציה.
אשכים:
במהלך דיפרנציאציה מוקדמת של האשכים יש ריכוז של  germ cellsותאים סומטים בקבוצות בצורת פלטה או משטח.
קבוצות אלו תחילה מופצות בכל רחבי הגונדה ואז נעשות יותר מאורגנות למיתרי אשך פרימיטיביים .המיתרים
מתחילים להיווצר במרכז ומאורגנים באופן מקביל לציר האורכי של הגונדה .בתגובה ל  TDFהמיתרים מתמיינים לתאי
סרטולי .המאפיין הראשוני של התמיינות הגונדה לכיוון זכרי מופיע בשבוע  8כשמתחילה להיווצר tunica albuginea
ברקמת המזנכימה שעוטפת את אפיתל ה  .coelomicבסופו של דבר רקמה עבה זו גורמת למיתרי האשך להיפרד
מאפיתל פני השטח ולהתיישב עמוק יותר באזור מרכזי של הגונדה .אפיתל פני השטח הופך ללמינה באזלית ומאוחר
יותר נעשה דקיק והופך לכיסו מזותיליאלי של הגונדה .מיתרי האשך מסתלסלים מהפריפריה ומתעבים כאשר הארגון
התאי שלהם הופך יותר אופייני .הלמינה הבאזלית בסופו של דבר מתפתחת במיתרי האשך למרות שלא ידוע האם
התאים הסומטים או ה  germ cellsאו שניהם הם התורמים הראשונים להיווצרותה.
לאורך התמיינות הגונדה מיתרי האשך המתפתחים שומרים על קשר קרוב לאזור הבאזלי של התאים שמקורם ב
 .mesonephricמערכת מקושרת של מיתרים ,rete cords -מתפתחת במסת תאים אלו ויוצרת את ה  .rete testisה
 rete testisמצטרפים במרכז ל  epigenital mesonephric tubulesשהופכים ל  efferent ductulesשמחברים את ה
 rete testisלאפידידימיס שהוא תוצר של ה  .mesonephric ductעם הגדלת האשכים ורגרסיה של מזונפרוס שסע נוצר
בין שני האיברים וכך נוצר לאיטו המזמנטרי של האשכים.mesorchium -
ה  testicular cordsהמתמיינים מקורם ב  )primitive spermatogonia( germ cellsותאים סומטים תומכים
( .)sustentacular cells- sertoliנצפתה פעילות מיטוטית מוקדמת באשכי העובר .מיוזה ב  germ cellsלא מתחילה עד
גיל ההתבגרות ,סיבת העיכוב הזה לא ידועה .מלבד היותם תאי תמך תאי סרטולי גם מייצרים גליקופרוטאין-
 .antimullarien hormoneהורמון זה גורם לרגרסיה של הצינורות הפאראמזונפרים במהלך תקופה יחודית בה יש להם
רגישות להורמון זה .בגיל ההתבגרות ה  seminephrous cirdsמתבגרים והופכים ל  ,tubulesגם תאי הסרטולי וה
 sprematogoniaמתבגרים.
מעט לאחר שנוצרים ה  testicular cordsתאי ליידיג מייצרי הסטרואידים במדור במחוץ ל  cordsמתמיינים מתוך תאי
המזנכימה עקב גירוי האנטי מולריאן .תאים שמקורם במזונפרוס הם גם מקור פרימורדיאלי לתאי ליידיג .פעילות
סטרואידלית של תאי ליידיג מתחילה בשבוע  .21רמות גבוהות של סטרואידים מיוצרות בתקופת ההתמיינות של
הגניטליה החיצונית (שבועות  )22-21עד לשבועות  .23-28אז רמות הסטרואידים עולות או יורדות בהתאם לשינויים
בריכוז של תאי ליידיג .גם מספר התאים ורמות הטסטוסטורון יורדות בחודש החמישי.
שחלות:
 .Aהתפתחות
בחסרונו הנורמלי של כרומוזום  Yאו  SRYה  somatic sex cordsשל הגונדה שזהותה עדיין לא נקבעה לא מיוצר .TDF
בחסרונו של  TDFהתמיינות הגונדה לאשכים והיצור של אנטי מולריאן וטסטוסטורון לא מתרחשים .הגודנה שזהותה
עוד לא נקבעה הופכת לשחלה .התמיינות מלאה של השחלה דורשת קיומם של שני כרומוזומי  ,Xלנשים עם  XOיש
דיסגנזה של השחלה -ה  germ cellsשל השחלה עוברים דה גנרציה מוקדמת ואין זקיקים .streaks -הזיהוי הראשון של
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השחלה המתמיינת סביב שבוע  21-9מבוסס על החסר הזמני במאפיינים הקשורים באשכים tunica albuginea -ועל
נוכחות פעילות מיטוטית של .germ cells
התמיינות מוקדמת לשחלה מערבת תאים שמקורם במזונפרוס אשר פולשים לאזור הבאזלי -סמוך למזונפרוס -ולאזור
המרכזי בגונדה (המדולה) .באותו זמן קלאסטרים של  germ cellsעוברים לאזור הקורטיקלי של הגונדה .חלק מהתאים
באזור המרכזי של המזונפרוס הופכים ל  rete systemשיוצרת רשת של מיתרים intraovarian rete cords -הנמשכת
אל האזור הקורטיקלי הפרימיטיבי .כאשר מיתרים אלו נמתחים אל הפריפריה בין הקלאסטרים של ה  germ cellsתאי
אפיתל עוברים פרוליפרציה ,נמשכים למרכז וערבוב תאים סומטים אלו מתרחש סביב ה  .germ cellsמבנים מוקדמים
אלו דמוי המיתרים הם פחות מסודרים מאלו אשר האשכים .המיתרים נפתחים אל הקלאסטרים של ה  germ cellsאך
לא כל ה  germ cellsמוגבלים לאזור המיתרים .ה  oogoniaהראשונה שעוברת מיוזה ממוקמת בחלק הפנימי ביותר של
הקורטקס והן ה  germ cellהראשון שיוצר מגע עם ה .intraovarian rete cords
פוליקולוגנזיס מתחיל בחלק הפנימי ביותר של הקורטקס כאשר התאים המרכזים של המיתרים נוגעים ומקיפים אותם
ויש למינה באזלית תחתם .תאים סומטים אלו דומים מורפולוגית לתאי המזונפרוס שיוצרים את ה intraovarian rete
 cordsקשורים לביצית ומתמיינים לתאי גרנולוזה של הזקיק המוקדם .פוליקולוגנזיס מתמשך בפריפריה .בין שבועות
 21-11פעילות פרוליפרטיבית גורמת לאפיתל פני השטח להתעבות ,שכבות רבות אי רגולריות של תאים .בהיעדר למינה
באזלית התאים ותאי האפיתל של ה  cordמתערבבים עם הרקמה סביב .ה  cordsהאלו שומרים על חיבור ונראים
דומים לאפיתל פני השטח .תאי האפיתל של  cordsאלו מתמיינים לתאי גרנולוזה ותורמים לפוליקולוגנזיס ,כבר לאחר
שהתהליך החל במרכז הגונדה .לא נוצרים זקיקים כשאין ביצית או אם ה  germ cellsאובדים בשלב מוקדם ותאי
ביצית שאינם עטופים גרנולוזה עוברים דה גנרציה.
תאי סטרומה מזנכימלים ,רקמת חיבור ותאים סומטים של ה  cordsשלא משתתפים בפוליקולוגנזיס יוצרים את
המדולה של השחלה בשחלה העוברית המאוחרת .זקיקים פרימורדיאלים נבדלים מכילים ביציות דיפלואידיות
מתיישבות בחלק הפנימי והחיצוני של הקורטקס .ה  rete ovaryיכולים לא להעלם ביחד עם ספיחים של ה
 mesonephric tubulesכ  vestigial epoophoronליד השחלה הבוגרת .לבסוף בדומה ל testicular mesochromium
נוצר  – mesovariumמזנטרי של הגונדה בין השחלה ל  .urogenital ridgeלאחר הלידה האפיתל המכסה של השחלה
מכיל שכבת תאים אחת המשכית למזותלאום פריטוניאלי בהילום השחלה ,רקמת חיבור דקה פיברוטיתtunica -
 albugineaנוצרת תחת אפיתל פני השטח מפרידה אותו מהזקיקים הקורטיקלים.
 .Bאנומליות של השחלה
אנומליות של השחלה כוללות טעויות התפתחותיות רבות -מחסר מלא של שחלה לריבוי שחלות .הואריאציות הרבות של
הפרעות הגונדות לרוב עוברות קיטלוג בתוך הקלסיפיקציה של הפרעות בקביעת המין .אין קונצנזוס לקלסיפיקציה
מאג'ורית למרות שהרוב כוללים התחשבות בפתוגנטיקה.
-
Congenital absence
אנומליות של השחלה כוללות מגוון רחב של הפרעות התפתחותיות החל מחסר מלא ועד עודף ..לרוב מחלקים את
הוריאציות השונות בגונדות בתוך הקלסיפיקציה של הפרעות בקביעת מין .sex determination -לרוע המזל אין
קונצנזוס בנוגע לקלסיפיקציה המאגורית למרות שלרוב היא כוללת שיקולים של פתוגנויות .סיכומים נרחבים של
הקלסיפיקציות השונות מוצעות בציטוטים לפרק זה .חסר קונגנטלי של השחלה (לא ניתן לאתר שיירי גונדה) הוא
נדיר .שני סוגים -א-גנזה וא-גונדיזם .כהגדרה א-גנזיס רומז שהגונדה הפרימורדירלית לא נוצרמה ה urogenital
 ridgeואילו א-גונדיזם מרמז שיש כעת חסר בגונדות ואולי היו קיימות בעבר ועברו דהגנרציה .קשה להבחין בין שני
הסוגים באופן פרקטי .למשל אדם עם דוקטים נשיים וגניטליה חיצונית נשית בעל דנא XYעבר א-גנזיס /א-גונדיזם.
תמיד כשחושדים בחסר קונגינטלי של השחלות יש לבדוק קריוטיפ ,לבחון את הגניטליה החיצונית ודוקטים.
תיאורי א-גונדיזם לרוב הצביעו על גניטליה חיצונית אבנורמלית (רמות משתנות של איחוי של ה labiosacral
 .)swellingושקיימים שארים של דוקטים או שאין כלל .הסיבה לא-גונידיזם אינה ידועה ,ישנם מספר הסברים
מוצעים-
 -2כשל בהיווצרות הגונדה הפרימורדיאלי ויצירה אבנורמלית של הדוקטים
 -1דיפרנציאציה חלקית ואז רגרסיה וספיגה של האשכים (דיכוי  mullerian ductsללא גירוי ל mesonephric
.)ducts
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הסברים שכוללים אפקט טרטוגני או פגם גנטי הינם מועמדים טובים יותר עקב האסוציאציה לחסר האנומליות של
מין עם ההפרעה Streak Gonad .היא תוצר של יצירת גונדה פרימורדיאלית וכשל של הדיפרנציאציה שיכולה
להתרחש במספר זמנים .הגונדה לרוב נראית כמיתר פיברוטי שמעבר מספר אלמנטים (לא כולל )germ cells
ממוקמת במקביל לרחם .ה  streak gonadהן אופייניות ל  gonadal dysgenesisולסינדרום טרנר ,עם זאת ,הן
יכולות להיות תוצר של מוטציה גנטית או הורשה של מחלה שאינה אנומליה בקריוטיפ.
שחלות אקטופיות ניתן למצוא לעיתים כ  accessory ovarian tissueאו ריבוי שחלות .הראשון יכול להיות תוצר
של דיסאגרגציה של השחלות האמבריונליות והאחרון יכול להגיע ישירות ה  urogenital ridgeכאיבר עצמאי.
-
תת חלוקה של ה  cloacaויצירת urogenital ridge
ה  urogenital sinusמכוסה אנדודרם ומקורו החלוקה של ה  cloacaגם הוא באנדודרם .זהו הפרהקורסור
לשלפוחית השתן בשני המינים ומבנים מערכת השתן והמין ( .)fig 2-1ה  cloacaהיא הגדלה בצורת כיס של החלק
הקואדלי של ה  hindgutוהיא נוצרת בקיפול של החלק הקאודלי של הדיסק האמבריונלי בשבוע .) fig 2-1, 2-3( 4-5
במהלך קיפול זה האלנטואיס הפוסטריורי -ה  alantoic diverticulumשל שק החלמון הופך להמשך אנטריורי של
ה  .)fig 2-3, 2-5( cloacaמיד לאחר יצירת ה  cloacaהיא מקבלת בכיוון פוסטריורי לטרלי את הקצוות הקאודלים
של ה  mesonephric ductsוכך הופכת לצומת בין האלנטואיס ,ה  hindgutוהצינורות,Cloacal membrane .
עשויה אקטודרם ואנדודרם ,היא הקצה הקאודלי של המעי הפרימיטיבי ומפרידה באופן זמני את חלל הקלואקה
מהחלל החוץ אמבריונלי (.)fig 2-5
בין שבועות  5-0שלושה קצוות של ספלנצ'ניק מזודרם ה  ,urorectal septumעוברים פרוליפרציה במישור הקורונלי
של האזור הקאודלי של העובר ולבסוף הם עוברים חלוקה לקלואקה ( .)fig 2-5, 2-8החלק הסופריורי נקרא
 ,tourneux foldהוא הזוית בין האלנטואיס וה  primitive hindgutוהוא עובר פרוליפרציה בכיוון קאודלי לחלק
הסופריורי של הקלואקה ( 1 .)fig 2-5החלקים האחרים של הספלנצ'ניק מזודרם נקרא  ,Rathke foldsעוברים
פרוליפרציה בקירות השמאלי והימני של הקלואקה .בסמוך לממברנת הקלואקה קפלים לטרלים אלו גדלים אחד
כלפי השני ואל ה  .tourneux foldהאיחוי בין שלושתם יוצר את ה  ,urorectal septumמה שהתחיל כחלל יחיד
עובר תת חלוקה ל  urogenital sinusוונטרלית ו  anorectal canalשל ה  hindgutדורסלית ( .)fig 2-6, 2-8הצינור
המזונפרי והאלנטואיס נפתחים אל הסינוס .ה  uterovaginal primordiumשל הצינורות הפראמזונפרים שעברו
איחוי תתחבר לקיר הסינוס בין הצינורות המזונפרים בתחילת שבוע  .9נקודת הצומת של האיחוי של ממברנת
הקלואקה וה  urorectal septumיוצרים את ה ( Primitive perineumחלוקה מאוחרת יוצרת את ה Preinaek
 )bodyשמחלקת את ממברנת הקלואקה ל  urogenital membraneאנטריורית ו  anal membraneפוסטריורית
( )fig 2-5, 2-8, 2-10, 2-20עמוד 49
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צינורות המין
שלב חוסר המיןindifferent sexless stage -
שני זוגות של צינורות גניטליה קיימים בתחילה בשני המינים:
 -2מזונפרי ( )wolffianשיוצר את הצינורות הזכריים והנגזרותdeminal vesicle -
 -1פראמזונפרי  mullerianיוצרים את ה  ,oviductרחם וחלק מהוגינה .כשהמבנים הבוגרים מתוארים כנגזרות של
צינורות אמבריונלים -זה נעשה בנוגע לציפוי האפיתל של המבנים .שרירים ורקמת חיבור של המבנים מקורם
בספלנצ'ניק מזודרם ומזניכמה הקרובים לצינורות .צינורות מזונפרים הם צינורות מפרישים של הכליות המזונרפיות,
מתפתחים בשלב מקודם ,שבועיים לפני הפראמזונפריים שבוע  .3-21שני הזוגות של הצינורות הגניטלים קשורים
אנטומית במהלכם דרך ה  ,urogenital ridgeבקצה הקאודלי שלהם ,שני הזוגות יוצרים קשר עם הקלואקה שאחר כך
נפרדת ליצירת  )fig 2-5, 2-6, 2-10( urogenital sinusקביעת המין של צינורות העובר -איזה זוג צינורות ימשיך
להתפתח נקבע התחילה לפי מין הגונדות ובהמשך לפי המשך השפעת ההורמונים.
יצירת כל צינור פראמזונרפי מתחילה בשלב מוקדם של שבוע  3כאינווגינציה של אפיתל הקלואקה בקיר הלטרלי של
הקצה הקרניאלי של ה  urogenital ridgeוהם סמוכים למזונפרים .הקצוות החופשיים של האפיתל שעבר אינווגניציה
מצטרפים ליצירת הצינור מלבד באתר המקור שממשיך להיות פתח בצורת משפך -ה  ostium of the oviductבעתיד.
תחילה כל צינור פראמזונרפי גדל קאודלית דרך המזנכימה של ה  urogenital ridgeלטרלית ,מקביל לצינור המזונרפי.
יותר אינפריורית הצינור הפראמזונפרי לוקח מסלול קאודלי-מדיאלי חולף ונטרלית לצינור המזונרפי .כאשר הוא חולף
על הרצועה הונטרומדיאלית של החלק הקאודלי של ה  ,urogenital ridgeהצינור הפראמזונרפי שוכן מדיאלית לצינור
המזונרפי והקצה הקאודלי שלו שוכן נגדית לזוג שלו ( .)fig 2-10סביב שבוע  ,8הסגמנטים הקאודלים של הצינורות
השמאלי והימני מתאחים מדיאלית והלומן שלהם מתחבר ליצירת חלל אחד .חלק מאוחה זה בצורת  Yשל הצינורות
הפראמזונרפים הופך ל .uterovaginal primordium/ canal
צינורות גניטלים גבריים
 .Aצינורות מזונפרים
הצינורות המזונפרים בגבר לא נעלמים ,תחת השפעתו הסטימוליטנטית של טסטוסטורון הם מתמיינים לצינורות
הגניטליה הפנימיים (אפידידימיס .)ejaculatory ducts ,ductus deferens ,ליד הקצה הקרניאלי של הצינור ,חלק
מהטובולים המזונפרים של הכלייה המזונפרית לא נעלמים ,הם לטרלים לאשך המתפתח .הם יוצרים חוליה
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מקשרת  ductulo efferntesבין הצנור ל  .)fig 2-10( rete testesהחלק הקרניאלי של כל דוקט הופך ל
 .convulated ductus epididymisה  ductus deferensנוצר כאשר שריר חלק שמקורו בספלנצ'ניק מזודרם
מתווסף לסגמנט המרכזי של הצינור המזונפרי .ה  seminal vesicleמתפתח כניצן לטרלי בכל צינור מזונפרי
דיסטלית לצומת של הצינור עם ה  .)fig 2-7( urogenital sinusהחלק הטרמינלי של הצינורsinus and seminal -
 vesicleיוצר את ה  ejucaltory ductשנכנס לתוך הפרוסטטה המתפתחת בשבוע  .21שייר וסטיגיאלי של הצינור
יכול להישאר באזור קרניאלי ליד ראש האפידידימיס appendix epididymis -ואילו שיירים של הטובולים
המזונפריים ליד הקוטב האינפיריורי של האשכים וזנב האפידידימיס נשארים.)fig 2-10( paradidymis -
Paramesonephric ducts .B
הצינורות הפראמזונפרים מתחילים לעבור רגרסיה באיזור המרכזי (מתקדם בשני כיוונים -קאודלית וקרניאלית).
באותו זמן בו הם "פוגשים" את ה  urogenital sinusקאודלית (תחילת שבוע  .)9הרגרסיה מושפעת מהורמונים
אנטי מולריאנים לא סטרואידלים שמיוצרים על ידי תאי סרטולי קצת לפני תחילת יצור האנדרוגן על ידי תאי
ליידיג .הורמון אנטי מולריאני מיוצר מתחילת התמיינות האשכים ועד הלידה (לא רק בתקופת רגרסיית הצינור
הפראמזונפרי) .הרגישות של הצינור להורמון בזכר קיימת רק בפרק זמן קצר קריטי שמתרחש מעט לפני התחלת
הרגרסיה .שיירים וסטיגיאלים של החלק הקרניאלי של הצינורות ממשיכים להתקיים appendix testes -בקוטב
הסופריורי של האשכים ( .)fig 2-10קאודלית שייר של הצינור שמהווה חלק מה  prostatic utricleשל ה seminal
 colliculusבאורטרה הפרוסטטית.
 .Cרה לוקשיין של האשכים והצינורות
סביב שבועות  5-3התעבות בצורת טבעת של רקמה מזנכימלית ב  urogenital ridgeנוצרת ליד הקצה הקאודלי של
המזונפרוס .דיסטלית ,גדל פרה קורסור לגוברנקולום זה לתוך אזור של רקמה לא ממויינת של קיר הבטן
האנטריורי ולכיוון הגבעה הגניטלית ( .)genital swellingפרוקסימלית הגוברנקולום פוגש בצינור המזונפרי כאשר
הוא עובר רגרסיה והגונדה מתחילה להיווצר .בתחילת השלב הפטלי הצינור המזונפרי מתחיל להתמיין
והגוברנקולום דובק באופן בלתי ישיר לאשכים דרך הצינור ששוכן ב  mesorchiumשל האשכים .הגניטליה
החיצונית מתחילה להתמיין משבוע  .0-29בשבוע  ,21האשכים נמצאים ליד הטבעת האינגוונלית העמוקה
והגוברנקולום נמצא בקצה האינפריורי של האשכים ,פרוקסימלית ובמזנכימה של ה  scrotal swellingדיסטלית.
למרות שבתחילת ההתפתחות האשכים נמצאים ליד הסגמנט הטורקלי האחרון הם עדיין קרובים לאזור הטבעת
האינגווינלית העמוקה .עם הגדילה המואצת של האזור הלומברי ועליה הכלייה המטהנפרית האשכים אינם זזים-
מקובעים על ידי הגוברנקולום למרות שיש תחושה בהם "יורדים" במורד הבטן .האשכים יורדים בתעלה
האינגוונלית בשבוע  18ותוך הסקרוטום בשבוע  .31כלי דם באשכים נוצרים כאשר האשכים ממוקמים בקיר הגוף
האחורי ,כך שמקורם נשמר במהלך הגירת האשכים באגן .הצינור המזונרפי עוקב אחר ירידת האשכים ולכן חולף
אנטריורית לאורטרים שעוקבים אחר העליה הרטרופריטוניאלית של הכליות.)fig 2-10( .
נשים -רחם וuterine tube
 .Aצינור מזונרפי
כל החלקים של צינורות אלו עוברים רגרסיה בעובר למעט החלק
הקאודלי ביותר בין ניצן האורטרה והקלואקה שעובר אחר כך
אינקורפרציה לתוך הקיר הפוסטריורי של ה fig 2-5, ( urpgenital sinus
 )2-6כטריגון של שלפוחית השתן .רגרסיה מתחילה לאחר ההתמיינות
המינית של הגונדות ומסתיימת סביב הטרימסטר השלישי .שיירים
בצורת צסיטות יכולים להיוותר ,מקבילים לרחם ולווגינה ( Granters
 .)cystשיירים מזונפרים אחרים של הצינורות או הטובולים יכולים
להישאר ב .)Fig 2-11( .)epoophoron( broad ligament
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 .Bצינור פראמזונפרי
התמיינות הצינורות המולריאנים בעובר יוצרת את ה,uterine tube
הרחם והקיר הפיברומוסקולרי של הוגינה .בניגוד ליחסי הצנור /גונדה
בזכר ,התמיינות הצינורות בנשים לא דורשת קיומן של שחלות .יצירת
הצינורות הפראמזונפרים במחצית השנייה של השלב האמבריונלי
תוארה .בתחילת השלב הפטלי  1הצינורות מתאחדים קאודלית בקו
האמצע ,התוצר בצורת  Yהוא ה .)fig 2-8( uterovaginal primordium
החלק הקרניאלי שלא עבר איחוי יוצר את ה)oviducts( uterine tube
והחלק הדיסטלי של סגמנט זה נותר פתוח וייצור את ה ostium of
.oviduct
בתחילת שבוע  ,9ה  uterovaginal primordiumנקשר מדיאלית לקיר
הדורסלי של ה  .urogenital sinusזה מייצב את ה  Primordiumבין 1
הפתחים של הצינורות המזונרפים שהתחברו לקיר הדורסלי בשבוע 5
לפני שתת חלוקה של ה  urogenital sinusמהקלואקה התרחשה (fig 2-
 .)8, 2-9בליטה וונטרלית של הקיר הדורסלי של ה urogenital sinus
יוצרת את אזור המגע של ה  uterovaginal primordiumעם הקיר ובין הפתחים של הצינורות הפראמזונפרים.
בהתייחס למיקומה ,בליטה זו נקראת  .sinusal tubercleטוברקול זב מכיל מספר סוגי אפיתל שמקורם
בצינורות השונים וכן בקיר הסינוס .קצת לאחר שהטוברקול נוצר ,איחוי בקו האמצע של החלק האמצעי
והקאודלי של הפראמזונפרוס מושלם והמחיצה הוורטיקלית עוברת דהגנרציה (בתוך ה uterovaginal
 )primordiumכך נוצר חלל אחד /תעלה ()fig 2-12
הקצה הסולידי של ה  Primordiumממשיך לגדול קאודלית ,בעוד התעבות מזנכימלית מקיפה באופן הדרגתי
את החלק הצווארי של ה  .uterovaginal primordiumה  primordiumיוצרת את הפונדוס ,הגוף והאיסטמוס
של הרחם .האנדומטריום והשריר החלק של המיומטריום מקורם בספלנצ'ניק מזניכמלי צמוד .האפיתל של
צוואר הרחם נוצר מהאספקט הנמוך של ה  .primordiumהתפתחות הקומפוננטות השונות של הרחם
מתרחשת בטרימסטר השלישי .החלק הבסיסי מיוצר בסוף הטרימסטר הראשון .היצירה הראשונית של
הבלוטות והשכבה השרירית מתרחשת באמצע ההריון ,תאי מוצין בצוואר הרחם מופיעים בטרימסטר השלישי.
יצירת הוגינה מתוארת כחלק של התמיינות ה  ,urogenital sinusלמרות שהשאלה האם אפיתל הוגינה הוא
סינוסיאלי או פראמזונפרי או שמקורו בשניהם לא נפתרה .לרוב מקורו של הקיר הפיברומסקולרי של הגוינה
נחשב מה .)fig 2-13( uterovaginal primordium
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 .Cרה לוקשיין של השחלות ויצירת הליגמנטים
ירידה טרנסאבדומינלית של השחלות ,שלא בדומה לאשכים ,מתרחשת למרחק קצר ,זאת עקב חיבור
הגוברנקולום .רה לוקשיין של השחלות מערב
 -2תנועה רוטטורית פאסיבית של השחלה והמזנטרי שלה נלקח על ידי סיבוב של ה ductal mesenteries
המתפתחים.
 -1גדילה מואצת של האזור הלומבוסקרלי של העובר.
כלי הדם השחלתיים (כמו אלו של האשכים) מקורם ליד נקודות ההתפתחות של הגודנה ,העורקים מהאאורטה,
אינפריורית לעורקי הכלייה ,הורידים -לשמאל וריד הכלייה או ל  vena cavaלגונדה הימנית.
המיקום הראשוני של השחלה האספקט האנטרומדיאלי של ה  urogenital ridgeמתואר בציור  ,2-10במערכת
היחסים בין הפראמזונפרוס לטרלי למזונפרוס המתכלה ,השחלה וה  .urogenital mesenteryה urogenital
 mesenteryבין ה  ridgeוקיר הגוף האחורי מייצגים את התמיכה המזנטרית הראשונה למבנים שמתפתחים ב
.ridge
שינויים ב  urogenital ridgeמקורם ביצירת מזנטרים דו שכבתיים המשכיים שתומכים בשחלה וסגמנטים של
הפראמזונפרוס .הגדלת השחלה ודהגנרציה של המזונפרוס מקרבת שכבות של  coelomic mesotheliumמנגד,
כך נוצר המזנטרי של השחלה .mesovarium -דהגנרציה מזונפרית לאורך האזור המתמיין של הסגמנטים
הקרניאלים הלא מאוחים של הצינורות הפראמזונפרים יוצרת  .mesosalpinxקאודלית ,צמיחה ואיחוי
ונטרומדיאלית של צינורות אלו סוחפת את המזנטרי של הצינורות לכיוון קו האמצע .המזנטרים הדו צדדים
מתאחים מעל ה  uterovaginal primordiumונמשכים לטרלית לקיר האגן ליצירת וילון דו שכבתי המשכי-
 ,mesometrium of broad ligamentבין החלק העליון של ה  primordiumוקיר הגוף הפוסטרולטרלי.
הרחבה מרכזית זו של המזנטרי יוצרת את הכיס ה  rectouterineן  .vesicouterineהאיחוי הקאודלי בקו
האמצע של הצינורות משנה גם את האוריינטציה הלונגיטודינלית של הסגמנט העליון של הצינורות ( )oviduct
לכמעט אורינטציה טרנסברסלית .במהלך שינוי זה ,המזואובריום המחובר מוזז ממגע מדיאלי למגע פוסטריורי
עם המזנטרי הפראמזונפרי של ה  mesosalpinxוה .mesometrium
ה  ,suspensory ligament of the ovaryדרכו כלי הדם והעצבים והלימפה עוברים נוצר כאשר דהגנרציה
קרניאלית של הרקמה המזונרפית ורגרסיה של ה  urogenital ridgeסמוך לשחלה יוצרת מרקמות אלו קפל
פריטוניאליץ
ה  round ligament of the uterusוה  proper ovarian ligamentמקורם בגוברנקולום ,שמקורו התעבות
מזנכימלית בקצה הקאודלי של המזונפרוס ונמשך לאורך המרחק הקצר לקיר הבטן האנטריורי .כאשר הגונדה
גדלה והרקמה המזונרפית מתכלה ,החיבור הקרנאלי של הגוברנקולום נראה כזז לאספקט אינפריורי של
השחלה ,דיסטלית ,צמיחת החלק הפיברוטי של הגוברנקולום נמשכת לאזור האינגווינלי ,עם זאת החלק
האמצעי של הגוברנקולום מתחבר לפראמזונפרוס ב  .uterotubal junctionיצירת ה uterovaginal
 primordiumעל ידי איחוי קאודלי של ה פראמזונפרוס נושאת את הגוברנקולום המחובר מדיאלית מכוסה
במזנטרי (חלקים מה  .)broad ligamentרצועה פיברוטית זו של רקמת חיבור לבסוף הופכת לשני הלגימנטים.
קרניאלית ,הרצועה היא ה  ,Proper ligament of the ovaryנמשכת בין הקוטב האינפריורי של השחלה והקיר
הלטרלי של הרחם אינפריורית ל  .oviductקואדלית ,היא נמשכת כ  uterine round ligamentמנקודה
אינפריורית ל  proper ovarian ligamentונמשך דרך התעלה האינגוונלית ל .labium majus
 .Dאנומליות של ה)fallopian tubes ,oviduct( uterine tube
ה uterine tubeהן נגזרת של הסגמנט הקרניאלי של הפראמזונפרוס שמתמיין ב  urogenital ridgeבשבוע 3-9
( .)fig 2-10יצירת דוקטים מתחילה עם אינווגניציה של אפיתל הקלואקה ב  .lateral coelemic bayהשקע
הראשוני נותר פתוח לשם פרוליפרציה והתמיינות לאוסטיאום ( .)fig 2-10דרגות משתנות של דופליקציה של
האוסטיום לפעמים מתרחשות ,במקרים אלו הקצוות של השקע הדוקטלי הראשוני לא התאחו באופן מלא או
שהתרחשה פרוליפרציה אנומלית של האפיתל סביב הפתח.
חסר ב uterine tubeהוא מאוד נדיר כאשר קיימים דוקטים ונגזרות גניטליות נורמליים אחרים .אנומליה זו
קשורה ב:
 -1חסר איפסילטרלי בשחלה
 -1רחם  unicornuateאיפסילטרלי (ואנומליה ב .)broad ligament
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חסר בילטרלי של ה  uterine tubesלרוב קשור בחסר יצירת הרחם ואנומליות של גניטליה חיצונית .חסר
בנגזרות של החלק התחתון של הצינור המולריאני עם  uterine tubesמתרחש באופן יותר שכיח מאשר המצב
ההפוך .ניתן לצפות שזה יתרחש מכיוון שהצינורות המולריאנים נוצרים בכיוון קרניו-קאודלי.
חסר חלקי של ( uterine tubesאמצעי או קאודלי) גם דווח .הסיבה לכך לא ידועה ,יש מספר תאוריות .תאוריה
אחת אומרת שכאשר האנומליה מתרחשת איפסי עם חסר בשחלה יתכן שהתרחשה תאונה ווסקולרית לאחר
התמיינות הצינורות והשחלות .ניתן להציע מספר פקטורים שיגרמו לאטרזיה מקומית .מנקודת מבט אחרת
חסר בי לטרלי של  uterine tubesהקשור להפרעה גם בגניטליה חיצוניתtesticular feminization -
( syndrome or androgem insensitivity syndromeהעילמות שאר הצינור הפראמזונפרי ,אנומליות
בגניטליה חיצונית ,צינורות זכרים היפופלסטים ,התמיינות לאשכים במיקום אקטופי).
 .Eאנומליות של הרחם
האפיתל של הרחם וצוואר הרחם והשכבה הפיברומסקולרית של הוגינה מקורם בפראמזונפרוס ,החלקים
הקאודלים שלו מתאחים מדיאלית ליצירת ה  .uterovaginal primordiumרוב ה  Primordiumיוצר את
הרחם (.)fig 2-13
כתוצאה מכך הקצה הקאודלי של ה  primordiumיוצר מגע עם החלק האגני של ה urogenital sinus
והיאנטראקציה של הסינוס ( )sinovaginal bulbsוה  primordiumמובילה להתמיינות של הוגינה .מספר
צעדים בתהליך הדרגתי זה יכולים להשתבש:
 -2כשל מלא או חלקי של אחד או שני הצינורות להיווצר -א-גנזה
 -1איחוי חסר של הסגמנטים הקאודלים של הצינורות (אבנורמליות של ה )uterovaginal primordium
-3כשל התפתחות לאחר יצירה מוצלחת (אפלזהי או היפופלזיה) .סוגי אנומליות רבים יכולים להתרחש בגלל
מספר האתרים האפשריים לטעויות ,האינטראקציה המורכבת הנחוצה להתפתחות נגזרות הצינור המולריאני
ומשך התהליך המלא.
א-גנזה מלאה של הרחם היא מאוד נדירה וקשורה באנומליות וגינליות .יש גם אנומליות במיקום הכליות או
במבנה שלהן .היתה ספקולציה שהפגם הבסיסי באנומליות החמורות קשור בהתפתחות מערכת השתן ואז
ביצירת הפראמזונפרוס.
א-פלזיה של הפראמזונפרוס יותר נפוצה מא-גנזה ויכולה להתרחש לאחר יצירת קשר בין ה  primordiumוה
 .urogenital sinusרחם שאריתי או וסטיגיאלי (קיומה של רקמה פיברומוסקולרית כלשהי) מלווה גם בחסר
חלקי או מלא של וגינה .כמו בא-גנזה של הרחם ,כליה אקטופית או חסר בכלייה קשרו בא-פלזיה של הרחם ב
 41%מהמקרים .היפופלזיה של הרחם תייצר רחם שאריתי או אינפנטלי ויש  uterine tubesושחלות
נורמליות /אבנורמליות .א-גנזה או א-פלזיה אונילטרלית של הצינור יוצרת  uterus unicornisואילו היפופלזיה
אונילטרלית יכולה לייצר קרן שאריתית שיכולה להיות המשכית לחלל של הקרן הנורמלית ,או לא ( uterus
 .)fig 2-14 bicornis unicollisיש לבחון את הקרן השאריתית ל  hematometraאו דם הרחם שלא יכול לצאת
בגיל הבגרות.
אנומליה  unifircationקאודלית של הפראמזונפרוס יוצרת אנומליות רבות ברחם ( .)fig 2-14השכיחות של פגם
באיחוי מוערכת בין  1.2-3%מהנשים .פגיעה ב  unificationשל הצינורות נחשבה לבעיה הראשונית האחראית
לרוב האנומליות של צינור הגניטליה הנשית שימור חלקי או מלא של קירות הצינורות יכול ליצר פגם ספטלי
חלקי ( )uterus subseptus unicollisאו מלא ( )uterus bicornis septusברחם .כשלמלא ב  Unificationשל
הפראמזונפרוס יכול ליצר רחם כפול ( )uterus didelphysעם וגינה אחת או שתיים.
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 .Fאנומליות של צוואר הרחם
בגלל שצוואר הרחם נוצר כחלק אינטגרלי מהרחם ,אנומליות צוואריות דומות לאנומליות ברחם .מכאן שחסר
או היפופלזיה של צוואר הרחם נדיר למצוא עם  uterovaginal rtactנורמלי .צוואר הרחם הוא צומת פיברוטית
בין גוף הרחם לואגינה.
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דיפרנציאציה של ה urogenital sinus
לפני התחלת ההתמיינות של צינורות הגניטליה הסינוס הוא זהה בשני המינים בתקופה האמבריונלית האמצעית
והמאוחרת .למטרת תיאור מקורות הנגזרות של הסינוס מחלקים אותו ל:3
 -2חלק וזיקלי ,סגמנט גדול ומורחב ,סופריורי לכניסה לצינור המזונפרי.
 -1חלק אגני (  )Pelvic partאזור צר טובולרי בין איזור הצינור המזונפרי והסגמנט התחתון.
 -3החלק הפאלי  ,Phallic partלרוב מתייחסים אליו כאל הסינוס הדפנטיבי (הסגמנט התחתון ביותר ,אנטרו-
פוסטריורי ,מאורך ,שטוח טרנסברסלית) (.)fig 2-8
ה  urogenital membraneסוגרת באופן זמני את החלק האינפריורי של החלק הפאלי .הגבול הסופריורי של החלק
הויזקלי מוגבל על ידי האורכוס tubular allantois -שעבר פיברוזה ,סביב שבוע  .21לאחר התמיינות של החלק הוזיקלי
ליצירת האפיתל של שלפוחית השתן האורכוס נמשך בין האפקס של השלפוחית וחבל הטבור ,לאחר הלידה הוא הופל ל
 .median umbilical ligamentאנומליות של האורכוס -פיסטולהף ציסטה ,סינוס -תלוי במידת הפוטנטיות שלו נמשכות
גם לאחר אובליטרציה של האלנטואיס.
בשני המינים החלק הקאודלי של כל צינור מזונרפי בין הסינוס האורגניטלי והאורטר שמתמיין מהדיברטיקולי
המטהנפרי ( )ureteric budעובר אינקורפרציה לקיר הפוסטריורי -קאודלי של החלק הוזיקלי (שלפוחית השתן) של
הסינוס ( .)fig 2-5, 2-6, 2-7החלק המזודרמלי של הצינור המזונפרי שעובר אינקורפרציה לשלפוחית מגדיר את האפיתל
של הטריגון ,לאחר מכן הוא מוחלף על ידי אפיתל אנדודרמלי של השלפוחית .לאחר יצירת הטריגון ,החלק הנותר של
הצינור המזונפרי (החלק שהיה קרניאלי לדיברטיקולי המטהנפרי) מצטרף לקצה הסופריורי של החלק האגני של הסינוס
האורוגנטלי .לאחר מכן הצינורות עוברים דהגנרציה בנשים או התמיינות בגברים.
גברים -שלפוחית השתן ,אורטרה ופין ()fig 2-15
הסינוס האורוגנטלי יוצר את האפיתל של שלפוחית השתן ,האורטרה הפרוסטטית והממברנוטית ורוב ה spongy
( )penileאורטרה (חוץ מה  .)glandular urethraצמיחות החוצה של נגזרותיו יוצרות חלקים אפיתליאלים של
הפרוסטטה והבולוטות  .)fig 2-15( bulbourethralהאורטרה הפרוסטטית מקבלת את הצינור האג'קולטורי (מקורו
בצינור המזונפרי) ויוצאת מהחלק השני של הסינוס האורוגנטלי .החלק הזה של האורטרה ,סופריורי לצינור
האג'קולציה ,מקורו בחלק האינפריורי ביותר של החלק הוזיקלי בסינוס .החלק הנמוך יותר של האורטרה הפרוסטטית
מקורו בחלק האגני של הסינוס ליד כניסת הצינורות כולל איזור ה  -sinus tubercleוזה יוצר את ה .seminal colliculus
בתחילת שבוע  ,21צמיחה החוצה אנדודרמלית של האורטרה הפרוסטטית prostatic buds -מהן נוצר האפיתל
הגלנדורלי של הפרוססטה ,נוצרות .התמיינות של מזודרם ספלנצ'ני תורמת רכיבים אחרים (שריר חלק ורקמת חיבור)
בדומה לאזורים מזודרמלים בשלפוחית .החלק האגני של הסינוס יוצר גם את האורטרה הממברנוטית ,ממנה אחר כך
יווצרו  .bulbourethral glandsבחלק הפאלי של הסינוס של פרוליפרציה אנטריורית בזמן שנוצרת הגניטליה החיצונית
(שבועות  ,)9-21התוצאה היא אינקורפורציה של החלק הפאלי באפיתל אנדודרמלי של ה ( spongy urethraהאורטרה
הגלנדולרית הדיסטלית מקורה באקטודרם).
מסקולניזציה מוקדמת של הגניטליה שעוד לא התמיינה במהלך  3השבועות הראשונים של ה  fetal periodשבועות 9-
 .21נגרמת על ידי גירוי אנדרוגני .ה  phallusו  urogenital foldsמתארכים בהדרגה לאינציאצית יצירת הפין .הציפוי
האנדורדרמלי השכן של החלק האינרפריוי -פאלי של הסינוס האורוגנטלי מתארך אנטריורית לאורך הקפלים
האורוגנטלים ויוצר  plateאנדודרמלי ,ה  .urethral plateה  plateמעמיקה לתוך גרוב ,urethral groove ,בזמן
שהקפלים האורוגנטלים -שכעת נקראים  urethral foldsמתעבים בכל צד .ה  urethral grooveמתארכת לתוך
האספקט הוונטרלי של הפין המתפתח  urethral folds ,מכל צד מתאחים בכיוון אנטריורי ופוסטריורי מעל ה urethral
 grooveליצירת ה  ,spongy urethraכך הם סוגרים את ה  .)fig 2-15, 2-20( urogenital orificeקו האיחוי הופך ל
 penile rapheעל פני השטח הוונטרלים של הפין.
כשסגירת ה  urethral foldsמגיעה ל  ,glansפתח האורטרה החיצוני עובר אלימניציה .במקבילectodermal ,
 glandular plateעושה אינווגינציה לקצה הפין .קנליזציה של ה  Plateיוצרת את הקצה הדיסטלי של ה penile
 ,urethraה  .glandular urethraכך ,פתח האורטרה meatus -מתמקם על קצה ה  glansכשאיחוי ה urethral folds
מושלמת ( .)fig 2-20הפרפוצה נוצר מאוחר יותר על ידי אינווגינציה סירקולרית של אקטודרם של קצה ה .glans
אקטודרם צילנדרי זה נחתך ליצירת שכבה כפולה של עובר עמל ה .glans
בזמן שה  cloacal foldsוה  phallic urogenital sinusמתמיינים לפין ואורטרה ,ה genital (labiosacral) swelling
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עברה הגדלה לטרלית ל  .cloacal foldsצמיחה מדיאלית ואיחוי של ה  scrotal sweelingליצירת הסקרוטום וה scrotal
 rapheסביב שבוע  21משלימה למעשה את התמיינות הגניטליה הזכרית החיצונית (.)fig 2-20, 2-22
נשים -שלפוחית ,אורטרה ,ואגינה
 .Aהתפתחות
התמיינות הסינוס הנשי מתוארת באופן סכמטי ב  fig 2-13ומצויירת ב  .fig 2-8, 2-12, 2-16, 2-17בניגוד להתמיינות
הסינוס בזכר ,החלק הוזיקלי בסינוס האורגנטלי שאישה יוצר את אפיתל השלפוחית ואת כל האורטרה .נגזרות של
החלק האגני של הסינוס כוללות את אפיתל הואגינה ,ה  greater vestibular glandsוההיימן .ישנה מחלוקת לגבי איך
נוצרת הואגינה ,עקב חוסר קונצנזוס לגבי המקור והרמה בה נותרת רקמת המקור (מזודרם של הפראמזונפרוס,
אנדורדרם של הסינוס האורוגניטלי או אפילו מזונפרוס) .התאוריה הנפוצה ביותר היא ששני צמיחות החוצה של
אנדודרם ,sinovaginal bulbs -של הקיר הדורסלי של החלק האגני של הסינוס האורוגנטלי ,נוצרות בילטרלית
ומצטרפות לקצה הקאודלי של ה ( uterovaginal primordiumצינורות פאראמזונרים מאוחים( באזור ה sinusal
 .)fig 2-12( tubercleמסה צלולרית זו בקצה ה  primordiumחוסמת את האספקט האינפריורי של התעלה ,יוצרת
 endodermal vaginal plateבקיר המזודרמלי של ה  .uterovaginal primordiumלבסוף הסגמנט הואגינלי גדל,
מתקרב לווסטיבול של הואגינה .תהליך הצמיחה תואר כ  downgorhtשל הסגמנט הואגינלי הרחק מה uterine canal
ולאורך הסינוס האורוגנטלי ,יותר נפוץ
הוא תואר כ  upgrowthשל הסגמנט ,הרחק מהסינוס ולכיוון ה uterovaginal
 .canalבחלק מקרה הסגמנט הוגינלי נמשך בין הצוואר הרחם ,שמקורו בפרא
מזונפרוס והווסטיבול שמקורו בסינוס ( .)fig 2-12, 2-16, 2-17לקראת החודש
החמישי ,פירוק תאים במרכז ה  vaginal plateיוצרת את הלומן של הוגינה,
שבפריפריה שלו התאים הנותרים הם האפיתל המכסה של הואגינה .ה vaginal
 fornicesהופכים חלולים לאחר שהקנליזציה מושלמת .השליש העליון עד ה ארבע
חמישיותה עליונות של האפיתל הואגנלי משערים במקורו ב uterovaginal
 ,primordiumבעוד החלק האינפריורי שני השלישים עד החמישית משערים שמקורה
בתרומה מה .sinovaginal bulbs
הקיר הפיברומסקולרי של הוגינה מקורו ב  .uterovaginal primordiumחללי
הואגינה והסינוס האורוגנטלי מופרדים זמנית על ידי ההימן הדקיק שהוא ערבוב של
רקמה שמקורה ב  vaginal plateושאריות של ה  .sinusal tubercleהתמיינות בוז
של הגניטליה החיצונית ,סגירה אינפריורית של הסינוס לא מתרחשת עד שבוע  21כמו
בזכר .במקום ,השארית של החלק האגני של הסינוס האורוגנטלי והחלק הפאלי
מתמשכים מהווסיטבול של הואגינה .משערים שאזור הצומת של הפיגמנטציה של
הלביה מינורה מייצג את ההפרדה בין נגזרות אנדודרם מהסינוס האורוגנטלי
מדיאלית ועור אקטודרמי לטרלית.
 .Bאנומליות של הואגינה-
מקור הואגינה הוא האינטראקציה בין ה  uterovaginal primordiumוהחלק האגני
של הסינוס האורוגנטלי ( .)fig 2-13הגורמים לאנומליות בואגינה קשות להערכה עקב
האינטגרציה של ה  uterovaginal primordiumוהסינוס בהתמיינות הנורמלית של
הואגינה ,נותרו נושא למחלוקת .מעבר לזה,
בחקר מדויק של הגורמים לאנומליות ספציפיות,
בדומה לאנומליות של הגניטליה החיצונית ,יש
לכלול פקטורים אנדוקרינולוגים וגנטיים.
ההיארעות של חסר בואגינה עקב א-גנזה היא
 .1.115%א-גנזה יכולה להיות עקב כשל של ה
 uterovaginal primordiumליצור מגע עם
הסינוס האורוגנטלי .הרחם לרוב חסר ( .)fig 2-18א-גנזה של השחלות לרוב אינה
קשורה בא-גנזה של הואגינה .הנוכחות של  greater vestibular glnadsדווחה יחד
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עם א-גנזה של הואגינה ,נוכחותם מדגישה את המורכבות של ההתמיינות של הסינוס האורוגנטלי.
אטרזיה של הואגינה ,מצד שני ,כאשר החלק הנמוך של הואגינה מכיל רק רקמה פיברוטית בעוד המבנים ההמשכים
העליונים עברו התמיינות היטב (הרחם במיוחד ,אולי עקב דפקט ראשוני בתרומת ה  sinusalלואגינה) .בא-פזליה
מולרייאנית ,כמעט כל הואגינה והרחם חסרים ( ,Rokitansky- Kuster- Hauser Synרחם שאריתי בילטרלי ,רקמה
מוסקולרית -נחשב א-פלזיה) .רוב הנשים ללא ואגינה וגניטליה חיצונית תקינה נחשבות כבעלות א-פלזיה מולריאנית
יותר מאשר אטרזיה ואגינלית.
אנומליות סומטיות אחרות לפעמים קשורות ב-פלזיה מולרייאנית ,מעיד העל מלפורמציות רבות .אנומליות ורטבריליות
במקביל ,יותר נפוצות מאשר אנומליות באוזן התיכנוה למשל ,א-פלזיה מולרייאנית קשורה ב  ( Klippel Feil Syndאיחוי
החוליות הצרוויקליות) ,יותר מאשר א-פלזיה מולריינאית ו  Klippel Feilואנומליות של האוזן התיכונה (חירשות
הולכתית) ,Winters syn .שנחשב אוטוזומלי רצסיבי ,מציג אנומליות של האוזן התיכונה (בדומה לטריאדה שתוארה) א-
גנזה /היפופלזיה של הכליות ואטרזיה ואגינלית (ולא א-פלזיה של הצינור הפראמזונפרים) .דיסגנזה (חסר חלקי) של
הואגינה והיפופלזיה (קליבר קטן של הלומן) גם תוארו.
ספטה ואגינלית טרנסברסלית ( )fig 2-19אינן תוצאה של אטרזיה ואגינלית אלא קאנליזציה לא מלאה או איחוי של ה
 sinusalוה .Primordial (ductal) derivatives
הסברים אלטרנטיבים הם אפשריים משום
שההרכב ההיסטולוגי של הספטה הוא לא עקבי.
הודגם קשר גנטי נדיר .יכול להיות מחיצה אחת או
רבות והמיקום יכול להשתנות בין הלומן העליון או
התחתון .ספטה לונגיטודינלית גם יכולה להתרחש.
מספר הסברים -כולל דופליקציה של הואגינה,
התמיינות אנומלית של ה uterovaginal
 ,primordiumוריאציה אבנורמלית של האיחוי
הקאודלי של הצינורות המולרייאנים ,חוסר
היעלמות אפיתל של  ,vaginal plateפרוליפרציה
מזודרמלית אנומלית .הספטה יכולה להיות מלאה
או מחוררת .מחיצה טרנסברסלית היא פוטנציאל
לחסימות – ,Hematometra .hydrometrocolpos
 hematocolposתלוי בהרכב ובמיקום של הנוזל
הכלוא.
אבנורמליות של הואגינה לרוב קשורות באנומליות
של מערכת השתם והרקטום בגלל התמיינות של האורוגנטיל סינוס מערבת את יצירת השלפוחית ,האורטרה ,הואגינה
והווסטיבול .מעבר לזה ,אם חציה של ה  cloacaלסינוס ו  anoractal canalפגומה יש פגמים רקטלים .האורטרה יכולה
להיפתח לקיר הואגינה ,גם חלל  vesicogenitalaתואר .מצד שני ,הואגינה יכולה להיפתח לסינוס אורוגנטלי שלא נעלם,
כמו בצורות מסויימות של פסאודו -המפרודיטה נשית .אבנורמליות רקטליות קשורות כוללות ,veginorectal fistula
 vaginosigmoid cloaca ,rectosigmoid fistula ,vulvovaginal anusבהיעדר רקטום.
 .Cאנומליות של ההיימן-
ההימן הוא ערבוב של רקמה שמקורה בשאריות של ה  sinusal tubercleוה  .vagunal pkateלרוב הוא פוטנטי או
מחורר עד הבגרות למרות ש  imperforated haymenאינו נדיר .היימן לא פתוח יכול להיות עקב טעות קונגניטלית או
חסר בדהגנרציה מרכזית כתוצאה מדלקת או חסימה לאחר פרפורציה .חסימת זרימת המחזור החודשי בבגרות יכולה
להיות הסימן הראשון (.)fig 2-19
 .Dדיסגנזה של הקלואקה (כולל אי היעלמות של הסינוס האורוגניטלי)
חציה אנומלית של הקלואקה על ידי התפתחות אבנורמלית של  urorectal septumהיא נדירה ,בהתבסס על מקרים
מדווחים בספרות .כפי שמצופה מנקודת מבט התפתחותית ,ההיארעות של אנומליות גניטואורנריות קשורות היא
גבוהה 5 .סוגים של מלפורמציות של הקלואקה /אנו-רקטליות מסוכמות בטבלה .1-3
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 Rectocloacal fistulaעם קלואקה שלא נסגרה מספקת תעלה משותפת
או פתח מהשתן ,הגניטליה והמעי .הבחנה זו בין תעלה לפתח היא בעומק
מסויים (עמוק /שטחי) שך החלק התחתון של הקלואקה שלא נעלם וכך
תעלות האורטרה והואגינה באדם זה מתרוקנות לתוך הקלואקה.
הקשרים בין העומק /אורך של הקלואקה והאורך של תעלות הואגינה
והאורטרה משקף את הזמן בו עצרה היצירה של ה .urorectal septum
למרות שהשלפוחית הואגינה והרקטום יכולים להתרוקן לתוך קלואקה
אחת כפי שתואר ,ואריאציות אחרות של קלואקה שלא נעלמה גם
מתרחשות.
לדוגמא ,הואגינה והרקטום מתפתחים אך השלפוחית לא מתפתחת
כישות נפרדת מהקלואקה .במקום ,הואגינה והרקטום נפתחים בנפרד
לתוך "שלפוחית שתן" שאליה נכנסים אורטרים פוסטרו -לטרלית דרך
הואגינה (פתחי הואגינה יוצאים בטריגון של מבנה מעין שלפוחית זה).
הפתח החיצוני מבסיס מבנה זה הוא תעלה אחת צרה .הסבר אחד
לוריאנט זה יכול להיות עצירת התפתחות של ה urorectal septum
שמתרחש תמוקדם יותר מאשר יצירת החלק הידסטלי של צינורות אלו
(אורטרה ,ואגינה ורקטום) .לשלב מתקדם יותר לפני עצירת הספטה.
האנומליה היא נדירה.
פיסטולה רקטו-וגינלית ,הווסטיבול נראה תקין אנטומית אך האנוס
אינו קיים בפרינאום .הפגם הוא עקב א-גנזה של האנו-רקטל עקב תת
חלוקה של הקלואקה (כמו אצל הזכר שם נותרת .)retourethral fistula
התפתחות האספקט האנטריורי של הואגינה משלימה את הפרדות
הואגינה מהאורטרה כך שלא נותר סינוס אורוגניטלי .א-גנזה אנו-רקטלית
היא הצורה הנפוצה ביותר של מלפורמציה אנו-רקטלית ,לרוב יש
פיסטולה .רקטו-וגינלית ,אנו-ווסטיבולרית (או רקטו-ווסטיבולרית ,טבלה
 ,(1-3אנו-פרינאלית הן רוב המלפורמציות.
בהיעדר פגם אנו-רקטלי (אנוס תקין) אבל קיום סניוס אורוגנטלי שלא
נעלם עם פתח חיצוני אי רגולריות שונותמתרחשות באורטרה ובגניטליה.
המיקום היחסי של הפתחים של האורטרה והגניטליה בסינוס יכולים
להשתנות כשהילד גדל .דנים על אנומליות של הלביה מאג'רה בהקשר של
סינוס אורוגנטלי שלא נעלם שאישה פסאודו -המפרודיטה עקב היפרפלזיה
קונגניטלית של האדרנל .הואגניה נפתחת לתוך חלל באגן שך הסינוס
שנמשך אל החלק הפאלי אל פני שטח חיצוניים של פתח אורוגנטלי.
הסינוס יכול להיות עמוק וצר בנאונטלים ,כמעט בגודל האורטרה או יוכל
להיות רדוד יחסית.
הפרעות במערכת השתם הקשורות בחוסר היעלמות של הסינוס
האורוגנטלי כוללות דופליקציה של האורטרים ,אורטר אונילטרלי וא-
גנזה של הכליות .וריאציות האנומליות של הנגזרות של הסינוס
האורוגנטלי קשורות לזמן בו נעצרה ההתפתחות הנורמלית וכן
להשפעתם של פקטרוים אחרים הקשורים התמיינותמינית כמו תגובה
משתנה לאנדרוגן מהאדרנל בהיפרפלזיה קונגניטלית של האדרנל.
גניטליה חיצונית שלב טרום התמיינות
הגניטליה החיצונית מתחילה להיווצר בשלב מוקדם שחלק האמבריונלי
לאחר התפתחות הקלואקה .הרקמה הפרגניטורית היא זהה לשני המינים ובשלבים הראשונים היא דומה .התמיינות
הגניטליה יכולה להתחיל עם תחילת ה  fetal stageאם מתחילה איניציאציה ליצירת האשכים ,מין דפנטיבי לרוב אינו
ברור עד שבוע  .21יצירת גניטליה חיצונית בזכר מערבת השפעת אנדורגן על האינטראקציה בין אפיתל סב -מזודרם עם
חלקים אינפריורים עם האנדודרם של הסינוס האורוגנטלי .בנקבות אין השפעה אנדרוגנית כזו.
הגניטליה החיצונית נוצרת תחילה באזור הצפוף המוגבל על ידי חבר הטבור אנטריורית ,ניצני הגפיים לטרלית זנב העובר
פוסטריורית וממברנת הקלואקה מרכזית .שני ה  primoriaלגניטליה מופיעים בי לטרלית סמות לממברנת הקלואקה (
זוג מדיאלי של  cloaca foldsוזוג לטרלי של  .genital/ labiosacral swellingקפלי הקלואקה הם פרוליפרציות
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לונגיטודינליות של מזניכמה קאודלית ממוקמת בין האפדרמיס האקטודרמלי והאנדודרם תחתיו של החלק הפאלי של
הסינוס האורוגנטלי .פרוליפרציה ואיחוי בילטרלרי קדמי של קפלים אלו יוצר את ה  ,genital tubercleשבולטת ליד
הקצה האנטריורי של ממברנת הקלואקה סביב שבוע .) fig 2-20 to 2-22( 3
עד שבוע  0המחיצה האורורקטלי מפצלץ את ממברנת הקלואקה הדו שכבתית (אקטודרם +אנדודרם) לממברנה
אורוגנטלית אנטריורית וממברנה אנאלית פוסטריורית .אזור האיחוי בין הממברנה האורורטלית וממברנת הקלואקה
הופך לפרינאום הפרימיטיבי או  .preineal bodyעם יצירת הפרינאום ,יש התחלקות טרנסברסלית של קפלי הקלואקה
לקפלים אורוגנטלים סמוך לממברנה האורוגנטלית וקפלים אנאלים סמוך לממברנה האנאלית .כאשר המזודרם בתוך
הקפלים האורוגנטלים מתעבה ומתארך בין הפרינאום לפאלוס ,הממברנה האורוגנטלית שוקעת פנימה לפיסורה שבין
הקפלים .תוך שבוע ממברנה זו נפרצת והאוריפיס האורוגנטלי נוצר -פתח חיצוני של הסינוס האורוגניטלי .התעבות
דומה של הקפלים האנאלים יוצרת "בור אנאלי" בו הממברנה האנאלית נפרצת ונוצר האוריפיס האנאלי של תעלת
האנוס (.)fig 2-20, 2-21
מסקולניזציה /פמיניזציה
של הגניטליה החיצונית
היא תוצר של הימצאות
או חסר של אנדרוגן
ורגישות או רגישות של
הרקמה כלפיו .החשיבות
של שני פקטורים אלו
מודגשת במצב הנדיר של
testicular feminization
בה אשכים קיימים ,לרוב
אקטופים והם מייצרים
טסטוסטורון ואנטי
מולריאן האנטי מולריאן
מדכא יצירת רחם
וחצוצרות מהצינור
הפראמזונפרי,
טסטוסטורון תומך
בהתמיינות זכרית של
הצינור המזונפרי ליצירת
אפידידימדיס ו ductus
 .deferensהפמיניזציה
של הגניטליה החיצונית
היא תוצאה של חוסר
רגישות לאנדרוגן ברקמה
הראשונית עקב פגם
ברצפטור או במכניזם
שלאחר הרצפטור והוא
מורש גנטית.
21
גניטליה חיצונית  -נשים
 .Aהתפתחות גניטליה חיצונית
פמניזציה של הגניטליה החיצונית מתרחשת כאשר אין אנדרוגנים 1 .הבדלים בין מסקולניזציה ופמיניזציה -2
אין צמיחה מתמשכת של הפאלוס -1 ,אין איחוי של הקפלים האורוגנטלים וה  .labiosacral swellingנגזרותנ
שיות של ה  primordiaלגניטליה החיצונית זהות לזכרית .מוצג בסכמה .fig 2-21
צמיחת הפאלוס מאטה לעומת זאת של הקפלים האורוגניטלים וה  labiosacral swellingוהוא הופך לדגדגן.
הקצוות של הקפלים האורוגניטלים מתאחים סופריורית ואינפריורית לדגדגן ,ויוצרים את הפרפוצה
והפרנולום .החלקים האמצעים אינם מתאחים ויוצרים את הלביה מינורה .חוסר סגירת הקפלים מותיר את
האוריפיס האורוגנטלי פוטנטי ויוצר את הווסטיבול של הואגינה מהחלק האינפריורי של החלק האגני והחלק
הפאלי של הסינוס האורוגניטלי בחודש החמישי ( .)fig 2-21נגזרות של החלק הוזיקלי של הסינוס (האורטרה)
והחלק הסופריורי של החלק האגני (ואגינה ו  )greater vestibule of glandsנפתחים באופן נפרד אל
הווסטיבול .הפרנולום של הלביה מינורה נוצר על ידי איחוי של הקצוות הפוסטריורים שך הקפלים
האורוגנטלים .המזודרם של ה  labiosacral swellingעושה פרוליפרציה תחת האקטודרם ולא מתאחה ליצירת
הלביה מאג'ורה .ה  swellingמתערבבות אנטריורית ליצירת  anterior labial commissureוהרקמה של ה
 Mons pubisבעוד החלק הפוסטריורי יוצר באופן פחות ברור  .posterior labial commissureהסיבים
הדיסטלים של ה  round ligamentשולחים שלוחות לתוך הלביה מאג'ורה.
 .Bאנומליות של הלביה מינורה.
בנשים נורמליות  1אנומליות יכולות להתרחש -איחוי והיפרטרופיה של הלביות .איחוי אמיתי -פגם מוקדם
בהתפתחות הוא פחות נפוץ עקב תגובה דמוית אינפלמציה .היפרטרופיה יכולה להיות אוני /בי לטרלית ויכולה
לדרוש תיקון כירורגי במקרים קיצוניים.
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 .Cאנומליות של הלביה מאג'ורה
מקורן ב  labiosacral sweelingשמופיעות בשלב אמבריונלי מוקדם ונותרות לא מאוחות לאורך ההתמיינות
המינית ב  .fetal periodהאנומליות כוללות היפופליזה והיפרטרופיה וכן איחוי בדרגות שונות.
איחוי אבנורמלי -מסקולניזציה קשור לרוב ב  ambiguous geniteliaשל פסאודו המפרודיטיזם באישה עקב
היפרפלזיה קונגניטלית של האדרנל .ל  91%מנשים אלו יש חסר ב ( 21-hydroxylaseאוטוזומלי רצסיבי) וכך
יש יצור עודף .זהו הגורם הנפוץ ביותר ל  .ambiguous genitaliaבנוסף יש היפרטרופיה של הדגדגן וסינוס
אורוגנטלי שלא נעלם .יצירת אורטרה של הפין היא מאוד נדירה.
 .Dאנומליות של הדגדגן
א-גנזה היא מאוד נדירה והיא עקב חוסר ביצירת  genital tubercleבמהלך השבוע השישי .היא נוצרת על ידי
איחוי קדמי של קפלי הקלואקה .נדיר כשל באיחוי ודגדגן חצוי .יכול להיווצר גם בהפרעה לאיחוי על ידי איבר
אחר -קלואקה או שלפוחית .דופליקציה ויצירת שני דגדגנים גם נדירה .היפרטרופיה לבדה אינה נפותה אך
קשורה ל .Intersex
 .Eאנומליות של הפרינאום
הפרינאום הפרימיטיבי נוצר בנקודת החיבור בין מזודרם של ספטרה אורו-רקטלית ואנדודרם של ממברנת
הקלואקה שבשוע  .0במהלך התמיינות נורמלית של הגניטליה החיצונית הפרינאום הפרימיטיב שומר על
הפרדה בין הקפלים האורוגנטלים והחור בממברנה האורוגנטלית והקפלים האנאלים והחור בממברנה
האנאלית ולבסוף הופך ל  .preineal bodyמלפורמציות של הפרינאום מאוד נדירות ולרוב קשורות
במלפומציות ביצירת הקלואקה או האנו-רקטל עקב פגם בהתפתחות הספטה האורו-רקטליתImperforted .
 anusשכיח  1.11%הצורה הפשוטה ביותר (נדיר) היא ממברנה דקה מעל התעלה האנאלית .הממברנה
האנאלית לא נפרצת .סטנוזיס אנאלי יכול להיווצר את הפרדה פוסטריורית של הספטום כאשר הוא מתקרב
לממברנת הקלואקה וגורם לממברנה האנאלית להיות קטנה יותר ומרחק אנוגנטלי גדול .א-גנזה אנאלית
ופיסטולה מזוהה כאנוס אקטופי נחשבת פגם בספטום האורורקטלי .בנשים לרוב הפיסטולה בפרינאום או
שהיא נפתחת לאספקט הפוסטריורי של הווסטיבול של הואגינה.
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Chapter 4 - Physiology of reproduction in women
לאחר הלידה הגונדות שקטות עד שהן מעוררות על ידי גונדוטרופינים אשר מקורם מההיפופיזה ,אז הן
מובילות למטורציה הסופית של המערכת הפרודוקטיבית.
:Puberty
הגיל שבו הליך זה מתחיל הוא וריאבילי .הגיל הולך ויורד כאשר בארה"ב מדובר על גילאי  23 -8בבנות ו-9 -
 24בבנים בתלות ברקע האתני.
בתקופה זו ישנה עלייה בהפרשת האנדרוגנים מהאדרנל( adrenarche -תחילת התקופה הזו) .זה מופיע לפני
גיל ההתבגרות לרוב בגילאי  21 -8בבנות ו 21 -21 -בבנים .ערכי ה DHEA -מגיעים לשיא בסביבות גיל 15
ויורדים אט אט לערכים נמוכים באיזור גיל .31
בבנות ,האירוע הראשון של הפוברטי הוא ה-
 -thelarcheהתפתחות השדיים .הם מתפתחים תחת
השפעת ההורמונים השחלתיים אסטרדיול
ופרוגסטרון כאשר אסטרדיול אחראי לגדילת
הצינורות ופרוגסטרון לגדילת הלובולים והאלבאולי.
אז מופיעה ה -pubarche -הופעת שיער בבית השחי
ושיער ערווה (עם תרומה מכרעת של האנדרוגנים
מהאדרנל) .לבסוף ישנה ה -menarche -הופעת
מחזור הוסת הראשון .הוסתות הראשונות הן ללא
ביוץ והמחזור הופך סדיר כשנה מאוחר יותר.
מה משפיע על הפוברטי? גורמים מרובים ,ביניהם הבריאות הכללית ,גנטיקה ,תזונה ופעילות גופנית .עד
להתבגרות קיים מנגנון נויראלי המונע את ההפרשה הפולסטילית של .GnRH
הקשר ללפטין -יש צורך במשקל גוף קריטי על מנת שתתרחש התבגרות .טוענים שלפטין הוא החוט המקשר
בין המשקל לבין ההתבגרות ,כאש מחקרים ריסנטים מעידים על אפקט פרמסיבי ולא בצורה של טריגר.
 -Sexual precocityהתפתחות פוברטאלית המופיע לפני גיל  8בבנות וגיל  9בבנים .תיתכן הופעת סימני מין
משניים מוקדמת ללא גמטוגנזה עקב חשיפה אבנורמאלית לאנדרוגנים\ אסטרוגניםprecocious -
 .pseudopubertyהסיבות -אדרנליות (היפרפלזיה של הבלוטה ,גידולים מפרישי אנדרוגנים או אסטרוגנים),
גונדאליות (גדולי תאי תמך באשך או בשחלה) ,שונות .תיתכן התבגרות מוקדמת עקב הפרשת גונדוטרופינים
מוקדמת אך נורמאלית מההיפופיזה .true precocious puberty -הסיבות -קונסטיטיוציונאליות,
צרבראליות (תסמונות המערבות את ההיפותלמוס האחורי ,גידולים ,זיהומים ,הפרעות התפתחותיות).
התפתחות מוקדמת הינה הסימן הנפוץ ביותר של מחלה היפותלמית -בלזיות בהיפותלמוס הונטראלי בקרבת
האינפונדיבולום .הצורה הקונסטיטיוציונאלית יותר נפוצה בבנות.
 -Delayed\ absent pubertyאי הופעת סימני מין משניים עד גיל  24בבנות ואי הופעת מנרכה עד גיל .20
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:Reproductive function after sexual maturity
 -Menstural cycleאורכו וריאבילי ביותר ,הממוצע הוא  18יום .המחזור נספר כאשר היום הראשון הוא יום
תחילת הדימום.
 -Ovarian cycleמהלידה קיימים המוני primordial
 folliclesמתחת לקפסולת השחלה ,כל אחד מהם כולל
ביצית לא בוגרת .בתחילת כל מחזור כמה מהפוליקולים
האלה גדלים ונוצר חלל סביב הביציתantrum -
 ,formationחלל זה מתמלא בנוזל פוליקולארי .בבני
אדם זקיק אחד בשחלה אחת מתחיל לגדול מהר ביום 3
למחזור והופך ל .dominant follicle -האחרים עוברים
רגרסיה .atretic follicles -לא ברור כיצד נבחר הזקיק
המוביל אך כנראה יש לכך קשר ליכולתו לייצר
אסטרוגן ,אשר נחוץ למטורציה הסופית שלו .הזקיק
אשר מגיב בצורה הטובה ביותר ל FSH -יהיה הראשון
לייצר אסטרדיול.
זקיק בוגר נקרא  ,graafian follicleתאי ה theca interna -שלו הם המקור העיקרי לאסטרוגן בזרם הדם.
לנוזל הפוליקולארי יש תוכן אסטרוגני גבוה ,הרבה ממנו מקורו מתאי הגרנולוזה .באיזור יום  24למחזור יש
קריעה של הזקיק והביצית משתחררת לחלל הבטן .ovulation -הביצית נתפסת על ידי הפימבריה של
החצוצרה ומועברת לרחם .אם לא חל היריון היא מתנוונת או יוצאת החוצה דרך הואגינה.
הזקיק ששחרר את הביצית מתמלא בדם ,corpus hemorrhagicum -ייתכן דימום קטן ממנו אל החלל
הפריטונאלי מה שיוביל לאיריטציה וכאב בטן תחתונה .“mittelschmerz” -תאי הטקה והגרנולוזה המצפים
מתחילים לעבור פרוליפרציה והדם שנקרש מתחלף בתאים לוטאלים בעלי גוון צהוב שהינם עשירים בליפידים
מה שיוצר את ה .corpus luteum -זהו השלב הלוטאלי של מחזור הוסת ,בו התאים הלוטאלים מפרישים
אסטרוגן ופרוגסטרון .אם יש היריון הגופיף הצהוב נשמר ,אם לא הוא מתחיל להתנוון כ 4 -ימים לפני הדימום
הבא (יום  14למחזור) .הוא מוחלף על ידי רקמה פיברוטית.corpus albicans -
במהלך ההתפתחות העוברית ,השחלות מכילות כ 0 -מיליון תאי גזע ,הרבה מהם עוברים אינוולוציה לפני
הלידה וחלקן אובדות לאחריה .בעת הלידה קיימים כ 1 -מיליון זקיקים פרימורדיאליים אך כ 51% -מתוכם
אטרטים .המיליון הנותרים עוברים את החלוקה המיוטית הראשונה ונעצרים ב prophase -עד להתבגרות.
האטרזיה ממשיכה במהלך ההתפתחות ,בזמן הפוברטי יש פחות מ 311,111 -ביציות בשתי השחלות .כל מחזור
ביצית אחת מבייצת ,סה"כ יש  511 -411ביוצים לאורך החיים .כל היתר מתנוונות.
החלוקה המיוטית הראשונה מושלמת ממש לפני הביוץ .אחד מתאי הבת -ה secondary oocyte -מקבל את
מרבית הציטופלזמה בעוד שהאחר first polar body -עובר פרגמנטציה ונעלם .האואוציט השניוני מתחיל מיד
את החלוקה המיוטית השנייה ,אשר נעצרת במטפאזה ומושלמת רק בעת חדירת תא הזרע .בזמן זה נוצרים ה-
 second polar bodyוהביצית המופרית.
 -Uterine cycleהאנדומטריום הולך ומתעבה תחת השפעת אסטרוגן שמקורו בזקיק המוביל ,הבלוטות
מתארכות .זה קורה בימים  23 -5למחזור .proliferative\ preovulatory\ follicular phase -לאחר הביוץ
האנדומטריום הופך יותר וסקולארי ומעט בצקתי תחת השפעת אסטרוגן ופרוגסטרון שמקורם בגופיף הצהוב.
הבלוטות הופכות מפותלות והן מתחילות להפריש נוזל צלול.secretory\ luteal phase -
24
מאוחר בשלב הלוטאלי ,האונדומטריום ,בדומה לבלוטת ההיפופיזה ,מתחיל לייצר פרולקטין שתפקידו אינו
ידוע.
האנדומטריום מתוספק על ידי שני סוגי עורקים ,שני השלישים השטחיים stratum functionale -שנושרת
בוסת מתוספקת על ידי ה ,spiral arteries -בעוד השכבה העמוקה שאינה נושרת stratum basale -מתוספקת
על ידי ה.basilar arteries -
בעת התנוונות הגופיף הצהוב אין יותר תמיכה הורמונאלית לאנדומטריום ,מופיע ספזם בעורקים הספיראליים
אשר מוביל לאיסכמיה של האנדומטריום ,הוא הופך דק יותר והעורקים מפותלים יותר .ישנה אינפילטרציה
של לויקוציטים לסטרומה ושבירה של  ECMבשכבה הפונקציונאלית ,מופיעים איזורים של נקרוזיס
באנדומטריום ובדפנות העורקים הספיראליים .לכן מופיע הדימום .בעת הדימום יש ספזם של העורקים
הספיראליים שקשור כנראה לפעולה מקומית של פרוסטגלנדינים.
אורכו של השלב הסקרטורי הוא קבוע למדי ונמשך  24יום ,הוריאציות מבחינת אורך מחזור הוסת נובעות
בעיקרן מוריאציות במשך השלב הפרוליפרטיבי .כאשר אין הפרייה תו"כ השלב הסקרטורי יש קילוף של
האנדומטריום והמחזור מתחיל מחדש.
Normal
 -menstruationהדם הוא בעיקרו ארטריאלי -רק  15%ממקור ורידי .הדם מכיל כמות ניכרת של
פרוסטגלנדינים וכמויות גדולות של  fibrolysinאשר ממיס קרישים -לכן לא אמורים להיות קרישים אלא אם
הדימום הוא ניכר ביותר.
המשך התקין של הדימום הוא  5 -3ימים ,אך הוא יכול להיות בעל משך של יום אחד ואפילו  8ימים ,כמות
הדם הממוצעת הינה  31מ"ל אך היא יכולה לנוע מ spotting -לכ 81 -מ"ל .זה יכול להיות מושפע לא רק
מעובי האנדומטריום אלא גם מתרופות ומחלות המשפיעות על מנגנון הקרישה.
 -Anovulatory cyclesנפוצים ב 28 -21 -חודשים לאחר המנרכה ושוב לפני הופעת המנופאוזה .כאשר אין
ביוץ לא נוצר גופיף צהוב ואין אפקט של פרוגסטרון על האנדומטריום .אסטרוגן ממשיך לגרום לגדילתו עד
שהאנדומטריום הופך עבה מספיק כדי להישבר .הזמן עד הופעת הדימום הוא וריאבילי אך לרוב <  18יום
מהמחזור האחרון .הדמם וריאבילי אף הוא.
 -Cyclic changes in the uterine cervixקיימים שינויים ציקליים בריר
הצווארי .אסטרוגן הופך את הריר דליל יותר ויותר בסיסי ,מה שמעודד את
המעבר וההישרדות של תאי הזרע .פרוגסטרון הופך אותו לסמיך וצלולארי .הריר
הוא הדליל ביותר בעת הביוץ והאלסטיות שלו ( )spinnbarkeitעולה כך שב-
 midcycleטיפה שלו יכולה להימתח לחוט דקיק בעל קוטר של  21 -8ס"מ ויותר.
לאחר הביוץ ובהיריון הוא הופך סמיך.
 -Vaginal cycleתאי הואגינה עוברים קורניפיקציה תחת השפעתו של אסטרוגן.
תחת השפעת פרוגסטרון האפיתל עובר פרוליפרציה ואינפילטרציה על ידי
לויקוציטים.
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 -Cyclic changes in the breastsאסטרוגן גורם לגדילת הצינורות בעוד פרוגסטרון מוביל לגדילת הלובולות
והאלבאולי .יש התנפחות ,רגישות וכאב כ 21 -ימים לפני המחזור כנראה עקב הרחבת הצינורות ובצקת של
השד.
 -Cyclic changes in other body functionsחלה עלייה קלה בטמפ' הגוף בשלב הלוטאלי כנראה עקב
האפקט התרמוגני של פרוגסטרון.
 -Indicators of ovulationשיטה אחת היא שימוש בטמפ' הגוף ,יש למדוד את הטמפ' בבוקר לפני כל פעילות.
ניתן להשתמש בעלייה ברמות  LHבשתן (קיימים קיטים מיוחדים) .הביוץ מתרחש כ 9 -שעות לאחר הפיק של
 ,LHאורך חיי הביצית הוא כ 01 -שעות אך כנראה ניתן להפרותה רק בחצי מהזמן הזה .התקופה הפורייה
העיקרית הינה  48שעות לפני הביוץ.
 -Estrogensקיימים  3אסטרוגנים טבעיים ,17 beta- estradiol, estrone, estriol -המקורות העיקריים הם
תאי הטקה והגרנולוזה בזקיקים ,הגופיף הצהוב והשלייה .בתהליך הסינתזה חלה ארומטיזציה שלהם
מאנדרוגנים.
תאי הטקה אינטרנה בעלי רצפטורים מרובים ל LH -והוא משפיע עליהם בצורה הגורמת להפיכת כולסטרול ל-
 ,androstenedioneחלקו הופך לאסטרדיול אשר נכנס לסירקולציה .תאי הטקה אינטרנה מספקים
 androstenedioneלתאי הגרנולוזה אשר מייצרים ממנו אסטרדיול שמופרש לנוזל הפוליקולארי .הם מכילים
רצפטורי  FSHמרובים אשר עושים פסיליטציה ליצירה של אסטרדיול באמצעות ארומטאז .תאי גרנולוזה
בוגרים רוכשים גם רצפטורים ל LH -והוא מעודד יצירת אסטרדיול.
גם הסטרומה של השחלה יכולה לייצר הורמונים אך זה כנראה לא מספיק בנשים טרום -מנופאוזליות,
האסטרוגן העיקרי שמופרש ממנה הוא  17 beta- estradiolוהוא נמצא בשיווי משקל בסירקולציה עם
 estroneשעובר מטבוליזם נוסף לכדי  Estradiol .estriolהוא הפוטנטי ביותר ואילו  estriolהוא הכי פחות
פוטנטי.
 1%מהאסטרדיול בסירקולציה הוא חופשי וכל היתר קשור לחלבונים 31% -לאלבומין ו 38% -לGBG -
(שקושר גם טסטוסטרון).
קיימים  1פיקים מבחינת רמות האסטרוגן -ממש לפני הביוץ
וב.midluteal phase -
האפקטים על הג'ניטליה -גדילת זקיקים ,עלייה בתנועת
החצוצרות ,שינויים באנדומטריום ,בריר הצוואר ובואגינה,
עלייה בזרימת הדם למיומטריום והשפעה על השריר החלק
שלו (מעלה את כמותו ואת כמות החלבונים המכווצים ,מעלה
את פוטנציאל הפעולה של השרירים) ,מעלה רגישות
לאוקסיטוצין.
אסטרוגן מפחית את ההפרשה של  ,FSHלעיתים הוא מדכא
את ההפרשה של  LHבצורה של משוב שלילי ולעיתים מעודד
אותה בצורה של משוב חיובי .הוא מעלה את גודל ההיפופיזה.
 -Progesteroneמופרש בכמויות גדולות מהגופיף הצהוב
ומהשלייה 1% .שלו חופשיים בסירקולציה 81% ,קשור
לאלבומין ו 28% -ל.CBG -
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איברי המטרה העיקריים הם הרחם ,השד והמוח .במיומטריום הוא מוריד את האקסיטביליות ,הרגישות
לאוקסיטוצין והפעילות החשמלית הספונטאנית אך מעלה את פוטנציאל הממברנה .הוא מוריד את כמות
הרצפטורים לאסטרוגן על פני האנדומטריום ומעלה את קצב ההפיכה של  17 beta- estradiolלכדי
אסטרוגנים פחות פעילים.
רמות גבוהות שלו מדכאות הפרשת  LHומונעות ביוץ על ידי פוטנציאציה של האפקט האינהיביטורי של
אסטרוגן.
 -Relaxinמופרש על ידי הגופיף הצהוב בנשים והפרוסטטה בגברים .במהלך היריון הוא מרפה את הpubic -
 symphysisומפרקים אחרים באגן תו"כ ריכוך ודילטציה של צוואר הרחם מה שמעודד את הלידה .הוא מעכב
התכווצויות של הרחם.
 -Inhibins & Activinsאינהיבינים מייוצרים על ידי השחלה והאשך ומעכבים הפרשת  Inhibin B .FSHהוא
ההורמון המעכב  FSHבמבוגרים .המקור הוא תאי סרטולי בגברים וגרנולוזה בנשים .כאשר תת -היחידות של
ההורמון ( Aו )B -הופכים להטרו\ הומודימרים הם למעשה מאקטבים הפרשת  -FSHאקטיבינים .הורמונים
אלה מצויים לא רק בגונדות אלא גם במוח וברקמות נוספות רבות.
 -Gonadotropinsבעלי תת -יחידות אלפא וביטא ,יחידה אלפא זהה לזו שב.TSH & hCG -
 -GnRHמופרש ב )circhoral secretion( bursts -אשר חשובים להפרשה התקינה של גונדוטרופינים ,אם
ההורמון ניתן בצורה קבועה חלה ירידה במספר הרצפטורים ל GnRH -בהיפופיזה הקדמית וישנה ירידה
ברמות של  .LHאך אם ניתן אותו בצורה של פולס לשעה ,תהיה עלייה ברמות של  LHאפילו כאשר קיימת לזיה
היפותלמית .יש חשיבות לתדירות הפרשתו אשר עולה על ידי אסטרוגן ומדוכאת על ידי פרוגסטרון
וטסטוסטרון.
אגוניסטים ל -GnRH -משמשים במקרה של אנדומטריוזיס ,מיומות וסרטן הערמונית.
 -Feedback effectsבתחילת השלב הפוליקולארי ,רמות ה Inhibin B -נמוכות ,רמות ה FSH -עולות מעט מה
שמעודד את גדילת הזקיקים .חל משוב שלילי על הפרשת ה LH -עקב הרמות ההולכות ועולות של אסטרוגן.
 48 -33שעות טרם הביוץ המשוב של האסטרוגן הופך חיובי ומופיע ה LH surge -שמוביל לביוץ כ 9 -שעות
מאוחר יותר .גם הפרשת ה FSH -מגיעה לשיאה למרות העלייה הקלה ברמות  Inhibin Bכנראה עקב השפעת
 .GnRHבמהלך השלב הלוטאלי ,הפרשת ה LH -ו FSH -היא מעטה עקב הרמות הגבוהות של אסטרוגן,
פרוגסטרון ו.Inhibin B -
רמות נמוכות של אסטרוגן מובילות למשוב שלילי על  LHואילו רמות גבוהות שלו מובילות למשוב חיובי.
כאשר ישנן רמות גבוהות של פרוגסטרון האפקט החיובי של אסטרוגן נמנע.
 -Luteolysisהתנוונות הגופיף הצהוב ,מלוות בירידה ברמות האסטרוגן והפרוגסטרון ועלייה ברמות הFSH -
ו.LH -
( progesterone antagonists -Contraceptionלדוגמא  -)mifepristoneמובילים להפלה לאחר שחלה
קונספציה -Progestin IUD .התקנים תוך -רחמיים בכלל גורמים לדלקת סטרילית ברחם המונעת השרשה,
ההתקן שמכיל פרוגסטין מסמיך את ריר הצוואר וגורם לשינויים באנדומטריום .היום קיים פיתוח של שתלים
מפרישי פרוגסטין שמוכנסים מתחת לעור והינם אפקטים ל 3 -שנים ,הם מונעים ביוץ ומסמיכים את ריר
הצוואר ,לעיתים קרובות הם גורמים לאמנוריאה (ת"ל נפוצה הינה .)breakthrough bleeding
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 -Prolactinבנוסף לייצור והפרשת חלב הוא מעכב את פעולת הגונדוטרופינים ועל כן מהווה “natural
” .contraceptiveבגברים עודף שלו גורם לאימפוטנטיות .ההפרשה שלו עולה במקרה של גירוי הפטמה,
פעילות גופנית וסטרס ניתוחי או פיזיולוגי .הרמות שלו בפלסמה עולות במהלך השינה .הוא עולה בהיריון
ויורד לרמות שלפני ההיריון תוך  8ימים מהלידה .המציצה מעלה את הפרשתו שיורדת לאחר שהאישה הניקה
יותר מ 3 -חודשים.
 -Menopauseהשחלה הופכת לא תגובתית לגונדוטרופינים בצורה הדרגתית עם הגיל ותפקודה נעלם .זה
קשור לירידה במספר הזקיקים הפרימורדיאליים .השחלות לא מפרישות יותר פרוגסטרון ו17 beta- -
 estradiolבכמויות מספקות .ישנה יצירה של  estroneעל ידי ארומטיזציה של  androstenedioneבשומן
ורקמות אחרות ,אך הכמויות הן לרוב מעטות .הרחם והואגינה הופכים אטרופיים.
חלה ירידה במשוב השלילי של אסטרוגן ופרוגסטרון ולכן עלייה בהפרשת  FSHו -LH -רמותיהם בפלזמה
עולות .הוסתות הופכות לא סדירות ומפסיקות סביב הגילאים  ,55 -45גיל המנופאוזה הממוצע עלה והוא עומד
כעת על .52
סימפטומים נפוצים הם גלי חום ,הזעות לילה ופלוקטואציות במצב הרוח .גלי חום מופיעים בכ05% -מהנשים
ויכולים להימשך אפילו  41שנה .הסימפטומים הואזומוטוריים נובעים למעשה מירידה אקוטית ברמות
האסטרוגן ,יש להם קשר לעלייה בהפרשת  LHבצורה של .bursts
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Chapter 6 – Normal Pregnancy & Prenatal Care
הגדרות










)– Gestational age (menstrual age
הזמן שחלף מאז היום הראשון של המחזור האחרון ( .)last normal menstrual period – LNMPדה-פקטו,
תיארוך זה מקדים את היום של הביוץ (בשבועיים אם מדובר במחזור של  18יום) ואת היום של הפריית הביצית
שקורה בדר"כ  4-3ימים לאחר הביוץ .ניתן לחשב את ה  )expected due date( EDDע"י – Naegele’s rule
מתייחסים ליום ה  LNMPו :מוסיפים שנה אחת ,מפחיתים  3חודשים ,מוסיפים  0ימים .חוק זה מתייחס
להיריון כ 41-שבועות ( 181ימים)
) – Fetal age (Developmental ageהזמן שחלף מאז הפריית הביצית.
– Embryonic period
מדובר על  8שבועות הראשונים מאז הפריית הביצית ,או לפי  Gestational ageמשבוע  .1-21בתקופה זה
מתרחשת ה  Organogenesisוהעובר רגיש לטרטוגנים .לאחר תקופה זו מתחיל ה .Fetal period
 – Gravidסך מספר ההריונות של אישה ,ללא קשר לתוצאה.
 – Parityסך מספר הלידות של אישה ,הן לפני שבוע  11והן אחריו .משווה בין  4מרכיבים:
 :Full term births (infant) לידה בין שבוע  .30-41בדר"כ שוקל מעל  1511גרם.
 :Preterm births (infant) יילוד (חי או מת) שנולד לאחר שבוע  11עד  30ושוקל  511גרם ומעלה.
 הפלות :סיום הריונות טרם שבוע  .11ספונטני או יזום.
 ילדים חיים
 – Live birthלידה של יילוד המציג סימני חיים ,דופק ,תנועות ,פולסטיליות אומביליקלית.
 – Infantיילוד חי מרגע הלידה ועד גיל שנה
 – Postterm infantיילוד שנולד לאחר שבוע  .41יכול להיות גדול מימדים ולהציג שינויים עוריים:
 הפחתה ברקמת שומן תת עורית
 עור מקומט
 שיער אורך על הגפיים
 – Lung maturityמניחים שיש בשלות ריאתית משבוע  .39ניתן לבדוק ע"י מי שפיר טרם מועד זה
Low Weight
– Fetal Growth Restriction
During pregnancy
עובר שמשקלו באחוזון  21ומטה
– Low birth weight infant
At birth
יילוד שנולד במשקל  1511גרם ומטה




High Weight
– )LGA (Large for Gestational Age
עובר שמשקלו באחוזון +91
– Macrosomic infant
יילוד מעל משקל  4111-4511גרם
 – Birth rateמספר לידות ל 2111איש באוכלוסיה הכללית
 – Fertility rateמספר לידות ל 2111נשים בגילאים  .25-44גבוה יותר מה Birth rate
 – Neonatal periodהתקופה מהלידה ועד  18יום ()Neonate / Newborn
 – Perinatal periodהתקופה משבוע  18ועד  0ימים לאחר הלידה .כוללת את התקופה העוברית המאוחרת
והתקופה הנאונטלית המוקדמת.
אבחון
אבחנת היריון נעשית על בסיס + Amenorrhea :בדיקת היריון חיובית.
 .1בדיקות היריון-
 בדיקות היריון מודדות את רמת ה .B-hCG יש מעט  crossעם ההורמונים  TSH ,FSH ,LHמאחר שכולם מכילים שרשרת  aזהה.  B-hCGניתן למדד בסרום החל מ  Gestational ageשל  12-11יום ( 3שבועות).29
-
רמות ההורמון עולות במהלך ההיריון על לשיא בשבועות  21-21ואז ישנה ירידה ברמות והמנרמלות  12-14יום
לאחר הלידה.
סדר ביצוע הבדיקות:
 .1בדיקת היריון ביתית  מודדת את ההורמון בשתן הראשון בבוקר ,בדיקה איכותית  .2 בדיקת שתן
להיריון  נעשית במרפאה ,Antibody assay ,נותנת תוצאה חיובית בסף של   5מאשרת היריון 
 .3בדיקת סרום להיריון  בדיקת ההורמון כמותית ונעשית ברצף של מדידות  לא שגרתית ועושים אותה
כדי לבצע הערכה להפלה ,היריון אקטופי או היריון .Molar
 .2בזמן ההיריון ישנם מספר תסמינים וסימנים המופיעים אצל האישה ההריונית-
Amenorrhea
הפסקת קבלת
מחזור חודשי
(עקב הורמוני
פרוגסטרון
ואסטרוגן
המופרשים ע"י
הגופיף הצהוב)
Nausea & Vomiting
תסמין נפוץ שמתחיל כבר
משבוע  1ובדר"כ פוסק
בשבועות .23-23
Hyperemesis gravidarum
מצב קיצון של בחילות
והקאות שגורם להתייבשות,
אובדן משקל וקטונוריה.
במצבי קיצוניים יש צורך
באשפוז עם מתן נוזלים.
Breast
Fetal
movement
Temperature
Skin
-Mastodynia )2
רגישות בשד
-Engorgement )1
התמלאות בדם והתבלטויות ורידיות
-Colostrum secretion )3
הפרשה חלבית כבר בהיריון .שונה
בהרכבה מהחלב הפוסט-הריוני
-Secondary breast tissue )4
בפטמה או באקסילה
הרגשת
תזוזות עובר.
מתרחש החל
מהשבועות
 28-11בהיריון
ראשון והחל
משבועות 24-
 28בהריונות
שני ומעלה.
פרוגסטרון
שמיוצר החל
מהשלב הלוטאלי
של המחזור
וממשיך להיות
מיוצר בהריון
גורם לעלייה של
 0.5 Fבטמפ'
הגוף
Chloasma 
פיגמנטציה בפנים
Linea nigra 
עקב עלייה ב MSH
Striae 
היפרדות קולגן
Spider angiomata 
עקב עלייה
באסטרוגן
בנוסף:Pelvic changes ,
 -Chadwick’s sign צבע כחול של הואגינה וצוואר הרחם עקב גודש בכל"ד אגניים
 -Hegar’s sign התרחבות וריכוך גוף או איסטמוס הרחם .יש הרחבה של ה  .Ex.Osאסטרוגן ופרוגסטרון
אחראים לכך.
 – Leukorrhea הפרשה ואגינלית מהכילה ריר צווארי ותאי אפיתל
 בנוסף ,יש רלקסציה של ליגמנטים באגן והגדלה בטנית  -בין שבועות  28-34יש קורלציה טובה מדידת פונדוס
הרחם לבין Getational age
 .Painless uterine contractions – Braxton Hick’s contractions בניגוד לצירי לידה שמוחמרים בהליכה או
פעילות ,התכווצויות אלה מוקלות בפעילות.
 .3אמצעים נוספים-
 שמיעת דופק העובר בדופלר כבר משבוע .21
 הערכת גודל הרחם יכולה להעריך היריון .בשלבים מתקדמים  Leopold maneuver יעזור בקביעת מנח
 US ומדידת CRL – crown rump length
פרמטרים קליניים
Ultrasound .1
עד אמצע ההיריון ה  USמשמש להערכת גיל העובר ע"י המדידות הבאותBPD – bi parietal diameter )*( :
(*)  ,FL – femur length )*( AC – abdominal circumference )*( HD – head circumferenceולסקר
מערכות ( .)23-28בשבועות מתקדמים יותר ה  USמשמש להערכת משקל ,התפתחות ו  Well beingהעובר ע"י
הפרופיל ביופיזי.
Uterine size .2
 8 שבועות – קצה הרחם באזור הפוביס
 23 שבועות – באמצע בין הפוביס לטבור
 משבוע  – 28מודדים בס"מ את המרחק מהפוביס לפונדוס של הרחם ויש
התאמה עם  Gestational ageבשבועות Figure 6.1  
 משבוע  33יש ירידה של הפונדוס למטה ,עקב כניסה של העובר לאגן
 .3תחושת תנועות עובר  +שמיעת דופק עוברי בדופלר
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Pregnancy Failure
ה  Gold standardלאבחון של כשלון היריון הוא   USשיציג היעדר פעילות לבבית.
 כישלון היריון מוקדם ניתן לאבחן ע"י רצף מדידות סרום של  B-hCGשיראו חוסר עלייה תקינה ברמותיו.
 בהיריון מתקדם ,במצב של מוות עוברי הסימן המקדים יהיה היעדר תנועות עובר (האם לא תחוש בעובר).
 סיבוך של  )Intra Uterine Fetal Death( IUFDהוא  .DICלכן ,לאחר אבחנה של מוות עוברי/כישלון היריון יש
לבצע יילוד העובר במהרה ,ויש לבצע מדידות לתפקודי קרישה כולל פיברינוגן לאחר הוצאת העובר.
 – Prenatal Careמעקב טרום לידתי
כיום המעקב הטרום לידתי ממקד במניעה וזיהוי נשים הריוניות בסיכון גבוה (עקב מצב רפואי טרם ההיריון או עקב
התפתחות הריונית מדאיגה) .היום מומלץ גם לבצע הערכה טרום הריונית ( )Preconceptionעם אנמנזה ובדיקה מלאה,
מאחר וישנם דברים שניתן לעשות טרם הכניסה להיריון כדי לשפר את מצב העובר:
 לעיתים האישה יודעת שהיא בהיריון רק כשבועיים ואף יותר בתוך ההיריון ,לכן  -הימנעות מסיגריות ,אלכוהול
ותרופות טרטוגניות כבר בשלבים שמנסים להיכנס להיריון
 חומצה פולית – נטילה  3חודשים לפני הכניסה להיריון יכולה למנוע  Neural tube defectsומומי לב.
פגישה ראשונה:




היסטוריה מילדותית – מספר הריונות ,כולל הפלות והריונות מוקדמים ,צורת הלידה ,משך ההיריון , C/S ,מוות
עוברי או תינוק גדול וכו'....
היסטוריה רפואית – דגש על :יל"ד ,סכרת ,מחלות אוטואימוניות ,אפילפסיה
ניתוחים גניקולוגיים או אבדומינליים
שימוש באלכוהול ,עישון ,סמים ,תרופות
בפגישה עם האישה ההריונית נבצע:
 בדיקה גופנית:
 הערכת  – Pelvic inletבאמצעות בדיקה ואגינלית ,מגיעים עם האצבע ל Scaral
 .promontoryהמדידה נעשית לפי המתואר באיור .במדידה זו מחשבים את מה
שנקרא  .Diagonal conjugateממרחק הנמדד ,מפחיתים  2.5ס"מ כדי לחשב את
ה  Anterior diameter of the pelvicהאמיתי.
 הערכת  – Pelvic outletמעריכים ע"פ ה .Subpubic angle -זווית מתחת ל 91-מעלות מצביעה על מוצא אגן
לא תקין.
 – Cervical length אורך ממוצע של הצוואר הוא  3-4ס"מ .ניתן להעריך בבדיקה בי-מנואלית ,אך באמצעות
 )Trans Vaginal US( TVUSניתן לאשר .מומלץ לבצע בנשים שיש חשד או לידות מוקדמות בעבר

בדיקות מעבדה :בדיקות מעבדה כ  Screeningלנשים שנכנסו להיריון-
CBC 
Blood type 
RH 
 VDRL לסיפיליס
HBsAg 
Rubella Abs 
  GCT – glucose challenge test העמסת  51גרם סוכר ומדידה לאחר שעה
31

:Screening
 שקיפות עורפית   PAPP-A + B-hCG +להערכת טריזומיה ()23 ,28 ,12
  AFP לשם סקרינינג של )Open Neural tube defects (NTD
 בשלבים מאוחרים יותר (שבועות  )25-11ניתן לבצע סקרינינג לטריזומיה NTDs/ע"י רמות  4הורמוניםInhibin + -
AFP + B-hCG + Unconjugated Estriol
 סקרינינג להמוגלובינופטיות Cystic fibrosis +
לסיכום ,מדדים שיכולים להעריך טריזומיה – B-hCG / PAPP / AFP / Inhibin / Unconjugated edtriol
בדיקות גנטיות פולשניות להערכת  :Aneuploidyשיעור האבחון הוא  + 99%סיבוכים פחות מ .2%
 סיסי שלייה – בין שבועות 9-23
 דיקור מי שפיר – בין שבועות 25-11

בדיקת שתן:
חלבון ( >=  +1בסטיק ששווה ערך ל 311 -מ"ג/יממה)  +גלוקוז  +שתן לכללית  +תרבית (בקטאוריה א-סימפטומטית
מטופלת בהיריון) .חלבון גבוה  יכול לנבא  .Preeclampsiaסוכר גבוה  סכרת הריונית.
PAP smear
בדיקות לSexually transmitted diseases -
 בדיקת  VDRLראשונית לסיפיליס  במידה וחיובית  מבצעים גם  .FTA-ABSבמידה ואכן הבדיקות חיוביות לזיהום
עם סיפיליס  נטפל ע"י .Penicillin
 קלמידיה וגונוריאה נבדקים ע"י  DNA probeויכול להיות מצב של  .Co-infectionזיהומים אלה יכולים לפגוע בעובר
ויכולים להוביל ל  PPROMאו ל  .Preterm laborטיפול בקלמידיה  ,Azithromycin טיפול בגונוראיה  רוצפין.
  HSV ניתן לאבחן זיהום פעיל ע"י  .PCRטיפול פרופילקטי לקראת הלידה נעשה בשבוע  33עם אציקלוביר ,לנשים
שידוע על הרפס גניטלי .לקראת הלידה ,במידה וקליניקה ובדיקה לא מרמזים על זיהום פעיל  ניתן לבצע לידה
ואגינלית.
  HIV בדיקת סקרינינג  .ELISAאישה היריונית חיובית ל   HIVהמטרה היא לתת טיפול שיוריד את ה Viral load
ויפחית סיכוי להעברת הוירוס לעובר בתקופת ההיריון .במהלך ההיריון נערכות בדיקות ל רמות  CD4ו.Viral load -
במידה וה  Viral loadגבוה לקראת הלידה  אינדיקציה לניתוח קיסרי .אם הוא נמוך  שיטת הלידה היא בהתאם
לשיקולים יילודיים בלבד.
 זיהומים נוספים – ( Vaginosis ,Candiasis ,Trichomonasניתן לקרוא בעמוד )249



באופן כללי ,לו"ז לביקורים אצל הרופא אצל אישה ללא סיבוכים הוא :כל  4שבועות בין שבועות  ,1-31כל שבועיים בין  ,31-33כל
שבוע מ .33-כמובן שהדבר יכול להשתנות בהתאם לסיכון לעובר ומצב האם .דברים שחשוב לבדוק בפגישות:
 – Maternal weight gain העלייה במשקל המומלצת היא בין  22.5-23קילו .עלייה מופחתת יכולה להעיד על תזונה לקויה,
מחלה אימהית או בעיה בספיגה  שעלול להוביל ללידה מוקדמת .IUGR ,SGA ,מנגד ,לנשים שמנות הסיכוי ליילוד
מקרוזומי גבוה יותר.
 גובה פונדוס הרחם – יש קורלציה בין גובה הפונדוס לגיל העובר (תמונה קודם)
בנוסף – ל"ד ובצקות (שיכולים להעיד על תחילת  Fetal heart tones ,)Preeclampsiaומנח העובר (במידה והמנח הוא אבנורמלי,
ניתן לבצע היפוך חיצוני אחרי שבוע )30
מעבדה בטרימסטר :3
   CBCלהערכת אנמיה   Screening for GDMבין שבועות ( 14-18פירוט בפרק  32על סכרת)   GBSסקרינינג רוטיני בין שבועות  35-30בתרבית רקטו-ואגינלית .אם יש תרבית חיובית (בשבועות המצויינים אועדות לזיהום ב  GBSבכל שלב בהיריון)  יינתן טיפול אנטיביוטי עם  Penicillinבמהלך הלידה עצמה  מפחית סיכוי
לספסיס מוקדם  GBSביילוד
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דברים נוספים
 נשים בהיריון יכולות להתלונן על  – Picaאכילת חומרים לא תזונתיים (כמו אבקת כביסה) .כמו-כן ,על Urinary frequency
 עקב לחץ של הרחם על השלפוחית וירידה בתכולת השלפוחית .חשוב לא לפספס  ,UTIגם א-סימפטומטית .כמו-כן ,כאבי גבואגן עקב היפרדות של מפרקי האגן .גם  Varicositiesיכולה להיות עקב ירידה בחזרה דמית (מלחץ של הרחם המוגדל על
הורידים).
 חשוב להתריע על הפסקת :עישון ,אלכוהול ,סמים ותרופות טרטוגניות.
Preterm birth
Placenta previa/abruption
IUGR
אלכוהול Low birth weight infant
עישון
Behavioral abnormalities
Cardiac + Facial defects
Mental retardation
IUGR




אין איסור על ביצוע חיסונים מומתים או רקומביננטים בזמן הריון – ואף מומלץ לבצע חיסון לוירוס  InfluenzaבעונהLive .
( vaccinesחזרת ,חצבת ,אדמת ,פוליו )Varicella ,אסורים בעת ההריון!!! צריך לתת  3חודשים טרם ההיריון או אחרי
הלידה.
קיום יחסי מין  אין איסור ,אך במידה ויש דימום ואגינלי יש להימנע מסקס עד הערכת הרופא.
תוספי תזונה :אישה בהיריון צריכה כ ,2600 Kcal/day-ובזמן הנקה עוד כ .511-נוטרינטים חשובים שיש להתייחס אליהם –
ברזל ,חומצה פולית ,סידן וזינק.
 סידן  Intake -של סידן פחות מ 311-מ"ג ליום נחשב נמוך ויכול לפגוע בעצמות האמא.
 ח.פולית – רמות תקינות מפחיתות  .NTDsצריך להתחיל לקחת  1.4 Folateמ"ג ליום כבר חודש טרם הכניסה
להיריון .לנשים שהיה יילוד עם  NTDבעבר – המינונים גבוהים יותר ( 4מ"ג ליום)
לקראת לידה :ההנחיות להגיע לביה"ח הן:
 צירים במרווחים של  5-21דקות!!! הפרדות קרומים ירידה בתנועות עובר סימני Preeclampsia -בעיות רפואיות שונות :חום ,כאבים ,דימום.....
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Chapter 7 - Normal & Abnormal Labor and Delivery
לידה הוא תהליך של התכווצויות רחמיות שגורמות לדילטציה ומחיקה של צוואר הרחם  ובעזרת מאמצים נוספים ,הוצאת
 Products of conceptionמהואגינה .יש לעודד בחדר הלידה מגע פיזי בין היילוד להוריו.
שלבים לקראת הלידה:
 :Lightening ירידה של ראש העובר לתוך האגן .בלידה ראשונה מתרחש כשבועיים טרם הלידה .בלידות נוספות ,מתרחש
בזמן הלידה המוקדמת .הדבר מלווה בהשטחה של הבטן העליונה והעלאת הלחץ באגן .לכן האישה תתלונן על – קוצר
נשימה ,צרבות ,כאבים באגן והשתנה מוגברת.
 :Braxton hicks contractions התכווצויות שקורות  4-8שבועות טרם הלידה האמיתי .מכונות גם "לידה שקרית"
כאשר הן מתרחשות בטרימסטר השלישי יש להבחין ביניהן לבין לידה אמיתית ע"י כך שהצוואר איננו משתנה כתגובה
להתכווצויות ואין פתיחה צווארית.
 זמן קצר לפני הלידה (ימים עד שבועות) הצוואר מתחיל להתרכך ,להימחק ולהיפתח .כאשר הלידה מתחילה ,הצוואר
כבר פתוח  2-3ס"מ .הדבר נכון יותר בנשים  Multiparousשכן אצל  Nulliparousהצוואר נוקשה יותר.
 :Bloody Show עקב הרחבת הצוואר ,ה  Mucus plugמשתחרר .כשזה קורה – יוצא מעט דם מוקוזי שמסמל את
תחילת תהליך הלידה.
Mechanism of Labor
תהליך הלידה מוכתב ע"י :מימדי האגן וצורתו ,גודל העובר וכוח ההתכווצויות.
External Rotation
Extension
Internal Rotation
Descent
Flexion
Engagement
חזרה של הראש למצב
בו היה ב
.Engagement
אקסטנציה של הראש
כדי לצאת דרך ה-
Vaginal outlet
מתחת לפוביס.
סיבוב של הראש כך
שהסוטורה הסגיטלית
היא לאורך הציר
האנטרו-פוסטריורי.
ירידה של העובר
לאורך הצוואר עד
ה Delivery -עצמו.
חיוני ל  Engagementול-
.Descent
כניסה לתוך החלק
העליון של האגן.
במהלך השלב הזה יש
 Crowningפרינאלי.
מתחילה להתרחש
כאשר החלק המציג
מגיע לIschial spines -
-
מושפע מ:
התנגדות האגן
התכווצויות
רחם
במצג של:
Occipito-anterior .2
(:)OA
סיבוב של  45מעלות
שאר התהליכים
הבאים קורים בזמן
שהDescent -
מתרחש.
במצבים של כניסה לא נכונה
יכולה להיות מידה של דה-
פלקסיה  /אקסטנציה.
לדוגמא – Face
 .presentationהחלק
שנכנס ראשון הוא הפנים
(בתמונה)
– Primigravida 
מתרחש כשבועיים
טרם הלידה
– Multiparous 
מתרחש בזמן
בתחילת הלידה
לאחריו הכתפיים
יוצאות.
השלב שממנו
ה Deliveryהספונטני
היא בלתי נמנעת.
Occipito-posterior .1
(:)OP
סיבוב של  235מעלות
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ב 01%-עם אגן
גניקואידי הכניסה
נעשית בתנוחה
Transverse
Occiput
חלוקה לשלבים
אמנם הלידה היא תהליך מתמשך ,אך נעשתה חלוקה ל3-
שלבים לצורכי למידה.
 – First Stage מתחילת הלידה (צירים מתמשכים
ומתוזמנים  +פתיחה של  2-3ס"מ) עד פתיחה מלאה של
הצוואר .נחלק ל 1-שלבים.Latent & Active :
 – Second Stage מפתיחה מלאה ועד הוצאת היילוד
 – Third Stage מהוצאת היילוד ועד יציאת השלייה
לכל שלב ישנו משך זמן אופייני וחריגות עשויות להסתיים
בהתערבויות רפואיות .אולם כדי להגדיר חריגה ממשך הזמן
לא מספיק רק להסתכל על המספרים .גם כאשר מתחשבים
th
במספרים צריך להגדיר  Cutoffשל חריגה מהזמנים לפי ה  . 5 Percentileכמו-כן ,יש צורך לבצע הערכה של כלל ההתצייגות
הקלינית והתקדמות הלידה בכדי להעריך האם תהיה לידה ואגינלית מוצלחת.
טיפול
נשים שכל השלב ה  Prenatal careהיה תקין ,ללא סיבוכי עובר או אם ,ומגיעות בשבוע  33ומעלה  כנראה יחוו לידה תקינה.
בעת הגעתה של יולדת יש לבצע הערכה  יש לבצע את הפעולות הבאות:
 תיעוד תחילת הצירים ,שכיחותם ,תנועות עובר תיעוד היסטוריה של דימומים תיעוד היסטוריה של אלרגיות או תרופות תיעוד Prenatal records סימנים חיוניים של האם ,חלבון בשתן ,סוכר ותבנית התכווצויות  ,Fetal heart rateמנח והערכת משקל בדיקת מצב הקרומים ,מצב פתיחה ומחיקה ( C.Iבמצב של שלייה קדמית) ,בדיקה היכן נמצא הראש בדיקות דם ,HGB :תפקודי קרישה ,סוג דם ,RH ,סקר נוגדניםFirst Stage
כאשר הלידה מתחילה ,האישה מודעת לצירים .האישה חשה בכאבים ואי נוחות במהלך השלב הראשון ,שיכולים להתבטא
ככאב גב תחתון עם הקרנה סביב הבטן התחתונה .מעטות מאוד הנשים שלא חשות כלל אי נוחות.
הערכת התקדמות שלב זה נעשית לפי קצב פתיחת הצוואר ,מחיקתו וירידת ראש העובר – Effacement, Dilatation,
.Station of fetal head
משך הזמן:
  3-28  Primiparaשעות  1-21  Multiparaשעותהרף התחתון של :Cervical dilatation rate
 1.2cm/hour  Primipara 1.5cm/hour  Multiparaבמהלך השלב הראשון היולדת יכולה לתנייד ,לשבת ולשכב .בשכיבה – יש להימנע ממצב  .supineיש להימנע גם מאכילת
מזון מוצק.
מעקב יולדת 
 ל"ד אימהי ,דופק אימהי .כל  1-4שעות ואפילו באופן שכיח יותר אם יש אינדיקציה. מאזן נוזלים .לפי תפוקת שתן וצריכת נוזלים ( IVאו  .)POיש להימנע מהתייבשות או העמסה מוגברת.ניהול כאב  יש נשים שמעדיפות להתמודד עם הכאב בשיטות שונות שנרכשו במהלך ההיריון :תמיכה ,מגע ,רלקסציה,
נשימות וכו' .כאשר שיטות אלה לא עוזרות ,נשים מסויימות יבקשו התערבות רפואית בהקלת הכאבים .יש לתת מענה
לבקשתן .באופן כללי ,בקשת היולדת היא סיבה מוצדקת להתערבות רפואית להקלה בכאבים.
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מעקב עובר .Fetal monitoring 
 ניטור העובר יעשה באופן קבוע או לסירוגין בהיריון ללא גורמי סיכון .במידה ונעשה ניטור לסירוגין יש לבצע כלחצי שעה בשלב  2אקטיבי וכל  25דקות בשלב .1
 כאשר ישנם גורמי סיכון (יל"ד ,סכרת ,IUGR ,מרובה עוברים – יש לבצע ניטור קבוע.הצירים מנוטרים ע"י  Palpation ,Tocodynamometerאו קטטר פנימי .במידה ומדובר בהיריון בסיכון  נבצע ניטור
צירים קבוע (במוניטור יחד עם ניטור דופק העובר)
בשלב בלטנטי  יש לחסוך בבדיקות צוואריות  ,בעיקר כאשר הקרומים נפקעו ,כדי למנוע זיהום.
בשלב האקטבי  יש לבדוק את הצוואר כל שעתיים.
 – Amniotomyקריעת ממברנות תרפואטית:
 אין לבצע אמניוטומי באופן שגרתי .אמניוטומי תבוצע כאשר צריך ניטור פנימי של דופק העובר או של התכווצויותרחמיות.
 אמניוטומי יכולה לעזור בזירוז השלב הראשון האקטיבי ,כאשר יש צורך בזירוז כמובן. יש לנטר את דופק העובר לפני ,במהלך ואחרי הפעולה. אמניוטומי יכולה לתת מידע על כמות מי השפיר ועל נוכחות .Meconium סיבוכים :כוריואמניוניטיס.Cord prolapse ,Second Stage
הרחבת תעלת הלידה ומתיחת הפרינאום ייגרמו לחוסר נוחות גם בשלב השני.
ההתכווצויות הרחמיות יחד עם העלאת לחץ תוך בטני ע"י היולדת  יגרמו ליציאה של העובר החוצה.
הערכת התקדמות שלב זה נמדדת ע"י ירידת ,פלקציית ורוטציית ה  Presenting partשל העובר.
מיקום הראש בזמן ירידת הראש מכונה .Station :משתמשים במדד זה כדי להעריך את קצב ההתקדמות בשלב  .1כאשר
הראש נמצא בגובה החלק הגרמי שנקרא   Ischial spinesנכנה זאת  .1כל ס"מ מעל יתייצג ב ( )-וכל ס"מ מתחת יתייצג ב
(.)+
משך הזמן:
   Primiparaחצי שעה עד  3שעות .זמן מדיאני –  51דקות  5-31  Multiparaדקות .זמן מדיאני –  11דקות זמנים אלו תלויים בכוח הדחיפה של היולדת ,עצמת הכיווץ הרחמי וסוג ההרדמהבמידה וניתנה.
השלב השני מכיל את ה:Delivery -
 יש לנסות למנוע Perineal trauma  Episiotomyאיננה פעולה רוטינית וקשורה ל – ( )2דימום מאסיבי ( )1קרעיםדרגה  )3( 3/4עיכוב בחזרה לתפקוד מיני
 לאחר שהראש יצא  יש לוודא נתיב אוויר פתוח ולנקות אותו ע"י שאיבה מדם ונוזל אמניוטי. לאחר מכן ,לבדוק שחבל הטבור איננו כרוך סביב הצוואר .אם כן  לשחרר בעדינות .אם הוא כרוך בצורה הדוקה לחתוך אותו בין  1קלמפים.
   Downward traction on the externally rotated headלמען שחרור הכתף האנטריורית   Upward tractionלשחרור הכתף הפוסטריורית ה  Brachial Plexusעלול להיפגע אם משתמשים בכוח רב מדי בזמן הפעולות הנ"ל. לאחר הלידה ,דם יועבר מהשלייה ליילוד אם יוחזקמתחת לאם .עיכוב בחיתוך חבל הטבור עלול להיגמר
בהיפרבילירובינמיה עקב מעבר דם מרובה ליילוד.
חיתוך חבל הטבור נעשה בין  1קלמפים ע"י המיילד,
האמא או הבן זוג.
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Third Stage
לאחר היילוד ,יש לבדוק האם ישנן  Lacerationבצוואר או בואגינה ויש לתקנם במידת הצורך .התיקון יעשה ע"י חוט נספג,
 3-1או  1-1בעדיפות לפני יציאת השלייה ,אז דימום ימסך קרעים.
היפרדות השלייה באופן ספונטני תתחרש בדר"כ תוך  1-21דקות ,אך יכול להגיע אף לחצי שעה ויותר .בדר"כ היציאה תהיה
גם היא ספונטנית.
סימנים להיפרדות השלייה( :בהופעתם ,נוכל להפעיל מתח על חבל הטבור למען הוצאת השלייה)
 דמם טרי חדש מהואגינה השתלשלות חבל הטבור החוצה עליית פונדוס הרחם הרחם הופך להיות נוקשה ועגול.יש להיזהר בהפעלת לחץ מוגבר מאחר ו  Uterus descentאו  Uterus inversionעלולים לקרות.
לאחר יציאת השלייה  יש לבדוק את שלמותה או אבנורמליות שלה .כמו כן ,תשומת הלב תופנה למניעת Excessive
 .Postpartum bleedingניתן לעשות מסאג' לרחם להגברת ההתכווצויות הרחמיות וניתן לתת .Oxytocin
Puerperium
מדבור על התקופה שנמשכת מאחרי הלידה ועד  3שבועות לאחריה .השעה הראשונה לאחר הלידה היא שעה קריטית גם לעובר
וגם לאם:
 יש לעקוב אחר ל"ד ודופק האם ואחר קצב הדימום הרחמי .בשעה הזו מתרחשים רב הדימומים כתוצאה מהרפייהרחמית ,הישארות חלקי שלייה ולצרציות.
 מומלץ להתחיל בהנקה כבר מתקופה זו וכמה שיותר מוקדם .היא תורמת ב:( )2חבור בין האם לעובר )1( ,התחלה מוקדמת מנבאת הצלחה רבה יותר בהנקות בעתיד )3( ,מפחיתה דימומים רחמיים
(הנקה מחזקת את ההתכווצויות הרחמיות) )4( ,בעלת ערך אימונולוגי ליילוד ( IgAשמגן על המעי של היילודIgG ,
שמעניקים חיסון פסיבי כנגד זיהומים) )5( ,ערך תזונתי אידאלי ליילוד.
Induction & Augmentation
 – Induction הפעלת תהליך הלידה באמצעים
מלאכותיים
 – Augmentation זירוז מלאכותי של לידה שכבר
התחילה באופן ספונטני
לפני תחילת אינדוקציה יש לבצע הערכה של האם והעובר.
חשוב לוודא  Maturityשל העובר וכמו כן את ה Cervical
 .statusהערכת המצב הצווארי לפי המדד של בישופ
(בטבלה) חשובה לניבוי הצלחת הפעלת הלידה.
באופן כללי ,יש לבצע הפעלת לידה לפי אינדיקציות
מסויימות ואין לבצע הפעלה אלקטיבית לפני שבוע .39
האינדיקציות מצוינות בטבלה בעמוד הבא.
 C/Iלהפעלת לידה גם הן בטבלה הבאה .כמו-כן ,יש לקחת
בחשבון שלהפעלת לידה יכולים להיות סיבוכים הן עבור
העובר והן עבור האם .גם הם מצוינים באותה טבלה
בעמוד הבא
0
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-2, -1
Cervical Ripening Methods
Prostaglandin .1
  .)Misoprostol( PGE1יכול להינתן .PV ,PR ,PO  .)Dinoprostone( PGE2מגיע בתור ג'ל על גבי קטטרשמוכנס אינטר-ואגינלי .אין להשתמש ב  PGE2ביולדת
עם היסטוריה של אסטמה ,MI ,גלאוקומה.
מטה-אנליזה הראתה שהשימוש במיסופרוסטול מביא ללידה
מהירה יותר ושיעור הקיסריים היה נמוך יותר.
 C/Iיחסיות לשימוש בפרוסטגלנדינים לריכוך צווארי הן דימום
ואגינלי לא מוסבר ,כויריואמניוניטיס C/S ,בעבר ,קריעת
הקרומים.
ל 1-התכשירים ת.ל וסיכונים דומים :האטת קצב לב עוברי ,קיסרי
חירום ,Uterine hypertonicity ,זיהום .אולם ,ספרות עכשווית
טוענת שאין הבדל בתועפות לוואי בין קבוצת ביקורת לבין נשים
שהשתמשו בפרוסטגלנדינים לריכוך.
Balloon catheter .2
בשיטה זו מכניסים קטטר ל  Endocervixומנפחים בלון שמרחיב
את הצוואר .שיטה זו אמורה לרכך תוך  8-21שעות.
Hygroscopic dilators .3
ניתן להשתמש בלמינריה (שהיא אצה מיוחדת) אותה מכניסים
לתעלת הצוואר למשך  3-21שעות ובכך יכולים להרחיב מכנית את
הקוטר פי  .3-4מנגנון :האצה סופחת נוזלים ,מתנפחת ומרחיבה
את הצוואר .ניתן גם להשתמש בחומרים סינטטיים ()Lamicel
באותו אופן.
אינדיקציות להפעלת לידה
עובר
אמא
היריון ארוך
Preeclmapsia
RH incompatibility
Diabetes
IUGR
Heart disease
Chorioamnionitis
PROM
Placental insufficiency
Fetal abnormality
 C/Iלהפעלת לידה  -מוחלטות
עובר
אמא
Placenta previa
Contracted pelvis
Transverse lie
Previous classical C/S
Myomectomy
Histerotomy
Unification surgery
 Cautionבעת הפעלת לידה
עובר
אמא
מנח עכוז
Grand multiparity
Oligohydroamnios
Previous C/S transverse scar
Multiple gestation
Macrosomia
Prematurity
סיבוכי הפעלת לידה
עובר
אמא
Prematurity
בכישלון הפעלה – C/S
פגיעה פיזית
לידה ממושכת
התכווצויות טטניות של הרחם:
Cord prolapse
לצרציות צוואריות
היפרדות שלייה מוקדמת
קרע של הרחם
רחמי
זיהום תוך
Fetal heart rate
abnormality
Poor Apgar score
PPH
Induction of labor methods
Oxytocin .1
.IV of very dilute solution of Oxytocin
 הדרך היעילה ביותר להשראת או זירוז לידה .אוקסיטוצין מגביר את המוטיליות של הרחם. המינון של אוקסיטוצין הוא אינדיבידואלי ויש לתת את המינון היעיל האפשרי הנמוך ביותר .מינון התחלתי נפוץ הואהתחלת השראת לידה עם  .1 mU/minהעלאת המינון נעשית ביחידות של  2 mUכל  25דקות במידת הצורך.
 יש להפסיק את העלאת המינון כאשר  ההתכווצויות מתרחשות באינטרבלים של  2.5 -4דקות ומקיימות עוצמה של 50-60מ"מ כספית (ע"י מדידה פנימית) או נמשכות בין  41-31שניות.
 יש לעצור את האינפוזיה של אוקסיטוצין כאשר יש  Hyperstimulationשל הרחם או מצוקה עוברית .אפשר להמשיךכאשר המצב חוזר לנורמה.
Amniotomy .2
שחרור מי השפיר מקצר את סיבי השריר של הרחם ,לכן עוצמת ומשך ההתכווצויות מתגברים .יש להשתמש ב Amniohook
לשם כך .מאחר אין הוכחה אחידה ליעילותו ,מומלץ לבצע זירוז ע"י אמניוטומי רק לאחר שהשלב האקטיבי כבר החל.
אמניוטומי יכול לגרום לזיהום ולהאטות מוקדמות ומשתנות ,אך במקרים מסויימים יכול להיות יעיל בקיצור משך הלידה
מבלי להעלות סיכון .Operative delivery
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Chapter 8 - Maternal physiology during pregnancy & Fetal & Early neonatal physiology
ההיריון קשור במספר שינויים מבחינת האנטומיה ,הפיזיולוגיה והביוכימיה אשר מהווים אתגר על הרזרבות
האימהיות .ידיעת השינויים האלה מסייעת לנו בפענוח בדיקות מעבדה ,הכרת התרופות הדורשות התאמת מינון וכן
זיהוי נשים המועדות לסיבוכים במהלך ההיריון.
המערכת הקרדיווסקולארית:
אנטומיה -הלב פונה למעלה ושמאלה עקב הגדלת הרחם והעלאת הסרעפת ,לכן הדופק האפיקאלי ( )PMIעובר הסטה
לטראלית .יש עלייה בנפח הלב ב 21% -סה"כ הנובעת הן מעלייה במסה המיוקרדיאלית והן בנפח התוך -קרדיאלי
(כמעט  81מ"ל) .שינויים וסקולאריים כוללים היפרטרופיה של שריר חלק וירידה בתוכן הקולגני.
נפח הדם -הגדלת הנפח מתחילה מוקדם בטרימסטר הראשון ,עולה במהירות בטרימסטר השני ומגיעה לפלטו סביב
שבוע  .31סה"כ מדובר בעלייה של  51%מנפח הפלזמה והיא נובעת מקסקאדה
של השפעות שהטריגר שלה הם הורמוני ההיריון .למשל ,יצירת אסטרוגן
מוגברת על ידי השלייה משפעלת את מערכת ה RAAS -אשר בתורה מובילה
לעלייה ברמות של אלדוסטרון בסירקולציה .אלדוסטרון מוביל לאצירת מים.
פרוגסטרון אף הוא מסייע להרחבת הפלזמה דרך מכניזם לא ברור .פקטור נוסף
הוא עלייה בהיענות הורידית ,HCS .פרוגסטרון ונוספים גורמים לאריתרופוייזה
המובילה לעלייה של כ 31% -בנפח תאי הדם האדומים.
היקף העלייה בנפח הדם תלוי בפקטורים כמו גודלה של האישה ,מספר
ההריונות הקודמים ומספר העוברים .המטרה הוא פיצוי על אובדן הדם
המתרחש בלידה 311 -511 -מ"ל בממוצע בלידה ואגינאלית ו 2111 -מ"ל
בממוצע בקיסרי.
 -Cardiac outputעולה בכ 41% -במהלך ההיריון ,הערך המקסימאלי הוא
בשבועות  14 -11להיריון .נובע משינויים הורמונאליים של ההיריון וכן אפקט
של  A- V shuntsשל הסירקולציה האוטרו -פלצנטארית .ה SV -עולה בכ-
 ,31% -15%ערכי השיא הם בשבועות  .14 -21מכאן שעלייה ב CO -לאחר
שבוע  11תלויה באופן קריטי בעלייה בקצב הלב .תפוקת הלב המקסימאלית
קשורה לעלייה של  14%ב SV -ו 25% -ב .HR -ה CO -עולה עוד יותר במהלך
הלידה עקב הצירים הכואבים המעלים את ההחזר הורידי ומאקטבים את
מערכת העצבים הסימפטטית.
ה SV -רגיש לתנוחת האם ,בשכיבה על הצד הוא נותר זהה משבוע  11עד
למועד ,ואילו בשכיבה פרקדן הוא יורד לאחר שבוע  11ובשבוע  41עשוי אף
להגיע לרמות טרם ההיריון .קצב הלב במנוחה מגיע בטרם ל 25 -פעימות
בממוצע יותר מהקצב הטרום הריוני.
בהיריונות מרובי עוברים נראה כמובן אפקטים ניכרים יותר על המערכת
הקרדיווסקולארית האימהית .בהיריון תאומים יש עלייה של  11%נוספים ב-
 COבהשוואה לסינגלטון ,ה SV -גדול יותר ב 25% -וקצב הלב ב .3.5% -חדר
שמאל מגיע לנפחים גדולים יותר בסוף הדיאסטולה והמסה השרירית גדלה.
ה CO -עמידה ללחץ תנוחתי .למשל ,הירידה ב CO -המופיעה מיידית לאחר
עמידה אינה מתרחשת באמצע הטרימסטר השלישי ,אם כי קיימת ירידה
מסויימת מוקדם יותר בהיריון .כמו כן ,בטרימסטר השלישי שכיבה פרקדן
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עשוייה להוריד את ה CO -עקב ירידה בהחזר הורידי ללב הנובעת מלחץ של הרחם על ה .VC -כ 21% -מכל הנשים
ההרות יפתחו  supine hypotensive syndromeהמאופיינת על ידי תת לחץ דם ,ברדיקרדיה וסינקופה .כטיפול ניתן
להפנות את היולדת לשכיבה על הצד.
לחץ הדם -יורד מעט במהלך ההיריון ומגיע לשפל בשבועות  .18 -14ה PP -מתרחב כיוון שהלחץ הדיאסטולי יורד
יותר ,ה MAP -עולה לרמות טרם ההיריון בערך בשבוע .33
הלחץ הורידי עולה פרוגרסיבית בגפיים התחתונות ,זה עשוי להוביל לבצקת ודליות וקשור ללחץ על ה IVC -שמקורו
מהרחם וכן על ה common iliac veins -שמקורו מהחלק המציג של העובר .השינוי בלחץ מגיע למינימום בהשכבה על
הצד.
 -Peripheral vascular resistanceיורדת בטרימסטר הראשון ,מגיע לשפל של  34%מתחת לרמות טרם ההיריון
בשבועות  11 -24ועולה מעט לקראת המועד .נובע מעירור ואזודילטורים מקומיים כגון  ,NOפרוסטציקלין ואדנוזין.
בלידה יש ירידה בתנגודת הורידית של  41%אם כי ה MAP -נשמר עקב העלייה ב.CO -
 -Blood flow distributionעלייה בזרימת הדם לרחם ,כליות ,עור ,שדיים .לרחם -הזרימה עשוייה להגיע ל 811 -מ"ל
לדקה ,פי  4מהמצב הטרום -הריוני ,נובע מתנגודת נמוכה בסירקולציה הרחמית -שלייתית .מאמץ -עשוי לקרוע דם
מהרחם והעובר ,נשים מאומנות יכולות להמשיך להתאמן אם כי נשים שאינן מאומנות צריכות להיוועץ ברופא.
קצב הלב ואוושות -מופיעות  systolic ejection murmursהנובעות מעלייה ב CO -וירידה בצמיגות הדם ,נמצא זאת
במעל ל 91% -מהנשים ההרות .הקול הראשון עשוי להיות מפוצל עם הגברה בשני חלקיו והקול השלישי עשוי להיות
חזק יותר .ישנן אוושות המשכיות ב ,left sternal edge -מקורן מה.internal thoracic (mammary) artery -
ההיריון מוריד את הסף ל ,reentrant SVT -תיתכן גם סינוס טכיקרדיה ו APBs -ואף  VPBsמבודדות .א.ק.ג -.שיפט
קל לשמאל ST- depression ,או השטחת גלי .T
המערכת הפולמונארית:
אנטומיה -שינוי בסירקולציה ברקמות הקשורת לנשימה ,למשל -דילטציה של הקאפילרות וגודש בנזופארינקס,
לרינקס ,טרכיאה וברונכי .נראה ציור ריאתי מוגבר ברנטגן .עלייה בגובה הדיאפרגמה ב 4 -ס"מ ,כלוב הצלעות עולה
ויש עלייה בזווית של הצלעות עם עמ"ש .כל זה מוביל לעלייה של  1ס"מ בקוטר התורקאלי התחתון ושל  3ס"מ בהיקף.
ישנה ירידה בטונוס שרירי הבטן והנשימה היא יותר סרעפתית.
 -Lung volumes and capacitiesישנה עלייה בנפח המת עקב ההרפייה של השרירים בדרכי האוויר המובילות .ישנה
עלייה ב tidal volume -וב .inspiratory capacity -אלבציה של הסרעפת קשורה לירידה ב total lung capacity -וב-
 -functional residual capacityלכן ישנה ירידה הן ב expiratory reserve volume -והן ב.residual volume -
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הנשימה -אין כמעט השפעה על ה ,RR -מכאן שהעלייה ב( minute ventilation -כ )51% -נגרמת מהעלייה ב.TV -
ישנה עלייה של כ 11% -בצריכת החמצן ברקמות השריר (כולל לב ,נשימה ,רחם ,שלד) וכן ברקמות העובר.
ההיפרוונטילציה הזאת ,אשר מורידה את רמות ה PCO2 -באם לכ ,27- 32 mm Hg -מובילה לאלקלוזיס רספירטורית
קלה ( pHשל  .)7.4- 7.5ההיפרוונטילציה והסירקולציה ההיפרדינאמית מעלות מעט את ה PO2 -העורקי.
רמות גבוהות של פרוגסטרון בעלות תפקיד קריטי בהיפרוונטילציה של היריון ,המתפתחת מוקדם בטרימסטר הראשון.
הוא משפיע על בקרת הנשימה ב .CNS -האפקט הכללי הוא ירידה בסף ועלייה ברגישות הכמורצפטורים ל.CO2 -
ישנה תלות של מדדים בתנוחה במשך ההיריון -למשל קצב הנשיפה בשיא ,אשר יורד במהלך ההיריון בישיבה ובעמידה,
ירוד במיוחד בשכיבה פרקדן.
מערכת השתן:
אנטומיה -במהלך ההיריון ,ישנה עלייה של  2.5 -2באורך הכליות עם עלייה פרופורציונאלית במשקל .הcalyces & -
 pelvesמתרחבים והנפח של ה renal pelvis -עולה פי  .3ישנה הרחבה של היורטרים שהינה יותר מודגשת מימין .הם
מתארכים ,מתרחבים ומסתלסלים .המערכת המאספת המורחבת כולה יכולה להכיל עד  111מ"ל שתן ,מה שמהווה
גורם סיכון לזיהומים עולים בדרכי השתן .ההרחבה הזאת נעלמת בכל הנשים  4ימים לאחר הלידה.
גורמים המשפיעים על שינויים אלה .2 -הורמוני ההיריון (פרוגסטרון) אשר גורמים להיפוטוניה של השריר החלק
ביורטר .1 ,הגדלה של קומפלקס הורידים השחלתי בליגמנט האינפונדיבולו -פלבי אשר לוחץ על היורטר לעומת האגן
הגרמי .3 ,היפרפלזיה של שריר חלק בשליש הדיסטאלי של היורטר העשוייה להוריד את חלקו הלומינאלי ,מה שמוביל
להרחבה של שני השלישים העליונים .4 ,המעי הסיגמואידי ודקסטרורוטציה של הרחם מורידים קומפרסיה והרחבה
של היורטר השמאלי בהשוואה לזה הימני.
תפקודי כליות -ישנה עלייה ב 85% -51% -בזרימת הפלזמה דרך הכליות במהלך המחצית הראשונה להיריון ,מאוחר
יותר זה עולה רק מעט .עניין זה משקף ירידה בתנגודת הוסקולארית בכליה ,כאשר הערכים הנמוכים ביותר מושגים
בסוף הטרימסטר הראשון .העלייה בפרפוזיה הכלייתית הינה הגורם העיקרי לעלייה ב GFR -המגיעה לכ 15% -בשבוע
השני לאחר ההשרשה .העלייה בשיא הינה  35% -41%והיא מופיעה בסוף הטרימסטר הראשון ,היא נותרת גבוהה עד
למועד .הירידה הזאת בתנגודת קשורה להורמונים כמו פרוגסטרון ,רלקסין ,אנדותלין ו .NO -גם העלייה ב CO -בעלת
חלק בעלייה ב.GFR -
ישנה עלייה פי  1בזרימת השתן ובפינוי הנתרן בשכיבה על הצד לעומת בשכיבה פרקדן .ישנה עלייה ברמות אלדוסטרון
בסירקולציה ,למרות שה GFR -עולה משמעותית ,נפח השתן ליום נותר ללא שינוי .ישנה עלייה בפינוי הקריאטינין
כאשר המקסימום הוא  51%יותר מהרמות טרם ההיריון .פינוי הקריאטינין יורד מעט לאחר שבוע .31
עקב העלייה ב GFR -חל ריווי של יכולת הספיגה הטובולארית לגלוקוז שעבר סינון ותיתכן גליקוזוריה .למעשה ,למעל
 51%מהנשים ההרות יש גליקוזוריה מתישהו במהלך ההיריון .העלייה ברמות הגלוקוז בשתן תורמת לסיכון המוגבר
ל .UTI -לרוב אין אובדן חלבון של מעל  311מ"ג ל 14 -שעות ,בדומה למצב הטרום הריוני.
ישנה עלייה בפעילות של רנין בטרימסטר הראשון והיא ממשיכה לעלות עד למועד ,ישנה עלייה ברמות אנגיוטנסין  1אך
אין ואזוקונסטריקציה ויל"ד כתוצאה מכך .ישנה תנגודת לפעילותם של ואזופרסורים .כאמור ישנה עלייה ברמות
אלדוסטרון ואצירת נוזלים ,לכן חלה ירידה של  5 mEq\ Lברמות הסודיום בדם וירידה באוסמולליות הפלזמה של 10
 .mOsm\ kgההיפופיזה מפרישה יותר ואזופרסין אך השלייה מאזנת זאת על ידי הפרשת ואזופרסינאז .נשים הרות
שאינן מסוגלות להפריש מספיק ואזופרסין יפתחו מצב דמוי  DIהמלווה בדיורזה מאסיבית והיפרנתרמיה.
השלפוחית -מוסטת מעלה ומושטחת בהיקפה ה A- P -עקב גדילת הרחם .אחד הסימפטומים המוקדמים של היריון
הינה עלייה בתדירות ההשתנה ,קשור להורמוני ההיריון .בשבועות מתקדמים יותר הרחם הגדל משפיע על השלפוחית
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באופן מכאני וגורם לעלייה בתדירות ההשתנה .ישנה עלייה בוסקולארית של השלפוחית וירידה בטונוס השרירי שלה,
לכן התכולה שלה עולה לעד כ 2511 -מ"ל.
מערכת העיכול:
אנטומיה -הקיבה נדחפת מעלה ומעיים נעים רוסטרו -לטראלית ,האפנדיקס עולה מעלה לאיזור המותן הימני.
חלל הפה -ישנה עלייה בריור ,ייתכן שקשור לקושי בבליעה עקב הבחילות .אין עלייה בסיכון להתכלות השיניים או
למוביליזציה של סידן מהעצמות .החניכיים מראות היפרטרופיה והיפראמיה ,לעיתים הם כה ספוגיים שהם מדממים
בקלות .זה עשוי להיגרם עקב העלייה באסטרוגן סיסטמי היות שבעיות דומות עשויות להופיע בעת השימוש בגלולות.
ושט וקיבה 81% -31% -מהנשים ההרות יסבלו מרפלוקס .ישנה עלייה בייצור הגסטרין המעלה את נפח הקיבה ואת
חומציות התוכן שלה .ישנה עלייה בייצור הריר בקיבה .חלה ירידה בפריסטלטיקה של הושט .רוב הנשים יתלוננו על
רפלוקס לראשונה בטרימסטר הראשון אם כי הסימפטומים עשויים להחמיר ככל שההיריון מתקדם.
הסיכון המוגבר לרפלוקס בהיריון קשור להרפייה מתווכת הורמונים של ה .LES -עם התקדמות ההיריון ,הלחץ בLES -
הולך ויורד ,יחד עם העלייה בחומציות ההפרשות מופיע הרפלוקס .ישנה גם התרוקנות איטית של תוכן הקיבה (רק
למוצקים ולא לנוזלים) ולכן האישה ההרה מועדת לאספירציה בהרדמה.
המעיים -איטיות בהתרוקנות בטרימסטרים השני והשלישי להיריון .זמני ההתרוקנות בטרימסטר הראשון ולאחר
הלידה הם זהים ,הם חוזירם לנורמה לאחר  4 -1ימים מהלידה .הירידה בזמן ההתרוקנות מאפשרת ספיגת מים
מוגברת ועצירות.
כיס המרה -ירידה בהתרוקנות ,התרוקנות לא שלמה .הכיס מורחב ואטוני ,יש סטאזיס של מרה וסיכון ליצירת
אבנים.
הכבד -ירידה ברמות האלבומין בפלזמה ,ירידה בגלובולין וירידה ביחס אלבומין\ גלובולין .עלייה ב ALP -כי השלייה
מייצרת אותו.
המערכת ההמטולוגית:
 -RBCsעלייה ב( 33% -או ב 451 -מ"ל אריטרוציטים) במסת התאים האדומים ,העלייה גדולה יותר אם ניטלים תוספי
ברזל .העלייה הגדולה יותר בנפח הפלזמה גורמת לאנמיה של היריון ,למשל ,רמות ההמוגלובין האימהי הן בממוצע
 10.9 ± 0.8בטרימסטר השני לעומת  12.4 ± 1.0במועד.
ברזל -ישנה עלייה בייצור שלו עקב האריתרופוייזה ,במחצית השנייה להיריון הניצול יכול להגיע לכדי  0 -3מ"ג ליום.
הרבה נשים מתחילות את ההיריון במצב של חסר ברזל ולכן מועדות לאנמיה .יש לתת תוספי ברזל לנשים הרות.
השלייה מעבירה ברזל באופן אקטיבי לעובר ולכן הוא לא יהיה אנמי אפילו אם לאם יש חסר חמור בברזל.
 -WBCsישנה עלייה במסה לכדי  5000- 12000\ µLבטרימסטר השלישי ,אם כי ניתן לראות ערכים כמו 16000\ µL
בטרימסטר האחרון .בלידה ייתכנו ערכים כמו  .20000- 25000\ µLישנה הפרעה לכימוטקסיס וירידה בהדבקה .לכן
הנשים חשופות לזיהומים.
טסיות -ייצור וניצול יתרים ,ב 3% -מהיולדות רמת הטסיות תרד מתחת ל 15000\ µL -בטרימסטר השלישי-
 -pregnancy- associated thrombocytopeniaחסר כל משמעות פתולוגית .ישנה עלייה ב PGI2 -המעכב אגרגציית
טסיות וב thromboxane A2 -המעודד אגרגציה.
גורמי קרישה -ישנה עלייה ברמות של מספר גורמי קרישה -חלה עלייה ניכרת בפיברינוגן (פקטור  )2ופקטור  ,8בעוד
שפקטורים  21 ,9 ,0ו 21 -עולים באופן פחות משמעותי .פרוטרומבין (פקטור  )1מושפע רק מעט ,פקטור  5עולה מעט.
הרמות של פקטור  22יורדים מעט לקראת סוף ההיריון ,רמות פקטור  23יורדות בעד  51%במועד .חלה ירידה ברמות
.protein S
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ישנה ירידה בפעילות הפיברינוליטית במהלך ההיריון במכניזם לא ברור .חלה עלייה ברמות של פלסמינוגן ביחד עם
פיברינוגן אך האפקט הכולל הוא עדיין פרו -קואגולנטי.
עור:
אנטומיה -אחד מהשינויים הידועים והמזוהים ביותר עם היריון הינה היפר -פיגמנטציה עורית ,התוצאה היא linea
 nigraו( melasma -מסיכת היריון -מושפעת מחשיפה לשמש ומופיעה ב 01% -מהנשים ההרות ,אינה סימטרית).
ההיפר -פיגמנטציה קשורה לעלייה ברמות  MSHו\ או השפעותיהם של אסטרוגן ופרוגסטרון על העור .זה עשוי להיות
גם תוצאה של גלולות.
 Striae gravidarumהינה קווים של עור מעובה והיפראמי ,סימני מתיחה אלה מתחילים להופיע על פני הבטן,
השדיים ,הירכיים והישבן בטרימסטר השני ,קיים קשר גנטי.
סימנים עוריים נוספים כוללים  ,spider angiomas, palmar erythema, cutis marmorataהתפתחותן או החמרתן
של דליות מופיעה בכ 41% -מכלל ההריונות .לחץ על ה IVC -גורם ללחץ ורידי בגפיים התחתונות ,מה שמוביל להופעת
דליות ברגליים ,באנוס (טחורים) ובוולווה.
חלים שינויים גם בשיער ובציפורניים .הציפורניים נעשות שבירות ומופיע פס הוריזונטאלי ( .)Beau’s lineיש עיבוי של
השיער והחמרת הירסוטיזם ,עיבוי השיער נמשך  5 -2חודשים לאחר הלידה ולאחר מכן חלה נשירה ניכרת .זה חוזר
לנורמה תוך  21חודשים.
מטבוליזם:
ההיריון מעלה את הצרכים התזונתיים ,הנשים נוטות לנוח לעיתים קרובות יותר ,יש עלייה בתיאבון ובאינטייק של
מזון ,תיתכן אפילו  .PICAיש עלייה במשקל (גם עקב העלייה ברקמת השד ,נפח הדם והמים בצורה של נוזל אינטרא-
ואקסטרא -וסקולארי) ושינוי בצורת הגוף .ישנה עלייה במאגרים אימהיים על ידי דפוזיציה של שומן ,חלבון ונוזל תאי.
אישה עולה בהיריון  21.5ק"ג בממוצע .מופיעה תנגודת לאינסולין אשר עשוייה להוביל להיפרגליקמיה בנשים מועדות.
:Maternal- Placental- Fetal unit
השלייה -בנוייה מטרופובלסט ,שכאשר חודר אליו מזודרם עוברי הוא נקרא כוריון .התפתחותה -החלוקה הראשונה
מתרחשת ב 33 -השעות הבאות לאחר האיחוד של הביצית והזרע ,כאשר הקונספטוס ממשיך להתחלק ולגדול הפעילות
הפריסטלטית החצוצרתית מעבירה אותו באיטיות לרחם ,מסע שנמשך  0 -3ימים .תו"כ סדרה של חלוקות יוצרת כדור
חלול ,הבלסטוציסט ,אשר עובר השרשה לאנדומטריום .רוב התאים בהיקף הבלסטוציסט הינם טרופובלסטיים ,רק
מיעוט מתוכם מתוכניים להפוך להיות העובר.
מספר שעות לאחר ההשרשה ,הטרופובלסט חודר לאנדומטריום ומתחיל ליצור  ,hCGאשר נחשב חשוב בהפיכתו של
הגופיף הצהוב לגופיף הצהוב של ההיריון .בעוד שהציטוטרופובלסט ( )Langhan’s cellsמתחלק ומתרבה ,הוא יוצר
תאי מעבר שהינם המקור הסביר ל .hCG -מאוחר יותר הם מתאחים ,מאבדים את המברנות האינדיבידואליות שלהם
ויוצרים את הסינסיציוטרופובלסט הרב -גרעיני.
אז מפסיקות החלוקות המיטוטיות והשכבה הסינסיציאלית מהווה את הקו הקדמי של תהליך חדירת רקמות העובר.
הקמה העוברית מגיעה לקאפילרות ולונולות האימהיות וחלה אקסטרבזציה של דם אימהי ויצירתם של אגמים קטנים
( )lacunaeבחלל האינטר -ווילוזי.
כאשר השלייה מתחברת ,ה villi -המסתעפים יוצרים מעין עץ בעל עלים (ה )chorion frondosum -ואילו האיזורים של
הפלצנטה המכסים את הקונספטוס המתפתח חלקים יותר ( .)chorion laeveכאשר האחרונים נדחפים סוף סוף כלפי
הקיר הנגדי של הרחם ,חלה אטרופיה של ה ,villi -מה שמותיר את האמניון והכוריון ליצור שק בעל  1שכבות של
קרומים עובריים.
43
בערך ביום ה 41 -לקונספציה ,הטרופובלסט חדר לכ 31 -41 -ארטריולות ספיראליות ,שמתוכן  25 -21נחשבים עורקים
גדולים .הלחץ הארטריאלי הפולסטילי של דם הנובע מכל אחד מכלי דם מאג'וריים אלה דוחף את הצלחת הכוריונית
הרחק מהדצידואה ליצירת " 25 -21אוהלים" או  .cotyledonsהארטריולות הנותרות יוצרות יחידות וסקולאריות
מינוריות בין היחידות הגדולות יותר.
תפקוד היחידה האימהית -שלייתית -עוברית -השלייה משחררת מגוון הורמונים ואנזימים לזרם הדם האימהי.
בנוסף היא מהווה אתר מעבר של נוטריינטים לעובר .הלחץ בתוך האיזור האינטר -ווילוזי בשלייה הוא 10 mm Hg
לערך כאשר האישה שוכבת והוא משתנה בשינויי תנוחה -בעמידה הוא עשוי להגיע לכ.30 mm Hg -
תפקודים סירקולטוריים -הזרימה לרחם מגיעה לכדי  ,500- 700 mL\ minמתוכה  85%לקוטילדונים והשאר לרקמת
הרחם .במועד הזרימה לשלייה היא  400- 500 mL\ minבאישה ששוכבת על צידה ואינה בלידה .עם התבגרות
השלייה ,הליך של טרומבוזיס גורע ממספר העורקים הנפתחים לצלחת הבאזאלית .במועד ,היחס בין ורידים לעורקים
הוא ( 1:2כמו בכל איבר בשל אחר).
ליד איזור כניסתם למרווח האינטר -ווילוזי ,הארטריולות האימהיות מאבדות את השכבה האלסטית שלהן .היות
והאיזורים הדיסטאליים של הכלים הללו אובדים עם השלייה ,דימום מהמקור שלהם יכול להיות מבוקר על ידי
התכווצויות הרחם .מכאן שאטוניה רחמית תוביל לדימום בתר לידתי.
השינויים בעורקים הספיראליים -כתוצאה מפעילות הציטוטרופובלסט על דופנם ,הרקמה המוסקולו -אלסטית
מוחלפת בתערובת של רקמה פיברינואידית ופיברוטית ,נוצרות תעלות בעלות תנגודת נמוכה או  .A- V shuntsאם זה
לא קורה העובר מראה עיכוב בגדילה ולעיתים קרובות תופיע רעלת היריון.
סירקולציה פטו -פלצנטאלית -במועד הזרימה בין העובר לשלייה ובין האם לשלייה הינה זהה ועומדת על 350- 400
 .mL\ minהזרימה בשלייה מעודדת דפוזיציה של פיברין בתוך ה ,villi -מה שנראה הרבה פעמים בשלייה בוגרת.
טרם הלידה ,השלייה מתמלאת כל פעם שהרחם מתכווץ ( .)Braxton- Hicks contractionsבזמנים אלה יש סגירה של
היציאות הורידיות האימהיות ואילו העורקים שהינם בעלי דופן עבה יותר מוצרים באופן קל בלבד .כאשר הרחם
מורפה ,ישנה התרוקנות של דם דרך הורידים .לכן הדם אינו נסחט החוצה מהאגמים בשלייה עם כל התכווצות וגם לא
נכנס לאגמים הללו תוך כדי הרפייתו.
במהלך שיא הציר ,מרבית הקוטילדונים אינם רואים זרימה והיתר מתמלאים רק באופן חלקי .לכן ,ישנן תקופות של
עד דקות שבהן ישנה הפסקה של הזרימה האימהית לשלייה .לכן אמור להיות ברור כי הארכה של שלב ההתכווצות,
כמו במקרה של טטני רחמית ,עשוייה להוביל להיפוקסיה עוברית.
התפקוד האנדוקריני של השלייה -המקור העיקרי לסטרואידים של ההיריון מקונספציה ועד לשבועות  23 -21הוא
הגופיף הצהוב .לאחר יום ( 41שבוע  )0הרבה מתפקודיו עוברים לשלייה .פרוגסטרון -מסייע לנדידת הביצית טרם
ההשרשה -Fetal zone .ה inner mass -של האדרנל בעובר .הורמונים פוליפפטידיים של השלייה.HCg, HCS, HCC -
 -HCgדומה מאד ל ,LH -מייוצר על ידי הסינסיטיוטרופובלסט ,מזוה  9ימים לאחר ה( LH surge -יום לאחר ההשרשה),
הוא עולה באופן אקספוננציאלי עד לשבועות  21 -9כאשר ה doubling time -שלו הוא  1 -2.3ימים .שיאו לאחר 91 -31
יום להיריון ,אז הוא יורד לפלטו עד ללידה .בעל  T0.5ארוך .הוא נקשר לרצפטור ל TSH -וקשור לתפקוד בלוטת התריס.
 -HCSנקרא גם  ,HPLדומה ל GH -ומייוצר אף הוא על ידי הסינסיטיוטרופובלסט ,נעלם מהר לאחר הלידה .צום
ואינסולין מעלים את רמותיו.
 -Placental proteinsנקראים גם  ,pregnancy- associated plasma proteins- PAPPיש  ,A, B, C, Dכולם מייוצרים
על ידי השלייה או הדצידואה .תפקודם לא ברור.
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 -Fetoplacental secretionsהאסטרוגן העיקרי המופרש על ידי השלייה הוא  91% -estriolמהאסטרוגן בשתן.
פרוגסטרון -מאפשר את הפריבילגיה האימונולוגית של העובר .מרבית התרופות עוברות אל העובר בדיפוזיה ולכן אם
הן גדולות\ טעונות המעבר ימנע (למשל -אינסולין ,הפארין) .גלוקוז -קיימים נשאים שלו בשלייה ,הרמה בעובר היא שני
שליש מהרמה באם עקב הניצול המוגבר שלו .היות ובהיריון יש פחות אלבומין ,רמות התרופה החופשית בדם הינן
גבוהות יותר (למשל של וורפרין או סליצילטים).
הפרעות אנטומיות של השלייה:
 11% -25% -Twin to Twin transfusion syndrome- TTTSמהתאומים המונוכוריונים דיאמניוטיים .ב 51% -מהם
קיימים חיבורי עורק -וריד ,לרוב יש פיצוי על כך עקב תנועת דם לכיוון ההפוך משאנטים .א אין פיצוי תאום אחד הוא
קטן ומצומק ואילו התאום השניהוא גדול והוא גם ימות היות ויעשה אי ספיקת לב.
אוטם שלייתי -עקב טרומבוזיס בעורק ספיראלי ,אם ישנה זרימה טובה ליד הרי שזה מפוצה .כך ייתכן אוטם מאסיבי
והעובר בכל זאת לא יפגע.
 ,2% -Chorioangiomaגידול שפיר הבנוי מקאפילרות ,נראה כמו מסה שלייתית סגולה -אדומה שיכולה להיות
בגדלים משתנים .כאשר הגידול (שהוא שפיר) עולה על  5ס"מ ייתכנו סיבוכים עקב  A- V shuntingשל דם מהעובר.
הרבה גידולי שלייה קשורים לריבוי מי שפיר ,דמם ,לידה מוקדמת ו ,FGR -לכן בכל מקרה של סיבוך כדאי לשלוח את
השלייה לפתולוגיה.
 -Amniotic bandsבחינה מדוקדקת של קרומי העובר ,בייחוד ליד מקום כניסת חבל הטבור ,עשוייה להעלות
הימצאותם של ממברנות בצורה של בנדים\ חוטים שניתן להרים בקלות מעל פני השטח .מקורם אינו ברור .מדברים על
קריעת האמניון מוקדם בהיריון וכן על הפרעה התפתחותית מורשת .בנדים אלה עשויים להגביל את גדילת הגפיים או
האצבעות ותיתכן אמפוטציה .ביילוד נראה סינדקטיליה clubfoot ,ו fusion deformities -של הקרניום והפנים.
 -Meconium stainingמקוניום מכתים את השלייה תוך  3 -2שעות ,את ציפורני העובר תוך  3שעות ואת הvernix -
תוך  25שעות ומעלה.
 ,1.5% -Placenta previaהסיבוך המסוכן ביותר בהקשר שלה היא  ,placenta acrretaמדובר על חדירת
הטרופובלסט מעבר ל -placenta increta ,Nitabuch’s layer -חדירה למיומטריום -placenta percreta ,חדירה
לסרוזה .הסיכון לסיבוך זה לאחר ניתוח קיסרי עולה ל( 1.35% -לעומת  1.13%בביקורת) .לאחר  4ניתוחים קיסריים
הסיכון עולה ל .)!( 21% -באופן דומה ,השכיחות של  placenta acrretaבנוכחות  placenta previaלאחר ניתוח יחיד
הוא  14%בעוד שלאחר  4או יותר ניתוחים הוא עולה ל.30% -
חבל הטבור:
התפתחות -בשלבים מוקדים ,לעובר יש  stalkעבה המכיל  1עורקים אומביליקליים ווריד אומביליקאלי אחד גדול -ה-
 ,allantoisואת המזודרם הראשוני .בשבוע ה 5 -להיריון ,האמניון מתרחב וממלא את כל הצלום החוץ -עוברי ,תהליך
זה דוחף את שק החלמון כלפי ה stalk -ומכסה את כל תוכנו בצינור של אקטודרם אמניוטי ,מה שיוצר את חבל הטבור.
חבל הטבור הוא צר יותר בקוטרו בהשוואה ל stalk -והוא עולה באורכו במהרה .רקמת החיבור של חבל הטבור נקראת
 Wharton’s Jellyומקורה מהמזודרם הראשוני .ניתן למצוא ליפופים של חבל הטבור סביב צוואר העובר בכ13% -
מכלל לידות העכוז הספונטאניות.
בלידה ,אורכו של החבל הבוגר הוא כ 31 -51 -ס"מ וקוטרו  21מ"מ .חבל טבור ארוך נחשב מעל  211ס"מ ואילו קצר
מתחת ל 31 -ס"מ .יש לו .Twists, true & false knots
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 ,2% -Velamentous insertionפי  9 -3יותר בלידות תאומים ,כלי הדם האומביליקאליים מתפצלים על מנת לחצות
את הקרומים טרם הגעתם ל .chorionicplate -הבעיה היא שעשוי לגרום ל -apt test ,vasa previa -בודק האם מקורו
של דימום לא כואב מהואגינה הוא עוברי.
 -Short umbilical cordנקשר לכמות מי השפיר בטרימסטרים  1 -2להיריון ולתנועות העובר.
 ,2% -Knotsהאובדן הפרינטאלי במקרה כזה הוא  -false knots .3%הפרעות התפתחותיות של חבל הטבור ,מחוסרות
חשיבות לחלוטין.
 -Loopsעשויים להעלות את אורכו של חבל הטבור ,לולאה אחת קיימת בעד  1%מהלידות 1 ,ב 1.5% -מתוכן ו 3 -ב-
 .1.1%כמות הלולאות עולה ככל שכמות מי השפיר עולה וכן גם ככל שהעובר הוא יותר תנועתי .לא קיים קשר
לתוצאות רעות של העובר.
 -Torsionלרוב נגד כיוון השעון ,תיתכן אספיקציה עוברית במידה וקיצוני.
 ,22% -1.1% -Single arteryגורמי סיכון -ריבוי עוברים ,מוצא ,גיל האם ,מין העובר ,עישון ,מולה .מלווה בסיכון
למומים מולדים\ כרומוזומאליים ,למשל ,NTD -מומי לב ,מומים של המערכת הג'ניטו -אורינארית ,מערכת העיכול,
הנשימה .acardiac twinning ,כאשר מזהים זאת הרי שקיים צורך בביצוע  USשלישוני.
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)התקופה שלאחר הלידה( Chapter 10 – The Normal Pueperium
 – Postpartum period = Puepriumהתקופה שלאחר הלידה ,בה הגוף חוזר למצבו הלא הריוני הרגילImmediate .
 peuperiumאלו  14השעות הראשונות לאחר הלידה = Early peup. .השבוע הראשון שלאחר הלידה – Remote peup. .כוללת
את הצטמקות איברי הרביה וחזרת המחזור ואורכת כ 3 -שבועות.
שינויים אנטומיים ופיזיולוגיים פוסט-לידתיים
Uterine Involution
מיד לאחר הלידה הרחם עדיין שוקל כ 2 -ק"ג ,וגודלו בערך כגודלו בשבוע  11להיריון (עד
הטבור).ק לאחר שבוע גודלו מקביל לגודל בשבוע ( 21עד הפוביס-סימפיזיס .ראה תרשים).
כשתהליך זה לא מתרחש כסדרו ,יש לשלול זיהום או תוכן היריוני שנשאר.
 – Myometrial contractions=afterpainsמסייעים בהצטמקות הרחם .מתרחשים ביומיים-
שלושה הראשונים לאחר הלידה ,וגורמים יותר אי נוחות בוולדניות מאשר מבכירות .חזקים
יותר בהנקה בשל שחרור אוקסיטוצין .הכיווצים חזקים ורגולריים ב 21 -השעות הראשונות
ולאחר יום מתגברים.
לאחר  3שבועות התהליך מסתיים ,והרחם חוזר למשקל של כ 211 -גר'.
בגרפים :פעילות רחמית ב( immediate peup. -שמאל) ולאחר  11שעות מהלידה (ימין):
Changes in the Placental Implantation Site
בלידה אזור הרחם בו הייתה השליה מתכווץ לכדי חצי ,לצד כיווץ השריר
החלק בעורקים המספקים את האזור  המוסטזיס .האנדומטריום
המרג'ינלי מתרחב וגדל מטה וכן יש רגנרציה של אנדומטריום מהבלוטות
והסטרומה של הדסידואה בזליס .ביום  23יש חדירה של מונוציטים
וגרנולוציטים לאנדומטריום ומיומטריום באזור.
 – Endometrial regenerationמושלמת לאחר  3שבועות מהלידה.
 – Subinvolution of the placental siteהפרעה בה לא מתרחשת חסימה
מוחלטת של כלי הדם באזור השליה .לחולים אלו יש הפרשה רחמית ()lochia
ועלולים להיות להם אפיזודות דימום (.)brisk hemorrhagic episodes
הטיפול לרוב ב( uterotonics -כמו אוקסיטוצין) ,ובמקרים נדירים גרידה (ואז
ניתן לראות בהיסטולוגיה כלי דם חסומים חלקית בהיאלין).
 – Lochia rubraההפרשה הרחמית הראשונית הרגילה לאחר הלידה .כוללת
דם ,חתיכות רקמה ודסידואה .ההפרשה קטנה באופן משמעותי והופכת לצבע
חום-אדמדם ב 3-4 -הימים הבאים.
 – lochia serosaהשלב הבא .כאשר ההפרשה יותר סרוזית עד
מוקופורולנטית .היא יותר חיוורת ולעיתים מסריחה.
 – Lochia albaמופיעה בשבוע  1-3ללידה .יותר סמיכה ,מוקואידית ,צהובה-
לבנה ,וכוללת לויקוציטים ורקמת דסידואה מנוונת .ההפרשות מפסיקות בשבוע  5-3לאחר הלידה ,שכן אז אזור השליה כמעט
ועבר ריפוי מלא.
שינויים בצוואר הרחם ,נרתיק ודפנות השריר של האגן
צוואר הרחם – נסגר ולאחר שבוע מורחב רק לכדי  2ס"מ .הסגירה בצורת חריץ אופקי (שלא קיים בנשים שלא ילדו /ילדו לידה
קיסרית) .קרעים בנרתיק לרוב מתרפאים ,אך לרוב בצורת צלקת שמותירה שקע.
נרתיק – קירות הנרתיק חוזרים למצבם לפני לידה בשבוע השלישי ללידה .עיבוי המוקוזה ,ייצור מוקוס בצוואר ושינויים
אסטרוגנים נוספים עלולים להיות מעוכבים באישה מניקה .ה hymen -הקרוע מתרפא בצורת נודולים פיברוטיים של מוקוזה
שנקראים .carunculae myrtiformes
חצוצרה – בשבועיים הראשונים לאחר הלידה אטרופיה של האפיתל בשל האסטרוגן הנמוך .בימים  5-25לאחר הלידה יש שינויים
דלקתיים אקוטיים.
אגן – לידה וגינלית רגילה גוררת התרחבות של הפוביס ומפרקי הסקרו-איליאק.
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גז באנדומטריום – ממצא תקין לאחר הלידה בימים הראשונים שלא מעיד בהכרח על זיהום .נפוץ יותר בלידה קסרית /חילוץ ידני
של השליה.
ביוץ – לפחות  10ימים לאחר הלידה .ממוצע של  01-05ימים לאחר הלידה בלא מניקות ו 3 -חודשים במניקות .משך דיכוי הביוץ
קשור לתדירות ומשך ההנקות .הדיכוי נגרם בשל  PRLשנותר גבוה כ 3 -שבועות בלא מניקות ו 3 -שבועות במניקות.
ווסת – רמות האסטרוגן נופלות מיד לאחר הלידה ונותרות נמוכות במניקות .הווסת חוזר לאחר  0שבועות ב 01% -מהלא מניקות,
ולאחר  21שבועות בכל הלא מניקות .במניקות לאחר  33חודשים חוזר הווסת ב 01% -מהנשים.
שרירי האגן – חוזרים לטונוס שלהם בהדרגה .קרעים /מתיחת יתר של השרירים /הפצסיה  סיכון יתר לצניחת איברי האגן או
הירניות גניטליות (ציסטוצלה /רקטוצלה /אנטרוצלה) .מתיחת יתר של העור ודופן הבטן עלולה לגרום לסטריות ודיאסטזיס
רקטי .חזרת שרירי הבטן לקדמותם עלולה לארוך  3-0שבועות ,ופעילות גופנית מאומצת לא מומלצת בשלב זה.
מערכת השתן
מיד לאחר הלידה ,השלפוחית בצקתית .שלפוחית מוגדלת ושארית שתן הם ממצא אופייני לאחר לידה .אצירת שתן יכולה לנבוע
מהאנלגטיקה שניתנת בלידה ,והינה תופעה הפיכה.
פרוטאינוריה – ב 51% -מהיולדות בימים  2-1לאחר הלידה.
 – USמראה שדילטציה של מע' איסוף השתן חולפת  3שבועות לאחר הלידה ברוב הנשים .סטאזיס של שתן עם זאת יכול להישאר
ב 51% -מהנשים לאחר הלידה לאחר  21שבועות .הדילטציה במע' השתן הינה גורם סיכון ל.UTI -
 – GFRעולה ב 51% -בהיריון .חוזר לקדמותו  8שבועות לאחר הלידה .אז גם  CLcrמתנרמל.
 – Renal Plasma Flowעולה ב 15% -בטרימסטר ראשון ,נופלת בטרימסטר שלישי ,ונופלת מתחת לנורמה בשנתיים הראשונות
לאחר הלידה .לאחר  51-31שבועות מהלידה ,היא חוזרת לנורמה.
גלוקוזאוריה – נעלמת עם הלידה BUN .עולה בשבוע הראשון לאחר הלידה עד  20mg%לעומת  25בטרימסטר שלישי.
מאזן נוזלים ואלקטרוליטים
משקל – יורד עם הלידה בכ 21-23 -ליברה (כ 4.5 -ק"ג) ,בשל יציאת העובר ,שליה ,מי השפיר ודם בלידה .היולדת הממוצעת
מאבדת עוד כ 4 -ק"ג ב 3 -החודשים לאחר הלידה בשל הפרשת נוזלים ואלקטרוליטים שהצטברו בהיריון .הנקה לא מחישה
אובדן משקל .נשים שצברו יותר משקל מהמומלץ בהיריון ,נוטות להיות שמנות יותר לאחר  3שנים מהלידה.
נוזלים –  1ל' (של נוזל אקסטרא-צלולרי .אובדן רב יותר נצפה בנשים עם רעלת היריון) אובדים בשבוע הראשון ללידה ,ועוד  2.5ל'
ב 5 -שבועות לאחר מכן .יש יותר אובדן מים מאשר נתרן .הפרוגסטרון יורד  פחות אנטגוניזם לאלדוסטרון  עליה בNa -
בסרום K .יכול לעלות בשל אינוולוציה של תאים לאחר ההיריון .לאחר שבוע מהלידה ,הקטיונים והאניונים עולים בממוצע ב4.0 -
מיליאוס' כל קבוצה ,והאוסמולריות ב .0 -כמו כן ,מבחינת הכלור ,רמתו מעט יורדת וזו של הבי-קרבונט מעט עולה.
שינויים מטבוליים וכימיים
חומצות שומן ( )totalחוזרות לרמות רגילות ביום השני ללידה TG .ממשיכים ליפול וחוזרים לרמות שלפני ההיריון בשבוע 3-0
ללידה LDL .יורד לאט יותר ורמתו נותרת גבוהה מזו שלפני ההיריון לפחות עד שבוע  0ללידה .ההנקה לא משפיעה על התהליכים
הללו .כמו כן ,בשונה מהיפרליפידמיה היריונית ,זו שלאחר הלידה מגיבה לשינויים תזונתיים.
גלוקוז (לאחר ארוחה ובצום) צונח מהרמות ההריוניות בימים  1-3לאחר הלידה .כך גם ,סכרתיים זקוקים למינון אינסולין קטן
יותר .בדיקות לרגישות לאינסולין והעמסת סוכר מהימנות רק כשבוע לאחר הלידה .חומצות אמינו בפלזמה עולות גם כן ביום 3-4
ללידה ,בין היתר בשל ירידה בניצולן ועליה בסף פינויין בכליה.
שינויים קרדיו-ווסקולריים
 קרישה
( PGI2מעכב אגריגציית טסיות) ו( TXA2 -מזרז) עולים בהיריון ולאחר הלידה .לאחר הלידה  TXA2יותר דומיננטי .פיברינוגן יורד
עם הלידה ומגיע לשפל יום לאחריה 3-5 .ימים לאחר הלידה רמותיו חוזרות לרמה הטרום לידתית (פיק) .ב 0-21 -הימים לאחר
מכן ,הרמות מתנרמלות .פקטור  0מתנהג באופן דומה AT3 .יורד בטרימסטר שלישי ,ובכאלו בהן הפקטור חסר יש שיעור גבוה של
טרומבוזיס.
פעילות פיברינוליטית – מופחתת בחודשים האחרונים להיריון ,אך מוגברת מיד לאחר הלידה .בשעות הראשונות לאחר הלידה יש
עליה בפעילות  Protein S .tPAגם עולה לאחר הלידה וחוזר לנורמה לאחר שבוע.
באופן כללי ,לפני הלידה יש עליה בפקטורי קרישה ,שדרושים למניעת דימום בלידה .עם זאת ,הרמות הגבוהות בשבוע הראשון
ללידה של פיברינוגן ,טסיות ופקטור  0מעלות סיכון לתופעות טרומבואמבוליות ,במיוחד בנשים עם בעיות במערכת הקרישה.
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 שינויים בנפח הדם (טבלה בעמ' )193
יורד מ 5-3 -ל' לפני הלידה ל 4 -ל' (כמו אישה שאיננה הרה) בשבוע השלישי ללידה.
בלידה וגינאלית אובדן של כ 411 -מל' דם ,ובניתוח קיסרי  2ל' (בתוספת היסטרקטומיה  2.5ל') .בלידה מרובת עוברים ,אובדן
הדם דומה לזה שבניתוח ,אך הפיצוי המוקדם בנפח הדם עשוי להיות גם כן מוגבר.
אדפטציה לאובדן דם בלידה – חסימת המחזור הקפילרי ה uteroplacental -שהינו בעל התנגדות נמוכה מביאה להפחתת 21-
 25%מגודל המיטה הקפילרית האימהית .בנוסף ,אובדן הגירוי האנדוקריני של השליה מפחית מעוצמת הוזודלטציה באם.
נפח הדם יורד אך ההמטוקריט עולה בימים  3-0ללידה.
המו-קונסטריישן מתרחש כאשר אובד פחות דם מאובדן הנפח הווסקולרי (למשל בדימום מועט בלידה ובמיוחד בסובלות
מפוליציטמיה) .המודילושיין מתרחש באובדן של  11%ומעלה מנפח הדם בלידה .כמו כן ,הנפח הווסקולרי גדל משמעותית
בסובלים מרעלת היריון ביום ה 3 -ללידה שכן נפסקת הווזוקונסטריקציה .יצוין בנוסף ש plasma ANP -עולה פי  1בימים
הראשונים ללידה וכנראה אחראי לשתן וסילוק נתרן מוגברים.
 המטופואזיס
 RBC massעולים ב 15% -בהיריון ויורדים ב 24% -בלידה .לכן לאחר הלידה הרמה
גבוהה ב 25% -מאישה רגילה .בשבוע הראשון ללידה עדיין נראה רטיקולוציטוזיס בשל
אובדן דם מהיר ועליית  .EPOרק ב late peup. -הרמות של  RBCחוזרות לנורמה.
מח העצם פעיל בתקופה שלאחר הלידה .בדם נוכל לראות עד  WBC 25Kמיד לאחר
הלידה עם דומיננטיות של גרנולוציטים .הטריגר לא ברור ,וייתכן וקשור לסטרס של
הלידה.
הברזל יורד וחוזר בשבוע השני ללידה .תוספת ברזל איננה הכרחית אחרי לידה אם ה-
 Hbאו ההמטוקריט ביום  5-0ללידה דומים לאלו שלפניה.
 שינויים המודינמיים
קשורים לאופן הלידה /תרופות /שיטה וכדומה.
 COעולה ב 81% -מיד לאחר הלידה ,בעיקר בלידה במטופלות שקיבלו רק אנלגזיה מקומית.
בכיווץ של הרחם עולה  ,CVPהתנגדות עורקית ו ,SV -ובהיעדר כאב יורד הדופק (כרפלקס לעליית שאר המדדים) .השינויים הללו
מועצמים בתנוחת  ,supineומינימליים יותר ב lateral recumbent position -שכן אין פגיעה בהחזר הוורידי ואין לחץ על
המערכת האורטו-איליאקית על ידי הרחם המתכווץ ( .)Poseiro's effectגם אפידורל מקטינה את השינויים הללו ואת העלייה ב-
 ,COככל הנראה לאור הפחתת כאב ,חרדה וצריכת חמצן.
מבחינה המודינמית ,מיד לאחר הלידה ( )early peup.האישה חוזרת למצבה הלא היריוני .יל"ד קל בימים הראשונים בלידה
משקף עליה בפלזמה וכיווץ בכלי הדם הרחמיים .אחוז קטן תצגנה יל"ד דיאסטולי של .211 mmHg
 COיורד ב 18% -תוך שבועיים מהלידה מערכי השיא הנצפים בשבוע  38להיריון .בתוך כך SV ,יורד ב 11% -ויש ירידה קטנה
בקונטרקטיליות .היפרטרופיה של הלב כתוצאה מהיריון הינה שינוי שאורח כשנה.
אין הבדלים המודינמיים בין מניקות ולא מניקות.
שינויים רספירטוריים
נפח הריאות משתנה וחוזר בהדרגה לזה הטרום הריוני .נפח הריאות גדל בשל ירידה בלחץ בטני על הסרעפת .עליה בונטילציה,
צריכת חמצן ותגובה פחות טובה למאמץ יכולים להישאר גם בתחילת התקופה שלאחר הלידה .השינוי בנפח האירובי  4-8שבועות
לאחר הלידה ,נגרם בשל עליה במשקל והיעדר פעילות גופנים.
שינויים בחומצה-בסיס מקבילים לשינויים נשימתיים .בהיריון יש אלקלוזיס רספירטורי ופיצוי אצידוזיס מטבולי .בלידה יש
תקופת מעבר :היפוקפניה משמעותית ( ,)>30mmHgעליה בלקטט ,וירידה ב .pH -תוך מס' ימים יש התנרמלות .פרוגסטרון מעלה
ונטילציה במנגנון מרכזי ,ורמותיו גם כן יורדות לאחר הלידה pH .מתנרמל תוך  3שבועות מהלידה.
ריוויון החמצן בנשים הרות גבוה מלא הרות .בלידה הוא יכול לרדת ,במיוחד בתנוחת סופיין .הסטורציה עולה ל 95% -ביום
שלאחר הלידה .הקצב המטבולי הבסיסי עולה בימים הראשונים שלאחר הלידה כנראה בשל הנקה ,סטרס ואנמיה.
יחסי היפופיזה-שחלה
הורמוני שחלה יורדים מהר לאחר הלידה Placental lactogen .בעל  t1/2של  '11ולכן מגיע לרמות אפסיות ביום הראשון ללידה.
 hCGעם  t1/2של  9שעות ,יורד מתחת ל 211 -יח' למל' תוך  0ימים ,ונעלם תוך  22-23ימים .הירידה יותר מהירה בהפלה
בטרימסטר ראשון ויותר איטית בגרידא של היריון מולרי.
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 17-b-estradiolנופל ל 21% -תוך  3שעות מהלידה .רמות פוליקולריות של אסטרוגן (מעל  )51מושגות רק  29-12ימים מהלידה,
ותוך  31-81ימים בנשים מניקות .גודש בשד ביום  3-4ללידה מלווה בירידת אסטרוגן גדולה.
רמות פרוגסטרון יורדות ביום השלישי ללידה מתחת לרמה הלוטאלית ( 2נג' למל').
 PRLעולה בהיריון עד  111נג'/מל' ויותר .לאחר הלידה  PRLיורד ותוך שבועיים מתנרמל בלא מניקות .הנקה מעלה רמות .PRL
בהנקה  2-3פעמים ביום RPL ,מתנרמל תוך  3חודשים מהלידה .בהנקה מעל  3פעמים ביום ,הרמות נותרות גבוהות מעל שנה.
המחזור הצירקדיאני של ( RPLפיק בלילה) מתבטל בהיריון וחוזר תוך שבוע מהלידה בלא מניקות.
 FSHו – LH -נמוכים ב 21-21 -ימים לאחר הלידה .ללא קשר להנקה .בשבוע השלישי הרמות עולות ומגיעות לערכים של התקופה
הפוליקולרית ,ולפני שיש ביוץ יש בתקופה זו פיקים ליליים של  .LHהחזרה מ postpartum amenorrhea -לביוץ מזכירה
התבגרות – שכן גונדוטרופינים מופרשים בלילה FSH .מעט גבוה מ.LH -
 – GnRHההיפופיזה רפרקטורית אליו ב 4-8 -שבועות לאחר הלידה ואז הרגישות חוזרת .רמותיו הנמוכות בלידה ומיד לאחריה
כנראה אחראיות לרמות הנמוכות של  LHו( E .FSH -אסטרוגן) ו( P -פרוגסטרון) גבוהים בהיריון קשורים לפעילות אופיואידית
מוגברת  כנראה מדכא .GnRH
פעילות שחלתית מתחדשת לרוב עם גמילה מהנקה ( .)weaningכנראה שהיפר PRL-לבד לא קשור לדיכוי פולסטיליות הGnRH -
שכן ברומוקריפטין מדכא  PRLאך לא מחזיר פולסטיליות .כנראה שליניקה עצמה אפקט נוסף ,אולי בשל שחרור אוקסיטוצין
ואופיואידים .לאחר שבוע  ,8לרוב חוזרים פולסים נמוכים של  ,LHללא קשר לפעילות שחלתית.
חידוש ביוץ – בלא מניקות  21-25%תוך  3שבועות מהלידה 31% ,תוך  91יום 35% .מראים תקופה לוטאלית קצרה .התקופה
הקצרה ביתר המדווחת כיום הינה  33יום לביוץ ראשון מהלידה .הפלה מוקדמת של היריון רגיל /אקטופי  ייתכן ביוץ תוך 24
יום .בהנקה ביוץ נצפה לאחר  0שבועות ,ולרוב נדיר לפני  21שבועות בהיעדר ווסת .עם זאת ,רק  11%מבייצות לפני  3חודשים
בהנקה תקינה עם אם שניזונה היטב .בכל מקרה ,הנקה איננה אמצעי מהימן למניעת היריון .במדינות מתפתחות ,היעדר ביוץ
ווסת יכול להימשך  2-1שנים בשל הנקה.
שינויים אנדוקריניים נוספים
גדילת ההיפופיזה – גדלה בהיריון ב ,31-211% -ועוד בשבוע הראשון לאחר הלידה .יש עליה בתאים לקטוטרופיים על חשבון
סומטוטרופיים .לכן  GHיורד בחלק השני של ההיריון ומוקדם לאחר הלידה ,אך הורמון גדילה שלייתי שמופרש פולסטילית גורם
לעליה ב IGF-1 -ברקמות .כמו כן ,בתקופה שסביב הלידה יש ירידה ברגישות של תאים סומטוטרופיים ל GHRH -ולאינסולין.
לאחר הלידה יש ירידה בפקטורים אנטי-אינסולינים .זה מביא לירידה בצריכת אינסולין בסכרתיים בשלב המוקדם שלאחר
הלידה .בדיקת סבילות לגלוקוז לכן בעייתית לאחר הלידה.
גם בדיקת הורמוני תריס בעייתית לאחר הלידה .תירוטוקסין ומדדים נוספים הכי גבוהים בלידה ו 21 -שעות לאחריה .ירידה
לרמות טרום לידתיות נצפית לאחר  3-4ימים .אסטרוגן נמוך לאחר הלידה גורר  TBGנמוך שגם קושר פחות הורמוני תריס .רמות
 TSHלא משתנות לאחר הלידה .מתן  TRHלאחר הלידה גורם עליית  TSHו PRL -במניקות ולא מניקות .מצבי היפר/היפו-
תאירואידיזם יכולים להיגרם ע"י מחלת תירואיד  .AIמצב היפו יכול להסביר כשל בהנקה ונכות .סינדרום  Sheehanגורם לצד
היפו גם לקכקסיה ומיקסידמה בשל פגיעה (אוטם) בהיפופיזה הקדמית.
 CRH ,ACTHו b-endorfin -עולים בהיריון ועוד בלידה .הם יורדים מהר לאחר הלידה ומנרמלים לאחר  14שעות .קורטיזול ו17- -
 hydroxycorticosteroidיורדים לאחר הלידה ,אך מתנרמלים רק לאחר שבוע.
קורטיזול – חלק גדול מהעליה היא בשל עלית  ,CBGולא של הפרקציה החופשית.
 – CRHמיוצר בכמויות גדולות מהשליה .ייתכן וקשור לרמות הקורטיזול הגבוהות בהיריון.
 Eו P -כנראה גורמים לאיפוס של הפידסק של כולסטרול על ההיפופיזה והיפותלמוס.
טסטוסטרון – בטרימסטר שלישי פי  3-0מהרמות הרגילות בנשים .הוא יורד לאחר הלידה עם הירידה ב .SHBG -גם
אנדרוסטנדיאון יורד עם ירידת  SHBGכשלושה ימים לאחר הלידה.
רנין ו – ANG II -יורדים שעתיים לאחר הלידה .זה מרמז על מקור עוברי /שלייתי להורמונים הללו.
התנהלות בתקופת הPeurperium -
דרושים  1-4ימי אשפוז לאחר הלידה 3% .מהנשים עם לידה וגינלית ו 9% -עם לידה קיסרית מציגות סיבוכים שמחייבים אשפוז
ארוך יותר .תחלואה סימפטומטית רבה לאחר הלידה קיימת ,אך לא מונעת שחרור בטוח לבית לאחר שני ימי אשפוז בהינתן
הדרכה נכונה .טיפול אופטימלי כולל ביקור אחות בבית היולדת ביום הרביעי ללידה .שחרור מוקדם מקובל בנשים וילודים
נבחרים לאחר לידה לא מסובכת ,אך מעלים שכיחות לאשפוז חוזר בשל היפר-בילירובינמיה /זיהום  GBSבילוד.
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פעילות ומנוחה
מומלצת חזרה לתנועה מוקדמת לאחר הלידה ( – )early ambulationהיא נותנת הרגשת בריאות ליולדת ,מזרזת את הצטמקות
הרחם ,משפרת ניקוז רחמי ומורידה סיכון לאירועים טרומבואמבוליים .בלידה לא מסובכת ,נמליץ על יציאה מהמיטה ברגע
שהאישה יכולה .עדיין יש להקפיד על מנוחה ,ואין זה אומר לחזור לפעילות רגילה.
אין המלצות בנוגע לחזרה לפעילות גופנית מאומצת לאחר הלידה .נמצא שהיא לא פוגעת בהנקה .יש הממליצים לעשות זאת
בהדרגה בשל הירידה בכושר שמתרחשת בהיריון .באופן כללי ,פעילות גופנית טובה בהורדת חרדה ודיכאון פוסט-לידתי.
תזונה
תזונה רגילה אפשרית מיד לאחר לידה לא מסובכת .מומלצת ,במיוחד בהנקה ,תזונה עתירת חלבון ,פירות ,ירקות ,מוצרי חלב
וצריכת נוזלים גבוהה .מניקות צריכות  500kcalיותר מאישה רגילה .מומלץ להמשיך לצרוך תוספי ויטמינים ומינרליים בתקופה
המוקדמת שלאחר הלידה .מניקות צריכות לצרוך  1,000 mgקלציום ביום ולשמור על הידרציה טובה .לאחר ניתוח קיסרי,
ההמלצה הינה לאפשר למטופלת לאכול באופן רגיל ברגע שהיא יכולה.
מעקב אחר שלפוחית השתן
רוב הנשים נותנות שתן בלידה או שמוכנס להן קטטר שתן .עדיין ,התרחבות חמורה של השלפוחית עלולה להתרחש  21שעות
לאחר הלידה .שלב לידה שני מוארך עלולה לפגוע בבסיס השלפוחית ולהפריע להתרוקנות תקינה .לעיתים אצירת השתן קשורה
לאנסתזיה /כאב .חסימה מכנית (בצקת /המטומה) עלולה להתפתח .חסימה פונקציונלית עלולה להיות משנית לכאב .כמו כן,
שריר הדטרוזור יכול להיות תת-אקטיבי בשל מתיחת יתר בלידה.
בימים לאחר הלידה יש פוליאוריה  השלפוחית מתמלאת מהר .לכן ,קטטר נחוץ ברבות מהיולדות .יש להכניס קטטר כל 3
שעות מהלידה באישה שלא יכולה להתרוקן לגמרי .זה עדיף על קטטר קבוע בהיבט של  .UTIבשלפוחית עם מעל  2ל' יש לשים
קטטר למשך  2-1ימים לריקון מלא .בעיית התרוקנות לאחר הלידה נפוצה אך לרוב עוברת לאחר  3ימים.
 – Asymptomatic bacteriuriaבשכיחות של  5%לאחר הלידה .יש לטפל למשך  3ימים אחרת המצב ימשיך ב 31% -מהנשים
ועלול להצריך טיפול ממושך בהנקה בעתיד .נשלח תרבית מאמצע השתן בנשים הבאות :עם היסטוריה של  UTIקודם ,לאחר
הרדמה ,שהוכנס להן קטטר בלידה ,שילדו בניתוח.
תפקוד המעי
תנועתיות המעי עולה בהיריון ולאחר לידה ייתכן אליוס קל .זה לצד אובדן נוזלים גורם עצירות .מטפלים בחלב מגנזיום ביום
השני ללידה .טיפול נוסף :משלשל ( ,)bisacodylחוקן .גם סיבים תזונתיים מומלצים .כאבי טחורים גם כן נפוצים לאחר לידה
ולרוב מטופלים שמרנית (למעט בטרומבוזיס נרחב) .בריחת צואה – תלונה ב 5% -מהנשים לאחר  3חודשים מלידה וגינלית ,הרוב
עובר לבד .דורש בדיקה אם נמשך מעבר ל 3 -חודשים.
מקלחת
אפשרית ברגע שהחולה ניידת .הרוב מעדיפות דוש בשל הפרשות וגינליות ,אך אמבט בישיבה עוזר להפחית כאבים פרינאליים.
מיד לאחר הלידה אסור לרחוץ את הנרתיק ,אך מותר לשים טמפון ברגע שהמטופלת חשה בנוח.
הטיפול בפרינאום
בלידה תקינה ואפילו עם אפיזיוטומיה תקינה לרוב מספיק ניקוי במקלחת ואנלגטיקה.
שמירה על היגינה ושטיפה של האזור לצד קומפרסים קרים עוזרים בשמירה על האזור והפחתת כאב .לכאב של אפיזיוטומיה
נמצא ש NSAIDs -הכי טובים.
יש לעקוב אחר חתך אפיזיוטומיה ,במיוחד נרחב ,על בסיס יומי .בכאב מתמשך וחזק מאוד יש לשלול זיהום וכן מצבים מסוכנים
כמו אנגיואדמה ,necrotizing fasciitis ,צלוליטיס בפרינאום .זיהומים באפיזיוטומיה נדירים ולרוב חימום האזור ושטיפתו
מספיקים .במקרים קיצוניים – פותחים את התפרים ומנקזים את האזור.
Uterotonic agents
מתן פרופילקטי של אוקסיטוצין (שעדיף על פרוסטגלנדינים וארגוט מבחינת ת.ל) לאחר שלב הלידה ה 1 -או ה 3 -עוזר במניעת
 PPHובצורך במתן חומרים יוטרוטוניים במינון טיפולי .ב PPH -ואטוניה של הרחם ניתן להמשיך לשקול טיפול גם בהמשך .בשאר
הנשים זה לא הוכח כיעיל.
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Emotional Reactions
תגובות רגשיות שמתרחשות כמעט בכל יולדת :ראשית הקלה גדולה  תחושת שמחה שתינוק חדש ובריא נולד .החזקת /מגע
בתינוק לאחר הלידה מחזק את רגשות האם כלפיו.
עם זאת ,יש אמהות שמרגישות תחושת ניתוק מהתינוק  51-01%חוות צורה קלה המכונה postpartum ( maternity blues
 .)bluesצורות קשות יותר כוללות דיכאון ופסיכוזה .הצורה הקלה הינה תגובה נורמלית שמתאפיינת בבכי ,חרדה ,רוגז וחוסר
מנוחה .הסימפטומים יכולים להיות מגוונים ולכלול דיכאון ,תחושת אי כשירות ,התרוממות רוח ,תנודות במצב הרוח ,בלבול,
קשי ריכוז ,כאבי ראש ,שכחה ,בעיות שינה ,דה-פרסונליזציה ורגשות שליליים כלפי התינוק .הסימפטומים הללו ,לרוב קורים מס'
ימים לאחר הלידה ונמשכים עד  21ימים לאחריה .פרצי בכי יכולים להימשך גם אחר כך .כנראה שביות ( -rooming-inעריסת
התינוק ליד מיטת האם באשפוז) מורידה חרדה ומעלה שיעור הנקות מוצלחות.
תינוק חולה /פגות עלולים לעכב את התפתחות הקשר בין התינוק לאם .גם גורמים סוציאלים כמו התרחקות מהחברים לשם
טיפול בתינוק עלולים להפריע.
כאשר תינוק נפטר או נולד עם מום ,רצוי שהמיילד יודיע לאם ולאב יחד .יש לתאר תינוק עם מום באופן חיובי .כמו כן ,המיילד
יכול לעזור לאם באבל הראשוני במקרה של אובדן הילוד .אבל פתולוגי מוגדר כאי יכולת להתמודד עם האובדן תוך  3-4חודשים
לצד הערכה עצמית נמוכה.
פעילות מינית לאחר הלידה
רצוי לחזור לפעילות מינית כשיש תחושה נוחה בפרינאום ,והדימום פחת .החציון לחזרה הינו  3שבועות והתגובה המינית התקינה
חוזרת לאחר  21שבועות .יש שוני רב בהקשר של פעילות וחשק.
התפקוד המיני יורד בטרימסטר שלישי ,כשיש פיק  3חודשים לאחר הלידה ,והשתפרות  3חודשים לאחריה (אז  91%חוזרות
לקיים יחסי מין) .כמו כן ,דברים נוספים בהתפתחות ההיריון ובפחדים ושינויים גופניים הכרוכים בו מביאים להימנעות מסקס.
באופן דומה ,מיד לאחר הלידה יש ירידה בחשק למין .לאחר שנה  81-85%מעידים שחיי המין שלהם ללא שינוי מבעבר ,והשאר
מעידים על החמרה .לאחר  21-28חודשים ,אין הבדל בין סוגי לידה שונים בהשפעה על חיי המין.
גורמים סיכון לדיספראוניה  3חודשים לאחר הלידה :הנקה ,לידת ווקום ,קרעים מעל דרגה  ,2בריחת צואה והיסטוריה של
דיספראוניה בעבר.
באופן כללי ,ניתן לחזור לקיים יחסי מין בשבוע השלישי ללידה 51% .מאלו שיחלו בשבוע שישי יחוו דיספראוניה שעלולה
להימשך עד שנה (גם לאחר ניתוח קיסרי /עם נטילת גלולות).
חיסונים לאחר הלידה
Prevention of Rh Isoimmunization
בנשים ) .Rh(-לרוב יש מעבר של  1.5מל' דם עובר.
קריטריוני חובה למתן מנת  )2 :Rho (D) immunoglobulinהאם ) Rh(-בלי נוגדנים ל )1 ,Rh -התינוק ) )3 ,Rh(+הדם מחבל
הטבור  .coombs negativeההמלצה הינה לזריקה  IMשל  311מק"ג ומומלץ לתת אותה  01שעות מהלידה .יש אפקטיביות
מסוימת גם אחרי  24-18יום ולכן אם לא ניתן בזמן ,עדיף מאוחר מלא בכלל.
הסיכון לסנסיטיזציה (ללא גירוי) הינו  22%לאחר לידה במועד ,וחצי בהפלה .עד שבוע  21ניתן בהפלה לתת מנה של  51מק"ג
(מספיק לנטרל  1.5מ"ל דם עובר שעבר למחזור הדם האמהי).
חיסון לאדמת ()rubella
 21-11%מהנשים בגיל הפיריון לא חוסנו /נחשפו לוירוס .ניתן להעריך זאת בסרולוגיה ל .IgG -לאחר הלידה ניתן לחסן בוירוס
מוחלש (ניתן במסגרת  95% .)MMRמהנשים מפתחות נוגדנים .ת.ל :חום בדרגה נמוכה ועייפות ,כאבי פרקים ופריחה,
פוליארתריתיס .ניתן להיכנס להיריון כחודש מהחיסון ,וחיסון בזמן ההיריון איננו אינדיקציה להפלה (יש סיכון תיאורטי של
פחות מ 2-1% -לנזק בהיריון מוקדם).
חיסון )Tetanus, diphtheria, pertussis( Tdap
ילודים מתחת לגיל  3חודשים חשופים לשעלת (שכן רק לאחר  3מנות חיסון הם חסינים) .החיסון דועך לאחר  5-21שנים 
מתבגרים ומבוגרים שוב בסיכון להידבק .למעשה ילודים עד גיל  21חודשים מהווים  29%מהמודבקים ו 91% -ממקרי המוות
משעלת.
החיסון במתן לאחר הלידה לאישה יכול לספק הגנה לילוד (ע"י כך שהאם לא תידבק) ,גם לילוד יונק .ההמלצה הינה לחסן אמהות
שלא קיבלנו מנה ל Tdap -בעבר לפני שחרור מבית החולים ,ואם לא ניתן ,אז מוקדם ככל האפשר.
יש עדיין חסר בפרופיל בטיחות מלא עבור החיסון ביולדות.
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חיסון לשפעת
מומלץ בעונה (ספטמבר) בהיריון או לאחר הלידה שכן נשים הרות וילדים צעירים בסיכון מוגבר למחלה קשה .בהיריון ניתן לחסן
בחיסון  IMעם הוירוס המומת ,ולאחר הלידה ניתן לחסן או לתת לאם ספריי נזאלי עם וירוס מוחלש (שכאמור אסור בזמן
היריון).
מניעת היריון ועיקור
התקופה שלאחר הלידה הינה תקופה טובה לדון עם האם והזוג על תכנון המשפחה.
חוסר פוריות בשל היעדר ביוץ נמשך  5שבועות לאחר הלידה בלא מניקות ומעל  8שבועות במניקות .למעשה יש שיעור היריונות של
 2-1%בנשים מניקות בשנה הראשונה לאחר הלידה.
קשירת חצוצרות ( )tubal sterilizationהינה השיטה הנפוצה בארה"ב .אפשרית בניתוח קיסרי או לאחר  48שעות מלידה
וגינאלית תקינה .לא מומלץ בנשים מתחת לגיל  /31מס' ילדים קטן /עתיד הילוד בסכנה (לכן רבים מחכים לשבוע  3-8מהלידה).
( Essure deviceפקק לחצוצרה ששמים בהיסטרוסקופיה) מספק פתרון דומה ללא פתיחת הבטן.
הנקה מספקת מניעת היריון של  98%ל 3 -החודשים הראשונים .עדיין מומלץ להוסיף גלולה של פרוגסטרון בלבד.
דיאפרגמה אפשרית רק לאחר הצטמקות איברי הרביה לאחר ההיריון.
יש להימנע משימוש בגלולות  3שבועות מהלידה בשל דאגה ממצב היפר-קואגולבילי .התקני אסטרוגן מקומיים מותרים.
פרוגסטרון לא פוגע בהנקה ,ואילו בנוגע לאסטרוגן יש חששות שלא הצליחו להוכיח בנוגע לפגיעה בתפוקת החלב .כך למשל
זריקות פרוגסטרון ארוכות טווח מומלצות מבחינת הנקה ופרופיל קרישיות ,אך פחות מבחינת תזמון חזרת ווסת ופוריות .בנשים
עם אפילפסיה מומלץ הפורגסטין שבתכשיר .depot medroxyprogesterone
שתלי ( levonorgestrelפרוגסטרון סינטטי) לא פוגעים בהנקה ,אך בשל מחיר ות.ל של דימום וקושי בהכנסה ,הם לא
פופולאריים.
התקן תוך רחמי ( )IUDטוב ואפקטיבי עם ת.ל נדירות של זיהום בשבועיים הראשונים /פגיעה מבנית ברחם.
בדיקה והנחיות בשחרור
הבדיקה צריכה לכלול :בדיקת שדיים ובטן ,התכווצות הרחם ,שלילת תרומבופלביטיס בשוקיים ,מאפייני ההפרשה הנרתיקית,
אופן החלמת האפיזיותומיה ,בדיקת דם ל .Hb /Hct -בהיעדר כאב באגן ,יש צורך קטן בבדיקה וגינאלית .היולדת צריכה לתת
יציאות תקינות ולהיות במצב תפקודי טוב.
יש לתת עצות בנוגע ל :התנהגות ,היגינה ,מנוחה של שעתיים לפחות במהלך היום .חזרה לפעילות באופן אינדיווידואלי כשחסר
הפעילות הצפוי הינו למשך  3שבועות .תמיכה סוציאלית לאם חשובה .הפרשות וגינאליות צפויות למשך  3שבועות מהלידה
(ואפילו  .)5פניה לייעוץ רפואי בעת דימום וגינאלי /חום /כאב גב שלא עובר עם משככי כאבים .OTC
בדיקת יולדת בביקור לאחר הלידה
 4-3שבועות מהלידה .בשלב זה ,יולדת ללא סיבוכים יכולה לחזור לתפקוד ותעסוקה מלאים.
נבדקים :ל.ד ,משקל (לרוב נשמר בשלב זה  31%ממשקל שהעלתה האם מעבר ל 22 -ק"ג .כשאין חזרה למשקל שטרם ההיריון,
ניתן להמליץ על שינוי תזונתי)( CBC ,לאם ששוחררה אנמית /שעדיין חווה דימום רחמי) ,שד ,בדיקה רקטו-ווגינאלית מלאה
(מניקות יכולות להציג רירית נרתיק היפואסטרוגנית – ניתן לתת קרם אסטרוגן מקומי .יש לקחת  PAP smearלאחר בדיקת
צוואר הרחם לכל הנשים) ,בדיקת חתך וריפוי האפיזיותומיה ,בדיקת הרחם ותפולותיו (רטרו-פולסיה מסוימת מותרת .צניחות
באגן ובריחת שתן מצריכות בחינת תיקון כירורגי אם האם סיימה ללדת .בכל מקרה כדאי לחכות  3חודשים עם היסטרקטומיה
ותיקון וגינאלי ,עדי לתת לאגן ל"שחזר" את המבנים התומכים שלו).
יש לתת עצות בנוגע ל :תכנון משפחה ,כאב גב ,בעיות פסיכולוגיות ,הנקת וחיסון הילוד ,בעיות שהתעוררו בהיריון והשלכותיהן
(בדיקת העמסת סוכר לנשים שחוו סכרת היריונית.
הנקה ()Lactation
פיזיולוגיה
 – Mammary glandsבלוטות אקזוקריניות שעוברות שינויים משמעותיים בהיריון ובפאופריום .מטרתן – הזנת והעברת נוגדנים
לילוד .במחצית הראשונה של ההיריון יש פרוליפרציה של תאי האפיתל האלו ואולרים ,יצירת צינורות חדשים ויצירת
ארכיטקטורה לובולרית .בהמשך יש פחות פרוליפרציה והתמיינות של אפיתל סקרטורי .בסוף ההיריון ,כל שד גדל ב 411 -גר' (בין
יתר הגורמים לעלייה במשקל ,יש בו כעת זרימת דם כפולה מבאישה לא הרה).
 3שלבים בהפרשת חלב – ( mammogenesisגדילת השד)( lactogenesis ,תחילת הפרשת חלב)( galactopoiesis ,תחזוקת
הפרשת החלב).
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מבחינה הורמונאלית – חשוב איזון דק בציר היפותלמוס-היפופיזה.
ראה טבלה.
אסטרוגן – אחראי לגדילת ה ducts -וכן  .alveolar buddingעם זאת,
מעכב יצירת ( a-lactalbuminובכך סותר פעילות .)PRL
פרוגסטרון – הבשלת הבלוטות האלוואולריות .מעכב יצירת לקטוז וa- -
.lactalbumin
,insulin ,GH ,PRLשבאםר – Epithelial growth f.גורמים לדיפרנציה
של  granular stem cellsלתאים סקרטוריים ומיואפיתליאליים .יש
ייצור חלב ,שומן וחלבון כבר מאמצע ההיריון אך רק מעט מופרש
ללומן .עדיין הנקה אפשרית ,אם ההיריון מופרע (מסתיים) בטרימסטר
שני.
 – PRLחשוב ל lactogenesis -לצד ריכוז אסטרוגן נמוך .בהיריון ) placental sex steroids (PSSחוסם את פעילותו של  ,PRLכך
שאין הפרשה מתאי אפיתל PRL .ו PSS -סינרגיסטים ב mammogenesis -אך אנטגוניסטים ב .galactopoiesis -לכן ,הפרשת
חלב מתחלה רק לאחר הלידה ,אז צונחות רמות אסטרוגן ,פרוגסטרון ו( human placental lactogen -נקשר באופן תחרותי
לרצטורים ל.)PRL -
שמירה על ייצור חלב – דורשת יניקה וריקון של ה .ducts & alveoli -יניקה מעלה רמת ( PRLגם אם באופן בזאלי הרמה חוזרת
לרמה הטרום היריונית לאחר מס' שבועות 1-3 -בלא מניקות) .הנקת תאומים מעלה  PRLפי  .1ההנקה מעכבת שחרור דופאמין
בהיפותלמוס (מעכב שחרור .)PRL
שחרור אוקסיטוצין – מתווך ע"י גירוי הפטמה (ביניקה /אמצעי פיזי) .המעגל הנוירולוגי ( :)milk ejection reflexפטמה 
עצבים   midbrain  dorsal roots  D4-6היפותלמוס ( --- )paraventricular and supraoptic neuronsשחרור
אוקסיטוצין בנוירוהיפופיזה (רמות גבוהות מגיעות לאדנוהפופיזה לאור מבנה זרימת הדם באיבר) .כך יש השפעה ישירה על
שחרור  .PRLדופמין מאפשר ל CNS -לווסת את התהליך (למשל ציפייה להניק בקרוב מספיקה לשחרור אוקסיטוצין אך לא
להפרשת  .)PRLבאורגזמה או גירוי מיני ,רמת האוקסיטוצין עשויה לעלות באופן שיביא להפרשת חלב.
סנתזת חלב האם
 – PRLמזרז סינתזת  mRNAשל אנזימים שקשורים לסינתזת חלב האם וכן של חלבוני חלב אם בממברנה של התאים
האלוואולריים .אינסולין וקורטיזון מגבירים תהליך זה.
הסובסטרטים לייצור החלב
מגיעים מהמעי ומהכבד .זרימת הדם לשד ,כבד ומעי עולה ב 11-41% -ומאפשרת זמינות יותר גבוהה שלהם (גם  COעולה בהנקה).
לקטוז – הפחמימה העיקרית בחלב האם .דו סוכר המורכב מגלוקוז וגלקטוז .האנזים מגביל הקצב בייצור הינו a-lactalbumin
שכאמור מעוכב בהיריון ע"י הורמוני המין PRL .ואינסולין מעלים את כניסת הגלוקוז לתאים הממילריים וכן את יצירת
הטריגליצרידים (ב .)ER -חלבוני החלב מיוצרים גם הם בתאים האלוואולריים.
תכולת חלב אם בשל –  80%מים 0% ,פחמימות (לקטוז) 3-5% ,שומן 1.9% ,חלבון 1.1% ,מינרלים .ערך תזונתי.kcal/dl 31-05 :
 15%מתכולת החנקן איננה חלבונית (אוריאה aa ,חופשיות וכו') .החלבונים העיקריים,lactoferin ,a-lactalbumin ,casein :
 lysozyme ,IgAואלבומין .בנוסף ,החלב כולל אנזימי עיכול כמו עמילז ,ליפז ועוד שעוזרים בעיכולו .שומן – כולל בעיקר חומצות
 palmiticו .mg% 23-23 P ,mg% 15-35 Ca .oleic -ברזל משתנה באופן ניכר .כל הויטמינים למעט ויט'  Kנמצאים בכמות
מספקת .הרכב החלב לא מושפע מגורמים אתניים ,אורח חיים וכו' בהינתן תזונה תקינה .כמו כן ,אין הבדל בהרכבו בין שני
השדיים ,אלא אם באחד יש זיהום .עם זאת ,יש שינויים סירקדיאניים :נפח שיא להנקה קיים בצהריים המאוחרים ובערב,
תכולת החנקן מגיעה לשיא בצהריים המאוחרים ,שומן בריכוז שיא בבוקר ובשפל בלילה .רמות הלקטוז נותרות קבועות .יחס
( 2 : 3 Na:Kבחלב ובנוזל התוך תאי בשד).
 – Colostrumהפרשה צהבהבה בסיסית שקיימת בסוף ההיריון ובימים  1-3הראשונים ללידה .יש לו מדדים גבוהים מבחינת
המרכיבים הבאים :משקל סגולי ( ,)2.14-2.13חלבון ,ויט'  ,Aנוגדנים ותכולת נתרן וכלור .מדדים נמוכים :פחמימות ,פוטסיום,
שומן .כמו כן ,יש לו תכונות של משלשל והוא טוב כמזון ראשוני.
ייחוד חלב האם (מחלב של בע"ח אחרים) – איזואוסמוטי עם הפלזמה ,ריכוז גבוה יותר של לקטוז וקטן יותר של יונים
מונווולנטיים .הלקטוז הוא המומס העיקרי בחלב ולכן אחראי לעיקר נפחו.
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החשיבות האימונולוגית של חלב האם
מע' החיסון התאית והסקרטורית של הילוד לא בשלה .בחלב האם מצוים נוגדנים מכל הסוגים( 91% :בקולוסטרום וכן בחלב)
הינם  .IgAחלקם של הנוגדנים מקסימלי בשבוע הראשון לחיים ,ויורד בהדרגה ככל שאחוז חלבוני החלב עולה .הנוגדנים הללו
מספקים הגנה אנטרית ארוכת טווח (נוגדני  IgAנספגים למוקוזה) וסיסטמית קצרת טווח (חלק מהנוגדנים ,כמו כמות קטנה נגד
פוליו ,מגיעים לסרום של התינוק .עם זאת ספיגה סיסטמית של נוגדנים מתרחשת בילוד לתקופה קצרה בלבד) .בנוסף ,הנקה
מסייעת בהגנה אקטיבית ,במנגנון לא ידוע ,יונקים מפרישים יותר נוגדנים ברוק מאשר תינוקות הניזונים מבקבוק.
בחלב  4,111תאים למל' ,רובם לויקוציטים .בקולוסטרום הריכוז אף גבוה יותר .רובם מונונוקליארים ומקרופגים .קיימים
לימפוציטים מסוג  Bו .T -בזיהום אימהי ,גם תאים ראקטיביים עוברים.
הפלאורה במעי של יונקים גם כן שונה .בחלב אם יש ) dialyzable nitrogen containing carbohydrate (bifidus factorשתומך
בגדילה של  lactobacillus bifidusביונקים ,וזה מעקב גדילה של שיגלה e. coli ,ושמרים.
תכונות אנטי בקטריאליות נוספות של חלב אם – מכיל ליזוזים (מבקע את הפפטידוגליקן החיידקי ,יציב בחום ובחומצה) ,פקטור
שמגן נגן זיהום סטאפ' ,לקטופרים (קלטור של ברזל שפעיל נגד סטאפ' ו ,C4 ,C3 ,)E. Coli -אנטי טוקסין לטוקסין הכולירה,
חלבון הקושר ( B12כך שאיננו נגיש לאי-קולי ובקטריואידס) ,אינטרפרון.
הקטנת אלרגיה למזון –  IgAבחלב מפחית ספיגת מקרומולקולות מהמזון עד שהתינוק מייצר  IgAברמה מספקת בחודשים 1-3
ללידה .עדיין תרכובות ללא חלב לתינוקות הורידו בצורה משמעותית אלרגיה לחלב.
לסיכום – הנקה מורידה שיעור  ,NECאלרגיה ,זיהומים ויראליים וחיידקיים ,TB ,מנינגיטיס ועוד.
יתרונות וחסרונות של הנקה
ההמלצה – הנקה בלעדית לפחות עד גיל  3חודשים (לפי .)American College of Obstetrics abd Gynecologists
לאם –
יתרונות (נוחה ,זולה ,מספקת מבחינה רגשית ,עוזרת להתכווצות הרחם ולהפחתת איבוד דם ,מקדמת  bondingעם הילוד,
מגבירה ספיגה ומוטיליות ב GI -האימהי ,דוחה ביוץ ,מגינה מפני סרטן פרה-מנופאוזלי ונגד סרטן שחלה).
חסרונות (הגבלה מבחינת פעילות יומית ,חוסר נוחות לחלק מהאמהות ,הנקת תאומים אפשרית אך דורשת כמעט הנקה ללא
הפסקה בשבועות הראשונים ,ניתוח קיסרי עשוי להצריך התאמות בשגרת ההנקה הראשונית ,ירידה בצפיפות העצם  3חודשים
מתחילת הנקה – שמשתקמת לאחר גמילה מהנקה ,זיהומים של השד והפטמה)
יתרונות לילוד  -מתעכל ,בהרכב אידיאלי ,זמין בטמפ' הנכונה בכל זמן ,ללא זיהום חיידקי ,מוריד שיעור סיבוכים בריאותיים
רבים – שלשול /זיהום בדרכי אוויר תחתונות /אוטיטיס מדיה /דלקת ריאות /NEC /UTI /זיהום חיידקי /מוות פתאומי ,אולי
מוריד סיכון לפיתוח סכרת סוג  ,2קרוהן ,UC ,לימפומה ,אלרגיות ,אולי טוב מבחינת התפתחות קוגניטיבית ,טוב ל.bonding -
חסרונות לילוד –  :C/Iמוחלטים (שימוש בסמי רחוב ,אלכוהול באופן מוגזם ,זיהומם ב ,HTCLV type 1 -סרטן שד ,זיהומם HSV
פעיל בשד ,זיהום  TBריאתי פעיל או  ,human t cell lymphotropic virus type 1/2גלקטוזמיה בילוד ,טיפול של האם
בכימותרפיה ,בדיקה איזוטופית לאחרונה באם ,חשיפה לאחרונה של האם לחומר רדיואקטיבי HIV .הוא  C/Iבמדינות מפותחות
(מעלה ב 25% -סיכון להדבקה ורטיקלית) ,אך לא במדינות מתפתחות.
סרום חיובי ל HCV-RNA ,HbS -ו CMV -באופן כרוני אינם  .C/Iבנוגע ל ,CMV -בתינוקות קטנים יש לבחון באופן מיוחד את
הסיכון מול התועלת.
חולות  – CFהחלב עשיר ב Na -והתינוק בסכנה להיפרנתרמיה.
חולות עם  – VZVצריכות להיות מופרדות מהילוד ,ואף לא להאכיל אותו בבקבוק .לאחר שהתינוק מקבל  VZIgואין על שד האם
לזיות של  VZVהיא יכולה לשאוב חלב.
צהבת מהנקה – בחלק קטן מהתינוקות .זו צהבת לא ישירה (לעיתים בילי' >  )11בשל עיכוב  .glucuronyl transferaseהמעכב
הוא אולי  pregnanediolאו פעילות ליפאז מוגברת עם .fFa
לתינוקות חלשים /חולים מאוד /עם פנילקטנוריה – הנקה בלתי אפשרית מקובל לתת להם חלב שנשאב מאמותיהם או מתורמות.
העברת  CMVמסוכנת לתינוקות  ,pretermולכן מומלץ שמי מהם שהינו סרו-נגטיבי יקבל חלב ממניקה סרונגיטיבית.
הגדלת שד לא שוללת הנקה .עם זאת ,הקטנת שד שעירבה הסרה אוטוטרנפלנטציה של הרקמה כן שוללת הנקה בשל פגיעה
בצינורות החלב .עדיין ,שיעור הצלחת ההנקה לאחר הגדלת שד יורד ב .15% -אם בשל ניתוח אובדת התחושה בשד ,גם כן לא ניתן
להניק.
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עקרונות ושיטות להנקה
בהיעדר בעיות אנטומיות ורפואיות ,התזמון של ההנקה הראשונה ,התדירות ומשך ההנקות יקבעו את הצלחת ההנקה.
הנקה ראשונה מומלצת תוך  2-1שעות מהלידה ,עדיף שהתינוק ישהה ליד האם והיא תוכל להניק אותו כל אימת שירצה ב14 -
שעות הראשונות .ההנקה הראשונה –  5דק' בכל שד כדי ליצור התניה של ה( let down reflex -זה עם האוקסיטוצין שדיברנו
עליו קודם) .בהתחלה תדירות ההנקה איננה רגולרית 8-21 ,פעמים ביום .לאחר  2-1שבועות מופיע דפוס יניקה על  4-3שעות.
היניקה עצמה איננה דורשת מאמץ רב.
בכל האכלה ,התינוק צריך לינוק משני השדיים .כי "מלאות יתר" הינה גורם הסיכון הראשון להמשך הפרשת החלב .זו גם סיבה
לתחושת גודש ואי נעימות בשדיים .אם התינוק ישנוני ,ולא מרוקן את שני השדיים בעצמו ,על האם לעשות כן .בשבועות 3-8
הראשונים ,הוספת תחליף מפריעה לייצור החלב ויש להימנע מכך אלא כשזה דרוש באופן מוחלט .פטמה מלאכותית (כמו של
בקבוק) עלולות לפגוע ברפלקס היניקה של התינוק .יש קבוצות שדוגלות לכן במתן הנוזלים הנוספים בדרכים אחרות כמו בכפית
או בטפטוף.
הכנה נכונה להנקה – האם צריכה לרחוץ ידיים במים וסבון ,ניקוי הפטמה והשד במים ,ישיבה באופן נוח (בכיסא זקוף /מתנדנד)
עם התינוק חזה אל חזה .אם עם כאבים בפרינאום יכולה לשכב על הצד .באם עם חזה גדול ,ניתן להשכיב את התינוק על כרית
וכך לפנות את ידי האם להנחיית הפטמה.
דפוס ההנקה המקובל (אם כי כל תינוק יכול לינוק אחרת)
 יש לתת לתינוק לינוק מכל שד כשהוא רוצה ,בערך כל  3-4שעות למשך  5דק' מכל שד ביום הראשון .בימים הבאים ישלהגדיל את משך ההנקה אך לא מעבר ל 21-25 -דק' (עוזר ל .)let down r. -יניקה מעל  25דק' עלולה לפגוע בפטמה
ולגרום מסטיטיס.
 גירוי זווית הפה או הלחי צריך לעורר רפלקס לפתיחת הפה ופניה לכיוון הפטמה ,יש לשים את הפטמה והאראולה בפההתינוק כשבתוכו הפטמה עד הגבול עם האראולה (עטרה) .החלב יוצא עם תנועה פריסטלטית של הלשון .מתן מעט חלב
לתינוק (תוך לחיצה והוצאה עצמית) עשויה לגרות אותו לינוק.
 יש לנסות לשמור על התינוק ער ביניקה על ידי הנעתו או טפיחות .לא בלחיצות על ראש ,הלסת ועוד. לפני הסרת התינוק מהשד ,יש להרים את שפתו העליונה כדי להפסיק את היניקה. לאחר ההנקה ,יש לנגב את הפטמות עם מים וליבשן.תפוקת החלב
הדרישות האנרגטיות הגדולות לייצור החלב מגיעות מהצריכה התזונתית ומניוד אלמנטים מרקמות אימהיות .שומן מנויד
מרקמת שומן שנצברו בהיריון באופן שעוזר לחזרה למשקל הטרום הריוני.
תזונה – צריכה לעלות ב ,500 kcal/d -וצריכה קלורית של  1111-1311קלוריות ליום מספירות .התפלגות התוספת התזונתית11 :
גר' חלבון 11% ,עליה בכל הויטמינים והמינרלים למעט חומצה פולית שיש להעלות ב 33% ,51% -עליה בסידן P ,ו .Mg -אין עדות
שיש לשנות צריכת נוזלים.
נפח החלב –  211מל' מהיום השני ללידה 281 ,ביום השלישי ו 141 -ביום הרביעי .לבסוף התפוקה מגיעה ל 311 -מל' ליום ,ואז
ממשיכה לגדול לכדי  31מל' כפול היום שלאחר הלידה ,כך שנפח ייצור קבוע ליום מתקבל ביום  ,21-24אז התינוק יונק כ211- -
 281מ"ל לארוחה .ניתן להעריך כמה התינוק ינק לפי שקילתו לפני ואחרי ארוחה (אם עשה צרכים תוך כדי הארוחה ,אז שוקלים
לפני החלפת החיתול).
הפחתה בייצור החלב – לרוב בשל חוסר ריקון השד .סיבות :המנעות מהנקה ,חוסר יניקה ע"י התינוק ,סיבות רגשיות,
מאסטיטיס .סיבות נוספות :מחלה סיסטמית /סינדרום שיהאן .באופן מאוחר ,גם תזונה המתבססת בעיקר על פורמולה יכולה
לפגוע בייצור החלב.
האם זקוקה למנוחה מתאימה שתאפשר הנקה וריקון השד .אם היא חייבת לעבוד ,עליה לרוקנו ידנית /עם משאבה.
אם אחרי  3שבועות של ניסיון להניק ,נפח החלב קטן מ 51% -מצורכי התינוק יש לעבור לתחליף .כמו כן ,אם האם חולה באופן
קשה /עם פטמה פגועה באופן קשה /בהריון.
 – Lactaid nursing trainerמכשיר שמספק השלמת תזונה דרך מתקן שהתינוק מוצץ יחד עם הפטמה .הוא עוזר באימון הנקה
כשנפח החלב לא מספיק ,בחזרה להנקה לאחר מחלה אקוטית ובהנקת פגים.
בעיות הנקה
כאב בפטמות
רגישות בפטמה הינה בעיה נפוצה עם תחילת ובימים הראשונים ליניקה .כשהחלב מתחיל לזרום ,לרוב הרגישות בפטמה פוחתת.
ברגישות מוגברת חום יבש יכול לעזור .מגני פטמה ( )nipple shieldsהם המוצא האחרון שכן הם מפריעים ליניקה ,ואז עדיף מגן
של גומי משולב פלסטיק /זכוכית ולא גומי לבד.
פיסורות בפטמה גורמות כאב עז ומפריעות למתן החלב .הן יכולות לגרום למאסטיטיס .לרוב טוב להשתמש במשחה של ויט'  Aו-
 .Dדרך להחיש ריפוי :חום יבש למשך  11דק' 4 ,פעמים ביום – עם נורת  31וואט שמוחזקת  28אינצ' ( 43ס"מ) מהפטמה .עיסוי
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מנואלי לפני תחילת הנקה .תחילת הנקה בשד שאיננו פגוע ,כך שתחילת מתן בחלב בו לא תהיה טראומטית .לסחוט חלב על
הפטמות ולתת לו להתייבש בין הארוחות (?) .אם יש צורך ,להשתמש במגן פטמה ולקחת איבופן /אצטמינופן  -/+קודאין לאחר
ההנקה .במקרים מסוימים ,יש להפסיק הנקה בצד אחד ולרוקן את השד ידנית או בשאיפה עדינה Hydrogel pad .הינו תכשיר
ששמים בתוך החזיה ועוזר בהפחתת הכאב וכן בהחלמת הפטמה ע"י שמירת האזור לח.
זיהום קנדידיאלי – סיבה לכאב כרוני חמור ללא ממצאים פיזיקליים ניכרים .הקלה ניכרת מורגשת עם מריחת קרם  .nystatinגם
זיהום קנדידיאלי אצל האם (בווגינה) או הילוד (בפה /בישבן) דורשים טיפול.
גודש ()engorgement
מתרחש בשבוע הראשון ללידה .הסיבה – גודש וסקולרי (של השד /העטרה .במיוחד מהיום השני ללידה) והצטברות חלב .מסאג'
של השד טרם הלידה כמו גם ריקונו הסדיר לאחריה עשויים לעזור .עטרה גדושה יכולה לגרום לחסימת השד ,כמו גם להתקשות
השד ,כאב וחום.
טיפול – בגודש קל (אצטמינופן או אנלגזיה אחרת ,קומפרסים קרים וסחיטה חלקית של חלב לפני תחילת ההנקה) ,בגודש חמור
(ריקון השד ידנית או עם משאבה חשמלית) .יש גם שיטות אלטרנטיביות כמו דיקור סיני ועוד ,אך הן לא הוכחו כמועילות.
מאסטיטיס
לרוב במבכירות (לידה ראשונה) ולרוב בשל ( s. aureusקואגולז חיובי) .אסור לייחס חום גבוה לגודש.
רק לעיתים רחוקות מתפתח לפני יום חמישי ללידה .סימפטומים :לרוב לובול אריתמטוטי ברביע חיצוני של השד שמופיע 1-3
שבועות לאחר הלידה .האם יכולה לרכוש את הזיהום תוך כדי גמילה מיניקה /במהלך האשפוז .בזיהום חוזר /בי-לטראלי יש
לחשוד בזיהום שסטרפטוקוקלי של הילוד .במקרה כזה (וכנראה באופן כללי במצב של  )infectious mastitisנראה בקטריה
מצופה נוגדנים בחלב האם.
מיקום הדלקת – תחת לעטרה .לרוב גם מערבת רקמת שד מסביב וסותמת צינורית חלב .צלוליטיס שלא מטופל טוב עלול
להתפתח לאבצס.
טיפול – כשיש רק מאסטיטיס חשוב למנוע סטאזיס של חלב ע"י הנקה /שאיבה .חום מקומי וחזיה נוחה .טיפול אנטיביוטי:
צפלוספורינים /מתיצילין /דיקלוקסצילין.
בצקת גומתית /פלקטואציה בכל דרגה מרמזים על קיום אבצס .טיפול :חיתוך וחשיפת האזור לצד ניקוז.
הנקה נכונה והחלפת צדדים עשויה להפחית מקרי מאסטיטיס אך אין מידע מוצק על מניעה ראשונית שמפחיתה באופן מוכח
מקרי מאסטיטיס.
סיבוכי הנקה נוספים
 – milk retention cyst =Galactoceleנגרמת בשל חסימת צינורית חלב .לרוב עוברת עם קומפרסים חמים והמשך הנקה.
המנעות של התינוק משד מסוים.
מאכלים מסומים (שעועית ,כרוב ,לפת ,ברוקולי ,בצל ,שום וריבס) עשויים לגרום סלידה מהחלב.neonatal colic /
עייפות אימהית.
דיכוי ייצור חלב
למרות העליה לאחרונה בהנקה בעולם המערבי ,נשים רבות לא יכולות ,לא מצליחות להניק .יש גם לעצור ייצור חלב לאחר פטירה
של היילוד.
הדרך הישנה והפשוטה – להפסיק להניק ,להימנע מגירוי הפטמה ומשאיבת חלב וללבוש חזיה תומכת .אנלגזיה גם עוזרת ,כי יש
גודש וכאב בשיעור של ( 45%ודליפת חלב בשיעור  .)55%עם הפסקת הנקה נוצר גודש בשד וחוסר נוחות .לאחר  1-3ימים הגודש
יחל לדעוך.
דיכוי ייצור חלב פרמקולוגי (עם אסטרוגן או ברומוקריפטין) – לא מומלץ יותר בשל ת.ל וסיבוכים.
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מטרה – הערכת האנטומיה והמצב של האם והעובר 2D US .הוא האמצעי הנפוץ והראשוני לאור בטיחותו וזמינותו .קיים גם
שימוש ב 3D/4D US -כמו גם ב ,MRI -אך מחירם הגבוה מגביל את השימוש CT .בשימוש מופחת בשל בעיות בטיחותיות ,אבל
נחוץ להערכת מצבים אמהיים נוספים.
US
תדירות הגל מעל ( 20kHzלא בספקטרום הנשמע) .הבדיקה מבוצעת בזמן אמת תוך הקלטת תמונות ווידאו .במכשיר ישנו מתמר
שיוצר את גלי הקול .תדירות גבוהה מאפשרת רזולוציה טובה יותר ופחות חדירה ,ולהיפך.
בגניקולוגיה ומיילדות השימוש הינו במתמר טרנס אבדומינלי או טרנס וגינלי עם תדירות התלויה בעומק הרקמה שאותה רוצים
להדגים .כך למשל הדגמת הצוואר או היריון התחלתי מושג במתמר טרנס וגינלי ואילו היריון בטרימסטר שלישי מודגם במתמר
טרנס אבדומינלי.
 USנחשב בטוח בהיריון ,ואין תיעוד של נזק לעובר כתוצאה מ .US -עם זאת ,ידוע שאלו גלי אנרגיה שבזמן ממושך /אנרגיה
גבוהה מעלים את החום ברקמה .בכדי למזער סיכון זה ,מומלץ להגביל את האנרגיה (נמדדת כ )mechanical index -לפחות מ2-
ולשמור על  USלשימוש אבחנתי בלבד ולא לשם "בידור".
 USבטרימסטר ראשון
אינדיקציות
אישור קיום היריון תוך רחמי – שק חלמון+קוטר עוברי .יש להיזהר בקביעת
מיקום היריון רק לפי הימצאות שק היריוני ברחם שכן יכול להיות מדובר ב-
 pseudogestational sacמהיריון אקטופי.
הערכת כאב באגן ודימום וגינאלי
הערכת גיל היריון
הערכת חיות העובר – לפי פעילות לבבית ב US -טרנסוגינאלי – אמורה להופיע
כשהקוטב העוברי באורך  4-5מ"מ ,מה שמתאים לגיל  3-3.5שבועות .ניתן להעריך פעילות לבבי ב US -טרנסאבדומינלי כשהעובר
בגיל  8שבועות.
הערכת גיל עוברי – לפי אורך קוטב עוברי ואם אין קוטב עוברי אז לפי קוטר ממוצע של השק ההיריוני.
סקרינינג גנטי – לטריזומיות ( – )23,28,12בדיקת שקיפות עורפית ( ,nuchal translucencyשל הנוזל שמצטבר מאחורי צוואר
התינוק) .בדיקה זו בשילוב עם רמות  bHCGו PAPP-A -מספקת הערכת סיכון לטריזומיה ומאפשרת להרה להחליט בנוגע
לבדיקה דפיניטיבית (סיסי שליה /מי שפיר) .אם משקללים גם היעדר עצם נזאלית ,ניתן להגיע לרגישות של  94%בגילוי תסמונות
דאון בטרימסטר ראשון עם שיעור  FPשל  .5%מרקרים נוספים לבעיה גנטית – התנגדות לזרימה בductus venosus -
ורגורגיטציה של מסתם מיטרלי.
הערכת אנטומיה בסיסית של העובר – אין עדיין הנחיות מקובלות בנוגע לסקר אנטומי בטרימסטר ראשון .ניתן להעריך מח ,חוט
שדרה ,קיבה ,שלפוחית שתן ,כליות ,כניסת הקורד האבדומינלי ,גפיים .עדיין  USנוסף לצורך זה מומלץ בטרימסטר שני היות
וישנם מאפיינים אנטומיים שלא ניתן להעריך בשלב זה.
הערכת של אנומליות של הרחם ותפולותיו.
בעת ממצא חשוד – מומלץ  USעוקב כדי לא לסיים היריון נורמאלי.
הערכת מס' עוברים (תמונות בהמשך)
מיטבית בטרימסטר ראשון ,גם מבחינת הערכת מס' שקי חלמון ,קטבי היריון עם דופק ,מיקומי השליהchorionicity & ,
 amnionicityשל היריון מרובה עוברים.
 – monochorionic-monoamniotic twinsלא תהיה ביניהם ממברנה ויהיה שק חלמון אחד.
 – monochorionic-diamniotic twinsכוריון אחד עם שני שקי חלמון .ייתכן וניתן יהיה לצפות באמניון רק בשבוע ( 8רק אז
נראה שכל עובר בממברנה נפרדת) .בשבוע  21ניתן לחזות ב T sign -שמסמל שליה אחת עם שני קרומי אמניון.
 1 – dichorionic-diamniotic twinsשליות נפרדות מתבטאות ב lambda sign -וכאשר  1השליות מאוחות נוצר .twin peak sign
 – Conjoined twinsרואים קוריון אחד ,אמניון אחד ,שק חלמון אחד ושני קטבים עובריים מאוחים.
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מאפיינים
תאומים מונוכוריאונים מונואמיוטיים
בשבוע  21להיריון.
מאפיינים :היעדר ממברנה בין העוברים,
קרבה בין העוברים ,שק חלמון אחד (נצפה
בשלב מוקדם יותר).
תמונת US
monochorionic-diamniotic twins
בשבוע  9להיריון.
אמניון דק מקיף כל עובר וישנם שני שקי
חלמון.
 dichorionic-diamniotic twinsבשבוע 8
להיריון .בין העוברים ממברנה עבה בצורת
יתד ומעל נקודת מפגש בין שתי השליות
(.)lambda sign
( Conjoined twinsתאומים סיאמיים)
בגיל  9שבועות .ניתן לראות שני ראשים עם
איחוי באזור התורקס והבטן .כמו כן ,ישנו
אמניון וקוריון אחד.
בדיקת שקיפות עורפית בגיל  21שבועות.
הבדיקה מתייחסת לאזור האקו-לוסנטי
מתחת לעור באזור הצוואר.
צילום זה נורמלי ,וניתן להבחין גם כן
בעצם הנזלית (קו שמבחינת אקו דומה
לעור או בולט ממנו ונמצא מתחתיו ומקביל
לו).
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 USשל טרימסטר שני ושלישי
ניתן לעשות שימוש ב US -טרנס אבדומינלי או טרנס וגינלי .מעריכים :אנטומיה,
גדילה ,well being ,מצג ,בעיות שלייתיות ,א"ס צווארית ,גיל היריון ,מס' עוברים,
חיות (אם לא הוערך בטרימסטר ראשון.
אנטומיה
ניתן להעריך ב US -טרנס-אבדומינלי בגיל  28חודשים  01%מהבעיות האנטומיות
המג'וריות .את רובן ניתן להעריך גם בגיל  23חודשים טרנס-אבדומינלי או בגיל 24
שבועות טרנס-וגינלי.
אם הרה עוברת סקירה אנטומית אחת ,היא מומלצת בגיל  28שבועות .אם מומלצת
בדיקה בנוספת של הלב /מח ,יש לבצעה בגיל  11שבועות (אז ניתן להעריך קורפוס
קלוזום) .יש מומחים שממליצים לבצע שתי סקירות בהיריון רגיל ,בגיל  24-23שבועות
ואחת נוספת אחרי  11שבועות.
בטבלה מצוינות הנחיות למבנים בעובר שיש להעריך ב US -בטרימסטר שני (לפי
הנחיות .)AIUM
 – Genetic sonogramטריזומיות  23ו 28 -לרוב מתבטאות במומים שנצפים בUS -
בטרימסטר שני ב 81% -מהמקרים ,אך רק ב 15% -מהמקרים בתסמונת דאון .אנומליות אופייניות לדאון :אנומליות קרדיאליות,
אטרזיה של הדאודנום וונטריקולו-מגלי .וריאציות אנטומיות ( – soft markersיכולות להיות גם וריאנט תקין) אופייניות לדאון:
אורך פמור /הומרוס קצר ventriculomegaly ,echogenic intracardiac foci ,renal pyelectasis ,ו .hyperechoic bowel -שאין
אף ממצא ב( US -מג'ורי או וריאנט מהנ"ל) ,הסיכון לדאון יורד ב ,51-81% -אך עדיין קיים.
גדילה
מדדים לחישוב משקל עוברaver. Abdominal ,abdominal circumference ,head circumference ,biparietal diameter :
 .femoral diaphysis lengh ,diameterניתן להשוות את המשקל שמתקבל לגיל העובר לפי הנומוגרם למשקל.
אינדיקציות לבדיקת גדילת העובר – גובה פונדוס נמוך מזה הצפוי לפי גיל ההיריון או שלא ניתן למדוד אותו (אם שמנה,
פיברואידים ברחם) ,היריון רב עוברי ,סיבוכי היריון אמהיים /עובריים שקשורים ל.IUGR -
 – IUGRכאשר גודל העובר נמוך מאחוזון  .21%סיקור מוגבר מוריד שיעור פטירה של עוברים אלו.
מקרוזומיה – משקל עובר משוער בלידה מעל  4/4.5ק"ג .לעוברים אלו שיעור סיבוכים גבוה סביב הלידה.
שיעור הטעויות בהערכת גודל ב US -הוא  .25-11%השיעור תלוי במאפייני האם וגיל
ההיריון.
אין לבצע מעקב גדילה ב US -יותר מכל שבועיים שכן אז מרווח הטעות לא מאפשר
לקבוע האם התרחשה גדילה בפועל.
הערכת well being
מטרה – מניעת פטירות וסיבוכים לעובר.
אינדיקציות – ירידה בתנועות עובר ,IUGR ,סיבוכי אם /עובר .שתי השיטות הנפוצות
למעקב עוברי הינן
) Biophysical profile (or modified biophysical p.ו US -דופלר.
)BPP( Biophysical profile
נטבע ב .2981 -כולל  4פרמטרים ב US -ועוד  )nonstress stress( NSTשביחד נותנים
ציון שמבטא סיכון להיפוקסיה ומוות תוך רחמי .הפרמטרים מפורטים בטבלה
המצורפת .ציון  8-21נחשב נורמלי 3 ,נחשב דו-משמעי ו 4 -ומטה נחשב אב-נורמלי.
 Oligohydramniosללא קשר לציון מחייב הערכה נוספת.
 – Modified BPPכולל רק  NSTבצירוף הערכת נפח מי השפיר לפי מדד AFI
( AFI .)amniotic fluid indexמחושב ע"י חלוקת הרחם ל 4 -רבעים וחיבור הכיס
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הורטיקלי העמוק ביותר בכל אחד מהם (בס"מ) AFI .הוא מדד למצב העובר בטווח הארוך ו NST -בטווח הקצר .אם  NSTהוא
 nonreactiveאו  5<AFIס"מ  הטסט מוגדר כ .nonreactive -שיעור לידת מת ב BPP -נורמלי תוך שבוע מהבדיקה הינו נמוך
( )1.3-1.8:2111עם ( 99%>NPVל BPP -ול BPP -המותאם) .ראה טבלה.
הערכת העובר ב US -דופלר
 3כלי הדם העורקיים הכי נמדדים בעובר .uterine a. ,middle cerebral a. ,umbilical a. :הוריד הכי נמדד הינו הductus -
 .venosusהם משקפים את מחזור הדם השלייתי ,לפי עקרונות שונים:
 כשיש מחלה שפוגעת בשליה ומעלה בה התנגדות ,זרימת הדם הסוף דיאסטולית ב umbilical a. -תקטן ואף תהיההפוכה.
 בהיפוקסמיה של העובר ,זרימת הדם מועדפת למח ( )brain sparing effectוכך גוברת זרימת הדם בmiddle cerebral - a.במצבי מחלה קשים .מדד זה יכול גם לשמש להערכת אנמיה עוברית.
 זרימות ב ductus venosus -משקפות את היענות הלב ואת האפטר-לואד הלבבי ,שיכול לעלות במצבי מחלה שפוגעיםבשליה.
דופלר ל – middle cerebnral a. -סקר
לאנמיה עוברית .מודדים עם סמן הדופלר
ב 1 -מע' לעורק ,ומשתמשים בנתון ה-
.peak systolic velocity
דופלר צבעוני בשימוש לזהות את הטבעת
ע"ש ויליס.
מיקום השליה
מקובל לבדוק את מיקום השליה בסקר האנטומי בטרימסטר שלישי ,אך גם באופן יזום במקרה של דימום וגינלי .הסיבות
המדאיגות ביותר לדימום בטרימסטר שלישי הינן היפרדות שליה (אופייני דימום כואב US .רגיש רק ב 51% -מבחינת זיהוי
דימום בהיפרדות שליה) ושלית פתח (אופייני דימום ללא כאב).
תיאור השליה – לפי מיקומה ,יחסה ל internal cervical os -וצורתה.
הערכת  – placenta previaתיאור ה US -הינו  2מ( complete previa :3 -כשהשליה מכסה את הmarginal ,)cervical os -
( previaכשהגבול התחתון של השליה מרוחק עד  1ס"מ מה .no evidence of previa ,)cervical os -שליית פתח מהווה סיכון
לדימום מוגבר בלידה ואחריה ,והינה אינדיקציה ל.C-section -
הערכת ( placenta accretaשליה נעוצה) – לרוב קשורה לניתוח רחמי קודם P. accretta .מתאר מצב בו הtrophoblastic villi -
חודרים לדסידואה אך לא למיומטריום P. increta .מתאר מצב בו יש חדירה למיומטריום P. percreta .מתאר מצב בו יש חדירה
למיומטריום ולסרוזה .רמזים ל p. accrete -ב :US -הידקקות של המיומטריום באזור השליה ,לקונות של שליה במיקום לא
תקין ואובדן ה.retroplacental hypoechoic space -
הערכת האם
 USבשימוש להערכת פתולוגיות של האם ושל הרחם .בנוגע להיריון ,הרי שיש שתי בדיקות מרכזיות.
הערכת צוואר הרחם
צורתו ואורכו בקורלציה ללידה מוקדמת .מעריכים זאת באופן מיטבי עם  USטרנס-וגינלי .אורך הצוואר הוא הפרמטר הכי ישים
(אורך מהפתח החיצוני ועד לחלק הסגור הפנימי ביותר) .נהוג לציין אם יש פתיחה funneling /של ה .internal os -יש להעריך את
הצוואר במשך  3-5דק' ,שכן ייתכנו שינויים דינמיים ויש לציין את האורך הקצר ביותר שנצפה.
מדדים –  15-51מ"מ משקפים אורך צוואר רחם תקין מאמצע טרימסטר שני ועד טרימסטר שלישי .במהלך הטרימסטר השלישי
יש התקצרות פיזיולוגית של הצוואר וקשה יותר להבדיל בין אורך תקין ולא תקין .ככל שההיריון צעיר יותר והצוואר קצר יותר,
כך הסיכוי ללידה מוקדמת גדול יותר (ראה טבלה).
ישנן שיטות התערבות שונות למניעת לידה
מוקדמת בצוואר קצר כגון מתן פרוגסטרון או
סרקלז' ,או סטרואידים אם לידה מוקדמת
איננה נמנעת.
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הערכת דופלר אימהית
 – Uterine artery Dopplerמבוסס על העיקרון שהארטריולות הספירליות צריכות להיות בדילטציה מלאה כדי לאפשר זרימת
דם מספקת לרחם .מצבי מחלה קשים מאופיינים ב ,waveform notch -זרימה סוף דיאסטולית איטית והתנגדות גבוהה בעורק
הרחם ( .)uterine a.מדד זה מטרימסטר ראשון-שני יחד עם מדדים בסרום האימהי הראו במחקרים רגישות גבוהה בחיזוי רעלת
היריון ו .IUGR -עדיין לא נקבע למי מההרות לבצע בדיקה זו ואילו בדיקות בסרום לבדוק כדי לאתר את הנשים שיכולות
להרוויח מתערבות.
3D/4D US
שיטות שכעת נמצאות בהערכה.
יתרונות  – 3Dיתרון בזיהוי אנומליות אנטומיות (פנים ,שלד ,נוירואנטומיה ולב) ,שמירת מידע ,מעבר ע"י רופא אחר וחיזוק
 bondingאם-עובר .הוא לא עוזר לאשר ממצאים ב 2D US -אך כן עוזר בהסבר ממצאים להורים
תמונת  3D USעם פני עובר תקינים בשבוע
 19להיריון .ניתן לראות את שלמות השפה
העליונה ואת הסימטריה של הנחיריים.
תמונת  3D USבגיל  35שבועות להיריון.
ניתן לראות שפה שסועה מצד אחד .הפגם
הוא בשפה העליונה.
יתרונות  – 4D USהערכת אנומליות שפוגעות בתנועות העובר.
MRI
כאמור US ,הוא שיטת הדימות הראשונית בהיריון MRI .בשימוש לאישור אבחנות בטרימסטר שני ,ואילו בטרימסטר שלישי
הדגש הוא על תכנון תוכנית הלידה.
אינדיקציות –  – abnormal fetal neuroanatomyבייחוד  .ventriculomegalyבנוגע לבעיות ב MRI ,CNS -הוכח כמשנה את
האבחנה או משפר אותה ב 51% -מהמקרים .אינדיקציות מבניות נוספות – גניטואורינריות (יכול להתבטא בריבוי מי שפיר 
פגיעה באיכות ה ,)US -לבביות ,מוסקולוסקלטליות גסטרואינטסטינליות ,הערכת מצב השליה (שליה נעוצה אך האבחנה בUS -
לא חד משמעית או שהשליה במיקום אחורי).
בטיחות בהיריון – לא נקשרה אליו השפעה טרטוגנית ממחקרים שנערכו עד כה ועדיין הבטיחות של השיטה בהיריון מוטלת
בספק .שימוש בגדוליניום לא מומלץ בהיריון שכן הוא חוצה שליה ונותר זמן רב בעובר (אלא אם התועלת עולה על נזק אפשרי).
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פרק  -12הערכת הריון בסיכון
עיקרי האבחנה
 היסטוריה מדוקדקת לחשיפת גורמי סיכון. בדיקה פיזיקלית מכוונת לשלילת גורמי סיכון. בדיקות סקר מעבדתיות רוטיניות להפרעות נפוצות. בדיקות מעבדה מיוחדות להערכת הפרעות שעלה חשד כלפיהן בהערכה ראשונית. הערכת עובר כוללנית במגוון טכנולוגיות לכל אורך ההיריון.סקירה:
הריון בסיכון מוגדר באופן רחב ככזה בו האם ,העובר או הוולד נמצא או יכול להימצא בסיכון מוגבר לתחלואה ותמותה לפני,
במהלך או אחרי הלידה .פקטורים שמוסיפים לסיכון זה כוללים בריאות
אימהית ,אבנורמליות בלידה ומחלה עוברית.
טבלה  21-2קטגוריות של הריונות בסיכון.
היארעות הריונות בסיכון משתנה לפי ההגדרה שנמצאת בשימוש .פקטורים רבים
מעורבים והשפעה של כל פקטור שונה מאישה לאישה .תוצאים כוללים מוות של
האם /העובר /הוולד .סיבות מובילות למוות אימהי כוללות מחלות
תרומבואמבוליות ,מחלות היפרטנסיביות ,דימום ,זיהום והריון אקטופי .הסיבה
המובילה למוות של פעוטות (מוגדר מלידה ועד גיל שנה) היא מלפורמציות
קונגניטליות ומצבים שקשורים לפגות .מוות פרינטלי מתרחש בכל שלב אחרי
שבוע  18ועד  0ימים מהלידה .לידה מוקדמת היא הסיבה המובילה למוות
ותחלואה פרינטלים.
כאשר מעריכים את ההיריון בשאלה של סיכון יש לשקול מספר קונספטים-
רבייה אנושית היא תהליך מורכב מבחינה חברית ,ביוכימית ופיזיולוגית לא כזה
מוצלח .כמחצית מכל ההריונות אובדים עוד לפני שההיריון נודע .עוד 25-11
אובדים בטרימסטר הראשון -מתוכם ליותר מחצי יש אבנורמליות בקריוטיפ כזו
שלא ניתן למנוע .סיבות רבות אחרות כן ניתן למונע.
טיפול לפני ההיריון:
יעוץ והערכה שלפני ההיריון לנשים פוריות מקובל יותר ויותר כחלק מדאגה
לבריאות האישה .טיפול במרכזי ביראות האישה ותכנון משפחה מאפשר למקסם את ביראות האישה והעובר .נושאים שיכולים
להשפיע על ההיריון כמו מצבים רפואיים ,אורח חיים או נושאים גנטיים .המלצות ספציפיות -מתן חומצה פולית  1.4מג /ליום,
בקרה על רמות סוכר בנשים סוכרתיות ,ניהול כל בעיה רפואית אחרת ,הימנעות מחומרים טרטוגנים והפסקת עישון.
תקופה פרה-נטאלית:
סקר ראשוני-
הביקור הפרה-נטאלי הראשון חשוב לשם הערכת הסיכון להריון -יש לבצעו בשלב מוקדם ככל האפשר ,עדיף בטרימסטר הראשון
מידע חיוני כולל -מצבה הרפואי והמיילדותי של האישה בדיקה פיזיקלית ובדיקות מעבדה.
 .Aגיל אימהי
שני הקצוות מהווים גורמים סיכון לתחלואה ותמותה של עובר .נערות בסיכון מוגבר לקם רעלת ורעלת IUGR ,ותת
תזונה .נשים מבוגרות נמצאות בזמן הלידה בסיכון לקדם רעלת ,סכרת והשמנה כמו גם מצבים רפואיים אחרים .וגם
שיעור גבוה של קיסרים ,לידות עובר מת ושלייה נעוצה.
הסיכון לאנאאופלואידיות עולה עם הגיל ,עם זאת כבר לא קיימת היום הנחיה גורפת לכל הנשים מעל  35לבצע קריוטיפ-
כיום מבצעים בהתאם לתוצאות בדיקות הסקר ורצון המטופלת.
 .Bאופן ההפרייה
יש להפריד בין הריון ספונטני והריו שהוא תוצא של  .ARTשימוש ב  ARTמעל הסיכון לתמותה פרינטלית (לידת עובר מת
ומות נאונטאלי) ,הריון מרובה עוברים ,לידה מוקדמת (של יחיד /רבים) ,אנומליות קונגניטליות ו .LBW
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 .Cהיסטוריה רפואית
הפרעות רפואיות רבות מסבכות את ההיריון לאם ולעובר .יש
לבדוק את חומרתם לפני ההפריה .במהלך ההיריון יתכן שיהיה
צורת בטיפול אגרסיבי וביקורים רבים לשם איזון גם אצל מומחים.
טבלה  21-1מונה מספר מצבים כאלו.
 .Dהיסטוריה משפחתית
חשובה לקביעת סיכון למחלות תורשתיות שיכולות להשפיע על
האם או העובר במהלך ההיריון או לאחר הלידה .ממצאים
רלוונטיים -תרומבואמבולי ,עובר עם מומים (במיוחד לבבים)
היסטוריה של קרובים מדרגה ראשונה( .במיוחד סכרת).
 .Eרקע אתני
אין יעילות בסקירת כל האוכלוסייה למחלות גנטיות -יש לסקור קבוצות בסיכון .טבלה  21-3מונה מספר מחלות ידועות.
 .Fהיסטוריה מיילדותית
 .2הפלות חוזרות
לאחר  3או יותר הפלות ספונטניות של הריון לפני שובע  .11יש לבחון כבר לאחר  1איבודים.
מבצעים -קריוטיפ לנפל ולהורים ,סקר לאנומליות של הרחם והצוואר ,סקר להפרעות הורמונליות (היפותירואיד
לדוגמא) ,הערכת גניטליה למחלות זיהומיות.
הקשר בין תרומבואמבולי תורשתי לאיבודים חוזרים לא ברור לכן לא מומלץ לשלוח בדיקות .סקר ל APLAכן מומלץ.
 .1לידות עובר מת או מוות נאונטאלי בעבר
יש מיד לבדוק את המצב /הנסיבות סביב המוות .אם המוות היה כתוצאה מאירוע שלא יחזור על עצמו כמו שמט חבל,
פגיעה טרואמטית אין סיכון מוגבר להריון הנוכחי .עם זאת מצב זה יכול להצביע על אבנורמליות ציטוגנטית ,סינדרום
של מלפורמציה מבנית או דימום אימהי—עוברי .יש לבחון רשומות כולל של נתיחה לאחר המוות ,פתולוגית שלייה
וקריוטיפ .הקשר בין איבוד עובר מסיבה לא ברורה לתרומבואמבולי לא ברור ואין המלצה לביצוע בדיקות אלא בהקשר
של תרומבוס בשלייה /אוטם IUGR ,חמור או חולה עם היסטוריה של אמבולי.
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 .3לידות מוקדמות קודמות
מהווה גורם סיכון ללידה מוקדמת בהריונות באים .הסיכון ללידה מוקדמת בהריונות הבאים קשור למספר הלידות
המוקדמות שהתרחשו והסיכון יורד ככל שיש אחר כך לידות במועד .יש עליה בלידות מוקדמות עקב העלייה
בהתערבויות בהריון 85% .מהלידות המוקדמות מתרחשות בין  31-33.30ויש מעט תחלואה .שאר ה  25%כוללים את כל
השאר .גורמים נפוצים לתחלואה בתינוקות אלו ,NEC ,BPD ,IVH ,RDS -ספסיס ,אפניאה ,רטינופתיה של פגות
והיפרבילרובינמיה .מחלקים לידות מוקדמות לשני סוגים -ספונטניות ועם אינדיקציה (עקב מצב אימהי או עוברי במסכן
את העובר או האם) .גורמי סיכון קליניים ללידה מוקדמת ספונטנית -היסטוריה של לידה מוקדמת ספונטנית ,זיהום של
צינור הגניטליה ,לא לבנים ,ריבוי עוברים ,דימום בטרימסטר שני ומשקל נמוך לפני ההיריון .מתן של
 17αhydroxyprogesterone caproateהניתן בזריקות שבועיות של  151מג מתחילת בטרימסטר השני מוריד שיעורי
לידה מוקדמת בחולות עם לידה מוקדמת ספונטנית בעברן.
 .4אלואימוניזציה ל  Rhאו אי התאמת סוג דם
יש לעשות סקר לנוגדנים בביקור הראשון ,למי שהיא ) Rh(-יש לתת חיסון  311מיקרוגרם בשבוע  .18למי שיש נוגדנים
יש לעקוב לאורך ההיריון על טיטר ,לקחת מי שפיר לצורך בירור דם העובר ודלתא של  OD450או בדיקות סדרתיות של
 MCA- peak systolic velocityכמו גם דגימת דם עוברי מחבל הטבור.
 .5קדם רעלת -רעלת בעבר
מעלה סיכון ל  HTNבהיריון נכחי במיוחד אם יש  HTNאו מחלת כליות ברקע.
 .3פעוט קודם עם הפרעה גנטית או אנומליה קונגניטלית
היסטוריה כזו היא אינדיקציה לבדיקת ציטוגנטית בדרך כלל לאחר ביצוע בדיקות סקר ו USאנטומי .שיעור ההישנות
תלוי באבנורמליות.
 .0חשיפה לטרטוגנים
כל חומר /סוכן /פקטור סביבתי שיש לו השפעה שלילית על העובר המתפתח .מלפורמציה שנגרמות על ידי טרטוגן הן
נדירות ,ידע על החשיפה עוזר באבחנה וניהול הטיפול.
 .Aחומרים -אלכוהול ,נגד פרכוסים (פוניטואין ,חומצה וולפרואית) ,ליתיום ,כספית ,תלידומיד ,DES ,קומדין,
איזורטינון ועוד.
 .Bגורמים מזהמים ,CNV -ליסטריה ,אדמת ,טוקסופלזמה ,ואריצלה ,מיקופלזמה ועוד.
 .Cקרינה -קרינה של אמצעי הדמיה מתחת ל  1.15גריי ( 5ראד) אינה טרטוגנית לעובר.
בדיקה פיזיקלית-
חשובה לא רק בביקור הראשון אלא לאורך כל ההיריון .איסוף גובה ומשקל אימהי לחישוב  ,BMIעוזר להערכת סיכון
לאבנורמליות רבות .קצב עליה במשקל גם עוזר לגילוי אבנורמליות .אבנורמליות שסימנים חיוניים עוזרת לאבחן סיבוכי מפתח
רבים .חום> 100.4Fיכול להצביע על  .chorioamnionitisיש להעריך את הסימנים והסימפטומים ואם יש חשד לבצע מי שפיר
להסתכלות במיקרוסקופ ותרבית .טכיקרדיה אימהית יכולה להיות סימן לזיהום /אנמיה או שניהם .טכיקרדיה מבודדת> 211יש
לעקוב כמו גם טכיאריתמיה מבודדת .יש עליה נורמלית בקצב לב במהלך ההיריון .דפוס ל"ד -אמורה להיות ירידה מהנורמה
הבסיסית בטרימסטר ראשון ,שיא הירידה בטרימסטר שני וחזרה לבסיס בשלישי .מדידות חוזרות> 241/91בהפרש של  3שעות הן
עדות לפרה אקלמפסיה או יל"ד הריוני או עדות להתחלת מחלה היפרטנסיבית של היריון .בדיקה מלאה יש לבצע בביקור הראשון
ובהמשך בדיקות מכוונות .גובה פונדוס ו  FHRגם.
אנליזת שתן-
יש לבדוק כבר בביקור הראשון לתרבית .יש לטפל בכל צמיחה עם האנטיביוטיקה המתאימה .בביקורים חוזרים יש לבצע סטיק
כסקר לחלבון ,גלוקוז ולויקוציטים -חשבו כדי לזהות סטייה מהמצב הבסיסי.
בדיקות סקר-
בביקור הראשון לבדוק אדמת ,HBV ,rapid plasma regain ,סוג דם NG ,HIV ,וכלמידיה.PAP ,
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ניהול לפני הלידה:
בדיקות גנטיות-
 .Aשליש ראשון
שקיפות עורפית 80% PAPPA ,free beta hCG ,23.30 -22.0 ,רגישות לטריזומיה  .5% FP ,12בהיעדר אבנורמליות
כרומוזומלית שקיפות מוגברת מהווה סיכון מוגבר לאבנורמליות מבנית בלב ודיספלזיה של השלד .ממצאי  USאחרים
בשליש ראשון כולל היעדר עצם נזאלית ודופלר לא תקין של  ductus venosousמשפרים את שיעור הגילוי
לאנאאופלואידיות אך דורשים כישורי  USגבוהים .מטופלות עם סקר לא תקין יכולות לעשות בדיקות אינבזיביות
לקביעה מדויקת .היתרון בסקר שליש ראשון הוא היכולת לזהות אנאאופלואידיות בשלב מוקדם.
 .Bסקר שליש שני של הסרום
סקר משולש ,beta hCG ,alphaFP -אסטרדיול .יש מקומות שמשתמשים רק ב  ,alphaFPויש מקומות שמוסיפים
בדיקה רביעית inhibin -ליצירת תבחין מרובע .מזהה הריונות בסיכון ל  NTDוכן אבנורמליות כרומוזומליות במיוחד
 01% -12רגישות .אפקטיבי בשבועות  25-11מזהה בזמן לביצוע אבחנה דפנטיבית .הסקר בעצמו אינו דפנטיבי!
אין צורך לבצע סקר ראשון ושני באופן עצמאי -מוביל לשיעורי  FPגבוהים לאנאאופלואידיות .יש פרוטוקול של בדיקה
אינטגרטיבית שמשחבת את שני התבחינים ומייצרת שיעור סיכון יחיד .שיעור גילוי של  95%לדאון ו  .FP 5%חיסרון
מרכזי -אין תוצאות עד סיום ביצוע שתי הבדיקות כך שלא ניתן לבצע  .CVSניתן גם לבצע בשלבים ולקבל תוצאות
נפרדות לכל בדיקה .ניתן לא לבצע סקר שני למי שהראשון היה סיכון נמוך
 .Cסקר לנשאות של מחלות גנטיות
סקר לאנמיה חרמשית יש להציע למוצא אפריקני ומאגן הים התיכון ,המזה"ת והודו .בדיקה דפנטיבית -אלקטרופורזה
להמוגלובין קובעת סטטוס נשאות וקיומן של המוגולובינופתיות אחרות.
יש לדון בביצוע סקר ל  CFעם המטופלת .שיעורי הנשאות גבוהים בלבנים במיוחד אשכנזים .בקבוצה זו בכלל שיעור
הגילוי של נשאויות הוא הכי גבוה ויש לסקור אותם לטייזקס ,קנוואן ,דיסאוטונומיה משפחתית ,מוקוליפידוזיס ,4
ניימן פיק סוג  ,Aפנקוני אנמיה Bloom's syndrome ,ומחלת גושה.
זיהוי לידה מוקדמת-
מטופלות רבות יופיעו במהלך ההיריון עם סימנים וסימפטומים של לידה מוקדמת במיוחד התכווצויות ברחם ,למרות המחיר
הגבוה של איבוד הריון יש לזכור שרובן אינן בלידה והעלות של הטיפול בהן גבוהה .יש לאבחן בעזרת  1בדיקות סקר :אורך צוואר
ו .fetal fibronectin
סכרת הריונית-
קבוצות מיקוד המליצו לאחרונה לבצע סקר רק לנשים עם גורמי סיכון ,מחקרים רבים הוכיחו שזה לא מספק .סקר רוטיני כולל
ביצוע GCTבין שבוע  -14-18העמסה עם  51גרם ומדידת רמות גלוקוז לאחר שעה תוצאה מעל  241דורשת ביצוע  GTTבו יש
למדוד רמות בצום ,לקחת  211גרם גלוקוז למדוד לאחר שעה ,שעתיים ושלוש שעות .הבדיקה חיובית אם יש  1תוצאות לא
תקינות -צום> ,95שעה> ,281שעתיים> ,255שלוש שעות>.241
:GBS
ישנה קולוניזציה א סימפטומטית של  21-31%מהנשים בהריון ,העברה פרינטלית חמורה ומסכנת חיים יש לבצע תרבית למי שיש
גורמי סיכון -משטח רקטו-ווגינלי בשבוע  .35-30אם התרבית חיובית יש לתת אנטיביוטיקה במהלך הלידה -זה מפחית סיכון
להדבקה ,אם תוצאת התרבית לא ידועה גם יש לטפל אם זו לידה מוקדמת או שיש  PROMעמל  28שעות או חום אימהי
> 100.4Fבמהלך הלידה .כל המטופלות עם בקטיאוריה של  GBSבהריון או וולד קדום עם ספסיס על רקע  GBSיש לטפל בלידה
באנטיביוטיקה.
הערכת העובר:
מבוצעת בכל הטרימסטרים ,טכניקות מגוונות.
-US
 2Dמדגים אנטומיה ,נפח נוזלים ,משקל ,תנועות ואנומליות מבניות 3D .עוזר לזהות אנומליות אנטומיות 4D .מייצר וידאו של 3D
בזמן אמת US .דיאגנוסטי משמש להערכת הריון ועובר ,שיעור גילוי אנומליות של  .81%בדיקת USסטנדרטית מספקת מידע
בנוגע למספר העוברים ,מצג ,תיעוד חיוניות ,הערכת גיל הריון ,נפח נוזל מי שפיר ,מיקום שלייה ,ביומטריה של עובר וסקר
אנטומי של העובר .בדיקת USמוגבלת היא מכוונת מטרה לבעיה מסוימת .משמשת להנחיה בעת ביצוע דיקור או היפוך ,הערכת
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חיוניות העובר ,המצג ומיקום השלייה לפני הלידה .בדיקת USמיוחדת מבוצעת כשיש אנומליה המתבססת על היסטוריה,
אבנורמליות ביוכימית או עקב מגבלות בדיקה סטנדרטית .בדיקות מיוחדות אחרות כוללות דופלר ,BPP ,אקו לב עובר ומבחנים
ביומטרים נוספים.
הערכה ב USשל אנטומית העובר תעזור לגלות מלפורמציות מאג'וריות כמו אננצפלוס ,הידרוצלפוס שנדיר לא לאבחן כך,
אנומליות עדינות יותר כמו שסע ,הרניה סרעפתית ,פגמים לבבים קל יותר לפספס .סקר אטומי בסיס כולל  4 chamber viewשל
הלב ,בחינת עמ"ש ,קיבה ,שלפוחית ,מיקום כניסת חבל הטבור ואזור הכליות .כל אינדקציה לאנומליה יש לבצע בדיקה מונחית.
לרוב מבצעים את הסקר בשבועות  ,20-11יש מחלוקת בנוגע ליעילות סקר מוקדם ב  .24-23ככל שהבדיקה מוקדמת יותר הגילוי
מוקדם יותר ויבוצע בשליש שני סקר מפורט יותר.
סקר לאנאאופלואידיות-
ממצאים מרובים ב  USבשליש שני קשורים באנאאופלואידיות -מרקרים שזוהו .נוכחות מרקרים אלו בתקנון לגיל האם מנבאת
סיכון לאנאאופלואידיות .לדוגמא -מוקד אקוגני בלב ,ציסטות של כורואיד פלקסוס ,pyelectasis ,מעיים אקוגנים ,פמור קצרה,
שקיפות עורפית מוגברת.
-CVS
בדיקה פולשנית מבוצעת בשבועות  9-23לשם ביצוע ציטוגנטיקה .היתרון על פני דיקור מי שפיר הוא שלב ההריון המוקדם .שיעור
איבוד ההריונות גבוה מזה של מי שפיר שמבוצע באמצע הטרימסטר כנראה נתון זה מושפע משיעור איבודי הריון ספונטניים
בתקופה זו בכלל .בדיקה זו לא מאפשרת אבחנת  NTDבניגוד למי שפיר.
דיקור מי שפיר-
שימושים -רמות  alfaFPלהערכת  NTDוביצוע ציטוגנטיקה .לשם זה מבצעים סביב שבוע  .25-11הסיכונים נמוכים מאוד -סיכון
להפלה .2:111-451
עוזר בשלב מאוחר בסיכון מופחת לאבחן זיהום במי השפיר ודלקת כסיכון ללידה מוקדמת ותוצאה שלילית כמו גם תיעוד בשלות
הריאות.
דגימת דם עוברי-
 Cordocentesisלאנליזה כרומוזומלית או מטבולית .יתרונות -תוצאה מהירה ,ניתן לבצע בשליש שני ושלישי ,לאבחון וטיפול
במצבים כמו אלואימוניזציה ל  Rhותרומבוציטופניה .סיכון מוגבר למוות עוברי בהשוואה לשיטות האחרות.1% -
בדיקת העובר לפני הלידה:
הערכת תנועות עובר-
ירידה בתחושה אימהית של תנועות העובר יכולה להופיע לפני מוות עוברי .תחושה של  21תנועות בפרק זמן של  1שעות נחשבת
מספקת -בפחות מזה יש לבדוק.
-Non Stress Test -NST
תנועות עובר הקשורות באקסלרציות ב FHRהן מספקות בכך שמסמנות שהעובר לא אצידוטי ואינו מדוכא נוירולוגיתNST .
שהוא ריאקטיבי ומספק מוגדר כ  1או אקסלרציות של  15bpmמעל קו הבסיס הנמשכות  25שניות בתקופה של  11דקות .גירוי
ויברואקוסטי יכול ליצר אקסלרציות ולהפחית את משך הבדיקה ללא פגיעה בשיעור גילוי המצבים האצידוטים .במקרה של
בדיקה אל מספקת יש צורך להעריך עוד ולהחליט על לידה בהתאם לקונטקסט .במועד יש ליילד .הריון שרחוק ממועד מהווה
אתגר לרופאים ,אם מאמצי ההחייאה לא מוצלחים יש לבצע בדיקות נוספות כדי למנוע ליד המוקדמת זאת משום ששיעור ה FP
הוא .51-31%
פרופיל ביופיזיקלי -BPP
דרך נוספת להעריך את חיוניות העובר .יש  5רכיבים ,NST :תנועות נשימה עובריות ( 3או יותר בפרק זמן של  31דקות) ,טונוס
(פלקציה /אקסטנציה של גפיים) ונפח מי שפיר (כיס וורטיקלי  1ס"מ או יותר) .כל רכיב שווה  1נקודות ,ציון  8-21הוא נורמלי3 ,
לא מספק מידע ,פחות מ  4הוא אבנורמלי .ציון של  21-8עם כמות מי שפיר מספקת מגן מאספיקציה בשבוע שלאחריו.
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-Modified BPP
משלב  ,NSTאינדיקטור של טווח קצר של מצב אצידוטי בעובר ,עם  ,AFIאינדיקטור של טווח רחוק של תפקוד שלייה AFI .נמדד
על ידי חלוקת הרחם ל 4רבעים ומדידת הכיס הגדול ביותר בכל רביע ,סוכמים את התוצאות ומבטאים במילימטרים .ציון זה הוא
הדרך הנפוצה כיום להעריך לפני הלידה NST .לא ריאקטיבי או ( 51<AFIמיעוט מי שפיר) דורש המשך הערכה.
-CST -Contraction Stress Test
 CSTמבוסס על תגובת  FHRלכיווץ הרחם -בהנחה שיש הרעה בחמצון בזמן הלידה .ניתן לראות דהקסלרציות מאוחרות במצב
שהוא גם כך סב אופטימלי מבחינת חמצון .המבחן דורש  3צירים בפרק זמן של  21דקות כדי שיספיק לפענוח .מבחן חיובי/
אבנורמלי מוגדר ככזה שמכיל דהקסלרציות מאוחרות שמתרחשות שיותר מחצי מהצירים ושלילי כשאין דהקסלרציות בכלל.
קונטרא אינדיקציה לביצוע המבחן כוללת קונטרא ללידה כמו שליית פתח או חתך קלאסי בבטן .מבחן זה כבר לא נמצא כל כך
בשימוש.
 USלגדילה-
בדיקות גדילה מבוצעות מדי  3-4שבועות משמשות להערכת העובר שיכול להיות בסיכון לעיכוב צמיחה שניוני למצב רפואי של
ההיריון או אבנורמליות בעובר.
דופלר-
תחילה בוצע לשם הערכת השלייה וחבל הטבור .עושים דופלר להערכת עובר במצוקה במיוחד כזה עם עיכוב גדילה וכן ככלי
אבחוני לזיהוי צורך בהתערבות כולל  ,BPPניטור מתמשך או לידה Peak systolic velocity .ב  MCAמשמשת להערכת עובר עם
אנמיה במקרה של אלואימוניזציה.
בשלות עובר-
אינדיקציות להערכת בשלות ריאות-
לפני לידה לאקטיבית< 39שבועות אלא אם ניתן לגזור את מצב הריאות מתוך הקריטריונים הבאים fetal heart tine :שתועדו
למשך  11שבועות על ידי פטוסקופ לא אלקטרוני או דופלר למשך  31שבועות ,עברו  33שבועות מאז שנבדקה בטא בסרום או בשתן
והיה חיובי CRL ,בשבועות  3-22או מדידות ב  21-11תומכים בגיל הריון שווה או גדול מ  39שבועות .למי שיש צורך ליילד לא
נבצע בדיקת בשלות ,בשלות ריאות לפני שבוע  39אינה אינדיקציה ללידה.
 .2יחס לציטין ספינגומיאלין -יש זרם של הפרשות מהריאות למי השפיר וכך ניתן למדוד את הרכב מי הפשיר והסיק לגבי בשלות
היראות .יחס של  1בשבוע  .35נוכחות דם או מקוניום מפריעה לבדיקה.
 .1פוספטידילגליצרול -מרכיב של סורפקטנט ,עולה במי השפיר מספר שבועות
לאחר שלציטין עולה ,נוכחות יותר ספציפית משום שהוא מעלה את
התפשטות הפוספוליפיד באלוואולי.
 .3פלוריזציה פלואורוסנטית -נמצאת הכי הרבה בשימוש -שימוש באור
מקטב לכמת את הקישור התחרותי של גלאי לאלבומין וסורפקטנט .משקף
יחס ביניהם ונמדד על ידי אנלזייר אוטומטי .TDx-FLM -יחס גבוה קשור
לבשלות ריאות.
ניהול במהלך הלידה:
-FHR
שימוש בניטור אלקטרוני  EFMנעשה יותר ויותר נפוץ .לא נעשה מחקר
שהשווה בין יתרונות  EFMללא ניטור בכלל במהלך הלידה .מחקר שהשווה
 EFMלאוסקולטציה אינטרמיטנטית מצא עליה בשיעור ניתוחים קיסרים,
ניתוחים עקב מצוקה עוברית ,לידות וגניליות ניתוחיות ללא ירידה בתמותה
פרינטלית אולי ירידה קלה בתמותה מהיפוקסיה .לכן ההנחיה היא לעשות א
אחד מהן .אוסקולטציה אינטרמיטנטית לא מתאימה ללידה בסיכון גבוה.
למרות שימוש נפוץ ב  EFMיש ביעה בתצפית אינטרא ואינטר אובזרבר,
 efficacyלא ברורה ו  FPגבוה .ישנה דרך מוסכמת לפרש  EFMכמפורט
בטבלה .21-5
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הגדרות של -FHR
קו הבסיס הוא דופק ממוצע של  5bpmלפחות  1דקות בכל סגמנט של  21דקות .קו בסיס נורמלי הוא  ,221-231מתחת זו
ברדיקרדיה ומעל טכיקרדיה .ברדי (במיוחד מתחת ל  )81או טכי (במיוחד כשיש ירידה בוריאביליות או דקסלרציות מאוחרות
חוזרות או חמורות) מרמז על מצב מסוכן בעובר .אקסלרציות (משבוע  )31מוגדרות כעליה של  15pbmמקו הבסיס למשך 25
שניות או יותר ,מתחת לגיל  31שבועות זה מוגדר כ  21למשך  21שניות 1 .או יותר בפרק זמן של  11דקות הן טובו .זה מדגיר
ריאקטיביות ב  .NSTוריאביליות מוגדרת כפלוקטואציות ב  FHRשל  1מחזורים לדקה או יותר יכולה להיות חסרה או מודגשת.
דהקסלרציות מוקטלגות כמוקדמות ,מאוחרות או משתנות .מוקדמות הן תמונות ראי של ציר מבחינת תזמון וצורה ואינן
מבשרות רעה ,לרוב מייצגות לך על הראש .מאוחרות הן נפילות חלקות בדופק שמתחילות לאחר שהציר התחיל מסתיימות לאחר
שהסתיים ,קשורות בהיפוקסמיה ופוטנציאל לתחלואה ותמותה פרינטלים .וריאביליות הן ירידות פתאומיות ,וחזרה לקו הבסיס,
משתנות בתזמון ובצירים וקשורות ללחץ על חבל הטבור .אלו הכי מבשרות רעה כאשר הן חוזרות על עצמן והן חמורות.
דהקסלרציות ממושכות הין ירידה של  15bpmמתחת לקו הבסיס למשך  1-21דקות.
בדיקות נוספות-
 .Aדגימת דם מהקרקפת -כאשר  FHRאינו מספק זה עוזר לקבוע  pHאו רמות לקטט .ספציפיות גבוה ,רגישות ו PPV
נמוכות לזיהוי ולד עם אנצפלופתיה היפוקסית -איסכמית .עקב זה ועקב היכולות הטכניות הנדרשות הבדיקה לא
בשימוש.
 .Bגירוי ויברואקוסטי /גירוי גולגולת -נוכחות אקסלרציות לאחר בדיקה וגינלית בה יש גירוי של הורטקס או לאחר גירוי
ויברואקוסטי מאשרות היעדר אצידוזיס .יש שמעדיפים שיטה זו על פני הקודמת.
 .Cאוקסימטר עוברי -במטרה לשפר ספציפיות של כ  HRולהוריד כמות קיסרים שניונים לסטטוס עוברי לא מספק .לא
הודגם שזו בדיקה יעילה קלינית ולכן אינה מומלצת.
 -ST segment analysis .Dבאק"ג עוברי מראה במחקרים בשילוב עם ניטור EFMיכולת גדולה יותר למיילדים לזהות
עובר במצוקה ולהתערב .יש מחקר בנושא כרגע.
מסקנות:
הערכת הריון לקביעת סיכון כמו גם ניטור לזיהוי סיכונים מתחיל בשלב מוקדם בהריון .יעוץ לפני הרפיה לנשים עם בעיות ידועות
ממקסם את התהליך .ביקורים תכופים ומוקדמים מאפשרים למטפל לסקור הריונות בסיכון ולפעול בהתאם .הריונות שמזוהים
כמסובכים על ידי גורם אחד או יותר יכולים להיות תחת מעקב משולב.
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Chapter 13 – Early Pregnancy Risks
Spontaneous Abortion
הגדרות –
הפלה ספונטנית  -אובדן של ההיריון טרם חלפו  22שבועות מלאים ,בדר"כ של  Fetus/Embryoהשוקל פחות מ 511-גרם81% .
מההפלות הספונטניות מתרחשות בטרימסטר ( 2עד  21שבועות).
מהלך הפלה ספונטנית :דימום ל   Decidua basalisנמק ודלקת באזור ההשרשה  ניתוק החומר ההיריוני  התכווצויות
רחמיות  +הרחבה צווארית  יציאת החומר החוצה .יש מספר קטגוריות נפרדות:
 – Threatened Abortion )2דימום ואגינלי המגיע מהרחם ללא מעבר של חומר הריוני החוצה ()Products of conception
וללא  .Cervical Dilatationהאישה חווה דימום  -/+התכווצויות בטניות .הסיכון להפלה גבוה.
 – Inevitable Abortion )1דימום  ,Cervical dilatation +אך ללא מעבר של חומר הריוני .מדובר במצב שבו הפלה תתרחש
בעתיד.
 – Incomplete Abortion )3מעבר של חלק מהחומר ההיריוני החוצה .מדובר במצב שבדר"כ מלווה בדימום כבד והתכווצויות
כואבות עד שכל החומר יוצא החוצה ודורש ההערכה רפואית.
 – Complete Abortion )4יציאה של כל החומר ההיריוני החוצה ,והצוואר כבר נמצא במצב סגור .כדי להגיד  completeחייב
להיות תיעוד קודם של היריון ידוע או חומר הריוני שניתן לבדוק פתולוגית ולהוכיח שהיה היריון .אם אין ,יש צורך לעקוב
אחר  hCGכדי להוכיח היריון ולשלול היריון אקטופי.
 – Missed Abortion )5מדובר במצב בו כן יש חומר הריוני מלא ברחם ,אך ה  Fetus/Embryoללא חיות .יכול להיות דימום
והתכווצויות ,הצוואר סגור וב US-נראה עובר מת .סיכון ל  DICבמידה וההריון נותר ברחם.
 – Septic Abortion )3מוות עוברי וזיהום תוך רחמי שהתפתח ועלול להוות איום להתפשטות סיסטמית (פירוט בהמשך).
 – Anembryonic Pregnancy )0מצב בו האמבריו חדל להתפתח או שחומר ההיריוני נספג לאחר שהפסיק לחיות .הצוואר
סגור ,אך ברחם ישנו היריון ללא חיות .ב US-נראה שק ריק ללא עובר.
פתוגנזה –
קריוטיפ לא תקין קיים ברב המקרים של ההפלות הספונטניות (כ 51%-בטרימסטר  .)2הדבר כולל( Aneuploidy :מספר לא תקין
של כרומוזומים) ופוליפלואידיות (שכפול יתר של הגנום ,בדר"כ טריפלוידיות של  39כרומוזומים).
:Genetic Abnormalities 
  .Aneuploidyהשכיח מבין הבעיות הגנטיות הגורמות להפלה ספונטניות ובאופן כללי הסיבה השכיחה ביותרלהפלה ספונטנית .מונוזומיה ( Xטרנר) היא השכיחה ביותר ( 28% -בהתייחסות לכרומוזום בודד) .טריזומיות
אוטוזומליות כקבוצה אחראיות על יותר ממחצית מהמקרים של  Aneuploidyכשהנפוצה מבינהן היא
טריזומיה  .23יוצאת דופן הן טריזומיות  – 23,28,12שמאפשרות חיות וטריזומיה  - 2שמעולם לא נמצאה.
  .Polyploidyכ 11%-מכלל ההפלות .יכול להתפתח למחלה מולרית (.)Mole  .Mendelenian / Polygenic factorsמצבים גנטיים לא תקינים עם דפקטים אנטומיים ,אך מספרכרומוזומלי תקין .שכיחים יותר בהפלות מתקדמות.
:Infections 
טוקסופלזמה ,Listeria ,CMV ,HSV ,קלמידיה – נקשרו להפלות ספונטניות ,אך לא הוכחו כגורם סיבתי.
 מחלות סיסטמיות:
 SLE היפו/היפרתיראוידיזם מחלות כליות/יל"ד Anti Phospholipid היפרפרולקטינמיה Autoimmune
 :Uterine & Cervical Factorsיכולים להוביל להפלות ספונטניות.
 – Uterine size Reducing anomalies אנומליות רחמיות כמו רחם דו-קרני ,חד קרני או Septate
( uterusשהכי נפוץ מאנומליות רחמיות)
 ,)DES( T-shaped uterus – Uterine anomalies רחם היפו פלסטי ,פוליפים אנדומטריאלים.
 – Asherman syndrome פיברוזיס והידבקויות של האנדומטריום ,בדר"כ עקב גרידא – Dilation
 .)D&C( and Curretageטיפול בהיסטרוסקופיה ע"י הסרה של הנגעים.
71
 – Cervical insufficiency התקצרות צוואר הרחם עם התפתחות
ההיריון DES .וקונויוזציה יכולים לגרום לכך.
**  ,diethylstilbestrol  DESאמהות שנטלו  DESבזמן היריון גרמו
ל Upper & Lower genital tract anomalies -בבנותיהן .מומים
של הרחם (כמו שרשום למעלה) ומומים של המערכת התחתונה כמו
אי"ס צווארית .כיום כבר אינו בשימוש.
 סביבתי:
 – Toxic Factors כימו' ,הרדמה ,אלכוהול ,עישון ,עופרת,
פורמלין.
 טראומה – ישירה או עקיפה
 דיקור מי שפיר  /סיסי שלייה בעלי סיכון להפלה ()2% – 1.5
בדיקות –
 CBC לבדיקת אנמיה עקב הדימום.
 רמות :B-hCG
עלייה לא תקינה ,או ירידה ברמות ההורמון  מעידות על היריון לא תקין  תוך-רחמי או היריון אקטופי.
בהיריון תקין יש עלייה של  53%תוך  48שעות .עלייה איטית יותר או ירידה ברמות  יכולה להעיד על היריון
אקטופי או היריון שלא מתפתח .בהפלה ספונטנית הירידה ברמות  hCGהן מהירות – תוך יומיים .ירידה מתונה
יותר – יכולה להעיד על הריון אקטופי.
:US 
 בהיריון תוך רחמי תקין נוכל לראות  Gestational sacעגול הממוקם אקסצנטרית כבר משבוע  .4-5שבועלאחר מכן כבר נוכל לראות  – Yolk sacגודל השק ( )MSD – mean sac diameterיהיה מעל  8מ"מ.
  Fetal heart motionנוכל לראות כבר משבוע  .3-0אם לאחר שבוע שראינו תנועות לב ,אין תנועות לב מדובר .Embryonic demise
 אם ישנו שק ,אך אין תכולה בתוכו –  .Anembryonic gestationאם יש תכולה חלקית  .Incomplete אםאין שק ואין תכולה .Complete 
 במצב של ( Threatened abortionדימום ואגינלי) נראה עובר חי עם שק תקין .ככל שנתקדם בגיל ההיריון ללאהפלה  כך הסיכוי להפלה קטן (פחות מ 5%-לאחר שבוע )9
 אבחנה בין  Completeל :Incomplete -עובי אנדומטריאלי ,כאשר ב Completeמדובר באנדומטריום דק .ניתן להשתמש בדופלר כדי לראות אם
ישנם חלק שמכיל זרימת דם ובכך לאבחן .Incomplete
 היריון אקטופי יכול לחקות הפלה ספונטנית ,אך קיום חומר תוך רחמי שוללעבורנו אבחנה זו גם בהינתן תסמינים קליניים.
   Molar pregnancyנגמרים בדר"כ בהפלה .סימן ב  USלכך הוא Multi ,septated Ovarian lutein cystsשנגרם עקב רקמה טרופובלסטית שמייצרת
 hCGביתר .כמו-כן ,אנדומטריום בצורת .Swiss cheese
סיבוכים –
 ניתוח להוצאת חומר הריוני יכול לגרום
לאי"ס צווארית
 חוסר פוריות
 פרפורציה של הרחם לאחר ( D&Cנפוץ יותר
כאשר עושים את הגרידא בזמן היריון ,כלומר
הפלה יזומה)
 דימום מסכן
חיים – ככל שההפלה מאוחרת יותר ,הסיכון
לכך גבוה יותר.
 זיהום
 Asherman syndrome עקב הדבקויות
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טיפול –
Threatened
 – Pelvic restלא
הוכח כמונע
הפלה.
פשוט יש להמתין
להמשך ההיריון
ולראות מה
יקרה
Missed / Incomplete
 – Expectantהמתנה שהחומר ההריוני יצא
ספונטנית.
 לא ידוע מתי זה יקרה, סיכוי לדימום שיצריך  D&Cחירוםגבוה יותר.
 סיכויי הישארות היריון גבוהים )Cytotec( Misoprostol – Medicalשמשרה
התכווצויות רחמיות והוצאת החומר
ההריוני.
 סיכוי לדימום שיצריך  D&Cחירום לא ידוע מתי ההוצאה תתרחש – Surgicalיותר סיבוכים (פרפורציה ,אי"ס
צווארית)
סיכוי הישארות חומרי היריון ( Retained
:)Pregnancy tissue
Expectant > Medical > Surgical
Complete
Hydatidiform mole
 אם יש דיווח קודם על היריון
ידוע – אכן מדובר ב Complete
ואין צורך בהמשך טיפול.
 אם יש חומר שניתן לשלוח
לפתולוגיה להוכיח שמדובר
בהיריון – יש לשלוח ולהוכיח
שהיה היריון תוך רחמי שהופל
במלואו (ב  USאין חומר ברחם)
 אם אין דיווח ואין חומר לשלוח,
יש לבצע   Serial hCGכדי
לאשר הפלה ספונטנית (ירידה
משמעותית ביומיים) .אם hCG
לא יורד ומתאפס:
* אם הוא יורד לא בקצב
המתאים להפלה (תוך יומיים) 
היריון אקטופי או הישארות
חומרי היריון
* אם נותר פלטו או יש עלייה 
Molar gestation
.Surgical evacuation with suction D&C
לאחר מכן רמות  hCGצריכות לרדת ולהתאפס.
אם הן מתחילות לעלות  /יש פלטו  /או נותרות
יותר מ 3-חודשים  הערכה ל Malignant
.Postmolar trophoblastic disease
Recurrent Pregnancy Loss
הפלות חוזרות מוגדרות כ 3-או יותר הפלות ברצף ,כל אחת טרם  22שבועות.
מבחינת אטיולוגיה ,הפלות חוזרות מחולקות ל 3-קטגוריות :גנטי ,אימונולוגי ,אנדוקריני ,זהומי ,אנטומי וטרומבופילי.
בטבלה בסוף יש את החלוקה לאטיולוגיות ,האבחון והטיפול (סיכום של כל מה שייכתב תחת כותרת זו).
 )1גנטיקה
 קריוטיפ לא תקין של האם או האב – הנפוץ ביותר הוא  .Balanced Translocationיכולים להיות גםInsertions, Deletion :
 .& Inversionsחשוב לזהות מה האבנורמליות כדי לנבא את ההשלכות על היילוד .טיפולים אפשריים  תרומת זרע/ביצית,
.Preimplantation Genetic diagnosis = PGD
 בזוגות עם קריוטיפ תקין Fetal Aneuploidy ,יכולה לגרום להפלות ,כשהנפוצה היא טריזומיות .מדובר בתופעה אקראית,
אך גיל אימהי מתקדם מעלה את הסיכוי לכך .אולם ,הפלה קודמת עקב טריזומיה ,לא מעלה את הסיכון לכך בהיריון
הנוכחי.
 )2גורמים אנטומים – בעיות רחמיות וצוואריות
הגורמים האנטומים להפלות חוזרות זהים לגורמים האנטומיים מהחלק הראשון של הפלות ספונטניות:
 דפקטים ברחם – דו קרני ,חד-קרני ועוד ...הנפוץ ביותר הוא .Uterine septum
 ,Leiomyoma פוליפים אנדומטריאלים ,תסמונת אשרמן.
 אי"ס צוואירת – מתייצגת כהרחבה צווארית ללא כאבים
הגורמים הללו פוגעים בהשתרשות ובכך גורמים להפלות חוזרות .תסמונת אשרמן פוגעת
באספקת הדם לאנדומטריום .ספטום רחמי הוא יחסית א-וסקולרי ולכן ההשתרשות על
גביו לא טובה .טיפול בהפלות חוזרות:
 הטיפול במקרים הללו הוא בעיקרו כירורגי וכיום ניתן להיות minimally
 invasiveבאמצעות היסטרוסקופיה.
 באי"ס צווארית  – Cervical cerclage תפירה צווארית בין שבועות .23-23
סיכוי ההצלחה גבוהים.
**  ,D&C ,DESקוניזציה  יכולים לגרום למלפורמציות הללו :קוניזציה– DES ,
אי"ס צווארית – DES ,מלפורמציות רחמיות – D&C ,אשרמן
 )3אנדוקריני
Poorly controlled DM )a
  Hyperprolactinemia )bמטופלת ע"י Dopamine agonists
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  Hypothyroidism )cנשים צריכות להיות  Euthyroidבזמן ניסיונות להיכנס להיריון
  LPD (Luteal Phase Defect) )dחסר בפרוגסטרון שמעכב התפתחות אנדומטריום וגורם להשרשה לא תקינה .האבחון
נעשה ע"י  21 < Mid-luteal Progesterone Levevlsננוגרם/מ"ל .טיפול ע"י תוספי פרוגסטרון.
 )4זיהומים  -כמו בהפלות ספונטניות ,גם כאן לא נמצא קשר סיביתי ישיר בין זיהומים לבין הפלות חוזרות.
 )5גורמים אימונולוגיים
 – Antiphospholipid Syndrome – APLA תסמונת המעלה את הסיכון לאירועים טרומבונים .בהיריון  מעלה עוד
יותר .הנוגדנים המאפיינים הם .Anticardiolipin AB ,Lupus anticoagulant AB :אישה עם התסמונת הזו היא בסיכון
לאובדן ההיריון עד שבוע  .21טיפול  אספירין ,הפרין  מפחיתים הפלות.
 – SLE נשים עם זאבת הן בסיכון גבוה יותר להפלות .בנוסף ,ב SLEיש סיכוי גבוה להימצאות נוגדנים Antiphospholipid
שמהווים אינדיקטור רע לשרידות ההיריון.
Thrombophilia )6
לא הוכח קשר סיבתי ישיר בין טרומבופיליה לטרומבוזיס שלייתי והפלות חוזרות ,אולם הדבר נחשב כגורם סיכון .מדובר בשלל
תסמונות מורשות שמעלות סיכון ל Protein C/Protein S/Antithrombin ,Prothrombin mutation ,Factor 5 leiden :VTE
 .deficienciesבדיקה גנטית לתסמונות אלו נעשית כאשר היסטוריה משפחתית מדרגה ראשונה .כיום ,הפלות חוזרות אינם
אינדיקציה לביצוע בירור של טרומבופיליה ,מלבד המקרה של .APLA
Septic Abortion




מדובר בזיהום תוך רחמי המערב את האנדומטריום ואת ה  .Products of conceptionנפוץ יותר במדינות בהן הפלות
יזומות אינן מותרות ע"פ חוק  לכן נשים מבצעות הפלה באמצעים לא סטריליים ונחותים.
מתרחש עקב  Ascending infectionלתוך הרחם או ( Retained products of conception - RPOCשאריות חומר
הריוני לאחר הפלה)
 .Sepsis  Bacteremia  Peritonitis  Endometritisאנטיביוטיקה שמכסה אירובים+אנאירובים.
הפתוגנים הם הפלורה הנורמלית של הואגינה או  ,Sexually infectionsלכן ,טרם  D&Cיש לבצע סקרינינג ל .STD -כמו-
כן ,בחשד להפלה ספטית ,צריך לבדוק ב  USהאם יש  .RPOCבמידה ויש  לבצע .D&C
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Ectopic Pregnancy
היריון שמשתרש מחוץ לחלל האנדומטריאלי .המקום השכיח ביותר להיריון אקטופי היא החצוצרה –  95%מהמקרים .השכיחות
עלתה בשנים האחרונות עקב עלייה ב .assisted reproductive technology – ART )1( PID )2( -עם זאת ,אבחון מוקדם וטיפול
טרם יש ( Ruptureכפי שקורה בימינו) הפחיתו את התחלואה והתמותה ממצב זה.
– Classification
.95% > Tubal .2המקום השכיח ביותר בחצוצרה היא האמפולה ()01%
Caesarean scar .5 Cervical .4 Abdominal .3 Ovarian .1
 – Heterotopic .0 Interstitial .3הריון אקטופי  +היריון תוך רחמי.
גורמים המעלים סיכון להיריון אקטופי –
(:Tubal Factors )#
 דלקת באגן –  – PIDיכולה להגיע לחצוצרות ( )Salpingitisולגרום לפגיעה ב
 Ciliaאו לחסימה .כמו כן יכולים להיות הדבקויות והצטלקויות.
 – In Utero DES exposure יכול לגרום למלפורמציות אנטומיות בחצוצרה
 ניתוח בחצוצרה ,אנדומטריוזיס ,ליאומיומות.
(:ART )#
 IVFוטכנולוגיות אחרות נקשרות להעלאת הסיכון להיריון אקטופי .כנראה שהתרופות הניתנות במהלך הטיפול להגברת
הפוליקולים השחלתיים משפיעים על הפריסטלטיקה של החצוצרה .נשים עם אי-פוריות עקבת פקטור חצוצרתי העוברות IVF
בעלות סיכון גבוה יותר להריון אקטופי – לכן ,ההמלצה היא הסרת הגורם החצוצרתי טרם ה .IVF
(:)Intra uterine device ( IUD )#
היריון בזמן שימוש ב  IUDהוא לא נפוץ ,אך  5%מההריונות שכן מתרחשים במצב זה הם אקטופיים .באופן כללי ,הסיכוי של
אישה עם  IUDלהריון אקטופי הוא נמוך מאישה ללא אמצעי המניעה.
( )#עישון :פוגע ב  Ciliaובתנועתיות של החצוצרה.
 Ruptureשל היריון אקטופי הוא סיבוך מסוכן ומתרחש בדר"כ ספונטנית – ניתן למנוע אותו רק ע"י אבחון וטיפול מוקדמים
בהיריון האקטופי .הריונות אקטופים ב  Isthmusהם בדר"כ אלה שנקרעים מוקדים יותר בגלל הקוטר הצר.
מניעת  Ectopic pregnancyמתמקדת בטיפול נאות ב  STDsכדי למנוע נזק חצוצרתי ובהפסקת עישון למנוע פגיעה ב  .Ciliaלמרות
זאת 2/3 ,מהמקרים קורים ללא שום גורם סיכון.
קליניקה –
סימפטומים
כאב –
כמעט ב 211%-מהמקרים .עקב
 .Tubal distentionכאבים באזור
הסרעפת והכתף יכולים להעיד שכבר
מדובר בקרע ודימום תוך בטני.
בדיקה גופנית
רגישות –
Abdominal,
Cervical,
.Adnexal
Adnexal Mass
דימום ואגינלי–
מתרחש ב 05%-מהמקרים ,מייצג
 Decidual Sloughingעקב חסר
בפרוגסטרון והתלשות הדסידואה.
הדימום יכול להיות קל או כבד( .לא
מדובר כאן בדימום תוך בטני עקב
קרע)
אמנוריאה
סינקופה – עקב דימום רב .יכול
להעיד על .Rupture
הגדלה קלה
בגודל הרחם
חוסר יציבות
המודינמי – עקב
קרע ודימום.
מעבדה
– B-hCG
מדידות כמותיות Serial 
 .quantitative hCGבהריון
תקין יש עלייה של לפחות
 51%ביומיים .עלייה לא
תקינה ברמות היא בעלת
רגישות גבוהה מאוד
להיריון לא תקין1/3 .
מהאקטופים יתייצגו עם
עלייה לא תקינה 2/3 ,
תקינה.
פרוגסטרון –
רמות <  5מעידות על היריון
לא תקין ,אך לא על מיקומו
הלא תקין .רמות מעל 11
 היריון תקין .מה
שבינהם  לא ברור.
המטוקריט –
מדד לחומרת דימום הקרע
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US
 TVSראשון יכול לאשש אבחנה של הריון אקטופי או הריון תוך
רחמי .במידה ולא ברור .Pregnancy of unknown location 
 15%מהנשים שמאובחנות עם הריון אקטופי מתייצגות כך
בהתחלה .הסיבה לכך שלא ברור ב USהיא שההיריון (אקטופי או
תוך רחמי) עוד קטן מדי ,או שקרס.
היריון תוך רחמי עם רמות  hCGבטווח 2511-1111
( )Discriminatory Zoneאו מעליו  צריך להיראות ב  .USאם
ברמות הללו של  hCGלא רואים הריון תוך רחמי  מדובר
בהיריון אקטופי  /אבנורמלי.
 – Double Ring / Double Decidualסימן ב  USלשק תוך רחמי
תקין ,עם מראה רגולרי ומוגדר היטב.
 – Pseudogestational Sacסימן ב  USשמדמה שק היריוני תוך
רחמי ,אך מדובר ב  Decidual Sloughingבמצב של הריון אקטופי,
עם מראה של שק קטן ולא רגולרי.
 – “Tubal Ring” – Adnexal Mass on USאם ב  USרואים מסה
ב  ,Adnexaעם רחם ריק  מעלה חשד גבוה לאקטופי .אם רואים
ממש שק הריוני ,עם עובר ושק חלמון בטפולות  מאשר אבחנה
של אקטופי ,אבל בדר"כ נראה ”.“Tubal Ring
ב  DDxשל מסה אדנקסלית ב.Corpus luteum cyst – US
כלים דיאגנוסטיים נוספים
 – Laparoscopy ה  USהחילף את הלפרוסקופיה ככלי האבחון .אבל ,לפרוסקופיה היא הסטנדרט כטיפול כירורגי
להריון אקטופי.
 – Laparotomy במצב של חוסר יצביות המודינמית  לפרוטומיה מיידית!!
 – D&C אם נראים סיסי שליה בבדיקה פתולוגית של חומרי הגרידא  מדובר היה בהיריון תוך רחמי .אם בפתולוגיה
רואים רק   Deciduaהיה מדובר באקטופי .אין לבצע  D&Cבמידה ויש רצון בהיריון (כי במידה ולא מדובר באקטופי
– הפסקנו את ההיריון הרחמי)
 – Culdocentesis שאיבת נוזל מהפאוץ ה  Rectouterineבגישה טרנס ואגינלית לאישור  .Hemoperitoneumהוחלף
בימינו ע"י .TVS
 – MRI לאבחון הריון אקטופי שחשוד למיקום לא רגילCervical, Caeserean scar, Interstitial :
טיפולים –
:Expectant management .2
טיפול של המתנה ומעקב ,ללא התערבות .הטיפול מתאים יותר לנשים עם  hCGהתחלתי נמוך (<  111סיכוי של 88%
להחלמה ספונטנית) .ירידה ברמות ההורמון הן עדות לכך שהמצב מחלים ספונטנית.
:Methotrexate (MTX) .1
ניתן לנשים יציבות המודינמית עם אבחנה של היריון אקטופי או חשד קליני גבוה מאוד לכך .ישנם מספר  C.Iיחסיות לטיפול
עקב סיכויים גובהים לכישלונו –
Gestational Sac > 3.5 cm 
Embryonic cardiac motions 
hCG > 5000 
למתן  MTXיש  3פרוטוקולים:
 – Single Dose זריקה  IMבמינון  50 mg/mחד-פעמית .הטיפול הנפוץ ביותר .מודדים רמות  hCGביום  4וביום 0
עם צפייה לירידה של  25%ביניהם .לאחר מכן מדידות נוספות עד התאפסות הערכים.
 – Two Dose במידה ואין ירידה מספקת בערכי   hCGנותנים מנה נוספת של .MTX
 – Fixed Multi Dose הכי יעיל ,אך גם עם הכי הרבה ת.ל .בדר"כ כאשר  hCGמעל .5111
חשוב במהלך הטיפול עם  MTXלעקוב אחר תסמינים של  – Ruptureכמו התעצמות הכאבים .כמו-כן ,לאחר מתן MTX
ייתכנו כאבי בטן  1-3ימים אחרי ,כנראה עקב הפגיעה בתאי הטרופובלסט וההפלה שמתרחשת.
2
:Surgical Treatment .3
בימינו ,טיפול ניתוחי נעשה לחולים עם  C.Iלטיפול ב  MTXאו במצב של  .Tubal Ruptureכאמור ,במידה והאישה יציבה
המודינמית  ניתוח לפרוסקופי .שני סוגים של ניתוח:
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-
-
  Linear Salpingostomyניתוח שמשמר את החצוצרה המנותחת .חתך פרוקסימלי למיקום ההיריון האקטופי
והוצאת החומר ההיריוני בחתיכה אחת .אם האישה רוצה לשמור על הפוריות והחצוצרה הקונרטרלטרלית נראית
לא תקינה  נבצע אותו .אולם ,מעלה סיכון למחלה טרופובלסטית ולכן יש למדוד ערכי  hCGעד להתאפסות .אם
נותרים גבוהים – יש לתת  ,MTXעם החלמה גבוהה .כמו-כן ,ניתוח זה מעלה את הסיכון להיריון אקטופי חוזר
בעתיד .לכן ,אם החצוצרה השנייה תקינה  עדיף לבצע .Salpingectomy
  Salpingectomyהסרת החצוצרה הנגועה .סיכון מינימלי למחלה טרופובסלטית או Post operative tubal
 .bleedingבנשים שסיימו להביא ילדים ,נעדיף לבצע זאת .באופן כללי  מועדף ושכיח יותר!!
**  :Interstitial Ectopicבמצב זה ,בגלל שהסיכון ל  ,Ruptureדימום וסיבוכים הוא גבוה יותר  נעדיף ךהמנע
מהמתנה והשגחה ונעדיף להתחיל טיפול ב ( MTXקו ראשון)  ניתוח הוא קו שני או למי שמעוניינת בטיפול
דפנטיבי
**  :Ruptured Ectopic Pregnancyדורש ניתוח מיידי ,אין מקום לטיפול שמרני בגלל חשש להידרדרות מהירה.
** כל אישה ) Rh(-עם אבחנה של היריון אקטופי  צריכה לקבל  Anti Dמחשש לסנסיטיזציה.
Fetotoxic Agents
גורמים שונים כגון ,וירוסים,
תרופות וכימיקלים יכולים להיות
טרטוגנים .התקופה הרגישה
ביותר ,כידוע ,היא בין שבועות 1-
 ,8כאשר מתרחשים רב תהליכי ה
 .Organogenesisכדי שתרופה
תהיה טרטוגנית היא צריכה
לעבור שלייה .באנמנזה עם
ההורים צריך לקבל מידע בנוגע
לגורם אליו הייתה החשיפה ואת
ההשלכות האפשריות לכך.
לעיתים ניתן להתערב ולעיתים
ההורים יצטרכו לעמוד בפני
החלטה על הפלה.
טבלאות:
13-4
13-5
13-6
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פרק  – 14סיבוכי הריון מאוחרים
לידה מוקדמת
מסבכת כ 21%-מההריונות בארה"ב .זהו הגורם השכיח ביותר לתחלואה ותמותה נאונטלית ,אחראי ל 05%ממקרי המוות
הנאונטלי שאינם מיוחסים למומים מולדים .כ 31%-מהלידה המוקדמות מיוחסות להערכה לא נכונה של גיל ההריון או
להתערבויות רפואיות הנדרשות באינדיקציה אימהית או עוברית.
פתוגנזה:
לידה מוקדמת ) (preterm laborמוגדרת כלידה המתרחשת לאחר  22שבועות אך לפני  33שבועות הריון .למרות היעדר הגדרה
כמותית מדויקת ,מוסכם שעל הצירים להיות סדירים ותדירים .לרוב ,מעל  4צירים בשעה דרושים לגרימת שינוי צווארי .גם
צירים שאינם כואבים יכולים להוביל לשינויים צוואריים ועשויים להתייצג כלחץ בטני ,כאבי גב תחתון או לחץ באגן .בנוסף ,יש
להדגים מחיקה או הרחבה של צוואר הרחם.
חשוב להבדיל בין לידה מוקדמת לבין מצבים אחרים כגון אי ספיקה צווארית (שינויים צוואריים בהעדר התכווצויות רחמיות)
שעשויה לדרוש תפר צווארי או צירים מוקדמים (התכווצויות סדירות בהעדר שינוי צווארי) שלרוב חולפים ולא דורשים
התערבות .במידה והלידה המוקדמת מלווה בפקיעת קרומים ,מדובר ב.PPROM-
 23%מכלל היילודים מסווגים כבעלי משקל לידה נמוך (< 1.5ק"ג) ,מתוכם  15%הם ילודים במועד ו 05%פגים 1/3 .ממקרי המוות
ביילודים מתרחשים בקבוצת הפגים בעלי משקל הלידה הנמוך .מניעת פגות הינה חשובה כיוון שפגים סובלים מתחלואה ותמותה
מוגברות משמעותית .אם לא ניתן
למנוע את הלידה או שיש אינדיקציה
להמשיך בה ,יש לבצעה עם
הטראומה המינימלית האפשרית
לאם ולעובר.
הפרעות מיילדותיות ,רפואיות
ואנטומיות רבות קשורות בלידה
מוקדמת .חלק מגורמי הסיכון
מצויינים בטבלה  ,24-2אך 51%
מהמקרים הינם אידיופתיים .למרות
שקיימים מספר כלים להערכת
הסיכון ,הם לא הודגמו כבעלי ערך.
מניעה:
17α-hydroxyprogesterone
 caproateבמתן  IMאו וגינלית החל
משבוע  23-11ועד שבוע 33-30
מפחית את הסיכון ללידה מוקדמת
חוזרת בכ .31%-יתכן שפרוגסטרון וגינלי מפחית את הסיכון ללידה מוקדמת
בנשים עם צוואר קצר ב TVUS-בטרימסטר שני.
ממצאים קליניים:
סימנים וסימפטומים –
 .2התכווצויות רחמיות סדירות ותדירות שתועדו ע"י טוקומטריה או מישוש רחם ,לרוב מעל  1בחצי שעה.
 .1הרחבה ומחיקה של לפחות  2ס"מ של צוואר הרחם או צוואר רחם מחוק ומורחב ( 1ס"מ) בבדיקה גופנית או  .TVUSצוואר
רחם קצר מ 1.5ס"מ (אחוזון  )21סוגסטיבי למחיקת צוואר.
 .Bloody show .3דמם משמעותי יותר דורש הערכה להפרדות שליה או שליית פתח .בנוסף יתכנו הפרשות וגינליות מוגברות או
מעבר של ה.mucus plug-
הערכה -
 .2קביעת גיל הריון לפי וסת אחרונה ,תאריך העיבור אם ידוע או הערכה סונוגרפית קודמת.
 .1משקל העובר ב.US
 .3החלק המציג – מצגים אבנורמליים שכיחים יותר בשבועות מוקדמים.
 .4ניטור עוברי רציף.
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 .5טוקודינמומטריה לאישור נוכחות ותכיפות הצירים.
 .3בדיקה גופנית – הרחבת צוואר ,פקיעת קרומים ,רגישות פונדוס ,דימום וגינלי וחום.
מעבדה –
 .2ספירת דם ומבדלת.
 .1שתן לכללית ,תרבית ורגישויות.
 US .3לגודל העובר ,מצגו ומיקום השליה.
 .4ניקור מי שפיר לוידוא בשלות ריאתית במידה וגיל ההריון אינו בטוח ,העובר קטן או גדול לגיל ההריון המוערך או גיל הריון
מעל  34שבועות .בחשד לכוריואמניוניטיס יש לבצע צביעת גרם ,תרבית ,רמות גלוקוז ,ספירת תאים ורמות  – PS .5 .IL-6כולל
נטילת תרביות צוואר לגונוריאה וכלמידיה wet mount ,לוגינוזיס חיידקי GBS ,מרירית הוגינה והרקטום ובדיקת נוכחות נוזל
אמניוטי.
 .3בירור המטולוגי במידה ויש דימום וגינלי.
 .0בדיקת פיברונקטין – בדיקה שלילית משמעה סיכון נמוך ללידה בשבועיים הקרובים אך בדיקה חיובית אינה רגישה לחיזוי.
טיפול:
 הסיבוך העיקרי הוא סיבוכי פגות לעובר .מטרת הטיפול להפחית את
הסיכוי ללידה מוקדמת ולסיבוכי פגות .ההחלטה לגבי טיפול
מבוססת על גיל ההריון המוערך ,משקל מוערך וקיום התוויות נגד
לעיכוב לידה (טבלה  – 24-1במצבים אלה אין מקום להתערבות).
 בהעדר התוויות נגד אלה ,ההחלטה מבוססת על גיל העובר.
 להריונות בין שבוע  14לשבוע  34בוסס כי קורטיקוסטרואידים
מפחיתים תחלואה ותמותה נאונטלית.
 במרכזים רבים מקובל שמתן טוקוליטיקה ידחה לידה ב 48שעות
לפחות ויאפשר את השלמת הטיפול בסטרואידים.
 בין שבועות  11ל 13או במשקל קטן מ 551גרם ,העובר לא נחשב בר
חיות  .המשך ההריון יוכל לאפשר לידת חי ,אך יש לקחת בחשבון את
הסיכון הגבוה לתחלואה משמעותית של ילודים בשבועות מוקדמים
ששורדים ואת הסיכון לאם בהתערבות .לכן מקובל בשבועות אלה לא
להתערב .במידה והאם מעדיפה התערבות ,יש לספק ייעוץ מקיף ע"י
צוות רב מקצועי (נאונטולוג ,מיילד ועו"ס).
 בניגוד לכך ,מעבר לשבוע  34או משקל ילוד של  1511גרם ,ההישרדות
נמוכה רק ב 2%-מזו שאחרי שבוע  30והתחלואה פחותה משמעותית
ונדיר שמובילה להשלכות ארוכות טווח .בשלב זה לסטרואידים לא
הודגם יתרון .לכן ,אין מקום להתערבות אך יש לשקול את ודאות
התיארוך ,הערכת המשקל ,מצבים אימהיים שמעכבים הבשלת ריאות בעובר (למשל סוכרת) והיסטוריה משפחתית של RDS
מאוחר.
ניהול בשבועות :14-34
 .1מנוחה במיטה –
שנוי במחלוקת ,לא נמצא שמעכב לידה וקשור בתרומבואמבוליזם אימהי .מומלץ בהערכה הראשונית של לידה מוקדמת כדי
לאפשר ניטור צמוד לאם ולעובר.
 .1קורטיקוסטרואידים –
לזירוז בשלות ריאתית כאשר יש סיכון ללידה ב 0הימים העוקבים .מפחית  IVH ,RDSותמותה .קיימים שני פרוטוקולים.2 :
 21מ"ג בתמזון  ,IMשתי מנות במרווח של  14שעות 3 .1 .מ"ג דקסמתזון  4 ,IMמנות במרווחים של  21שעות .היעילות
מתחילה לאחר  14שעות ,מגיעה לשיא אחרי  48שעות ונמשכת  0ימים לפחות .אם הטיפול מוצלח והלידה נדחתה בשבועיים,
יתכן שקורס נוסף של סטרואידים יועיל במידה והסיכון ללידה מוקדמת נותר גבוה וגיל ההריון נמוך מ 33שבועות .מעבר
לשני קורסים הודגמו הפרעות בגדילת העובר ועיכוב התפתחותי פסיכומוטורי בילוד .מבחינת בטיחות ,לא נראה שיש סיכון
מוגבר לזיהומים או דיכוי האדרנלים בעובר ולא הודגמו סקוולות אחרות שניתן לייחס ישירות לטיפול.
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 .3טוקוליטיקה –
במידה והצירים נמשכים והמטופלת בקבוצת סיכון גבוהה (היסטוריה של לידה מוקדמת ,פיברונקטין חיובי ,צוואר קצר
ב ,TVUSשינויים צוואריים בבדיקה) .המטרה קצרת המועד היא לדחות לידה ב 48שעות לצורך טיפול בסטרואידים .המטרה
ארוכת הטווח היא להמשיך את ההריון מעבר לשבועות ( 34-33תלוי במוסד) ,אז הטיפול יופסק .יש לשקול בפתיחת צוואר
קטנה מ 5-ס"מ .טיפול מוצלח נחשב כפחות מ 4-3צירים בשעה עם הפסקת שינויים צוואריים .בטא-מימטים וניפדיפין הם
החומרים השכיחים ביותר .יש לשקול את סוג הטוקוליטיקה ע"ס קונטרה-אינדיקציות ותופעות הלוואי של כל טיפול (טבלה
.)24-3
א – B2 adrenergic agonists .השימוש מוגבל ע"י תופעות לוואי קרדיווסקולריות תלויות מינון (בצקת ריאותadult ,
 ,RDSעליה בל"ד סיסטולי וירידה בדיאסטולי ,טכיקרדיה אמהית ועוברית) .ת"ל תלויות מינון נוספות הן ירידה ברמות
האשלגן ,עליה ברמות הגלוקוז והאינסולין וחמצת לקטית .התוויות נגד אמהיות כוללות מחלת לב ,היפרתירואידיזם,
יל"ד בלתי נשלט או יל"ד ריאתי ,אסתמה הדורשת טיפול ,סוכרת לא מאוזנת ,מחלת כליה/כבד כרונית .ת"ל שכיחות
הן פלפיטציות ,רעד ,עצבנות וחוסר שקט .התרופה השכיחה בקבוצה היא  ritodrine ,terbutalineהוצאה משימוש.
בשל תופעות הלוואי ,השימוש מוגבל למתן תת עורי אינטרמיטנטי עד לטיפול בטוקוליטיקה אחרת .יש להשתמש
ב terbutalineרק באשפוז ולכל היותר למשך  44-32שעות.
ב .מגנזיום סולפט – מנגנון הפעולה ככה"נ קשור בעיכוב כניסת סידן לתאי שריר חלק .היעילות כנראה דומה לבטא
מימטים .הטווח התרפוייטי קרוב לזה בו נגרמים דיכוי נשימתי וקרדיאלי ולכן יש לנטר בקפידה לסימני טוקסיות עם
בדיקת  ,DTRריאות וחישוב מאזן הנוזלים .ניתן לטפל בתופעות הלוואי בקלציום גלוקונט ( 21מ"ל של  )IV 21%ויש
להחזיק את הטיפול ליד מיטת החולה.
ג .חסמי תעלות סידן ( – )CCBניפדיפין ,מעכבים כניסת סידן לתאי השריר החלק .ניפדיפין יעיל לכל הפחות כמו בטא
מימטים ויתכן שיותר .תופעות הלוואי מועטות והמתן אוראלי – מקובל לתת  11מ"ג ולאחר מכן  21-11מ"ג כל  3שעות
עד להפסקת הצירים.
ד .מעכבי פרוסטגלנדין סינתאז –אינדומתצין ,יעילים כמו בטא-מימטים אך השימוש מוגבל בשל תופעות לוואי עובריות.
התרופה נוחה למתן ( PRאו  )POאך היא קשורה במיעוט מי שפיר וסגירה מוקדמת של דוקטוס ארטריוזוס .בפגים
שנולדו לפני שבוע  ,31הודגם סיכון מוגבר לדמם תוך גולגלתי NEC ,ו PDA-לאחר הלידה .המתן המקובל הוא  211מ"ג
 PRאו  51מ"ג  POכמנת העמסה ובהמשך  15-51מ"ג  POאו  PRאחת ל 4-3שעות .יש לבצע  USלאחר  48-01שעות
לאיתור מיעוט מי שפיר .במרכזים רבים השימוש מוגבל לפחות מ 48שעות ורק בגיל הריון מתחת ל 31שבועות.
ה .טיפול משולב – לכל הטיפולים יש שיעורי כשלון ניכרים ,כך שאם טיפול אחד כושל ,יש להחליף טיפול .השימוש במשלב
טיפולים הוא בעל אפקט אדיטיבי ,אך יש סיכון מוגבר לת"ל משמעותיות .לדוגמא ,ניפדיפין ומגנזיום יכולים לגרום
לתת ל"ד אמהי משמעותי ושימוש ממושך במגנזיום ובטא מימטים (מעל  1מנות) יכול לגרום לבצקת ריאות .יש לזכור
שקושי בטוקוליזציה יכול לנבוע מכוריואמניוניטיס או הפרדות שליה שלא זוהו ,מצבים המהווים התווית נגד
לטוקוליטיקה.
ו .תוצאות – יש להפסיק את
הטיפול בת"ל אמהות או
עובריות משמעותיות או
פתיחה של  5ס"מ (כשלון
טיפולי) .אם הלידה
ממשיכה לאחר תקופת
הפסקה ,יש לשקול
אפשרות שהצירים נובעים
מזיהום תוך רחמי.
במקרים מסויימים אפשר
לחזור לטיפול ,באמצעות
אותה תרופה או אחרת.
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 .4אנטיביוטיקה –
אינו דוחה לידה .יש לטפל במידה ויש סטטוס  GBSחיובי או לא ידוע .קו ראשון :אמפיצילין ,פניצילין .במידה ויש אלרגיה,
ניתן להשתמש בצפזולין ,קלינדמיצין ,אריתרומיצין או ונקומיצין .אם הטוקוליטיקה מצליחה ונראה שאין לידה מאיימת ,או
במידה ויש תרבית  GBSרקטווגינלית שלילית מ 5-השבועות האחרונים ,ניתן להפסיק את הטיפול.
 .5מגנזיום סולפט ל– neuroprotection-
חשיפה תוך רחמית למגנזיום הוכחה כמפחיתה סיכון ל – CPהמחקר הגדול ביותר הראה ירידה בהארעות  CPבינוני-חמור
בילדים עד גיל שנתיים שקבלו מגנזיום מיד לפני הלידה .האינדיקציות אינן מוגדרות היטב ,אך מקובל להציע את הטיפול
לנשים בשבועות  14-31מיד לפני הלידה (טבלה .)24-4
 .3ניהול הלידה – לפני שבוע  34יש ליילד במרכז עם יחידת ט"נ נאונטלית במידת האפשר כיוון שהסיכונים בהעברה לאחר
הלידה גדולים יותר .אין הוכחה חותכת שמעדיפה  CSוהאינדיקציות ל CS-הן מיילדותיות כרגיל .במידה ויש אינדיקציה
ל CSיש לשקול את בשלות העובר ,הפרוגנוזה ובמקרים גבוליים (שבועות  ,13-14משקל מוערך  511-311גרם) גם את רצון
ההורים .לעתים יש צורך בחתך ורטיקלי כיוון שהסגמנט התחתון אינו מפותח .ניתן להפחית את הטראומה ליילוד ע"י יילודו
בשק האמניוטי ( .)en caulאם הלידה מתקיימת לאחר כשלון
טוקוליטיקה ,יש לזכור את תופעות הלוואי האפשריות – בטא
מימטיים גורמים לתת ל"ד ,היפוגליקמיה ,היפוקלצמיה
ואילאוס ביילוד .מגנזיום יכול לגרום לדיכוי נשימתי ולבבי.
 pH .0טבורי וגזים בדם – ציוני האפגר נמוכים לעתים קרובות ב-
 ,LBWממצא זה לא מצביע על אספיקסיה אלא משקף את חוסר
הבשלות של המערכות הפיזיולוגיות .לכן חיוני לבדוק  pHוגזים
בפגים (וביילודים אחרים בסיכון גבוה) כדי לתעד את מצבם
בלידה וכדי לקבוע את המשך הניהול.
פרוגנוזה:
טיפול נאונטלי טוב בחדר הלידה ובפגיה חשוב לפרוגנוזה טובה .ל LBW-יש סיכוי מופחת להשרדות וסיכון מוגבר להשלכות
קבועות בקשר ישיר לגודלם .קשה להכליל בנוגע לפרוגנוזה בשל הסיבות השונות ללידה מוקדמת ,הטיפול הפרינטלי השונה וכו'.
הערכה פרוגנוסטית בטבלה .24-5
)Premature Rupture of Membranes (PROM
עיקרי האבחנה :אנמנזה של שטף נוזל מהנרתיק או הפרשה נרתיקית מימית ,הדגמת נוזל אמניוטי בנרתיק בבדיקה גופנית והעדר
לידה פעילה.
פתוגנזה:
פקיעת הקרומים יכולה להתרחש בכל זמן במהלך ההריון PROM .מוגדר כפקיעת קרומים לפני תחילת לידה פעילה .המצב
בעייתי במיוחד כשהתינוק פג ( )PPROMאו כאשר העובר במועד אך הזמן בין פקיעת הקרומים לתחילת הלידה ממושך – מעל 14
שעות מוגדר כ PROM-ממושך .הסיבה המדוייקת לפקיעה אינה ידועה ,אך מצבים רבים קשורים ב( PROM-טבלה .)24-3
 PROMמתרחש בכ 21.0%-מכלל ההריונות ,ב94%
מהמקרים במועד (כ 11%-מהמקרים הם  PROMממושך).
פגים מהווים כ 5%-מכלל מקרי ה .PROM-הפתופיזיולוגיה
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אינה מובנת היטב .גורמי סיכון כוללים דמם דסידואלי ,היסטוריה של לידה מוקדמת ספונטנית ,קולוניזציה חיידקית של
הקרומים ופרוצדורות פולשניות כדיקור מי שפיר.
 PROMהוא גורם חשוב ללידה מוקדמת ,cord prolapse ,הפרדות שליה וזיהום תוך רחמי .כוריואמניוניטיס היא סיבוך חשוב
של  PROMשיכול להוביל לאנדומיומטריטיס וספסיס ביילוד .בפקיעת קרומים ממושכת מאוד ,העובר עשוי להראות כמו
בסינדרום פוטר (תווי פנים מושטחים ,עור מקומט) .אם פקיעת הקרועים וכתוצאה מכך מיעוט מי השפיר מתרחשים לפני שבוע
 ,13עשויה להגרם היפופלזיה ריאתית ופגיעה במנח הגפיים ביילוד.
מניעה :ניתנת לנשים עם היסטוריה של לידה מוקדמת ספונטנית ,כמתואר לעיל.
ממצאים קליניים:
 סימפטומים –
על ההערכה להיות יעילה ולהתבצע כהלכה כדי לבצע מינימום בדיקות וגינליות בשל הסיכון לכוריואמניוניטיס .הסימפטומים הם
המפתח לאבחנה – שטף פתאומי של נוזל מהנרתיק או דלף מתמשך .סימפטומים נוספים כוללים את צבע ומרקם הנוזל ונוכחות
פיסות ורניקס או מקוניום ,ירידה בגודל הרחם והתבלטות של העובר במישוש.
– PS 
עם ספקולום סטרילי ,חשוב לאבחנה מדוייקת ולאבחנה מבדלת עם  ,hydrorrhea gravidarumוגיניטיס ,הפרשות נרתיקיות
מוגברות ,ו .urinary incontinence-על הבודק לחפש  3ממצאים המאשרים :PROM
 – Pooling .2קולקציה של נוזל אמניוטי בפורניקס האחורי.
 .1מבחן ניטרזין – איסוף נוזל מהפורניקס האחורי עם מטוש סטרילי ובדיקת ה pH-עם נייר ניטרזין שהופך כחול ב pH-אלקלי (0-
.)0.15
 – Ferning .3נוזל מהפורניקס האחורי מונח על סלייד לייבוש ,נוזל אמניוטי ייצור תבנית קריסטליזציה דמויית ( fernשרך).
יחד הממצאים מצביעים על  PROMאך ייתכנו  :FPזיהומים ,דם וזרע בנרתיק יגרמו ל pH-אלקלי; ריר וגינלי יכול לגרום ל-
( ferningאך לרוב פחות מ.)PROM-
במהלך הבדיקה ,יש להעריך ויזואלית את דרגת הפתיחה והמחיקה ונוכחות  .cord prolapseבמידה ויש  poolingמשמעותי ,ניתן
לאסוף את הנוזל לבדיקת בשלות ריאתית בגיל הריון מעל  31שבועות .הפרשות צוואריות יש לשלוח גם לתרבית ולבצע wet
 .mountבהעדר נוזל ,יש לשים פד יבש מתחת לפרינאום לזיהוי דלף .בדיקות נוספות כוללות זיהוי דלף מהצוואר בעת עליית לחץ
תוך בטני  PSאו מיעוט מי שפיר ב .USבמידה ולא ניתן לאשר  PROMאך יש חשד גבוה מהאנמנזה ,ניתן לבצע דיקור מי שפיר
ולהזריק תמיסת צבע  indigo carmineשיצבע בכחול פד פרינאלי תוך  25-31דקות במידה והקרומים פקעו .לפני הזרקת הצבע
ניתן לקחת דוגמאות מהנוזל לבשלות ריאתית ,הערכת זיהום תוך-אמניוטי סב-אקוטי ,תרביות ורגישויות.
 בדיקה גופנית –
לאחר וידוא  ,PROMבדיקה קפדנית הכרחית לאיתור סימני זיהום נוספים .אין אינדיקציה לביצוע בדיקת צוואר דיגיטלית אם
מדובר בשלבי לידה מוקדמים בשל הסכנה לזיהום – ניתן להבחין בין שלב מוקדם למתקדם בבדיקת הספקולום.
 מעבדה –
 .2ספירת דם ומבדלת.
 .1בהריונות טרם המועד – שתן בקתטריזציה לכללית ,תרבית ורגישויות ו US-להערכת משקל ו.AFI-
 .3בשבועות  ,31-34בדיקת בשלות ריאתית מדגימת נוזל מי שפיר מהפורניקס האחורי או בדיקור.
 .4מרכזים רבים מבצעים דיקור מי שפיר בכל  PPROMלפני שבוע  34לזיהוי זיהום תוך-אמניוטי.
 כוריואמניוניטיס –
בכל מקרי הכוריואמניוניטיס ,בטוח יותר עבור העובר להוולד מאשר להשאר ברחם .האורגניזמים השכיחים עולים מהנרתיק ( E.
 Coli, Bacteroides, GBS, group D strep.ואנאירובים אחרים) .סימני הזיהום האמינים ביותר הם:
 .2חום – יש למדוד אחת ל 4שעות.
 .1לויקוציטוזיס אמהי – ספירה ומבדלת מדי יום.
 .3רגישות רחמית – יש לבדוק אחת ל 4שעות.
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 .4טכיקרדיה – אמהית מעל  211לדקה או עוברית מעל  231לדקה.
 .5ריח אופנסיבי של מי השפיר .מספר ערפלנים מקשים על אבחנת כוריואמניוניטיס .למשל ,סטרואידים ולידה יכולים לגרום
ללויקוציטוזיס .אם האבחנה אינה חד משמעית ,יש לבצע דיקור מי שפיר.
אבחנה מבדלת:
הפרשה נרתיקית מוגברת פיזיולוגית בהריון ,זיהומים נרתיקיים כמו וגינוזיס חיידקי ומעבר ה .mucus plug-בדיקה גופנית
ובדיקת ההפרשה יכולות להבדיל בין המצבים.
סיבוכים:
סיבוכי  PROMקשורים בעיקר במשך פקיעת הקרומים ובהתפתחות כוריואמניוניטיס ומטרת הטיפול לזרז לידה ולמנוע זיהום.
סיבוכי  PPROMקשורים בעיקר לפגות ולסיכון לזיהום עוברי/נאונטלי ומטרת הטיפול למנוע לידה מוקדמת וסיבוכי פגות.
טיפול:
הטיפול ב PROM-תלוי במספר משתנים הכוללים את גיל ההריון ונוכחות או העדר כוריואמניוניטיס.
 .2כוריואמניוניטיס – יש ליילד אקטיבית בכל גיל הריון ולטפל באנטיביוטיקה רחבת טווח .אם האישה לא בלידה ,יש להשרות
לידה CS .שמור לאינדיקציות מיילדותיות רגילות.
 .1הריון במועד ללא כוריואמניוניטיס – טיפול שמרני או אקטיבי .מחקר גדול הראה שהשראת לידה בפרזנטציה קיצרה את
הזמן בין פקיעת הקרומים ללידה ,את הארעות הכוריואמניוניטיס ,תחלואת חום לאחר הלידה וטיפול אנטיביוטי ביילודים.
לכן יילוד אקטיבי מועדף.
 .3הריון טרם המועד ללא כוריואמניוניטיס – דומה ללידה מוקדמת ,אך ההבדל הוא בסיכון המוגבר לכוריואמניוניטיס .מעבר
לשבוע  34אפשר לטפל כהריון במועד (השראת לידה או  CSאם יש אינדיקציה) כיוון שאין הוכחה שאנטיביוטיקה,
סטרואידים או טוקוליטיקה מועילים במקרים אלה .בפקיעת קרומים טרם החיות (שבועות  )11-14ניתן לסיים את ההריון
בהנתן הסבירות הגבוהה לתוצאה גרועה ופגות אך בהעדר כוריואמניוניטיס ניתן לשקול מעקב .פורסמו מספר סדרות מקרים
שהדגימו שיעורי השרדות משמעותיים ( )25-51%עם  PPROMבשבועות  .28-11למרות שמטופלות רבות לא מעוניינות בכך
בשל הסיכון לכוריואמניוניטיס ( )31%ואף ספסיס ,יש להציע את האפשרות של מעקב וטיפול אנטיביוטי .בשבועות ,14-34
במידה ונשלל כוריואמניוניטיס ונשלחו דוגמאות מי שפיר לבשלות ריאתית ,הניהול יכלול:
א .אנטיביוטיקה – בניגוד ללידה מוקדמת ,מאריכות את התקופה הלטנטית עד הלידה ומפחיתות את שיעור הזיהומים.
מספר מחקרים הדגימו תוצאות נאונטליות טובות יותר עם אנטיביוטיקה בלבד או בשילוב סטרואידים .טבלה 24-0
מפרטת פרוטוקול מומלץ אחד לשימוש ב.PPROM-
ב .קורטיקוסטרואידים – מומלץ לפני שבוע  31בהעדר זיהום תוך-אמניוטי .מפחיתים שיעור  IVH ,RDSו .NEC-היתרון
בשבועות  31-33לא ברור .ניתן לשקול בשבועות  31עד  33ו 3ימים ,במיוחד אם דגימת מי השפיר הראתה העדר בשלות
ריאתית.
ג .טוקוליטיקה – לא משפרות פרוגנוזה עוברית ב PPROMלבדן .יש להמנע לחלוטין או להגביל ל 48שעות לצורך מתן
קורטיקוסטרואידים ואנטיביוטיקה.
ד .מגנזיום סולפט ל – neuroprotection-בדומה ללידה מוקדמת ,בשבועות  14-31אם הלידה מאיימת.
במידה ולאחר התערבויות אלה מתקבלת תשובה של בשלות ריאתית ,יש ליילד .אם מופיעים סימני כוריואמניוניטיס בכל
שלב ,יש ליילד.
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 – Outpatient management .4במקרים נדירים .אם הדלף פוסק ,נפח הנוזל חוזר לנורמה והחולה ללא חום וללא עדות
לאיריטביליות רחמית מוגברת ,ניתן לשחררה לביתה .יש לנטרן בתכיפות והן חייבות להיות אמינות ובעלות הענות למעקב.
עליהן למדוד חום  4פעמים ביותר ולקבל הסבר על סימני כוריואמניוניטיס .יש לבצע גם  BPPבתכיפות ,יש שממליצים על
בסיס יומי.
הריון ממושך או לאחר המועד
הריון ממושך או לאחר המועד מוגדר כהריון שהגיע ל 42שבועות לפי וסת אחרונה או  42שבועות ממועד העיבור .רוב העוברים
יראו סימנים של הפרעה באספקת נוטריינטים (ירידה במשקל ,מיעוט רקמה תת-עורית ,קשקשת" ,עור קלף") – מצב המוגדר
 .dysmaturityהסיבה השכיחה ביותר להריון ממושך היא תארוך שגוי עקב וריאבליות של המחזור החודשי ,בעיה שפחתה מאז
השימוש ב US-לתארוך בטרימסטר הראשון .הסיבה לרוב המקרים של הריון ממושך אמיתי אינה ידועה .פתולוגיות כמו אננצפלי
או חסר סולפטז שלייתי הובילו למחשבה ששינויים במטבוליזם סטרואידים בשלייה עקב איתות הורמונלי עוברי משחקים תפקיד
מרכזי בתזמון הלידה .לפחות  3%מהיילודים נולדים לאחר  41שבועות (בסדרות מסויימות ,עד  .)21%הסיכונים האימהיים
קשורים לרוב לגודל עובר גדול (לידה לא פונקציונלית ,עצירה בהתקדמות הלידה .)shoulder dystocia ,FPD ,אי ספיקה שלייתית
כנראה קשורה בהזדקנות השליה והיא הבסיס לסיבוכים עובריים .מיעוט מי שפיר ,ששכיח יותר לאחר המועד ,עשוי להוביל
לפגיעה בחבל הטבור .הסיבוכים הנובעים מהריון ממושך מובילים לעליה חדה בתמותה ותחלואה פרינטלית (פי  1-3בהשוואה
למועד) .הסיבוכים של השורדים מגבירים את הסיכון לשיירים נוירולוגיים.
מניעה US :בטרימסטר ראשון לוידוא התארוך ולמניעת טעות.
ממצאים קליניים :וידוא גיל ההריון על ידי מסמכים מבדיקות מוקדמות ו ,US-זמן העיבור אם ידוע ופרמטרים קליניים (כמו
וסת אחרונה).
אבחנה מבדלת :טעות בתארוך .קשה לוודא את נכונות התארוך באישה שהחלה במעקב הריון בשלב מאוחר או שלא עשתה US
מוקדם.
טיפול :אינדוקציה בשבוע  42אינה מגבירה את הסיכוי ל CS-כפי שחשבו בעבר .לכן רבים מציעים השראת לידה בסופו .כדי
להעריך את הסיכון העוברי ,הפרוטוקול משבוע  42ואילך:
 .2מעקב עוברי ע"י  NSTומדידת נפח מי השפיר פעמיים בשבוע או  BPPפעמיים בשבוע.
 .1ניטור  USלפחות פעמיים בשבוע להערכת נפח מי השפיר (אפשר לבצע  BPPבאותו זמן).
 .3ספירת תנועות עובר יומית ע"י האם.
יש לנקוט בנוסף באמצעי הזהירות הבאים:
 .2ירידה בתנועות עובר דורשת  BPPמיידית.
 .1אבנורמליות ב NST-מחייבת השראת לידה או  BPPמלא.
 .3אבנורמליות ב ,CST-ירידה בנפח מי השפיר BPP ,או סימני מצוקה עוברית אחרים דורשים יילוד.
 .4עובר גדול או פגוע יכול לדרוש .CS
 .5בהעדר  FPDאו מצוקה עוברית ,ניתן להשרות לידה עם ניטור עוברי רציף.
אלואימוניזציה של  Rhוקבוצות דם אחרות
עיקרי האבחנה:
) Rh(-באם ונוכחות נוגדן בקומבס בלתי ישיר; נוכחות טיטר נוגדני  Rhאו אחרים שמהווים סיכון לעובר; ילוד קודם עם מחלה
המוליטית של הילוד; ממצאי דם טבורי פוסט-נטליים של ) Rh(+ואנמיה (.)Hg<10
פתוגנזה:
 קיום אנטיגנים של קבוצות דם בעובר שאינם קיימים באם וגורמים לתגובה חיסונית אם מספיק תאים עובריים חוציםאל דם האם .אם הנוגדנים האימהיים יחצו את השליה ,הם יגרמו לאנמיה המוליטית שתוביל לתגובות עובריות
שמטרתן להתמודד עם האתגר שבפירוק אריתרוציטים מוגבר.
 השינויים הנגרמים בעובר וביילוד נקראים  erythroblastosis fetalisאו .fetal hydrops83
-
-
מספר קבוצות דם יכולות לסכן את העובר ,אך קבוצת ה Rh-אחראית לרוב מוחץ של המקרים .הקבוצה כוללת
ליפופרוטאינים המצויים בממברנת האריתרוציט .האנטיגנים הם .D, C, c, E, e, G
האנטיגן העיקרי בקבוצה Rh(D) ,או  ,Rh factorהוא בעל חשיבות מיוחדת .אישה ללא ) )"Rh negative"( Rh(Dיכולה
לשאת עובר  Rh positiveאם האנטיגן הורש מהאב .אם אריתרוציטים יעברו למחזור הדם האימהי בכמות מספקת,
נוגדני  IgGלנוגדן ה D-יוכלו להווצר ,לחצות את השליה ולגרום להמוליזה בעובר עד כדי מוות.
כאשר האב הוא  ,Rh-positiveיתכן שהוא הומוזיגוט ( )45%או הטרוזיגוט ( Rh-negative .)55%הוא תמיד הומוזיגוטי.
באוכלוסיות שונות ההארעות של  Rh-negativityשונה – בבסקים  ,31-35%באוכלוסיות לבנות  ,25-23%באפרו-
אמריקנים  ,8%שחורים אפריקנים  ,4%אינדיאנים .2%
באמהות שלא מקבלות טיפול מניעתי ב ,anti-D Ig-הסיכון הכולל לאלואימוניזציה כאשר האם היא  Rh-negativeוהעובר Rh-
 positiveותואם בקבוצות הדם  ABOהוא כ 23%-לאחר  1לידות של  0% ,antepartum 1% – Rh-positiveתוך  3חודשים ו0%-
מוקדם בהריון השני .אי התאמה בקבוצות ה ABO-מגנה מפני אלואימוניזציה – הסיכון הכולל יורד ל .2.5-1%באמהות שקבלו
טיפול מניעתי לפני ואחרי הלידה ,הסיכון יורד ל.1.2%
 .2אלואימוניזציה אמהיתי ל– Rh-
לרוב מתרחשת באחד משני מנגנונים .2 :לאחר מתן דם לא מתאים  .1לאחר  fetomaternal hemorrhageבין אם ועובר לא
מתאימים ,במהלך ההריון או הלידה .ללא גורמי סיכון ,זוהו אריתרוציטים עובריים בדם אימהי ב 3.0%מהנשים בטרימסטר
ראשון 25.9% ,מהנשים בטרימסטר שני ו 18.9%-מהנשים בטרימסטר שלישי .גורמי סיכון לfetomaternal hemorrhage-
כוללים הפלה ספונטנית או מושרית ,דיקור מי שפיר ,דגימת סיסי שליה ,טראומה בטנית (כמו תאונת דרכים או היפוך
חיצוני) ,שליית פתח ,הפרדות שלייה ,מוות עוברי ,הריון מרובה עוברים ,הוצאת שליה מנואלית ו .CS-לא ידוע כמה תאים
בדיוק דרושים לאלואימוניזציה ,אך  0.1 mLשל תאים יכול לגרום לסנסיטיזציה .אפילו בלידה ,כמות כזו מתרחשת בפחות
ממחצית המקרים .קיימים גורמים מגנים נוספים – כ 31%-מה Rh-negative-לעולם לא מפתחים נוגדנים (non-
 )respondersואי התאמת  ABOמגנה גם היא .התגובה האימהית ההתחלתית לסנסיטיזציה ל Rh-היא רמות נמוכות של
נוגדני  .IgMתוך  3שבועות עד  3חודשים ,ניתן לזהות נוגדני  IgGשיכולים לחצות שליה בניגוד ל.IgM-
 .1אלואימוניזציה לקבוצות דם אחרות –
נוצרים נוגדנים שנקראים אטיפיים/אירגולריים .אלו שיכולות לגרום להמוליזה חמורה (ע"פ שכיחות יורדת –  Kellהשכיח
ביותר) הם  .Diego ,MNSs ,Kidd ,Duffy ,Kellקבוצות הדם  P, Lutheran, Xgיכולות לגרום להמוליזה אך היא לרוב פחות
חמורה.
מניעה :יש לזהות נשים  Rh-negativeולתת להן  anti-D Igלמניעת הריגוש.
 .2לפני ההריון או בביקור פרה-נטלי ראשון – סקרינינג לקבוצות הדם  ,ABOל Rh(D)-וקומבס לא ישיר .כל האימהות שהן Rh-
 negativeצריכות לקבל טיפול מניעתי לפי הפרוטוקול המפורט.
 .1ביקור בשבוע  – 18סקר נוגדנים .אם שלילי ,ניתן  300 μgשל  .)RhIgG( Anti-D Igאם חיובי ,יש לנהל את המקרה כRh--
.sensitized
 .3ביקור בשבוע  – 41אם עברו יותר מ 21שבועות ממתן ה ,RhIgG-יש לשקול מתן זהה נוספת.
 .4לאחר הלידה – אם התינוק הוא  ,Rh(D)-positiveיש לתת מנת  RhIgGלאם (בהנחה שסקר הנוגדנים היה שלילי) תוך 01
שעות מהלידה ,אך הודגמה יעילות עד  18ימים מהלידה .אם סקר הנוגדנים חיובי ,יש לנהל את המקרה כRh-sensitized-
בהריון הבא.
 .5מצבי סיכון  fetomaternalמיוחדים – נסיבות מסויימות במהלך ההריון מחייבות מתן  RhIgGלנשים לא מרוגשות מעבר
למתואר לעיל:
א .הפלה – סנסיטיזציה תתרחש ב 1%-מההפלות הספונטניות ו 4-5%-מההפלות המושרות .בטרימסטר הראשון ,עקב מיעוט
הדם העוברי 50 μg ,של  RhIgGככל הנראה יספיקו למניעת הסנסיטיזציה אך בשל הירידה במחיר הנוגדן ,לרוב נותנים
מנה מלאה .אותה המנה מומלצת לחשיפה לאחר הטרימסטר הראשון .הסיכון לסנסיטיזציה לאחר הפלה מאיימת פחות
ברור ,אך מוסכם גם במקרים אלה לתת .RhIgG
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ב .דיקור מי שפיר ,דגימת סיסי שליה ודגימת דם מחבל הטבור – אם המחט חוצה את השליה ,הסיכון לסנסיטיזציה יכול
להגיע ל .22%לכן ,מתן  300 μgשל  RhIgGמומלץ באישה לא מרוגשת.
ג .דימום לפני הלידה – בדמם וגינלי או כאשר יש עדות להמטומה סאב-כוריונית או הפרדות שליה ב ,US-מומלץ לתת 300
 μgשל  .RhIgGמומלצת מנה נוספת אם ההריון נמשך יותר מ 21שבועות לאחר המתן.
ד .היפוך חיצוני –  fetomaternal hemorrhageמתרחש ב 1-3%מהמקרים בין אם הנסיון מוצלח או כושל ,כך שיש לתת
 300 μgשל .RhIgG
ה .לידה עם  – fetomaternal hemorrhageדמם נרחב ש 300 μg-של  RhIgGאינם מספיקים עבורו מתרחש רק ב1.4%-
מהמקרים .ניתן לכמת את הדימום על ידי ה Kleihauer-Bethke (BK) test-ולתת מנות נוספות לפי כמות הדמם.
ממצאים קליניים:
אנמיה עוברית מעודדת אריתרופוייזיס אקסטרה-מדולרי ליצירת רמות גבוהות של תאים דם אדומים עם גרעין .אריתרוציטים
לא בשלים מצויים בדם העוברי בגלל בעיה בבקרת המטורציה .ההמוליזה יוצרת  hemeשמומר לבילירובין – שני החומרים
נוירוטוקסיים .מאחר והעובר ברחם ,ה heme-והבילירובין מסולקים ביעילות על ידי השליה ועוברים מטבוליזם באם .כאשר
הרס התאים גדול בהרבה מייצורם ונוצרת אנמיה חמורה ,יכול להתרחש  erythroblastosis fetalisהמאופיין בהמטופוייזיס
אקסטרה-מדולרי ,אי ספיקת לב ,בצקת ,מיימת ותפליט פריקרדיאלי .היפוקסיה רקמתית וחמצת יכולות להתרחש .המבנה
והתפקוד של הכבד עשויים להיות מופרעים בשל האריתרופוייזיס הכבדי הנרחב ,מה שיכול להוביל לירידה בייצור חלבונים ,יתר
ל"ד פורטלי ומיימת .ב ,US-ניתן לראות  fetal hydropsשמוגדר כנוכחות של  1מהבאים :תפליט פלאורלי ,מיימת ,תפליט
פריקרדיאלי ,עיבוי עור ,ריבוי מי שפיר או עיבוי שלייה .בתקופה הנאונטלית המיידית ,הבעיה העיקרית קשורה באנמיה ובבעיות
שהוזכרו .היפרבילירובינמיה יכולה להפוך לסיכון מיידי ,במיוחד עם המשך של הרס אריתרוציטים .הכבד הלא בשל (ולרוב
הפגוע) לא מצליח לצמד את כמויות הבילירובין הגבוהות ,מה שמוביל לרמות בילירובין גבוהות בסרום וכתוצאה מכך קרניקטרוס
(שקיעת בילירובין בגרעינים הבזאליים).
טיפול:
ניהול ההריון מבחינת אלואימוניזציה תלוי בשני גורמים – האם יש למטופלת היסטוריה של עובר שהושפע בהריון קודם (אנמיה
חמורה או הידרופס) וטיטר נוגדנים אימהי.
א .ללא היסטוריה של עובר מושפע – אם סקר הנוגדנים חיובי ,יש לבדוק טיטר נוגדנים בקבלה הראשונית ,בשבוע  11ולאחר
מכן אחת ל 1-4שבועות .כל עוד הטיטר נמוך מהקריטי ( ,2:31אך משתנה בין מעבדות שונות) אין אינדיקציה להמשך
התערבות .כאשר הטיטר מגיע ל ,2:31יש לבצע מעקב נוסף כיוון שהסיכון להידרופס ו demise-לפני שבוע  30מוגבר .הערכת
דופלר  USשל זרימת דם ב MCA-העוברי הודגמה ככלי סקר אמין ולא פולשני לזיהוי אנמיה בינונית עד חמורה ומבוססת על
הרעיון שהעובר שומר על זרימת חמצן למח במצבי אנמיה ע"י הגברת הזרימה המוחית של הדם בעל הצמיגות הנמוכהUS .
מבוצע לזיהוי המעגל ע"ש ויליס וזרימת הדם בשליש הפרוקסימלי של ה MCAמוערכת ע"י דופלרPeak velocity flow .
גבוהה באזור זה ( )>1.5 multiples of median – MoMהיא בקורלציה טובה לאנמיה עוברית חמורה .ניתן לבצע את
הבדיקה אחת לשבועיים כדי שהתערבויות אבחנתיות פולשניות יבוצעו רק באנמיה חמורה .בעבר ,בוצע דיקור מי שפיר
לקביעת רמות הבילירובין במי השפיר ולזיהוי הסיכון לאנמיה חמורה אך בשל הפולשנות בדיקורים חוזרים US ,החליפו.
ב .היסטוריה של עובר שהושפע – אין צורך לעקוב אחר טיטר נוגדנים בהריונות אלה כיוון שיש אינדיקציה לדיקור מי שפיר כדי
לקבוע את גנוטיפ העובר אם האב הוא הטרוזיגוט לאנטיגן  .Dאם לעובר יש אנטיגן  ,Dהעובר נחשב בסיכון למחלה
המוליטית ואנמיה חמורה ללא קשר לטיטר הנוגדנים האימהי .באופן כללי ,אחרי הריון ראשון שהושפע ,הריונות עתידיים
נוטים להתייצג עם מחלה יותר חמורה ובשלב יותר מוקדם .לכן יש לבצע דופלר  MCAהחל משבוע  28אחת ל 2-1שבועות
ולהתוות טיפול ע"פ התוצאות
ג .תוצאות דופלר  – MCAכאשר הוחלט שיש לבצע מעקב זה ,התוצאות מציבות את העובר באחת משלוש קבוצות:
 .iלא מושפע/מושפע קלות – הבדיקה תקינה ,יש לחזור עליה כל  1-3שבועות ויש לשאוף ללידה במועד או סמוך למועד
לאחר בשלות ריאתית עוברית.
 .iiמושפע במידה בינונית – תוצאות הבדיקה קרובות ל ,1.5 MoM-יש לבצע מעקב אחת ל 2-1שבועות .יתכן צורך ליילד טרם
המועד ,עם השגת בשלות ריאתית .במקרים מסויימים ,יש צורך במתן סטרואידים לעידוד הבשלות הריאתית.
 .iiiמושפע קשות – תוצאה מעל  1.55 MoMאו עדות להידרופס ,לרוב דרושה התערבות כדי לאפשר הגעה לגיל הריון בו
סיכוני הלידה והסיכונים הנאונטליים נמוכים מהסיכון בטיפול תוך רחמי .אם העובר פג ,יש לבצע דיקור חבל טבור כדי
למדוד את ההמטוקריט ישירות .עירויים תוך רחמיים לרוב מבוצעים בשבועות  .28-35לפני שבוע  ,28הקוטר הקטן של
הוריד הטבורי מקשה על הגישה ולאחר שבוע  35יחס הסיכון/תועלת מעדיף יילוד של העובר עם עדות לאנמיה חמורה.
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לאחר שאושרה אנמיה חמורה ,ניתן לתת עירוי תוך רחמי ישירות לוריד הטבורי .העירוי מבוצע עם דם ,O-negative
שלילי ל ,CMVשטוף ,ללא לויקוציטים ומוקרן .בעבר נעשה שימוש בטכניקה תוך-פריטונאלית אך היא הוחלפה במתן
לוריד שמאפשר ספיגה יותר צפויה .לאחר העירוי יתכן ויהיה צורך בעירויים חוזרים או יילוד כיוון שייצור הדם העובר
פוחת משמעותית או פוסק .דופלר  MCAיכול לסייע בתכנון תזמון העירויים .יש ליילד כאשר תועדה בשלות ריאתית.
לידת מת ()stillbirth
פתוגנזה:
מות עובר תוך רחמי בשבוע  11ומעלה .מתרחשת בפחות מ 2%-מההריונות ,עם
היארעות של כ 3/2111-הריונות בארה"ב .מספר גורמי סיכון ידועים מוצגים
בטבלה  .24-8בעבר ,תאונות חבל טבור נחשבו כגורם ללידות מת רבות .מידע
עדכני מציע ש nuchal cord-מופיע ב 31%-מהלידות הנורמליות והוא ככל
הנראה ממצא מקרי באבחנת לידת מת .על מנת לייחס לידת מת לתאונת חבל
טבור ,יש למצוא הוכחה פתולוגית לחסימה או פגיעה בחבל הטבור (למשל
תרומבוזיס) ולשלול גורמים אחרים .בעד  51%מהמקרים קשה לקבוע את
הגורם ,אך במקרים מסויימים ניתן לייחס את אי מציאת הגורם לבירור לא
מלא.
מניעה:
הענות למעקב פרה-נטלי חשובה כיוון שזיהוי מוקדם של אבנורמליות עובריות
וסיבוכים מיילדותיים כמו רעלת הריון עשויים לאפשר החלטה על
תכנית מעקב מתאימה או יילוד בתזמון מתאים למניעת לידת מת.
ממצאים קליניים:
העדר פעילות לבבית בעובר בשבוע  11או יותר ב US-או בלידה .חלק מהנשים
מדווחות על ירידה בתנועות עובר או היעדרן ,דמם וגינלי או כאבי בטן .במקרים
רבים הנשים אסימפטומטיות ויכולות לדווח על תחושת תנועות נורמלית.
טיפול:
יש לבצע בירור לגורם .אנמנזה מלאה ובדיקה גופנית יכולות להציע גורם –
דמם וגינלי יכול להצביע על הפרדות שליה ,חום אמהי וכאבי בטן יכולים
להצביע על זיהום עוברי.
 .2הערכה –
יש לבצע  USלוידוא מות העובר וגיל ההריון ולאיתור סימנים
לאבנורמליות עובריות .ניתן לחלק את הבדיקות הנוספות לאימהיות
ועובריות (טבלה  .)24-9התפקיד של איתור תרומבופיליות אימהיות
מורשות שנוי במחלוקת ויש לשקול אותו במקרים בהם יש עיכוב
גדילה עוברי משמעותי ,עדות לתרומבוזיס שלייתי בפתולוגיה או
היסטוריה אישית/משפחתית של  .DVTיש לבצע סקר טוקסיקולוגי
אימהי אם יש חשד לשימוש בחומרים .יש לבצע בדיקות לסוכרת
במידה ולא בוצעה סקירה במהלך ההריון או אם העובר .LGA
פתולוגיה שלייתית תאבחן עדות להפרדות ,תרומבוזיס ,אוטם ועדות
לזיהומים ויראליים או בקטריאליים .נתיחת העובר מומלצת בכל המקרים אך יתכן והאישה תסרב ,במקרה זה מומלצת
הערכה חיצונית והדמייתית ב .x-ray-ניתן לבדוק קריוטיפ עוברי בדגימת מי שפיר לפני הלידה או ברקמת עובר/שליה .הגבלה
לבדיקת קריוטיפ היא כשל בתרבית התאים ,לדגימת מי שפיר יש את הסיכוי הגבוה ביותר להצלחה בתרבית.
 .1יילוד –
בתלות בגיל ההריון ,ניתן לבצע השראת לידה או ) .dilation and evacuation (D&Eמרכזים מסויימים המתמחים בD&E-
מאוחר בטרימסטר השני יכולים להציע אופציה זו עד שבועות  .13-18עם הכנה צווארית מתאימה לפני הפרוצדורה ,ניתן
להוציא את העובר בשלמותו ולאפשר אוטופסיה .לחילופין ,ניתן להשרות לידה בכל גיל הריון .היסטרוטומיה או  CSשמורים
בד"כ למקרים בהם השראת הלידה כושלת.
פרוגנוזה:
הפרוגנוזה להריונות הבאים תלויה בגורם ללידת המת .עבור נשים בהם לא נמצאה אתיולוגיה למרות הערכה מקיפה ,הסיכון
ללידת מת חוזרת היא .2-1%
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פרק Congenital fetal infections -15
PARVOVIRUS 
פתוגנזה -זיהום ע"י  ,Single stranded DNA B19 parvovirusנפוץ בילדים ,בעיקר חורף ואביב ,העברה בהפרשות רספירטוריות
ומגע יד-פה .אפיניות לתאים בחלוקה כמו תאי מח העצם.
ל 51-31%-מהנשים בגיל הפוריות סרו-פוזיטיביות בשל הדבקה קודמת  חיסון לכל החיים ,אם כי יש אפשרות ל.re-infection-
שכיחות הדבקה כבהריון .3.3-3.8% :קבוצות סיכון :מורות ,גננות ,עקרות בית .סיכון להדבקה של אדם לא מחוסן בכיתה11- -
 .31%סיכון שבן משפחה ידביק בן משפחה אחר.51%-
במהלך הריון :הוירוס חוצה שליה נקשר לאנטיגן  Pעל   red cells stem cellsאנמיה.high output CHF 
נפח  intravascularגדל  אנמיה מוחמרת.
מערכת החיסון של העובר אינה בשלה  אינה מצליחה לשלוט בזיהום.
נקשר לאנטיגן  Pעל מיקרדיוציטים  קרדיומיופתיה  CHF מוחמר.
מניעה -נשים לא מחוסנות צריכות לימנע ממגע עם חולים ב . parvovirus-בעיה 11% :מההדבקות הן סאב-קליניות ,אדם מדבק
עוד לפני הופעת הסימפטומים .יש להקפיד על הגיינת ידיים ולא לחלוק מזון או שתייה.
ממצאים קליניים-
 .Aסימנים וסימפטומים:
בילדים -מחלה נפוצה= " :"erythema infectiosumסיסטמי :חום
נמוך ,חולשה ,כאבי פרקים  2-4 ימים  עורי :פריחה בפנים
בצורת " ,"slapped cheekפריחה בצורת תחרה על הגפיים והגו.
במבוגרים -יכולים להופיע סימפטומים עוריים אך פחות נפוצים,
ארתרופתיה יותר נפוצה במבגורים.
חולי המוגלובינפתיות (לדוגמא אנמיה חרמשית)self-limited -
.aplastic crises
תקופת אינקובציה 21-11 -ימים.
 5-21 - Period of infectivityימים מרגע החשיפה לוירוס ועוד
הופעת הסימפטומים ,כאשר מופיעה הפריחה -כבר לא מדבקים.
 .Bמעבדה:
זיהוי הדבקה אצל האם-
 בסרולוגיה -רגישות .81-91%
 IgM מאותר  0-21ימים אחרי חשיפה ,שיא ביום  ,24נותר חיובי למשך כמה חודשים.
 IgG מאותר כמה ימים אחרי  ,IgMשיא לאחר  4שבועות  פלאטו ,חיובי למשך שנים רבות.
 כש IgM-וגם  IgGחיוביים  אי אפשר לדעת מתי בדיוק הייתה ההדבקה.
 באישה ) IgM(-וסיפור אנמנסטי של חשיפה משמעותית  -PCR שיטה רגישה לאיתור כמויות קטנות של DNA
ויראלי.
זיהוי הדבקה בעובר PCR -בנוזל מי שפיר או סרולוגיה לאיתור  IgMבדם עוברי -נדיר כי הפלות ב 2%-לאחר הפרוצדורה.
 אישה בהריון :IgG-/IgM- ,חשופה לזיהום .במקרה של חשיפה ל parvovirus-לאחרונה סרולוגיה וגם PCR
על מנת לשלול אפשרות ל FN-בסרולוגיה  3 שבועות  חזרה על סרולוגיה IgM -יעלה במידה ובאמת היה
זיהום.
 .Cהדמייה:
 -USממצאים סונוגרפיים של  -hydropsבצקת ,מיימת ,נוזל פלאורלי או פריקארדיאלי.
דופלר של  -MCAעלייה ב  peak systolic velocity-חשד לאנמיה עוברית חמורה  cordocentesis לאימות
האבחנה על ידי המטוקריט  עירוי תוך רחמי.
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אבחנה מבדלת –
 Rubella Enterovirus Arbovirus Streptococcal inf. Allergy Drug interactionsאבחנה מבדלת בתמונה של – Hydrops
 RH immunization Non immune hydrops דפקטים מבניים אנמיה זיהום גנטיות -הפרעות שלייה
סיבוכים-
 -IUFD סיכון תלוי בגיל ההדבקה:
הדבקה במהלך ההריון לפני שבוע   11סיכון גבוה יותר ל.22% IUFD-
הדבקה אחרי שבוע   11סיכון נמוך יותר לאיבוד העובר .2%
 -Hydrops סיכון תלוי בגיל ההדבקה:
הזמן בין אבחנת הדבקה אצל האם ל 3=hydrops-שבועות.
הדבקה לפני שבוע 5-21%  21
שבוע   23-11הסיכוי יורד ל<.5%
אחרי שבוע .2%<  11
עוברים הידרופיים עם זיהום ב  PV-סיכון לטרומבוציטופניה.
 PV B19 אינו טרטוגני.
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טיפול-
 אנמיה קלה-בינונית נסבלת על ידי העובר ואינה משפיעה לטווח הארוך.
 אנמיה חמורה  עירוי תוך רחמי ,יש להוסיף מנת טסיות במידה ונמצאה גם טרומבוציטופניה .בדר"כ עירוי  2מספיק.
מערכת ההמטופואזה מתאוששת כאשר הזיהום חולף.
 לאחר לידה ,עובר עם הידרופס זקוק לתמיכה נשימתית במכונת הנשמה וייתכן ויהיה זקוק לניקור מיימת ונוזל
פלאורלי.
פרוגנוזה-
בעבר הפרוגנוזה של עובר הידרופי= .31%היום ,יותר מ 91%-מהעוברים הדורשים עירוי תוך רחמי ושורדים אותו יחלימו תוך 3-
 21שבועות ,שיעורי תמותה של  .21%תופעות נוירולוגית ופסיכו-מוטוריות ארוכות טווח תוארו ,אבל לא אומתו ברוב המחקרים.
VARICELLA-ZOSTER VIRUS 
פתוגנזה-
 single stranded DNA virusממשפחת ההרפס ,גורם לאבעבעות רוח ו( herpes zoster-שלבקת חוגרת) .לרוב בילדים self 
 limitedוקל 1% ,מהמקרים במבוגרים  רוב מקרי התמותה הקשורים ל .VZV-העברה ב ,respiratory droplets-מגע ישיר עם
השלפוחיות.
טיפה נכנסת ללחמית/מוקוזה נזלית או אורלית  וירוס עובר הכפלה בבלוטות לימפה אזוריות  מתפזר לאיברים פנימיים 
וירמיה שניונית כאשר וירוס משתחרר לדם  תקיפת רקמת העור  שלפוחיות  הוירוס נותר רדום בdorsal root ganglia-
 ראקטיבציה במצב של החלשות מערכת החיסון  שלבקת חוגרת.
מאוד מדבק ,סיכויי הדבקה שניוניים בתוך המשפחה= .91%לאחר הדבקה ראשונית  חיסון לכל החיים.
מניעה-
כל הנשים בגיל הפוריות צריכות להיות מחוסנות ל .VZV-החיסון=  -VARIVAXמבוסס על וירוס חי מוחלשC/I .למתן חיסון-
הריון ,immunocompromised ,מחלות סיסטמיות ,אלרגיה לנאומיצין (קיים בחיסון) .מנה אחת בגילאים  ,2-21מעל גיל  21יש
צורך בשתי מנות .יש להמתין עם כניסה להריון חודש לאחר המנה השנייה .נשים בהריון שאינן מחוסנות צריכות להימנע ממגע
עם אנשים שיש להם שלפוחיות.
ממצאים קליניים-
 .Aסימנים וסימפטומים:
סימפטומים פרודורמליים -חום ,חולשה ,כאבי שרירים  3-21 של פריחה שלפוחיתית -גו ,פנים ,קרקפת.
תקופת אינקובציה 21-12 -ימים.
 48 -Period of infectivityשעות לפני שמופיעה הפריחה ועד שהשלפוחיות מכוסות בגלד יבש.
 .Bמעבדה:
זיהוי הדבקה אצל האם-
לרוב קלינית.
סרולוגיה -לאימות במקרים לא ודאיים.
 3 IgMימים מתחילת סימפטומים.
 0 IgGימים מתחילת סימפטומים.
ניתן להשתמש גם ב:אימונופלורסנציה ,תרבית או  PCRמנוזלי
השלפוחית.
זיהוי הדבקה בעובר-
לא מומלץ כרוטינה .רק לתוצאה שלילית יש משמעות כי לתוצאה
חיובית אין קורלציה עם חומרת הזיהום .בעקרון PCR :או IgM
בדם עוברי .תרבית IgM ,או  PCRבמי שפיר או סיסי שלייה.
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 .Cהדמייה:
אישה עם  VZVותלונות רספירטוריות  צילום חזה  תסנין דיפוזי או נודולרי בפיזור פרי-ברונכיאלי בשתי הריאות=
.VZV pneumonia
 -USלרוב ללא ממצאים .ממצאים סונוגרפיים שיכולים להופיע ,hydrops -מוקדים אקוגניים בכבד או מעי ,דפורמציות
בגפיים ,מלפורמציות לבבביות ,מיקרוצפלי ,הגדלת חדרים.IUGR ,
אבחנה מבדלת –
 Impetigo Rickettsial disease Viral exanthems Herpes simplex Drug Bullous pemphigoid Dermatitis herpetiformis Syphilis Insect bitesסיבוכים-
שכיחות זיהום ב 2-5:21,111 :VZV-הריונות  סיכון
לאם ,לעובר ול.neonate-
סיבוכים שכיחים יותר במבוגרים :סופראינפקציה
בקטריאלית של השלפוחיות ,GN ,מיוקרדיטיס ,אי ספיקת
אדרנל ,מוות Benign cerebellar ataxia .ו .GBS-דלקת
ריאות -ב 11%-מהמבוגרים ,חמורה יותר בהריון .מופיעה
תוך שבוע מהפריחה .מצב חירום בהריון כי יכולה להוביל
לאי ספיקה נשימתית.
השפעות על ההריון:
הפלות ספונטניות VZV .IUFD ,קונגניטלי 1% -מהמקרים,
רק בתנאי שהדבקה הייתה עד שבוע .11
:neonatal VZV
 15%תמותה -סיכון גבוה לתינוקות שנולדו לנשים שחלו ב-
 5 acute VZVימים לפני הלידה ועד  48שעות אחריה בגלל
מערכת חיסונית לא בשלה וחוסר הגנה של נוגדני האם.
קליניקה :חום ,פריחה שלפוחיתית מפושטת ,דלקת ריאות,
אנצפליטיס .סיבוכים :צלקות בתבנית של דרמטום,
הפרעות בעיניים ,היפופלזיה של גפיים ,מיקרוצפלי ומשקל
לידה נמוך.
טיפול-
בביקור הראשון של אישה הרה במרפאה יש לברר בנוגע להיסטוריה של  01-91% .VZVמהנשים שלא יודעות אם חלו בעבר
מחוסנות (עם נוגדנים בדם) .לא ברור אם  screeningשל כל האוכלוסיה לנוגדנים ל VZV-זה יעיל.
אישה לא מחוסנת נחשפה ל  VZV-טיפול תוך  01-93שעות באמצעות )  VZ immune globulin (VZIGמונע או מקל את
המחלה ,לא מונע הדבקת עובר.
אישה שמפתחת  VZVלמרות הטיפול  טיפול באמצעות  PO Acyclovir/Valacyclovirלשבוע.
אישה שמפתחת דלקת ריאות ,אנצפליטיס או זיהום מפושט  IV Acyclovir ל 21-ימים.
חשוב לעבור על תרשימי הזרימה
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פרוגנוזה-
 זיהום  VZVבאישה הרה  שיעורי תחלואה ותמותה גבוהים.
 סיכון לעובר -זיהום לפני שבוע   11סיכון נמוך ל-סינדרום  VZVקונגניטלי .זיהום לאחר שבוע prognosis is  11
 ,favorableלא נמצא קשר לאנומליות מולדות US .פרה-נטלי שמבציע על אנומליות מחשידות לזיהום ב VZV-
פרוגנוזה פחות טובה.

( RUBELLAאדמת)
פתוגנזה-
וירוס  RNAממשפחת ה .togavirus-העברה ב .respiratory droplets-ממערכת הנשימה  בלוטות לימפה= עובר הכפלה 
התפשטות המטוגנית  חוצה שלייה  זיהום העובר או )  congenital rubella syndrome (CRSנזק ציטופתי לכלי דם 
איסכמיה באיברים הנגועים  מומים מולדים.
מניעה-
חיסון על בסיס וירוס חי מוחלש בגיל  21-25חודשים ומנה נוספת בגיל  4-3שנים יחד עם חצבת וחזרת ( .)MMRיש לזכור כי 21-
 11%מהנשים (בארה"ב) אינן מחוסנות  העובר שלהן בסכנה לפתח .CRS
אישה בגיל הפוריות  בדיקת נוגדנים לאדמת לפני ההריון  אינה מחוסנת  קבלת חיסון  כניסה להריון לפחות חודש
אחרי (ולא לפניכן).
אישה בהריון שלא נבדקה לפני כניסה להריון  בדיקת נוגדנים  אינה מחוסנת  להימנע מחשיפה לחולים עם פריחה
שמחשידה למקור זיהום ויראלי (  )viral exanthemsחיסון מיד אחרי הלידה (שליש אינן מחוסנות גם לחזרת ,לשקול )MMR
 95% יהפכו לסרו-פוזיטיביות .קבלת החיסון אינה מונעת המשך הנקה.
ממצאים קליניים-
 .Aסימנים וסימפטומים:
יכולה להתבטא כמחלה קלה ו self limited-עם פריחה אופיינית.
 15-51%א-סימפטומטים .סימפטומים :חום נמוך ,דלקת בלחמיות ,שיעול ,חולשה במשך  2-5ימים  הופעת פריחה מקולו-
פפולרית לא מגרדת .erythematous ,מתחילה בפנים  גו וגפיים במשך  2-3ימים .רזולוציה של הפריחה בתבנית זהה
לתבנית הופעתה .לימפאדנופתיה מפושטת בעיקר מאחורי האוזן .נשים יכולות לסבול מסקוולות ראומטולוגיות -קשיון
בוקר ,כאבי מפרקים סימטריים.
סיבוכים נדירים :טרומבוציטופניה  דימומים ,אנמיה המוליטית ,הפטיטיס .Neuritis .אנצפליטיס.
תקופת אינקובציה 1-3 -שבועות.
 – Period of infectivityהוירוס קיים בדם ובהפרשות רספירטוריות לפני וגם אחרי הופעת הסימפטומים  מדבקים במשך
 0-21ימים.
 .Bמעבדה:
זיהוי הדבקה אצל האם-
אבחנה בסרולוגיה IgG -ו IgM-לאדמתIgM .
מגיע לשיא אחרי  0-21ימים ויורד במהלך 4
השבועות הבאים IgG .עולה לאט אבל נשאר
חיובי לכל החיים .ניתן לבודד את הוירוס ל-
 PCRאו תרבית מהדם ,הפרינקסnasal ,
 cavityאו השתן.
זיהוי הדבקה בעובר-
איתור  IgMבדם עוברי -בעיה :נוגדנים של
העובר לא יופיעו לפני שבוע PCR .11-14
בבדיקת סיסי שלייה ,מי שפיר או דם עוברי.
בעיה :אין קורלציה בין רמות  PCRלרמת
הנזק לעובר.
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אבחנה מבדלת –
 Other viral exanthems Drugs Rubeola Roseolaסיבוכים-
 סיכון גבוה יותר להפלה ,הדבקת העובר.IUFD ,IUGR ,
 rubella הוא אחד הוירוסים הכי טרטוגניים 51-81% ,מהעוברים שנחשפו לפני שבוע  21מציגים סימנים של זיהום
קונגניטלי .הסיכון ל CRS-יורד עם גיל ההריון CRS ,נדיר אם ההדבקה הייתה אחרי שבוע  .28א
 נומליות נפוצות :חרשות ב ,31-05%-קטרקט או רטינופתיה ב ,21-31%-הפרעות  CNSב 21-15%-ומלפורמציות לבביות
ב .21-11%-ממצאים נוספים :מיקרוצפלי ,עיכוב בגדילה ,הפטוספלנומגליה ,אנמיה המוליטית ,טרומבוציטופניה .זיהום
העובר הוא כרוני וממשיך אחרי הלידה .רוב התינוקות עם  CRSא-סימפטומים בלידה  התפתחות סימנים עם הזמן.
 סימנים מאוחרים של  :CRSחירשות ,הפרעות אנדוקריניות ,חסרים אימוניים ,פאנאנצפליטיס.
טיפול -טיפול תמיכתי בלבד בילדים וגם מבוגרים .סטרואידים וטסיות בחולים עם טרומבוציטופניה או אנצפלותיה .טרם נקבע
האם מתן  IVIGלאחר חשיפה יעיל למניעת זיהום בעובר.
פרוגנוזה -פרוגנוזה טובה לאישה .פרוגנוזה גרועה לעובר עם .CSR
( SYPHILIS עגבת)
פתוגנזה-
זיהום סיסטמי כרוני שנגרם על ידי הספירוכטה  .Treponema pallidumלרוב הדבקה ביחסי מין (סיכוי הדבקה 51-31% -במגע
מיני יחיד) .ניתן להידבק גם בחשיפה של ריריות או שריטות לפצע פתוח המכיל את האורגניזם .במהלך הריון -הדבקה דרך
השליה .הרס הרקמות נובע מתגובת המערכת החיסונית ולא מהארוגניזם עצמו .שכיחות המחלה ירדה עד שנות ה1111-
המוקדמות ,אך ב 1113-1115-הייתה עלייה בשכיחות המחלה ובמקרי הסיפיליס המולדים.
מניעה-
השיטה המובטחת היחידה  התנזרות מיחסי מין .שימוש נכון ועקבי בקונדומי לטקס מוריד את הסיכון להדבקה .גורמי סיכון
לסיפיליס בהריון :עוני ,ריבוי פרטנרים ,סמים.
מניעה של סיפיליס קונגניטלית -סקירה של כל הנשים בביקור הראשון אצל גניקולוג בהריון  טיפול בחולות .נשים בסיכון גבוה
 סקירה נוספת בשבוע  ,18לשקול סקירה נוספת בלידה .נשים עם  IUFDאחרי שבוע  11הערכה מחדש לסיפיליס.
ממצאים קליניים-
 .Aסימנים וסימפטומים:
 -Early syphilisבשנה הראשונה לזיהום ,כולל סיפיליס ראשוני ושניוני.
 -Latent syphilisסרולוגיה חיובית ללא סימפטומים ,לרוב אחרי סיפיליס שניוני.
 -late syphilisסיפיליס שלישוני -מערב את ה CNS-והמערכת ה ,CV-מתבטא שנים רבות אחרי הזיהום.
** סיפיליס ראשוני:
ה ,Chancre-הכיב האופייני לסיפיליס ראשוני ,הוא כיב לא רגיש או כואב ,קשיח ובעל גבול מורם .הכיבים מצויים באזורי
האינוקולציה :בנשים -באיברי המין החיצוניים ,צוואר הרחם ,הוגינה .ללא טיפול ,עוברים ריפוי ספונטני תוך  3-3שבועות.
סיפיליס ראשוני יכול לתבטא גם בלימפאדנופתיה אינגווינלית לא כואבת.
תקופת אינקובציה 21-91 -ימים .ממוצע 3 -שבועות.
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** סיפיליס שניוני:
התפשטות הזיהום באופן סיסטמי 3 .שבועות 3 -חודשים אחרי הופעת הכיבים לראשונה .מאופיין ב:
 פריחה מקולו-פפולרית בעור ובריריות (מתחילה בגו וגפיים פרוקסימליות מתפשטת לכל הגוף) לימפאדנופתיה מפושטת  =flu-like symp.חום וכאבי שרירים.  -Condyloma lataנגע דמוי יבלת באיזור איברי המין .הפריחה חולפת תוך  1-3שבועות  כניסה לשלבהלטנטי.
** סיפיליס לטנטי:
תוך שנה מהזיהום הראשוני=  .early latentלאחר שנה ויותר מהזיהום הראשוני= .late latent
** סיפיליס שלישוני:
ללא טיפול ,שליש מהחולים יתקדמו לסיפיליס שלישוני.
מאופיין בהרס רקמות מפושט שתוצאותיו:
 מחלות  ,obliterative endarteritis -CVאנוריזמות ב ,AR ,aorta-הצרות קורונרים. נוירו-סיפיליס -שיתוקים ,פרסטזיות ,tabes dorsalis ,עוורון ,gate abnormalities ,בלבול ודמנציהArgyll-. -Robertson pupilאינו מגיב לאור אך אקומודציה תקינה ,פתוגנומוני לסיפיליס שלישוני.
 לזיות בעור -Gummas -נגע נקרוטי שמסביבו רקמה זיהומית מוקפים בקפסולה המורכבת מרקמת חיבורפרוליפרטיבית ,נראה כנודול אדמדם-חום בעור.
 -לזיות בשלד.
 .Bמעבדה:
זיהוי הדבקה אצל האם-
מיקרוסקופ -זיהוי ספירוכטות שמקורן בנוזלי גוף או כיבים.
סרולוגיה עם נוגדנים פלורסנטיים -בשלבים מוקדמים של יצירת ה chancre-יכול להיות  FNולכן אם תשובה שלילית תבוצע
גם בחינת נוזל מהכיבים תחת מיקרוסקופ.
מבחנים סרולוגיים:
  -Nontreponemal screening testsכולליםrapid ,Venereal disease research laboratories (VDRL) :) .automated regain test ,plasma regain (RPRעושות שימוש באנטיגנים של קרדיוליפין כדי לאתר נוגדנים
בסירקולציה ,תוצאה ניתנת כטיטר ,ניתן לעקוב אחריה כדי לבדוק תגובה לטיפול .עם טיפול ,טיטרים שך VDRL
יורדים והופכים לשליליים תוך  3-21חודשים ב early syphilis-ותוך  21-14חודשים ב .late syphilis-אם טיטרים
ממשיכים לעלות  מחשיד ל re-infection :או סיפיליס אקטיבי פרסיסטנטי  בדיקות דיאגנוסטיות נוספות
(לדוגמא .)LP
93
-
בחלק מהחולים טיטר נמוך יכול להישאר לזמן רב FP .ב :1.1-3.1%-זיהומים ,ממאירויות ,מחלות רקמת חיבור,
מחלת כבד כרונית.
) -Fluorescent treponemal antibody absorption (FTA-ABSמבחן מאשש ,מאתר נוגנים שמכוונים באופן
ספציפי למרכיבים תאיים של טרפונמה .נותרים חיוביים גם אחרי טיפול .בהריון ,כלאישה סרו-פוזיטיבית נחשבת
חולה.
אבחנה מבדלת –
סיבוכים-
העברה ורטיקלית יכולה לקרות בכל שלב בהריון ובכל  stageשל הסיפיליס באם .עם זאת ,הסיכון לסיפיליס קונגניטלי גדול יותר
בשלבים המוקדמים :סיפיליס ראשוני /שניוני ( > )51%לטנטי מוקדם ( > )41%לטנטי מאוחר ( .)21%רוב הנשים ההרות מצויות
בשלב הלטנטי המאוחר בזמן האבחנה.
ספירוכטה יכולה להדביק את העובר כבר בשבוע  ,3קליניקה תופיע רק אחרי שבוע  23בגלל התחזקותה של המערכת החיסונית
של העובר במרווח הזמן הזה (כפי שנאמר ,הקליניקה נובעת מתגובת מע' החיסון ולא מהאורגניזם עצמו) .קליניקה של העובר:
הפטו-ספלנומגליה ,מיימת ,ריבוי מי שפיר ,התעבות השלייה ,הידרופס.
גורמי סיכון לסיפיליס קונגניטלי -זיהום בשלב מתקדם של ההריון ,טיפול של פחות מ 31-יום טרם הלידה ,טיפול לא טוב לאם,
חוסר בדיקה סרולוגית בזמן ההריון.
השפעות על ההריון :הפלה ספונטנית ,IUGR ,IUFD ,אנומליות מולדות ,לידה מוקדמת ,מוות של הילוד.Stillbirth-10-35% .
סיפיליס מולד:
 מוקדם= הופעת קליניקה בשנתיים הראשונותלחיים :פריחה מקולו-פפולרית-snuffles ,
סינדרום דמוי שפעת עם הפרשות נזליות,
כיבים בריריות ,הפטו-ספלנומגליה ,צהבת,
אנמיה ,לימפאדנופתיה chorioretinitis ,ו-
.iritis
 מאוחר= הופעת קליניקה בגיל מבוגר משנתיים(הכל מפורט בטבלה).
 סימפטומים נוירולוגים נוספים שיכוליםלהופיע בילודים :פיגור שכלי ,הידרוצפלוס,
אטרופיה של העצב האופטי.
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טיפול-
פניצילין  Gהוא טיפול הבחירה בכל שלבי הסיפיליס :.יעיל בטיפול באם ,מניעת הדבקת העובר וטיפול בעובר .אישה הרה רגישה
לפניצילין  דה-סנסיטיזציה ( POאו  ,IVבאשפוז בגלל סכנה לתגובה אלרגית קשה מתווכת   )IgEטיפול בפניצלין משום שהוא
היחיד שהוכח כיעיל בזמן הריון בגלל שהוא חוצה את השליה ומטפל בעובר (לאישה רגישה שאינה הרה :דוקסיציקלין/
טטרציקלין).
 -Early disease אישה נדבקה במהלך השנה האחרונה  מנה  2של )  benzathine penicillin (IMאחרי שבוע -יש
הממליצים להוסיף מנה של פניצין .G
גורמי סיכון לכשלון טיפולי :טיטרים גבוהים בזמן האחבנה ,משך הזיהום אינו ידוע ,טיפול  4שבועות לפני הלידה,
סימנים סונוגרפיים של סיפיליס בעובר.
 סיפיליס לטנטי מאוחר ,סיפיליס לטנטי שמשכו אינו ידוע ,סיפיליס שלישוני 3 -מנות של benzathine penicillin
במרווח של שבוע בין מנה למנה.
 נוירוסיפיליס -מינון גבוה של  IV crystalline aqueous penicillinאו  IM procaine penicillinלמשך  21-24יום.
 -Jarisch-Herxheimer reactionכמה שעות אחרי הטיפול ,סימפטומים למשך  21-14שעות :חום ,צמרמורת ,כאבי
שרירים ,ואזודילטציה ,תת לחץ דם וטכיקרדיה .נשים בטרימסטר  IIבסיכון לצירים מוקדמים וללידה מוקדמת ,הסיכון
הכי גבוה יומיים אחרי הטיפול ,ירידה בתנועות עובר ,מצוקה עוברית ,ומוות עוברי JH .עובר אחרי  14-33שעות.
תגובה לטיפול-
מעקב קליני וסרולוגי ב-
 1,3,6,12,24חודשים אחרי הטיפול.
אחרי  21-14חודשים לטיפול טיטר
יורד פי  .4אם קליניקה ממשיכה או
טיטר ממשיך לעלות  כשלון
טיפולי או   re-infectionטיפול,
אנליזת  ,CSFבדיקת .HIV
נשים בהריון מטופלות לסיפיליס-
חזרה על סרולוגיות בשבוע 18-31
ובלידה .נשים בסיכון גבוה לre--
 -infectionחזרה על סרולוגיות כל
חודש.
לאחר טיפול -טיטרים  nontreponemalלרוב הופכים לשליליים ,לפעמים נותרים חיוביים אך לא גבוהים מ .2:8-תוצאות
 treponemalנותרות חיוביות לכל החיים.
פרוגנוזה-
שכיחות המחלה עלתה בעיקר באוכ' מזריקי הסמין וחולי ה .HIV-נשים בגיל הפוריות מהוות  81%מאוכ' הנשים החולות
בסיפיליס .סקוולות רציניות לעובר וליילוד נובעות מחוסר אבחנה או כשלון טיפולי באם .יעילות הטיפול בפניצילין בהריון95- -
 .211%הפרוגנוזה טובה כאשר הטיפול נלקח כראוי .יש צורך במעקב תכוף.
)CMV( CYTOMEGALOVIRUS 
פתוגנזה-
 double stranded DNA virusממשפחת ההרפס ,לאחר הדבקה ראשונית נותר במצב לטנטי לכל החיים ,יכול לעבור
ראקטיבציות CMV .הוא הזיהום הקונגניטלי הכי שכיח (.)2.2-2.5%
 העברה הוריזונטלית :השתלת איברים ,עירויי דם ,יחסי מין ,מגע ברוק או שתן.
 העברה ורטיקלית :זיהום חוצה שלייה ,עיכול הפרשות התעלה הגניטלית בזמן הלידה או הנקה.
זיהומי  CMVבנשים הרות הם ראשוניים או חוזרים (בגלל יכולתו להיוותר במצב לטנטי בתאי המארח לאחר רזולוציה של
ההדבקה הראשונית) .זיהום חוזר -כאשר נוגדנים ל CMV-מצויים בגוף האישה טרם ההפרייה .סרו-פוזיטיביות ל CMV-עולה עם
הגיל 51-81% -מהנשים הבוגרות הן סרו-פוזיטיביות .סרו-פוזיטיביות אמנם מורידה את הסיכוי להעברה תוך רחמית אך אינה
מונעת לחלוטין העברה ורטיקלית או הדבקה חוזרת .שיעורי  sero-conversionבהריון .2-4%
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פיזור המטוגני של הוירוס דרך השלייה הוא הגורם לזיהום קונגניטלי .זיהום מפושט יותר נפוץ בהדבקה ראשונית .הדבקה
ראשונית בהריון  51% סיכון להדבקה עוברית.
הסיכון להעברה ורטיקלית עולה ככל שההריון מתקדם יותר ,אבל הנזק המקסימלי לעובר הוא בהדבקה ראשונית בטרימסטר .I
בזיהום חוזר הסיכוי להעברה ורטיקלית נמוך.5-21% -
מניעה-
אין חיסון ,טיפול באישה ההרה לא הוכח כמונע  CMVקונגניטלי  אין המלצה לסיקור  .CMVמניעה על ידי הגיינת ידיים טובה,
יש להמנע מ sharing-מזון או שתייה עם ילדים קטנים.
אישה הרה סרו-נגטיבית -תקבל תוצרי דם שליליים ל ,CMV-תקבל הדרכה בנוגע ליחסי מין מוגנים במידה ואינה מצוייה
במערכת יחסים מונוגמית.
ממצאים קליניים-
 .Aסימנים וסימפטומים:
תלויים במערכת החיסון של המארח:
 -Immunocompromisedסיכון לזיהום חמור עם סיבוכים כמו
מיוקרדיטיס ,הפטיטיס ,פנאומוניטיס ,רטיניטיס ו/או מנינגו-
אנצפליטיס.
בנשים הרות -א-סימפטומטיות או סימפטומים קלים ובלתי
ספציפיים.
הדבקה ראשונית -חום ,סימפטומים דמויי שפעת ,הפטיטיס קלה.
תקופת אינקובציה -חודש-חודשיים.
 .Bמעבדה:
זיהוי הדבקה אצל האם-
סרולוגיה -הדבקה ראשונית מאובחנת על ידי  sero-conversionשל נוגדני  IgGספציפיים ל .CMV-בדיקות סרום במרווח של
 3-4שבועות אחת מהשנייה  sero-conversion משלילי לחיובי או עלייה ניכרת בטיטר  =IgGזיהום .טיטר  IgMאינו
מהימן לצורך אבחנה כי:
הרגישות היא של .50-90%
נותר חיובי גם שנה אחרי ההדבקה.
עובר  sero-conversionמשלילי לחיובי בנשים עם
ראקטיבציה או הדבקה ראשונית עם זן אחר.
לרוב טיטר  IgMחיובי יורד אחרי  31-31יום.
כאשר גם  IgMוגם  IgGחיוביים  בדיקת  Avidityשל
 IgGלזיהוי זיהום ראשוני:
   Low avidityזיהום ב 3-חודשיםאחרונים.
   High avidityשולל זיהום ראשוני ב4-חודשים האחרונים.
ניתן לאבחן גם על ידי זיהוי אנטיגנים ב PCR -או
תרבית ל CMV-בשתן ,נוזל זרע ,רוק וחלב שד .תרבית
יכולה להיות חיובית תוך  01-93שעות ,אך צריך לפחות
 12ימים בשביל להגיד שהתרבית היא שלילית.
זיהוי הדבקה בעובר-
 PCRבמי השפיר ,רגישות של  ,01-211%הרגישות עולה
אחרי שבוע  ,12ואחרי  3שבועות מההדבקה האימהית-
בתקופה זו הוירוס מזהם את השלייה והעובר ועובר
מספיק חלוקות בכליות העובר  הפרשה למי השפיר.
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אם מי שפיר חוזרים שליליים מייד אחרי ההדבקה  חזרה על הבדיקה אחרי  3שבועות .העומס הנגיפי במי השפיר אינו
בקורלציה לחומרת הפגיעה בעובר.
 .Cהדמייה:
 -USממצאים סונוגרפיים של פגיעה חמורה :מיקרוצפלי ,הגדלת חדרים ,הסתיידויות אינטרא-קראניאליות,hydrops ,
 ,IUGRריבוי מי שפיר .ממצאים אחרים המחשידים לזיהום :שלייה גדולה ,מעי אקוגני ,meconium peritonitis ,מיימת,
נוזל פלאורלי US .תקין אינו שולל זיהום וסקוולות.
אבחנה מבדלת –
 EBV Acute hepatitis HIV Enteroviral Toxoplasmosis Herpes 6 Herpes simplex Rubella Lymphocytic choriomeningitis virusסיבוכים-
הסיכון ל CMV-קונגניטלי גדול יותר כאשר הייתה הדבקה ראשונית בשלבים מוקדמים של ההריון 5-25% .מהילודים עם CMV
קונגניטלי סימפטומטיים בלידה .ההפרעות הקונגניטליות מתוארות בטבלה המצורפת למעלה .ילודים שמפתחים מחלה קשה
ימותו ב 31%-מהמקרים בעקבות אי ספיקת כבד ,דימום ,DIC ,או זיהומים בקטריאליים משניים .ב 81%-מהשורדים  תחלואה
קשה .מתוך ה 85-91%-הא-סימפטומטיים בלידה 21-25% :יפתחו חרשות chorioretinitis ,או מומים דנטליים עד גיל שנתיים.
טיפול-
נשים הרות עם מערכת חיסון תקינה  אין טיפול .מדוכאי חיסון   Gancyclovir ירידה בתמותה ותחלואה .עד לאחרונה לא
היה טיפול ל CMV-קונגניטלי .מחקר חדש הראה ששימוש ב hyperimmune globulin-כטיפול ומניעה של  CMVקונגניטלי משפר
פרוגנוזה ,המחקר לא-רנדומלי ולא מבוקר.
פרוגנוזה-
לנשים הרות עם מערכת חיסון תקינה  פרוגנוזה טובה CMV .קונגניטלי= מצב מסכן חיים לילוד .מהווה גורם משמעותי לבעיות
נוירולוגיות ,קוגניטיביות ושמיעה.
TOXOPLASMOSIS 
פתוגנזה-
 Toxoplasma gondii הוא פרזיט תוך תאי אובליגטורי 3 ,צורות חיים.trophozoite, cyst, oocyst :
 הרזרבואר של  oocystבחתולים :ה oocyst-נוצרת במעי ומופרשת בצואת החתול ,נהיית מדבקת לאחר  2-5ימים
ונותרת מדבקת ליותר משנה .לאחר העיכול של ה oocyst-על ידי חיות אחרות ,כמו פרות  הופכת ל-
trophozoiteהאינבזיבי  פיזור בכל הגוף  cysts במוח ובשרירים ויכול להישאר רדום למשך שנים.
 שכיחות הזיהום במדינות מפותחות ירדה ב 31-השנים האחרונות .שכיחות גבוהה יותר של הזיהום במדינות מתפתחות
ומדינות עם אקלים טרופי שבהן שכיחות גבוהה של בשר לא מבושל ומים לא מסוננים .ב 21-51%-מהמבוגרים קיימת
עדות לזיהום בעבר.
 הדבקה אימהית -בגלל אכילת בשר לא מבושל עד הסוף או מגע עם צואת חתולים.
 הדבקת העובר -מעבר הפרזיט דרך השליה .ל 51%-מהמבוגרים בארה"ב יש חסינות לכל החיים המתווכת על ידי T
 ,lymphocytesלמעט במדוכאי חיסון.
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 הדבקה ראשונית באישה הרה  הסיכון להדבקת העובר= שליש .הסיכון להעברה ורטיקלית עולה ככל שההריון
מתקדם יותר ,אבל הנזק המקסימלי לעובר הוא בהדבקה ראשונית בטרימסטר  .Iנדיר ש Re-infection-יגרום
לטוקסופלסמוסיס קונגניטלי.
מניעה-
הימנעות ממגע עם צואת חתולים .הגיינת ידיים גבוהה לאחר הכנת בשר .הקפדה על שטיפת פירות ובישול בשר באופן קפדני.
הימנעות משתיית מים לא מסוננים .הימנעות מעיכול אדמה על ידי הקפדה על הגיינת ידיים אחרי עבודה עם אדמה.
ממצאים קליניים-
 .Aסימנים וסימפטומים:
מבוגר עם מערכת חיסון תקינה-
אסימפטומטי או עם סימפטומים לא
ספציפיים :עייפות ,כאבי שרירים
ולימפאדנופתיה.
מדוכאי חיסון :CNS -אנצפליטיס,
מנינגו-אנצפליטיס ,אבצס אינטרא-
צרברלי ובנוסף לכך :מיוקרדיטיס,
פנאומוניטיס.
 .Bמעבדה:
זיהוי הדבקה אצל האם-
 סרולוגיה -זיהוי נוגדני  anti-TOXOPLASMAבאמצעות indirect ,indirect fluorescent antibody
 agglutination tests ,hemagglutinationו.ELISA-
  IgM זיהום אקוטי.
 אבחנה בהריון=  serconversionשל  TOXOPLASMA specific IgMאו  IgGבין שתי בדיקות עם מרווח של לפחות
שבועיים ביניהן.
 באירופה נשים עוברות סדרת בדיקות במטרה לאתר זיהום מוקדם  מחלוקת האם יעיל מכיוון שטיפול אינו
משפר פרוגנוזה.
 IgM יכול להשאר חיובי  21-23חודשים .ב 15%-ה IgM-ישאר חיובי שנים .בחלק מהחולים אבידיות נמוכה של IgG
גם תישאר למשך שנים.
 כאשר   IgM+,IgG-שבועיים לאחר מכן   IgM+,IgG+ סבירות גבוהה לזיהום אקוטי.
 בשביל להוכיח זיהום ראשוני avidity test :ל:TOXOPLASMA IgG Antibody-
  High avidityנשלל זיהום ב 3-5-חודשים האחרונים.
  Low avidityזיהום ראשוני.
זיהוי הדבקה בעובר PCR -במי שפיר ,רגישות 91.1%-וסגוליות ,211% -אבל יתכן  FPו IgM .FN-בדם עוברי הוא מאוד רגיש
לזיהום אקוטי בעובר ,אבל בגלל הסיכון ב cordocentesis-זה לא בשימוש נרחב.
 .Cהדמייה -US :אחרי שבוע  :12הסתיידויות אינטרא-קראניאליות והגדלת חדרים.
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אבחנה מבדלת –
סיבוכים-
הזיהום אמנם שפיר בנשים הרות עם מערכת חיסון תקינה אך בעל פוטנציאל לפגיעה משמעותית בעובר .ב 3-מ 2111-ילודים יש
עדות לטוקסופלסמוסיס וב 2-ל 2111-יש מחלה משמעותית שמתבטאת ב ,hepatosplenomegaly-פורפורה ,מיימת ו-
 ,chorioretinitisמניפסטציות של פגיעה ב :CNS-פיגור שכלי ופרכוסים .הטריאדה הקלאסית של טוקסופלסמוסיס מולד:
 ,chorioretinitisהידרוצפלוס ,הסתיידויות פרי-ונטריקולריות.
ל 22%-מהילודים של נשים עם טוקסופלסמוסיס אקוטי יש מניפסטציות קליניות בינקות.
ילודים א-סימפטומטיים לא מטופלים -בסיכון גבוה לפתח   chorioretinitisעוורון ,פיגור שכלי ,חרשות ופרכוסים.
טיפול-
בבריאים  א-סימפטומטית או  self-limitedואינה דורשת טיפול .במדוכאי חיסון  sulfadiazine ו . pyrimethamine -טיפול
בזמן הריון עשוי להוריד (אך לא למנוע לחלוטין) את הסיכוי לזיהום קונגניטלי :הטיפול הוא  ,spiramycinמקרוליד שמתרכז
בשליה ומונע העברה ,אבל לא עובר שליה ולכן אינו יכול לשמש כטיפול לזיהום עוברי Sulfadiazine .ו pyrimethamine-הן
תרופות אנטגוניסטיות לחומצה פולית וניתן להשתמש בהן רק כאשר יש הוכחה להדבקה עוברית ,בגלל ש pyrimethamine-היא
טרטוגנית ושתיהן גורמות לדיכוי מח עצם .מוסיפים לטיפול ) .Leucovorin calcium (folinic acidאין הוכחה שהטיפול הזה יעיל
יותר מ.spiramycin-
טיפול אגרסיבי ומוקדם בילודים עם זיהום קונגניטלי  pyrimethamine ,sulfadiazine ו Leucovorin-לשנה שלמה .טיפול
מוקדם מוריד את הסיכון לסיבוכים מאוחרים.
פרוגנוזה-
נשים עם מערכת חיסון תקינה  פרוגנוזה טובה .הפרוגנוזה של טוקסופלסמוסיס קונגניטלית משתנה ותלויה בסקוולות
הקליניות שנעות ממצב א-סימפטומטי לתחלואה נוירולוגית חמורה.
LISTERIA 
פתוגנזה-
 Listeria monocytogenesמתג גרם חיובי ממשפחת ה .motile Bacillus-פרזיט תוך תאי פקולטטיבי שמצוי באדמה ובחומרים
צמחיים רקובים .חיות הנושאות את האורגניזם מזהמות מזון שמקורו בחיות כמו בשר ומוצרי חלב .יש זנים רבים של ליסטריה
אבל  Listeria monocytogenesהוא היחיד שפתוגני לבני אדם .הוירולנטיות שלו נובעת מ -listeriolysin O-טוקסין שיוצר פורות
( )poresומדכא את האקטיבציה מתווכת האנטיגנים של תאי  .Tזיהום במבוגרים :עיכול במזון  חדירה ברירית האינטסטינלית
 זיהום סיסטמי.
שיעורי תמותה 2 .23% :מ 3-מקרים של ליסטריוזיס קורים בהריון .השכיחות של ליסטריוזיס במגמת ירידה בשנים האחרונות.
הצורה הספורדית (> 95%מהמקרים) שכיחה יותר מהצורה האפידמית .הצורה האפידמית קורית בגלל זיהום מוצרי מזון שגורם
להתפשטות .מזון מסוכן :מוצרי חלב לא מפוסטר ,בשר מעובד ,נקניקיות ,מאכלי ים מעושנים.pates ,
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אפשר לבודד ליסטריה בצואה של  2-5%מהמבוגרים הבריאים ,אבל זיהום סיסטמי קורה באנשים עם פרה-דיספוזיציה :מדוכאי
חיסון ,זקנים ,נשים בהריון .ירידה ב cell mediated immunity-בהריון היא הגורם לעלייה של ליסטריוליזיס בהריון .ההדבקה
של העובר היא ישירות דרך השליה ,אבל גם בגלל עליה של האורגנזים מצוואר הרחם.
מניעה-
מניעה של ליסטריה חשובה ברמה החקיקתית וגם ברמת האינדיבידואל .ממשלות נוקטות באמצעים שונים הקשורים לעיבוד
מזון על מנת להוריד את רמות הזיהום של ליסטריה.
ברמת האינדיבידואל -בישול בשר באופן קפדני ,שטיפת ירקות קפדנית ,המנעות מחלב לא מפוסטר ומוצריו ,הפרדת בשר נא
מירקות ומזון מבושל .שמירה על הגיינת ידיים ושטיפת כל הכלים שהיו מעורבים בהכנת מזון נא .צריכת מזון מתכלה וready--
 to-eatמוקדם ככל האפשר .נשים בהריון צריכות להימנע מגבינות רכות כמו :פטה ,ברי queso fresco ,ובשרי מעדניה.
ממצאים קליניים-
 .Aסימנים וסימפטומים:
במבוגר בריא ,אם מתעכל במינון גבוה  גסטרואנטריטיס עם חום.
במדוכאי חיסון ,זקנים ונשים בהריון  ספסיס ומנינגיטיס.
ליסטריוזיס בהריון הכי נפוץ בטרימסטר השלישי .נשים רבות הן א-סימפטומטיות ,בשני שליש  :flu like symp. חום,
צמרמורת ,כאבי שרירים ,חולשה ותלונות של  .URTIלרוב מחלקה קלה ו self limited-אבל יכולה להתפתח לספסיס .זיהומי
 CNSבהריון הם נדירים.
ליסטריוזיס בהריון יכול לגרום ל ,IUFD :לידה מוקדמת וזיהום נאונטלי.
 .Bמעבדה:
זיהוי הדבקה אצל האם-
תרביות דם.
לרוב אין צורך באנליזת .CSF
תרביות צואה אינן יעילות לאבחנה של ליסטריוזיס סיסטמי אבל יכולות לעזור במקרה של ליסטריה-גסטרואנטריטיס.
זיהוי הדבקה בעובר -תרבית מי שפיר .בנוסף ,תרבית מהרחם או השליה יכולים לסייע באבחנה.
 .Cהדמייה :לצורך זיהוי נגעי ליסטריה ב CNS-עדיפה הדמייה ב MRI-על פני  :CTמומלץ לחולי מנינגיטיס או ליסטריוזיס
סיסטמי עם סימפטומים נוירולוגיים.
אבחנה מבדלת –
:Maternal
 Influenza UTI Pyelonephritis Meningitis:Fetal
 GBS E.coli Klebsiella pneumoniaסיבוכים-
ליסטריוזיס באם  איבוד העובר ,לידה מוקדמת ,זיהום נאונטלי ומוות נאונטלי .זיהום באישה הרה 11% -הפלות או  ,IUFDב-
 38%מההעוברים ששרדו  ספסיס נאונטלי.
ליסטריוזיס נאונטלי:
  -Early onsetעוברים שנדבקו ברחם ,סימני הזיהום מופיעים זמן קצר לאחר הלידה :ספסיס מפושט עם מעורבותאיברים רבים -כבד ,ריאות .CNS ,שיעורי התמותה גבוהים.
 -Granulomatosis infantisepticaזיהום תוך רחמי קשה עם אבצסים וגרנולומות באיברים הפנימיים.
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-
 -Late onsetעוברים שנולדו במועד המפתחים סימנים של זיהום ימים עד שבועות לאחר הלידה :מנינגיטיס
וסקוולות נוירולוגיות כמו פיגור שכלי .הגורם ל late onset-הוא הדבקה בזמן הלידה או זיהום נוזוקומיאלי לאחר
הלידה .גם כן מקושר לשיעורי תמותה גבוהים.
טיפול-
 IV amipiciliinאו פניצילין  .Gאין עמידות ידועה של ליסטריה לפניצלין.
נשים בהריון  IV ampicillin כל  4-3שעות ,מינון זה חודר שלייה ,משך הטיפול  1-4שבועות .במקרים של זיהומים קשים עם
סיבוכי  ,CNSאנדוקרדיטיס ,זיהום נאונטלי או במבוגרים מדוכאי חיסון  מוסיפים גנטמיצין לאמפיצילין=אפקט סינרגיסטי.
בחולים אלרגיים לפניצילין .trimethoprim-sulfamethoxazole 
פרוגנוזה -פרוגנוזת האם  טובה.
שיעורי תמותה .11-45%  peri-natal
פרוגנוזה פחות טובה לעוברים שנדבקו בשלבים מוקדמים יותר של ההריון.
אבחנה מהירה וטיפול אנטיביוטי מתאים מורידים באופן משמעותי את את הסיבוכ
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פרק Disproprotionate fetal growth -16
משקל בלידה נחשב בעבר עדות לפגות (משקל לידה< (1511או לידה מאוחרת (משקל לידה>  .)4511קריטריון אלו עברו שינוי עם
ההכרה שמשקל לידה יכול לייצג פתולוגיות שונות חוץ מפגות .אבנורמליות בגדילת עובר בכל קצה של הספקטרום LGA -ועוברים
עם חשד ל  IUGRקשורים שסיכון מוגבר לתוצאים פרינטליים שליליים .סטנדרטים נורמטיביים להערכת משקל ב  USכמו היקף
בטן ,היקף ראש  HCפותחו.
גדילה או גודל אבנורמליים מוגדרים לפי הערכת משקל .עובר עם הערכה< אחוזון  21מוגדרים כ  IUGRואלו עם הערכה> אחוזון
 91מוגדרים  .LGAלשניהם סיכון מוגבר לתמותה ותחלואה פרינטליים -טבלאות  23-2ו  .23-1הפתוגנזה והטיפולים לשני מצבים
אלו הם שונים.
IUGR
אבחנה – הערכת משקל ב  <USלאחוזון .21
מנוחים רבים שימשו לתיאור עוברים עם צמיחה דיספרופורציונית קטנה.
IUGRמשמש לתאר עובר שלא השיג את הגדילה הפוטנציאלית שלו והיא
מוגדרת שמשקל עובר מוערך הנמוך מאחוזון  21הצפוי לגיל הריון זהSGA .
הוא מונח שמרמז על פעוט מתחת לאחוזון  21בלידה.
פתוגנזה:
כ  01%עם העוברים עם  EFWמתחת לאחוזון  21הם constitutionally
 .smallלכן המונח IUGRהוא לא מדויק להרבה עוברים .הבחנה בין גדילה
נורמלית לפתולוגית ,יכולה להיות קשה ,אך עובר עם אנטומיה נורמלית,
כמות מי שפיר נורמלית ודפוס גדילה נורמלי לאורך זמן יהיה
 constitutionally smallולא  .IUGRפקטורים לא פתולוגים שמשפיעים על
משקל לידה הם גובה אימהי ,גובה האב ,ולדנות ,אתניות ומין העובר.
קלסיפיקציה של  IUGRלפי סיבה בטבלה .23-3
כל הבחנה בגדילה תת אופטימלית מחייבת ,לפי הגדרה ,תצפיות חוזרות .לא
ניתן להדגיש ביתר שלא ניתן לתאר הריון כ  IUGRללא גיל הריון ידוע
בוודאות.
בהשוואה ל  IUGR ,AGAבעלי הרכב גוף שונה (פחות שומן ,חלבוןDNA ,ו
 ,RNAגליקוגן ו  ,)FFAשינוי בפיזור המשקל בין האיברים ,ושינוי בפרופורציות
הגוף 11% .מ  IUGRהם קטנים באופן סימטרי ,ירידה פרופורציונית במשקל
האיברים 81% .קטנים א סימטרית ,יש פסיחה על ירידה במשקל המוח,
במיוחד בהשוואה למשקל הכבד והתימוס.
יש מחלוקת בנוגע לגורמים ל  IUGRסימטרי וא סימטרי IUGR .סימטרי-
ירידה פרופורציונית במשקל כל האיברים .יותר שביר שיש להם אפקט
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אנדוגני שפוגע בהיפרפלזיה המוקדמת .יש להם מוח קטן יותר ,לרוב עקב ירידה במספר תאי מוח ,עם זאת ,זה יכול להיות תוצאה
של חסר תזונתי חמור בשלב מוקדם או בעיה אחרת .לרוב התימוס קטן -ב  15%בממוצע ,זה מסביר בחלקה את הירידה בחסינות
התאית שנצפית בתינוקות עם .IUGR
 IUGRא-סימטרי מתייחס לפעוט שלו איברים דיספרופורציוניים (היקף הבטן מושפע יותר מאשר  .)HCלרוב נגרם מפגיעה בתוך
הרחם שגורמת לשינוי בתפוצת הזרימה למוח וללב על חשבון איברים פחות חשובים כמו הכבד והכליות .משקל המוח בפעוטות
אלו נמוך במעט בהשוואה ל  ,AGAבעיקר עקב גודל תאים קטן ולא בגלל מספר תאים קטן .אבנורמליות במוח כוללות ירידה
במיאליניזציה ,ירידה בשימוש בסובסטרטים שונים מגלוקוז ושינוי בסינתזת חלבונים .בחיות מעבדה נמצא ששינוים אלו ישפיעו
יותר על גזע המוח והצרבלום .הפסיחה הדיפרנציאלית מודגשת כאשר החסר מתרחש בשלב מאוחר בהריון .בחסר בשלב מוקדם
יש פחות פסיחה על המוח וירידה דיפוזית בגדילת המוח .למרות שקלסיפיקציה זו עוזרת ביצירת  DDומסגרת לדיון ,היא לא
מדויקת מספיק לשמש כבסיס להחלטות בנוגע להתערבות או רמות חיוניות.
נמצאו מספר אטיולוגיות הקשורות ב  IUGRסימטרי או א-סימטרי.
Fetoplacnetal .A
 .1אבנורמליות קונגניטליות-
הפרעות גנטיות אחראיות לשליש ממקרי  ,IUGRהשכיחות של  IUGRבפעוטות עם הפרעה כרומוזומלית הוא ,11-31%
והסיכון ל  IUGRבפעוטות עם אנומליה קונגניטלית מאג'ורית הוא  .21%פעוט עם טריזומיה יותר בסיכון ל .IUGR
טריזומיה  12הנפוצה ביותר -בלידה התינוקות שוקלים  351גרם פחות בממוצע מתינוקות נורמליים ויש סיכון פי 4
שיהיו  .IUGRירידה זו הכי ברורה ש  3השבועות האחרונים להריון .ירידה דומה במשקל מתרחשת בטרנסלוקציה של
טריזומיה  ,12מוזאיקה של  12קשורה בירידה בינונית 84% .מטריזומיה  28יהיו  ,IUGRב  USנראה אנומליות נוספות.
יש סיכון יתר למצג עכוז ,ריבוי מי שפיר NTD ,ואנומליות ויסצרליות .משקל לידה ממוצע הוא נמוך ב  211גרם בממוצע
מתינוקות נורמליים .בניגוד לטריזומיה  12ו  ,23ב  28גם השלייה קטנה.
טריזומיה  23מעל  51%סובלים מ  , IUGRמשקל לידה נמוך בממוצע ב  011-811גרם.
אנומליות כרומוזומליות נדירות אחרות כמו כרומוזום טבעתי ,deletions ,טריזומיות חלקיות קשורות בסיכון מוגבר ל
 .IUGRאבנורמליות של כרומוזומי המין יכולות להיות קשורות במשקל לידה נמוך .כרומוזום Xנוסף -ירידה של 111-311
גרם במשקל הלידה על כל כרומוזום נוסף .סינדרום טרנר קשור במשקל לידה ממוצע הנמוך ב  411גרם .מוזאיקה של
טרנר מושפעים במידה בינונית.
פגיעה בגדילה עקב אבנורמליות כרומוזומלית מתרחשת מוקדם יותר מאשר פגיעה בגדילה משקורה בשלייה .יש חפיפה,
כך שלגיל ההיריון בעת האבחון אין ערך קליני.
לרוב עוברים עם  NTDיש  151 ,IUGRגרם פחות מהממוצע ,אננצפלוס גם כולל החסר במוח וגולגולת עם משקל
בטרימסטר שלישי של פחות  211גרם מהממוצע .מספר סינדרומים דיסמורפים קשורים בסיכון מוגבר -א כונדרופלסיה
קשורה אם אחד מההורים לוקה ,אם לא משקל הלידה תקין osteogenesis imperfect ,כולל ספקטרום של מחלות
בכולן יש .IUGR
פעוט שנולד עם פגם בקיר בטן קדמי לרוב עם IUGRבמיוחד .gastroschisis
סינדרומים אוטוזומלים רצסיבים אחרים עם IUGRכוללים ,Meckel's syndrome ,Smith- Lemli- Opitz syndrome
 Donohue's syndrome ,Roberts syndromeו  .Seckel's syndromeמצבים אלו הם נדירים לרוב מאובחנים לפני
הלידה במשפחות עם ילד שכבר לקה במחלה .פעוטות עם אנומליות בכליות כמו א-גנזה potter syndrome -או חסימה
מלאה של צינור השתן גם עם .IUGR
אנומליות קונגניטליות אחרות עם שכיחות מוגברת של IUGRעם  duodenal atresiaו .pancreatic agenesis
 .2זיהומים קונגניטלים (גם פרק )25
זיהום כרוני תוך רחמי אחראי ל  5-21%ממקרי ( IUGRטבלה  .(23-3הפתוגן הכי נפוץ הוא  ,CMVניתן לזהות אותו
בקרב 1.5-1%מהוולדות אך הוא משפיע רק על  1.1-1מתוך  .2111זיהום עוברי -שלייתי פעיל כולל ציטוליזיס ,לאחריו
דלקת שניונית ,פיברוזיס וקלציפיקציה .רק ולדות עם זיהום ברור בלידה יהיו עם  .IUGRסימנים לזיהום קונגניטלי אינם
ספציפיים אך כולל מעורבות של ה ( ,CNSמיקרוצפלוס) ,chorioretinitis ,קלציפיקציות אינטרא-קרניאליות ,פרי
וונטריקולריות ,פנואומוניטיס ,הפטו-ספלנומגליה ותרומבוציטופניה.
זיהום קונגניטלי באדמת מגדיל את הסיכוי ל  .IUGRזיהום בשליש הראשון גורם להשפעה הכי חמורה ,בעיקר עקב נזק
אנדותליאלי מיקרו ווסקולרי .לפעוטות אלו יהיה נזק מבני למערכת הקרדיוווסקולרית ול  CNSכמו מיקרוצפלוס,
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חרישות ,גלאקומה וקטרקט.
וירוסים אחרים הקשורים ב  IUGRהם הרפס ,VZV ,אינפלואנזה ופוליו ,אך מספר המקרים הוא נמוך .כפי שצפוי
מטבעם הכרוני -אינדולנטי גם זיהוי פרוטוזואה קשורים ב  .IUGRהנפות ביותר טוקסופלזמה נרכש עקב אכילת בשר חי.
רק נשים עם זיהום ראשוני בסיכון לילד פגוע .ההיארעות הממוצעת היא  2ל 2111לידות אך היא משנה בהתאם למיקום.
 11%מהוולדות עם זיהום קונגניטלי יהיו עם  .IUGRגם מלריה היא פרוטוזואה שגורמת ל .IUGR
למרות שזיהומים בקטריאליים נפוצים בהריון וקשורים בלידה מוקדמת הם לא קשורים לרוב ב  .IUGRזיהום כרוני
בליסטריה הוא יוצא דופן .לרוב הפעוטות חולים קריטית בזמן הלידה ויש להם אנצפליטיס ,פנואומוניטיס,
מיוקרדיטיס ,הפטוספלנומגליה ,צהבת ופטכיות.
 .3פקטורים שלייתיים-
לשלייה תפקיד מרכזי בגדילת העובר .משקל השלייה נמוך ב  IUGRלעומת  ,AGAמרמז על כך שגדילה מספקת של העובר
תלויה במשקל השלייה .משפר אבנורמליות של השלייה קשורות ב  .IUGRשליית פתל קשורה בהיארעות גבוהה של
IUGRעקב אתר השרשה לא טוב .שליית פתח  COMPLETEבהיארעות גבוה יותר מאשר  .PARTIALעקב אוטם בשלייה
יש פחות אזורים פונקציונליים גם קשור .הפרדות שלייה מוקדמת או רמות משתנות יכול להתרחש בכל שלב בהריון עם
אפקטים משתנים .כאשר אין מות עוברי או לידה מוקדמת זה יכול לעלות את הסיכון ל  .IUGRמלפורמציות של השלייה
או חבל הטבור כמו -עורק טבורי יחידplacental ,circumallate placenta ,velamentous umbilical cord insertion ,
 betteldore placenta ,hemangiomaו  TTTSגם קשורים בסיכון מוגבר ,Chronic Villitis .דלקת כרונית של הווילוסים
בשלייה נצמא בשכיחות גבוה יותר בשלייה של  .IUGRאנומליות של הרחם קשורות בגדילה פגועה של העובר בעיקר עקב
זרימה תת אופטימלית.
 .4הריון מרובה עוברים-
תמיד היו קשורים בלידה מוקדמת 11-31% .היארעות מוגברת של  IUGRלרוב עקב אי"ס שלייה ,TTTS ,קדם רעלת או
אנומליות .גדילת העובר קשורה באופן ישיר לכמות העוברים וסוג השלייה (מונוכוריון לעומת דיכוריון) .יש לשקול
ביצוע  USחוזרים להערכת משקלי עוברים
 .Bפקטורים אימהיים
מחלות אימהיות רבות קשורות בפגיעה בגדילה .לכל אישה שיש תינוק שנולד כ  IUGRיש סיכון מוגבר לחזרה -פי  1ו4
לאחר  IUGRאחד או שניים בהתאמה.
-HTN .1
הסיבוך האימהי הנפוץ ביותר שגורם ל  HTN .IUGRסיסטמי גורם לירידה בזרימה ב  spiral arteriolesוירידה בהעברת
חמצן ונוטריאנטים לשלייה ולעובר HTN .יכול להיות קשור באוטם בשלייה.
 .2תרופות-
תרופות מרשם ושימוש חברתי יכולים להשפיע על גדילה .אלכוהול קשרו בפגיעה בגדילה .כמעט כל הפעוטות עם
תסמונת אלכוהול מולדת יהיו עם פגיעה בגדילה.
עישון יותר נפוץ בקרב נשים מאשר אלכוהוליזם והוא גורם לשליש ממקרי  IUGRוזהו גורם שניתן למנוע הכי הרבה מכל
גורמי ה  .IUGRבסיכון פי  3-4ל  .IUGRמשלק לידה נמוך ב  111גרם מהממוצע ,הירידה במשקל פרופורציונלית לכמות
הסיגריות ליום .לנשים שמפסיקות לעשן בחודש  0יש וולדות עם משקל לידה גבוה יותר מאלו שלא מפסיקות .נשים
שמפסיקות לעשן לפני שבוע  23בכלל לא בסיכון.
גם הרואין וקוקאין הם גורמי סיכון אך יש מערפלים לקשר הזה וקשה לקבוע קשר של מחולל -תוצא .מתדון לא הוכח
כגורם סיכון.
חומרים פרמקולוגים קשורים בעיקר במנגנון טרטוגני .קומדין העיקר עקב סקוואלה של דימום תוך רחמי ,אנטגוניסטים
לחומצה פולית קשורים גם ללידת מת ומלפורמציות קשות.
יותר נפוץ למצוא  IUGRבקרב נשים שלוקחת חומרים מדכאי חיסון (,azathioprine ,cyclosporine
קורטיקוסטרואידים) ,בתקנון לגורם הבסיסי בגינו הן מטופלות לתרופות אין הרבה השפעה .גם חסמי בטא מעלים
סיכון.
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 .3תת תזונה ותת ספיגה-
משקל אימהי בלידה ,משקל בהריון ,והעליה במשקל בהריון מסבירים את ההבדל של  21%במשקלי ילודים ומעלים את
הסיכון ללידת תינוק< 1511גרם .מחקרים על תינוקות של נשים שהיו בהריון במהלך המצור על לנינגרד הדגימו שיש
צורך בדיאטה < 2511קלוריות ליום כדי לראות אפקט על משקל הלידה .תת ספיגה אימהית יכול להוות גורם סיכון ,הכי
נפוץ ,IBD -פנקריאטיטיס ופרזיטים במעי .הפרעות אכילה אימהיות כמו בולמיה ואנורקסיה גם קשורות.
 .4מחלות ווסקולריות והיפוקסיה-
מחלות שמשפיעות על פרפוזיה מיקרווסקולרית באם קשורות -מחלות קולגן ,סכרת תלוית אינסולין עם
מיקרווסקולופתיה וקדם רעלת .גם היפוקסמיה כרונית עקב מחלת ריאות או מום לב ציאנוטי קשורים בהגבלת גדילה.
 .5מאפיינים אימהיים-
לאישה קטנה יכול להיות ילד קטן עקב פוטנציאל גדלה נמוך .אימהות פעוטות אלו בריאים ונורמליים לחלוטין,
 constitutionally smallעקב וריאציות גנטיות -Ponderal Index -PI .משמש להערכה האם פעוט הוא
 constitutionally smallאו  -IUGRמשקל בגרם כפול  ,211לחלק לגובה בשלישית .לפעוטות עם  IUGRאסימטרי PI
יהיה נמוך ,ל  PI Constitutionalתקין .נשים שהיו SGAבלידה בעלות סיכון כפול לצאצאים עם  .IUGRלולדנות אפקט
צנוע על משקל לידה .הבכורים קטנים יותר מאחיהם .הבדל זה יורד עם לידות רצופות ולא ממשיך מעבר ללידה
השלישית.
מניעה:
בגלל שלא ניתן למנוע סיבות רבות ל  IUGRמעט התערבויות הוכחו שטובות .מה שהוכח -הפסקת עישון ,טיפול פרמקולוגי
למניעת מלריה ותוספי תזונה חלבוניים ואנרגטיים .עישון הגורם הנפוץ ביותר שניתן למנוע .מידע מועט מציע שתוספי תזונה
משפרים משקל לידה ,יעזרו לאילו שיש להן מראש תזונה לקויה או הריון בנערות .על נשים בהריון להימנע ממגע קרוב עם אנשים
החולים באדמת או  .CMVלנשים שאינן בהריון והן בגיל הפוריות יש לבדוק נוגדנים לאדמת ,למי שאין יש לחסן לפני כניסה
להריון .אין כיום חיסון ל .CMV
לנשים בגיל הפוריות יש לבצע בדיקת נגנים לטוקסופלזמה אם חושדים בזיהום .לאישה מחוסנת סיכון מועט לזיהום בילוד .אם
היא אינה מחוסנת יש להזהיר אותה ממגע עם צואת חתול ובשר לא מבושל .אם יש  IgMאין לנקוט בפעולה לפני אישור מעבדה
אזורית המומחית לטוקסופלזמה.
תרופות מרשם אינן גורם נפות ל  ,IUGRיש לשקול תועלת מול סיכון בכל פעם שרושמים תרופה .כל אישה פורייה יש לשאול לגבי
האפשרות שהיא מתכננת הריון כאשר רושמים תרופה או קרינה לאגן .גורמים שליתים לרוב לא ניתן למנוע .משערים שאספירין
במינון נמוך ו  dipyridamoleמגבירים  prostacyclinוכך מונעים אי"ס אידיופתית .תפקיד סוכנים אלו במניעת  IUGRמאי"ס
שלייתית באוכלוסייה בסיכון לא ברור עד היום.
אמצעי מניעה לגורמים אימהיים רשומים בטבלה  .23-3טיפול בגורמים אלו יכול להפחית את הסיכון ל  .IUGRלטיפול ב HTN
השפעה חיובית על משקל לידה לפחות בשליש השלישי .מנוחה מחולטת ואשפוז לא משפיעים על נשים עם  .HTNלנשים עם
פרוטאינוריה חמורה תוספי חלבון יכולים לשפר את כמות החלבון הפנוי להעברה בשלייה ,נושא זה נתון במחלוקת .תיקון אנמיה
אימהית משפר פרפוזיה וכך גדילת עובר .מתן תוספים רוטיניים כברזל לא הוכחו כמשפרי תוצא.
נצפה שטיפול בתת ספיגה ישפר העברת נוטריאנטים לעובר .יש לטפל ב  IBDואף לדחות כניסה להריון עד לשליטה במחלה לפחות
 3חודשים .יש לטפל בפרזיטים ולקבל תרביות שליליות לפני כניסה להריון.
ממצאים קליניים:
 .Aהערכת  USשל משקל
אבחנה נעשית כאשר ב  USה  <EFWמאחוזון  .21בכל הריון בסיכון ל  IUGRיש לבצע USראשוני שיהווה בסיס להמשך
בשלב מוקדם .יש לשים לב לתאריכים ,תאריכי וסת ,בדיקות כימיות חוזרות של הריון ן  IUGR .USיכול להתפתח
בהריונות ללא גורמי סיכון שניתן לזהות .לחלק מההריונות הסימן הראשון יכול להיות עיכוב בהגעת הפונדוס לגובה
הרצוי -אם יש הבדל של מעל  1ס"מ יש לבצע  USלהערכת  EFWוכמות מי שפיר .תשומת לב לגובה הפונדוס רגישה ב
 43-83%ל .IUGR
בדיקת  USבשלב מוקדם מדויקת בקביעת גיל הלידה ויכולה לזהות גורמים גנטיים או קונגניטלים ל  US .IUGRחוזרים
חשוב לתיעוד דפוס גדילה ושלילת אנומליות .קביעת  IUGRלפני הלידה אינה מדויקת כי  EFWזוהי הערכה ויש לחשב
דרך מספר בדיקות .הערכת משקל דרך נוסחאות של משקל לידה טועות ב  .21-11%בחירת המדד הטוב ביותר תלויה
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בתזמון CRL .הכי טוב בשליש ראשון BPD .ו  HCהכי טובים בשליש שני עם מרווח טעות של  0-22יום ל  BPDו  3-5ל .HC
HCיותר מדויק בשליש השלישי .היקף בטן -הכי רגיש! משקף שומן תת עורי וגודל כבד שמשקפים מצב תזונתי.
אצידמיה והיפוקסמיה יותר נפוצות בהיקף בטן< אחוזון .5
אורך פמור לא אינדיקטיבי אך יוכל לעזור לגלות דיספלזיה של השלד .בגלל שהגדרת  IUGRבסופו של דבר תלויה
במשקל הלידה וקריטריונים של גיל הריון נוסחאות שמנבאות משקל לידה באוכלוסייה נתונה יתרמו הכי הרבה
לקריטריונים סונוגרפים.
עוברים מאוכלוסיות שונות מראים דפוסי גדילה שונים .עקומות המשקל שמשמשות היום לא משקפות את העלייה
שהייתה ב  3העשורים האחרונים .הבדלים אתניים ידרשו טבלאות שונות לכל קבוצה.
 .Bלא קיים סעיף Bבספר (עמוד )195
סיבוכים:
סיבוכים אימהיים ועוברים רבים קשורים ב  IUGRטבלה  .23-2יותר סביר שנמצא מחלת אם בסיסת ,טבלה  ,23-3נשים אלו
זקוקות לטיפול פרהנטלי אינטנסיבי .לידה מוקדמת או קדם רעלת יותר נפוצות .עוברים עם  ,IUGRבכל שלב שהוא פחות
טולרנטיים ללידה ויש עליה בצורך ללידה ניתוחית.
תמותה ותחלואה פרינטליות מוגברות ב  ,LBWיש יחס הפוך בין המשקל לשיעור התמותה .בכל גיל הריון לעוברי  IUGRיש שיעורי
תמותה גבוהים יותר מאשר  .AGAהתוצאים הם דומים .התמותה והתחלואה גבוהות במיוחד בתינוק שנולד במועד במשקל
הנמוך מאחוזון  .3הסיכון המוגבר לתמותה מושפע מהאטיולוגיה הראשונית לעיכוב בגדילה ומשתנה בהתאם לחומרה והתקדמות
של גורמים אימהיים (שליטה ב  HTNלדוגמא) .עם הניטור הצמוד התמותה ירדה פי  1-3ביחס ל  .AGAבעשור האחרון ניתנה
תשומת לב מיוחדת להפחתה של סיבוכי  IUGRולהישרדות שלהם .עם ההתקדמות במעקב אנטהנטלי והטיפול הנאונטלי השיעור
של תמותה ברוב המרכזים הוא  2.5-1ביחס ל  .AGAשיעור זה לא ישתווה לשיעור ב  AGAבעתיד וזאת עקב קיומן של אנומליות
קטלניות וזיהום קונגניטלים חמורים.
עוברי  IUGRנמצאים בסיכון ברחם להיפוקסיה ואצידוזיס מטבולי שיכולים להתרחש בכל שלב אך הכי סביר שיתרחשו בלידה.
עד  51%מהתינוקות עם עיכוב הגדילה מציגים  FHRאבנורמלי ,לרוב דהקסלרציות משתנות .היפוקסיה היא עקב עליה בדרישת
החמצן של העובר במהלך ההיריון ,עם עליה מואצת בשליש השלישי .אם העובר מקבל כמויות לא מתאימות של חמצן יהיו
היפוקסיה ואצידוזיס מטבולי .אם המצב זה לא מתגלה בזמן או לא מטופל תהיה כלייה של מאגרי הגליקוגן והשומן ,פגיעה
איסכמית באיברים ,מים מקוניאלים ומיעוט מי שפיר שלבסוף יובילו לפגיעה באיברים ומוות תוך רחמי.
פעוטות  IUGRבסיכון לסיבוכים ניאונטלים כולל סינדרום שאיפת מקוניום ,פוליציטמיה ,אפגר נמוך pH<7 ,בעורק הטבור ,צורך
באינטובציה בחדר הלידה ,היפוגליקמיה ,היפוקלצמיה ,אי יציבות טמפרטורה ,אפניאה ומוות ניאונטלי .כל הפעוטות זקוקים
הערכה פוסט נטלית לאנומליות קונגניטליות.
טיפול:
ההערכה הראשונית לעוברים שאנו חושדים בעיכוב גדילה:
 הערכה לעדויות אחרות לפגיעה בעובר .תלוי בגיל ההיריון ,על ידי פרופיל ביופזיקלי ,דופלר של כלים טבורים ועובריים. סקר אנטומי יסודי ב .US היסטוריה אימהית יסודית לכל עדות לזיהום ,תרופות או חשיפה לסמים ,הפרעות רפואיות הקשורות ב  IUGRכ מו HTNאו כל היסטוריה של  IUGRבהריון קודם.
 בדיקה פיזקלית ובדיקות מעבדה לכל עדות למצב של קדם רעלת. בדיקות סרום האם לזיהום ויראלי או פרזיטרי אם יש עדות מהיסטוריה רפואית לסיכון.החשיבות של הערכת האם לתרומבופיליות מולדות או נרכשות נתונה במחלוקת .מחקרים מצאו קשר עקבי בין תרומבופיליה ו
 .IUGRאם אכן קיים קשר הוא חלש.
בהתאם לממצאים יש לשקול ביצוע קריוטיפ לעובר אם  IUGRקיים לפני שליש שלישי ויש חשד לעיכוב גדילה חמור -מתחת
לאחוזון  ,3כמו כן נשקול לבצע אם קיימת מלפורמציה מבנית או ריבוי מי שפיר .ניתן לבצע דיקור מי שפיר גם שם הערכת בשלות
הריאות.
יש לאבחן כראוי  IUGRכדי להתחיל לטפל ,גם עם ,היסטוריה ,בדיקה פיזיקלית ו  USלא תמיד מצליחים לאתר את כל המקרים.
מצד שני חלק מהמקרים מתגלים כעוברים בעלי משקל תקין או .constitutionally small
יש לייעץ לכל הנשים המעשנות והמשתמשות באלכוהול וסמים להפסיק .למרות שממליצים על נוחה לא נמצאה כל עדות שזה
משפר תוצאים או משקל לידה .תיאורטית תנוחה של  Lateral recumbentאמורה לשפר את זרימת הדם לרחם ולעזור לעובר א
סימטרי ,אין נתונים שתומכים בהשערה זו.
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יש לעקוב היטב אחר העוברים עקב הסיכון לסיבוכים לפני בלידה ובמהלכה .המטר היא לזהות את עוברים בסיכון הכי גבבוה
להיוולד מתים ולמות מאצידוזיס אשר יפיקו תועלת מלידה ניתוחית .לא הוכחה שיטה אחת יעילה למעקב אחר העוברים -לרוב
 BPP ,USודופלר.
  -BPPמשמש להערכת מצב העובר .אם הציון הוא תקין הסיכון לאספיקציה בשבוע זה הוא נמוך ( 2ל .)2111מיעוט מישפיר קשור קלינית ב  .IUGRככל הנראה קשרו בירידה בפרפוזיה לכליות וירידה בתפוקת השתן .מיעוט מי שפיר מוגדר
ככיס ורטיקלי<  1ס"מ או  5 <AFIס"מ .כמות מי שפיר תקינה לא שוללת .IUGR
 דופלר לעורק טבורי -velocimetry -משמש להערכת הסיכון לתוצאות פרינטליות שליליות ולשם קביעות הרמתהאינטנסיביות של הניטור .אי"ס שלייתית קשורה גם בעליה בהתנגדות השלייה -ירידה בהעברת חמצן לעובר .עליה
בהתנגדות מתבטאת בירידה בזרימת הדם קדימה .בשלב בו עובדים מנגנוני פיצוי נראה שבדיאסטולה אין /יש זרימה
מועטה .היפוך הזרימה בדיאסטולה הוא סימן להיפוקסיה חמורה ואצידמיה .השימוש בדופלר לכלל האוכלוסייה לא
הוכח ,עם זאת הוא מהווה קו ראשון למעקב אחר  .IUGRבדיקות הדופלר ,במיוחד היחס בין סיסטולה לדיאסטולה מנוע
התערבויות לא נחוצות ומשפר תוצאים (כולל הורדת תמותה פרינטלית) .מחקר דבק ומצא שעוברי  IUGRעם דופלר לא
תקין נולדו כולם עם אצידמיה .ממצא זה מציע שאין צורך בניטור אינטנסיבי של עוברים עם זרימות תקינות ו AFI
תקין .זרימות לא תקינות קשורות בעליה בסיכון לניתוח קיסרי.
 דופלר של  MCAוביצוע דופלר ליחס סיסטולה -דיאסטולה קשורים חזק ללידה בגיל הריון מוקדם LBW ,ו  pHנמוךבעורק טבורי .משקל לידה ממוצע ,אינטרוול ללידה ,צורך בטיפול דחוף ומצוקה עוברית קשורים לחומרת הממצאים
בדופלר לאחר תיקנון לגיל הריון .יחס לא  Cerebroplacentalלא תקין ( pulsatile indexשל  MCAלחלק בזה של
עורק טבורי) בדופלר גם קשור סטטיסטית בתחלואה ותמותה פרינטליות .מצוקה נשימתית ודימום תוך מוחי לא
קשורים בדופלר לא תקין.
 בדיקות דופלר של כלים אחרים כמו אאורטה יורדת IVC ,ו Ductus venosusגם בקורלציה לאצידוזיס וסיכון למוותעוברי.
בנוסף לספירת כמות בעיטות העובר BPP -ודופלר של עורק טבורי מומלצים לביצוע פעם -פעמיים בשבוע לעובר עם חשד ל .IUGR
ניתן לוודא חשיבות התוצאה הלא תקינה על ידי בחינת ה  MCAובחינה בדופלר של מבנים ורידיים כמו ה .Ducutus Venosus
 USלהערכת גדילה יש לבצע מדי  3-4שבועות ,HC ,BPD -היקף בטן ואורך הפמור במיוחד בא סימטריים .הסמן הכי רגיש לא
סימטריה הוא היקף הבטן .היחס בין אורך הפמור להיקף הבטן הוא עצמאי מגיל הריון .בא סימטריה הוא לרוב> ( 1.14תקין
.)1.11-1.14
יש להעריך באופן פרטני כל הריון  IUGRלזמן לידה אופטימלי (הנקודה בה העובר יהיה במצב יותר טוב אם יהיה בחוץ) .זה יהיה
בכל עת בה נמצא בשלות של העובר ,מצוקה עוברית או גיל הריון ( 30-38מעבר לנקודה זו אין תועלת לעובר להישאר בתוך הרחם).
יש עדויות סותרות בנוגע להשאלה האם  IUGRמאיץ את הבשלת הריאות ,לכן כיום ההמלצה היא לתת גלוקוקורטיקואידים
לאישה שתלד לפני שבוע  34כפי שנעשה בכל הריון.
הריונות  IUGRנמצאים בסיכון לבעיות בלידה לכן יש לבצע את הלידה במרכז רפואי עם הכלים המתאימים .יתכן שיהיה צורך
בקיסרי ,יש לצפות למים מקוניאלים ומצוקה עוברית.
צורת הלידה היא אינדיבידואלית ,לעיתים יש צורך בקיסרי במיוחד כאשר המוניטור מצביע על מצוקה ,מצג לא מתאים או כאשר
יש סיכוי לטראומה בלידה וגינלית.
מעקב אלקטרוני אחר  FHRיש לבצע לאורך כל הלידה ,גזים מחבל הטבור -ל  51%יש רמה מסוימת של אצידוזיס .מינימום
הרדמה ,אפידורל בטוח לשימוש .,יש להימנע מתת ל"ד אימהי או היפוולמיה.
פרוגנוזה
הריון  IUGRלכשעצמו לא נחשב כמסכן חיים לאם .עליה בתחלואה ותמותה קשורות בגורם הבסיסי כמו  HTNומחלת כליות .אין
הבדל מנשים עם .AGA
פעוטות עם  LBWעם תמותה ותחלואה גבוהים .בטווח הקצר -פגיעה בתרמורגולציה ,היפוגליקמיה ,פוליציטמיה ותת תפקוד
אימוני .מחקרים הראו ששיעור המוות הנאונטלי ,ציון אפגר ב  5דקות< 0<pH ,3בעורק טבורי ,פרכוסים מסכני חיים ביום
הראשון לחיים ושכיחות האינטובציות מוגברת באופן ניכר בעובר מתחת לאחוזון  3למשקל לידה.
פרוגנוזה לטווח הארוך -הפעוטות לרוב סוגרים את הפער במשקל ב  3החודשים הראשונים לחיים ,עם זאת הם נוטים להישאר
קטנים יחסית ונמוכים ,רזים ו  HCקטן מאשר .AGA
כקבוצה יש להם יותר בעיות נוירולוגיות וחסרים אינטלקטואלים מאשר  IQ .AGAנמוך יותר ,הפרעות למידה והתנהגות .נכויות
נוירולוגיות מאג'וריות כמו פיגור עמוק ,CP ,ופרכוסים יותר נפוצים .היארעות  SIDSמוגברת IUGR -מהווים  31%מהמקרים.
בבגרות -סיכון לפתח מחלת לב איסכמית והפרעות קשורות כולל  ,HTNשבץ
סכרת והיפרכולסטרולמיה.
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LGA – Large for Gestational Age
עיקרי האבחנה-
 EFWמעל אחוזון  91ב .US
מאקרוזומיה היא תת סוג של  4511>LGAגרם.
 LGAמוגדרים מעל אחוזון  91במשקל ,למרות שההגדרה דומה לזו של  IUGRהריונות  LGAמקבלים הרבה פחות תשומת לב שכן
הם קשורים בהרבה פחות סיבוכים .מאקרוזומיה מתייחסת לעובר מעל  4511גרם שהוא מעל אחוזון  -95זהו  LGAקיצוני .הסיכון
לתחלואה מוגבר בקרב משקלים  ,4111-4511מעל  4511הסיכון מוגבר עוד יותר .יש הרבה מחקרים על מאקרוזומיה ופחות על
.LGA
פתוגנזה:
שינויים אנדוקרינולוגים רבים מתרחשים בהריון להבטיח אספקת גלוקוז מספקת לעובר .החצי השני של ההיריון רמות גבוהות
של  free & total cortisol ,Human placental lactogenופרולקטין עובדים יחד ליצירת עמידות קלה לאינסולין בקרב האם,
מנגד יש היפראינסולינמיה לאחר ארוחות .במי שלא מגיבה היטב בהיפראינסולינמיה -יש היפרגליקמיה ( .)GDMבגלל שגלוקוז
עובר שלייה -יש גם היפרגליקמיה בעובר ,זה מביא להיפראינסולינמיה בעובר והכנסת הגלוקוז בתאים וכך מתקבלת
מאקרוזומיה.
פקטורים שחושפים סיכון להריון  LGAרשומים בטבלה  .23-4בדומה ל  IUGRכדי לאבחן  LGAיש צורך לדעת גיל הריון מדויק.
 .Aסכרת אימהית
סכרת אימהית -הריונית ,כימית או תלויה באינסולין קשורה במאקרוזומיה.
תאוריית  Predersenטענה במאקרוזומיה היא תוצר של ניהול לא נכון של
הסכרת בזמן ההיריון .דיווחים ראשוניים טענו שבקרה על רמות גלוקוז בקרב
סכרתיות מנעו מאקרוזומיה ,אך כיום נראה שהבעיה מורכבת יותר וקשורה
לקיומו של  IgGנגד אינסולין בדם חבל הטבור הנרכש מהאם והוא מעלה
בסרום את רמות  TGL ,FFAוהחומצות האמיניות  Serine ,Alaninו
 .Isoleucineרמות  EGFגם גבוהות בדם טבורי בהריונות בהם הייתה סכרת.
ישנה קורלציה מהותית בין רמות לפטין ומשקל ילוד ,ז המרמז כי לפטין
קשור באופן ישיר לכמות השומן בגוף במאקרוזומיה.
 .Bהשמנה אימהית
קשורה בסיכון מוגבר פי  3-4למאקרוזומיה .זהו סיכון עצמאי מקומורבידיות כמו סכרת.
 .Cהריון עודף
סביר שהריון עודף יסתיים במאקרוזומיה עקב המשך העברת נוטריאנטים וחמצן לעובר.
 .Dהפרעות גנטיות וקונגניטליות
 Beckwith Wiedemann Syndromeקשור במאקרוזומיה עקב היפראינסולינמיה שמקורה בהיפרפלזיה תאי בטא
בלבלב .nesidioblastosis -לפעוטות לרוב יש היפוגליקמיה ,מאקרוגלוסיה ואמפולוצלה ,יכולה להיות להם גם
מלרוטציה של המעי והגדלת איברים פנימיים .למרות שזהו מצב ספורדי דווחה גם הורשה משפחתית .סינדרומים
נדירים אחרים Ruvalcaba- Myhre syndrome ,Nevo's syndrome ,Soto's syndrome ,Weaver's syndrome -ו
 .Marshel syndromeקרפנטר ו  Xשביר קשורים בעלייה בהיארעות של .LGA
Constitutionally Large .E
תינוקות שחושדים כי הם  LGAיכול להיות פשוט גדולים באופן שניוני .אימהות גבוהות הן פקטור תורם -יש קשר בין
משקל לידה וגובה אימהי ,פחות מאשר הקשר למשקל אימהי .זכרים שוקלים בממוצע  251גרם יותר מנקבות ולכן יותר
זכרים הם  31-35% -LGAיותר ,מחקר אחד טען שאף יש להם סיכוי פי .1
 .Fעליית משקל אימהית
עליה עודפת של משקל בהריון קשורה במאקרוזומיה .מעל  41פאונד יעלה את הסיכון באופן מובהק.OR=3.3 ,
מניעה:
מניעת מאקרזומיה וסיבוכיה דורשת זיהוי מוקדם של גורמי סיכון .גורמי הסיכון כוללים -וולדנות ,גיל אימהי מתקדם ולידת
מאקרוזום קודם .כאשר מתקננים לגיל הריון ומין העובר משקל לידה בהריונות עוקבים עולה בממוצע ב  81-211גרם עד ההיריון
החמישי .וולדנות קשורה גם בגורמי סיכון אחרים (השמנה וסכרת) ויכולים להיות מערפלים .גיל אימהי מתקדם קשור במקביל
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גם להשמנה וסכרת .יש להעריך מטופלות עם גורמי הסיכון (מפורטים בטבלה  )23-4למאקרוזומיה עם  USלהערכת גודל עובר.
למטופלות עם סכרת קיימת או הריונית שילטה טובה בערכי גלוקוז יכולה למנוע מאקרוזומיה אך עדיין יש סיבוכים נאונטלים.
משקל הריון וכמות העלייה במשקל מנבאים היטב את הסיכון למאקרוזומיה ביחס לשליטה ירודה ברמות גלוקוז .הפחתת
הסיכון היא על ידי שליטה במיוחד ברמות גלוקוז לאחר האוכל .נשים שמנטרות את הרמות שעה לאחר האוכל מפחיתות את
הסיכון כמעט לסיכון בכלל האוכלוסייה .רמות גלוקוז שעה לאחר האוכל קשורות ישירות להיקף הבטן .מחקר הראה שכאשר
רמות גלוקוז לאחר האוכל היו < 214בנשים סכרתיות ,היארעות מאקרוזומיה הייתה כמו באוכלוסייה הכללית.
פעוטות של נשים שסקו בפעילות אירובית קבועה היו עם משקל לידה נמוך יותר ביחס לאוכלוסייה הכללית ללא הבדל בתוצאים
שליליים .עד היום לא העריכו את יעילותה של פעילות גופנית כאמצעי להורדת משקל הלידה בנשים בסיכון ל .LGA
ממצאים קליניים:
הממצא הראשון הוא גובה פונדוס לא תואם -מעל  3ס"מ ממיקומו ביחס לגיל הריון .מאקרוזומיה -כאשר ב  -USמדידות ,HC
 ,BPDהיקף בטן ואורך פמור -המשקל הוא מעל  4511גרם .קביעת  EFWעל ידי  USאינה מדויקת יש מעל  31נוסחאות חישוב
שונות ,.אף נוסחה אינה טובה מהשנייה ,רגישות של  USהיא  14-88%וספציפיות  ,31-98%מרווח הטעות המדידה הוא כזה
שצריך לפחות  4051גרם כדי לומר בוודאות שעובר הוא מעל  4111גרם .בם  .CI=90%המדידה החשובה ביותר בנשים סכרתיות
היא היקף הבטן .היקף מעל אחוזון  01קשור חזק ללידת  .LGAמדיד רוחב כתפיים אינה מדויקת
אבחנה מבדלת:
גובה פונדוס גבוה -ריבוי מי שפיר ,אבנורמליות מבנית בעובר ( )sacrococcygeal teratomaוהריון מרובה עוברים לא מאובחן.
 USיכול להבחין בין האטיולוגיות השונות.
סיבוכים:
הריונות מאקרוזומים נמצאים בסיכון מוגבר לסיבוכים רבים -טבלה  .23-1מכל ההריונות יותר סביר שאלו יזדקקו לקיסרי עקב
חוסר התקדמות .בסיכון מיוחד נמצאות המבכירות -לידה ארוכה ,לידה ואגנילית ניתוחית וקיסרי דחוף ביחס ללידה עובר
במשקל ממוצע וביחס לנשים וולדניות שיולדות עובר מאקרוזום .מצוקה עוברית אינה נפוצה במאקרוזומים.
דיסטוציה של כתף מתרחשת ב  5-14%מהלידות הוגינליות .ההיארעות קשורה גם בגובה וגם בהיקף חזה ביחס ל  .HCקשורה גם
בסטטוס אימהי אך הקשר לא ברור 21-25% .מהולדות יחוו פגיעה בפלקסוס הברכיאלי ,פגיעה בעצב הפנים ושבר של הקלביקולה
וההומרוס.
הסיכון לפגיעה ב בפלקסוס הברכיאלי בפעוטות מאקרוזומים בלידה וגינלית הוא  ,1.3-4%בקרב משקל> 4111גרם בדיסטוציה
של הכתף  ,0%ואם האם סכרתית  .24%הסיכון הכפול הוא ככל הנראה תוצאה של היקף בטן גדול באימהות עם השמנת יתר
וסכרת .בסכרתיות של קורלציה בין א סימטריה טרונקלית (היקף בטן לחלק ב  )BPDוהיארעות וחומרת הדיסטוציה בכתף .בנוסף
למאקרוזומיה גורמי סיכון לדיסטוציה של כתף כוללים – היסטוריה של דיסטוציה של כתף בעבר וסכרת אימהית (פי 3-4
בהשוואה ללא סכרתיות) .גורמי סיכון פחותים שמשפיעים דרך גודל העובר כוללים לידה קודמת של עובר גדול ומשרל אימהי
גבוה במהלך ההיריון .הסיכון דומה בין מבכירות לוולדניות שיולדות מאקרוזום.
טראומה פרינטלית יותר נפוצה בקרב מאקרוזומים וקשורה להיארעות המוגברת של דיסטוציה של הכתף ולידה ואגינלית
ניתוחית .לידה ואגינלית של מאקרוזום מגדילה את הסיכון לקרעים דרגה  3ו  5פי .5
למרות שסכרת הריונית והיריון עודף חושפים לסיכון למאקרוזום אין עדות שמאקרזומיה או  LGAחושפים לסיכון לסכרת
אימהית או הריון עודף.
היארעות לידות מת גבוה יותר במאקרוזומים .הבעיה נמשכה גם עם הכנסת הניטור העוברי וככל הנראה נובעת מעליה בשכיחות
סכרת הריונית והריון עודף .לידות מת שכיחות יותר באימהות סכרתיות מסיבה לא ידועה .משקל הריון עודף הוא גורם סיכון
עצמאי למוות לא מוסבר .מאקרוזומיה קשורה במוות לא מוסבר גם לאחר תיקנון לגיל האם ,סכרת ו .HTN
סיבוכים נאונטלים רבים הם תוצאה של סכרת באם או טראומה והם מתבטאים באפגר נמוך ,היפוגליקמיה ,היפוקלצמיה,
פוליציטמיה ,צהבת וקשיי האכלה .ל  LGAיש יותר  RBCעם גרעין ,ספירה לימפוציטים מוגברים ונפח תאים גבוה .זה דומה בקרב
כל ה  LGAללא קשר אם האם היא סכרתית ,משתמשת באינסולין או ללא אינסולין .זה משקף מנגנון פיצוי של הגברת
אריתרופואזיס עקב היפוקסיה תוך רחמית כרונית עקב כילוי החמצן בשלייה והורדת ה  .deliveryהיארעות מוגברת של פגם
במחיצה הלבבית ב  LGAלאימהות סכרתיות.
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טיפול:
אינדוקציה ללידה כשחושדים במאקרוזומיה לא הפחיתה סיכון לדיסטוציה של הכתף ,לא הוכח שקיסרי מפחית היארעות
מאקרוזומיה וסיבוכים תוך רחמיים.
משפר מחקרים מציעים ביצוע קיסרי אלקטיבי לעובר> 5111או מעל  4511עם אם סכרתית .זה מבוסס בחלקו על המידע המופיע
בטבלה  23-1ובחלקו על מחקרים  anthropometricשטוענים של מאקרוזומים יש קוטר  bisacrominalמוגדל .עקב מגבלות ה
USהחלטות בנוגע לקיסרי אלקטיבי מבוססות על נתונים קליניים .שיקולים אלו חשובים באימהות עם השמנת יתר ,סכרתיות או
בהריון עודף .גיל אימהי והעדפת האם גם מהווים שיקול.
ניהול בזמן הלידה דורש בקרה על עקומת הלידה והימנעות מהתערבויות שמעלות סיכון לטראומה מלידה וגינלית .יש מידע סותר,
מספר מחקרים טוענים ששלב אקטיבי שהוא  protractedמגביר סיכון לדיסטוציה של כתף .תשומת לב להתקדמות הלידה
תעזור לזהות גורם סיכון זה .שימוש בוואקום מעלה סיכון לדיסטוציה של כתף ,שמשקל מעל  4111יש להימנע מוואקום אם
השלב השני מאורך .עקב כך נשים בסיכון ל  /LGAמאקרוזומיה צריכות ללדת במרכז מיילדותי גדול עם כל האמצעים.
פרוגנוזה:
אישה שיולדת  LGAנמצאת בסיכון ל  LGAנוסף פי  .1.5-4יש לסקור אותן לסכרת לא מאובחנת וגם אם התוצאות שליליות יש
לעקוב אחריהם מקרוב בהריון הבא לשלילת .GDM
יש לעודד נשים בהשמנת יתר לרדת במשקל לפני ההיריון .לאחר לידת  LGAיש לעודד קבלת טיפול בשלב מוקדם של ההיריון
הבא .נשים שילדו  LGAעם בעיה גנטית או קונגניטלית צריכות לקבל יעוץ גנטי ביחס לגורמי סיכון והיכולות לאבחן מוקדם.
בנוסף לסיבוכים הנאונטלים ,פעוטות לאימהות סכרת או עם סכרת הריונית נמצאים בסיכון להשמנת יתר ו  .DM2פעוטות
שסובלים מסיבוכים נאונטלים בסיכון לנזק נוירולוגי והפרעות התנהגות
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פרק  -13הריון מרובה עוברים
פתוגנזה
 בארה"ב שיעור התאומים עלה פי  1בין  2981ל.1113 -
 הריונות מרובי עוברים מהווים  3%מכלל ההריונות .תאומים הם  15-31%מהלידות של .ART
 בהריון תאומים יש יותר הפרעות יל"ד ,GDM ,אנמיה ,לידה מוקדמת ,דימום בזמן ואחרי הלידה ומוות אימהי.
היארעות הריונות מרובי עוברים היא  3.3-5.4%לפני שבוע  21אבל ב 11% -מהמקרים אחד התאומים נעלם .אמנם היעלמות זו
קשורה לדימום וגינלי ,אך הפרוגנוזה של העובר הנותר נשארת טובה 1/3 .מהריונות התאומים מסתיימים בהריון בודד .העובר
השני נעלם על ידי:
 דימום נספג ב 21 -שבועות הראשונים של הלידה נשמר והופך למומיה :fetus papyraceus -מוצאים אותו בלידה ,קורה ספונטנית ב 2 -ל 20111-11111 -הריונות .נגרםממות אחד העוברים ,אובדן מי שפיר או ספיגת העובר ולחץ של העובר החי על ראש העובר הנספג .השליה של העובר
הנספג תהיה חיוורת ואטרופית .נראה  1שקים ו 1 -חבלי טבור.
תאומים מונוזיגוטיים:
 תאומים זהים הם תוצאה של חלוקת ביצית מופרית אחת ל .1 -זה קורה ב 4-5 -ל 2111 -הריונות בכל הגזעים ולא
מושפע מתורשה ,גיל האם או סיבות אחרות.
 הרבה פעמים הם תמונת מראה אחד של השני (אחד ימני והשני שמאלי) ,יש להם מאפיינים פיזיים זהים (עור ,שיער ,צבע
עיניים) ואותם מאפיינים גנטיים (אותו סוג דם והפטוגלובין) ,אך טביעות האצבע שלהם שונות.
 הפרדוקס של תאומים זהים הוא שהם עלולים להיות מאוד שונים -לעתים היפרדות הביצית מלווה בטעות
כרומוזומלית :אחד יכול להפוך לטריזומיה  ,12או שרק לאחד יהיו הפרעות מבניות.
 שלישיות מונוזיגוטיות מופיעות כאשר ביצית מופרת מתחלקת פעמיים .אפשרי מצב של שלישיה טריזוגטית כאשר 3
ביציות שונות מופרות .מצב נוסף הוא כאשר יש  1ביצים שמתחלקות פעמיים כל אחת ואז אחת נספגת.
 -Monoamniotic twins סיכוי של  2:21111הריונות ,הסוג הכי נדיר של תאומים מונוזיגוטיים .התמותה הפרינטאלית
שלהם היא  13%בעיקר בגלל .cord entanglement
 )2השליה וחבל הטבור:
א) חלוקה לפני שלב המורולה ויצירת הטרופובלסט (עד יום  )3תגרום ליצירת
שני כוריונים ושני אמניונים (די/די) .זה שליש מהתאומים המונוזיגוטיים.
משמעותי קלינית ,מכיוון שכבכל ההריונות הדיכוריוניים ,גם לעוברים אלה
יש הכי פחות סיכונים.
ב) חלוקה אחרי שלב הטרופובלסט אבל לפני יצירת האמניון (יום  )4-4תעשה
שליה אחת ,כוריון אחד ,אבל שני אמניונים (מונו/די) .כמעט  1/3מהתאומים
.MZ
ג) חלוקה אחרי יצירת האמניון ( -)4-13מונו/מונו – מאוד נדיר.
ד) חלוקה אחרי יום  25תגרום ל ,Incomplete twinning -בין ימים  23-25יהיו
תאומים מחוברים.
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בלידה יש לוודא את הכוריוניות ע"י בחינת קרומי ההפרדה:
 בין עוברים מונו/די יש שכבת הפרדה שקופה שעשויה משתי שכבות של שק אמניוטי ( <  1מ"מ).
 בין שני עוברים די/די יש הפרדה עמומה שמכילה  1כוריונים 1 ,אמניונים ודסידואה.





את כל השליות של התאומים  MZישלחו לפתולוגיה לקביעת כוריוניות.
הערכת זיגוטיות חשובה עבור צורך עתידי בהשתלה מתאום אחד לשני ,וגם לצורך הערכת סיכונים מילדותיים.
במקרים מאוד נדירים המין של התאומים  MZיכולים להיות שונה אם אחד התאומים זכר ולשני יש תסמונת טרנר.
בתאומים מונוכוריוניים יש יותר מורבידיות בגלל הפרעות וסקולריות בשליה .הפרעה באספקת דם שלייתית באיזור
אחד עלולה להוביל ל growth discordance -בין התאומים.
בגלל אנסטומוזות ,הפחתת עוברים ע"י הזרקת  KCLלבית החזה אינה אפשרית במונוכוריוניים.
 :TTTSהסיבוך הכי רציני במונוכוריוניים ,קורה ב 25%מהם .קורה בגלל אנסטומוזות שנוצרות מוקדם בחיים
העובריים .האנסטמוזה עורק – וריד היא גורם הסיכון הגדול ביותר ל( TTTS -אנסטומוזות נוספות-V ,A-A :
.)V
במקרים שלא עברו פיצוי התאומים ,למרות שהם אמורים להיות זהים ,יהיו שונים מאוד:
 התינוק המקבל יהיה בצקתי ,עם יל"ד ועם פלטורה .בסיכון גבוה למיימת וקרניקטרוס .הלב,הכליות והכבד יהיו מוגדלים ,יהיה לו פוליהידראמניוס בגלל פוליאוריה .בעקבות היפרוולמיה הוא
יכול למות מא"ס לב ב 14 -השעות הראשונות לאחר הלידה.
 התאום התורם יהיה קטן ,חיוור ומיובש בגלל תת תזונה ,היפוולמיה ו .growth restriction -יכול להיות שיהיהאוליגוהידראמניוס .תיתכן אנמיה חמורה ,שעלולה להוביל להידרופס וא"ס לב.
 :Valementous insertion of cordקורה ב 2% -מהתינוקות הבודדים אבל ב 0% -מהתאומים  ,עליה בשכיחות .vasa previa
 :Single umbilical arteryהסיכוי בתאומים  MZגבוה פי  4-5מאשר בבודדים.
בתינוקות  2%( mono/monoמכלל ההריונות מרובי העוברים) יש פחות מ 91% -סיכוי ששניהם
ישרדו -בגלל  .cord entanglementבנוסף ,יש מומים מולדים ב 13% -וbirth weight -
 discordanceבעיקר בגלל  .TTTSיש הממליצים על קיסרי אלקטיבי בשבוע  ,31-34וניטור עוברי
החל משבוע .10
 )1העובר:
מספר הפרעות אפשריות בתאומים :MZ
  -Conjoint twinsאם הפיצול התרחש ביום  .23,24הם בד"כ נקבות ,והרבה מהם שורדיםניתוק כירורגי .תאומים מחוברים מוגדרים לפי איזור החיבור-
 -Pyopagus בסקרום
 -Thoracagus בחזה
 - Craniopagus בראש
 - Omphalopagus בדופן הבטן
  -Incomplete twinningלמשל  1ראשים וגוף אחד -אם החלוקה ביום  25והלאה.  -)twin reversed arterial perfusion( TRAP = Acardiac twinיש עובר פרזיטי אחד בלי לב שמקבל דם בסירקולציההפוכה מהעובר עם הלב (בעזרת אנסטומוזות  A-Aו .)V-V -העובר עם הלב בסיכון להיפרטרופיה של הלב וא"ס לב ויש לו
תמותה של  .35%ההפרדה ביניהם עדיין בשלב מחקרי.
תאומים דיזיגוטיים:
 01%מהתאומים .תאומים ממין שונה הם תמיד די זיגוטיים .לדיזיגוטיות יש קשר גנטי ,בניגוד למונוגיזוטיות .הסיכון לתאומים
באמריקה הוא ( 2:81שלישייה ,2:811 -רביעייה 05% .)2:813 -מהתאומים ה DZ -הם בני אותו מין (י.ב -.לא ברור לי למה) .גורמי
סיכון:
 הסיכוי ל DZ -תלוי בגזע :יותר בשחורים ופחות באסייתיים. השימוש הנרחב ב ART -העלה את הסיכוי ל DZ -לעומת עלייה מינימלית בסיכוי ל.MZ -112
 השראת ביוץ בנשים לא פוריות בעברן. קלומיפן ציטרט מעלה סיכון ל DZ -ב.5-21% - שכיח יותר בגיל אימהי מתקדם. יותר שכיח בנשים שהרו מיד לאחר הפסקה של נטילה ממושכת של גלולות .זה יכול להיות בגלל ריבאונד שלגונדוטרופינים.
** זיגוטיות אינה יכולה להיקבע פרה-נטלית ,לכן לצורך הערכת סיכונים משתמשים בכוריוניות (נקבעת ע"י .)US
מניעה
קורה הרבה פעמים ב ,ART -אז הטיפול הוא הפחתת עוברים עם הזרקת  .KCLכדי למנוע זאת ,היום מומלץ ב ART -על השתלת
עובר אחד בלבד (במועמד עם פרוגנוזה טובה).
ממצאים קליניים
סימפטומים וסימנים:
כל הבעיות של הריון יותר גרועות :יותר לחץ על האגן ,יותר בחילות ,כאבי גב ,דליות ,עצירות ,טחורים ,נפיחות בטנית ,וקוצר
נשימה .אפשר לזהות  05%מההריונות מרובי העוברים על פי בדיקה פיזיקלית בלבד.
רמזים להיריון מרובה עוברים:
 רחם גדול מהמצופה (ב 4 -ס"מ)
 עליה במשקל האם שאינה מוסברת ע"י בצקת או השמנה
 ,Polyhydramnios נפוץ פי  21בתאומים
 ART באנמנזה
 רמות גבוהות של  AFPבדם האם ()MSAFP
 אפשר לחוש ב 1 -עוברים
 ריבוי חלקים בולטים
 בניטור -שני דפקים שונים בהבדל של לפחות  8לדקה ביניהם
 הרגשה של עובר ברחם אחרי לידה של עובר.
כמה מהסיבוכים של הריון מוקדם מתרחשים גם במקרים של הריון מרובה עוברים -דימום אימהי בטרימסטר הראשון יכול
להיות כתוצאה של הפלה של תאום אחד (מקביל להפלה מאיימת בהריון רגיל).
לעומת הריון בודד ,הפלה בשלב מאוחר בהריון של אחד העוברים תגרום במקרים נדירים בלבד ל.DIC -
מעבדה:
 רובם מזוהים ב US -שגרתי או ב US .MSAFP -של טרימסטר ראשון עוזר לקבוע כוריוניות והוא סטנדרד טיפולי היום
(בין היתר גם ע"מ לקבוע .)NT
**  Nuchal translucencyלא מושפע מקיום תאומים וערכי הבדיקה זהים בבודד או בתאומים.
 יש ירידה בערכי  HB ,HCTו RBC -אימהיים למרות עלייה בנפח הדם ובגלל דרישה מוגברת של ברזל (אנמיה היפוכרומית
נורמוציטית).
:US
בעזרת  TVSניתן לזהות תאומים כבר בשבוע  .4-5חשוב לבצע  USבטרימסטר הראשון ,שכן בטרימסטרים  1,3קביעת הכוריוניות
לא תמיד מתאפשרת .כוריוניות נקבעת כאשר:
 העוברים ממין שונה
 יש מעל שליה אחת
 ממבראנה עבה (>  1מ"מ) בין העוברים
 -Twin peak sign הממבראנות מחוברות לשני שליות מאוחות (= סימן למדא .)Y /
בהעדר סימנים אלו צריך לחשוד במונוכוריוניות ,בעיקר בהריון ספונטני.
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 -Singleton pregnancyתיארוך שגוי  העובר ייראה גדול מהמצופה
פוליהידראמניוס
מולה
גידולים בטניים -פיברואיד ברחם ,גידולי שחלה
הריון מרובה עוברים מסובך.fetus papyraceus -
סיבוכים
אימהיים:
 המורבידיות בהריון מרובה עוברים גדולה פי  5מבהריון רגיל:
 אנמיה היפוכרומית נורמוציטית היא פי  1-3יותר נפוצה בהריון מרובה עוברים -בגלל דרישה מוגברת לברזל.
 -UTI פי  ,1בגלל הרחבת האורטרה (↑ פרוגסטרון) ולחץ רחמי על האורטרים
 -PET פי 3
 דימומים -פי 5
 אטוניה של הרחם PPH 
 קוצר נשימה -כנראה בגלל עלייה בפרוגסטרון (למרות ש tidal vol. -עולה)
 פחות נפוץ Theca lutein cysts -ואפילו מיימת -בגלל ↑ hCG
 -Placenta previa בגלל שהשליה גדולה יותר
 היפרדות שליה -עם או בלי  PETאו PROM
 רחם היפוטוני ושלב לטנטי ארוך יותר בלידה -בגלל שגודל התכולה של הרחם הופך את דפנותיו לדקים .עם
זאת ,לידה ארוכה לא נפוצה יותר בהריון מרובה עוברים.
 יותר  -CSבגלל  ,malpresentationצניחת חבל טבור או מצוקה עוברית
 יותר  GDMוהיפוגליקמיה -קשור לרמות גבוהות יותר של  ( HPLעמידות לאינסולין).
 בנוסף ,החרם המורחב גורם ללחץ על איברים וכלי דם סמוכים.
עובריים:
 יותר סיבוכים  ,perinatalבעיקר בגלל שהלידה היא ( pre-termטראומה ,אספיקציה וכו')
 הפלה ספונטנית של עובר אחד לפחות
 מוות:
 oבכל סוגי ההריונות מרובי העוברים -Stillbirth -קורה פי  ,1בגלל:
 מומים התפתחותיים ( FGRהסיכון גבוה ככל שיש יותר עוברים) לחץ על חבל הטבור בעיות שלייתיות oבתאומים מונוכוריוניים -בגלל:
 אנסטמוזות שלייתיות TTTS
 Acute feto-fetal hemorrhageלאחר מוות של עובר אחד
  Cord entanglementבמונו/מונו oבמונוזיגוטיים -תמותה  perinatalמופיעה פי 1
** למרות הנ"ל ,הסיבות העיקריות למוות ותחלואה בהריון מרובה עוברים הן לידה מוקדמת וסיבוכים במהלך הלידה.
 -PPROM לידה מוקדמת עם  PPROMתקרה ב 15% -מהתאומים 51% ,מהשלישיות ו 05% -מהרביעיות.
 לידה מוקדמת -לידה לפני שבוע  33נפוצה פי  1בתאומים .בממוצע ,תאומים נולדים בש'  ,33-30שלישיות  ,33רביעיות
 .32המאמצים להפחית את היארעות ה prematurity -כשלו.
 יותר סיכוי לפגיעת ראש
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 -CPבמיוחד ב IUGR -או ביילוד שהתאום שלו נפטר ברחם
צניחת חבל הטבור תקרה פי 5
היפרדות שליה לפני לידת העובר השני  להיפוקסיה ומוות של אותו עובר.
** אם השלייה של היילוד הראשון מקדימה ויוצאת לפני שהיילוד השני הספיק לצאת ,רצוי להמשיך עם הלידה -גם כדי
לשמור על היילוד וגם כדי לשמור על נפח הדם האימהי.
הפרעות מבניות יקרו פי  ,)1%-4%( 1בעיקר ב.MZ -
 -Malpresentationנפוץ בתאומים .מצג שהוא לא ראש יקרה
פי  12יותר מאשר בלידת בודד:
 oב 51% -שניהם ראש
 oשליש אחד ראש אחד עכוז
 21% oשניהם עכוז
( transverse 21% oאחד או שניהם)
 01% oמהתאומים הראשונים שיצאו יהיו במצג ראש,
ורבע בעכוז.
טיפול
 .1אבחון פרה-נטלי:
 חלק מהמרכזים מציעים אבחון פולשני לכל הלידות מרובות
העוברים מעל גיל אימהי  33בגלל סיכון רב לאנאופלואידיות .עם זאת ,היום לסקרינינג מבוסס גיל לאנאופלואידיות יש
פחות מקום.
 :NTD בהיריון תאומים -ערך של  AFPפי  4.5מהתקין נחשב לא תקין (אמור להיות פי  1.5מבעובר בודד) .במקרה כזה יש
צורך ב US -וייתכן שגם באמניוצנטזיס לצורך  AFPעוברי ואצטילכוליןאסטראז.
 דאון :בדיקות סרום רגילות מזהות  DSרק ב 40% -מהמקרים + NT .בדיקות טרימסטר ראשון  מזהה רק .01%
בדיקות בטרימסטר שני מוסיפות מעט.
 ניתן לבצע דיקור מי שפיר ו CVS -במרכזים מנוסים.
 במקרה הצורך אפשר להרוג עובר אנאפלואידי ע"י הזרקת  KCLללב תחת .US
 נשמע שהכותבים ממליצים לעשות רדוקציה של שלישיות לתאומים ואף ליילוד יחיד.
 .2לקראת הלידה:
 מומלץ לבצע הערכות משקל אחת ל 4 -שבועות בטרימסטר שלישי ,ואף באופן תכוף יותר כשיש .IUGR
 המלצות תזונה :תוספי ברזל ,סידן ,ח .פולית וויטמינים ,דיאטת עטירת חלבון ,לצבור משקל (עד  11ק"ג יותר מהרצוי
באישה לא הריונית) .בנוסף -מגנזיום ,אבץ וחומצות שומן.
 אין עדות שאשפוז לצורך מנוחה או סרקלג' פרופילקטי עוזרים.
 מומלץ לעקוב אחר אורך צוואר הרחם (.)US
 לטפל באופן מהיר במקרה של סיבוכים כמו זיהום וגינלי או .PET
 טיפול טוקוליטי במקרה של לידה מוקדמת (בשביל לתת סטרואידים):
 oהרוב ממליצים על מגנזיום .IV
( Terbutaline oבטא-מימטי) -סיכון מוגבר לבצקת ריאות בהריון מרובה עוברים.
 Indomethacin oמאוד יעיל אבל כדאי להימנע לאחר ש'  31בגלל שיכול לגרום להיצרות הדוקטוס ולמיעוט מי
שפיר.
 קביעת שבוע לידה:
 oבין הסיבוכים שאפשר למצוא בפגים ,NEC ,IVH :מחלת ריאות כרונית ועוד .כדי להימנע מאלה ,יש לשאוף
ליילד לפחות בש' "( 31-34יום אחד ברחם מונע יומיים בטיפול נמרץ").
 oבתאומים  Di/Diלא מסובכים מומלץ ליילד בשבוע  38ולא אחרי -במקרה הצורך נלך לאינדוקציה או ל-
.CS
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אפשרויות טיפול ב:TTTS -
 .2אבלציה עם לייזר -הריסת אנסטמוזות .יתרונות ↑ :שרידות לטווח קצר↑ ,התפתחות מוחית לטווח ארוך.
חיסרון -לא אפשרי לביצוע בכל מקום.
 .1טיפול שמרני עם  amnioreductionבעת הצורך.
אחרי הלידה:
 .2לעובר התורם מחליפים את הדם ע"מ לתקן אלקטרוליטים ונפח נוזלים.
 .1לעובר המקבל נשקול לבצע פלבוטומיה.
 .3במקרה של אס"ל נשקול לתת דיגוקסין.
 .3בלידה:
 המלצות כלליות:
 צריך רופא ילדים ומרדים בסביבה
 מומלץ ליילד בחדר ניתוח במקרה שיהיה צורך בניתוח דחוף לעובר השני ,מומלץ אפידורל מוקדם (ככה
שבמקרה של ניתוח דחוף נהיה מוכנים).
 יש לאשפז בכל סימן ללידה ,נזילת מי שפיר או דימום.
 מומלץ לבוא כאשר יש יותר מ 4 -צירים בשעה בפחות משבוע .34
 חשוב( US -הערכת משקל וקביעת מצג) ומוניטור עוברי.
 לפתוח וריד ולשלוח סוג דם  ,סקר נוגדנים ו.CBC -
 אינדקציות ל:CS -
 oאחד מהעוברים מראה מצוקה
 oמצג לא ראש
 oתאומים מונו-אמניוטיים
 oהבדל משמעותי בגודל ביניהם
Placenta previa o
 oבארה"ב כל הריון עם  3ומעלה עוברים נעשה בקיסרי.
 לידה ואגינלית:
 oניתן לבצע .TOLAC
 oהתאומים מתחלקים ל 3 -קבוצות:
 .1קבוצה א – שניהם  – )41%( vertexלידה רגילה אם אין קונטרה אינדיקציה.
 .2קבוצה ב – הראשון  vertexוהשני לא ( – )41%לידה רגילה אם אין קונטרה אינדיקציה (ואם שניהם מעל 2511
ג' ומעל ש'  .)31בעבר הומלץ לעשות היפוך חיצוני של התאום השני אבל היום מומלץ ליילד אותו בעכוז .נשקול
קיסרי אם השני גדול מהראשון.
 .3קבוצה ג -הראשון לא  – )11%( vertexקיסרי.
 -Locked twinsהתינוק הראשון עכוז והשני ראש והראשים שלהם
ננעלים .ניתוח קיסרי מונע את זה ,אבל נוצר מצב כזה בגלל שככה הגיעה
האשה .צריך לדחוף את שני הראשים פנימה עם רוטציה של העובר .זה
כואב מאוד ,ייתכן צורך בהרדמה מלאה .אם אי אפשר אז עושים קיסרי.
 oאחרי הלידה הואגינלית של הראשון עושים  USובדיקה ואגינלית למקם את השני,
ולשלול סיבוכים.
 oאין אינדיקציה למשוך את השני מכשירנית החוצה אם אין מצוקה.
 oאחרי הלידה של הראשון צריך לשים קלאמפ על חבל הטבור.
 oאת חבל הטבור צריך לחתוך דיסטאלית מהוגינה ככל שניתן.
 PPH הוא מאוד נפוץ בהריון מרובה עוברים – לפעמים יש צורך באוקסיטוצין  ,IVהרמה ומסג' של הפונדוס ,או מטרגין /
פרוסטגלנדינים  .IVהכותבים ממליצים על ציטוטק ( PR )misoprostolפרופילקטי בחדר הניתוח ולאחריו  POכל 3
שעות ב 14 -שעות לאחר הלידה.
 -PET מנוהל כמו כל .PET
 לאחר הלידה כדי לברר זיגוטיות ובדיקות דם וסרולוגיה.
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פרוגנוזה
התמותה של אימהות לתאומים רק מעט יותר גבוהה מזו של אמהות לבודדים.
היסטוריה של תאומים  DZמעלה את הסבירות של תאומים  DZבעתיד פי .21
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פרק  -14דימום בטרימסטר שלישי
הסיבות הנפוצות ביותר לדימום בטרימסטר השלישי הן היפרדות שליה vasa previa ,placenta previa ,ודימום מצוואר הרחם
בשל שינויים של צוואר הרחם (על האחרונה יורחב בפרק אחר).
היפרדות שליה
הגדרה :התנתקות של השליה אחרי שבוע  22אבל לפני יציאת העובר .האבחנה נעשית רטרוספקטיבית -רק כאשר רואים קריש
במיטת השליה ונזק לרקמה .אם הלידה הייתה מיד לאחר ההיפרדות לא בהכרח נראה את הנזק 1/3 .מכל הantepartum -
 bleedingבטרימסטר השלישי הם בגלל היפרדות שליה; קורה ב 2:05-115 -לידות 2 .מ 831 -היפרדויות יסתיימו במוות לעובר.
יש  3סוגי היפרדויות:
Grade 1
דימום וגינלי
מועט
כמות מעטה עד
בינונית
פעילות רחמית
לא סדירה
טטנית או עם צירים
כואבים ומורגשים
ניטור עוברי
תקין
ירידה בשונות או
האטות מאוחרות
מצב המודינמי אימהי
יציב
ל"ד כללי שמור ,תת ל"ד
אורטוסטטי וטכיקרדיה
Grade 3
מועט (דימום חבוי)
עד חמור
רחם כואב וטטני
מוות עוברי
לא יציב ,תת ל"ד
וטכיקרדיה
Grade 2
סיבות נפוצות לדימום בטרימסטר שלישי:
הסיבה להיפרדות בד"כ אינה ידועה.
גורמי סיכון:









תוך רחמיות
• היפרדות שליה
•Placenta previa
•Vasa previa
•Bloody show
•קרע רחמי
צוואריות
• פוליפ
•סרטן צוואר הרחם
•Cervicitis
•אקטרופיון
מעבדה
תקינה
תיתכן ירידה
בפיברינוגן
טרומבוציטופניה,
הפרעות קרישה.
פיברינוגן < 251
נרתיקיות
•קרע וגינלי
•Vaginitis
טראומה –   Blunt traumaכיווץ השליה  מתרחבת בחזרה (דה-קומפרסיה)  קריעה .ב MVA -האטה מאוד
מהירה היא הסיבה .ניטור ארוך טווח הוא קריטי לשמירה על ביטחון ההיריון.
יל"ד אימהי -כל סוגי יל"ד בהיריון (מעל  .)241/91ב 41-51% -מהנשים עם היפרדות דרגה  3יש יל"ד של הריון.
עישון
הריון לא ראשון – בהריון ראשון הסיכוי הוא  2%ו 1.5% -ב .grand multipara -ייתכן שזה בגלל שלאחר הריונות
מרובים בהם השתרשו שליות בדופן הרחם ,הדסידואליזציה פגומה.
טרומבופיליות –  F5 leidenומוטציות ב S ,C ,prothrombin -ו.AT3 -
 - PPROMב ,1-5%ועוד יותר כשיש גם  .chorioamnionitisלא ברור אם זה הגורם להיפרדות או להפך.
קוקאין – עד  21%מהמשתמשות במהלך ההיריון .כנראה עקב ואזוקונסטריקציה אקוטית ופגיעה בכל"ד.
היפרדות שליה בעבר –  5-13%יעברו היפרדות בהריון הבא .אחרי  1הסיכוי הוא  ,15%לא ידוע למה.
גיל האם – הקשר אינו ודאי.
קליניקה -ברוב ההיפרדויות יש טריאדה:
 .2מצוקה עוברית או מוות -מצוקה עוברית היא בד"כ הסמן הראשון BPP .ירוד או דופק עוברי מדאיג ( )NRFHRיכולים
להעיד על פגיעה עוברית עקב שטח היפרדות גדול מדי או תת ל"ד אימהי חמור בשל איבוד דם.
 .1התכווצויות רחמיות טטניות
 .3דימום רחמי – חיצוני או חבוי
אבחון מהיר של היפרדות הוא קריטי .דימום וגינלי יופיע ב .81% -שאר ה 11% -יאובחנו עם לידה או לידה מוקדמת .לעתים
מטופלות יתלוננו על רגישות רחמית ובבדיקה פיזיקלית הטונוס הרחמי יהיה נוקשה -במקרים אלו ההיפרדות תהיה חמורה
יותר.
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מעבדה :סוג דם ,CBC ,תפקודי קרישה ופיברינוגן .בכל הנשים שהם  Rh-צריך לעשות
.Kleihauer-Betke
הדמיה US :יהיה חיובי ב .51% -אפשר לקבוע בעזרתו את משך וחומרת הדימום ע"י אקוגניות,
גודל ומיקום הדימום:
אקוגניות – בתחילת ההיפרדות אזור הדימום יהיה איזו/היפראקוגני ,לאחר שבוע יהיה
היפואקוגני ולאחר שבועיים אנאקוגני .גודל – ככל שההמטומה גדולה הפרוגנוזה ירודה .מיקום
– לדימום רטרופלסנטלי יש פרוגנוזה פחותה מאשר לדימום סאבכוריוני (דם בין הכוריון
לדסידואה) .לדימום רטרופלסנטלי של מעל  31מ"ל יש לפחות  51%תמותה.
מניעה :מניעת עישון ושימוש בקוקאין ,איזון יל"ד.
טיפול:




ייצוב המודינמי ,פתיחת שני ורידים גדולים וניטור עוברי .מיידית להתחיל קריסטלואידים ( )salineואפשר לתת מנות
דם אם יש אנמיה חמורה או דימום משמעותי .תפוקת השתן צריכה להיות מעל  31מ"ל לשעה.
אם אין צורך בעירוי דם מיידי ,יש להכין  4מנות עם סוג .יש לתת  FFPבמקרה של פיברינוגן מתחת ל .211 -טסיות -אם
יש פחות מ 20K -או פחות מ 50K -בדימום משמעותי או לקראת קיסרי.
בהערכת החולה לא להסתמך על ל"ד ודופק -חולה עם רקע של יל"ד ,יכולה להיות בשוק אך להתייצג עם ל"ד תקין.
יילוד:
 במקרה של  Grade 1והריון >  30שבועות  אינדוקציה או אוגמנטציה. במקרה של  Grade 1והריון <  30שבועות  טיפול שמרני.במהלך הלידה חשוב לעקוב אחר המצב ההמודינמי האימהי ,דופק עוברי ,לבדוק תפקודי קרישה ו ,CBC -ואם אפשר-
להכניס  .IUPCאם הלידה מתקדמת בצורה טובה ,נעדיף את הלידה הואגינלית.
 אינדיקציות לקיסרי דחוף:
NRFHR
 עליה בטונוס רחמי במנוחה -DIC
 -דימום חמור -
פרוגנוזה :תלוי בגיל העובר וחומרת ההיפרדות .גורמי תחלואה שמוגברים בגלל היפרדות – ( IUGRפי  ,)1לידה מוקדמת (פי ,)4
 ,CSתמותה פרי-נטלית (פי  .)9כאמור ,יש גם סיכון מוגבר להיפרדות בהריונות עתידיים.
)Placenta previa (PP
הסיבה הכי נפוצה לדימום בטרימסטר השלישי ,מסבכת  4מתוך כל  2111הריונות אחרי שבוע  .11יש  3סוגים:
 -Marginal placenta previa .Aהשליה קרובה ל internal os -אבל לא
מכסה אותו.
 -Partial placenta previa .Bמכסה את ה internal os -אבל חלקית.
 -Complete placenta previa .Cה internal os -מכוסה בשלמותו.
גורמי סיכון:



 -Multiparaבהיריון ראשון הסיכוי הוא  1.1%ובgrand multipara -
הוא  .5%התיאוריה היא שכל היריון גורם לשינוי באזור החדירה של
השליה ,מה שגורם לאזור הזה להיות לא שמיש בעתיד.
גיל אימהי ↑ -לא ברור למה.
פרוצדורות רחמיות בעבר -קשר ביחס ישר .בעיקר לאחר ניתוח קיסרי .הסיכון ל PP -בהריון השני אחרי קיסרי בראשון
הוא  .2-4%הסיכוי עולה ל 21% -בנשים עם  4או יותר קיסריים PP .שהתגלה בטרימסטר השני בנשים שעברו קיסרי
פחות סביר שישנה מיקום .גם גרידה והפלות ספונטניות או יזומות מעלות את הסיכון.
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היריון מרובה עוברים -בגלל שטח שליה גדול יותר.
עישון -בגלל שטח שליה גדול יותר.
שלית פתח מעלה סיכון ל:
-
PPROM
ייתכנו יותר מומים מולדים
- Malpresentation
- IUGR
שליה נעוצה:
גורם הסיכון העיקרי ל Placenta accreta -הוא ניתוח בעבר ,למרות ש PP -הוא גם גורם סיכון משמעותי (סיכון של
 .)4%הסיכון ל accreta -עם ניתוח אחד בלבד בעבר  PP +הוא  .21-35%אם יש יותר מניתוח אחד בעבר  PP +הסיכוי ל-
 accretaהוא  .31-35%ב 1/3 -מהנשים עם  accretaיהיה צורך בקיסרי  +כריתת רחם.
קליניקה:
לעומת היפרדות שליה ,הדימום הואגינלי הוא ללא כאבים .הדימום קשור לגדילת הסגמנט התחתון של הרחם .שליש מהנשים
יתחילו לדמם לפני שבוע  ,31שליש בין שבוע  31ל ,33 -ושליש לאחר מכן .ב 21% -נשים יגיעו ל term -ללא דימום .בממוצע
הדימום יתחיל בשבוע  34ולידה בשבוע .33
מעבדה :סוג דם ,CBC ,Rh ,קרישה ופיברינוגן חשובים (אבל לא כמו בהפרדות) Kleihauer-Betke .בכל .Rh-
הדמיה :רוב המקרים מאובחנים ב US -בטרימסטר  ,1אבל רובם יפתרו מעצמם .ב 5-25% -מכלל האוכלוסיה יש  PPבשבוע 20
 91% מהם ייפתרו עד שבוע  30בגלל התפתחות וגדילת הסגמנט התחתון של הרחם Complete previa .תישאר ב,13% -
 marginal previaתישאר ב.1.5% -
בכל הנשים שהתגלה אצלם  PPלפני שבוע  14יש צורך ב US -חוזר בין שבוע  18ל.31 -
טיפול:
 ייצוב המודינמי -כמו בהיפרדות .אם האישה מדממת -המטוקריט המטרה הוא .31%
 צריך ליילד כאשר:
 NRFHR oלמרות מאמצי החייאה (כולל חמצן ,שכיבה על צד שמאל ,נוזלים)
 oדימום אימהי מסכן חיים
 oשבוע >  34ובשלות ריאתית מוכחת (ההוכחה כנראה ע"י דיקור מי שפיר).
 oשבוע >  30אם יש דימום מתמשך או פעילות רחמית מתמשכת.
 יש להימנע מבדיקות וגינליות עם האצבעות.
 טיפול שמרני נשקול בין שבוע  14-33אם העובר והאם יציבים .ב 05% -מהמקרים צריך טיפול שמרני וב 51% -אפשר
להאריך את ההריון בלפחות  4שבועות.
 31%מהנשים יגיעו ל term -ללא דימום חוזר 01% .יחוו דימום שני ו 21%מהן יחוו דימום שלישי.
טיפול שמרני לאחר ייצוב והפסקת דימום מכיל מספר שלבים:
 נוזלים ודם -לפי צורך
 ניטור דופק עוברי – אם יש דימום מתמשך ,פעילות רחמית או IUGR
 טוקוליטיקה כשיש פעילות רחמית -רק אם אין חשד להפרדות.
 להגביל לשכיבה במיטה עם יציאה לשירותים בלבד .צריך לתת לה משלשלים ,ברזל וויטאמין .C
 סטרואידים לפני שבוע .34
ומיקום שליה .הלידה מומלצת בשבוע  AFI .33-0שחרור הביתה  +מעקב אחר גדילה עוברית ,לאחר הטיפול השמרני
 לידה וגינלית נשקול אם אין דימום רב  -ראש העובר יגרום לטמפונדה על הדימום.
 ניתוח קיסרי עושים ברוב שליות הפתח ובכל המקרים של  .completeאת החתך יש לעשות רחוק ככל האפשר ממיטת
השליה .בכל מקרה צריך להיות מוכנים ל( hysterectomy -יבוצע ב 33%-מהנשים עם .)accreta
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 ישנן מספר שיטות לשימור פוריות:
 הסרת השליה  +תפירת האזור למנוע דימום
 הסרת השליה  +כריתת האזור של ה accreta -ותיקון הרחם
 כשאין דימום פעיל ניתן להשאיר את השליה  +חיתוך חבל הטבור קרוב לבסיס  +אנטיביוטיקה .MTX ±
 במקרה הנדיר של חדירה לשלפוחית השתן משאירים את השליה בפנים – נשים אלו יצתרכו היסטרקטומיה
וציסטוסטומיה חלקית.
פרוגנוזה :ב 11 -השנים האחרונות התמותה הפרינטלית ירדה מ 31% -ל 21% -ושיעור התמותה
האימהי ירד מ 15% -לפחות מ.2% -
Vasa previa
גורמי סיכון .succenturiate lobe ,velamentous insertion :היארעות.2:2111-5111 -
קליניקה:
דימום ואגינלי ללא כאב לאחר   ROMהעובר מגיב בטכיקרדיה  לאחריה יש ברדיקרדיה עם
האצות מזדמנות .אם יש אנמיה חריפה יתחיל דופק סינוסואידלי.
מעבדה :עבור המקרים הנדירים בהם אין שינוי בדופק שיכול להעיד על ואזה פרוויה ,יש את מבחני  Apt, OgitaוLoendersloot -
שלוקחים  5-21דקות ומאפשרים לזהות המוגלובין עוברי .יש להם רגישות משתנה בתלות בכמה מי שפיר התערבבו עם הדם.
היום כמעט לא עושים אותם.
הדמיה :מצב זה מאובחן כיום מוקדם ,כאשר נוכחות של  velamentous insertion of cordאו  succenturiate lobeמחשידים
מאוד .דופלר ב TVS -הוא אבחנתי -מאפשר אבחנה טובה מאוד של כלי דם ,ומבדיל בין עורק לוריד.
יש להבדיל מ( funic presentation -לולאות של חבל טבור שנמצאות ליד צוואר הרחם במקרה) ע"י חיפוש מקור הכלים או ע"י
שינוי תנוחת האם (חבל הטבור יזוז vasa previa ,לא).
טיפול:
 אישה שמגיעה בלידה  קיסרי דחוף!
 אם אובחנה לפני הלידה  ניטור תכוף וסטרואידים .יש שממליצים על אשפוז החל משבוע  31וקיסרי במקרה של
 ,NRFHRלידה מוקדמת או .PPROM
 יש מומחים שממליצים על לידה קיסרית אמפירית בשבוע  35בגלל שזה שבוע האבחון הממוצע ומכיוון ש 31% -מהנשים
הללו יזדקקו לניתוח דחוף לאחר  .ROMהסיבוכים של  ROMבנשים אלו מצדיקים ניתוח קיסרי מקדים.
פרוגנוזה:
תמותה עוברית -מעל  52%בהריונות ללא זיהוי מוקדם של  ,vasa previaלעומת  3%עם זיהוי מוקדם.
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פרק  -19מצג לא תקין וצניחת חבל טבור
Breech Presentation
מצג עכוז ב 3%-4% -מהמקרים ,אבחון:
 אגן או גפיים תחתונות עובריות אנגייג' לאינלט האמהי חושדים כשבמישוש חשים מבנים עובריים דרך הבטן או בדיקה וגינלית אישוש ב US 3סוגים:
 – Frank .2ירך פלקסיה ,ברכיים אקסטנציה
 - Complete .1הכל בפלקסיה
 – Footling .3רגל או שתיים באקסטנציה מוחלטת.
בלידות < )51%( Footling ,)21%( Complete ,)41%( Frank : 2500g
בלידות > )15%( Footling ,)21%( Complete ,)35%( Frank : 2500g
 4מנחים למצג עכוז :לפי הסקרום (למשל )Sacrum Ant.
 sacrum :Stationביחס ל .ischail spine
פתוגנזה:
עד שבוע  ,18העובר מתהפך ברחם ,העכוז בדר"כ בפונדוס בגלל גודל.
גורמי סיכון:
 .2כשהעובר לא מתהפך
 .1כשהלידה היא מוקדמת
 .3אוליגו/פולי -הידרואמניוס
 .4רחם אבנורמלי
 .5גידול אגן
 .3השרשה אבנורמלית
 .0ולדנות יתר
 .8אגן מכווץ
 .9ריבוי עוברים ( 15%בראשון 51% ,בשני)
 .21מומים מולדים
ממצאים קליניים:
מישוש –  - Leopoldהתבלטות העובר מבעד לדופן הבטן ,עכוז רך בסגמנט תחתון( .טעויות רבות)
 - PVמישוש עכוז/אירגולריות ולא ראש
 - XRAYמאפשר זיהוי מצג ומס' עוברים ,אך לא גודל ויש קרינה.
 - USלזיהוי מצג ,גודל ,ומס' עוברים ,מיקום שלייה .נפח נוזל אמניוטי.
סיבוכים:
 )2אנוקסיה  -סיכוי מוגבר ל  cord compressionול  5% ,cord prolapseב  25% ,Completeב  .1.5% Frank .Footlingבגלל
החללים בעת האנגייג'ינג .פרולפס  לחץ על הקורד בעת צירים  האטות משתנות  אנוקסיה ומוות .לכן בלידת עכוז חובה
מוניטור רציף ובהאטות משתנות .CS
 )1פגיעות בלידה – בלידת עכוז וגינלית ( 3.0% פי  23ממצג ראש,רק למלקחיים והיפוך פנימי סיכון גבוה יותר) ,קרע בטנטוריום
הצרברלי ,צפלוהמטומה ,פגיעת עמ"ש ,שיתוק ברכיאלי ,שבר עצם ארוכה ,קרע ב  .SCMסיבה מובילה לפגיעות עובריות ב :אדרנל,
כבד ,אנוס,גנטליה ,עמ"ש ,מפרק ירך ,עצב סיאטיק ,שרירי גב וגפיים.
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גורמים המקשים על לידת עכוז וגינלית:
.2
.1
.3
.4
צרביקס מורחב חלקית  -בגלל שהמרחק הפראיטלי גדול משאר הגוף ,הראש מגיע כשהצוואר לא מוכן .במיוחד ב
.premature
 - Nuchal armsיד או שתיים נמצאות סביב הצוואר .קושי בהוצאת הכתפיים .טיפול :סיבוב הגוף  281מעלות כך שהמרפק
יהיה מול פני העובר >-מילדים את ההורמוס ע"י משיכה קלה  .עם שתי הידיים אז חוזרים הפעולה לצד השני .אם עדיין לא
הולך>-הכנסת אצבע דרך הוגינה ומציאת ההומרוס ,בד"כ גורם לשבר בהומרוס או בקלויקולה .מגביר סיכון לתשניק .יכול
לקרות בגלל  extractionמהיר מדי.
דפלקסית הראש –  5%מלידות עכוז .היפראקסטנציה אחורה מער לציר המרכזי של העובר .גורמים  :ציסטה צוארית ,ספאזם
צווארי ,עוותים רחמיים,אדיופתי ( .)05%מאובחן מוקדם ב .US
ברחם  -דימום מנינגיאלי מינורי ודיסלוקציה חוליה צווארית
בלידה  -החלק האוקסיפטלי נתקע מאחורי הפוביק סימפיזיס שיכול לדרום לשבר חולייה צוארית ,קרע בחוט השדרה,
דימום מדולרי ואפידורלי ,מוות.
סוג לידה – לידה ספונטנית כמעט ללא פגיעה ,11% total breech extraction , ,3% partial breech extraction ,באחרון,
חמורות ולכן נעשה רק אם לא ניתן  .SCקריט יכולות המיילד למניעת סיבוכים ,ונעשה רק אם לא ניתן  CSאו  .jeopardyלידת
עכוז ממושכת גורמת לסיבוכי לחץ על העובקר ,קורד פרולפס ואספיקציה.
טיפול:
 .Aלפני הלידה –
מנח עכוז מעל שבוע   33לשקול היפוך צפלי חיצוני אם שוקלים לידה וגינלית ,לעשות  ,MRI ,XRAY CTלשלילת אגן צר או
מכווץ למניעת טרואמה להם ולעובר .אך יתכן גם באגן תקין לקושי בלידה.
היפוך צפלי חיצוני –
 למנח עכוז ביחיד או לתאום  1ב.nonvertex
 אחרי שבוע  ,33אחרת חוזר ,ואם יש תקלה תוך כדי כבר אפשר לילד.
 31% הצלחה.
 סיכוי הצלחה עולים ()2בוולדניות ()1מנח אלכסוני או רוחבי ( )3שלייה אחורית .חובה מוניטור ו USרציפים ,גישה לחדר
ניתוח.
 טוקוליטיקה שנויה במחלוקת בוולדניות אך במבכירות משפר הצלחה.
 הרדמה אפידורלית משפרת הצלחה (תלוי ניסיון רופא).
 )2(– C/I אנגייג'מנט ( )1אוליגהידרמניוס ( )3שליית פתח ( )4אנומליה רחמית ( )3( nuchal cord )5מרובה עוברים ()0
 )8( PROMניתוח רחם בעבר ( )9אנומליה עוברית כולל .IUGR
 סיבוכים –  )2( :2%-1%התנתקות שליה ( )1קרע רחם ( )3בקיעת קרומים ( )5( cord prolapse )4תסחיף אמניוטי ()3
 )0( preterm laborמצוקה עוברית ( )8דימום אמהי-עוברי ( )8מוות עוברי.
.2
.1
.3
.4
קצב לב עוברי אבנורמלי  -ברדידיקרדיה ב  ,11%מתנרמל עם מחכים .אם ממשיך CS >-
דימום אמהי-עוברי טרנספלסנטלי –  ,3-18%בד"כ לא גורם לאנמיה ,אם חושדים צריך לבצע ,kleihauer betke test
ולשקול מתן .anti D
טכניקה –  USלשלילת מום עוברי או רחמי  NST >-וצריך להיות ריאקטיבי>-טוקוליטיקה (אם רוצים) >-אנסטזיה (אם
רוצים) forward roll >-בעזרת שתי ידיים לחץ על הראש למטה ועל העכוז למעלה>-אם לא הולך אז >-.backward roll
מפסיקים בעת )2( :מצוקה עוברית ( )1חוסר נוחות אמהית ( )3כשלון מספר פעמים  >-לאחר הפרוצדורה  1hrמוניטור
עוברי  >-אם האם  RH-נותנים .anti D
 .Bבמהלך הלידה –
( )#בדיקה  -בסינגלטון עם ירידת המים או תחילת הלידה אשפוז מחשש לקורד פרולפס US .מס' פעמים לאבחון סוג מנח עכוז
ופלקסית ראש ,חיפוש מומים (אננצפלוס המצריך  ,)CSמצב אם ועובר.
( )#מוניטור – רציף כל הלידה ,אם יש צורך באלקטרודת  EKGעוברית להזהר על אנוס וגנטליה עובריים .אפשרי ניטור צירים
(תדר ,לחץ ,משך) האמצעות קטטר לחץ תוך רחמי.
( )#אוקסיטוצין – שנוי במחלוקת .ניתן לשקול רק אם הצירים אינם מספיקים.
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- Delivery .C
לידה וגינלת
CS
מנח פרנק
משקל> 3500או <1500
שבוע  34ויותר
אגן אמהי צר/מכווץ
היפרפלקסיה
ראש בדפלקסיה'
2000-3500 gr
ראש בפלקסיה
בקיעת קרומים ממושכת
לידה לא מתקדמת
אגן אמהי מספק (טרנסברס )21.5 AP ,22.5
אין אינדקציות אמהיות/עובריות לקיסרי
לידה ראשונה במבוגרת
אם עם אי פוריות או בעיות מילדות
לידת לא חי (< )25w < ,700g
מום עוברי לתלי
עובר  prematureשבוע 15-34
רוב ה  completeוה  ,footlingללא מום או ללא אחרי  .25 wלידה מתקדמת ללא מצוקה למרות  CSשתוכנן
האטות משתנות
footling
( – CS )#חתך רוחבי בסגמנט התחתון אם הוא בשל (בד"כ בלידה במועד) .אם הוא צר ( ,pretermמלפרזנטציה) נדרש אורכי
תחתון.
( )#לידה וגינלית – צריך  3רופאים מנוסים )2( :מיילד מנוסה ( )1רופא ילדים ( )3מרדים.
( )#מבחינת הרדמה )2( :בוולדניות – אין צורך או הרדמה  IVאו פודנדל )1( .בוולדניות שעוברות /partial breech extraction
 - piper forcepsאפידורל )3( .בחירום – הרפיית הפרינאום ע"י הרדמה בשאיפה.
לידה וגינלית ספונטנית
אנגייג'מנט ,כניסת הקוטר ביטרוכנטר העוברי באינלט האגן >-העובר יורד והעכוז מגיע ל ,internal rotation >- levator ani
אנטריור  hipמסתובב תחת הפוביק סימפיזיס ומתקבל  sacrum transverse positionוהקוטר הביטרוכנטריאלי נמצא בכיוון
 >- APהעכוז מגיע ל  outletומסתובב ל  crowning >- sacrum ant.קורה כשההקוטר הביטרוכנטאירלי עובר תחת הפוביק
ובמקביל הכתפיים נכנסות כך שהקוטר הביאקרומיאלי נכנס לאינלט כשהוא טרנסברסיאלי עד שהכתף נחה מתחת לפוביק
סימפיזיס  >-הכתף הקדמית יוצאת>-פלקסיה של פלג גוף עליון ויוצאת האחורית  >-עם ירידת הכתפיים הראש נכנס לאינלט ב
 transverseאו  >- obliqueבמעבר ל  midpelvicהראש מסתובב ל  >- occiput ant.ביציאת הראש פלקסיה שלו קדימה .
הבעיה :שהראש (קוטר ביפריטאל) הוא הגדול ביותר ולכן לפעמים הגוף יוצא אך אין הרחבת צרביקס מספיקה ליציאת הראש.
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Partial breech extraction
( )2כשאין לידה ספונטנית ( )1כשיש צורך לזרז מסיבות אמהיות/עובריות.
ביצוע:
בהופעת האומבליקוס בפרינאום המיילד ממקם אצבי מדיאלית לירך אחד ,ואז על השניה
ולוחץ לטרלית ,כך שהאגן מסתובב ,הירך עושה  ,external rotationהברך עושה פלקסיה
ויוצאת ואח"כ השניה  >-עוטפים את גוף הילוד במגבת לתמיכה  >-כששתי הסקפולות
נראות עושים מסובבים את הילוד נגד כיוון השעון  >-מאתרים את הומרוס ימין ומוצאים
את הזרוע (לפעמים הוצאת זורעה זו קשה ויש להרים את הגוף לכיוון הפוביס סימפיזיס,
המיילד מכניס יד מתחת לעובר ומוציא את הכתף האחורית )  >-סיבוב לכיוון השני מאפשר
הוצאת זרוע שמאל  >-הראש יוצר ספונטנית תוך הרמת גופו ליצירת פלקסיה בצוואר.
ניתן לעזור בהוצאת הראש ע"י  – Mauriceau-Smellie-Veit maneuverהיד מחזיקה
את הגוף ואצבע אמצעית לוחצת על הסנטר והיד השניה עוטפה סביב הצוור ומשכת
מהשכמןת אחורה .באותו זמן הגוף מועלה מעלה לשם הוצאת האף ,הפה והגבות.
 - Piper forcepsמשמש למקרים ש  Mauriceau-Smellie-Veit maneuverלא
הצליח .חייבים צרביקס מורחב באופן מלא  +הראש אנגייגד באגן .המנח האדאלי הוא
 .occiput ant.אבל גם  .left/right occipiyusהמלקחיים אסורים לשימוש ב occiput
 .transverseנועלים את המלקחיים,ומושכים את עובר ,לפעמים עושים .episiotomy
חילוץ מלא ( - )Total extractionתכל'ס לא עושים וישר הולכים ל .CS-יש צורך ב midline/medilateral-אפיזיוטומי.
 -Internal podalic versionהאינדיקציה היחידה היא מצב מסכן חיים בו יש פתיחה מלאה ושלמות של הקרומים .אין לבצע את
ההיפוך בקרומים לא שלמים ,פתיחה חלקית oligohydroamnion ,או במצב בו רחם האם מכווץ על גוף העובר (במקרה זה ניתן
להשתמש בניטרוגליצרין  IVלהרפיה ללא השפעה על תוצאות ההיפוך) .במצב ה מכניסים יד לתוך הרחם הופכים את העובר ממצג
ראש למצג עכוז ,מבצעים חיתוך של שק השפיר ומיילדים את העובר עכוז.
Compound presentation
הגדרה:
 .2פרולפס של גפה לצד החלק המציג.
 .1הכי נפוץ יד במצג ראש ,אח"כ גפה עליונה לצד מצג עכוז .נדיר – גפה תחתונה לצד מצג ראש.
 .3שכיחות 2:2111
פתוגנזה :גורם המונע מהחלק המציג לרדת לאינלט( .פרימצ'וריטי ,CPD ,מרובה עוברים ,ולדנות ,ריבוי מי שפיר)prematurity .
קיים ב  51%ממצג מורכב .בתאומים 91% ,בתיאום שני .כתוצאה מכך  Cord prolapseקורה ב  22%-11%מהמקרים וזה גורם
עיקרי למוות במצג מורכב.
ממצאים קליניים :מישוש הגפה ליד המצג ב  .PVמתרחש בד"כ בשלב הלידה ,כשהצוואר רחב.לחשוד כאשר החלק המציג לא
אנגייג' המהלך הפאזה האקטיבית .אבחון דפנטיבי ע"י  .USכמוכן לחפש דפורמציות.
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סיבוכים Cord prolapse :ולכן צריך מוניטור .במידה וקורה נדרש CS/
טיפול :תלוי גיל הריון ומצג .לפני הלידה יש לוודא חיות (.)prematurity 51%
לא בר חיות :לידה וגינלית .בר חיות :לידה וגינלית – מצג ראש  +פרולפס יד (ללא  – manual reductionכלומר ללא הכנסת היד
חזרה).
פרוגנוזה :תמותה פרינטלית  .9%-29%קשור  ,Cord prolapse ,prematurityלידה וגינלית טראומתית.
Shouldet Dystocia
הגדרה :חוסר יכולת לילד את הכתפיים לאחר ילוד הראש .מהווה מצב חירום גניקולוגי ומתרחש ב 1.25-2.0% -מהלידות
הואגינליות.
גורמי סיכון :כוללים -מקרוזומיה ,סכרת אמהית ,היסטוריה של פרע כתף בלידה קודמת ,לידה מכשירנית ,שלב שני מוארך .לרוב
מתרחש בנשים ללא גורמי סיכון.
מניעה :במקרים הבאים יש להציע :CS
 .2פרע כתף בעבר
 .1פגיעה ב Brachial plexus -בלידה קודמת
 .3מקרוזומיה -משקל עובר מעל  4.5-5באם לא סכרתית /מעל  4-4.5בסכרתית .בכל מקרה של מקרוזומיה יש להימנע
מלידה מכשירנית.
התייצגות :יש לחשוד בכל מקרה של מקרוזומיה .אישוש האבחנה נעשה כאשר לא מצליחים לשחרר את הכתף בתנועה עדינה
מטה של הראש .במצב זה יש להימנע מהמשך משיכה כיוון שדבר זה יגרום לפגיעה בפלקסוס ברכיאלי ול.Erb's palsy-
סיבוכים:
לעובר -שברים של ההומרוס והקלויקולה לרוב מתאחים ללא נזק שארי .פגיעה בפלקסוס הברכיאלי יכולה לגרום לErb's palsy-
שאינו חולף ב .21% -כמו כן ,פרע כתף יכול להוביל לאנצפלופתיה ומות.
לאם -דימום לאחר לידה וקרעים בצואר ,גינה ופרינאום.
טיפול McRobert's maneuver, Rubin maneuver, Wood's manuver :ולחץ סופרה-פובי .אם אין ברירה ניתן לבצע Barnum
 manoverולילד את הכתף האחורית ראשונה .ניתן גם לשבור את הקלויקולה .הפתרון האחרו הוא  Zavaelli maneuverבו
מכניסים את ראש העובר ועושים ( CSאפשר גם לחתך את הפוביס האמהי) .למנובר זה  M&Mגבוהים.
פרוגנוזה :סיכוי לפרע כתף בלידה באה .2-15%
Umbilical cord prolapse
הגדרה :צניחה של חבל הטבור לסגמנט התחתון של הרחם במסוך לחלק המציג ) (occult prolapseאו לפניו (overt
) Occult .prolapseלא ניתן למשש בבדיקה אך ניתן למשש ( funic presentationחבל מתחת לחלק המציג כאשר הקרומים עדיין
שלמים).
צניחת חבל טבור מוגדרת כחירום גניקולוגי מאחר ויכולה לגרום ללחץ על חבל הטבור וחשיפת חבל הטבור לאויר במקרה של
 Overtגורמת לואזוספאזם שלו.
אפידמיולוגיה:
 -Overtראש.transverse lie-20% ,footling-15% ,complete breech-5% ,1.5% -frank+
 -Occultלא ניתן באמת להעריך .מעריכים לפי האטות משתנות/ברדיקרדיה עוברית שקיימות ב 51%-מהלידות.
גורמי סיכון :כל מצב שמשאיר מעבר בין החלק המציג והאגן :פגות ) ,(<34מצג שאינו ראש ,מצג ראש  ,occiput posteriorגידולי
אגן ,ולדנות ,שלית פתח ,שליה נמוכה ,חוסר התאמת רא-אגן ,ריבוי מי שפיר PPROM ,לפני שהראש נכנס לאגן .ב 51%-ממקרי
צניחת חבל הטבור מקדימה לכך פרוצדורה רפואית.
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מניעה :באימהות בסיכון יש לבצע  USולנטר את העובר לאורך כל הלידה .יש להימנע מפקיעת קרומים ידנית כל עוד אין כניסה
של החלק המציג לאגן .בפקיעה ספונטנית יש לבצע בדיקה וגינלית כדי לשלול צניחה.
סיבוכים:
לעובר -violent activity -האטות משתנות בכל ציר וחזרה ל base line-בינהם ובהמשך ברדיקרדיה .בלחץ מלא /ממושך על חבל
הטבור תיתכן היפוקסיה ,אצידוזיס מטבולי ,נזק מוחי ומות ב .11%-כמו כן ,יש ירידה בתנועות עובר ומיקוניום.
לאם CS -וקרעים.
טיפול:
 -Overtלהרים את ראש העובר או להכניס  400-700 ml salineלשלפוחית כדי להרים את החלק המציג .יש לתת לאם חמצן
ולהכין אותה ל.CS-
 -Occultיש לשים את היולדת בתנוחת טנדלנבורג lateral Sims /לתת חמצן ולנטר את העובר .אם ההאטות חולפות ניתן להמשיך
בלידה וגינלית .כמו כן ,ניתן לעשות  .amnioinfusionאם אין שיפור  FHRיש לבצע .CS
 -Funic presentationיש לבצע  CSלפני פקיעת קרומים .בפגים יש להורות על מנוחה במיטה בתנוחת טרנדלנבורג.
בכל המקרים ,ניתן לבצע לידה וגינלית בתנאי שיש פתיחה מלאה והתאמה של ראש-אגן .עם את CS ,הוא הדרך המועדפת (רט
למקרים של עוברים מתחת לגיל חיות/מתים).
פרוגנוזה :באבחנה מוקדמת ולחץ על חבל טבור<  5דקות הפרוגנוזה טובה.
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פרק  - 22לידה מכשירנית
לידה מכשירנית – הגדרה :פעולה מילדותית בה נעשות פעולות אקטיביות בכדי להשיג לידה (.)delivery
מחולק ל 1תתי תחומים )2( :לידה מכשירנית וגינלית ( )1ניתוח קיסרי.
שינויים בשנים האחרונות
 פחות לידות וגינליות מכשירניות ויותר ניתוחים קיסריים עליה בשימוש בואקום וירידה בשימוש במלקחיים (יחס  2:4בארה"ב )1115הצלחה ובטיחות תלויה ביכולות המבצע ,תזמון ,וביצוע תחת אינדיקציות מתאימות.
לידות בשימוש מלקחיים – FORCEPS OPERATIONS
מטרות בשימוש  )2( -לזרז לידה ( )1לעזור כאשר יש אבנורמליות ביחס בין הראש לאגן ( cephalopelvic
 )relationshipשמעכבות התקדמות לידה.
מה נעשה  )2( -משיכה של הראש ( )1רוטציה של הראש לתנוחה מתאימה יותר.
אפידמיולוגיה – עד לפני  21שנים היה מאוד נפוץ ,כיום מהווה  15%מהלידות הוגינליות המכשירניות .ירידה בשימוש
במלקחיים קשורה ל – ( )2סיבה מדיקולגלית  -פחד מתביעות ( )1הסתמכות על ניתוח קיסרי כטיפול מיטבי
לאבנורמליות בלידה ( )3תפיסה כי שימוש בואקום הוא פשוט יותר לביצוע ופחות מסוכן לעובר ולאם ( )4פחות אתרי
התמחות בהם מלמדים את השיטה למתמחים חדשים .כל הפקטורים האלו הביאו לירידה ביכולת הטכנית לבצע את
הפעולה.
מלקחיים מיילדותיים:
מורכבים מ 1חלקים מחוברים  ,כל חלק מורכב מ:3
 .2להב ( – )bladeכל להב מכילה  1אזורים מעוקלים – ""cephalic curve
אשר מאפשר התאמה בין המכשיר לראש התינוק ,ו" "pelvic curveאשר
מותאם לציר של האגן האימהי .קצה של כל להב נקרא " ."toeהחלק הקדמי
של המלקחיים הוא הצד המעוגל של ה"."pelvic curve
הלהבים מכונים "שמאל" " /ימין" בהתאמה לצד של האגן האימהי אליו הם
מוכנסים.
 .1זרוע ()shank
 .3נעילה ()lock
הכנסת המכשיר מבוצעת ב 1שלבים )2( :הידית ( )handleשל הלהב השמאלי
מוחזקת ביד שמאל והלהב מוחדר לצד השמאלי של האגן האימהי )1( .לאחר מכן ,הידית של הלהב הימני מוחזקת ביד
ימין ומוחדרת לצד הימני של האגן האימהי .צורת הכנסה זו מביאה לכך שהלהב הימני ימצא מעל לשמאלי ,כך
שהמלקחיים ננעלים והידיות נסגרות[ .בתמונה – .]Simpson forceps
סוגי מלקחיים:
קיימים כ 311סוגים שונים של מלקחיים אשר נבדלים במבנה הלהב  /זרוע  /נעילה  /ידית .השכיחים יותרSimpson :
 – / Elliotבשימוש ל – outlet deliveryמלקחיים המותאמים לראש שנמתח בתעלת הלידהKielland / Tucjer- .
 – Mclaneבשימוש ל – rotational deliveryמלקחיים שמותאמים לראש שאינו נמתח בתעלת הלידה– Piper .
בשימוש להוצאת הראש בלידת עכוז  pelvic curve -מסובב המותאם ללידת עכוז.
אינדיקציות ללידת מלקחיים
חשוב להזכיר כי ניתוח קיסרי הוא חלופה מתאימה שיש לשקול אותה בכל האינדיקציות.
 .2הפרעות בדופק העובר – Nonreassuring fetal heart rate
 .1רצון להביא לקיצור שלב שני מסיבות אימהיות
 .3שלב שני מוארך שלא כתוצאה מדיסטוציה (מבכירות > שעתיים  3 /עם אפידורל,
ולדניות > שעה  /שעתיים עם אפידורל).
 .4לידה של הראש במנח עכוז (שליפת הראש)
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לביצוע לידת מלקחיים במנח ראש חובה שכל הבאים יתקיימו:
 .2פתיחת צוואר מלאה
 .1פקיעת קרומים
 .3ראש התבסס ( )engagedומיקומו ידוע
 .4שלפוחית ריקה
 .5אין עדות ל)cephalopelvic disproportion( CPD
 .3קיימת הרדמה מתאימה
 .0יש אפשרות לעבור לניתוח קיסרי
 .8מבצע מנוסה
סיווג של לידות מלקחיים – ( Classification of forceps deliveriesזהה גם בלידת ואקום)
הסיווג נעשה לפי מיקום החלק המוביל של גלגלת התינוק ביחס ל ischial spineהאימהי.
[" 1עד  = "5ראש מעל לגובה הספינות (לפי סנטימטרים) = "2" ,ראש בגובה הספינות +1" ,עד  = "+5ראש עבר את
הספינות בהתאמה למספר הסנטימטרים מתחת לספינות] .
  Outlet forceps .2שימוש במלקחיים כאשר:
 .aניתן לראות את הגלגלת בלי להפריד את הלביות
 .bגלגלת הגיעה לרצפת האגן
 .cהסוטורה הסגיטלית נמצאת במנח אנטרו-פוסטריורי או ב R/L occiputאנטריורי או פוסטריורי
 .dראש נמצא על הפרינאום ,רוטצית הראש <  45מעלות.
  Low forceps .1גלגלת ב +2או יותר ולא מונחת על רצפת האגן .רוטצית ראש > או <  45מעלות.
  Mid forceps .3ראש התבסס ( )engagedאבל הראש מעל ל.+2
נדיר מאוד לבצע לידת מלקחיים כאשר התינוק עבר את גובה " – "+2יתרחש רק במצוקה אימהית  /עוברית פתאומית
במקביל להכנת האם לניתוח קיסרי .אסור לבצע לידת מלקחיים לתינוק שלא התבסס (.)unengaged
הכנת היולדת ללידת מלקחיים :יש להניח את היולדת בתנוחה גניקולוגית ( ,)dorsal lithotomyלכסות את הבטן
והירכיים ולרוקן את השלפוחית .חובה לתת הרדמה :הרדמה אפידורלת או ספינלית (לפני הכנת היולדת) ,הרדמה
פודנדאלית או מקומית (תנתן אחרי הכנת היולדת והבדיקה המקדימה את הפעולה).
מטרות בדיקה מקדימה (:)Preliminary Examination
 .2קביעת מנח ראש התינוק  איתור פוטנלה – אם מרגישים פונטנלה עם  3סוטורות נשפכות אליה זוהי
הפונטנלה האחורית ,אם  4סוטורות נשפכות אליה זוהי הפונטנלה קדמית .במידה ומרגישים את הקדמית
העובר במנח ’ .occiput posבמידה ויש בצקת או ( capput succedaneumראש נמתח בתעלה) יהיה קשה
לאתר את הפונטנלות ולכן מיקום יקבע ע"י מישוש האוזן וקביעת כיוון לפי תנוחת האפרכסת.
אם לא ניתן להגדיר את מנח הראש לידת מלקחיים אסורה.
 .1קביעת גובה ראש העובר  לפי מיקום הראש ביחס לספינות .במידה והלידה מוארכת ייתכן וראש העובר
ימתח ויעיד על מיקום שגוי ביחס לספינות.אם ראש מורגש מעל סיפיסיס פוביס לידת מלקחיים אסורה.
 .3התאמת קוטר האגן (עבור  )2(  )low – mid forcepsהאם גוף ה ischial spineמקצר את ה transverse
 diameterשל האגן וכמה חלל יש בין הספינות לבין ראש העובר )1( .מהי קונטורת הסקרום שניתנת למישוש
וכמה חלל יש פוסטריות לראש העובר (מבוסס על האורך של ה )3( .)sacrospinous ligamentרוחב
ה.subpubic arch
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ביצוע הפעולה :יש לבצע בעדינות ולא בכח כדי לא לפצוע את הוגינה ,פרינאום,
עצבים ,ראש העובר.
( )2יש לבדוק את המלקחיים ולוודא שהן ננעלות בקלות
( )1יש להכניס את הלהבים בעדינות בצידי הראש ,באופן סימטרי ,כך שכל להב ישב
בין העין לאוזן .הכנסת להב שמאל ביד שמאל לצד שמאל של האגן וימין בימין
( )3לוודא נעילה של המלקחיים (אם לא ננעלים בקלות יש להוציאם ,לבדוק שוב את
מנח הראש ולכניס בשנית).
לפני שליפת העובר יש לוודא במנח – occiput anterior
(א) סוטורה סגיטלית מקבילה לזרועות המלקחיים (ב)
פונטנלה אחורית במרחק של לפחות אצבע מהזרועות
ובדיוק מול הנעילה של המלקחיים (ג) אם משתמשים
במלקחיים פתוחים ,הפתח מול ראש העובר יהיה קטן
מאצבע.
( )4לאחר הבדיקות ניתן לשלוף את העובר .השליפה
צריכה להתאים לקימורי האגן .הפעלת הכח תהיה עם
הידיים בלבד – ללא עזרה של שרירי הגב או הרגליים של הרופא .במידה ויש להפעיל כח
מוגבר ייתכן כי יש  CPDאו בעיה בהערכה של מימדי האגן – במקרה כזה יש לשקול קיסרי
( )5כאשר הראש מתחיל לצאת מהוגינה הוא באקסטנציה .יש להרים את המלקחיים כלפי מעלה (עם תנועת הראש) 
לפתוח את הנעילה (תחילה ימין ולאחר מכן שמאל) ולהוציא את הראש ע"י  .modified Ritgen maneuverהוצאה
של המלקחיים לפני הוצאת הראש מפחיתה את הסיכוי לחתכים בוגינה
( )3איתור ותפירת חתכים בוגינה ופרינאום (בעיקר לסרציות לטרליות בתוך הוגינה).
סיבוכים בלידת מלקחיים:
 .2סיבוכים אימהיים  לסרציות של וגינה וצוואר הרחם ,אפיזוטומיות בדרגה  ,3-4המטומה אגנית ,פגיעה
באורטרה ושלפוחית ,קרע רחם.)post-partum hemorrhage( PPH ,
 .1סיבוכים עובריים  חתכים בפנים ,סימני מלקחיים ,שיתוק עצב פנים ופלקסוס ברכיאלי ,המטומה בראש,
שברים בגלגלת ,דימום תוך מוחי ,התקפי פרכוסים.
מצבים שמעלים סיכון לפציעה )2( :התערבות מוקדמת מידי ,לפני ירידה מקסימלית אפשרית של התינוק ( )1שליפה
ללא הערכה נכונה של יחס ראש -אגן )3( .שגיאה בהערכת מנח הראש ( )4חוסר רצון של הרופא לעבור לניתוח קיסרי.
( mid forceps )5קשור ליותר סיבוכים לעומת low/outlet forceps
לידה באמצעות ואקום = Vacuum Extractor
מכשיר הואקום המודרני מכיל מכסה ( )cupגמיש שמחובר למשאבה ידנית ושסתום אשר מאפשרים לשלוט בלחץ
השאיבה אשר מגביר את כוחות המשיכה שמופעלים בלידה .כדי שתתרחש לידה צריך שיופעל כח משיכה על גלגלת
התינוק במקביל לדחיסה של ראש התינוק.
סיווג – זהה ללידת מלקחיים.
אינדיקציות = זהה ללידת מלקחיים ( ,)2-3להוציא לידת ראש במנח עכוז
קונטרה-אינדיקציות:
 .2שיקולים הקשורים להריון ולידה:
 .aמנח פנים –  ,Faceמנח עכוז – Breech
CPD .b
 .cשבוע < 34
 .dראש לא התבסס ()unengaged
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 .1פתולוגיות בעובר:
 .aאנומליות קונגניטליות של הראש (הידרוצפלוס)...
 .bהפרעות דהמינרליזציה בעובר (אוסטאוגנזיס אימפרפקטה)...
 .cחשד להפרעות קרישה בעובר (המופיליה)...
יש לנקוט בזהירות כאשר משקל העובר >  4קילו.
ביצוע הפעולה:
 .2בדיקת מנח העובר ביחס לאגן ,כמו בלידת מלקחיים
 .1להרכיב את הערכה ולוודא שאין דליפות אוויר במערכת
 .3הכנסת המכסה לתוך הוגינה  להניח את המכסה ישירות מעל הסוטורה הסגיטלית של העובר ב" median
 3( "flexion pointסמ קדמי לפונטנלה האחורית) .מנח כזה מאפשר פלקציה נכונה של הראש ביציאתו.
 .4לפני משיכת העובר יש לוודא )2( :אין רקמה אימהית בתוך הואקום ( )1מיקום הכנסה תקין
 .5הפעלת לחץ שאיבה ראשוני וחזרה על שלב ( 4מיקום ,רקמה אימהית)  הגברת לחץ שאיבה ל 100-150
 mmHgכדי לקבע את המכסה על ראש העובר וחזרה על שלב 4
 .3הגברת הלחץ ל  500-600 mmHgעם התחלה של ציר  יש לבצע משיכה במקביל לדחיפה של העובר ע"י
האם .ניתן להפחית את הלחץ בין הצירים
 .0עם תחילת יציאת הראש יש למשוך בכיוון מעלה ,בזוית של  45מעלות לרצפה  כאשר הראש יוצא לחלוטין
ניתן להפסיק את השאיבה ולהוריד את המכסה מראש התינוק.
סיכום שלבים :בדיקת מנח  מיקום ב  flexion pointבטיחות = מיקום וחוסר רקמה אימהית  לחץ ראשוני +
בטיחות  קיבוע בלחץ  + 211-251בטיחות  משיכה כלפי מטה במקביל לצירים בלחץ   511-311שליפת הראש
וניתוק המשאבה.
ראשי תיבות ללידת ואקום:
A = Ask for help, address the patient – obtain consent, Anesthesia
B = Bladder empty
C = Cervix fully dilated
D = Downward traction, shoulder Dystocia
E = Examine fetal head position
F = Flexion point
יעילות לידת ואקום:
מכשיר אפקטיבי ,כשלון ב 12%מהמקרים .פקטורים שמשפיעים על יעילות הפעולה )2( :מבנה המכשיר = עיצוב
המכסה ,צורה ,גודל ,מיקום החיבור ,חוזק ועקביות השאיבה ( )1חוזק הלחץ האימהי והקורדינציה של לחיצות האם
עם המכשיר ( )3גודל התינוק ( )5( CPD )4גובה ראש התינוק ( )3טכניקת המשיכה.
סיבוכי לידת ואקום:
( )2דימום לרשתית ( )retinal hemorrhageהוא הסיבוך הכי נפוץ  -עד  51%מהמקרים ,בד"כ אינו משמעותי
קלינית.
( )1צפלוהמטומה ( )cephalohematomaב 3%מהמקרים – בד"כ לא משמעותי קלינית ,זהו דימום מתחת
לפריאוסט שלא חוצה סוטורות.
( )3דימום בין פריאוסט לעור לחלל פוטנציאלי ( – )Subgaleal hematomaמתרחש ב 51מתוך  21,111לידות
ואקום .כיוון שזה דימום מעל הפריאוסט הוא לא מוגבל ע"י הסוטורות כך שיכול להתפתח לדימום מסכן חיים .החלל
יכול להכיל עד ½ מהדם של התינוק.
( )4דימום תוך גלגלתי ( )intra cranial hemorrhageב 1.35%מלידות ואקום .זהו סיבוך רציני שיכול להתבטא
בדימום סב דורלי ,סב ארכנואידלי ,אינטרה ונטריקולי אינטרה פרנכימטי.
(shoulder dystocia )5
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הוראות בטיחות בלידת ואקום להפחתת סיבוכים:
לפני פעולה (הנחיות )2998 FDA
( )2לבצע רק בהתאם לאינדיקציות ( )1לבצע ע"י רופא מנוסה – הרופא צריך להיות מודע לסיכון של shoulder
 – dystociaיותר בואקום מאשר במלקחיים ( )3יש לקרוא ולהבין את ההוראות של המכשיר בשימוש ( )4יש ליידע
צוות נאונטולוגי על סיבוכים אפשריים ( )5יש ליידע את האחראים על הטיפול של העולל כי התבצעה לידת ואקום ()3
יש לדווח על כל סיבוך (ל.)FDA
בזמן הפעולה
( )2יש למשוך רק בזמן שיש ציר והאם לוחצת ( )1אסור לנסות לסובב את הואקום בתוך גוף האישה
( )3אינדיקציות להפסקה( :א) פעולה שנמשכת מעל  11דקות (ב) ואקום שהתנתק פעמיים אסור לנסות לחבר פעם
שלישית (ג) אין ירידה של התינוק לאחר משיכה ראשונה
( )4צוות נאונטלי צריך להיות נוכח בעת ביצוע הפעולה (גם בלידת מלקחיים) ( )5אסור לעבור בין ואקום למקלחיים
ולהפך (מעלה סיכון לפציעות של העובר)
אחרי הפעולה
( )2יש לדווח על סיבוכים ( )1יש למלא דוח פעולה שמכיל אינדיקיציה ,הסכמת המטופלת ,כמה זמן לקחה הפעולה,
מספר ניסיונות חיבור והתנתקויות של הואקום ,במידה ואין הצלחה – לאיזה שיטה החליפו.
לידת ואקום מול לידת מלקחיים
 .2הצלחה בהשגת לידה וגינלית  מלקחיים יותר מוצלחים מואקום
 .1סיכון לפציעה אימהית  ואקום < מלקחיים < קיסרי  זה היתרון העיקרי של לידת ואקום.
 .3תחלואה קצרת טווח  יותר בואקום מאשר במלקחיים .יותר  cephalohematomaבואקום ,יותר פציעות
פנים וגלגלת במלקחיים
  5 min APGAR .4נמוך יותר בואקום לעומת מלקחיים
לא ברור עדיין איזו שיטה גורמת ליותר סיבוכים קשים ארוכי טווח ,אך כנראה בשתי השיטות אין נזק נוירולוגי /
התפתחותי ארוך טווח .בשנים האחרונות ואקום הופכת לשיטה המועדפת על פני מלקחיים .כאשר באים לבחור בין
מלקחיים לואקום יש לשקול כל מצב לגופו ולהביא בחשבון את מיומנות המבצע.
ניתוח קיסרי – Caesarean section
בשנים האחרונות ישנה עליה בכמות ניתוחים קיסריים יחד עם ירידה בתמותה האימהית מניתוחים אלו .סיבות לעליה
בכמות הניתוחים )2( :ירידה בביצוע לידה מכשירנית וגינלית ( )1שיעור מופחת של לידה וגינלית אחרי ניתוח קיסרי =
 )3( VBACפחות לידות עכוז וגינליות.
אינדיקציות לניתוח קיסרי:
מבוצע כאשר לידה וגינלית לא מתאפשרת או מהווה סיכון לאם  /עובר.
 .2לאחר ניתוח ברחם  /ניתוח קיסרי בעבר  חיתוך של הרחם גורם להחלשות של שרירי הרחם ובכך מעלה את
הסיכון לקרע רחם בלידה וגינלית .במשך שנים רבות היה נהוג " once caesarean, always
 ."caesareanהחל משנות ה 1111היה שינוי מגמה ,כך שרופאים נוטים לאפשר לידה וגינלית לאחר קיסרי
( )VBACכאשר ישנם תנאים המתאימים לכך.
יולדות המתאימות ל )2( :trial of labor after caesarean = TOLAC -בעבר עברה ניתוח אחד בחתך low
 )1( .transverseאישה שנמצאת בלידה פעילה ( )3ללא תנאים חוזרים שגרמו לניתוח הראשון
( – )nonrecurring conditionsעכוז ,קצב לב לא תקין ,שליה נעוצה בהריון קודם ( )4עברה לידה וגינלית
בעבר .יולדות שאינן מתאימות ל )2( :TOLACבעבר חתך  – Classicalחתך לאורך הבטן או מיומקטומי בעבר
( )1תנאים חוזרים.
ביצוע לידת :TOLAC
 .aהכנה )2( :יולדות צריכות להיות מחוברות למוניטור – צירים ודופק עוברי ( )1יש להחדיר ליולדת
ברנולה בקוטר רחב ( )3יש לוודא זמינות של מנות דם המתאימות ליולדת ( )4יש לוודא זמינות של
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.1
.3
.4
.5
חדר ניתוח ,רופא מרדים ,גניקולוג ,צוות נאונטלי  שיוכלו להכנס לפעולה מיידית במידה ויש קרע
רחמי.
 .bתרופות )2( :יש להמנע מפרוסטגלנדינים להרחבת הצוואר ( )1יש לשקול בזהירות שימוש
באוקסיטוצין
במידה ויש קרע רחמי – סיכון של  2%לתמותה של האם ו 51%תמותה של העובר.
דיסטוציה  CPD /
:CPD
 – Inlet disproportion .aנחשוד בלידה ראשונה ( )primigravidaשמתחילה בלי שראש הילוד
התבסס (  )engageבמצב זה יש לעבור ללידה קיסרית ואסור לנסות לידה מכשירנית.
 - Midpelvic disproportion .bנחשוד במידה והקוטר APקצר ,ה ischial spinesבולטים ,הליגמנט
הסקרו-ספינאלי קצר ,העובר גדול.
 – Outlet disproportion .cיש לנסות ואקום  /מלקחיים לפני קיסרי.
דיסטוציה" :לידה קשה" – כאשר הלידה התחילה ,התקדמה אך לפתע נעצרה ( )arrestאו התארכה יותר
מידי (  )protractedיתרחש כאשר יש בעיה באחת משלושת ה"POWER, PASSENGER, = "P
 .PELVISבמצב זה יש לבדוק את דפוס הצירים והלידה ,להאריך את משקל ומנח התינוק ומבנה האגן.
מנח לא תקין  בעיקר מנח רוחבי ועכוז .הפיכת המנח כך שהראש יהיה תחתון מצליח ב 51%מהמקרים.
הפרעות בדופק עוברי  21% מניתוחים קיסריים מבוצעים מסיבה זו
אינדיקציות נוספות  שליה נעוצה ( Preeclampsia ,)Placenta Previaלפני מועד ,הפרדות שליה
( ,)Placental abruptionלידות מרובות ,אבנורמליות עוברית (הידרוצפלוס ,)...סרטן צוואר רחם ,זיהום
הרפס גניטלי פעיל ,בחירה אישית של החולה – אלקטיבי.
הכנה ללידה קיסרית:
היולדת מיודעת בנוגע לאינדיקציות ,אפשרויות טיפול אחרות ,סיבוכים  היולדת מסכימה  ברנולה 18 gauge
מוחדרת עם עירוי מתאים  מתן נוגד חומצה למנוע אספירציה בזמן הרדמה  החדרת קטטר פולי לניקוז שלפוחית
 הרדמה  כיסוי הבטן עם בדים סטריליים  השכבת היולדת עם נטייה לשמאל כך שהרחם משמאל לקו האמצע
ומפחית לחץ עם ה.IVC
מהלך הלידה קיסרית (כללי):
 .2חיתוך הבטן – לרב מבצעים חיתוך רוחבי –  transverseנמוך.
במצב של ניתוח חירום (בעיקר כאשר היה ניתוח בטני קודם והאישה
שמנה) יבוצע חתך  Verticalסופרהפובי מרכזי ,כיוון שזה מהיר
יותר וקל יותר לשלוט על דימום .במידה וישנה צלקת מניתוח קודם,
יש להכנס לבטן מעל לחתך כדי להמנע מפגיעה בשלפוחית אשר ייתכן
ועלתה למעלה בסגירה של הניתוח הקודם.
 .1הכנה לחיתוך הרחם –
 .aהכנסת פדים ספוגים בסליין חם בצידי הרחם.
 .bהחיתוך יבוצע במרכז הרחם ,יש לקבוע את זוית הרחם בבטן לפי מיקום ה .round ligamentבמידה
והרחם מסובב – אין להזיז אותו אלא יש להגיע לקו האמצע ע"י רטרקציה של דפנות הבטן.
 .3חיתוך הרחם – יש שיטות שונות .במידה ומתחת לחתך נמצאת בשליה יש לנסות ולהוציא את התינוק מבלי
לחתוך דרכה מחשש לדימום עוברי .במידה וחייבים לחתוך דרכה יש להוציא את העובר ולסגור את חבל
הטבור כמה שיותר מהר.
 - Delivery .4הוצאת העובר ע"י הכנסת אצבעות בין הסימפסיס פביס לראש העובר עד שמגיעים לדופן
האחורית של הרחם ומרימים את הראש כלפי מעלה דרך החתך – לוחצים על פונדוס הרחם כדי לפלוט את
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שאר התינוק  הוצאת השליה (עדיף לעסות את הרחם ולחכות שתתנתק ספונטנית מאשר למשוך אותה כדי
למנוע דימומים)  עיסוי רחם ומתן עירוי אוקסיטוצין לכיווץ הרחם  ניקוי חלל הרחם  הפיכת הרחם
כלפי חוץ וסגירת סינוסים מדממים
 .5סגירת הרחם – יש לתפור לכל עובי המיומטריום ב 3- 1שכבות (כדי למנוע קרע רחם בלידות עתידיות)
סוגי ניתוח:
 – Classical caesarean sectionאינדיקציות )2( :שליה נעוצה ( )1מנח רוחבי ,בעיקר עם גב
למטה ( )3לפני מועד כאשר הסגמנ התחתון של הרחם לא מפותח ( )4מצב חירום .יתרונות :מהיר ,פשוט
לביצוע .חסרונות :סיכון לדימום ,סיכון לקרע רחם בהריון הבא .כיצד מבוצע :חתך אורכי בגוף הרחם
 הרחבת החתך עם מספריים מפסקות – הוצאת עובר ,שליה  תפירת רחם ב 3שכבות של תפר
 .running, interlocking, absorbableמספר  1ל 1שכבות פנימיות ,מספר  1-1לשכבה שטחית של
סרוזה.
 – Low transverse caesarean sectionיבוצע בעדיפות ראשונה ,אלא אם יש אינדיקציה לחתך קלאסי.
יתרונות – פחות דימומים ,פחות סיכון לקריעת רחם בהריון הבא .כיצד מבוצע :כניסה לחלל הפריטונאלי  תופסים
עם פינצטת רקמה את הפאיטונאום בין השלפוחית והרחם וחותכים אותו  מורידים את השלפוחית  3-4סמ כלפי
מטה ומחזיקים אותה שם ע"י רטרקטורים  ביצוע חתך רוחבי דרך הדופן הקדמית של הרחם 
הרחבת חתך לצדדים עם מספריים או אצבעות (ולא ע"י סכין כדי לא לפגוע באורטרים)  הוצאת
החלק המוביל של התינוק מהחתך (אם הראש נמצא למטה ניתן להחדיר אצבע לוגינה ולדחוף אותו כלפי
הבטן)  אחרי הוצאת התינוק והשליה הופכים את הרחם ,תופסים כלי דם מדממים להבטחת
המוסטזיס ,תופרים את החתך ע"י  1שכבות בחוט מספר  1נספג  מחזירים את השלפוחית למקום 
מוודאים שאין הפרעה גניקולוגית נוספת (כמו ציסטה שחלתית) ומחזירים את הרחם חזרה.
סיבוכי ניתוח קיסרי:
סיבוכים הכי שכיחים –  ,PPHאנדומטריטיס ,זיהום פצע.
מניעה –
 .2זיהום ואנדומטריוזיס  מתן אנטיביוטיקה פרופילקטית לפני ניתוח  ,שמירה על סטריליות בניתוח
  PPH .1וידוא המוסטזיס במהלך הניתוח ע"י תפירת כלי דם מדממים ,מתן מוצרי דם.
ככל שהניתוח ארוך יותר כך הסיכון לסיבוכים גובר .סיבוכים קשים הם נדירים מאוד ,לעיתים בלתי נמנעים אך
לעיתים נובעים מטעויות אנוש כמו – חוסר תשומת לב לדימומים ,הרדמה לא תקינה ,מתן לא מתאים של מוצרי דם,
עיכוב באבחון וטיפול בזיהום.
פרוגנוזה להריון הבא – תלויה בסוג החתך .כאב בצלקת יכול להעיד על קרע .גורמים הכי משמעותיים בריפוי חתך הם
המוסטזיס ,איכות תפר ,המנעות מזיהומים.
חתך רוחבי
חתך קלאסי
1.0-2.5%
4-9%
סיכון לקרע
לרב בלידה פעילה
 51%לפני התחלת הלידה
מתי מתרחש קרע?
האטות בדופק עוברי ()81%
שוק אימהי עקב דימום פנימי
התייצגות
הארוע הוא פתאומי ,לרב התינוק דימום וגינלי ,כאב מעל חתך קודם ,שינוי
במיקום הראש ביחס לספינות.
יפלט לחלל הבטן
יש להכניס אלקטרודה דרך וגינה לניטור
מנסים להציל את האם ,בד"כ
מה עושים?
העובר לא שורד
הדופק ,במידה ויש חשד לקרע  ניתוח דחוף.
תחלואה ותמותה של תינוקות בלידה קיסרית לעומת וגינלית (:)perinatal mortality & morbidity
 טכיפנאה זמנית יותר שכיחה בלידה קיסרית
 במידה ושליה נחתכת בטעות (אם נמצאת מתחת לחתך ברחם) יש סיכון להיפוקסיה ודימום עוברי.
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פציעה של העובר מתרחשת ב 1.1-1.4%מניתוחים – לרב חתך על הלחי .יש לחתוך רחם בזהירות ,במיוחד
לאחר לידה ארוכה בה דפנות הרחם נעשות דקות יותר.
ניתוח קיסרי עם היסטרקטומי Caesarean Hysterectomy -
אינדיקציות:
( )2רחם שלא מפסיק לדמם
( )1שליה נעוצה –  .accreta, increta, percretaהארעות של שליה נעוצה עולה כיוון ששיעור ניתוחים קיסריים
עולה.
( )3אטוניה של הרחם
( )4חוסר יכולת לתקן קרע ברחם
( )5מיומה גדולה.
ניתוח זה בעל פוטנציאל גדול לתחלואה ותמותה עקב דימום מאסיבי ,פציעה של השלפוחית  /אורטר  /מעי (במיוחד
בהיסטרקטומי לא מתוכנן) .טכניקת ביצוע ההיסטרקטומי דומה להיסטרקומי שלא בעת ניתוח קיסרי ,אבל כיוון שכל
האזור יותר וסקולרי יש סיכון מוגבר לדימום שמצריך מוצרי דם.
הכנה – ( )2הזמנת מוצרי דם ( )1כירורג כלי דם  /גניקו-אונקולוג צריך להיות זמין להתערבות.
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פרק  PPH -21ופוארפריום אבנורמלי
PPH
הגדרה :דימום מעל  511מ"ל לאחר לידה ואגינלית :לפני ,תוך כדי או אחרי לידת השליה.
אובדן דם ב 14 -שעות הראשונות אחרי לידה הוא  .early PPHבין  14שעות ל 3 -שבועות = .Late PPH
פתוגנזה
היארעות של  PPH ,5-8%היא הסיבה הנפוצה לאבדן דם בהריון ,ורוב מנות הדם ניתנות באינדיקציה הזאת .הסיבה השלישית
בשכיחותה לתמותה אימהית -גורמת ל 2/3 -מהתמותה האימהית .הסיבות הן:
 -Uterine Atony .1השליטה הפיזיולוגית על הדימום היא על ידי כיווץ של שרירי מיומטריום שמקיפים כלי דם שמספקים
את נקודת חדירה השליה .אטוניה היא הסיבה הכי נפוצה ל 52% – PPH -מהמקרים.
גורמי הסיכון :מניפולציה מוגזמת של הרחם ,הרדמה כללית ,הרחבת רחם (תאומים או  ,)Polyhydroamniosלידה
ארוכה ,grand multiparity ,שרירנים ,לידה מכשירנית ומניפולציות תוך רחמיות ,מתן אוקסיטוצין ,דימום בשלב  3של
לידה קודמת ,זיהום של הרחם ,חדירה של דם לתוך המיומטריום (רחם  )couvelaireוחוסר תפקוד מיומטריום מולד.
 .2קרעים בלידה -דימום מקרעים או אפיסיוטומיה יגרמו ל 22% -מה .PPH -הקרעים יכולים לערב את הרחם ,הצוואר,
הנרתיק והערייה .גורמי סיכון :מלידה מהירה או לידה מכשירנית של יילוד גדול.
קרע של כלי הדם מתחת לאפיתל הנרתיק או הערייה יגרום להמטומה  דימום חבוי ,אפשר לא לשים לב אליו לכמה
שעות עד מצב של שוק.
אפיזיוטומיות – יכולות לגרום לדימום גדול במקרים הבאים :עירוב עורקים או דליות גדולות ,אם האפיסיוטומיה
גדולה ,אם יש עיכוב בין האפיסיוטומיה ללידה או בין הלידה לתיקון.
דימום פרסיסטנטי ואדום בוהק (עורקי) במקרה של רחם מכווץ מכוון לדימום מקרע וגינלי או מאפיסיוטומיה.
קרע ספונטני של הרחם -נדיר .קשור למספר הריון גבוה מאוד ,מצג לא תקין ,ניתוח רחם בעבר ,לידה עם אוקסיטוצין.
 .3רקמת שליה שארית –  5-12%מה.PPH -
גורמי סיכון( placenta accreta :מצב שנהיה יותר נפוץ ככל שעושים יותר קיסריים) ,הוצאה
ידנית של השליה ,ניהול לא תקין של השלב השלישי של הלידה ,ו.succenturiate lobe -
אבחנה ,US :ניתן גם להשתמש ב TVS -דופלר.
 .4הפרעות קרישה -קשורות ל :היפרדות שליה ,רמות טרומבופלסטין גבוהות מעובר מת,
 PET ,amniotic fluid embolismחמור וספסיס .מעל  8יחידות של דם גם יכול לגרום לקואגולופתיה עקב דילול הדם.
הם יתבטאו כפיברינוגן נמוך ,טרומבוציטופניה ו.DIC -
מחלות מולדות או ממאירות כמו  AI thrombocytopenia ,von willebrand'sולויקומיה גם מופיעות בהריון.
מניעה
המניעה עדיפה על כל הטיפולים .גורמי הסיכון:
 בהריון קודם :הפרעת קרישה ,דימום או מנות דם
 אנמיה בלידה
Grand multipara 
 הריון מרובה עוברים
 עובר גדול
 פוליהידרואמניוס
 לידה שאינה מתקדמת
 לידה סוערת (מהירה מאוד)
 Severe preeclampsia או אקלמפסיה
VBAC 
 הרדמה כללית
 לידת מלקחיים
 עיכוב בשלב  3של הלידה
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סיבוכים
.1
.2
.3
.4
.5
בכל אישה יכול להיות דימום משמעותי בלידה ,עם זאת בנשים שכבר סובלות מאנמיה או מחלה אחרת תהיה החמרה
בולטת במצב ,והאנמיה ואובדן הדם יגרמו לזיהום בפוארפריום.
יש תחלואה רבה בשימוש בעירויי דם ,אינה נפוצה אבל חמורה מאוד.
תת ל"ד לאחר הלידה יכול לגרום למצב נדיר (פחות מ )1:10,000 -של נקרוזיס של ההיפופיזה האנטריוריתSheehan's -
 ,syndromeשיגרום ל:
 חוסר יכולת להניק
 אמנוריאה
 ירידה בגודל השד
 אובדן שיער ערווה ובית שחי
 היפותאירודיזם
 אי ספיקת אדרנל
תת ל"ד יכול לגרום לא"ס כליה ולאיסכמיה באיברים נוספים.
במקרים קיצוניים יש צורך בכריתת רחם.
טיפול
 לפני הלידה  -יש לבדוק לכל היולדות סוג דם בקבלה .לנשים בסיכון לדימום יש להזמין מנות דם מראש ל 14 -שעות
אחרי הלידה .יש לשים ונפלון גדול .יש לתת דם לנשים באנמיה קשה.
יש אופציה לתת לאשה דם אוטולוגי אבל אין דרך לחזור מי תדמם אז זה בזבוז כסף.
 בלידה  -מעסים את הרחם בצורה סיבובית עד שהוא נהיה מוצק .עיסוי יתר לפני ,במהלך או לאחר יציאת השליה עלול
לפגוע בצירים .PPH 
 שלב שלישי של הלידה – ב 52% -מהנשים השליה יוצאת אחרי  5דקות ,ותוך  15דקות ב ,92% -נסיונות לקדם יציאה
רק מזיקים .אפשר לדעת שלידה ספונטנית של השליה מתקרבת כאשר:
 oהרחם נהיה עגלגל ומוצק
 oדם משפריץ בפתאומיות החוצה
 oחבל הטבור יוצא
בשלב זה אפשר למשוך את השליה בעדינות .לפני היפרדות השליה ניתן לבצע את
 – brandt-andrews maneuverהפעלת מתח קבוע על חבל הטבור במקביל ללחץ
כלפי מעלה על הסגמנט התחתון של הרחם ,על מנת להבטיח שהשליה תצא מיד לאחר
ההיפרדות.
ממבראנות נותרות אפשר להוציא עם מלקחיים .מייד לאחר הלידה של השליה היא
נבדקת לשלמות.
הוצאה ידנית של השליה
 תזמון ההוצאה :במקרה של דימום לא נחכה להפרדות ספונטנית  הוצאה מיידית .בהעדר דימום מומלץ על הוצאת
השליה לאחר  31דקות מהלידה ,כשמחקרים חדשים ממליצים להוציא אותה אחרי  28דקות.
 יתרונות :קיצור שלב  3של הלידה ,הפחתת אובדן דם ,פיתוח מיומנות בניהול  ,placenta accretaאפשרות לסרוק את
הרחם .חסרונות :יותר זיהומים ,אי נוחות ליולדת וסיכון מוגבר לדימום עקב הפרעה למכניזם הרחמי הטבעי.
 טכניקה :יד אחת מחזיקה את הפונדוס והשניה נכנסת לפי המסלול של חבל הטבור  מנקבים את הממברנות באזור
השליה ,שמים את היד בין השליה לקיר הרחם -הצד הפלמרי לכיוון השליה  מזיזים את היד בעדינות לצדדים ולמעלה
למטה ומקלפים את השליה ומהחיבורים לרחם  כאשר היא מנותקת לחלוטין אוחזים בה ומושכים אותה החוצה.
יש לבדוק שהיא שלמה כשהיא בחוץ .הוצאה לא שלמה בצד העוברי תתבטא כדימום ,הוצאה לא שלמה בצד האימהי
תראה ניתוק של קוטילודונים .אם יש עדות להשלמה לא תקינה אז צריך לחזור פנימה.
יש לעסות את הרחם עד שיהיה טונוס .יש לתת אנטיביוטיקה פרופילקטית בהתאם לגורמי הסיכון לאנדומטריטיס.
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התקופה המיידית לאחר הלידה



יש הרבה פחות  PPHבנשים שקיבלו  )IM/IV( oxytocinמיד לאחר הלידה בזמן יציאת הכתף האנטריורית יחד עם
משיכה מתונה של החבל לעומת הקבוצה שקיבלה אוקסיטוצין לאחר לידת השליה .עם זאת ,צריך לזכור שבנשים שלא
עברו  screeningב( US -כך שלא ניתן לדעת את מספר העוברים) יש סיכון לכליאת עובר שני ,אצלם יש לתת אוקסיטוצין
רק לאחר לידת השליה.
מתן אוקסיטוצין בשלב  3של הלידה מוריד את ה PPH -ב.42% -
ניתן  21-11יחידות לליטר של סיליין או מתן של  21יחידות  .IMאסור לתת בולוסים ,הם יגרמו לתת לחץ דם.
בנוסף גילו ש misoprostol -מתחת ללשון יעיל באותה מידה כמו אוקסיטוצין .
אפשר להשתמש ב ergot alkaloids -אבל הם לא יותר יעילים מאוקסיטוצין ויכולים לגרום במקרים נדירים ליל"ד
משמעותי (יותר כשניתן  IVאו עם הרדמה מקומית) .יש להימנע משימוש בהם בנשים עם יל"ד בהריון או עם מחלת לב.
תיקון קרעים





אם יש דימום משמעותי לפני יציאת השליה ,יש להוציא אותה ידנית.
יש לבדוק את הנרתיק והצוואר מיד לאחר יציאת השליה.
תיקון אפיזיוטומיה יבוצע מיד לאחר שהרחם בטונוס .שמים במהלך התיקון פד בנרתיק ע"מ שיספוג את הדימום
הרחמי וישאיר את משטח העבודה יבש .צריך לתקן מהנקודה הגבוהה ביותר של הקרע בגלל שלכלי דם קרועים יש
נטייה לסגת.
קרע צווארי או נרתיקי שמגיע עד ל broad ligament -צריך לתקן בלפרוטומיה.
המטומות של הנרתיק צריכות טיפול ניתוחי :פותחים את קיר הנרתיק ,ואם יש קרע אז מרחיבים אותו כדי שיהיה
אפשר לנקז הכל ,כאשר מוצאים את מקור הדימום עושים המוסטאזה .חלל ההמטומה צריך להישאר פתוח כדי לאפשר
לדם להתנקז וכדי להבטיח שאם יישאר דימום ,הוא לא יהיה חבוי.
הערכת דימום שמתמיד לאחר הוצאת השליה
פעולות מיידיות בשלב הראשון יש לחץ מנואלי על הרחם ,קריאה לעזרה ,דם לסוג ולקרוס ,בדיקות דם ,נוזלים ומנות דם לפי
צורך ,חיפוש מקור הדימום (סקירה של חלל הרחם ,בדיקה של הנרתיק והצוואר) ,פתיחת ליין שני.
שיטות לשליטה בדימום:
 סקירה ידנית של הרחם – יש לסקור את הרחם ידנית מיידית במקרה של  .PPHניתן גם לסקור אותו בכל מקרה של:
 ,VBACאחרי מניפולציה תוך רחמית ( ,)version, extractionכשהיה מצג לא תקין ,לידת תינוק פג ,כשהודגם חלל רחם
לא תקין ,כאשר יש סיכוי ללידת תאומים לא מאובחנת.
יש לחפש את כל חלקי השליה ,גם במקרה של רחם מכווץ.
סקירה רחמית ידנית לא מגבירה סיכון למחלת חום או לאובדן דם.
טכניקה :כפפה על כפפה ,לעשות קונוס עם היד ,כניסה עם לחץ מתון לתוך הצוואר תו"כ לחץ עם היד השניה על
הפונדוס .סורקים את החלל ,אם מוצאים קרע אז לפרוטומיה מיידית.
 לחץ ועיסוי בי-מנואלי – השלב החשוב ביותר לשליטה על  PPHעקב אטוניה .לפעמים עד  11-31דקות אחרי הלידה ,יש
לתת נוזלים .פעולה זו תפתור את רוב מקרי הדימום עקב אטוניה ,שיירי שליה (לאחר הוצאתם) וקואגולופתיות.
יש לשים קטטר תוך כדי .העיסוי נעשה עם יד אחת על הפונדוס מבחוץ ושני אצבעות על הצוואר מבפנים.
 -Curretage הסיכון לפרפורציה הוא מאוד גבוה ,ורוב הסיכויים שתהיה הגברה ולא הפחתה של הדימום.
הכלי הכי בטוח הוא )" . blunt curette ("banjoמשתמשים בזה במקרה ועיסוי רחמי לא עזר וכשהוצאה ידנית נכשלה
להוציא את כל חלקי השליה.
קורטג' בפוארפריום יכול לגרום ל US .Asherman's -יעזור להבדיל בין אלו שקורטג' יעזור להם לאלו שלו.
 -Uterine packing יצירת טמפונדה תוך רחמית ע"י פדים .בעבר היה בשימוש נרחב אבל קרנו ירדה .זה יכול להיות יעיל
במרכז שאין בהם רדיולוג פולשני.
אופציה נוספת שגם עובדת על שיטה של טמפונדה היא  ,Bakri balloonזה בלון בעל לומן כפול (שמאפשר ניקוז דם)
שמתנפח ל 811 -מ"ל .היתרון שלו -אפשר להכניס ולהוציא אותו וגינלית.
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:Uterogenic agents
 אוקסיטוצין ( 21-25מ"ל לדקה).
 מתילארגובונין (מטרגין) אפשר לתת  IMאם אין קונטרה אינדיקציה (יל"ד).
 IM prostaglandin F2a למיומטריום.
 צורות מתן נוספות אפשריות של פרוסטגלנדינים שיעילות באטוניה :נר ואגינלי/רקטלי ,שטיפה תוך רחמית.
הכנסה  IMשל  15-methylprostaglandineיעילה ב 85% -מהנשים עם  PPHבגלל אטוניה .הנשים שבהם זה
נכשל סבלו מ accreta -לא מאובחנת או זיהומים .תופעות הלוואי נדירות אבל כוללות ירידה בחמצון,
ברונכוספאזם ,לעיתים נדירות מאוד יל"ד משמעותי .יכול להיות חום ושלשולים חולפים.
ב PPH -בגלל אטוניה :מיזופרוסטול ( )prostaglandin E1רקטלי מאוד יעיל בטיפול ,מתחת ללשון יעיל כמו
אוקסיטוצין.
אמבוליזציה ברדיולוגיה פולשנית – שיעור ההצלחה הוא  45-95%וזה נהיה
יותר ויותר נפוץ .זה יעיל בנשים שמעוניינות בהריונות נוספים (במקום
היסטרקטומי).
חתיכות של ג'לטין ספוגי או סלילי מתכת מוחדרים לעורקים המדממים
(בד"כ  ,uterine a.כשאין ברירה אז אינטרנל איליאק) .כביכול תהיה רה-
קנליזציה חדשה שתאפשר פוריות בעתיד.
יש  3-5%סיבוכים :אובדן אספקת דם לגפיים התחתונות ,ערווה ועכוז עם
נקרוזה ופיסטולה נרתיק -שלפוחית.

טיפול ניתוחי -צריך להניח שהאישה רוצה עוד ילדים אלא אם צוין אחרת.
 oלחץ על ההאורטה -בזמן לפרוטומיה ,אפשר ללחוץ על האאורטה
מספר דקות בלי נזק בלתי הפיך -יכול לקנות זמן יקר שיאפשר
השתלטות על תת לחץ דם ,הגעת מומחים ,זיהוי מקור הדימום
ותכנון הניתוח.
 92% – Uterine a. ligation oמהדם לרחם מגיע מעורקי הרחם בזמן הריון .ניתן לזהות עורקים אלו בקלות,
חסימה שלהם תפסיק את הדימום ב 35-92% -מהמקרים .יתכן  re-canalizationוהריונות נוספים דווחו.
עושים תפר נספג שמקיף את העורק הרחמי והמיומטרים ,כך מקבעים את העורק ונמנעים מקריעת כלי הדם.
בעת הצורך ניתן גם לתפור את ה.utero-ovarian a. -
-B-Lynch suture o
המטרה שלו זה לכווץ מכנית את הרחם עם תפרים שיוצרים אפקט של רתמה .בגלל פשטות הטכניקה ,היא
הופכת לנפוצה עם הזמן.
עושים חתך אופקי נמוך כמו
בקיסרי  מכניסים מחט  3ס"מ
מתחת לקצה החתך הימני ו 3 -ס"מ
מגבול הרחם הלטרלי הימני (תמונה
)  )a(iiהמחט יוצאת  3ס"מ מעל
קצה החתך הימני ו 4 -ס"מ מהגבול
הלטרלי  מקיפים את הפונדוס
 ההמשך לפי האיור .כך נוצרת
רתמה שעושה לחץ על הרחם .את
החתך המקורי תופרים כמו קיסרי
רגיל.
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 -Internal iliac artery ligationהשיטה הניתוחית הכי נפוצה לשלוט בדימום חמור -נכשלת ב .53%-חותכים
את הפריטונאום מסביב לרחם כך שמוציאים את האורטר מאיזור הניתוח .עושים שני תפרים על הinternal -
 iliacאבל לא חותכים אותו (צריך להיזהר ,באיזור יש ורידים דקים שעלולים להיקרע) .בגלל הירידה בתנועת
הדם יש אפשרות לדם ברחם לקרוש בצורה טובה וניתן לשמר פוריות ללא פגיעה בהריונות הבאים.
 -Hysterectomyהשיטה הדפיניטיבית לשליטה על  .PPHטיפול מציל חיים ללא צל של ספק .בנשים אחרי קרע
של הרחם לאחר ריבוי ילדים או כאלה שלא יכולות לסבול ניתוח משמעותי עדיף טיפול לעשות ליגציה אלא אם
יש מחלה של הרחם.
דם -בעת הצורך :מנות דם ,טסיות FFP ,וקריופרסיפיטט .בנוסף אפשר לתת פקטור  0רה-קומביננטי ,שהראה
יעילות ב.fulminant PPH -
Delayed PPH
מעל שבועיים אחרי הלידה -כמעט תמיד בגלל  subinvolutionשל מיטת השליה או שנשארים חלקי שליה .הסיבות האפשריות
ל subinvolution -הם השתרשות שליה פגומה ,השתרשות בסגמנט התחתון בעל הוסקולריזציה הירודה וזיהום פרסיסטנטי
באיזור ההשתלה.
לחץ ועיסוי הרחם אמורים לשלוט על הדימום הזה ,ייתכן שיהיה צורך להמשיך אותם  31-45דקות.
אפשר להשתמש ב US -לזיהוי רקמת שליה שארית ואם יש כזאת  .curettage <-יש לתת אנטיביוטיקה רחבת טווח .צריך לתת
אוקסיטוצין  21יחידות  ,IMאו פרוסטגלנדינים או ארגוטמינים.
פרוגנוזה
ל PPH -יש  12%חזרה .יש מעט מידע על הריונות אחרי  B-lynchואמבוליזציה.
)Placenta accreta (PA
מצב בו חסרה שכבת הדסידואה שאמורה להפריד בין
איזור ה villi -לבין המיומטריום באזור השתרשות
השחלה.
יש  3סוגים:
 ,81% -Accreta vera .2היצמדות למיומטריום
השטחי.
 ,25% -Increta .1בתוך המיומטריום.
 ,5% -Percreta .3חדירה של המיומטריום לכל
רוחבו ,עד לצד הסרוטי של הרחם.
חלוקה נוספת היא לפי מעורבות השליהfocal :
 -adherenceקוטילדון אחד מעורב -partial ,אחד או
יותר מהקוטילודונים ,ו - total -כל השליה מעורבת.
פתוגנזה
 2:11,111-2:01,111לידות .השכיחות עולה בהתאם לשכיחות הקיסריים .כיום זו הסיבה העיקרית לכריתת רחם סביב הלידה
במדינות מתועשות .התהליך קורה כאשר יש חדירות מוגזמת של הטרופובלסט או כאשר יש חסר או פגיעה ב.decidua basalis -
גורמי סיכון -מצבים בהם יש דפקט ביצירת ה:decidua basalis -
 Placenta acrreta בעבר
 קיסרי בעבר
Placenta previa 
Grand multiparity 
 גרידה בעבר
 טיפול בעבר בתסמונת אשרמן
הסיכון ל PA -אחרי חתך אחד ברחם הוא  ,24-14%אחרי  13-48% 1ואחרי .35-51% 3
הסיכון אחרי טיפול בתסמונת אשרמן הוא .25%
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קליניקה


אין קליניקה בזמן הלידה או במהלך ההריון .לעיתים רחוקות יש פלישה של השליה לרקמות אחרות או דימום תוך בטני
אבל מגלים את זה רק בלפרוטומיה.
אבחון:
 יש אפשרות לאבחן לפני הלידה ב US -על ידי חוסר רקמה אנאקואית בין הרחם לשליה.
 דופלר יכול מאוד לעזור באבחנה.
 גם ל MRI -יש אפשרות לסייע.
 האבחנה מבוצעת לרוב כאשר רואים שאין הפרדה בין השליה והמיומטריום בנוכחות  .PPHחלקי השליה
שנשארים מונעים מהרחם להתכווץ ולהגיע להמוסטזה.
 לאחר יציאת השליה רואים שחסרים חלקים ממנה.
 היפרדות שליה מעוכבת מחשידה גם ל .PA -ב Focal -או  partialיהיה קושי בהוצאה ידנית של השליה .בTotal
יהיה מאוד קשה לנתק אותה.
** אם יש אבחנה של  totalלא צריך לבזבז זמן ולהתחיל להתכונן לכריתת רחם.
סיבוכים
 PPHמסיבי ( איבוד דם מסיבי ,תת ל"ד) ,רויזיה רחמית לצורך אבחנה ( פרפורציה ,זיהום) ,היסטרקטומי ( עקרות) .לא
מגביר סיכון לתמותה ,כנראה עקב גילוי מוקדם.
טיפול




ברגע שיש איבוד דם  פתיחת ליין שני ,נוזלים ,דם.
בנשים עם  parityנמוך שמתייצגות עם  accretaמנסים טיפול שמרני יותר ויותר .מחקר חדש הראה שמתן IM MTX
לאחר  pelvic artery embolizationהצליח ב 232 -מ 230 -נשים.שאריות שליה יושארו ברחם (במקרה של דימום
מינימלי) וינשרו בהמשך .הריונות חוזרים כנראה אפשריים אבל עם סיכון גבוה להישנות.
טיפול שמרני של  percretaהוא נדיר ,אבל אפשרי אם היא  ,focalאין אובדן דם מסיבי והאישה רוצה לשמר פוריות.
אם יודעים מראש שהולך להיות  PPHקשה בגלל  PAאז אפשר לשים בלון טמפונדה מראש ואמבוליזציה של העורקים
ההיפוגסטרים .יש תיאור גם של אמבוליזציה מוצלחת במקרים של  PAלא מאובחן מראש.
Uterine inversion
 2:11,111לידות .הסיבה לא ידועה .כדי שזה יקרה ,הצוואר חייב להיות פתוח והפונדוס רפוי.
אקוטי -רוב המקרים -מיד לאחר הלידה ,לפני שהצוואר מתכווץ .סאב -אקוטי -לאחר שהצוואר התכווץ .כרוני -מעל  4שבועות
לאחר הלידה.
גורמי סיכון:
לידה ארוכה
 - rapid uterine emptyingהיפוך רחם בעבר
 השתלה פונדלית של השליה -טיפול תוך לידתי במגנזיום
 partial PAמשיכה חזקה של חבל הטבור
 חולשה מולדת או נרכשת של המיומטריום -לחץ פונדלי מוגזם.
 מומים רחמייםיכול לקרות באופן נדיר גם לא לאחר לידה -בד"כ בגלל גידול (למשל .)polypoid leiomyoma
מניעה -להימנע בנשים עם גורמי סיכון מ :משיכת חבל הטבור ,לחץ תוך בטני מוגזם והוצאה ידנית של השליה.
קליניקה
הרבה פעמים יהיה שוק ,דימום וכאבים עצומים .בבדיקה גופנית יהיה פונדוס נמוך או אף חסר.
אם הרחם עושה אינורסיה אבל לא בולט דרך הצוואר = .incomplete inversion
 DDעיקרי .prolapsed fibroid -ההבדל הוא שבמקרה זה בדיקת הפונדוס תהיה תקינה.
סיבוכים – תלוי בכמות הדימום ,וזמן הזיהוי .התחלואה המיידית היא דימום ואחר כך זיהום .יכול להיות פציעה של המעי,
הרקמות שמחזיקות את הרחם .יכול להיות מוות.
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טיפול




הכנסה ידנית של הרחם למקומו ,יחד עם השליה (אם היא עדיין מחוברת) -אסור להוציא
את השליה ללא מתן נוזלים.
אם הנסיון הראשוני לא עובד ( Halothane הרדמה כללית) או ניטרוגליצרין בשביל ליצור
הרפיה .בזמן שמחכים למרדים אפשר לתת טוקוליטיקה כמו מגנזיום או טרבוטלין.
טכניקה -הרופא מכניס את האגרוף לתוך הפונדוס ודוחף אותו בהדרגה למקומו דרך
הצוואר  מתחילים אוקסיטוצין או ארגוטמינים ליצור כיווץ ,או פרוסטגלנדינים .ממשיך
עם עיסוי הרחם עד שיש כיווץ .יש לתת אנטיביוטיקה מיידית.
החזרה כירורגית – נדיר שיש צורך בזה .חתך ורטיקלי דרך הסגמנט התחתון של הרחם 
מושכים את הרחם חזרה מלמעלה או דוחפים מלמטה.
במקרים קיצוניים -היסטרקטומיה.
פרוגנוזה -לא ידוע אם יש סיכון מוגבר להישנות (למרות שזה מוזכר כגורם סיכון .)...הפרוגנוזה
מצוינת.
Postpartum & puerperal infections
זיהום בפוארפריום = חום מעל  38בשתי מדידות בהפרש של  14שעות ,מעבר ל 14 -השעות הראשונות
לאחר הלידה.
אפידמיולוגיה 1-8% :מההריונות .מעורב באופן בלעדי או חלקי ב 0% -מהמיתות בנשים לאחר לידה.
עלול לגרום לעקרות בגלל הידבקויות.
גורמי סיכון:
לידה ממושכת
 מצב סוציו-אקונומי נמוך -בדיקות  PVמרובות
 PROM -מצב אחרי לידה מכשירנית
פתוגנזה




הפלורה בתעלת הלידה אינה משתנה במהלך ההיריון .מה שמשתנה במהלך הלידה ובעיקר לאחר  ROMהוא מנגנוני
הגנה אחרים :חומציות הנרתיק ,דחיסות המוקוזה הצווארית והנוגדנים האימהיים לחיידקים בפלורה.
בדיקות וניטור פולשני במהלך הלידה גורמים ליותר זיהומים .בכמעט כל הנשים שעוברות ניטור תוך רחמי ניתן לתרבת
חיידקים במי השפיר וב 21%-מהן יופיע זיהום.
נוכחות הנקרוזה של הדסידואה וחומרים תוך רחמיים אחרים ( )lochiaאחרי הלידה גורמים לעליה בשכיחות חיידקים
אנ-אירוביים.
הרחם חוזר להיות סטרילי  3-4שבועות לאחר הלידה .עד אז ,נוכחות הגרנולוציטים שחודרים את האנדומטריום וניקוז
ה lochia -מסייעים במניעת זיהומים.
אטיולוגיה
רוב הזיהומים נגרמים מהפלורה -החיידקים עולים לרחם  מתיישבים על ה ,lochia -שמהווה מצע מצוין .בנשים לאחר CS
יכולים להתיישב גם על רקמות ללא אספקת דם או על תפרים (בהן הזיהומים עלולים להיות חמורים יותר).
ב 01% -מהזיהומים בפוארפריום יש מעורבות של חיידקים ארוביים וגם אנאירוביים.
הזיהום הפוארפרלי הנפוץ ביותר הוא אנדומטריטיס .השני.UTI -
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החיידקים שמרכיבים
את הפלורה הנרתיקית
 .1אנדומטריטיס
בדיקה גופנית
חום  +רחם רגיש ורך.
גורמי סיכון
-
לידה מכשירנית
 14 > ROMשעות -
אנמיה בזמן או אחרי הלידה
כוריואמניוניטיס -
תזונה לקויה
מספר  PVגבוה -
השמנה
לידה ממושכת (> 21שעות) -
Fetal scalp electrode monitoring
טוקסמיה -
משגל לקראת הterm -
נוכחות  8 > IUPשעות -
Vaginitis/cervicitis
רמה סוציו-אקונומית נמוכה -
לידה קיסרית – גורם הסיכון הכי חשוב .יש שיעור הדבקה של  41-81%בזיהום בסדרות מסוימות .הדבקה אחרי  CSהיא
יותר חמורה.
קליניקה
סימנים וסימפטומים
 בזיהום רגיל :חום ,רחם רגיש ורך ,ללוכיה לעתים יש ריח רע ,לויקוציטוזיס.
 בזיהום חמור :חום גבוה ,חולשה ,רגישות בהנעת רחם ,רגישות בטנית ,ileus ,תת ל"ד ועד ספסיס חמור.
 .2חום – צריך לבצע בירור עבור כל אשה עם חום מעל  38בפוארפריום .בדרך כלל מתפתח ביום השני/השלישי לאחר
הלידה .חום מוקדם (תוך שעות מהלידה) ותת ל"ד הם כמעט פתוגנומוניים להדבקה ב.GBS -
 .1רגישות רחמית – הרחם רך ורגיש ותנועה של הצוואר תגרום לכאבים .רגישות בטנית ממוקמת לחלק התחתון של הבטן.
בהמשך יכול להתפתח  TOAשיורגש גם בבדיקה.
מעבדה
 .2המטולוגיה:
 לויקוציטוזיס עד  11,111יכול להיות נורמלי ,אז נצפה ליותר.
 ב 5-21% -יש בקטרמיה .גורמים נפוצים לבקטרמיה הם  Mycoplasmaו.bacteroides-
 .1שתן לכללית  -לשלילת UTI
 .3תרבית  - Lochiaיש צורך לקחת את תרבית ישירות מהצוואר ,אך מאחר וקשה לבצע זאת מבלי לוודא שאין זיהום של
הדגימה ע"י חיידקים מהנרתיק יש לקחת את הבדיקה הזו בעירבון מוגבל.
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 .4בקטריולוגיה -למרות שיש שוני בין בתי חולים ,הנפוצים ביותר הם :סטרפטוקוקים אנארוביים  ,קוליפורמים גראם
שליליים bacteroides ,וסטרפטוקוקים אירוביים .גם קלמידיה ומיקופלסמה אבל קשה לתרבת אותם.
פירוט בטבלה למטה:
חיידק
GAS
GBS
GDS
S.Aureus
S. epidermidis
E.coli
Neisseria gonorrhea
Gardnerella vaginalis
גראם שליליים אחרים
,Peptostreptococci
Peptococci
Bacteroides spp.
אנאירוביים גראם חיוביים
Mycoplasma, Ureaplasma
Chlamydia trachomatis
הערות
חיידקים אירוביים
נדירים אבל עלולים לגרום לTSS -
חום גבוה ותת-ל"ד זמן קצר לאחר הלידה .אחראי ישירות או
בעקיפין ל 31% -מהאנדומטריטיס .עם זאת ,נמצא בנשים רבות
שלא מפתחות אנדומטריטיס.
Strep. faecalis
לא שכיח
הכי נפוץ בקרב הגראם שליליים .בניגוד ל ,UTI -הוא מופיע
דווקא בחולות יותר קשות.
נמצא ב 1-8% -מכל הנשים לקראת לידה.
גורם לוגיניטיס .בד"כ מופיע כחלק מזיהום פולימיקרוביאלי.
טיפול
פניצילין
פניצילין
אמפיצילין ,אמינוגליקוזידים
 nafcillin, cloxacillinאו
צפלוספורינים
אמינוגליקוזידים ,צפלו'
,proteus ,enterobacter ,Klebsiella pneumoniae
 -pseudomonasפחות נפוצים.
חיידקים אנאירוביים 52%-95% -מהזיהומים
קלינדמיצין ,כלורמפניקול,
צפלו' חדשים
ספציפית  -bacteroid fragilisיגרמו לזיהומים חמורים :אבצס,
זיהום בחתך הקיסרי ,טרומבופלביטיס אגני ספטי.
רק  ,Clostridium perfringensנדיר
אחרים
נפוצים בזיהומים פולימיקרוביאליים
מקושר לאנדומטריטיס קל ומאוחר .קשה לתרבת אותו.
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קלינדמיצין ,כלורמפניקול,
צפלו' דור 3
אבחנה מבדלת



צמרמורות בתקופה המיידית לאחר הלידה לאו דווקא מעידות על זיהום.
כאב בטן תחתונה -יכול להיות עקב  involutionשל הרחם וצירים מתמשכים.
זיהומים אחרים  -שיעול ,UTI ,GI ,אזור חדירה של ונפלונים.
טיפול




טיפול הבחירה האמפירי הראשוני הוא  .clindamycin + aminoglycosidesאלטרנטיבה -צפלוספורין דור שני או
שלישי .מוסיפים אמפיצילין אם אין תגובה טובה (קלינית או מעבדתית) לאחר  14שעות או אם יש אנטרוקוקוס.
ממשיכים אנטיביוטיקה  IVעד שהחולה בלי חום במשך  24-44שעות .מחקרים הראו שטיפול המשך עם אנטיביוטיקה
 POלאחר  IVאינו נדרש.
אם החום ממשיך צריך לחפש אבצסים ,המטומות ,זיהומי פצע וטרומבופלביטיס אגני ספטי.
בזמן לידה -בנשים עם חום או בסיכון גבוה לזיהום כדאי להתחיל עם  1או  3אנטיביוטיקות כאשר אחת חייבת להיות
קלינדמיצין .אפשר לחילופין לתת  piperacilinאו .cefoxitin
UTI .2
הגדרת  :UTIחולה סימפטומטי עם צמיחה בתרבית שתן.
פתוגנזה
 2-4%מהנשים לאחר היריון סובלות מ .UTI -הסיבות לשכיחות המוגברת הן :מערכת שתן היפוטונית ( שארית שתן +
רפלוקס) ,קטטרים ,טראומת לידה PV ,מרובים ועוד.
קליניקה





דיסאוריה ,דחיפות ותכיפות  +חום לא גבוה .לפעמים חום זה הסימפטום היחיד.
בשתן לכללית נראה לויקוציטים וחיידקים.
יש לקחת תרבית שתן .הגורם השכיח ביותר הוא  .)05%( E. coliאם לאישה היה  UTIטרם הלידה ,סביר להניח שאותו
אורגניזם יגרום ל UTI -שלאחריה.
אצירת שתן לאחר לידה כאשר השלפוחית אינה תחת השפעת הרדמה ,כמעט תמיד מעידה על .UTI
בפיאלונפריטיס יש סימפטומים מקומיים (רגישות באזור המותן ,דיסאוריה ,פיאוריה ובמקרה של המורג'יק
ציסטיטיס -המטוריה) וסימפטומים סיסטמיים (חום ,צמרמורות ,חולשה  ,בחילות והקאות).
טיפול
 .2ציסטיטיס -האופציות הן  ,TMP-SMX ,nitrofurantoin ,sulfonamidesצפלוספורין ,אמפיצילין ,ואוגמנטין .אפשר
להשתמש באנטיביוטיות עם סולפה באשה מניקה רק אם לתינוק אין היפרבילירובינמיה או חסר .G6PD
 .1פיאלונפריטיס -צריך מינון גבוה  Ampicilin :IVאו צפלו' דור ראשון ,ניתן להוסיף אמינוגליקוזידים .ניתן להשתמש
בצפלו' דור שלישי כמו צפטריאקסון .גם אם החום עובר יש להשלים טיפול ל 21 -ימים (.)IV/PO
Pneumonia .3
קליניקה :שיעול פרודוקטיבי ,כאב חזה ,חום ,צמרמורות ,חרחורים ,תסנין בצילום חזה .החיידקים הכי נפוציםstrep. :
 Pneumonoiaו.mycoplasma pneumonia -
טיפול באנטיביוטיקה ,חמצן והידרציה לפי צורך.
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 .4זיהום חתך קיסרי
פתוגנזה
קורה ב 4-12% -מהקיסריים .גורמי סיכון:
Chorioamninitis
 השמנה -לידה ארוכה
 סכרת -ניתוח דחוף
 אשפוז ממושך לפני הניתוח -אנמיה
 - PROMמניעה :אחוז הזיהום אחרי קיסרי הוא   35-41%מומלץ לתת מנה מניעתית של  1g cefazolinלפני חיתוך העור.
קליניקה
חום ללא סיבה שממשיך לתוך יום  4-5אחרי הניתוח מחשיד לזיהום פצע .אודם ורגישות בפצע לעתים יופיעו רק לאחר מספר
ימים .לפעמים יש הפרשה ספונטנית שלאחריה יפסק החום.
מעבדה :הכי נפוץ הוא  ,S. aureusניתן גם לראות סטרפטוקוקים E.coli ,וחיידקים גראם שליליים אחרים שהיו במי השפיר.
לעתים גם  Bacteroidesמצטרפים למסיבה מתעלת הלידה .לאחרונה מוצאים יותר  MRSAבזיהום פצע קיסרי .לעיתים רחוקות
יכול להיות .Necrotizing fasciitis
טיפול
הערכה ראשונית :צריך לפתוח את החתך ולחקור אותו .ל dehiscence -של החתך יש אחוז תמותה גבוה וצריך לטפל בזה
אגרסיבית .לא נפוץ בחולה בריאה ובחתך פננשטיל .אם הפציה שלמה מטפלים בפצע מקומית בלבד.
טיפול דפניטיבי :בגדול -חיטוי מכני .מנקזים את הפצע בצורה פתוחה ממלאים אותו בגזות ספוגות סליין  1-3פעמים ביום.
 .5זיהום אפיזיוטומיה
נדיר מהצפוי -רק  1.5-3%ככל הנראה עקב אספקת דם מעולה .ככל שהאפיזיוטומיה רחבה יותר הסיכוי לזיהום גדל.
קליניקה :כאב הוא הסימן הנפוץ ביותר ,לעתים תהיה הפרשה ספונטנית ולעתים רחוקות תיווצר מסה באזור .אי שליטה בגזים
או צואה זה סימן לאפיזיוטומיה שנקרעת ואז מחלימה ספונטנית.
בבדיקה נראה פצע פתוח ,לעתים עם רקמה נקרוטית מעל הפצע .צריך לבדוק אם נוצרת פיסטולה רקטווגינלית ,יש להעריך את
הספינקטר האנאלי.
מעבדה :תרביות הם בד"כ מולטיבקטריליות בגלל האזור.
טיפול :ניקוז ופתיחת הפצע ואז לפעול ליצירת רקמת גרעון Warm sitz baths .או  Hubbard tankעוזרות להטרייה .סגירה
כירורגית תעשה רק אחרי שרקמת הגרעון תכסה את כל הפצע (נסיון לסגור אפיזיוטומיה מזוהמת יהיה עקר).
יש מחקרים חדשים שממליצים לתקן את הפרינאום מיד לאחר סיום הזיהום ולא  3-4חודשים אחרי כמו שהיה מקובל עד עכשיו.
Mastitis .6
שני סוגים Congestive mastitis :ו.Infectious mastitis -
פתוגנזה :שני הסוגים נפוצים יותר בפרימיגראבידות Infectious mastitis .קורה בגלל טראומה לפטמה  מעבר של חיידקי
הנחיריים של התינוק ,לרוב .S. aureus
קליניקה:
  – Congestive mastitisקורה בימים  1-3לאחר הלידה .שד נפוח ,רגיש וחם ,לעתים יופיע חום קל ואדנופתיה בשחי.  – Infectious mastitisמופיע שבוע ומעלה אחרי הלידה .לרוב מושפע שד אחד ,ובד"כ רק רביע אחד .ליולדת יהיה חוםותיראה חלשה ,האזור רגיש ,אדום ,נפוח וחם .תיתכן הפרשה מוגלתית.
טיפול
  -Congestive mastitisאם היא לא מתכננת להניק :חבישת שד ,קרח ,הפסקת גירוי השד ונוגדי כאב .נוגדי הנקה לאמומלצים אלה אם הם נלקחים מיד לאחר הלידה .אפשר לשקול לתת  bromcriptineל 21-ימים ,לזכור שיש לו ת"ל.
באשה שכן מניקה צריך רק לנקז את השד ידנית אחרי הנקה.
  -Infectious mastitisאותו טיפול כמו  + congestiveצפלוספורין דור  2או פניצילין דור .3אם יש אבצס אז מנקזים עם חתך .אם יש אבצס מומלץ להפסיק להניק ולתת נוגדי הנקה.
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Postpartum depressionn
הגדרה :דכאון שמופיע ב 12 -החודשים הראשונים לאחר הלידה ,אותם קריטריונים כמו דיכאון רגיל ,צריכים להופיע כל יום
במשך שבועיים לפחות.
פתוגנזה :לא ידוע מה היארעות או מה המנגנון .גורם הסיכון העיקרי הוא היסטוריה של דיכאון .חומרת הדיכאון תגבר בנשים
ללא מנגנוני תמיכה ועם היסטוריה של דיכאון.
מצב פסיכוטי יכול להתפתח תוך ימים אחרי הלידה והאישה לא תוכל לטפל בעצמה או בתינוק ,ובמקרים חמורים עלולה אף
לפגוע בעצמה או בתינוק.
קליניקה :הפרעות שינה ,ירידה באנרגיה ,תאבון ,משקל וליבידו .מצב רוח ירוד ודיכאון .רגשות של מצב רוח ירוד ,קוצר רוח,
אשמה ותחושה חסר אונים ,בנוסף חוסר יכולת להתחבר רגשית עם הילד.
מעבדה hypothyroidsm :היא סיבה של חלק מהמקרים של .PPD
ניתן להשתמש ב ,Edinburgh depression scale -שהוא שאלון שנועד לזהות את רוב הנשים עם דיכאון.
האבחנה המבדלת העיקרית היא  Postpartum bluesשהם סימני דיכאון שבאים והולכים.
סיבוכים -צריך להעריך אם היא מסוכנת לעצמה או לאחרים.
הטיפול הוא פיסכוטרפיה וטיפול אנטי-דכאוני שמתאים להנקה .אפשר להגיע ל ECT -בנשים שלא מגיבות.
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פרק  – 23מצבי חירום במיילדות
ישנם  4מצבי חירום עיקריים שיכולים לסבך הריון -
 .2שוק
PE .1
ARDS .3
 .4בעיות קרישה
הפרק הזה דן באמצעים לטיפול וניטור של חולות עם מצבי חירום רפואיים ,באתיולוגיות ,אבחנות מבדלות ופרוגנוזה.
קטטר פולמונרי
מאפשר מדידה סימולטנית של לחץ וורידי מרכזי  , CVPלחץ
עורקי הריאה  ,PAPלחץ יתד קפילרי  ,PCWPתפוקת לב ,CO
וסטורציה של דם וורידי .הקטטר בנוי מבלון שלאחריו מד
תפוקת-לב (באמצעות  )thermodilutionומד לחץ .כאשר הבלון
אינו מנופח מד הלחץ מקבל זרימה עורקית ומודד את ה ,PAP
כאשר הבלון מנופח אין זרימה פרוקסימלית והלחץ מושפע
מהלחץ בקפילרות בהמשך  .PCWP -הקטטר מוחדר דרך הווריד
ה  internal jugularאו  .subclavianבשביל לוודא שהקטטר מונח
במקומו צריך )1( :לוודא בצילום חזה ( )2לראות שגל הלחץ
מתאים לעליה שמאל ( )3שממוצע ה  PCWPנמוך מזה של ה
( PAPכלומר השוואה בין בלון מנופח ללא-מנופח) )4( ,השפעות
של אינספיריום/אקספיריום על הלחץ  PCWPו ( )5ריכוז חמצן
גבוה יותר בקפילרות מאשר בעורקים.
 5אינדיקציות לניתור פולשני
ניתור פולשני יכול להיות מועיל במצבי החירום הבאים:
.2
.1
.3
.4
.5
שוק (ספטי ,המורגי ,קרדיוגני ,לא-ידוע)
בצקת ריאות
יל״ד קיצוני עם אוליגוריה שלא מגיבה לנוזלים
ARDS
מחלה לבבית חמורה
מדדים שנמדדים ע״ הקטטר -





תפוקת הלב – מזריקים  5מ״ל דקסטרוז  5%בטמפ׳ החדר מנק׳ ידועה בקטטר ומודדים את הטמפ׳ בקצה .צריך 3
מדידות עם תווך טעות של עד  10%בשביל לקבוע את ה .CO
תנגודת סיסטמית –  – SVRהתנגודת הכללית לזרימה לכיוון העץ הווסקולרי של איברי המטרה .מחושב ע״י ה(הפרש
בין הלחץ העורקי והלחץ הוורידי) כפול ( )80חלקי (תפוקת הלב) .בזמן הריון הערכים נעים בין  .800-1200אנחנו לעתים
נרצה להגדיל תנגודת זו ,גם בהינתן ל״ד תקין ,בשביל לשפר את הפרפוזיה.
לחץ יתד – מספק נתונים לגבי  2פרמטרים חשובים בתפקוד הקרדיו-ריאתי )1( :לחץ וורידים פולמונרים שהוא גורם
משמעותי לגודש ריאתי ו ( )2לחץ המילוי בעליה שמאל וחדר שמאל שמתוכם ניתן להסיק לגבי תפקוד הלב .הנתונים
הללו מהווים גורם חשוב בהחלטה על מתן נוזלים .ה  PCWPשונה מה  CVPומספק לנו ערך מוסף במצבים הבאים:
 ,MIמחלת מסתמים ,ספסיס ,ויל״ד חמור בהריון.
עקומות תפקוד הלב (פרנק-סטרלינג) – מנחים אותנו במתן טיפול אינוטרופי ווזואקטיבי .כאשר אנחנו רואים שלחצים
מאוד משמעותיים במילוי הלב מובילים עדיין לתפוקה נמוכה ,אנחנו מבינים כי ישנה בעיה.
סטורציה של דם וורידי מעורבב ( – )Mixed Venous Oxygen Saturationמדד ליכולת חמצון הרקמות .מושפע ע״י
תפוקת הלב ,המוגלובין ,לחץ חמצן עורקי וצריכת החמצן ברקמות .סטורציה גבוהה יכולה להעיד על חוסר יכולת של
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הרקמות לקלוט חמצן (לדוג׳ ספסיס או היפותרמיה) וסטורציה נמוכה מידי יכולה להעיד על צריכה מוגברת ,בעיה
בחמצון או העברת החמצן (תפוקת לב נמוכה ,אנמיה.).. ,
 – Maternal Oxygen Consumptionלקיחת גזים עורקיים והשוואה לחמצון הוורידי בשביל לקבל אומדן של צריכת
החמצן ע״י האם.
 – Colloid Osmotic Pressureלחץ קולואידי זהו הנובע מחלבונים שמשאירים נוזלים בתוך החלל האינטרהוסקולרי.
אלבומין מהווה  75%מהחלבונים הללו בפלזמה והשאר מגיע מגלובולינים ופיברינוגן .ירידה בלחץ האונקוטי או עליה
בלחץ הוורידי (קפילרי) יכולים שניהם להוביל לבצקת ריאות.
סיבוכים של קטטר פולמונרי





הפרעות קצב
איסכמיה ריאתית
קרע של הבלון – צריך למלא רק עד  2מל אוויר ולהפסיק מיד כשרואים את ה .PCWP
״קשר של הקטטר״
זיהום ופלביטיס
שוק
חוסר התאמה בין ההספקה והתצרוכת של חמצן .במיילדות הסיבות הן לרוב דימום ,ספסיס ,או כשל לבבי .מנגנוני הפיצוי
כוללים טכיקרדיה ,וזוקונסטריקציה פריפרית .חוסר יכולת לפצות מוביל למטבוליזם אנאירובי וחמצת לקטטית.
שוק היפוולמי
( )1דימום מאסיבי או תפוקת שתן מוגברת לאחרונה )2( ,תת ל״ד ,טכיקרדיה ,טכיפנאה ,אוליגוריה ,שינוי במצב הכרה )3( ,ירידה
חדה בהמטכוריט (אם דימום).
פתוגנזה – שוק היפוולמי זו סיבת התמותה המובילה במיילדות בארה״ב ,ובמרבית המקרים קשורה לדימום מיילדותי .ישנן מס׳
סיבות עיקריות לדימום אצל האם אשר כוללות :הריון אקטופי ,הפרדות שליה ,שליית פתח ,שלייה נעוצה ,קרע/אטוניה/היפוך
של הרחם ,סיבוך של פעילות כירורגית ,קרעים ,או שארים ברחם.
במהלך הריון תקין ,נפח הדם עולה בכ  1.5ליטר .ייתכן שחלק מן הסיבה היא להגן על האם מדימומים סביב הלידה.
כאשר ישנו אובדן של נפח יש מנגוני פיצוי עצביים (לדוג׳ וזוקונסטריקציה) ובהמשך גם הורמונליים (לדוג׳  ,ADHקורטיזול,
אלדוסטרון ,קטכולאמינים) .המנגנונים הללו עוזרים לשמר פרפוזיה תקינה עד לאיבוד של  25-30%מנפח הדם.
ממצאים קליניים – מכיוון שלרוב מדובר בנשים צעירות ובריאות ,לא נראה סימנים קליניים עד שלב מאוד מאוחר .כאשר המצב
מחמיר אנחנו נראה את התסמינים הקליניים הרגילים של תת ל״ד וירידה בפרפוזיה ,בנוסף תהיה אוליגוריה (מתחת  30מל/שעה),
 CVPשל מתחת  5סמ מים ,ו  PCWPשל פחות מ 5ממ כספית.
אבחנה מבדלת -


ספסיס (חום)
כשל לבבי (גודש ריאתי)
סיבוכים – הפרעות אלקטרוליטריות ,חמצת ,acute tubular necrosis ,כיבים פפטיים ,בצקת ריאות .ARDS ,סיבוך נדיר יכול
להיות .MI
טיפול -
לטיפול בשוק המורגי שלושה מרכיבים ( )1עצירת מקור הדימום )2( ,החלפה של הנפח שאבד ו ( )3אופטימיזציה של התפקוד
הלבבי אם צריך.
 .2הפסקת הדימום -
 .2אטוניה של הרחם – מסאז׳ ,אוקסיטוצין ואם זה לא עובד אז  methylergonovineאו פרוטגלנדינין  F2aאו
מידפרוסטול.
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 .1ליגציה של היוטרינה או העורק ההיפוגסטרי (.)internal iliac
 .3היסטרקטומי
 .1החלפת נוזלים  -קריסטלואידים (רינגר לקטט) תחילה ואז מנות דם (אם נותנים הרבה מנות דם יש לעקוב אחר
אלקטרוליטים ,היפותרמיה ,תפקודי קרישה וטסיות) .במקרה שעדיין יש אוליגוריה ניתן להוסיף דופמין במינון נמוך
לשיפור הפרפוזיה הכלייתית ומשתנים (.)bumetanide
שוק ספטי
שוק ספטי מוגדר ע״י ספסיס עם תת ל״ד למרות מתן מספק של נוזלים המלווה בבעיות פרפוזיה המתבטאות (בין היתר) חמצת
לקטית ואוליגוריה .האירעות של בקטרמיה אצל נשים מיילדותיות היא בין ( 10% - 0.7%חתיכת טווח .)...הגורם העיקרי הוא
חיידקים גרם שליליים .אבל יכול להיות גם גם חיובי ,פטריות ,פרוטוזואה ,או וירוסים .פתוגנים ספציפיים :בעיקר  E. Coliאך
גם Klebsiella, Enterobacter, Serratia, Proteus, Pseudomonas, Strep, Peptostreptococcus, Staph, Fusobacterium,
 .Clostridium, Bacteroidesהתאוריה היא שמנגנון הפעולה הוא של ליפיד  Aבאנדוטוקסינים של החיידקים (לפחות בחיידקים
הגרם שליליים) אשר מוביל לאקטיבציה של קרישיות ,פיברוליזה ,הפעלת מערכת המשלים (פרמביליות של כלי דם),
פרוסטגלנדינים וקינין (תת ל״ד) .העובר יותר עמיד להשפעות האנדוטוקסינים מהאם ,אבל הירידה בפרפוזיה יכולה בסוף להוביל
להפלה.
הסיבה השכיחה ביותר לשוק ספטי מיילדותי היא ( postoperative endometritisב  )85%סיבות נוספות הן antepartum
 ,pyelonephritisהפלה ספטית ,וכוריואמניוניטיס.
סימפטומים וסימנים -
 – preshock .2מצב היפרדינמיה בינוני  -טכיפנאה ,בססת נשימתית.
 – early/warm shock .1החמרה היפרדינמית .ל״ד סיסטולי יורד מתחת ל  ,60תנגודת סיסטמית יורדת ,מתחילים שינויים
מנטליים ,אי יציבות טמפרטורה ושינויים סינוסיאדליים בל״ד עורקי.
 – late/cold shock .3הפעלה של מערכת סימפטטית וקטכולאמינים גורמים לסגירה של כלי דם פריפריים .יש חמצת
לקטית.
סימני מעבדה -
אנמיה ,טרומבוציטופניה ,לויקוציטוזיס ,הפרעות אלקטרילוטריות (לדוג׳
חמצת) ,אי ספיקת כליות אקוטית ,בקטרמיה ,גזים עורקיים (בהתחלה
בססת נשימתית ולאחר מכן חמצת מטבולית) .תפקודי קרישה כמובן.
אבחנה מבדלת -
שוק מסיבה אחרת (היפוולמי/קרדיוגני) .תסחיף מי שפיר ,PE ,טמפונדה,
דיסקציה של האורטה ,קטואצידוזיס על רקע סוכרת.
בנוסף יש לחשוב על סיבות לא מיילדותיות לשוק ספטי (לדוג׳ פרפורציה
של המעי).
טיפול -
הכי חשוב לזהות את המצב מוקדם ולטפל באופן אגרסיבי :הסרת מחולל
הזיהום אם יש (לדוג׳ תוצר הפריה) ,ייצוב החולה (נוזלים ,אינוטרופי,
וזוקונסטריקציה) ,אנטיביוטיקה רחבה (אמפי+גנטה+קלינדה) וטיפול
בסיבוכים .במקרה זה (בניגוד לשוק היפוולמי) אנחנו גם אולי נרצה ללוות
את הטיפול במעקב צמוד ע״י קטטר פולמונרי.
במקרה של כוריואמניוניטיס – יש ליילד.
פרוגנוזה – למרות כל מאמצי הטיפול ,התמותה משוק ספטי היא של כ
 .50%סיבת התמותה העיקרית היא  ARDSואי ספיקה נשימתית.
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תסחיף מי שפיר
עיקרי האבחנה – ( )1מצוקה נשימתית קרדיווסקולרית פתאומית סביב הלידה .מלווה בקואגלופתיה )2( .דימום סביב הלידה
(קואגולופתיה או אטוניה) )3( ,בנתיחה שלאחר המוות מי שפיר בצד ימין של הלב.
תסחיף מי שפיר זהו מצב נדיר (כ  )1:30,000אבל קטלני ( 25-34%תמותה בשעה הראשונה) .אין ניסויים קליניים סביב תסחיף מי
שפיר בגלל שזה נדיר ולכן המידע מגיע מתוך  .case reportsהפתוגנזה ככל הנראה כוללת  3שלבים -
 .2חסימה של כלי דם ריאתיים וירידה בפרפוזיה של צד שמאל של הלב וצניחה ב CO
 .1יל״ד ריאתי ו cor pulmonale
 VQ mismatch .3והיפוקסמיה (וחמצת).
בנוסף המרכיבים שמהם בנוי התסחיף יוצרים כנראה קסקדה הרסנית בפני עצמם.
בשביל שיגיע תסחיף אמניוטי למערכת הסיסטמית צריכה להיות קומיונקציה משמעותית בין הנוזל האמניוטי והמערכת
הוורידית (באופן נורמלי קיים מעבר מינימלי) .זה יכול להגיע מכלי דם אנדוצרויקליים שנקרעים במהלך לידה תקינה ,בעיה
בהשרשה של השלייה או פגיעה בכלי הדם של הרחם.
גורמי סיכון (שנויים במחלוקת) -
מולטיפריטי ,לידה קולנית ( ,)?WTFהתכווצויות טטניות ,גיל מתקדם ,שימוש במזרזים ,ניתוח קיסרי ,קרע של הרחם ,לסרציות
צוואריות גבוהות/עמוקות ,הפרדות שליה מוקדמת ,הפלה תוך רחמית.
בדיקות מעבדה – גזים עורקיים מראים היפוקסמיה ,סימני .DIC
בדיקות נוספות – צילום חזה מראה גודש ,אקג טכיקרדיה ושינויים לא ספציפיים ב  STו  Tוסימנים של עומס על חדר ימין .ב CT
אפשר לראות פגמי מילוי ריאתיים.
אבחנה מבדלת – יכול להיות  ,PEאי ספיקה לבבית ,תת ל״ד לדוג׳ משוק ספטי בגלל כוריואמניוניטיס ,או שוק היפוולמי בגלל
אובדן דם .אספירציה כמו  .Mendelson's syndromeהפרדות שליה ,קרע של הרחם ,תגובה לעירויי או הרעלה של חומרי הרדמה
יכולים כולם לגרום לתגובות דומות.
טיפול – טיפול תמיכתי .לדאוג לחמצון הולם .לטפל ב  DICאם יש.
פרוגנוזה –  60-80%תמותה (למרות שיש מחקרים שמראים גם רק  26%תמותה) .כ  25%מתות בשעה הראשונה ו  80%ב  9שעות
הראשונות.
תסחיף ריאתי
עיקרי האבחנה )1( :כאב חזה לא מוסבר וקוצר נשימה ( )2היסטוריה של  DVTאו  ,PEניתוח לאחרונה או אימוביליזציה ()3
בבדיקה גופנית טכיקרדיה ,צפצופים ,קולות חיכוך פלאורליים וחרחורים ( )4במעבדה ירידה בלחץ חמצן עורקי מתחת  90ממ
כספית בישיבה ( )5הדמיה .CT
פתוגנזה – סיבוך נדיר בהריון ( )0.09%אבל גורם משמעותי לתמותה ( 12.8%אם לא מטופל) .ב  50%מהמקרים יש  DVTלפני
הלידה ובמהלך ההריון .ברוב המקרים התסחיף מגיע מהרגליים התחתונות ואזור האגן .קרישים מוגבלים לשוק לעתים נדירות
שולחים אמבולי ,אבל ב  20%הם מתקדמים פרוקסימלית .הסיבה לעלייה ב DVTבהריון קשורה לגדילה של הרחם וירידה
בחזרת הדם מהגפיים ל  IVCשמובילה לסטזיס .הסטזיס מוריד את הפינוי של גורמי קרישה בכבד וליצירה של קרישים .סיבות
נוספות לסטזיס זה אימוביליזציה מסיבות שונות סביב ההריון .התקופה המסוכנת ביותר לתסחיף ורטומבוזיס היא מיד לאחר
הלידה ובמיוחד לאחר ניתוח קיסרי.
בנוסף למנגון הסטזיס ,בהריון יש גם שינויים בתפקודי הקרישה .פקטורים  II,VII,VIII,IX,Xעולים במהלך ההריון (כל
הפקטורים המושפעים מויטמין  Kופקטור  .)VIIIלכ  50%מהנשים עם  DVT/PEבהריון יש הפרעת קרישה מולדת .ההפרעה
השכיחה ביותר היא פקטור  Vליידן ( )5%אך יש הפרעות נוספות.
סימפטומים וסימנים – אין סימנים ספציפיים .הטריאדה הקלאסית של ( )1המופטוזיס ( )2כאב בחזה ו( )3קוצר נשימה נראית
לעתים נדירות .התסמינים הכי שכיחים (בסדר יורד) הם :טכיפנאה ,כאב בחזה (ברוב המכריע בעל אופי פלאוריטי) ,קוצר נשימה.
בדיקות מעבדה –  alveolar-arterial gradientשל יותר מ .20
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אק״ג – טכיקרדיה ,ציר ימני ,גל  Sב  ,1גל  Qוהיפוך  Tב ( 3או במילים אחרות .)S1Q3T3
צילום חזה – יהיה נורמלי ב  .30%בדיקת  CTתתן ספציפיות/רגישות של .94%
אבחנה מבדלת – אמבולי אמניוטי ,פנאומוטורקס ספונטני ,שוק ספטי ,מחלת לב קיימת.
טיפול –
 מניעתי – הקטנת גורמי סיכון .טיפול בקלקסן פרופילקטי .ניתן מינון טיפולי (השגת יעד מטרה  INRשל  )2-3לנשים עם
מסתמים מלאכותיים ,חסר באנטיטרומין  ,APLA ,3היסטוריה של מחלת לב ראומטית ופרפור פרוזדורים ,מוטציה
המוזיגוטית בפקטור  5או פרוטרומבין ,ולנשים עם מחלקה טרומבואמבולית חוזרת.
 PE מוכח – הפרין  5000-10000יחידות  .IVבהמשך  maintenanceשל  1000יחידות/שעה .במהלך הלידה צריך לאזן את
הטיפול מול הסיכון לדימום ,אם כי אין הוכחות ברורות לקשר בין טיפול אנטיקואגולטיבי ודימום מוגבר לאחר הלידה.
באופן כללי קלקסן ( )LMWHנחשב בטוח יותר מהפרין במהלך ההריון ובהנקה (פחות סיכון לדימומים ,אוסטאופרוזיס ,ולא
חוצה שליה).
פרוגנוזה –  25%מהנשים עם  DVTיפתחו  PEאם לא יעברו טיפול .לאחר טיפול הסיכון יורד ל  4.5%והתמותה לפחות מ .1%
DIC – Disseminated Intravascular Coagulation
עיקרי האבחנה – ( )1היסטוריה של דימום לאחרונה ,במיוחד עם הפרדות שליה ,תסחיף מי שפיר ,הפלה ,ספסיס ,רעלת הריון ()2
עדות למספק נקודות מדממות (פורפורה ופטכיות) ו ( )3ממצאי מעבדה של טרומבוציטופניה ,היפופיברינוגנמיה ,עליה ב  ,PTעליה
ב .D-Dimer
פתוגנזה -
הפעלה פתולוגית של מערכת הקרישה והפיברינוליזה .זהו צמב שניוני למצבים פתולוגיים אחרים (ספסיס PE ,וכו) .ישנה הפעלה
מתמדת של תהליך הקרישה ו  consumptionשל פקטורי הקרישה.
תזכורת לגבי מנגנון הקרישה:
יש שני מנגנונים עיקריים :אינטרניזי ואקטרינזי.
האינטרנזי מתחיל ע״י פקטורים אינטרה-
וסקולריים ( )9 ,11 ,12אשר משפעלים את המסלול
המשותף (פקטור  10ואז פקטור  5ופרוטרומבין
[פקטור  )]2והאקסטרינזי ע״י  Tissue Factorאשר
משפעל את פקטור  7ואז את המסלול המשותף.
הקרישיות מווסתת ע״י פיברינוליזה באמצעות
פלסמין.
ב  DICיש יציאה מאיזון של כל התהליך הזה.
תסמינים וסימנים – דימומים ,פורפורה ,פטכיות,
חום ,תת ל״ד ,פרוטאינוריה ,היפוקסיה ,ציאנוזיס,
גנגרנה .שקיעת פיברין בריאות ,כליות ,מוח ,כבד
יובילו לתסמינים שונים .יכולים להיות מצבים
עדינים יותר וכרוניים שיובילו להפלה ללא תסמינים
נוספים.
בדיקות מעבדה – האבחנה הדפנטיבית היא באמצעות היסטולוגיה (שקיעת פיברין) .אבל יש ממצאים נוספים – טרומבוציטופניה
ב  PT ,90%מוארך (לא תמיד)( PTT ,לרוב נורמלי) TT ,לרוב מוארך (זמן מעבר מפיברינוגן לפיברין) ,פיברינוגן נמוך (למרות שיש
עליה פיסיולוגית בהריון שיכולה למסך) ,תוצרי פירוק של פיברין ,זמן קרישה וזמן דימום מוארכים ( ,)bed side testsבדיקת D-
 – Dimerתוצר פירוק קריש ע״י פלסמין (מבחן ספציפי לפיברין ולא פיבריונגן) ויהיה לא תקין ב  90%מהמקרים ,אנטי-טרומבין 3
לא תקין ב  ,89%פיברינופפטיד  Aלא תקין ב .75%
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אבחנה מבדלת – צריך לחשוד בסיבות אחרות מלבד הריון ל ( DICלדוג׳  ,ITPהמופיליה .)VW disease ,במקרה של קשר להריון
צריך לחפש ממצאים קליניים נוספים שיעזרו בכיוון האבחנה – רגישות ברחם סביב הפרדות שליה 5 ,שבועות ללא דופק אם יש
קשר להפלה ,או סימנים של תסחיף מי שפיר.
טיפול – טיפול תומך .להמנע מקטטר פולמונרי אם אפשר בגלל חשד לדימום .מוצרי דם -
RBC 
 – FFP רק בדימום חריף ,חסר בפקטור ספציפי ,תגובה לטיפול בקומדין .חסר ב  ,AT3חסרים חיסוניים ו  .ITPלרוב
בדימומים סביב הריון אין ירידה בפקטורי הקרישה ולכן  FFPלא יעזור.
 – Cryo החלפה של פיברינוגן ( 250מג).
 טסיות – ניתן כאשר יש דימום וטרומבוציטופניה מתחת  50kאו פרופילקטית כאשר הספירה מגיעה ל  20-30או אחרי
שנתנו עירויי משמעותי (יותר מפי שתיים מנפח הדם) .צריך לתת  1יחידה ל  10קג.
 Rh גלובולין לנשים עם .-Rh
הפרין – במקרה של הפלה תוך רחמית ו  DICההפרין יכול להוות טיפול מגשר עד ליילוד .בשאר המקרים צריך מאוד להזהר
במתן הפרין בגלל קיום במקביל של תהליכי דימום וקרישה .כמו כן ,להפרין אין הרבה השפעה על פקטורי קרישה שכבר
משופעלים.
פרוגנוזה – לרוב יילוד או הוצאה של הרחם תוביל להחלמה .הפרוגנוזה בעיקר קשורה למצב הראשוני שהוביל ל .DIC
ARDS
עיקרי האבחנה )1( :היסטוריה של :אספירציה ,זיהום/ספסיס ,אקלמפסיה ,פרכוסים ,דימומים ,הפרעות קרישה ,תסחיף מי
שפיר; ( )2מצוקה נשימתית מתגברת עם ירידה בהיענות הריאות; ( )3היפוקסמיה משמעותית שאינה מגיבה לחמצן; ()4
אינפלטרציה ריאתית נרחב בצילום חזה; ( )5ל״ד קפילרי תקין וללא עדות לאי ספיקת לב.
פתוגנזה – פגיעה באפיתל הריאה והאנדותליום שמוביל לפרמבליות מוגברת ויציאה של נוזלים למרווח האינטרסטיציאלי.
 ARDSזהו מצב של מחלת ריאה אקוטית ,עם אינפלטרציה דו״צ בצילום ,שאינה קשורה ליל״ד קפילרי ומובילה להיפוקסיה
משמעותית (לחץ חמצן עורקי נמוך ביחס לחמצן אלבאולרי).
נשים בהריון נמצאות בסיכון מוגבר ל  – ARDSסיכון של  1:3000-10,000לעומת  1.5:100,000באוכלוסיה הכללית.
סימנים וסימפטומים – טכיפנאה ,שימוש בשרירי עזר ,ציאנוזיס .בנוסף ממצאים במוניטור :טכיקרדיה ודסלרציות מאוחרות.
סימנים קרדיאליים (לדוג׳  )Gallopלא אופייניים ל .ARDS
ממצאי מעבדה – לא מאוד ספציפי .בעיקר גזים עורקיים (היפוקסמיה).
צילום חזה – בהתחלה נורמלי .לאחר  24-48שעות רואים אינפלטרציה  patchyאו דיפוזית.
אין ממצאים היסטולוגיים ייחודיים ל ( ARDSשיכולים לדוג׳ לאבחן מול .)Idiopathic Pulmonary Fibrosis
אבחנה מבדלת – דלקת ריאות ואי ספיקת לב (תגיב מהר למשתנים).
טיפול -
מטרת הטיפול בעיקר מניעת היפוקסמיה (הנשמה עם  PEEPמוגבר) ,תיקון מאזן חומצה/בסיס ,הסרת גורמים מעוררי ,ARDS
תמיכה המודינמית.
בשביל לטפל/לשלול באבחנה המבדלת של בצקת ריאות על רקע קרדיוגני נתחיל טיפול בחמצן ומשתנים.
לא מומלץ לתת תמיסות קולואידיות מכיוון שהפרמביליות המוגברת של הקפילרות תוביל פשוט ליציאה של החלבון לתוך
האינטרסטיציום ולמעשה יש להמנע ממתן נוזלים ככל האפשר .ישנם טיפולים נוספים ניסיוניים בספר.
פרוגנוזה – תמותה של כ  .25-40%לרוב מי ששורדת אינה סובלת מנזק ארוך-טווח לריאות.
Cardiopulmonary Arrest
פתוגנזה – מוות לבבי יכול להגרם מרוב המצבים בפרק זה .השכיחות היא של  1:20,000-50,000הריונות.
טיפול –  .ACLSרצוי לעשות את העיסויים כאשר האישה לא שוכבת ממש על הגב ,אלא עם הטייה לצד שמאל .צריך להסיר את
המוניטור לפני מכות חשמל .יש לשקול ניתוח קיסרי ,אבל רק אם ניתן לבצע אותו תוך  4-5דק׳.
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פרק  :24שיכוך כאב והרדמה בהריון.
אנלגזיה (שיכוך כאב) היא הפסקה או שינוי בתחושת הכאב .היא יכולה להיות ( )2מקומית ,משפיעה על חלק קטן של הגוף)1( ,
אזורית ,על חלק יותר גדול של הגוף או ( )3כללית (סיסטמית) .אנלגזיה מושגת באמצעות היפנוזה (סוגסטיה) ,תרופות סיסטמיות,
תרופות מקומיות וגזים (.)inhalational agents
אנסטזיה (הרדמה) היא אבדן מלא של קלט חושי ויכולה לכלול אבדן הכרה .היא נכללת במגוון שיטות וחומרים .במיילדות –
אנסטזיה אזורית מושגת באמצעות טכניקות להרדמה מקומית (אפידורלית ,ספינלית) והרדמה כללית באמצעות תרופות והנשמה
(אינטובציה – .)endotracheal intubation
המונחים אנלגזיה ואנסטזיה מוחלפים לעתים בדיבור המקובל .אנלגזיה משמעותה השפעה על חישת כאב בלבד .אנסטזיה
מתארת מצבים של אבדן ההכרה ואבדן תפיסה של חושים אחרים (שאינם כאב) .נעשו ניסיונות לחלק את האנסטזיה לרכיבים
שונים ,כולל אנלגזיה ,אמנזיה ,הרגעה ( )relaxationואבדן תגובה רפלקסיבית לכאב .אנלגזיה יכולה להיתפס כרכיב של אנסטזיה
מנקודת מבט זו.
השימוש בטכניקות ובחומרים המשמשים להקלת הכאב במיילדות דורשת הבנה מעמיקה בהשפעותיהם על מנת להבטיח את
בטיחותם של האם והעובר.
אנטומיה של כאב
ייתכן שזה אקדמי לטעון שעל כאב להיות מוגדר כתגובת היולדת לגירוי הלידה ,מכיוון שהסכמה על הגדרת הכאב אתגרה את
החוקרים מזה מאות שנים .עדיין ,יש לזכור ש"תגובה לכאב" היא תוצר של אישיות ואינה ניתנת לניתוח מדעי .רופאים מחויבים
לספק לידה נוחה ,או לפחות נסבלת .הרבה מטופלות נמצאות במתח רב בתחילת הלידה ,למרות שאינן סובלות או סובלות מכאב
קל בלבד .הרופא חייב להתמצא בשיטות להקלה על כאב ולהתייחס לצרכי המטופלת ורצונותיה.
האבולוציה של הכאב בשלבי הלידה הראשונים תוארה לראשונה כמערבת את הסגמנטים הספינלים  T11ו  .T12מחקר נוסף
הראה שסגמנטים  T10-L1מעורבים .אי נוחות קשורה לאיסכמיה של הרחם במהלך צירים ולפתיחה ומחיקה של הצוואר.
המסילות העצביות שמוליכות את הכאב בשלבי הלידה הראשונים הם הפלקסוס האוטריני ,הפלקסוסים ההיפוגסטרים
(אינפריור ,אמצעי וסופריור) ,המסילה הסימפתטית הלומרית והטורקלית תחתונה וסגמנטים ספינלים .T10-L1
כאב בשלב השני של הלידה נוצר בגלל הרחבה של הנרתיק והפרינאום .מסילות התחושה מאזורים אלה עוברות דרך ענפים של
עצב הפודנדל דרך ה  ,dorsal nerve of clitorisעצבי שפתיים ( )labiaוה  .inferior hemmorhoidal nerveאלה המסלולים
העיקריים של הפרינאום ,מקורם בשורשי עצבים  .S2,3,4עם זאת ,עצבים נוספים מעצבבים את הפרינאום ,בהם איליו-אינגווינל,
ענפים גניטלים של העצב הגניטו-פמורלי וענפים פרינאלים (מהמילה פרינאום) של ה .posterior femoral cutaneus nerve
למרות שעיקר הפרינאום מעוצבב על ידי שלושת הענפים הגדולים של עצב הפודנדל ,עצבוב על ידי העצבים הנוספים שהוזכרו
עשוי להיות משמעותי בחלק המהטופלות .סוג הכאב יכול להיות כאב עמום ( )acheבגב או במפשעה (כאב מוקרן  ,referredייתכן
מצוואר הרחם) ,התכווצות ( )crampברחם (כתוצאה מהתכווצות הפונדוס) ,או כאב קורע (" )"bursting", "splittingבנרתיק
התחתון ( ,lowerהצד הרחוק מהרחם) או באברי המין (כתוצאה מהרחבה של הצוואר והנרתיק) .דיסטוציה ,שהיא בדרך כלל
כואבת ,יכולה לנבוע מאי התאמה בין העובר לאגן ,טטניה (כיווצים תכופים) ,צירים ממושכים או לא סדירים ,זיהום במהלך
הלידה וסיבות נוספות.
בטיחותה של אנסטזיה מיילדותית
בשלושת העשורים האחרונים הייתה התקדמות משמעותית באיכותה ובטיחותה של האנסטזיה המיילדותית .טכניקות שעבר
זמנן ,כמו "שנת דמדומים" והרדמת מסיכה ( twilight sleepו  mask anesthesiaבהתאמה) נתגלו כלא אפקטיביות או לא
בטוחות ,והוחלפו בעירוי אפידורלי של נרקוטיקה וחומרי הרדמה מקומית ובמערכות אנלגזיה נשלטות-מטופלת במהלך הלידה
ואחריה (כולל פוסט-אופרטיבי) .הרדמה כללית מבוצעת לפי הצורך באמצעות חומרים קצרי טווח שהשפעתם על העובר ידועה
ותשומת לב לניהול דרכי האויר.
תמותה אמהית הקשורה לאנסטזיה פחתה פי  21מאז  ,2951בעיקר הודות להתייחסות מיוחדת לגורמי סיכון אמהיים הקשורים
להרדמה .מקרי התמותה הקשורים להרדמה בארצות הברית הם סביב  2.1למיליון לידות חי ,עם ירידה פי  5בעשור האחרון.
הרדמה אזורית היא השיטה הנפוצה בניתוח קיסרי ,פחות לידות מתרחשות בבתי חולים המקבלים פחות מ 511לידות בשנה,
ומרדים וגינקולוג נוכחים ביותר לידות .מבחינה היסטורית ,הסיכון לתמותה אמהית במהלך הרדמה כללית גבוה מבהרדמה
אזורית .בעשורים של  2901-81שיעור התמותה תחת הרדמה כללית במהלך ניתוח קיסרי היה  31.3למיליון והשיעור תחת הרדמה
איזורית היה  2.9למיליון ,כלומר  20נשים מתו תחת הרדמה כללית על כל אחת שמתה תחת הרדמה אזורית .בשנות ה 91היחס
ירד ל  .3:2בשנות ה 1111השיעור תחת הרדמה כללית היה  3.5/2,111,111והשיעור תחת הרדמה אזורית עלה מעט ל  .3.8הסיכון
היחסי ( )relative riskירד ל  .2.0הרדמה כללית כיום נחשבת בטוחה כמו הרדמה אזורית לשם יילוד בניתוח קיסרי.
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הירידה בתמותה תחת הרדמה כללית יכולה להיות מיוחסת לניטור טוב יותר תחת הרדמה ,ניהול משופר של כשלון באינטובציה
ומומחיות ב  laryngeal maskואמצעים אחרים להשגת נתיב אויר .קושי באינטובציה ,אספירציה והיפוקסמיה המובילה לדום לב
הם הסיבות המובילות לתמותה אמהית תחת הרדמה כללית .הסיבות המובילות לתמותה מהרדמה אזורית הם חסימה
אפידורלית או ספינלית גבוהה ,אי ספיקה נשימתית ותגובת יתר לתרופות.
עניין מדאיג נוסף הוא העלייה הכללית בתמותה האמהית (שאינה קשורה ישירות להרדמה) בארצות הברית מאז  .2985עלייה זו
ניכרת במיוחד ביולדות מבוגרות (מעל גיל  ,)35בעיקר שחורות עור .קרדיומיופתיה ,יתר לחץ דם ,השמנה ודימום הם הגורמים
העיקריים הקשורים לעלייה זו בשיעורי התמותה והם מהווים שיקולים חשובים בעבודת ההרדמה.
שיטות לא תרופתיות לשיכוך כאב
שיטות פסיכו-פיזיקליות
שלוש שיטות פסיכולוגיות פותחו כאמצעי להקל על תהליך הלידה והפיכתו לחוויה רגשית חיובית" :לידה טבעית" ,מניעה
פסיכולוגית ( ,psycho-prophylaxisמעתה :פסיכו-פרופילקסיס) והיפנוזה.
לידה טבעית פותחה על ידי  Grantly Dick-Readב  2931ופורסמה בספרו "לידה ללא פחד" .גישתו שמה דגש על הפחתת מתח על
מנת להשרות רגיעה .הגישה הפסיכו-פרופילקטית פותחה על ידי  ,Velvovskiשפרסם את תוצאות עבודתו ב  2951ברוסיה .ברוסיה
של אותה תקופה נראה היה שהשיטה היוותה תחליף יעיל להרדמה מיילדותית שלא הייתה זמינה או בוצעה באופן מסוכן.
 Lamazeהשתמש בהמשך בשיטה זו בצרפת .היפנוזה לשיכוך כאב הייתה פופולרית לפרקים מאז שנות ה  2811המוקדמות ,היא
מתבססת על סוגסטיה.
הרבה מהעוסקים במיילדות טוענים שפסיכו-פרופילקסיס יכולה להקל בהרבה על הכאב הכרוך בלידה על ידי הפחתת
ההתייחסות ( )appreciationהקורטיקלית לאותות הכאב בניגוד להפחתת התפקוד הקורטיקלי ,באמצעות תרופות לשיכוך כאב.
הרגעה ,סוגסטיה ,ריכוז ומוטיבציה הם רכיבים משותפים עם שיטות אחרות להכנה ללידה .חלקם דומים להיפנוזה.
טכניקות אלה יכולות להפחית באופן משמעותי חרדה ,מתח ופחד .הם מספקות ליולדת הבנה חשובה בנוגע לתהליכים
הפיזיולוגיים של הלידה .בנוסף ,הם מספקות הזדמנות לתקשורת והבנה מעמיקים יותר בין היולדת לבן זוגה ,אשר עשוי להוות
מקור תמיכה משמעותי בתהליך המלחיץ של הלידה .אם הטכניקות הפסיכו-פיזיקליות עושות יותר מזה ,הן ראויות לתמיכת
הצוות המיילדותי.
מחקרים שבוצעו בניסיון להעריך את יעילותן של הטכניקות הפסיכו-פיזיקליות דיווחו על תוצאות לא אחידות ,עם יעילות שנעה
בין  21-11%ל  .01-81%התועלת הכללית נבחנת בצורה הטובה ביותר על ידי היולדת עצמה ,עם תיקוף על ידי צופים מהצד .אין
ספק שכמו בתחומים אחרים ברפואה המערבים הבעת רגשות וניתוח סובייקטיבי בהערכת התערבות מסוימת ,האישיות ורמת
המעורבות של הרופא יכולים להשפיע משמעותית על תגובת המטופל (במקרה זה מטופלת) לטיפול מסוים .מטפלים אשר מטילים
ספק בטכניקות הפסיכו-פיזיקליות אינם יכולים לצפות להשיג באמצעותן תועלת רבה.
אף אחת מהשיטות שהוזכרו אינה אמורה להיות כפויה על המטופלת ,אפילו על ידי מטפל מוכשר .אין לטעת במטופלת תחושה של
כישלון אם לא תצליח לסיים את הלידה ללא תרופות לשיכוך כאב .יש להבהיר היטב למטופלת מההתחלה שמצופה ממנה לבקש
עזרה אם תרצה או תרגיש שהיא זקוקה לה .בסופו של דבר יש להתייחס לטכניקות הפסיכו-פיזיקליות כעזרים לשיטות אחרות
לטיול בכאב ,ולא כתחליפים.
יעילות ההיפנוזה היא בחלקה תוצאה של תופעה מוכרת ,גם אם לא מובנת ,שבה תהליכים רגשיים או מרכזיים אחרים משפיעים
על תגובתו של אדם לגירויים כואבים .סוגסטיה ורבלית וגירוי סומטו-סנסורי יכולים להקל על הכאב הכרוך בשלב הראשון של
הלידה .בנוסף ,מצבים היפנוטיים יכולים לייצר אנלגזיה ושיכחה לכאורה ( – apparentלמראית עין)של חוויות מלחיצות או
מעוררות חרדה .כמו כן ,היפנוזה יכולה לשפר משמעותית את הגישה וההתנהגות של היולדת על ידי הפגת פחד וחשש .עם זאת
שיקולים פרקטיים מסוימים בנוגע להיפנוזה חייבים להילקח בחשבון ,מכיוון שהזמן הדרוש ליצירת מערכת יחסים מתאימה בין
המטפל ליולדת הוא בד"כ ארוך מהמצוי בפרקטיקה היומיומית.
חומרים אנלגטים ,אמנסטים ואנסטטים
הערות ואזהרות כלליות
 .2אם היולדת מוכנה מבחינה פסיכולוגית ללידה ,היא תזדקק לפחות תרופות .כדאי לצפות ולהרגיע את החששות בתקופה
שלפני הלידה ובמהלך תחילת הצירים .לעולם אין להבטיח לידה נטולת כאבים.
 .1יש להתאים את הטיפול לכל מטופלת ,כל אחת מגיבה אחרת .תגובות בלתי צפויות לתרופות יכולות לקרות.
 .3יש להכיר את התרופה שמתכוונים לתת ,מגבלותיה ,סכנותיה והתוויות הנגד ,וגם את יתרונותיה.
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 .4כל משככי הכאבים שניתנים לאם יחצו את השלייה .מתן סיסטמי של תרופות יביא לרמה גבוהה יותר של רמתן בדם
האם והעובר ממתן אזורי .לתרופות רבות יש אפקט מדכא על מערכת העצבים המרכזית .למרות שזה עשוי להביא
לאפקט רצוי אצל האם ,דיכוי קל עד קשה אצל העובר  /יילוד עלול להתרחש.
התרופה האידיאלית תהיה בעלת אפקט אופטימלי אצל האם והשפעה מדכאת מינימלית על היילוד .שום תרופה נרקוטית או
סדטיבית בשימוש במיילדות כיום היא בעלת אפקט אימהי סלקטיבי .מתן אזורי של חומרי הרדמה משיג את האפקט הרצוי
במידה רבה בזכות הרמות הנמוכות בדם האם ,החושפות את העובר לכמויות מזעריות של תרופות.
היבטים פרמקולוגיים
 .2דרך המתן.
הרדמה ושיכוך כאב סיסטמיים כוללים מתן תרופות דרך הפה או באופן פרנטרלי .מתן פרנטרלי כולל זריקות תת עוריות,
תוך שריריות או לתוך הוריד .חומרי הרגעה ומשככי כאבים ניתנים בדרך כלל בזריקה תוך שרירית .במקרים מסוימים ,הדרך
התוך ורידית היא העדיפה .יתרונות של מתן בוריד כוללים:
 הימנעות מקצב ספיגה שונה עקב אספקת דם דלה לשומן או רקמת שריר.
 תחילת השפעה מהירה.
 אפשרות לשליטה על ההשפעה ( ,)titrationהימנעות מ"אפקט השיא" ( )peak effectשל מתן בולוס תוך שרירי.
 מנות אפקטיביות קטנות יותר עקב תחילת השפעה מהירה.
חסרונות המתן הורידי הם הזרקה הניתנת בטעות לעורק והשפעה מדכאת במינון יתר ,אם כי היתרון במינון הנמוך יותר
עולה על החסרונות .יש לתת תמיד את הריכוז והמינון הנמוכים ביותר על מנת להשיג את ההשפעה הרצויה.
 .1פקטורים כימיים ופיסיקליים.
חומרי הרדמה חודרים לתאי הגוף על ידי מעבר דרך הממברנה הליפידית.
ממברנה זו לא חדירה לתרופות טעונות (יונים) אך מאפשרת מעבר של תרופות
ללא מטען .רוב המעבר של תרופה תלוי במידת מסיסותה בשומן ,כך שחומרים
להרדמה מקומית מאופיינים בטבעות ארומטיות ליפופיליות ,וכולם מסיסים
בשומן .האמין הרדיקלי בחומרים אלה הוא בסיס חלש ובתמיסה מימית חלקו
מתקיים כבסיס וחלקו כקטיון.
בתמונה ניתן לראות את שיווי המשקל של התהליך ואת משוואת הנדרסון-הסלבך ,על פיה נקבעים היחסים בין הצורה
הטעונה ללא-טעונה .יחס הקטיון לבסיס הוא חשוב ,מכיוון שצורת הבסיס היא האחראית לפיזור וחדירת התרופה לרקמה,
בעוד שצורת הקטיון היא האחראים להרדמה המקומית בעת קשירת התרופה לאתר פעולתה בתעלות הנתרן באקסולמה
(.)axolemma
ה  pKaשל תרופה הוא ה  pHשבו ריכוזם של הצורה הטעונה והלא-טעונה שווים .לרוב התרופות להרדמה מקומית בשימוש
במיילדות יש ערכי  pKaהנעים בין  .0.0-9.2מכיוון שה  pHשל הדם האמהי הוא שווה או גדול מ  ,0.4ה  pKaשל חומרי
ההרדמה המקומית הוא כה קרוב ששינויים משמעותיים במאזן חומצה בסיס אמהי או עוברי עלולים לגרור תנודות במאזן
הבסיס  /יון של התרופה .לדוגמא ,עלייה ב  pHהופכת כמות מסוימת של תרופה
לצורתה הלא טעונה ,וירידה ב  pHיוצרת יותר מהצורה הקטיונית.
פקטורים פיסיקלים הם חשובים במעבר תרופות .תרופות עם משקל מולקולרי
נמוך מ  311חוצות את השלייה ללא קושי ,בעוד שאלה עם משקל מולקולרי מעל
 2111אינן .מולקולה כמו דיגוקסין (משקל מולקולרי  )081.95חוצה את השלייה
בכבשים ברמה נמוכה מאוד .משקלן המולקולרי של רוב התרופות להרדמה
מקומית הוא בין  .111-311מבחינה פיסיקלית ,רובן חוצות את השלייה
בדיפוזיה פשוטה בהתאם לחוק  ,Fickלפיו קצב הדיפוזיה בין האם לעובר תלוי
בריכוז החומר בשני המדורים ובעובי הממברנה.
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– ריכוז בדם  Cmהשטח הזמין לדיפוזיהA ,
– עובי  – Dריכוז בדם העוברCf ,האם,
קבוע הדיפוזיה של החומרK ,הממברנה,
קצב הדיפוזיהQ/T.
 .3העברה שלייתית.
גורמים נוספים חוץ מהתכונות הפיסיקליות והכימיות של התרופה משפיעים על חדירתה דרך השלייה .אלה כוללים את קצב
ודרך המתן ואת הפיזור ,הפירוק והפינוי של החומר על ידי האם והעובר .חוק  Fickעשוי להיתפס כדרך קלה לבירור חדירת
התרופה ,אך מספר גורמים מסבכים את המשוואה :זרימת דם משתנה משני צידי השלייה; נפח הדם האמהי והעוברי
ושאנטים (מעקפים) ב  intervillous spaceמשפיעים על כמות התרופה הסופית שהעובר יקבל .מחלות אמהיות כמו יתר לחץ
דם ,סוכרת ורעלת הריון עלולות להשפיע על זרימת הדם לשלייה ועל פיזור התרופה.
ככל שהשלייה מתבגרת ,עובי השכבה האפיתליאלית של הטרופובלאסט יורד בהדרגה .ירידה זו עשויה להוריד את עובי
שכבת הרקמה בין המדור האמהי לעוברי פי עשר (מ  15מיקרון בתחילת ההריון ל  1מיקרון במועד במינים מסוימים) .עם
התקדמות ההריון שטח הפנים של השלייה גדל .במועד ,שינויים אלה במבנה הפיסי של השלייה נוטים לאפשר חדירה מוגברת
של תרופות דרך השלייה.
חדירות השלייה מושפעת מרמת ה  pHשל הדם משני צדדיה .רמת ה  pHשל דם העובר בשלייה נמוכה באופן תקין ב 1.2-1.1
בהשוואה לדם האמהי .לכן ,מעבר תרופות לצד העוברי גורם לעלייה בכמות הצורה המיוננת של התרופה .מכיוון ששיווי
המשקל האמהי-עוברי נוגע רק לצורתה הנייטרלית של התרופה בשני המדורים ,הבדל פיזיולוגי זה גורם להצטברות התרופה
בעובר .עם העלייה בריכוז התרופה נוצר שיווי משקל חדש עם כמות טוטלית גבוהה יותר של התרופה (במצבה המיונן
והנייטרלי) אצל העובר .מכיוון שערכי ה  pKaשל רוב התרופות להרדמה מקומית קרובים יותר לערכי ה  pHאצל האם ,הן
נוטות להצטבר בצד העוברי של השלייה .מנגנון זה נכון גם לגבי תרופות בסיסיות (מלשון חומצה – בסיס) נוספות כמו
מורפין( meperidine ,פטידין) ופרופרנולול .יריה נוספת ב  pHהדם העוברי תגרור הצטברות נוספת של התרופה בעובר .לגבי
תרופות חומציות (למשל  )thiopentalשיווי המשקל יהיה הפוך ,התרופה תיטה לצד האמהי של השלייה.
לסיכום ,קצב המעבר של תרופה תלוי בעיקר ב ( )2מסיסותה בשומן )1( ,כמות הצורה המיוננת )3( ,זרימת הדם השלייתית)4( ,
המשקל המולקולרי )5( ,המטבוליזם השלייתי ו ( )3רמת הקישור לחלבונים.
 .4פיזור עוברי.
אחרי שתרופה שניתנה לאם עוברת את המחסום השלייתי,
היא חייבת להגיע לעובר ולהתפזר ( .)distributionתגובת
העובר והיילוד תלויה בריכוז התרופה באיברים עשירים
בכלי דם כמו המוח ,הלב והכבד .תרופות שעברו מהאם
עוברות קודם כל דילול טרם פיזורן לאיבריו החיוניים של
העובר .בקירוב  85%מהדם בוריד הטבורי ,המגיע
מהשלייה אל העובר ,עוברים דרך הכבד בדרכם ל inferior
 ,vena cavaהשאר עוקף את הכבד ונכנס ישירות ל vena
 cavaדרך הדוקטוס ונוזוס .דילול נוסף עם הדם המגיע
מהגפיים התחתונות ,אברי הבטן ,הגפיים העליונות והחזה
מוריד את ריכוז התרופה עוד יותר .דם מהעלייה הימנית
עובר לעלייה השמאלית ( shuntמימין לשמאל) דרך ה
 ,foramen ovaleכך שהריכוז בחדר השמאלי נמוך במעט
מהריכוז ב .vena cava
המדור האמהי ,השלייה (מחסום חלקי) ,המדור העוברי
ועקרונות הפרמקודינמיקה (פיזור ,מטבוליזם והפרשה) קובעים את הריכוז הסופי באברי המטרה .בשלבי הלידה
הראשון והשני קיים בין האם לעובר מחסום נוסף ,מכני לחלוטין – חבל הטבור ,הנתון בסכנה לחסימה חלקית או
מלאה .כמות התרופה שתגיע בסופו של דבר לאיבר מסוים תלויה באספקת הדם לאותו איבר .מכיוון שמערכת העצבים
המרכזית היא בעלת אפקת הדם העשירה ביותר בעובר ,היא מקבלת את כמויות התרופות הגדולות ביותר .מרגע
שתרופה הגיעה לכבד העוברי היא עשויה להיקשר לחלבונים או לעבור פירוק .ה  uptakeשל תרופות ברקמות העובר
עשוי להיות מהיר ביותר אחרי מתן ורידי או אפידורלי .כמויות מדידות של תרופות להרדמה מקומית נמצאו ברקמות
עובריות דקה עד שתיים אחרי ההזרקה .מסיסות התרופה בשומן היא חשובה בריכוז התרופה באיברים בעלי תכולת
שומן גבוהה ,למשל :אדרנל ,שחלה ,כבד ומוח.
פירוק והפרשת התרופה הם הרכיבים האחרונים של פיזור התרופות בעובר .הכבד העוברי מסוגל לפרק תרופות ומגוון
של חומרים נוספים החל מהטרימסטר השני ,ויכולתו משתפרת עם התקדמות ההריון .חומרי הרגעה ונרקוטיקה
מפורקים לאט אצל העובר ,כך שהשפעתם יכולה להימשך זמן ממושך אצל היילוד שנחשף בעודו ברחם.
לבסוף – יכולתו של העובר להפריש תרופות נמוכה יותר לאור התפקוד הכלייתי הנמוך.
157
תרופות סיסטמיות לשיכוך כאב והרדמה
 .2חומרי הרגעה (סדטיבים  /היפנוטים)
השימוש העיקרי בחומרים סדטיבים הוא השראת נמנום ( .)drowsinessבמשך שנים אלו היו התרופות היחידות
להפגת חרדה והשראת שינה .הפאזה הלטנטית בשלב הראשון של הלידה יכולה להיות מנוהלת באמצעות תמיכה
פסיכולוגית בלבד או בשימוש בחומרים סדטיבים  /היפנוטים .האחרונים יכולים להשלים את התמיכה הפסיכולוגית.
בשימוש נכון ,תרופות אלה יכולות להשרות רוגע ותחושה מוגברת של  .well-beingהן חסרות אפקט אנלגטי ואינן
מעלות באופן ניכר את סף הכאב במטופלות בהכרה .הן אינן משרות אמנזיה .מינון גבוה של סדציה ,בייחוד אם ניתן
מוקדם מדי בשלב הראשון ,יכול להאט את הצירים.
שימוש בברביטורטים בלבד במיילדות אינו מקובל ,המינון הדרוש מסוכן לעובר ,שהינו רגיש ביותר לדיכוי מערכת
העצבים המרכזית על ידי תרופות אלה .תקופות של אפנאה ואפילו דיכוי תנועתי כללי עלולים להימשך אחרי שהשפעות
התרופה על האם פגה.
 .1השראת רוגע ושכחה . Tranquilizers & Amnestics -
תרופות אלה משמשות בעיקר להפגת חרדה או חשש והשראת מצבי רוגע .בנוסף הן עשויות להגביר את ההשפעה של
תרופות הרגעה אחרות .ישנם דיווחים רבים על הגברת אפקט אנלגטי אך זה לא הודגם מעולם באופן רשמי.
( Hydroxyzineאנטיהיסטמין מדור ראשון) ו ( diazepamבנזודיאזפין) הם נציגים פופולרים בקבוצה זו .סקופולמין,
שהיה בשימוש נרחב בעבר ,אינו משכך כאב אך מרגיע מעט ובעל אפקט אמנסטי בולט ,השימוש בתרופה זו הופסק עקב
האפקט האמנסטי ,שהיה מוגזם וממושך .יש להימנע מדיאזפם בזמן לידה עקב זמן מחצית חיים כימי ארוך ,שהינו
ממושך אפילו יותר אצל היילוד .דיאזפם חוצה את השלייה בקלות ונמצא בריכוזים משמעותיים בדם העובר .כיום,
דיאזפם אינו מומלץ בלידה מוקדמת עקב החשש מ ( kernicterusשקיעת בילירובין במוח היילוד) .תופעות לוואי
נוספות כוללות היפוטוניה ,היפותרמיה ואבדן ואריאביליות (קצרה )beat to beat :במוניטור העוברי.
עוד נושא שנוי במחלוקת לגבי דיאזפם הוא נוכחות סודיום-בנזואט וחומצה בנזואיט כבאפרים .לשתי התרכובות
השפעה שלילית חזקה על צימוד בילירובין לאלבומין ,ויש חוקרים הטוענים שעלייה ברמות בלירובין חופשי עלולה
להעלות את הסיכון ל .kernicterus
עם זאת ,מכיוון שדיאזפם בזריקה הוא טיפול אפקטיבי בהפרעות פרכוסיות של היילוד ,גמילה מאופיאטים וטטנוס,
ומכיוון שהתרופה נחשבת לתוספת שימושים באנלגזיה המיילדותית ,בוצע מחקר בבעלי חיים על מנת לבדוק אם
סודיום בנזואט בזריקה ישפיע משמעותית על רמות בילירובין חופשי בפלסמה .מידזולם ,בנזודיאזפין קצר טווח מסיס
במים ,הוא ככל הנראה נטול התופעות הנ"ל ,והוא מתפרק מהר יותר .במינונים קטנים הוא יכול לשמש להפגת חרדה
ביולדת.
מידזולם הינו פוטנטי פי  3-4מדיאזפם ,ודרוש זמן קצר יותר מהזרקתו לתחילת ההשפעה .אין לעלות מעל מינון של
 1.105מ"ג/ק"ג על מנת להימנע מאמנזיה אנטרוגרדית.
 .3משככי כאבים נרקוטים.
אנלגטיקה סיסטמית (כולל חומרים נרקוטים) מועילה בשלב הראשון של הלידה לאור השפעה משולבת של שיכוך כאב
ומצב רוח מרומם .התרופות המקובלות הן קודאין  31מ"ג בזריקה תוך שרירית או  51-211 meperidineמ"ג בשריר או
 15-51מ"ג (בטפטוף) לוריד .שילוב של מורפין וסקופולמין היה מקובל בעבר להשראת  ,twilight sleepאך זה כמעט לא
בשימוש כעת .תופעות לוואי נפוצות של שילוב זה כוללות בחילות והקאות ,דיכוי שיעול ,עצירה של פעילות המעיים
וירידה בתדירות ,עצמת ומשך הצירים בשלבים המוקדמים של הלידה .בנוסף – אפקט אמנסטי מוגזם.
מורפין גורם לדיכוי נשימתי בולט יותר אצל היילוד בהשוואה לתרופות נרקוטיות אחרות ולכן אינו ניתן בלידה פעילה.
עוברים בשבועות מוקדמים ,קטנים לגיל ההריון ,לאחר טראומה או לאחר לידה ממושכת הם יותר פגיעים לנרקוזיס
(חוסר הכרה המושרה על ידי אופיאטים ט.ח .).פנטניל היא תרופה נרקוטית מקובלת הניתנת ליולדות באופן סיסטמי
או אפידורלי .במתן אפידורלי נהוג לשלב כמויות קטנות וריכוזים נמוכים של  bupivacaineלמען אפקט משופר.
קיימות עבודות התומכות בשימוש בתרופה מאירופה וארה"ב Sufentanil .היא נגזרת של פנטניל עם פוטנטיות
ומסיסות בשומן גבוהות יותר ,היא בשימוש נרחב במתן  intra thecalואפידורלי במהלך הלידה .תופעות לוואי
אפשריות כוללות הצטברות בשלייה ודיכוי נשימתי של היילוד .שילוב סופנטניל עם  bupivacaineבמתן אפידורלי או
 intra thecalיוצר שיכוך כאב טוב יותר ותחילת השפעה מהירה יותר בהשוואה ל  bupivacaineלבד .המינון המקובל
הוא  3-5מיקרוגרם אינטרה תקל ו  21-25מיקרוגרם אפידורלי Remifentanil .הוא אופיאואיד סינתטי חדש עם תחילת
השפעה מהירה (כדקה) אחרי מתן ורידי ומשך השפעה אולטרה-קצר .הוא מפורק במהירות על ידי אסטרזות לא
ספציפיות בדם וברקמות ואינו תלוי בתפקוד הכבד או הכליות ,ולכן אינו מצטבר בעובר .תחילת ההשפעה והפינוי
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המהירים מאפשרים שימוש בטוח ויעיל בתרופה בזמן לידה .רמיפנטניל תוך ורידי ניתן במספר טכניקות ,בהן מתן
בקצב קבוע( PCA ,מתן הנשלט על ידי המטופל ,ט.ח ).עם או בלי מתן קבוע ברקע ,ו .target controlled infusion
) Butorphanol (Stadolהיא תרופה סינתטית פרנטרלית עם תכונות של אגוניסט ואנטגוניסט לרצפטורים אופיאטים.
היא פוטנטית פי  5ממורפין ופי  41מ  .meperidineהמינון המקובל הוא  2-1מ"ג בוריד או בשריר כל  3-4שעות.
האפקט האנלגטי מתחיל מספר דקות אחרי המתן בוריד ,עם פחות דיכוי נשימתי בהשוואה למינון אקוויולנטי של
מורפין בזכות הגבלת ההשפעה ( )ceiling effectעקב תכונות האגוניסט-אנטגוניסט .לכן תרופה זו היא יעילה במיוחד
באנלגזיה מיילדותית כשמפחדים מדיכוי נשימתי של היילוד.
) Nalbuphine (Nubainהוא אופיאואיד משולב אגוניסט/אנטגוניסט הדומה ל  .butorphanolהפוטנטיות שלו דומה
לזו של מורפין על בסיס מיליגרמים .תחילת ההשפעה אחרי מתן בוריד תוך  1-3דקות עם משך השפעה של  5-3שעות.
המינון המקובל הוא  21-11מ"ג בוריד כל  4-3שעות .הפירוק העיקרי בכבד וההפרשה כלייתית.
 .4תיוברביטורט Thiobarbiturate
תרופות הרדמה למתן בוריד כמו  thiopentalו  thiamylalנמצאות בשימוש רחב בכירורגיה כללית ,עם זאת ,פחות מ4
דקות אחרי הזרקת תיוברביטורט לוריד האם ,תהיה השוואת ריכוזים בין האם לעובר .האם תאבד הכרה ורפלקסים
להגנת דרכי האויר במינון תיופנטל של  2.5-1מ"ג לק"ג ,לכן יש להשתמש בתרופה רק בצמוד להנשמה .תיופנטל
במינונים של  3-4מ"ג.ק"ג משמש לאינדוקציה של הרדמה כללית.
 .5פרופופול
פרופופול היא תרופה חדשה יחסית לאינדוקציה של הרדמה שנכנסה לשימוש בארה"ב בתחילת שנות  .2991כתרופה
לאינדוקציה ,היא דומה לברביטורטים ביצירת דיכוי לבבי קל ואבדן טונוס וזומוטורי פריפרי .יתרונותיה הם פינוי
מהיר ,תחילת השפעה מהירה ,אפקט נוגד הקאה וסיכון מופחת לתגובת דרכי אויר .זוהי תרופה אידיאלית לאינדוקציה
של הרדמה כללית במינונים של  1מ"ג/ק"ג ביולדות .ניתן להשתמש בה בקפיצות של  21עד  11מ"ג במהלך ניתוח תחת
הרדמה אזורית על מנת לטפל בבחילות והקאות .ציוני אפגר של היילוד וערכי הגזים בחבל הטבור דומים תחת שימוש
בפרופופול וברביטורטים.
 .3אטומידט etomidate
אטומידט משמשת לאינדוקציה של הרדמה במיילדות מאז  .2909היא מרדימה תוך פרק זמן קצר עם השפעה
מינימלית על מערכות הלב והנשימה .תכונה זו הופכת אותה לתרופה אידיאלית ביולדות שאינן יציבות המודינמית או
כאלה שלא יוכלו לסבול שינויים משמעותיים במצבן ההמודינמי .במינון התחלתי של  1.1-1.3מ"ג/ק"ג ,אטומידט
עוברת הידרוליזה מהירה שמביאה להתאוששות תוך פרק זמן קצר .אטומידט חוצה את השלייה במהירות ,עם זאת,
במדידות של יחס דם אמהי/דם עוברי ( )UV/MV – umbilical vein:maternal veinנמצאה שונות גדולה (יחס של
 .)1.14-1.5אטומידט עלולה לגרום לכאב באתר ההזרקה ותנועות שרירים לא רצוניות אצל חלק מהמטופלות.
 .0קטמין
קטמין היא נגזרת של פנילציקלידין ,היוצרת הרדמה על ידי הפרעה דיסוציאטיבית במסלולים Aפרנטים של התפיסה
הקורטיקלית .התרופה הפכה לתוספת יעילה ומקובלת במיילדות הודות לשימור של הסטטוס ההמודינמי וזרימת הדם
לרחם .אנלגזיה אמהית יעילה מתקבלת ממינונים נמוכים של  1.15-1.5מ"ג/ק"ג ללא אבדן הכרה או פגיעה בנתיב
האויר .טווח הבטיחות צר ,התרופה צריכה להינתן רק ע"י מטפלים המיומנים בפרוצדורות של ניהול נתיב אויר במידה
ויש ירידה במצב הכרה .לשם ניתוח קיסרי אינדוקציה של הרדמה כללית יכולה להתקבל עם  2-1מ"ג/ק"ג לוריד.
קטמין מגרה את המערכת הקרדיו וסקולרית לשמירה על קצב הלב ,לחץ הדם ותפוקת הלב .התרופה שימושית
במקרים של אבדן דם משמעותי כשיש צורך בהרדמה כללית מהירה .אפקט הלוצינוגני משמעותי מגביל את השימוש
במיילדות.
 .8גזי הרדמה Inhalation Anesthetics -
גזי הרדמה ניתנים כחלק מהרדמה כללית .בעבר גזי הרדמה ניתנו ליולדות במינונים תת-הרדמתיים לשם טיפול
בכאבים ,אך הם אינם ניתנים יותר באינדיקציה זו .מתן גזים אלה במסיכה ליולדת בהכרה עלול לגרום לחסימת נתיב
האויר ,אספירציה והיפוקסיה .בנוסף ,הגז יזהם את חדר הלידה מכיוון שסינונו מאויר החדר אינו אפשרי .לבסוף ,מכל
גזי ההרדמה בשימוש כיום ,רק  nitric oxideיוצר אנלגזיה במינון תת-הרדמתיים.
הגזים הנפוצים בשימוש בהריון הם ניטריק אוקסיד sevoflurane, desflurane ,ו  .isofluraneכל אלה חוצים את
השלייה ומצטברים בכמויות משמעותיות אצל העובר .במהלך חשיפה קצרה לגזי הרדמה הניתנים לאם ,אין השפעות
שליליות על העובר .תפוקת הלב של העובר יורדת במקצת ,אך זרימת הדם לאיברים חיוניים אינה נפגעת ומאזן חומצה
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בסיס העוברי אינו משתנה .חשיפה לריכוז אפקטיבי ( )minimal alveolar concentrationלמשך יותר מחמש עשרה
דקות נמצאה קשורה לציוני אפגר נמוכים יותר ללא שינוי בפרמטרים אחרים של  well beingשל העובר  /יילוד.
אשה במועד היא יותר רגישה לאפקט ההרדמה של כל גזי ההרדמה ,ככל הנראה כתוצאה מעלייה ברמות הפרוגסטרון.
עלייה זו ,ב 11-31%ביחס למטופלות שאינן בהריון חושפת את היולדת לסיכון מוגבר לערפול ואספירציה ,לכן אין לתת
תרופות אלה ללא הכנה לאינטובציה תוך קנית.
גזי הרדמה למעט  N2Oגורמים להרפיית הרחם ,יש להימנע ממינונים גבוהים מחשש לאטוניה של הרחם ודימום לאחר
לידה ( .)PPHבמינונים נמוכים ( )>2%הם משרים אמנזיה והשפעתם הטוקוליטית נסתרת בקלות באמצעות אינפוזיה
של אוקסיטוצין.
הרדמה אזורית
הרדמה אזוירת מושגת באמצעות זריקה של חומר הרדמה מקומית ( )local anestheticסביב העצבים שמקשרים בין
הסגמנטים הספינלים לעצבים הפריפרים האחראים לתחושה של אזור מסוים בגוף .לאחרונה החלו להוסיף נרקוטיקה
להרדמה המקומית על מנת לשפר את שיכוך הכאב ולטפל במספר תופעות לוואי של ההרדמה המקומית .הרדמה
אזורית במיילדות כוללת את הבאים:
Lumbar epidural and caudal epidural block 
Subarachnoid (spinal) block 
Combined spinal epidural block 
Pudendal block 
חדירה של חומרי הרדמה מקומית ופודנדל בלוק הם בעלי סיכון מזערי .הסיכון עולה על עלייה במינון הניתן .בטיחות
ההרדמה האזורית תלויה בבחירה נכונה של התרופה והמטופלת ובידע ,הניסיון והיכולת של הרופא המטפל לזהות
ולטפל בסיבוכים אפשריים .הרדמה אזורית רחבה והרדמה כללית דורשת מומחיות ספציפית יחד עם ניטור צמוד של
האם והעובר .תחום מומחיות זה הביא לפיתוח התמחות על בהרדמה ,דבר המשקף את הצורך בהבנה מעמיקה של
תגובת המטופלת ההריונית והעובר להרדמה.
תרופות בשימוש בהרדמה מקומית
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בחירת המטופלת
הרדמה אזורית מתאימה לאנלגזיה מיילדותית ,ניתוח קיסרי ופרוצדורות אחרות הקשורות במיילדות (קשירת
חצוצרות לאחר לידה ,תפר צווארי) .רוב המטופלות מעדיפות להישאר ערות ,למרות שלעתים יש העדפה להרדמה
כללית.
המרדים יעריך את היולדת מבחינת סיכוני הרדמה כללית מול אזורית .סוגים מסוימים של מחלות מסתמיות של הלב,
למשל ,יהוו קונטרא אינדיקציה להרדמה אזורית ויתמכו בבחירה בהרדמה כללית .קונטרא אינדיקציות נוספות
להרדמה אזורית כוללות זיהום ,הפרעת קרישה ,היפו-וולמיה ,מחלה נוירולוגית מתקדמת וסירוב המטופלת.
הכנת המטופלת
אשה שקיבלה את כל המידע הרלוונטי והיא בעלת יחסים טובים עם הרופא המטפל היא בד"כ רגועה ומשתפת פעולה
והינה מועמדת טובה להרדמה אזורית או כללית .המטופלת ובן הזוג צריכים להיות מיודעים בתחילת תהליך הלידה
לגבי האפשרות של הרדמה ,כמו גם לגבי ניתוח קיסרי אם יעלה הצורך .המרדים יעורב מוקדם בהריון עם מטופלת
בעלת צרכים מיוחדים (היסטוריה משפחתית של סיכון הרדמתי גבוה ,ניתוח גב בעבר ,הפרעות קרישה) .בחלק מבתי
החולים קיימת מרפאה להערכה הרדמתית מוקדמת של מקרים כאלה.
תרופות להרדמה מקומית
תרופה להרדמה מקומית חוסמת את פוטנציאל הפעולה של עצבים כאשר האקסון נחשף לתרופה .הפעולה נעשית על
ידי שינוי חדירות הממברנה ליונים כך שפוטנציאל המנוחה מיוצב .ככל שסיב העצב קטן יותר רגישותו להרדמה
מקומית עולה ,הרגישות עומדת ביחס הפוך לקוטר החתך של הסיב .לכן ,בהרדמה אזורית ,תחושות של מגע קל ,כאב
וטמפרטורה ,כמו גם שליטה על קוטר כלי הדם (שליטה וזומוטורית) נחסמות מוקדם יותר ועם מינונים נמוכים לעומת
תחושות של לחץ ועצבוב השרירים המשורטטים .יוצאי דופן הם סיבי העצבים האוטונומים ,שנחסמים במינונים
הנמוכים ביותר למרות שהם גדולים יותר מחלק מעצבי התחושה.
רק תרופות שהינן הפיכות לחלוטין ,אינן מגרות ( )nonirritatingובעלות רעילות מינימלית הן מקובלות קלינית.
תכונות חיוביות נוספות הן תחילת השפעה מהירה ,משך השפעה צפוי וסטריליזציה קלה .הטבלה מעלה מסכמת
תרופות מקובלות במיילדות ,שימושיהן והמינונים.
כל תרופות ההרדמה המקומית הן בעלות תופעות לוואי לא רצויות ,תלויות מינון ,כאשר הן נספגות סיסטמית .כולן
מסוגלות לעורר את מערכת העצבים המרכזית ועלולות לגרום ברדיקרדיה ,יתר לחץ דם או הגברת הנשימה ברמת
המדולה .בנוסף הן עלולות לגרום חרדה ,התרגשות או פרכוסים ברמה הקורטיקלית או התת קורטיקלית .תגובה זו
מעוררת פרכוסי גראנד-מאל מכיוון שהיא מלווה בדיכוי ,ירידה בשליטה וזומוטורית ,תת לחץ דם ,דיכוי נשימתי
וקומה .אירוע זה ,של דיכוי לבבי לא ישיר ,לעתים מוחמר על ידי אפקטים וזודלטטורים או דיכוי ישיר של המיוקרד.
האחרונים ניתנים להשוואה לפעולת התרופה קווינידין (תרופה אנטי אריתמית בעלת מנגנון פעולה דומה ,ט.ח.).
השפעה זו מסבירה מדוע לידוקאין הוא יעיל בטיפול בהפרעות קצב מסוימות.
 Chloroprocaineהיא נגזרת אסטרית שהייתה פופולרית בשנות  2901בעיקר בזכות תחילת השפעה מהירה ומשך
השפעה קצר ורעילות נמוכה לעובר .היא מפורקת על ידי כולין אסטרזות בפלסמה ואינה דורשת עיבוד בכבד ,בשונה
מתרופות מורכבות יותר מקבוצת האמידים ,בעלי משך השפעה ארוך יותר .כלורפרוקאין היא בעלת מחצית חיים של
 12שניות בדם של מבוגר ו  43שניות בדם של יילוד .השפעה טוקסית על העובר היא מינימלית מכיוון שפחות תרופה
זמינה לדיפוזיה מהמדור האמהי .הפוטנטיות של כלורפרוקאין דומה לזו של לידוקאין או  ,mepivacaineוגבוהה פי 3
מזו של  .procaineתחילת השפעה ממוצעת תוך  3-21דקות ומשך השפעה  31-31דקות ,תלוי במינון שניתן.
כלורפרוקאין ניתן בדרך כלל בניתוחים קיסריים דחופים כאשר קטטר אפידורלי הוחדר מבעוד מועד על מנת להימנע
מהרדמה כללית.
 – Bupivacaineנגזרת אמידית להרדמה מקומית ,דומה ללידוקאין ומפיוקאין אך בעלת תכונות פיזיו-כמיקליות
שונות .המסיסות בשומן גבוהה בהרבה ,כמו גם רמת הקישור לחלבוני הפלסמה ומשך ההשפעה .ביחס לתרופות
אחרות מאותה משפחה ניתן להשתמש במינונים נמוכים יותר עם חסימה מוטורית מינימלית .מכיוון שדרך המתן
הנפוצה כיום היא מתן של מינון מינימלי באופן רציף באמצעות משאבה ,הסיבוכים שהוזכרו מעלה ,כמו ירידת לחץ דם
ופרכוסים הם נדירים.
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יש לציין אזהרה בנוגע למתן בופיוקאין לניתוח קיסרי .התרופה נקשרה במספר אסונות קרדיו-וסקולרים סביב
ההזרקה הראשונית ,כגון דום לב עמיד להחייאה מלאה .למרות שאירועים אלה נדירים ,מומלץ לתת לא יותר מ  5מ"ל
של תרופה בבת אחת ,ולחכות  4-5דקות בין מתן למתן עד השגת המינון הרצוי .הריכוז המקסימלי המאושר על ידי ה
 FDAלהרדמה אפידורלית במיילדות הוא  .1.5%המינון הרעיל המוסכם כיום הוא יותר מ  3מ"ג/ק"ג .הפרופיל
הבטיחותי ניתן לשיפור על ידי מתן מדורג ( 5מ"ל כל  5דקות).
 – Ropivacaineהיא נגזרת אמידית חדשה יחסית שנכנסה לשיימוש בארה"ב באמצע שנות ה  .2991היא פחות מסיסה
בשומן מבופיוקאין ,ומחקרים הראו שהיא גורמת לפחות חסימה מוטורית ורעילות לבבית ביחס לבופיוקאין .מחקרים
מאוחרים יותר לא הראו ייתרון משמעותי ,אך רופיוקאין החליפה את בופיוקאין במספר מוסדות .מתבצע מחקר
להערכת היעילות והבטיחות של  ,levobupivacaineאיזומר  Lשל בופיוקאין ,שעשוי להתגלות כפחות קרדיוטוקסי
ביחס לתמיסה המעורבת .שתי התרופות החדשות יותר ניתנות בריכוזים ומינונים דומים לבופיוקאין.
הרדמה מקומית Local Infiltration Analgesia
חדירה מקומית לרקמות של תמיסות מדוללות של התרופה מביאות לתוצאות מספקות מכיוון שהמטרה היא סיבי
עצבים דקים .יש לזכור את הסיכון של רעילות סיסטמית בהרדמה של אזורים גדולים או כאשר יש צורך במתן חוזר.
לכן מומלץ לחשב מראש את הכמות במיליגרמים ובנפח התמיסה שיכולים להינתן מבלי להיכנס לטווח הרעיל .הזרקה
לתוך או סמוך לאזור דלקתי היא אסורה מחשש לספיגה סיסטמית מואצת עקב זרימת דם מוגברת באזורים אלה.
בנוסף ,הזריקה עלולה לגרום או להחמיר זיהום.
שיטות להרדמה מקומית
Lumbar Epidural Block
שיטה זו מתאימה היטב להרדמה מיילדותית ,מתן תרופה להרדמה מקומית בבולוס או בעירוי מתמשך משמשת בזמן
צירים ,לידה וגינלית או ניתוח קיסרי .מוסיפים נרקוטיקה על מנת לשפר את איכות ההרדמה.
לאחרת הערכת המטופלת ניתן להתקין עירוי אפידורלי לאחר התחלת תהליך הלידה .מינוני התרופות ניתנים לשינוי
בהתאם לנסיבות .הקטטר יכול לשמש לניתוח ושליטה בכאב פוסט ניתוחי במידת הצורך .השלב השני של הלידה
מוארך על ידי הרדמה אפידורלית ,עם זאת השלב הראשון אינו מושפע .השימוש במלקחיים נפוץ יותר אך העובר אינו
מושפע לרעה מהרדמה אפידורלית.
הטכניקה חייבת להיות מדויקת ,והרדמה ספינלית גבוהה מתרחשת לעתים .תופעות לוואי נוספות כוללות סינדרום
ספיגה מהירה (ירידת לחץ דם ,ברדיקרדיה ,הזיות ופרכוסים) ,כאבי גב לאחר הלידה ,ותחושת נימול בגפיים .בלוק
אפידורלי אמור להעלים את הכאב בין  T10ל  L1בשלב הראשון של הלידה ובין  T10ל  S5בשלב השני של הלידה.
הפרוצדורה היא כדלקמן:
 יש להזריק  3מ"ל של תמיסת לידוקאין  2.5%מימית או חומר דומה כבדיקה.
 אם הרדמה ספינלית אינה מתרחשת אחרי  5-21דקות ,יש להזריק  5מ"ל נוספים .יש להזריק סה"כ 21
מ"ל תמיסת הרדמה מקומית באופן איטי על מנת להשיג את הרמה הרצויה של ההרדמה.
 מרגע שהושגה הרדמה ,עירוי רצוף של  21-21מ"ל/שעה ישמר את ההרדמה במהלך הלידה.
 1.215-1.15% Bupivacaine ניתן בדרך כלל בהרדמה אפידורלית ,יחד עם פנטניל  1-5מיקרוגרם /מ"ל
בתמיסה.
 על האשה לשכב על הצד למניעת לחץ  .aorto-cavalהחסימה הסימפטתית הנוצרת בהרדמה חושפת את
האשה להחזר ורידי ירוד ואיגור דם בגפיים התחתונות ,יש לבצע מדידות תכופות של לחץ הדם.
Caudal block
אנסתזיה קאודלית היא הרדמה אפידורלית בגישה דרך החלל הקאודלי .היא מסוגלת להרדים את האזור הסקרלי
באופן סלקטיבי בשביל השלב השני של הלידה ,אך היא כמעט אינה
בשימוש בגלל סיבוכים ספציפיים למטופלת ההריונית .ירידת העובר
כנגד הפרינאום ,יחד עם בצקת סקרלית סמוך למועד הלידה ממסכים
את מיקומו של ה  ,sacral hiatusכך שהפרוצדורה הופכת מאתגרת.
דיווחים על חדירת המחט לרקטום או לגולגולת התינוק גרמו לרופאים
רבים לזנוח את השיטה .הרדמה אפידורלית לומברית היא חלופה
בטוחה.
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Spinal Anesthesia
הרדמה ספינלית היא כרגע פרוצדורת הבחירה לניתוח קיסרי .היא מבוצעת מהר יותר מהרדמה אפידורלית ומספקת
תנאים אידיאלים לניתוח ,כולל חסימה סנסורית ומוטורית .החסימה הסימפטתית היא פתאומית יותר בהשוואה
להרדמה אפידורלית ,כך שיש להבטיח שהמטופלת קיבלה  2.5-1ליטר סליין טרם ביצוע הפרוצדורה .הרדמה ספינלית
מבוצעת בימים אלו לשם הקלת כאבי הלידה והשלב השלישי של הלידה.
יתרונות ההרדמה הספינלית הם שהאם נשארת עירנית על מנת לחוות את הלידה ,אין צורך במתן גזי הרדמה או
תרופות סיסטמיות אנלגטיות ,השיטה אינה מסובכת ומשיגה הרפיה טובה של רצפת האגן ותעלת הלידה .הרדמה
מושגת תוך  5-21דקות עם צורך במינון נמוך של תרופה .הסיבוכים נדירים וקלים לטיפול .עם זאת – כאב ראש ספינלי
מתרחש ב  2-1%מהמטופלות.
Combined Spinal–Epidural Analgesia
שילוב של הרדמה אפידורלית וספינלית () )combined spinal–epidural anesthesia (CSEהיה פופולרי באמצע שנות
ה  2991כתחליף להרדמה אפידורלית בלידה .בפרוצדורה זו מוזרק מינון נמוך של תרופת הרדמה בתוספת נרקוטיקה
( 1.5מ"ג בופיוקאין  15 +מיקרוגרם פנטניל) דרך מחט ספינלית אשר מוחדרת דרך המחט האפידורלית אל תוך החלל ה
 .intrathecalלאחר ההזרקה מוציאים את המחט הספינלית ומחדירים את הקטטר האפידורלי לשימוש מאוחר יותר.
התרופות הספינליות משרות הקלה מיידית בכאב עם הפרעה מוטורית מינימלית ומאפשרות ניידות .בשלב מאוחר יותר
בלידה יש שימוש בקטטר האפידורלי בדומה לפרוצדורה הסטנדרטית .המתנגדים לשיטה טוענים כי היא מגבירה את
שכיחות כאבי הראש לאחר הפרוצדורה וכי התניידות אפילו לאחר מינון קטן של חחומר הרדמה במתן ספינלי אינה
בטוחה לאם ולעובר .בנוסף נטען כי מכיוון ששיטה זו היא מסורבלת מבחינה טכנית ,היא עלולה להעלות את שיעור
הסיבוכים ,טענה אשר לא הוכחה מחקרית.
הסיבוך החמור ביותר של הרדמה ספינלית או אפידורלית הוא תמותה אמהית .מקרים של תמותה אמהית לאחר מתן
בופיוקאין  1.05%לניתוח קיסרי או לידה דווחו בסוף שנות  ,2981ודחפו את ה  FDAלאסור על השימוש בתרופה זו
במיילדות .מקרי המוות הללו יוחסו לזליגה של חומר ההרדמה למערכת הורידית ודיכוי מיידי וממושך של שריר הלב
שלא הגיב למאמצי החייאה .התמותה האמהית הקשורה להרדמה אזורית היא נדירה יותר כיום לאחר הפסקת מתן
התרופה במינונים גבוהים על פני פרקי זמן קצרים (.)bolus dosing
רוב תופעות הלוואי של ההרדמה האפידורלית הן משניות לחסימת הסיבים הסימפתטים המלווים את השורשים
הקדמיים של העצבים הטורקלים והלומברים העליונים ( ,)thoracolumbar outflowכך שמנגנוני ויסות פיזיולוגיים
רבים נפגעים:
 לחץ הדם יורד עקב ירידה בתנגודת העורקית ואגירת דם בורידים ,בהנחה שלא נעשה שינוי בתנוחת
המטופלת (למשל תנוחת טרנדלנבורג).
 אם מתרחשת חסימה של דרמטומים טורקלים גבוהים ( )T1-T5השינוי בעצבוב הסימפתטי של הלב גורמת
לירידה בקצב הלב ובכוח ההתכווצות.
 הפרשת אדרנלין ממדולת האדרנל מופחתת.
 בנוסף ,ירידת קצב הלב גורמת לאפקט פרא-סימפתטי  unopposedשמביא לשינוי בגירוי הוגאלי.
כתוצאה מהנ"ל ,המטופלת עלולה להיכנס במהרה להלם ,במיוחד על רקע לחץ דם נמוך או היפו-וולמיה .מטופלת
הסובלת מיתר לחץ דם וטרשת עורקים תסבול מירידת לחץ דם תלולה אף יותר.
מומלץ לתת נוזלים וחמצן לשיפור הפרפוזיה הרקמתית ,תנוחת שוק (טרנדלנבורג ,ט.ח ).לשיפור ההחזר הורידי ומתן
תרופות להעלאת לחץ הדם דרך הוריד.
בעבר כאב ראש לאחר דיקור אפידורלי ( )postdural puncture headache PDPHעקב דליפת נוזל  CSFדרך פתח
הדקירה בקרום הדורה היווה סיבוך פוסט אופרטיבי מוקדם בעד  25%מהמטופלות .שימוש במחטים דקות יותר ()15 F
הוריד את השכיחות ל  .8-21%עם תחילת השימוש במחטים דמויות חוד עיפרון ( pencil-point Whitaker and
 )Sprotte spinal needlesהשכיחות ירדה עוד יותר ל .2-1%הטיפול ב  PDPHכולל שכיבה ,הידרציה ,סדציה ,ובמקרים
קשים – הזרקה אפידורלית של  21-11מ"ל מדמה הטרי של המטופלת על מנת "לאטום" את הפתח.
הרדמה ספינלית או אפידורלית גורמת לעתים נדירות לנזק עצבי ו ( hypaerasthesiaרגישות יתר) או parasthesia
(תחושת נמלול) חולפות או קבועות .ייתכן שסיבוכים אלה נגרמו עקב רגישות יתר לתרופות ,מינון מוגזם או זיהום.
שכיחות הסיבוכים המשמעותיים בהרדמה ספינלית  /אפידורלית נמוכה משמעותית מזו של דום לב במהלך הרדמה
כללית.
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Paracervical Block
הרדמה פרא-סרויקלית אינה נחשבת יותר לטכניקה בטוחה בהרדמה מיילדותית .בעבר השתמשו בשיטה זו להקלת
כאבי השלב הראשון של הלידה .הרדמה פודנדלית נדרשה לכאבים של השלב השני של הלידה.
סיבי התחושה היוצאים מהרחם מתמזגים משני צידי צוואר הרחם בעמדות המתאימות לשעות  4-3ו  ,3-8באזור חיבור
הצוואר לנרתיק .כאשר  5-21מ"ל תמיסת לידוקאין  2%או דומה לה מוזרקים למיקומים אלה התחושה הנובעת
מהרחם והצוואר נפגעת.
רבים מתייחסים לפרוצדורה זו כאסורה במיילדות עקב אפשרות להשפעות שליליות על העובר .דיווחים רבים בספרות
תיארו ברדיקרדיה עוברית ב  8-28%מהמקרים .עבודות מאוחרות יותר שהשתמשו בניטור עוברי מדויק וניטור צירים
רצוף הדגימו שכיחות המתקרבת ל .11-15%מספר חוקרים ניסו לבדוק את משמעות הברדיקרדיה ,הסבר אחד הוא
שהפרעות חומצה בסיס קורות בעובר רק לאחר ברדיקרדיה של  21דקות לפחות ושפגיעה ביילוד נדירה אלא אם הלידה
הייתה סביב אירוע של ברדיקרדיה .נראה שיש הבדל קטן בשכיחות וחומרת הברדיקרדיה העוברית המשנים להרדמה
פרא-סרויקלית בין מקרים עם וללא סיבוכים (קטע לא מובן במקור  ,ט.ח .).חסרונות נוספים של השיטה כוללים
טראומה ודימום אמהיים ,טראומה והזרקה ישירה לעובר ,הזרקה לכלי דם ופרכוסים ומשך השפעה קצר.
Pudendal Nerve Block
הרדמה פודנדלית הייתה אחת הטכניקות הנפוצות במיילדות .אין השפעה על העובר ואבדן הדם מינימלי .פשטות
השיטה נובעת ממסלולו של עצב הפודנדל סמוך ל  ischial spineבדרכו לעצבב את הפרינאום .הזרקת  21מ"ל לידוקאין
 2%בכל צד תביא בכחצי מהמקרים לשיכוך כאב למשך  31-45דקות .ניתן לתת את הזריקה דרך הנרתיק או דרך העור.
הגישה הנרתיקית היא בעלת יתרונות מעשיים על פני הגישה העורית ,ניתן להשתמש במוליך מחט מסוג "Iowa
" ,trumpetכאשר מבצע הפעולה שם אצבע בקצה המוליך וממשש את הרצועה ה  sacrospinousאשר ממוקמת
קדמית ובאותו כיוון ביחס לעצב ולעורק הפודנדל .בד"כ קשה להעריך את חדירת המחט לרצועה על ידי תחושה ,היבט
זה של הטכניקה (אין נקודת יעד ברורה) עלול להקשות על מטפלים שאינם מיומנים .יש לבצע תחילה שאיבה במזרק על
מנת לשלול כניסה לכלי דם ,במידה ולא חזר דם ,יש להזריק  21מ"ל תמיסת הרדמה מקומית בתבנית דמוית מניפה
לימין ולשמאל .ביצוע מוצלח של הפרוצדורה דורש את הזרקת התרופה לפחות  21-21דקות לפני ביצוע אפיזיוטומיה.
בחיי היומיום הפעולה מתבצעת בד"כ  4-5דקות לפני ביצוע אפיזיוטומיה ,כך שהחומר לא מספיק לפעול את פעולתו.
יתרונות וחסרונות
יתרונות הרדמת הפודנדל הן בטיחות ,ביצוע קל ותחילת השפעה מהירה .החסרונות כוללים טראומה לאם ,דימום
וזיהום; פרכוסים אמהיים עקב רגישות יתר לתרופה נדירים ,הפרוצדורה לעתים משפיעה באופן חלקי או לא משפיעה
כלל וקיים חוסר נוחות מקומי בזמן הפעולה .השיטה ,כמו כל הרדמה אזורית ,דורשת ניסיון והבנה בעצבוב תעלת
הלידה .למרות הכל ,גם אחרי הזרקה דו צדדית מוצלחת עלולים להיות אזורים בפרינאום שאינם מורדמים .הסבר
אפשרי הוא שלמרות שמרבית עצבוב הפרינאום הוא על ידי העצב הפודנדלי ממקור  ,S2-S4סיבי עצב נוספים עשויים
להיות מעורבים .ה  inferior hemorrhoidalלמשל יכול לצאת ממקור שונה ביחס לעצב הסקרלי ולא להיות חלק
מעצב הפודנדל .במקרה כזה יש להרדימו באופן פרטני .בנוסף ,ה ) posterior femoral cutaneous nerve (S1-S3יכול
להשתתף בעצבוב ה  fourchetteהקדמי בילטרלית .במקרים בהם הוא תורם תרומה משמעותית לתחושה ,יש
להרדימו באופן נפרד דרך העור.
שני עצבים נוספים תורמים לעצבוב הפרינאום:
Ilioinguinal (L1 origin) 
Genital branch of genitofemoral (L1 & L2 origin) 
שניהם עוברים שטחית מעל ה  mons pubisבדרכם לעצבב את העור מעל לסימפיזיס ואת השפתיים הגדולות ,לעתים
יש להרדים את עצבים אלה בנפרד על מנת להשיג הרדמה אופטימלית.
כפי הנראה ,הרדמה בילטרלית פשוטה אינה יעילה בחלק
גדול מהמקרים .לשם השגת אפקט מקסימלי ייתכן כי
יהיה צורך לבצע בנוסף להרדמה פודנדלית דו צדדית גם
הזרקה מקומית דרך העור מכיוון הסימפיזיס מדיאלית עד
לנקודת האמצע בין ה  ,ischial spinesלכן הרדמה
פרינאלית אמיתית יכולה להיחשב להרדמה אזורית.
הרדמה אפידורלית לומברית או קאודלית אמורה להעלים
את תחושת הכאב בשלב הלידה השני בין  .T10-S5כל
העצבים הנ"ל נחסמים מכיוון שמקורם בסגמנטים .L1-S5
בספר יש תיאור מילולי של ביצוע הפרוצדורה ,עמוד ,580
למי שמעוניין.
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ניהול השלב הראשון בלידה ראשונה יכול להיות מחולק לשלושה שלבים:
 .2שלבים מוקדמים של הלידה .בשלב זה תמיכה מילולית
אמורה להספיק באשה שקיבלה הדרכה טרם הלידה
( .)antepartum educationאפשר לשקול אפידורל
כאשר בטוחים שהאשה אכן בלידה.
 .1בשלב השני יש להמשיך בתמיכה מילולית עם אפשרות
להרדמה אפידורלית אזורית ,ותרופות הרגעה או
נרקוטיקה.
 .3הרדמה אפידורלית או קאודלית עם תרופה או שילוב
תרופות להרגעה ושיכוך כאבים .חלק מהמטופלות
יוכלו להסתפק בתמיכה מילולית.
מניעה וטיפול במינון יתר של תרופות
המינון הנכון של כל תרופת הרדמה מקומית הוא הכמות הקטנה והמדוללת ביותר שתשיג את האפקט הרצוי .אשה
בהריון נמצאת בסיכון מוגבר להזרקה בטעות לכלי דם עקב גודש ורידי בחלל האפידורלי ,והיא עלולה להיות רגישה
יותר להשפעות טוקסיות .הזרקת תרופה לאזור עשיר בכלי דם תגרום לספיגה סיסטמית מהירה יותר בהשוואה
להזרקה לעור לדוגמא.
על מנת למנוע ספיגה מהירה מדי ,ניתן להוסיף
אדרנלין על מנת ליצור כיווץ מקומי של כלי דם
ולהאריך את משך ההשפעה .הריכוז הסופי הרצוי
הוא  ,2:111,111בעיקר כשמגיעים למינונים
רעילים .אין לתת אדרנלין למטופלות עם רגישות
יתר לבבית ( ,irritabilityלא  !sensitivityט.ח).
משנית למצב רפואי או להשפעת תרופה.
הטיפול במינון יתר של תרופות להרדמה מקומית,
המתבטא ברעילות למערכת העצבים המרכזית
(פרכוס) ,הוא בד"כ יעיל .עם זאת ,המטפל חייב
לזכור מספר עקרונות ,כולל זיהוי סימני הפרודרום
והטיפול המיידי.
סימני מנת יתר של מערכת העצבים המרכזית
כוללים צלצול באזניים ,כפל ראייה ,קהות תחושה
( )numbnessמסביב לפה והפרעות בדיבור ( deep,
 – slurred speechדיבור "מרוח") .חובה לשמור
על נתיב אויר ,יש לספק  211%חמצן ולתת תמיכה
נשימתית במידת הצורך .הגנה על נתיב האויר
והזרקה מיידית של תיופנטל  51מ"ג או מידזולם  2-1מ"ג בד"כ יפסיקו את הפרכוס באופן מיידי.
בעבר היה נהוג להמליץ על מתן  ,succinylcholineאך זו תרופה פוטנטית להרפיית שרירים הדורשת צנרור קנה
והנשמה בלחץ חיובי .מחקרים הראו שהמטבוליזם התאי מוגבר מאוד במהלך פרכוס וצריכת החמצן עולה מאוד ,לכן
מומלץ להשתמש בתרופה סלקטיבית לאזור ההיפותלמוס-תלמוס ,משום שאלה מוקדי הפרכוס.
אפקט קרדיוטוקסי של תרופות ההרדמה המקומית ,במיוחד בופיוקאין ,הוא חמור כאשר מדובר במנת יתר .הטיפול
בסיבוך זה בד"כ קשה ,והמטופלת עלולה לסבול מהפרעות קצב (טכיקרדיה חדרית) אפילו עד דום לב .הטיפול המומלץ
בסיבוכים לבביים של בופיוקאין הוא הזרקה לוריד של ( intralipidתמיסה של חומצות שומן ,ט.ח .).ההנחיות הקיימות
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מציעות מתן של תמיסה של  11%שומן (תמיסה שומנית =  )emulsionבבולוס ראשוני של  2.5מ"ג/ק"ג על פני דקה
אחת .אחרי השלמת הבולוס הראשוני ,יש להתחיל עירוי רצוף של  1.15מ"ג/ק"ג/דקה .אם אין תגובה לבולוס הראשוני
ניתן לנסות אחד או שניים נוספים .ניתן להגביר את קצב ההזלפה עד  1.5מ"ל/ק"ג אם מדובר בתת לחץ דם שאינו
משתפר .את העירוי יש להמשיך  21דקות לאחר שמושגת יציבות המודינמית .מקובל להמליץ על גבול עליון של 21
מ"ל/ק"ג במתן על פני  31דקות .בכל מקרה של רעילות יש לנטר את החולה למשך  21שעות ,דווחו מקרים של חוסר
יציבות קרדיו וסקולרית אפילו לאחר עירוי של תמיסת ליפידים.
הרדמה לפני ניתוח קיסרי
עם מעט חריגות ,כל הניתוחים הקיסריים בארה"ב מבוצעים עם הרדמה ספינלית ,אפידורלית או כללית .כשהטכניקות
מיושמות כראוי התוצאות של האם והיילוד טובות .ב  ,2981יותר ממחצית הלידות הקיסריות בארה"ב בוצעו תחת
הרדמה כללית .עד  ,2998שיעורן ירד לפחות מ  .21%בשנים האחרונות הרדמה ספינלית הפכה מקובלת יותר
מאפידורלית לביצוע קיסרי ,בעיקר הודות להכנסת מחטים חדשות שצמצמו את שיעור כאב הראש לאחר הפרוצדורה.
למרות שרוב מקרי התמותה האמהית מסיבוכי הרדמה הם סביב ניתוחים קיסריים ,שיעורם ירד באופן דרמטי
בעשורים האחרונים לפחות מ  2.5מקרי מוות סביב הרדמה למיליון לידות חי בארה"ב.
הרדמה אזורית
הרדמה אפידורלית לומברית :יכולה לשמש לניתוח קיסרי .כפי שצוין בדיון על הרדמה אזורית ,הסיכונים העיקריים
בשיטה זו הם חסימה של סיבים סימפתטים וירידה בתנגודת הפריפרית ,איגור דם במערכת הורידית וירידת לחץ דם.
ניתן למנוע את הסיבוכים הללו במידה רבה על ידי הרמת הירך הימנית למניעת לחץ על ה vena cavaעל ידי הרחם
כאשר האשה שוכבת על שולחן הניתוחים .בנוסף ,המרדים יכול לסובב את שולחן הניתוחים  25-11מעלות לשמאל
להשגת אותה מטרה .ניתן להחדיר קטטר אפידורלי מייד לפני הניתוח או להשתמש בקטטר שהוחדר מראש .לאחר
החדרת הקטטר וקיבועו יש לסובב מעט את המטופלת משכיבה מלאה על הגב מחשש לחסימת ה  vena cavaכאשר
מוזרקת מנת הניסיון הראשונה .ניתן להשתמש בלידוקאין  1%עם אדרנלין  2:111,111או לידוקאין  1%ללא אדרנלין
במידה ויש חשש לחוסר יציבות לבבית .ניתן להשתמש בבופיוקאין  1.5%או מפיוקאין  2.5%עם או ללא אדרנלין (כפי
שתואר לגבי לידוקאין) .המינון הכולל של מנת הניסיון הוא כ  3מ"ל ,כמות מספיקה על מנת לוודא האם הייתה חדירה
שלא במתכוון לחלל הסאב ארכנואידלי .לאחר מכן נותנים מנות מצברות של  5מ"ל עד השגת האפקט הרצוי (חסימת
 .)T4-T6בד"כ נדרש נפח כולל של  28-11מ"ל תמיסת הרדמה.
יש לנטר את לחץ הדם כל חמש דקות ולבדוק את הדרמטומים המורדמים כל חמש דקות כדי לוודא את גובה ועצמת
ההרדמה .המתנה של  25-11דקות מספיקה בד"כ להרדמה מספקת לפני ביצוע החתך ,במהלך הזמן הזה מנקים
ומכינים את הבטן ומכסים את היולדת כהכנה לניתוח .אם לחץ הדם יורד לפרק זמן קצר יש לתת למטופלת עירוי
מהיר של תמיסת רינגר לקטט ,בנוסף יש להסיט את הרחם מה  .vena cavaאם אמצעים אלו אינם מספקים לשיפור
לחץ הדם ,ניתן להשיג אפקט וזופרסורי קל על ידי מתן בוריד של אפדרין  5-21מ"ג או פנילפרין  51-211מק"ג.
הרדמה סאב ארכנואידלית
הרדמה ספינלית היא הטכניקה הנפוצה לביצוע לידה קיסרית אלקטיבית בארה"ב .היתרונות הם השגה מיידית של
הרדמה כך שאין צורך בתקופת המתנה טרם השפעה ,והיעדר ספיגת התרופה לאם או לעובר הודות למתן במינונים
קטנים מאוד לחלל הסאב ארכנואידלי .בנוסף ,שיטה זו יכולה להיות קלה יותר לביצוע הודות לנקודת יעד מוגדרת –
זיהוי נוזל  .CSFחסרונות השיטה הם נפילת לחץ דם חדה ומהירה יותר ושכיחות מוגברת של בחילות והקאות משניות
לגירוי פרא-סימפתטי  unopposedעל מערכת העיכול או ירידה בלחץ הדם .הרדמה סאב ארכנואידלית מושגת בד"כ
בטכניקת  ,midline / paramedianפרטי השיטה מעבר להיקף של ספר זה.
החומרים בשימוש בשיטה זו הם בד"כ לידוקאין  51-05( 5%מ"ג) ובופיוקאין  21-21.5מ"ג .בדומה להרדמה אפידורלית
לומברית 511-2,111 ,מ"ל של תמיסת רינגר לקטט ניתנים לפני הביצוע .לאחר ההרדמה האשה מושכבת על גבה
כשהרחם מוסט לשמאל ,אם לחץ הדם יורד יש להסיט את הרחם עוד יותר ע"מ לשפר את ההחזר הורידי מהגפיים
התחתונות ולהעלות את הלחץ בעלייה ימין ואת תפוקת הלב ,ולתת בולוס נוסף של נוזלים .אם אמצעים אלה לא
מספיקים ניתן לתת אפדרין  5-21מ"ג או פנילפרין  51-211מק"ג  .IVבמהלך אירוע של ירידת לחץ דם יש לספק חמצן
במסיכה ע"מ לשפר את הובלת החמצן לשלייה .מחטים ספינליות חדשות קשורות בשכיחות מופחתת ( )2-1%של כאב
ראש לאחר דיקור ספינלי ( )PDPHוכתוצאה מכך הרדמה ספינלית צוברת פופולריות בניתוחים קיסריים אלקטיבים.
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שילוב שתי השיטות צבר פופולריות הודות ליכולת לספק הרדמה מהירה ויעילה בניתוח קיסרי .יתרונות השיטה
המשולבת הם תחילת השפעה מהירה עם מינון ספינלי קטן יותר והיכולת להמשיך את ההרדמה באמצעות הקטטר
האפידורלי .שימוש במינונים קטנים יותר עשוי להוריד את שיעור ירידת לחץ הדם האמהית ,שעלול להיות מזיק לאם
ולעובר.
הרדמה כללית
יש להשתמש בהרדמה כללית בניתוח קיסרי כאשר קיימת הורית נגד להרדמה אזורית כמו הפרעת קרישה ,זיהום,
היפו וולמיה או אינדיקציה דחופה .חלק מהמטופלות מעדיפות "ללכת לישון" ומסרבות להרדמה אזורית .באופן
אידיאלי הרדמה אזורית אמורה להשרות אצל האם חוסר הכרה ,היעדר כאב והיעדר זכרונות לא נעימים ללא סיכון
העובר.
הרדמה כללית לשם ניתוח קיסרי שונה מהותית מהרדמה כללית רגילה .נעשה שימוש בטכניקה מהירה ( rapid
 ,sequence intubationשיטה לצנרור קנה כאשר יש חשש מוגבר מאספירציה ,ט.ח ).עם לחץ על הקריקואיד למניעת
אספירציה ,לאור גורמי סיכון אצל האשה במועד הכוללים:
 קיבה מלאה (ואספירציה)
 קושי בלרינגוסקופיה ואינטובציה
 ירידה מהירה בסטורציה במידה והאינטובציה נכשלה.
 .2הכנת המטופלת :בד"כ אין צורך בתרופות טרם הניתוח כאשר המטופלת מובאת לחדר הניתוח .יש להזהירה כי
היא עלולה לחוות כאב או לשמוע קולות במהלך חלק מזמן הניתוח ( )lucid windowולהסביר כי המצב נובע
מהצורך להימנע מהרדמה עמוקה על מנת להגן על העובר ממינון יתר של תרופות .יש להכינה עם  31מ"ל של סותר
חומצה ללא חלקיקים ע"מ להוריד את חומציות הקיבה .המטופלת תקבל  211%חמצן במסיכה מותאמת היטב
למשך שלוש דקות לפני ההרדמה.
 .1ביצוע:כאשר המנתח מוכן לבצע את החתך ,יש להזריק  1.5מ"ג/ק"ג תיופנטל  IVכאשר אסיסטנט מפעיל לחץ על
הקריקואיד .באופן מיידי יש לתת סוקצינילכולין  211-241מ"ג ,לבצע אינטובציה ולנפח את הבלונית .יש לוודא את
הצלחת האינטובציה באמצעות האזנה וניטור  CO2באויר הננשף ( )end tidal CO2טרם הסרת הלחץ מהקריקואיד
וביצוע החתך .אחרי  3-8נשימות של  211%חמצן יש לספק  51%חמצן עם  nitrous oxide 51%עד לחילוץ היילוד.
ריכוז נמוך של  halothaneאו  isofluraneיצמצמו את שיעור העירנות .משתקי שרירים לטווח בינוני ישמרו את
השיתוק .יש לעשות מאמץ ע"מ לשמור את הזמן מהרדמה ללידה קצר מ 21דקות .חמש דקות דרושות לפיזור
מחדש של הברביטורטים דרך השלייה חזרה אל המדור האמהי .לאחר הלידה ניתן להעלות את ריכוז ה nitrous
 oxideל  01%אם הסטורציה נמצאת מעל  98%ולתת נרקוטיקה או בנזודיאזפינים  IVכתוספת להרדמה .על
המטופלת להיות ערה לחלוטין ושוכבת על צידה לפני אקסטובציה .שיכוך כאב לאחר הניתוח יכול להתבצע
באמצעות  patient controlled administrationשל מורפין או פטידין .בגישה זו יש לצפות לתוצאות טובות אצל
היילוד כאשר זמני הרדמה  -ללידה וכניסה לרחם -ללידה נשמרים מינימלים.
הרדמה מקומית
הזרקה מקומית של תרופות הרדמה כהכנה לניתוח קיסרי היא נדירה ביותר .כאשר משתמשים בשיטה זו ההרדמה
המקומית באה להשלים הרדמה אפידורלית או ספינלית לא מספקות .עם זאת ישנם מצבים בהם הרדמה כללית או
אזורית אינן זמינות ויש לבצע ניתוח קיסרי תחת אינדיקציה עוברית (למשל ברדיקרדיה ממושכת בשלב הראשון של
הלידה) .העצבוב הכללי של קיר הבטן מורכב מששת העצבים הטורקלים הנמוכים והעצבים האיליואינגווינל
והאיליוהיפוגסטריק בילטרלית .שלושת העצבים הראשיים שמעצבבים את הבטן נגמרים כענפים עוריים בקיר
הבטן.לשם ניתוח קיסרי דחוף ,ניתן להשתמש בתמיסת לידוקאין  2%במזרק  21מ"ל עם מחט ספינלית  15Gבאורך 3.5
אינצ' בהזרקה מתחת לטבור ועד סמוך לסימפיזיס פיוביס .אם הסכין יישאר בתחומים אלה המטופלת לא תרגיש כאב.
אז יש להרדים את הרקמות התת עוריות ,השרירים ומעטפת הרקטוס לאחר פתיחת הבטן .זו הטכניקה המהירה ביותר
לאנלגזיה ויילוד קיסרי וניתן להשתמש בה במצבים בהם הרדמה אינה זמינה לפרק זמן מסוים .החסרונות העיקריים
כוללים הרעלה סיסטמית וקושי טכני בביצוע הרדמה מספקת לשם ניתוח ,אך השיטה יכולה להציל חיים כאשר ניתוח
קיסרי דרוש תחת אינדיקציה עוברית.
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 .2פסיכו-אנלגזיה :השיטה הפסיכו-פרופילקטית מסייעת בהכנת המטופלת לחווית הלידה .כאשר הלידה מתקדמת
באופן תקין פסיכו-אנגזיה יכולה להפחית מצוקה באופן יעיל ולהגביר את ההיבטים המהנים של התהליך .היא
יכולה להכין את היולדת באמצעות הבנת הסיבוכים של לידות מרובות (חוסר בצירים מספקים בשלב הראשון,
אטוניה של הרחם בשלב השלישי ,צורך בניתוח קיסרי) ולהפחית את כמות התרופות הניתנת לשליטה בכאבים.
 .1הרדמה פודנדלית :נשמרת בד"כ למצבים בהם לא ניתן להרדים אפידורלית .שיכוך הכאב מוגבל ולא מספק
במקרים בהם דרוש היפוך או חילוץ בריץ' של תאום שני.
 .3הרדמה אפידורלית :יעילה בשלב הראשון ,יש להשתמש בהרדמה סגמנטלית בלבד ( )T10-L2ע"מ לצמצם את
הסיכון לנפילת לחץ דם משנית להרדמה של אזור סימפתטי גדול וחסימת  .vena cavaניהול אידיאלי יכלול
הרדמה אפידורלית לומברית לשלב הראשון והרדמה קאודלית נמוכה לשלב השני .הרדמה אפידורלית לא משפיע
על התוצאות בלידת תאומים ומאפשרת למטפל להתערב ביתר קלות במידה וקיימת פרזנטציה פתולוגית של
העובר השני .ניתן להימנע מהרדמה כללית במידה ומותקן קטטר אפידורלי ונדרש ניתוח קיסרי דחוף של העובר
השני.
 .4הרדמה ספינלית :הרדמה סאב ארכנואידלית נמוכה היא נדירה בסוף השלב השני בקראונינג ,לידה ואפיזיוטומיה.
הזרקה נמוכה אינה מספקת חסימה גבוהה מספיק לשם ביצוע ניתוח קיסרי אם יידרש (פרזנטציה פתולוגית או
קורד פרולפס של העובר השני) .לכן הרדמה אפידורלית היא תמיד מועדפת בהריונות מרובי עוברים.
 .5גזי הרדמה :ניטריק אוקסיד הוא גז ההרדמה היחיד שמשכך כאבים במינונים נמוכים .דרוש ניסיון על מנת
להשתמש בו בבטחה מכיוון שנשים בהריון רגישות לאפקט ההרדמה של הגז ועלולות לאבד הכרה .אבדן הגנה על
נתיב האויר ואספירציה הם גורמים לתמותה אמהית .ניתן להשתמש בהרדמה כללית עם אינטובציה בלידת
תאומית ,דיכוי של היילוד יותר שכיח אם פרק הזמן הרדמה – יילוד ארוך משמונה דקות ,בייחוד משך הזמן
מהחתך ליילוד ממושך גם הוא (מעל שלוש דקות).
לידת מלקחיים
שימוש במלקחיים הוא נדיר בפרקטיקה היומיומית עקב מספר מוגבל של מטפלים המיומנים בשיטה .לידת מלקחיים
מערבת בד"כ סיבוב ומשיכה ,לכן ההרדמה צריכה לספק הרפיית שרירים בנוסף לשיכוך כאב של הפרינאום ,הנרתיק
הנמוך ותעלת הלידה .המיילד זקוק לתנאים אופטימלים על מנת לצמצמם את הטראומה לאם וליילוד .הרדמה אזורית
לומברית ,קאודלית או אפידורלית ,או הרדמה ספינלית מועדפות מכיוון שהן מספקות שיכוך כאב והרפיית שרירים.
ראש כלוא
במקרה של קבלת לידת עכוז המסתבכת בראש כלוא ,שימוש במלקחיים או מניפולציות אחרות עשוי להידרש
בדחיפות .אם קיים קטטר אפידורלי אין צורך בהרדמה נוספת; אם הוא אינו קיים יהיה צורך בהרדמה מיידית
והרפיית האגן לשם יילוד מהיר וצמצום הטראומה .השיטה הטובה ביותר למטרה זו היא הרדמה כללית עם
 halothaneלאחר הגנה מספקת על היולדת מסיכוני אספירציה .הגנה זו כוללת שתיית  31מ"ל סותר חומצה וחמצון
מספק ,ואחריהם תיופנטל  111מ"ג  ,IVסוקצינילכולין  81-211מ"ג  ,IVואינטובציה מהירה עם לחץ על הקריקואיד.
גישה נוספת שמתוארת בספרות כוללת מתן  51-211מק"ג ניטרוגליצרין לוריד לשם הרפיית הסגמנט התחתון של
הרחם.
פרהאקלמפסיה-אקלפמספיה (רעלת הריון)
סינדרום זה מתואר בד"כ כיתר לחץ דם פרוטאינורי .עם זאת ,הוא משפיע משפיע על אברי מטרה רבים וקשור בתת
סוגים כמו  HELLPסינדרום ,הופעה של המוליזה ,עלייה באנזימי כבד וספירת טסיות נמוכה .רעלת הריון אחראית לכ
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דיפוזי וחוסר תפקוד אנדותליאלי .ככל שההריון מתארך יש נטייה למעבר נוזלים מהמדור הוסקולרי לאקסטרא
וסקולרי והתפתחות היפו-וולמיה למרות הצטברות נוזלים במדור החוץ כלי .מוערך כי בכמעט  51%מחולות רעלת
הריון שנפטרות יש דימום לשריר הלב או אזורים של נמק מקומי .תופעות של מערכת העצבים המרכזית קשורות קרוב
לוודאי לכיווץ כלי דם מקומי .ניהול אופטימלי מבחינת ההרדמה של חולות אלה במהלך הלידה כולל הערכת זהירה
טרם ההרדמה של מערכת הלב וה .CNS
השינויים הפיזיולוגים בפרה אקלמפסיה קשה מוחמרים על ידי הרדמה אזורית עקב נפח תוך כלי מצומצם שעלול
להביא לירידה משמעותית בלחץ הדם .חלק קטן מחולות אלה סובלות מירידה בתפוקת הלב (בהשוואה להריון תקין),
ירידה בנפח התוך כלי ועלייה משמעותית בתנגודת הפריפרית .חולות עם שינויים המודינמיים משמעותיים עלולות
להזדקק לניטור לחץ הדם הריאתי ( )pulmonary wedge pressureלשם ניהול הלידה והתוצאות של הרדמה
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אפידורלית .זרימת הדם לרחם מוגברת בזמן הרדמה אפידורלית עקב הירידה המועילה בתנגודת הפריפרית ,כל עוד
לחץ המילוי המרכזי ולחץ הדם הממוצע נשמרים היטב.
הרדמה אזורית וכללית משמשות בטיפול בחולה ברעלת הריון .קונטרא אינדיקציות להרדמה אזורית כוללות הפרעות
קרישה ויילוד דחוף בנוכחות ניטור עוברי לא מספק .האחרון עלול להצביע על כך שאין זמן לבזבז על הרדמה אזורית
עקב צורך ביילוד דחוף .בנוכחות יתר לחץ דם משמעותי הרדמה אפידורלית עדיפה על הרדמה ספינלית עקב הירידה
ההדרגתית יותר בטונוס הסימפתטי ,שמאמינים כי גורם לפחות נפילות בלחץ הדם .ראיות חדשות מצביעות על כך
שהעמסת נוזלים מספקת בחולות אלה ,שבהגדרתן סובלות מחוסר נפח תוך כלי ,מובילה לתגובה המודינמית דומה
בשתי הטכניקות ,עוד מחקרים דרושים ע"מ לתמוך בממצאים .עם זאת ,הרדמה ספינלית  /אפידורלית היא בד"כ
מועדפת בחולות רעלת .מיילדים יודעים היום שהרדמה אפידורלית תומכת בניהול לחץ דם ע"י הפגת כאב והפחתת
טונוס סימפתטי .בעבר נמנעו מאפידורל מחשש לירידת ל"ד ,היום מעודדים שימוש בשיטה זו כל עוד הנפח התוך כלי
נשמר והפרעת קרישה נשללה.
דימום והלם
מצבי חירום מיילדותיים דורשים זיהוי והתייחסות מידיים לשם תוצאות טובות לאם וליילוד .שליית פתח והיפרדות
שלייה עלולות להיות מלוות בדימום אמהי משמעותי .ניהול מיילדותי אגרסיבי עשוי להידרש ,אך ניהול ההרדמה
ישחק תפקיד חשוב בצמצום התחלואה והתמותה לאם ולעובר .האיום המרכזי על האם הוא אבדן דם המוביל לירידה
בנפח האפקטיבי ובפוטנציאל נשיאת החמצן .הסיכון העיקרי לעובר הוא ירידה בפרפוזיה השלייתית משנית להיפו
וולמיה ותת ל"ד אמהי .התמותה הפרינטלית הקשורה בשליית פתח  /היפרדות שלייה נעה בין  25-11%במחקרים
מסוימים ועד  51-211%באחרים .התחלואה והתמותה הכוללות לאם ולעובר תלויות בגיל ההריון ובריאות העובר,
כמות הדימום והטיפול שניתן.
ניהול הרדמתי טוב דורש התייעצות מוקדמת .יש להשיג גישה ורידית איכותית בהקדם .בנוסף יש לגבש בהקדם
המלצות לטיפול ושליטה בהלם .לעתים רבות יש התוויה לניתוח קיסרי דחוף .קטמין יכול לתמוך בלחץ הדם סביב
ההרדמה .שימוש מותאם בניטריק אוקסיד ,חמצן ומשתקים להרדמה כללית יספק חמצון אופטימלי לאם ולעובר עם
ירידת לחץ דם מינימלית .עם התקדמות הניתוח עלול להתעורר צורך במתן כמויות גדולות של דם מחומם ,נוזלים ואף
וזופרסורים .הרדמה אזורית היא אסורה בנוכחות היפו וולמיה.
שמט חבל הטבור ()cord prolpase
מצב זה מהווה מצב חירום מיילדותי עם סיכון קריטי לעובר .לעתים התנהגות לא רציונלית של הצוות הרפואי הנובעת
מבלבול עלולה לאיים על חיי האם ,למשל הרדמה מהירה ללא התייחסות לפרטים חיוניים של בטיחות .באופן טבעי
במצב של בלט חבל הטבור אין אפשרות להישרדות העובר אלא אם החלק המוביל מורם ומוחזק במצב זה ע"מ להוריד
לחץ מהחבל .אז אמור להיות די זמן להרדמה בצורה שקולה ובטוחה .הרדמה כללית תבוצע ברגע שהבטן רחוצה
ומוכנה לניתוח .גם במהלך מצבי חירום המרדים חייב לדקדק בהערכת וניהול נתיב האויר של היולדת .כשלון
אינטובציה ודום הלב והנשימה בעקבותיה הם גורמים מובילים בתמותה אמהית הקשורה בהרדמה.
לידת עכוז
ניתן להשתמש בהרדמה אפידורלית ביולדת עם מצג עכוז .אין עלייה בצורך בחילוץ ( )breech extractionתחת
אפידורל ,והצורך בהרדמה כללית אם יווצר מצב חירום עשוי להיחסך .אם לא הוחדר קטטר אפידורלי מבעוד מועד
המרדים חייב להיות מוכן להרדמה כללית עם אינטובציה במידה וראש העובר ייתקע .התרופות ,ציוד ההרדמה
והניטור חייבים להיות מוכנים מבעוד מועד .מכיוון שקבלת לידת עכוז נרתיקית בהריונות עם עובר יחיד קשורה
לתמותה פרינטלית מוגברת ,יש צורך בתקשורת שוטפת בין הצוות המיילדותי למרדים ע"מ להשיג לידה נטולת
טראומה .רוב המיילדים נוטים לבצע ניתוח קיסרי לעובר יחיד במצג עכוז.
ניתוח קיסרי דחוף
הרדמה כללית היא שיטת הבחירה בקיסרי דחוף .היא כוללת אינטובציה וניפוח הבלונית על מנת להגן על היולדת
מאספירציה של תוכן קיבה לריאות לאחר מתן של ברביטורט ומשתק שרירים לשם ביצוע האינטובציה .יש להשתמש
במספר אמצעי בטיחות:
 מתן  31מ"ל סותר חומצה ללא חלקיקים (סודיום ציטרט) עד  25דקות לפני ההרדמה.
 סילוק החנקן מהריאות באמצעות מתן  2115חמצן במסיכה הדוקה.
 הזרקת תיופנטל  1.5מ"ג/ק"ג לוריד.
 ביצוע לחץ על הקריקואיד.
 מתן סוקצינילכולין  211-211מ"ג לוריד.
 צנרור הקנה וניפוח הבלונית
 מתן  3-8הנשמות עמוקות עם  211%חמצן.
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 ממשיכים עם מתן  51%ניטריק אוקסיד ו  51%חמצן ,גזי הרדמה במינון חצי מינימלי ( half minimum
 )MACומשתקי שרירים.
 תוספת של בנזודיאזפינים ונרקוטיקה קצרי טווח לאחר חילוץ התינוק.
צעדים אלה צריכים להתבצע במהירות ותוך תקשורת שוטפת בין המרדים למיילד ,שאמור להיות רחוץ ומוכן לביצוע
החתך .בשימוש בשיטה זו ההרדמה והיילוד יכולים להיות מבוצעים תוך  31דקות מרגע ההחלטה על ביצוע ניתוח
קיסרי .למניעת לחץ על ה  ,vena cavaיש להגביה את הירך הימנית של היולדת או לסובב מעט את המיטה לצד שמאל.
הרדמה בסיבוכים לא מיילדותיים
מרדימים משתמשים בשיטת סיווג שפותחה על ידי האיגוד האמריקאי להרדמה ( .)ASAניתן להשתמש בה במצבי
שגרה וחירום ע"מ לתעד את המצב הפיסי ולהעריך את האמצעים הצפויים להידרש לפרוצדורות.
 :Class 1ללא הפרעה אורגנית ,פיזיולוגית ,ביוכימית או פסיכיאטרית.
 :Class 2הפרעה סיסטמית קלה עד בינונית ,קשורה או לא לסיבה לניתוח (מחלת לב עם הפרעה קלה לפעילות
יומיומית ,יתר ל"ד ,אנמיה ,גילאי קיצון ,השמנת יתר ,ברונכיטיס כרונית).
 :Class 3הפרעה סיסטמית קשה ,קשורה או לא לסיבה לניתוח (מחלת לב עם הגבלת פעילות ,יל"ד לא נשלט ,סוכרת
עם סיבוכים וסקולרים ,מחלת ריאות כרונית שמגבילה פעילות).
 :Class 4הפרעה סיסטמית קשה ומאיימת חיים עם או ללא ניתוח (אי ספיקת לב ,תעוקת חזה מתגברת ,אי ספיקה
מתקדמת ריאתית ,כבדית או כלייתית).
 :Class 5חולה סופני עם סיכוי נמוך לחיות אשר מועמד לניתוח כמפלט אחרון (מאמצי החייאה ,למשל דימום לא
נשלט מאנוריזמה בטנית ,טראומת ראש ,תסחיף ריאתי).
) :Emergency operation (Eכל חולה הדורש ניתוח דחוף.
אשה בת  ,31בריאה בד"כ ,הנדרשת לגרידה עקב דימום בינוני שאינו פוסק תהיה .1E
יתר לחץ דם
יש להבדיל בין יל"ד כרוני לרעלת הריון .בניגוד לרעלת יל"ד כרוני יתבטא בד"כ לפני שבוע  11וימשיך לאחר הלידה.
המחלה עצמה ללא טיפול מהווה אתגר טיפולי וסיכון מוגבר לאם ולעובר .יל"ד כרוני אינו מהווה קונטרא אינדיקציה
בפני עצמה לשום פרוצדורה הרדמתית ,אך יש להעריך קודם את הסטטוס ההמודינמי ואת התנגודת הפריפרית ע"מ
להימנע מנפילת ל"ד .ניתן להשתמש בתרופות הרגעה סיסטמיות בשלב בלידה הראשון ,אך עדיין קיימים סיכונים.
מחלת לב
הריון המסבך מחלת לב מהווה בעיה רצינית בניהול הרדמתי .חולות ברמת תפקוד  2או  1עם מחלת לב ראומטית או
מולדת בד"כ יעברו את ההריון בשלום .למעט חולות עם תפוקת לב מקובעת (אאורטיק או מיטרל סטנוזיס ,בינוני עד
חמור) ,הרדמה אפידורלית מהווה אפשרות טובה לטיפול בכאבי השלב הראשון והשני .כך אפשר להימנע מבעיות
במהלך הליה כמו חרדה ,טכיקרדיה ,עלייה בתפוקת הלב ותמרון ולסלבה .ניתן להשתמש בקטטר האפידורלי בשלב
הראשון להרדמת סגמנטים  .T10-L2בשיטת השימוש המצומצם (הרדמת אזור קטן יחסית) ניתן להשיג אנלגזיה טובה
ולהימנע מתנודות חדות בלחץ הדם.
חולות עם מחלות מסתמיות חייבות לעבור הערכה מקיפה טרם הלידה לשם הערכת סיכוני ההרדמה האזורית,
הסבילות להעמסת נוזלים וחסימה סימפתטית והערכת הצורך בניטור פולשני .חולות אלה דורשות הערכה מקיפה כולל
אק"ג ,אקו והערכת דופלר לשטח המסתם ותפקוד חדר שמאל .חולות עם מומים סטנוטים עלולות שלא לסבול העמסת
נוזלים או חסימה סימפתטית .מתן נרקוטיקה באפידורלי לא משיג אנלגזיה מלאה אך עשוי להוות בחירה מתאימה אם
החולה אינה סובלת את ההשפעה האוטונומית של תרופות הרדמה מקומית .חולות עם בעיות של רגורגיטציה בד"כ
מסתדרות עם הפחתת התנגודת הפריפרית של אפידורל .ניטור מרכזי של ה  pre loadנדרש במומים קשים.
סינדרום מרפן ומחלת לב איסכמית – נדרש ניהול מוקדם ואגרסיבי של כאבי הליה המוקדמים למניעת יתר ל"ד
וטכיקרדיה .הרדמה אפידורלית מוקדמת עם נרקוטיקה ו/או הרדמה מקומית מומלצת.
סוכרת
סכרת מציגה בעיות ייחודיות בהרדמה עקב סיכונים לעובר .החולה הסכרתית זקוקה מעקב וניהול מפורטים טרם
הלידה שנמשכים גם אל תוך תהליך הלידה והתקופה הנאונטלית .בנוסף – ירידת ל"ד מהווה סיכון הרדמתי במצבים
של רזרבה עוברית ירודה הנפוצים בסוכרת .השלה הלטנטי מנוהל היטב באמצעות תמיכה פסיכולוגית וחומרי הרגעה
קלים .החלק המאוחר של השלב הראשון ניתן לניהול באמצעות מינונים קטנים של נרקוטיקה לוריד או הרדמה
אפידורלית .אם הלידה נמשכת ללא סימני מצוקה עוברית ויש צורך בשיכוך כאב בשלב השני של הלידה הרדמה
מקומית ,פודנדלית ,אפידורלית או  )?( saddle blockבאות בחשבון .אם יש לניסיון ללידה רגילה ומתפתחת מצוקה
עוברית ,יש לעבור במיידי לניתוח קיסרי ,עם דגש על מניעת נפילת לחץ דם .הרדמה אזורית זהירה ניתנת לביצוע אם יש
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זמן .במידה ואין זמן ,יש לבצע הרדמה כללית עם אינטובציה .מדידות של רמת הסוכר בדם צריכות להתבצע תוך כדי
ניתוח מכיוון שהחולה המורדמת אינה מסוגלת לדווח על תסמיני היפוגליקמיה.
הפרעות במערכת העיכול
השריר החלק של מערכת העיכול פועל בטונוס מוחלש במהלך ההריון .מספר מצבים רפואיים של מע' העיכול מציגים
בעיות ספציפיות במהלך הלידה .כיבים פפטים בד"כ משתפרים במהלך ההריון ,אך בחלק מהמקרים המחלה מחמירה
בטרימסטר השלישי וגורמת לבעיות רציניות בלידה ומייד אחריה .פרפורציה של כיב והקאה דמית הן נדירות בלידה,
עם זאת ,ניהול נכון של האנלגזיה דרוש כדי להפחית חרדה וחשש.
קוליטיס כיבית עלולה להחמיר במהלך ההריון .תמותה אמהית ופרינטלית אינן מוגברות הודות לטיפול הסימפטומטי
שבד"כ מספיק .אילאיטיס אזורית עלולה להחמיר במהלך הריון.
פנקראטיטיס כרונית עלולה להתלקח במהלך ההריון ,פנקראטיטיס אקוטית עלולה להופיע בטרימסטר השלישי.
ממצאי המעבדה המשמעותיים הם עלייה ברמות העמילאז וירידה ברמות הסידן ,יחד עם סימפטומים אפיניים של
כאב אפיגסטרי ,בחילות והקאות .אין קונטרא אינדיקציה לחסימה סימפתטית הרדמתית בנוכחות המצבים לעיל .יש
צורך קליני בהפחתת החשש בשלב הראשון מכיוון שמתח עלול להחמיר את המצב .יש לשקול שילוב של תרופת הרגעה
ונרקוטיקה מוקדם בשלב הראשון והרדמה אפידורלית לומברית בשלב הראשון או השני .הרדמה סאב ארכנואידלית
יכולה להתבצע על מנת לשלוט בכאבי השלב השני ,עם שימוש ב  saddle blockע"מ לחסום בעיקר את הסיבים
הסקרלים.
הפרעות פסיכיאטריות
רוב היולדות מתייחסות לחווית הלידה כאחת החוויות השמחות בחייהן .חלק מהיולדות סובלות מלחץ נשפי ניכר
בטרימסטר השלישי ולקראת הלידה .המיילד והמרדים צריכים לשוחח בפתיחות עם החולה הפסיכיאטרית על בעיות
הלידה ולהציע פתרונות על מנת להפחית את הלחץ הנפשי למינימום .השיטה האידיאלית היא שילוב של הרדמה
אפידורלית לומברית לשלב הראשון והרדמה אפידורלית לומברית או קאודלית לשלב השני .מומלץ להסביר ליולדת את
השיקולים בבחירת הטכניקה ולהסביר את תהליך הביצוע ע"מ שלא תיבהל במהלך הפרוצדורה .שיטות אלה מועדפות
הודות לאנלגזיה מיידית ומתמשכת במהלך הצירים והלידה.
טיפול בסיבוכי הרדמה
החייאת האם
הרדמה אחראית ל 21%ממקרי המוות האמהי ,הגורם הנפוץ ביותר הוא חוסר הצלחה באינטובציה במהלך הרדמה
כללית .סיבות פחות נפוצות הן הזרקה של אבמתכוון של תרופות הרדמה מקומית לכלי דם (תגובה טוקסית) או הזרקה
שלא במתכוון לחלל ה  .)total spinal( intrathecalבפני התמוטטות קרדיו-וסקולרית ,החייאה מלאה ( )CPRנחוצה:
 .2יש להשיג נתיב אויר
 .1לשאוב ריר ,דם או קיא מקנה הנשימה .יש להשתמש בלרינגוסקופ ע"מ לראות באופן ישיר את דרכי האויר
ולצנרר את הקנה.
 .3לתת חמצן באמצעות מכונת הנשמה אם אין נשימה או שהנשימות חלשות .אם התרחשה חסימה ספינלית
גבוהה יש להמשיך בהנשמה עד ששיתוק הסרעפת חולף.
 .4מתן וזופרסורים לוריד (אפדרין  21-11מ"ג) .יש להשכיב את היולדת על הצד ולהרים את רגליה ,לתת עירוי של
פלסמה ,מרחיבי פלסמה ודם להלם טראומטי או המורגי.
 .5לטפל בהפרעות קצב לבביות בהתאם לפרוטוקולים של .ACLS
 .3בהיעדר דופק או לחץ דם ,או בנוכחות דופק שאינו מספק – יש להתחיל בעיסויי חזה.
 .0אם המטופלת אינה מגיבה באופן מיידי לטיפול יש לשקול ניתוח קיסרי מיידי ע"מ להציל את העובר ולשפר
את ההחזר הורידי.
ניתן להימנע מהתמוטטות קרדיו-פולמונרית מלאה אם מזהים את סימני האזהרה בזמן ומטפלים בהתאםTotal .
 spinal blockניתן לזיהוי ע"י תגובה מוגזמת סנסורית ומוטורית למנת ניסיון של חומר הרדמה הניתנת בקטטר
האפידורלי .יש להימנע מזריקות נוספות ולתמוך בלחץ הדם באמצעות תנוחה מתאימה ,נוזלים ווזופרסורים.
זריקה של חומר הרדמה מקומי לכלי דם ניתנת לזיהוי מהיר ע"י סימפטומים מוקדמים כמו טשטוש ,אגיטציה,
טנטונים ,נימול מסביב לפה ,ברדיקרדיה וירידה קלה בלחץ הדם .יש לתת באופן מיידי  211%חמצן ומינון נמוך של
דיאזפם ( 5מ"ג) ,מידזולם ( 2מ"ג) או תיופנטל ( 51מ"ג) .ייתכן שלא יהיה צורך בטיפול נוסף .יש לנטר את החולה באופן
צמוד ולהוציא את הקטטר האפידורלי.
171
פרק  – 25בעיות כירורגיות במהלך ההריון
השכיחות של בעיות כירורגיות זהה בנשים בהריון ובנשים שאינן בהריון .ב 2.5-1%-מכל ההריונות נערכת פרוצדורה כירורגית לא
גינקולוגית .התסמינים בד"כ דומים באישה בהריון ובאישה שאינה בהריון .המחלות הכירורגיות הנפוצות ביותר בהריון הן:
אפנדציטיס ,כולציסטיטיס ,חסימת מעיים ,תסביב שחלתי ( ,)adnexal torsionטראומה ומחלות צוואר רחם ושדיים .גם אם
התוצאות ישנו את מהלך הטיפול באופן משמעותי עדיין ישנה הגבלה בטכניקות הדימות שניתן לבצע במהלך ההריון.
הטרימסטר השני הוא הזמן המועדף לביצוע ניתוח לא דחוף .במידה ויש חשד לזיהום סיסטמי או מחלה קשה ,אין לעכב ניתוח,
בכל טרימסטר ,שכן עיכוב נמצא באסוציאציה לסיכון גבוה יותר לאם ולעובר .בכל זמן שאפשרי ,עדיף לבצע הרדמה אזורית.
הריון לא משנה פרוגנוזה ,והיא תלויה במידה רבה בהיקף המחלה בזמן האבחנה .ע"מ להבטיח את התוצאות ()outcomes
האופטימליות לאם ולעובר יש לנקוט בגישה מולטידיסיפלינרית שכוללת רפואת האם והעובר ,כירורגיה ,הרדמה וניאונטולוגיה,
במהלך תכנון הטיפול.
השינוי באנטומיה ובפיזיולוגיה והסיכונים הפוטנציאליים לאם ולעובר גורמים לכך שהאבחנה והניהול של מחלות כירורגיות
מסובכים יותר במהלך ההריון .השמירה הטובה ביותר על האינטרסים של האם והעובר מתרחשת כאשר הגינקולוג פעיל
אקטיבית מול המרדים ,הניאונטולוג והמנתח הכללי במהלך תהליך האבחון והטיפול באישה בהריון עם בעיה כירורגית (לא
גינקולוגית) .חשוב מאוד שלגינקולוג יהיה הידע על הדרכים שהבעיה הכירורגית משפיעה על ההריון ולהיפך ,עליו לדעת מה
הסיכונים בפרוצדורות אבחנתיות וטיפוליות לעובר והניהול הנכון של לידה מוקדמת בתקופה שמיד לאחר הניתוח.
בעיות כירורגיות יכולות להיות מקריות או קשורות להריון .הערכה אבחנתית צריכה להיות עם הבנה עדינה של סימנים
פיזיקליים ,לפעמים ללא יכולת להשתמש באמצעים אבחנתיים מתוחכמים שיכולים לגרום נזק לעובר .מאוד חשוב שתהיה יכולת
שיפוט טובה בנוגע לתזמון ,השיטות והיקף הטיפול .בהיעדר פריטוניטיס ,פרפורציה של איבר או דימום ,לבעיות הכירורגיות
במהלך ההריון יש השפעה מועטה על תפקוד השלייה והתפתחות העובר.
שיקולים אימהיים
ההריון מלווה בשינויים פיזיולוגיים ואנטומיים שמשנים את הערכה והניהול של החולה הכירורגית .העלייה ב 31-51%-בנפח
הפלזמה במהלך ההריון משפיעה על ה cardiac output -ויכולה לשנות פיזור של תרופות ותוצאות בדיקות מעבדה .ישנה עלייה
במסת כדוריות הדם האדומות אבל לא באותה מידה כמו העלייה בפלזמה ,מה שגורם לאנמיה פיזיולוגית קלה .הלחץ הקולואיד
אוסמוטי יורד במהלך ההריון .עלייה בנפח האינטרסטיציאלי גורמת להיווצרות בצקת ,בייחוד בגפיים התחתונות .בד"כ יש ירידה
בלחצי הדם הסיסטוליים והדיאסטוליים בתחילת הטרימסטר השני ,עם חזרה הדרגתית לערכי הבסיס בלידה .הFunctional -
 pulmonary residual capacityיורד בעקבות הגבלה על השטחת הסרעפת .ה Minute ventilation -יורד בעקבות עלייה בtidal -
 volumeוב ,respiratory rate -קיים פיצוי ע"י בססת רספירטורית קלה .ישנה עלייה בזרימת הדם בכלייה שבאה לידי ביטוי
בעלייה ב GFR -וירידה בערכי הקריאטנין וה BUN -בסרום .ישנה הפחתה בתנועתיות מערכת העיכול מה שגורם לירידה בריקון
הקיבה ועצירות .הרחם הגדל יכול לשנות את היחסים האנטומיים בין האיברים השונים .כאשר החולה שוכבת במיטה הרחם יכול
ללחוץ על ה IVC -מה שגורם ל.hypotensive vena cava compression syndrome -
שיקולים עובריים
ע"מ שהטיפול הכירורגי באישה בהריון יהיה אופטימלי ,צריך לדאוג
להורדת הסיכונים העובריים כמה שיותר .זה כולל סיכונים
שקשורים למחלה האימהית ,אמצעי אבחנה רדיולוגיים ,תרופות,
הרדמה והפרוצדורה הניתוחית עצמה .הערכת הסיכונים והתועלת
לאם היא די קלה בניגוד להערכת העובר ,בגלל חוסר הנגישות אליו.
יש מס' אפשרויות הדמייה שניתן להשתמש בהן במהלך ההריון והן
כוללות  CT ,MRI ,USורנטגן.
חשיפה לקרינה
למרות שאין דיווחים על סיכונים מוחלטים בשימוש אבחנתי בUS-
וב MRI -בזמן הריון ,חשיפה לקרינה כן קשורה לנזקים לעובר ולכן
יש מקום בשימוש זהיר ומוגבל ב CT -וברנטגן לצורך אבחנה במהלך
ההריון .העובר צריך להיות מוגן כאשר זה אפשרי .הסיכונים בנזקים
משמעותיים לעובר הקשורים לחשיפה לקרינה ,משתנים בתלות בגיל
ההריון ולכמות הקרינה שאליה נחשף העובר .הסיכונים הללו
מחולקים ל 1-קטגוריות :טרטוגניות וקרצינוגניות .לדוג' ,תוך 1
שבועות מההפרייה ,העובר הכי רגיש לכישלון בהשרשה .אם
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ההשרשה לא מושפעת ,הסיכון לטרטוגניות נמוך מאוד .לפני שבוע  ,8העובר בסיכון לעיכוב גדילה ע"ר קרינה ,עם בערך 4%
בחשיפה ל 10cGy-ו 60%-בחשיפה ל .150cGy-ישנה סבירות נמוכה להשפעות טרטוגניות בעוברים מעל גיל  11שבועות .המומים
העובריים הנפוצים ביותר שנראה בהקרנה ישירה של העובר ב 10cGy -או יותר הם :מיקרוצפליה ,פיגור שכלי IUGR ,ופגיעות
עיניות .המידע העדכני לא מראה עלייה בסיכונים מבניים או התפתחותיים בקרינה שהיא פחות מ .5cGy -הפחד השני שיש היא
עלייה בשכיחות של ממאירות בתקופת הילדות בעקבות חשיפה לקרינה במהלך ההיריון .הסיכונים ככה"נ תלויים במינון הקרינה.
קרינת הרקע הרגילה שהעובר נחשף אליה היא  .0.1cGyחשיפה של עובר ל 2-5cGy -מתורגמת ל Relative risk -של  1.5-2בסיכון
לחלות בממאירות במהלך הילדות ,מה שאומר שה absolute risk -עדיין מאוד נמוך ( 1ל.)1111-
חשיפה לחומר ניגוד
בעבר היה מומלץ להימנע מיוד במהלך ההריון .מחקרים בבעלי חיים לא הדגימו טרטוגניות ,אך כאשר הזריקו יוד לתוך שק
השפיר במהלך ההריון בטכניקת  amniofetographyזה גרם להיפותירואידיזם ניאונטלי .שימוש תוך וורידי ביוד לא הראה
השפעה על תפקודי תריס בתינוק הנולד .לפי המידע כיום ,ה  American College of Radiology (ACR) -לא יכול לקבוע מסקנות
החלטיות לגביי בטיחות השימוש ביוד תוך וורידי וממליץ שהשימוש בו במהלך ההריון יעשה רק אם אין ברירה .לפני ההזרקה,
חשוב לשקול מה חשיבות המידע שיתקבל מהזרקת היוד ולהשיג טופס הסכמה .חשוב לבדוק תפקודי תריס בתינוק שנולד שאימו
קיבלה במהלך ההריון יוד.
גדוליניום עובר את השלייה והמחשבה היא שהוא מופרש ע"י הכליות של העובר למי השפיר .יש דאגה כללית בנוגע להימצאות של
גדוליניום חופשי .ה  ACR -לא מעודד שימוש בגדוליניום במהלך ההריון ,ומציין שיש להשתמש בו רק אם יש צורך ממשי ולאחר
קבלת הסכמה .למרות זאת ,ה FDA -סיווג גדוליניום כתרופה מדרג  Cוהאיגוד האירופאי לרדיולוגיה מציין שבהתבסס על
העובדות הקיימות ,השימוש בגדוליניום במהלך ההריון הוא בטוח.
בקיצור ,אין הצדקה בשימוש באמצעי דימות לפני ניתוח .למרות זאת ,אם הטיפול בחולה ישתנה בצורה משמעותית בהתבסס על
הממצאים בהדמייה ,החשיפה המוגבלת של העובר מוצדקת .השימוש בגדוליניום מוצדק אך ורק אם המידע שייתקבל הוא חיוני
לבריאות האם .כאשר יש צורך בשימוש רב באמצעי דימות ,יש להתיייעץ עם מומחה קרינה ( )dosimetry expertע"מ לחשב את
רמת הקרינה המשוערת שאליה ייחשף העובר.
סיכוני הניתוח וההרדמה
למרבה המזל ,רוב הנשים שצריכות ניתוח במהלך ההריון הן נשים בריאות בד"כ ולכן עוברות מהלך פוסט ניתוחי תקין .באופן
כללי ההנחה המקובלת היא שניתוחים לא גינקולוגים והרדמה כללית במהלך ההריון הם בטוחים .למרות זאת ,ישנם סיכונים
מסוימים בניתוחים ובהרדמה במהלך ההריון ולכן מומלץ לדחות ניתוחים אלקטיביים לאחר ההריון .מחקרים בודדים הראו
סיכון יתר ל ;neural tube defects -אחרים הראו סיכון מוגבר למשקל לידה נמוך ,פגות IUGR ,ומוות ניאונטלי מוגבר ,אבל
ככה"נ הם נובעים מהמחלה הבסיסים שהביאה לניתוח .בסקירה של  54מאמרים שבדקו את ההשפעות של ניתוחים לא
גינקולוגיים במהלך ההריון בשנים  2933-1111נמצא אחוז נמוך של הפלות ,מומים מולדים ולידות מוקדמות ,אבל אי אפשר היה
להסיק מסקנות מוחלטות מכיוון שלא הייתה קבוצת ביקורת .לכן ,למרות הבטיחות של תרופות הרדמה במהלך ההריון ,יש עדיין
פחד מפני טרטוגניות שלהן ולכן כל ניתוח שאינו דחוף ,יש לדחות עד לטרימסטר השני .הטרימסטר השני עדיף לצורך ביצוע ניתוח
מאשר הטרימסטר השלישי מכיוון שבו קיים הסיכון הנמוך ביותר ללידה מוקדמת או הפלה .כשזה אפשרי ,מומלץ לבצע הרדמה
אזורית .לא ידוע על סיכוני פוריות לאחר שימוש בחומרי ההרדמה המקומיים שנמצאים כיום ,במסגרת המינונים המומלצים .אין
סיכון בשימוש קצר טווח לאחר הניתוח בנרקוטיקה בשילוב של אצטמינופן או  NSAIDsלפני שבוע .31
מכיוון שאספיקסיה תוך רחמית היא גורם סיכון משמעותי לעובר כתוצאה מניתוח לאם ,חשוב מאוד לבצע ניתור של הoxygen- -
 ,carrying capacityאפיניות החמצן ,ה aPO2 -וזרימת הדם בשלייה במהלך התקופה הפרה ניתוחית ,הניתוח והתקופה הפוסט
ניתוחית .בגיל הריון של מעל  28שבועות ,יש לשים לב לצורך לביצוע הסטה של הרחם ע"מ למנוע לחץ של הרחם על ה IVC -כאשר
החולה שוכבת .תמיכה עם חמצן ושמירה על נפח הדם מסייעים לחמצון עוברי כאשר ירידה בל"ד האימהי יכולה להוביל ישירות
להיפוקסיה עוברית .ירידה גדולה יותר בפרפוזיה לרחם ולשלייה ע"י התכווצות של כלי הדם או עלייה בטונוס הרחם נמצאו
בקורלציה לשימוש בווזופרסורים ,בייחוד אלה עם פעילות אלפא אדרנרגית .אפדרין ,עם ההשפעה הבטא אדרנרגית הפריפרית
שלו ,גורם לפחות ווזוספאזם והוא בד"כ הווזופרסור המועדף בשימוש באישה בהריון ,בייחוד בטיפול בסיבוכי לחץ דם נמוך
כתוצאה מהרדמה אזורית .מידע שהתגלה לאחרונה מצא שפנילאפרין הוא אלטרנטיבה טובה ללא השפעות על העובר.
ע"מ להבטיח את בריאות העובר ,יש לנטר באופן קבוע את הדופק שלו במהלך הניתוח ,אם הוא לאחר שבוע  ,14כל עוד המוניטור
יכול לפעול מחוץ לאיזור הסטרילי .במקרים מסוימים ,יש צורך בניטור עוברי לפני שבוע  )previable( 14כדי להקל על שמירה על
האם מפני הרעלה או פגיעה בחמצון .לכל הפחות ,אם העובר נחשב ויאבילי ,רצוי לנטר את הצירים ואת דופק העובר לפני ואחרי
הפרוצדורה כדי להעריך את מצבו של העובר ולאתר סימנים של לידה מוקדמת.
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מה שנחשב לגורם המשפיע ביותר על תוצאות ( )outcomeההריון ,יותר מהשפעת הניתוח וההרדמה ,זאת התגובה הדלקתית
שנגרמה מהמחלה שדרשה את הניתוח מלכתחילה .נראה כי לידה מוקדמת היא לא סיבוך שכיח כתוצאה מלפרוטומיה חוקרת
אלא אם נגרמה פרפורציה של איבר ופריטוניטיס או שבוצע ניתוח נמוך באגן עם מניפולציה משמעותית של הרחם .שימוש
פרופילקטי בטוקוליטיקה במקרה הזה הוא שנוי במחלוקת .לפעמים שימוש חד פעמי בתרופה ממשפחת הbeta-adrenergic -
כמו  terbutalineמספיק בשביל לעצור צירים .שימוש ב indomethacin -יכול להיות עדיף אם יש דלקת משמעותית ,אבל יש
לעקוב אחר ה ductus arteriosus -ו AFI -אם משתמשים בה ליותר מ 48-שעות .אם זה אפשרי ,יש לנטר את הפעילות הרחמית
לאחר הניתוח ע"מ לאתר סימנים ללידה מוקדמת ולאפשר התערבות מוקדמת .אין מחקרים שנעשו שיכולים לסייע בהחלטה
האם לתת גלוקוקורטיקואידים פרופילקטיים בזמן ניתוח לא גינקולוגי .בהיעדר זיהום סיסטמי אימהי ,יש לשקול מתן
סטרואידים במידה ושבוע ההריון הוא  14-34ע"מ להוריד את התחלואה והתמותה הפרינטליים במידה ותהיה לידה מוקדמת.
בנוסף ,אין בספרות מידע התומך במתן פרוגסטרון לפני הניתוח אלא אם הגופיף הצהוב מוסר לפני שבוע .21
שיקולים אבחנתיים
היסטוריה
הסיבות לגורמים שהביאו לצורך בניתוח במהלך ההריון בד"כ מתגלות בבדיקה יסודית של הרקע הרפואי .גם השלב והסטטוס של
ההריון רלוונטיים.
כאב
כאב הוא הסימפטום הבולט ביותר שנתקלים בו במצבים בטניים אקוטיים שמופיעים בהריון .כאב בטן כללי ,גארדינג וריבאונד
בד"כ מרמזים על פריטוניטיס משנית לדימום ,אקסודציה או יציאה של תוכן מעי .סימני פריטוניטיס יכולים להיות פחות ברורים
בהריון מכיוון שהרחם עלול לגרום לתזוזה של האיבר המזוהם ממגע עם הפריטוניאום הפריאטלי .התכווצויות עם כאבי בטן
אמצעית מרכזית יכולים להעיד על בעיה ברחם .כאבי בטן תחתונה בכל אחד מהצדדים יכולים להעיד על תסביב ,קרע או דימום
של ציסטה שחלתית או גידול .כאבי בטן תחתונה בצד ימין או באמצע הבטן יכולים להעיד על אפנדציטיס .בד"כ לא רואים בעיות
במעי הגס היורד או בסיגמה עם כאב בטן שמאלי תחתון בגלל הגילאים היחסית צעירים של חולות בהריון .כאבים במרכז הבטן
בשלבים מוקדמים של ההריון יכולים להעיד על בעיה ממקור המעי .כאבי בטן עליונה בד"כ קשורים לכבד ,טחול ,כיס מרה,
קיבה ,תריסריון או לבלב .עצירות היא בעיה נפוצה אבל בד"כ לא מגיעה עם סימפטומים נוספים.
סימפטומים נוספים
כאבי בטן שמגיעים עם בחילות והקאות לאחר הטרימסטר הראשון בד"כ מעידים על בעיה גסטרואינטסטינלית .בחילות והקאות
שמגיעים עם חוסר יכולת להעביר גזים או צואה ,יכולים להעיד על חסימה במערכת העיכול .לעיתים רחוקות רואים שלשול עם
בעיה כירורגית אקוטית אלא אם זה מגיע כסימפטום של .ulcerative colitis
סינקופה שמגיעה עם כאבים וסימנים של גירוי פריטוניאלי מעידה על מצב חירום בטני שיכול להיות קרע של איבר ,איסכמיה או
דימום .חום מעל  38מעלות או גבוה יותר מעיד על זיהום ,שאפשר לנסות למקם אותו לפני סממנים קליניים .חום יכול גם להגיע
בשלבים מאוחרים יותר של נמק של איבר במקרים של תסביב שחלתי או איסכמיה של המעי .דימום וגינלי בד"כ מעיד על בעיה
תוך רחמית או בצוואר הרחם .זיהום בדרכי השתן בד"כ מתלווה לתכיפות ודחיפות במתן שתן.
ממצאים מעבדתיים
ישנן מס' בדיקות מעבדתיות שנמצאות בשימוש באופן קבוע ע"מ להעריך בעיות כירורגיות ,שיכולות להיות חריגות עקב ההריון
(פירוט בהמשך) .ספירת תאי הדם הלבנים נחשבת מוגברת אם הערך הוא מעל  ,16,000/ulבכל טרימסטר .צריך לזכור שיש טווח
זמן מרגע תחילת דימום ועד הרגע שבו רואים ירידה ברמת ההמטוקריט.
הרדמה
סוג ההרדמה נקבע בעיקר ע"י הפרוצדורה הניתוחית שיש לעבור .כל תרופות ההרדמה הכללית עוברות את השלייה אך הן לא
טרטוגניות .הרדמה אזורית מורידה את החשיפה של העובר אבל לא תמיד מתאימה לפרוצדורה או למצבה של האם .אם יש צפי
להרדמה כללית ,חשוב להתחשב בשינויים הפיזיולוגיים שיש במהלך ההריון ,כמו נפיחות אורופרינגיאלית וירידה בפתיחת
הגלוטיס ,מה שיכול לסבך ביצוע אינטובציה והנשמה .השמנה ו PET -יכולים להחמיר את השינויים הנ"ל ,מה שעלול לגרום
לאספירציה ,כישלון באינטובציה וכתוצאה מכך היפוקסיה אימהית ועוברית .למרות זאת ,הצלחה בהרדמה כללית משפרת את
הסיכויים לחמצון אימהי ועוברי מוצלח ומורידה את האיריטביליות הרחמית הפוסט ניתוחית .במהלך הרדמה כללית או אזורית,
יש לתת חמצן כדי להימנע מהיפוקסיה לאם ולעובר.
עקרונות של ניהול כירורגי
עיכוב באבחנה ובטיפול הניתוחי הוא הגורם העיקרי שאחראי על תחלואה אימהית גבוהה ואיבוד העובר ,בייחוד כאשר מדובר על
טראומה בטנית .ביצוע פעולה ניתוחית לסקירת הבטן היא בד"כ באינדיקציה בייחוד כאשר יש סימנים מובהקים של גירוי צפקי,
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סימנים המעידים על סטרנגולציה עם עדויות לנמק או דימום תוך בטני .במצבים סאב-אקוטיים ,צריך להתמקד בהחלטה האם
להמשיך בניתוח .כאשר הניתוח אינו דחוף ויכול להידחות עדיף לדחות אותו עד לטרימסטר השני או לפחות  3שבועות לאחר
הלידה (תקופה המכונה  .)puerperiumבד"כ אין שינוי בטכניקות הניתוחיות בגלל ההריון .יש צורך בטיפול פרה-ניתוחי טוב
שכולל הידרציה מספקת ,מנות דם מוכנות ותרופות פרה-ניתוחיות שלא יגרמו לירידת החימצון של האם והעובר .גיל ההריון,
גודל הרחם ,הבעיה הכירורגית הספציפית והניתוח המתוכנן הם גורמים חשובים בבחירת החתך הניתוחי שיבוצע .בזמן הניתוח,
יש לבחור בפעולה הכירורגית הכי פחות רחבה שאפשר לבצע עם מעט מניפולציות של הרחם ככל שניתן .אלא אם יש אינדיקציה
מיילדותית כלשהי או אם הרחם מפריע לביצוע הפעולה ,לא מומלץ לבצע ניתוח קיסרי במהלך ניתוח בטן.
טיפול פוסט אופרטיבי תלוי בגיל ההריון והניתוח שבוצע .בחולות שהעובר כבר ויאבילי ,יש לבצע ניטור של דופק העובר והפעילות
הרחמית במהלך התקופה המיידית לאחר הניתוח ,עם צוות שמסוגל לבצע ניתוח קיסרי דחוף שמוכן לפעולה .יש להימנע
מסדציית יתר וחוסר שיווי משקל של נוזלים ואלקטרוליטים .מומלץ לעודד פעילות אימהית ואכילה רגילה כמה שיותר מוקדם.
תרומבופרופילקסיס
גם הריון וגם ניתוח מעלים את הסיכון ל .VTE -בתחילת ההריון יש עלייה בפקטורי קרישה תלויי ויטמין  Kוtype 1 -
 ,plasminogen activator inhibitorואילו רמות  protein Sיורדות .ניתוח מעלה את הסטזיס הוורידי וגורם לנזק לאנדותל .יש
מעט קונטראינדיקציות לשימוש במכשירים שיוצרים לחץ מכני חיצוני ) (pneumatic compression devicesוצריך לשקול את
השימוש בהם בכל הנשים בהריון שעוברות ניתוח .יש לשקול שימוש בתרופות פרופילקטיות מול הסיכוי לאירוע תרומבוטי
באישה לעומת הסיכוי לדימום במהלך הניתוח .נשים בהריון שהן בסיכון מוגבר ל :VTE -נשים עם תרומבופיליה נרכשת או
מורשת ,תקופה ארוכה של חוסר תזוזה ,היסטוריה של  ,VTEממאירות ,גיל מעל  ,35לידות מרובות ,מחלה סיסטמית או השמנת
יתר.
לפרוסקופיה בהריון
במהלך  1העשורים האחרונים ,יש עלייה בשימוש בלפרוסקופיה במהלך ההריון בטיפול בבעיות כירורגיות שונות ,השכיחות
מביניהן הן אקספלורציה וטיפול בגושים בשחלה ,כריתת תוספתן וכריתת כיס מרה וגם בפרוצדורות טכניות יותר כמו כריתת
כליה ,כריתת טחול או לימפאדנקטומיה רטרופריטוניאלית .היתרונות של השימוש בשיטה הם :ירידה בתחלואה הפוסט-
ניתוחית ,הפחתה בכאב ,אשפוז קצר יותר וזמן החלמה קצר יותר לאחר הניתוח .יש גם יתרונות שהם ספציפיים להיריון כמו
פחות מניפולציות של הרחם וויזואליזציה טובה יותר סביב הרחם המוגדל .החסרונות של השימוש בשיטה במהלך ההריון הם:
סיכון בפגיעה ברחם בזמן ההריון ,בעיה של חשיפה בגלל הרחם המוגדל ,הגברה בספיגת  CO2וירידה באספקת הדם לרחם שהיא
משנית ללחץ תוך בטני מוגבר .המידע לגביי השפעות קצרות וארוכות הטווח של לפרוסקופיה על העובר הוא לא רב .נעשה שימוש
בלפרוסקופיה במהלך כל הטרימסטרים .במהלך החצי הראשון של ההריון ,לא נראה שיש עלייה בסיכונים של השיטה
הלפרוסקופית בהשוואה לנשים שאינן בהריון .המחקר הגדול ביותר שנעשה על  1282ניתוחים לפרוסקופיים לעומת 2511
לפרוטומיות לפני שבוע  ,11לא מצא הבדל בהשפעה של אחת מהשיטות על התקופה הפרינטלית .נראה כי איבוד העובר קשור
לחומרת המחלה האימהית ולא לטכניקה הניתוחית .אפשר להוריד את הסיכונים לפגיעה ברחם ע"י הכנסה של פורט
סופראומביליקלי  3ס"מ מעל הפונדוס בשימוש בשיטה פתוחה (שיטת  .)Hassonאחרים ממליצים על הכנסת מחט  Veresב-
 .LUQתוארה גם הכנסת טרוקר תחת אולטרסאונד .מכיוון שיש אי בהירות לגבי ההשפעות של פנאומופריטוניאום והפוטנציאל
לחמצת של העובר ,יש לנסות להשאיר את הלחץ התוך בטני בין  8ל 21-מ"מ כספית ולא לעלות מעל  25מ"מ כספית .יש לנטר
במהלך הניתוח את ה CO2 -ולשמור על  End-tidal COבין  31ו 34-מ"מ כספית.
הפרעות ומחלות גסטרואינטסטינליות
אבחנה מוקדמת ומדוייקת של מחלה בטנית רצינית במהלך ההריון קשה יותר מהסיבות הבאות:
 .2יש שינוי ביחסים האנטומיים בין האיברים
 .1יש קושי במישוש וזיהוי של גושים לא רחמיים
 .3הסימפטומים מופחתים
 .4ישנם סימפטומים שמחקים סימפטומים רגילים של הריון
 .5יש קושי באבחנה בין בעיות גינקולוגיות ובעיות לא גינקולוגיות
בכלליות ,יש להימנע מניתוחים אלקטיביים במהלך ההריון ,אבל במקרים של בעיות אקוטיות וודאיות או אם יש ספק כלשהו יש
לנתח במהירות .הגישה לבעיות כירורגיות בנשים בהריון ,בלידה או מיד לאחר הלידה ( )puerperalצריכה להיות כמו של נשים
שאינן בהריון ,עם טיפול מהיר כאשר יש אינדיקציות לכך .הסיכון בהשראת לידה בשימוש בלפרוסקופיה או לפרוטומיה
אבחנתיות הוא נמוך ,כל עוד לא מבצעים מניפולציות על הרחם או השחלות .הפלה ספונטנית סביר שתתרחש אם הניתוח נערך
לפני שבוע  24או כאשר יש פריטוניטיס.
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 )1אפנדיציטיס
סימנים קליניים
אפנדיציטיס אקוטית היא הסיבוך החוץ רחמי הנפוץ ביותר בנשים בהריון בגינה מבצעים ניתוח .חשד לאפנדציטיס מהווה כמעט
 1/3מהסקירות הבטניות הניתוחיות הלא מיילדותיות שנעשות במהלך ההריון; ברוב המקרים הוא מתרחש בטרימסטר השני
והשלישי.
אפנדיציטיס מתרחש ב 1.2-1.4-ל 2111-הריונות .למרות שההיארעות לא עולה במהלך ההריון ,קרע של התוספתן קורה פי 1-3
יותר במהלך הריון וזה בעקבות עיכוב באבחנה ובניתוח .התחלואה והתמותה של האם והעובר בד"כ עולים כשיש סיבוך של
פריטוניטיס.
א .סימנים וסימפטומים:
האבחנה של אפנדיציטיס בהריון יכולה להיות מאתגרת .הסימנים והסימפטומים הם בד"כ א-טיפיים ולא דרמתיים.
כאב ב RLQ -או כאב ברבע אמצעי כמעט תמיד קיימים באפנדציטיס אקוטי בהריון אבל יכולים להיות מיוחסים לכאב
ב round ligament -או  .UTIבנשים שאינן בהריון התוספתן ממוקם ב ,RLQ (65%) :באגן ( )31%או רטרוצקלי (.)5%
באופן מסורתי חשבו שההריון משנה את מיקומו של התוספתן למעלה אבל מס' מחקרים רטרוספקטיביים מציעים שיש
שינוי מינימלי בתזוזה של התוספתן במהלך ההריון.
הסימן הקליני הנפוץ ביותר בנשים בהריון עם אפנדציטיס הוא כאב עמום בצד ימין של הבטן ,למרות שהרבה פעמים
אפשר לראות כאב א-טיפי .פחות ניתן להפיק ריבאונד וגארדינד ככל שגיל ההריון מתקדם .אם הכאב משתנה מכאב
ממוקם לכאב יותר דיפוזי ,צריך לחשוד בפרפורציה של האפנדיקס .רגישות רקטלית ווגינלית נראות ב 81%-מהמקרים,
בייחוד בתחילת ההריון .כמו בחולות שאינן בהריון ,בד"כ רואים בחילות ,הקאות וחוסר תיאבון .בשלב מוקדם ,החום
והדופק הם יחסית נורמליים .חום גבוה לא מאפיין את המחלה ו 15%-מהנשים בהריון שמתייצגות עם אפנדיציטיס הן
א-פיבריליות.
ב .ממצאים מעבדתיים:
הלויקוציטוזיס היחסית הנורמלית שקיימת בהריון ( )6,000-16,000/ulיכולה למסך על הזיהום .למרות שלא לכל
החולים עם אפנדיציטיס יש ספירת תאים לבנים מעל  ,16,000/ulלפחות  05%מראים סטייה שמאלה .בדיקת שתן
יכולה להראות  pyuriaמשמעותית ( )11%וגם המטוריה מיקרוסקופית .זה נכון בעיקר בחצי השני של ההריון ,כאשר
האפנדיקס נודד קרוב יותר לאורטר הרטרופריטוניאלי.
ג .דימות:
בחולות שאינן בהריון CT ,של הבטן עם וללא חומר ניגוד הוא כלי חשוב באבחון של אפנדיציטיס .ע"מ למנוע את סיכוני
הקרינה לעובר ,ל US-יש תפקיד חשוב כקו ראשון בדימות במהלך ההריון .בדיקת Graded compression ( US
 )ultrasonographyנמצאה כשיטה בעלת  PPVגבוה אבל רגישות ממוצעת באבחון של אפנדיציטיס MRI .יכול לעזור עוד
בחולות שבהן הממצאים הסונוגרפיים הם לא חד משמעיים .אם ה US-לא אבחנתי ואין אופציה לביצוע  ,MRIאפשר
לשקול  .CTתוספתן שאינו ניתן לדחיסה ( )non-compressibleב US -הוא לא תקין בעוד שב MRI -או  CTאפשר לראות
תוספתן גדול ,מלא בנוזל עם או ללא  .fecalithתוספתן שגודלו מעל  6mmנחשב כלא תקין.
תמונה  :25-1אפנדיציטיס אקוטית
gradedמזוהה ע"י שיטת
compression ultrasonography .
 .Aתמונה אורכית של RLQ
שמדגימה את התוספתן עם
הקצה העיוור והמבנה העבה
והטובולרי שלו.
 .Bתמונה טרנסוורסלית עם וללא
קומפרסיה שמדגימה
שהמבנה נשאר לפחות 6mm
גם לאחר הקומפרסיה.
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אבחנה מבדלת:
פיילונפריטיס היא האבחנה (השגויה) הכי נפוצה בחולות עם אפנדיציטיס אקוטית במהלך ההריון .האבחנה המבדלת של
אפנדיציטיס כוללת:
 .aהפרעות גסטרואינטסטינליות כמו גסטרואנטריטיס ,חסימת מעי דק ,דיוורטיקולוזיס ודיוורטיקוליטיס ,דלקת
בלבלב mesenteric adenitis ,וממאירות.
 .bהפרעות גינקולוגיות ומיילדותיות הן גם אפשריות וכוללות :קרע של גופיף צהוב ,תסביב שחלתי ,הריון
אקטופי ,היפרדות שלייה ,לידה מוקדמת ,round ligament syndrome ,כוריואמניוניטיסdegenerative ,
 myomaאו .salpingitis
סיבוכים:
לידה מוקדמת לאחר הניתוח תוארה ב 15%-מהחולות בטרימסטר השני ובעד  51%מהחולות בטרימסטר השלישי .רוב הלידות
המוקדמות קורות במהלך השבוע הראשון לאחר הניתוח .איבוד פרינטלי נמצא באסוציאציה ללידה מוקדמת או לידה עם
פריטוניטיס מפושט או ספסיס וקורה ב 1-2.5%-מהמקרים של אפנדיציטיס פשוטה (15% .)uncomplicated appendicitis
מהנשים בהריון עם אפנדיציטיס יתקדמו לפרפורציה; הסיכון גדל כאשר הניתוח מתעכב ביותר מ 14-שעות .כאשר יש קרע
בתוספתן ,שיעורי איבוד התינוק יכולים להגיע עד ל 31%-ושיעורי התמותה של האם יכולים להגיע ל .4%-זה מהווה גורם לדאגה
מכיוון שרוב מקרי הקרע מתרחשים בטרימסטר השלישי.
טיפול:
טיפול ניתוחי מיידי דרוש ברגע שנעשתה האבחנה שמדובר באפנדיציטיס .במצב של לידה פעילה ,הניתוח צריך להתבצע מיד
לאחריה .עיכוב של הטיפול מעלה את הסיכון לפרפורציה ,מה שמעלה את הסיכון לאיבוד העובר .תחת תנאים מתאימים ,ניתוח
בשיטה לפרוסקופית בטוח באותה מידה כמו ניתוח בשיטה פתוחה .בסקירה שכללה  330מקרים של ניתוחי אפנדיציטיס
בלפרוסקופיה היה שיעור גבוה יותר של איבוד העובר ( 3%לעומת  ,)3.2%עם שיעורים שווים ואפילו נמוכים יותר של לידות
מוקדמות לעומת ניתוח פתוח .סדרות גדולות מדווחות על שיעור גדול של אקספלורציה שלילית (בין  23%ועד  ,)55%ככל הנראה
עקב תהליכים רבים שיכולים לחקות אפנדיציטיס בהריון .כאשר האפנדיקס נראה נורמלי בלפרוטומיה ,חשוב לבצע אקספלורציה
זהירה ע"מ לחפש גורמים גינקולוגיים או לא גינקולוגיים לסימפטומים.
הטיפול בתוספתן שאינו עבר פרפורציה במהלך הריון זה הוצאת התוספתן .יש לתת לפני הניתוח מנה אחת פרופילקטית של
אנטיביוטיקה .במקרה של פרפורציה ,פריטוניטיס או יצירת אבצס ,יש לתת אנטיביוטיקה רחבת טווח ויש להמשיך במתן תוך
וורידי עד לתשובת התרביות והרגישות ואז ניתן לתת אנטיביוטיקה ספציפית בהתאם .אם יש צורך בניקוז ,עקב פריטוניטיס
מפושט ,יש למקם את הנקז טראנסאבדומינלית ולא טרנסווגינלית .במהלך הטרימסטר הראשון בד"כ מבצעים חתך טרנסוורסלי
מעל  McBurney's pointאו מעל האזור הרגיש ביותר .אם האבחנה לא וודאית ,אפשר לבצע חתך וורטיקלי ב .midline -שימוש
בשיטה לפרוסקופית מהווה אלטרנטיבה שהולכת ונעשית שכיחה יותר ,בייחוד בטרימסטר הראשון .בטרימסטר השני המאוחר או
השלישי ,יש לבצע חתך בשיטת  ,muscle splittingממורכז ,מעל הנקודה הרגישה ביותר ,מה שבד"כ נותן חשיפה אופטימלית של
התוספתן .ככלל ,מטפלים בבעיית התוספתן ולא מתערבים בהריון .אם התוספתן נמקי ,אם יש פרפורציה או אם יש פריטוניטיס
או אבצס ,מומלצת שיטת  Smead-Jones combined mass and fascial closureעם סגירה משנית של הפצע  01שעות לאחר
הניתוח.
לעיתים רחוקות יש אינדיקציה לביצוע הפלה יזומה .בתלות בגיל ההריון והניסיון של הפגייה ,אפשר לבצע לידה כאשר יש
פריטוניטיס ,ספסיס או אבצס .מכיוון שאין הרבה מידע ,יש קושי לבצע החלטות לגבי שימוש בטוקוליטיקה – נראה שאין צורך
לתת במצבים של מחלה פשוטה ,אבל רצוי במחלה מתקדמת .יש צורך לנהוג בזהירות מכיוון שישנם דיווחים על כך
שטוקוליטיקה יכולה לגרום לבצקת ריאות בנשים עם ספסיס .לידה שמתחילה ישר לאחר ניתוח מאוחר בטרימסטר השלישי,
אפשר להמשיכה מכיוון שלא נמצא קשר לסיכון משמעותי של דהיסנס של פצע הניתוח .לפעמים הרחם המוגדל יכול לגרום
לחסימה או הסתרה של הזיהום ,מה שיגרום להתפתחות של בטן פריטוניאלית שעות לאחר הלידה.
פרוגנוזה:
שימוש טוב בנוזלים ותמיכה תזונתית ,שימוש באנטיביוטיקה ,הרדמה בטוחה ,התערבות ניתוחית מהירה ושיפור בטכניקות
כירורגיות הם גורמים חשובים בהורדה המשמעותית של תמותה אימהית מאפנדיציטיס במהלך ההריון .באופן דומה ,התמותה
העוברית ירדה משמעותית ב 51-השנים האחרונות .איבוד העובר נמוך ותמותה אימהית היא זניחה במצבים של מחלה פשוטה,
אך יש עלייה משמעותית במקרים אלה כאשר מדובר על פריטוניטיס או קרע באפנדיקס ולכן ,חשוב מאוד להימנע מדחייה של
הניתוח .אחוז גבוה יותר של לפרוטומיה או לפרוסקופיה שליליות הוא סיכון ששווה לקחת בשביל אחוזים נמוכים של מוות
עוברי.
 )2דלקת ואבנים בכיס מרה
ממצאים קליניים
מחלה של כיס המרה היא אחד מהמצבים הרפואיים הכי שכיחים והפרעה הכירורגית השנייה בשכיחותה בהריון .אבנים בכיס
מרה אחראיות ל 91%-מדלקות הכיס מרה במדינות מערביות; זיהומי פרזיטים הם סיבה פחות נפוצה .דלקת חריפה בכיס המרה
מתרחשת ב 2:2311-21,111-הריונות .גורמי הסיכון לדלקת בכיס המרה הם :גיל ,נשים ,פוריות ,השמנה והיסטוריה משפחתית.
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הערכה היא שלפחות ל 3.5%-מהנשים בהריון יש אבנים בכיס מרה .לידות מרובות מעלות את הסיכוי למחלה בכיס המרה .גם
פרוגסטרון וגם אסטרוגן מעלים את הנטייה של המרה ליצור אבנים (;)lithogenicity - Promoting the formation of calculi
פרוגסטרון מוריד את הכיווץ של כיס המרה .השינויים הללו בד"כ נראים בסוף הטרימסטר הראשון של ההריון.
א .סימנים וסימפטומים
הסימנים והסימפטומים דומים לאלה שרואים בנשים שאינן בהריון וכוללים חוסר תיאבון ,בחילות ,הקאות ,דיספפסיה
וחוסר סבילות למזון שומני .מחלת דרכי מרה יכולה לגרום לכאב ב ,RUQ -כאב אפיגסטרי ,כאב בכתף ואפילו בLUQ -
או ב ,LLQ -אשר נוטה להיות התקפי באופיו .התקפי  biliary colicמתחילים באופן פתאומי ,בד"כ לאחר ארוחה ויכולים
להימשך מס' דקות עד מס' שעות .חום ,כאב ב RUQ -ורגישות מתחת לכבד בזמן נשימה עמוקה (סימן מרפי) בד"כ
נמצאים בחולים עם דלקת חריפה בכיס המרה .במקרים חמורים החולים יכולים להתייצג עם צהבת או להיראות
ספטיים.
ב .ממצאים מעבדתיים
אפשר לראות עלייה ב WBC -בספירת הדם עם עלייה בצורות הצעירות AST .ו ALT -בד"כ מוגברים .יכולה להיות עלייה
קלה ב ALK PHOS -ובבילירובין בשלב מוקדם של דלקת בכיס המרה או חסימה ב .CBD -למרות זאת ,יותר אופייני מצב
של רמות יחסית נורמליות של  ASTו ALT -עם רמה גבוהה של  ALK PHOSובילירובין שמוצאים בד"כ יום לאחר תחילת
ההתקף .השינויים הללו הם לא אבחנתיים ולא מסמנים אבן ב CBD -או חסימה בלבד ,אבל כאשר הם קיימים הם
מחזקים את האבחנה .עלייה בליפאז ובעמילאז תומכים באבחנה של פנקריאטיטיס.
ג .דימות
ממצאים ב US -של אבנים ,דופן עבה ,נוזלים סביב הכיס CBD ,מורחב או אפילו נפיחות באזור הלבלב מרמזים על
 .cholelithiasis and cholecystitisיכולת האבחנה של  USבזיהוי אבנים בכיס מרה במהלך ההריון היא  ,95%מה
שהופך אותה לבדיקת הבחירה לצורך האבחנה.
אבחנה מבדלת
הבעיה האבחנתית הגדולה במצב של הריון היא להבחין בין דלקת בכיס המרה לבין דלקת בתוספתן .בנוסף לקשר של הדלקת
לאבנים בכיס המרה ,דלקת בכיס המרה יכולה להיות משנית לזיהום ב –  Salmonella typhiאו פרזיטים .ישנם מצבים נוספים
שגורמים לפגיעה במערכת המרה שיכולים לקרות באופן נדיר במהלך ההריון שכוללים ( choledochal cystנראות כמו
התרחבויות עגולות של ה CBD -עם קצה דיסטלי צר או חסום) .דלקת בלבלב יכולה להתרחש גם כן .מצבים נוספים באבחנה
המבדלת הם רעלת הריון עם תסמונת ( HELLPכאבים ב RUQ -ותפקודי כבד מופרעים ,המוליזה ,אנזימי כבד גבוהים וספירת
טסיות נמוכה) acute fatty liver of pregnancy ,והפטיטיס ויראלית אקוטית .הופעה של פרוטאינוריה ,בצקת
( ,)nondependentיל"ד ועלייה ב AST -וב ALT -בהשוואה לרמות  ALK phosהם סימנים מעבדתייים וקליניים שמרמזים על
רעלת הריון .בנוסף לכך יש גם סימפטומים חופפים עם  MI ,PUDוהרפס זוסטר.
סיבוכים
זיהומים משניים של הפלורה של המעי כמו  E. coli, Klebsiellaאו  Strep. Faecalisיכולים לסבך כ 2/5-מהמקרים .דלקת בלבלב
יכולה לקרות במקביל לדלקת בכיס המרה באופן שכיח במהלך ההריון .עדיף לבצע כריתה של כיס המרה ואבני המרה כאשר ישנה
דלקת בלבלב מאשר לטפל באופן שמרני במהלך ההריון ,מכיוון שיש סיכוי של  3-11%לאיבוד העובר .סיבוכים נוספים לא
שכיחים הם  ,gangrenous cholecystitis ,retained intraductal stonesפרפורציה של כיס המרה עם ,biliary peritonitis
 cholecystoenteric fistulasו.ascending cholangitis -
טיפול
הטיפול הראשוני באבנים סימפטומטיות בכיס המרה ודלקת בכיס המרה במהלך ההריון הוא לא ניתוחי וכולל צום ,נוזלים תוך
ורידיים ,תיקון של אלקטרוליטים ומשככי כאבים .במידה ולא נותנים אנטיביוטיקה באופן רגיל ,יש להתחיל לתת אם לא רואים
שיפור תוך  21-14שעות או אם יש סימפטומים סיסטמיים .בשיטה זו ,ברוב המטופלות ,בד"כ יש רזולוציה של הסימפטומים
האקוטיים .יש אינדיקציה להתערבות כירורגית במידה והסימפטומים לא משתפרים למרות מתן טיפול רפואי ,במקרים חוזרים
של  biliary colicוסיבוכים כמו דלקות חוזרות choledocholithiasis ,ו .gallstone pancreatitis -מכיוון ששיעורי חזרת מחלה
סימפטומטית במהלך ההריון הם גבוהים ( ,)31-91%בשנים האחרונות יש נטייה לטיפול ניתוחי אקטיבי ,בייחוד בטרימסטר
השני .הספרות העדכנית הראתה בטיחות בכריתת כיס מרה בצורה פתוחה או בלפרוסקופיה במהלך ההריוןERCF (Endoscopic .
) retrograde cholangiopancreatographyעם  endoscopic sphincterotomyיכול להיות פיתרון אלטרנטיבי בחולות
מסויימות עם אבנים בצינור המרה .נראה כי טיפול ניתוחי בדלקת כיס מרה פשוטה ,ללא סיבוכים ,במהלך הטרימסטר השני
והשלישי ,לא נמצא באסוציאציה לעלייה גבוהה בתחלואה ובתמותה או לאיבוד העובר.
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פרוגנוזה
הפרוגנוזה לאמא ולעובר לאחר דלקת פשוטה בכיס המרה היא מצויינת .התחלואה והתמותה עולות עם העלייה בגיל האם ועם
חומרת המחלה.
 )3דלקת בלבלב
ממצאים קליניים
השכיחות של דלקת חריפה בלבלב במהלך ההריון היא  1:1000-5000לידות .דלקת בלבלב מתרחשת באופן הכי שכיח במהלך
הטרימסטר השלישי או בסמוך ללידה .שיעור התמותה בדלקת בלבלב יכול להיות גבוה במהלך ההריון בגלל אבחון מאוחר.
הסיבה הסופית לפנקריאטיטיס היא נוכחות של אנזימי עיכול פעילים בתוך הלבלב .מקרים רבים של פנקריאטיטיס הם
אידיופטיים .כמו בחולות שאינן בהריון ,אבנים בדרכי המרה היא הסיבה השכיחה ביותר שמזוהית כגורמת לדלקת ,כאשר
לאחריה יש אלכוהוליזם ,ליפידמיה ,ויראלי ותרופתי ,משפחתי ,בעיות מבניות של הלבלב או התריסיון ,טראומה בטנית חמורה,
מחלה ווסקולרית ו.preeclampsia-associated pancreatitis -
א .סימנים וסיפמטומים
אישה בהריון עם פנקריאטיטיס בד"כ תתייצג עם כאב אפיגסטרי קבוע וחמור שבד"כ מקרין לגב בערך בגובה ובאזור
שבו נמצא הלבלב ברטרופריטוניאום .הכאב בד"כ מוחמר לאחר אכילה ,הוא בד"כ מתחיל בצורה הדרגתית אבל יכול
להתחיל גם בפתאומיות והוא בד"כ מלווה בבחילות והקאות .במהלך ההריון ,פנקריאטיטיס יכול להתייצג לראשונה רק
עם מעט הקאות וכאב בטן קל או כלל ללא כאב בטן .למרות שהבדיקה הגופנית היא אבחנתית רק לעיתים רחוקות,
ישנם מספר ממצאים שאפשר לזהות כמו :חום נמוך ,טכיקרדיה ולחץ דם אורתוסטטי .בנוסף ,במקרה של
פנקריאטיטיס המורגי אפשר לראות את אותם הסימנים בשילוב של ( Cullen's signאכימוזות פריאומביליקליות) או
( Turner's signאכימוזות במותניים) .בנוסף אפשר לראות רגישות אפיגסטרית ואילאוס.
ב .ממצאים מעבדתיים
האבחנה מתבססת על בדיקת רמות העמילאז והליפאז בסרום .יש קושי בשימוש בעמילאז במהלך ההריון מכיוון שרמתו
יכולה לעלות בעד פי  1מרמתו הבסיסית במהלך ההריון .רמה של עמילאז בסרום מעל לפי  1מהבסיס העליון מרמזת על
פנקריאטיטיס .למרות זאת ,בדיקת רמת עמילאז היא לא ספציפית לפנקריאטיטיס ויכולה לעלות בצורה דומה גם
בדלקת בכיס המרה ,חסימת מעי ,טראומה לכבד או כיס תריסריון שעבר פרפורציה .רמות העמילאז חוזרות לנורמה תוך
מס' ימים לאחר התקף של פנקריאטיטיס אקוטית פשוטה .ליפאז הוא אנזים ספציפי לכבד ועלייה ברמתו יכולה לכוון
את האבחנה המבדלת לכיוון פנקריאטיטיס .במצב של דלקת חמורה ,מתפתחת היפוקלצמיה מכיוון שסידן נקשר
לחומצות שומן שמשתחררות בעקבות ליפאז.
ג .הדמייה
בדיקת  USיכולה להדגים לבלב מוגדל עם קווי מתאר בולטים ,נוזל פריטוניאלי או פנקריאטי ואבצס או פסאודוציסטה.
 USמאפשר את האבחנה של אבנים בכיס מרה ,שיכולות לרמוז על האתיולוגיה שגרמה לדלקת .עצם הנוכחות של אבני
מרה לא מחייבת שזאת הייתה הסיבה .כמו כן  USמסייע בחיפוש ממצאים נוספים שיכולים לעלות באבחנה המבדלת.
אבחנה מבדלת
המחלות העיקריות שבד"כ נמצאות באבחנה המבדלת במהלך הריון הן ,hyperemesis gravidum :רעלת הריון ,הריון אקטופי
שגרם לקרע כלשהו (הרבה פעמים נראה גם רמות גבוהות של עמילאז בסרום) ,כיב פפטי שעבר פרפורציה ,חסימת מעיים או
איסכמיה של המעי ,דלקת חריפה בכיס המרה ,קרע בטחול ,אבצס בכבד או אבצס פרינפרי.
סיבוכים
למרות שכל הסיבוכים הרגילים של פנקריאטיטיס יכולים לקרות במהלך ההריון ,אין נטייה גבוהה יותר לסיבוכים מעצם ההריון
עצמו .סיבוכים אקוטיים כוללים :פנקריאטיטיס המורגי עם ל"ד נמוך מאוד והיפוקלצמיה ,ARDS ,תפליט פלאורלי ,מיימת
פנקריאטית ,יצירת אבצס ו.liponecrosis-
טיפול
הטיפול בפנקריאטיטיס חריפה מכוון לתיקון הגורמים הבסיסיים שיכלו לגרום לבעיה וטיפול בדלקת עצמה .במהלך הריון,
מטפלים בפנקריאטיטיס כמו בחולים שאינם בהריון פרט לכך ששוקלים הוספה של נוטריינטים בשלב מוקדם יותר במהלך
הטיפול ע"מ להגן על העובר ,או דרך זונדה ע"י הזנה של פורמולה בסיסית ( )elemental formulaאו ע"י הזנה פראנטרלית.
הטיפול הוא בעיקר תומך וכולל צום עם או ללא שאיבה ע"י זונדה ,נוזלים תוך ורידיים ,איזון אלקטרוליטים ואנלגטיקה .בד"כ
משתמשים באנטיביוטיקה במקרים שיש בהם הוכחה של זיהום חריף .בחולות עם  ,gallstone pancreatitisשוקלים הוצאת כיס
מרה או  ERCPבשלבים מוקדמים ,לאחר שהדלקת חולפת .במקרה שהדלקת לא נגרמה בעקבות אבנים בכיס המרה ,סריקה
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ניתוחית תבוצע במקרים של אבצס ,קריעה של פסאודוציסטה ,פנקריאטיטיס המורגי חמור או פנקריאטיטיס משנית לנגע כלשהו
שדורש ניתוח .ההריון לא משפיע על מהלך המחלה.
פרוגנוזה
לפני עידן הרפואה המודרנית שיעור המוות האימהי הגיע ל .30%-פקטורים שמנבאים את חומרת המחלה הם אי ספיקה
נשימתית ,שוק ,צורך במתן כמות רבה של נוזלים והיפוקלציה חמורה .המחקר האחרון שנעשה מראה ירידה משמעותית במוות
אימהי לפחות מ .2%-מוות בסמוך ללידה ( )perinatal deathנע בין  3%ל ,11%-בתלות בחומרת המחלה .לידה מוקדמת
מתרחשת באחוז גבוה של המקרים של פנקריאטיטיס חריפה בשלבי הריון מאוחרים.
 )4מחלת כיב פפטי
פתוגנזה
נראה כי הריון הוא גורם מגן מפני התפתחות של כיבים במערכת העיכול מכיוון שההפרשה מהקיבה והתנועתיות שלה יורדים
ואילו הפרשת הריר עולה .קרוב ל 91%-מהנשים עם מחלת כיב ידועה חוות שיפור במהלך ההריון אבל ליותר מחצי מהן תהיה
חזרה של הסימפטומים תוך  3חודשים לאחר הלידה .לכן ,מחלה פפטית שתתגלה במהלך ההריון או שתסתבך במהלך ההריון היא
נדירה ,כאשר ההיארעות המדויקת אינה ידועה .זיהום עם  Helicobacter pyloriנמצא קשור להתפתחות של מחלת כיב.
ממצאים קליניים
הסימנים והסימפטומים של כיב במהלך ההריון יכולים להיות מיוחסים בטעות לסימנים נורמליים של הריון .דיספפסיה הוא
הסימפטום העיקרי של כיבים במהלך ההריון ,למרות שרפלוקס ובחילה הם גם שכיחים .חוסר נוחות אפיגסטרי שאינו קשור
לאוכל נראה לעיתים קרובות .כאב בטן יכול לרמז על פרפורציה ,בייחוד בנוכחות של סימנים פריטוניאליים וסימני שוק סיסטמי.
אנדוסקופיה היא שיטת הבחירה בחולות אלה אם הטיפול האמפירי ,שכולל שינוי באורח החיים ושינויי דיאטה ,סותרי חומצה,
תרופות שמונעות הפרשת חומצה וטיפול ב( H. pillory -כאשר חיובי) ,לא עוזר בהקלת הסימפטומים.
אבחנה מבדלת
 GERDו functional or nonulcer dyspepsia -הם נפוצים בהריון ויכולים להתייצג עם תסמינים דומים מאוד לכיבbiliary .
 ,colicפנקריאטיטיס כרונית ,קרעי  Mallory-Weissותסמונת המעי הרגיז חייבים להישקל .בשנים האחרונות האבחנה של
 persistent hyperemesis gravidumנמצאה קשורה לזיהום ב .H. pylori -אישה עם צהבת ,סימפטומים פרסיסטנטיים של
דיספגיה או כאבים בבליעה ( ,)odynophagiaירידה במשקל ,דמם סמוי ממערכת העיכול ,היסטוריה משפחתית של סרטן
במערכת העיכול או אנמיה לא מוסברת לאחר הלידה צריכה לעבור בירור לממאירות .צריך לחשוב על פרפורציה של כיב במקרה
של כאב בטן פתאומי ,חמור ומפושט שלאחריו מופיעה טכיקרדיה וסימנים פריטוניאליים.
סיבוכים
פחות מ 211-יולדות עם סיבוכים של כיב כמו פרפורציה ,דימום או חסימה דווחו בספרות .רוב המקרים הללו התרחשו במהלך
הטרימסטר השלישי של ההריון .בפרפורציה של הקיבה במהלך ההריון היה שיעור מוות גבוה ,בייחוד בגלל הקושי בזיהוי
האבחנה .גורמים נוספים לדימום במהלך ההריון הם  reflux esophagitisוקרעי  .Mallory-Weissהאינדיקציה להתערבות
ניתוחית היא דימום משמעותי מכיב .בחולות שצריך לנתח במקרה של  complicated PUDבטרימסטר השלישי ,יש צורך לשקול
ניתוח קיסרי במקביל ע" מ להגדיל את אפשרות החשיפה הניתוחית של הבטן העליונה ולמנוע מוות עוברי או נזק כתוצאה מירידת
לחץ דם או היפוקסיה של האם.
טיפול
בדיספפסיה במהלך ההריון כדאי לטפל בהתחלה ע"י שינוי באורח החיים ובדיאטה ,בתוספת של סותרי חומצה או .sucralfate
במידה והסימפטומים ממשיכים אפשר להשתמש באנטגוניטים לרצפטור  H2או ,במקרים חמורים ,ב .PPI -הטיפול בH. pillory -
ע"י טיפול משולש ,במהלך ההריון הוא שנוי במחלוקת מכיוון שהסיבוכים של המחלה במהלך ההריון הם נמוכים ויש חשש
תיאורטי מטרטוגניות של התרופות .בד"כ דוחים את הטיפול לאחר הלידה .לא מומלץ לבצע טיפול אמפירי ב.H. pylori -
 )5חסימת מעי חריפה
פתוגנזה
חסימת מעיים היא סיבוך לא נפוץ שרואים בהריון והערכה היא שרואים אותו בשיעור של
 2-3:21,111לכל הריון .למרות זאת ,זאת הסיבה השלישית ללפרוטומיה שאינה נובעת מבעיה גינקולוגית במהלך ההריון (הסיבה
הראשונה היא אפנדיציטיס והשנייה מחלת דרכי מרה) .חסימת מעיים מתרחשת בעיקר בטרימסטר השלישי .הסיבות העיקריות
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לחסימה מכאנית הן הדבקויות ( )31%ו )15%( volvulus -ואחריהן רואים  ,intussusceptionהרניה וממאירות .ולוולוס נפוץ
ביותר במהלך ההריון ,הסיכון גדל כאשר יש שינוי מהיר בגודל הרחם (במהלך הטרימסטר השני ומיד לאחר הלידה).
ממצאים קליניים
רואים את אותה הטריאדה הקלאסית כמו בנשים שאינן בהריון שכוללת כאבי בטן ,הקאות ועצירות .הכאב יכול להיות מפושט,
קבוע או מחזורי – כל  4-5דקות במקרה של חסימת מעי דק או  21-25דקות במקרה של חסימת מעי גס .הערכה לפי קולות מעי
היא אינה בעלת ערך דיאגנוסטי טוב בחסימה מוקדמת ובד"כ לא רואים רגישות במישוש בשלבים מוקדמים .הקאות מתרחשות
מוקדם במצב של חסימת מעי דק .ממצאים כמו  guardingו rebound -רואים כאשר יש סטרנגולציה או פרפורציה .בשלב מאוחר
של המחלה אפשר לראות חום ,אוליגוריה וסימני שוק שמעידים על אובדן רב של נוזלים לתוך המעי ,חמצת וזיהום .הסימנים
הקלאסיים של איסכמיה של המעי כוללים חום ,טכיקרדיה ,כאב בטן ממוקד ,לויקוציטוזיס מרשים וחמצת מטבולית .בד"כ רוב
החריגות בבדיקות הדם נראות רק כאשר איסכמיה של המעי התקדמה לנמק.
האבחנה בד"כ מאוששת ע"י ממצאים רדיולוגיים ,כאשר יש לבצע בדיקת הדמייה כשיש חשד לחסימת מעי .צילום בטן (בעמידה
ושכיבה) הוא לא דיאגנוסטי בעד  51%מהמקרים ,אבל הוא בד"כ מראה סימנים שיכולים לאשר את האבחנה .צריך לחשוד
בוולוולוס כאשר רואים בצילום לולאת מעי אחת מורחבת מאוד .וולוולוס קורה בעיקר באזור הצקום אבל אפשר לראות אותו גם
בסיגמה .לעיתים ,יש צורך בבדיקות הדמיה מתוחכמות יותר ,בגלל הסיכוי הגבוה למוות עוברי במקרה של איחור באבחנה.
אבחנה מבדלת
האבחנה של  hyperemesis gravidumבטרימסטר השני והשלישי צריכה להיבדק בזהירות ולהבחר רק לאחר שנעשתה בדיקה
ונשללו כל הסיבות הגסטרואינטסטינליות האחרות שיכולות לגרום לסימפטומים (כולל פנקריאטיטיס) .איסכמיה מזנטרית,
 ileusא-דינמי של המעי הגס ופסאודוחסימה של המעי הגס ( )Ogilvie's syndromeנכללים באבחנה המבדלת אבל הם די נדירים
במהלך הריון.
פרוגנוזה
חסימת מעי במהלך ההריון קשורה למוות אימהי בעד  ,3%בעיקר לאחר זיהום או שוק לא הפיך .אבחנה מוקדמת וטיפול הם
הכרחיים בשביל תוצאות טובות ( .)improved outcomeמוות פרינטאלי הוא בערך ב 11%-מהמקרים ובד"כ נובע מלחץ דם נמוך
באם וכתוצאה מכך היפוקסיה עוברית וחמצת.
טיפול
הניהול של חסימת מעיים בהריון הוא פחות או יותר אותו דבר כמו בחולה שאינה בהריון .הבסיס של הטיפול זה דה-קומפרסיה
של המעי ,נוזלים תוך וורידיים ,תיקון של אלקטרוליטים ובמידה ויש אינדיקציות ,ניתוח בזמן המתאים .צריך לייצב את החולה
במהירות .בדרך כלל יש תת הערכה בכמות הנוזלים שאבדו שיכולים להגיע ל 2-3-ליטר של נוזלים עד שהחסימה מתגלה .יש צורך
בהידרציה אגרסיבית בשביל לתמוך גם באם וגם בעובר .יש לשים זונדה .יש הצלחה בשימוש בקולונוסקופיה לצורך דה-
קומפרסיה במצב של וולוולוס וכך ניתן להימנע מלפרוטומיה .ב Ogilvier's syndrome -אפשר לטפל ע"י צום ,מתן נוזלים
והכנסה של  rectal tubeלצורך דה-קומפרסיה .יש צורך בניתוח במידה ויש חשד לפרפורציה או נמק של המעי או כאשר
הסימפטומים של החולה לא משתפרים למרות הטיפול הרפואי .מבצעים חתך וורטיקלי בבטן ע"מ לספק את החשיפה הטובה
ביותר של חלל הבטן ואפשר להגדיל אותו במידת הצורך .העקרונות הניתוחיים לניהול במהלך הניתוח דומים במקרה של אישה
בהריון ולא בהריון .אם האישה היא במועד הלידה ,או יש אינדיקציה גינקולוגית ,יש לבצע קודם כל ניתוח קיסרי ,במידה והרחם
המוגדל מונע חשיפה מספקת של המעי .יש לסקור את כל המעי בזהירות מכיוון שיכול להיות יותר מאזור אחד של חסימה או מעי
בעייתי.
 )6מחלת מעי דלקתית
נקודות חשובות לאבחנה


מחלת קרוהן היא תת קטגוריה אחת ,מאופיינת בהתחלה חתרנית ,אירועים של חום נמוך ,שלשולים ,כאב בRLQ-
ומחלה פריאנלית עם אבצס או פיסטולה .הוכחות הדמייתיות של כיבים ,סטרוקטורות או פיסטולות של המעי הדק או
הגס .היא יכולה לערב כל חלק ממערכת העיכול מהפה ועד האנוס.
 Ulcerative colitisהיא תת קטגוריה אחרת של מחלה דלקתית ,אשר מתייצגת עם שלשוליים דמיים ,התכווצויות בבטן
תחתונה ,הרגשה של צורך ביציאה ,אנמיה ורמה נמוכה של אלבומין בסרום .היא מאובחנת ע"י סיגמואידוסקופיה
ומערבת את המעי הגס בלבד.
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ממצאים קליניים
מחלות מעי דלקתיות ( )IBDמשפיעות בד"כ על נשים במהלך שנות הפוריות .למרות זאת ,התייצגות ראשונה שלהן במהלך הריון
היא נדירה IBD .מאופיינות בכאבי בטן עוויתיים ושלשול דמי או רירי .לעיתים נדירות יותר יש איבוד משקל וחום.
אבחנה מבדלת
מכיוון שחלק מהסימפטומים המוקדמים של  IBDאפשר לראות בהריונות רגילים ,האבחנה יכולה להתאחר ,מה שמוביל לתוצאות
פחות טובות ( .)poorer outcomesהערכה ראשונית צריכה להתחיל ב ,US -שיכול בנוסף גם להעריך את כיס המרה ,הלבלב
והשחלות .לעיתים ניתן לראות התעבות של דופן המעי או יצירה של אבצס .ה gold standard -לאבחנה היא אנדוסקופיה
וביופסיה וניתן לבצע אותן בבטיחות במהלך ההריון.
טיפול
הניהול הראשון כולל שינויים בדיאטה או  .bulking agentsתרופות נוספת שהן בטוחות לשימוש במהלך ההריון הן
 ,sulfasalazineפרדניזון ולעיתים אנטיביוטיקה .חולות שמקבלות  sulfasalazineצריכות לקבל תוספת חומצה פולית מכיוון
שהתרופה מורידה את הספיגה שלה במעי .חולות שלוקחות קורטיקוסטרואידים צריכות לקבל מנת סטרס במהלך הלידה או
במהלך ניתוח .המידע העכשווי על כמה בטוח להשתמש בתרופות אימונוסופרסיביות כמו ציקלוספורין או  TNF-alphaבמהלך
ההריון הוא מוגבל ,אבל משתמשים בהן במהלך התלקחויות ממושכות .האינדיקציות לניתוח במהלך הריון הן חסימת מעי,
 ,megacolonפרפורציה ,דימום ,יצירת אבצס וכישלון של טיפול רפואי .דרך הלידה צריכה להיות מבוססת על אינדיקציות
מיילדותיות פרט לחולות שיש להן מחלה פריאנלית .יש לשקול ניתוח קיסרי בחולות עם  ileal pouchואנסטמוזות ע"מ למנוע
פגיעה בספינקטר האנאלי.
פרוגנוזה
ההשפעה של מחלות  IBDעל ההריון היא שנויה במחלוקת .באופן כללי ההשפעות על האם או העובר משתפרות במידה והIBD-
בהפוגה לפני ההתעברות .התלקחות לאחר הלידה היא יותר נפוצה בקרוהן מאשר ב.UC -
 )3טחורים
פתוגנזה
הריון היא הסיבה הנפוצה ביותר לטחורים סימפטומטיים .בערך  9-35%מהנשים בהריון ולאחר לידה סובלות מטחורים .שכיחות
גבוהה יותר של עצירות ,עלייה בנפח הדם והצטברות של דם בוורידים ( )congestionכתוצאה מגדילת הרחם ,תורמים
להיווצרותם של הטחורים.
ממצאים קליניים
חולות עם טחורים בד"כ מתייצגות עם תלונות על דימום לא כואב ,פרולפס ,כאב ,גרד או החתמות .בבדיקה הגופנית ,טחורים
נראים כמו בליטות לתוך או מחוץ לתעלה האנאלית .יש צורך בשימוש באנוסקופיה ע"מ לבדוק טחורים פנימיים.
טיפול
הטיפול הנפוץ כיום בטחורים הוא שמרני ועדיף שיעשה בבית ,בייחוד במהלך ההריון ובסמוך ללידה .הטיפול הרפואי כולל שינוי
בדיאטה ,הימנעות מהתאמצות ,תוספת סיבים ,מרככי צורה ואנלגטיקה לטחורים ,שזה מה שבעיקר דרוש במקרה של טחורים
ללא תרומבוזה .בד"כ יש צורך ב 3-שבועות או יותר בשביל להשיג שיפור .אם הטיפול השמרני נכשל ,ישנה אפשרות לבצע ליגציה
באמצעות גומיות ,קואגולציה ב infra-red -או  sclerotherapyשהם בטוחים במהלך ההריון .כריתת טחורים
( )hemorrhoidectomyהיא השיטה הטובה ביותר לטיפול סופי לטחורים אבל בד"כ אין צורך להגיע לזה במהלך ההריון .יש
לשקול אותה לאחר הלידה אם אין הצלחה בטיפול השמרני ,אם יש פרולפס משמעותי שדורש החזרה ידנית או אם יש פתולוגיות
נלוות כמו כיבים ,דימום רב ,פיסורה או פיסטולה .תרומבוס או קריש בוורידים מוביל לסימפטומים חמורים .אם יש טחורים
חיצוניים עם תרומבוס ,שנשארים רגישים לזמן רב גם לאחר טיפול שמרני ,יש המלצה על כריתה ניתוחית בהרדמה מקומית על
פני הוצאה של הקריש מכיוון שהתוצאה ( )outcomeשל הפרוצדורה הניתוחית טובה יותר ומובילה לפחות חזרה.
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 )4קרע ספונטני בכבד או בטחול
פתוגנזה
לדימום תוך בטני במהלך ההריון יש סיבות רבות הכוללות טראומה ,מחלה קודמת בטחול ו – .preeclampsia-eclampsia
לעיתים קרובות אי אפשר לקבוע מה הסיבה המדויקת לדימום טרם הניתוח .קרע ספונטני של הכבד יכול להיות קשור ל-
 preeclampsia-eclapsiaחמורה.
ממצאים קליניים
קרע ספונטני בכבד או בטחול בד"כ מתייצג עם כאב בטן חמור ושוק שמתפתח במהירות ,עם תרומבוציטופניה ורמות נמוכות של
פיברינוגן.
טיפול
יש לבצע במיידי  exploratory celiotomyעם מתן מאסיבי של מוצרי דם כולל  FFP ,packed cellsוטסיות שכן זה נמצא
באסוציאציה לסיכוי הישרדות גבוהים יותר.
דימום מהטחול אינו חולף בצורה ספונטנית ודורש טיפול ניתוח מידי .הוכחה של המופריטוניאום בהדמייה או שטיפה
פריטוניאלית דמית ( )hemorrhagic peritoneal lavageבמקביל לירידה ברמות ההמטוקריט וכאב בטן מאששת את האבחנה
של המופריטוניאום.
 )9קריעת מפרצת בעורק הטחול
פתוגנזה
מנתונים של נתיחות נראה כי מפרצות בעורק הטחול קיימות ב 1.2%-מאנשים מבוגרים ונפוצות יותר בנשים .הערכה היא ש3--
 21%מהמפרצות ייקרעו ,כאשר יל"ד פורטלי והריון הם גורמי הסיכון העיקריים לקרע 15-41% .מהקרעים מתרחשים במהלך
ההריון ,בייחוד בטרימסטר השלישי ,והם סיבה עיקרית לדימום תוך בטני .אישה בהריון שסובלת מקרע של מפרצת בטחול יש לה
 05%סיכויי תמותה ,כאשר הסיכון למוות עוברי מגיע עד  .95%ברוב החולות האבחנה טרם הניתוח הייתה של היפרדות שלייה או
קרע ברחם.
ממצאים קליניים
לפני הקרע ,הסימפטומים יכולים עמומים או לא להיות קיימים כלל .הסימפטום הנפוץ ביותר הוא כאב עמום שיכול להיות
אפיגסטרי LUQ ,או בכתף שמאל .בבערך  15%מהחולות יש  1שלבים לקרע ,כאשר בהתחלה יש דימום ראשוני קטן לתוך ה-
 lesser sacשיכול לגרום לעצירה זמנית של הדימום עד שיש קרע מוחלט ודימום לתוך החלל הפריטוניאלי שגורם לשוק המוראגי.
לעיתים ניתן לשמוע אוושה .ממצא דיאגנוסטי בצילום בטן הוא הדגמה של קלציפיקציה אליפטית עם אזור מרכזי בהיר ,באזור
ה .LUQ -במצב בו החולה יציבה ,אפשר לבצע אנגיוגרפיה לצורך אבחנה שגם מהווה את ה Gold standard -לאבחון .בהריוןUS ,
ודופלר הם עדיפים ע"מ למזער את החשיפה העוברית לקרינה.
טיפול
מפרצת בעורק הטחול באישה בגיל הפריון צריכה להיות מטופלת במהירות ,גם במהלך הריון ,בגלל הסיכון הגבוה לקרע
והתמותה שקשורה בכך .סיכון התמותה בניתוח אלקטיבי נע בין  1.5%ל.2.3%-
בעיות ומחלות אגניות
 )1גוש שחלתי
פתוגנזה
האבחון המקרי של מסה בשחלות במהלך ההריון נעשה שכיח יותר עם השימוש הרוטיני ב 2-4% .US-נשים מאובחנות עם מסה
שחלתית במהלך ההריון .רוב הגושים הם פונקציונליים או ציסטות של גופיף צהוב והם עוברים רזולוציה עד שבוע  23של ההריון.
מעל  91%מהגושים החד צדדיים הלא מורכבים שהם בגודל של פחות מ 5-ס"מ קוטר שמאותרים בטרימסטר הראשון הם
פונקציונליים וחולפים ספונטנית .חולות שעוברות טיפולי פוריות הן תת קבוצה מיוחדת ,מכיוון שבשחלות שלהן בד"כ יש
ציסטות שחלתיות בטרימסטר הראשון בעקבות גירוי יתר של השחלה .גידול של השחלה לא יחלוף ספונטנית .הגידולים השכיחים
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ביותר בשחלה במהלך ההריון הם benign cyst teratoma, serous or mucinous cystadenoma :ו.cystic corpus luteum -
מבין הגושים שאינם חולפים 2-21% ,יהיו ממאירים.
ממצאים קליניים
רוב הגושים בשחלה שמתגלים במהלך ההריון מתגלים במקרה במהלך  USגינקולוגי במסגרת מעקב ההריון .רוב הנשים הן א-
סימפטומטיות .למרות זאת ,חלק מהנשים חוות כאבים באגן או איזושהי אי נוחות בשל הגוש.
אבחנה מבדלת
צריך להבדיל בין גושים שחלתיים לבין גושים אחרים של הקולון ,pedunculated leiomyomas ,כלייה אגנית או אבנורמליות
מולדת של הרחם .אם ה US -לא יכול לעזור באבחנה בין ליאומיומה או גידול שחלתי MRI ,יכול לסייע באבחנה מדויקת יותר.
טיפול
 3הסיבות העיקריות להמלצה על טיפול ניתוחי בגוש בשחלה במהלך הריון הן :סיכון לקרע ,תסביב וממאירות .הקביעה של מה
הסיכוי לקרע או תסביב של גוש שנראה לא ממאיר בשחלה בהריון נותרת ללא תשובה .יש הערכה שרק  1%מהגושים הללו יעברו
קרע במהלך ההריון ,ולפי המידע העדכני השכיחות של תסביב נע בין  1ל .25%-האתגר העיקרי לקלינאים הוא לעשות את
השיקולים ,בכל חולה בנפרד  ,של מה הסיכונים של קרע או תסביב למול הסיכונים של ניתוח בטן במהלך הריון ,כולל הפלה ,קרע
של הקרומים ולידה מוקדמת .אם הגוש אובחן בטרימסטר הראשון ודורש ניתוח במהלך ההריון ,מומלץ לבצע את הניתוח
בלפרוטומיה או לפרוסקופיה במהלך הטרימסטר השני ,אלא אם ישנם סימנים שמעידים על סיכוי לתסביב או ממאירות
אגרסיבית ואז רצוי להתערב מוקדם יותר .באופן דומה ,גוש א-סימפטומטי שהתגלה לראשונה בטרימסטר השלישי יכול להיות
במעקב עד זמן הלידה או לאחריה מכיוון שגודל הרחם יכול להפריע לגישה הניתוחית ומכיוון שיש סיכון ללידה מוקדמת.
אפשר להעריך פחות או יותר את הסיכון לממאירות בעזרת מאפיינים סונוגרפיים של הגוש (מורפולוגיה ומתאר) .אם הגוש הוא
חד צדדי ,מובילי וציסטי ,אלה פחות מאפיינים אנפלסטיים ואפשר לדחות את הניתוח.
כל גוש שחלתי שנותר לאחר שבוע  ,24גדל במעקב  ,USמכיל תוכן סולידי ,מורכב או פפילרי ,מקובע ,מוקף במיימת או
סימפטומטי ,דורש סקירה ניתוחית ואבחון פתולוגי.
 )2תסביב שחלתי
פתוגנזה
תסביב שחלתי יכול לכלול את השחלות ,החצוצרות ומבנים נוספים ( ,)ancillary structuresבנפרד או ביחד .הזמן הנפוץ
להתפתחות של תסביב הוא בין  3ל 24-שבועות ומיד לאחר הלידה .למרות שתסביב של שחלה תקינה תואר ,בד"כ יש קשר
לאיזושהי ציסטה נאופלסטית.
ממצאים קליניים
הסימפטומים כוללים כאב בטן ורגישות שבד"כ הם פתאומיים ונובעים מחסימה של האספקה הדמית לאיבר שעבר תסביב .סימני
שוק ופריטוניטיס יכולים להופיע US .משמש לעיתים קרובות להדגים מסה שחלתית ובנוסף ניתן להדגים פגיעה בזרימת הדם
באמצעות דופלר .האבחנה הסופית נעשית בניתוח.
טיפול
יש צורך בניתוח מיידי למנוע נמק של רקמות ,לידה מוקדמת ומוות פרינטאלי .לפרוסקופיה היא בטוחה כמו לפרוטומיה לאם
ולעובר .השחלה הימנית מעורבת יותר מאשר השחלה השמאלית Benign cyst teratoma .ו cystadenoma -הם הממצאים
ההיסטולוגיים הנפוצים ביותר בשחלות שעברו תסביב .בעבר חשבו שאסור לשחרר ציסטות שחלתיות שעברו תסביב לפני
שמבצעים סגירה של הגבעול ( )pedicle clumpingבגלל החשש של סיבוכים תרומבואמבוליים אפשריים .למרות זאת ,במחקרים
שנעשו לאחרונה בנשים לא בהריון ובנשים בהריון הדגישו כי השחלה שעברה תסביב יכולה לעבור שחרור בביטחה ולאחריו ניתן
לבצע כריתה של הגוש ( )cystectomyכאשר השחלות מסוגלות להתאושש ולהיות פונקציונליות לאחר תסביב .קיבוע
( )Oophoropexyיכול להיות מבוצע ע"מ למנוע תסביב בעתיד .אפשר לחכות עם כריתת שחלות וחצוצרות (Salpingo-
 )oophorectomyאלא אם יש מצב של דימום פעיל או חשד לממאירות .אם כריתת הציסטה מתרחשת לפני שבוע  21וכוללת את
ה ,corpus luteum-יש להתחיל ליטול פרוגנסטרון.
184
 )3קרצינומה של השחלה
פתוגנזה
קרצינומה של השחלה מתרחשת בפחות מ 1.2%-מכל ההריונות ויכולה להתגלות בכל אחד מהטרימסטרים .בין  2%ל 21%-מכל
גידולי השחלה שמתגלים בהריון הם ממאירים .בהתאמה לגיל הצעיר של אוכלוסיית הנשים בהריון ,הממאירויות הנפוצות ביותר
הןgerm cell tumor (dysgerminoma, endodermal sinus tumor, malignant teratoma, embryonal carcinoma and :
 )choriocarcinomaוגידולים עם פוטנציאל ממאירות נמוך ,אבל לעיתים גם רואים  .cysdenocarcinomasרוב הממאירויות
השחלתיות שמאובחנות בהריון הן בשלב מוקדם של המחלה.
ממצאים קליניים
סימפטומים של סרטן שחלות הם הרבה פעמים עמומים ( )vagueוקיימים גם בהריון רגיל .הם כוללים :הרגשת נפיחות ,עלייה
בהיקף הבטן ותכיפות במתן שתן .רוב המקרים שמתגלים במהלך ההריון מתגלים כאשר נמצא גוש שחלתי במהלך בדיקת US
שגרתית .ממצאים ב US -שמרמזים על ממאירות הם :מסה עם מרכיב סולידי או מחיצות ,הוכחה לזרימת דם בתוך מרכיב
סולידי בעזרת דופלר ונוכחות של מסות נוספות באגן שמרמזות על בלוטות מוגדלות (הממצאים אינם אבחנתיים אך יכולים
לרמוז על ממאירות .האבחנה מאושרת ע"י בדיקה פתולוגית של הרקמה).
טיפול
גידולים סולידים או מורכבים עם מרכיב סולידי משמעותי שמתגלים במהלך ההריון צריכים לעבור טיפול ניתוחי בגלל סיכוי נמוך
אבל עדיין די משמעותי לממאירות ( .)2-21%הטיפול בממאירות שחלתית במהלך ההריון מתנהל על פי אותם עקרונות כמו
הטיפול באישה שאינה בהריון .אם הגוש הוא מורכב ,אפשר לשקול לפרוסקופיה במידה וניתן לבצע הוצאה מלאה בשקית ע"י
אנדוסקופיה .אם בוחרים ללכת בגישה פתוחה ,החתך צריך להיות בעל גודל מתאים לא רק שיאפשר להוציא את הגוש אלא גם
לאפשר סקירה של הבטן ולהוריד את המניפולציות על הרחם עד שיוחלט על הגישה הניתוחית הסופית .כאשר נכנסים לבטן ,יש
לבצע שטיפה פריטוניאלית ולבחון את השחלה השנייה .אם המראה לא תקין ,יש לקחת ביופסיה ,אין צורך לקחת ביופסיה
במקרה ואין חשד כלשהו .יש לקחת מספיק רקמה ע"מ לבצע אבחון היסטולוגי ב .frozen -אם הגידול שפיר ,יש לנסות לשמור על
רקמת שחלה תקינה ,כמה שניתן .האבחנה מאושרת ע"י בדיקה פתולוגית של הרקמה.
אם הגידול ממאיר ,יש לבצע  .stagingבמידה ומדובר על גידול עם קפסולה ואם אין הוכחה של מעורבות של הרחם או השחלה
השנייה ,מומלץ לבצע את השיטה הניתוחית הקונבנציונלית .במידה וה stage -יותר מתקדם ,ההיקף של הניתוח ,כולל
 ,debulkingיהיה תלוי בגיל ההריון ורצון החולה ביחס להריון .סיום מוקדם של ההריון לא משפר את הפרוגנוזה של סרטן
שחלות .במקרים מסוימים ,הורדה של המחלה לפחות מ 2-ס"מ של מחלה רזידואלית יכולה להתבצע עם השארה של הרחם
וההריון .כימותרפיה ניאואדג'בנטית יכולה להוות טיפול ביניים בחולות מסוימות שמאובחנות באמצע ההריון ע"מ לאפשר גדילה
של העובר לפני טיפול ניתוחי של  .cyto-reductionחייבים להתחייס בזהירות למרקרים גידוליים גבוהים ,כמו alpha-
 beta-HCG ,lactate dehydrogenase ,fetoproteinו ,CA125 -במהלך הערכה הטרום ניתוחית מכיוון שההריון עצמו יכול
לגרום לעלייה שלהם.
 )4ליאומיומות
ממצאים קליניים
ליאומיומות רחמיות נמצאות ב 1.2%-3.9% -מההריונות .רוב הנשים עם פיברואיד במהלך ההריון הן א-סימפטומטיות.
ליאומיומה שעוברת דגנרציה או תסביב מאופיינות ע"י כאב בטן אקוטי עם נקודה של רגישות מעל אזור הנגע.
ל US-יש ערך רב במציאת המיקום ,הגודל והמרקם ( )consistencyשל הליאומיומות בנשים בהריון .שינויים ציסטיים
בליאומיומות נראים כשיש תסמינים קליניים של דגנרציה (.)degeneration
סיבוכים
מחקר קוהורט גדול שבת את ה outcome -של נשים בהריון ,שאובחנו ע"י  USעם ליאומיומות רחמיות ,מצא עלייה בסיכון
לניתוח קיסרי (בעיקר לפני התחלת הלידה) ,מנח עכוז ,מנח לא תקין ,לידה מוקדמת placenta previa ,ודימום חמור לאחר
הלידה .ליאומיומות רחמיות יכולות לסבך הריון ע"י דגנרציה או תסביב או ע"י חסימת מוצא התינוק בלידה.
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טיפול
טיפול שמרני עם אנלגזיה ,הרגעה וטיפול תומך הוא כמעט תמיד מספיק .לעיתים יש אינדיקציה לניתוח במהלך הריון במידה ויש
תסביב של ליאומיומה בודדה שנמצאת על גבעול .לא מומלץ לבצע כריתה של ליאומיומה במהלך ההריון (יוצא מן הכלל זאת
ליאומיומה על גבעול דק) בגלל הסיכון של דימום לא נשלט.
 )5סרטן במהלך ההריון
השכיחות של סרטן בהריון היא בערך  .2:2111הממאירויות הנפוצות שמאובחנות הן :סרטן צוואר הרחם ( ,)13%סרטן שד
( ,)13%לוקמיות ( ,)25%לימפומות ( )21%ומלנומה ( .)8%ברגע שאובחן סרטן במהלך ההריון ,יש לערב צוות מולטידיסיפלינרי
שכולל רפואת אם ועובר ,אונקולוגיים ,מנתחים ומומחים בקרינה שיכולים לעזור בקבלת החלטות הקשורות לתזמון הטיפול
והמשך ההריון.
סרטן צוואר הרחם
נקודות חשובות לאבחנה


פתוגנזה
האבחנה של סרטן צוואר הרחם במהלך ההריון בד"כ נעשית על בסיס של ביופסיה מצוואר הרחם לאחר קבלת תשובה
לא תקינה של משטח  PAPאו זיהוי של מסה צווארית.
ההריון לא אמור להגביל את הערכה של תוצאה ציטולוגית לא תקינה מצוואר הרחם או זיהוי של גוש בצוואר.
סרטן אינווזיבי בצוואר הרחם מתגלה בבערך  1.15%מההריונות .אבחנה במהלך ההריון מתרחשת יותר באזורים שם נעשות
בדיקות פרהנטליות שגרתיות של ציטולוגיה .במידה ויש ציטולוגיה חריגה באופן משמעותי ,יש צורך בביצוע קולפוסקופיה.
ממצאים קליניים
כמו במקרה של חולות שאינן בהריון ,סרטן צוואר הרחם מתייצג עם דימום ,אבל האבחנה בד"כ מתפספסת בגלל ההנחה
שהדימום קשור להריון ולא לסרטן .האופציה של סרטן צריכה להישאר בתודעה ובמידה ויש נגע צווארי או מסה שנצפו במהלך
הטיפול הפרהנטלי ,יש צורך בלקיחת ביופסיה.
טיפול
האבחנה והטיפול של סרטן חודרני במהלך ההריון מציבה בפני החולה והרופא אתגרים משמעותיים .הטיפול נקבע עפ"י ה-
 stagingשל הסרטן ,גיל ההריון וההחלטה של החולה לגביי ההריון .לא נראה כי ההריון משפיע על הפרוגנוזה של נשים עם סרטן
בצוואר הרחם .העובר אינו מושפע מהמחלה האימהית ,אבל כן יכול לסבול מתחלואה בעקבות הטיפול (לדוג' לידה מוקדמת).
אם ההריון הוא מוקדם והמחלה היא בשלבים  ,I-IIAאפשר לבצע  Radical hysterectomyוtherapeutic lymphadenectomy -
כשהעובר בתוכו ,אלא אם החולה מסרבת לסיים את ההריון .כאשר אישה בגיל הריון קרוב לגבול החיות או שהיא מסרבת לסיים
את ההריון יש אפשרות ,במידה והיא מעוניינת ,להמשיך את ההריון ,אבל רק לאחר שהוסברו לה בבירור הסיכונים האימהיים של
ההחלטה .הלידה יכולה להיות ווגינלית בחולה עם דיספלזיה צווארית וקרצינומה  .in situבחולות עם סרטן אינוווזיבי מומלץ
ללדת בניתוח קיסרי ע"מ להימנע מדימום צווארי או זריעה של הגידול במהלך הלידה הווגינלית .בחולות בשלבים IA2-IIA2
ההמלצה היא לבצע  caesarean radical hysterectomyעם  .therapeutic lymphadenectomyכמו בחולות שאינן בהריון,
קרינה עם כימותרפיה משמשת לטיפול במחלה שהיא יותר מתקדמת .בטרימסטר הראשון ,אפשר לבצע הקרנה עם צפי להפלה
ספונטנית .בטרימסטר השני ,יש לשקול הפסקת הריון ע"י היסטרוטומיה לפני ההקרנות ,למרות שמספר מומחים ממליצים על
התחלה מיידית של הקרנות והמתנה להפלה ספונטנית .במקרים מסוימים של מחלה מקומית מתקדמת שבה החולה מסרבת
להפסקה של ההריון ,אפשר לשקול מתן של טיפול ניאואדג'ובנטי במטרה לנסות למנוע את התקדמות המחלה בזמן שדרוש ע"מ
להשיג את גדילתו המספקת של התינוק .הלידה צריכה להתבצע בניתוח קיסרי .אפשר לבצע כריתת בלוטות לימפה באותה
ההזמנות .לאחר הלידה החולה צריכה לקבל כימורדיאציה כמו ההנחיות בנשים שאינן בהריון.
סרטן שד
נקודות חשובות לאבחנה



נשים עם סרטן שד במהלך ההריון בד"כ מתייצגות עם גוש או התעבות של השד.
האבחנה מאושרת ע"י ביופסיה.
ההריון אינו צריך להפריע בהערכת הגוש.
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סרטן שד הוא הממאירות הנפוצה ביותר שמאובחנת בנשים בארה"ב 2 .מתוך  5מקרים מתרחשים בנשים מתחת לגיל  ,45ו1-5%-
מהנשים עם סרטן שד הן בהריון בזמן האבחנה .בארה"ב השכיחות של סרטן שד בהריון היא  3:21,111לידות חיות .מהסיבה
הזאת ,יש לבצע בדיקה דקדקנית של השד במהלך התקופות הפרה והפוסט נטאליות וכמו כן יש לקחת היסטוריה משפחתית.
ממצאים קליניים
שינויים שקשורים להריון וליצירת חלב בשד מעלים את השכיחות והטווח של בעיות בשד וגורמים לכך שהאבחנה של סרטן שד
בהריון היא קשה יותר .סרטן שד בהריון מתייצג בד"כ כגוש לא כואב .הפרשה דמית מהפטמה יכולה להיות גם היא דרך
ההתייצגות ודורשת בירור .כל גוש שמתגלה ע"י החולה או ע"י הגינקולוג צריך לעבור בירור מלא ללא עיכוב.
אבחנה מבדלת
האבחנה המבדלת רחבה וכוללתlactating adenoma, galactocele, milk-filled cyst. Fibroadenoma, abscess and :
.cancer
סיבוכים
הניהול במקרה של אישה בהריון עם קרצינומה של השד הוא קשה מכיוון שהוא דורש התחשבות גם באם וגם בעובר .הגישה
הכללית לטיפול בסרטן השד בהריון צריכה להיות דומה לזאת שבאישה שאינה בהריון ולא צריכה להתעכב בגלל ההריון.
טיפול
הגישה הראשונית לא שונה מהגישה באישה שאינה בהריון .כאשר נמצא גוש מקומי כלשהו US ,היא שיטת ההדמייה המועדפת
במהלך ההריון .היא בטוחה ועוזרת באבחנה בין גוש ציסטי לגוש סולידי .למרות שהרגישות של ממוגרפיה מופחתת בגלל
השינויים בשד במהלך ההריון ,היא יכולה לעזור בחולות מסוימות שבדיקת ה US -הייתה לא חד משמעית .בממוגרפיה ברמת
קרינה נמוכה והגנה מתאימה ,חשיפת העובר לקרינה היא מינימלית .בכל זאת ,ההמלצה הכללית היא להימנע ממוגרפיה במהלך
הטרימסטר הראשון .בחלק מהחולות יכולה להיות אינדיקציה לבדיקת  MRIעם גדוליניום ,למרות שיש מעט מידע על המאפיינים
של  MRIבסרטן שד בהריון .יש צורך לבצע אספירציה בגושים ציסטיים ואם הם דמיים לבדוק אותם ציטולוגית .בד"כ בנוזלים
שאינם דמיים לא קיימים תאים ממאירים core biopsy ,FNA (fine needle aspiration) .או  incisional biopsyיכולים להיות
שימושיים בחלק מהמקרים ,אבל  surgical excisional biopsyהיא הבדיקה הטובה ביותר במידה ויש חשד גבוה או בנגעים
ציסטיים שהם לא חד משמעיים .הווסקולריות הגבוהה של השד מאופיינת בשכיחות גבוהה יותר של דימומים ,והשד המייצר חלב
נוטה לסיבוכים זיהומיים ,אבל לא הריון או יצירת חלב מפריעים לביצוע .excisional biopsy
ה staging -של סרטן השד הוא לפי ה .TNM -אם לאישה בהריון יש בלוטות חיוביות או סימפטומים מחשידים ,היא צריכה לעבור
הדמייה ובדיקת  stagingשל הריאות ,הכבד והעצמות .אם היא א-סימפטומטית ,עם בלוטות שהן קלינית שליליות והסרטן הוא
ב stage -מוקדם ,היא לא צריכה .ההדמיה יכולה להיות צילום רנטגן פשוט עם הגנה על הבטן US ,של הבטן MRI ,ומיפוי
רדיואקטיבי ,שהם בטוחים בהריון.
הפסקת ההריון לא הראתה שיפור באחוזי ההישרדות Modified radical mastectomy .היא הניתוח המועדף בנשים בהריון עם
סרטן שד ,כשהמטרה היא להימנע מטיפול קרינה אדג'וונטי Radical mastectomy .היא נסבלת במהלך הריון .ניתוח משמר שד,
שחייב לבוא בשילוב עם טיפול קרינתי ,מוגבל לנשים שבהן הסרטן מתגלה בסוף הטרימסטר השני או בטרימסטר השלישי,
והניתוח נעשה במהלך ההריון אבל ניתן לדחות את הטיפול הקרינתי לאחר הלידה .בנשים שמעוניינות בניתוח משמר שד והן לא
בטרימסטר השלישי ,יש צורך בדיון מעמיק בנושא .בטיפול בבלוטות לימפה axillary dissection ,הוא טיפול הבחירה .אפשר
לבצע ביופסיית בלוטת זקיף במהלך ההריון ע"י שימוש בקולואיד ,אבל המידע על התוצאות ( )outcomesהוא מוגבל.
כימותרפיה אדג'וונטית מומלצת בנשים שהן פרה-מנאופזאוליות הם סרטן שד .ההמלצה על כימותרפיה בנשים בהריון עם סרטן
שד היא החלטה מסובכת ,אבל האינדיקציות לכימותרפיה אדג'וונטית לסרטן שד בהריון הן באופן כללי אותו דבר כמו בנשים
שאינן בהריון .במהלך הטרימסטר הראשון יש קונטראינדיקציה לכימותרפיה וזה קשורה להפלות או מלפורמציות משמעותיות.
התרופות שבהן משתמשים לכימותרפיה בסרטן שד בהריון הן באופן כללי אותן תרופות כמו בנשים שאינן בהריון –
 cyclophosphamide, doxorubicin and fluorouracilשהן ניתנו באופן מוצלח במהלך הטרימסטר השני והשלישי ,בלי עלייה
במלפורמציות המולדות אבל עם עלייה בשכיחות הפגות וה.IUGR -
טיפול ניאואדג'וונטי יכול להיות טיפול הבחירה בחולות מסויימות עם  locally advanced diseaseאו עם גרורות .צריך להפסיק
כימותרפיה אחרי שבוע  35ע"מ להוריד את הסיכוי לנויטרופניה ניאונטאלית .יש צורך להמנע מהשימוש בקרינה וטיפול
אנדוקריני במהלך ההריון .צריך להמנע מהנקה במהלך טיפול כימותרפיה ,טיפול הורמונלי או קרינתי .אין קונטראינדיקציה
להנקה לאחר סיום הטיפולים לסרטן שד.
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התוצאות של הטיפולים (ביחס ל )stage -הן די זהות לנשים שאינן בהריון ,אבל סרטן שד בהריון נוטה להתגלות כשהוא בStage -
מתקדם יותר (גודל גדול יותר ,יותר מעורבות של בלוטות לימפה) ,מה שמביא לכך שהפרוגנוזה פחות טובה בקבוצת הנשים
שבהריון .האיחור באבחנה הוא מה שגורם לכך שהמחלה היא בשלב מתקדם יותר בעת גילויה.
פרוגנוזה
אין בהכרח צורך להימנע מכניסה להריון נוסף לאחר תקופה מתאימה של החלמה ומעקב ,מכיוון שהריון נוסף לא מעלה את
הסיכוי לחזרה של המחלה או למוות מסרטן שד .בנשים שהן נשאיות  ,BRCA1/2אין הוכחה שההריון מעלה את הסיכוי
להתפתחות סרטן .בנוגע להשפעות על העובר ,נראה כי יש עלייה בלידות המוקדמות בנשים שמקבלות כימותרפיה במהלך ההריון.
אין דיווחים על גרורות אצל העובר.
לימפומות ולוקמיות
נקודות חשובות לאבחנה
 רוב הנשים שמאובחנות עם ) Hodgkin's lymphoma (HLבמהלך ההריון מתייצגות עם לימפאנדנופתיה לא כואבת.
 יש צורך בביופסיה ע"מ לאבחן .HL
 חולות עם לוקמיה יכולות לחוות סימפטומים שקשורים לפאנציטופניה.
 חושדים בלוקמיה כאשר רואים בלאסטים במשטח דם פריפרי.
 האבחנה של לוקמיה נעשית ע"ס ביופסיית מח עצם.
ממצאים קליניים
השכיחות של  HLבהריון מוערכת ב 2:2111-3111-הריונות ,כאשר השכיחות של  non-HLהיא נמוכה יותר באופן משמעותי.
ההתייצגות האופיינית הוא נפיחות לא כואבת בבלוטת לימפה ויש צורך בביופסיה ע"מ לבסס את האבחנה HL .היא מחלה
שאפשר להירפא ממנה גם כאשר היא מתגלה בשלבים מתקדמים כאשר הפרוגנוזה וה staging -בהריון דומים לנשים שאינן
בהריון.
השכיחות של לוקמיה בהריון מוערכת ב .2:211,111-הלוקמיות החריפות הן נפוצות יותר .האבחנה נעשית ע"י בדיקת מח העצם,
שהיא בטוחה במהלך ההריון .לוקמיה חריפה מציבה את האישה בסיכון גבוה מאוד לסיבוכים של דימומים וזיהומים.
טיפול
בערך  01%מהחולות מתייצגות עם מחלה בשלב מוקדם ויכולות לעבור טיפול כימותרפי עם תרופה אחת ,או במקרים מסוימים
טיפול קרינתי מעל הסרעפת ( .)modified supradiaphragmatic radiationחולות בשלבי הריון מוקדמים שמגיעות עם מחלה
שהיא תת סרעפתית מפושטת ,שבמקרה שלה טיפול קרינתי יהיה חלק משמעותי בטיפול המרפא ,צריכות לשקול הפסקה של
ההריון בגלל הסיכונים לטרטוגניות .משלבי הכימותרפיה הסטנדרטיים הם ככל הנראה בטוחים במהלך הטרימסטר השני
והשלישי.
הטיפול בלוקמיה חריפה צריך להתחיל מיד לאחר האבחנה כדי שיהיה סיכוי לריפוי .בתלות בגיל ההריון ,הטיפול במהלך הריון
מציב אתגרים רבים לחולה ,למשפחתה ולרופאים המטפלים .אפשר לטפל ב Chronic myelogenous leukemia-במהלך ההריון.
ישנם דיווחים נדירים על התפשטות של לוקמיה ולימפומה לעובר.
מלנומה
נקודות חשובות לאבחנה
 חולות עם מלנומה בד"כ מתייצגות עם נגע עורי חשוד.
 האבחנה נעשית ע"י ביופסיה או הוצאה של הנגע.
בערך  31-35%מהנשים שמאובחנות עם מלנומה הן בגיל הפוריות ,ובערך  1.2-2%מהנשים שחולות במלנומה הן בהריון.
ממצאים קליניים
רוב החולות מתייצגות עם מחלה בדרגה  .2הסימנים הקליניים של מלנומה הם אותו דבר בהריון ולא בהריון .נגעים חשודים הם
נגעים שעברו שינוי בצבע ,בגודל ובצורה ,נגעים מדממים או מכוייבים .האבחנה נעשית ע"י הוצאה של הנגע ,מה שמאפשר לעשות
 microstagingשלו .עובי הגידול ,אתר הגידול והנוכחות של גרורות מהווים את הגורמים הפרוגנוסטיים החשובים ביותר.
טיפול ופרוגנוזה
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ישנם חילוקי דעות בנוגע לפרוגנוזה של חולות בהריון עם מלנומה ,אבל העדויות האחרונות מציעות כי בחולות עם נגעים
ראשוניים והוצאה כירורגית רחבה עם שוליים מתאימים יש פרוגנוזה כמו לנשים שאינן בהריון .בנוסף לכך ,הפסקת הריון לא
הראתה שיפור באחוזי ההישרדות .המידע לגביי שלבים מתקדמים יותר של מלנומה במהלך ההריון הוא מוגבל .מלנומה זה
הגידול הנפוץ ביותר ששולח גרורות לשלייה או לעובר ומהווה יותר מחצי מכל הממאירויות שיש בהן עירוב של העובר .לאחר
הלידה השלייה צריכה להישלח להערכה פתולוגית.
מחלה קרדיאלית
נקודות חשובות לאבחנה


טיפול
מחלה לבבית מופיעה ב 2-4%-מההריונות בארה"ב
רוב המקרים נובעים ממחלה ראומטית או מחלה מולדת.
חולות שזקוקות לניתוח קרדיאלי צריכות לעבור את הפרוצדורה לפני ההריון .בכל זאת ,במקרים נדירים יהיה צורך בניתוח
במהלך ההריון .רוב הדיווחים על ניתוחי לב הם על  mitral valvuloplastyפתוח או סגור או החלפה של מסתם אאורטלי.
למרות שישנם סיכונים לאם ולעובר ,ניתוחי לב יכולים להתבצע במהלך ההריון עם תוצאות טובות .הניתוח צריך להתבצע
בתחילת הטרימסטר השני ,לאחר שהושלמה ה organogenesis -ויש פחות נטל המודינמי ופחות סיכונים ללידה מוקדמת מאשר
בהמשך ההריון.
פרוגנוזה
הסיכון למוות עוברי הוא בערך  ,2-9%והוא נמצא באסוציאציה לפרוצדורה שמתבצעת ולמצב הקרדיוווסקולרי של החולה לפני
הניתוח .צריך לשקול שימוש ב Percutaneous balloon valvuloplasy-בתור טכניקה מועדפת לטיפול בבעיה מסתמית במהלך
ההריון כאשר התמותה הפרינטאלית הצפויה היא  1-21%בטכניקה זו .מאמינים שהתמותה הפרינטלית גבוהה יותר במקרה של
ניתוח פתוח או ניתוח  bypassבעיקר בעקבות הזרם הלא פולסטילי ולחץ הדם הנמוך שקיימים ב bypass -קרדיופולמונרי .יש
לבצע מעקב צמוד של דופק העובר והתכווצויות הרחם ע"י מוניטור במהלך כל ניתוח לב ,בלי קשר האם משתמשים ב.bypass -
במהלך ה ,bypass -אפשר לנטר את זרימת הדם לרחם בצורה לא ישירה ע"י השינויים בדופק העובר ובהתאם להשפיע על זרימת
הדם.
בעיות נוירולוגיות
נקודות חשובות לאבחנה

פתוגנזה
מצב החירום הנוירוכירורגי הנפוץ ביותר בהריון הוא דימום תוך גולגלתי.
דימום תוך מוחי במהלך ההריון הוא נדיר ( 2-5:21,111לידות) ,אבל הוא באסוציאציה למוות אימהי ועוברי משמעותי ותחלואה
נוירולוגית משמעותית באלה ששרדו .קרע של מפרצת אחראי על  01%מהדימומים התוך מוחיים AVM ,גורם ל 15%-מהדימומים
ושאר הגורמים כוללים  ,coagulopathy ,eclampsiaטראומה וגידולים מוחיים .במהלך ההריון הסיכון לדימום מ AVM -שלא
דימם בעבר הוא  ,3.5%קרוב לסיכוי לדימום בנשים שאינן בהריון .למרות זאת ,התמותה בעקבות דימום מ AVM -בהריון היא
גבוהה יותר ( )31%מאשר בנשים שאינן בהריון ( .)21%הסיכון לדימום מחדש מ AVM -באותו הריון הוא  .10%דימום תוך מוחי
נמצא באסוציאציה לנזקים נוירולוגיים במהלך ההריון (limited capacity for decision making, persistent vegetative state
ומוות מוחי) והוא מעמיד אתגרים משמעותיים ,אתיים ורפואיים ,בטיפול באם ובעובר.
דימום ממפרצת נפוץ בד"כ במרווח ה subarachnoid -ואילו דימום מ AVM -ממוקם בפרנכימת המוח.
ממצאים קליניים
הסימפטומים והסימנים של  SAHכוללים כאב ראש ,בחילות והקאות ,קשיון עורף ,פוטופוביה ,פרכוסים וירידה במצב ההכרה.
כאב הראש הוא בד"כ פתאומי ואילו כאב ראש שקשור לדימום תוך פרנכימטי הוא בד"כ פחות חמור והדרגתי יותר .סימנים
נוירולוגיים פוקאליים יכולים לא להתקיים בעד  41%מהחולות CT .או  MRIמאשרים את האבחנה של דימום תוך מוחי .לפעמים
יש צורך באנגיוגרפיה ע"מ לזהות ולאפיין את המפרצת או ה.AVM -
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טיפול
טיפול ניתוחי או אנדווסקולרי מוקדם לאחר דימום ממפרצת במהלך הריון נמצא באסוציאציה לסיכויי תמותה נמוכים יותר באם
ובעובר .במרכזים נוירוכירורגיים עם ניסיון טיפולי משמעותי בטיפול במפרצות יש תוצאות ( )outcomesטובות יותר מאשר
במרכזים פחות מנוסים .בחולות עם  ,AVMההחלטה האם לטפל במהלך ההריון היא פחות חד משמעית וצריך ללכת לפי אותן
הנחיות כמו בנשים שאינן בהריון.
פרוגנוזה
לאחר שהדימום טופל בהצלחה ,אפשר להמשיך בלידה ווגינלית בהתאם לאינדיקציות המיילדותיות .בנשים שלא קיבלו טיפול
דפניטיבי ,דרך הלידה שנויה במחלוקת .נראה כי שכיחות מוות עוברי ואימהי היא זהה בין אם מדובר על ניתוח קיסרי אלקטיבי
או לידה מכשירנית עם הרדמה אזורית .ישנם דיווחים על קרע של מפרצת במהלך ניתוח קיסרי אלקטיבי והוא לא נחשב גורם
מגן .ללא קשר לדרך הלידה ,חשוב מאוד לשמור על לחץ הדם.
טראומה
פתוגנזה
בערך ב 0%-מההריונות מתרחשת טראומה ,עקב תאונות דרכים ( ,)41%נפילות ( ,)31%פגיעות ישירות לבטן האם ( )11%וסיבות
אחרות ( .)21%תאונות דרכים הן הסיבה העיקרית למוות אימהי שאינו מסיבה גינקולוגית כאשר הסיבה הנפוצה ביותר למוות
עוברי זה מוות אימהי .הסיבה השנייה למוות עוברי זאת היפרדות שלייה .התעללות יכולה להיות סיבה לחבלות טראומטיות
באישה בהריון .גם התאבדות יכולה לתרום למוות בעקבות טראומה .ההריון עלול להגביר את הלחץ המשפחתי ולכן הרופא צריך
להיות ער לסימנים של התעללות ו/או דיכאון.
טיפול
המטרה הראשונית בטיפול באישה בהריון שעברה טראומה היא ייצוב מצבה .דימום מהיר יכול להתרחש מכיוון שבערך 600ml
של דם מגיע לרחם כל דקה .בשביל לשפר את סיכויי ההישרדות של האם והעובר ,יש לטפל בגישה מסודרת שמיועדת לטיפול
באישה בהריון .הערכה וטיפול באם הם דומים בנשים בהריון ובנשים שאינן בהריון ,אבל תמיד צריך לזכור לדאוג לבריאותו של
העובר ולהגן עליו מפני תרופות לא רצויות וחשיפה לקרינה .העובר צריך להיות מוערך בשלב מוקדם במהלך הטיפול ולאחר
שמוודאים את החיות שלו צריך להמשיך לנטר את הדופק שלו ואת התכווצויות הרחם ע"י מוניטור ,כל עוד זה לא מפריע בפעולות
ההחייאה באם .המידע הזה קריטי כאשר מחליטים החלטות טיפוליות בנוגע לאם ולעובר .ע"מ לתת לעובר סיכוי גדול יותר
לשרוד ולאפשר המשך ביצוע פרוצדורות החייאה באם ,יש לבצע ניתוח קיסרי דחוף לאחר  4דקות במידה ולא הצליחו בהחייאת
האם .אינדיקציה נוספת לביצוע ניתוח קיסרי היא אם יש  nonreassuring fetal heart rateבמקביל לכך שכבר הצליחו לייצב
את האם ,או אם הרחם המוגדל לא מאפשר לטפל בפציעות של האם.
לאחר ייצוב מיידי ,צריך לנטר את הדופק העוברי והתכווצויות הרחם בשביל לוודא שאין היפרדות שלייה בעקבות הטראומה
( .)posttraumatic placental abruptionהיפרדות שלייה מתרחשת בד"כ די מהר לאחר הפגיעה אבל באופן נדיר יכולה גם
לקרות עד  5ימים אחרי הטראומה .הניתור צריך להיות ממושך לפחות עד  4שעות לאחר הטראומה אלא אם יש ממצאים
מחשידים ,כולל התכווצויות רחמיות ,דימום ווגינלי ,רגישות בבטן או ברחם postural hypotension ,ובעיות בדופק העובר .אם
כל אחד מהסימנים הנ"ל קיימים או אם הטראומה הייתה חמורה ,צריך להמשיך את הניטור ל 14-48-שעות.
מוניטור עם דופק עוברי לא תקין וסכנה למוות עוברי יכולים להתרחש למרות טראומה או כאב קלים US .יכול לעזור בבדיקה
האם קיימת היפרדות שלייה ,אבל הרבה פעמים לא מצליחים לראות היפרדות .יש מעט הוכחות לגבי כמה Kleihauer-Betke
 testהוא יעיל בחיזוי דמם  ,fetomaternalאבל הוא מומלץ כדי לקבוע האם יש לתת מנה נוספת של  anti Dבחולות שהן  .Rh-אין
צורך לקחת בדיקות קרישת דם שגרתיות באם שהיא יציבה.
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Chapter 26 – Hypertension in Pregnancy




יל"ד הוא גורם מספר  1לתמותת אימהות.
יל"ד חמור יכול לפגוע בעובר:
 פגיעה שלייתית שתפגע באספקת החמצן לעובר Preterm birth Still birth ( Placental abruptionהיפרדות שלייה) Sys > 140  Mild HTNאו .Dia > 90
 Sys > 160  Severe HTNאו Dia > 110
יל"ד בזמן היריון הוא ממצא שיכול להיות קשור להיריון ,ממצא שקדם להיריון או ממצא משני .לכן ,יש לוודא קיום יל"ד טרם
ההיריון או סיבות ראשוניות כמו – בעיות אנדוקריניות (תירואיד ,סכרת ,קושינג ,)...בעיות כליתיות ( ,CKDתסמונת נפרוטית,
 ,)....ARFמחלות כרוניות אחרות.
יל"ד הוא ממצא שיכול להיגרם מסיבות שונות על רצף ההתרחשות ההיריונית:
– Chronic Hypertension .2
בקצה האחד של הסקלה ,מוגדר כיל"ד שאובחן טרם ההיריון או שאובחן לפני שבוע  11של ההיריון .יל"ד זה בדר"כ
מטופל כבר ע"י האם לפני ההיריון ויימשך אחרי ההיריון (יותר מ 21-שבועות אחרי) .ההיריון איננו הסיבה
להתרחשותו.
– Gestational Hypertension .1
יל"ד שאובחן לראשונה לאחר אמצע ההיריון ( .)Midpregnancyללא פרוטיאונוריה .חולף לאחר ההיריון.
– Preeclampsia .3
על הקצה השני של הסקלה ,יל"ד שאובחן לראשונה לאחר שבוע  .11נוכחות של חלבון בשתן (מעל  1.3גרם ליממה).
בצקות ועלייה מוגדרת של ל"ד אינם כבר בקריטריונים .אחראי לסיכונים רבים לאם ולעובר ,יותר מהנ"ל .ברגע
שמופיע התקף כפיוני טוני-קלוני ,שלא ניתן לשייך לסיבה אחרת  מדובר ב .Eclampsia
Chronic HTN .2


מוגדר כ –
 היסטוריה ידועה של ל"ד גבוה
 יל"ד שאובחן עד שבוע  11של ההיריון
 יל"ד שנמשך למעלה מ 21-שבועות לאחר הלידה
טרימסטר   1החמרות ויותר עליות בל"ד
טרימסטר   2נרמול ל"ד יכול להתרחש .הדבר קורה עקב השפעת פרוגסטרון.
יל"ד כרוני יכול להיות ראשוני  ,Essential או שניוני .לשם כך יש לערוך בירור מקיף של אנמנזה ,בדיקה גופנית ובדיקות
מעבדה ,לשלילת סיבות ראשוניות :היפרתיראוידיזם ,מחלת קולגן ,רמות קטכולאמינים ועוד .במידה והכל נשלל  מדובר ב
.Essential HTN
סיבוכים הקשורים ליל"ד:
Preterm birth 
Fetal death 
)IUGR( Fetal growth restriction 
Placental abruption 
 Preeclampsia  Superimposed Preeclampsia שמתרחשת באישה עם יל"ד ידוע.
ככל של"ד גבוה יותר  הסיכוי לסיבוך גבוה יותר!
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הטיפול ביל"ד כרוני מכוון ל 1-מטרות :למנוע סיבוכי אם ( )ACS ,Strokeוסיבוכי עובר.
הטיפול הוא כמו באלגוריתם     
 טיפול  – Non pharmacologicהימנעות מעישון ,אלכוהול ומלח ,מספיק במצב
של יל"ד Mildללא פגיעה באברי מטרה.
 טיפול תרופתי  antihypertensiveהוא במקרים של יל"ד קל עם פגיעה באברי
מטרה (מח ,לב ,כלייה) או יל"ד קשה (ואפילו קצת לפני ,כבר בערכים של
)251/211
חשוב באישה עם יל"ד לבצע הערכות חוזרות להתפתחות  Preeclampsiaע"י שאלות
אנמנסטיות :כאב ראש?? עליה מהירה במשקל?? התנפחות הגפיים?? אובדן ראייה??
וע"י בדיקת חלבון בשתן ,הערכת התפתחות העובר ומדידת ל"ד כמובן.
ייתכן החמרה של יל"ד במהלך ההיריון ללא התפתחות של  .Preeclampsiaבמצב כזה,
אם יש צורך בהקדמת הלידה ,צריך לתת סטרואידים כדי להבשיל את הריאות.
טיפול תרופתי  Antihypertensiveלל"ד גבוה בזמן היריון–
 3תרופות עיקריות לטיפול ביל"ד בזמן היריון:
Methyldopa
Central a – agonist
Labetolol
B blocker non
selective
+
a - agonist
Nifedipine
CCB
תופעות לוואי -
* סדציה
* אורטוסטטיזם
* אנמיה המוליטית – עם Coombs
++
אינדיקציה להפסקת טיפול
First Line
חוצה שלייה ברמה נמוכה ,אך לא
טרטוגני
משמש גם ל ( Tocolysisעיכוב לידה)
 – Drug interactionעם
מגנזיום מעלה את הפוטנטיות
של מגנזיום בחסימה נוירו-
מוסקולרית.
תרופות לל"ד שאסורות בהיריון:
**   ACE – inhibitorsטרטוגניות!!!! פוגעים בכליות של העובר ויכולים להביא למוות של העובר .לכן ,אסור
להשתמש בהם בזמן היריון.
** Diuretics
מאחר ו  Fetal growth restrictionהוא סיבוך של יל"ד בהיריון ,יש לבצע הערכת  USכמה שיותר מוקדם כדי לוודא שאין מומים
ולאחר מכן כל  1-4שבועות כדי להעריך גדילה תקינה .כמו-כן ,מוניטור  ,Non stress testהערכת נפח מי שפיר ודופלר
אומביליקלי  יעזרו בקביעת המועד המתאים ללידה ,במידה ויש חשד לעיכוב בגדילה.
Gestational Hypertension .1
מדובר בל"ד זמני של ההיריון 3% .מהנשים בהיריון סובלות מכך .יכול להיות  Mildאו ( Severeלפי ההגדרות קודם).
הגדרה –
 יל"ד מעל  140/90ב 1-מדידות שונות שנעשו לפחות במרווח של  3שעות זו מזו ,וגם,
 האישה הייתה נורמוטנסיבית בעבר ועד שבוע  ,11וגם,
 ל"ד מתנרמל עד שבוע  12לאחר הלידה (בדר"כ מתנרמל עד שבוע  .1ב 25%-מהמקרים הל"ד גבוה גם לאחר  21שבועות
וזה נחשב  ,)chronicוגם,
 ללא פרוטאינוריה!!!!
192
סיבוכים ופרוגנוזה:
 Gestational HTN oהופך ל  Preeclampsiaב 15-25% -מהמקרים  לכן ,יש צורך במעקב צמוד אחר התפתחות
סימני  ,Preeclampsiaבדיקת חלבון בשתן באסוף של  14שעות ,בדיקות דם.
  Mild Gestational HTN oלא קשור לסיכוני עובר  אין צורך בטיפול תרופתי  +מעקב אחר העובר.
  Severe Gestational HTN oקשור לסיבוכי עובר (צויינו עמוד קודם) באותו מידה כמו   Preeclampsiaלכם,
הניהול והטיפול הוא כמו ב .Severe Preeclampsia
 15% oסיכוי שבהיריון הבא תהיה הישנות של המצב.
Preeclampsia .3
מסבכת כ 5-0%-מההריונות .גורמי הסיכון מתומצתים בטבלה .13-3
האטיולוגיה ל  Preeclampsiaאיננה ברורה .עם זאת ,עדויות הולכות ומצטברות כי
מדובר במצב של פגיעה .Vascular endothelial injury
עקב הפגיעה האנדותליאלית ,יש:
 ירידה ב PGI2
 עלייה ב TXA2
כתוצאה מכך ,יש עלייה בוזוקונסטריקציה ועלייה בל"ד .השילוב של פגיעה באנדותל
יחד עם עלייה בל"ד  מובילה ליציאה של נוזל מהחלל ה  Intra-vascularלחלל ה
 Extravascularוהתפתחות בצקות ברקמות שונות בגוף (כבד ,מוח ,ריאות .)....כמו
כן ,הפגיעה באנדותל הכלייה יחד עם ל"ד מוגבר מובילים לפרוטאינוריה  ירידה
בלחץ האונקוטי והחמרת הבצקות.
 עקב הירידה בנפח הנוזל התוך וסקולרי  יש עלייה בהמטוקריט
 עקב הפגיעה באנדותל  יש הפעלת קסקדת קרישה / DIC 
טרומבוציטופניה.
הסיבה לפגיעה האנדותליאלית נעוצה כנראה ב  .Decreased placental oxygenationעקב כך ,השלייה מפרישה מדיאטור לא
ידוע ,שפוגע באנדותל האימהי .המנפסטציות של  Preeclampsiaבדר"כ מופיעות בטרימסטר  ,3כנראה עקב עלייה בתצרוכת
החמצן של השלייה שאיננה מסופקת כראוי.
סיבות אפשריות לירידה בחמצון השלייה:
 וסקולופתיה אימהית
 שלייה אבנורמלית (סכרת ,Mole ,עוברים מרובים)
 .Abnormal endovascular trophoblast invasion הסיבה למצב אבנורמלי זה איננה ברורה ,אך ישנה תיאוריה
:Genetic-Immunologic
הטרופובלסט שחודר לתוך רקמות האם נושא על גביו אנטיגנים אבהיים .באופן תקין ,נוגדנים אימהיים כנגד אנטיגנים
אלו מכסים את הטרופובלסט ובכך מונעים תקיפה של  NK cellsכנגד הטרופובסלט .במצב שבו אין מספיק נוגדנים או
לחילופין הטרופובלסט נושא אנטיגנים לא מספיק אימונוגנים ,תאי  NKיתקפו את הטרופובלסט והשלייה תפגע.
  Interrupted Angiogenesis עקב כך השלייה לא חודרת כראוי
לסיכום,
וסקולופתיה  /שלייה אבנורמלית  /חדירת טרופובלסט לא תקינה  /אנגיוגנזה פגומה  Decreased placental oxygenation 
הפרשת מדיאטור  פגיעת אנדותל  וזוקונסטריקציה  +עלייה בחדירות כל"ד
פגיעה באיברי מטרה אימהיים:
 Preeclampsiaהוא מצב הפוגע באיברים שונים –
 – Brain בצקת מוחית ,דימומים ,איסכמיות ואוטמים (לדוג' ,באזור ה   )watershedיכול להוביל לפרכוסים
והיפררפלקסיה.
 – Heart וריאליות רבהHigh TPR + Low C.O ,Low TPR + High C.O ,High TPR + High C.O :
()C.O = Cardiac Output ,Total Peripheral Resistance = TPR
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 – Lungעקב עלייה בחדירות כל"ד וירידה בלחץ הקולואידי יכולה להתפתח בצקת ריאות.
 – Liverפגיעה כבדית עקב טרומבוסים  /המטומות  /איסכמיות .כאב  RUQעקב מתיחת  .Glisson’s Capsuleעלולה
להתפתח תסמונת ( HELLPפירוט בסיבוכי גסטרו)
  Glomeruloendotheliosis – Kidneyהתנפחות האנדותל בגלומרולי הגורמים להיצרות החלל.
 – Eyeאובדן ראייה זמני.
 – HematologicטרומבוציטופניהDIC ,Microangiopathic hemolysis ,High Hematocrit ,
התייצגות:
כדי להגדיר  Preeclampsiaצריך יל"ד מעל  140/90ב 1-מדידות שונות שנעשו לפחות במרווח של  3שעות זו מזו לאחר שבוע + 11
פרוטאינוריה של  311מ"ג ומעלה ביממה .תסמינים נוספים (חוזר על עצמו):
 יל"ד
 כאבי בטן עליונה
 פרוטאינוריה
 LDH גבוה
 אובדן ראייה
 טרומבוציטופניה
 בצקות
 אנזימי כבד גבוהים
 היפר רפלקסיה
 Preeclampsiaיכול לפגוע בעובר כמו יל"ד :לידה מוקדמת ,היפרדות שלייה ,IUGR ,מוות עוברי .כמו-כן 2-3 ,מכל  2111מקרים
מתקדם ל   Eclampsiaהופעת פרכוס אחד או יותר ללא סיבה אחרת ,בנוכחות .Preeclampsia
טיפול:
הטיפול הטוב ביותר עבור האם הוא לידה!! אך לא תמיד זה אינטרס של העובר הצעיר שצריך עוד זמן ברחם .לכן ,במידה והעובר
צעיר מדי ,יש צורך תחילה בתקופת עיכוב בה ניתן סטרואידים .ההחלטה האם ליילד או לעכב תלויה בהערכת החומרה ,מצב
ובגרות העובר.
הטיפול ב  Preeclamppsiaמחולק למצב קל ומצב חמור (טבלה .(13-4
במצב של – Mild Preeclampsia
לפני שבוע   34מתן סטרואידים והערכת בגרות הריאות דרך מי שפיר .לפני שבוע   30מנוחה  +ניטור האם ותסמיני ה
 + Preeclampsiaניטור העובר  בין שבוע   30-41אם הצוואר מאפשר  אז ניילד ,אם הצוואר לא מאפשר  נרכך את
הצוואר תרופתית או שנטפל שמרנית עם מנוחה  +ניטור (ניתן לבצע את הניהול והניטור מחוץ לבי"ח ביולדות אסימפטומטיות עם
פרוטאינוריה מינימלית ובדיקות דם תקינות) .בכל מצב שבו נבחין בהידרדרות העובר ,הידרדרות המחלה ותסמיניה או בכך
שהצוואר מאפשר לידה  ניילד!! לאחר שבוע   41לידה!!
במצב של – Severe Preeclampsia
נבצע לידה דחופה במצבים הבאים:
 מעל שבוע 34
 הוכח בשלות ריאתית
 הידרדרות במצב האם או העובר
טיפול להורדת ל"ד אקוטי נעשה ע"י  Hydralazine IVאו  Labetolol IVאו
 .Nifedipine POהיעד הוא
.Dia BP < 105 + Sys BP < 160
טרם שבוע  ,34ישנה חלוקת  -בחלק מהמקומות נתבצעת לידה מיידית ללא
קשר לבשלות העובר .בחלק מהמקומות נותנים קודם טיפול עם סטרואידים.
מניעה 
Calcium + Low dose aspirin
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פרק  - 23הפרעות לבביות וריאתיות במהלך הריון
הפרעות לבביות במהלך הריון
שינויים קרדיווסקולריים במהלך הריון נורמאלי
השינויים ההמודינאמיים בזמן ההריון מוכוונים לשיפור זרימת הדם לשליה ולעובר המתפתח ( fetoplacental
 .)unitהשינויים הללו עלולים ליצור סטרס על המערכת הקרדיווסקולרית באם ולהוביל לסימנים וסימפטומים
דומים לאלו של מחלות לב .נשים עם מחלות קרדיווסקולרית ברקע הן בסיכון מוגבר ועלולות להתדרדר קלינית
במהלך ההריון.
 נפח הדם עולה הדרגתית החל בשבוע ה 3-בהריון (לכל המוקדם) ועד לאמצע ההריון.העליה בנפח הפלסמהגבוהה באופן יחסי לעליה במסת הכדוריות האדומות ,התוצאה – אנמיה פיסיולוגית הריונית.
 תפוקת הלב ( )COמוגברת ב 51%-בזמן הריון כתוצאה מעליה בנפח הפעימה ( ) SVובקצב הלב (ב21-11-פעימות בדקה) .ה CO -מגיע לשיא באמצע הטרימסטר השני ונותר יציב בהמשך.
 קונטרקטיליות הלב משופרת ,נפח עליה וחדש שמאל גדל והתנגדות כלי הדם בפריפריים קטנה (השפעותשל פרוגסטרון ,NO ,atrial natriuretic peptide ,והמיטה הווסקולרית בעלת התנגודת הנמוכה בשליה).
 הלחץ העורקי הסיסטמי קטן במהלך הטרימסטר הראשון ,נותר יציב בטרימסטר השני וחוזר לרמותשטרם ההריון טרם מועד הלידה .ירידה בעיקר בל"ד הסיאסטולי ופחות בסיסטולי ולכן לחץ הדופק ()PP
רחב.
  – )supine hypotensive syn=( Uterocaval syndromeב 1.5-22%-מן ההריונות תיתכן חסימהאקוטית של וריד ה IVC -ע"י הרחם ההריוני בזמן שכיבה במנח – supineמאופיין בירידה ניכרת בל"ד וגם
בקצב הלב (בהיעדר הריון  -תת ל"ד מלווה לרוב בטכיקרדיה) .תלונות אופייניות – סחרחורת ,בחילה,
ובמקרי קיצון – סינקופה .התסמינים מוקלים בשכיבה על צד שמאל (.)left lateral recumbent
 בזמן הלידה  :שינויים המודינאמיים באישה קשורים חלקית בתחושות חרדה ,פחד וכאב.כיווצי הרחם מתיקים  300-500mlדם בכל כיווץ ובכך תורמים ל.CO-
צריכת החמצן גדלה פי .3
השינויים ב CO -מתונים יותר ביולדת הנותרת בתנוחת  supineעם הטיה שמאלה וטיפול יעיל לשיכוך
כאבים.
 מיד לאחר הלידה  -ההקלה בלחץ על ה IVC -יחד עם חזרת דם מן הרחם המתכווץ מביאים לעליה נוספתב CO-העלולה לגרום לדה-קומפנסציה לבבית אקוטית.
מרבית השינויים הפסיולוגיים חוזרים לנורמה של טרום הריון בתוך כשבועיים.
מחלת לב
 גורם מוביל לתמותה אימהית בשנים האחרונות .מחלת לב מהווה סיבוך ב 2%-מכלל ההריונות. נשים הרות עם סימפטומים משמעותיים במאמץ ( class IIIאו  IVבמדד New York Heart - NYHA )Associationבעלות שיעור גבוה של סיבוכים ביניהם אי ספיקת לב ,הפרעות קצב ושבץ.
 מטופלות עם היצרות מסתמית (מיטראלית או אורטלית) וסימפטומים מינימאליים במצב הבסיסי ( NYHA )I/IIעלולות להתדרדר במהירות.
 כיום ,מספר הנשים ההרות עם מחלות לב מולדות עולה על מספרן של אלו עם מחלת לב ראומטית אףבמדינות מתפתחות ,בשל השיפור בהישרדות לאחר ניתוחים לתיקון אנומליות מולדות.
 מצבים נרכשים דוגמת מחלת לב איסכמית גם כן שכיחים יותר כיום ,כאשר ילודה נדחית לא אחתלעשורים ה 3-וה 4-לחיים.
 הצפי הינו לעליה בשכיחות של מחלת לב איסכמית בקרב נשים הרות במקביל לעליה בשכיחות גורמי סיכון( ,DMהשמנה ,יל"ד).
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טבלה  – 27-1סיווג פונקציונאלי של מחלות לב לפי ה –.)NYHA( New York Heart Association
ללא סימנים או סימפטומים (כאבים בחזה או
Class I
קוצר נשימה)
ללא סימטומים במנוחה ,הגבלה קלה בפעילות
Class II
מתונה עד בינונית (הליכה> 1גושי בניינים)
ללא סימפטומים במנוחה ,הגבלה ניכרת
Class III
בפעילות פחותה מפעילות רגילה (הליכה<1
גושי בניינים
במנוחה
סימפטומים
Class IV
הערכה קרדיווסקולרית במהלך הריון
מרבית הנשים עם תחלואה לבבית משלימות הריון בהצלחה .עם זאת ,יש צורך בהערכהת סיכונים בגישה
מולטידיספלינארית (גניקולוג ,קרדיולוג ,גנטיקאי ,נאונטולוג) במסגרת מרכז שלישוני.
ייעוץ טרום הריוני
 מומלץ בכל אישה עם תחלואה לבבית .במצבים מסויימים ,ייתכן צורך בטיפול טרם ניסיון התעברות. מצבים הקשורים בתמותה אימהית גבוהה כוללים :יל"ד ריאתי (ראשוני או משני) ,קרדיומיופאתיות עםירידה ב ,ejection fraction-סינדרום מרפן עם הרחבת שורש האורטה ,וקוארקטציה מסובכת של
האורטה (ראה טבלה  .)10-1במצבים אלו ההמלצה הינה להימנע מהריון או לבצע הפסקת הריון.
טבלה  - 10-1הריון בסיכון גבוה בנשים עם מחלת לב
מחלה
אתיולוגיה
קרדיומיופאתיה חמורה
כשל של המשאבה
היצרות מסתמית סימפטומטית
MS ,AS ,PS
מחלת לב ציאנוטית
Tetralogy of Fallot, Transposition of great
arteries
סינדרום מרפן עם הרחבה של האורטה
קרע של האורטה
מסתמי לב מכניים
פרוטאזות מלאכותיות
לחץ מוגבר בעורק הריאתי
סינדרום  ,Eisenmengerיל"ד ריאתי ראשוני,
מחלה פולמונארית-ווסקולרית
-
ככלל ,היצרות מסתמית בעייתית בהריון ,בעוד דלף ממסתם (רגוגיטציה) לרוב נסבל היטב .עקרונות
הטיפול זהים לאלו שלא בזמן הריון.
הייעוץ מאפשר :תזמון אופטימלי להתעברות ,השלמת בירור אבחנתי (בדגש על חשיפה לקרינה) ,הפסקת
תרופות טרטוגניות ,ביצוע ניתוחים לתיקון או פליאציה טרם ההריון.
בהערכה ראשונית – היסטוריה מפורטת ,בדיקה גופנית מלאה ,מבחנים דיאגנוסטיים בלתי פולשניים
(לממצאים בהריון תקין – ראה טבלה .)10-3
טבלה  – 10-3ממצאים שכיחים בהריון תקין
סימפטומים
בבדיקה גופנית
תשישות ,יכולת מאמץ מופחתת ,סחרחורת,
סינקופה ,פלפיטציות ,דיספניאה ,אורתופניאה
גודש ורידי צוואר
קול  S1מוגבר עם פיצול מוגזם
פיצול מוגזם של קול S2
איוושה רכה ,פליטתית ,מיד-דיאסטולית
(בגבול סטרנלי שמאלי תחתון או באזור
הפולמונארי)
קול שלישי
איוושות מתמשכות ( Cervical venous hum,
)mammary scouffle
הולם חדר שמאל מוסט ודיפוזי
הולם חדר ימין נימוש
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אק"ג
צילום חזה
אקו לב
סטיית ציר QRS
 Qקטן וP -הפוך בליד ( IIIנעלם בשאיפה)
סינוס טכיקרדיה ושכיחות יתר של הפרעות
קצב
לב במנח מאוזן
ציור ריאתי מוגבר
עליה קלה בממדים סיסטוליים ודיאסטוליים
של חדר שמאל
עליה בינונית בגודל עליה ימין ,חדר ימין ועליה
שמאל
רגוגיטציה פונקציונאלית – מיטראלית,
טריקוספידאלית ופולמונאלית
 Siuועמיתיו זיהו סמנים פרוגנוסטיים להערכת הסיכון לאירוע לבבי בזמן הריון (א"ס לב ,שבץ ,הפרעות קצב,
מוות):
 .2מדד ( 1>NYHAאו ציאנוזיס)
 .1חסימת מוצא לב שמאל
 .3אירוע לבבי קודם (א"ס לב ,הפרעת קצב ,שבץ)
Ejection fraction<40% .4
הסיכון לאירוע לבבי עם  2> ,2 ,1מהקריטריונים הנ"ל הינו  10% ,5%ו, 05%-בהתאמה.
 רוב הנשים ההרות יחוו ירידה בסבילות למאמצים עם התעייפות מהירה – מוחמר ע"י עודף עליה במשקלואנמיה פיסיולוגית.
 סחרחורות או סינקופה יתכנו במקרה של לחץ של הרחם על הIVC -וירידה בהחזר הורידי ,יותרבטרימסטר השלישי
 היפרוונטילציה ואורתופניאה – על רקע לחץ מכני של הרחם המוגדל על הסרעפת. פלפיטציות שכיחות ולרוב קשורות בסירקולציה היפרדינאמית ולא בהפרעת קצב .טבלה  – 10-4סימנים וסימפטומים אינדיקטיביים למחלה קרדיווסקולרית משמעותית
קוצר נשימה עם החמרה פרוגרסיבית
שיעול עם ליחה ורודה קצפית
PND
סימפטומים
כאבים בחזה במאמץ
סינקופה לאחר מאמץ או תחושת פלפיטציות
המופטיזיס
פולסציות ורידיות אבנורמאליות
קול  S1בקושי נשמע
קול  S2יחיד או עם פיצול פרדוקסאלי
איוושות סיסטוליות חזקות ,איוושה
דיאסטולית (בכל עוצמה)
Ejection clicks, late systolic clicks,
opening snaps
Friction rub
הרמה מתמשכת של חדר ימין/שמאל
ציאנוזיס או clubbing
הפרעות קצב משמעותיות
חסימות הולכה
קרדיומגאליה
בצקת ריאות
בבדיקה גופנית
אק"ג
צילום חזה
-
היפרוונטילציה שכיחה בהריון (השפעת פרוגסטרון על מרכז הנשימה) ויש להבחינה מדיספניאה ששכיחה
כממצא של א"ס לב.
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-
פקעים בבסיסי הריאות שכיחים בהריון תקין בשל תמט משני ללחץ הרחם הגדל ולחץ תוך בטני מוגבר.
ממצאים בפנים ,אצבעות ושלד עשויים להצביע על מומים מולדים.
הקול הראשון לרוב על פיצול רחב – אין מדובר בקול רביעי
st
קול ראשון מודגש –  ,Mitral stenosisקול ראשון חלש – .1 degree AV block
פיצול רחב של קול שני –  ,Atrial septal defectפיצול פרדוקסאלי – היפרטרופיה חמורה של חדר שמאל
או .LBBB
קול שלישי – נורמאלי ,קול רביעי – late systolic click/opening snap/ejection click/פתולוגיים.
 – Cervical venous humנשמעת הכי טוב מעל ה subclavicular fossa -הימנית.
 – Mammary souffléנשמעת הכי טוב מעל השד (בהריון המאוחר)
איוושה דיאסטולית מהווה אינדיקציה לבירור ע"י אקו לב ודופלר.
מבחנים דיאגנוסטיים
א .אק"ג
 ציר – לרוב בטווח תקין ,אך תיתכן סטייה קיצונית ימינה או שמאלה.  Qקטן ו P -הפוך בליד  –IIIנעלמים בשאיפה עמוקה. אמפליטודה מוגברת של גל  Rב.V1, V2- שכיחות מוגברת של סינוס טכיקרדיה ,פעימות מוקדמות (עליתיות או חדריות) והפרעות קצבפרוקסיזמאליות עלייתיות או חדריות.
ב .צילום חזה
 חשיפה מינימאלית לקרינה ,אך ביצעו רק על פי אינדיקציות ועם מיגון עופרת לבטן ולאגן. ממצאים בזמן הריון תקין עשויים לחקות מצבי מחלה יישור של גבול הלב השמאלי עקב הגדלה של עורק הריאה. לב במנח יותר מאוזן. ציור ריאתי מוגבר בשל לחץ ורידי ריאתי מוגבר ורה-דיסטריביוציה.ג .אקו לב
ממצאים שכיחים בהריון תקין:
 בהריון מאוחר שכיח שימצא נוזל פריקרדיאלי בכמות קטנה הגדלה של כל מדורי הלב עם הרחבה של המסתמים המיטראלי ,טריקוספידאלי ופולמונארי אקו טרנס-טורקאלי יעיל ובטוח לשלילה של מחלת לב מולדת ,הרחבת חדרים או מחלות בשורש האורטהבאם או בעובר.
 אולטרסאונד דופלר משמש להערכת חומרה של הפרעות מסתמיות ,הערכת לחץ פולמונארי ולשלילה שלשאנטים תוך-לבביים.
 אקו טרנס-אסופגיאלי מדגים היטב מבנים פוסטריוריים יותר כמו חדר שמאל והמסתם המיטראלי.ד .מבחן מאמץ
 בשימוש כחלק מהערכה טרום הריונית על מנת להעריך רזרבה מיוקרדאילית ולקבוע האם האישהמסוגלת לשאת הריון עד ללילה בבטחה.
 קיימים פרוטוקולים לשימוש בזמן הריון להערכה של מחלת לב איסכמית .רמת מאמץ נמוכה ,מאפשריםעליית קצב לב עד  01%מן הצפוי לגיל .בטוח לביצוע במחצית הראשונה להריון.
ה .צינתור
 צינתור של העורק הפולמונארי ללא פלואורוסקופיה – בחולות מסויימות ,מבוצע לצד מיטתן .בטוחומאפשר ניטור המודינאמי במהלך הלידה.
 צינתור לב ימין/שמאל תחת פלואורסקופיה – רק כאשר הכרחי (התערבות קורונרית או הרחבת מסתםעם בלון).
 -יש למזער ככל האפשר חשיפה של העובר לקרינה (מיגון בטן ואגן).
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מחלות לב מסתמיות
 .1היצרות מיטראלית ()MS
פתוגנזה
ההפרעה המסתמית השכיחה במיות בהריון – היצרות של פתח המסתם המיטראלי.
  MSתיתכן על רקע מולד או נרכש (מחלת לב ראומטית,אנדוקרדיטיס  Libman-sacksבלופוס ,אוסינדרום )ASD+MS – Lutebacher
 מחלה ראומטית מופיעה לאחר זיהום של סטרפטוקוק  Aבתא המוליטי בדרכי הנשימה העליונות .חרףהשימוש הגובר באנטיביוטיקה ,עדיין קיימת אצל מרבית הנשים בגיל ילודה באסיה וכן במרכז ודרום
אמריקה.
ממצאים קליניים
 הרמת חדר ימין ,קול ראשון חזק ,מרכיב פולמונארי מודגש בקול השני ,opening snap ,איוושהדיאסטולית באפקס עם הדגשה טרם הסיסטולה (בקצב סינוס).
 האיוושה נשמעת הכי טוב בעזרת פעמון הסטטוסקופ במנח דקוביטוס לטראלי שמאלי. אק"ג – ל רוב תקין ,תיתכן הגדלה של עליה שמאל ,ציר ימני או היפרטרופיה של חדר ימין. אקו לב – אבחנתיסיבוכים
טיפול
פרדיספוזיציה להפרעות קצב עלייתיות (בשל לחץ מוגבר בעליה שמאל).
במקרה של פרפור פרוזדורים ( )AFתיתכן דה-קומפנסציה אקוטית ,אפילו עם  MSקל-בינוני ,בשל עליה
בקצב החדרי – קיצור הדיאסטולה – עליה בלחץ הורידי הריאתי.
סיכון מוגבר לסיבוכים תרומבואמבוליים (בשל קרישיות יתר וסטזיס בורידי הרגליים בהריון).
 מטרות :מניעה/טיפול בטכיקרדיה או  ,AFמניעת עומס נוזלים ,שיכוך כאבים וחרדה. לא"ס לב – חוסמי ביתא ,משתנים ולעיתים דיגיטליס ו/או אנטיקואגולנטים. AFכרוני – הפרין תת עורי. יש לתקן אנמיה ותירוטוקסיקוזיס ולטפל בזיהומים באם קיימים. גרביים אלסטיות יכולות לסייע במניעת שינויים המודינאמיים חריגים (עקב הצטברות דם ברגליים),בעיקר בשלבים מאוחרים בהריון.
 טיפול ניתוחי – לרוב טרם ההריון .סדר העדיפויות הינו >Mitral valvotomy> Balloon valvuloplasty :החלפת מסתם.
 שימוש בבלון יעיל בעיקר כאשר המסתם איננו מסוייד (גמיש) החלפת מסתם כרוכה בתחלואה גבוהה לאם ושיעור גבוה של אובדן הריון – יש לדחות עד לאחר ההריוןאם ניתן.
 ניתן לילד וגינאלית (  MSאיננו אינדיקציה לקיסרי) ,הרדמה אפידוראלית מועדפת. דגשים נוספים  :שימור מאזן נוזלים ,מתן חמצן ,מנח דקוביטוס שמאלי לטראלי בזמן לידה. ניתן לקצר את שלב הלידה השני ע"י שימוש במלקחיים. ניטור המודינאמי בזמן הלידה – כאשר ידוע על הפרעה בסירקולציה. לאחר הלידה – שימשו במכווצי רחם צריך להיעשות בזהירות ,יש לעקוב אחר אבדן דם. רה-דיסטריביוציה של דם מהאינטרסטיציום לכלי הדם לאחר הלידה עלולה להחיש בצקת ריאות.פרוגנוזה
-
הסיכון לא"ס לב עולה הדרגתית לאורך ההריון וסביב הלידה.
הלידה גוררת סטרס נוסף ,תיתכן הסתמנות ראשונה של א"ס בזמן זה גם בחולה שהייתה מאוזנת עד כה.
תמותה (כללית) –  ,2%עד  3-4%בנשים בדרגת חומרה של  Class IIIאו .IV
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 .2רגוגיטציה מיטראלית
-
נאופיינת בסגירה לקויה של המסתם המיטראלי בזמן סיסטולה ולכן דלף של דם מן החדר השמאלי לעליה
השמאלית.
פתוגנזה
 MRהינה הפרעה מסתמית שכיחה בבגרות ,הגורם העיקרי ( 51%מן המקרים) הינו צניחת מסתםמיטראלי ( – )prolapseע"ר דגנרציה מיקסומטוטית עם מתיחה של המסתם והכורדות.
 גורמים נוספים :מחלת לב איסכמית ,מחלת לב ראומטית ,סינדרום מרפן.ממצאים קליניים
  MRנסבל היטב בהריון. איוושה סיסטולית ארוכה ,מסתיימת עם הקול השני ,מקסימאלית באפקס וקורנת לבית השחי. קול שלישי הינו שכיח.  Opening snapתיתכן אם בשילוב עם .MSסיבוכים
 ב MR -חמור – הגדלת עליה שמאל ,פרפור פרוזדורים ו/או א"ס לב.טיפול
-
בחולה אסימפטומטית – אין צורך בטיפול.
נוכחות סימפטומים – לרוב א"ס לב – תגובה טובה לדיגיטליס ,משתנים וווזודילטורים.
פרפור פרוזדורים – מצריך אנטיקואגולציה.
 .3צניחת מסתם מיטראלי
פתוגנזה
צניחה של אחד/שני עלי המסתם המיטראלי לתוך העליה השמאלית בזמן סיסטולה.
ממצא נפוץ באוכלוסייה הכללית אם כי רק ל 4% -1% -יש רגורגיטציה משמעותית ,יכול להיות מועבר בתורשה
 \ADאידיופטי או קשור לתסמונות כמו מרפן PKD ,או .Ehlers- Danlos syndrome
קליניקה
בבדיקה ייתכן שנשמע  mid- systolic clickו\או אוושה  mid\ late systolicבבסיס החדר השמאלי .אקו יכול
לאשר את האבחנה וכן להעריך את מידת ה.MR -
טיפול
בעיקר אקו והערכה טרום הריונית.
פרוגנוזה
לרוב נסבל היטב בהיריון ,אלא אם יש  MRחמור ,הגדלה של העלייה השמאלית ,חוסר תפקוד של החדר השמאלי
או  MR .AFחמור עשוי להחמיר בהיריון והחולות יפתחו הגדלה של העלייה השמאלית AF ,והתדרדרות קלינית.
בחולות נבחרות נמליץ על תיקון המסתם טרם הכניסה להיריון.
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 .4היצרות אאורטאלית:
פתוגנזה
בגיל הפוריות הסיבה הנפוצה ביותר היא מסתם דו -צניפי ולאחריה מחלה ראומטית .מסתם דו -צניפי
עשוי להיות קשור להגדלת שורש האאורטה.
קליניקה
סימפטומים נפוצים כוללים כאב בחזה עקב ירידה בפרפוזיה הקורונארית ,סינקופה עקב ירידה
בפרפוזיה הצרבראלית ו CHF -עקב עלייה בלחץ בעלייה שמאל .בבדיקה פיזיקאלית נזהה דופק
קרוטידי מאוחר וירוד .הדופק באפקס לרוב מוסט וממושך ויש  ejection murmurגסה שניתן לשמוע
אותה במרווח האינטר -קוסטאלי השני .ב ECG -ניתן יהיה לראות היפרטרופיה של חדר שמאל
והגדלה של העלייה השמאלית.
סיבוכים
ישנה קונטרא -אינדיקציה להיריון במקרה של  ASחמור ללא תלונות ,היסטוריה של  ASסימפטומטי ,של ,HF
סינקופה או דום לב AS .מובילה ל ,fixed CO -ירידה בפרפוזיה הקורונארית והצרבראלית ועלייה בלחץ בעלייה
שמאל .החולות מצויות בסיכון מוגבר עקב השינויים ההמודינאמיים של ההיריון.
טיפול
במקרה של  ASקל -בינוני בחולות אסימפטומטיות ממליצים על הגבלת הפעילות הפיזית ומעקב הדוק .במקרה של
 ASחמור ממליצים על ניתוח -ניתן לבצע  balloon valvuloplastyטרם ההיריון או לאחר שבוע  11במידה
והאנטומיה של המסתם מתאימה .החלפת המסתם הינה מוצא אחרון והיא קשורה לאובדן עובר משמעותי
ותמותה אימהית.
הפרעות מסתמיות נוספות:
 .1רגורגיטציה אאורטאלית:
החולות סובלות היריון בצורה טובה היות והירידה בתנגודת הפריפרית מאפשרת מעבר דם קדימה ומורידה את
כמות הדם שעושה רגורגיטציה.
 .2סטנוזיס פולמונארי:
כאשר המצב הוא מבודד הוא נסבל היטב בהיריון ,זאת במידה והחדר הימני אינו כושל .עם זאת ,לחץ טרנס-
וולוולארי שהוא מעל  31מ"מ כספית מרמז על צורך בניתוח .ייתכן כישלון של החדר הימני והפרעות קצב.
הפרעות לבביות מולדות
 מלפורמציות מבניות של הלב המצויות בלידה ושנוצרו במהלך ההתפתחות העוברית. עם השיפור בטיפול הלבבי ,יותר ילדים שנולדו עם מצבים אלה מגיעים לשנות הפוריות. קיים סיכון מוגבר לסיבוכים עובריים או אימהיים אצל החולות.פתוגנזה:
ההפרעות הלבביות יכולות להיות מסווגות ככחלוניות\ לא כחלוניות .ההפרעה הלא כחלונית הנפוצה ביותר הינה
מסתם אאורטלי דו -צניפי .הימצאותה של הפרעה לבבית כחלונית אינה קונטרא -אינדיקציה מוחלטת להיריון אך
היא כן גורמת לעלייה באובדן עובר HF .תופיע ב 40% -מהנשים עם מום כחלוני לעומת  23%בלבד מהנשים עם מום
שאינו כחלוני ,כאשר התמותה האימהית מגיעה ל 23% -4% -בהפרעות לא מתוקנות.
ישנה מועדות לסיבוכים כאשר הסיכון האבסולוטי תלוי במום הספציפי .הסיבוכים האימהיים כוללים ,HF
ארריתמיות ,טרומבואמבוליזם ,אנדוקרדיטיס ויל"ד ריאתי .הסיבוכים בעובר הם עלייה בסיכון להפלות ,מוות
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תוך -רחמי IUGR ,ופגות והרבה פעמים לידה מוקדמת ייטרוגנית באינדיקציה אימהית .גם העובר עצמו מצוי
בסיכון יתר למום לב מולד -הסיכוי תלוי במום הספציפי ומגיע לכ.21% -5% -
קליניקה ,טיפול ופרוגנוזה:
משתנים על פי הלזיה הספציפית .הניהול כולל מעקב הדוק אח הסימפטומים האימהיים במהלך התקופה
האנטנטאלית ,מעקב אחר העובר ורמזים לאובדן היריון או  IUGRואקו עוברי (שנעשה לרוב בשבוע  )11על מנת
להעריך את הסיכוי להישנות המום הלבבי.
בהקשר של ניהול הלידה ,נשים עם מומים מתוקנים\ לא מתוקנים ותפקוד לבבי תקין יכולות ללדת נורמאלי.
במקרים רבים תדרש בקרה ניכרת יותר על הלידה עם אינדוקציה מתוכננת מראש ועזרה בשלב השני על ידי ואקום
או מלקחיים CS .לרוב נשמר לאינדיקציות אובסטטריות עקב העלייה באובדן דם וזיהומים לאחר הלידה בהשוואה
ללידה ואגינאלית.
 .1קוארקטציה של האאורטה:
המקום הנפוץ לקוארקטציה הוא דיסטאלית ל .subclavian artery -מצב לא מתוקן הוא נדיר בהקשר של היריון.
במקרה של פגם מתוקן יש צורך במעקב הדוק על מנת לשלול הפרעות רזידואליות לבביות .מדובר בגורם נדיר
ליל"ד שניוני שעשוי להיות קשור ב ASD -ו ,VSD -מסתם אאורטאלי דו -צניפי Berry aneurysm ,במעגל וויליס
ויל"ד .גרדיאנט מתחת ל 11 -מ"מ כספית על פני ההיצרות נקשר בתוצאות טובות .החולות מצויות בסיכון מוגבר
לאנאוריזמה אאורטאלית ,דיסקציה וקרע CVA ,CHF ,עקב יל"ד בלתי נשלט ,קרע של אנוריזמה מוחית
ואנדוקרדיטיס בקטריאלית .המפתח לטיפול הוא הימנעות מאובדן דם אקססיבי ותת -ל"ד בעת הלידה.
:ASD .2
המום הלבבי הנפוץ ביותר במבוגרים Secundum ASD .הכי נפוץ בהיריון ,לרוב אין סיבוכים Primum ASD .עשוי
להיות קשור לפגיעה במסתם המיטראלי Sinus venosus ASD .קשור להחזר אנומלי מורידי הריאה .ישנו סיכון
יתר ליל"ד פולמונארי וארריתמיות .הבדיקה הפיזיקאלית כוללת  systolic ejection murmurבגבול הלב השמאלי
וקול שני מפוצל .ב ECG -ייתכן שנראה  RBBBחלקי ,ציר ימני ,היפרטרופיה של חדר ימין וסטייה שמאלית בחולות
עם .ostium primum
חולות עם חור גדול מועדות ל AF ,CHF -ואמבוליה פרדוקסאלית .לכן נשקול אנטי -קואגולציה מניעתית ושימוש
בוויזרים בתקופה שלאחר הלידה בחולות עם  ASDגדול במטרה למנוע תסחיף .עלייה בל"ד סיסטמי עשוייה לגרום
לעלייה בשאנט משמאל לימין ,מה שעשוי לגרום ל volume overload -על הריאה .יש להימנע מכך.
:VSD .3
רוב ה VSDs -שנתקלים בהם בהיריון תוקנו או אינם משמעותיים קלינית .סה"כ נסבל בהיריון .חולות עם פגם גדול
מצויות בסיכון ל ,CHF -ארריתמיות ויל"ד פולמונארי .יל"ד סיסטמי עשוי להוביל לעלייה בשאנט משמאל לימין
ול pulmonary volume overload -בדומה ל.ASD -
:PDA .4
לא נפוץ בהיריון .אם קטן נסבל היטב .הסימפטומים הם בעיקר חולשה ודיספניאה .בבדיקה פיזיקאלית יש PP
רחב ואוושה מתמשכת באיזור הפולמונארי PDA .בינוני עשוי לגרום להגדלה של המדורים השמאליים וleft -
 volume overloadעד כדי  .HFחולות אלה מצויות בסיכון ליל"ד ריאתי והיפוך של השאנט (ימין  >-שמאל) עקב
העלייה ביל"ד הריאתי .Eisenmenger’s syndrome -יל"ד סיסטמי עשוי להוביל לעלייה בשאנט משמאל לימין ו-
 CHF \pulmonary volume overloadשהיא דומה לזו שנראה ב ASD -או .VSD
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:Eisenmenger’s syndrome .5
היפוך של שאנט משמאל לימין ( )ASD, VSD, PDAבעקבות התפתחותו של יל"ד ריאתי פרוגרסיבי .השאנט מימין
לשמאל מוביל לדה -סטורציה וכיחלון ,שהיקפו תלוי במחלה הובסטרוקטיבית הוסקולארית הריאתית .התמותה
האימהית מגיעה לכדי  51% -31%ואובדן העובר עשוי להגיע לכ .05% -זהו אחד המצבים הבודדים בהם ישנה
קונטרא -אינדיקציה להיריון .כאשר החולה מזוהה מוקדם בהיריון ממליצים לה להפיל .למרות הצלחה בטיפול
במגוון ואזודילטורים ריאתיים הפרוגנוזה עדיין גרועה.
בחולות ,ל"ד הריאתי עשוי להגיע לרמות סיסטמיות ,לכן ירידה קלה בל"ד הסיסטמי עשוייה להגביר מאד את
השאנט ,מה שעשוי להוביל להחמרה בהיפוקסיה וליצור מעגל רשע של ואזוקונסטריקציה פולמונארית נוספת
והתדרדרות המודינאמית מהירה .לכן מציעים על אוקסימטריה מתמשכת ומתן חמצן לשמירת הסטורציה מעל
 .91%על מנת להימנע מהסיכון לתת -ל"ד מציעים הרדמה אפידוראלית או הרדמה בטובוס .החולות בסיכון מוגבר
לטרומבואמבוליזם עקב קרישתיות יתר של ההיריון ופוליציטמיה ולמרות זאת לא הוכח יתרון למתן אנטי-
קואגולציה .החולות יכולות לעבור לידה ואגינאלית מכשירנית אם הינן יציבות CS ,נשמר לאינדיקציות מיילדותיות
או חולות בלתי יציבות .ייתכנו סיבוכים קשים בתקופה שלאחר הלידה ולכן יש צורך באשפוז ממושך.
 .6טטרלוגיה על שם פלוט:
חולות עם ( conotruncal abnormalitiesכולל  )truncus arteriosus ,complex pulmonary atresia ,TOFבעלות
שכיחות מוגברת של מיקרו -מחיקה ב ,22q11.2 -לכן יש לבצע סיקור לעניין זה בחולות המתכננות היריון .לרוב
החולות עם  TOFעברו תיקון אם כי הן עדיין בסיכון מוגבר לסיבוכים .פקטורים פרוגנוסטיים רעים כוללים
המטוקריט מעל  ,35%היסטוריה של סינקופה ,CHF ,קרדיומגלייה ,היפרטרופיה של חדר ימין וסטורציה מתחת ל-
91%.
 .3תסמונת מרפן:
מצב המועבר בתורשה  ADאשר גורם ל cystic medial necrosis -של האאורטה ועשוי להוביל לאנאוריזמה
ודיסקציה במהלך ההיריון .חלה עלייה בסיכון לקרע ,דיסקציה וסיבוכים  CVאם קוטר שורש האאורטה עולה על 4
ס"מ .לכן יש להציע לנשים עם הרחבה מעל לערך זה שלא להיכנס להיריון ולהציע הפסקת היריון .ניתן להציע BB
למטרות מניעה על מנת לעכב את התקדמות ההרחבה של שורש האאורטה .בנוסף לסיכונים ה CV -דווחו גם
תחלואות מיילדותיות כולל היפוך של הרחם ,דימום בתר לידתי ופרפורציה רקטו -וגינאלית.
קרדיומיופתיה בתר -לידתית
  DCMעקב גורם לא ידוע. מאובחן לרוב מאוחר בהיריון או ב 5 -4 -חודשים שלאחר הלידה. הממצאים כוללים דיספונקציה סיסטולית של חדר שמאל בחולה ללא היסטוריה של מחלת לב.פתוגנזה:
לא ברורה .קיים דיבור על דלקת ,מיוקרדיטיס ,תגובה אימונולוגית אימהית לא תקינה לאנטיגנים עובריים
וגורמים סביבתיים אחרים.
קליניקה:
לרוב החולה מתייצגת עם קוצ"נ ,שיעול ,חוסר נוחות בבית החזה או חולשה .האבחנה מבוססת על הקריטריונים
הבאים:




הופעה עם  HFבמהלך החודש האחרון להיריון או תוך  5חודשים מהלידה.
היעדר סיבה אחרת ל.HF -
ללא היסטוריה של מחלת לב טרם ההתייצגות.
עדות לדיספונקציה סיסטולית של חדר שמאל עם  EFמתחת ל.45% -
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באקו נראה באופן טיפוסי ירידה בקונטרקטיליות הלבבית והרחבה של חדר שמאל ללא היפרטרופיה שלו .בדיקות
סריאליות של  BNPיעילות למעקב במהלך ההיריון.
סיבוכים:
בחולות עם  EFמתחת ל 35% -קיים סיכון לטרומבואמבוליזם ולכן יש לתת אנטי -קואגולציה פרופילקטית במהלך
ההיריון ואנטי -קואגולציה מלאה  21 -0ימים לאחר הלידה.
טיפול:
חולות עם  peripartum CMמאובחנות צריכות לעבור יילוד לאחר שהן יציבות .עקרונות הטיפול הינם זהים
בהשוואה לטיפול לא בהיריון ,כולל טיפול תומך (הכולל מנוחה והגבלת נוזלים ומלחים) וטיפול תרופתי שכולל
משתנים ,ואזודילטורים ודיגיטליס עם או ללא  .BBישנה קונטרא -אינדיקציה לשימוש ב ACEs -במהלך ההיריון.
פרוגנוזה:
התפקודים הלבבים עוברים נורמליזציה תוך  3חודשים מהלידה בכ 51% -מהחולות עם .peripartum CM
התוצאות ארוכות הטווח קשורות ל .LVEF -נשים שאצלן הוא התאושש בעלות סיכון של  11%לפתח  HFבמהלך
ההיריון הבא .מצד שני ,נשים עם דיספוקנציה פרסיסטנטית של חדר שמאל בעלות סיכון של  31%ל CHF -ו20% -
לתמותה אימהית בהיריון הבא.
ישנה מחלוקת לגבי בטיחותם של הריונות נוספים בחולות שפיתחו  CMסביב הלידה ושהראו נורמליזציה של
התפקוד של חדר שמאל וידוע כי תיתכן התדרדרות תפקודית לאחר היריון נוסף אפילו אם הייתה נורמליזציה של
התפקוד .על כן יש צורך בייעוץ זהיר טרם ההיריון ודיון בנוגע לסיכונים ,כולל סיבוכים מסכני חיים פוטנציאליים
טרם הכניסה להיריון.
היריון לאחר החלפת מסתם:
חולות בעלות מסתם פרוסטטי מצויות בסיכון עקב הקושי בשימור רמה מספקת וקבועה של אנטי -קואגולציה.
פתוגנזה:
נשים רבות בעלות היסטוריה של מחלות לב מסתמיות עשויות לעבור החלפת מסתם טרם ההיריון למסתם מכאני\
ביולוגי .השימוש במסתם ביופרוסטטי\ רקמה מבטל את הצורך באנטי -קואגולציה ,אך אורך החיים שלו הוא -8
 21שנים ועדיין ייתכן צורך בטיפול בנשים עם  .AFמחקרים ריסנטיים אינם מעידים על השפעה של היריון על אורך
חייו של מסתם ביופרוסטטי ,אם כי לרוב הנשים ההרות יש מסתם מכאני.
סיבוכים:
נשים בעלות מסתם פרוסטטי מצויות בסיכון למספר סיבוכים ,כולל כשל מסתמי ,HF ,טרומבואמבוליזם ,דימום
הקשור לאנטי -קואגולציה וזיהום.
טיפול:
הניהול של נשים עם מסתם מכאני כולל מתן אנטי -קואגולציה תרפוייטית בצורה זהירה .האופציות כוללות אנטי-
קואגולציה פומית עם קומדין unfractionated heparin ,ו .LMWH -שימוש בקומדין בטרימסטר הראשון להיריון
כולל סיכון לטרטוגניות והוא חוצה את המחסום הפלצנטארי ועשוי להשפיע על התפתחות העצם והסחוס בעובר.
קומדין במינונים מתחת ל 5 -מ"ג ליום מוריד משמעותית את הסיכון לסיבוכים בעובר .היות שהוא חוצה את
מחסום השלייה ,הוא עשוי להוביל לאנטי -קואגולציה בעובר עם סיכון לדימום אינטרא -קרניאלי בעת הלידה .לכן
זו אינה התרופה המועדפת לקראת סוף ההיריון ויש להחליף אותו להפארין סביב שבוע .33
הפארין ו LMWH -אינו חוצה את השלייה ולכן אינו בעל השפעה על העובר ,קיימות  3אופציות טיפוליות -הפארין
לאורך ההיריון ,וורפרין לאורך ההיריון או קומבינציה של השניים כאשר השימוש בהפארין הוא בטרימסטר
הראשון על מנת לצמצם את האפקט הטרטוגני הפוטנציאלי של קומדין ,החלפה לקומדין בסוף הטרימסטר
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הראשון ואז בחזרה להפארין בטרימסטר השלישי בציפייה ללידה על מנת למזער את האפקט האנטי -קרישתי
בעובר.
קיימת קונטרוברסיה ניכרת בהקשר לטיפול בחולות עם מסתם מכאני בהיריון .יש לדון בסיכון לאם בהשוואה
לסיכון העוברי ,קיים צורך במעקב הדוק ולא משנה מהי התרופה בה נבחר.
סיכום:
מרבית הנשים ההרות הסובלות ממחלה לבבית מראות תוצאות מוצלחות עם מעקב זהיר .מומים וולוולאריים
סטנוטיים יוצרים סיכון מוגבר לאם ולעובר בעוד שמומים רגורגיטנטיים נסבלים היטב בהיריון .נשים בסיכון גבוה
במיוחד צריכות לקבל ייעוץ נגד היריון ובעד הפסקתו .יש צורך בעבודת צוות של רופא היריון בסיכון ,קרדיולוג
ומרדים במטרה להשיג תוצאות אופטימאליות.
הפרעות ריאתיות במהלך ההיריון
:Aspiration pneumonitis
 אספירציה של תוכן קיבה עשוייה להתרחש בהיריון ,לרוב במהלך הלידה או לאחריה. האספירציה עשוייה להוביל לפנאומוניטיס שהינה מסכנת חיים.פתוגנזה:
הסיכון לאספירציה בהיריון הוא גבוה עקב העלייה בלחץ התוך -בטני ,ירידה בטונוס ה ,LES -האטה בהתרוקנות
הקיבה וירידה ברפלקסים לרינגיאליים .אספירציה עשוייה להיות תוצאה של רגורגיטציה פאסיבית או הקאה
אקטיבית .היא תורמת ל 51% -31% -מהתמותה האימהית הקשורה לסיבוכי הרדמה ואם יש זיהום על גבי
האספירציה (לרוב לאחר  01 -14שעות) ,התמותה גבוהה אפילו יותר .השיעור ירד הודות להתקדמות בתחומי
המיילדות וההרדמה .שם נוסף למצב זה הוא גם .Mendelson’s syndrome
מניעה:
גורם הסיכון העיקרי הוא הרקמה כללית ולכן חשוב ניהול טוב של נתיב האוויר במהלך האינדוקציה והאינטובציה.
אין ממליצים על אכילה\ שתייה במהלך הלידה ,נשים שעוברות  CSאלקטיבי אמורות לא לאכול או לשתות 8 -3
שעות טרם הפרוצדורה .כל הנשים שעוברות הרדמה כללית חייבות לעבור אינטובציה .כאב ,חרדה ,נרקוטיקה
והלידה עצמה עשוייה להפריע להתרוקנות הקיבה ולהעלות את הלחץ התוך -קיבתי.
הורדת נפח הקיבה מתחת ל 15 -מ"ל והעלאת ה pH -של תוכנה מעל  1.5יורידו את הסיכון לפגיעה ריאתית קשה
אם אכן תחול אספירציה .נותנים נוגד חומצה לכל הנשים  31דקות טרם ההרדמה .ניתן להוריד את חומציות
הקיבה גם על ידי  H2- blockersדוגמת סימטידין ,פראמין -מעלה את הטונוס של ה LES -ומעודד את התרוקנות
הקיבה אם כי בכל זאת נוגדי חומצה הינם מועדפים.
קליניקה:
תלוי בנפח ,החומציות והמצאות חלקיקים סולידיים ב .aspirate -נפחים קטנים של תוכן חומצי ביותר הם
טוקסיים למדי ואילו נפחים גדולים יחסית של תוכן בסיסי יותר יכולים להיות נסבלים יחסית .אספירציה של
חומר גדול וחלקיקי עשוייה לחסום חלקים מהברונכים הגדולים יותר מה שמוביל להיפוקסיה ,יל"ד פולמונארי
ואפילו מוות .באספירציה של חלקיקים קטנים יותר ,חסימה ברונכיאלית מתרחבת דיסטאלית יותר מה שמוביל
לאטלקטזיס ,היפוקסיה ודלקת של המוקוזה הברונכיאלית המובילה למצוקה נשימתית.
הסימפטומים מייד לאחר אספירציה כוללים קוצ"נ ,ברונכוספזם ,כיחלון ,טכיקרדיה ואפילו  arrestנשימתי.
החולה תהיה היפוקסית ,היפרקפנית ואצידוטית .אם יש זיהום ,חום ולויקוציטוזיס יופיעו תוך  01 -48שעות.
המיקום של הממצאים ב CXR -תלוי בתנוחת החולה כאשר התרחשה האספירציה -בבסיסי הריאה אם היא הייתה
זקופה או באונות העליונות או הסגמנט התחתון באונות התחתונות אם היא הייתה שכובה .תיתכן תמונה של
בצקת אינטרסטיטיאלית דיפוזית (” )“white outבאספירציה של נפח גדול של תוכן חומצי ביותר.
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טיפול:
אם אספירציה מתרחבת במהלך ההרדמה ,יש לבצע אינטובציה מיידית ו ,suction -ולאחריהם הנשמה עם מספיק
חמצן PEEP .עשוי לעזור לפשט את האיזורים בריאה שהינם בתמט ומלאים בנוזלים Suction .ברונכוסקופי צריך
להתבצע כמה שיותר מהר אם האספירט כולל רכיבים סולידיים .יש לשלוח ל CXR -ולקחת בדיקות רציפות של
גזים בדם ,החולות צריכות להיות מנוהלות ב.ICU -
אם ה pH -של תוכן הקיבה הוא מעל  3והחולה נראית בעלת חמצון תקין ,ניתן לבצע מעקב הדוק אחריה עם CXR
פריודי ורמות גזים בדם .התמונה לרוב חולפת ללא אנטיביוטיקה תוך  01 -48שעות ,למעט כאשר חל זיהום .לכן
אין לתת אנטיביוטיקה באופן רוטיני או אמפירי ,אלא כאשר יש קליניקה ותרביות חיוביות המעידות על זיהום
חיידקי .הזיהום הוא הרבה פעמים פולימיקרוביאלי אך לרוב נשלטת על ידי אנאירובים מהפה ,לכן פניצילין או
קלינדמיצין הן המומלצות ביותר .השימוש בסטרואידים הוא שנוי במחלוקת.
אסטמה במהלך ההיריון:
-
רוב החולות מאובחנות טרם ההיריון וכבר מקבלות טיפול.
הסימפטומים המצביעים על אסטמה כוללים שיעול ,דיספניאה ,לחץ בחזה ,צפצופים ,בעיקר כאשר
אפיזודות מתרחשות אפיזודית.
תפקודי ריאה שימושיים באשרור האבחנה ואמורים להיות חלק מהבדיקות הראשוניות.
פתוגנזה:
על פי מחקרים אחרונים  9%מאוכלוסיית ארה"ב סובלת מאסטמה ל 48.4% -3.0% -מכלל הנשים ההרות .למעשה,
זוהי המחלה הנפוצה ביותר המסבכת היריון .השכיחות עולה בשנים האחרונות .טריגרים נפוצים הינם ( URIהכי
נפוץ עקב גורם ויראלי) ,מתן  ,BBאספירין או  ,NSAIDsסולפיטים או חומרי שימור אחרים ,אלרגנים דוגמת אבקה,
קשקשי בע"ח ,עובשים ,עשן סיגריות ,רפלוקס קיבתי ומאמץ גופני או גורמים אחרים להיפרוונטילציה .הן עשן
סיגריות ומזהמים סביבתיים אחרים קשורים באופן ספציפי לנזק עוברי.
אסטמה של גיל הילדות משפיע יותר על גברים לעומת נשים .לעומת זאת ,אסטמה של הגיל המבוגר מופיעה באופן
יותר נפוץ בנשים .גם החומרה גבוהה יותר בנשים ,והן מבקרות יותר במיון ומתאשפזות יותר בעקבותיה .לכן
מאמינים כי יש קשר לפעילותם של הורמוני מין בפתוגנזה של המחלה .המחלה מראה וריאציות על פני מחזור
הווסת ,כאשר חל דיווח על אקססרבציות טרם המחזור.
לא ידוע על אפט כלשהו להיריון ,אם כי כשליש מהנשים עם מחלה חמורה יותר מראות החמרה מאוחר בטרימסטר
השני או מוקדם בטרימסטר השלישי .פקטורים שעשויים להוביל לשיפור כוללים רמות גבוהות יותר של קורטיזול
(אנטי -דלקתי) ופרוגסטרון (מרפה שריר חלק) ופקטורים שעשויים להוביל להחמרה כוללים יותר סינוסיטיס
ורפלוקס בהיריון .יש הטוענים כי לוריאציות במהלך המחלה יש קשר להיענות האם לטיפול התרופתי שעשוייה
לעלות\ לרדת בהיריון .ישנה עקביות מבחינת ההריונות הבאים.
סיבוכים:
יכולים להיות  ,hyperemesis gravidarumפנאומוניאה (נשים אלה מהוות מעל  31%מהנשים עם דלקת ריאות
בהיריון) ,PET ,דימום וגינאלי ,לידות מסובכות יותר ויותר  .CSסיבוכים עובריים כוללים  ,IUGRלידה מוקדמת,
משקלים נמוכים ,היפוקסיה נאונטלית ועלייה בתמותה הפרינטאלית .נשים עם אסטמה חמורה מצויות בסיכון
הגבוה ביותר .כאשר המחלה מטופלת ומצוייה בשליטה אין כמעט עלייה בסיכון.
טיפול:
המטרה העיקרית היא שמירה על תפקודי ריאות כמה שיותר קרובים לנורמה על מנת לאפשר חמצון עוברי ,למנוע
החמרות ולאפשר לחולה לשמור על רמת הפעילות שלה .הטיפול כולל שימוש ב ,peak flow meters -הימנעות
מטריגרים להתקף ,הפסקת עישון ,המשך אימונותרפיה ,חיסון לשפעת ,טיפול בנזלת (שליטה בטריגרים סביבתיים,
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קרומולין סודיום נאזאלי ,אנטי -היסטמינים ,סטרואידים אינטרא -נאזאליים) וסינוסיטיס (אנטיביוטית) .המשך
נטילת התרופות שניטלו טרם ההיריון (הרבה פחות פוגע בעובר מהתקף אסטמה).
מבחינת הטיפול התרופתי -השימוש באנטגוניסטים לרצפטורים ללויקוטריאנים נשמר למקרים בהם הייתה תגובה
טובה טרם ההיריון ואין תגובה טובה לתרופות אחרות -LABA ,עדיף להימנע ,מעלה את מספר ההחמרות באופן
פרדוקסאלי ,סטרואידים סיסטמיים -גם כן עדיף להימנע ,יש להימנע גם מאגוניסטים אחרים של רצפטורי ביטא
דוגמת אפינפרין ואנטי -כולינרגים.
ניהול הלידה:
התקף אטסמה אקוטי מסבך  21%מהחולות במהלך הלידה ,יש לנטר באופן פריודי את רמות הpeak expiratory -
 ,flowממליצים על הידרציה טובה ואנלגזיה עם פנטניל ,יש להימנע מחומרים אנלגסטיים או נרקוטיים העשויים
לשחרר היסטמין ,יש לנטר את הסטורציה.
תרופות שיש להימנע מהן הן  PGF2כיוון שהוא עשוי להוביל לברונכוספזם PGE2 .הוא בטוח וגם אוקסיטוצין
שנחשב תרופת הבחירה לאינדוקציה .ישנה העדפה לביצוע הרדמה אפידוראלית היות והיא מורידה את צריכת
החמצן והאוורור .הרדמה כללית עשוייה לעורר התקף ,אך ניתן להוריד את הסיכון על ידי טיפול קודם עם אטרופין
ו glycopyrrolate -שהינם בעלי אפקט ברונכודילטטורי .ריכוזים נמוכים של חומר הרדמה בשאיפה עשויים
לאפשר ברונכודילטציה .לאינדוקציה ,ישנה העדפה לשימוש בקטמין .ממליצים על התייעצות עם מרדים שמומחה
בהרדמת נשים הרות.
יש להימנע מנגזרות ארגוט עקב העובדה שהן גורמות לברונכוספזם .עבור דימום בתר לידתי תרופת הבחירה היא
אוקסיטוצין ואם יש צורך בפרוסטגלנדינים אז נבחר ב .PGE2 -אספירין ו NSAIDs -עשויים להוות טריגר
לברונכוספזם חמור וכן דלקת אוקולארית ,נאזאלית ,עורית וב GI -ב 8% -3% -מהחולות האסמטיות ולכן יש
להימנע מהם .מגנזיום נחשב בטוח אך יש לבצע מעקב הדוק מחשש לדיכוי נשימתי.
ניטור עוברי:
 USחוזרים עקב החשש ל IUGR -בנשים עם מחלה בינונית -קשה .ניטור מתמשך במהלך הלידה.
הנקה:
התרופות לטיפול באסטמה הינן בטוחות בהנקה.
דלקת ריאות:
 השכיחות אינה גבוהה יותר לעומת נשים שאינן הרות אך ישנה עלייה בסיכון לסיבוכים אימהיים אועובריים.
 המחלה מתייצגת לרוב בצורה של חום ,צמרמורות ושיעול פרודוקטיבי.פתוגנזה:
דלקת ריאות הינה סיבוך נדיר של היריון והיא מופיעה ב 2% -מכלל ההריונות .כאמור התמותה והתחלואה
האימהיים הן ניכרות .למעשה ,טרם הופעת האנטיביוטיקות ,אחוזי התמותה עלו על  .11%האורגניזמים הנפוצים
ביותר הם פנאומוקוק והמופילוס ,גם גורמים ויראליים כולל אינפלואנזה ( Aלכן יש להתחסן בעונה) EBV ,ולעיתים
פחות נפוצות וריצלה .לאינפלואנזה  Aיש אחוזי תמותה גבוהים יותר בנשים הרות .במקרה של זיהום ויראלי ייתכן
זיהום חיידקי מעליו .הסיבוכים עשויים לכלול בצקת ריאות ולידה מוקדמת.
טיפול:
מומלץ באשפוז .במקרה של  CAPטיפול הבחירה הוא אזיתרומיצין או אזיתרומיצין  +צפטריאקסון במקרים
חמורים .במקרה שהגורם הוא וריצלה נותנים אציקלוויר .עבור אינפלואנזה נותנים טמיפלו ואם הוירוס עמיד אז
 .zanamivirיש לשמור על הסטורציה האימהית מעל ל.93% -
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:Tuberculosis
 אין עלייה בסיכון להידבק בשחפת או להתקדם ממחלה לטנטית או אקטיבית בעקבות היריון. היריון ומעקב פרה -נטאלי מהווים הזדמנות ייחודית ל screening -עבור נשים בסיכון ל.TB - טיפול יעיל ב TB -במהלך ההיריון ו\ או לאחר הלידה חשוב למניעת העברה ליילוד.סיבוכים:
 TBמולדת הינה נדירה אם כי דווח על מקרים של זיהום עוברי שיכול להופיע במידה והעובר בלע נוזל אמניוטי
מזוהם או דרך הדם באמצעות הסירקולציה האומביליקאלית .הקריטריונים לאבחנה כוללים תרביות חיוביות
בימים הראשונים לחיים כאשר נשלל מקור חוץ -רחמי להדבקה היות ולרוב היא נעשית בתקופה שלאחר הלידה
מאם נגועה או מקרוב משפחה .הסימנים הנפוצים ביותר אינם ספציפיים וכוללים חום ,FTT ,לימפאדנופתיה,
הפטומגלייה וספלנומגלייה .המחלה לרוב מיליארית או מפושטת .אבחנה מוקדמת חיונית למתן טיפול יעיל.
טיפול:
 TBלא מטופלת מהווה סיכון גבוה הרבה יותר לאם ולתינוק לעומת השימוש בתרופות נגד המחלה .מקרים לא
מטופלים נקשרים ב ,IUGR -משקלי לידה וAPGAR -ים נמוכים .אם חולה צריכה לקבל טיפול לפחות ל 3 -שבועות
טרם המגע עם התינוק ,שאמור לקבל טיפול מניעתי ב INH -אף הוא.
טיפול מניעתי ב INH -יינתן לנשים בסיכון (נשאיות  ,HIVמגעים קרובים) ,יש לטפל במחלה פעילה כמה שיותר
מוקדם וב 3 -תרופות ,כמובן שיש ליידע את שירותי הבריאות .שלוש התרופות חוצות שלייה אם כי לא ידוע על
קשר לתוצאות רעות בעובר INH .הוא התרופה המועדפת.
פרוגנוזה:
טובה אם האם מקבלת טיפול מתאים ,ההיריון אינו משפיע על מהלך המחלה TB .אינה סיבה טובה להמליץ על
הפלה
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פרק  - 24בעיות כליות ודרכי שתן בהריון
זיהומים בדרכי השתן
Asymptomatic Bacteriuria
הגדרה :צמיחת חיידקים בתרבית שתן בהעדר סימפטומים של זיהום בדרכי השתן.
פתוגנזה:
בקטראוריה אסמפטומטית מוגדרת כנוכחות של חיידקים בדרכי השתן ( למעט האורטרה הדיסטלית) בחולה ללא
סימפטומים.
למרות שישנם מספר שינויים פיזיולוגיים בהריון שיכולים להעלות סיכון לבקטראוריה כמו :עלייה בריכוז גלוקוז
בשתן ועלייה ב stasis -של שתן כתוצאה מאפקט ההרפיה של הפרוגסטרון ,ההיארעות שווה בקרב נשים הרות
ונשים שאינן בהריון ומגיעה ל.1-21% -
גורמי סיכון לבקטראוריה אסמפטומטית:
 )2מצב סוציו-אקונומי נמוך
 )1מספר לידות קודמות
 )3גיל
 )4הרגלי מין
 )5מצב בריאותי ומחלות רקע כמו :סכרת.sickle cell trait ,
 E.coliהוא המחולל הכי שכיח ואחראי ל 42% -מהמקרים .המחוללים של שאר המקרים הםKlebsiella- :
 group B Streptococcus ,Enterococcus ,Staphylococcus aureus ,Enterobacter-Serratia groupו-
.Proteus
הסכנה העיקרית בבקטראוריה אסמפטומטית זה העלייה בסיכון לסיבוכים אמהיים ועובריים במהלך ההריון (
יפורט בהמשך).
מניעה:
בקטראוריה אסמפטומטית שכיחה פי  1בהריון אצל נשים עם  ,sickle cell traitופי  3בנשים בהריון עם סכרת או
מושתלות כליה בהשוואה לנשים בהריון ללא מחלות רקע .לפיכך ,מומלץ לעשות תרביות שתן כל חודש במהלך
ההיריון בנשים עם המחלות שהוזכרו.
ממצאים קליניים:
5
האבחנה נעשית כאשר יש צמיחה של יותר מ 10 -מושבות למ"ל שתן בדגימה שנאספה בשיטת clean-catch
באישה אסמפט ומטית .ההוראות לחולה באסיפת דגימת  clean-catchהן לנקות את אזור הפות מקדימה אחורה
על מנת להימנע מזיהום הדגימה.
סיבוכים:
הסכנה העיקרית של בקטראוריה אסמפטומטית היא התפתחות פיילונפריטיס .בגלל ההרחבה האנטומית של
המערכת הכלייתית במהלך ההריון ישנה עלייה ב stasis -של השתן וסיכון גבוה יותר לפתח זיהום גלוי
מהבקטראוריה .בגלל סיכון זה ישנה המלצה לבצע סקירה לבקטראוריה בכל הנשים בהריון ולטפל בנשים עם
תוצאה חיובית ( בנשים שאינן בהריון לא מטפלים בבקטראוריה אסמפטומטית).
אם הבקטראוריה האסמפטומטית נשארה ללא טיפול במהלך ההריון ,יותר מ 41% -מהחולות תפתחנה סימני .UTI
זהו אחוז גדול מאוד בהשוואה לנשים לא בהריון שנותרות בלי טיפול.
 15-31%מהנשים תפתחנה  .acute pyelonephritisבטיפול האחוז הוא פחות מ.21% -
בקטראוריה אסמפטומטית קשורה ללידות מוקדמות ,הפלות ו .preeclampsia -מחקרים גדולים הראו שטיפול
קשור לירידה בסיכון ללידות מוקדמות וללידת תינוקות עם משקל לידה נמוך.
מצד שני ,כ 1%-מהנשים בהריון עם תרבית שתן שלילית יפתחו ציסטיטיס סימפטומטית ופיילונפריטיס.
טיפול:
דגימת שתן מאמצע הזרם צריכה להיאסף לתרבית בביקור הרפואי הראשון ,וצריך לחזור על התרבית בחודשי
הריון מתקדמים יותר .בכל ביקור למעקב הריון צריך לעשות  .dipstickאם יש פרוטינוריה צריך לבצע ,urinalysis
תרבית או שניהם.
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אישה עם  sickle cell traitצריכה לעשות תרבית שתן ובדיקה לרגישות כל  4שבועות .הUS Preventive Health -
 Task Forceמציין שהרגישות של תרבית שתן בשבועות  21-23להריון היא  .81%בדיקת סטיק לleukocyte -
 esteraseוניטריטים יש לה  95% > negative predictive valueורגישות של .51-91%
נשים בהריון צריכות להקפיד על שתייה מרובה והתרוקנות תכופה.
מתחילים בטיפול אמפירי בהתבסס על העובדה שרוב המקרים נגרמים ע"י  .E.coliהטיפול האמפירי יכול לכלול כל
אחד משלושת הבאים:
 sulfonamide nitrofurantoin cephalosporinהתרופות הנ"ל בטוחות לאם ולעובר ועם תופעות לוואי מינימליות.
משך הטיפול 5-14 :ימים.
טיפול באחת התרופות למשך זמן זה יגרום לארדיקציה של החיידק ב 35% -מהמקרים.
אחרי שבוע או שניים מתחילת הטיפול צריך לחזור על תרבית השתן.
זיהומים חוזרים מתרחשים ב 31% -מהחולים שטופלו פעם אחת וב 25% -מהחולים שטופלו פעמיים ו/או לא הגיבו
לטיפול ההתחלתי.
להימנע ממתן  )FDA- category B ( Nitrofurantoinבנשים עם  .G6PDבנוסף ,צריך להימנע ממתן תרופות
ממשפחת ה )FDA- category B ( sulfa -בחודשי הריון מתקדמים בגלל העלייה בסיכון לneonatal -
.hyperbilirubinemia
 -)FDA- category D ( Tetracyclinesאסורות בהריון כי הן גורמות לצביעה של השיניים בתינוק שנחשף להן
ברחם.
 )FDA- category C ( Trimethoprimהוא אנטגוניסט של חומצה פולית ,ולכן בד"כ נמנעים ממתן Trimethoprim-
 )Resprim ( sulfamethoxazoleבתקופת ה .organogenesis -התרופה משמשת כאשר השימוש בתרופות חלופיות
הוא מוגבל.
טיפול פרופילקטי מתאים לנשים עם בקטראיוריה פרסיסטנטית אחרי  1או יותר קורסים טיפוליים .בד"כ נותנים
 51-211 ( nitrofurantoinמ"ג  P.Oלפני השינה) למשך תקופת ההריון.
Acute Cystitis
הגדרה :צמיחת חיידקים בתרבית שתן בחולה עם סימפטומים של .UTI
פתוגנזה acute cystitis :אינה שכיחה בהריון .שכיחות כ .2% -החיידקים הגורמים למצב זה זהים לאלה שגורמים
ל.asymptomatic bacteriuria -
ממצאים קליניים:
 .2תכיפות
 .1דחיפות
 -Dysuria .3כאבים בזמן מתן שתן
 .4אי-נוחות באזור .suprapubic
 .5שתן עכור ומסריח ,ולכן צריך לקחת תרבית על מנת לקבוע אבחנה ורגישות חיידקים לאנטיביוטיקה.
 אבחנת ציסטיטיס :צמיחה של  103 מושבות בחולה סימפטומטי.טיפול:
טיפול זהה ל.asymptomatic bacteriuria -
 צריך לחזור על תרבית השתן אחרי  2-1שבועות מתחילת הטיפול. כמו במקרה של  , asymptomatic bacteriuriaטיפול פרופילקטי מתאים לנשים עם  UTIפרסיסטנטי אחרי  1אויותר קורסים טיפוליים .נותנים  51-211 ( nitrofurantoinמ"ג  P.Oלפני השינה) למשך תקופת ההריון.
Acute Pyelonephritis
הגדרה :צמיחת חיידקים בתרבית שתן עם נוכחות סימפטומים כמו :כאבים במותן ו/או סימנים סיסטמיים כמו
חום ,צמרמורת ,בחילות /הקאות.
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פתוגנזה:
שכיחות פיילונפריטיס בהריון היא ( 2-1%בד"כ בנשים שהיה להם בקטראוריה אסמפטומטית) ,והיא מסכנת את
האם והעובר .זוהי אחת הסיבות הכי שכיחות לאשפוז בהריון.
השינויים האנטומיים שקורים בהריון כמו :עלייה בסטזיס של שתן כתוצאה מהרפיית שריר חלק ברחם ,מעלים
את הסיכון לפיילונפריטיס.
מניעה :ע"י בדיקות סקר וטיפול בבקטראוריה אסמפט ומטית.
ממצאים קליניים:
 .2חום
 .5בחילות והקאות
 .1צמרמורת
 .3כאב ראש
 .3רגישות בניקוש מעל הזווית הקוסטו-
 .0תכיפות במתן שתן
וורטברלית.
 .8דיסאוריה
 .4כאבים במותניים
 ממצאים בבדיקת שתן לכללית: :Pyuria כמעט תמיד.
 בקטראוריה משמעותית
 WBC casts במשקע שתן.
 ניתן לעשות אבחנה מהירה כשיש את הממצאים הבאים 2-1 :חיידקים ב HPF -בדגימת שתן שלא עברהצנטריפוגה ,או >  11חיידקים במשקע של שתן שנאסף ע"י קטטר ועבר צנטריפוגה.
 העדר  pyuriaצריך לכוון לאבחנות אחרות. יש לאסוף דגימת שתן לתרבית לפני תחילת כל טיפול אנטיביוטי על מנת לזהות את החיידק ואת הרגישותלאנטיביוטיקה.
 ניתן גם לעשות תרבית דם שתהיה חיובית ב 21-11% -מהמקרים ,אך לא ברור אם תרבית חיובית צריכה לשנותגישה לטיפול מכיוון שנשים עם תרבית חיובית היה להן אותו .outcome
אבחנה מבדלת ( :לחולה שמתייצג עם כאבי גב /מותן):
 .2דלקת בתוספתן – Appendicitis
 .1כאב מוסקולו-סקלטלי.
Costochondritis .3
Chorioamnionitis .4
סיבוכים:
 .2חום
 -Bacterial endotoxemia .1נוכחות של אנדו טוקסינים חיידקיים בדם.
Endotoxic shock .3
 .4אי-ספיקת כליות
 .5אנמיה -כתוצאה מדיכוי מח העצם ,הרס מוגבר או ירידה בייצור .RBC
 .3לויקוציטוזיס
 .0טרומבוציט ופניה
 .8עלייה בתוצרי פירוק של פיברין.
 .9פגיעה נשימתית -הסימנים והסימפטומים יכולים להיות מינימליים כמו שיעול קל ותפליט ריאתי קל ,עד
קשים כמו .adult RDS
 .12לידה מוקדמת ופגות
 .11מוות עוברי
IUGR .12
גורמי סיכון לזיהום חוזר /מחלה קשה:
 .2פיילונפריטיס בעבר
 .1מום בדרכי השתן
 .3אבנים בדרכי השתן
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טיפול:
 יש צורך לאשפז. אחרי שלוקחים תרבית דם מתחילים טיפול אנטיביוטי .IV לתקן היפוולמיה ניתן להשתמש ב Acetaminophen -להורדת חום. לנטר סימנים חיוניים . נותנים צפלוספורין דור ראשון (  ) FDA- category Bכמו  2 ,cefazolinגרם כל  8שעות בד"כ יעיל.  ceftriaxoneבמינון  2גרם כל  14שעות  IVבד"כ יעיל לרוב ה.Enterobacteriaceae -  48שעות אחרי ירידת החום ניתן לעבור ממתן אנטיביוטיקה  IVל.P.O - משך כל הטיפול 14 :ימים. תרופות שנקשרות לחלבוני הדם באחוז גבוה כמו צפטריאקסון אינם מתאימים למתן יום לפני הלידה בגללהאפשרות של קשירתם במקום הבילירובין ועלייה בסיכון ל.kernicterus -
 אם אין תגובה לטיפול תוך  48-01שעות ,ניתן לטפל בחיידק העמיד ע"י הוספת אמינוגליקוזיד כמו ( gentamicin 3-5 mg/kg/dayבחלקה ל 3 -מנות -אחת כל  8שעות).
 חוסר תגובה לטיפול יכולה להיגרם מאבנים או מבעיה מבנית בדרכי השתן ,ולכן אם אין ירידת חום אחרי 48שעות מתחילת הטיפול הצעד הבא הוא  U.Sשל הכליות ודרכי השתן.
 אם חוסר התגובה לטיפול ממשיך ,ניתן לעשות  intravenous pyelogramאו  .CT urogramבמקרים מסוימיםשל זיהום מתמשך או חסימה ניתן לעשות ציסטוסקופיה ו.retrograde pyelography -
  : perinephric abscessגורם לכאב קבוע וחום וניתן לזהותו ב .U.S -נגרם מזיהום כסיבוך של חסימה .מצריךניקוז מלעורי ( בהנחיית  CTאו  )U.Sבנוסף לטיפול אנטיביוטי.
 הרבה נשים עם פיילונפריטיס מתייצגות עם צירים שכמעט תמיד נגרמים מהחום וההיפוולמיה  .צריך להיזהרבמתן טוקוליטיקה כי היא עלולה להעלות סיכון ל respiratory distress -באופן משמעותי .בד"כ הצירים חולפים
במתן אנטיביוטיקה ונוזלים .IV
  :Respiratory distressסיבוך סיסטמי קשה של פיילונפריטיס .נגרם מהאנדו טוקסינים החיידקיים שמעליםאת החדירות האלבאולרית ובכך גורמים לבצקת ריאות .גורמי סיכון ל:RDS -
 .2טכיקרדיה
 .1טכיפניאה
 .3מתן מוצרי דם
 .4חום >  ( 39לפי הספר :חום > ) 39.4444 C   103 F
 .5טוקוליטיקה
 .3מתן עודף של נוזלים .IV
בנשים עם סימפטומים נשימתיים צריך לתת טיפול אגרסיבי ובד"כ צריך טיפול נמרץ כי המצב יכול להתקדם לשוק
בהמשך.
פרוגנוזה:
מחקר אחד הראה שאחרי אפיזודה אחת של פיילונפריטיס ,הסיכוי לבקטראוריה חוזרת הוא  ,18%והסיכוי
לפיילונפריטיס חוזר הוא  21%במהלך אותו הריון.
מחקר עדכני יותר הראה ש 5% -מהנשים הייתה להם תרבית שתן חיובית אחרי שבועיים מסיום הטיפול
לפיילונפריטיס 3.3% ,הייתה להם תרבית שתן חיובית מאוחר יותר במהלך ההריון ,ו 3.3%-סבלו מפיילונפריטיס
חוזר.
מסיבות אלה נותנים טיפול אנטיביוטי פרופילקטי של  211 ( nitrofurantoinמ"ג  P.Oלפני שינה) או טיפול דומה
למשך שאר תקופת ההריון ועד  3שבועות אחרי הלידה.)Table 28-1 ( .
נשים אלרגיות לאנטיביוטיקה או שלא רוצות לקבל טיפול אנטיביוטי ממושך יכולות לעקוב ע"י תרבית שתן כל
חודש לזיהוי  UTIחוזר ,וזה זהה ביעילות לקבלת טיפול אנטיביוטי פרופילקטי.
 -Relapseמוגדר כזיהום חוזר עם אותו חיידק ואותו זן שהיה לפני הטיפול .זה מסמל כשל טיפולי .רוב ה-
 relapsesמתרחשים פחות משבועיים אחרי סיום הטיפול.
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 -Reinfectionמוגדר כזיהום חוזר בזן חיידקי שונה אחרי טיפול מוצלח בזיהום הראשון .מתרחש >  3שבועות
אחרי סיום הטיפול.
Table 28-1. Antibiotic regimen for pyelonephritis
תדירות מתן
דרך מתן
מינון
אנטיביוטיקה
כל  4-3שעות
IV
1-2 g Ampicillin + gentamicin
Ampicillin/ sulbactam
Cefazolin
Ceftriaxone
Mezlocillin
Piperacillin
 ,2 mg/kgאח"כ IV 1.7
mg/kg
IV
3g
IV
1-2 g
 IVאו IM
1-2 g
IV
3g
IV
4g
כל  8שעות
כל  3שעות
כל  3-8שעות
כל  14שעות
כל  3שעות
כל  8שעות
 -Urinary Calculiאבנים בדרכי השתן
הגדרה :סימפטומים של חסימה בדרכי השתן כולל כאבי גב /מותן ,המטוריה ו/או דיסאוריה ,וממצא של אבנים
בדרכי השתן בהדמיה.
פתוגנזה:
ההיארעות של אבנים בדרכי השתן אינה משתנה בהריון והיא מגיעה ל 1.13-1.35% -מההריונות ,וההיארעות עולה
אבנים יכולים לגרום לחסימה,
עם התקדמות גיל ההריון ( רק  11%מהמקרים הם בטרימסטר ראשון).
זיהום ,כאב והמטוריה שמופיעה ב 05-95% -מהמקרים ,כאשר  2/3מתוכם הם .gross hematuria
האבנים גורמים לאשפוזים חוזרים ,לידה מוקדמת ועלייה בצורך בהתערבות ניתוחית .הסיבות לאבנים זהות בין
נשים בהריון ונשים שאינן בהריון וכוללות:
 UTI .2כרוני
 .1היפרפאראתירואידיזם ( או כל סיבה אחרת ל.)hypercalciuria -
)uric acid ( Gout .3
Obstructive uropathy .4
 – Congenital / familial cystinuria/ oxaluria .5פחות שכיח !
רוב האבנים מורכבים מסידן ,בד"כ קלסיום-פוספט.
התרחבות השופכנים (  )hydroureterהפיזיולוגית שמתרחשת בהריון בולטת יותר מצד ימין .אבנים קורים
בתדירות שווה בשני הצדדים.
התרחבות השופכנים הפיזיולוגית בהריון מעלה סיכוי שהאבנים יעברו באופן ספונטני.
ממצאים קליניים:
Renal / ureteric colic .2
 .1כאב בטן/גב עמום שמקרין למפשעה
 .3חום
 .4בחילות והקאות
 תתכן היסטוריה של  UTIחוזר או המטוריה. חום ,בקטר אוריה וכאבים במותן יכולים להעיד שיש בנוסף פיילונפריטיס כתוצאה מהחסימה.אבחנה מבדלת ( של כאב בטן אקוטי):
 .2דלקת בתוספתן
Biliary colic .1
Tract disease .3
Adnexal torsion .4
 .5היפרדות שלייה
 .3לידה מוקדמת
Chorioamnionitis .0
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 כאשר החום בפיילונפריטיס נמשך >  48 hאחרי מתן אנטיביוטיקה   IVצריך הערכה חוזרת בשאלה שלחסימה כתוצאה מאבנים.
 בד"כ יש המטוריה שיכולה להיות מיקרו או מאקרוסקופית ,למרות שממצא זה אינו פתוגנומוני לאבנים. החשד לאבנים צריך להיות גבוה בחולים עם תרבית שלילית וחשד לפיילונפריטיס או במצבים של persistent hematuriaאו  UTIחוזר.
 האבחנה היא באמצעות  U.Sשל דרכי השתן. אינדיקציות ל:)IVP ( intravenous pyelography - .2המטוריה מיקרוסקופית
 UTI .1חוזר
 בחשד לפיילונפריטיס צריך לבצע תרבית שתן סטירילית. אם ה U.S -אינו אבחנתי ניתן להשתמש בבדיקות אחרות לגילוי אבנים בדרכי השתן בהריון כמו magnetic( resonance urographyשאינה חושפת את העובר לקרינה) ו.CT urogram -
אבחנה מבדלת:
 .2פיילונפריטיס
 .1אפנדיציטיס
Chorioamnionitis .3
 -Cholecystitis .4דלקת של כיס המרה
 – Cholelithiasis .5אבנים בדרכי המרה.
ניתן להבדיל את המצבים הנ"ל מאבנים בדרכי השתן ע"י בדיקת שתן לכללית  +תרבית שתן  +בדיקות הדמיה.
סיבוכים:
עלייה בסיכון ללידה מוקדמת -חשוב להשתמש בביומרקרים כמו מדידת אורך צוואר הרחם וfetal fibronectin -
 testעל מנת לזהות הריון בסיכון .בנוסף ,הסיכון הזה יכול לעודד טיפול דפנטיבי באבנים קטנות ואסימפטומטיות
בנשים בגיל הפוריות.
טיפול:
 .2אשפוז
 .1הידרציה מספקת
 .3תרבית שתן וצביעת גרם
 .4טיפול אנטיביוטי מתאים
 .5תיקון הפרעות אלקטרוליטים
Systemic analgesia (opioids) .3
 .0לשקול  epidural analgesiaבחולות עם כאבים חזקים.
רוב האבנים (  )05-85%עוברים באופן ספונטני ,חלקן בגלל הרחבת דרכי השתן הפיזיולוגית המתרחשת בהריון.
אינדיקציות להתערבות כירורגית:
 .2כאב בלתי פוסק
 .1ספסיס
 .3זיהום שאינו מגיב לטיפול אנטיביוטי
Obstructive uropathy .4
ההתערבות הכירורגית יכולה להיות ע"י:
 סטנט בשופכן הוצאה של האבן ע"י ציסטוסקופיה דרך השופכה.transurethral cystoscopic stone extraction - ניקוז ע"י nephrostomy ניתוח פתוחהריון הוא קונטרא-אינדיקציה לביצוע .Shock wave lithotripsy
 -Ureteroscopy and holmium: YAG laser lithotripsyהמכשיר מעביר אנרגיה לאזור מוגבל ,האנרגיה גורמת
לריסוק של האבנים שניתן להוציאם ע"י  .flexible ureteroscopeהשיטה מתאימה לכל סוגי האבנים .הטיפול
שימש במספר מקרים בהצלחה וללא סיבוכים מיילדותיים או אורולוגיים.
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Acute Renal Failure
הגדרה ARF :מוגדר כירידה פתאומית בתפקוד בכלייתי וב.GFR -
הסיבות הכי שכיחות ל ARF -בהריון הן :
Severe preeclampsia .2
 .1היפרדות שלייה
פתוגנזה:
 ARFמוגדר כירידה פתאומית בתפקוד הכלייתי שגורמת לאגירת תוצרי פסולת כמו  ,ureaוהפרעה באיזון של
הנוזלים והאלקטרוליטים.
 ARFאינו קורה לעיתים קרובות בהריון אך גורם לתמותה באחוזים גבוהים ,ולכן צריך למנוע כשאפשר ולטפל
באגרסיביות.
רוב המצבים בהריון נגרמים מהיפוולמיה אקוטית שקשורה לדימום ( שליית פתח ,היפרדות שלייה)PPH ,
 preeclampsiaאו ספסיס.
מבחינה קלינית  ARFהוא מצב שבו הכליות אינן יכולות לבצע את תפקידן של הפרשה ורגולציה באופן זמניBUN .
וקריאטינין בסרום עולים .ללא התערבות מוקדמת המצב יכול לגרום להפלה ,משקל לידה נמוך ,לידה מוקדמת
ומוות תוך רחמי .ייתכן צורך בדיאליזה.
למרות שצירים מוקדמים יכולים להתרחש במהלך דיאליזה כתוצאה מתת לחץ דם ,הרבה הצלחות דווחו אחרי
דיאליזה .במקרים אלו הכשל הכלייתי לרוב היה תוצאה של מחלה כלייתית אינטרינזית.
גם במקרה זה  ARFמסווג ל .prerenal, renal, postrenal -הנוסחה הקלאסית לקביעת הסיבה לכשל הכלייתי היא
ה fractional excretion -של נתרן  FENa שמוגדר כ:-
Naurine  creatinine plasma
 FEN a הנוסחה משקפת את כמות הנתרן המופרשת בהשוואה לקריאטינין.
Na plasma  creatinine urine
אם הטובולים בכליה מתפקדים ( כמו ב ,)prerenal failure -הנתרן המופרש אמור להיות פחות מהקריאטינין
מכיוון שהכליה פועלת יותר על מנת לשמור על הנתרן.
אם הטובולים אינם מתפקדים ( סיבה כלייתית )acute tubular necrosis ,הכליה לא תוכל לספוג נתרן בחזרה ואז
תהיה עלייה ב .FENa -ניתן גם למדוד את רמות הנתרן בשתן ( ולקבוע לפיו אם הבעיה כלייתית).
 ARF -Prerenalקורה בגלל היפופרפוזיה כלייתית משנית ל:
 .2היפוולמיה  -דימום ,hyperemesis gravidum ,התייבשות ,היפרדות שלייה.septicemia ,
 .1נפר וטוקסינים בסרקולציה  -כמו אמינוגליקוזידים
 .3היצרות באורטה או בrenal artery -
 .4היצרות בארטריולות הכלייתיות  -כתוצאה מספסיס ,NSAIDs ,וחומרי צבע מסוימים.
 .5מתן מנת דם לא מתאימה
Preeclampsia- eclampsia .3
DIC .0
 .8היפו קסמיה -במחלה ריאתית כרונית או אי-ספיקת לב
ב prerenal failure -הקליניקה היא:
 היפוולמיה טכיקרדיה ירידה בלחץ דםבמעבדה:
 יחס 11 > BUN/creatinine FENa < 1 נתרן בשתן <  ( 20 mEq/Lבד"כ <)21 שתן לכללית -שתן מרוכז ,מעט מרכיבים במשקע.hyaline casts ,215
סיבות כלייתיות:
מחולקות ל 4 -תת-קבוצות:
-Glomerular .2
 סיבות:
   MPGN ,postinfectious glomerulonephritis ,SLEרמות משלים נמוכות   RPGN ,Goodpasture syndrome ,IgA nephropathyרמות משלים תקינות בבדיקת שתן לכללית  RBC ,RBC casts :דיסמורפיים וחלבון.
 -Tubular .1ואז הבעיה נקראת .acute tubular necrosis
 סיבות:
 איסכמיה שוק ניתוח טוקסינים :אנדוגניים ( מגנזיום )CPK ,או אקסוגניים ( תרופות ,חומרי צבע ,אמינוגליקוזידים). בדיקה גופנית :תקינה
 בדיקת שתן לכללית - :תקינה .brown pigmented casts /
 נתרן בשתן >  ( 25 mEq/Lבד"כ > )312 > FENaInterstitial .3
 סיבות:
 NSAIDs אלרגיות -בד"כ לפניצילין וצפלוספורין. קליניקה :אופייני חום ופריחה.
 בדיקת דם( eosinophiles :גם בשתן).
 בדיקת שתן :אם הסיבה היא וסקוליטיס ניתן לראות משקע שתן שהוא "  "telescopedז"א מכיל כמות שווה
של  WBC ,RBCו.oval fat bodies -
Vascular .4
 -בכל פגיעה כלייתית .FENa > 1 
:Postrenal
 נגרם מחסימה של דרכי השתן ע"י אבן בשופכן ,גידול רטרופריטוניאלי ומחלות אחרות. נדיר לראות חסימת שופכנים דו-צדדית כתוצאה מריבוי מי שפיר.  21 = BUN/ creatinineבד"כ.מניעה:
 ע"י מתן נוזלים ושמירה על תפוקת שתן מספקת. טיפול במצבים שמעלים סיכון ל ARF -כמו היפרדות שלייה,preeclampsia-eclampsia ,.chorioamnionitis
 הכנת מנות דם מתאימות למקרה הצורך. להימנע מאנטיביוטיות נפר וטוקסיות.ממצאים קליניים:
הגדרת  :ARFתפוקת שתן <  400 mLב 14 -שעות (או <  )0.5 mL/kg/hאו עלייה ברמות קריאטינין בדם (
לפחות פי  .)2.5רמות  BUNעולות בד"כ.
המהלך הקליני מחולק ל 3 -שלבים:
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 -Oliguric phase .2תפוקת השתן יורדת לפחות מ ,30 mL/h -ישנה עלייה ב BUN -והצטברות אשלגן.
תתפתח חמצת בגלל העלייה בריכוז יוני המימן ואיבוד הביקרבונט.
 -Diuretic phase .1הפרשת נפחים גדולים של שתן לא מרוכז ואיבוד אלקטרוליטים בגלל חוסר תפקוד
הטובולי.
 -Recovery phase .3התפקוד הטובולרי חוזר לנורמה .נפח והרכב השתן חוזר להיות תקין.
התייצגות קלינית ,anorexia :בחילות והקאות ,lethargy ,הפרעות קצב ( משנית להפרעות באלקטרוליטים),
אנמיה ,זיהום כלייתי /חוץ כלייתי ,טרומבוציט ופניה ,חמצת מטבולית ,הפרעות אלקטרוליטים ( היפרקלמיה,
היפונתרמיה ,היפרמגנזמיה ,היפרפוספטמיה ,היפוקלצמיה).
סיבוכים:
הפלה ,משקל לידה נמוך ,לידה מוקדמת ומוות עוברי.
טיפול :ARF
 )1טיפול דחוף:
כולל טיפול בגורמים של  ( AFRלמשל שוק המורגי).
 )2טיפול כירורגי:
כולל אבחון ותיקון של כל בעיה חסימתית או ספסיס שנגרם מזיהום של תוצרי ההריון.
במקרה של  obstructive uropathyיש אינדיקציה ל ureteral stent -או .nephrostomy
במקרה זיהום של תוצרי ההריון ניתן לעשות .dilation & curettage
היפוולמיה כתוצאה מדימום פנימי או דימום רחמי ייתכן שמצריכה  laparotomyעל מנת לקשור כלי דם מדממים
או לעשות כריתת רחם כטיפול דפנטיבי בדימום רחם.
:Routine measures )3
כוללים תיקון הפרעות בנוזלים ובאלקטרוליטים.
 -Fluid intakeניתן לחישוב מתפוקת השתן ,איבוד נוזלים ממקורות אחרים (שלשול,הקאה) ו insensible loss -של
כ ( 500 mL/d -יש צורך בתיקון ערך זה במקרה של חום) .יש לנטר צריכת נוזלים ותפוקת שתן.
צריך לשקול את החולה כל יום ולשמור על משקל קבוע או ירידה איטית וקבועה במשקל (  250 g/dבטמפ' חדר
 11-13מעלות).
יש לטפל בהיפרקלמיה ע"י מתן מתן גלוקוז ואינסולין.
הדיאטה צריכה להיות עשירה בקלוריות ופחמימות ודלת חלבון ואלקטרוליטים.
במקרה של בחילות והקאות .parenteral feeding 
לא נותנים אנטיביוטיקה מניעתית למעט המקרה של זיהום ידוע ,ואז צריך לטפל באנטיביוטיות שאינן נפר
וטוקסיות.
להימנע מקטטר שתן ככל האפשר.
 )4דיאליזה:
אינדיקציות:
 .2רמות אשלגן 7 mEq/L 
 .1רמות נתרן 130 mEq/L 
 .3ביקרבונט בסרום 13 mEq/L 
 .4רמות  120 mg/dL  BUNאו עלייה יומית של  30 mg/dLבחולה עם ספסיס.
 .5נוכחות של סמים או טוקסינים בדם שניתנים לפינוי ע"י דיאליזה.
מתייחסים לקריטריונים שונים ב  RFבתקופה שלפני הלידה (  .)antepartumבמצבים אלו מתחילים בדיאליזה
מוקדם יותר בהתחשבות ב well-being -של העובר .למרות שעדיין אין קריטריונים ספציפיים ,בד"כ עושים
דיאליזה כשרמות  BUNמגיעות ל.60 mg/dL -
 )5מצבים מיוחדיםTTP-HUS :
 TTP-HUSמאופיין ע"י טרומבוציט ופניה ואנמיה אנגיופטית .תתכן אי-ספיקת כליות על רקע .microangiopathy
ב TTP -יש דומיננטיות של סימנים נוירולוגיים בעוד ש ARF -הוא מינימאלי או לא קיים ,לעומת זאת בHUS -
בולטת יותר האי-ספיקה הכלייתית בעוד שהסימנים הנוירולוגיים הם מעטים או לא קיימים.
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בהריון ,אי ספיקת כליות יכולה להתרחש גם ב TTP -וגם ב HUS -למרות שהיא שכיחה יותר ב.HUS -
הטיפול האופטימלי ב TTP-HUS -בהריון הוא לידה מכיוון שקשה לבדיל מצב זה מ .preeclampsia -טיפול ע"י
מתן פלזמה עם/בלי  plasma exchangeשיפר את השרידות.
Chronic Renal Disease
הגדרה CRD :מוגדר כנזק כלייתי מתמיד עם פגיעה בתפקוד הכלייתי.
פתוגנזה:
 CRDהיה פעם קונטרא-אינדיקציה מוחלטת להריון ,לאחרונה פוגשים את זה יותר מכיוון שהפרוגנוזה השתפרה
מאוד ב 31 -שנים האחרונות.
הסמן הפרוגנוסטי הכי טוב הוא דרגת המחלה הכלייתית ( קלה/בינונית/קשה) לפני תחילת ההריון.
במחלה קלה ( mild -קריאטינין <  )1.5 mg/dLההריון יתקדם ללא קשיים ברוב הנשים.
במחלה בינונית ( moderate -קריאטינין =  ,)1.5 – 3 mg/dLה fetal outcome -הוא טוב בד"כ ( > 91%
מהמקרים) ,אבל המצב של האמא מתדרדר בעד  41%מהמקרים.
במחלה קשה ( severe -קריאטינין >  ,)3 mg/dLהנשים בד"כ אינן פוריות ,ואם האישה תצליח להיכנס להריון
התוצאות יהיו גרועות גם לה וגם לתינוק.
השינויים הפיזיולוגיים התקינים שקורים בהריון הם שונים באישה עם  .CRDה GFR -עולה אבל בד"כ רק בנשים
עם מחלה קלה .הפרוטינוריה תעלה יותר מפי  1בנשים עם מחלה כלייתית ברקע .למרות זאת ,אפילו פרוטינוריה
בטווח נפרוטי אינה נחשבת למזיקה לאמא או לעובר.
למרות הכל ,קשה לתת המלצות לאישה בהסתמך רק על רמת קריאטינין בסרום ,מכיוון שמחלות הכליה השונות
מתנהגות באופן שונה אחת מהשנייה.
נוכחות של יתר לחץ דם לפני ההריון מעלה סיכון לאמא ולעובר ללא קשר לתפקוד הכלייתי ולרמות הקריאטינין
בדם.
נשים עם  CRDהן בסיכון גבוה לפתח  gestational HTNו ,preeclampsia -ולכן נשים אלו צריכות מעקב צמוד
יותר.
ממצאים קליניים:
השלב של המחלה מוגדר לפי ה .)table 28-2 ( GFR -תהיה עלייה מסוימת בקריטי נין בדם.
Table 28-2. stages of chronic renal disease
שלב
1
2
3
4
5
תיאור
) GFR (mL/min/1.73 m 2
נזק כלייתי עם  GRFנורמאלי  /גבוה
נזק כלייתי עם ירידה קלה בGFR -
ירידה בינונית בGFR -
ירידה משמעותית בGFR -
כשל כלייתי
90 
31-89
31-59
25-19
<  25או דיאליזה
סיבוכים:
Preeclampsia .2
 .1פגות
IUGR .3
 .4הפלה
הסיכון לסיבוכים אלו עולה ככל שרמות הקריאטינין בסרום עולות.
טיפול:
 לא ממליצים להיכנס להריון כאשר רמות הקריאטינין בסרום הן מעל  ( 2.5לעיתים מתירים גם רמות קריאטיניןעד  1במיוחד אם אין לחולה יתר לחץ דם) ,או לפחות מזהירים את החולה שהתוצאות עלולות להיות קשות גם לה
וגם לעובר.כ 41%-מהנשים בשלב זה של המחלה יחוו ירידה בלתי הפיכה ב GFR -שהיא מעל הירידה המצופה.
נשים עם מחלה יותר ממינימאלית צריכות להיות במעקב של מומחה  maternal-fetal medicineוגם נפרולוג או
רופא פנימאי שמכיר טיפול במחלות כליה.
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צריך להקפיד על איזון לחץ דם .בדיקות מעבדה צריכות לכלול ערכי בסיס של קריאטינין בדם ,אלקטרוליטים,
אלבומין ,וכולסטרול /טריגליצרידים (בחולים נפריטים) .ניתן להוסיף תפקודי כבד uric acid ,ו LDH -שעוזרים
לאבחנת  preeclampsiaאם תתפתח בהמשך .בנוסף צריך איסוף שתן ל 24 h -לחלבון ו.creatinine clearance -
החולות צריכות להיות במעקב צמוד ולהתחיל ניטור עוברי (לא פולשני) בשבוע .31
למניעת  preeclampsiaמתחילים טיפול ב ( baby acetylsalicylic acid -אספירין במינון נמוך) וסידן החל
מהשבוע ה 21 -להריון.
:Glomerulonephritis .1
 GNאקוטית במהלך ההריון היא נדירה ,היארעות של  ,2:41,111והיא קשורה לעלייה ב.perinatal loss -
המהלך הקליני בהריון הוא וריאבילי ויכול להטעות עם .preeclampsia
בחלק מהנשים המצב חולף מוקדם בתחילת ההריון עם חזרה לתפקוד כלייתי תקין.
ב acute GN -שכיח למצוא המטוריה מיקרוסקופית עם .RBC casts
הטיפול זהה לזה של נשים לא בהריון וכולל שליטה על לחץ דם ,מניעת  ,congestive heart failureמתן נוזלים
ואלקטרוליטים ומעקב צמוד.
ב chronic GN -התוצאות תלויות בדרגת הפגיעה בתפקוד הכלייתי ,רמות הלחץ דם לפני ההריון ובהיסטולוגיה
הספציפית של ה.GN -
בנשים עם  GNאקטיבית הסכנה העיקרית היא התפתחות .preeclampsia
מצבים שקשורים לפגיעה עוברית כוללים:
 preexisting HTN פרוטינוריה קשה בטרימסטר הראשון primary focal & segmental hyalinosis sclerosisייתכן הריון תקין למרות שצפויה ירידה בתפקוד הכלייתי.
ישנה עלייה בשכיחות של  ,IUGRלידה מוקדמת ,היפרדות שלייה ומוות תוך רחמי.
המעקב הרוטיני צריך לכלול בדיקת תפקודי כליה ,שליטה בלחץ דם ,הערכת גדילת העובר ע"י  ,U.Sובדיקות ל-
 fetal well-beingלפני הלידה.
יתר לחץ דם בהריון קשור להחמרה בתפקוד הכלייתי במהלך ההריון.
יש אינדיקציה ליילוד מוקדם אחרי הערכת הבשלות הריאתית ואם תהיה מתאימה.
:Lupus Nephritis .2
לא ברור אם חולות  SLEנוטות יותר להתלקחות המחלה בזמן הריון .ידוע שהסיכוי להחמרה הוא גבוה יותר אם
לחולה הייתה מחלה אקטיבית בזמן שנכנסה להריון ,לכן ממליצים לדחות את ההריון עד שה SLE -עובר רמיסיה
למשך  3-21חודשים .זה מוריד את הסיכון להתלקחות המחלה מ 33% -ל .33% -מה שנראה נכון זה שהריון עצמו
אינו סיבה להתלקחות .מחקרים הראו ששיעור התלקחות המחלה אינו שונה בין חולות  SLEבהריון לבין אלה
שאינן בהריון.
בהתלקחות של  SLEתתכן פגיעה כלייתית קשה.
פריד ניזון ותרופות אימונו-סופרסיביות אחרות שימשו בהצלחה בהריון.
ב SLE -בדומה לשאר המחלות הכלייתיות ,הימצאות של יתר לחץ דם לפני ההריון מחמירה את הפרוגנוזה.
פרוגנוזה גרועה קשורה גם ל APLA -ו.lupus anticoagulant -
:Systemic Sclerosis & Periarteritis Nodosum .3
לנשים החולות במחלות אלו יש תוצאות גרועות בהריון .מרבית המחקרים המעטים בנושא מתארים פרוגנוזה
עוברית גרועה ,האצה בהתדרדרות יתר לחץ דם ולעיתים מוות של האם .מחקרים חדשים הראו שטיפול בACE -
 inhibitorsשיפר את הפרוגנוזה ,אבל לאחרונה הרוב ממליצים שלא להיכנס להריון ,ואם האישה בכל זאת הרתה
אז לעשות הפלה מוקדם ככל האפשר אם ניתן.
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:Diabetic Nephropathy .4
מתייחס לחולה סכרתית עם פרוטינוריה של  . 300 mg/dלרוב רואים בחולות עם סכרת  type 1טרום הריונית,
אבל ככל שאוכלוסיית הנשים בהריון הופכת ליותר מבוגרת רואים גם נפרופתיה סכרתית בגלל סכרת .type 2
השרידות הפרינטאלית בנשים אלו היא  95%לעומת  99%באוכלוסיה הכללית.
בנשים עם מחלה קלה ( קריאטינין בדם <  )80 mL/min > creatinine clearance ,2.5ההריון אינו מחמיר את
התפקוד הכלייתי ,אבל בנשים עם מחלה בינונית או קשה התפקוד הכלייתי מתדרדר ככל שההריון מתקדם .לא
ברור אם הריון מחמיר את התפקוד הכלייתי בטווח הרחוק בחולות אלו.
מחקרים הראו שנשים עם פגיעה קשה בתפקוד הכלייתי שנכנסות להריון ,מתקדמות מהר יותר לכשל כלייתי
מאשר נשים עם מחלה קשה שלא נכנסות להריון.
ניתן למנוע התדרדרות מחלה כלייתית ע"י שליטה קפדנית בלחץ דם במהלך ההריון .מכיוון שיש קונטרא-
אינדיקציה ל ACE-I -בהריון ,ניתן להשתמש ב.CCB -
:Reflux Nephropathy .5
מחלה של דרכי השתן שמתחילה בילדות .מחלה שכיחה ובד"כ קלה .רוב הנשים הן עם תפקוד כלייתי שמור ולחץ
דם תקין; עקב כך ההריון שלהן יהיה תקין .הסיבוך המשמעותי היחיד שיכול להתפתח זה בקטר אוריה ו,UTI -
ולכן צריך מעקב וטיפול בהתאם .בנוסף ,מכיוון שהמחלה יכולה לעבור בתורשה ,הילדים של נשים אלו צריכים
לעבור בדיקות למצב זה אחרי הלידה.
:Polycystic Kidney Disease .6
הצורה הרצסיבית היא די נדירה וקשה מאוד .הצורה הדומיננטית שכיחה יותר ונחקרה בהריון .כמו מחלות כליה
אחרות ,מהלך ההריון יהיה יחסית טוב אם הוא יתחיל ללא יתר לחץ דם ופגיעה כלייתית קשה .ושוב כמו במחלות
האחרות יש להן סיכון גבוה יותר לפתח יתר לחץ דם בהריון ו .preeclampsia -נשים אלה הן בסיכון גבוה לפתח
.UTI
:Solitary Kidney .3
כליה בודדת יכולה להיות כתוצאה מפגם התפתחותי או ממחלה שמצריכה כריתה של אחת הכליות .ייתכן שהכליה
הבודדת אינה מפותחת באופן נורמלי וייתכן שהיא ממוקמת נמוך ואפילו בתוך האגן .לעיתים ישנה כליה שנייה
קטנה ולא פונקציונלית שאינה מתגלה ע"י בדיקות האבחנה הרוטיניות.
בד"כ ישנה היפרטרופיה אנטומית ותפקודית של הכליה הבודדת שמוגברת עוד יותר בהריון .נשים אלה צריכות
לעבור בדיקות לפני ההריון לגילוי זיהום בכליה.
אם התפקוד הכלייתי תקין אין קונטרא-אינדיקציה להריון וניתן לצפות לתוצאות טובות.
במהלך ההריון ,זיהום בכליה הבודדת צריך להיות מטופל באופן אגרסיבי.
דווח על עלייה בשיעור  preeclampsiaבמקרה של כליה בודדת.
:Renal Transplantation .4
כ 1.5% -מהנשים שעברו השתלת כליה בגיל הפוריות נכנסות להריון.
נשים עם תפקוד כלייתי טוב לפני ההריון יחוו ירידה קלה אם בכלל בתפקוד של הכליה המושתלת במהלך ההריון.
הסיכוי לדחיית שתל דומה לזה של נשים שאינן בהריון.
לנשים מושתלות כליה מומלץ להיכנס להריון כאשר רמות קריאטינין בדם <  1.4 mg/dLוהן קבועות ,מכיוון שזה
מנבא הריון ללא סיבוכים ( 90%לעומת  05%בנשים עם רמות גבוהות יותר של קריאטינין בדם) .שיעור ההפלות
הספונטניות אינו עולה.
צריך לחכות שנתיים אחרי ההשתלה לפני כניסה להריון .ניתן לחכות שנה אחת אם הכליה היא מתורם חי ,וזה על
מנת למנוע דחייה של השתל .למרות המלצה זו ,גם נשים שאינן מחכות תקופה מתאימה עדיין ייתכן אצלן הריון
תקין.
לפני הריון צריך רמות קריאטינין בדם <  ( 1ומומלץ <  )2.5והעדר סימנים של דחיית השתל .בנוסף לחץ הדם צריך
להיות תקין.
צריך להוריד את מינון התרופות נגד דחיית השתל לרמות תחזוקה – maintenance
( פריד ניזון <  15 mg/dו , 2mg / kg / d  azathioprine -לא נקבע עדיין מינון בטוח לציקלוספורין אך צריך
לשמור על רמות  5mg / kg / d אם ניתן).
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יש לבדוק רמות תרופות אימונוסופרסיביות בתדירות גבוהה מכיוון שהרמות נוטות להיות נמוכות בהריון.
מטופלות בסטירואידים צריכות לעבור בדיקת סקר ל glucose intolerance -מוקדם יותר .אלקטרוליטים
ותפקודי כבד צריכים להיבדק כל  3שבועות.
הסיכון לזיהום גבוה במיוחד במהלך ההריון במושתלות כליה .רואים זיהום ראשוני או רה-אקטיבציה של וירוסי
ההרפס ו ,CMV -בנוסף ישנן רמות גבוהות יותר של אנטיגן  HBsבחולות שעוברות דיאליזה.
דרך הלידה נקבעת בעיקר ע"י האינדיקציות המי ילדותיות .בנשים עם  aseptic necrosisשל מפרק הירך או כל
 dystrophyשל עצם משנית למחלה ממושכת ישנה אינדיקציה לניתוח קיסרי.
במושתלות כליה עדיף לידה נרתיקית .הכליה המושתלת ב false pelvis -אינה גורמת בד"כ לחסימה ודיסטוציה.
אם יש אינדיקציה לניתוח קיסרי  ,צריך לשים לב לא לפגוע בכליה המושתלת הממוקמת באגן.
לידה מוקדמת גם ספונטנית וגם כאינדיקציה היא שכיחה  .45-31%ייתכן  IUGRומומים עובריים כתוצאה
מהתרופות האימונוסופרסיביות.
:Chronic Renal Disease Requiring Dialysis .9
נשים על דיאליזה יש להן סיכוי של  51%ללדת תינוק חי ,אם כי לעיתים התינוק הוא פג או .growth restricted
ישנם כמה הבדלים בטיפול בנשים אלו:
 דרישות האריתרופויטין גבוהות יותר על מנת לשמור על רמות המוגלובין מתאימות. יש צורך בניטור הדופק העוברי והתכווצויות הרחם מכיוון שדיאליזה יכולה לגרום לתת לחץ דם או אי-ספיקתשלייה.
 השלייה מייצרת ויטמין  ,Dולכן ייתכן צורך בהפחתת מנת ה calcirefol -על מנת להימנע מהיפרקלצמיה. מכיוון שבהריון יש מצב של קרישיות יתר ,צריך יותר הפרין במהלך הדיאליזה.פרוגנוזה:
במחלת כליות
במחלה קלה ( קריאטינין בדם <  -)1.5 mg/dLרוב ההריונות מתקדמים ללא קשיים.
בחומרה בינונית ( קריאטינין=  )1.5-3 mg/dLהפרוגנוזה של העובר בד"כ טובה ( > ,)91%אבל המצב הבסיסי של
האמא בד"כ מתדרדר במעל  41%מהמקרים .במחלה קשה ( קריאטינין >  )3 mg/dLהנשים בד"כ אינן פוריות ואם
האישה נכנסת להריון הפרוגנוזה היא רעה גם לאם וגם לעובר.
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Chapter 29 – GI disorders
 )1הקאות יתר בהיריון ()HEG ,Hyperemesis Gravidarum
נקודות עיקריות באבחנה
 הקאות יתר בהיריון מוגדרות כבחילות ,גירויים להקאה או הקאות ,נמשכים ובלתי מוסברים ,המתחילים בשליש
הראשון ומביאים להתייבשות ,קטונוריה ,וירידה של למעלה מ 5%-מהמשקל בהיריון.
 התסמינים מתחילים בין שבועות  ,3-5וב 42%-מהמקרים חולפים לקראת שבוע .22
 הטיפול על פי רוב כולל הימנעות מגירויים מעוררי בחילה ,תרופות להקלת הבחילות וההקאות ,מתן נוזלים,
ולעתים אף אשפוז.
פתוגנזה
שכיחות  2.3%-2% – HEGמהנשים בהיריון .הפתוגנזה ברובה אינה ידועה ,אך חושבים שלרמות גבוהות של ,hCG
אסטרדיול ואף פרוגסטרון תפקיד בהתפתחות המצב.
גורמי ס
יכון:
 נשים צעירות היסטוריה של מחלת ים ,מיגרנה ובחילות והקאות הקשורות בגלולות למניעת היריון היריון מרובה עוברים היסטוריה משפחתית של הקאות יתר בהיריוןממצאים קליניים
בחילות והקאות חמורות העלולות לגרום להתייבשות ,ירידה במשקל ,בידוד חברתי .הבחילות וההקאות מתחילות מוקדם
יותר מאשר בחילות והקאות רגילות של היריון ,והן נמשכות זמן ארוך יותר .ריור יתר (פטיאליזם).
תריסיות יתר ↑ :הורמוני תריס חופשיים ו/או ↓ TSH
↑ טרנסאמינאזות ,בילירובין ואנזימי לבלב
דימות משמש לשלילה של מצבים באבחנה מבדלת.
אבחנה מבדלת
יש לחשוד באבחנה אחרת אם התסמינים מתחילים לאחר שבוע  .9באבחנה המבדלת להקאות יתר מאוחרות בהיריון:
 מערכת עיכול :גסטרואנטריטיס ,גסטרופרזיס, מערכת העצבים :מיגרנותמחלה של דרכי המרה ,הפטיטיס ,כיב פפטי,
 סיסטמי ,DKA :הרעלת תרופות או תסמונתפנקראטיטיס ,אפנדיציטיס ,כבד שומני חריף
גמילה מתרופות ,רעלת היריון
בהיריון
 פסיכולוגי מערכת השתן :פיילונפריטיס מערכת המין :תסביב שחלהסיבוכים רפואיים:
 אנצפלופתיה ע"ש ורניקה ATN Central pontine myelinolysis קרעי מלורי-וייס פנאומומדיאסטינום -תלישת הטחול ()splenic avulsion
השלכות חברתיות:
 דיכאון חרדה -אבדן ימי עבודה
לא נמצאו סיבוכים אצל העובר ב ,HEG-למעט מחקר שמצא עלייה קלה בסיכון למשקל נמוך ופגות בנשים שעקב הקאות יתר
עולות פחות מ 0-ק"ג במשקל .אין סיכון מוגבר למומים מולדים ,הפלות או לידות מת.
טיפול
 אם התסמינים מפריעים לשגרת היומיום:
 .2ויטמין B6
← תסמינים ממשיכים אחרי  48שעות :מוסיפים דוקסילאמין
← תסמינים ממשיכים אחרי  48שעות נוספות :מחליפים דוקסילאמין באנטי-היסטמין אחר :פרומתאזין או
דימנהידרינאט
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 .1טיפול משלים :אקופונקטורה ,טבליות זנגביל
 תסמינים ממושכים ,ללא קשר להתייבשות :פרוכלורפרזין ,מטוקלופרמיד (פרמין) או טרימתובנזאמיד
 התייבשות או ירידה במשקל :תיאמין ואונדנסטרון (זופרן) או מתילפרדניזולון
 קושי בשמירה על משקל :הזנה בצינור הזנה או דרך הווריד
אשפוז בדרך כלל קורה לפני שבוע .8
פרוגנוזה
רוב המקרים חולפים לקראת שבוע  ,23ו 81%-לקראת שבוע  .11כ 21%-יימשכו לאורך כל ההיריון HEG .חוזר ב81%-
בהיריונות הבאים ,אם כי טיפול רפואי אגרסיבי לפני הופעת התסמינים מפחית את חומרת התסמינים ושיעור ההישנות
בהיריונות הבאים.
 )2מחלת כיב פפטי ()PUD
עיין תת-פרק דומה תחת פרק  – 15הפרעות כירורגיות בהיריון
נקודות עיקריות באבחנה
 כאב ברום הבטן ,חוסר תיאבון ,בחילות והקאות לאחר ארוחה או מלאות בטנית
 היארעות וחומרה יורדות במהלך היריון ,אולם תסמיני קושי בעיכול מוגברים.
 וק"ת בטוחה בהיריון ומומלצת בתהליך הבירור של כיב פפטי כאשר התסמינים חמורים ואינם מגיבים לטיפול תרופתי.
פתוגנזה (רלוונטית לנשים בהיריון)
שכיחות בהיריון נמוכה מבאוכלוסייה הכללית –  ,2:4,511בשל מיעוט גורמי סיכון באוכלוסיית הנשים בהיריון :עישון,
 NSAIDsואלכוהול .הכיבים שכיחים פי  5יותר בתריסריון.
ממצאים קליניים
כאב צורב או אי-נוחות ברום הבטן שמוקל אחרי ארוחות ובסותרי חומצה .כיב תריסריון מופיע מספר שעות לאחר האוכל
ובלילה ומוקל בארוחה .נשים בהיריון חוות תסמינים קלים יותר.
אבחנה באנדוסקופיה .אין מבצעים צילומי חזה ובטן עם בריום .נוכחות ה .פילורי מאושרת בבביופסיה ,תרבית או תבחין
נשיפה.
אבחנה מבדלת
 דלקת חריפה של כיס המרה – החמרה לאחרארוחות שומניות ,כאב בבטן ימנית עליונה ,חום,
לויקוציטוזיס.
 דלקת כבד חריפה – מאובחנת בסרולוגיה דלקת תוספתן – כאב בטן חריף ,חוסר תיאבון,חום ,ריבאונד ולויקוציטוזיס.
 כבד שומני חריף בהיריון -מעי רגיז
-
-
 – GERDנפוץ ביותר בהיריון ,נבדל מכיב פפטי
בהקרנה לצוואר ,החמרה בשתיית משקאות
חומציים ושכיבה .ב GERD-יש תסמינים
נוספים :אסתמה לילית ,צרידות ,דלקת גרון,
מחלת חניכיים
בחילות והקאות בהיריון או הקאות יתר
דלקת לבלב – כאב מוחמר באכילה ,קורן לגב,
חום ,ובמעבדה :עמילאז וליפאז גבוהים
ולויקוציטוזיס
סיבוכים
שיעור סיבוכים בהיריון נמוך בהרבה מבאוכלוסייה הכללית .הסיבוכים הם ברמה של תיאורי מקרה .העובר אינו נפגע ,למעט
אם האם נפגעת בצורה חמורה.
טיפול
 טיפול בתסמינים:
 .2הימנעות ממזון מעורר תסמינים
 .1סותרי חומצה וסוקרלפאט
 .3הפסקת עישון ,מנוחה ,והימנעות ממצבי דחק
 אם התסמינים נמשכים :אנטגוניסטים ל( H2-צימטידין ורינטידין) ו( PPI-לנסופרזול)
 מיגור של ה .פילורי :טיפול משולש של אמוקסיצילין/קלריתרומיצין ,ביסמות ו.PPI-
בהיעדר ה .פילורי ,הימנעות מעישון והגבלת אספירין ואלכוהול מפחיתים היארעות והישנות.
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 )3מחלת מעי דלקתי ([ )IBDעיין תת-פרק דומה תחת פרק  – 15הפרעות כירורגיות בהיריון]
פתוגנזה (רלוונטית לנשים בהיריון)
מחלת קרוהן וקוליטיס כיבית פוגעות שתיהן בנשים בגיל הפוריות .אין הבדל בגורמי הסיכון או בטיפול בין נשים בהיריון
לנשים שאינן בהיריון.
ממצאים קליניים
תסמינים של כאבים והתכווצויות בבטן תחתונה מלווים בשלשולים .כאשר השלשולים חמורים יש לעתים ירידה בתיאבון
ובמשקל ,כמו גם פגיעה במאזן האלקטרוליטרי.
סיגמואידוסקופיה גמישה בטוחה בהיריון ועדיפה על קולונוסקופיה ,אלא אם כן קולונוסקופיה הכרחית לצורך שינוי הגישה
הטיפולית .אבחנה לפי סוג ההתכייבות במעי ושלילה של אבחנות אחרות
אבחנה מבדלת
 שלשול כתוצאה מאיידס דגנת (צליאק) -שימוש בNSAIDs-
-
זיהום של המעיים
איסכמיה של המעי
דיברטיקוליטיס
עמילואידוזיס
סיבוכים
סיכויי ההתלקחות במהלך ההיריון אינם שונים מאשר שלא בהיריון ,והפוריות לא נפגעת .יש סיכון מוגבר להפלות בשליש
הראשון ,לפגות ולתינוקות קטנים לגיל היריון וכן לעלייה בשיעור ניתוחים קיסריים .פעילות מוגברת של המחלה בעת
ההתעברות היא הגורם הבולט ביותר לסיבוכים אלה .עלייה מועטה במשקל האם ,התנקבות המעיtoxic megacolon ,
וחסימת מעיים הם סיבוכים נדירים בהיריון.
טיפול
 טיפול תרופתי:
 .2סולפסלזין – קו ראשון ,חוצה שליה ,אך ללא סיכון מוגבר.
 .1ח' פולית
 .3סטרואידים – במקרים בינוניים עד חמורים .יש קשר ללידה במשקל נמוך וחך שסוע (כשניתנים במינון גבוה לפני שבוע
.)21
 .4אימונוסופרסיבי – אזאתיופרין ו 6-MP-רק במקרים שאינם מגיבים לתרופות אחרות .סיכון לרעילות במח העצם של
העובר ,להפלות ופגות.
 .5ציקלוספורין – רק כשסטרואידים לא עוזרים וכדי למנוע כריתת מעי דחופה .סיכון מוגבר לפגות ולפיגור בגדילה
()IUGR
 .3התוויית נגד למתוטרקסט
 .0אנטיביוטיות מסוימות לחולים בקרוהן.
 מעקב בהיריון:
 .2מעקב סונוגרפי תכוף אחר הגדילה
 .1ניטור ללידה מוקדמת
 .3ניתוח קיסרי בהתוויות המיילדותיות הרגילות .התוויות נגד :מחלה פריאנלית ופאוץ' אילאואנלי.
 )4כבד שומני חריף בהיריון ()AFLP ,Acute Fatty Liver of Pregnancy
נקודות עיקריות באבחנה
 סיבוך נדיר של השליש השלישי ובו אי-ספיקת כבד חריפה
 תסמינים :תחושת חולי ,חוסר תיאבון ,בחילות ,הקאות ,כאב ברום הבטן ,כאב ראש וצהבת
 מעבדה ↓ :טסיות ↓ ,גלוקוז ↑ ,טרנסאמינאזות ↑ ,ח' אורית ↑ ,קראטינין ↑ ,בילירובין ↑ ,אמוניה
 ממצאים נוספים :יל"ד ,חום לא גבוה ,דימום כתוצאה מהפרעות קרישה ,סערת נפש ובלבול
פתוגנזה
היארעות –  .2:21,111הסננה שומנית של מיקרווזיקולרית של הכבד ושל הכליה גורמת לכבד שומני ואי-ספיקת כליות.
לרוב מתרחש בשליש השלישי ,בממוצע בשבוע  .33לכחצי מהמטופלות עם  AFLPיש רעלת היריון או תסמונת  .HELLPשכיח
יותר בהיריונות ראשונים ,היריונות מרובי עוברים ועוברים זכרים .קשור בחסר של האנזים Long chain 3-( LCHAD
 )hydroxyacyl coenzyme A dehydrogenaseהמעורב בחמצון בטא במיטוכונדריה ,או באם או בעובר .בנשים רבות המצב
חוזר בהיריונות הבאים.
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ממצאים קליניים
תחושת חולי ועייפות שבוע-שבועיים טרם ההתייצגות ,ואליהן מצטרפים בהדרגה חוסר תיאבון ,בחילות ,הקאות ,כאבי ראש
וכאבים ברום הבטן או בבטן ימנית עליונה .תיתכן צהבת בבדיקה גופנית ושתן כהה.
במעבדה יש תרומבוציטופניה ,היפוגליקמיה ועלייה בטרנסאמינאזות ,בילירובין ,קראטינין ואמוניה .הפרעות קרישה
בדרגות שונות.
דימות משמש לשלילה של דימום תוך-כבדי או אוטם של הכבד .ב US-של הכבד וב CT-ניתן למצוא עדויות להסננה שומנית
לא-ספציפית.
ביופסיה של הכבד היא לרוב אבחנתית ,אך הפרעות קרישה עלולות למנוע את ביצועה .בהיעדרה ניתן לאבחן לפי קליניקה
ומעבדה .סיקור האם והילוד למוטציה ב LCHAD-יכול לסייע האבחנה בהיריונות הבאים.
אבחנה מבדלת
  HELLPו/או רעלת היריון – יש חפיפה בין מצבים אלה ל ,AFLP-אך ב AFLP-יש לרוב רמות אמוניה גבוהות והעלייהיותר משמעותית ביחס  AST/ALTובבילירובין.
  – TTPלרוב אין עלייה בטרנסאמינאזות והתרומבוציטופניה יותר משמעותית  – HUSהכליה מעורבת בשלב מוקדם יותר ובדרגה חמורה יותר ,ממצאים של הפרעה כבדית פחות מודגשיםטיפול
 .2אשפוז
 .1תיקון היפוגליקמיה והפרעות קרישה במוצרי דם במקרה הצורך
 .3לאחר ייצוב האם ,יש לחתור ללידה באמצעות השראת לידה .ניתוח קיסרי נקשר בסיכון מוגבר לסיבוכים בשל הפרעות
הקרישה .אם יש צורך בניתוח קיסרי ,הוא יבוצע בהרדמה כללית ובחתך אורכי בקו האמצע (כמה שיותר מישורים לא
וסקולריים) ,תוך הנחת נקז מתחת לפסציה ותת-עורי למעקב אחר דימומים.
 .4טיפול תומך לאחר הלידה ,ומעקב שלא תתפתח דלקת של הלבלב.
שיפור ראשוני נצפה תוך  3-5ימים מהלידה והאשפוז נמשך עד שבועיים-שלושה לאחר הלידה.
פרוגנוזה
תמותה אמהית –  .21%תמותה עוברית –  ,13%לרוב עקב פגות .נדיר שמגיעים להשתלת כבד.
 )5תסמונת HELLP
נקודות עיקריות באבחנה
 הפרעה על המנעד של רעלת היריון שמאופיינת בהמוליזה ,אנזימי כבד מוגברים ותרומבוציטופניה.
 עד  11%מהמטופלות יהיו עם לחצי דם תקינים ו/או חלבון תקין בשתן.
פתוגנזה
היארעות –  2:111היריונות 21%-11% ,מהנשים עם רעלת היריון .מתרחשת בשליש השלישי.
ממצאים קליניים
כאבי בטן ,בחילות ,הקאות ותחושת מחלה .ב 81%-יש גם יל"ד ופרוטאינוריה.
ממצאי המוליזה (סכיסטיוציטים במשטח דם ,היפרבילירובינמיה LDH ,מעל  ,)311תרומבוציטופניה מתחת ל 211,111-וAST-
מעל  .01ניתן לראות עלייה ב PT/PTT-וירידה בפיברינוגן.
אבחנה מבדלת
 רעלת היריון חמורה – יש חפיפה בין המצבים ,לאבחנת  HELLPחייבים להופיע הממצאים הנ"ל.  – AFLPיותר שכיח הפרעות PT/PTT  – TTP/HUSלא ממש פוגעים בתפקודי הכבד.סיבוכים
 DIC היפרדות שליה אי-ספיקת כליות חריפה בצקת ריאות שטף דם כבד תת-קפסולרי קרע של הכבד – גורם ל 51%-תמותה .גורמי סיכון :גיל האם ,ולדנות ורעלת היריון.225
טיפול
 .2ייצוב האם והעובר – מתן מוצרי דם במידת הצורך ,ניטור תפוקת שתן ,טיפול ביל"ד
 .1יילוד ,בעדיפות ללידה נרתיקית .קיסרי ב ,IUGR-היפרדות שליה ,או גיל היריון מוקדם עם מחלה מידרדרת .חתך
אורכי בקו האמצע.
 .3לפני שבוע  – 34מתן סטרואידים טרם הלידה.
פרוגנוזה
רוב המטופלות מחלימות מהר כאשר התגובה היא מידית .הישנות של עד  .15%סיכון מוגבר למחלה קרדיווסקולרית
בהמשך החיים .אספירין פרופילקטי במינון נמוך מפחית הישנות.
 )6דלקת כבד נגיפית
הפטיטיס A
מחלה בשליש השלישי להיריון יכולה להיות גורם סיכון לפגות .אין העברה מהאם לעובר או בהנקה לתינוק ,אך יש
לרחוץ ידיים .החיסון בטוח בהיריון.
הפטיטיס B
נשים עם  HBeAgחיובי בשליש השלישי מעבירות את הנגיף בשיעור גבוה לילוד ,בעוד נשים עם  HBeAgשלילי מעבירות
בשיעור נמוך.
הטיפול בזיהום חריף במהלך ההיריון תומך ,ואין קשר לתמותה מוגברת או טרטוגניות .נשים עם עומס נגיפי גבוה או
נשים עם  HBeAgחיובי בשליש השלישי מטופלות בלמיו ודין ,שמפחית את ההעברה האנכית .יילודים לאמהות עם
 HBeAgחיובי צריכים לקבל אימונוגלובולין להפטיטיס  Bתוך  21שעות מהלידה ,יחד עם החיסון הראשון הניתן .אין
מניעה להנקה.
הפטיטיס C
אין השפעה להפטיטיס  Cעל סיבוכי היריון .הדבקה אנכית מתרחשת ב 5%-8%-מהמקרים .סיכון גבוה יותר להדבקה
בעת :נוכחות זיהום  ,HIVעומס נגיפי גבוה ,לקיחת דם קרקפת או הנחת אלקטרודה על הקרקפת וירידת מים ממושכת.
אין מניעה להיניק.
 )3דלקת של כיס המרה
[עיין תת-פרק דומה תחת פרק  – 15הפרעות כירורגיות בהיריון]
נדיר בהיריון מאחר שפרוגסטרון גורם להרפיה של השריר החלק של כיס המרה ודרכי המרה .הטיפול הוא בנוזלים IV
ובצום .אם הדלקת לא חולפת ,או אם היא מסתבכת עם דלקת לבלב ,יש לשקול כריתה של הכיס .הסיכון בתמותת
העובר כתוצאה מהניתוח הוא הקטן ביותר בשליש השני .הגישה הלפרוסקופית מקובלת ,ולאחר שבוע  11יש לנקוט
אמצעים על מנת שלא לפגוע ברחם .בשליש השלישי יש סכנה לפגות ,ולכן יש לנטר את העובר והצירים במהלך הניתוח
ואחריו.
 )4עימדון מרה תוך-כבדי בהיריון ()ICP ,Intrahepatic Cholestasis of Pregnancy
[עיין תת-פרק דומה תחת פרק  – 31הפרעות דרמטולוגיות בהיריון]
מאופיין בהצטברות מלחי מרה בכבד ובדם ,ולכן גורם לגרד ולצהבת .לאסטרוגנים תפקיד בפתוגנזה ,ככל הנראה על ידי
עיכוב האנזימים הקשורים בהעברת המרה .עלייה בהיארעות בנשים ולדניות.
התסמין הבולט ביותר הוא גרד בכל הגוף ,בעיקר בכפות הידיים והרגליים .במעבדה עלייה ב ,ALP-בילירובין ,ומחלי
מרה בדם .טרנסאמינאזות יכולות להיות גבוהות במקצת .ערכי המעבדה יכולים להופיע שבועות אחרי התסמינים.
באבחנה מבדלת :הפטיטיס ,מחלה של דרכי המרה AFLP ,ו.HELLP-
הטיפול התסמיני הראשוני בגרד הוא באנטי-היסטמינים כמו דיפנהידראמין .אורסדיול מתקן את רמות מלחי המרה,
משפר תפקודי כבד ומקל על גרד .סטרואידים פומיים גם כן עוזרים בהקלה על תסמינים .ערכי המעבדה מתנרמלים
במהרה לאחר הלידה.
סיבוכים של  ICPיכולים להיות מוות של העובר ,פגות ,צואה עוברית (מקוניום) במי השפיר ודימום לאחר הלידה .אין
בדיקות שיכולות למנוע את תמותת העובר .הסיבוכים קשים יותר בריכוז מלחי מרה של מעל  41ננומול/ליטר .מחלוקת
לגבי מועד היילוד.
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Chapter 30 – Dermatologic Disorders
:שינויים פיזיולוגים
Hyperpigmentation 
 נפוץ בקרב נשים בהיריון
Linea nigra  הופכת לLinea alba 
Melasma 
 פיגמנטציה חומה באזורים מרכזיים בפנים
 מוחמר ע"י השמש ומוצרי קוסמטיקה
 בכפות הידיים Erythema 
Varicosities 
 וריקוסיטיס  גודש ורידי  לחץ של הרחם על כל"ד
Spider Angioma 
Non pitting Edema 
 שיעור יתר
Striae 
,Preeclampsia  בצקת עקב:' לדוג,חשוב להבדיל בין שינויים פיזיולוגים של ההיריון לבין שינויים פתולוגיים
 הפרוגנוזה של השינויים הללו היא טובה. אריתמה עקב היפרתירואידיזם, עקב פעילות אדרנל מוגברתStriae
.– בדרך כלל חולפים לאחר ההיריון
Specific for pregnancy
Pustular Psoriasis
(Impetigo herpetiformis)
PUPPP
(Pruritic Utricarial
Papules and Plaques of
Pregnancy)
ICP
(Intrahepatic Cholestasis of
Pregnancy)
! לא קשור להרפס- אוטואימוני
VERY RARE
Allergic reaction
Progesterone & Estrogen
מנגנון
2,3 מתחיל בטרימסטר
Trunkפריחה מתחילה ב
ומתפשטת לשאר הגוף
Bullous lesions
סימנים סיסטמים
Generalized
No Pruritus
Generalized rash
סימנים
ייחודיים
מעבדה
Pemphigoid
Gestationis
(Herpes gestationis)
-
Autoantibodies
Biopsy – Linear band of C3
אי"ס שלייתית – מעקב
אחר העובר
התפרצויות והחמרות
בזמן ההיריון שחולפות
בדר"כ לאחר ההיריון
Topical/Oral steroids
על הגפיים
Striae -על ה
על הבטן עם
“Periumbilical Sparing”
-
היפוקלצמיה
Negative immunofluorescence
No lab findings
-
High bile acid
Abnormal LFTs
Infections – distinguished by
biopsy
Pemphigoid gestationis
-
Pemphigoid gestationis
Viral hepatitis
Papular dermatoses
Gallbladder disaese
, הפלות אי"ס שלייתית
.עיכוב בגדילה ומוות עוברי
!!מעקב אחר העובר
ספסיס – זיהום שמתלבש
-
חולף לאחר ההיריון
עלול לחזור בהריונות עתידים
-
Oral steroids
Hypocalcemia correction
No risk for fetus
-
Preterm birth & Stillbirth
(Fetal arrhythmia – related to bile
levels)
DDx
סיבוכים
Resolves after labor
פרוגנוזה
Self limiting (2weeks after)
Recurrence – avoid OC (estrogen)
Symptomatic treatment
(Anti-histamine, Topical
steroids)
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Ursodiol (UDCA) + Surveillance
twice a week
טיפול
Affected by pregnancy
Cutaneous Tumors
-
Granuloma gravidarum
Capillary proliferation
Molluscum Fibrosum +
Melanocytic nevi
Hormones
Cutaneous Lupus
Erythematosus
Psoriasis
Atopic Dermatitis
(Eczema)
Immune reaction
Immune reaction in the
epidermis
Estrogen & Progesterone
Scaly patches most
common on elbows &
knees
נפוץ נגעים בחניכיים
Biopsy
-
Antibodies:
ANA
Anti Ro (SS-A)
Anti La (SS-B)
-
Pancytopenia
C3,4 Low
ESR high
 בקפליםPruritis בדרך כלל
.ומשטחים פלקסורים
Biopsy
High IgE
מנגנון
סימנים
ייחודיים
מעבדה
IGs & Complement at
the dermo-epidermal
jun.
* Drugs
* Allergic reaction
No fetal impact
-
Worsening during
pregnancy (50%)
Pregnancy loss
and Premature
birth
Preeclampsia
Neonatal Lupus
*
*
*
*
Tinea Infections
Atopic dermatitis
Drugs
Rosea infection
May progress to arthritis
or non-melanoma cancer
*
*
*
*
Allergic dermatitis
Infection
Scabies
ICP
No risk for fetus
סיבוכים
Super-infections :אמא
רגרסיה לאחר לידה
מעקב או הסרה
DDx
פרוגנוזה
Steroids (Topical,
Systemic)
Topical steroids
Phototherapy
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Topical Steroids
Prednisone
טיפול
Chapter 31 – DM & Pregnancy
סכרת בזמן היריון נחלקת ל 1-מצבים כללים:
( Pe-existing diabetes )2שמהווה כ 2%-מההריונות,
( – Gestational DM (GDM) )1סכרת הריונית,שמהווה כ  0%מההריונות .סכרת היריונית מוגדרת בעמידות לאינסולין
ב  Onsetשל ההיריון או זיהוי ראשוני שלה בזמן ההיריון.
באופן כללי ,ניטור רמות סוכר בדם וטיפול באינסולין משפרים את התוצאות הן עבור האם והן עבור העובר (בעבר ,נשים
סכרתיות רבות היו מתות במהלך ההיריון ומבחינת העובר –  Stillbirthאו .)Neonatal death
הרגישות לאינסולין ,בכל הנשים ההרות ,יורדת במהלך ההיריון  כלומר ,עולה עמידות לאינסולין .המנגנון לא ברור.
אולם ,רק מספר מועט מהנשים מפתחות  GDM .GDMהוא מצב סכרתי כמו  :DM2עמידות לאינסולין  +הפרשת
אינסולין פגומה  עלולים להוביל להיפרגליקמיה ,ליפוליזה (פירוק שומנים  גופיפי קטון ,גלוקוזוריה ,התייבשות,
איבוד אלקטרוליטי.
מנגנון





בהיריון תקין ,במהלך הטרימסטר הראשון ,הרגישות לאינסולין אינה משתנה או דווקא עולה .הדבר קורה
הודות לעלייה ברמות פרוגסטרון – שגורם לעמידות באינסולין ,ועלייה ברמות אסטרוגן – שמפחית עמידות
לאינסולין  בסה"כ ,הרגישות לאינסולין לא משתנה .אולם ,מאחר והפרשת האינסולין גוברת (והרגישות
איננה משתנה)  רמות סוכר בצום יורדות ונשים בטרימסטר  2שמסתובבות עם סוכר בצום של  01-81הן
שכיחות.
אולם ,מהטרימסטר השני – רמות הסוכר בדם של האמהות עולה כדי להגביר את העברת הגלוקוז לעובר 
רמות הגלוקוז בעובר הן  42%מהרמות של האם .העברת הגלוקוז נעשית ב  Facilitated diffusionשנהיית
רוויה ברמות של  .mg/dl 151כמו כן ,באמא ,ליפוליזה מתחילה להיות מוגברת ,כדי להעביר שומנים (אנרגיה)
לעובר שדורש זאת.
ההורמון  ,hPLשעולה פי  31במהלך ההיריון ,נחשב להורמון שאחראי לעמידות לאינסולין והליפוליזה במהלך
ההריון .הוא זאת בכך שהוא מפחית את האפיניות של הרצפטור לאינסולין  בכך ,מפחית את השמוש
בגלוקוז אצל האם ומעלה את העברת הגלוקוז לעובר.
הורמון נוסף שתורם לכך הוא   Cortisolשמעלה יצירת גלוקוז אנדוגנית  מפחית שימוש בגלוקוז של הדם
 עמידות לאינסולין עולה.
הורמונים נוספים שנחשים כיום לאחראים הם.Adiponectin ,Leptin ,TNFa :
Fetal effects of Hyperglycemia
רמות סוכר מוגברות הן טוקסיות לעובר ועלולות להוביל להפלות או
מומים ביילוד .מאחר ומומים קורים בעיקר ב 8-שבועות הראשונים
להיריון ,רק בתחילת ההיריון ,כשחלק מהאמהות עוד לא יודעות שהן
בהיריון ,ניטור ושמירה על רמות גלוקוז תקינות בדם בתקופת ה Pre-
( conceptionטרם כניסה להיריון ,תקופת פוריות שהאם יודעת היא
רוצה להיכנס להיריון) הן קריטיות ויכולות למנוע מומים .רמות
 HbA1Cשנמדדות בטרימסטר הראשון ומשקפות את רמות הגלוקוז
בחודשיים הקודמים  יכולות לנבא את הסיכון למומים .לכן ,חשוב
למדוד  HbA1Cבאישה שנכנסה להיריון (טבלה .)32-1
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ASD, VSD
Transposition of great vessels
Aortic coarctation
TOF
Cardiomegaly
NTDs
Anencephaly
Renal agenesis
Hydronephrosis
Ureteral duplication
Duodenal/Anorectal atresia
Sacral agenesis
Caudal Regression syndrome
Cardiac
CNS
Renal
GI
Spinal
מעבר לטרימסטר הראשון ,העובר עדיין חש את רמות הגבוהות של הגלוקוז  גלוקוז חוצה שלייה ,אך אינסולין לא!!
 לכן ,העובר צריך לייצר יותר אינסולין בעצמו כדי להתמודד עם רמות הסכור הגבוהות .הדבר יכול לגרום ל-
 עלייה ברמות  Insulin + Insulin growth factorיכולים להוביל ל  birth weight – MACROSOMIAיותר מ
 4000-4500גרם .מקרוזומיה היא גורם סיכון לתחלואה של האם והעובר:
 אמא :ניתוח קיסרי ,קרע ואגינלי ,דימום לאחר לידה יילוד :חוסר פרופורציה בין שומן תת עורי לאורגנומגליה  ראש וגדילת עצמות תקינה אך היקף בטןרחב .Erbs palsy  Shoulder dystocia 
 היפראינסולינמיה  הגדלה לבבית של עובר   Ventricular Septal Hypertrophy אי"ס לבבית.
סיווג סכרת
סכרת נחלקת ל 4-סוגים:
 – Insulin dependant – DM type 1 )2מופיע בעיקר בצעירים .הרס אוטואימוני של תאי בטא בלבלב.
 – Non insulin dependant – DM type 2 )1עמידות לאינסולין וירידה בפעילות של תאי בטא בלבלב.
Genetic/Drug/Chemical induced diabetes )3
כל אלו נחשבים מצבים Pregestational DM
 – )GDM( Gestational DM )4סכרת היריונית שמתפתחת בזמן ההיריון או ב .Onset
Pregestational DM
ההתייצבות הקלינית של סכרת טרום הריונית היא כמו תסמינים של סכרת שאנו מכירים :צמא ,השתנה מרובה ,איבוד
משקל .DKA ,אבחון סכרת בנשים טרום הריוניות (כמו אבחון סכרת בכל אדם):
סיבוכים:
Maternal
complication
Preeclampsia
Preterm delivery
DKA
Neonatal complication
’RDS – respiratory distress syn
Future diabetes
Future obesity
(Maternal hyperglycemia  Fetal hyperinsulinemia  Pancreatic
)hyperplasia
Hypoglycemia
Hypocalcemia
Hyprbilirubinemia
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Fetal complication
Malformation
Fetal death
Macrosomia  birth
injury
Shoulder dystocia
IUGR
ניטור ושליטה ברמות הגלוקוז בדם
 טרם כניסה ללידהNormal HBA1C
 מעלה רגישות לאינסולין- פעילות גופנית
 ותזונה נכונהGlycemic Control
211<  שעתיים אחרי ארוחה,231-241<  שעה אחרי ארוחה,01-95 : בצום ערכים רצויים
. עדיפות לאינסולין כקו ראשון hypoglycemic agents- שמוש ב כשאורח חיים לא מספק בזמן ההיריון
.Sulfonylurea  אתPO  נעדיף כתרופה.2  ולכן נמנע במהלך סמסטר, חוצה שלייה MetformIn
-Preconception care
)ACE-I  הורדת תרופות טרטוגניות (כמו
 מתן חומצה פולית
HbA1C < 7%  הגעה ל
 ירידה בתפקוד כליות. הערכת רטינופתיה או אי"ס כליות שיכולות להחמיר בזמן ההיריון ואחריו
.Preeclampsia עלולה להוביל גם ל
 הערכת תפקודי תריס
-Antenatal care
Bacteuria  נשים עם סכרת שנכנסות להיריון בסיכון מוגבר ל Urine culture  2  טרימסטר
. אנומליות לבביות+  עקב חשש למומים  לעוברUS + Echo  1  טרימסטר
) Stillbirth של העובר (חשש מWell being - ולFetal growth  חשיבות רבה להערכות 3  טרימסטר
: במצב שיש חשש ללידה מוקדמת. שכיחות יותרPreterm Labors בנשים סכרתיות
Lung maturity  הערכת
.... בשביל IV Mg  כמו,) (חומרים המעכבים לידהTocolysis  שימוש ב
) אינסולין (כדי למנוע היפוגליקמיה+  להאצת בשלות הריאותGCs  מתן
DKA  עלולים לגרום להיפרגליקמיה חמורה ו בטא כדי לעכב לידה- אסור להשתמש באגוניסטים
Shoulder  אולם במידה ויש מקרוזומיה הסיכון ל. לכשעצמהC-Section סכרת בהיריון איננה אינדיקציה ל
. גרם4522  אלקטיבי במידה ויש הערכה למשקל עוברי מעלC-section   עולה ולכן ההמלצה היאdystocia
:טיפול











DKA
1) Nausea & Vomiting
2) Abdominal pain
3) Dehydration
4) Confusion
5) PH ↓, Glu↑, Ketone++, AG Metabolic acidosis
General Management - DKA
1) Standard – Fluids + Insulin + Potassium
2) NO INDICATION FOR DELIVERY!!!
(although fetus monitor may present changes)
Hyperglycemia
Intrapartum Management
Avoid maternal hyperglycemia  Avoid neonatal hypoglycemia:
1) Glucose monitoring
2) Insulin infusion
C-section – morning of c/s  glucose levels of 70-120:
1) Well being cannot be demonstrated (by monitoring)
2) Macrosomia (Shoulder dystocia)
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Postpartum Management
INSULIN SENSETIVITY ↑:
* GDM – blood glucose levels normalize
* Pregestational DM – ½ of pregnancy insulin dose
* Monitoring
* Breastfeeding – STRONGLY RECOMMENDED
(protect childhood diabetes)
-Prognosis
Pregestational DM without end organ damage  No difference due to pregnancy
!!Pregestational DM with end organ damage  Deterioration may occur
- Diabetic nephropathy
- Diabetic retinopathy


 – GDMסכרת הריונית
סכרת הריונית וסכרת  1קשורות מבחינה פתולוגית  בשתיהן הבסיס הוא עמידות לאינסולין .בהיריון יש צורך
בהפרשה מוגברת יותר של אינסולין כדי לשמור על מאזן הסוכר .סכרת תופיע כאשר הפרשת האינסולין לא מספקת
להורדת רמות הסוכר 52% .מהנשים עם סכרת הריונית תפתחנה סכרת  2ב  12-15שנים לאחר מכן .גורמי הסיכון של
שתיהן זהים – גיל ,השמנה ,משפחתי וכו'.
הערכת סיכון לסכרת הריונית:
HIGH RISK
LOW RISK
Age 35+
Age < 25
Obesity – BMI > 30
BMI < 25
Prior GDM
No history of glucose intolerance
PCOS
No family history
Family history
No history of obstetric complication
Unexplained stillbirth
אבחנת סכרת הריונית (ערכים בטבלה):
 – Oral Glucose Challenge Test (GCT) – Screening העמסת  51גרם ,ללא חשיבות לארוחה האחרונה .הרף
שנקבע הוא >  ,241אך רף זה רגיש רק ב  .81%-אם יורידו את הרף ,הרגישות תעלה ,אך הספציפיות תרד
ותהיינה הרבה .False positive
 >   241יש צורך בבדיקות נוספות >   111סכרת הריונית!! אין צורך בעוד בדיקות. .3 hour 100 gram OGTT – Diagnosis נעשה לאחר צום לילי .חריגה ב 1-תוצאות מאבחנת סכרת הריונית.
גם חריגה אחת  מנבאת תחלואה .ישנו מבחן  3 hour 75 gramשנהוג מחוץ לארה"ב  GDM -מאובחנת
במבחן זה גם בחריגה אחת בלבד.
חשוב לדעת  עוברים לאמהות עם סכרת
הריונית אמיתית (לא סכרת טרום שהוגברה
בהיריון) אינם בסיכון להתפתחות
מלפורמציות ומומים .שאר הסיבוכים –
דומים בין  1המצבים (טבלה למעלה).
טיפול:
הטיפול דומה כמו בנשים עם סכרת טרום
הריונית ,רק ללא החלק שלפני הכניסה להיריון (כי לא היה להן סכרת אז):
 ניטור ושליטה ברמות הסוכר במהלך ההיריון :תזונה  +פעילות  בדר"כ מספיקים לGlycemic control-
בסכרת הריונית.
 במידה ואורח חיים לא מספק  אינסולין ( Sulfonylurea חוצה שלייה מינימלי ,בניוד למטפורמין)
 רמות סוכר
רצויות:
Fasting
1 hour
2 hour
< 120



< 130-140
70-95
אישה שלא מצליחה להתאזן ע"י אורח חיים בלבד ,או שרמות הסוכר שלה אינן מאוזנות  יש צורך במעקב
אחר התפתחות העובר משלבים מוקדים יותר.
בזמן הלידה  להימנע מהיפוגליקמיה אימהית  כדי למנוע היפוגליקמיה של היילוד
תינוק מקרוזומי  חשש ל  Sholuder dystociaלשקול ברצינות  C-sectionכדי למנוע פגיעה ביילוד
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במידה ונעשה  C/Sבבוקר הניתוח האלקטיבי – רמות סוכר בין 70-120
לאחר הלידה  -ב  GDMאמיתי ניתן להפסיק את התרופות ההיפוגליקמיות (במידה וניתנו)
– Prognosis
בגלל הסיכוי הגבוה של נשים אלו לפתח סכרת לאחר הלידה ( 51%ב 21-25שנים) חשוב להתאים אורח חיים כדי לעכב או
למנוע זאת.
**  3שבועות לאחר הלידה  .75 gram OGTT אם תקין  הערכה חוזרת כל  3שנים
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פרק  – 32הפרעות אנדוקריניות בהריון
הפרעות תירואיד –
מחלות התירואיד הן מהשכיחות במהלך ההריון .הן מאתגרות בשל השינויים הפיזיולוגיים בהריון שמקשים על האבחנה
ומספר התרופות המוגבל בו ניתן להשתמש באם ובעובר .קיים ויכוח בנוגע לסקר להפרעות תירואיד תת-קליניות.
תפקודי התירואיד בהריון תקין –
בלוטת התירואיד המווסתת טמפ' ומטבוליזם מתפתחת מהשבוע השלישי מהפרינקס הפרימיטיבי .הבלוטה נודדת
לצוואר ומתחילה לייצר את הורמון התירואיד בשבועות הריון  .21-21פיזיולוגיית התירואיד האימהי משתנה בהריון -
הבלוטה עוברת היפרפלזיה וגדלה ,אך המבנה האקוגרפי שלה לא משתנה למרות עליית הנפח .העליה ב GFRמגבירה את
פינוי היוד ,כך שיש להגביר את צריכת היוד .הרמות הכוללות של  T4ו T3-עולות כיוון שרמות הנשא  TBGעולות
בהשפעת אסטרוגן (מגביר את ייצורו ומפחית את פינויו) .בשל הדמיון בין  hCGו ,TSH-רמות ה fT4-עשויות לעלות
בטרימסטר הראשון כך שרמות ה TSHבשפל ורמות ה fT4-בשיא כאשר רמות ה hCG-בשיא .רמות ה TRHכמעט אינן
ניתנות לזיהוי .סה"כ הדרישה ל T4-עולה ב 2-3%יחסית לצרכים שלא בהריון החל משלב מוקדם ומגיעה לפלטו
בשבועות הריון  .23-11מחקרים בחיות הדגימו ש T3-עוברי נוצר מ T4-אימהי וכאשר רמות ה T4-נמוכות באם ,רמות ה-
 T3במח העוברי יהיו נמוכות גם אם רמות ה T3-תקינות בדם האם והעובר  -מכאן שרמות ה T3-ו T4-במח העוברי
תלויות ב T4-האימהי .ראיה נוספת לכך היא שבאמצע ההריון ,רמות ה T3-במח העוברי הינן  34%מהרמות במבוגר –
גבוה מהצפוי לפי הרמות בדם העוברי .בשלב זה מתחילה גדילת המח המהירה ,והורמון התירואיד המשתתף בתהליך
מקורו בעיקר באם .לקראת סוף הטרימסטר הראשון ,ציר ה HPA-העוברי מתחיל לפעול ועד שבוע הריון  24כבר ניתן
לזהות ייצור  T4בעובר .רמות תקינות של ההורמון בעובר הכרחיות להתפתחות המח והכישורים האינטלקטואליים.
היפרתירואידיזם
 פתוגנזה:
שכיחות היפרתירואידיזם (תירוטוקסיקוזיס) בהריון הינה  1.15-1.1%והסיבה השכיחה היא מחלת גרייבס הנגרמת
מנוגדני ) IgG TSAb (Thyroid-Stimulating Antibodiesהנקשרים לרצפטור ל .TSHהנוגדנים חוצים שליה באופן חלקי
וכך רק כאשר הטיטר גבוה באם סביר שהנוגדנים יגרמו להיפרתירואידיזם בעובר וביילוד .סיבות נוספות כוללות
תירואידיטיס ,אדנומה של התירואיד וגויטר מולטינודולרי.
 ממצאים קליניים:
אי סבילות לחום ,הזעה ,עייפות ,חרדה ,טכיקרדיה ועליה ב pulse pressure-יכולים להמצא בהריון תקין .סימנים
ספציפיים להיפרתירואידיזם הינם דופק מעל  211לדקה ,גויטר ואקסופתלמוס אך הם לא תמיד קיימים .תסמיני GI
כמו בחילות קשות והקאות יתכנו אך יכולים לנבוע מרמות ה hCG-הגבוהות .במעבדה נמצא רמות גבוהות של T4, fT4,
 T3, fT3ורמות  TSHנמוכות עד בלתי מדידות .טיטר ה TSAb-מוגבר בחולות רבות .יתכנו אנמיה נורמוכרומית
נורמוציטית ,נויטרופניה ועליה באנזימי כבד .היפרתירואידיזם תת קליני בו  TSHנמוך אך רמות הורמוני הבלוטה
תקינות נמצא בבדיקות סקר ב 2.0%מהנשים בהריון אך כיוון שאינו משפיע על ההריון ,אין הכרח לסקר וטיפול
בהפרעה.
 סיבוכים:
הסיבוך השכיח הוא רעלת הריון .כאשר מעבר הנוגדנים דרך השליה גדול ,יתכן תירוטוקסיקוזיס בעובר או ביילוד (יכול
להגרם גם מצריכת תיואמידים עודפת) .היפרתירואידיזם לא מאוזן קשור בסיכון מוגבר להפלה ,לידה מוקדמת ,ו.LBW-
סערת תירואיד היא סיבוך מסכן חיים המתפתח ב 8%-מהמקרים ויכול להוביל לאס"ק לב בהעדר טיפול .תסמיניו
כוללים הפרעה בתרמורגולציה ,השפעות על ה( CNSאגיטציה ,דליריום ,קומה) ,הפרעות  GIוביטויים קרדיאליים
כטכיקרדיה או אס"ק לב .סערת התירואיד יכולה להתעורר כתוצאה מהלידה ,ניתוח קיסרי ,זיהום או רעלת.
הקרדיומיופתיה הפיכה.
 טיפול:
כמעט תמיד תרופתי ,ניתוח שמור למצבים חריגים כמו אלרגיה לכל התרופות או העדר תגובה למינונים גדולים (לרוב
תוצאה של חוסר היענות) .המטרה היא להגיע לאיזון מהיר ומתמשך עם מינוני תרופה אפקטיביים מינימליים ,הקלה
סימפטומטית ושמירה על רמות  fT4בשליש העליון של הנורמה .לרוב נעשה שימוש בתיונאמידים – PTU
) (propylthiouracilומתימזול שמעכבים את ייצור ההורמונים PTU .גם מעכב המרה פריפרית של  T4ל .T3יש קלינאים
המעדיפים  ,PTUאך נראה שהתרופות בעלות יעילות זהה ותופעות לוואי דומות .ל PTU-משך פעולה קצר יותר המצריך
יותר מנות יומיות ,כך שמתימזול מועדפת כאשר יש בעיית הענות .מינון המתימזול ההתחלתי הוא  20-40מ"ג/יום
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ומינון ה PTUההתחלתי הוא  200-400מ"ג/יום והמינון מופחת עם השיפור במצב .לרוב אין צורך באשפוז ,למעט
מקרים קשים ולא נשלטים בטרימסטר השלישי בשל הסיכון המוגבר לסיבוכים נשים שנותרו מאוזנות לפחות  4שבועות
עם מינונים נמוכים של  )100≥mg/day( PTUאו מתימזול ( )10≥mg/dayיכולות להפסיק את הטיפול בשבועות הריון
 31-34תחת השגחה קרובה כדי למנוע היפותירואידיזם בעובר/יילוד (לא שכיח עם  200≥ PTUמ"ג/יום או מתימזול ≥20
מ"ג/יום) .הטיפול מחודש אם הסימפטומים חוזרים .בנשים עם גויטר גדול ,היפרתירואידיזם ממושך או מעורבות עינית
יש לטפל במשך כל ההריון .תופעות לוואי נוספות כוללות גרד ,פריחות ,אורטיקריה ,חום ,כאבי פרקים ,צהבת
כולסטטית ,תסמונת דמויית לופוס ופוליארתריטיס מיגרטורי .מאחר והתרופות ומחלת גרייבס עצמה גורמות
לנויטרופניה ,יש לבצע ס"ד לפני תחילת הטיפול .אגרנולוציטוזיס הוא הסיבוך החמור ביותר ומתרחש ב1.2%
מהמקרים .טיפול לפני ההריון עדיף מטיפול במהלכו מבחינת התוצא .לאחרונה מתימזול הפך לטיפול הבחירה כי נמצא
ש PTUגורם לנזק כבדי בלתי הפיך עד כדי אס"ק כבד .חסמי בטא (פרופרנולול  11-41מ"ג כל  3-8שעות) מעכבים המרת
 T4ל T3ומקלים סימפטומטית במקרים קשים אך רק למספר שבועות ולפני שבוע הריון  34-33שכן הם עלולים גורמים
ל IUGRוהיפוגליקמיה בשימוש ממושך .בסערת תירואיד טיפול אגרסיבי חשוב למניעת תמותה ,הטיפול כולל
/PTUמתימזול (אם מצב ההכרה ירוד ,דרך זונדה) – לעיכוב ייצור ההורמונים ,תמיסת יוד ( – SSKIפוטסיום יודיד ,או
תמיסת לוגול) – עיכוב שחרור ההורמון מהבלוטה ,במידה ויש רגישות ליוד ניתן להשתמש בליתיום קרבונט .יש לשמור
על הידרציה ותמיכה תזונתית .חסמי בטא ניתנים להקלה סימפטומטית ועיכוב ההמרה הפריפרית של  T4ל.T3
סטרואידים יכולים לסייע בעיכוב ההמרה הפריפרית במקרים קשים .יש להמנע מאספירין שיכול להגביר את רמות fT4
ו.T3-
 פרוגנוזה:
כאשר מושג איזון טוב ,לרוב מצויינת .מבחינת השפעות היפרתירואידיזם על ההריון – סיבוכים אפשריים כוללים הפלה
ספונטנית ,PIH ,לידה מוקדמת ,אנמיה ,שכיחות מוגברת של זיהומים ,הפרדות שליה ובמקרים קשים ולא מטופלים –
אריתמיות CHF ,וסערת תירואיד .בעובר ,יתכנו היפרתירואידיזם עוברי/ביילוד ,IUGR ,לידת מת ,פגות ותחלואה
הקשורה בטיפול התרופתי .רוב הסיבוכים האימהיים והעובריים מתרחשים במקרים לא מטופלים/לא מאוזנים2-5% .
מהעוברים לאמהות עם גרייבס סובלים מהיפרתירואידיזם בשל מעבר נוגדנים ,כאשר הסיכון בקורלציה לטיטר
הנוגדנים .הסימנים כוללים טכיקרדיה (מעל  ,)231גויטר עוברי וגדילה מועטה .רמות הורמון תירואיד גבוהות נמצאו ע"י
קורדוצנטזיס במספר מקרים .מומלץ לבצע בדיקות ל well being-עוברי במקרים שאינם מאוזנים וכאשר טיטר
הנוגדנים גבוה גם אם מושג איזון .בדיקות  USחוזרות יעילות להערכת גדילה ותארוך הריון .הנקה מותרת אם מינון
ה 150≥ PTUמ"ג/יום או מינון המתימזול ≥ 10מ"ג/יום ,כאשר התרופה ניתנת לאחר ההנקה והתינוק נבדק תקופתית.
ההריון כנראה לא משפיע על מהלך ההיפרתירואידיזם.
היפרתירואידיזם חולף והיפראמזיס גרבידרום
 פתוגנזה:
היפרתירואידיזם ביוכימי נראה ב 33%-מהנשים עם היפראמזיס גרבידרום ,ככל הנראה עקב גירוי הרצפטור ל TSHבשל
רמות ה hCG-הגבוהות.
 ממצאים קליניים:
 TSHנמוך fT4 ,מעט מוגבר T3 ,לא מוגבר .חומרת ההקאות בקורלציה להפרעות במעבדה.
 אבחנה מבדלת:
בתחילת ההריון ,קשה להבדיל מתירוטוקסיקוזיס אמיתי .לנשים עם היפותירואידיזם חולף והיפראמזיס גרבידרום אין
היסטוריה של מחלת תירואיד ,אין גויטר נימוש ומעבר לטכיקרדיה אין סימנים ותסמינים של היפרתירואידיזם.
תוצאות הנוגדנים שליליות .רמות ה T3אינן גבוהות כמו בהיפרתירואידיזם אמיתי.
 טיפול:
סימפטומי ,לא מומלץ על תרופות אנטי-תירואיד.
 פרוגנוזה:
לרוב חולף עד שבוע הריון  ,11הזמן להחלמה משתנה ( 2-21שבועות).
היפותירואידיזם
 פתוגנזה:
היפותירואידיזם אוברטי ( TSHגבוה fT4 ,נמוך) דווח ב 2:2111-1111לידות ומחקר מצא הארעות של  2.8:2111בנשים
הרות .היפותירואידיזם תת קליני ( TSHגבוה fT4 ,תקין) שכיח יותר –  13:2111הריונות .כך ,ההיארעות הכוללת היא
 .1.5%הסיבה השכיחה היא השימוטו תירואידיטיס ,הקיימת ב 8-21%מהנשים בגיל הפוריות .סיבות פחות שכיחות הן
היפותירואידיזם חולף בתירואידיטיס שקטה (לא כואבת) וסאב-אקוטית ,משנית לתרופות ,קרינה לצוואר במינון גבוה,
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היפותירואידיזם מולד ,מחלות מטבוליות מורשות ותסמונות עמידות להורמוני התריס .היפותירואידיזם שניוני מתרחש
במחלות ההיפופיזה או ההיפותלמוס .תרופות הגורמות להיפותירואידיזם ע"י עיכוב הסינתזה או שחרור ההורמון
כוללות תיונאמידים ,יוד וליתיום .עליה בפינוי  T4נגרמת ע"י קרבמזפין ,פניטואין וריפמפין .אמיודרון מפחיתה המרה
של  T4ל T3-ומעכבת את פעילות  .T3הפרעה לספיגה במעי נגרמת מאלומיניום הידרוקסיד ,כולסטירמין ,ברזל-סולפט,
סידן ,ויטמינים ,סויה וסוקרלפט .נשים הרות רבות נוטלות ברזל-סולפט ויש לוודא ש T4-נלקח לפחות שעתיים (יש
הממליצים  4שעות) לפני הברזל שכן יכולים להווצר קומפלקסי ברזל T4-לא מסיסים שאינם נספגים.
 ממצאים קליניים:
האבחנה הקלינית קשה ולעתים אין חשד מלבד במקרים מתקדמים .המצב ההיפרמטבולי בהריון יכול להסתיר את
התסמינים שכוללים עליה קלה במשקל ,עייפות ,ישנוניות ,לתרגיה ,ירידה ביכולת לבצע מאמצים ,דכאון וחוסר סבילות
לקור (מאוד לא שכיח בהריון) .הסימנים כוללים איטיות בדיבור ותנועות ,עור יבש וחיוור או צהבהב ,שיער מועט ודק,
צרידות ,ברדיקרדיה (גם לא שכיח בהריון) ,מיקסאדמה ,היפורפלקסיה עם הרפיה ממושכת ,תסמונת התעלה הקרפלית
וגויטר דיפוזי או נודולרי .בדיקת המעבדה הטובה ביותר היא  TSHהמאפשרת אבחנה מוקדמת מאוד וניטור מדוייק של
הטיפול .בדיקות נוספות כוללות  fT4וטיטר נוגדנים fT4 .נמוך עם  TSHגבוה אבחנתי להיפותירואידיזם .אנמיה
מאקרוציטית או נורמוציטית-נורמוכרומית תתכן כתוצאה מירידה בהמטופוייזה אך היא יכולה לנבוע גם מחסר ברזל,
 B12או חומצה פולית .רמות הליפידים ו( CPKממקור שריר) יכולות להיות מוגברות .היפותירואידיזם יותר שכיח בנשים
עם סוכרת סוג .2
 סיבוכים:
מבחינת השפעות על ההריון – דווח על פי  1הפלות ספונטניות בנוכחות נוגדני תירואיד מוגברות ,גם באותירואידיזם ,אך
ממצא זה לא לגמרי מאומת .הנוגדנים ( )ATG ,AMA ,TPOיכולים לחצות שליה ולגרום להיפותירואידיזם נאונטלי
שבהעדר טיפול יגרום לחסרים קוגניטיביים משמעותיים .דווח על ירידה ב IQאפילו עם היפותירואידיזם אימהי קל
מאוד .שכיחות רעלת הריון ,הפרדות שליה ,IUGR ,פגות ומות עובר ברחם מוגברת .חומרת יל"ד וסיבוכים פרינטליים
אחרים מוגברת בהיפותירואידיזם חמור יותר .טיפול מוקדם וניטור צמוד ימנעו או יפחיתו סיבוכים פרינטליים .מבחינת
השפעת ההריון על המחלה – כיוון שהדרישה להורמוני תירואיד עולה ,יש לבדוק רמות  TSHבכל טרימסטר עם ניטור
אחת ל 4-שבועות במידה ונראה שיש צורך לשנות מינון תרופתי .לאחר הלידה הדרישות פוחתות לאלה שטרום ההריון,
כך שניתן לשנות מינון על בסיס חודשי לאחר הלידה.
 טיפול:
 L-Thyroxineהוא תרופת הבחירה ,מומלץ לתת  T4בלבד שיהפוך ל T3ברקמות .בנוסף ,בהריון מוקדם ,המח העוברי לא
יכול להשתמש ב T3-אימהי .הזמן הטוב ביותר ליטול את התרופה הוא מוקדם בבוקר על קיבה ריקה ,במידה ויש
בחילות והקאות בבקרים ניתן לקחת מאוחר יותר במהלך היום .יש לנטר  TSHכל  4שבועות עם שינויי מינון עד שהTSH
בגבול התחתון של הנורמה כאשר המינון ההתחלתי הוא  .2μg/kgאם ה TSHגבוה אך מתחת ל ,10μU/mLיש להוסיף
 ,25-50μg/dayאם רמות ה TSHבין  21ל ,11להוסיף  50-75μg/dayואם מעל  ,11להוסיף  .75-100μg/dayשינויים
בתדירות גבוהה מאחת ל 4-שבועות יכולים להוביל לטיפול יתר .עד  85%מהנשים הנוטלות  T4לפני ההריון ידרשו מינון
גבוה יותר בהריון ,יש לבדוק את הרמות מוקדם בהריון ואחת לטרימסטר .לאחר הלידה ,המינון יורד לזה שלפני ההריון
ורמות ה TSHנמדדות  4-8שבועות לאחר הלידה .בנשים עם מחלת היפופיזה ,רמות ה TSHלא יכולות להנחות את הטיפול
ויש לשמור על רמות ה fT4-בשליש העליון של הנורמה.
היפותירואידיזם תת-קליני
 פתוגנזה:
רמות  TSHגבוהות עם  fT4תקין .ההארעות היא כ 1.5%-בנשים הרות ו 5%-בנשים בגיל הפוריות .האתיולוגיות כנראה
זהות להיפותירואידיזם אוברטי.

ממצאים קליניים :מעבדה בלבד ,אסימפטומטיות.
 סיבוכים:
תוצאות שונות בספרות הובילו לעמדות סותרות מאיגודים רפואיים שונים בנוגע לסקר היפותירואידיזם בהריון.
הפרקטיקה המיילדותית לא כוללת סקירה למחלת תירואיד אלא אם יש גורמי סיכון כמו סוכרת טרום-הריונית או
סימפטומים .המלצות אחרונות מאיגודים אנדוקריניים כוללות הערכת ( TSHו fT4-במידה והתוצאה לא תקינה) לפני
הכניסה להריון או מיד עם אבחון ההריון ,אך ה ACOGלא ממליצים על בדיקת נשים הרות א-סימפטומטיות כיוון
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שהתוצאות בספרות מוגבלות .לא בוצע מחקר שבודק ספציפית קשר בין היפותירואידיזם תת-קליני והתפתחות
נוירוקוגניטיבית ,כך שקשה להמליץ על טיפול מה גם שתועלת זיהוי וטיפול במקרים אלה לא הוכחה .נשים הרות
מסויימות מצויות בסיכון גבוה להיפותירואידיזם ועליהן לעבור סקר – לאחר טיפול בהיפרתירואידיזם ,קרינה במינון
גבוה לצוואר ,תירואידיטיס לאחר לידה בעבר ,נוכחות גויטר ,היסטוריה משפחתית של מחלת תירואיד ,טיפול
באמיודרון ,חשד להיפופיטואיטריזם וסוכרת סוג .2

טיפול :כיום  ACOGלא ממליצים על סקר וטיפול בהיפותירואידיזם תת קליני.
היפותירואידיזם קונגניטלי
 פתוגנזה:
השכיחות היא  ,2:4111-0111רוב המקרים ספורדיים ונובעים מדיסגנזה של התירואיד .כ 25%-מהמקרים ככל הנראה
מורשים ,לרוב בשל פגם בסינתזת הורמוני התירואיד .היפותירואידיזם מולד חולף תואר במספר מצבים ,כולל חסר ביוד
וחשיפה לתרופות אנטי-תירואיד ברחם.
 ממצאים קליניים:
 T4נמוך ו TSH-גבוה ביילוד .רוב היילודים אסימפטומטיים בלידה ,כיוון ש T4-אימהי חוצה חלקית את השליה .עם
הזמן יתכנו לתרגיה ,איטיות ,בכי צרוד ,קושי בהאכלה ועצירות.
 סיבוכים:
הקשר בין מחלת תירואיד לפיגור הודגם לראשונה ב 2925באזורים עם מיעוט יוד .בהמשך הודגם קשר בין תוצאות
נמוכות במבחנים התפתחותיים לבין רמות נמוכות של הורמוני תירואיד באמהות .עבודות אלה הובילו למחקר סמיות
כפולה של  Pharoahועמיתיו ב 2902בגיניאה החדשה – במחקר נתנו יוד או סליין לנשים הרות והודגם שתיסוף יוד
בהריון מנע קרטיניזם (עיכוב התפתחות פיזי ומנטלי).
 טיפול:
תיסוף  T4אוראלי הוא הטיפול להיפותירואידיזם קונגניטלי ,לרוב מתחילים בו לאחר שתוצאות בדיקות הסקר
להיפותירואידיזם מולד חוזרות חיוביות וללא המתנה לתוצאות הבדיקות המאשרות הסופיות.

פרוגנוזה :עם אבחנה וטיפול מוקדמים ,התוצאות ארוכות הטווח מצויינות עם גדילה והתפתחות תקינות.
תירואידיטיס לאחר הלידה ()postpartum
 עיקרי האבחנה:
 TSHמוגבר או מופחת בשנה הראשונה לאחר הלידה ,מתרחשת ב 5-21%מהנשים .בנשים עם רמות נוגדני תירואיד
גבוהות לרוב מושפעות ,נשים עם סוכרת סוג  2מצויות בסיכון גבוה.
 ממצאים קליניים:
התסמינים כוללים עייפות ,פלפיטציות ,חוסר סבילות לחום ועצבנות .קיימות שתי פאזות קלינית .בראשונה2-4 ,
חודשים מהלידה ,מאופיינת בתירוטוקסיקוזיס עקב הרס הבלוטה .במעבדה נראה  fT4גבוה ו TSH-נמוך .ההופעה
פתאומית ולעתים נמוש גויטר .כשני שליש מהנשים הללו יחזרו לאותירואידיזם .בין  4ל 8-חודשים מהלידה ,השליש
הנותר יפתח היפותירואידיזם.
 טיפול:
תיסוף  T4עוזר אך כ 31%-מהנשים יפתחו היפותירואידיזם קבוע .המהלך הקליני משתנה ,כאשר לעתים יש רק שלב של
היפרתירואידיזם ולעתים רק היפותירואידיזם .הטיפול בתקופה המיידית לאחר הלידה שמור לנשים סימפטומטיות
(חסמי בטא להיפרתירואידיזם ומינון נמוך של  T4או  T3להיפותירואידיזם) עד לחזרת התפקוד התקין .יש קורלציה
חיובית בין דכאון לאחר לידה לבין תירואידיטיס לאחר לידה ,כך שיש לבצע בדיקות סקר בהתאם.
נודול תירואיד סוליטרי במהלך ההריון
 ממצאים קליניים:
גוש נמוש בתירואיד .לעתים קרובות נודולים בתירואיד מזוהים לראשונה בהריון כאשר נשים פוגשות רופא לראשונה.
הסיכון לממאירות הוא  5-43%בתלות בגורמים כמו חשיפה לקרינה ,קצב גדילה וגיל.
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 טיפול:
יש לבצע  FNAמהנודול .יש קונטרה-אינדיקציה לבצע בדיקות רפואה גרעינית בהריון .אפשר לעקוב אחר נודולים
שפירים וברוב המקרים לדחות ניתוח לאחרי הלידה .במידה ומדובר בממאירות יש לנתח ,עדיף בטרימסטר השני בשל
סיכון נמוך יותר לסיבוכים (הפלות ,לידה מוקדמת ומוות עוברי) .אין לטפל ביוד רדיואקטיבי בכל מקרה .אין הוכחה
שסרטן התירואיד מתרחש יותר במהלך ההריון .בשל המהלך האינדולנטי של קרצינומות אלה ,רבים ממליצים לדחות
את הניתוח לאחר ההריון.
היפרפאראתירואידיזם
 פתוגנזה:
היפרפאראתירואידיזם היא מחלה שכיחה באופן כללי אך לא במהלך הריון .שיא ההארעות בעשורים שלישי-חמישי ,אך
בהריון ההארעות היא  .1.8%בהריון רמות ה PTHלא משתנות בטרימסטר הראשון ועולות בהדרגה עד ללידה ,יחד עם
הזמן בו מתרחשת שיא ההסתיידות של שלד העובר PTH .גורם לטרנספורט סידן מהאם לעובר ,כאשר הגורם המשפיע
ביותר על הפרשת  PTHהוא רמות הסידן החופשי (יחס הפוך) ,אך קלציטונין ,ויטמין  Dומגנזיום גם הם משחקים
תפקיד .קלציטונין מופרש מתאי  Cשנודדים לתירואיד מה neural crest-בהתפתחות .קלציטונין מפחית את רמות
הסידן ,אנטגוניסטי ל ,PTHבעל תפקיד בהומאוסטזיס סידן ורמודלינג העצם והפרשתו תלויה בעיקר ברמות הסידן
החופשי ,ביחס ישר .ויטמין  Dמגביר את יעילות ספיגת הסידן במעי ,משחק תפקיד בשמירת רמות הסידן והזרחן ובעל
תפקיד במינרליזציה של מטריקס העצם .ע"מ להיות פעיל הויטמין צריך להפוך למטבוליט  1,25-(OH)2D3בכליה
בהשפעת  .PTHהיפרפאראתירואידיזם מאופיין בהיפרקלצמיה כתוצאה מרמות  PTHגבוהות .לרוב המצב אסימפטומטי,
אך התסמינים כשישנם כוללים בחילות ,הקאות ,renal colic ,חולשת שרירים ,תסמינים מנטליים ופוליאוריה .לא ידוע
האם מטבוליזם הסידן בהריון מושפע גם מהורמונים אחרים כמו אסטרוגן ,פרוגסטרון או  .hCGלשליה תפקיד חשוב
במעבר סידן כנגד מפל הריכוזים ,כאשר  PTHמזרז את הטרנספורט הזה למרות שהוא וקלציטונין לא עוברים שליה
בעצמם .ריכוזי הסידן בעובר (הכולל והחופשי) עולים בהדרגה מ 5.5ל 22-מ"ג/ד"ל מהטרימסטר השני ועד ללידה .בעובר,
רמות ה PTHנמוכות אך ניתנות לזיהוי והרמות בחבל הטבור נמוכות ב 15%מהרמות האימהיות .קלציטונין בחבל הטבור
גבוה מהרמות האימהיות ,כך שהשילוב מוביל לצמיחת השלד ולירידת הסידן ביילוד לנורמה .סה"כ השינויים בהריון
מקדמים מינרליזציה של השלד העוברי .ב 89-91%מהמקרים האתיולוגיה להיפרפאראתירואידיזם בהריון היא אדנומה,
ב 9%-היפרפלזיה של כל הבלוטות וקרצינומה ב .2-1%יש לחשוד בקרצינומה במקרים חמורים ,במיוחד כשיש מסה
נמושה בצוואר (קיימת בפחות מ 5%-מהאדנומות) .לעתים נדירות ,יש קשר משפחתי עם או ללא הפרעות אנדוקריוניות
נוספות (למשל תסמונות  .)MENגורמים אחרים אינם שכיחים וכוללים הרעלת ויטמין  ,Dסרקואידוזיס ,ממאיריות,
תסמונת  ,milk-alkaliתירוטוקסיקוזיס ,אי ספיקת אדרנל והיפרפאראתירואידיזם שניוני בחולות המודיאליזה כרונית
או מושתלות כליה.
 ממצאים קליניים:
בהריון 03% ,סימפטומטיות באבחנה לעומת  51-81%אסימפטומטיות באבחנה בקרב לא הריוניות .תסמינים שיתכנו
הם נוירופסיכיאטריים (דכאון וחרדה) ,עצירות ,בחילות ,אבני כליה ופוליאוריה .רמות ה PTHלרוב מוגברות .ניתן לאשר
את האבחנה עם רמות גבוהות של סידן בשתן.

אבחנה מבדלת :כיוון שהמצב יכול להיות שניוני לגידול מפריש  ,PTHיש לבצע בירור לממאירות.
 סיבוכים:
 10.5%תמותה עוברית ו 29%-טטני ( )tetanyנאונטלי – היפוקלצמיה נאונטלית היא לרוב הרמז הראשון
להיפרפאראתירואידיזם אימהי ,כיוון שרמות הסידן הגבוהות בעובר מונעות פעילות או התפתחות תקינה של בלוטת
הפאראתירואיד שלו .ההיפוקלציה מתפתחת בימים  1-24לאחר הלידה כתלות בחומרת ההיפרקלצמיה האימהית
וחולפת לרוב עם טיפול מתאים .תואר מקרה אחד של היפוקלצמיה קבועה ואחר שנמשך  3חודשים .הסיבוכים
האימהיים כוללים אבני כליה ( ,)33%מחלת עצם ( ,)29%פנקראטיטיס ( UTI ,)23%ופיאלונפריטיס ( ,)23%יל"ד (- 21%
בכל המקרים שתוארו היתה קרצינומה) ו 8%-משבר היפרקלצמי .מוות אימהי נגרם מפנקראטיטיס (מתרחש פחות מ2%
מהמקרים בהריון) ומשבר היפרקלצמי (במשבר  31% -תמותה אימהית 41% ,תמותה עוברים).
 טיפול:
דיורזה עם נורמל סליין להגברת תפוקת שתן ,ניתן לשלב פוסיד למניעת ספיגת סידן חוזרת .יש לתסף באשלגן ומגנזיום.
בנוסף mithramycin ,יכול לעכב ספיגת עצם ,קלציטונין יפחית שחרור סידן מהעצם וזרחן במתן אוראלי יפחית רמות
סידן .ניתוח הוא טיפול הבחירה במקרים מאומתים .בהריון ,התזמון האופטימלי הוא טרימסטר שני (ראה לעיל).
במקרי היפרפלזיה דרושה מיומנות כירורגית להפחתת הסיבוכים .לאחר הניתוח ,תתכן היפוקלצמיה במטופלות עם
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 osteitis fibrosaאו אם נפגעו גם הבלוטות התקינות .כאשר לא ניתן לנתח ,יש להקפיד על הידרציה ומתן זרחן אוראלית
עד שניתן לנתח ,במטרה למנוע משבר היפרקלצמי שדורש טיפול אגרסיבי.
 פרוגנוזה:
בשל מעבר סידן לעובר ,הריון יכול לשפר היפרפאראתירואידיזם .טיפול כירורגי מעניק את הפרוגנוזה הטובה ביותר ,אך
ניתן לטפל זמנית היטב באופן תרופתי.
היפופאראתירואידיזם
 פתוגנזה:
הסיבה השכיחה היא הסרה או נזק כירורגי לבלוטות או לאספקת הדם שלהם בניתוחי תירואיד .היפופאראתירואידיזם
אידיופתי הוא די נדיר ואינו שכיח בהריון – יכול להיות מבודד ,להתרחש עם אגנזה של התימוס או כחלק מתסמונת
משפחתית הכוללת חסר בתפקוד התירואיד ,האדרנל והשחלות pernicious anemia ,וקנדידיאזיס בעור ובריריות.
פסאודוהיפופאראתירואידיזם (חוסר תגובה להורמון בכליה/עצם) היא מחלה גנטית נדירה .חומרת התסמינים תלויה
ברמות הסידן והם נעים בין תנועות אצבעות מגושמות ,שינויים מנטליים (בעיקר דכאון) ,קשיון שרירים ,פרקינסוניזם
ופרסטזיות (פרי-אורליות ובאצבעות) לבין סטרידור לרינגיאלי ,טטנוס ופרכוסים.
 ממצאים קליניים:
עור יבש וקשקשי ,ציפורניים שבירות ,שיער גס ,סימני שבוסטק (קיים ב 21%מהאוכלוסיה הבריאה) וטרוסו חיוביים.
הסתיידות אקטופית ברקמות רכות והארכת  QTייתכנו .האבחנה לרוב ברורה מההיסטוריה ומאומתת ע"י רמות PTH
"נורמליות" או נמוכות עם היפוקלצמיה והיפרפוספטמיה בהנתן תפקוד כלייתי תקין .פסאודוהיפופאראתירואידיזם
סביר יותר במקרים בהם יש פגמים בשלד או בהתפתחות ואם יש בני משפחה חולים נוספים.
 סיבוכים:
לאחר הלידה ,הנשים יכולות לפתח היפרקלצמיה עם מינוני הסידן וויטמין  Dהיעילים בזמן הריון .רגישות יתר לויטמין
 Dבנשים מניקות אולי נובעת מפעילות הפרולקטין על  .1α-hydroxylaseיש לנטר את רמות הסידן ולהתאים את הטיפול
לפיהן .ויטמין  Dעובר לחלב גם במינונים נמוכים ולכן רבים ממליצים לא להניק.
 טיפול:
 2-4גרם/יום של סידן אלמנטלי ו 51,111-211,111יחידות/יום של ויטמין  .Dיש המחשיבים  0.25-2 μg/dayשל 1α,25-
 (OH)2D3כטיפול בטוח יותר.
 פרוגנוזה:
לפני זמינות הטיפולים ,לרוב הומלץ על הפסקת הריון בשל תמותה ותחלואה אימהית משמעותיות .כיום הפרוגנוזה
טובה משמעותית בהנתן שהאם מאוזנת.
מחלות האדרנל – מחלות אלה אינן שכיחות בהריון ,במיוחד אלו בהן הפרשת הקורטיזול עודפת ,שכן הן מובילות לאי-
פריון.
סינדרום קושינג
 פתוגנזה:
אבחנה נדירה בהריון שכן  05-81%מהנשים עם עודף קורטיזול סובלות מהפרעות במחזור ואי פריון .קורטיזול עודף,
אנדוגני או אקסוגני ,מדכא הפרשת גונדוטרופינים .סינדרום קושינג לרוב נובע מגידול היפופיזרי מפריש ( ACTHמחלת
קושינג) ,הפרשת  ACTHאקטופית מגידול לא היפופיזרי או הפרשת קורטיזול מאדנומה או קרצינומה של האדרנל ,אך
הסיבה השכיחה ביותר לסינדרום היא מתן קורטיקוסטרואידים אקסוגני .מחלת קושינג ,היפרפלזיה אדרנלית דו"צ,
נובעת מאדנומות מפרישות  ACTHבהיפופיזה – רובן מיקרואדנומות .כ 15%-ממקרי סינדרום קושינג אינם תלויי ACTH
ונובעים מאדנומה אדרנלית.
 ממצאים קליניים:
האבחנה הקלינית קשה כיוון שהשינוי מופיע בהדרגה .בהריון ,האבחנה קשה אף יותר כיוון שעליה במשקל ,סטריות
(סימני מתיחה) ועייפות הם ממצאים שכיחים בהריון נורמלי אך הממצאים האחרים יהיו כמו שלא בהריון (יל"ד ,שיעור
יתר ,סוכרת וכו') .גם האבחנה המעבדתית קשה יותר בהריון – הפרשת הקורטיזול החופשי בשתן יכולה להיות לחפוף
לזו הקיימת בחלק ממקרי הקושינג ודיכוי הציר בתגובה לקורטיקוסטרואידים אנדוגניים יכול להיות לא מלא .עם זאת,
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השינויים הדיורנליים ברמות הקורטיזול וה ACTHשמורים ולכן מדידת קורטיזול בבוקר ובערך יעילה .כך ,ניתן לאשש
את האבחנה ע"י אבדן השינויים הדיורנליים; הפרשת קורטיזול חופשי בשתן מוגברת ,במיוחד מעל  151מ"ג 14/שעות;
והעדר דיכוי קורטיזול בתגובה לדקסמתזון .מדידת  ACTHתועיל גם היא (ערכים "נורמליים" או גבוהים במחלת קושינג
ונמוכים בגידולי אדרנל) MRI .יכול לאשר נוכחות גידול היפופיזה או אדרנל .תוארו מקרי סינדרום קושינג שהופיעו
בהריון ועברו רזולוציה ספונטנית לאחריו ,המקרים יוחסו ל corticotropin-releasing factor-שלייתי .עם זאת מעקב
ארוך טווח מצא סיבות נוספות לסינדרום בקרב רוב הנשים.
 סיבוכים:
הסיבוך השכיח ( )34%הוא לידה מוקדמת המלווה בתחלואה ותמותה עוברית משמעותיות IUGR .מתרחש ב13-30%-
מהמקרים ואבדן הריון (הפלות ספונטניות/לידת מת) ב .23%-מעט ידוע לגבי איכות ההשרדות ארוכת הטווח של
הנולדים פגים .יל"ד וסוכרת מסבכים  01%ו 31%מהריונות אלה ,בהתאמה ,ופוגעים בפרוגנוזה במידה ואינם מטופלים.
תמותה אימהית עומדת על .5%
 טיפול:
ניתן לנסות ניתוח בטרימסטר השני בגידולי היפופיזה/אדרנל .הטיפול התרופתי מוגבל ותופעות הלוואי לא ידועות היטב.
 Metyrapone, cyproheptadine, aminoglutethimide, ketoconazoleנוסו במספר מקרים (קטוקונזול טרטוגני
בחיות) .יש לשלוט ביל"ד והיפרגליקמיה .מומלץ יילוד מוקדם בטרימסטר השלישי עם הבשלת העובר ודחיית טיפול
דפיניטיבי באם לאחר הלידה.
אי ספיקת אדרנל (מחלת אדיסון)
 פתוגנזה:
אי ספיקת אדרנל ראשונית היא לרוב אוטואימונית (בעבר ,שחפת היתה הגורם השכיח) .הסימפטומים מתפתחים לאחר
הרס  91%מהבלוטה .לעתים ,יש הפרעות אוטואימוניות אנדוקריניות נוספות כגון סוכרת ,גרייבס והשימוטו .אי ספיקה
שניונית נובעת מהפרשת  ACTHפחותה כתוצאה מהפרעות היפופיזריות או דיכוי ההפרשה בשימוש ממושך בסטרואידים
אקסוגניים .גורמים לאי ספיקת היפופיזה קדמית מלאה או חלקית בנשים בגיל הפוריות כוללים גידולים ,ניתוחי
היפופיזה או הקרנות וסינדרום שיהן .סיבות שכיחות פחות הן דמם היפופיזרי אקוטי ,הסננה ע"י מחלות
גרנולומטוטיות ,תלסמיה ,נקרוזיס משני לעליה בלחץ תוך גולגולתי והיפופיזיטיס לימפוציטית .דווחו מקרי נקרוזיס
היפופיזרי בנשים בהריון עם סוכרת סוג .2
 ממצאים קליניים:
הסימפטומים כוללים חולשה ,עייפות ,בחילות והקאות וירידה במשקל .במעבדה ,רמות הקורטיזול נמוכות.
 טיפול:
מאז זמינות הסטרואידים ,לרוב מוצלח .אפילו נשים עם אס"ק היפופיזה קדמית יכולות להרות הודות לטכנולוגיות
1
הפרייה וללדת תינוקות בריאים במועד תחת טיפול הורמונלי מתאים .מינון הסטרואידים הוא  20-25מ"ג/מטר
אוראלית ( 31-30.5מ"ג/יום של הידרוקוטיזון או שווה ערך) .שני שליש ניתנים בבוקר ושליש מאוחר אחה"צ .לרוב אין
צורך לשנות מינון בהריון .בתקופות סטרס ובלידה יש להגביר מינון (עד  311מ"ג קורטיזון או שווה ערך  IVבמספר מנות
ביום הראשון ,עם ירידה הדרגתית חזרה למינון האחזקה לאורך מספר ימים) .באס"ק אדרנל ראשונית ולא בשניונית ,יש
צורך בתחליף מינרלוקורטיקואידי – פלודרוקורטיזון  1.15-1.2מ"ג/יום אוראלית.
היפרפלזיה אדרנלית קונגניטלית ()CAH
 פתוגנזה:
 CAHנגרמת מפגמים באנזימים שונים המעורבים בסינתזת קורטיזול ,המורשים באופן אוטוזומלי רצסיבי .חסר ב21--
 hydroxylaseאחראי ל 91-95%מהמקרים וזו אחת מהמחלות המורשות השכיחות ביותר.
ממצאים קליניים :לרוב מאובחן בבדיקות סקר נאונטליות .הממצאים כוללים ויריליזציה ו.ambiguous genitalia
יתכן אבדן מלחים .בהמשך ,הנשים סובלות מאקנה ,גיל עצמות מואץ ,הירסוטיזם ווסתות לא סדירות .האבחנה של
חסר  21-hydroxylaseמבוססת על רמות  17-hydroxyprogesteroneגבוהות בסרום .במקרים עם חסר לא קלאסי,
יתכנו רמות לא מאוד מוגברות אך מתן  ACTHיוביל לעלייתן .אם ידוע שההורים נשאים ניתן לאבחן פרה-נטלית בסיסי
שליה או מי שפיר.
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 סיבוכים:
כאשר העובר חולה ,רמות הקורטיזול הנמוכות מובילות לאי ספיקת אדרנל ולהפרשת  ACTHבעודף שגורם להיפרפלזיה
אדרנלית והפרשת אנדרוגנים עם מסקוליניזציה של הגניטליה החיצונית .ללא טיפול המצב מסכן חיים .במקרים רבים
האבחנה נעשית כאשר היילוד חולה והטיפול מתחיל בשלב זה.
 טיפול:
במידה ונקבע בסיסי שליה מין נקבה ובחסר  ,21-hydroxylaseמטפלים באם בדקסמתזון שחוצה שליה ועשוי למנוע את
ההיפרלזיה והוירילזציה .אלו הנולדות עם וירילזציה של הגניטליה החיצונית ידרשו תיקון כירורגי ע"מ לאפשר יחסי מין
וגינליים .ככל שהטיפול מתחיל בשלב יותר מוקדם בנקבות ,הסיכוי גבוה יותר שיהיו פוריות .בנשים עם  CAHבמהלך
ההריון יש להמשיך את הטיפול בגלוקוקורטיקואידים ולהתאימו למניעת עליה ברמות האנדרוגנים ,לרוב נדרשת עליה
במינון כדי להגיע לרמות גלוקוקורטיקואידים נורמליות להריון .מומלץ להשתמש בגלוקוקורטיקואיד שעובר מטבוליזם
שלייתי כמו הידרוקורטיזון למניעת חשיפה עוברית מוגזמת .מעבר לכך הטיפול זהה לטיפול באס"ק אדרנל .ייעוץ גנטי
הכרחי בנשים אלה לאור חומרת המחלה והסיכון להעבירה.
פיאוכרומוציטומה
 פתוגנזה:
גידולים מפרישי קטכולאמינים במדולת האדרנל ,נדירים באוכלוסיה הכללית אך גורמים אפשריים לתמותה מיל"ד
בהריון ( 48%תמותה אימהית 55% ,תמותה עוברית) ולכן יכללו תמיד באבחנה מבדלת.
ממצאים קליניים :יל"ד ממושך או לבילי ,כאבי ראש ,פלפיטציות ,הזעה וחרדה (כמו שלא בהריון) .טשטוש ראיה
ופרכוסים שכיחים יותר בהריון .האבחנה מאושרת ע"י רמות גבוהות באיסוף שתן ל 14שעות של קטכולאמינים חופשיים
והמטבוליטים שלהם  VMAומטאנפרין .מטאנפרין בשתן מעל  2.1מ"ג/יום או רמה כוללת של קטכולאמינים בפלסמה
מעל  1111פיקוגרם/מ"ל לאחר  31דקות של שכיבה מכוונים מאוד לאבחנה MRI .היא בדיקת הבחירה למיקום הגידול
בהריון .רוב הגידולים שפירים וממוקמים באדרנל ,אך כ 21%-מהמקרים מצויים במקום אחר וכ 21%-ממאירים.
במקרים מסויימים הגידול יכול להיות חלק מתסמונת משפחתית ויותר סביר שיופיע דו"צ.
אבחנה מבדלת :בנוכחות פרוטאינוריה ,לעתים קשה להבדיל מרעלת הריון.

סיבוכים :הפלה ספונטנית ,IUGR ,הפרדות שליה ,מוות אימהי או עוברי.
 טיפול:
כריתה בטרימסטר השני .יש לשלוט בל"ד עם חסימה אדרנרגית (לרוב פנוקסיבנזמין) ובהמשך שימוש בחסמי בטא לפי
הצורך עד הניתוח .לאחר שבועות  ,13-18יש להמשיך בטיפול עד לבשלות עוברית .פנוקסיבנזמין נחשבת בטוחה אך חוצה
שליה ועלולה לגרום לדכאון ותת ל"ד ביילוד .המינון ההתחלתי הוא  21מ"ג פעמיים ביום עם עליה של  21-11מ"ג כל יום
עד לאיזון ל"ד .לידה וגינלית לא מומלצת מחשש למשבר היפרטנסיבי עקב לחץ מכני על הגידול משינויי תנוחה ,צירים
ותנועות עובריות.
מחלות ההיפופיזה
פרולקטינומה
 פתוגנזה:
פרולקטינומות הן גידולי ההיפופיזה השכיחים בהריון ,במיוחד לאור הטיפולים המאפשרים פוריות .הן לרוב אדנומות
של תאים לקטוטרופים הנובעות מהרחבה מונוקלונלית של תא שעבר מוטציה .רוב המקרים ספורדיים אך חלקים
קשורים ל.MEN1-
 ממצאים קליניים:
אמנוריאה ,גלקטוריאה והיפרפרולקטינמיה .ברומוקריפטין מונע אמנוריאה ומאפשר הריון .האבחנה לרוב נעשית
כשרמות הפרולקטין גבוהות דיין לגרימת גלקטוריאה ,אוליגומנוריאה או אמנוריאה MRI .מאשר את האבחנה של
מיקרואדנומה (מתחת ל 21מ"מ) או מאקרואדנומה ( 21מ"מ ומעלה) .הסיכוי לגדילה במהלך ההריון נמוך ()2-1%
במיקרואדנומות לעומת מאקרואדנומות לא מטופלות ( .)25-15%מאקרואדנומות שטופלו (תרופתית ו/או ניתוחית)
בעלות סיכון של  4%לגדילה בהריון.

אבחנה מבדלת :גידולים אחרים באזור הפארה-סלרי – תאי נבט ,לימפומות וסרקומות.

סיבוכים :הפרעות ראיה ,כאבי ראש .DI ,גדילה משמעותית תוביל לעיוורון.
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 טיפול:
אם הגידול גדל ,מתחילים בטיפול תרופתי (ברומוקריפטין/קברגולין) ועוקבים אחרי שדות ראיה יומית .ללא תגובה
מהירה ,מוסיפים טיפול בסטרואידים במינון גבוה .בהעדר תגובה ,יש לשקול ניתוח – תוארו ניתוחים בהריון אך לרוב
הטיפול התרופתי בטוח ויעיל .עבור מיקרואדנומות אין צורך במעקב שדות ראיה או  MRIאלא כתלות בסימפטומים.
בכאב ראש חמור יש לבצע  MRIאפילו עם שדות ראיה תקינים .הפרעות בשדה הראיה שכיחות יותר במאקרואדנומות
ודורשות בדיקה חודשית של שדות ראיה ו MRIבמידה וחושדים בגדילת הגידול .לעתים נדירות רואים  DIואוטם של
ההיפופיזה .סיבוכי גדילת הגידול שכיחים יותר בטרימסטר הראשון.
 פרוגנוזה:
לרוב הלידה תקינה ,אך מומלץ לקצר את השלב השני בנשים עם גידול שגדל כדי למנוע עליית  .ICPלרוב הנשים עם
פרולקטינומות מותר להניק .מומלץ לבצע  3-4 MRIחודשים לאחר הלידה להערכת הגידול מחדש .לרוב מהלך ההריון
תקין.
אקרומגלי
 ממצאים קליניים:
האבחנה לרוב נעשית מאוחר עם שינוי בגודל הנעליים/כפפות ותווי הפנים .בהריון נורמלי ,מופרשים הורמוני גדילה
מהשליה שאמורים להפחית את ההפרשה מההיפופיזה ויש להשתמש בבדיקות מעבדה שיודעות להבדיל בין המקורות
השונים .האבחנה מאושרת אם  OGTTלא מדכא הפרשת  GHמההיפופיזה.
סיבוכים :יל"ד ,סוכרת ,אבדן ראייה ,קרדיומיופתיה ,ארתריטיס.
 טיפול:
באופן כללי יש להפסיק טיפול תרופתי במהלך ההריון .נעשה שימוש מוצלח ב octreotide-אך המידע מוגבל ולכן אין
להשתמש בו בהריון .דווח על שימוש בברומוקריפטין ללא תופעות לוואי אימהיות או עובריות .ניתן לנתח בטרימסטר
השני או באופן דחוף אם ההריון גורם לגדילת הגידול ואובדן ראייה.
פרוגנוזה :טובה עם אבחנה וטיפול מוקדמים.
סינדרום Sheehan
 פתוגנזה:
אס"ק היפופיזה חלקית או מלאה בשל נקרוזיס לאחר הלידה של ההיפופיזה הקדמית ,באופן קלאסי תואר בנשים עם
אבדן דם חמור ותת ל"ד בלידה אך ב 21%-מהמקרים אין היסטוריה של דימום ותת ל"ד .הביטוי הקליני תלוי במידת
הרס ההיפופיזה והחסרים ההורמונליים .עם הרס של  91%ומעלה ,הסימפטומים דומים לאלה של אס"ק אדרנל
אקוטית (תת ל"ד ,טכיקרדיה ,היפוגליקמיה ,העדר הנקה) .טיפול מהיר הכרחי למניעת סיבוכים ומוות .ברוב המקרים,
התמונה הקלינית המלאה מתפתחת לאורך זמן ,עד שנים.
 ממצאים קליניים:
כשל להניק ,הקטנה של השד עד אטרופיה ,עייפות ,ירידה במשקל ,תת ל"ד אורתוסטטי .במעבדה – היפונתרמיה ,אנמיה
(לרוב נורמוציטית נורמוכרומית) ותמונה הורמונלית המכוונת לכשל שניוני –  ,T4, TSHאסטרוגן ,גונדוטרופינים,
קורטיזול ו ACTH-כולם נמוכים .לעתים יש צורך בפרובוקציה הורמונלית לאישוש האבחנה MRI .של ההיפופיזה
וההיפותלמוס הכרחי לשלילת גידול או פתולוגיה אחרת.

אבחנה מבדלת ,lymphocytic hypophysitis :המוכרומטוזיס ,קרינה או ניתוח באזור.
 טיפול:
מתן ההורמונים החסרים ,אך לעתים מתן קורטיזול משקם את הפרשת ה TSHוהגונדוטרופינים במנגנון לא ידוע אך ככל
הנראה בהשפעה על ההיפותלמוס וההיפופיזה .תוארו מקרים נדירים של החלמה ספונטנית.
פרוגנוזה :אין עליה בתחלואה ותמותה פרינטליות אם האימהות מטופלות כראוי .אמנוריאה והעדר ביוץ יחייבו טיפולי
פוריות לכניסה להריון נוסף בעתיד.
)Diabetes Insipidus (DI
 פתוגנזה:
חסר ב ADHגורם ל DI-מרכזי והעדר תגובה כלייתית ל ADHגורם ל DI-נפרוגני .תוארה צורה חולפת של  DIבהריון
שיוחסה לייצור שלייתי עודף של  ,vasopressinaseהפחתה בפינויו הכבדי ומאחר וברוב המקרים היו הפרעות בתפקודי
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כבד – רעלת הריון ,כבד שומני או הפטיטיס .יתכן שבמקרים אלו היה  DIקל שהוחמר בהריון .לרוב המצב חולף מספר
שבועות לאחר הלידה אך הוא עלול לשוב בהריונות הבאים כך שדרוש מעקב .ההארעות בהריון היא  ,2-51,111-81,111כ-
 31%מהנשים עם  DIקודם החמירו בהריון 11% ,השתפרו וב 11%-לא היה שינוי .החמרה מיוחסת לייצור ה-
 .vasopressinaseבנשים עם  DIואס"ק שליה ,יש שיפור ב( DI-ירידה בייצור  .)vasopressinaseהגורמים ל DIכוללים
ניתוח היפופיזרי ,קרינה ,טראומה ,גידולים ,גרנולומות וזיהומים .במחצית המקרים לא מזוהה אתיולוגיה.
 ממצאים קליניים:
פוליאוריה של  4-25ליטר/יום וצמא ניכר ,בעיקר למשקאות קרים כקרח .נתרן בפלסמה נורמלי-גבוה יחד עם פוליאוריה
מציע  .DIהאבחנה מאושרת ע"י תבחין המנעות ממים – מטרת ההגבלה היא להגביר את אוסמולליות הפלסמה ולהעריך
את התגובה הפיזיולוגית .עם זאת ,התבחין עשוי להיות מסוכן בהריון כיוון שניתן לאבד  3-5%ממשקל הגוף במהלכו –
עשוי להוביל לאס"ק שליה ומצוקה עוברית .גם ללא מצוקה עוברית עשויים להתפתח צירים ואף לידה ממש .הצירים
מגיבים למתן נוזלים  .IVאם בכל זאת התבחין מבוצע מומלץ על ניטור עוברי רציף.

אבחנה מבדלת :פולידיפסיה פסיכוגנית ראשונית או דיורזה אוסמוטית.

סיבוכים :הפרעות אלקטרוליטריות והתייבשות.
 טיפול:
( DDAVPדזמופרסין) אינטרה-נזאלי  21-15מיקרוגרם  2-1פעמים ביום (טיפול הבחירה) או במתן תת עורי 1-4
מיקרוגרם .המינון מותאם לצריכת הנוזלים ,תפוקת השתן ,אוסמולליות וריכוזי האלקטרוליטים בפלסמה .פינוי מוגבר
של התרופה ע"י  vasopressinaseעלול לדרוש מינונים גבוהים מהמצויין .מעקב צמוד הכרחי למניעת התייבשות או
הרעלת מים DDAVP .דווח כבטוח במהלך ההריון ולאחריו ,גם בנשים מיניקות .הפרשת האוקסיטוצין ככה"נ נורמלית
ואין קושי מיוחד בלידה .לא תוארו קשיי הנקה אפילו בנשים עם  DIמרכזי.
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הפרעות של מערכת העצבים והפרעות אוטואימוניותChapter 33 -
אטיולוגיות לCVA -
 CVAהמורגי
 CVAאיסכמי
ייחודי להיריון
כללי
אניוריזמה
לבבי
ממקור
אמבולי
eclampsia
כוריוקרצינומה
אנגיופתיות צרברליות
AVM
הפרעות המטולוגיות
תסחיף מי שפיר eclampsia
cerebral vein thrombosis
הפרעות של מערכת העצבים
 )1הפרעות צרברווסקולריות
המוח עובר אוטם עקב חוסר אספקת דם או דימום אינטרא-
קרניאלי שגורם ללזיה תופסת מקום.
 CVA .2איסכמי בהיריון 2:11,111 -לידות ,רובן
בטרימסטר השלישי או מיד לאחר הלידה.
למרות שאירועים איסכמיים במח יכולים להתרחש הן
במערכת העורקית והן במערכת הורידית ,כ05% -
מהמקרים הם עקב חסימה עורקית.
 .1היארעות דימומים סאב-ארכנוידלים או אינטרה-פרנכימטים גם היא  2:11,111לידות:
האנוריזמה השכיחה ביותר - saccular (berry) -בולטת מהעורקים הראשיים במעגל ע"ש וויליס,
.I
בייחוד בנקודות ההסתעפות .ככל שההיריון מתקדם  נטייה גוברת לדימום ,ככה"נ עקב שינויים
בפקטורים המודינמיים.
קרעים של  AVMsמופיעים בשכיחות גבוהה יותר בהיריון.
.II
 Eclampsiaיכולה לגרום לדימום מוחי כאשר לחצי דם גבוהים גורמים לואזוספזם ,אובדן
.III
אוטורגולציה וקרע של דופן כלי הדם.
קליניקה -הממצאים השכיחים ביותר הם:
 כאבי ראש -סינקופה
-
הפרעות ראייה
המיפרזיס
אבחנה:
 הדמייה :ניתן להיעזר ב CT -או ב .MRI -אם שוקלים התערבות ניתוחית -ארטריוגרפיה (אבחנה דפנטיבית).
 תפקודי קרישה (קואגולופתיות).
 אם מדובר באירועים מוחיים תרומבוטים ,יש לשקול לקחת מעבדה לקרישיות יתר ( ,ANAפקטור .)... V
טיפול:
 טיפול תומך מועדף הן באירוע איסכמי והן בדימומי :נירמול לחצי הדם ,תמיכה נשימתית מספקת ועוד.
עם זאת ,יש אינדיקציה לניתוח במקרים מסוימים של אנוריזמות ו.AVM-
 יתכן ויהיה צורך באנטיקואגולציה עם הפרין – תלוי בגורם לאוטם.
 היריון מהווה  CIיחסית לשימוש ב tPA -למרות שהשתמשו בו בהצלחה בכמה מקרים.
 דקסמטזון  ↓ בצקת מוחית .בצקת מוחית קשה  היפרונטילציה ,מניטול ,ברביטורטים וניטור .ICP
 לאחר ייצוב החולה יש להתחיל מוקדם ככל האפשר בפיזיותרפיה ושיקום.
ניתוח :יש לנתח אנוריזמות ו AVM -במהלך ההיריון ,אלא אם העובר מספיק בשל וכך ניתן קודם ליילד קיסרית .מצד
שני ,לזיות שלא ניתן לנתח במהלך ההיריון מנוהלות ע"י שימור ההיריון עד שהעובר מספיק בָ ֵשל לאפשר לידה
אבדומינלית .לאחר הסרת לזיה ניתוחית ,ניתן לנסות לידה ואגינלית .עם זאת ,בשלב הלידה השני יש להיעזר בהרדמה
מקומית ובמלקחיים ע"מ להקטין  ICPשעולה עקב ואלסלבה.
פרוגנוזה:
 הפרוגנוזה של חסימה עורקית וורידית זהה.
 Superior sagittal sinus thrombosis הוא סיבוך נדיר .שכיחותו עולה בהיריון ,שיעורי התמותה .55% -
 טיב הפרוגנוזה בדימום מוחי :דימום נתיח > לזיות לא נתיחות או דימום מוחי מאסיבי מאניוריזמות > כנ"ל,
רק כתוצאה מפיסטולות .AV
 פרוצדורה נוירוכירורגית במהלך ההיריון לרוב אינה משפיעה על העובר ,למרות השראת ל"ד נמוך.
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 )2גידולים מוחיים
גידולי מוח מתרחשים בעיקר בקצוות החיים; לפיכך ,סרטן ראשוני וגרורתי אינם שכיחים בשנות הפוריות .עם זאת,
חושבים שמנינגיומות ,אנגיומות ונוירופיברומות גדלים מהר יותר בהיריון.
חלוקת גידולי מוח בהיריון:
 ראשוניים
מנינגיומות  +אדנומה היפופיזרית35% -
 גליומות- 51% - גרורות:
כוריוקרצינומה -נפוץ.
 שד  +ריאה- 51% -קליניקה:
תלויה בסוג ומקום הגידול ,לרוב מאופיינת בהתקדמות איטית עם עדות ללחץ תוך גולגלתי מוגבר.
כאב ראש הוא אחד הסימנים הכי שכיחים .גידולים בבלוטת ההיפופיזה או באיזור האוקסיפיטלי עשויים להתבטא
בחסרים ויזואליים .קליניקה נוספת :בחילה ,הקאות ,ורטיגו ,פירכוסים ושינוי במצב ההכרה.
אבחנה -עדיף  ,MRIלמרות שהקרינה לעובר מ CT -היא מינימלית.
מעבדה -ניתן לבצע  LPע"מ:
 לשלול זיהום או דלקת. רמות  hCGגבוהות בנוזל ה CSF -מעלות את החשד לכוריוקרצינומה גרורתית. גידול מוחי יכול לעשות פליאוציטוזיס לימפוציטי או מונוציטי. דם בנוזל או קסנטוכרומיה יכולים להעיד על נמק המורגי של הגידול כמו גם על לזיה המורגית.טיפול ופרוגנוזה:
רוב ההריונות מסתיימים בהצלחה -גידולים מוחיים לרוב אינם משפיעים על ההיריון או העובר אלא אם הגידול גורם
ללידה מוקדמת או למות האם .אם הגידול התגלה במהלך הטרימסטר השני ניתן לטפל ע"י ניתוח ,כימותרפיה או
רדיותרפיה ללא פגיעה במהלך ההיריון .אם הוא התגלה בטרימסטר שלישי  נדחה את הטיפול עד לאחר הלידה.
אדנומות פיטואיטריות יכולות להיות מטופלות עם ברומוקריפטין אם מתרחשות בעיות ראייה או כאבי ראש משתקים.
פרכוס  נוגדי פרכוס .סטרואידים -להורדת  ICPע"מ להקל על כאב הראש או על סימנים נוירולוגיים פוקאליים.
 )3מיגרנות
כאבי הראש של מיגרנה כרונית פוחתים במהלך ההיריון בכ 52%-42% -מהנשים .מיגרנה קלאסית (עם אאורה) עלולה
לפרוץ לראשונה במהלך ההיריון.
קליניקה:
כאב ראש פועם ,חד/דו צדדי ,באזור העיניים ,טמפורלי או אוקסיפיטלי .נמשך  4-01שעות .בנוסף יש תלונות ,GI
סיסטמיות (ורטיגו ,סינקופה) ,פוטופוביה ופונופוביה .יכולה להופיע אאורה -סימפ' נוירולוגיים פוקאליים ,לרוב
ויזואליים .שינה מפסיקה את ההתקף .לעתים נדירות יש שיתוק של עצב .3
האבחנה היא קלינית .ב DD -יש  ,Meniere ,Tension headacheגידול MS ,ועוד.
טיפול:
 .2זיהוי ומניעת טריגרים -סטרס ,אורות מהבהבים ,שינה לא מספקת ועוד .כשזה לא מספיק  טיפול תרופתי.
 .1טיפול אבורטיבי:
מומלץ -אצטמינופן ,אצטמינופן  +קודאין ,מגנזיום.
.I
לא מומלץ אך יותר יעיל ,isometheptene ,butalbital -קפאין NSAIDs ,וטריפטנים .אין להשתמש
.II
ב NSAIDs -לתקופות ממושכות ויש להימנע מהן לגמרי בטרימסטר השלישי כדי למנוע
אוליגוהידראמניון וסגירה מוקדמת של הדוקטוס.
 .3טיפול פרופילקטי -נשקול כשיש הצלחה חלקית של הטיפול האבורטיבי ,כשיש פגיעה בתפקוד או כשיש
תדירות התקפים מעל  2לשבוע .התרופות -בטא בלוקרס ,CCB ,TCA ,מגנזיום ,טופירמאט או ריבופלאווין.
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 )4אפילפסיה ופרכוסים
אין שכיחות מוגברת של פריצת אפילפסיה חדשה במהלך ההיריון .ליותר מ 95% -מהחולות עם פירכוסים במהלך
ההיריון יש רקע של אפילפסיה.
אפילפסיה מאוזנת טרם ההיריון לא תגרור פרכוסים במהלך ההיריון .מצד שני ,התקפים תדירים לפני ההיריון ימשיכו
לתוך ההיריון ,במיוחד בתחילתו.
קליניקה ואבחון:
בחולה אשר סובלת לראשונה מהתקף פירכוסי במהלך ההיריון חשוב לשלול  DDאחרים של אובדן הכרה.
אלו בד"כ לא יתבטאו עם תקופה פוסט-איקטלית ,אובדן שליטה על סוגרים או נשיכת לשון .חשוב לבצע בדיקה
פיזיקלית מדוקדקת ,בדיקות מעבדה (אלקטרוליטים) וסקר לחומרים טוקסים חשובים.
הדמייה למציאת הגורם לפרכוס תכלול  CT ,EEGעם הגנה על העובר MRI ,או .LP
טיפול:






טיפול באפילפסיה צריך לכלול את התרופות היעילות ביותר לחולה ,במינון מינימלי.
נסיון לשינוי תרופתי צריך להיעשות לפני הכניסה להריון (חלק מהתרופות גורמות למומים מולדים).
במהלך ההיריון יש ירידה ברמות התרופות האנטיאפילפטיות [להלן -תא"א] בסרום בגלל קשירה מופחתת
לחלבונים ,עלייה בנפח הפלזמה ,מטבוליזם ↑ בכבד ,חוסר היענות לטיפול ,הקאות ושינויים בספיגה ובהפרשה
של התרופות.
לכן ,יש לנטר את רמות התא"א בהיריון -לפחות כל סוף טרימסטר .בגלל הקשירה המופחתת לחלבונים,
מדידת הרמה החופשית בסרום של התרופה תהיה מדוייקת יותר מהרמות שבודקים רוטינית.
 - Breakthrough seizuresפרכוסים תחת טיפול  -יכולים לנבוע משינה מועטה בטרימסטר ( 3קושי לשמור
על תנוחת שינה נוחה).
התקפים רפרקטוריים  יש לנסות להגיע למינון מקסימלי בתרופה לפני החלפה או הוספה של תרופה נוספת.
 -Status epilepticusחובה לשלוט על הפרכוסים :קו  ,Lorazepam IV -2קו  ,Phenytoin IV -1או הרדמה
כללית .לרוב יש בצקת מוחית שניתן להוריד עם  ,dexamethasoneמניטול או היפר-וונטילציה.
מקרים רבים של  status epilepticusבהיריון נגרמים עקב בעיות בטיפול ,במעקב או בהיענות.
סיבוכים ופרוגנוזה:
 .2פרכוסים יכולים לגרום לפגיעה פיזית באם או בעובר ,הפלה ספונטנית ,לידה מוקדמת וברדיקרדיה עוברית.
 .1כל התא"א הן חוצות שלייה ויכולות להיות טרטוגניות -הסיכון למומים אצל תינוקות שנחשפו לתרופות הוא פי 2
בערך מבאוכלוסיה הכללית .יש שתי קטגוריות של מומים -מג'וריים ומינוריים:
 )aמומים מג'וריים כוללים  NTDs ,orofacial cleftsומומי לב מולדים.
 )bמומים מינוריים :מומי פנים (אוזניים נמוכות ,עיניים מרוחקות) ,צוואר קצר ,ציפורניים היפופלסטיות.
השימוש בתרופה  trimethadioneהופסק בשל תדירות גבוהה( )31%של מומים.
תרופה
קטגוריה*
Valproic acid
D
Carbamezapine
Phenobarbital
D
D
Phenytoin
D
מומים קשורים
 ,)2%-1%( NTDהיפוספדיאס,
פולידקטילי ,מומי לב וכליות.
)1.5%-2%( NTD
-Fetal hydantoin syndrome
פיגור שכלי ,SGA ,מומי פנים
וגפיים.
הערות
הסיכון למומים מג'וריים ,21.0% -מוגבר
במינון גבוה .יש להימנע בהיריון אם ניתן.
הסיכון למומים3.5% -
הסיכון למומים3% -
הסיכון למומים .3-5% -יש גם סינדרום קל
יותר שקיים בשכיחות גבוהה יותר ()8%-25%
אך ניתן להבחין בו רק ע"י הערכה מדוקדקת.
הסיכון למומים ,3% -תרופה מהדור החדש
C
Lamotrigine
טיפול ב 2 -תרופות מכפיל את הסיכון למומים.
* דירוג של ה ,FDA -מתייחס לטרטוגניות התרופה.
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המלצות ליולדת:
 נשים עם הפרעות פרכוסיות קיימות שחושבות להיכנס להריון צריכות לבדוק אם הן עדיין זקוקות לטיפול
האנטיפרכוסי -במיוחד אם הטיפול הותחל בילדות או שהמטופלת הייתה ללא פרכוס מזה  2-5שנים.
 אם החולה צריכה תא"א יש ליידע אותה על האפשרות למומים עובריים.
 יש לייעץ על תוספת ח .פולית ( 4מ"ג ליום) ולהתחיל אותה  3חודשים לפני הכניסה להיריון -למניעת .NTD
 אם נוטלת טיפול תרופתי שעובר מטבוליזם של  P450בכבד ,עליה לקחת ויטמין  Kמשבוע  36עד ללידה למניעת
דימומים עובריים .זה בנוסף לכך שהעובר יקבל ויטמין  Kלאחר הלידה.
 מעבר של תרופות לחלב אם הוא ברמות שונות כתלות במאפייני הקשירה לחלבונים .היתרון שבחלב אם בדר"כ
עולה על הסיכון הקטן מהתרופה לתינוק .אם התינוק מנומנם מדי מהתרופה ואינו יונק היטב ,יש להשהות את
ההנקה ולהחליפה בפורמולה.
 יש להסביר לאמהות עם פרכוסים תכופים על בטיחות .אמבטיות מספוג בטוחות יותר לתינוק מאמבטיות
רגילות במקרה ולאם יש פרכוס.
Multiple sclerosis )5
תיאור כללי של אפידמיולוגיה ,קליניקה ואבחנה :עמ' .530-8
טיפול:
אופציות טיפול כלליות Interferon beta-1B ,Interferon beta-1A :ו .glatiramer -תרופות אלו מורידות את שיעורי
החזרה ואת התקדמות המחלה.
בהיריון:
 מחקרים הראו ששימוש באינטרפרונים העלה שיעור של הפלות ספונטניות .למרות שהשיעור המוגבר לא הגיע
למשמעות סטיסטית ,נוהגים בזהירות -בחולה שמתכוונת להיכנס להריון יש להחליף את האינטרפון ב-
 glatiramerעד לכניסה להריון ,ואז להפסיק את התרופה ברגע שיש הריון.
 כמו כן יש צורך בטיפול סימפטומטי לספסטיות ,כאב ,עייפות ודיספונקצית השלפוחית והמעי.
 טיפול ב IVIG -לאחר הלידה הראה יעילות מסוימת בהורדת הסיכון לאקססרבציות.
 סטרואידים עשויים לעזור במקרה של .optic neuritis
סיבוכים ופרוגנוזה:
 להיריון כנראה אין השפעה מרעה על המחלה ואף יכול לשפר את קצב האקססרבציות. עם זאת ,קיים סיכון מוגבר לאקססרבציות ב 3 -החודשים הראשונים שלאחר הלידה. יש להמליץ על תכנון והקמת משפחה מוקדם ככל האפשר.]MG[ Myasthenia Gravis )6
תיאור כללי של אפידמיולוגיה ,קליניקה ואבחנה :עמ' .538
טיפול:





הטיפול ב anticholinesterases -דומה לזה של אישה לא בהיריון ,אך יש צורך במינונים תכופים יותר.
במהלך הלידה יש לתת  anticholinesterasesפר-אנטרלית ולא .PO
לנשים אשר נוטלות  – anticholinesteraseמומלץ לא להניק.
אופציות טיפוליות אחרות ,thymectomy :סטרואידים ,פלזמהפרזיס ו.IVIG -
הרדמה :אין  CIלהרדמה איזורית או פר-אנטרלית .יש להימנע מ Curare-like agents -ומגנזיום סולפט וכן
מתרופות ההרדמה הכללית הישנות יותר כגון  etherוכלורופורם.
סיבוכים ופרוגנוזה:
 ב 1/3 -מהחולות יש אקססרבציה (יותר לאחר הלידה) ,ב 1/3 -אין שינוי וב 1/3 -יש רמיסיה.
 המחלה אינה משפיעה על פעילות הרחם מאחר והרחם מורכב משריר חלק -אורך הלידה אינו מושפע .אף על פי
כן ,יש לשקול לתת עזרה בשלב השני של הלידה עקב התעייפות של האם.
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ה anticholinesterases -יכולים לעבור את השליה ולכן יש לבצע מעקב תדיר ע"י תנועות עובר ו.US -
ממצא נדיר ביילוד –Arthrogryposis multiplex congenita -קונטרקטורות משניות לחוסר תזוזה ברחם.
הנוגדנים מהאם עלולים להשפיע על הסרעפת של העובר ולגרום להיפופלזיה פולמונרית ופוליהידראמניוס.
 12-15%מהיילודים יסבלו מ MG -חולפת .המשך הממוצע של הסימפטומים ביילוד הוא  3שבועות.
 )3פגיעות חוט שדרה





לזיות בחוט השדרה שנגרמו מטראומה ,גידול ,זיהום או הפרעה וסקולרית לרוב אינן פוגעות ביכולת להיכנס
להיריון ,אפילו במקרה של פאראפלגיה (אז רק נראה יותר זיהומים בדרכי השתן וספסיס מpressure -
 necrosisשל העור.
משקל התחלתי אימהי של עד  45ק"ג (עקב  wastingשל השרירים) אינו פוגע בגדילת העובר.
בנשים אשר הפאראפלגיה קשורה לנזק ל anterior horn-או לפגיעה בחוט שדרה מתחת לחוליה  ,T10הצירים
מורגשים בצורה רגילה ויתכן והן יצטרכו אנלגזיה או אנסתזיה.
ברוב החולות הלידה מהירה וללא כאבים כשהבעיה היחידה היא שלב  2מוארך בגלל ירידה במאמץ השרירים.
חולות פאראפלגיות עשויות לפתח היפר-רפלקסיה אוטונומית במהלך הלידה עקב אובדן הרגולציה המרכזית
של מערכת העצבים הסימפטטית מתחת לגובה הפגיעה .נטפל בזה עם אפידורל ,ניטור המשכי של קצב הלב
ולחצי הדם ומתן עזרה בשלב השני של הלידה.
 )4הפרעות של עצבים קרניאלים




ייתכן שהיריון מגדיל את תדירות הופעת  Bell's palsyמאחר וכ 2/5 -מהמקריםהם במהלך היריון או מעט
לאחר הלידה .עם זאת ,יש קשר סיבתי גם לוירוסים.
טיפול :פרדניזון  +אציקלוויר – יעיל אם נותנים תוך שבוע מהופעת הסימפטומים .עם זאת ,המחלה היא לרוב
.self-limited
למניעת נזק לקרנית (עקב חוסר יכולת למצמץ) יש לשים טיפות באופן תכוף ולכסות את העין במהלך הלילה.
לעיתים נדירות יש צורך בדהקומפריסה כירורגית של העצב.
Guillain-Barré syndrome )9
 מהלך חריף של חולשה עולה  אשפוז  +טיפול תומך למניעת כשל נשימתי  +פלזמהפרזיס .IVIG +
 רוב הנשים מתקדמות באופן נורמלי עד לסוף ההריון ויולדות במועד – אין הצדקה להפלה.
 מצד שני ,אם מתרחש שיתוק נשימתי קרוב למועד ניתן לבצע ניתוח קיסרי על מנת לשפר את הוונטילציה.
 )12נוירופתיות פריפריות
.2
.1
.3
.4
 -Carpal tunnel syndromeהרקמה הסינוביאלית בפרק כף היד מתנפחת .לרוב ניתן לטפל שמרנית -הרמת
הפרק הפגוע וקיבועו .הסינדרום לרוב שוכך לאחר הלידה .רק לעיתים נדירות יש צורך בניתוח וסטרואידים.
 -Compression of the obturator or femoral nerveנובע בעיקר מלחץ שמפעיל העובר מיד לפני או במהלך
הלידה .לעתים יכול לנבוע גם מפגיעה בניתוח קיסרי.
שיתוק ה  femoral n. -חולשת שרירי האיליופסואס והארבע ראשי ואובדן סנסורי בחלק הקדמי של הירך.
שיתוק ה  obturator n. -חולשה באדוקציה של הירך ואובדן סנסורי מועט מעל הצד המדיאלי של הגפה.
 + dropfoot -Peroneal neuropathyחולשה ב dorsiflexion -של כף הרגל .לעיתים מלווה בפרסתזיה בכף
הרגל ובאצבע השנייה .לרוב מופיעה  1-2ימים לאחר הלידה ,גורם הסיכון העיקרי הוא לחץ על L4-L5
 :lumbosacral nerve trunkנשים קטנות עם תינוקות גדולים ,נשים שעברו  midforceps rotationsונשים
עם לידה ארוכה (בייחוד אם היילוד היה גדול במיוחד) .ייתכן וקשור גם לתיקון אפיזיוטומיה מוארך (לחץ על
העצב מהרגליות של המיטה).
עם טיפול שמרני הפרוגנוזה מעולה ,אך לעיתים יש צורך ב.short leg brace -
 Brachialgiaאו  -thoracic outlet syndromeהפלקסוס הברכיאלי ועורק הסאבקלוויאן נלחצים ע"י
הקלביקולה והצלע הראשונה .יותר בהיריון עקב המשקל הגדול של השדיים והבטן .הכאב מוקרן לאספקט
248
הלטראלי של הזרוע והיד .סימפטומים מוטורים הינם נדירים.
אבחנה :הלבנה של האצבעות והחרפת הסימפטומים כאשר הידיים מורמות.
לרוב  ,self-limitedעמידה נכונה וחיזוק חגורת הכתפיים עוזרים .לעיתים רחוקות -הסרה כירורגית של הצלע.
 -Herniation of intervertebral disks .5יותר באיזור הלומברי מאשר באיזור הצווארי .קיימים ביטויים הן
מוטוריים והן וסנסוריים לאורך הפיזור של ה .sciatic n. -ההפרעה מוגבלת לגפה אחת ויש להבדילה ממצבים
חמורים יותר כגון גידולי חוט שידרה ודימומים.
לרוב ניתן לאבחן ע"י אנמנזה ובדיקה פיזיקלית MRI .של חוט השידרה היא שיטת האבחנה הטובה ביותר.
טיפול שמרני שכולל מנוחה וקיבוע האגן יכול לעזור .תהליך זה לא אמור לגרום לבעיה כלשהיא בזמן היריון או
בלידה ואגינלית אלא אם יש מחלת דיסק צווארי .במקרה כזה ,יש להמליץ על ניתוח קיסרי כדי למנוע
הרניאציה ושיתוק .אם אפשר ,יש להימנע מתיקון כירורגי במהלך ההיריון.
בעיות אוטואימוניות
Rheumatoid Arthritis )1
תיאור כללי של אפידמיולוגיה ,קליניקה ואבחנה :עמ' .541
טיפול:
 כולל מנוחה ,תרופות אנטי דלקתיות ,קיבועי עצם ,פיזיותרפיה ודיאטה מאוזנת.
 יש להימנע משימוש ב NSAIDs -בהיריון ,ואם משתמשים אז להפסיק עד שבוע  32כדי להימנע מסגירה
מוקדמת של הדוקטוס ארטריוזוס .יש גם צורך לעקוב אחר אינדקס נוזל השפיר ( )AFIמחשש
לאוליגוהידרמניון.
 אופציות טיפוליות חלופיות כוללות סטרואידים במינון נמוך ,הידרוקסיכלורוקווין וסולפאסלזין.
 יש להימנע מ( MTX :להפסיק  2-3ח' טרם ההיריון) ,מעכבי  ,TNFפניצילאמין ,זהב ו.leflunomide -
סימפטומי המחלה אמורים להשתפר במהלך ההיריון ב 75% -מהנשים .יחד עם זאת ,חולות רבות עוברות  relapseתוך
6חודשים מהלידה.
הערכת פעילות המחלה במהלך ההיריון  -ע"י :משך קשיון הבוקר  +מספר המפרקים המעורבים.
יש לעקוב אחר נוגדנים אצל האם כדי להעריך את הסיכון ל complete heart block -בעובר.
בהתלקחות חמורה לאחר לידה  לעתים יהיה נחוץ להפסיק מוקדם את ההנקה  +טיפול פרמקולוגי מלא.
SLE )2
תיאור כללי של אפידמיולוגיה ,קליניקה ואבחנה :עמ' .541
יחס נשים:גברים –  .2:21סיבוכים של ההיריון האופיניים ללופוס יכולים להקדים את האבחנה הקלינית בהרבה שנים.
 ,polyarteritis ,drug-induced SLE ,RA :DDהפטיטיס כרונית פעילה ומאוחר בהריון.PET -
סימפטומים שכיחים המתייצגים בהיריון :חולשה ,חום ,כאבי שרירים וירידה במשקל.
סיבוכים:
 אין קונצנזוס מוחלט בנוגע לאפקט שיש להיריון על  SLEולהיפך.
 לרוב החולות שנכנסות להיריון כשמחלתן לא פעילה מזה חצי שנה צפויות מעט בעיות במהלך ההיריון ,כמו
סיכוי של פי  2-3לרעלת הריון ו .FGR -הסיכון להתלקחות הלופוס הוא .20%
 נשים עם לופוס פעיל הן בסיכון מאוד גבוה לרעלת הריון ( ,FGR ,)31%-81%לידה מוקדמת והתלקחות של
הלופוס ( .)51%-81%בנשים עם מחלה כלייתית קיימת תיתכן הדירדרות כלייתית ,לעתים בלתי הפיכה.
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:Management
קביעת חומרת פעילות המחלה היא חשובה ע"מ שנוכל לצפות את הסיבוכים בהיריון:
 .2אנמנזה -ביטויי המחלה בעבר ,היסטוריה של הפלות ספונטניות או ( IUFDייתכן קשר ל.)APLA -
 .1בדיקה גופנית -סימנים אקטיביים של המחלה.
 .3מעבדה:
 ,CBC .aכימיה ,תפקודי כבד.
 ,dsDNA ,ANA .bחלבון בשתן -CH50 ,C4 ,C3 ,עלולים להעיד על התלקחות של .lupus nephritis
 – SS-A .cקשור ל neonatal lupus -המתבטא כלזיות עוריות או כ.congenital heart block -
 .dאנטיקרדיוליפין ,לופוס-אנטיקואגולנט ו anti-β2 glycoprotein 1 -הם באסוציאציה ל-
 :Antiphospholipid antibody syndrome -APSאירועים טרומבואמבוליים FGR ,IUFD ,ו.PET -
הסינדרום מופיע ב 31% -מהמטופלות ,והוא הגורם העיקרי לתומתה עוברית ב .SLE -במקרה זה
מומלץ על טיפול מניעתי עם אספירין והפרין.
אבחנת  :APSאירוע קליני (אחד מה 4 -הנ"ל)  +מעבדה (אחד משלושת הנוגדנים הנ"ל).
בשליש  ,3אבחנה בין רעלת לבין התלקחות של לופוס היא לרוב קשה ,ולא ניתן לקבוע בביטחון שאין רעלת .אם היולדת
רחוקה ממועד הלידה ניתן לתת טיפול אמפירי אגרסיבי ללופוס המשוער ,מה שיכול להאריך משמעותית את ההיריון.
מומלץ לבצע מעקב ע"י  USהחל משבוע  .32-34דופלר של ה uterine a. -באמצע ההריון יכול לנבא מופע מוקדם של
רעלת היריון ו .FGR -לידה לרוב מומלצת בשבוע .39
טיפול:
סטרואידים ,הידרוקסיכלורוקווין ואזאטיופרין .סטרואידים מהווים טרטוגן חלש  -מגביר סיכון לfacial cleft -
(בשימוש בשליש ראשון) + PROM ,לידה מוקדמת (אחרי ש'  GDM ,)34ויל"ד אימהי.
יש להימנע מ ,MMF :ציקלופוספמיד MTX ,וקומדין.
הסיכוי להריון מוצלח בחולות לופוס השתפר דרמטית במשך השנים.
Scleroderma )3





היריון בחולות סקלרודרמה הוא נדיר ,כיוון שהמחלה היא בעיקרה של נשים לאחר גיל הפוריות.
הסימפטומים נוטים להשתפר או נותרים זהים במהלך ההיריון .ההיריון מתפתח באופן תקין בחולות יציבות.
מחקר בודד הראה עלייה בשכיחות הלידות המוקדמות.
כשיש במקביל מחלה כלייתית ויל"ד ,ההריון יכול להיסתבך ע"י  PETו.malignant hypertension -
טיפול :פרדניזון ,הידרוקסיכלורוקווין ו.NSAIDs -
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פרק  – 34הפרעות המטולוגיות בהיריון
אנמיה
אנמיה הינה הפרעה מטרנלית משמעותית במהלך ההיריון .אנמיה מוגדרת כריכוז המוגלובין < ( 11gr/dlהמטוקריט <
 )33%בטרימסטר הראשון או השלישי או ריכוז המוגלובין של <( 10.5gr/dlהמטוקריט <  )32%בטרימסטר השני.
אישה בהיריון תאבד דם במהלך הלידה ,ובתקופה שלאחריה ,ואישה אנמית הינה בסיכון גבוה לצורך בעירוי דם על כל
סיבוכיו.
במהלך ההיריון ,נפח הדם עולה בכ ,51% -ומסת התאים האדומים בכ .33% -העלייה הרלטיבית הגדולה יותר בפלסמת
הדם גורמת לכך שההמטוקריט נמוך יותר ,אך זה אינו מעיד על אנמיה אמיתית.
אנמיה בהיריון נובעת באופן הנפוץ ביותר על ידי חוסר תזונתי של ברזל או חומצה פולית Pernicious anemia .עקב
חסר בוויטמין  B12אינה נפוצה בהיריון .אנמיות מסוגים אחרים המופיעות במהלך ההיריון כוללות:
 אנמיה של מחלה כרונית אנמיה עקב המוגלובינופתיות אנמיה המוליטית אימונית אנמיה המוליטית כרונית (ספרוציטוזיס תורשתית או המוגלובינוריה נוקטורנלית פרוקסיזמלית) אנמיה המוליטית drug induced אנמיה אפלסטית -2אנמיה של חוסר ברזל:
יסודות לאבחנה – אנמיה היפוכרומית מיקרוציטית עם עדות לחסר במחסני ברזל.
פתוגנזה – אנמיה מחוסר ברזל אחראית לכ 95% -מהאנמיות בהיריון ,דבר אשר משקף את הצריכה הגבוהה של ברזל
במהלך ההיריון.
סה"כ הברזל בגוף מורכב בעיקר מ:
 .2ברזל בהמוגלובין (כ 01% -מכלל הברזל ,כ 2011 -מ"ג באישה ששוקלת  53ק"ג).
 .1ברזל המאוכסן בפריטין והמוסידרין בתאים רטיקולואנדותליאליים במח העצם ,טחול ,ותאים פרנכימליים של
הכבד (כ 311 -מ"ג).
כמויות קטנות של ברזל מצויות גם במיוגלובין ,פלזמה ,ואנזימים שונים.
חוסר של המוסידרין במח העצם מעיד על כך שקיים חוסר במחסני הברזל .ממצא זה הינו אבחנתי לאנמיה ,ומהווה גם
סימן מוקדם לחסר ברזל .אירועים הנובעים מכך הם:
 ירידה בברזל בסרום עלייה ביכולת קשירת הברזל בסרום ()total iron binding capacity אנמיהבמהלך המחצית הראשונה של ההיריון ,הדרישה לברזל יכולה לעלות באופן פחות משמעותי ,והספיגה של ברזל מהמזון
(כ )1mg/d -מספיקה בשביל לכסות על האובדן הבזאלי של  .1mg/dעם זאת ,במהלך המחצית השנייה של ההיריון –
הדרישה לברזל עולה עקב עלייה במסת הכדוריות האדומות ,וגדילה מהירה של העובר .זה דורש כ 500mg -ברזל .העובר
צורך בממוצע  .300mgלכן ,הכמות הנוספת הדרושה של ברזל עקב ההיריון היא כ.800 mg -
ההיריון מעלה את דרישת הברזל של האישה לכ ,3.5 mg/d -דרישה זו עולה על ה 1 mg/d -שנספגים במזון.
מניעה – אין זה ברור אם אישה שניזונה היטב ואינה אנמית מפיקה ממתן רוטיני של תוספי ברזל במהלך ההיריון .עם
זאת ,עבור אישה עם היסטוריה של אנמיה מחוסר ברזל ,לפחות  60mg/dתוספת ברזל צריכה להינתן על מנת למנוע
אנמיה במהלך ההיריון או לאחר הלידה.
ממצאים קליניים –
סימפטומים וסימנים :הסימפטומים עשויים להיות בלתי ספציפיים ,ויכולים להופיע באנמיה ממושכת.
spoon ( Koilonychias 
 חיוורון
 טכיקרדיה
)nails
 תשישות
 דיספנאה
Angular stomatitis 
 כאב ראש
 פלפיטציות
Glossitis 
ממצאים מעבדתיים:
 המטוקריט <  33%בטרימסטר ראשון או שלישי
 המטוקריט <  31%בטרימסטר השני
 המוגלובין נמוך ,עד כדי 3mg/dl
6
 ספירת דם אדומה נמוכה ,לעיתים נדירות מתחת ל2.5*10 /mm3 -
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 תאים אדומים היפוכרומיים ומיקרוציטיים לרוב ,עם 79 fl < MCV
 ריכוז פריטין בסרום < 15ug/dl
 סטורציית טרנספרין < 23%
 רמות הברזל בסרום לרוב < 60ug/dl
 יכולת קשירת הברזל ( )total iron binding capacityגבוהה הן בהריונות נורמליים והן בהריונות עם אנמיה
מחוסר ברזל ,ולכן אין לערך זה משמעות אבחנתית בפני עצמו.
 ספירת רטיקולוציטים נמוכה ביחס למידת האנמיה.
 ספירת טסיות גבוהה לעיתים קרובות.
 ספירת תאים לבנים נורמלית.
 ביופסיית מח עצם תדגים צביעה נמוכה של ברזל במקרופאגים ופרקורסורים של אריתרואידים במח העצם.
לרוב אין צורך בביופסיה באנמיה מחוסר ברזל ללא סיבוכים.
אבחנה מבדלת –
 אנמיה עקב מחלה כרונית או תהליך דלקתי (כגון  :)rheumatoid arthritisיכולה להיות היפוכרומית
מיקרוציטית גם כן.
 אנמיה עקב טלסמיה – רמות הברזל והפריטין בסרום יהיו תקינות ,תהיה צביעה של ברזל במח העצם ,ורמות
ההמוגלובין  A2יהיו גבוהות.
 סיבות פחות נפוצות לאנמיה מיקרוציטמית היפוכרומית הכוללות :אנמיה סידרובלסטית ואנמיה עקב הרעלת
עופרת.
סיבוכים –
Intrauterine growth retardation 
 לידה מוקדמת
 דיכאון לאחר הלידה
 אנגינה פקטוריס או  CHFבמצבים של אנמיה חמורה.
 )Plummer-Vinson syndrome ,Paterson-Kelly syndrome( Sideropenic dysphagia מצב נדיר המאופיין
בדיספאגיה ,esophageal web ,וגלוסיטיס אטרופית עקב אנמיה מחוסר ברזל ממושכת וחמורה.
 אנמיה חמורה עם המוגלובין <  ,6-7 ge/dlקשורה בחמצון ירוד של העובר ,רישום לבבי עוברי אבנורמלי ,נפח
מי שפיר נמוך ,ומוות תוך רחמי של העובר.
טיפול – עם אבחנת האנמיה יש לטפל בהקדם.
 .2ברזל ( Ferrous sulfate 300mg :POהמכיל  60mgשל  ,elemental ironמתוכם כ 21% -נספגים)  3 Xפעמים
ביום .במידה ונטילת התרופה אינה נסבלת על ידי האישה יש לתת  ferrous fumarateאו  .gluconateמשך
הטיפול כ 3 -חודשים ,אחרי חזרת ערכי ההמוגלובין לנורמה ,על מנת למלא את מחסני הברזל .רמות
ההמוגלובין צריכות לעלות בלפחות  0.3gr/dl/wkאם קיימת היענות לטיפול.
ספיגת הברזל היא טובה יותר כאשר הוא נלקח על בטן ריקה .נטילת חומצה אסקורבית בתוסף או במיץ יחד
עם נטילת תוסף הברזל יוצרת סביבה חומצית יחסית ,שמשפרת את ספיגת הברזל.
 .1ברזל פראנטרלי :אינדיקציות:
 .aאי סבילות לתכשירים האורליים
 .bרפרקטוריות לתכשירים האורליים
ברוב המקרים של אנמיה מחוסר ברזל בחומרה בינונית ,דרישת הברזל הכוללת שווה לכמות הברזל הדרוש להחזרת
רמות ההמוגלובין לנורמה או קרוב לנורמה  51% +מכמות זו ,על מנת למלא את מחסני הברזל.
 Iron dextranהוא התכשיר הפראנטרלי הזמין ביותר בארה"ב .ניתן לתת אותו  ,IMאך עדיפה צורת המתן התוך
וורידית .כל  1מ"ל מהתכשיר מספקים  100mgשל  .elemental ironאחרי מנת ניסיון של  ,0.5mlניתן לתת את
התכשיר  IMאו  IVבקצב שלא יעלה על  100mg/dברזל .זריקה  IMצריכה תמיד להינתן לשריר של הרביע העליון
החיצוני של הישבן עם מחט של  ,2-in, 20-gaugeבשיטת ה( Z -משיכת העור והשרירים השטחיים לצד אחד לפני הכנסת
המחט ,על מנת למנוע דליפה של התכשיר ועקב כך קעקוע של העור) .במתן  IMריכוז ההמוגלובין עולה רק מעט יותר
מהר מתכשירים שניתנים  ,POעקב מוביליזציה איטית ולעיתים בלתי שלמה של ברזל מהשריר.
סיכונים של מתן ברזל  IVכוללים תגובה אנאפילקטית (כ ,)2% -נמק של השריר ,חום ופלביטיס.
צורה נוספת של ברזל  ferric gluconate complex :IVבעלת פחות תופעות לוואי.
 .3אריתרופויטין :תפקידו של אריתרופויטין בנשים בהיריון עם אנמיה מחוסר ברזל נבדק במספר מחקרים,
והמסקנות הן סותרות .מתן אריתרופויטין יחד עם ברזל  IVיכול להביא לשיפור המטולוגי מהר יותר מאשר
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ברזל  IVהניתן לבד .ניתן לשקול תוספת של אריתרופויטין לטיפול בברזל באישה אצלה יש צורך בתיקון מהיר
של האנמיה ,בעיקר באישה שנמצאת בטרימסטר השלישי להריונה.
 .4עירוי דם :עירוי דם שמור לאישה עם מצבים נוספים כגון:
 .aלידה מכשירנית
 .bדימום לאחר הלידה
 .cעדות לדימום פעיל
 .dהמוגלובין <  ,6-7 gr/dlעקב סיכון מוגבר לסיבוכים לידתיים או עובריים .במצב זה ניתן לשקול מתן
עירוי דם.
 -2אנמיה מגלובלסטית של היריון:
יסודות לאבחנה – אנמיה מאקרוציטית עם רמות נמוכות של פולאט וויטמין  B12בסרום.
פתוגנזה – הסיבה הנפוצה ביותר לאנמיה מגלובלסטית של ההיריון היא חוסר חומצה פולית ,דבר אשר נפוץ בעיקר
במקומות בהם התזונה לקויה .חוסר בחומצה פולית אינו נפוץ בארה"ב בזכות הגישה לירקות טריים והעשרת הדגנים.
באישה שאינה הרה ,דרוש מינימום של  50mgפולאט ב intake -היומי לשם המטופויזיס מספק ,ולשם שמירה על
מאגרים .דרישה זו עולה במהלך ההיריון .על מנת לספר את הצריכה הגבוהה ,ולמנוע  neural tube defectsבעובר
הקשורים בחוסר פולאט ,מומלצת נטילת תוסף מזון של חומצה פולית של לפחות .400 mg/d
תיתכן דרישה לכמות גדולה יותר של פולאט במצבים שונים כגון:
 מצבים בהם סינתזת ה DNA -מוגברת בהיריון ,כמו למשל היריון מרובה עוברים. חולות עם אנמיה המוליטית כרונית בשל  sickle cell anemiaעם המטופויזיס מוגבר. מצבים המוליטיים אחרים אשר הסתבכו עם חוסר פולאט ,הכוללים  hereditary spherocytosisומלריה.מצבים בהם יש פגיעה בספיגה ומטאבוליזם של חומצה פולית:
 נטילת תכשירים הכוללים :גלולות למניעת היריון,Trimethoprim-sulfamethoxazole ,Pyrimethamine , ,Primidoneפניטואין ,ברביטורטים.
 צריכת אלכוהול מעקף ג'ג'ונלי כחלק מניתוח בריאטרי )sprue( malabsorption syndromeאנמיה מגלובלסטית יכולה גם לנבוע מחוסר ויטמין  .B12נשים עם היסטוריה של גסטרקטומיה או מחלת קרוהן הן
בסיכון לפתח חוסר בויטמין .B12
ממצאים קליניים –
סימפטומים וסימנים:
 סימפטומים בלתי ספציפיים :תשישות ,אנורקסיה ,בחילות והקאות ,שלשולים ,דיכאון
 חיוורון – לרוב אינו בולט
 כאב בפה או בלשון – נדיר
 פורפורה
יש לחשוד באנמיה מגלובלסטית בכל מצב בו אנמיה מחוסר ברזל אינה מגיבה לטיפול בתוספי ברזל.
ממצאים מעבדתיים:
 תמונה המטולוגית דומה לזו של ( pernicious anemiaמחלה אוטואימונית אשר מובילה לחוסר בויטמין
 ,)B12מצב נדיר מאוד באישה בגיל הפוריות.
 המוגלובין נמוך עד כדי 4-6gr/dl
 ספירה אדומה יכולה להגיע ל <  2 million/uLבמצבים חמורים
 לויקוציטופניה וטרומבוציטופניה במקרים של אנמיה קיצונית
 התאים האדומים הם מאקרוציטים ( 100fL > MCVלרוב) וניראים כ macro-ovalocytes -במשטח דם
פריפרי .עם זאת ,בהיריון ,מאקרוציטוזיס יכול להיות מוסתר על ידי אנמיה מחוסר ברזל או טלסמיה במקביל.
עד  01%מהחולים עם חסר בפולאט סובלים גם מחסר במאגרי ברזל.
 רמות פולאט בסרום של <  4 ng/mlמצביעות על חוסר בחומצה פולית בחולה שאינה בהיריון ,עם זאת בנשים
הרות בריאות ,הפולאט נוטה ליפול באיטיות לרמות נמוכות ( )3-6 ng/mlעם התקדמות ההיריון.
 רמות הפולאט בכדוריות אדומות בנשים עם אנמיה מגלובלסטית הן נמוכות יותר ,אבל ב 31% -מהחולות
קיימת חפיפה בין הערכים.
 היפרסגמנטציה של התאים הלבנים הפריפריים .ל 05% -מהחולות עם חוסר בפולאט יש יותר מ5% -
נויטרופיילים עם  5אונות או יותר .אך זה מופיע גם ב 15% -מהנשים ההרות הבריאות.
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הפרשת  )FIGLU( formiminoglutamic acidבשתן יכולה לשמש לאבחון חוסר בפולאט אולם הערכים יהיו
אבנורמליים רק באנמיה מגלובלסטית חמורה.
אספירציית מח עצם מדגימה אריתרופויזיס מגלובלסטי ,אבל לרוב אין צורך בכך לשם אבחנה.
רמות הברזל וה B12 -בסרום אמורות להיות נורמליות ,אלא בנשים בהן האנמיה המגלובלסטית נובעת מחסר
ב B12 -ואז רמות ה B12 -בסרום יהיו נמוכות...
טיפול –
במידה והאנמיה המגלובלסטית נובעת מחוסר בפולאט – יש לתת  1-5 mg/dפולאט  .POטיפול זה מאפשר תגובה
המטולוגית מקסימלית ,מחדש את המאגרים בגוף ,ומספק את הדרישה היומית המינימלית .ההמטוקריט צריך לעלות
בכ 2% -ביום ,החל מהיום ה 5-3 -לטיפול .הספירה הרטיקולוציטית צריכה לעלות אחרי  3-4ימי טיפול ,וזה הסימן
המורפולוגי הראשון לתגובה לטיפול .תוספי ברזל יינתנו בהתאם לאינדיקציה.
לחוסר ב B12 -יש לתת  1000 ugשל ויטמין  IM B12או  SCאחת לחודש.
פרוגנוזה – אנמיה מגלובלסטית הנובעת מחוסר בפולאט במהלך ההיריון הינה בעלת פרוגנוזה טובה במידה ומטופלת
כראוי .האנמיה היא לרוב קלה ,אלא במצבים של היריון מרובה עוברים ,זיהום סיסטמי ומחלה המוליטית (אנמיה
חרמשית).
הסיבוכים של חוסר בחומצה פולית כוללים משקל לידה נמוך ו NTDs -עובריים .קיים ספק לגבי הקשר של סיבוכים כמו
היפרדות שליה ,הפלה ספונטנית ופרה-אקלמפסיה לחוסר בחומצה פולית .גם ללא טיפול ,אנמיה עקב חוסר בפולאט
לרוב חולפת לאחר הלידה ,עם הירידה בצריכה.
 -3אנמיה אפלסטית:
יסודות לאבחנה – פנציטופניה ,ומח עצם מרוקן בביופסיה.
פתוגנזה – אנמיה אפלסטית עם כשל ראשוני של מח העצם במהלך ההיריון היא נדירה .האנמיה יכולה להיות שניונית
לחשיפה לטוקסינים של מח העצם ,כגון:
 Chloramphenicol alkylating chemotherapeutic agents Phenylbutazone חומרי הדברה Mephenytoinבכ 2/3 -מהמקרים אין סיבה ברורה לאנמיה האפלסטית.
אנמיה אפלסטית אידיופאתית בהיריון יכולה לחלוף באופן ספונטני לאחר הלידה ,או עם סיום ההיריון ,אולם היא
יכולה לשוב בהריונות הבאים.
ככל הנראה זהו מצב מתווך אימונית.
ממצאים קליניים – התפתחות מהירה של אנמיה מובילה להופעת:
 חיוורון כיבים כואבים בגרון עייפות חום טכיקרדיההקריטריונים האבחנתיים הינם פנציטופניה ומח עצם מרוקן בביופסיה.
סיבוכים –
 fetal wastage prematurity מוות עוברי תוך רחמי תחלואה אימהית מוגברת ומוות – לרוב עקב זיהום ודימום.טיפול –
 הימנעות מתכשירים טוקסיים אשר ידוע כי גורמים לאנמיה אפלסטית. מוצרי דם עם  packed red blood cellsוטסיות בהתאם לצורך. לידה או סיום של ההיריון – במקרים מסוימים. השתלת מח עצם – במצבים בהם לא חלה רמיסיה לאחר הלידה או סיום ההיריון. טיפולים אפשריים נוספים כוללים  ,antithymocyte antibodyקורטיקוסטרואידים ,או תכשיריםאימונוסופרסיביים.
 טיפול אגרסיבי בזיהומים עם אנטיביוטיקה מתאימה .אין המלצה למתן פרופילקטי של אנטיביוטיקה.פרוגנוזה – לרוב ההיריון לא משפיע על הפרוגנוזה של האנמיה האפלסטית .הפרוגנוזה תלויה במידת הסלולריות של מח
העצם ,ובגיל החולה.
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 -4אנמיה המוליטית :drug-induced
יסודות לאבחנה – אנמיה עם עדות להמוליזה.
פתוגנזה – אנמיה המוליטית הנובעת מתרופות לרוב מופיעה כתוצאה מפגיעה אימונולוגית בתאים אדומים אשר
מתווכת על ידי התרופה .לדוג' – תרופה יכולה להוות מוליקולה קטנה ( )haptenהקשורה לחלבון אריתרוציטי אליו
קשור נוגדן כנגד התרופה .המוליזה מופיעה כתוצאה מהתגובה האימונית .תרופות רבות אשר נעשה בהן שימוש במהלך
ההיריון יכולות לגרום לאפקט כזה ,כולל:
 צפלוספורינים אצטאמינופן אריטרומיציןבנשים אפריקניות-אמריקניות ,אנמיה המוליטית כתוצאה מתרופות נובעת באופן נפוץ יותר מנזק חמצוני מאשר
ממנגנון אימוני המתווך על ידי תרופה .הדפקט האריתרוציטי האנזימתי הנפוץ ביותר הגורם למצב זה הוא חסר .G6PD
זוהי הפרעה  X-linkedהנובעת ממצב הטרוזיגוטי ב 21-25% -מהנשים האפריקניות-אמריקניות .פעילות החלבון היא
וריאבילית עקב אינאקטיבציה רנדומלית של כרומוזום .X
פעילות נמוכה של  G6PDב 2/3 -מהחולות בטרימסטר השלישי גורמת לעלייה בסיכון לאפיזודות המוליטיות .ידוע על
יותר מ 41 -חומרים טוקסיים לאנשים עם נטייה לכך ,הכוללים:
 Sulfonamides Sulfones חלק מהתכשירים נגדמלריה
 Nitrofurans אנלוגים של ויטמין K נפטלין אנטיפירטיים פול לא מבושלnalidixic
 acid אנלגטיקהבדיקות מעבדתיות ספציפיות לזיהוי פרטים בעלי נטייה להפרעה כוללות  glutathione stability testוcresyl blue -
.dye reduction test
ממצאים קליניים –
ספירת התאים האדומים והמורפולוגיה שלהם תקינה עד שמופיעה המוליזה .רמות האנמיה משתנות כתלות במידת
ההמוליזה.
אבחנה של המוליזה:
 על בסיס משטח דם פריפרי ,שידגים ספרוציטים ,אליפטוציטים ,סכיסטוציטים ,ותאי המלט (תאי דם אדומים.)fragmented
 רמות  LDHמוגברות. ספירת רטיקולוציטים מוגברת.סיבוכים – חשיפה של עובר עם חסר ב G6PD -לתרופות אוקסידנטיות ( )sulfonamidesיכולה לגרום להמוליזה בעובר,
 ,hydrops fetalisומוות של העובר.
טיפול – הפסקה מיידית של התרופה החשודה ,טיפול במחלה אינטרקורנטית ,ועירוי דם בהתאם לצורך.
Sickle cell disease
יסודות לאבחנה –
 המוגלובין אבנורמלי (המוגלובין  )Sהמוביל לחרמשיות של אריתרוציטים במצבים של ירידה בלחץ החמצן. המוגלובין  Sבאלקטרופורזה. היריון באישה עם מחלת אנמיה חרמשית ברקע ,קשור בסיכון מוגבר לסיבוכי היריון.פתוגנזה –
המוגלובין של ( Sickle cellהמוגלובין  )Sנובע מהפרעה גנטית בה ואלין מוחלפת בחומצה גלוטמית בקודון  3של שרשרת
בטא גלובין .ירידה בלחץ חמצן גורמת להמוגלובין  Sליצור פולימרים לא מסיסים ב .curvilinear strands -הפולימרים
הללו הורסים את הצורה הקעורה הנורמלית ( )biconcaveשל האריתרוציט .תהליך זה הוא הפיך אבל בסופו של דבר
מוביל לנזק לממברנת התא ולהתחרמשות קבועה.
  :SS disease - Sickle cell anemiaהומוזיגוטים לגן להמוגלובין  Sהסובלים מאנמיה חרמשית.  :Sickle cell traitהטרוזיגוטים לגן להמוגלובין .Sכ 8-21% -מהאפריקנים-אמריקנים הם בעלי  ,sickle cell traitבעוד שכ 2/511 -סובלים מאנמיה חרמשית.
סינדרומים אחרים של חרמשיות קיימים כאשר הגן להמוגלובין  Sמורש יחד עם הגן להמוגלובין אבנורמלי נוסף ,כמו
המוגלובין  Cאו טלסמיה .המוגלובין  Cגם כן נובע ממוטציה בשרשרת בטא גלובין ,והוא פחות מסיס מאשר המוגלובין A
נורמלי ,ויש לו נטייה ליצור קריסטלים הקסגונליים.
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  :Hemoglobin SC diseaseנשים הטרוזיגוטיות להמוגלובין  Sו .C -אחוזי התמותה האימהית הם גבוהים עדכדי  .1-3%מחלת המוגלובין  SCקשורה במיוחד לאמבוליזציה של שומן נקרוטי ,ולמח עצם סלולרי עם אי
ספיקה נשימתית כתוצאה מכך .קיימים דיווחים גם על סימפטומים נוירולוגיים כתוצאה מאמבוליה שומנית.
  :Hemoglobin S/beta-thalassemia diseaseהטרוזיגוטיים להמוגלובין  Sולבטא טלסמיה .החומרה שלהסיבוכים במהלך ההיריון במחלה זו קשורה בריכוז המוגלובין .S
מחלה חרמשית מאופיינת באנמיה המוליטית כרונית ,ומשברים אינטרמיטנטים בעלי תדירות וחומרה משתנות .על אף
שנשים עם  sickle cell traitאינן אנמיות ולרוב א-סימפטומטיות ,הן בעלות סיכון מוגבר לפתח  UTIופרה-אקלמפסיה
במהלך ההיריון .,בנוסף ,התאים האדומים שלהן נוטים להתחרמש כאשר לחץ החמצן יורד משמעותית.
ממצאים קליניים –
סימפטומים וסימנים:
 אנמיה כרונית הנובעת מזמן ההישרדות הקצר יותר של תאי דם אדומים הומוזיגוטים להמוגלובין  ,Sעקב
טראומה בסירקולציה ,והמוליזה תוך כלית או פאגוציטוזיס על ידי תאים רטיקולואנדותליאליים בטחול
ובכבד.
 התחרמשות תוך כלית של תאי דם אדומים המובילה לחסימה ואוטם של כלי הדם .כלי דם קטנים המספקים
איברים ורקמות שונים יכולים להיחסם חלקית או לחלוטין על ידי אריתרוציטים חרמשיים ,דבר אשר יוביל
לאיסכמיה ,כאב ,נמק ,ונזק לאיבר.
 Crises בתדירות וחומרה משתנה.
 Pain crises oמערבים את העצמות והפרקים .לרוב קיים מצב מקדים של דהידרציה ,אצידוזיס ,או
זיהום.
 Aplastic crisis oמתאפיין באנמיה שמתפתחת מהר .ההמוגלובין יכול להיות נמוך עד כדי 2-3 gr/dL
עקב הפסקת יצור תאי דם אדומים.
 Acute splenic sequestration crisis oבמצבים של אנמיה חמורה ושוק היפו-וולמי ,הנובעת מלכידה
פתאומית ומאסיבית של תאים אדומים בתוך הסינוסואידים של הטחול.
 תופעות נוספות כוללות:
 oנטייה לזיהומים חיידקיים
 oדלקת ריאות חיידקית ואוטם ריאתי
 oנזק מיוקרדיאלי וקרדיומגליה
 oאבנורמליות כלייתיות פונקציונליות ואנטומיות –  sickle cell nephropathyאו papillary renal
 necrosisהגורמים להמטוריה.
 oתופעות  CNSהכוללות כאב ראש ,פרכוסים ,דימום או טרומבוזיס (כתוצאה מ)vaso-occlusion -
 oאבנורמליות אופתלמולוגיות הכוללות vitreous ,retinal detachments ,anoxic retinal damage
 ,hemorrhagesוproliferative retinopathy -
 oהפטוספלנומגליה או אבנים בדרכי מרה.
ממצאים מעבדתיים:
יש לקיים סקרינינג להמוגלובין אבנורמלי באוכלוסיות בסיכון .אלקטרופורזה של המוגלובין מאששת את האבחנה
ויכולה להבדיל בין הומוזיגוטים להטרוזיגוטים.
סיבוכים – אנמיה חרמשית קשורה בסיבוכים אימהיים ועובריים משמעותיים .נשים בהיריון עם מחלה חרמשית הן
בסיכון מוגבר לתחלואה ותמותה אימהית כתוצאה מ:
 אנמיה המוליטית ואנמיה של חסר בחומצה פולית.  Crisesתדירים סיבוכים ריאתיים CHF זיהומים פרה-אקלמפסיה ואקלמפסיהעם זאת ,נתון מעודד הוא שהתמותה האימהית ירדה ל 2% -מאז  .2901יש עלייה בשכיחות של  fetal wastageמוקדם,
לידת מת ,לידה מוקדמת ,ו.fetal growth restriction -
מהלך ההיריון הוא בניגני יותר בנשים עם מחלת המוגלובין  ,SCמאשר בנשים עם מחלה חרמשית.
טיפול –
יעוץ טרם ההפריה בנשים עם מחלה חרמשית הוא חיוני על מנת להביא לאופטימיזציה של המצב הבריאותי שלהן טרם
ההפריה .נשים רבות עם מחלה חרמשית מטופלות ב .Hydroxyurea -נטילת הידרוקסיאוראה בהיריון קשורה
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במלפורמציות מבניות של העובר בחיות ,ולא קיימים מחקרים רבים בבני אדם .לכן ,יש להפסיק את הטיפול טרם
ההפריה.
הערכת המצב הבריאותי של האישה לפני ההתעברות כוללת:
 אק"ג אימהי – על מנת להעריך את ה ejection fraction -ולחפש סימנים של יל"ד ריאתי. בדיקת סוג וסקרינינג ל .alloimmunization -נשים רבות עם מחלה חרמשית קיבלו בעברן עירויי דם מרובים,ועל כן הן בסיכון לפתח נוגדני  alloantibodiesשיכולים לפגוע בעובר.
 יעוץ גנטי טרום הריוני הינו בעל חשיבות גבוהה .אם שני בני הזוג נשאים לגן להמוגלובין  ,Sקיים סיכון של 2/4לאנמיה חרמשית של העובר .במצבים בהם נמצא סיכון גבוה להמוגלובינופתיה של העובר – בדיקת סיסי שליה
או ניקור מי שפיר יאפשרו אבחנה.
 אבחון טרום השרשתי בו נעשה שימוש באנליזת  DNAשל הבלסטומר ב ,IVF -מאפשר החדרה של עוברים שלאנושאים את המחלה.
טיפול טרום לידתי אופציונלי הכולל מניעה או טיפול מהיר בסיבוכים ,נחוץ על מנת להעלות את הסיכוי לתוצאה טובה:
 חיסונים פוליוואלנטיים לפנאומוקוק הורידו את ההיארעות של זיהומים פנאומוקוקליים במבוגרים עם מחלהחרמשית ,ולכן מומלצים בנשים בהיריון ,ובטוחים במהלכו.
 חיסון לאינפלואנזה אחת לשנה. חומצה פולית  1mg/dתמנע אנמיה מגלובלסטית ,שיכולה לגרום להמטופויזיס מוגבר. הערכות  USסדרתיות על מנת להעריך את גדילת העובר. בדיקות לפני הלידה מתחילות בשבוע  31-34של ההיריון .השגחה קפדנית אחר בקטראוראה אסימפטומטיתוהבאה לריפוי חשובה במניעת פיאלונפריטיס.
 הרדמה מקומית בזמן הלידה.ניהול  crisesשל מחלה חרמשית:
 הערכה וטיפול בגורמים עם פרה דיספוזיציה כגון זיהום ,דהידרציה ,והיפוקסיה. טיפול סימפטומטי ב :pain crisis -נוזלים  ,IVחמצן ,אנלגטיקה (מורפין). טיפול בדלקת ריאות חיידקית או פיאלונפריטיס :אנטיביוטיקה  .IVדלקת ריאות סטרפטוקוקלית הינה נפוצה,ומהווה סיבוך משמעותי.
 בכל המצבים יש לתת חמצון מתאים על ידי מסכת חמצן בהתאם לצורך.יש לשמור על ריכוז המוגלובין  52% < Sמכלל ההמוגלובין על מנת למנוע .crisis
עירוי דם – במצבים בהם ההמטוקריט נופל ל < ,15%אולם החלטה זו תילקח בהתחשב בהיסטוריה של המטופלת,
ובסטטוס ההיריון הנוכחי שלה .יש לקחת בחשבון בעיקר התקפים חוזרים ,סימפטומים של טכיקרדיה ,פלפיטציות,
דיספנאה ,או חולשה ,ועדות לגדילה תוך רחמית לא תקינה.
מחקרים רנדומליים מבוקרים הראו שמתן  hypertransfusionאו  exchange transfusionאינו נחוץ כמניעה של
סיבוכים אימהיים ועובריים ,למעט מצבים ספציפיים בלבד .עירוי דם נושא עמו סיכון לתגובה אלרגית ,תגובה
המוליטית מאוחרת ,איזו-אימוניזיה ,והעברת זיהומים.
השתלת מח עצם הינה מוגבלת בשל סיבוכים של זיהומים ו ,GVHD -אולם מדובר בפתרון ארוך טווח פוטנציאלי לאנמיה
חרמשית.
טיפול תוך רחמי בתאי גזע של המוגלובין נורמלי הוא טיפול עתידי פוטנציאלי עבור עוברים שסובלים מהמחלה.
טלסמיה
יסודות לאבחנה – טלסמיות הן הפרעות גנטיות בהן יש הפרעה ביצור שרשראות הגלובין הנורמליות בהמוגלובין.
טלסמיה קשורה ברמות שונות של אנמיה ,כתלות בסוג ומספר שרשראות הגלובין שרמתן ירודה או לא קיימת כלל.
פתוגנזה –
טלסמיה קיימת בכל העולם ,אך בעיקר במדינות המזרח התיכון ,מרכז אפריקה ,וחלקים מאסיה .ההיארעות הגבוהה
באיזורים אלו יכולה לייצג פולימורפיזם מאוזן עקב יתרון של הטרוזיגוטיות.
כל הטלסמיות הן מחלות תורשתיות ,אוטוזומליות רצסיביות 1 .הקבוצות העיקריות הן :אלפא ובטא טלסמיות ,שתי
אלו משפיעות על ייצור המוגלובין  ,Aשמכיל שתי שרשראות אלפא ושתי שרשראות בטא .חומרת האנמיה משתנה
בהתאם לסוג האבנורמליה בהמוגלובין.
בטלסמיה יש פגם בייצור שרשרת גלובין אלפא או בטא ,דבר אשר מביא לעודף יחסי של שרשרת הגלובין התקינה על פני
הפגומה .שרשרת הגלובין הנורמלית יוצרת טטרמרים שמצטברים בפרקורסורים של תאים אדומים במח העצם ,דבר
אשר מביא להמטופויזיס לא אפקטיבי ,להצטברות תאים אדומים ,והרס שלהם ,ולאנמיה היפוכרומית .הצורות
החמורות ביותר של המחלה יכולות לגרום למוות תוך רחמי או בילדות .אדם שהוא הטרוזיגוטי או נשא של טלסמיה
יכול להיות א-סימפטומטי.
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ממצאים קליניים –
אלפא-טלסמיה :באופן נורמלי לאדם אמורים להיות  4גנים לשרשראות אלפא-גלובין פונקציונליות .חומרת המחלה
משתנה כתלות בכמות הגנים שחסרים או שיש בהם מוטציה.
 2 :Alpha-thalassemia-2 trait .2מתוך  4גנים חסר .חולים אלו לא סובלים מאנמיה ,אין להם תאים
מיקרוציטיים ,וההמוגלובין שלהם תקין באלקטרופורזה.
 1 :alpha-thalassemia minor = Alpha-thalassemia-1 trait .1מתוך  4גנים חסרים .חולים אלו סובלים
מאנמיה קלה ,עם תאים מיקרוציטיים ,אולם ההמוגלובין שלהם תקין באלקטרופורזה.
 :Hemoglobin H (β4) disease .3מוטציית  deletionב 3 -מתוך  4גנים .בחולים אלו מיוצר מעט המוגלובין A
( )α2 β2תקין ,בגלל שקיימת שרשרת אלפא תקינה אחת ,אולם העודף בשרשראות בטא-גלובין גורם לייצור
המוגלובין  .)β4( Hהחולים סובלים מאנמיה בדרגות שונות ,שלרוב מחמירה בהיריון .ההמוגלובין
באלקטרופורזה מדגים  5-31%המוגלובין .H
 :Hemoglobin Barts .4כל  4הגנים של אלפא-גלובין חסרים .מצב זה לא מאפשר חיים מחוץ לרחם ,והוא קשור
בהידרופס ובמוות תוך רחמי של העובר.
המוגלובין  Hאימהי לרוב מאובחן טרם ההיריון.
 Alpha-thalassemia-2 traitו :alpha-thalassemia minor -לא תמיד מאובחנות טרם ההיריון .האבחנה היא חשובה
במצבים בהם גם האב הוא נשא של טלסמיה ,ואז העובר בסיכון לחלות במחלה משמעותית .אם קיים סיכון לטלסמיה
בעובר ,יש לבצע אבחנה טרום לידתית באמצעות בדיקת  DNAשל תאי העובר ,הנלקחים על ידי ניקור מי שפיר או סיסי
שליה .אבחון גנטי טרם החדרה של עוברים – בזוגות בסיכון לעובר עם אלפא-טלסמיה חמורה ,שעושים .IVF
בטא-טלסמיה :פגם בייצור שרשרת בטא גלובין.
 :Beta-thalassemia major .2מצב הומוזיגוטי ,שבו יש ייצור מועט של שרשראות בטא או שאין ייצור כלל.
בלידה לרוב התינוק הוא א-סימפטומטי ,בזכות קיומו של המוגלובין  Fעוברי ( ,)α2γ2שלא מכיל שרשראות
בטא .הגנה זו נעלמת לאחר הלידה ,עם הפסקת הייצור של ההמוגלובין העוברי .בגיל שנה בערך מופיעים
סימנים של טלסמיה הכוללים אנמיה והפטוספלנומגליה ,ומצב זה דורש עירוי דם תכוף .החולים לעיתים
קרובות מתים בשנות העשרה המאוחרות לחייהם או בשנות ה 11 -המוקדמות ,בשל  ,CHFהקשור
בהמוסידרוזיס מיוקרדיאלי לעיתים וכשל כבדי .עם זאת ,טיפול טוב יותר הכולל עירוי ,וכלציה של ברזל,
הוביל לשיפור בשרידות החולים ,ואף הביא לכדי הריונות מוצלחים של נשים עם המחלה.
 :Beta-thalassemia minor .1מצב הטרוזיגוטי ,שפעמים רבות מאובחן רק אחרי כישלון של טיפול בברזל ,או
אחרי לידת תינוק הומוזיגוטי .חולים אלה לרוב סובלים מאנמיה מיקרוציטית היפוכרומית קלה עד בינונית,
עם ספירה אדומה מוגברת ,ריכוז גבוה של המוגלובין  ,)α2δ2( A2רמות ברזל גבוהות בסרום ,וסטורציית ברזל
>  .11%אלקטרופורזה של המוגלובין עלולה לפספס אחוז קטן מהחולים.
במקרים של חשד בטלסמיה במבוגרים ,האבחנה נעשית על ידי אלקטרופורזה של המוגלובין.
ניתן לבצע אבחון טרום לידתי של בטא טלסמיה .היברידיזציה מוליקולרית מאפשרת מדידה של הגנים המבניים
התקינים לאלפא גלובין בתאים עובריים שנלקחים בניקור מי שפיר .אבחון טרם ההחדרה של עוברים מאפשר החדרה
של עוברים תקינים ב.IVF -
לימפומה ולויקמיה
:Hodgkin’s Lymphoma -1
הודג'קין לימפומה היא הלימפומה הנפוצה ביותר בנשים בגיל הפוריות ,ובכל זאת מחלה זו אינה נפוצה בהיריון,
ושכיחותה כ 2/3111 -הריונות.
ממצאים קליניים –
החולים יכולים להיות א-סימפטומטים או לסבול מסימפטומים של:
 חום
 איבוד משקל
 גרד
הממצא הנפוץ ביותר הוא לימפאדנופאתיה פריפרית .האבחנה נעשית על פי היסטולוגיה של הבלוטות הנגועות.
לפני התחלת טיפול רדיו וכימותרפי חשוב לקבוע  stagingשל המחלה .שימוש ב MRI -מאפשר  stagingבמהלך ההיריון.
לפרוטומיה לשם  stagingבנשים אחרי טרימסטר ראשון מסכנת את ההיריון.
סיבוכים –
הסיבוכים בהיריון קשורים בטיפול במחלה ,ולא במחלה עצמה– .
 כימותרפיה במהלך הטרימסטר הראשון קשורה בעלייה בסיכון למלפורמציות מבניות של העובר. כימותרפיה במהלך הטרימסטר השני והשלישי קשורה ב ,intrauterine growth restriction -לידה מוקדמת,ותוצאות נוירו-התפתחותיות שונות כמו פיגור שכלי ,והפרעות למידה.
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טיפול –
הטיפול מותאם באופן אינדיבידואלי בהתבסס על מידת המחלה וגיל ההיריון.
 רדיותרפיה היא אפקטיבית אם קיימת אפשרות לצמצם את הקרינה לעובר. כימותרפיה היא בטוחה יחסית בשלבים המאוחרים של ההיריון ,אך מומלץ להימנע ממנה בטרימסטר הראשוןאם המצב הקליני מאפשר זאת.
 הפסקת היריון במצבים בהם המחלה מאובחנת בשלב מוקדם של ההיריון.ההיריון עצמו ככל הנראה לא משפיע על הלימפומה ,ובכל זאת הפסקת ההיריון מאפשרת טיפול אגרסיבי
ברדיותרפיה וכימותרפיה.
 במצבים בהם האבחנה נעשית בשלב מאוחר יותר של ההיריון ,והחולה היא אסימפטומטית ,ניתן לדחות אתהטיפול עד לבשלות ריאתית של העובר.
ילדים שנחשפו לכימותרפיה ברחם ,הם בסיכון מוגבר לסרטן בעצמם.
:Non-Hodgkin’s Lymphoma -2
עד לתקופה האחרונה ,לימפומה מסוג זה הייתה נדירה בהיריון ,אולם מאחר ו 5-21% -מנשאי ה HIV -מפתחים
לימפומה ,ההיארעות של  Non-Hodgkin’s Lymphomaעולה .בדומה להודג'קין ,יש צורך ב staging -מקיף.
טיפול –
 רדיותרפיה במצבים של מחלה ממוקמת. כימותרפיה במצבים של מחלה מפושטת יותר.טיפול בחולה בהיריון דורש גישה מולטידיסיפלינרית הכוללת גניקולוגים מיילדים ,אונקולוגים המטולוגיים,
פרינטולוגים ונאונטולוגים .עם טיפול זהיר ,העוברים סובלים את הטיפול בלימפומה בצורה טובה.
 -3לויקמיה:
פלויקמיה היא רוליפרציה מליגנית של תאים מהמערכת ההמטופויטית.
לויקמיה אקוטית נובעת מתאים פרוג'ניטורים פרימיטיביים של השורה המיאלואידית (acute myelogenous - AML
 )leukemiaאו של השורה הלימפואידית (.)acute lymphocytic leukemia - ALL
לויקמיה כרונית גם כן נובעת מתאים בשורה המיאלואידית ( )chronic myelogenous leukemia - CMLאו מהשורה
הלימפואידית (.)chronic lymphocytic leukemia - CLL
כל הלויקמיות הן נדירות לפני גיל  41למעט  ,ALLשהיא מחלת ילדות עם גיל חציון של  21שנים בזמן האבחנה.
ממצאים קליניים –
 סימפטומים של אנמיה – חולשה ,עייפות סימפטומים של טרומבוציטופניה – דימוםbruising , סימפטומים של נויטרופניה – זיהומיםסימפטומים אלו נובעים מההחלפה של תאים המטופויטים נורמליים בתאי לויקמיה במח העצם.
ספירת התאים האדומים בסרום יכולה להיות נמוכה ,נורמלית או מוגברת משמעותית.
האבחנה נעשית על ידי בדיקות ציטוכימיות ,גנטיות ,ואימונו-כימיות של תאים מביופסיה או אספירציה של מח העצם.
טיפול –
הטיפול מבוסס על התחלה מיידית של כימותרפיה .לדוג' – השרידות הממוצעת של חולים עם  AMLשאינם מטופלים,
היא  3חודשים או פחות.
חשיפה לכימותרפיה בזמן האורגנוגנזה פעמים רבות גורמת למוות של העובר .עם זאת ,לרוב כימותרפיה נחשבת בטוחה
בטרימסטר השני והשלישי.
סיבוכים –
 תקופה של פנציטופניה אחרי הכימותרפיה יכולה להביא לסיבוכים של זיהומים ודימומים .החולות לעיתיםנזקקות לעירוי אריתרוציטים וטסיות ,ולאנטיביוטיקה.
 לויקמיה אקוטית בזמן ההיריון קשורה בלידה מוקדמת ,fetal growth restriction ,והפלה ,אולם סיבוכיםאלו ככל הנראה נובעים מהטיפול הכימותרפי וסיבוכיו ולא מהלויקמיה עצמה.
Hemorrhagic disorders
מצבים אלה (,disseminated intravascular coagulation - DIC ,immune thrombocytopenic purpura - ITP
 )circulating anticoagulantsאינם נפוצים בהיריון ,אך קיומם יכול לגרום לסיכונים משמעותיים לאם ולעובר.
 -1טרומבוציטופניה של ההיריון:
טרומבוציטופניה מקרית בהיריון המכונה גם  ,gestational thrombocytopeniaמופיעה ב 5% -מההריונות.
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התופעה מאופיינת בטרומבוציטופניה קלה ,אסימפטומטית ,עם רמת טסיות של >  70,000 /uLלרוב .התופעה הזו
מופיעה לרוב בשלב מאוחר של ההיריון ,וחולפת ספונטנית לאחר הלידה .טרומבוציטופניה של ההיריון אינה
באסוציאציה עם טרומבוציטופניה של העובר.
האטיולוגיה אינה ברורה ,אולם קיים חשד כי מצב זה מייצג צורה קלה מאוד של  .ITPניתן לבודד נוגדנים כנגד טסיות
בשתי המחלות ולכן זה לא מסייע באבחנה.
המנג'נמנט הוא כשגרה בהיריון.
:Immune Thrombocytopenic Purpura -2
ב ,ITP -המכונה גם  ,idiopathic thrombocytopenic purpuraקיים הרס של טסיות משני לנוגדנים כנגד טסיות
בסירקולציה מסוג  ,IGGשעוברים את השליה ,ויכולים לפגוע בטסיות של העובר.
ממצאים קליניים –
התמונה הקלינית האימהית משתנה מאסימפטומטיות לחבורות ( )bruisesמינוריות ופטכיות ,דימום מהמוקוזה ,או
דימום אינטרה קרניאלי פטאלי .תיתכן ספלנומגאליה.
בסירקולציה הפריפרית ,ספירת הטסיות היא  ,80,000-160,000 /uLאך יכולה להיות גם נמוכה יותר .אספירציית מח
עצם מדגימה היפרפלזיה של מגה-קריוציטים ,אולם לרוב אין צורך בבדיקה זו.
האבחנה יכולה להיעשות על ידי הוכחה מעבדתית של טרומבוציטופניה מבודדת ,ולאחר שסיבות אחרות כמו תרופות או
 HIVנשללו .בדיקות נוגדנים כנגד טסיות אינה אבחנתית.
סיבוכים –
מאחר ונוגדני  IGGאימהיים חוצים את השליה ,העובר בסיכון לטרומבוציטופניה חמורה .למרבה המזל ,רק כ21% -
מהתינוקות שנולדים לנשים עם  ITPהם בעלי ספירת טסיות של פחות מ 50,000 /uL -בלידה .קיים קושי לאבחן את
העוברים הפגועים בחומרה לפני הלידה .אין קורלציה טובה בין ספירת הטסיות האימהית והעוברית ,וגם לא בין רמות
הנוגדנים כנגד טסיות אצל האם לרמת הסטיות של העובר.
בשל שכיחות נמוכה של טרומבוציטופניה נאונטלית ותחלואה חמורה ,אין המלצה למדידה ישירה של טסיות העובר על
ידי  fetal scalp samplingאו .umbilical cord blood sampling
טיפול –
הטיפול הסטנדרטי מתחיל כאשר ספירת הטסיות נופלת ל <  ,30,000-50,000 /uLעל אף שדימום משמעותי יופיע רק
כשרמת הטסיות תרד ל < .10,000 /uL
 גלוקוקורטיקואידים – מדכאים את הפעילות הפאגוציטית של המערכת המונוציטית-מקרופאגית בטחול ,דבראשר מעלה את רמות הטסיות בכ 1/3 -מהמטופלות.
  – IVIGלחולות רפרקטוריות לסטרואידים ,בעל יעילות גבוהה. ספלנקטומיה – לחולות רפרקטוריות לפרדניזון ול.IVIG - תכשירים אימונוסופרסיביים – יש לבצע שימוש זהיר בהם ,ולהשתמש רק במצבים חריגים של  ITPבהיריון. עירוי טסיות ודם – יתכן צורך במצבים של דימום אקוטי על מנת לחדש מאגרים ,או על מנת לנרמל את רמתהטסיות לפני ניתוח (כאשר הרמות נמוכות מ.)50,000 /uL -
Thromboembolism
פתוגנזה –
 :Venous thromboembolism - VTEשכיחות של  2/2111הריונות.
גורמי סיכון ל VTE -בהיריון:
 תקופת ההיריון והתקופה שלאחר הלידה הן בסיכון מוגבר לאירועים מסוג זה בשל היותם מצבים שלהיפרקואגולביליות .אכן ,כל האלמנטים של טריאדת וירכו ( )Virchow’s triadקיימים בתקופות אלו:
 .2סטזיס :עלייה בקיבולת הוורידית בהיריון ,יחד עם לחץ של הרחם על הוורידים הגדולים מביאים לסטזיס
וורידי.
 .1נזק ווסקולרי :נזק אנדותליאלי מופיע בלידה ,ואף חמור יותר אחרי ניתוח קיסרי ,דבר אשר תורם לסיכון
מוגבר ל VTE -אחרי ניתוח קיסרי.
 .3היפרקואגולביליות של הדם :קואגולציה מוגברת בהיריון בשל גירוי אסטרוגני של פקטורי קרישה וירידה
בפעילות פיברינוליטית.
 טרומבופיליה מורשת גם כן מהווה גורם סיכון ל ,VTE -כגון: – activated protein C resistance oבעיקר על ידי מוטציית factor V Leiden
 oמוטציות בגן לפרוטרומבין
 oחסר אנטיטרומבין 3
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-
 oחסר פרוטאין  CוS -
)APS( antiphospholipid syndrome o
גורמי סיכון נוספים:
 VTE oבעבר
 oגיל מבוגר
 oעישון
 oאימוביליזציה
:Superficial Thrombophlebitis -1
טרומבוזיס של הוורידים השטחיים במערכת ה saphenous -גורם לרגישות ,כאב ,ואריתמה לאורך הווריד .לעיתים ניתן
לחוש .palpable cord
יש לבצע  compression USעל מת לשלול  ,DVTבשל הסבירות לקיומו במקביל.
הטיפול כולל גרבי לחץ ,התהלכות ,הרמת הרגל ,חימום מקומי ,ואנלגטיקה.
יש לציין כי ה superficial femoral vein -שייך למערכת הוורידים העמוקה ,על אף שמו ,ועל כן טרומבוס בווריד זה
דורש טיפול כמו ב.DVT -
:Deep Vein Thrombosis -2
כמחצית ממקרי ה DVT -בהיריון מופיעים לפני הלידה ,ומחציתם לאחריה .הסברה כי מנוחה ממושכת במיטה לאחר
הלידה מעלה את הסיכון לטרומבוס היא ככל הנראה שגויה .יותר מ 81% -מה DVT -בהיריון מתרחשים בגפה
השמאלית התחתונה ,ככל הנראה בשל לחץ על ה left iliac vein -על ידי ה right iliac artery -כשהוא יוצא מהאורטה.
ממצאים קליניים –
ההתייצגות של  DVTמשתנה ,אך לרוב כוללת:
 רגישות בגפה התחתונה נפיחות שינויי צבע Palpable cord  – Homan's signהפקת כאב על ידי דורסיפלקסיה פאסיבית של כף הרגל. לעיתים הגפה חיוורת וקרה עם ירידה בדפקים עקב רפלקס ספאזם עורקי.אבחנה –
  – Real-time USבדיקת הבחירה לאבחון  ,DVTתוך שימוש בדופלקס ודופלר צבע. ונוגרפיה עודנה הסטנדרט ,אולם בדיקה זו הוחלפה בשיטות הפחות פולשניות.  MRIמשמש כאשר יש חשד קליני גבוה לטרומבוס ,שלא מזוהה תחת  ,USאו במצבים בהם ה US -אינו חדמשמעי .ב MRI -ניתן גם להעריך את האנטומיה מעל ה ,inguinal ligament -ואת זרימת הדם באגן.
טיפול –
 אנטיקואגולציה ,מנוחה במיטה ואנלגזיה.
 Unfractionated heparin oאו  :Low-molecular-weight heparinל LMWH -יש זמן מחצית חיים
ארוך יותר ,וזמינות ביולוגית ( )bioavailabilityגבוהה יותר ,ולכן המתן הוא נוח יותר ,והתגובה
האנטי קואגולבילית היא יותר צפויה LMWH .קשורה בפחות בעיות דמם לעומת unfractionated
 ,heparinואינה דורשת ניטור מעבדתי.
 oוארפרין – אחרי הלידה ניתן להעביר את החולה לוארפרין .בהיריון קיימת קונטרה אינדיקציה
לוארפרין בשל אמבריופאתיה ,ודימום עוברי.
הטיפול באנטיקואגולציה נמשך למשך כל ההיריון ,ו 3-21 -שבועות אחרי הלידה ,ועד להשלמת טיפול של לפחות 3-3
חודשים סה"כ.
 DVTשהופיע לאחר הלידה – טיפול באנטיקואגולציה למשך  3-3חודשים.
 התניידות וגרבי לחץ – אחרי שכל הסימפטומים שכחו – לרוב כעבור  0-21ימים.
:Pulmonary Embolism -3
כ 11% -ממקרי המוות האימהי בארה"ב נגרמים על ידי  .PEהשכיחות של  PEלפני ואחרי הלידה זהה ,.אולם  PEלאחר
הלידה קשור באחוזי תמותה גבוהים יותר.
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עדות קלינית ל DVT -לעיתים קרובות מקדימה את ה .PE -אולם ,בשל השכיחות הגבוהה של טרומבוזיס בiliac veins -
במהלך ההיריון ,פעמים רבות ה DVT -אינו בולט קלינית.
מניעה –
יש לתת אנטיקואגולציה פרופילקטית בנשים עם סיכון מוגבר לטרומבואמבוליזם בהיריון:
 טרומבופיליה תורשתית :חסר אנטיטרומבין  ,3הומוזיגוטיות לפקטור  5ליידן ,או למוטציה בפרוטרומבין,
הטרוזיגוטיות לפקטור  5ליידן ולמוטציה בפרוטרומבין.
 טרומבופיליה בסיכון נמוך :חסר פרוטאין  Cאו  ,Sהטרוזיגוטיות למוטציה בפרוטרומבין ( )G20210Aאו
לפקטור  5ליידן  +היסטוריה של טרומבואמבוליזם.
 VTE בעבר שקשור בהיריון או בגלולות למניעת היריון המכילות אסטרוגן ,ללא טרומבופיליה – יש לשקול
טיפול מונע באנטיקואגולציה ,אך ניתן גם להשגיח VTE( .קודם שקשור לגורם סיכון זמני כמו אימוביליזציה
ממושכת לאחר פציעה ,אינו מהווה אינדיקציה).
ממצאים קליניים –
 דיספנאה – הסימפטום המייצג הנפוץ ביותר.
 סינקופה
 כאב חזה פלאוריטי
 המופטיזיס
Apprehension 
 טכיפנאה
 טכיקרדיה
 שיעול
אבחנה –
 גזים בדם
 צילום חזה
 אק"ג
 – Ventilation–perfusion scintigraphy על מנת להעריך את ההפרעה בפרפוזיה ואת ה mismatch -באוורור
שמצביעים על  .PEהחשיפה הקרינתית לעובר היא אפסית High-probability scans .הם אינדיקטיביים לPE -
ב 88% -מהמקרים .בחולים עם בדיקה נורמלית או כמעט נורמלית לעומת זאת ,נמצא  PEבאנגיוגרפיה ב4% -
מהמקרים .הבדיקה הזו מוגבלת בשל אחוז גבוה של תוצאות – intermediate- or low-probability scans
קטגוריות אלו אינן בעלות ערך אבחנתי רב.
 – Spiral CT pulmonary angiography בדיקה שימושית ,בלתי פולשנית לאבחון  .PEה CT -מוגבלת באבחון
אמבוליה קטנה.
 קטטריזציה של העורק הפולמונרי באנגיוגרפיה היא ה ,gold standard -אולם השימוש בה מועט בשל היותה
פולשנית.
טיפול –
אנטיקואגולציה על פי ה Guidelines -שפורסמו על ידי ה.)1114( American College of Chest Physicians -
פקטורים המשפיעים על בחירת האנטיקואגולציה (הפרין לעומת וארפרין [קומדין]) :כמו אלו ב.DVT -
טיפול קו ראשון במהלך ההיריון הוא  unfractionated heparinבמינון מותאם או .LMWH
משך הטיפול התרפויטי באנטיקואגולציה 4-3 :חודשים ,על מנת למנוע הישנות.
 – Vena caval filterבמצבים בהם יש הישנות של אמבוליזציה על אף טיפול באנטיקואגולציה.
Septic pelvic thrombophlebitis
יסודות לאבחנה – טרומבופלביטיס אגני ספטי הינו טרומבוזיס בוורידי האגן עקב זיהום ,המביא לכאב בטן וחום גבוה.
 CTאו  MRIיכולים לאשר את האבחנה.
פתוגנזה –
גורם הסיכון המשמעותי ביותר הוא ניתוח קיסרי ,במיוחד כזה שהסתבך על ידי זיהום .למעשה ,כמעט  91%מהמקרים
מופיעים לאחר לידה בניתוח קיסרי .השכיחות היא נמוכה ,כ 2/1111 -מההריונות.
זיהום של האגן מוביל לזיהום של קירות הוורידים ,ולנזק לאינטימה .באתר הנזק לאינטימה מתחיל תהליך של
טרומבוגנזיס .נוצר קריש דם שאליו חודרים מיקרואורגניזמים .לאחר מכן מתחיל תהליך מוגלתי ,עם ליקוויפיקציה,
פרגמנטציה ,ולבסוף אמבוליזציה ספטית.
ה uterine veins -וה ovarian veins -יכולים להיות מעורבים ,כמו גם וורידי ה,hypogastric ,common iliac -
 ,vaginalוה.inferior vena cava -
האתר הנפוץ ביותר לטרומבוזיס ספטי הוא ה 41%( ovarian veins -מהמקרים) .האונסט של הסימפטומים יכול להיות
מוקדם –  1-3ימים לאחר הלידה ,או מאוחר עד כדי  3שבועות לאחר הלידה.
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ממצאים קליניים –
חשד עולה כאשר מופיע חום ממושך בתקופה שלאחר הלידה ,על אף טיפול אנטיביוטי מתאים עבור חיידקים אירוביים
ואנאירוביים ,וכאשר אין סיבה אחרת בולטת לחום.
כאב בטן או אי נוחות גבית – נפוצים בהתייצגות.
ב 91% -מהמקרים מופיעה תבנית של  ,)“hectic” fevers( picket-fence fever curveעם כנפיים רחבות מהנורמה ,ועד
לגובה של .)105.8°F( 41°C
סימנים נוספים:
 טכיקרדיה וטכיפנאה יתכנו לויקוציטוזיס – לרוב קיים. תרבית דם שנלקחת בזמן עליית חום תהיה חיובית ביותר מ 35% -מהמקרים.בדיקת האגן – לרוב תהיה דומה לזו שאחרי לידה ,ולכן אינה מסייעת לאבחנה .למרות זאת ,בכ 31% -מהמקרים ניתן
לחוש וורידים טרומבוטיים קשיחים ,רגישים וחמימים בקימורי הוגינה או באיזור אחד או יותר של הפרמטריום .יתכן
ספייק של עלייה בטמפ' לאחר הבדיקה האגנית בשל הפגיעה בוורידי אגן נגועים ,וזה יכול להיחשב כאבחנתי.
צילום חזה לעיתים חושף אמבוליות ספטיות מרובות.
 CTאו  MRIיכולים לסייע באבחנה של טרומבוזיס בווריד האגני ,ולשלול סיבות אגניות אחרות כגן אבצס.
אבחנה מבדלת –
 פיאלונפריטיס TB Sickle cell crisis מנינגיטיס מלריה אפנדיציטיס SLE טיפואיד תסביב של הadnexa -סיבוכים –
סיבוכים חמורים של מצב זה כוללים:
 Septic PE התפשטות הקריש הוורידי באגן טרומבוזיס של הrenal vein - חסימה של השופכן מוותטיפול –
אנטיקואגולציה עם הפרין ואנטיביוטיקה רחבת טווח (שמכסה אנאירוביים ,ואנטרובקטריה נפוצים) .תוך  48-01שעות
מתחילת הטיפול בהפרין ,יש לצפות לנסיגה של החום .לרוב ממשיכים טיפול אמפירי  0-21ימים ,על אף שהמשך
האופטימלי לטיפול אינו ברור לחלוטין.
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פרק  - 33גניקולוגיית ילדות ומתבגרות
תת תחום של גניקולוגיה המתעסק בטיפול של בנות עד גיל  11ויש התוחמים זאת בגיל  .11גניקולוגית ילדים מתחילה
בהסתכלות עם איברי מין חיצוניים ביילוד ,ובהמשך גילוי מוקדם של זיהומים ,הידבקות השפתיים ,אנומליות מולדות
וגידולי גניטליה.
במתבגרות מסתכלים על התפתחות מינית ,הערכה של הפרעות מחזור ,טיפול בהפרעות גנטיות והורמונליות .יש צורך
בחינוך מיני כבר מגיל ההתבגרות ושימוש נכון באמצעי מניעה להפחתת  STD'sוהריונות.
ה American College of Obstetricians and Gynecology -ממליץ לבקר גניקולוג לראשונה בגיל  23-25לצורך הדרכה,
סינון ראשוני לבעיות שונות והיכרות עם המטופלת שכן ההיכרות הראשונית היא בעלת חשיבות מכרעת בקביעת האמון
בין המטופלת לגניקולוג .בדיקת אגן לנערה פעילה מינית תדחה לגיל  28אלא אם כן יש אינדיקציה רפואית.
שיקולים אנטומיים-פיזיולוגיים:
יילודים -בשבועות הראשונים לאחר הלידה יש עלייה ב FSH-כתוצאה מגמילה של הורמונים מהשלייה ומהאם ויש
תופעות היפראסטרוגניות .ניצני שדיים מופיעים כמעט בכל הבנות שנולדו במועד ולעיתים גם הגדלת שדיים והפרשה
מהפטמה -אין צורך בטיפול .השפתיים הגדולות נפוחות והשפתיים הקטנות מתבלטות קדימה (תמונה  .)30-2הדגדגן
גדול יחסית עם אינדקס נורמלי של  0.6cm2או פחות (אינדקס דגדגן= אורך Xרוחב) .קרום הבתולין נפוח תחילה ומכסה
את פתח השופכה החיצוני .ניתן גם לראות הפרשה מהנרתיק ואפילו דמם בשבועיים הראשונים ולרוב מורכב ממוקוס
צווארי ותאי נרתיק שנשרו (גם תתכן נשירה של אנדומטריום).
אורך הנרתיק בלידה הוא כ ,4cm-הרחם מוגדל ( 4cmאורך) וללא פלקציה בציר האקסיאלי .היחס בין צוואר הרחם
לגוף הרחם הוא  .3:2האפיתל הקולומנרי יוצא מעבר ל ext' os-של הצוואר ויוצר אזור מעבר אדמדם [בין אפיתל עמודי
לקשקשי ,אקטרופיון] .השחלות נותרות איבר בטני עד מעבר לאגן בשלב מאוחר יותר.
ילדות צעירות:
בעקבות רמה נמוכה של אסטרוגן ,השפתיים הגדולות עוברות השטחה ,הקטנות דקות ורצות לאורך החלק העליון של ה-
 Vestibuleמסתיימות בעמדה ( 3,9לפי שעון) .קרום הבתולין דק ואטרופי (תמונה  .)30-1הדגדגן נשאר יחסית קטן אך
האינדקס נותר לא משתנה .הנרתיק מכיל מוקוזה אטרופית עם מעט קפלים ומספק מעט התנגדות לטראומה וזיהומים.
הנרתיק מכיל הפרשות עם  PHניטרלי או מעט בסיסי ופלורה בקטריאלית מעורבת .ה fornices-עדיין לא התפתחו ולכן
הצוואר וה[ vaginal vault-החלק המורחב בסוף הנרתיק] על אותו מישור ופתח הצוואר נראה כחריץ קטן .הרחם קטן
ושב לגודלו בזמן הלידה רק בגיל  .3בלפרוטומיה ,הרחם נראה כרצועה צפופה בחלק האנטרו-מדיאלי של ה.broad lig'-
נפח השחלות  1-2.7mLעם זקיקים קטנים במנוחה.
ילדות בוגרות (:)3-12
איברי המין החיצוניים מראים סימני גירוי של אסטרוגן :ה mons pubis-מתעבה ,השפתיים הגדולות מתבלטות,
השפתיים הקטנות מתעגלות ,הקרום מתעבה ומאבד את השקיפות שלו .הנרתיק מתארך ל ,8cm-המוקוזה מתעבה ,גוף
הרחם גדל והיחס כעת לצוואר הוא  .2:2הצוואר עדיין באותו מישור ל( vaginal vault-תמונה .)30-3
עד גיל  ,9-21הרחם גדל ומשנה את צורתו בעיקר בעקבות פרוליפרציה של המיומטריום .האנדומטריום מתעבה
בהדרגתיות עם עלייה בעומק ומורכבות הבלוטות .פרוליפרציה מהירה של האנדומטריום מתרחשת לקראת המנרכיה.
עם גדילת השחלות וירידתן לאגן ,מספר הזקיקים גדל ולמרות שהן בשלבי התפתחות שונים ,אין עדיין ביוץ.
נערות צעירות (:)12-13
איברי המין החיצוניים מקבלים מראה בוגר ,בלוטות ברתולין מתחילות להפריש מוקוס בסמוך (לפני) למרנכיה .הנרתיק
מתארך ל 10-12cm-ונהיה גמיש .המוקוזה מתעבה ,הפרשות הנרתיק נהיות חומציות ולקטובצילי מופיעים שוב.
הפורינקסים מופיעים והצוואר נבדל מה .vault-הרחם גדול פי  1מהצוואר והשחלות יורדות לאגן האמיתי.
סימני מין משניים מתפתחים (לעיתים קרובות במהירות) לקראת המנרכיה .מבנה הגוף הופך מעוגל יותר ,בעיקר
הכתפיים והירכיים .ישנה גדילה מואצת ( .)adolescent growth spurtהאסטרוגן מגביר את רקמת השומן ומתחילה
גדילת סטרומה ודאקטים בשדיים .לעיתים ניתן להבחין בלויקוראה ] -leukorrheaהפרשה נרתיקית לבנה
צהבהבה/ירוקה ,ממקור דלקתי או מדחיסה של מוקוזת הנרתיק או הרחם] פיזיולוגי.
הופעת שיער ערווה ,פובארכה [הם הוסיפו בסוגריים "אדרנרכה" אך יש לקרוא את ההגדרות למונחים בתחילת פרק ]4
הוא תחת בקרת האנדרוגנים מהאדרנל וזה לא תלוי (אם כי מקושר) לגונדארכה (.)gonadarche
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תבנית שיער הערווה הוא משולש שבסיסו מעל הmons pubis-
והשיער ארוך ,מעט מקורזל ובעל צבע .שיער השחי מופיע מאוחר
יותר בשפעת גירוי אדרנוקורטיקוסטרואידלי .התפתחות סימני מין
משניים בטבלה ( 30-1ע"ש מארשל וטאנר).
בדיקה גניקולוגית
 )1יילוד:
צריכים להבדק מיד עם הלידה או בחדר תינוקות .במקרים של
אמביגוס ג'ניטליה יש צורך בטיפול מיידי בהתייעצות עם ההורים
בכדי למנוע התייבשות >-משום ש 91%-מהמקרים מתרחשים ע"ר
היפרפלזיה מולדת של האדרנל ולכן נוצר מצב של ( salt wastingובעקבות כך איבוד נוזלים) .לרוב אין צורך בבדיקה
חודרנית ודיי בבדיקה חיצונית.
בדיקה כללית-
תמיד מתחילים בבדיקה כללית (מצבים כמו  ,webbed neckמסה בטנית ,בצקות בגפיים או קוארקטציה של האורטה
יכולים לרמז על בעיה גניקולוגית).
דגדגן-
הגדלה של הדגדגן לרוב מתקשרת להיפרפלזיה מולדת של האדרנל (צריך לתת את הדעת גם להיפר-הרמפרודיטיזם,
גורמים נאופלסטיים וכו').
פות ונרתיק-
פתח הנרתיק צריך להיות גלוי כשמפסקים את השפתיים .במקרה שאין הדבר כך הסיבות השכיחות הן קרום בתולין
שלם או אגנזיה של הנרתיק.
בקע מפשתי לא שכיח בבנות ומסה דו"צ מפשעתית דורשת בדיקת קריוטיפ בחשד לגנוטיפ זכרי.
רקטו-אבדומינלי-
לרוב הרחם והשחלות לא ניתנות למישוש בבדיקה רקטלית ביילוד .שחלות הנמושות מהבטן מרמזות על הגדלה וצריך
לחפש ממאירות שחלתית אעפ"י שמסות האגניות לרוב נובעות מ.wilms' tumor-
 )2ילדה טרום וסת:
הבדיקה צריכה להתייחס לסימפטומים העיקריים בגיל זה -גרד ,כאב\קושי במתן שתן ,שינויים בצבע העור והפרשות.
יש יתרון בלהניח את הילדה על ברכי ההורים לבדיקה איכותית יותר (משרה ביטחון) .ילדות גדולות יותר יתבקשו לשכב
על שולחן הבדיקות ,לכופף ברכיים ולפשק רגליים .כדאי לבקש מהילדה "עזרה" כדי להשרות תחושת שליטה וכדאי גם
להסביר את מהות ומהלך הבדיקה.
במקרים נדירים ,הנרתיק העליון והצוואר ייראו טוב יותר בתנוחת ברכיים לחזה.
ב"ג:
 כללית -מראה כללי ,מצב תזונתי ,הביטוס ,ואנומליות בולטות.
 שדיים -ניצני שדיים לא מופיעים בד"כ לפני גיל  0.5-8ואם כן אז ייתכן וזה סימן להתפתחות מינית מוקדמת .ניטור
ההתפתחות צריך לכלול הערכת גיל עצם ,גובה והתפתחות השד כל  3חודשים.
 בטן -בדיקת הבטן תקדים את בדיקת איברי המין .אם הילדה הרגישה לדגדוגים אז נניח את ידה מתחת ליד הבוחן.
חלל אגני קטן ומיקום גבוה של השחלות מוביל שגידולי שחלה לרוב ממוקמים מעל פתח האגן האמיתי ( true
 )pelvic brimולכן גידולים גדולים לעיתים מטעים לכיוון מסות בטניות (כמו כליות פוליציסטיות) .הרניות
מפשעתיות פחות שכיחות בנשים לעומת גברים ( )2:21ולרוב ללא אי-נוחות ודרך טובה לבדוק זאת היא לבקש
מהילדה לעמוד ולנפח בלון (העלאת לחץ תוך בטני).
 איברי מין -הפות וה vestubule-נחשפות ע"י  -labial separationלחץ עדין על הפרינאום לטרלית ומטה .כשצריך
לראות את קירות הנרתיק ,ניתן לאחוז את השפתיים בין האגודל והאצבע המורה ולמשוך אותן קדימה ,מטה
והצידה= ( labial tractionתמונה  .)30-4צריך לשים לב להיגיינה כיוון שבמצב לקוי זה יכול להוות פרדספוזיציה
לדלקת.צריך לשים לב ללזיות ,שפשופים פרינאליים ,כיבים וגידולים .לשים לב לתסמינים הנובעים מגירוי הורמונלי
מוקדם או חוסר סימנים של גירוי הורמונלי בהקשר של הפרעות אנדוקריניות המעכבות\מזרזות התפתחות .חשוב
בעיקר לשים לב להגדלה של הדגדגן שבשלב בגרות מינית מוקדמת יכול לרמז על בעיה אנדוקרינית.
לקרום הבתולין התקין יש מס' צורות :טבעתי ,קרסנטי \fimbriated ,עם חלק עודף .תשומת לב לקרום הבתולין
ניתנת במצבים של תקיפה מינית ולכן צריך להכיר את הצורות התקינות השונות .במקרים מסויימים לא ניתן
לראות את פתח הנרתיק או ה vestibule-בשל הדבקות של השפתיים או אנומליות מולדות .לעיתים טועים
ומגדירים זאת כאגנזיה נרתיקית או קרום שלם .אין צורך בבדיקה נרתיקית בילדה עם נרתיק צר או עם פתח
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בקרום שהוא צר ורגיש .בדיקה רקטלית ניתן לעשות אך הערכה תוך אגנית מדויק יותר לעשות עם ,CT ,US
וגינוסקופ או לפרוסקופיה.
וגינו סקופיה  -כשנרצה לבדוק את השליש העליון של הנרתיק בשל דימום ,זיהוי והסרה של חפץ זר או שלילת
פציעות חודרניות ,ה( water endoscope-ציסטוסקופיה ,היסטרוסקופיה) מרחיב את הנרתיק ומאפשר צפייה
במוקוזה הנרתיקית תוך שטיפת הפרשות ,דם ו( debris-תמונה  .)30-5בינקות וילדות ,פתח הקרום< 1cmונשתמש
בכלי בקוטר  .0.3-0.4cmניתן להשתמש בלידוקאין טופיקלי לאלחוש וכלובריקנט בילדות גדולות לפני המנארכה.
בילדות קטנות עם פתח קטן שלא מאפשר מעבר כלים אפשר להשתמש בוגינוסקופ ללא הרדמה כלל .וגינוסקופיה
היא בטוחה עם מעט (אם בכלל) תופעות לוואי וכדאי להשתמש בו ככלי אבחוני וטיפולי (.)see and treat
 )3בדיקת הנערה:
הנערה היא המטופלת ולא הבוגר שמלווה אותה וכך צריך להתייחס במהלך הבדיקה והטיפול ושאלות בנושאים
מסויימים כמו התנהגות מינית ומחלות מין צריכים להישאל ללא המלווה .זו הזדמנות להמלצות שונות כמו חיסון נגד
הפטיטיס  Bבגיל  22-21ועל חיסון  HPVלנערות בוגרות יותר כתלות בגורמי הסיכון .בנוסף ,צריך לבחון הפרעות אכילה,
דיכאון ,עישון ,התנהגות מינית מופקרת וכו'.
*כפי שנרשם קודם לכן ,ביקור ראשון צריך להיעשות בגיל .23-25
זה לגיטימי לבדוק ע"י התבוננות גם נערה שלא מקיימת יחסי מין בשלבי גיל ההתבגרות השונים :התחלה ( ,)23-25אמצע
( )25-20וסוף ( )20-29אך לרוב נערות מגיעות לגניקולוג רק לאחר קיום יחסי מין לראשונה.
בארה"ב החציון לקיום יחסי מין הוא  23.5אך  0%מהנערות קיימו יחסי מין לפני גיל .23
נערה מתחת לגיל  28צריך ליידע כי בדיקת אגן היא לא הכרחית אלא אם כן יש אינדיקציה אך יש יתרון בבדיקה .צריך
להבטיח כי הבדיקה לא תהיה כואבת וכי הרופא יבדוק אנטומיה והתפתחות תקינים.
הבדיקה תתחיל בהתבוננות כללית ,תכלול בדיקת שד ולאחר מכן מישוש בטן .צריך לנצל את הבדיקה גם להסבר על
תחזוקה נכונה והסבר על פונקציונליות האיברים .יש רופאים שמראים למטופלת את איבר מינה במראה ואחרים
משתמשים בקולפוסקופיה.
פתח הנרתיק ברוב הבתולות בקוטר של  1cmוייבדקו ע"י ספקולום צר אם יש צורך (ספקולום  Huffman—ravesו-
 Pedersenנועדו לבדיקת צוואר במתבגרות בהם הנרתיק באורך  -)10-12cmתמונה .30-3
במתבגרות עם פתח קרום רחב ,בדיקה בימנואלית מתבצעת ע"י החדרת אצבע לנרתיק ואם הפתח קטן מדיי אז ניתן
לעשות בדיקה רקטלית.
כל בחורה פעילה מינית צריכה לעבור בדיקה מדי שנה לכלמידיה וגונוראה וניתן לעשות בדיקת שתן לsexually ( STI-
 )transmitted infectionלצורך זה ולחסוך בדיקת ספקולום.
 )4בדיקת קרבן צעיר להתעללות מינית:
כ 38%-מהבנות לפני גיל  28הן קורבנות לתקיפה מינית ,בגילאי  9-21כ 13%-דיווחו כי חוו התעללות פיזית או מינית
ולכן כל הנערות צריכות להישאל אם עברו התעללות.
היסטוריה -לעיתים משתמשים בטכניקות שונות כמו ציורים ,בובות וכו' אך בכל אופן יש צורך לשאול פרטים מסויימים
על התקיפה עצמה שיכולים להיות משמעותיים הן מבחינה משפטית והן מבחינת איזורים לאיסוף ראיות וכן האם הילד
חוזר לסביבה בטוחה .אעפ"י כן ,לא נחקור ונדחק בנערה.
חשוב להימנע משאלות מכוונות כי לרופא מותר להעיד על פרטי מידע הנלקחים במהלך אנמנזה.
הנחיות כיצד לראיין ילד שעבר התעללות פורסמו ע"י ה American academy of child and adolescent psychiatry-ו-
.American professional society on the abuse of children
צריך להסיר את הילד מהסביבה המסוכנת לו באופן מיידי.
בדיקה גופנית -בעלת  1מטרות :לגלות ולטפל בפציעות ,ואיסוף ראיות:
גילוי פציעות -פציעות לא ספציפיות זה נפוץ ,למשל סימני גרד הנובעים מהיגיינה לקויה ,עור רך ובהיר כתוצאה
מרטיבות לאורך זמן ע"י החיתול ,עור מתקלף כתוצאה מזיהום מקומי ואלו לא ממצאים של התעללות מינית.
צריך לזכור כי לרוב הילדות שעברו התעללות אין סימנים של התעללות ,המחקר שנערך במרכז שלישוני לפחות מ5%-
היו ממצאים .הבדיקה הייתה תקינה אצל  93.3%מהבנות למרות ש 38%-דיווחו על חדירה וגינלית/אנאלית.
חשוב להבחין בטראומה לקרום הבתולין ,שם משתמשים ב "clock system"-לתיאור לסרציות שלרוב מופיעות בpost -
 rimבין שעה  3ל .9-מחקרים מראים כי לסרציות כאלו יכולות להחלים ולא להשאיר שום סימן ולכן חשוב לבדוק את
הילדה בהקדם.
שיטה נוספת לבדיקת שלמות הקרום היא שטיפת ה post rim-או משיכה עדינה של קתטר בלון נגד המרווח בקרום.
בנערות פוסט  pubertyחדירה וטראומה יותירו שאריות מהקרום.
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איסוף ראיות -יש להעביר כל גוף זר לשקית ראיות .מגרדים ואוספים מתחת לציפורניים ,אוספים כל שערה חופשית.
זרע יכול להימצא על העור גם לאחר הרבה זמן ומשתמשים ב wood's lamp-לגילוי זרע (אור  UVגורם לזרע להאיר
באופן פלורוסנטי) וניתן לקחת דגימה ע"י מטוש כותנה לח.
אם יש חשד לחדירה ,נוזל וגינלי נלקח למרכז למחלות מין ,ציטולוגיה ,בדיקת  ,acid phosphateאנזים  P30ופרפרט
היסטולוגי ()wet mount preparation
בנערה טרום  ,pubertyכדי למנוע טראומה פסיכולוגית נוספת ,נשתמש ב feeding tube-או  angiocatchובודקים מיד
בפרפרט אם יש זרע מוטילי.
לצורך תרבית ,אוספים דגימות מהנרתיק ,רקטום ,שופכה ולע .לרוב ,ילדות טרום  pubertyעם גונוראה או טריכומונס
קיבלו זאת דרך מין .יש להציע בדיקה למחלות מין.
בנערות לאחר ה puberty-יש להציע אמצעי מניעה פוסט יחסי מין [פוסטינור וכו'].
כדי שיהיה קביל משפטית ,על הבודק לסגור את הראיות במעטפה ולחתום עליהם ויש צורך בתיעוד עבור כל מי שאחז
בראיות בשלב כזה או אחר.
אם יש ממצאים התואמים לתקיפה יש להודיע לשירותי הרווחה שיחקרו אודות תקיפה מינית ,צריך לזכור כי גם בדיקה
תקינה לא שוללת תקיפה מינית.
אנומליות מולדות של דרכי המין:
מע' הרבייה מורכבת מאיברי רבייה חיצוניים ,מע' תעלות פנימית ( )mullerian ductsוגונדות .איברי המין החיצוניים
(כולל חלק תחתון של הנרתיק) מקורם ב .urogenital sinus-המע' המולריאנית (פארא-מזונפרית) מתפתחת לחצוצרות,
רחם ,צוואר הרחם והחלק העליון של הנרתיק.
מקור הגונדות באנדודרם מתחת לאפיתל הצלומי (.)coelomic
האתיולוגיה לאנומליות לא ידוע .פגם מולריאני או ב urogenital sinus-הוא תורשתי פוליגנטי\מולטיפקטוריאלי .בשל
הסמיכות ,ניתן לראות במקביל פגם  GIאו אורינרי.
אנומליות של איברי מין חיצוניים:
יש וריאביליות תקינה בין איברי המין השונים אך יש אנומליות נדירות כמו  bifid clitorisאו caudal appendage
הדומה לזנב ,צניחה מולדת של הנרתיק ,ווריאציות באינסרציית שריר בולבוקברנוזוס ולכן שינויים במראה השפתיים
הגדולות ולעיתים העלמת ה .fossa navicularis-הכפלת הפות זו אנומליה נדירה שיכולה לבוא יחד עם הכפלת מסלול
אורינרי או .GI
השפתיים הקטנות יכולות להיות ווריאביליות (אפילו ביניהן) ולרוב אין צורך בטיפול (תמונה  .)30-0אם יש אסימטריה
ניכרת או שהשפה הגדולה נכנסת לנרתיק בזמן יחסי מין אז אפשר להסיר כירורגית חתיכה.
אנומליות של הדגדגן:
דגדגן מוגדל ברוב המקרים מצביע על חשיפה מוגברת לאנדרוגנים ויכול לבוא יחד עם איחוי ה labioscrotal folds-ויכול
להיות חלק מצורה דו מינית והפרעות התפתחות מיניות.
בנוסף ,דגדגן מוגדל נראה גם ב ,Recklinghausens' neurofibromatosis-לימפאנגיומה ופיברומה.
כאשר המקור הוא גידול נאופלסטי יש להסיר את הגידול ולהקטין את הדגדגן.
בהפרעות מין כמו אמביגוס הניתוח לרובמתבצע בגיל הילדות ולא ידועות ההשלכות לטווח ארוך על תפקוד מיני -יש
מחקר עם  39מבוגרות שנולדו בתור אמביגוס והוחלט לגדלן כבנות ואלו שעברו הקטנה של הדגדגן סבלו מחוסר יכולת
להגיע לאורגזמה.
אנומליות של קרום הבתולין:
אנומליות הנובעות מדגנרציה לא שלמה של הקרום וכוללות קרום  imperforate, microperforate, septateו-
.cribriformיש צורך בהתערבות כירורגית אם יש הקרום לא מאפשר לנוזלים לצאת ,הפרעה בקיום יחסי מין או קושי
בהכנסת טמפון .לעיתים יש קשר משפחתי.
קרום סגור ( ,2/2111 -)imperforate hymenמתרחש כאשר ה המזודרם של ה streak-הפרימיטיבי חודר לחלק
האורוג'ניטלי של ה.cloacal membrane-
הנקב בקרום מתרחש באופן תקין בשלב מאוחר בחיי העובר וכשהפרשות הנרתיק מצטברות מאחורי הקרום
(=מוקוקולפוס) הקרום נראה כבלט מבריק (תמונה  .)30-8הבלט יכול להרחיב את הנרתיק עד כדי הפרעה במתן שתן
ויכול להחשב בטעות כגידול בטני וניתן לאבחן זאת בקלות וחיתוך של הקרום מומלץ בפעוטות סימפטומטיות בלבד
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(ניתן הרדמה טופיקלית ונוציא אות החלק החוסם את דרכי השתן) ויש להימנע מאספירציה כיוון שיש חשש להישנות
ולזיהום.
בפעוטות א-סימפטומטיות יש לעשות מעקב עד תחילת הבגרות שמהווה את הזמן האופטימלי לניתוח .לרוב ,קרום סגור
מתגלה כאמנוראה ראשונית וכאבי אגן מחזוריים .ביטוי נוסף יכול להיות כאבי גב או מתן שתן וצואה (בגלל אפקט
המסה על המערכות).
בהתבוננות על הפות ניתן לראות בלט אדמדם שמבטא את צבר הדם מאחורי הקרום (המטוקולפוס ,תמונה  .)30-9דם
יכול למלא את הרחם (המטומטרה) ויכול לזלוג דרך החצוצרות לחלל הפריטונאלי .סיבוכים מוכרים אך שניתן למנוע
הם אנדומטריוזיס ואדנוזיס נרתיקי.
הפרוצדורה לתיקון נעשית בתנוחה [ lithotomyמטופלת על הגב ,ברכיים מכופפות מעל הירך עם מרווח ביניהן ,כמו
בלידה סטנדרטית] .מכניסים קטתר ומרוקנים את השלפוחית כדי לחשוף טוב יותר או השופכה> חתך קרסנטי נעשה
במרכז הבלט> פינוי דם ישן .חתך קטן מדיי עלול להוביל לסגירה מחדש של הקרום.
אנומליות של מע' התעלות הפנימיות:
שכיחות האנומליות המולריאניות לא ידועה אך במס' מחקרים על נשים פוריות ,השכיחות עמדה על  .3.1%אנומליות
במע' השתן הן הנפוצות בקטגוריה הנ"ל וכוללות אגנזיה כלייתית איפסילטרלית ,מע' איסוף שתן דו-מפלסית וכליית
"פרסה" (.)horseshoe
בנשיםעם אנומליות כלייתיות יש  15%-89%אנומליות גניטליות.
אנומליות של הנרתיק:
:transverse vaginal septum.1
נובע מאיחוי שגוי או קנאליזציה של הסינוס האורוג'ניטלי והתעלות המולריאניות .השכיחות עומדת על -2/31,111
 .2/81,111האנומליות מתרחשות בחלק העליון של הנרתיק( ,)43%האמצעי ( )41%והתחתון ( .)24%כשהספטוםבחלק
העליון הוא לרוב גלוי וכאשר הוא בחלק התחתון הוא לרוב שלם .עובי הספטום לרוב < 1cmונדיר לראות אנומליות של
הרחם במקביל.
ספטום שלם יתבטא קלינית כמו קרום סגור ,ספטום חלקי לרוב יתבטא באי נוחות בזמן יחסי מין.
טיפול :אם מתגלה טרם המנרכאה MRI ,או  USיעזרו בהגדרת הספטום והעובי שלו טרם הניתוח ומאוד חשוב להבדיל
(הכי טוב עם  )MRIבין ספטום גבוה לחוסר מולד של הצרוויקס.
הניתוח נעשה ע"י חיתוך של הספטום אך כדי לא לפגוע במבנים סמוכים ,יש צורך שהחלק העליון של הנרתיק יהיה
מורכב והממברנה תבלוט קדימה ולכן מגבילים את הניתוח רק לזמן בו יש צורך לנקז נוזלים\הפרשות החסומות.
תיקון היצרות תיעשה כשהמטופלת שוקלת להתחיל ולקיים יחסי מין .ספטום דק יכול לעבור חיתוך הכולל את רקמת
החיבור הטבעתית הסבאפיתליאלית שלו בגובה הספטום ולאחר מכן חיבור  end-to-endשל הנרתיק העליון והתחתון.
ספטום עבה עלול לדרוש הצמדה של החלק העליון והתחתון טרם התפירה.
כדי למנוע היצרות נרתיקית וקונטרקטורה צלקתית התפירה נעשית ע"י תפרים [ Z-plasyבצורת  ]Zולאחר הניתוח אפשר
להשתמש בתבנית נרתיקית או מרחיבי נרתיק.
:Longitudinal vaginal septum. 2
מתרחש כאשר החלק הדיסטלישל התעלות המולריאניות לא מתאחות כראוי והנרתיק עשוי להיות ספטלי או
 bicornuateעם צרוויקס אחד או שניים (תמונה  .)30-21עד כ 11%-מהנשים עם האנומליה הזו סובלות גם מאנומלייה
כלייתית ולעיתים עם מלפורמציה אנו-רקטלית כמו אנוס סגור עם פיסטולה רטרו-וסטיבולרית ו[ cloaca-כאשר
הנרתיק ,האנוס והשופכה חולקים פתח].
טיפול :במצב אסימפטומטי אין צורך לטפל .נטפל כאשר יש דיספראוניה ,חשש לדיסטוציה בלידה וכשדיסמנוראה
מחמיר (הצטברות דם בכיס שנוצר ע"י הספטום).
צריך להזהר מפגיעה בצרוויקס כשעושים חיתוך של הספטום.
vaginal agenesis (mullerian aplasia) .3
חסר מולד של הנרתיק עם שינויים מולריאניים וריאביליים ( MRKH syndrome- Mayer, Rokitansky, Kuster,
.)Hauserהשכיחות היא  2/5111והפות נראה נורמלי אך עלול לחשוף גומה קטנה בפתח הנרתיק (תמונה  .)30-22לרוב יש
גם חסר של הצוואר והרחם אך לעיתים יש רחם בסיסי עם אנדומטריום מתפקד .פגמים נלווים נוספים :מע' השתן (45-
 ,)51%עמוד שדרה ( )21%ופחות נפוץ האוזן התיכונה ומבנים מזודרמליים נוספים ויש צורך לבדוק את המע' האלו לאחר
האבחנה.
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לרוב ,לנשים אלו קריוטיפ רגיל ותפקוד שחלתי תקין ולכן גם סימני מין משניים הן מתייצגות עם אמנוראה ראשונית או
(במקרה שיש רחם) כאב אגני ציקלי.
 טסטוסטרון בסרום וקריוטיפ יעזור להבדיל במקרה של פסאודו-הרמפרודיטיזם.טיפול:
צריך לוודא תפקוד נרתיקי תקין ולהסביר כי יש תפקוד שחלתי תקין ולכן ע"י  ARTניתן לשמור על פוריות .הטיפול
צריך להתחיל עם הרצון לקיים יחסי מין לראשונה.
שיטה לא ניתוחית ולא מסוכנת יחסית של יצירת נרתיק פונקציונלי ע"י מרחיבים (פותח ע"י פרנק ושונה ע"י אינגרם)
דורש שיתוף פעולה ומוטיבציה חזקים מצד המטופלת היות והטיפול אורך מס' חודשים (הצלחה ב .)85-91%-יחסי מין
בתדירות גבוהה גם כן משמשים כטיפול ליצירת נרתיק פונקציונלי.
שיטות ניתוחיות שונות ליצירת נרתיק דורשות גם הרחבה בתר ניתוחית .הניתוח הנפוץ ביותר הוא וגינופלסטיה ע"ש
 McIndoe-Abbeבו יוצרים חלל בין השופכה והשלפוחית אנטריורית ובין הרקטום והגוף הפרינאלי פוסטריורית והחלל
מצופה תבנית נרתיק עשויה סיליקון או פלסטיק העטופה שתל עור -אחוזי הנשים המרוצות לאחר הניתוח מעל .81%
סיבוכי הניתוח -דחיית שתל ,המטומה ,פיסטולה ופרפורציה רקטלית.
בשיטה הלפרוסקופית ע"ש  Davydovעושים חתך בפרינאום ליצירת חלל הנרתיק ומותחים לפורוסקופית את
הפריטוניאום האגני לפתח הנרתיק ותופרים את החךק הקרניאלי בתפרים  .gns t esrupלאחר מכן משאירים בנרתיק
תבנית ל 3שבועות ואח"כ הרחבה יומית עד לקיום יחסי מין (ללא פגם בתפקוד מיני ביחס לאישה רגילה).
בשיטה ע"ש  Vecchiettiיוצרים נרתיק תוך  0-9ימים ע"י הנחת חרוז אקרילי בקוטר  1mcעל הגומה הנרתיקית הנמשך
ע"י חוט שהוחדר לפרוסקופית לכיוון סופריורי (המתקן המושך את החוט שבקצהו החרוז מונח על הבטן של האישה)
בקצב של  2-2.5ס"מ ליום .לאחר הניתוח צריך מרחיבים יומיים עד שחוזרים לפעילות מינית.
השיטה המועדפת ע"י כירורגי הילדים הוא וגינופלסטיית מעיים בה משתדלים לבחור איזור נייד במעי באורך  21ס"מ
ולרוב משתמשים בסיגמויד .סיפוק מתפקוד מיני הוערך במס' קטן יחסית של נשים שעברו את הפרוצדורה אך  05%מהן
דיווחו על סיפוק.
:Partial Vaginal Agenesis .4
אטרזיה מתרחשת כשהסינוס האורו-ג'ניטלי לא תורם לחלק התחתון של הנרתיק ובמקום זאת נוצרת רקמה רכה .ניתן
להבחין בזאת סונוגרפית ע"י הצטברות דם בנרתיק עליון ,צרוויקס ורחם.
סימפטומים כמו שנראה אצל נשים עם קרום סגור אחרי מנארכה ,בדיקה גופנית כמו שנראה אצל נשים עם אגנזיה
נרתיקית אך ניתן לחוש גוש רקטו-אבדומינלי במישוש .אישוש האבחנה ע"י  CT ,USאו .MRI
טיפול :צריך לטפל בגלל צבר דם .ניקוז הרחם יכול להעשות ע"י בנייה מחדש של הנרתיק אך כשיש רחם בסיסי צריך
לתת את הדעת לביצוע היסטרקטומי.
אנומליות של הרחם:
נובע מאגנזיה של המע' המולריאנית או פגם באיחוי או קנליזציה
וכולל :רחם  ,)25%( arcuate ,)30%( bicurnuateספטום חלקי
( ,)23%דידלפי ( ,)22%ספטום מלא (.)4%( unicurnuate ,)9%
לרוב אסימפטומטי ואם יש סימפטומים בגיל ההתבגרות הם
נובעים מצבירת דם במחזור ויכול בעתיד להפריע לפריון .הgold -
 standardזה ( MRIתמונה .)30-21
:Unicornuate & Rudimentary horn .2
יש קרן אחת המחוברת לחצוצרה ולליגמנט העגול ונובע מאגנזיה
של תעלה מולריאנית אחת וייתכן ונראה חלק מהקרן השניה .אם
הקרן האטרופית לא מחוברת לרחם או לוגינה ,דם יכול להצטבר
ולגרופ לדיסמנוראה ,המטומטריה ,פיומטריה ואם מתרחש הריון
בקרן האטרופית יש סיכון לקרע ובמצב אידיאלי נרצה לכרות
קרן אטרופית לפני כניסה להריון (אפשר לשמר חצוצרה ושחלה).
יכול להיות מלווה באנומליות כלייתיות .יש סיכון ללידה
מוקדמת,ללידת עכוז ,לאנדומטריוזיס ופריון ירוד.
:Bicurnuate & septate .1
נובע מאיחוי חלקי של התעלות המולריאניות ,הפונדוס לרוב בצורת לב .אין אינדיקציה לניתוח ועושים מעקב הריון
צמוד יותר .אם צריך אז אפשר לכרות את הספטום בהיסטרוסקופיה (מחליף מטרופלסטיה שהיה בגישה בטנית) וזה
יכול לעזור בפריון ובהחזקת הריון אך אין המלצה לעשות את הפעולה מלכתחילה.
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אנומליות של השחלות:
השחלות נודדות מהבטן לאגן בגיל ההתבגרות ויכולות להמשך לתעלה האינגווינלית או לשפתיים הגדולות דרך הליגמנט
העגול .מסה מפשעתית קשיחה דורשת בירור של קריוטיפ (ייתכן אשך אעפ"י איברי מין חיצוניים נשיים) .אם מתקנים
הרניה מפשעתית אז צריך ביופסיה של הגונדה ואם זו שחלה אז להחזיר לחלל פריטונאלי ואם אשך אז להוציא .בילדות
השחלה פעילה כל הזמן.
טרנר (:)Gonadal dysgenesis
 2:1511-3111לידת בנות ונובע מחסר חלקי או מלא של כרומוזום  .Xלחצי מהחולות יש מונוזומיה  X45לרוב מהחצי
הנותר יש מוזאיקה של  X45ול %5-21-יש הכפלה (איזוכרומוזום) של הזרוע הארוכה של .]i(Xq),X,43[ X
סימפטומים :לימפאדמה ,קומה נמוכה ,דיסגנזיה של הגונדות ,חזה רחב ,פטמות קטנות ,webbed neck ,קוארקטציה
של האורטה ,אנומליות כלייתיות ,קפלים אפיכנטלים (עפעף עליון) ,נבוס ,מטקארפל רביעי קצר ועוד.
במבוגרים ,הגונדה הדיסגנזית מוחלפת ברצועה פיברוטית לבנה באורך  1-3ס"מ ובעובי  1.5ס"מ הממוקמת ברכס
הגונדלי שם אי אפשר להבדיל מסטרומה של גונדה תקינה.
יש מצבים בהם ניתן לראות שינויי התבגרות ,מחזור לא סדיר ואפילו הריונות.
 2/5-2/3מאובחנות בלידה בשל ידיים נפוחות או עודף  nuchak skinאך לרוב מאובחן כשיש עיכוב בהתבגרות וזו הסיבה
השכיחה לקומה נמוכה בבנות ללא מחלות רקע ולכן כדאי לעשות קריוטיפ לילדים ומתבגרים עם גובה מתחת לאחוזון
.3%
צריך טיפול בהורמוני הגונדות ויש גם לתת את הדעת לצפיפות עצם ומחלות לב שיכולות להתבטא בילדות .ניתן מינון
נמוך של אסטרדיול 100ng/kg/day :של אתיניל-אסטרדיול בשילוב .GH
אנומליות של האורתרה והאנוס:
אי יכולת להעביר מקוניום או שתן דורש בירור; מעבר שתן או צואה מהנרתיק מצביע על פיסטולה או נקב .האנומליות
מחולקות ל :1-כאלה שחוסמות  GIוכאלה שיש בהן פיסטולה\נקב .לרוב צריך תיקון מהיר לאחר לידה אך יש אנומליות
שעדיף לתקן בהמשך.
הפרעות גניקולוגיות בילדות טרם מנרכיה:

וולווגיניטיס
גרד באיברי מין חיצוניים ( )pruritis vulvaeו-וולווגניטיס הן
תלונות נפוצות בילדות .בוולווגיניטיס יש גרד והפרשה נרתיקית
ונובע ממס' סיבות :הנרתיק לפני התבגרות דק וללא שומן או שיער
ערווה ואנטומית קרוב לאנוס .הנרתיק אטרופי (חסר אסטרוגן) ועם
 PHטוב לבקטריות וכן היגיינה לא אופטימלית (טבלה .)30-3
קליניקה:
דימום קל (פגיעה במוקוזה) ,הפרשה מוקופורולנטית (מינמלית עד
רבה) .הסימפטומים נעים מאי נוחות קלה ועד גרד חזק .סימני הגרד
יכול להתפשט עד לירכיים ולאנוס .הערכת המוקוזה תכלול משטח
(לויקוציטים ו ,)RBCתרבית לחיידקים ,תרבית לפטריות ,wet prep ,טריכומונס ופרזיטים.לרוב הגרד מופחת בשיפור
ההיגיינה והפחתה במגע עם סבונים שמגרים את העור .כל פתוגן  STIצריך בירור להתעללות מינית .התלונה היא לרוב
צריבה בעיקר במתן שתן וריח רע ויש לשלול וולווגיניטיס לפני טיפול ב.UTI-
הטיפול הוא אמוקסיצילין  20-40mg/kg/dayמחולק ל 3-מנות כשאין פתוגן ידוע .אם במקביל יש טונסיליטיס אז
לחשוד ב GAS-וטיפול כמו בטונסיליטיס .אם יש גרד משמעותי פריאנאלי ובעיקר בלילה אז טיפול אנטי פרזיטרי יכול
להועיל .הדבקה בפטריות שונות לאחר גמילה מחיתול ועד ההתבגרות נדירה.
 בזיהום חמור אפשר לתת קורס קצר של אסטרוגן טופיקלית לזירוז החלמת הנרתיק. בגרד משמעותי אפשר לתת משחת הידרוקורטיזוןבזיהומים חוזרים או רפרקטורים לטיפול צריך וגינוסקופיה לשלילת גופים זרים וגידול.
 גופים זרים:
גוף זר מעורר תגובה דלקתית חריפה המתבטאת בהפרשה דמית מסריחה ולרוב הילדה לא תזכור או תודה שהחדירה
עצם זר לנרתיק .רדיוגרפיה לא יעילה היות וגופים רבים לא רדיואופקים .לרוב מדובר בחתיכות נייר טואלט .גוף בשליש
התחתון אפשר להוציא ע"י שטיפה עם סליין ואם יש קושי לבחון את הנרתיק לאחר ההוצאה יש צורך בוגינוסקופיה כדי
לשלול גוף זר בחלק העליון .לעיתים משתמשים בחומר הרדמה מקומי.
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 צניחת שופכה:
לעיתים דימום הוא תוצר של צניחת השופכה שפורצת ל meatus-ויוצרת מסה רגישה המופרדת מהנרתיק .טיפול
בקומפרסים חמים עם קורס קצר של אסטרוגן מקומי אם מתן שתן תקין .כריתת החלק שצנח לבנות סימפטומטיות
ונשאיר עם קתטר  14שעות לאחר הניתוח.
:Lichen sclerosus 
דיסטרופיה היפרטרופית 2:911 ,ילדות ויש  1פיקים :פרה-פוברטלי ופוסטמנופאוזלי
והיסטולוגית הממצאים דומים> השטחה של ה ,rete pegs-היאליניזציה של רקמה
סבדרמלית וקרטיניזציה.
הפרזנטציה היא לזיה לבנה (לעיתים עם גוון אדום בשל ווסקולריזציה) שתחומה
מדיאלית בנרתיק ולטרלית ע"י אמצע השפתיים הגדולות (תמונה  .)30-25לרוב יש
מעורבות של הדגדגן post fourchette ,ואיזור אנורקטלי (מייצרים תבנית של הספרה
 .)8נחבלים בקלות ויוצרים יבלות דמיות וסיכון לזיהום משני.
סימפטומים :גרד קשה ,איריטציה של הוולווה ודיסאוריה .גרד יכול להוביל לדימום
וזיהום משני.
בילדות אין צורך לאישוש היסטולוגי לעומת במבוגרות (היות שאין ממאירות ידועה
בגיל הזה) .הטיפול כולל היגיינה ו CS-פוטנטי טופיקלי ( clobetasol propionate
 )0.05%פעם-פעמיים ביום ל 4-8-שבועות כקו ראשון אך לעיתים אין שיפור עד 21
שבועות .טיפולים חדשים של מעכבי  calcineurinטופיקליים אפקטיביים גם כן אך
בטיחות לטווח ארוך עדיין לא הוכחה .למעלה ממחצית מהילדות משתפרות\מחלימות
במהלך גיל ההתבגרות.
:Labial adhesion 
נפוץ בילדות טרם ההתבגרות 1.3%-1.3% ,ופיק בגיל  23-13חודשים ואתיולוגיה לא ידועה אך החשד לאסטרוגן נמוך
(תמונה  .)30-23חשוב להבדיל בין מצב זה לחסר מולד של הנרתיק .רוב הילדים עם איזורים קטנים של הידבקות הם
אסימפטומטים אך אלו עם הידבקות אנטריורית או שלמה הם בסיכון לדיסאוריה ו( UTI-לא נפוץ).
הידבקות קלה אסימפטומטית לא דורשת טיפול .איחוי סימפטומטי יטופל במשחת אסטרוגן פעמיים-שלוש ביום למשל
 3-21שבועות עם הצלחה של  51%-88%מהמקרים .במקרה של  UTIחמורים או מתקרבים לגיל ההתבגרות ללא הצלחה
עם טיפול טופיקלי צריך הפרדה כירורגית (תחת הרדמה או עם  2-1%לידוקאין ,קסילוקאין) .נפוץ לראות הישנות עד
תחילת ההתבגרות (והפרשת האסטרוגן).
שיפור היגיינה והפחתה בשימוש חומרים המגרים את הוולווה יכולים להועיל בהפחתת ההישנויות.
פגיעות גניטליות:
לרוב מתאונות ויכול להגיע עד מצב מסכן חיים ,חשוב לזכור שייתכן רקע של התעללות מינית.
פגיעותוולוולריות-
לרוב חבלה מפגיעה בישיבה ולרוב לא דורש טיפול .המטומה תתייצג כמסה עגולה ,מתוחה ,רגישה ואכימוטית ובמקרה
שההמטומה קטנה אפשר לעשות קומפרסים עם קרח .אם ההמטומה גדלה או גדולה צריך לעשות חתך ולנקז וכן להוציא
קרישי דם -אם לא מוצאים מקור לדימום אז נניח גאזה בלחץ ל 14-שעות וניתן טיפול פרופילקטי רחב טווח
באנטיביוטיקה .אם יש לחץ על האורתרה אז נכניס קתטר סופרא-פובי.
לרוב יש צורך בצילום אגן לשלילת שבר.
פגיעות בנרתיק-
לרוב מנפילה על אובייקט חד (אך למעשה כל לחץ שמופעל כלפי הנרתיק ואפילו זרם מים חזק) .לא תמיד הפגיעה נראית
חיצונית .במקרה של חשד לפגיעה בקרום או באיזור הנרתיק יש צורך בבדיקה מדוקדקת ולשלול פגיעות גם בנרתיק
העליון (תמונה .)30-28
הפגיעה לרוב מערבות את הקירות הלטרליים .אם יש פגיעה ב vaginal vault-צריך לחקור את החלל האגני ולשלול
פגיעה ב broad lig-ובחלל הפריטונאלי .יש לוודא שלמות שלפוחית ומעי עם קתטר ובדיקה רקטלית בהתאמה .לרוב
הפגיעה במוקוזה וסבמוקוזה והדימום הוא קל ,ומספיק לתפור .לעיתים מגיעים עד לאנגיוגרפיה.
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פגיעות אנו-גניטליות כתוצאה מהתעללות-
התעללות מינית מוגדרת כמישוש או חדירה בכוח\הכרח לנרתיק ,אנוס ולפה .לחלק גדול מהילדים אין סימנים
להתעללות שעברו (אחת הסיבות היא שהקרום גמיש ולא תמיד נשארים סימנים של פגיעה) .פגיעות בקרום מתוארות
כשעון 21 :מתחת לדגדגן ו 3-מעל האנוס .האבחנה היום מתבססת יותר על מה שילד מספר ופחות על הממצאים
הגופניים.
 במחקר שנערך נמצא כי  93.3%מהילדים שעברו התעללות היו ללא ממצאים בבדיקה .במחקר אחר ראו נערותבהריון עם קרום שלא נקרע.
לעיתים לאחר התעללות לא באים מיד לרופא ולזרע יש זמן להתפרק ולפצע להחלים.
שפשוף איבר מין על הוולווה (סקס יבש) ישאיר סימני חיכוך ,אריתמה ונפיחות.
חשוב לשמור על היגיינה למניעת זיהום משני ובחלק מהמטופלות עם שריטה או קרע כדאי לתת אנטיביוטיקה רחבת
טווח פרופילקטית (במקרים אחרים ניתן אנטיביוטיקה טיפולית רק אם יש אינדיקציה) .אם צריך אז גם לתפור ועדיף
תחת הרדמה כללית .פצע מזוהם או נשיכה תטופל גם בחיסון טטנוס אם לא מחוסנת.
קל יותר לילדות לעבור בדיקה רקטלית לעומת וגינלית בשל יכולת ההרחבה של הרקטום .במקרים של החדרת אובייקט
עבה לרקטום תתכן פגיעה שתתבטא בפגיעה בספינקטר(ולכן הרחבה אלא אם כן הפגיעה קלה ואז יהיה ספאזם) ,נפיחות
וקרעים.לעיתים לאחר החלמה רואים סימנים על העור ( .)Skin tagsחדירות נשנות לרקטום גורמות להרחבה של
הספינקטר ,עיבוי של המוקוזה ואובדן הקפלים המוקוזליים .מחקרים מראים כי ברוב הילדים יש החלמה מלאה לאורך
זמן.
סיכון ל STI -לאחר תקיפה בפרה-פוברטי עומד על .1-5%
טיפול בזיבה ,כלמידיה ועגבת יכול להדחות עד שיגיעו תוצאות בדיקת  .VDRLבדיקה חוזרת צריכה להעשות לאחר 3
שבועות לראות סרו-קונברזיה .לאחר תקיפה מינית יש צורך גם בחיסון ל HBV-ולאלו שלא מחוסנות אפשר להוסיף Ig
להפטיטיס .B
 אין המלצה לסקירת  HIVוצריך לברור מי בסיכון גבוה לנערות צריך לתת אמצעי מניעה של היום שאחריברית מילה נשי יכול להחשב כהתעללות ומעריכים ש 211-241-מיליון נשים עברו סוג של השחתה גניטלית .הסיכונים הם
זיהום ,דימום לרקמות סמוכות ,צלקות ,אצירת שתן ודימום וסתי ,דיספראוניה וקושי בלידה.
שירותים וייעוץ -בחשד להתעללות כדאי לאשפז ולא להחזיר לסביבה מסוכנת ,להפנות לייעוץ .הקורבנות לעיתים
נכנסות לדכאון ,מגישות אשמה,פחד וחוסר בטחון עצמי.
גידולים גניטליים:
לא נפוץ אך צריך להשקל בפצעים נשנים ,נפיחות לא טראומטית של איברי מין חיצוניים,רקמה הפורצת מהנרתיק,
הפרשה מסריחה או דמית ,כאב או נפיחות בטנית או התפתחות מינית מוקדמת .כ 51%-מהגידולים הם ממאירים או
טרום ממאירים ואחראי ל 2%-מגידולי הילדים.
 גידול שפיר של הוולווה והנרתיק-
טרטומה ,המנגיומה ,ציסטה פשוטה של הקרום retention cyst ,של התעלה הפארא-אורתרלית ,גרנולומות שפירות של
הפרינאום.condylomata acuminate ,
ציסטה פארא-אורתרלית יכולה להיות גדולה אם היא מעוותת את פתח השופכה ,צריך ניתוח.טרטומה מתייצגת כציסטה מה midline-של הפרינאום ולמרות שיכול להיות שפיר ,הישנות חוזרת היא נפוצה .הטיפולהוא הסרה של הרקמה הקרובה לגבולות המסה.
המנגיומה לרוב לא צריכה טיפול מלבד מעקב אך היות ועלולות לדמם ,הטיפול הטוב להמנגיומה מסוג  cavernousהואכירורגי.
רוב הגידולים השפירים לא צריכים טיפול .ציסטה החוסמת את הנרתיק צריכה כריתה כירורגית וגם כאן כדי למנוע
הישנות כורתים גם רקמה הקרובה לגבולות המסה.
ממאירויות של הנרתיק והצוורויקס:
) -Botryoid sarcoma (Embryonal rhabdomyosarcomaהממאירות הנפוצה שנראה בילדות צעירות (< .)3הגידול
כולל את הנרתיק וייתכן שגם מעט מהצוואר (בעיקר בנערות) ולאלו יש פרוגנוזה טובה יותר .הגידול פורץ מהסבמוקוזה
ומתפשט במהירות מתחת לאפיתל .מתייצג כדימום בילדות או דימום בלתי סדיר בנערות .בשלבים מוקדמים יכול
להיראות בוגינוסקופיה כבלט לחלל הוגינה ובהמשך כמס' התבלטויות " "grape likeהנראה מה( vestibule-תמונה 30-
 =botryoid[ )11צורה של אשכול ענבים] .האבחנה ע"ב היסטולוגיה ולעיתים יש צורך במיקרוסקופ אלקטרונים.
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הטיפול כולל כירורגיה שמרנית (קוניזציה צווארית או היסטרקטומיה פשוטה ,עם שימור שחלות) ולאחר מכן
כימותרפיה ( )vincristine, dactinomycin,cyclophosphamideולעיתים מצרפים גם הקרנות .שרידות לשנתיים ולחמש
שנים עומדת על מעל  93%ו 83%-בהתאמה.
 ממאירויות נוספות של הנרתיק:
שלושה סוגים של ממאירויות בילדות וגיל ההתבגרות המוקדם:
קרצינומה אנדודרמלית בעיקר בילדות צעירות; קרצינומה מזונפרית (מקורה בשארית של התעלה המזונפרית) ולרוב
מגיל  3ומעלה;
 Clear cell adenocarcinomaממקור מולריאני ,יש המקשרים לחשיפה טרום הלידה ל DES-ונפוץ בנערות לאחר
המנארכה.
הטיפול דומה לטיפול בנשים מבוגרות.
גידולים של השחלה:
 -Torsionמיקום השחלות ואורך הליגמנט ה utero-ovarian -מעמידים ילדות טרם ההתבגרות בסיכוןמוגבר לתסביב
( )3%והאבחנה לא פשוטה .הסימפטומים העקביים על עצמם הם כאב בטן ונפיחות של השחלה .ניתן לראות בUS -
ודופלר תורם לאבחנה> גם אם יש זרימות בדופלר לא שולל תסביב אם הקליניקה מתאימה.
בחשד גבוה לתסביב יש צורך בטיפול כירורגי זהיר לאור קושי בהחזרת רקמת שחלה פגועה לתפקוד וכן היות וגידולים
הינם נדירים .הטיפול הכירורגי לרוב בשיטה לפרוסקופית ,לצורך אבחנה ורזולוציה.
ל 15%-שחלות תקינות ,וכמעט 51%עם ציסטה פונקציונלית.
בתסביב חוזר או מעורבות של שחלה אחת יש לשקול אאופורופקסי (קיבוע של השחלה).
למרות שגידולי שחלה הם הנפוצים ביותר בילדות ומתבגרות הם מייצגים רק  2%מהגידולים בילדות פרה-מנארכה.
מלבד  ,Brenner's tumorכל גידולי השחלה יכולים להופיע בילדות פרה-מנארכה אך לרוב שפירים.
גידולים שפירים -טרטומה ציסטית שפירה (=ציסטה דרמואידית) אחראית ל 31%-מהגידולים עם שכיחות של 28%
ונמצא בילטרלית ב .21%-לרוב אסימפטומטי ונמצא במקרה ב US -בטני .ציסטה< 3ס"מ יכולה לעבור רק מעקב (סיכון
לתסביב או התמרה סרטני< (1.20%היות וגם יש סיכון לפריון בניתוח.
גידולים כמו טרטומה פונקציונלית ,גונדובלסטומה הם נדירים ומטופלים כירורגית.
ממאירויות 01% -מסרטני השחלה הם ממקור  germ cellכאשר דיסג'רמינומה אחראית כל מחצית מהם .התלונות
השכיחות הן כאב בטן ומסה בטנית אך גם כאב אקוטי ,גירוי צפקי ,דימום תוך בטני יכולים להופיע 15% .מהגידולים
הללו חומקים מאבחנה הדמייתית ומתגלים רק בלפרוסקופיה .בהגדלת שחלות אפשר לבדוק מרקרים בדםalpha :
.fetoprotein, inhibin
בנערות פוסט פוברטי חשוב לנסות לשמר פוטנציאל פריון ולרוב כורתים שחלה וחצוצרה חד צדיית בגידול stage1A
(<21ס"מ ,ללא עדות למטסטזות) 8-25% .מהדיסג'רמינומות הן בילטרליות ולכן לוקחים ביופסיה מאיזורים חשודים
בשחלה השנייה ואם יש גידול דו"צ ,משאירים את הרחם לאפשרות של תרומת ביצית והריון.
הפרוגנוזה לדיסג'רמינומה בשלב מוקדם הוא  93.9%ואם יש התפשטות נרחבת יותר אז עושים כריתת רחם ,שחלות
וחצוצרות ללא קשר לגיל.
דיסג'רמינומה מגיבה טובה להקרנות ולכימותרפיה  multiagentכשחשוב לשמור על פריון ,שאר הגידולים מגיבים טוב
לכימותרפיה.
התבגרות
 -Pubertyתהליך בו אדם הופך לבעל יכולת התרבות .תהליך הנובע מהבשלת ציר ההיפופיזה-גונדות .את התהליך
מאפיין עליה בייצור  GnRHולכן עלייה ב.FSH ,LH-
הדבר נובע מפעילות משולבת של עלייה בתנגודת לאסטרוגן וירידה במנגנוני העיכוב על הפרשת  .GnRHיש השפעה גנטית
וכן סביבתית (גאוגרפי ,השמנה) ומתווכים ע"י לפטין ו.nr gtgeru-
גדילת השדיים (יכול להתחיל חד צדדי) ,האצה לגובה ושיער ערווה (שיעור בשחי ובמפשעה יכולים להופיע לפני\עם\אחרי
התחלת צמיחת השדיים) לרוב מקדימים את הוסת בשנתיים (תמונה .)30-12
המוקוזה הוגינלית ,בהשפעת אסטרוגן ,משנה צבעה מאדום לורווד.
המנארכה ,מעידה על תהליך ההתפתחות של סימני מין משניים ותהליך ההתבגרות מסתיים כשיש ביוץ מחזורי סדיר,
בד"כ  11חודשים לאחר המנארכה.
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בארה"ב ,הגיל הממוצע למנארכה הוא ( 21.43דומהבלבנים בשחורים) ,אך אצל האוכלוסייה השחורה
התפתחות סימני מין משניים מתרחשת מוקדם יותר.
המנארכה מופיע בין גיל  ,21-24ובהינתן סימני מין
משניים ,אין צורך בהתערבות אלא אם אין וסת עד גיל .23
הפרעות בהתבגרות מינית:
התבגרות מוקדמת ( :)precociousסטייה של  1.5סטיות
תקן מטה מהגיל הנורמלי לאוכלוסייה מסויימת (לרוב
לפני גיל  .)8מחולק לשניים :מרכזי (=תלוי =GnRH
אמיתי) או פריפרי (=לא תלוי  =GnRHפסאודו).
 )1התבגרות מוקדמת מרכזית(:)CPP
הפעלת ציר ההיפופיזה-גונדות באופן מלא אך מוקדם
מהרגיל ,יותר בבנות ולרוב ללא סיבה (גם לא מבנית כפי
שהודגם בדימות של ילדות בריאות בנות  3-8עם .)CPP
ככלל ,ככלל שההתבגרות המוקדמת מתקרבת לגיל
הנורמלי כך פחות סביר שנמצא סיבה אורגנית .לעיתים כן אפשר למצוא סיבה אורגנית כמו המארטומה היפופיזרית,
גליומה אופטית ,נוירופיברומה ,פציעות וגידולים נוספים.
טיפול ארוך בהורמוני מין או טיפול בהפרעות אנדוקריניות כמו תת פעילות תריס יכולים לגרום להבשלה מהירה של
הציר .אבחנה קלינית.
 )2התבגרות מוקדמת פריפרית:
גורמים להתבגרות מינית פריפרית כוללים  ,CAHגידולים המפרישים  ,hCGגידולים של האדרנל או הגונדות ,תסמונת
 ,McCune-Albrightוחשיפה להורמוני מין אקסוגניים.
א .אסטרוגן אנדוגני -ציסטות פולקולריות גדולות מסוגלות לייצר אסטרוגן .גידולים שפירים כמו טרטומות או
ציסטאדנומות יכולות לייצר אסטרוגן או לגרות את רקמת השחלה לייצר אסטרוגן .אסטרוגן או טסטוסטרון
נוצרים מהגונדות או מהאדרנל ללא קשר לציר היפותלמוס-היפופיזה.
גידולי גרנולוזה (נדיר) יודעים לייצר אסטרוגן וכן גם גידולים נוספים כמו אדנומה של האדרנל או הפטומה.
ב .אסטרוגן אקסוגני -ספיגה דרך משחות (לא נפוץ) ,תזונה מרובת פיטואסטרוגנים (ע"ב סויה ושעועית) וצריך
להפסיק מיד .קסנואסטרוגנים שנמצאים בנהרות ואתרי פסולת תעשייתית יכולים לגרות רצפרטורי אסטרוגן.
ג.
 -)MAS(McCune-Albright Syndromeבצורה הקלאסית מופיע עם לפחות  1מתוך  3מהטריאדה:
 café au lait ,polyostotic fibrous dysplasyaויתר פעילות אוטונומית אנדוקרנית (כשהנפוץ ביותר מתבטא
בהפרשת  GnRHמוגברת).
התסמונת מתרחשת כשיש מוטציה סומטית לאחר ההפריה בגן לתת יחידה של  G proteinוגורמת
להיפרסטימולציה גם ללא גירוי .ילדות עם התסמונת מופעיות עם התבגרות מוקדמת לפני ילדות עם התבגרות
מוקדמת אידיופתית ולרוב ההסתמנות היא דימום וגינלי.
האבחנה מתבצעת ע"י פיגמנטציה של העור ואבחנת לזיות בעצמות\שברים פתולוגיים.
בהמשך ,רובן יהיו נמוכות ,יהיו הפרעות אנדוקריניות רבות נוספות והפרעות בוסת וכן אי פוריות.
ד .צורות לא שלמות של התבגרות מוקדמת -לעיתים מופיע רק סימן  2של התבגרות מוקדמת .טלארכה או
פובארכה מוקדמים שהן נפוצים יותר מהתבגרות מוקדמת יכולים להיות וריאנטים נורמליים ויתקדמו לאט
מאוד אם בכלל .הדבר נובע מאיזושהי עליה זמנית בהורמונים או יתר רגישות באיברי המטרה .בכל זאת ,היות
והמצב יכול גם להעיד על התבגרות מוקדמת יש צורך בבירור.
ה .טלארכה מוקדמת -הגדלה מבודדת של השדיים לפני גיל  ,8לרוב בין גילאי  2-3ויכול להיות חד או דו צדדי.
צריך לוודא שאין האצה מוקדמת או גיל עצם מתקדם .האבחנה למעשה נעשית בשלילה של גורמים אחרים.
טלארכה מבודדת יכולה להתרחש גם מאסטרוגן חיצוני.
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ו.
פובארכה מוקדמת -הופעת שיער ערווה או שחי לפני גיל  0בילדות לבנות או לפני גיל  3בשחורות (בעבר הוגדר
לפני גיל  8לשתי האוכלוסיות) .יכול לנבוע מהפרשה מוקדמת של אנדרוגנים מהאדרנל .זהו יכול להיות הסימן
הראשון של שחלות פוליציסטיות ולכן יש צורך במעקב .האבחנה של פובארכה אידיופתית לאחר ששללנו
אתיולוגיה שמקורה באדרנל או בגונדות.
סימני פעילות אדרנלית כמו אקנה ,הגדלת דגדגן או האצה בגדילה דורשים בירור כיוון שיתכן ומדובר בגידול
שעושה וירליזציה (כמו ליידיג) או וריאנט של .CAH
ז.
מנארכה מוקדמת -הופעת וסת מחזורית ללא סימני מין משניים .הסיבה לא ידועה אך ייתכן בשל תגובת יתר
של האנדומטריום לאסטרוגן או כתוצאה מעלייה זמנית ברמות אסטרוגן כתוצאה מהתפתחות זקיקים.
מטופלות אלו בעלות רמות אסטרדיול טרום התבגרות וכך גם התגובה של ההיפופיזה שלהן שכשנותנים להן
 .GnRHצריך לשלול פתולוגיות אחרות כמו גידולים (שרואים ב 11%-מהמקרים) .האבחנה בשלילה והאשרור
כאשר יש וסת סדירה ,פרוגנוזה טובה (גובה שמור ,פוריות שמורה).
הערכת ילדות עם התבגרות מוקדמת-
שינויים כללים ,עוריים (אקנה ,ריח גוף בוגר וכו') ,שדיים (טאנר  1לפחות והרחבה וצבע כהה של הפטמה) ,שינויים
בג'ניטליה.
אבחנה-
צריך לראות הפרשת גונדוטרופינים ,להבדיל בין מרכזי לפריפרי (רמות  ,LH, FSHאסטרדיול ומבחן גירוי של GnRH
(במרכזי התוצאה תהיה בטווח ההתבגרות התקין) .סונוגרפיה לשחלות ואדרנל .גודל רחם ועובי אנדומטריום
אינדיקטורים טובים למשך החשיפה לאסטרוגן .ציסטות שחלתיות וגידולים CT .ו MRI-הם רגישים יותר מאשר US
לגבי האדרנל.
 MRIשל המוח ודימות של העצמות.
טיפול ב:CPP-
אנלוגים ל GnRH-שעמידים יותר מפני פירוק ובעלי אפיניות חזקה להיפופיזה וגורמים לדיכוי הציר [הציר צריך
פולסציות של  GnRHכדי לתפקד כראוי] ולכן לדיכוי סימני מין משניים ויש האטה בגדילת השלד עד כדי שיפור בגובה
הסופי (אלא אם היה כל כך מואץ שהגיע למיצוי) .שיפור בגובה סופי הוכח לילדות עם התבגרות מוקדמת מרכזית לפני
גיל  .3ההחלטה אם לטפל הוא לפי הגובה הסופי המשוער והבגרות הנפשית שלה .בגיל שמתאים לגיל ההתבגרות פשוט
מפסיקים את הטיפול.
 )3איחור בהתפתחות מינית:
בהגדרה ,עיכוב של  1.5סטיות תקן מהממוצע .חוסר טלארכה עד גיל  24או מנארכה עד גיל  23דורשים בירור .סיווג יכול
להעשות עפ"י רמת הגונדוטרופינים.
אאוגונדטרופי
 .aאאוגונדוטרופי ,עם היפרפרולקטינמיה -לרוב בעלות מבנה ושדיים כפי גילן ומגיעות בשל אמנוראה ורבות מהן
סובלות מהיזון חוזר לא תקין של הציר ההורמונלי ויכולות להתייצג גם עם אנדרוגנים גבוהים .צריך לברר late
 inset CAHו-שחלות פוליציסטיות .למרות שלא סביר ,גם הריון צריך להלקח בחשבון בנערה עם התבגרות תקינה
להוציא אמנוראה.
הטיפול הוא במתן פרוגסטין חודשי לסירוגין למניעת היפרפלזיה של האנדומטריום .בנערה פעילה מינית יש לתת
גלולות במקום פרוגסטין.
 .bאנומליות מולדות -בעיות מולריאניות ,הנפוץ ביותר חסר רחם ונרתיק .בנוסף ,אגנזיה של הצרוויקס ,קרום שלם.
 MRIו US-יבררו את האבחנות הללו.
 .cעמידות לאנדרוגנים -צמיחת שדיים נורמלית עם אמנוראה ראשונית .יש פעילות נורמלית של האשכים אך ללא
תגובה לטסטוסטרון ולכן יש מעט ייצור אסטרוגן ע"י האשך.שיער ערווה\שחי לרוב מועט\חסר ויש נרתיק "עיוור".
לאחר השלמת הבגרות יש להוציא את הגונדות ושחזור נרתיק .לנשים אלו יש בעיות ביחסי מין ( 91%לפי מחקר
מסויים) של תדירות נמוכה וקשיי חדירה.
היפוגונדוטרופי
 .dהיפוגונדוטרופי -בעיה בציר היפותלמוס-היפופיזה ורמות נורמליות-נמוכות של .LH, FSH
 .eקונסטיציונלי 1.5% -מהאוכלוסייה מתפתחת מאוחר מהגיל הנורמלי ,בהגדרה (נקראים  .)late bloomersלבנות
אלו יש לרוב פיגור בגדילה עד גיל  3ואז חוזרות לגדול בקצב נורמלי ובגיל ההתבגרות מפצות ומשלימות את הפערים
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וכבוגרות הן בגובה תקין .מצב זה הוא תקין אך יש להבדיל בינו לבין מצבים אחרים בהם  GnRHנמוך .לעיתים
נטפל עקב לחץ גדול של הנערה\משפחה מהאיחור בגדילה.
-Kallmann's syndrome .f
הפרעה המאופיינת בהיפוגונדוטרופיק היפוגונדיזם עם אנוסמיה (מע' אולפקטורית ונוירוני  GnRHנוצרים יחד ויש
בעיה בהגירה של הנוירונים) 2:41,111 .נשים ולרוב ספוראדי .גונדוטרופינים נמוכים בדם (תגובה ירודה ל)GNRH-
והילדות חסרות סימני מין משניים.
מתן פולסטילי של  GNRHבמשך שבוע לרוב יחזיר תגובה תקינה של ההיפופיזה .הבנות לאחר גיל ההתבגרות יכולות
לקבל הורמוני מין -אסטרוגן להתפתחות מינית תקינה והשראת ביוץ עם גונדוטרופינים או  GNRHכשרוצים הריון.
גידולי מוח -גידולים היפופיזריים או פארא-סלאריים (בעיקר ,קרניופרינגיומה או אדנומה של ההיפופיזה) יכולים
לגרום להתבגרות מעוכבת .קרניו-פרינגיומה מתפתחים מהר ובעיקר בילדות המאוחרת .אדנומה של ההיפופיזה
גדלה לאט.
היפרפרולקטינמיה -פרולקטינומה היפופיזרית יכולה להיות הסיבה במצב בו לא מוצאים שום גורם אחר וצריך
לעשות בדיקת דם לפרולקטין.
 .gהפרעות אכילה -דיכוי  GNRHולא חייב להיות בתת משקל קיצוני (לדוג' ספורטאיות) .הסימן הראשון של
אנורקסיה יכול להיות אמנוראה ראשונית\שניונית .התמכרות להרואין גם יכולה לגרום לאמנוראה אך לא נקבע
עדיין מה הקשר לשאר ההתפתחות המינית.
היפרגונדוטרופי
 .hכשל של הגונדות -רמות  LH ,FSHגבוהות בדם וחסר באסטרוגן .רוב הנערות עם דיסגנזיה גונדלית מתייצגות בגיל
הבגרות עם אמנוראה ראשונית והגורם השכיח לכשל שחלות הוא תסמונת טרנר.
 .iטרנר 2:1511-21111 -לידות חי ,מונוזומיה  .45Xללא טיפול אסטרוגן ואנדרוגנים נמוכים וגונדוטרופינים גבוהים.
רקמת שד דלה ,עטרה מעט יותר כהה מהסביבה .איבר מין לא מפותח גילה .שיעור ערווה ושחי מועט .יש צורך לנטר
מערכות נוספות שמושפעות במחלה.
לציין ,דווחו מקרים של דיסגנזיה בהם ההתפתחות תקינה ,יש מחזור והריון .יש מקרים של מוזאיקה והם קלים
יותר .ילד לאם טרנר לא בסיכון מוגבר לאבנורמליות כרומוזומליות.
לרוב ההריון מושג ע"י תרומת ביצית בהפריה מלאכותית.
יש מצבים אחרים בהם יש דיסגנזיה של הגונדות ,למשל צורה  ARשל אי ספיקת שחלה .חלק ממקרי כשל שחלתי
יכו להיות הפיך ורמות  AMHיכולות לסייע כאינדיקטור (אם כי לא הוכח עדיין) .מצבים נוספים שגורמים
להתדללות זקיקים כוללים כימותרפיה ,קרינה ,זיהומים (חזרת) ,מחלות עם הסננה לשחלה (טוברקולוזיס) ,מחלות
 AIוכו'.
צריך לעשות קריוטיפ לשלול כרומוזום  Yשגם מעלה סיכון לממאירות ולכן במקרה כזה צריך כריתה פרופילקטית
של הגונדות ומתן  HRTלאחר מכן.
 .jתסמונת שחלה עמידה -יש זקיקים אך לא מגיבים לסיגנלים (כנראה פגם ברצפרטורים) ,XX43 ,מנארכה מאוחרת
או אמנוראה ראשונית .ייתכן וסימני מין משניים תקינים .יש צורך בטיפול אסטרוגן .דווחו הריונות לנשים שטופלו
במנוטרופינים ( )FSH,LHאו לאחר הפסקה של הטיפול באסטרוגן.
הערכה -היסטוריה ,עקומות גדילה ,משקל וגובה ואנומליות גופניות .דירוג טאנר הוא המשמעותי ביותר בקביעת
תפקוד גונדות .צריך דימות ,קריוטיפ (למשל  XY43בנשים עם  .)et ermnsms itcrurimersu uuissctמבחן
פרוגסטרון,בדיקות דם לגונדוטרופינים וכו'.
 )4הפרעות דימום:
דימום בילדה-
לחשוב על  1מקורות :אנדומטריום כהתבגרות מוקדמת או ממקור וגינלי לסיבותיו (ותמיד לחשוב על גידול וגינלי
שמופיע ב 11%-במקרים בהם אין סימני התבגרות מוקדמת).הערכה בוגינוסקופיה תחת הרדמה לרוב מספיקה לשלילת
גידול ,טראומה ,גופים זרים וכו' .נגע חשוד ניקח לביופסיה.
הפרעות וסת במתבגרות -אחת התלונות השכיחות ולרוב אין פתולוגיה .בעיקר בשנתיים הראשונות למחזור (כשב51--
 81%מהמחזורים אין ביוץ) .מבין המצבים הפתולוגיים Dysfunctional uterine bleeding ,מהווה  95%מהמצבים.
שלילת יתר קרישיות כמו במחלת ווילבראנד צריכה להיעשות כיוון שב 28%-יש הפרעת קרישה.
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מנורגיה בגיל ההתבגרות-
מחזור תקין בין  12-45יום והוסת  0ימים או פחות ושימוש של  3-3פדים\טמפונים ליום .מנורגיה היא דימום מסיבי
שמוגדר :מעל  0ימים או אובדן דם>81מ"ל .דימום מוגבר כבר במחזור הראשון יכול להיות סימן להפרעת קרישה כמו
ון-ווילבראנד ( )5-11%או בעיה בטסיות (מחלות תת קרישה תורשתיות הכי נפוצות).
בזמן גיל ההתבגרות ,דימום דיספונקציונלי רחמי בד"כ משני לחוסר ביוץ וב 55-81%-לוקח  14חודשים לתחית ביוץ
סדיר ,האחוזים גבוהים יותר בבנות .PCOS
היסטוריה של דימום ביתר בעלת רגישות של  81%למציאת הפרעת דמם ויש צורך ב CBC-ופאנל קרישה (לציין ,שהכל
יכול להיות תקין ב )VWD-והמשך בירור אם צריך ,עם המטולוג.
טיפול בדימום עודף משני לחוסר ביוץ הוא תומך לפי הסימפטומים .מתחילים עם אמצעי מניעה הורמונליים כאשר
המינון בזמן הדימום יכול להיות גבוה ומפחיתים בההדרגה בשאר הימים .אפשר להתקין IUD
( )medroxyprogesterone, levonorgestrelוהשיקול הקליני צריך לקחת בחשבון את השפעת האסטרוגן השלילית על
גובה הילדה.
במקרים קיצוניים ,אשפוז ומתן אסטרוגן  15 IVמ"ג כל  4-3שעות עד שהדימום נעצר ל 14-שעות ואם נוטלת גלולות יש
צורך להמשיך איתן לפחות עוד  9-21חודשים לפני שמפסיקים .מי שלא מסתדרת על הורמונים תתחיל דזמופרסין
( ,)DDAVPתרופות אנטיפיברינוליטיות ( )esmutcmcrm mmri ,mcrusmmgssrm mmriופקטורי קרישה .צריך תמיד לחשוב על
פוריות ולכן התערבות כירורגית כמוצא אחרון.
 PCOSבנערות-
 5-21%באוכולוסייה וקלאסי שיש חוסר ביוץ ,אמנוראה\אוליגומנוראה או וסת לא סדירה וכן סימני וירליזציה (אקנה,
שיעור ,אלופציה) ויש קשר לעמידות לאינסולין.
לרוב מגיעות בשלב מאוחר של גיל ההתבגרות אך יכולות להופיע לפני המנארכה עם טלארכה\פובארכה מוקדמים.
אמנוראה כסימן ראשוני מופיע ב.2.4-24%-
אדיפונקטין נמצא ברמות נמוכות אצל נערות לאמהות  PCOSויכול להיות מרקר מוקדם להפרעה מטבולית בנערה.
האבחנה נעשית לפי קריטריון רוטרדם אך יש חילוקי דעות אם זה רלוונטי לנערות כיוון ששינויים פיזיולוגים בגיל הזה
מאופיינים באופן יחסי לעיתים באנדרוגנמיה ,עמידות לאינסולין ,שחלות פוליציסטיות (ב 15%-מהבריאות זה קיים
בגיל ההתבגרות) וביוץ לא סדיר.
המתגדנים לרוטרדם הציעו קריטריונים חדשים (צריך  4מתוך :)5
א .אמנו\אוליגו -מנוראה שנתיים לאחר מנארכה
ב .היפר-אנדרגוניזם קליני
ג .היפר-אנדרגונמיה
ד .עמידות לאינסולין\היפראינסולינמיה
ה .שחלות פוליציסטיות
נערות שמנות עם אבחנת  PCOSצריכות לעבור מבחן העמסת גלוקוז  05גר' ,שעתיים ( .)OGTTמבחן יחס גלוקוז
לאינסולין יכול להוות סקירה מהירה :יחס< 0תומך באבחנה (במבוגרים הערך הוא .)4.5
חשוב לאבחן כדי למנוע סיבוכים בעתיד.
טיפול :הפחתה במשקל ,דיאטה ,ספורט ותרופות שמעלות את רגישות האינסולין .הפחתת משקל של  5-21%מפחיתה
אמנם רמות טסטוסטרון ,עליה ב tc bsscsut hruirup psshnsru -וחזרה של מחזור וביוץ ,דיאטה ושינוי התנהגות
נכשל בצעירות ורובן מעלות חזרה  05-212%במשקל תוך  5שנים והשמנה יכולה לגרום להחמרה ב PCOS -בנערות
אסימפטומטיות.
סיבות נוספות לדימום יכולות להיות היפותיירוידיזם ,צרוויטיס או ממאירות צווארית ,קונדילומות ,פוליפים ,ממאירות
מפרישה אסטרוגן ווגיניטיס.
הריון ואמצעי מניעה בנערות
הריון נדיר בילדות ,ההריון הצעיר ביותר שתועד היה לילדה בת  5ושמונה חודשים .הריון בנערה כשלעצמו לא מהווה
גורם סיכון לאנומליות בעובר .אולם ,בהרבה בקרים מדובר באונס\גילוי עריות אז יש סיכון מוגבר למומים .
רוב האמהות שהן  precociousסובלות יותר מהפלות ,יל"ד הריוני ,ולידה מוקדמת .ב בנות מתחת לגיל  9,יש פחות מ-
50%סיכוי ללידה תקינה וב -35%מוות נאונטלי .בהריון בגיל זה צריך גם ליווי פסיכולוגי ותמיכה.
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בגיל זה יש גם סיכון מוגבר לרעלת הריון .תינוקות קטנים מהווים בעיה גדולה באוכלוסייה זו עם גורמי סיכון כמו
אנמיה ,מצב סוציואקונומי נמוך ,עישון ,עליה לא תקינה במשקל ,הריון ראשון ,משקל הריון נמוך .יש צורך בהכנה של
הצעירות האלו כדי להשיג הריון בריא יותר.
הפלה -בארה"ב שיעור הפלות בנערות גבוה משאר המדינות המערביות .שימוש ב  RU486-או ב  -C&Dמקובל.
מעל  95%מההריון בנערות מתחת לגיל  18הוא לא רצוי 1:4 .נערות תיכנס להריון לא מתוכנן ומחצית מהמקרים
מתרחשים בחצי שנה הראשונה לאחר קיום יחסי מין לראשונה  .בשנות ה 90-הייתה ירידה בהארעות הריונות בנערות
אך יש עדיין צורך בחינוך רפואי מתאים בשל אחוזי ההריונות הגבוהים .מחזורים של  84/7ללא גלולות פלצבו גם כן
מקובלים ויכולים להתאים לספורטאיות ,נשים בצבא (אוכלוסיות שרוצות מעט ווסתות( וצריך להתאים את הטיפול
לנערה (אפשר גם להציע הימנעות)  .שיטת  Quick startבו מתחילים טיפול ביום קבלת הנערה למרפאה מראה שיפור
בהיענות מ  56%-ל.01%-
השיטות בין נערות ונשים זהות עם יעילות תיאורטית זהה אך היות ונערות מפספסות יותר את הגלולה אז שיעור
הכישלון על גלולות  9-18%והיענות לטווח ארוך של  44%ולכן שיטות ארוכות טוות (טבעות ,מדבקות וכו') יעילות יותר
בפועל  .החדרת  IUDבנערה לפני הריון ראשון מקובל תחת מספר הגבלות אך עדיין שנוי במחלוקת וצריך לסקור ל STI-
לפני כן.
יתרונות נוספים לאמצעי מניעה הורמונליים -פחות כאב במחזור ,סדירות של המחזור ,ירידה בסיכון ל  ,PID -לאנמיה
ולמחלת שד פיברוציסטית ,משפר פוריות לטווח ארוך ומפחית אקנה ושיעור.
מניעת חירום להריון בעזרת פרוגסטין בלבד יעילה עד  72לאחר המגע המיני אך אפשר לתת את הטיפול עד  120שעות
(יעילות מופחתת).
-STD
עד גיל  1:4, 15נערות קיימה יחסי מין ו  STI-הן המחלות הנפוצות בנוער היום כאשר  25%מהנוער הפעיל מינית בגילאי
13-19נדבק מדיי שנה .ככל שגיל קיום יחסי מין לראשונה צעיר יותר כך עולה הסיכון ל– STI
בגילאי  12-19בנערות עירוניות המזהם השכיח ביותר היה כלמידיה בשיעור של  . 30%הסיבוכים של זיהום זה כוללים
PID,הריון אקטופי ובעיית פוריות.
קבוצת גיל זאת מהווה  8%מחולות  HIV.בארה"ב ,נשים בנות  15-24מהוות  60%מנדבקות גונוראה , 25%מסילפיליס
ו -17%מהפטיטיס ( Bנכון לשנת  . (1996עד גיל ה 43% ,college-נדבקו ב.HPV-
 70%ממקרי  PIDמתחת לגיל  ,25בגיל  15השכיחות היא  1:8ובגיל  16השכיחות היא . 1:10הטיפול בנערות הוא אשפוז
ואנטיביוטיקהIV.
ב  2-4%-מבני הנוער עם מסה תפולתית מקורה באבצס חצוצרתי-שחלתי והטיפול הוא אנטיביוטיקה רחבת טווח וייתכן
ניקוז.
סקירה לממאירות צווארית וחיסוןHPV:
 HPVהוא ה  STI-הנפוץ בעולם ) 50%מהנוער הפעיל מינית ( ולרוב אסימפטומטי וחסר משמעות .הבעיה היא הדבקה
כרונית עם הזנים האונקוגנים (בעיקר  ( 16,18ואז יש סכנה לממאירות צוואר הרחם (וממאירויות אנו-גניטליות
נוספות :וגינה ,וולווה ובבנים יכול לעשות גם על הפין ( וכן יבלות בנשים וגברים ,וממאירויות צוואר וראש .
כעת יש שני חיסונים עם יעילות של מעל  95%במניעת דיספלזיה צווארית וההמלצה היא חיסון לבנות בגילאי 9-26
היות ומדובר בחיסון פרופילקטי .החיסון הוכח כתקף מעל  6שנים אך הזמן המדויק לא ידוע .סקירת  Papצריך להתחיל
3שנים לאחר תחילת קיום יחסי מין ולא יאוחר מגיל . 21
* ה  ASCCP-מתנגד לבדיקת  HPVוממליץ לא לטפל ב CIN1-ובנוער אחראי אפשר גם לא לטפל ב.CIN2-
בנוער עם לזיות  high gradeאו נוער  non-compliantעם לזיות  low gradeצריך לעשות אבלציה או הוצאה כירורגית .
בקריותרפיה יש אחוזי הצלחה של  92-95%בממאירויות . CIN2-3
הוצאה בלולאה אלקטרו-כירורגית מראה תוצאות דומות ולא פוגעת בקומפטניטיות של הצוואר בהריונות עתידיים עם
עומק חיתוך של 1.5ס"מ או פחות.
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פרק 34
סיבוכי וסת ודימום רחמי אבנורמלי
סינדרום קדם מחזור ()Premenstrual syndrome- PMS
חיוני לאבחנה:
 תסמיני מצב רוח (עצבנות ,חרדה ,לחץ ,שינויי מצב רוח ,דיכאון) ,תסמינים פיזיים (נפיחות ,רגישות בשד,
אינסומניה ,עייפות ,גלי חום ,שינוי בתיאבון) ותסמינים קוגניטיביים (בלבול ,ריכוז ירוד)
 מתרחש בשלב הלותיאלי (מחצית שנייה של המחזור)
 חייבת להיות תקופה של  0ימים לפחות במחצית הראשונה של המחזור ללא תסמינים
 תסמינים חייבים להופיע לפחות בשני מחזורים עוקבים
 התסמינים צריכים להיות חמורים דיים כדי להביא את המטופלת לפנות לעזרה
שיקולים כלליים:
 PMSהוגדר כסימפטומים ציקליים החמורים מספיק להפריע לאורח חיים תקין והנמצאים בקשר צפוי עם המחזור.
הסימפטומים עצמם מגוונים אך השייכות לשלב הלותיאלי בלבד היא פתוגנומונית ל .PMS-זוהי הפרעה פסיכו-
נוירואנדוקרינית עם פרמטרים ביולוגיים ,פסיכולוגיים וחברתיים שמקשים על ההגדרה וכשלעצמם עומדים במחלוקת.
ישנם מעל  251סימפטומים השייכים למצב ולכן קומפלקס הסימפטומים עדיין לא הוגדרו לגמרי.
אחד הקשיים להגדיר את  PMSכמחלה או כשינוי פיזיולוגי תקין הוא השכיחות הגבוהה שלה 05% :מהנשים יחוו אי
אילו תסמינים חוזרים של  11-41% ,PMSמוגבלות מנטלית או פיזית בדרגה כלשהי ו 5%-יחוו מצוקה חמורה.
השכיחות הכי גבוהה בנשים בסוף שנות ה 11-ותחילת ה .31-נדיר לראות זאת בגיל הבגרות ותסמינים אלו חולפים לאחר
מנופאוזה .יש עדויות כי נשים שסבלו מ PMS-ומ=( Premenstrual dysphoric syndrome (PMDD)-כשתסמיני PMS
מפריעים לתפקוד היומי) ייטו לפתח תסמינים פרי-מנופאוזליים.
פתוגנזה:
האתיולוגיה של הסימפטומים לא ידועה ותיאוריות כמו יחס אסטרוגן-פרוגסטרון ,אלדוסטרון ביתר ,היפוגליקמיה,
היפרפרולקטינמיה וגורמים פסיכוגניים הוצעו .בעבר הדגש היה על גורמים הורמונליים אך כיום הדגש על תפקוד שחלתי
פיזיולוגי -ביטול השינויים הציקליים השחלתיים (כירורגית או תרופתית) מבטלים את תסמיני ה .PMS-מחקרים
נוספים הראו כי סרוטונין ( )5-HT = 5-Hydroxy-tryptamineחשוב בפתוגנזה גם כן .גם אסטרוגן וגם פרוגסטרון הראו
השפעה מרכזית על  .)Gamma-aminobutyric acid(GABAהרבה מסימפטומי  PMSנראו בקשר להפרעה סרוטונרגית.
תרומה נוספת ל PMS\PMDD-ניתנת ע"י פגיעה קורטיקלית ב GABA-ע"י סטרואידים נוירואקטיביים (רמות GABA
נמוכות בשלב הלותיאלי המאוחר בנשים עם  PMS/PMDDביחס לנשים אחרות).
אבחנה:
אין מבחני סקירה או מבחנים אבחנתיים זמינים ולכן צריך לשים לב להיסטוריה הרפואית וחובה לשלול מחלות
שיכולות לתת תסמינים דומים (תיירויד ,אנמיה Urinary tract ,GI ,וכו') טרם אבחנת  .PMS/PMDDעל המטופלת
לערוך יומן סימפטומים במהלך החודש .לפי הקריטריונים של American College of Obstetricians and Gynecology
אפשר לאבחן  PMSאם :המטופלת מדווחת על תסמין ( affectiveשקשור למצב רוח) או סומטי (פיזי) במהלך חמשת
הימים לפני הוסת בשלושת המחזורים האחרונים .הסימפטומים צריכים להיות מוקלים תוך  4ימים מתחילת הוסת ללא
הישנות עד יום  23לפחות וכן שנוכל לנבא בהצלחה מתי הם יופיעו שוב ב 1-המחזורים הבאים.
ממצאים קליניים:
סימפטומי  PMSיכולים להיות ממוקמים מאוד ,ספציפיים וחוזרים על עצמם(הסימפטומטולוגיה יכולה להיות שונה בין
נשים אך לרוב באותה אישה הסימפטומים יחזרו על עצמם) והם יכולים להיות מוגברים ע"י מתח נפשי .כאבי ראש
דמויי מיגרנה יכולים להופיע עם פרודרום של סקוטומות ראייתיות ותחושת בחילה
אחד הסימפטומים הנפוצים של  PMSהוא  mastodyniaאו ( mastalgiaמסטודיניה באופן ספציפי זה כאב ציקלי ,לרוב
בשלב הלותיאלי) זה כאב ולרוב גם נפיחות של השד הנגרם מבצקת ועלייה בלחץ בכל"ד ו .ducts-יש קורלציה חיובית
בין דרגת הרחבת ה ducts-ודרגת הכאב .יש קשר לרמה גבוהה של גונדוטרופינים ,אסטרוגן מגרה את הducts-
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ופרוגסטרון את הסטרומה .גם כן מוצעת תגובה לפרולקטין .צריך לבדוק את השד כדי לשלול ממאירות (אם כי לרוב אין
כאב בממאירות).
מבנה ציסטי יחיד\מרובה יכול להצביע על שינויים פיברוציסטיים ו FNA-לרוב יתן אבחנה אם כי לעיתים נצטרך
ביופסיה .ממוגרפיות ו US-סדרתי יכולים לסייע בחולות אלו.
יש לקחת גם היסטוריה פסיכיאטרית ,עם דגש על הפרעות משפחתיות מסוג  affectiveוכן הערכה מנטלית\התנהגותית.
יומן מסודר עם התופעות ,פעילויות יומיות ווסת צריך להיכתב .אם יש חשד לבעיה פסיכיאטרית יש צורך בהערכה
פסיכיאטרית -ההפרעה הפסיכיאטרית הנפוצה ביותר היא דיכאון שנפתרת לאחר מתן נוגדי דיכאון ופסיכותרפיה .צריך
לזכור שלמחלות פסיכיאטריות יש אקססרבציות טרום-מחזור וצריך להתאים תרופות בהתאם.
טיפול:
הטיפול תלוי בחומרת הסימפטומים .אצל חלק מהנשים מספיק שינוי תזונתי :הגבלת קפה ,שוקולד ,טבק ואלכוהול וכן
אכילה במנות קטנות ,תדירות ועם הרכב פחמימות גבוה .הגבלת נתרן יכולה להפחית בצקת .ניהול מתחים ,טיפול
התנהגותי-קוגניטיבי ופעילות אירובי הראו יעילות גם כן.
טיפול תרופתי עם סיכון נמוך כמו קלציום-קרבונט ( )1000-1200 mg/dלנפיחות ,חשק עז לאכול וכאב .מגנזיום (200-
 )360 mg/dנגד אצירת מים .אפשר להשתמש גם בויטמין ( B6שימוש ממושך ב 200mg/d-יכול לגרום לנזק נוירוטוקסי)
ויטמין  Eוכן .NSAIDS
ספירונולקטון נגד בצקות ו bromocriptine-למסטלגיה .בסין נוהגים לטפל ב PMS-בצמחי מרפא (מחקר איכותי שנערך
הדגים את היעילות של צמח ה Jingquianping-ל )PMS-אך כעת אין מספיק ראיות כדי להשתמש בצמחי מרפא ככלי
טיפולי שגרתי.
במקרים החמורים יותר ניתן להשתמש ב( SSRI-כפי שהודגם במחקרים עם  fluoxetineו )sertraline-אצל נשים
שאובחנו עם  PMDDעם תגובה יחסית של לפחות  51-31%וההשפעה כאן היא לא אנטי-דכאונית אלא ספציפית למנגנון
של  .SSRIהטיפול ניתן  24יום לפני הוסת ועד סוף המחזור.
גם נוגדי חרדה כמו  alprazolameו buspirone-גם הראו יעילות אך בשל הפוטנציאל לתלות ות"ל יש לשקול זאת בכובד
ראש.
גם גלולות וגם מדבקת אסטרדיול (טרנס-דרמלי) הוצעו בשל האפקט מעכב הביוץ .לאחרונה אישר ה FDA-גלולה
המכילה  drospirenoneשזהו פרוגסטין הנגזר מספירונולקטון ולא מ ,19-nortestosterone-לטיפול ב -PMDD-אם כי,
נכתב על האריזה כי היעילות לאחר  3מחזורים לא ידועה.
גם  GnRHמועילים ויוצרים מנופאוזה מדומה ולכן אפקטים היפואסטרוגניים כמו אוסטאופרוזיס למרות שטיפול add
 backעם אסטרוגן ופרוגסטרון יכולים למנוע זאת .אין עדות חד משמעית שפרוגסטרון מועיל ל Danazol .PMS-יכול
להועיל עם מסטלגיה.
הטיפול הדפניטיבי הוא כריתת שחלות דו"צ ,נמליץ על טיפול עם אסטרוגן.
דיסמנוראה
נשים רבות חוות אי נוחות בזמן המחזור אך דיסמנוראה אלו כאבים המונעים פעילות נורמלית ויש צורך בתרופה .זו
אחת התלונות הנפוצות ביותר.
מחלקים ל 3-סוגים :ראשוני (ללא סיבה אורגנית -נדבר בעיקר עליו) ,שניוני וממברנוטי (קאסט של רירית
אנדומטריאלית נושרת כמקשה אחת -נדיר .הכאב נגרם עקב כיווץ חזק של הרחם נגד התנגדות הצוואר הצר כדי להעביר
את חתיכת הרירית).
עוד סיבה שכדאי לזכור זה כיווץ רחמי עקב .IUD
פתוגנזה:
לרוב ידוע בהקשר של ביוץ ולכן שויך לפעילות פרוסטגלנדינים .היום מדברים על הפרשה מוגברת של פרוסטנואידים
ואיקוסנואידים ( )prostanoid & eicosanoidאשר מעוררים כיווצים רחמיים >-כיווץ כל"ד >-היפוקסיה רחמית.
מחקרים אחרים הוכיחו את פעילות הלויקוטריאנים כפקטור תורם .וואזופרסין נחשב בעבר כגורם המחמיר כאב מחזור
אך ( atosibanאנטגוניסט לווזופרסין לא הראה השפעה על כאבי מחזור) .גם גורמים פסיכולוגיים כמו ההתייחסות
לכאבי מחזור שיכול להיות מועבר מאם לבת יכולים להיות מעורבים .גם לחץ וחרדה יכולים להיות קופקטור לכאבים.
ילדות צריכות לקבל חינוך בנושא זה לפני קבלת הוסת הראשונה.
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ממצאים קליניים:
חשוב לשאול אם גלולות מקלות או מחמירות את הסימפטום ,האם הכאב מתגבר עם הזמן .היות ודיסמנוראה קשורה
לרוב לביוץ ,היא לא מתרחשת במנארכה אלא מאוחר יותר בגיל ההתבגרות .כ 24-13%-מהנערות מחמיצות
לימודים/עבודה בגלל הכאב .הכאב בד"כ מופיע ביום הראשון של הוסת עם תחילת הזרימה (אך ייתכן ולא יופיע עד
היום השני) .ייתכן ויהיו בחילות ,הקאות ,שלשול ,וכאבי ראש אך סימפטומים ספציפיים של אנדומטריוזיס לא יופיעו.
אין הרבה ממצאים בב"ג ,לעיתים יכולה להיות רגישות כללית באגן ומעט יותר באיזור הרחם מאשר בטפולות .לעיתים
יש צורך ב US-או בלפרוסקופיה לשלילת אנדומטריוזיס ,PID ,או פגיעה בציסטה שחלתית וכו'.
אבחנה מבדלת:
הכי שכיח לפספס אבחנת אנדומטריוזיס כגורם לכאב ולאבחן את הכאב כ .Primary-באנדומטריוזיס ,הכאב מתחיל 2-1
שבועות לפני הוסת ומגיע לפיק  2-1ימים טרם הוסת ומוקל עם תחילת הוסת .כאב בזמן קיום יחסי מין או רגישות
בטפולות וכן ממצא נודולרי  cul-de-sacובעיקר בתקופה טרם הוסת מחזק את האבחנה (ראה פרק  .)53תבנית דומה
נראה באדנומיוזיס אך יופיע בנשים מבוגרות יותר וללא ממצאים חוץ רחמיים.
טיפול:
 NSAIDSאו אצטומינופן יקלו על כאב מתון .חימום הבטן בנוסף ל NSAIDS-מיטיב משמעותית .לכאב חזק יותר ניתן
אנלגטיקה חזקה כמו קודאין (המינונים הנדרשים עלולים לגרום לסחרחורת) וכן נמליץ על מנוחה .במצבים קיצוניים
ניתן להגיע עד תרופות .IV
א .נוגדי פרוסטגלנדינים – פועלים במנגנון של עיכוב סינתזה ומטבוליזם של פרוסטגלנדינים .התרופות החדשות
יעילות יותר מאספירין .איבופרופן NSAIDS ,naproxen ,הזמינים ללא מרשם יעילים מאוד כתוצאה מהשפעתן
כנוגדי פרוסטגלנדינים .מעכבי  COX-2זמינים אך יש חשש בגלל ת"ל Rofecoxib, valdecoxib .וlumiracoxib-
יעילים נגד דיסמנוראה ראשונית .מעכבי  COX-2יעילים באותה מידה כמו  .naproxenלכן ,בגלל פרופיל
בטיחותי ,עלות נמוכה וטיפול קצר טווח -נמליץ על  NSAIDSתחילה .את התרופה יש לקחת עם תחילת
הסימפטומים ו 2-1 -ימים לפני שיש התכווצויות או דימום.
ב .גלולות -מתן מחזורי של גלולות במינון נמוך (לרוב) ולעיתים עם אסטרוגן מוגבר מסייע במניעת כאב במרבית
המטופלות שלא הסתדרו על נוגדי פרוסטגלנדינים .המנגנון אולי קשור למניעת ביוץ או לשינוי ברירית הרחם
שגורם להפחתה ברמת הפרוסטגלנדינים .לנשים שלא צריכות גלולות למניעת הריון באופן קבוע ,ניתן את
הגלולות ל 3-21-חודשים ונשים רבות לא יחוו כאב לאחר הפסקת הטיפול .ניתן לשלב במקביל טיפול
סינרגיסטי ב.NSAIDS-
ג .ניתוח -בנשים שלא הסתדרו על טיפול תרופתי .הרחבת הצוואר מראה מעט יעיליות .פרוצדורות נדירות כמו
חלוקת הליגמנט האוטרו-סקרלי או נוירקטומי (חיתוך עצבי) פרה-סקרלי לעיתים מבוצעות (ויש שחושבים
שאלו פעולות עם אפקט מיטיב על טיפול שמרני לאנדומטריוזיס) .אדנומיוזיס ,אנדומטריוזיס או זיהום שלא
מסתדר על תרופות או ניתוח שמרני יכול להגרר עד כריתת רחם  -+שחלות .לעיתים נדירות מטופל ללא סיבה
אורגנית לכאב יצטרך כריתת רחם.
ד .טיפול אדג'ובנטי -טיפול טופיקלי של חימום הראה יעילות שווה לאיבופרופן .גם פעילות גופנית נחשבת
כמפחיתה כאב אך יש צורך עדיין בראיות חזקות יותר .מטא-אנליזה של  0מחקרים הוכיחה יעילות של TENS
) (transcutaneous electrical nerve stimulationבתדירות גבוהה על פני פלצבו .כעת אין מספיק ראיות
ליעילות צמחי מרפא או מרכיבים תזונתיים.
דימום לא תקין של הרחם
חיוני לאבחנה:
 דימום וסתי לא תקין או דימום לא תקין בזמן מחזור ,מחלה סיסטמית או ממאירות.
 בנשים הרות ,תמיד לחשוב על סיבוכי הריון
 שלילת כל הגורמים לדימום רחמי לא תקין קובעים אבחנה של 31%( dysfunctional uterine bleeding
מהמקרים)
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שיקולים כלליים:
האבחנה וניהול המקרה של דימום לא תקין הוא מהמורכבים בתחום .המטופלת לא יודע למקום את מקור הדימום
(נרתיק ,אורתרה או רקטום) .צריך לזכור כי ייתכן גם  1פתולוגיות במקביל כמו מיומות לצד ממאירות של הצוואר.
תבניות:
- Menorrhagia (hypermenorrhea) .1זרימה וויסתית ממושכת וכבדה .המצאות קרישים לאו
דווקא נחשבת אבנורמלית ,אך יכולה להצביע על דימום משמעותי .דימום מתפרץ ( )gushingאו ""open faucet
תמיד נחשבים לא תקינים .בין הגורמים למנורגיה, submucous myoma ,סיבוכי הריון ,אדנומיוזיס ,
היפרפלזיה של אנדומטריום ,גידולים ממאירים  , IUD,וdysfunctional bleeding-
- )cryptomenorrhea) - hypomenorrhea .2זרימה קלה בווסת,לעיתים רק כתמים  .הגורם יכולל היות חסימה
על ידי קרום בתולין שלם או הצרות של הצוואר Asherman’s syndrome.יכול גם הוא לגרום להיפומנוריאה
בשל הדבקויות – מאובחן בעזרת היסטוגרם או היסטרוסקופיה .נשים הנוטלות גלולות כאמצעי מניעה יכולות
להתלונן על מחזור קל אך ברוב המקרים אין לייחס לכך חשיבות.
- metrorrhagia (intermenstrual bleeding) .3דימום המתרחש בכל זמן בין ווסת לווסת .דימום עקב ביוץ
מתרחש באמצע המחזור ( midcycle ) ,נראה ככתמים ויכול להתלוות לעליית הטמפ' הבזאלית .פוליפים
באנדומטריום ,קרצינומות באנדומטריום ובצוואר הינם גורמים פתולוגיים לדימום .בשנים האחרונות מתן
אסטרוגן אקסוגני מהווה סיבה נפוצה למטרורגיה.
- polymenorrhea .4ווסתות המתרחשות לעיתים קרובות מדי .לעיתים קרובות זה קשור לאי ביוץ ולעיתים
נדירות קשור לשלב לוטאלי קצר.
 -menometrorrhagia .5דימום המתרחש במרווחים בלתי סדירים .כמות הדימום ומשך הדימום
משתנה אף היא .כל גורם האחראי ל  intermenstrual bleedingיכול להביא בסופו של דבר ל-
 .menometrorrhagiaהתחלה פתאומית של אי סדירות ווסתית יכולה להוות אינדיקציה
לגידולים ממאירים או לסיבוכי הריון.
.6
 -oligomenorrheaווסתות המתרחשות כל  35יום ויותר .אמנוריאה נקבעת אם יש העדר ווסת
במשך יותר מ  6-חודשים .הדימום בדר"כ בכמות ירודה וקשור להעדר ביוץ או בשל בעיות
אנדוקריניות (הריון ,סיבות היפופיזריות-היפותלמיות ,מנאפאוזה( או בשל גורמים סיסטמים
)אובדן משקל רב) .גידולים המפרישים אסטרוגן גורמים לאוליגומנוריאה טרם תבניות אחרות של דימום לא
תקין.
.3
 -(postcoital bleeding) contact bleedingיכול להיות ממצא תקין ,אך יש לחשוד בממאירות
צווארית עד שהוכח אחרת .גורמים נוספים לדימום לאחר מגע מיני הינם הרבה יותר נפוצים
וכוללים  , cervical eversion ,פוליפ צווארי ,זיהום נרתיקי או צווארי(לדוג 'טריכומונוס( או
וגיניטיס אטרופית .משטח ציטולוגי שלילי אינו שולל סרטן צוואר הרחם ויתכן וידרש
לבצע קולפוסקופיה ו/או ביופסיה.
הערכה של דימום רחמי לא תקין:
היסטוריה ,ב"ג ,בדיקה ציטולוגית US ,של האגן ,ובדיקות דם הם הצעד הראשון .מטרת בדיקות הדם לשלול מחלה
סיסטמית ,הריון או מחלה טרופובלסטית (ולכן נקח  TSH ,CBCו.)b-hCG-
היסטוריה-משך הוסת ,כמות הוסת ,אורך המחזור ,דימום בין וסתות ,ו .contact bleeding-מחזור אחרון ,גיל מנרכיה,
גיל מנופאוזה ושינויים כלליים בבריאות .צריך רישום מסודר של תבנית הדימום כדי לראות האם זה באמת לא תקין או
וריאציה תקינה (לרוב הנשים יש מדי פעם מחזור שיוצא קצת מסנכרון).
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בדיקה גופנית -מסות בטניות ורחם מוגדל מרמזות על מיומות .רחם סימטרי ומוגדל מרמז יותר לאדנומיוזיס או
קרצינומה של האנדומטריום .לזיות אטרופיות ודלקתיות וולולריות ונרתיקיות וכן פוליפים וממצאים אינבזיביים של
הצוואר ניתן לראות.
בדיקה רקטו-וגינלית חשובה כדיל זהות התפשטות לטלרית-פוסטריורית וכן כדי לזהות צוואר בצורת חבית ( barrel
 .)shapedבהריון ,תגובה רזידואלית של הצוואר יכול לגרום לדימום -המראה הוא לזיה קטיפתית ,אריתומטית
ומתפוררת של האקטו-צרוויקס [קצה הצוואר בחלקו הנרתיקי].
בדיקה ציטולוגית -הכי יעיל ללזיות אינטרא-אפיתליות של הצוואר ,המשטח מועיל בזיהוי לזיות אינבזיביות
צרוויקליות (ובעיקר אנדו-צרוויקליות).
למרות שבדיקה ציטולוגית לא אבחנתית להפרעות אנדומטריאליות ,תאים אנדומטריאליים באישה לאחר מנופאוזה זה
לא תקין ,אלא אם היא לוקחת אסטרוגן חיצוני .גם אישה בשלב הסקרטורי במחזור לא אמורה להשיר תאי
אנדומטריום .הטכניקה של לקיחת המשטח חשובה כי תאי האנדומטריום לא תמיד נושרים לאקטו-צרוויקס או
לנרתיק .יעילות המשטח עלתה עם השימוש ב spatula-ומברשת אנדו-צרוויקלית .חשד לסרטן חצוצרות או שחלות יכול
לעלות ממשטח צוואר הרחם .כל אבנורמליות שנראית דורשת בירור נוסף (ראה פרק .)48
 USשל האגן -חלק אינטגרלי מבדיקה גניקולוגית ,דרך הבטן או הואגינה (טרנסוגינלי ייעשה לאחר ריקון השלפוחית,
ואילו אבדומינלי על שלפוחית מלאה לראייה רחבה במחיר של יכולת הבחנה פחות טובה .מוסיף פרטים כמו מימדים
ומרקם (תמונה  )38-2ונוכחות פירואידים סבמוקוזליים ואינטראמורליים ,פוליפים ,ותפולות עם מסה .אנדומטריום
עבה ואירגולרי באופן עקבי מרמז על בעיה והמשך הערכה עם ביופסיה.
ביופסיה אנדומטריאלית -שימוש במגרד שאיבה ע"ש  ,Novakמגרד ע"ש  Duncanוע"ש  Kevorkianאו ע"י  .pipelleאין
צורך בהרחבת הצוואר .אם הדימום ממשיך ללא סיבה נראית לעין או שהרקמה לא ראויה לאבחנה אז נעשה
היסטרוסקופיה ובמקרים מסוימים גם הרחבת צוואר ו.D&C-
היסטרוסקופיה -בשל יכולת האבחון הגבוהה יותר שלו וכן האפשרות לעשות את הפרוצדורה אמבולטורית ,הוא מחליף
יותר ויותר את ה D&C-לאבחון דימום רחמי אבנורמלי.הוא נחשב ל gold standard-באבחון פתולוגיות רחמיות .ניתן
לחבר אליו כלים ולעשות איתו פרוצדורות.
 -D&Cבעבר היה ה .gold standard-יכול להיות מבוצע תחת הרדמה מקומית או כללית ולרוב ההגעה אמבולטורית.
בהרדמה כללית שרירי הבטן רפויים וניתן לערוך בדיקה מדויקת יותר וגרידה יותר איכותית אך היות וזו פעולה עיוורת
בסופו של דבר אז הדיוק ,בעיקר שמקור הדימום הוא פוקלי ,שנוי במחלוקת .עקרונות כלליים של ניהול המקרה (תמונה
 :)38-3תרשים בעמוד הבא
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לחשוד גם בהריון ,IUD ,גלולות והורמונים .חשוב לדעת אם הדימום קשור לביוץ ויכול להיות עקב ציסטת קורפאוס
לותאום או שלב לותיאלי קצר.
במחזור ללא ביוץ ,הרירית גדלה כך שבחלקה אין אספקת דם והיא נושרת בצורה לא רגולרית וצריך לשלול סיבה
אורגנית לאי-ביוץ כמו בעיות באדרנל או בתריס .הפיכה מהשלב הפרוליפרטיבי לסקרטורי (ע"י גלולות או פרוגסטרון
בשלב הלותיאלי) פותר את רוב בעיות הדימום.
אם שללנו גורמים פתולוגיים כמו אדנומיוזיס ,מיומה סבמוקוזלית ואין סיכון גבוה לממאירות וכאשר אין דימום מסכן
חיים אז אפשר להסתפק בטיפול הורמונלי או פרוצדורות מינימליות במקום כריתת רחם .באישה שרוצה להוליד ילדים
אפשר לעשות מיומקטומי (בלפרוסקופיה ,היסטרוסקופיה או בגישה שמרנית) לטיפול במיומה.
למנורגיה ,טיפול אנטי-פיברינוליטי ומעכבי סינתזת פרוסטגלנדינים הדגימו ירידה בדימום הוסתי .מתן פרוגסטין IM
ארוך טווח ( )depo-proveraיכול לגרום לדימום לא צפוי ואפילו לאמנוראה IUD .המשחרר [ levonogestrelחומר
ממשפחת הפרוגסטרון" ,פוסטינור"] טובים כמו כריתת אנדומטריום בהפחתת הדימום.
 .1דימום אבנורמלי בהריון (פרק )14
 .2דימום אבנורמלי כתוצאה ממחלות לא גניקולוגיות :מקור אורינרי או ( GIאו שילוב של מחלה גניקולוגית ולא
גניקולוגית) .גם על מחלות סיסטמיות צריך לחשוב -מיקסדמה גורמת לאמנוראה ,היפותיירוידיזם לדימום רחמי,
מחלות כבד (מפריעות למטובוליזם של אטרוגן) יכולות לגרום לדימום .לרוב ההשפעה הסיסטמית תיראה לפני ההשפעה
הגניקולוגית.
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גם בעיות קרישה ו[ blood dyscrasia-פרופורציה לא תקינה בין מרכיבי הדם] יכולים להוביל לדימום .גם מטופלות על
אנטיקואגולציה וכאלו המקבלות סטרואידים אדרנליים יכולות להבין בשינוי .ירידת משקל קיצונית כתוצאה מהפרעת
אכילה ,ספורט ,או דיאטה לא תקינה יכולה לגרום לאמנוראה ולחוסר ביוץ.
 :Dysfunctional uterine bleeding .3לאחר ששללנו שאר הגורמים .מתרחש ב 31%-מהמקרים ונראה אותו בעיקר
בקצוות גיל הפוריות 11% ,בגיל ההתבגרות ו 41%-בנשים מעל גיל  .41הטיפול תלוי בגיל האישה.
טיפול:
נערות -הוסתות לעיתים אירוגולריות היות ואין ביוץ במחזורים הראשונים ומספיק להסביר זאת לנערה .בדימום כבד
לרוב אין צורך בהתערבות פולשנית אך בדיקה וגינלית ורקטלית US ,אגן ובדיקות דם נעשה כדי לשלול הריון ומצבים
פתולוגיים אחרים .ניתן להן אסטרוגן ( POניתן לתת אסטרוגן ואח"כ פרוגסטרון\ רק פרוגסטרון או שילוב של גלולות)
שיעיל ברוב המקרים (אלו שלא יצטרכו לעכבור גרידה).
בדימום אקוטי ניתן  15מ"ג אסטרוגן מצומד כל  4שעות והתגובה תהיה מהירה.
אם המטופלת יציבה המודינמית ניתן  1.5מ"ג אסטרוגן מצומד כל  4-3שעות למשך  24-12יום .לאחר שהדימום נעצר,
ניתן  5מ"ג  medroxyprogesterone acetateפעם-פעמיים ביום ל 0-21ימים.
מנת גלולות הגדולה פי  3-4מהמנה הרגילה יעילה באותה מידה כמו הנ"ל ופשוטה יותר לניהול .מפחיתים את המינון
עם הימים ושומרים על המינון הנמוך למשך מס' מחזורים כדי להחזיר את ההמוגלובין לנורמה.
לנשים עם אנדומטריום פרוליפרטיבי בביופסיה ניתן לתת  21מ"ג\יום  medroxyprogesterone acetateלמשך 21
ימים.
לנשים תחת טיפול מחזורי [ ]?HRTנותנים  3-3קורסים חודשיים ולאחר מכן מפסיקים את הטיפול ומעריכים מחדש.
בגיל ההתבגרות עם דימום לא חמור ,ניתן להשתמש בגלולות  POכרגיל.
נשים צעירות :בנשים בגילאי  11-31לרוב אין פתולוגיה ברורה .הטיפול ההורמונלי כפי שאצל הנערות.
נשים טרום מנופאוזה :כאן צריך לחשוב על הפתולוגיות השונות בעיקר עקב סרטן אנדומטריאלי .ההערכה תכלול גם
היסטרוסקופיה וביופסיה מהאנדומטריום וצריך להגדיר שאין ביוץ או שאין מחזורים מסונכרנים כסיבה לדימום לפני
תחילת טיפול הורמונלי .הישנות של דימום שכזה דורש המשך בירור.
טיפולים כירורגיים :לנשים עם דימום בלתי נשלט תחת הורמונים\ אנמיה סימפטומטית או שאיכות חייהן נפגעת ,ניתן
לעשות  D&Cלעצירה זמנית של הדימום .אן הדימום ממשיך ,ניתן  levonorgestrelבשחרור מ IUD-או אבלציה של
האנדומטריום.
 81%מהנשים שתוכננו לכריתת רחם שינו את דעתן לאחר אבלציה.
הטיפול הדפניטיבי הוא כריתת רחם .במידה ויש אנדומטריוזיס ,מיומות ובעיה בהרפיית האגן אז ניתוח הוא הכרחי.
דימום פוסט מנופאוזלי :מוגדר כדימום לאחר  21חודשים ללא מחזור בנשים בגיל העמידה .גם כאשר נשים צעירות
מתייצגות כך בשל כשל שחלתי הכותרת תהיה דימום פוסט מנופאוזלי למרות האפשרות של ביוץ.
רמת  FSHיעילה בהבחנה בין מנופאוזה לאמנוראה היפותלמית ( 30mIU/mL>FSHמרמז למנופאוזה) .בנשים פוסט
מנופאוזליות חייבים לשלול מחלות לא גניקולוגיות .בכל מקרה לאחר מנופאוזה לאישה בריאה לא צריך להיות דימום
פונקציונלי או לא פונקציונלי.
לא נדיר לראות אדנומטריום אטרופי או פרוליפרטיבי .תבנית סקרטורית לא אמורה להיות אלא אם האישה מבייצת
או מקבלת פרוגסטרון חיצונית.
הורמונים אקסוגניים -הסיבה השכיחה ביותר לדימום פוסט מנופואזלי .בעבר זה היה קורה עקב קרמים שהכילו
אסטרוגן אך היום זה לא שכיח .היות ונזהרים מאוד בטיפול  HRTבשל מחלות קרדיווסקולריות ,כבר לא נותנים
אסטרוגן\פרוגסטרון לטווח ארוך להגנה מפני אוסטאופרוזיס.
בנשים על  HRTמחזורי הוסתות יכולות לחזור ולא נדיר לראות אותן עם דימום לאחר  3-21מחזורים של  .HRTאם
רואים היפרפלזיה של האנדומטריום צריך לחפש אטיפיה של התאים .הגדלת מינון הפרוגסטרון או היסטרקטומי
מומלצים בשלב זה.
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אטרופיה וגינלית&לזיות וגינליות וולוולריות -דימום מדרכי רבייה תחתונות לרוב נובעת מאטרופיה של הנרתיק (עם
וללא טראומה) ובבדיקה הרירית דקה עם אכימוזות .לרוב אין צורך בתפרים .בדיסטרופיות של הנרתיק יופיע איזור
לבן ולפעמים גם סדקים .ציטולוגיה של הנרתיק תראה תאים לא בוגרים עם או ללא דלקת.
לאחר ששללנו דימום מדרכי מין עליונות ניתן אסטרוגן סיסטמי או מקומי במצב של לזיות נרתיקיות (לזיות וולווריות
דורשות בירור מעמיק יותר).
ממאירויות במע' הרבייה -היפרפלזיה של האנדומטריום (פשוטה ,מסובכת ,אטיפית) ,פוליפים אנדומטריאליים,
קרצינומה של האנדומטריום וכן סוגים נדירים יותר כמו קרצינומה של הצוואר או האנדוצרוויקס ,סרקומה של הרחם
( ,mixedמזודרמלי ,קרצינו-סרקומה) ויותר נדיר קרצינומה של השחלה והחצוצרות .גידולים מפרישי אסטרוגן של
השחלה גם צריכים לעלות באבחנה המבדלת.
יש צורך בדגימה מהרחם ,דגימה אנדוצרוויקלית וביופסיה מהאנדומטריום ואם אין אבחנה ברורה אז .D&C
היסטרוסקופיה יכולה לעזור באיתור פוליפים או פיברואידים שיכולים להתפספס.
 USאגני מסייע באיתור גידולים שחלתיים ,עובי האנדומטריום ,והבחנה בין מסות טפולתיות ומיומות.
דימומים חוזרים בנשים פוסט מנופאוזליות לעיתים נדירות יצריך היסטרקטומי גם כאשר אין אבחנה עפ"י ביופסיית
אנדומטריום.
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פרק  :39נגעים שפירים של הפות – Benign disorders of the vulva
הארת מבוא
טרמינולוגית הנגעים מבוססת על ה) ISSVD( International Society for the study of Vulvovaginal disease -
תזכורת קצרה אנטומיה ופיזיולוגיה
 אמנם עור ה Vulvaנטולת רצפטורים לאסטרוגן ,התפתחות הנגעים בה תלוים בנוכחות/היעדרות של
אסטרוגנים אנדוגנים או אקסוגנים :
 נוכחות אסטרוגנים ←עיבוי אפיתל ה← Vagina-הצטברות גליקוגן תאי אפיתל ←גליקוגן עובר מטבוליזה
לחומצה לקטית←  pHה← 3.5-4 = Vaginaצמיחה פלורה תקינה ( lactobacilli+acidogenic
)corynebacteria
הערכת מטופלת עם סימפטומים קשורים ל Vulvaו/או Vagina
חיפוש אחר מצב רפואי נלווה שיכול לגרום לסימפטומים ב Vulva-כגון:
 סכרת :גרד או כאב ב Vulvaכתוצאה מ candidiasisאו מכאב נוירופתי רמה גבוהה של מלחי מרה ( : )biliary stasis or primary biliary cirrhosisגרד בVulva הפרעות המטולוגיות כמו  polycythemiaאו לימפומה :גרד בVulva שימוש בקרמים,אבקות,סבונים,סוג תחתונים(תוצרת סינטטית ששומרת על חום ולחות) ,שיטות ניקוימסוימים,תרופות ואמצעי מניעה שעלולים לשבש את הפלורה הטבעית של הVagina
 היענות לטיפול קודם (עקב ת''ל ,חלק מהמטופלות מפסיקות את הטיפול למשל בסטרואידים סיסטמיים אומקומיים )
 זיהומים קודמיםפעילות מינית
 שואלים בצורה מפורשת על :כאב,גרד והפרשות ב.Vulva-
 בדיקה גופנית כוללת בדיקת כל שטח העור והריריות (שלילת מחלות עור עם יכולת השפעה ב Vulva-כגון
) pemphigus ,lichen planus ,seborrheic dermatitis ,psoriasis
 בדיקה וגינאלית  :תכונות פיסיקליות,כימיות ומיקרוביולוגיות של הפרשות מה .Vagina-הבדיקה כוללת גם
כן את האזור הפרי-אנאלי .דגימות ותרביות מה Vagina-יכולות לכלול ( vaginal wet prepהסתכלות תחת
מיקרוסקופ) ותרביות לפטריות ולחיידקים .לפעמים מוסיפים בדיקת זיהוי דנ''א של .HPV
 בדיקה של ה :Vulva-בעזרת זכוכית מגדלת או באופו מועדף ע''י בדיקה קולפוסקופית מנסים להגדיר את
הצורה המורפולוגית של הנגע לפי הסיווג המורפולוגי ל 3-קטגוריות (טבלה )2ע''מ לחשוב על האבחנות
האפשריות בכל קטגוריה ולקחת ביופסיה של ה Vulva-כי רוב האבחנות הסופיות מבוססות על הממצאים
ההיסטופטולוגיים .לקיחת ביופסיה נעשית כ punch biopsy-תחת הרדמה מקומית ללא צורך באשפוז ברוב
המקרים
White lesion
Red lesion
Dark lesion
Ulcer
Small tumor
Large tumor
טבלה 2
נגעים בvulva-
צבע האפיתל ב Vulva-תלוי בעיקר בשכבת ה , Keratinוסקולאריות ה ,Dermis-עובי האפידרמיס המצפה וכמות
הפיגמנט המעורב (מלנין או  .)blood pigmentטבלאות בהמשך.
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א' -
סיווג
מורפולוגי
White
Lesion
Lichenoid lesion is a nonneoplastic epithelial disorders of vulvar skin and mucosa(ISSVD) WHITE LESION
הסבר
 ↑ בלחות בוולוה←עיבוי שכבת
קרטין←חסימת כלי
דם ← נגע
lichenoid
היפרפלסטי
 נגע לבן יכול לנבועגם ממצבים של חוסר
פיגמנטציה כגון
 vitiligoאו
 leukodermaלאחר
צלקת
 לא מדובר במצבנאופלסטי (אין צורך ב-
)vulvectomy
מאפיינים
אבחנות
אפשריות
 - Lichenתהליך דקלתי שפיר,כרוני .בעיקר אצל נשים > 61
 - Sclerosusהשכיח ביותר מתוך הנגעים העוריים של הVulva-
 אתיולוגיות אפשריות :מצב מולטיפקטורילי .חוסר בויטמין , Aתהליךאוטואימוני,עודף באנזים אלסטאז,ירידה בפעילות האנזים ההופך את הטסטוסטרון
לדיהידרוטסטוסטרון(ההורמון הטרופי של העור)
המהלך האקוטי :אריתמה ואדמה של עור הוולוה←ליקניפיקציה*והיפרקרטוזיס**:נגעים לבנים←איחוד הפלקים הלבנים←גרד חזק scratch-itch
← cycleטלנגיאקטזיא ודימומים סאב-אפיתליאליים עקב
הגירוד←ארוזיות,פיסורות וכיבים
 סימפטום עיקרי:גירוד חזק.לפמעים תלונות של דיספראוניה ,כאב בVulva-,נגעים לבנים אסימפטומטיים
המהלך הכרוני :עור הוולוה דקה,מקומטת כמו נייר סיגריה ולבנה עם אזורים של*( Lichenificationעיבוי אפידרמיס,מראה דמוי גזע עץ.בעיקר במצבים של גרד
ממושך של העור) ו**( Hyperkeratosisעודף קרטין בשכבה העבה של העור-
סטרטום קורנאום)←היצמדות  labia minoraבחלקים הקדמיים עם כיסוי
הקליטוריס←כיווץ המבנים הוולורים וintroital ***( kraurosis-
←)stenosisמעורבות האזור הפרי אנאלי בצורת  ←8התפתחות איים של אפיתל
היפרפלסטי מתוך אפיתל אטרופי של lichen sclerosus
  -צורך בביופסיה כי  3-5%סיכון לפתח . Vulvar Carcinomaביופסיה נדרשתעבור כל נגע חדש!
 5מאפיינים היסטולוגיים:שכבה היפרקרטטוטית דקה,שכבה אפיתליאלית דקהיותר,השטחה של הפפילה,הומוגניזציה של הסטרומה ,אינפילטרציה עמוקה של
לימפוציטים
 מטרות הטיפול :להפסיק את מעגל הגירוד-שריטה ולצמצם את הדלקתהדרמאלית.
 טיפול .1 :שינוי  – lifestyleלהימנע מתחתונים צמודים,ניקיון יומי בעזרת mild, soapייובש הוולוה בעזרת פן
 .2תרופות -.לפני שינה Anti-histamine agent
 )– Clobetasole dipropionate 0.05%(Dermovateסטרואיד טופיקאליסופרפוטנטי במינון נמוך לשיקום מיידי עם מינון הולך ויורד במשך  6שבועות(אם
צורך בהמשך החיים-התאמה לפי האשה)
 קיימות אופציות טיפוליות אחרות לנשים הלא מגיבות. .3הטיפול הכירורגי רק לצורך תיקון ***היצרות בפתח הוגינה הגורם
לdyspareunia
 vitiligo,lichen simplex chronicus,psoriasis : DD פרוגנוזה :מחלה כרונית עם הישנות בהפסקת טיפול .ברוב המטופלותה Dermovateגרם להיעלמות הסימפטומים ובחצי מהמקרים להיעלמות השינויים
בעור
 מושג הכולל :דיסטרופיה היפרפלסטית שנזכרה מקודםsquamous cell +Vulvar
+ hyperplasia
Lichen
atopic eczema + neurodermatitis + atopic dermatitis
Simplex
 - Chronicusעיבוי שפיר של דופן אפיתליאלי עם היפרקרטוזיס כתוצאה מגירוי ממושך כגון ע''
תחבושות מבושמות או זיהומים וולווגינאלים כרוניים
 גרד הגורם לשפשוף ולשריטה נהיה לא רצוני עם הזמן288
 התעבות ממושכת באפיתל ↑ +לחות שגורמת למסמוס העור←התפשטות נגעלבן למבנים אנטומיים סמוכים(ירכיים,פרינאום,עור פריאנאלי)
 צורך בפיופסיה לשלילת  intraepithelial neoplasiaאו גידול פולשני היסטולוגיה :היפרקרטוזיס( Acanthosis+עיבוי שפיר אבנורמאלי של שכבתה+)prickle-cellהשטחה של ה papillaeאך ללא dermal inflammatory
(infiltrateלהבדיל מ)LS
 טיפול.1 :בנייה מחדש של האפיתל בעזרת שינוי בהיגיינה ,sitz baths:חומריסיכה
 .2טיפול בגרד ע''י Oral Antihistamines
 .3להורדת הדלקת והגרד :סטרואידים טופיקאליים עם פוטנטיות בינונית
(… )betamethasone dipropionate ,Fluocinolone etcבמשך  6שבועות
(זמן ריפוי הוולוה) פעמיים ביום
 .4לנשים לא מגיבות :נוגדי דיכאון או סטרואידים בזריקה Intralesional
Lichen
Planus
ב' RED LESION -
 .1אפיתל נהייה דק←חשיפת הכלי
Red Lesion
דם←נגעים בצבע אדום
.2סיבות נוספות של
)DD( Red Lesions
הרחבת כלי דם כתוצאה מדלקתונאווסקולריזציה של נאופלזיה
 ( acute dermatitisבעיקר קשור ל-)acute candidal vulvovaginitis
 Paget's disease seborrheic dermatitis lupus erythematosus -כמה מקרים של VIN
 דרמטוזיס של העור והריריות המאופיינת בנוכחות פפולות טיפה מורמות עםמרכז שטוח גבולות חדים וגם כן פלאקים לבנים עם גבולות פחות חדים בפה או
בריריות גניטליות .נגעים בוולוה נדירים
בוולוה קיימים  2מופעים קליניים Classic leukoplasic lesions:וerosive -(lesionsהיותר שכיחים)
desquamative inflammatory vaginitis :DD טיפול.1 :טיפול טופיקאלי ב)Colifoam( hydrocortisone-.2אם אין תגובה לטיפולultrapotent ,fluorinated coricosteroids :
tacrolimus0.1%,corticosteroids
 .3בדיקה זהירה ולעיתים קרובות של הוגינה בחיפוש אחרי היצמדויות
.Adhesions
 .4במקרים של גירוד מוגבר ו/או מעורבות גדולה של המעכת הmucocutaneous
:מתן סיסטמי של סטרואידים
.5עבור מקרים של  introital stenosisאו vaginal :vaginal adhesions
 dilatorsאו טיפול כירורגי
Psoriasis
 דרמטוזיס כרוני עם הישנות גבוהה הפוגעת בגולגולת,שטחי האקסטנסורשל הגפיים ,הגו,הוולוה
 לפעמים ה vulvaהינו האזור הנגוע היחידנגעים ראשוניים מורמים ומאוד  erythematousעם מופע דמוי זיהום ב-Candida
 לרוב הנגעים יש גבולות חדים בד''כ אין קרומים קשקשים כסופים אופיינים לפסוריאזיס הפוגעת במקומותאחרים בגוף והנגע אדום ברוב המקרים
 -הטיפול כולל Topical corticosteroids
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ג' DARK LESION -
עליה בכמות או
Dark lesion
בריכוז של מלנין ו
של פיגמנטי
המוסידרין לפעמים
לאחר טראומה
גורמים לצבע שחור
בנגע.נגע שחור
פרסיסטנטי בעור
ה vulvaהיני לרוב
או  nevusאו
מלנומה
Melanosis or
Lentigo
נגע שפיר שטוח שחור שיכול להיות דומה למלנומה nevusעל עור ה vulvaיכול להיות שטוח,טיפה מורם,papillomatous,בצורת כיפה אועל גבעול.
 1-3%של סרטני ה Vulvaהם מלנומות.גידולים אגרסיבים מאוד שיכולים להתפתחמpigmented nevi
Capillary
Hemangioma
בד''כ מספר נגעים קטנים ,כחול-שחור ,פפולות אסימפטומטיות.מתגלות במהלך בדיקהשל המטופלות מהגיל המבוגר
במקרה של דימומים חוזרים מהמנגיומות ,צורך ביופסיה excisionalבמקרה של המנגיומות בילדות,אבחנה נעשית בד''כ בחודשים הראשונים של החיים.צורךבמעקב בלבד ולרוב המקרים,הנגעים לא מתפתחים ,או נעלמים ללא טיפול עד 11
חודשים ראשונים בחיים .הרוב צריכים מעקב בלבד ולנגעים הגדולים יותר ניתן לטפל ב-
 ,cryosurgeryטרפיה ב argon laserאו .sclerosing solutions
בחלק מגידולי ה,VINהפיגמנט מתרכז במאקרופג'ים המקומיים וזה גורם לצבע שחורבגידול
אפיתל הוולוה יכול להשחיר לאחר שימוש בקרם המכיל אסטרוגנים או גלולות PO-עוד נגעים שחוריםKaposi's sarcoma,dermatofibroma,seborrheic keratoses:
Other dark
lesions
ד' ULCER -
.2אנמנזה
אנמנזה רפואי כוללת :
 מצב בריאותי כללי (מחלות כמו  AIDSיכולות להוביל לזיהומים כרונים שגורמים להיווצרות כיבים).סיפור של התפרצויות של כיבים ב Vulva-וגם כן בדיקות קודמות עם תוצאות (-כיבים חוזרים אופיינים לherpes genitalis-ו) Behçet's syndrome
טיפול תרופתי (תג' אלרגיות קשות כמו ב Stevens-Johnson syndromeגם יכול לגרום לכיבים בוולוה ובוגינה) .1בדיקה גופנית
נוכחות מחלת עור כללית כמו ( Lichen Planusחוץ מהפלאקים השחורים ,יכולים להופיע כיבים בוולוה). – Pemphigus vulgarisמחלה אוטואימונית של העור – יכולים להופיע נגעים  vesicobullousבוולוהבדיקת פה לחיפוש אחר אפטות וכיבים ( – Behçet's,CD,lichen planus, pemphigus vulgarisנגעים אולסרטיבים בעור ובריריותהפה והגניטליה.
 .3בדיקות ספציפיות
משטח של תחתית האולסר תחת מיקרוסקופ מסוג  – dark-fieldחיפוש ( Treponema pallidumמחולל הסיפיליס)תרביות ל HSVובדיקות סרולוגיות לקלמידיה HIV,SLE,וסיפיליס.במידה והאבחנה אינה ברורה – צורך בלקיחת ביופסיה ע''מ לאפשר הסתכלות על גרנולומות ווסקוליטיס המופיעים ב Behçet-וב- CDוע''מ לשלול גידולים ממאירים או טרום-ממאירים.
Ulcer
הסיבה השכיחה
ביותר=STD
וה STDהשכיח
ביותר הגורם
ל ulcerב vulvaאו
 Erosionהינו
Herpes
genitalis
Herpes
Genitalis
פתוגנזה:
  STDהנגרם ע''י זני  HSV1ו 06%( HSV2מ type2והשאר מ)type1הדבקת מוקוזה והפרשות וכניסת הנגיף דרך סדקים ופצעים אחרים.הארוזיות והכיבים המתפתחים ע'''יהרפס אח''כ ישמשו כפתח ל STDsאחרים
זמן אינקובציה  2-7ימיםמניעה:
מניעת מגע ישיר עם נגעים פעילים(.וגם בהיעדרותם מומלץ להיזהר עקב תקופה אסימפטומטית),שימושתמידי בקונדומים,הבן זוג הנגוע צריך לשקול קבלת טיפול נגד הרפס במשך תקופה ממושכת,טיפול סופרסיבי
ממושך לאנשים עם הישנות של  0או יותר בשנה/הסובלים מפרודרומים או התפרצויות קשים/גברים עם נגעים
באזור מחוץ לאזור המכוסה ע''י קונדום
סימפטומים:
בד''כ עם פרודרומה :תחושת שרוף ,גירוד,סימפטומים דמויי שפעת של חום,כאב ראש,כאבי שרירים 26%מהדבקה ראשונית תהיה אסימפטומטית (סכנת הדבקה:החולה ממשיכה לקיים יחסי מין ללא אמצעימניעה ומדביקה את בן זוגה ()asymptomatic viral shedding
לאחר הפרודרומה ,יש התפתחות וזיקולות שמעוברות שחיקה במהירות –תוצאה:ארוזיות כואבות וUlcer כל ארוזיה מוקפת ע''י red halo הנגעים מפוזרים בצורת  .serpentineתיתכן bilateral adenopathy-יכול להיות  dysuriaאו תלונות אורינאריות אחרות המצריכות אשפוז וקטטר שתן
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הישנות שכיחהרק  26%מהחולים הנגועים מאובחנים בצורה מדויקתאבחנה:
צורך בדיוק באחנה בעזרת בדיקות מתאימות ולאחר שלילת  DDשל כל ה(Vulvar ulcersטבלה )1גולד סטנדרט האבחנה :תרבית ויראלית על פיברובלאסטים .נלקחה מנוזל שלפוחית או מגרידה מארוזיה שלכיב בשלב האקוטי.
יש בדיקות אמינות אחרות כגון ( PCR:אך יכול להעיד על התפרצות קודמת ולא על מאורע אקוטי) או משטח
מהנגע עם צביעה  papanicolaouאו  – Giemsaפחות ספציפי מתרבית
[מאפיינים ציטולוגיים של הרפס גניטאלי Giant cells, Multiple nuclei, :
] Molding of the nuclei, Ground-glass appearance
או : serology
 13%מהאנשים הנגועים ב HSV2יפתחו נוגדנים( )IgMנגדו תוך  21ימים .ע''מ להבדיל בין  HSV-type 1ו- HSV type2יש לעשות type-specific glycoprotein G-based assays
אבחנה מבדלת:
 genital herpesהינה הסיבה השכיחה ביותר לVulvar ulcers-להיזהר מה''חקיין הגדול''( Vulvovaginal candidiasis :אך בקנדידיאזיס אופייני גירוד ואריתמהמשמעותים – מהגירוד מופיעים סדקים וכיבים קטנים ב''מחקים'' את נגיע ההרפס).
חשד בהרפס עולה כאשר :הנגעים כואבים,תלונת כיבים או ארוזיות,כאב שורף בוולוה ,סימפטומים ''דמויישפעת'' לא ספציפים או כאב מוקרן לרגליים או כשאבחנה הייתה של  candidiasisוכי אין ריפוי לאחר קורס
אחד של טיפול נגד קנדידה.
סיבוכים:
מעבר לכאב ולאי נוחות ,השלכות חברתיות ופסיכולוגיות – פחד מהתפרצות בעת יחסי מין למשל עם צורךלהודיע לבן זוג על אפשרות ההדבקה ,מניעה מהתחלת קשר חדש וכו'...
על המטפל להבהיר כי טיפול סופרסיבי באציקלוביר יכול למנוע התפרצויות ולהנמיך סיכויי ההעברה לבן זוג.
 – Neonatal herpesהדבקה לילוד שורה ל 06%תמותה ולחצי מהשורדים לפחות קיים חוסר נוירולוגי ו/אותוך עיני .אישה עם זיהום ראשוני פעיל ,יש  06-06%סיכוי להדביק את הילוד ולאישה עם הדבקה חוזרת .0%
רוב הילודים המודבקים נולדו מאישה ללא סיפור ידוע או ללא עדות קלינית להדבקה במהלך ההריון .אכן,על
המטפל לשאול על נגעי הרפס אצל האישה או בעלה.אישה עם היסטוריה של הרפס יכולה ללדת בלידה
וגינאלית אם אין סימנים או סימפטומים קליניים של זיהום .יש מטפלים הממליצים על טיפול סופרסיבי
אנטיויראלי החל משבוע  30לנשים הסובלות מהתפרצויות תדירות ע''מ להוריד את שיעור הלידות הקיסריות.
טיפול:
הנגעים הינם  Self-limitedונעלמים בצורה ספונטנית אא''כ קיים זיהום משני של הנגעטיפול סימפטומטי :הגינה גניטלית נכונה ,תחתונים לא צמודים ,פדים קרים או  ,sitz bathsטיפול אנלגטי.PO
אינדיקציות לאשפוז לזיהום ראשוני חמור :אצירת שתן  ,כאב ראש חמור או סימפטומים סיסטמיים אחריםכגון חום > 31.3מע' .נטיה לאנשים מדוכאי חיסון לפתח זיהום סיסטמי ואכן טיפול מקפיד נדרש עבורם.
טיפול באציקלוביר –( באשפוז , IVו POאו מקומי למטופלים אמבולטורים):זיהומים חוזרים – התחלת טיפול בתק' הפרודרומה או בזמן היווצרות שלפוחית( יום טיפול בד''כ מספיק).טיפול פרופילקטי יומיומי במשך שנים -למטופלות הסובלות מהתפרצויות תדירות 06-76%.מהמטופלות לאיסבלו מהתפרצות במשך שנה.
פרוגנוזה:
לאחר שכפול בעור ,קיים שלב לטנטי ע''י העברת חלקיקי הנגיף לאורך הסיבים העצביים הסנסוריםהפריפריאליים ל .DRGגורמים אקסוגנים תורמים להפעלת הנגיף :חום ,סטרס רגשי ומחזור.
אצל ,אנשים מדוכאי חיסון הזיהום נוטה להתפשט מקומית בצורה משמעותית או להפוך לסיסטמי.הישנות יותר שכיחה עם  HSV2מאשר HSV1לא הוכח קשר בין הישנות לבין תדירות קיום יחסי מין 06%מהאנשים עם הדבקה ראשונית –הישנות תוך  0חודשיםבזמן הישנות :כיבים קטנים יותר,במספר קטן יותר ומרוכזים באזור אחד קבוע בוולוה ,בצוואר או בוגינה.ריפוי שלם תוך  1-3שבועות בערך .מזמן הריפוי הוירוס אינו מצליח להתאושש במשך שבוע.בד''כ סימפטומים סיסטמיים ואדנופטיה במשפעות אינן מלוות התפרצויות חוזרות.הממצאים הקלינים מאפשרים להבדיל בין זיהום ראשוני לזיהום משני-קיימים תאורים של נגעים באזורים אחרים כמו אצבעות ,ישבן וגב.
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Behçet’s
syndrome
 הפרעה אינפלמטורית נדירהטריאדת סימפטומים קלאסיים: .1אפתה או כיבים חוזרים בפה
 .2אפתה או כיבים חוזרים באזור הגניטליה
Uveitis .3
כיבים בגניטליה :כואבים,גבולות לא סדירים .לפני הופעתם ,יש שלפוחיות קטנות או פפולות שמופיעות .לאחרריפוי ,כיבים עמוקים עלולים להשאיר צלקות או לגרום לפנסטרציה של ה.labia-
נגעים עיניים מתחילים כדלקת שטחית ויכולים להתפתח ל iridocyclitis-ואפילו לעיוורון.מעבר לטריאדה,סימפטומים אחרים thrombophlebitis :או . monoarticular arthritisבמחלה קשה ,עלוליםלהופיע סימפטומים של .CNS
קשר בין האלל  HLA-B51להופעת המחלהאתיולוגיה לא ידועה אך כנראה קשורה לתהליך אוטואימוני DDלאפתות וכיבים בפה חוזרים Behçet,SLE,pemphigus :אמצעי עזר לקביעת האבחנה:בדיקת עיניים HLA-typing+טיפול בcolchicine tablets-הקלה מיידית בעזרת טיפול בקורטיקוסטרואידים סיסטמיים או מקומיים.
ה' SMALL TUMORS -
Small
Tumors
Condyloma
acuminatum
)(genital warts
פתוגנזה:
זמן אינקובציה משתנה מכמה שבועות לחודשים ולעיתים כמה שניםמחוללים HPV :בעיקר  type6ו. type11-מדובר ב STD-הפוגעת ב 2-בני הזוג.(סוגים אחרים של  HPVבעיקר  16,18,45,31,52אחראים על נאופלזיה פולשנית בצוואר רחם,וגינה,אורופרינקס,פרינאום
ואזורים פרי אנאליים)
כ 36-06%-מהאוכלוסיה נדבקו ע''י  HPVמתישהו במהלך חייהם (אך כ 1%בלבד סימפטומטיים)מניעה:
 2חיסונים זמינים  bivalent (HPV16+HPV18):וquadrivalent(6,11,16,18)-חיסון מומלץ מתחילת קיום יחסי מין [בארה''ב אושר לנשים בגילאים  9-00ולגברים . 9-20בארץ לנשים מגיל  9עד ]00מטרת חיסון נגד אחד החלבונים העיקריים של הקפסיד של הנגיף()L1 geneשני החיסוניםמטרת חיסון:למנוע סרטן צוואר הרחם ו 10,11( high-grade CIN-אחראים).רק החיסון נגד  0זנים מונע את הlow –-grade CIN
גידולים פפילארים לבנים אסימפטומטיים,מתחילים קטנים עם נטייה להתאחדנוגעים בוולוה ,וגינה,צוואר הרחם –אצל האשה ,בפניס ובסקרוטום-אצל הגבר ,בפוביס,פרינאום אזור פרי-אנאלי-אצל 2המינים.
קולפוסקופיה חיונית לאבחנה בין נגעים קטנים ונגעים שטוחים לעיתים נדרשת ביופסיה לשלילת נאופלאזיהילודים הנולדים דרך תעלה וגינאלית נגועה עלולים לפתח )RPP( Recurrent respiratory papillomatosisהמאופיין ב laryngeal papillomasעל מיתרי קול
סימפטומים וסימנים:
רוב הנגעים הינם אסימפטומטיים.
הקונדילומה הטיפוסי הינו לבן ,אקזופיטי (צומח מחוץ לשטח האפיתל) או גידול ( papillomatousגידול אפיתליאלי).
הנגעים הפפילומטורם מתחילים כגידולים קטנים ונוטים להתאחד וליצור מסה בצורת כרובית שיכולה לגדול בצורה מרובה.
ה papillomatous condylomaהינו נגע לבן מורם עם סעיפים דמויי אצבעות שלעיתים מכילים קפילארות .לעיתים,
קולפוסקופ חיוני ע''מ לזהות נגעים קטנים שלא נראים בעין בלתי מזוינת.קולפוסקויה מאפשרת גם להבחין באופן יותר
מדויק בצורת הנגע ולזהות נגעים חשודים שצריכים ביופסיה (כגון קונדילומה שטוחה בצורת מוזאיקה ונקודות שמחשידה
ל.) VIN
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יש לשלול ציסטות וגידולים קטנים אחרים של הוולוה לפני קביעת אבחנה של קונדילומה אקומינטה.בעיקר נגעים דומים
מאוד כגון.molluscum contagiosum,epidermal and keratin cysts :ישנה צורת נגע לסיפיליס משני ע''ש
 condyloma lataשגם נכנס ל .DDחשיבות מדיקולגאלית לאבחנה כי אצל ילדים זהו סימן ל.child abuse-
מיקרופילאה נורמאלית של ה )vestibular micropapillomatosis( labia minora-דומה לפעמים לנגעי  HPVועשויה
לגרום לטיפול מיותר .
סיבוכים:
יבלות של קונדילומה עלולות לגדול בקצב מהיר במהלך ההריון ויכולות לדמם בעת לידה וגינאלית –הילוד מסתכן ביבלות
גניטליות או  RPPשמתבטא כפנאומוניה חוזרת המסכנת חיים.אך HPV ,אינה קונטרהאינדיקציה ללידה וגינאלית אך
מצריכה טיפול במהלך ההריון (בש'.)36-32אם הטיפול לא הספיק והאזור מלא בנגעים ,יש לשקול ניתוח קיסרי.
טיפול:
 לפני תחילת טיפול,צורך בבידקה קולפוסקופית של על המערכת הגניטאלית התחתונה( )LGTומשטח צוואר רחםלציטולוגיה.
 ע''מ למנוע הישנות יש לטפל בנגעים בוולוה ובכל אזור אחר שבהם הם מופיעים. עקב קומורבידיות של  STDיש ממליצים על בדיקות  ,HCV ,HBV ,syphilis :קלמידיה ו.HIV- לעיתים צורך בביופסיה לשלילת נאופלזיה אינטרה-אפיתליאלית או אינואזיבית. אינדיקציות לביופסיה :קונדילומה בצוואר הרחם או אין תגובה לטיפול סטנדרטי או נגע עם פיגמנטציה/נוקשה/מקובע אומכויב.
 הישנות שכיחה כי הוירוס מאוחסן בתאי הקונדילומה אך גם כן בתאים הנורמאליים .הישנות לאחר טיפול מתבטאה אוכהדבקה חוזרת או כסימן קליני של מחלה לטנטית
 בזמן הטיפול ,יש לשמור על אזור נקי ככל האפשר ולהימנע מקיום יחסי מין או שימוש בקונדום. בהישנות מחלה קלינית ,יש לבדוק את הבן זוג ולפטל בהתאם (נטיה לפספס נגעים בפניס,אורטרה ופרי-אנאלי). יש לטפל ב Vulvovaginitis-נלוויתטבלת טיפול מצורפת כשטיפול לא מצליח ניתן להחליפו בטיפולאחר .טיפול ע''י המטופל עצמו או ע''י ניתן ע''י מטפל רפואי.
במהלך הריון ,טיפול בשבוע  32ע''מ למנוע post-treatment( necrosisמשך  0-0שבועות בערך) ולמנוע הישנות בטיפול מוקדם
מדי .טיפול בהריון ע''י  ,cryotherapy ,electrocoagulationאו
 .CO2 laser therapyאסור בהריון שימוש
ב podophyllin,podofilox:ו.imiquimod-
יש ליידע את המטופל על הסיבוכים ,אמנם נדירים  ,של הטיפול:הידבקויות,צלקות ואיבוד פיגמנטציה.
פרוגנוזה:
בכל סוגי טיפול ,שכיחות הישנות גבוהה בעיקר באנשים מדוכאי חיסון או המקבלים טיפול בקורטיקוסטרואידים לטווח
ארוך .שימוש בקונדומים כמה חודשים לאחר מתן טיפול יכול לעזור במניעה הדבקת ''פינג-פונג'' בין בני הזוג.
Molluscum
contagiosum
Epidermal
cysts
Sebaceous
cysts
Apocrine sweat
gland cysts
 נגעים שפירים הנגרמים ע''י  poxvirusבצורת כיפה אופיינית עם חלל באמצע ( )umbilicatedובגודל משתנה עד  1ס''מ.נגעים דומים ל.condyloma acuminate-
 לרוב מדובר בנגעים מרובים ומדבקים. תחת מיקרוסקופ ,נראים כ inclusion bodies-רבים ( )molluscum bodiesבתוך הציטופלזמה של התאים. כל נגע יכול להיות מטופל ע''י ייבוש ( ,)dessicationהקפאה ( )freezingאו גרידה עם צריבה כימית של בסיס הנגע. הצטלקות לעיתים קרובות. היו מכונים  .keratin cystsמקור  :אפידרמיס. מכוסים ע''י אפיתל קשקשי ומלאים בחומר שומני ותאי אפיתל .desquamated  epidermal inclusion cytsנוטות להופיע לאחר תפירת עור לשם סגירת רירית ועור הוולוה לאחר טראומה אואפיזוטומיה.
 לעומת זאת ,רוב ה epidermal cysts-נובעות מחסימה של  .pilosebaceous ductsמדובר ב cystsלרוב קטנות,בודדות ואסימפטומטיות ולעיתים נדירות נהיות מגורות או מזוהמות.
 מתפתחות לאחר חסימה של צינורות ה sebaceous glands-והצטברות של חומר .sebaceous לרוב קיסטות מרובות שמערבות כמעט תמיד את ה.labia majora- לרוב אסימפטומטיות אך יכולות להזדהם בצורה אקוטית ולהצטרך חיתוך וניקוזבלוטות זיעה האפוקריניות קיימות בשפע בעור ה labia majora-וב .mons pubis -הבלוטות הופכות להיות פעילות לאחרגיל ההתגברות.
 חסימת הצינורות עם קרטין גורמת למחלה מאוד מגרדת של (. microcystic Fox-Fordyceלהכניס ל  DDשל כל חולה עםגירוד מוגבר בוולוה).
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Acrochordon
Large
tumors
 מכונה גם כן  fibroepithelial polypאו .skin tagנגע בצורת פוליפ רך ,בצבע של בשר. ללא משמעות קלינית אא''כ עובר טראומה ומדמם.-ביופסיה אקסיזיונאלית פשוטה הינו טיפול הולם.
ו' LARGE TUMORS -
קליניקה:
Bartholin’s
 - duct cyst andחסימת הצינור הראשי של ה bartholin's gland-גורם לצבירת הפרשות ולהרחבה ציסטית
סיבות לחסימה :זיהום (הכי שכיח) ,עיבוי הרירית והיצרות קונגניטאלית של הצינור.abscess
 זיהום משני עלול לגרום לכיב חוזר.הרחבת הצינור אצל אישה לאחר מנפאוזה יכול להיות סימן של תהליך ממאיר ודורש ביופסיה.סימפטומים אקוטיים לרוב עקב הזיהום  :כאב ,רגישות,דיספראוניה ולפעמים קושי בהליכה עם ירכיים צמודות .אא''כ מדוברבתהליך דלקתי נרחב ,לא אמורים להופיע סימפטומים סיסטמים או סימני זיהום.
 בבדיקה :ברקמות מסביב ,יש נפיחויות ודלקת .ניתן לעיתים למשש מסה נעה ורגישה.טיפול:
 ניקוז הציסטה המזוהמת או הכיב ע''י  marsupializationאו ע''י הכנסת . word-catheterעושים חיתוך ב vestibuleקרובלפתח המקורי של צינור בלוטת הברטולין.
רואים ריפוי זמני והישנות הרחבת ציסטה ע''י טיפול ב simple needle aspiration -או חיתוך וניקוז.במידה והתפתחה דלקת נרחבת ,יש לתת טיפול אנטיביוטי מתאים.לעיתים נדרשת ,הוצאה מלאה של הציסטה במקרים של הישנות אצל אישה לאחר מנפאוזהLeiomyoma,
fibroma,
lipoma
Neurofibroma
Schwanomma
Varicosities
Hematoma
 אלה גידולים ממקור מזודרמאלי שמופיעים לעיתים רחוקות בוולוה אך יכולים להיות מאוד רחבים.  : Leiomyomaצומחים משריר ה. round ligament-גידולים מוצקים ,סימטריים נעים בצורה חופשית ,הנמצאים עמוק בתוך ה-. labium majus
  :Fibromaנובעים מפרוליפרציה של פיברובלאסטים .הגידולים הגדולים עוברים לפעמים דגנרציה מסוג ( myxomatousהיחלשותשל רקמת חיבור במנגנון לא ידוע) והם מאוד רכים ומורגשים כמו ציסטות במישוש.
  :Lipomaשילוב של תאי שומן בשלים ורקמת חיבור .רק בדיקה היסטופתולוגית מאפשרת להבחין ביניהם לבין פיברומות שעברודגנרציה.
 ניתן להסיר גידולים קטנים תחת הרדמה מקומית במרפאה .גידולים גדולים דורשים כריתה תחת הרדמה כללית בחדר ניתוח. אבחנה של  Sarcomaהינה היסטולוגית. נגעים פוליפואידיים בשרניים שיכולים להופיע כגידולי וולוה בודדים ומוצקים או שיכולים להיות נלווים לgeneralized -( neurofibromatosisמחלת .)Recklinghausen
 נובעים מה neural sheath-והם בד''כ גידולים קטנים לא ברי משמעות גידולים המעוותים את פני הוולוה עלולים לפגוע בתפקוד המיני ודורשים כריתה או Vulvectomy לרוב מדובר בגידול חודר אך שפיר ,בודד ,לא כואב ,הגודל בקצב איטי .מופיע בעיקר בלשון או בעור .בערך  7%מערבים אתהוולוה.
 באזור הנגוע מופיעים נודולים קטנים מתחת לעור בקוטר של כ 1-4ס''מ ככל שהם גדלים ,הם נסחפים לפני השטח וכתוצאה מכך יש כיבים שעלולים להתפרש כסרטן.בנוסף ,שולי הגידול אינם ברורים ויש צורך בכריתה מקומית רחבהאזור הכריתה חייב לעבור בדיקות במסגרת מעקב מעת לעת וכריתה חוזרת מיידית אם קיים חשד להישנות.ממצאים קליניים :
 דליות בוולוה מערבות וריד אחד או יותר. דליות ברגליים ובוולוה עלולות להחמיר בזמן הריון. במידה ואישה לא בהריון ,מדווחת על דליות סימפטומטיות בוולוה (נדיר),קרוב לוודאי היא סובלת ממחלה וסקולארית ראשונית אומשנית לגידול באגן.
 קרע בדלית בוולוה במהלך ההריון עלול לגרום לדימום משמעותי. כאבים ורגישות עלולים להיגרם מ acute phlebitis-או טרומבוזהטיפול:
נדרש טיפול לדליות בוולוה ובוגינה לעיתים רחוקות במקרים נדירים של קרע ודימום ,צורך בהתערבות ניתוחית בד''כ. נגעים עקשניים לאחר לידה יכולים להיות מוקלים ע''י זריקה של חומר שגורם לסקלרוזה של הרקמה.הוולוה מקבלת אספקת דם עשירה ובעיקר מה.pudendal vessels- קרע בכלי דם ,בעיקר במהלך ההריון ,עלול לגרום לדימום משמעותי ולהיווצרות של המטומה כי רקמת הוולוה נמתחת בטבעה. במקרים נדירים ,קיום יחסי מין גורם ל lacerationעם דימום חיצוני או להמטומה שיכול לחתוך את הרקמות של ה labia majora-אושל הספטום הרקטוווגינאלי.
 לאחר חבלה ,יש להניח קרח () ice pack אם הממטומה ממשיכה להתשפשט ,ניתן לבצע אמבוליזציה (שיטה לא פולשנית חדשנית) של הכלי דם (בד''כ סעיף מעורק ה- ) pudendalע''מ לעצור את הדימום.
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 גישה אלטרנטיבית :לכרות את האזור ולקשור את כל הכלי דם המדממים. לפי המקרה ,שוקלים מתן אנטיביוטיקהממצאים קלינים:
 העור הרפוי של הוולוה גורם לנטייה גבוהה לאדמהסיבות לאדמה  :חסימת כ''ד או דרכי לימפה עקב נאופלזמה קיימת או זיהום כגון ) , lymphogranuloma venereum(LVGלידהוגינאלית המלווה בבדיקות וגינאליות תכופות ,טראומה מתאונת אופניים אצל נערה ובעיטה בשפת ערווה.
במידה וקיימת אדמה חמורה וכללית ,זה יכול להעיד על מחלה סיסטמית כגון ,CHFסימפטום נפרוטי ,פרה-אקלמפסיה או אקלמפסיה.אדמה אקוטית עלולה להופיע עקב תגובה אלרגית מקומית או סיסטמית ,ריתוק למיטה או .OHSSטיפול:
 הנחת קרח לפרינאום לאחר טראומה אקוטית תמנע החמרת האדמה .יש להניח קרח במשך רבע שעה כל שעה ע''מ למנוע כוויותמקור
 לאחר יום –יומיים ניתן להניח  warm packsאו להיכנס לאמבטיה עם מים חמים ע''מ לשפר את הדלקת ו/או ההמטומה הנלווים. גידולים של דרכי לימפה מבחינה מיקרוסקופית קשה להבדיל ביניהם לבין  hemangiomaאלא בעזרת הימצאות תאי דם אדומים הנמצאים בתוך כלי דם.  Lymphangioma caversosumיכולים לגרום להרחבה גדולה של צד אחד של הוולוה ולהתפשט לשאר הוולוה ולפרינאום.גידול גדול משמעותי עלול להיות נועד לכריתה : Lymphangioma simplex tumorsבד''כ קטנים ,רכים,נודולות לבנות או סגולות או נגעים קטנים דמויי יבלות שבעיקר מופיעים עלה .labia majora-בד''כ אסימפטומטיים ולא צריכים לעבור כריתה אא''כ יש גרד משמעותי וסימני קילוף של העור .טיפולים מקומים
אינם מקלים את ה.LST
 קיימים עוד מספר גידולים ציסטיים נדירים של הוולוה שניתן לשקול ב  DDשל גידולים בוולוהחייבים להבדיל בין  Anteriorly Skene's duct cystל urethral diverticulumכי כריתה לא זהירה של הנגע השני עלולהלגרום לאי-שליטה על סוגרים.
 בקע מפשעתי יכול להפשט עד ל labium majusולגרום להרחבה ציסטית גדולה.חשד לבקע משפעתי – אינדיקציה ל USשל תוכןהגידול של ה .labiaגלים פריסטלטיים הינם עדות לקבע מפשעתי.
חסימה של  processus vaginalisיכול לגרום לגידול ציסטי או הידרוצלה  – Gartner's duct cystהרחבה של שרידי הצינורות ה. mesonephricתמיד בקיר הלטראלי של הוגינה.רקמת שד  supernumeraryשנשארת ב labia majora-יכולה ליצור גידול ציסטי או מוצקי או אפילו אדנוקרצינומה .נפיחות הרקמהעקב עודף נוזלים במהלך ההריון עלולה להיות סימפטומטית.
מחלות סיסטמיות המלוות בסימנים בVulva-
Leukemia
במקרים נדירים נראה הסננה נודולרית והתכייבויות ב Vulva-ובספטום הרקטווגינלי
מחלות עור
 כיבים חוזרים של ממברנות מוקוטיות בפה ובווגינה יכולים להיות מניפסטציה של SLE
 הופעת בולות וממברנות מוקוזיות עפ"נ עור שנראה תקין באזור השפתיים יכולה להיות פרזנטציה ראשונה של
Pemphigus Vulgaris
 Contact dermatitis הינה תגובה דלקתית בוולוה לחומרים מגרים או למגע
 Dermatis medicamentosa הינה תגובה מקומית לתרופות שניתנו באופן סיסטמי
 השמנת יתר
 Acantosis nigricans נגע שפיר היפרפיגמנטרי ,מתאפיין בהיפרטרופיה פפילומטוטית
לעיתים יכול להופיע עם אדנוקרצינומה.
 Pseudo acantosis nigricans נגע שפיר המופיע עפ"נ עור ה Vulva-או החלק הפנימי
של הירכיים בנשים שמנות וכהות .ייתכן בנוסף קשר לאי סבילות לגלוקוז ,העדר ביוץ
כרוני והפרעות אנדרוגנים.
 Intertrigo תגובה דלקתית המערבת את ה Genitocrural foldsאו את העור שמתחת ל Panniculusבבטן .נובע
מלחות מתמדת עפ"נ העור .ייתכן זיהום שטחי נלווה ,חיידקי או פטרייתי .האזור יכול להיות אדום או לבן
בעקבות גירוי של העור .תתכן הקלה בשימוש באמצעים לשמירה על עור יבש ( בגדי כותנה וטלק).
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Diabetes Mellitus
 DMהינה המחלה הסיסטמית השכיחה ביותר כסיבה לגרד כרוני בוולוה.
 Diabetic vulvitis נגרם מזיהום כרוני בקנדידה .אכן יש לשקול אבחנה של סכרת ( ) GTTאצל כל מטופלת שלא
מגיבה טוב או לו מגיבה כלל לטיפול אנטי פטרייתי או שסובל מדלקות פטרייטיות חוזרות .הנאוירופתיה הנובעת
ממחלת סכרת ממושכת יכולה להתבטא כגרד או תחושת שורף .במחלת סכרת לא מאוזנת האפיתל עלול לעבור
 lichenificationוזיהום חיידקי משני  .לעיתים מתפתח אבצס וולוולרי ,אבצס בסבקוטן וסינוסים מנקזים
בעקבות זיהום חיידקי .הטיפול כולל איזון הסכרת וטיפול ספציפי לזיהום חיידקי/פטרייתי.
 Necrotizing fasciitis הכי שכיח אצל סכרתיים .מדובר בזיהום פולימיקרוביאלי ,נדיר ,אקוטי ,המתפשט באופן
מהיר ולפעמים גורלי של הפציה השטחית והפציה הסאבקוטנית .יכול להופיע לאחר טראומה מינורית או ניתוח
כירורגי .האזור כואב ביותר ,רגיש ונוקשה .נראה נקרוזיס מרכזי ואריתמה בפריפריה .הטיפול כולל הטרייה
כירורגית ואנטיביוטיקה סיסטמית.
Infestations of the vulva
Pediculosis Pubis
א.
פתוגנזה
 Phtirus Pubisהמועבר במגע מיני ,בשימוש בבגדים או מצעים נגועים .הביצים מונחים על תחתית השיער קרוב לעור.
הביצה בוקעת לאחר  0-9ימים והכינה חייבת להידבק לעור כדי לשרוד.
סימנים
גירוד משמעותי של הפוביס והאזור האנורקטאלי
בדיקה
חרקים זעירים בצבע חום בהיר והביצים שלהם נראים צמודים לשערה
טיפול
קרם  , permethrin 1%שמפו ( lindane 1%שמפו אסור לנשים בהריון או מניקות או ילדים< )1או פירטרינים עם
 .piperonyl butoxideיש לטפל בכל האזורים הנגועים ולחטא כל בגד שבא במגע עם הכינה.
ב( Scabies .גרדת)
 Sarcoptes scabieiגורם לגרד ו excoriationשל העור בכל מקום בו הוטלו ביצים .ההדבקה במגע ישיר בבן אדן
נגוע.נוכחות הטפיל והביצים במחילות הדקות שהוא חופר בעור גורמת לגרד עז .יש לעשות אמבטיות סבון חמות
ולשפשף את האזור הנגוע ואת אזורי הפצעים שהגלידו .יש למרוח על כל הגוף ,מהצוואר ומטה ,קרם Permethrin 5%
ובמיוחד על הידיים ,הזרועות ,בתי שחי ,שדיים ואזור האזוגניטלי .יש לשטוף זאת לאחר  8-14שעות .יש לכבס בגדים
ומצעים נגועים .כל מי שבא במגע עם החולה (לאו דווקא מגע מיני) צריך לעבור טיפול דומה לצורך מניעה .אם מופיעים
נגעים חדשים יש לחזור על הטיפול תוך 10-14יום.
גEnterobiasis .
זיהום ע''י תולעת הסיכה  Enterobius vermicularisהכי שכיח אצל ילדים הסובלים מגרד פרניאלי בלילה ו
 excoriationפרי אנאלית .האבחנה נעשית ע''י רצועת צלולוז שמניחים על האזור הפריאנאלי ומדביקים אותה לסלייד
של מיקרוסקופ ע''מ להבחין בביצה.
הטיפול הוא קודם כל על ידי שטיפת ידיים וציפורניים לאחר מתן צואה .יש להרתיח בגדים התחתונים .להקלה על
הגרד יש למרוח על הפרינאום פעמיים ביום שמן מסוג . Ammoniated mercury
תולעות הסיכה נעלמות ע''י טיפול סיסטמי ב mebendazole ,pyrantel pamoate-או .pyrvinium pamoate
זיהומים פטרייתים של הVulva-
אFungal dermatitis(Dermatophyoses) .
  Tinea crurisהינו זיהום פטרייתי שטחי של האזור ה ,genitocruralיותר נפוץ אצל גברים. הנגעים הראשוניים נמצאים לרוב באזור העילון והפנימי של הירכיים .הם עגולים ,אריתומטוטיים ,יבשיםוקשקשיים .הגרד גורם ל .lichenificationאבחנה תלויה בהסתכלות תחת מיקרוסקופ ותרבית על גבי מצע
 Sabouraudמאשרת את האבחנה.
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טיפול ע''י  tolnaftate ,haloprogin 1%או חומר דומה.
  Tinea versicolorבד''כ מערב עור בית החזה אך לעיתים יש גם נגעים בוולוה .הנגעים לרוב מרובים בצבעיםאדום,חום או צהבהב .אבחנה כמו שאר הזיהומים הפטרייתים.
טיפול ע''י  selenium sulfideכל יום במשך  5-0יום או  topical imidazoleבמשך  4שבועות  .במקרים עמידים
ניתן לטפל ב.Ketoconazole-
בDeep cellulitis caused by fungi .
דוגמאות של מיקוזות עמוקות במערבות את האיברים הפנימיים אך גם את העור .Blastomycosis, actinomycosis :
נדיר בארה''ב.
אבחנה ע''י שלילה בד''כ של שחפת או זיהום אחר כרוני.
טיפול ב Blastomycosisע''י אמפוטריצין  Bאו ( hydroxystilbamidineלא כ''כ יעיל)
טיפול ב Actinomycosisע''י ( Penicillinיעיל ברוב המקרים)
זיהומים אחרים של הVulva-
אImpetigo .
מחוללים S.aureus, Streptococci:
הדבקה , autoinoculation :התפשטות מהירה בכל הגוף כולל הוולוה.
ממצאים :מופיעות בולות ושלפוחיות עדינות ודקות בעלות גבולות אדומים וגלד לאחר שהן מתפוצצות.
אפידמיולוגיה :נפוץ אצל ילדים בעיקר בפנים,ידיים ובוולוה
טיפול  - :לבודד את החולה
 להסיר את הקרוסטות בצורה אספטית
 למרוח פעמיים ביום למשך שבוע נאומיצין או bacitracin
 מומלץ אמבטיות עם סבון אנטימיקרוביאלי
בFurunculosis .
 Vulvar folliculitisנגרם ע''י זיהום סטפילוקוקאלי של פוליקולת השיער Furuncolosisקורה בזמן התפשטות הזיהום לאזור הפרי-פוליקולארי שגורם לצלוליטיס מקומילעיתים נמוש כנודולים תת עוריים רגישים. ה furuncleהינו נודול סובקוטני נוקשה ורגיש בהתחלה שנקרע מתחת לעור ומשחרר דם וחומר מוגלתי ואז מחלים .עםהזמן נודולים אחרים יכולים להופיע באופן ספוראדי.
עבור זיהום קל ניתן לטפל באנטיביוטיקה מקומיתבזיהום קשה יש לעשות אמבטיות עם סבון ואז לנקז את הנגעים ובהמשך לתת אנטיביוטיקה סיסטמיתגErysipelas .
 Beta-hemolytic streptococciהמתפשטים דרך דרכי לימפה שטחיים גורמים לנגע עורי אריתמטותי המתפשט באופןמהיר והמכונה .Erysipelas
נגע של  Erysipelasנדיר בוולוה ומופיע בעיקר לאחר טראומה או התערבות ניתוחית Erythematous vulvitisהמלווה בסימנים סיסטמים כגון חום ,עייפות וצמרמורות מעלה את החשד לאריסיפלאס.ייתכנו שלפוחיות,בולות ופסים אדומים שנמשכים לאזורים הלמפטיים.-טיפול ע''י פניצילין סיסטמי (עדיף  )IVאו טטרציקלינים במינון גבוה .PO




דHidradenitis suppurativa .
זיהום עמיד בבלוטות לימפה אפוקריניות
נגרם ע''י סטרפטוקוקוס או סטאפילוקוקוס לרוב
התהליך מתחיל מנודולים מרובים תת עוריים שמגרדים ומתפתחים ליצירת אבצס ולבסוף מתפוצצים .
מערב לרוב את עור ה Vulvaכולה
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נוצרים אבצסים מרובים ודולף חומר זיהומי כל הזמן .בהמשך מופיעות צלקות.
טיפול -נתחיל בניקוז ואנטיביוטיקה עפ"י רגישות המחולל .יש לשקול טיפול ארוך טווח בIsotretinoin
טיפולים אלטרנטיבים יעילים :טיפול אנטיאנדרוגני ע''י  cyproterone acetateאו ethynil estradiol
בזיהום כרוני קשה לעיתים אין תגובה לטיפול תרופתי ונדרש לעיתים להסיר את העור עד לפצייה העמוקה .לרוב
האזור לא יחלים לאחר סגירה ראשונית ולכן יש להשאיר את הפצע פתוח עד לסגירה משנית .לעיתים שמים שתל
עור .
לעיתים רחוקות קיים קשר בין  Squamous cell carcinomaלבין Hidradenitis suppurativa
פרק  – 39המשך  -מחלה וסטיבולארית
Vulvar pain syndrome
-
 = Vulvodyniaכאב בוסטיבולה ללא סימנים חיצוניים.
נשים הסובלות מ vulvodyniaמתארות :
 23%מאוכלוסית הנשים סבלו לפחות פעם בחיים
מvulvodynia
ה ISSVDסיווג את ה vulvodyniaבlocalized vulvodynia
( provokedאו  )unprovokedובgeneralized vulvodynia
(  provokedאו – .)unprovokedראי טבלה
Localized provoked vulvodynia or vestibulodynia
פתוגנזה
-
) Localized provoked vulvodynia(LPVאו ) provoked vestibulodynia(PVDהידועים
בעבר כ vulvar vestibulitisאו .clitotodynia
 = Vestibuleשכבת אפיתל לא קשקשית ללא קרטין בין הlabia minora-
ה ‘’Hart ‘’ lineהינו ההיקף החיצוני של הוסטיבולה (ראי תמונה)
ב PVDזוהו תהליכים בוסטיבולה של :פרוליפרציה תאי ,mastדה-גרנולציה ,עצבוב
יתר,ירידה בפעילות תאי  NKCוהגברת פעילות .heparanase
תאי  mastמפרישים מדיאטורים המשפיעים על הרגישות והפרוליפרציה של הסיבים העצביים מסוג
.C afferent
אותם סיבים עצביים משחררים נוירופפטידים הגורמים לפרוליפרציה ולדה-גרנולציה של תאי mast
– כתוצאה מכך נוצרת ( hyperesthesiaרגישות מוגברת לגירוי) והגברת התגובה הדלקתית
לסיכום :
chronic vulvar pain =neurogenic inflammation + inflammatory hyperinnervation
מניעה
נכון להיום אין אמצעי מניעה
קליניקה
א .סימנים וסימפטומים
 יש  1סימנים קליניים הנדרשים לשם אבחנה: .2כאב בזמן קיום יחסי מין –בכניסה לוסטיבולה או לוולוה =entry dyspareunia
 .1רגישות וסטיבולארית – לחץ על הוסטיבולה בעזרת מקלון צימר גפן מחקה את הכאב
 אין צורך בביופסיה עבור אבחנת LPV תחלואה בכל הגילאים אך שיא שכיחות בגילאי 22-32 התלונה הנפוצה הינה . introital dyspareuniaאך יש נשים שעקב ביישנות יתלוננו על הפרשה וגינאליתקבועה.
 מפתח האבחנה הינה רגישות בזמן בדיקה בי-מנואלית והפחד מהכנסת הספקולום בתוך הוגינה298
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יש לשאול באנמנזה על גורמים שיכולים להיות קשורים ל vestibulodynia-כגון  :ניתוח קודם בוסטיבולה
(דג':אפיזיוטומיה ,טיפול בלייזר ,CO2ניתוח וגינאלי) ,זיהומים קודמים (,HPVהרפס ,קנדידה) והפרעות
במערכת השתן בעיקר ( interstitial cystitisפתוגנזה דומה עם פרוליפרצית תאי מאסט)
ב .התייצגויות קליניות שונות
( Primary.2כאב מאז ניסיון קיום יחסי מין בפעם הראשונה) או ( Secondaryכאב המופיע לאחר תקופה של קיום יחסי
מין ללא כאב כלל)
( Pure .1ללא  vulvovaginitisנלווה) או ( complicatedעם )vulvovaginitis
 .3עם או ללא כאב בוולוה
אבחנה מבדלת
  – Vaginismusכיווץ שרירים לא רצונים ב .introitus-בד''כ משני ל vestibulodyniaאך יכולה להיות האבחנההיחידה של מטופלת עם דיספראוניה.
  – Vulvovaginitisחובה לשלול ע''י בדיקת  pHשל הוגינה והסתכלות על ההפרשות הוגינאליות הנצבעות ב KOHו normal salineתחת מיקרוסקופ
 Dermatosis,infectionאו  – neoplastoic processשלילה ע''י בדיקת שינויים  Acetowhiteוביופסיה של
נגעים שזוהו.
 יש לשלול סיבות אחרות לרגישות בוסטיבולה (ראי טבלה)סיבוכים
דיספראוניה שלא מחלימה פוגעת משמעותית בקיום יחסי מין ודיכאון משני נפוץ.
טיפול
הרבה נשים קיבלו תרופות נגד פטריות או נגד חיידקים לתקופה ארוכה
ללא שיפור .אכן,עקב התסכול הן אינן מוכנות לנסות עוד טיפולים כי לא מפחדות לחוות כישלון נוסף.
הוצע טיפול ב 3שלבים הדורש הערכה חוזרת כל  3חודשים:
 3 .2חודשים ראשונים עם פוקוס על הטיפול הפיסזיקאלי ברצפת האגן:
שמירה על הגיינת הוולוהשימוש במשחת  lidocaine 5%כל יום ובנוסף שימוש בשמן מרגיע כמו שמן אגוזים פעמיים ביוםאצל אישה במנאופוזה או תחת גלולות הסובלות מחוסר אסטרוגניזציה של הוגינה .יש למרוח אסטרוגן מקומידיאטת דלת  oxalateבתוספת יומית של  calcium citrateיכולה לעזור בשיפור הסימפטומים (כי מוריד אתהריכוז של ה urinary oxalate crystal-המגרה את הוסטיבולה)
 .1אם לאחר  3חודשים האלה לא חלפו הסימפטומים ניתן להתחיל טיפול  POב tricyclic antidepressant-ע''ש
 amitryptilineבמינון של  21-05מ''ג ליום pregabalin ,או  gabapentinבמשך  3חודשים
 .3אם המטופלת סובלת עדיין מדיספראוניה לאחר ששת החודשים האלה vulvar vestibulectomy :עם vulvar
( advancementלהחלפת הרקמה הנגועה והוצאת הצומת בין הריר לעור מה .)introitusזהו הטיפול היעיל
ביותר 93% .מהנשים שעברו את הניתוח הזה ימליצו אותו לאישה הסובלת מאותה בעיה.
 טיפולים שכבר לא בשימוש:intralesional or systemic interferon injection to treat possible HPV, trigger point injections with long
acting injectable anesthetics or steroids, and CO2 laser vaporization.
 טיפולים חדשים בפיתוח :application of nitroglycerine or nifedipine, topical application of tricyclic botulism toxin, topical
antidepressant amitriptyline
פרוגנוזה
הטיפולים הזמינים מרפאים כ 1\3-מהנשים הסובלות מ .LVPמתוך אלה שלא החלימו גם לאחר ניתוח כירורגי יש לשקול
הפניה למרפאת כאב.
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GENERALIZED UNPROVOKED VESTIBULODYNIA
-
כאב נוריופתי המאובחן בדרך השלילה
אתיולוגיה לא ידועה
אזור הכאב יותר גדול מLPV
שיא התחלואה בשנות ה, 31-הסובלות מיתר לח''ד ולעיתים מקבלות כמה תרופות
הכאב לעיתים קבוע ולעיתים תקופות של הפוגה והתקפים
לאבחנה סופית יש לשלול  ,LVP :זיהומים ו ,dermatosesכליאת העצב הפודנדאלי ,פגיעה בעצב הpudendal
לאחר לידה ,כאב מוקרן בפריצץ דיסק HCV ,או  Varicella-Zosterומחלה נוירולוגית כמו . MS
בדיקה עם מקלון צימר גפן להפקת  allodyniaו\או  hyperalgesiaבד''כ שלילי
טיפול הכי יעיל ע''י ) amitriptyline(Elatroletבמינון  21-05מ''ג ליום .בד''כ יש ריפוי אחרי כמה שבועות .ניתן
להשתמש בחומרי הרדמה מקומיים .המטפלת צריכה לקבל יעוץ למניעת גורמים מגרים.
אם לא חלפו הסימפטומים אחרי  3חודשים ניתן לשקול נוגדי פרכוסים ע''י gabapentin
אם המטפלת עדיין לא מגיבה לטיפול הזה ,צעד הבא הינו הפנייה למרפאת הכאב שבה יש שימוש אפשרי בבלוק
אפידוראלי או בלוקים אחרים ,או . narcotics
Vaginal disorders – Chapter 39
 וגיניטיס
קנדידיאזיס
כ 75%-מהנשים חוות אפיזודה של קנדידיאזיס וולווגינלי במהלך חייהן ("בוקר טוב ,הפטריה שלך חזרה"  .)הגורם
לכ 90%-ממקרי הוולווגיניטיס הסימפטומטי הוא ( candida albicansזן הקנדידה הכי שכיח) ,אשר מאכלס את הפה,
הגרון ,המעי הגס והוגינה .זיהום קליני מתרחש כשיש קולוניזציה ניכרת ,ויכול להיות קשור בתחלואה סיסטמית
(סכרת ,HIV ,השמנה) ,הריון ,תרופות (אנטיביוטיקה ,סטרואידים ,גלולות) ותשישות כרונית.
מניעה:
יש להימנע מהלבשה תחתונה שאינה סופגת ולשמור על האזור יבש .יש לאזן כל מחלת רקע מטבולית ,ובייחוד סכרת.
אפילו בהעדר סכרת ,מומלצת דיאטה דלת-סוכר ,כיוון שהגלוקוז בהפרשות הוגינליות מאפשר גדילת השמר .אם
אפשרי ,רצוי להפסיק תרופות כגון אנטיביוטיקה ,אסטרוגן וגלולות .יש הממליצים על מתן טיפול אנטי-פונגלי מניעתי
בכל מתן אנטיביוטיקה.
ממצאים קליניים:
 סימנים וסימפטומים :גרד עז ואריתמה של הוולווה ,הפרשה וגינלית לבנה גבינתית .תיתכן תחושת שריפה
לאחר מתן שתן ,בייחוד אם יש קילוף עור עקב הגרד .מעורבות נרחבת של העור הקרוב ללביה יכולה להעיד על
מחלה סיסטמית ברקע Labia minor .יכולות להיות אדומות ובצקתיות.
 :Wet Prep Evaluation האבחנה מבוססת על  pHוגינלי תקין ( ,)≤4.5ובדיקה מיקרוסקופית של ההפרשות
הוגינליות בסליין ( )wet prepובתמיסת  C.albicans .10% KOHמזוהה לפי פילמנטים ( ,)pseudohypheaוכן
יתכנו ספורות (אך נוכחות ספורות לבדן יכולה לכוון לזיהום ב .)Candida glabrata -ה gold standard-של
האבחנה הוא תרבית מהוגינה.
אבחנה מבדלת :הרפס גניטלי וlocalized provoked -
.vulvodynia
סיבוכיםcomplicated vulvovaginal candidiasis :
טיפול -Imidazole:במשחה ,פתילה או פומי .פונגיסטטי ,מפריע
לייצור סטרול לדופן התא .מתן סטרואיד מקומי יכול להועיל
במקרים של גרד עז או בצקת .יש לקחת תרביות וגינליות לזיהוי
זנים עמידים C.glabrata .ו ,C.tropicalis -ששכיחותם עולה,
דורשים טיפול ארוך יותר.
ב complicated vulvovaginal candidiasis-יש להתייחס למחלות המהוות פרה-דיספוזיציה .הטיפול בחולות אלו
ארוך יותר (לפחות שבועיים) ,יש לקחת  3-5 self medicationימים מתחילת הסימפטומים ,ויש לתת טיפול מונע
למספר ימים טרם הוסת או במהלך טיפול אנטיביוטי .טיפול  Fluconazoleפומי  150mgבשבוע ל 6-חודשים או
 Itraconazole 100mgביום ל 6-חודשים יכול להפחית את ההישנות ל 10% -במהלך טיפול האחזקה .יש לנטר תפקודי
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כבד בטיפול פומי ממושך .יש לשקול טיפול בפרטנר במקרי  balanitisסימפטומטי .צביעה של משטח הוגינה אחת לשבוע
ב( Gentian violet 1% -מה?!?!) הוכח כיעיל כנגד  C.albicansו .C.glabrata -פתילת  Boric acidיומית ל 6-שבועות
יעילה גם היא כנגד קנדידיאזיס ושמרים .פוליאן כגון  ,Nystatinשאינו נספג ב ,GIT-יכול להילקח פומית על מנת
להפחית קולוניזציה במעי Flucutosine .יכול להינתן במקרים עמידים.
פרוגנוזה :חזרת המחלה יכולה להגרם עקב משך טיפול קצר מדי ,קונטמינציה מחדש או זנים עמידים .ב 57% -מהחולות
תהיה הישנות תוך  6חודשים מהפסקת הטיפול המונע.
וגינוזיס בקטריאלי ()BV
הגורם הכי שכיח לזיהום חיידקי סימפטומטי בנשים בגיל הפוריות BV .מאופיין בשינוי בפלורה הטבעית של הוגינה:
הריכוז של לקטובצילוס יורד ,ויש  overgrowthשל  rods ,Mobiluncus spp. ,Gardnerella vaginalisאנאירוביים
גרם שליליים ו .Peptostreptococcus -ההגדרה של  BVכ STD-שנויה במחלוקת ,אף על פי שנדיר שנשים שאינן פעילות
מינית לוקות ב.BV-
מניעה :שמירת על ה pH-הוגינלי בטווח התקין עשוי למנוע הישנות.
ממצאים קליניים:
 סימנים וסימפטומים :הפרשה וגינלית " ,"fishyאשר בולטת יותר לאחר יחסי מין לא מוגנים ,בשל העלאת ה-
 pHע"י השפיכה .החולה מתלוננת על הפרשה לבנה ,הומוגנית ,מסריחה ,אשר לרוב אינה מגרדת .המונח
 ,vaginosisולא  ,vaginitisהוא הנכון ,בשל העדר דלקת מוקוזלית ,כמו זו שקיימת בזיהומי קנדידה.
 קיימים שתי מבחנים דיאגנוסטיים לאבחנת :BV
 -Amsel's criteria .2מאפשר אבחנה מדוייקת ב 90%-מהנשים .מחייב  3מתוך  4הבאים:
 oהפרשה וגינלית הומוגנית (בצבע וכמות משתנות)
 oריח אמינים ( )fishyבעת הוספת תמיסת פוטסיום הידרוקסיד להפרשות הוגינליות (.)whiff test
 oנוכחות  clue cellsבמיקרוסקופ ( >20%מתאי האפיתל)-תאים שנראים מנוקדים בשל היצמדותו
של  G.Valinalisלקצוות תאי האפיתל.
Ph>4.5 o
 -Nugent's score .1שיטה המתבססת ניקוד של צביעת גרם ומאפשרת  93%רגישות ו 70% -ספציפיות.
הניקוד הוא  .0-10ניקוד של  7-10מתאים ל.BV-
( Large gram-positive rods oזני לקטובצילוס .ירידה בהם 0-4 -נקודות)
( Small gram-variable rods oזני  0-4 .G.Vaginalisנקודות)
( Curved gram-variable rods oזני  0-2 Mobiluncus spp.נקודות)
 תבחינים אחרים :תרבית של  G.Vaginalisאינה מומלצת ככלי אבחנתי בשל ספציפיות נמוכה .לתבחין paps
צווארי יש רגישות נמוכה DNA probe based test .עשוי להיות שימושי .בספר יש עוד מגוון אמצעי אבחנה...
אבחנה מבדלת :צרביזיטיס וממאירות צווארית.
סיבוכים :מעלה סיכון ללידה מוקדמת (לא ברור האם טיפול במטרונידזול באסימפטומטיות בהריון עוזר) .בנשים שאינן
בהריון  BVקשור בצלוליטיס של ה vaginal cuff-לאחר היסטרקטומי ,זיהום לאחר הפלה ו.PID-
טיפול :יש לתת לסימפטומטיות ולשקול באסימפטומטיות.
קלינדמיצין על בסיס שמן שניתן  PVמפחית מיעילותם של
קונדומים ודיאפרגמות .בהריון -מטרונידזול  3 ,PO 250mgביום
ל 7-ימים ,או קלינדמיצין  2 ,PO 300mgביום ל 7-ימים .אין
עדויות בעד טיפול מקומי בזמן הריון .ב BV-חוזר -שימוש
בקונדומים ,טיפול ארוך יותר ,טיפול אחזקה מניעתי ,יוגורט
המכיל  lactobacillus acidophilusבמתן וגינלי או  ,POמתן
 lactobacilliאקסוגני וגינלי או החמצת הוגינה.
פרוגנוזה :ההישנות שכיחה Overgrowth .של  C.Albicansלאחר
טיפול אנטיביוטי ב BV-יכול להתפרש בטעות כהישנות .טיפול "אוניברסלי" בוולווגיניטיס בפתילה המכילה שילוב של
 clotrimazoleו metronidazole-הוכח כיעיל ,ויכול למנוע .C.Albicans
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טריכומונס וגיניטיס
פרוטאוזואה חד תאית עם פלגלות ,מזהמת את מע' השתן בנשים ובגברים .ה STD-הלא ויראלי הכי שכיח בארה"ב.
קשור במספר סיבוכים פרי-נאטאליים ובשכיחות גבוהה יותר של העברת  .HIVיש לחפש בנשים עם טריכומונס STD
נוספות .העברה לא מינית אינה שכיחה מכיוון שדרושה כמות גדולה של אורגניזמים ע"מ לגרום לסימפטומים.
ממצאים קליניים:
 סימנים וסימפטומים :הפרשה וגינלית פרסיסטנטית עם/בלי גרד משני .ההפרשה מרובה ,קצפית מאוד,
ירקרקה ,ולעיתים מסריחה .ה pH-הוגינלי לרוב מעל  .5מעורבות של הוולווה מוגבלת ל vestibule -ולlabia -
( minorשיכולות להיות בצקתיות ורגישות) .ייתכנו סימפטומים אורינריים ,אך שריפה בעת מתן שתן לרוב
קשורה בוולוויטיס חמור .בדיקה של האפיתל הוגינלי והצוואר מראה אריתמה נרחבת של הוגינה ,עם פטכיות
קטנות מרובות ,strawberry spots -שלעיתים מבלבלות עם ניקוד אפיתליאלי.
 אבחנה מיקרוסקופית בתכשיר  Wet mountמהפרשות וגינליות :רגישות  .60-70%נראה עליה בPMN-
ופלגלות מוטיליות .יש לבדוק מיד ,כי החום של המיקרוסקופ פוגע בתנועה האופיינית.
 מבחנים נוספים .nucleic acid probing ,immunochromatographic capillary flow dipstick :רגישות
 ,83%ספציפיות  ,97%קיים  .FPל Pap smear -רגישות  ,60%קיים  .FPתרבית היא הכי רגישה וספציפית,
ואם יש חשד לטריכומוניאזיס שלא ניתן לאמת במיקרוסקופ יש לתרבת.
טיפול :טיפול סיסטמי במטרונידזול הוא טיפול הבחירה ,גם בפרטנר.
יש להימנע מיחסי מין או להשתמש בקונדום עד תום הטיפול.
עמידות נדירה .אם הטיפול לא מועיל יש לבדוק רגישות התרבית
לאנטיביוטיקה .ת"ל -בחילות והקאות בעת צריכת אלכוהול-C/I .
נויטרופניה ומחלות .CNS
ניסריה גונוראה
 85%אסימפטומטיות .מבנים גלנדולריים בצוואר ,אורטרה ,וולווה ,פרינאום ואנוס הם השכיחים להזדהם .במחלה
אקוטית יש הפרשה מוקופורלנטית שופעת ודיפלוקוקים גרם שליליים .יש לאשר את האבחנה בnucleic acid -
 amplificationאו בתרבית מהאנדוצרביקס ,אורטרה ,רקטום או פה 15-20% .מהנשים עם מחלת  lower tractמפתחות
מחלת  upper genital tractעם סלפינגיטיס TOA ,ופריטוניטיס .סיבוכים קלאסיים לטווח הארוך הם הריון אקטופי
ואי פוריות .בלידה וגינלית בנוכחות זיהום פעיל ,היילוד עלול לפתח קונג'וקטיביטיס .זיהום גונוקוקלי לא מסובך
בצרביקס מטופל במנה בודדת של צפטריאקסון  .125mg IMאפשרי גם לתת  POצפקסים ,ציפרופלוקסצין ,אופלוקסצין
או לבופלוקסצין .קוינולון לא מומלץ בשל עמידות .ברגישות לצפלוספורינים -מנה בודדת של ספקטינומיצין .2g IM
בגלל  coexistenceשל  C.tracomatisיש לשקול טיפול אמפירי בו.
כלמידיה טרכומטיס
סקרינינג של פעילות מינית הוא חשוב כי חלקן אסימפטומטיות וחלקן מתייצגות עם צרביזיטיס מוקופורולנטי,
דיסאוריה ו/או דימום לאחר יחסי מין .ניתן לזהות  C.trachomatisבתרבית ( 50-90%רגישות) ,נוגדן פלורסנטי ישיר
( 50-80%רגישות) immunoassay ,אנזימטי ( 40-60%רגישות) או תבחיני  PCR( nucleic acid amplificationאו ,LCR
 60-100%רגישות) .לכולם ספציפיות מעל  C.trachomatis .99%גורם ממצאים ציטולוגיים אטיפיים בpap smear-
וזיהום עולה ,סלפינגיטיס ,ב 20-40%-מהחולים הלא מטופלים .מעל  50%מזיהומי ה upper tract-שיכולים להיגרם
ע"י  C.trachomatisיביאו לחסימת החצוצרות ,הריון אקטופי ,או אי פוריות C.trachomatis .לא מטופל יכול גם לגרום
קונג'וקטיביטיס נאונטלי C.trachomatis .יכול להתייצג כ ,LGV-שמשפיע בעיקר על רקמות הוולווה .תיתכן
לימפאדנופתיה רטרופריטונאלית .הנגע הראשוני ב LGV-מתייצג כנגע וזיקולרי ,טרנזיאנטי ,לא כואב ,או ככיב שטחי
באתר האינוקולציה .מחלה מתקדמת יותר מאופיינת בפיסטולה אנאלית או גניטלית ,סטריקטורה או היצרות רקטלית.
המחלה לא שכיחה בארה"ב ,אך אנדמית בדרום אסיה ואפריקה.
אם יש חשד או אבחנה של  ,C.trachomatisיש לטפל בחולה ובפרטנר .יש לבדוק גם זיהום גונוקוקלי קונקורנטי.
הטיפול המומלץ -מנה בודדת של אזיתרומיצין  PO 1gאו דוקסיציקלין  PO 100mgפעמיים ביום ל 7-ימים .אפשר גם
312
אריתרומיצין  4 PO 500mgפעמים ביום ל 7-ימים ,אופלוקסצין  PO 300mgפעמיים ביום ולבופלוקסצין  50mgפעם
ביום ל 7-ימים .יש להימנע מדוקסיציקלין ,לבופלוקסצין ואופלוקסצין בעת הריון והנקה .יש להתנזר מיחסי מין במשך
 7ימים .יש לוודא ריפוי במקרה של  ,reinfectionסימפטומים פרסיסטנטיים ובמהלך הריון .יש לשקול טסט חוזר 3
שבועות לאחר טיפול באריתרומיצין Rescreening .מומלץ  3-4חודשים לאחר טיפול .הטיפול המומלץ ל LGV-הוא
דוקסיציקלין  100mgפעמיים ביום ל 21-יום.
זיהומים אחרים
 Micoplasma hominisו Ureaplasma urealyticum-גם כן גורמים מחלה גניטלית PCR .רגיש יותר מתרבית .זיהומי
מיקופלזמה יכולים לגרום אי פוריות ,הפלה ספונטנית ,חום  ,postpartumסלפינגיטיס ואבצס אגני ,וכן
 nongonoccocal urethritisבגברים .הטיפול היעיל ביותר הוא דוקסיציקלין  PO 100mgפעמיים ביום ל 10-ימים.
 מצבים המחקים וגיניטיס
צרביזיטיס ע"ר כלמידיה ,פוליפים צרביקליים או סרטן הוגינה או הצרביקס יכולים לגרום הפרשה מוקופורולנטית
ודימום .אדנוקרצינומה של הצרביקס יכולה להתפספס בבדיקת סקר ציטולוגית ובקולפוסקופיה ,כיוון שלרוב מתפתחת
בתעלה האנדוצרביקלית ולא ב .squamocolumnar junction-אקטרופיון צווארי משמעותי יכול לגרום הפרשה
משמעותית של מוקוס צרביקלי מתאים אנדוצרביקליים תקינים Vaginal adenosis .יכול לגרום אותו סוג של הפרשה
צלולה ,מוקואידית ,ללא סימפטומים נוספים Desquamation .משמעותי של האפיתל הוגינלי יכול ליצור הפרשה
אפורה-לבנה מרובה ודביקה ,שיכולה לבלבל עם קנדידיאזיס .ה pH-הוגינלי הוא תקין .במיקרוסקופ רואים פלורה
חיידקית תקינה ,mature vaginal squamae ,ואין עליה בכמות הלויקוציטים .הפרשה וגינלית תקינה אך בכמות
מוגברת צריכה להיות מטופלת ב ,)?( reassurance-ואם יש צורך ב ,CO2 ,cryosurgery-או קוניזציית לולאה של
הצרביקס .יש להימנע משימוש מתמשך בטמפונים.
Desquamative inflammatory vaginitis
נדיר ,יש לשקול מצב זה בוגיניטיס קשה לטיפול .הגרום לא ידוע .החולות מתלונונות על הפרשה פורולנטית מרובה,
שריפה וכאב בעת מתן שתן או בעת קיום יחסי מין ,והכתמה לפרקים .סיבוך שכיח הוא הידבקות של קירות הוגינה
שיוצר בסופו של דבר סטנוזיס .זהו וריאנט של המחלה העורית  .lichen planusבמקרים רבים ,שכבות lichen planus
אופייניות מצויות על העור ,מוקוזת הפה והחניכיים .בהסתכלות -הוגינה אריתמטוטית ,דלקתית ו.desquamated-
הפרשה מעובה וממברנה לבנה מכסות את הוגינה .ההפרשה הפורולנטית מכילה הרבה תאי אפיתל צעירים ותאי מוגלה,
ללא סיבה ידועה .ה pH-הוגינלי עלול להיות מוגבר Wet mount .וצביעת גרם מראים מספר מוגבר של ,parabasal cells
העדר  ,gram positive bacilliונוכחות  .gram positive cocciהטיפול המומלץ הוא קרם וגינלי 5g 2% clindamycin
ביום ל 7-ימים ,או  clindamycin pessariesולאחריהם קצף המכיל הידרוקורטיזון ופרמוקסין למוקוזה הוגינלית
ליצירת שכבה מגנה .קו טיפול שני הוא קורטיקוסטרואידים וגינליים בפתילה או בקרם .אפשר גם קרם טקרולימוס
(אימונוסופרסור).
וגיניטיס כימי
משני לגירויים ,כגון גירוי מקומי (קוטלי זרע ,תכשישי היגיינה ,סבונים) ,אלרגנים (לטקס ,קרמים אנטי-מיקוטיים),
פעילות מינית מופרזת -כל אלו יכולים לגרום גרד ,גירוי ,שריפה והפרשה וגינלית .האטיולוגיה יכולה לבלבל עם
קנדידיאזיס .יש להפסיק את הגורם האיריטנטי .ניתן לתת קורס קצר של סטרואידים ,אמבטיות סודיום ביקרבונט
ושמן צמחי מקומי.
וגיניטיס אטרופי
ממצאים קליניים :לנשים פרה-פוברטליות ,מניקות ופוסט מנופאוזליות אין את האפקט של האסטרוגן על הוגינה .ה-
 pHשל הוגינה עולה ,והפלורה האצידוגנית התקינה מוחלפת בפלורה מעורבת .האפיתל מידקק ויותר רגיש לזיהום או
טראומה .אף כי רוב החולות הן אסימפטומטיות ,הרבה נשים פוסט מנופאוזליות מדווחות על אי נוחות וגינלית ,הכתמה,
הפרשה מימית או סרוסנגוינוטית או דיספראוניה .חלק מסימפטומי הגירוי נגרמים ע"י הזיהום המשני .בבדיקה,
המוקוזה הוגינלית דקה ,עם מעט קפלים וגינליים או בלעדיהם .ה pH-הוא  Wet mount .5-7מראה תאים
אפיתליאליים פאראבזאליים קטנים ועגולים ,ומספר מוגבר של .PMN
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טיפול :קרם אסטרוגן וגינלי .שליש מהאסטרוגן הוגינלי נספג סיסטמית ,ולכן הטיפול יכול להיות  C/Iבנשים עם
היסטוריה של סרטן שד או אנדומטריום .טבעת אסטרדיול וגינלית המוחלפת כל  90ימים יכולה להיות מועדפת בחלק
מהנשים .קיים גם כדור  1 )vagifem( estradiol hemihydratesליום במתן וגינלי לשבועיים ,ואח"כ פעמים בשבוע
למשך  3-6חודשים לפחות .יש לשקול טיפול אסטרוגן סיסטמי או אין .C/I
גופים זרים
שכיח שגורמים הפרשה וגינלית וזיהום בילדות לפני גיל ההתבגרות .נייר ,כותנה וכו' יכולים לגרום זיהום משני .ע"מ
לשלול גוף זר או גידול משתמשים בהיסטרוסקופ מיוחד ובדיקה וגינלית תחת הרדמה .ע"מ להסיר גוף זר ניתן לשטוף
עם קטטר .במבוגרות -טמפון שנשכח ,אמצעי מניעה או  pessaryיכולים לגרום הפרשה מסריחה .האבחנה לרוב תעשה
בבדיקת האגן.
ממצאים קליניים :הפרשה מסריחה אבנורמלית והכתמה בין המחזורים .הסימפטומים הם משניים להתייבשות אפיתל
הוגינה ומיקרו-אולצרציות ,שיכולות להתגלות בקולפוסקופיה .נגעים מכוייבים ,בייחוד הקשורים לשימוש בטמפונים,
לרוב ממוקמים בפורניקסים ,ויש להם שוליים מגולגלים ,אי-רגולריים ורקמת גרנולציה אדומה בבסיס .האפיתל שעובר
רגנרציה בשולי הכיב יכול להשיר תאים שיכולים להראות אטיפיים ולהחשיד לדיספלזיה .הנגעים מתרפאים ספונטינית
כשמפסיקים להשתמש בטמפון .גוף זר שנשאר בוגינה הרבה זמן יכול לעשות ארוזיה לשלפוחית או לרקטום.
טיפול :הסרת הגוף הזר .נדיר שיש צורך באנטיביוטיקה לכיבים או צלוליטיס של הוגינה או הוולווה .יובש או התכייבות
של הוגינה משנית לשימוש בטמפונים היא זמנית ומתרפאת ספונטנית.
 TSSהוא הסיבוך הכי רציני שקשור לטמפונים (יכול להתפתח גם בלי שימוש בהם) .קשור לזיהום וגינלי בסטאפילוקוק
בנשים צעירות ובריאות שמשתמשות בטמפונים שסופגים חזק באופן ממושך לאורך תקופת הוסת .חלק מההתייצגות
הקלינית משני לשחרור אקסוטוקסינים סטאפילוקוקליים .הסימפטומים הם חום גבוה ( ,)≤38.9שיכול להיות מלווה
בכאב ראש חמור ,כאב גרון ,מיאלגיה ,הקאות ושלשולים .יכול לדמות מנינגיטיס או וירמיהPalmar erythema .
ופריחה דיפוזית שנראית ככוויית שמש תוארו .הפריחה נעלמת לרוב תוך  24-48שעות ,אך לעיתים לחולה יש recurrent
 maculopapular morbilliform eruptionבין הימים  .6-10דסקוומציה שטחית של כפות הידיים והרגליים לרוב
מופיעה תוך  2-3שבועות .יתכן תת ל"ד פרוגרסיבי שיכול להתקדם לרמות של שוק תוך  48שעות .כשל רב מערכתי יכול
להתרחש ,כולל אי ספיקת לב וכליות .השכיחות של  TSSהיא  1:100,000בקרב בנות  15-44ב .1986-כל אישה במחזור
שמתייצגת עם התחלה פתאומית של מחלת חום צריכה להחשיד ל .TSS-יש להוציא את הטמפון ,לשלוח תרביות ,ולנקות
את הוגינה כדי להפחית את האינוקולום של האורגניזם .יש לתת טיפול תומך ,וכן פניצילין עמיד לבטא לקטמאז או
ונקומיצין (אם החולה אלרגית לפניצילין) .נשים שטופלו נגד  TSSנמצאות בסיכון להישנות ולכן עליהן להימנע
מטמפונים.
 זיהומים ויראליים
הוירוסים המשפיעים על הוגינה הם ( poxvirus ,)HSV, VZV, CMV( herpesvirusמולוסקום קונטגיוזום) וזני
הפפילומה.
הרפס
יכול לגרום ארוזיות ,אולצרציות או מסה נקרוטית אקזופיטית המערבת את הוגינה או הצרביקס וגורמת להפרשה
מרובה .הצוואר יכול להיות רגיש ולדמם בקלות .הנגע הראשוני קיים במשך כשבועיים ומחלים ללא הצטלקות .זיהומים
חוזרים יכולים לגרום נגעים צרביקליים .ניתן לתרבת את הוירוס מכיבים או וזיקולות שנקרעו .בדיקה ציטולוגית של
הצרביקס יכולה לחשוף תאי ענק מרובי גרעינים ו.intranuclear inclusions-
HPV
קונדילומטה יכולה להשפיע על הוולווה ,הוגינה או הצרביקס Condylomatous vaginitis .יוצר משטח וגינלי מחופספס,
עם בליטות לבנות מהמוקוזה הוגינלית הורודה .הפרשה וגינלית הנגרמת עקב זיהום משני ע"י שמר או חיידק היא
הסימפטום הכי שכיח של  .florid condylomaיתכן דימום לאחר יחסי מין .אין סימפטומים ספציפיים הקשורים ליתר
הסוגים של הקונדילומות .מצבי דיכוי חיסוני (הריון ,HIV ,סכרת ,השתלת כליה) קשורים בפרוליפרציה מסיבית של
קונדילומה והם קשים לטיפול.
זיהום פרזיטרי
גורמים לא שכיחים לוגיניטיס הם זיהומים פרזיטריים ב )Enterobius vermicularis( pinworms-וEntamoeba -
 .histolyticaזיהום  pinwormנראה לרוב בילדים ,ומקורו בקונטמינציה צואתית של פתח הוגינה .האזור הפרינאלי
מגרד מאוד .הפרזיט לרוב מתגלה ע"י לחיצת סטריפ של  adhesive celluloseלפרינאום .הסרט מודבק לאחר מכן
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לסלייד ,ומאפשר זיהוי של ביצית עם קיר כפול .זיהום ב E.hystolitica -של הוגינה והצרביקס הוא נדיר בארה"ב ,אך די
שכיח בארצות מתפתחות .זיהום חמור יכול להידמות לסרטן צוואר הרחם ,אך הסימפטומים הם לרוב עקב מעורבות
הוולווה .ניתן לזהות טרופוזואידים של  E.hystoliticaבתכשיר  wet mountאו ב.papsmear
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פרק  – 42הפרעות שפירות של צוואר הרחם
CONGENITAL ANOMALIES OF THE CERVIX





צוואר הרחם מתפתח בשבוע  3של ההתפתחות העוברית ע"י התאחות קו
האמצע וקנליזציה של  1התעלות המולריאניות (או )paramesonephric
מתהליך זה נוצרים הרחם ,צוואר הרחם והחלק העליון של הוואגינה.
(תמונה )>-
הפגם המולריאני הנפוץ ביותר הוא באיחוי הלטרלי ,יכול להיווצר סימטרי
או לא סימטרי ,חסום או לא חסום .פגם האיחוי הלטרלי הנפוץ ביותר הוא
יצירת ספטום .דוגמאות hemicervix :ו.septate cervix-
איחוי ורטיקלי :מוגדר כאיחוי בין התעלה המולריאנית לסינוס
האורוגניטלי.
 11-31%מהנשים הסובלות מאנומליות מולריאניות יסבלו מאנומליות בדרכי השתן ולכן חובה לבצע הדמיית
מערכת השתן לנשים אלו.
לנשים עם אנומליות מולריאניות ישנן ביציות תקינות והתפתחות תקינה של מערכת המין המשנית.
Cervical Agenesis



כללי:
 oהיעדר צוואר הרחם לבדו הינו נדיר ונגרם כתוצאה מכשל בקנליזציה ( )canalizationשל הצינורות
המולריאנים או בעקבות פרוליפרציה מוגזמת של תאי אפיתל לאחר הקנליזציה.
 oלרוב היעדר הצוואר יגיע כחלק מ müllerian agenesis-הנקרא גם סינדרום Mayer-Rokitansky-
 .Kuster-Hauserנראה בנוסף היעדר רחם וחלק עליון של הוגינה .סינדרום זה מופיע ב  2:411לידות נשים
וקשור לתורשה פוליגנית מולטיפקטוריאלית.
אבחנה וקליניקה :באנומליה זו יש רחם מתפקד ולכן ישנה הצטברות של דם בחלל הרחם ,זרימה רטרוגרדית
והתפתחות אנדומטריוזיס .באגנזיס מולריאני או צווארי נפוץ היעדר וגינה או או וגינה קצרה.
האבחון יעשה בתקופת ה menarche-כאשר התסמינים יהיו .2 :אמנוראה ראשונית  .1כאב בטני-אגני ציקלי.
אבחנה MRI ,US :או LAP
טיפול :
דיכוי הוסת בעזרת גלולות אסטרוגן/פרוגסטרון יכולות לשפר את התלונות של הכאבים.
טיפול בוגינה  .2 :שיטה שמרנית ע"י הרחבה בלחץ קבוע  .1שיטה כירורגית :יצירת ( neo-vaginaשיטת )McIndoe
 . 3שילוב שמרני וניתוחי ( .4 )vecchienttiע"י colonovaginoplasty
Incomplete Müllerian Fusion
אנומליות באיחוי יכולות לנבוע מאגנזיס ,כשלים באיחוי לטרלי או ורטיקלי והיעדר קנליזציה.
 כשל מלא באיחוי יגרום לדופליקציה של מבנים כגון 1( uterus didelphys :רחמים )Uterus bicornuate ,
 1 : bicollisקרניי רחם מופרדות ,לכל אחת צוואר וואגינה ו 1-הוגינות מופרדות ע"י ספטום אורכי (לרוב ישנו קשר
בין ספטום אורכי בוגינה לצוואר רחם כפול)
 איחוי חלקי :ישנם מספר מצבים הנגרמים מאיחוי חלקי:
 oקרן רחמית בעלת קצה עיוור אשר יכול לגרום ל-
hematocolpos
 – Bicornuate uterus oישנם  1חללים רחמיים מופרדים אשר
מובילים לאותו צוואר.
 - arcuate uterus oישנו שקע קטן בפונדוס ולרוב חסר
משמעות קלינית.
 לנשים בעלי אנומליות מולריאניות יש שיעור של  25-15%ללידה
מוקדמת 15-51% ,להפלות ושיעור דומה למצג לא תקין.
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היעדר ספיגה של הרקמה בין התעלות המולריאניות לאחר האיחוי יגרום ליצירת ספטום רחמי .המחיצה
מורכבת מרקמה פיברומסקולרית ויכולה להיות חלקית או לאורך כל הרחם.
מצב זה מקושר למספר סיבוכים מילדותיים:
 .2הפלות ספונטניות אשר מתרחשות לרוב בין שבועות  8-23להריון15–25% .מההפלות הספונטניות הן בגלל
חריגות מולריאניות.
 .1לידה מוקדמת
 .3מצג לא תקין
IUGR .4
מחיצה רחמית:
בעיות פוריות וסיבוכי לידה אשר מקושרים למחיצה רחמית הן אינדיקציה לניתוח .Hysteroscopic resection
השיטה האמינה ביותר להבדיל בין רחם עם מחיצה לרחם  bicornuateהיא שילוב של לפרוסקופיה
והיסטרוסקופיה.
Cervical abnormalities due to Diethylstilbestrol exposure in utero
 )Diethylstilbestrol( DESהוא אסטרוגן סינטטי לא סטרואידי אשר שמש עד שנות ה 01-כתרופה למצבים שונים כמו
לידה מוקדמת ,הפלות וסיבוכי מילדות נוספים .ה DES-חודר שליה ומשפיע על הצאצאות .השפעות על הוגינה :מקושר
עם  .clear cell carcinomaהשפעות מבניות על צוואר הרחםcollars, hoods, cockscombs, and pseudopolyps, :
 .cervical hypoplasia, and transverse septaהשפעות על הרחםT-shaped uterine cavity, hypoplastic uterus, :
.adhesions, constrictions of uterine cavity
נשים אלו בעלות סיכון מוגבר לבעיות פוריות ,הפלות ,הריון אקטופי ולידה מוקדמת.
מומלץ לבצע  cerclageלהפרעות מבניות בצוואר.
(ראו תמונות בספר)
CERVICAL INJURIES
Lacerations
קרעים הם סיבוך שכיח של לידה ואגינלית .נפוצים בעיקר בצד הלטרלי של הצוואר .קרעים בעלי משמעות קלינית
קורים בפחות מ 5% -מהלידות הואגינליות גורמי הסיכון הם :סרקלאז' ,לידה ממושכת ,ואקום ,לידה ראשונה
ואפיזיוטומיה.
חייבים לתקן קרעים שגורמים לדימום משמעותי או אשר מגיעים לקצוות הצוואר .לא חייבים לתקן קרעים קטנים
אסימפטומטים .הקרעים יכולים להיווצר גם מפרוצדורות שונות כגוןD&C , hysteroscopy , Loop :
Perforations
פרפוציה יכולה לקרות בעקבות פעולות כגון הרחבה של הצוואר ,קוניזציה או בעקבות הפלה עצמית עם מכשיר חד.
תתכנה פגיעות בשלפוחית השתן וברקטום .עלולים להיווצר דימומים או המטומות לאורך הדופן.
Ulcerations
כיבים יכולים להיווצר עקב נקרוזיס מלחץ המקושרים ל pessary-או פרולפס של הרחם .
Cervical Stenosis
בנשים פרה מנפאוזליות היצרות תחסום את הדימום הווסתי (= אמנוריה,כאבים אגניים ואנדומתריוזיס) או יפריע
לפוריות.
בנשים פוסט מנפאוזליות עלול לגרום ל  pyometria-אשר יצריך ריקון של הרחם וביופסיה בשביל לשלול ממאירות
סיבות לסטנוזיס ,cone biopsy, loop excision, cryotherapy :טראומה ,קרינה סרטן ואטרופיה של המנאפאוזה.
אבחנה  :קלינית .כישלון בהעברת מרחיב קטן דרך הצוואר.
טיפול :הרחבה הדרגתית עם דילטורים.
Annular detachment
סיבוך מילדותי מאוד נדיר .נובע מחוסר הספקת דם וקרעים עקב לחץ של ראש העובר על צוואר לא פתוח.
ניתן לאבחן כאשר הטבעת של הצוואר יוצאת בזמן הלידה.
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דימום הינו הסיבוך המיידי והרציני ביותר של קרעים לאחר הלידה .הדימום יכול להיות פעיל דרך הואגינה או חבוי
ויגרור אחריו שוק היפווולמי.
NORMAL CERVIX
General Considerations
מפגש האפיתל הקשקשי-עמודי של הצוואר משתנה לאורך החיים .באישה צעירה המפגש הוא ב,ectocervix -
כאשר הוא מתפשט ותופס חלק נרחב משתמשים במונח .cervical ectopy
הצוואר נראה אדום ,מגורען ומודלק .עם הזמן המפגש נע לכיוון ה external osבתהליך הדרגתי של מטפלזיה בה אפיתל
חד שכבתי עמודי הופך לאפיתל רב שכבתי קשקשי .בקולפוסקופיה נראה .fine villiform pattern
תהליך המעבר מואץ ב 3-תקופות בחיי האישה :עוברות ,גיל ההתבגרות ובהריון הראשון( .ראו תמונות בספר)
בעשור החמישי לחיי האישה המפגש הקשקשי-עמודי מכסה לחלוטין את האקטוסרוויקס ומגיע לתוך האנדוסרויקס.
יכול להיווצר בתהליך שינויים באפיתל שיגרמו לnabothian cysts-
CERVICAL INFECTIONS

פתוגנים עיקרייםNeisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, herpes simplex virus, :
humanpapillomavirus, trichomoniasis, Mycoplasma genitalium, cytomegalovirus, and bacterial
vaginosis
 cervicitisהיא לעיתים אסימפטומטית ועלולה להתקדם ל PID-וסיבוכיו.

שיטות לזיהוי :קולפוסקופיה להערכת המצב.
זיהוי גונוריה :צביעות גראם ,תרבית על מצע  PCR,Thayer-Martinוכו' .זיהוי כלמידיה PCR :מדגימות מהצוואר
או מהשתן :HPV.בדיקה ציטולוגית ( ,)PAPקולפוסקופיה וביופסיה.
תסמינים :בצקת ו vascularity-אשר יוצרים נפיחות ואדמומיות.

היסטולוגיה :נוכחות של תאים פולימורפינוקלארים ,לימפוציטים או .histiocytes

 :screeningמכיוון שהמחלה היא אסימפטומטית אצל נשים רבות מומלץ לבצע סינון אצל נשים בעלות סיכון גבוה
(ריבוי פרטנרים וחוסר שימוש בקונדומים) הדבקה במזהם אחד הינו גורם סיכון להדבקה במזהם אחר .הבדיקות
המומלצותsyphilis, hepatitis B, and HIV, HPV :


Pathogenesis
המזהמים הנפוצים הגורמים ל endocervicitis-הם  C.trachomatisו .N.gonorrhoeae-מכיוון שלעיתים הזיהום הינו
אסימפטומטי הזיהום יכול לעלות ולגרום לסלפינגיטיס ופריטוניטיס אגני כאשר הצוואר הוא המאגר.
עליית הזיהום יכולה להתרחש בסוף הוסת כאשר אין את פקק המוקוס.
הזיהום עלול לפגוע בעובר במהלך תעלת הלידה ולגרום ל אופתלמיה נאונטלית.
( Fitz-Hugh-Curtis syndromeגם  )perihepatitisהנו סיבוך נדיר שנגרם ע"י מזהמים אלו והוא מאופיין בהידבקויות
בין הכבד והפריטונאום.
 :HSVישנם  1זני הרפס  .HSV type 1 / 2סוג  1הוא הגורם הנפוץ ליבלות הגניטליות אך גם  2אשר נפוץ באיזור הפה
יכול לגרום ליבלות גניטליות  .הנגעים בצוואר יראו כמו בפות:
בהתחלה מתפתחת שלפוחית ואח"כ נהיה כיב אשר מחלים ללא יצירת צלקת .ההדבקה הראשונה לרוב נרחבת וחמורה
אשר יכולה לגרום לתסמינים של חום נמוך ,כאבי שרירים ו malaise-במהלך שבועיים .הוירוס נשאר בתא העצב לכל
החיים ,אך הישנויות פחות חמורות מבחינת תסמינים ומשך ההתקף.
 :viral sheddingגם כאשר האישה אסימפטומטית לחלוטין וללא נגעים בולטים היא יכולה להפריש את הוירוס
ולהדביק ,לכן לנשים בהריון אשר נמצאו חיוביות לנגיף מומלץ לעבור ניתוח קיסרי.
 :HPVמועבר ע"י מגע עור לעור .כאשר אישה מאובחנת בנגע בפות היא צריכה לעבור גם בדיקה של צוואר הרחם.
הנגעים בצוואר נראים אחרת מאשר הקונדילומות בגניטליה :הם שטוחים יותר ולרוב ניתן לראותם רק בצביעה עם
חומצה אצטית או בקולפוסקופיה (נראה )white epithelium, mosaicism, and coarse punctuation
ישנם  211זנים של  .HPVהזנים המקושרים לנגעים שפירים . 6, 11, 42, 43, 44, 54,5 :הזנים המקושרים עם סרטן
צוואר הרחם 01% .16, 18, 31, 33, 35, 39, 45,56 :מהנגעים נעלמים לאחר שנה ו 91%-עד שנתיים .זיהום ממושך
עלול להתפתח לנגע קדם ממאיר ולבסוף לסרטן.
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התנזרות ,שימוש בקונדומים והימנעות מיחסי מין עם אדם הנגוע במחלת מין( .אני בשוק!)
 Screeningבגילאים  29-15לכלמידיה וגונוראיה כל שנה באוכלוסיות בסיכון כולל היסטוריה של מחלות מין
ומשתמשי סמים.
טיפול בבני זוג.
זיהוי מוקדם בנשים בהריון.
Clinical Findings
 .1תסמינים וסימנים:
Acute Cervicitis
(מתנצלת מראש על התיאורים ...נשארתי נאמנה למקור)
הסימן והתסמין העיקרי הנו הפרשה ואגינלית מוגלתית .התסמין הבולט הינו שריפה וגרד בפות.
ישנן נשים הסובלנות מדימום ואגינלי בעיקר לאחר יחסי מין .אופי ההפרשה משתנה בהתאם למזהם:
הפרשה עבה ושמנתית =גונוריה ,קצפת ירוקה לבנה = טריכומונס ,קוטג' לבן =קנדידה ,הפרשה דקה ואפורה אשר
מריחה כמו דגים בשילוב עם אשלגן הידרוקסיד = .BV
כלמידיה :הפרשה מוגלתית מצוואר אדום וסתום או אסימפטומטי ללא סימנים.
גונוריה  :לרוב אי אפשר להבדיל בין ההפרשה הגונורלית וזו של קלמידיה.
טריכומונס :אקטוסרוויקס בצורת תות.
קנדידה :הפרשה קוטג'ית אשר לא מתנגבת בקלות וכאשר מצליחים רואים נקודות מדממות.
לעיתים זיהום צווארי ע"י כלמידיה וגונוריה מלווה בדלקת בשופכה אשר מתבטאת בדחיפות ,תכיפות וקושי במתן שתן.
בבדיקת צוואר נראה צוואר פריך ומדמם בזמן לקיחת דגימה.
בקולפוסקופיה נראה שינויים בארכיטקטורת כלי הדם הקטנים ,ריבוי נימים שטחיים ו. diffuse“punctuation"-
בטריכומונס נראה נימים בצורה סיכה כפולה ()double-hairpin
:Chronic Cervicitis
התסמין העיקרי הוא ( leukorrheaבכמות קטנה יותר מבדלקת האקוטית) אשר יכולה לגרום לגרד בפות .ההפרשה
יכולה להיות מוגלתית ,בגוונים וצמיגויות שונים .יתכנו דימומים לאחר יחסי מין ובין וסתות.
תסמינים נלווים :כאב גב תחתון ,כאב מותני ,דיסמנוראה ,דיספרוניה ,תכיפות דחיפות או קשיים במתן שתן.
 .1ממצאים מעבדתיים:
א .צביעות ומריחות - mucopurulent cervicitis :מוגדר כעדות בבדיקה של חומר מוגלתי בצוואר מודלק עם  10או
יותר  PMNלשדה  high powerבצביעת גראם.
 גונוראה  -הרגישות של צביעת גרם לדיפלוקוקים היא רק  51%ולכן לא מומלצת.
 טריכומונס  -נראה פלגלות נעות במריחה עם סליין.
 :BV כדיי לאבחן משתמשים ב : Amsel criteria-לאבחנה זקוקים ל  3קריטריונים:
 .2הפרשה לבנה צהובה  .1נוכחות של ”(“clue cellsתאי אפיתל מצופים בבקטריה)  PH .3וגינאלי <4.5
 .4ריח דגים בהוספת תמיסת .KOH
 קנדידה :ניתן לראות  hyphae.בפרפרט עם .KOH
ב .בדיקות ספציפיות :כיום מעדיפים להשתמש ב ,PCR-בעל רגישות של  . 82–100%מאפשר לזהות כלמידיה
וגונוראה מאותה דגימה .ניתן להשתמש ב -אימונופלאורסנציה ברגישות של .70–80%
 :HSV אפשר לגלות עם תרבית/ PCR /אימונופלאורסנציה ,היום בעיקר. PCR
 סיפיליס nontreponemal rapid plasma reagin (RPR) :או Venereal Disease Research Laboratory
) (VDRLואישור ע"י  (MHA-TP) micro-hemagglutination assay for Treponema pallidumאו
)fluorescent treponemal antibody-absorption (FTA-ABS
 :HPV מומלץ לשלב בין ציטולוגיה ו .PCR-מבצעים סקרינינג ראשון בגיל ( 12ללא קשר לגיל התחלת קיום יחסי
מין) אם תקין מבצעים סינון פעם ב 3-שנים .אם לא תקין שולחים לקולפוסקופיה +ביופסיה.
ג.
בדיקות דם :דלקת צוואר לבדה לא בהכרח תעלה  .WBCכאשר מלווה בסלפינגיטיס לרוב מלווה בלויקוציטוזיס
ועליה קלה ב.ESR-
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עד לאחרונה הכלי הראשי לזיהוי פתולוגיה הוא בדיקת ה .PAP-ניתן בעזרתו לראות HSIL, CIS ,LSIL :וסרטן פולשני.
לעיתים קשה להבדיל בין מצב דלקתי למצב נאופלסטי .ממצאים לא ספציפיים של ” :"cytologic atypiaהגדלה של
הגרעינים ,כיווץ הכרומטין ,היפרכרומטיות ,אאזונופיליה של הגרעין והציטופלסמה וחוסר התמיינות תקינה של
הממברנה.
בסמיכות לתקופת הוסת ניתן למצוא תאים דלקתיים בסלייד.
ניתן לזהות מזהמים ספציפיים בבדיקות ציטולוגיות :טריכומונס וקנדידה רואים ישירות :HPV .הגדלה של תאי אפיתל
קשקשיים ,התרבות גרעיני התא ,ואפקט הילה סביב הגרעין בקוילוציטים :HSV .גרעינים מרובים ומוגדלים עם
ציטופלסמה  ground-glassוגופיפי הסגר.
Histopathology of Cervical Infections
חשוב להבדיל בין  cervicitisל . cervical ectopy-זיהום גורם לאפיתל הבלוטי לעבוד ביתר וליצור שפע של מוגלה,
תפליט וריר המעורבבים עם תאים דלקתיים .מראה מיקרוסקופי :בצקת בסטרומה ותסנין של  .PMNמראה של דלקת
כרונית :הנפיחות והאדמומיות נעלמת ו PMN-מוחלפים בלימפוציטים ,תאי פלסמה ומקרופאג'ים .בביופסיה של צוואר
של אישה אשר ילדה בעבר ניתן למצוא מאפיינים של דלקת כרונית אך הם חסרי משמעות ללא תסמינים קלינים.
Differential Diagnosis




דלקת זיהומית.
דלקת לא זיהומית אשר נובעת משינויים הורמונלים אנדו או אקסוגנים.
.cervical intraepithelial neoplasia
עוזרים לאבחן :קולפוסקופיה ,ציטולוגיה curettage ,וביופסיה.
:Complications
סלפיניגטיס ו PID-המקושרים לחוסר פוריות  ,הריון אקטופי וכאבים כרונים באגן .זיהום במקביל של  HIVעם כלמידיה
או גונוריה גורם ליותר הפרשה של נגיף ה HIV-ואינפקטיביות גבוה יותר .כלמידיה וגונוריה לא מעלות את הסיכון לסרטן
צוואר הרחם.
:Treatment
בחירת הטיפול תלויה במספר גורמים :מחולל המחלה ,הריון ,הנקה ,תכנון הריון ,חומרת המחלה (נוכחות סלפינגיטיס,
טיפול קודם) .יש להימנע מטיפול פולשני ע"מ שלא לגרום לזיהום עולה.
א.
.2
.1
.3
.4
.5
ב.
 :Acute cervicitisטיפול בהתאם למזהם( :הורדו מהסיכום מינונים מכיוון שלא נשאלים על זה לפי השיחזורים)...
 -Trichomoniasisמטרונידזול ( POריפוי ב .)91-95%ניתן לקבל בהריון .הנקה -הפסקת הנקה למשך  21-14שעות.
יש לטפל בבני הזוג ולהימנע מקיום יחסי מין עד הוכחת ריפוי .טיפול טופיקלי <  51%אפקטיבי.
 -Candidiasisהטיפול האפקטיבי ביותר -טיפול טופיקלי ב Azol-למשך  2,3או  0ימים (בהתאם לחומרת המחלה).
הטיפול כולל Butoconazole :משחה אינטרה וגינלית clotrimazole ,משחה אינטרה וגינליתmiconazole ,
כדורים ואגינלים .טיפול במנה בודדת  POשל פלוקונזול הינו אפקטיבי גם הוא.
 -Bacterial vaginosisראה פרק 43
 -C trachomatisאזיתרומיצין  POבמנה בודדת או דוקסיציקלין למשך  0ימים (ניתן לטפל גם באריתרומיצין,
אופלוקסצין ,לבופלוקסצין) .בהריון -אזיתרומיצין או אמוקסילין  C.I .POבהריון  :דוקסילין ,אלפלוקסצין
ולבופלוקסצין.
עקב שיעור גבוה של הדבקה בגונוריאה וטרכומטיס יחד ( )41%יש לטפל בשניהם בכל פעם שמופיע אחד מהם.
 -N gonorrhoeaeטיפול חד פעמי באחד מהנ"ל :צפטריאקסון  :PO ,IMצפקסים ,ציפרופלוקסצין ,אולפלוקסצין,
לבופלוקסצין .בהריון -יש להימנע מפלואורוקווינולונים (כנ"ל אם הזיהום נרכש באירופה ,מזרח התיכון ,אסיה,
פסיפיק ,קליפורניה -עקב עליה בעמידות.)QRNG -
 :Chronic cervicitisהימצאות > PMN 21ב HPF-לא נמצא בקורולציה עם זיהום ספציפי ולכן מטופלת שאינה
חיובית ל STD-וסובלת ממצב כרוני אינה חייבת לקבל טיפול .טיפול כירורגי יכול להועיל למטופלת הסובלת מזיהום
כרוני סימפטומטי -cryosurgery, electrocauterization, laser -אך קיים אחוז חזרה גבוה.
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:Treatment of complication
א.
ב.
ג.
ד.
ה.
 -cervical hemorrhageדימום לאחר פעולה פולשנית (כגון ביופסיה ,לייזר וכו) דורש תפירה וליגציה של כלי הדם.
בדימום פחות חמור ניתן לגרום לקרישה מקומית בטיפול טופיקלי כגון  Monsel's solutionאו Silver nitrate
( Electrocauterizationיכול לעיתים להועיל).
 -Salpingitisלרוב דורש טיפול רחב טווח .IV
 -Leukorrheaהפרשה מתמשכת לאחר טיפול מעידה על זיהום עיקש או חזרת זיהום .בחירת אנטיביוטיקה לפי
רגישות
 -Cervical stenosisמאובחן ע"י חוסר יכול להעביר מרחיב בקוטר  .2.5mmטיפול -הרחבה.
 -Infertilityשינויים בריר הצווארי משפיעים על פוריות כגון טיפולים כירורגים או זיהום .ניתן לטפל באסטרוגן
במינון נמוך  0ימים עד לביוץ או ( IUIעם זרע שטוף לאחר אינקובציה).
Granulomatous infection of the cervix
דלקת כרונית יכולה להיגרם לעיתים נדירות ע"י  ,TBסיפיליס שלישוני ו . granuloma inguinale-אם מופיעים נודולות,
כיבים או גרנולציה תיתכן הפרשת אקסודט (לימפוציטים ,giant cells ,היסטוציטים) .לעיתים קשה להבחין בין נגעים
אלו לקרצינומה של צוואר הרחם.
Tuberculosis
 TBגניטואורינרי נפוץ כהדבקה שניונית מזיהום במקום אחר בגוף (לרוב ריאות) .התפשטות הזיהום מהגניטליה
לחצוצרות ולאנדומטריום היא לרוב דרך כלי הדם .תיתכן התפשטות ישירה לצוואר הרחם או דרך לימפה אך נדיר (ב-
.)2%
קליניקה עיקרית -כאב בטן ודימום לא סדיר (משולב עם הסימפטומים הכללים)
בדיקה פיסיקלית -צוואר הרחם יכול להראות היפרטרופי ונודולרי ללא נגע נראה לעין.
ספקולום -יכול להדגים כיב או נגע פפילרי (ולכן מחשיד לגידול).
אבחון -ביופסיה .מבחינה היסטולוגית ,central caseation :חובה להדגים בצביעת  acid-fastאו תרבית נוכחות בצילוס
כיוון שהנגעים דומים לברוצלוזיס ,אמבות ,שכיסטוסומיאזיס וכו.
טיפול( -לא פורט) פומי בד"כ מספיק .במקרה של חוסר תגובה לטיפול או גידול סרטני בנוסף נוטים לטפל בTAH+BSO
לאחר טיפול כימותרפי.
Rare infectious disease




 -Lymphogranuloma venerumזיהום ע"י קלמידיה או .)Haemophilus ducreyi( chancroidמופיע בצוואר
הרחם או בכל מקום במערכת הרבייה.
 -Cervical actinomycosisזיהום עקב החדרת גוף זר לרחם (התקן תוך רחמי) .הנגע בצוואר יכול להיות נודולרי,
כיבי או פיסטולה .טיפול ממושך בפניצילין או סולפונמיד הינו המומלץ.
 -Schistosomiasisשניוני בצוואר הרחם עקב מעורבות של וורידים ברחם או באגן ( blood fluke schistosoma
 .)haematobiumגורם לגידול גדול ופפילרי שמתכייב ומדמם במגע (דומה לסרטן) .במקרים אחרים יכול להופיע
בתוך פוליפים ואז גורם לדימום באמצע המחזור או  .postcoitalאבחון -ע"י הדגמת הפרזיט מצואה או שתן
(קיימים גם טסטים עוריים וסרולוגים).
 -Echinococcal cystדורש הוצאה כירורגית.
Cystic abnormalities


 -Nabothian cystחסימת תעלות באפיתל האנדוצרביקלי ע" מטאפלזיה קשקשית .נראים שקופים את צהובים
ונעים בין כמה מ"מ ועד  3ס"מ.
 -Mesonephric cystלעיתים ניתן למצוא חלקיקי  (wollfian) mesonephric tubeבפורניקס הלטרלי של
הואגינה .אם הופכים לציסטה גדלים ל 2.5 mmומוקפים תאים קובידלים.
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Benign neoplasm
Cervical polyps .1
חיוניים באבחנה .2 :דימום בין מחזורים או  .1 ,postcoitalגידול אדום בעל גבעול שצונח דרך ה.3 .external OSאבחנה
מיקרוסקופית.
פוליפים צוואריים הינם תופעה נפוצה ,בעיקר בנשים עם לידות מרובות מעל גיל ( 11נדיר לפני הופעת מחזור ולרוב גם
לא מופיעים לאחר מנפאוזה) .הפוליפים קטנים עם גבעול או  .sessileמקורם באנדוצרביקס .נוצרים מרקמת חיבור
וסקולרית וסטורמה ומכוסים בתאים עמודיים ,קשקשיים או עמודי-קשקשי.
לרוב שפירים אך יש להוציא כל פוליפ שמתגלה (לרוב במקרה) על מנת לשלול ממאירות ולמנוע אפשרות של .torsion
גורמים -נגרמים מהיפרפלפסיה אנדומטריאלית .יתכן בגלל דלקת כרונית ,תגובה לא תקינה מקומית להורמונים ,גודש
מקומי של כלי דם Hyperestrogenism.ככה"נ משחק תפקיד חשוב.
 :Endocervical polypsלרוב הפוליפים אדומים ,נפוחים ושבירים .גודלם נע בין מספר מ"מ ל 1-3 -ס"מ.
היסטולוגיה -סטרומת הפוליפ בנויה מרקמת חיבור פיברוטית וריבוי כלי דם במרכז .ניתן לראות  ,PMNלימפוציטים
ותאי פלזמה .אפיתל דומה לזה של האנדוצרביקס.
 :Ectovertical polypsפוליפים חיוורים ,חלקים ועגולים .לרוב עם גבעול עבה .מדממים פחות .היסטולוגית יותר
פיברוטים עם מעט/ללא בלוטות מוקוס.
התמרה מטאפלסטית ,דלקת ונקרוזיס נפוצים בשני הסוגים.היארעות מעבר לממאירות< SCC .2%הינו הסוג הנפוץ .
:Clinical findings
א.
ב.
ג.
ד.
תסמינים וסימנים :דימום בין מחזורים או  ,postcoitalלויקוריאה (הפרשה צהובה או לבנה) ,מנורגיה ופוליפים
צוואריים .בנשים מבוגרות מתואר פעמים רבות דימום לאחר מנאפאוזה .במקרים של פגיעה בפוריות יש להסיר את
הפוליפ .הפוליפים לרוב חלקים ,אדומים ,בולטים (כמו אצבע) 2-1 .ס"מ אורך וקוטר 1.5-2 -ס"מ .בד"כ רכים ואינם
נימושים בבדיקה בימנואלית.
הדמיה :ניתן להדגים ע"י  HSGאו סונוהיסטרוגרפיה עם סליין.
מעבדה :ציטולוגיה תחשוף סימני דלקת ולרוב תאים אטיפיים .בדיקות דם ושתן אינן מועילות.
בדיקות מיוחדות :ספקולום אנדוצרביקלי או היסטרוסקופיה .לעיתים פוליפ נמצא רק לאחר  D&Cכבירור דימום
לא סדיר.
:Differential Diagnosis
אדנוקרצינומה ,אנדומטריאל סרקומה (מאסה ב ,)ext.OS-חלקי דסידואה (או שאר חלקי הריון) ,קונדילומטה ,מיומה
סאבמוקוזלית ,פוליפואיד קרצינומה -ניתן לזהות ע"י בחינה מיקרוסקופית.
Complication
פוליפ צווארי יכול להזדהם ע"י סאטפ ,סטרפ ואחרים .אנטיביוטיקה רחבת טווח הינה טיפול הבחירה במקרה של
התפשטות הזיהום Acute salpingitis .יכול להופיע עקב פוליפקטומי .פריטוניטיס אגני יכול להופיע מאוחר יותר.
Treatment
את רוב הפוליפים ניתן להסיר בקליניקה .אוחזים את הפוליפ בעזרת מלקחיים ומסובבים עד ההוצאה( .לרוב גורם
לדימום קל) .לאחר הכריתה יש לצרוב את בסיס הפוליפ (למניעת דימום או חזרה).
פוליפים גדולים או בעלי סיסים יש להוציא תחת הרדמה בחדר ניתוח (יש לבצע היסטרוסקופיה ולשלוט בדימום).
Prognosis
אם הפוליפ פשוט לרוב הריפוי מלא.
Papillomas of the cervix .2
חיוניים באבחנה .2 :אסימפטומטי  .1חלק פפילרי בולט מהאקסוצרביקס  .4 .koilocytes .3אבחנה בקולפוסקופיה.
General Considerations
פפילומה הינה גידול שפיר באקטוצרביקס .הגידולים כוללת שני סוגים:
 -Solitary papillary .2מרכז פיברוטי של רקמת חיבור המצופה אפיתל סקואמוטי שטוח.הגורם אינו ידוע.
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 -Condylomata .1מופיע בצורות שונות החל מנגע מעט מורם באקסוצרביקס שהופך לבן ע"י חומצה אצטית
(קולפוסקופיה).
לרוב יש מספר נגעים והגורם הינו  .HPVבמקרים רבים ניתן למצוא נגעים נוספים בואגינה ובפות.
Clinical findings
א .סימנים ותסמינים -אין סימנים אופייניים .פעמים רבות מתגלה במקרה עקב  PAPלא תקין.
ב .מעבדה -ממצאים ציטולוגים של ( koilocytesתאים קשקשיים עם הילה פרינוקליארית) דיספלזיה של תאים
קשקשיים .בביופסיה ניתן לראות פפילומטוזיס ואקנטוזיס ,לעיתים ניתן לראות מיטוזות .הגרעין תקין כשאין
ניאופלזיה.
Complication
כל הדבקה ב HPVמעלה את הסיכוי ל SCC-של צוואר הרחם.
Treatment
 -Solitary papillomasהוצאה כירורגית.
 -Condylomataביופסיה דרך קולפוסקופיה והוצאה שלמה אם קטן .נגע גדולcryotherapy, loop excision, laser :
.vaporization
Leiomyomas of the cervix .3
לא נפוץ (כמעט ואין שריר חלק בצוואר הרחם) .היחס  corpus/cervical leiomayomaהינו  .21:2בשונה במיומות ברחם
אשר לרוב מרובות ,בצוואר הרחם לרוב הגידול בודד ,גדול (יכול למלא את כל חלל האגן ,ללחוץ על שלפוחית השתן,
רקטום או אורטר) .היסטולוגית זהה למיומה ברחם.
Clinical findings
א .סימנים ותסמינים :במקרים רבים ההתייצגות שקטה וסימפטומים מופיעים רק אם הגידול גדול מאוד.
תכיפות ודחיפות עקב לחץ על השלפוחית ,עצירת שתן עקב לחץ על האורטרה ,דימום ואגינלי כבד והמטומטרה
במקרה של חסימת צוואר הרחם .אם כיוון הגדילה הינו לטרלי -חסימת אורטרים תוביל להידרונפרוזיס.
דיספראוניה אם הגידול חודר לואגינה .הפרעה בהתקדמות החלק המוביל בזמן לידה.
ב .הדמיה :צילום יכול להדגים נגע ,היסטרוגרפיה ,אורוגרפיה  IVתדגים חסימה או הסטת אורטר TUS ,ו MRIידגימו
את גודל ומיקום הגידול.
Treatment
גידול קטן ואסימפטומטי אינו דורש טיפול .אם הגידול הופך סימפטומטי הסרת הגידול ע"י היסטרוסקופיה .בריבוי
גידולים ניתן לבצע היסטרקטומיה (במקרה שהאישה סיימה את תוכנית הילודה).
Prognosis
חזרת הגידול לאחר הסרה אינו נפוץ.
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פרק  -41הפרעות שפירות של החצוצרות והשחלות
כללי :מסה טפולתית שפירה שכיחה בנשים בגיל הפריות ולרוב מתגלה כממצא מקרי.
הערכה ראשונית כוללת ( USסימני ממאירות :גוש סולידי ,ספטציות ,גוש לא סדיר ,פפילות) ודופלר (אינדקס נמוך
מהווה סימן לממאירות) .בחולה אסימפטומטית כשאין חשד לממאירות ,ניתן לעקוב אחר החולה ולהעריך את המצבה 3
שבועות לאחר ההתיצגות הראשונית .בחולה סימפטומטית יש צורך בהתערבות כירורגית והערכה של הממצא (טיפול
בהתאם לפתולוגיה ולא בהתאם לחתך קפוא).
הגדלה פיזיולוגיתFunctional cyst-
 -Follicular cystציסטות בגודל  ,3-8cmשנוצרות בעקבות כישלון בביוץ .הנוזל של הזקיק אינו נספג ויוצר ציסטה.
בדר"כ הן אסימפטומטיות ,אך יכולות לגרום לדימום ולתסביב .ציסטות גדולות עשויות לגרום לכאב באגן ,דיספראוניה
ודימום ואגינלי .רובן נעלמות ספונטנית תוך .60d
 -Corpus luteum (Granulose lutein) cystsציסטות בגודל  3-22ס"מ .לאחר הביוץ תאי הגרנולוזה נהיים
 ,Luteinizedיוצרים חלל בו מצטבר דם והופכים ל .corpus hemmorhagicum-לאחר ספיגת הדם נוצר הגופיף הצהוב
שמוגדר כציסטה במידה והוא גדול מ 3-ס"מ.
התיצגות :עיכוב וסת ,אמנוריאה ,תמונה קלינית של הריון אקטופי ,יכול לגרום לתסביב של השחלה ,יכול להיקרע,
לדמם לאגן וליצור תמונה של בטן פריטונאלית.
טיפול :במידה ואין סיבוכים הטיפול הוא סימפטומטי והציסטה נעלמת תוך חודשיים (נותנים  OCPאך יעילותם לא
ברורה) בחולה סימפטומטית יש לבצע לפרוסקופיה/לפרוטומיה ע"מ לשלוט בדימום/לסובב חזרה את השחלה.
 -Techa lutein cystנגרמת בעקבות רמות גבוהות של  HCGבחולות עם  /choriocarcinoma /hydatiform moleחולות
המטופלות בגונדוטרופינים או ב( clomiphene-טיפולי פוריות) .הציסטות מצופות תאי טקה+תא גרנולוזה .לרוב
בילטרליות .סימפטומים אבדומינלים מינימלים אך יתכן דימום בעקבות קרע של הציסטה .בד"כ נעלמות מס' חודשים
לאחר טיפול בבעיה הראשונית וירידה ברמות  .HCGיש לטפל כירורגית בסיבוכים של דימום/תסביב.
 -Endometriomasציסטות של רקמת אנדומטריום על השחלה בנשים שסובלות מאנדומטריוזיס .ציסטות אלו מכונות
" "chocolate cystומכילות דם .לרוב הציסטות גורות להידבקות של השחלה למבנים סמוכים באגן דבר המקשה על
הדמיה של הציסטה וגורם לכאבים באגן ,דיספראוניה ,דיסאמנוריאה ובעיות פוריות .קשה להבדיל ציסטות אלו
מגידולים ממאירים מאחר והן גורמות לעליה של .CA 125
 -Hyperthecosisקנים של תאי סטרומה שלרוב לא גורמים להגדלת השחלהומתגלים רק בבדיקה היסטולוגית .בנשים
פרה-מנופאוזליות מתייצגים עם סימני מין משניים זכריים ) (virilizationובנשים פוסט-נופאוזליות ע דימום והיפרפלזיה
אנדומטריאלית.
-PCOS
אפידמיולוגיה ,5-21% :משתנה כתלות במוצא
התייצגות 51% :שיעור 31-05% ,השמנה ,אמנוריאה/אוליגואמנוריאה ,חוסר פוריות.
אבחנה 1 :מתוך:
 .2אוליגואמנוריאה/אמנוריאה
 .1היפרגונדיזם
 .3שחלות פוליציסטיות בUS -
מעבדה :יחס גבוה של  LHל,FHS -הפרעות בשומנים ,תנגודת לאינסולין העדר ביוץ מוגדר כיחס גבוה של ,LH/FSH
פרוגסטרון נמוך ביום  12וממצא ב.)US -
טיפול :בנשים שלא מעוניינות בהרין ,תרופת הבחירה היא  .OCPבנשים שרוצות להרות ניתן לטפל בבעית הפוריות ע"י
 clomiphene citrateובמקרים שלא מגיבים להוסיף גונדוטרופינים .כמו כן ,טיפול במטפורמין וירידה במשקל מעלים
סיכוי פוריות .טיפול בשיעור אפשרי ע"י חומרים שמורידים אנדרוגנים.
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סיבוכים :מאחר ואין ביוץ ,יש גירוי מתמיד של האנדומטריום ע"י אסטרוגן שגורם להיפרפלזיה א/טיפית ומעלה את
הסיכון לקרצינומה .יש לטפל בתכשירי פרוגסטרון ולבצע ביופסיה לאחר  3-4חודשים כדי להעריך את תגובת
האנדומטריום לטיפול.
 -Luteoma of pregnancyנודולים של  Lutein cellsלרוב מולטי-פוקאלי ובילטרילים ומתגלים ב .CS-במידה וחושבים
שמדובר בממאירות ניתן לבצע כריתה חד צדדית של השחלה והחצוצרה ולשלוח לביופסיה .לרוב ביופסיה פשוטה
מספיקה והציסטות נעלמות תוך מספר חודשים.
Ovarin neoplasmas
הערכה :גידלוי שחלה לרוב שפירים עם  23%ממאירות בנשים פרה-מנופאוזליות ו 45%-ממאיות בפוסט-מנופאוזליות.
יש להעריך את הגידול באמצעות  USובמידה ואין ספטציות/ממצא סולידי ניתן להעריך שהממצא שיר ולבצע מעקב.
במידה והממצא מראה סימני מאירות יש להעריך אותו כירורגית (במידה ומעריכים כי הסיכוי לממאירות יחסי נמוך יש
לבצע לפרוטומיה) .ההחלטה על טיפול סופי מתבצעת ע"י פתולוגיה של הממצא ולא על בסיס .frozen
גידולים אפיתליאלים -מהוים  31-81%מהגידולים בשחלה.
 -Serous tumorsמהוים  51%מהגידולים האפיתליאלים ומופיעים לרוב בגילאי ( 11-41בנשים מבוגרות יותר הם
ממאירים) 25-11% .בילטרלים.
 -Mucinos tumorמהוים  21-11%מהגידולים האפיליאלים בשחלה וב 05-85%-שפירים .מופיעים לרוב בנשים בגילאי
 31-51וב 8-21%-בילטרלים .זהו הגידול הגדול ביותר בגוף האדם! בד"כ אסימפטומטים (תחושה של גוש אבדומינלי
וחוסר נוחות באגן) .בנשים מנופאוזליות יכולים לגרום ליצור אסטרוגן שיתבטא בהיפרפלזיה של האנדומטריום ודימום
וגינלי .בנשים בהריון יכול לגרום לסימני מין משניים זכריים.
 -Endometroid lesionפרליפרציה של סטרומת שחלה המכילה בלוטות דמויות אנדומטריום .בד"כ מדובר בגידול
ממאיר (אבל הוא בפרק הזה אז כאן זה שפיר)...
 -Clear cell (mesonephroid) tumorפרוליפרציה של סטרומת שחלה המכילה בלוטות של תאים עמודיים .בד"כ
גידולים אלו ממאירים אך כששפירים הפרוגנוזה מצויינת .אנדומטריוזיס קיים ב.15%-
 -Transitional cell (Brenner) tumorאדנופיברומות בהן המרכיב האפיליאלי עבר מטפלזיה ודומה לאפיתל מעבר.
מהווה  2-1%מגידולי השחלה ,מעל  98%שפר 95% ,יונילטרלי .לרוב ממצא מקרי.
Sex cord stromal tumor
 1% -Techomaמגידולי השחלה .יכול להופיע בכל גיל אך לרוב בנשים פוסטמנופאוליות .הגידול הוא בעצם היפרפלזיה
של הסטרומה הקורטיקלי ומייצר אסטרוגן ולכן יכול לגרום לדימום דיספונקציונלי בנשים פוסטמנופאוזליות
ולאדנוקרצינומה .לרוב יונילטרלי ושפיר .הטיפול בהאם לגיל החולה ולרצון לשמר פוריות.
 -Fibromaלרוב בנשים קרובות לגיל המנופאוזה ואינו מייצר הורמונים .יכול להתייצג כחלק מmeig's syndrome-
(מסה בטנית ,מיימת והידרוטורקס) או כחלק מ,basal cell carcinoma( heridity basal cell nevus syndrome-
 ,mesenteric cystהסתיידות של הדורה ו keratocysts-בלסת).
 -Hilus cell tumorתת סוג של  Leidig cell tumorשמתייצג עם שיעור ,וירליזציה והפרעות בוסת.
Germ cell tumor
) 41-51% -Mature teratoma (dermoid cystמגידולי השחלה .מכילים רקמה שמקורה ב 3-שכבות הנבט .לרוב
אסימפטומטים אלא אם כן מסתבכים לקרע/תסביב (קיים ב 3%-תת סוג  struma ovariiשמכיל בעיקר רקמת תירואיד
ויכול להתייצג עם טירוטוקסיקוזיס) .אבחנה ע"י  TVSוטיפול ע"י הסרה לפרוסקופית 25% .בילטרלים.
גידולי שפירים של החצוצרה-
לרוב אסימפטומטים ,קטנים ולא נימושים.
) -Cystic tumor (hydatid cyst of morgangiגידולים באזור הפימבריה .לעיתים נדירות גורמים לתסביב.
 -Epithelial tumorסופר נדיר
 -Adenomtoid tumorהגידול השפיר השכיח ביותר בחצוצרה .מזותליומה שפירה
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Chapter 42 - Urinary incontinence & Pelvic floor disorders
הפרעות ברצפת האגן כוללות דליפת שתן ,צניחת איברי אגן ,דליפת צואה והפרעות התרוקנות נוספות של
מערכות השתן והעיכול התחתונות .לפחות רבע מכלל הנשים ושליש מהנשים הזקנות מדווחות על איזושהו
סימפטום המעיד על בעיה ברצפת האגן .השכיחות עולה עם הגיל .עד שני שליש מהנשים הסובלות לא פונות
לטיפול עקב הבושה והמחשבה שאין איך לעזור להן.
עיקרי האבחנה:








קיימים סימפטומים של  urinary incontinenceכולל דליפת שתן.
אנמנזה ובדיקה פיזיקאלית עשויות לאבחן נכונה את המצב.
שני הסוגים הנפוצים ביותר הם דליפת שתן במאמץ ( -stress incontinenceאובדן שתן במאמץ גופני)
ודליפת שתן בדחיפות ( -urge incontinenceצורך פתאומי למתן שתן ודליפתו טרם ההגעה
לשירותים).
המונח שלפוחית היפר -אקטיבית ( )over- active bladderמשמש לעיתים קרובות לתיאור
הסימפטומים הנפוצים ביותר של דחיפות ,לרוב ישנה גם תכיפות ונוקטוריה.
השימוש בפדים להגנה מפני הרטבה הוא מנגנון ההתמודדות הנפוץ ביותר עבור הנשים.
שיטות התנהגותיות כגון הגבלת נוזלים ,הימנעות מטריגרים בדיאטה וחיזוק שרירי רצפת האגן
עשויות להיות יעילות לצמצום הסימפטומים.
ניתוח ,דוגמת  ,midurethral slingעשוי להיות יעיל לריפוי
.stress incontinence
תרופות או נוירומודולציה עשויים לעזור לנשים עם urge
 incontinenceאשר אינן מגיבות לשיטות ההתנהגותיות.
אנטומיה:
האורטרה -אורכה  4 -3ס"מ באישה.
עצבוב תרומה סימפטטית מ T1- L2 -ופארא -סימפטטית מ.S2- 4 -
האונה הפרונטאלית -מעכבת את התכווצות השלפוחית ,לכן פגיעות
פרונטאליות יובילו לבריחת שתן .קיימים גם מרכזים הקשורים לכך
בגזע המוח.
:Urinary incontinence
ההגדרה היא כל דליפת שתן לא רצוייה .נפוצה פי  3 -1יותר בנשים
כיוון שהשופכה שלהן קצרה יותר וכן עקב הפגיעה ברקמות במהלך
הלידות .נשים עם  SUIמראות יותר הרניות ,דליות ברגליים וצניחת
רחם -מה שמרמז אולי על חולשת רקמת חיבור .הנשים הסובלות
מכך הינן יותר מדוכאות ,בעלות הערכה עצמית נמוכה יותר,
מתביישות במראן ובריחן .כתוצאה מכך הן עשויות להפוך מבודות
לחלוטין.
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אנמנזה -נרצה לקבל מידע לגבי המשך ,התדירות והחומרה של דליפת השתן .ניתן לכמת את התופעה בקלות
על ידי שימוש בתחתוניות\ פדים\ חיתולים .נשאל גם לגבי מצב המנופאוזה ,שימוש בהורמונים ,היסטוריה של
 ,UTIsניתוח קודם לתיקון והמצב התפקודי המנטאלי.
 -Nocturnal enuresisיציאת שתן לא רצונית במהלך שינה.
אבחנה -שאלונים ,ניהול יומן ,בדיקת שתן .בבדיקה -הערכת האיזור הוולווארי (אטרופיה ,הפרשות -דומות
לשתן) ,בדיקת האורטרה דרך קיר הואגינה הקדמי לקיומה של דיברטיקולה ,מסה ,זיהום ,רגישות ,שלמות
קיר הואגינה -ה rugae -שלה ייעלמו אם תהיה פגיעה בפאציה האנדו -פלבית התומכת שתחתם .איתור
צניחות ,כולל ב .valsalva -היפר -מוביליות אוטראלית -נזהה הרבה בנשים עם דליפת שתן ,אם היא לא קיימת
נחשוד יותר לכיוון של דליפת שתן בדחיפות או בפגיעה ספינקטרית.
 -Urinary cough stress testהחולה עושה וולסלבה או משתעלת -זה יכול לגלות דליפת שתן .אם לא אבד
שתן ניתן לבקש מהחולה לעמוד בפיסוק ולעשות זאת שנית.
 -Fecal impactionגורם לדליפת שתן .הרבה מחלות נוירולוגיות עשויות להתייצג עם voiding dysfunction
ללא ממצאים נוירולוגיים גסים ועל כן יש לבצע בדיקה נוירולוגית.
אורודינאמיקה -כולל ניהול יומן ו -cystometrogram -יכול להעיד על הפרעות בשלפוחית-uroflometry ,
להערכת הלחץ בדטרוסור וקצב הזרימה -urethral pressure profile ,נעשה במקרה של חשד לפגיעה
בספינקטר של השופכה.
 )1דליפת שתן במאמץ-
דליפת שתן לא רצונית במאמץ פיזי או בעת שיעול או התעטשות .באופן תקין במנוחה ,הלחץ באורטרה עולה
על זה שבשלפוחית ,closure pressure -אם חלה עלייה בלחץ התוך -בטני שאינה מתורגמת לשופכה ,שתן
ידלוף.
טיפול -שמרני -כולל טיפול התנהגותי -הפחתה בקפאין ואלכוהול ,הגבלת נוזלים ,השתנה בתדירות גבוהה,
אימון שרירי רצפת האגן ( -)Kegelיעיל עבור נשים עם הפרעה קלה -בינונית ,ביופידבק -מלמדים את האישה
אילו שרירים לכווץ ,את אלה של רצפת האגן ללא שרירי הבטן ,שתי השיטות האחרונות דורשות מוטיבציה
מהפציינטית .גירוי חשמלי -של שרירי רצפת האגן -pessaries ,תומכנים בצוואר השלפוחית והשופכה.
טיפול ניתוחי -למקרים בינוניים -חמורים ,מרבית הניתוחים מחזירים את התמיכה לצוואר השלפוחית על ידי
העלאה של הצומת האוטרו -וזיקאלית ,ההצלחות הן של  ,211% -31%מרבית הכשלונות נובעים מאבחנה לא
טובה ,טכניקה ניתוחית לא טובה או כשל בהחלמהMarshal- -Abdominal retropubic colpopexy .
) ,Marchetti- Krantz (MMKנעשית סוספנסיה של הרקמה הפרי -אורטראלית והפארא -ואגינלית ברמה של
הצומת האורטרו -וזיקאלית ,הקיבוע הוא לפריאוסט של העצם הפובית ,זאת לעומת הניתוח על שם Burch
שבו הקיבוע הוא ללגימנט על שם קופר .הניתוח נעשה בלפרוסקופיה והוא בעל שיעורי הצלחה טובים.
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 -Sub- urethral slingמקיפים את השופכה ברקמה תומכת שמקורה יכול להיות הפציינט או חומר זר.
 -Mid- urethral slingשימוש בtension free mesh -
המונחת ברמת המיד -אורטרה ,TVT -רבים מחזיקים
מניתוח זה והוא מהווה את ה ,gold standard -הרשת
עשוייה מ .polypropylene -הניתוח ניתן לביצוע בצורה
רטרופובית או טרנס -אובטורטורית -בצורה זו הפיקסציה
הינה יותר לטארלית ויש פחות פגיעה בשלפוחית ,במעי או
נזק וסקולארי מאג'ורי עקב ההימנעות מהכניסה לחלל על
שם  Retziusולפריטונאום .סיבוכים -כאב במפשעה ,בעיקר
בנשים רזות .לאחרונה החלו לבצע -single incision slings
נכנסים באופן פנימי לפאציה\ שריר האובטורטור ועובדים
דרכו.
הזרקה פרי\ טרנס -אורטראלית -של  bulking agentלחלל
התת -רירי של צוואר השלפוחית ,מובילה להיצרות
האורטרה הפרוקסימאלית ולפתיחת הצוואר .כך היא מעלה
את תנגודת השופכה לאובדן שתן בלתי רצוני ללא שינוי
בלחץ הסגירה של האורטרה .טיפול למצבים הקשורים
להפרעה בספינקטר .יש מיעוט סיבוכים אך אחוזי ההצלחה
הינם פחותים מאלה של הניתוחים.
ספינקטרים מלאכותיים -כאשר ניתוח לא יעזור עקב
הצטלקות\ אטוניה של השופכה ,לרוב בחולים עם תפקוד
ספינקטרי ירוד ,שיעור סיבוכים גבוה כולל ניתוחים חוזרים.
 )2דליפת שתן בדחיפות-
דליפה  +דחיפות ,הנשים יתלוננו גם על תכיפות ונוקטוריה .לא כולן יראו ריאקטיביות יתר של שריר
הדטרוסור וכן לא לכל האנשים עם דטרוסור אובר -אקטיבי יהיה דליפת שתן בדחיפותOver- active .
) -bladder (OABייתכנו דחיפות ותכיפות בלבד ,ללא דליפה .קיים קשר לפגיעה בבקרה על ההתכווצות
הספונטאנית של השריר מרמת ה CNS -ואכן קיים קשר למחלות כמו  ,MSאלצהיימר ,פרקינסון וכו'.
קליניקה -דחיפות למתן שתן  +דליפה ,יש קשר לגירוי פיזי\ סביבתי כמו מים זורמים ,קרים או רחיצת ידיים,
נקרא גם  .“key in lock” syndromeאבחנה -האישור הוא על ידי .multichannel urodynamics
טיפול -התנהגותי timed voiding -ואימון שרירי רצפת האגן -bladder training ,מלמדים שיטות הסחה על
מנת שהאישה תוכל להתנגד לצורך להשתין ,קביעת לו"ז מתן שתן ,אימון רצפת האגן .טיפול
תרופתי -תרופות אנטי -מוסקריניות ואנטי -כולינרגיות ,אצטיל כולין הינו החומר העיקרי הקשור להתכווצות
השלפוחית ,הדטרוזור מכיל המוני רצפטורים כולינרגיים ,זהו הטיפול העיקרי .התרופות המשמשות-
 .Oxybutinin, Tolterodineאוקסיבוטינין טוב לטיפול במקרים בהם האתיולוגיה היא נוירוגנית או
אידיופטית ,הוא משפר  01%מהמקרים Tolterodine ,ספציפי לשלפוחית ולאינדיקציה זו ,פרופיל תופעות
הלוואי שלו הוא טוב יותר .סה"כ לשתי התרופות יעילות זהה .הבעיה העיקרית של התרופות הללו -תופעות
הלוואי -יובש בפה ,טשטוש ראייה ,עצירות ,טכיקרדיה ,ישנוניות וסחרחורת.
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 -Sacral neuromodulationגירוי חשמלי של העצבים המעצבבים את השלפוחית ,שמים אלקטרודה על העצב
הסקראלי (בדרך כלל  ,)S3משתילים קוצב ואלקטרודה מתחת לעור .גורם לעיכוב פארא -סימפטטי .ניתן גם
להשתיל אלקטרודות ואגינאליות ואנאליות אבל זה יקר.
 )3דליפה מעורבת-
דליפת שתן במאמץ  +בדחיפות ,נשים לב לעובדה כי אנשים עם דליפת שתן במאמץ הרבה פעמים מראים
דחיפות ולכן מרגילים את השלפוחית להיענות נמוכה יותר -לכן מתפתחת דליפת שתן בדחיפות .טיפול -על פי
הסימפטומים הגרועים יותר .קיים סיכוי של  31% -51%לרגרסיה של התלונות של דליפת שתן בדחיפות לאחר
ניתוח .mid- urethral sling
-Overflow incontinence )4
אובדן שתן שנקשר למלאות יתר של השלפוחית בהיעדר התכווצות של שריר הדטרוסור .לרוב מופיע בגברים
עם חסימה שנובעת מ ,BPH -אינו נפוץ בנשים וכאשר מופיע עשוי להיות קשור בתנגודת גבוהה בoutlet -
הנובעת מצניחה של הואגינה ויצירת ” “kinkבאורטרה או לאחר פרוצדורה לתיקון שנעשתה anti-
 .incontinenceתיתכן גם היפורפלקסיה של השלפוחית שמקורה בבעיות נוירולוגיות .לרוב מדובר במצב
לאחר ניתוח תיקון לשלפוחית היפורפלקסיבית.
קליניקה -האישה מאבדת שתן מבלי להיות מודעת לכך או שיש לה רטיבות קבועה .ייתכנו לחץ סופרא -פובי
או כאב .הנשים יתארו תחושה של שלפוחית מלאה וצורף להתאמץ בעת מתן שתן או צורך ביצירת לחץ
סופרא -פובי .קיים סיכון ל UTI -שניוני ,יש ” .“poor urinary streamבהערכת המצב יש לבצע postvoid
 residualומבחני  voiding pressure flowבמידת הצורך .כמו כן ,יש לבצע הדמייה של המערכת העליונה היות
ורטנציה קבועה בנפח גבוה עשוייה להוביל לרפלוקס ולהידרואורטר\ הידרונפרוזיס עד כדי פגיעה כלייתית.
טיפול -ניקוז השלפוחית דבר ראשון -על ידי קטטריזציה אינטרמיטנטית\ ממושכת .רטנציה של מתחת ל211 -
מ"ל נחשבת תקינה ואילו מעל  251מ"ל זה נחשב ערך גבוה ,יש צורך ביותר מבדיקה אחת היות ואם המצב
קבוע הרי שצריך קטטריזציה ארוכת -טווח .חשוב לטפל בסיבה הראשונית ואם לא ניתן חשוב להימנע מפגיעה
כלייתית .כמובן שעדיפה קטטריזציה אינטרמיטנטית עקב הצורך להימנע מזיהום ,ארוזיות וספזם של
השלפוחית .תרופות -אגוניסטים לאצטיל כולין במקרה של אררפלקסיה ,חסמים אלפא -אדרנרגים להרפיית
צוואר השלפוחית.timed voiding ,Manual pressure .
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-Bypass incontinence )5
לא נפוץ ,הנשים מתלוננות על אובדן שתן תנוחתי ללא דחיפות\ חישת צורך להשתנה .הסיבה לכך עשוייה
להיות פיסטולה גניטו -אורינארית (שלפוחית -ואגינה או שופכה -ואגינה) שנוצרה עקב ריפוי פצע לוקה בחסר
לאחר טראומה (לסרציה מיילדותית ,ניתוח אגני ,טראומה פרינאלית ,חשיפה לקרינה) .לרוב הדליפה היא
מתמשכת אך מאמץ או שינוי תנוחה עשויים להוות טריגר .לצורך אבחנה ניתן למלא את השלפוחית בנוזל
ולנסות לאתר יציאה שלו מהתעלה הוגינאלית ,pad testing ,אורוגרפיה וציסטוגרפיה .אם היא מזוהה מוקדם
הפיסטולה תחלים לבד על ידי קטטריזציה ממושכת ,אם לא -יש צורך בניתוח.
דיברטיקולה בשופכה -הרניה בדופן שלה ,נובעת מחסימה והרחבה של ה ,skene’s glands -ישנה יציאה של
תוכן אורטראלי באופן קבוע ובכמויות קטנות .קיימת מסה תת -אורטראלית שניתן לעשות ממנה  milkingשל
שתן\ הפרשות .הטיפול הוא אקסיזיה ניתוחית.
גם הפרעה פיזית ,קוגניטיבית ,מחלה סיסטמית ותפקודי מעי עשויים לגרום לדליפת שתן באוכלוסייה
המבוגרת.
צניחת איברי אגן:
כוללת .anterior & posterior vaginal prolapsed, uterine prolapsed & enterocele
 -Anterior vaginal wall defectsקיים קשר לצניחת השלפוחית ,cystocele -המיקום עשוי להיות
 ,paravaginal\ midline\ transverseקשור למיקום ההפרדה של הפאציה הפובו -צרוויקאלית.
 -uterine, vaginal vault, enterocele -Apical prolapseלרוב מופיעים לאחר היסטרקטומיה.
.rectocele -Posterior vaginal wall prolapsed
 -POP- Q systemמערכת לסיווג צניחות ,משווים לגובה הhymen -
(בס"מ) ,נקבע על פי החלק הצנוח ביותר.
צניחה אנטריורית גדולה נפוצה יותר לעומת צניחה פוסטריורית כיוון
שהשלפוחית צונחת בקלות רבה יותר בהשוואה לרקטום.
אבחנה -לרוב מופיעים סימפטומים כאשר הצניחה מתקרבת לפתח
הואגינה ,חשוב לדעת כי הסימפטומים הפונקציונאליים לא תמיד
מתיישבים עם הממצאים האנטומיים .הנשים מתלוננות על מלאות
וגינאלית ,לחץ ,כבדות ,תחושה שמשהו "נופל" ,תחושת "ישיבה על
כדור" ,חוסר נוחות בואגינה ,מסה שניתנת להחזרה ,עלייה במסה
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במאמץ ,כאבי גב או אגן ,סימפטומים אורינאריים (התרוקנות לא מלאה ,SI ,תדירות ,היסוס ,צורך בדחיפת
הגוש פנימה על מנת להתרוקן -splinting -נובע מ kinking -של השופכה שעשוי למסך  ,)SIייתכנו גם
סימפטומים בדפקציה (ריקון לא מלא ,מאמץ ,צורך בהחזרת המסה לריקון מלא ,צורך במשלשלים או
בחוקנים) ,כאב גב תחתון וכאב בקיום יחסים.
גורמי סיכון -גיל מבוגר( parity ,ריבוי לידות ואגינאליות מעלה סיכון פי  ,)3השמנה והיסטוריה של ניתוח אגני
(בעיקר היסטרקטומיה) .גורמי סיכון נוספים הם שיעול כרוני ,עצירות כרונית -עקב הגדלת הלחץ בבטן ועל
רצפת האגן .מקצועת הכוללים נשיאת משאות כבדים.
בבדיקה -יש לזהות את איזור הצניחה הקסימאלי במאמץ ,בודקים כל קיר בנפרד וממששים את האיזור
הרקטו -ואגינאלי על מנת לחפש אחר אנטרוצלה בתוספת לרקטוצלה .יש לבצע הערכה של טונוס הספינקטר
האנאלי במנוחה ובמאמץ וכן לשים לב ללזיות\ טחורים באנוס .אם הצניחה אינה נגלית ניתן לבקש מהחולה
לעמוד .חשוב לבדוק את טונוס ה ,levator ani -להעריך את התפקוד האורינארי -כולל רדוקציה של הצניחה
ובקשה מהחולה להשתעל.
הדמייה ,CTU ,IVP -אם כי לרוב בדיקה מספיקה -VCUG ,מודד לחצים וקצב זרימות.MRI ,
פגיעה באיכות החיים -כולל מגע של האיבר הצנוח בבגדים התחתונים ויצירת פצעי לחץ.
ה -natural history -המצב יכול להיות סטאטי או פרוגרסיבי.
טיפול -שמרני -פסרי -בנשים שלא ניתן לנתח ,במקרה של שימוש לא תקין לאורך
זמן ייתכן  pressure necrosisואולסרציה ואגינאלית ,הטבעת תומכת ברחם ובקיר
הואגינה .קונטרא -אינדיקציות -זיהומים אקוטיים בדרכי העיכול ורטרו -פוזיציה
אדהרנטית של הרחם .יש לדאוג כי אינו לוחץ מידי ולדווח על כל חוסר נוחות,
דימום או הפרעה בדפקציה בתחילת השימוש .בודקים את הפציינטית לאחר 1 -2
שבועות ויש להחליף את הטבעת כל  3 -1חודשים .בנשים לאחר המנופאוזה ניתן
משחת אסטרוגן להורדת האולסרציה .במקרה של הזנחה תיתכן יצירת פיסטולות,
זיהומים ויש הטוענים שאפילו סרטן.
אימון שרירי רצפת האגן ,Kegel -המטרה היא אימון של שריר ה-
 .pubococcygeusאסטרוגן טופיקאלי -מומלץ גם לבד\ לפני ניתוח.
ניתוחי -anterior vaginal colporaphy -תפירת המוסקולאריס של הואגינה בקו
האמצע ,הוצאת שיירי עור ,שיעורי ההישנות הם של עד Para- vaginal .51%
 -repairאיתור הפגם בפאציה מתחת לאפיתל הואגינה האנטריורית ותיקונו ,יכול להיעשות בצורה ואגינאלית
או דרך הבטן .מחברים את חלקה המדיאלי של הפאציה הפובו -רקטאלית ל,)arcus tendineus( white line -
ניתן להוסיף ניתוח להקלה על דליפת השתן.
 -Posterior vaginal prolapseלתיקון מבצעים חתך במידליין ותופרים ,מוציאים שיירי אפיתל ,אין ניסיון
לזיהוי חסרים בפאציה.
פרוגנוזה -מצויינת במידה ואין גורמים המעלים את הלחץ הבטני.
השימוש ב -mesh -מוביל לסיבוכים ביניהם ארוזיות בואגינה ,כאב בקיום יחסים ,כאב אגני.
 -Apical prolapseשל הרחם\ הואגינה\ אנטרוצלה ,לאחר היסטרקטומיה .צניחת רחם לרוב בעלת קשר לסוג
של אנטרוצלה .כטיפול מבצעים  -sacrospinous ligament fixationמביאים את האפקס של הואגינה
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ללגימנטים הללו  +עושים קולפורפיה אחורית .תיתכן פגיעה בכלי הדם ,העצבים הפודנדאליים ,כאב גלוטאלי
או ברגל מאחור .נית להשתמש גם בליגמנט האוטרו -סקראלי -אז תיתכן פגיעה באורטרים.
 -Abdominal sacrocolpopexyכאשר כבר נכנסנו לבטן לצורך היסטרקטומיה\ אינדיקציה אחרת ,בניתוח זה
תיתכן פגיעה בורידים הסאקרליים ודימום ניכר ,אחוזי ההצלחה הם טובים.
ניתוחים  -obliterative vaginal colpocleisis & Le- Fortsמשמשים לטיפול במקרים חמורים בנשים
מבוגרים וחולות שאינן פעילות מינית .יכולים להיעשות בהרדמה כללית או מקומית ,שיעורי ההצלחה הם
טובים והניתוח הוא נסבל .תיתכן הצטלקות תחת צוואר השלפוחית\ השופכה ויצירת או החמרת  ,SIאחוזי
ההישנות הם מעטים.
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פרק  STD :43וזיהומים של האגן
STD
נגעים בפות והפרס גניטלי
Herpes simplex )1
הפרס גניטלי נגרם בד"כ מ ,HSV-2-אך לאחרונה ניתן לראות יותר מקרים של  ,HSV-1בעיקר בנשים צעירות
וגברים המקיימים יחסי מין עם גברים .מדובר בזיהום כרוני המועד להישנויות למשך כל החיים ,כאשר Viral
 sheddingנמשך גם בהיעדר נגעים .רוב מקרי  HSV-2יהיו קלים או אסימפטומטיים ,ולא יאובחנו כלל ,אך
אלה עדיין יכולים להיות מדבקים .התלקחויות ו Viral shedding-בזמן אסימפטומטי נדירים יותר בHSV-1-
מאשר ב.HSV-2-
ההתייצגות הטיפוסית היא של מספר נגעים וזיקולריים כואבים או נגעים מכוייבים באיברי המין ,אך במקרים
רבים ,בעיקר אלה הנגרמים ע"י  ,HSV-1לא נראה נגעים אלה .במהלך ההדבקה הראשונית ניתן לראות
לפעמים סימנים סיסטמיים כגון חום ,כאבי ראש או תחושה כללית רעה .באבחנה המבדלת נמצאים זיהומים
הגורמים להתכייבות גניטלית ( Syphilisאו  ,Drug eruption ,)Chancroidבכצ'ט ועוד.
תכשירים אנטי-ויראליים עשויים לשפר סימפטומים ,לזרז איחוי נגעים וגם עשויים להפחית  Sheddingשל
הנגיף בתקופות אסימפטומטיות.
המניעה מבוססת על הסברה לגבי אפשרויות להדבקה בעת אבחנה והקפדה על שימוש בקונדום .פרט לכך,
במקרים של חולה עם  HSV-2סימפטומטי ופרטנר/ית בריא/ה ,טיפול יומי ב Valacyclovir-הינו המוכח ביותר,
כאשר גם טיפול ב Acyclovir-הינו אפשרות סבירה.
סיבוכים אפשריים כוללים אצירת שתן עקב דיסאוריה קשה ,ולעיתים נדירות זיהום חמור שיכול להתבטא
כמחלה מפושטת ,פנאומוניטיס ,הפטיטיס או מנינגואנצפליטיס .במקרים אלה יש מקום לאשפוז וטיפול IV
בתרופות אנטי-ויראליות.
מעבדה
בחולים סימפטומטיים ,בדיקות הבחירה הן תרבית תאים או  .PCRהרגישות של תרבית נגיפית היא נמוכה,
בעיקר במקרה של נגעים חוזרים ,ויורדת עוד יותר ובמהירות כשהנגעים מתחילים להחלים PCR .שלילי אינו
שולל אבחנה משום שה Viral shedding-אינטרמיטנטי.
 PCRל HSV DNA-ב CSF-זו בדיקת הבחירה לאבחנה של זיהום  HSVב.CNS-
ניתן לזהות נוגדנים כנגד הפרס וכנגד סוגי  HSVספציפיים כבר כמה שבועות לאחר ההדבקה .נוגדנים בדם
כנגד  HSV-2אינדיקטיביים לזיהום אנו-גניטלי .נוגדנים כנגד  HSV-1יותר מכווינים לזיהום פומי בילדות ,אך
לא שוללים זיהום אנוגניטלי ובכל מקרה מהווים גורם סיכום להדבקה עתידית ב.HSV-2-
סרולוגיה  Type specificל HSV-עשוייה לעזור במקרים הבאים:
 סימפטומים נשנים או אטיפיקלים ,עם תרביות עקרות ל.HSV-
 חולים עם אבחנה קלינית של הפרס גניטלי ללא אישור מעבדתי.
 פרטנרים של חולים עם הרפס גניטלי.
טיפול
טיפול סיסטמי בתרופות אנטי-ויראליות משפר קליניקה בעת התפרצויות ויכול לשמש גם כטיפול מונע
להתפרצויות ,אך אינו יעיל בארדיקציה של הנגיף ואינו משפיע על סיכון ,תדירות או חומרת הישנויות לאחר
הפסקת הטיפול.
הטיפול הראשוני ,המניעתי ובהתקפים מבוסס על אחד מהבאים Famciclovir ,Acyclovir :או .Valcyclovir
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טיפול מניעתי להתלקחויות עתידיות יכול להפחית את מספרן ב 01-81%-מהמטופלים עם התלקחויות
תכופות ,וגם יעיל בחולים עם התלקחויות פחות תכופות .טיפול יומי ב Valacyclovir-הוכח כמפחית הדבקה ב-
 HSV-2בין בני זוג הטרוסקסואלים .הטיפול המניעתי יכול גם להפחית סיכון להדבקת אנשים בעלי מספר
פרטנרים והפחתת הסיכון בהעברת הזיהום ע"י חולים סרופוזטיביים ללא אנמנזה של הרפס גניטלי בעבר.
טיפול בהתקפים יעיל יותר כאשר הטיפול מתחיל ביממה הראשונה או במהלך פרודרום אם יש.
נשאי  HIVיכולים לסבול מאירועים חוזרים וקשים של הרפס גניטלי ,פריאנאלי או אוראלי .לנשאי  HIVגם
 Sheddingנגיפי מוגבר .גם כאן הטיפול הוא  Famciclovir ,Acyclovirאו .Valcyclovir
הרפס גניטלי והריון
רוב מקרי  Neonatal herpesקורים כשלאם אין תיעוד של הרפס גניטלי בעברה .הסיכון להדבקת היילוד גבוה
יותר כשהדבקת האם היא לקראת הלידה ( .)31-51%הסיכון נמוך בנשים עם היסטוריה של זיהומי הרפס
חוזרים שנדבקות בהרפס גניטלי בשליש הראשון של ההריון (> ,)2%אך היות וזה פרופיל נפוץ יותר ,מדובר
בשיעור משמעותי מסך המקרים.
מניעת  Neonatal herpesבמקרים בהם לא ידוע על זיהום אימהי מתבססת על ייעוץ לאם לגבי הימנעות
מקיום יחסים עם פרטנרים בסיכון גבוה בטרימסטר השלישי והימנעות מביצוע מין אוראלי עם פרטנרים
בסיכון להרפס אוראלי.
יולדת ללא עדות לזיהום יכולה ללדת באופן וגניאלי .במקרים של נגעים חוזרים במהלך הלידה ,יש להעדיף
לידה קיסרית (לא מונע לחלוטין הדבקה).
 Acyclovirפומי מתאים ליולדת עם התפרצות ראשונה או התפרצות חוזרת של המחלה .טיפול בשלבים
המאוחרים של ההריון מפחית הופעה חוזרת של הנגעים וכך מפחית הצורך בניתוחים קיסריים .יש להתחיל
בטיפול החל משבוע .33
Chancroid )2
כיבים גניטליים עדינים וכואבים הנגרמים ע"י ( Haemophilus ducreyiמתג גראם ,)-ומלווים בהגדלה
סופרטיבית של קשריות לימפה מפשעתיות.
השכיחות ברחבי העולם יורדת ,אך עדיין ניתן למצוא מקרים באזורים נבחרים באפריקה ובאיים הקאריביים.
ההדבקה היא לרוב במגע מיני ,אך תועדו מקרים גם של הדבקה במגע יד .תקופת הדגירה היא  4-21ימים.
כמניעה ,יש לטפל בפרטנרים של חולים (גם אסימפטומטיים) ,אם היה מגע מיני ב 21-הימים האחרונים.
קליניקה
הנגע מתחיל כפפולה-אריתומטוטית שמתפתחת לפוסטולה ובסוף לכיב גס בצורת צלחת ()Saucer shapped
עם אזור דלקתי בהיקף .הנגע הטיפוסי הוא עדין עם הפרשה מדבקת ביותר עם ריח אופנסיבי חזק .לרוב נראה
בחולה יותר מנגע אחד ,אך בכל מקרה אלה יהיו לרוב באזורי הגניטליה.
אדניטיס מפשעתית כואבת נצפית בכ 51%-מהמקרים ,אם כי כנראה פחות בנשים .הקשריות יכולות להתנזל,
לעבור נמק ולהפריש לסירוגין ובהמשך גם להצטלק ולגרום לפיסטולות.
האבחנה היא לרוב קלינית .הזיהוי הוודאי של  H. ducreyiנעשה באמצעות תרבית על מצע יעודי שלרוב אינו
זמין ,ובכל מקרה רגישותו מתחת ל .81%-לא קיימת בדיקת  PCRסטנדרטית.
טיפול
טיפול מקומי:
 הקפדה על הגיינה ,נגעים בשלב מוקדם יש לנקות היטב במים וסבון ואפשר גם לעשות אמבט ( Sitzישיבה
במים עד גובה האגן).
 בלוטות לימפה שמתלקחות יש לנקז דרך עור בריא כדי למנוע יצירת פיסטולות או כיבים משניים.
 טיפול אנטיביוטי:
 רגישותו של  H. Ducreyiלאנטיביוטיקות משתנה מאזור לאזור.
 אפשרויות טיפול Ciprofloxacin ,Ceftriaxone IM ,Azithromycin :או .Erythromycin
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הטיפול בד"כ יעיל בטווח זמן קצר .אם אין שיפור בטווח של שבוע מתחילת הטיפול ,יש להעריך את החולה
מחדש בשאלה של אבחנה שגויה ,STD coinfection ,היענות נמוכה לטיפול או עמידות .בקרב נשאי  HIVיש
פחות הצלחה לטיפול ,ההחלמה איטית יותר והטיפול האנטיביוטי ממושך יותר.
)Donovanosis( Granuloma Inguinale )3
מחלה כיבית-גרנולומטוטית הנגרמת ע"י ( Klebsiella granulomatisבעבר נקרא Calymmatobacterium
 ,)granulomatisשבד"כ מתפתחת בפות ,פרינאום או במפשעות.
המחלה נפוצה בעיקר בהודו ,גיניאה המשוונית ,האיים הקאריביים ,מרכז אוסטרליה ואפריקה הדרומית.
המניעה מבוססת על שמירה על הגיינה אישית .טיפול מיידי לאחר חשיפה יכול לסייע במניעת תחלואה.
תקופת הדגירה היא  8-21שבועות ,לכן יש לשקול טיפול בכל פרטנר/ית מיני של חולה ב 31-הימים טרם הופעת
התסמינים.
קליניקה
המחלה מאופיינת בנגעים כיביים ,לא כואבים ,שמתפשטים לאט באזור הגניטליה והפרינאום ללא
לימפאדנופתיה מקומית .הפרשה אופנסיבית הינה אופיינית .הזיהום הקלאסי הוא של העור והתת-עור של
הפות והמפשעות .עם זאת ,דווחו גם מקרים של מעורבות צוואר הרחם ,הרחם ,השחלות ואזור הפה.
הנגע מתחיל כפפולה שבהמשך מתכייבת עם יצירה מסביב של  Beefy-red granular zoneעם גבול חד .נגעים
אלה ווסקולריים מאוד ,מחלימים לאט ומהווים קרקע לזיהומים משניים.
באופן נדיר Granuloma inguinale ,יכולה להתייצג כנגעים כרוניים של צוואר הרחם .נגעים אלה נראים
אדמדמים ,כיביים או גרנולריים ,והם מפרישים אקסודט דלקתי שכולל לימפוציטיםGiant cells ,
והיסטוציטים .יתכן קושי להבדיל מקרצינומה של צוואר הרחם.
הצטלקויות יכולות להוביל להיצרות פתח הנרתיק ,ויתכנו גם כאבים בהליכה או ישיבה.
אבחנה
קיים קושי לתרבת את החיידק ,והאבחנה מבוססת על צביעות היסטולוגיות .האבחנה מבוססת על גילוי של
גופיפי דונובן (גופיפי הסגר ציטופלסמטיים שנוצרו מחיידקים שעברו אנקפסולציה בתוך מונונוקליארים).
גופיפים אלה נראים בצביעת  Wrightכגופיפים עגולים או מתגיים ,ונצבעים בסגול ב .H&E-בדיקת הבחירה
היא  Smearשל הרקמה מתחת לנגע ,אך אם זאת שלילית ,יש צורך בביופסיה ע"מ לשלול את האבחנה.
בביופסיה ניתן לראות גרנולציה ותסנין של תאי פלסמה עם פיזור של מקרופאגים גדולים עם גופיפי דונובן.
בשולי הכיב ניתן לראות לעיתים .Pseudoepitheliomatous hyperplasia
טיפול
טיפול מעכב את התפתחות הנגעים ומאפשר את נסיגתם .לעיתים קרובות יש צורך בטיפול ממושך ,אך לרוב
הפרוגנוזה טובה.
תרופת הבחירה היא  ,Doxycyclineומשך הטיפול הוא עד היעלמות הנגעים.
אפשרויות חלופיות הן  Erythromycin ,Ciprofloxacin ,Azithromycinאו Trimethoprim-
 .sulfamethoxazoleבמקרה של נשאות ל HIV-או חוסר תגובה לטיפול תוך כמה ימים ,ניתן לשקול הוספת
אמינוגליקוזיד לטיפול.
)LGV( Lymphogranuloma Venereum )4
מחלה הנגרמת ע"י  ,Chlamydia trachomatisוספציפית הסרוטיפים האלימים  L2 ,L1ו.L3-
נפוץ יותר באזורים טרופיים וסאב-טרופיים של אפריקה ואסיה ,אך נצפו מקרים גם בדרום-מזרח ארה"ב.
ההדבקה היא במגע מיני בלבד ,כשתקופת הדגירה היא  0-12ימים .גברים נדברים יותר ביחס של .3:2
אבחנה של  LGVמאוד סוגגסטיבית לנשאות  HIVבקרב גברים המקיימים יחסי מין עם גברים (05% .)MSM
מהמאובחנים ב LGV-הינם נשאי .HIV
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המניעה היא ע"י שימוש בקונדום והימנעות מקיום יחסים עם חולים .מקובל לבדוק פרטנרים מיניים של
חולים עד  31ימים מהופעת התסמינים ,בשאלה של זיהומי  Chlamydiaשל השופכה וצוואר הרחם.
 LGVהינו זיהום אינבסיבי וסיסטמי ,וללא טיפול Proctocolitis ,יכול ליצור פיסטולות קולורקטליות
וסטריקטורות שעשויות לערב את הסיגמא.
 Elephantiasisשל הפות יכול ליצור עיוות אנטומי משמעותי ולגרום ל Dyspareunia-קשה.
קליניקה
המופע הטיפוסי הוא של נגעים מפשעתיים עדינים ,לרוב חד-צדדיים ,עם או בלי לימפאדנופתיה פמורלית .יתכן
כיב גניטלי באתר ההדבקה ,אך הוא לרוב יחלוף טרם פניה לקבלת טיפול .חשיפה רקטלית יכולה להתבטא ב-
 ,Proctocolitisעם הפרשה דמית או רירית ,כאבים ,עצירות ,חום או טנזמוס .בשלבים מאוחרים ,עשויים
להופיע סימנים סיסטמיים כמו חום ,כאב ראש/מפרקים ,צמרמורות ועוויתות בטניות.
האבחנה מתבססת על קליניקה ,במקביל לשלילת אטיולוגיות אחרות .האבחנה הוודאית היא ע"י בידוד C.
 Trachomatisמבלוטות לימפה ,אך בדיקות אלה לרוב אינן זמינות ולכן אינן בשימוש.
ניתן לבצע גם בדיקת  Complement fixation testל Group specific antigen-שאופייני לכל זני .Chlamydia
טיטר מעל  2:34הוא חיובי ,ומתחת ל 2:31-הוא שלילי .גם עלייה בטיטר מסייעת לאבחנה .קיימת גם טכניקה
באימונופלורסנציה.
אבחנה מבדלת:
 סימנים סיסטמיים עשויים לחקות מנינגיטיס ,ארטריטיס ,פלאוריטיס או פריטוניטיס.
 נגעים עוריים עשויים להידמות ל Syphilis ,TB ,Granuloma inguinale-בשלבים מוקדמים ו.Charcoid-
 במקרים של נגעים במעי הגס יש לבצע פרוקטוסקופיה ולקחת ביופסיה ע"מ להבדיל מממאירויות,
 Schistosomiasisאו .Granuloma inguinale
טיפול
הטיפול מונע את המשך התקדמות המחלה והנזק הרקמתי לו היא גורמת ,אך עלול לא להספיק כדי למנוע
הצטלקות באתרים שנפגעו.
תרופת הבחירה היא  ,Doxycyclineכשקיימת אפשרות חלופית של .Erythromycin
התערבויות כירורגיות ומקומיות:
 לסטריקטורות אנאליות ,ניתן לבצע הרחבה ידנית מידי שבוע .לסטריקטורות חמורות ייתכן ויהיה צורך
בקולוסטומיה.
 לאחר עצירת התקדמות המחלה ,ניתן לבצע  Vulvectomyמסיבות קוסמטיות.
 יש לנקז אבצסים.
Syphilis )5
עגבת נגרמת ע"י החיידק  ,Treponema pallidumשמועבר במגע ישיר עם נגעים לחים .ההדבקה היא בשלב
ראשוני או שניוני בלבד של המחלה .לרוב מדובר בהדבקה במגע מיני ,בחשיפה של רירית או עור פצוע .קיימת
גם אפשרות להדבקה בין אם לעובר .תקופת הדגירה היא  21-91ימים ,ובממוצע  12ימים ,ולאחריה באתר
ההדבקה יופיע נגע ראשוני ( .)Chancreבהמשך ,לאחר  1-3חודשים (בממוצע  3שבועות) ,תופיע התפרחת
המפושטת המאפיינת עגבת שניונית.
עגבת לטנטית יכולה להופיע אחרי המחלה השניונית ולהימשך לשארית חייו של החולה ,או להתקדם לעגבת
שלישונית .עגבת שלישונית מתפתחת בממוצע  4-11שנים לאחר ההדבקה הראשונית.
ביטויים קליניים ושלבי המחלה
עגבת ראשונית:
 :Chancre פצע שמופיע על השפתיים ( ,)Labiaהפות ,נרתיק ,צוואר הרחם ,אנוס ,שפתיים ( )Lipsופטמות.
הנגע הוא נוקשה ופיברוטי ,ולא רגיש.
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לימפאדנופתיה אזורית ,עם בלוטות לא רגישות ובמרקם של גומי ,ובהמשך ,בשבוע  ,3-3גם לימפאדנופתיה
מפושטת.
ממצאים מיקרוסקופיים אופייניים ב.Dark-field-
סרולוגיה חיובית ב 01%-מהמקרים .במקרים של חשד למחלה יש לבצע בדיקה שבועית במשך  3שבועות
או עד לתוצאה חיובית.
ב DD-של  Primary syphilisמצבים רביםLymphogranuloma ,Granuloma inguinale ,Chancroid :
Drug ,Psoriasis "Lichen planus ,Trauma ,Scabies ,Carcinoma ,Herpes genitalis ,venereum
 ,Aphthosis "eruptionזיהומים מיקוטיים Bowen's disease ,Reiter's syndrome ,ועוד.
עגבת שניונית:
 ה Spirochetes-עוברים פיזור המטולוגי וגורמים לסימני זיהום סיסטמי.
 תיתכן לימפאדנופתיה מפושטת.
 קיימת תפרחת פפולוסקוומוטית ,מפושטת ,דו צדדית וסימטרית שהינה אופיינית עם עירוב של כפות
הידיים והרגליים.
 יתכנו גם נגעים בגו שיכולים להיות מקולופפולריים ,פפולריים או פוסטולריים.
 סימנים נוספים ,Patchy alopecia :הפטיטיס ונפריטיס.
 :Condyloma lata פפולות לחות באזור הפרינאלי ,שיהיו חיוביות ב.Dark field-
 רבדים מוקוזליים יכולים להיות גם כן חיוביים ב.Dark field-
 סרולוגיה תמיד חיובית.
 ב DD-של Drug ,Tinea versicolor ,Lichen planus ,Psoriasis ,Pityriasis rosea :Secondary syphilis
 ,Perlèche "eruptionזיהומים פרזיטרייםAcute ,Condyloma acuminatum ,Neuroretinitis ,Iritis ,
 Sarcoidosis ,Alopecia ,Infectious mononucleosis ,exanthemsועוד.
עגבת שלישונית:
 מתפתחת בכשליש מכלל המקרים ,קטלנית ברבע מהמקרים.
 :Gumma נגעים הרסניים המערבים עור ,עצמות ,מע' קרדיווסקולרית (אנוריזמה של האאוטרה ,אי
ספיקה אאורטלית) ומע' העצבים (מנינגיטיס Tabes dorsalis ,ושיתוק).
 עגבת לטנטית :מחולקת ל( Early latent-השנה הראשונה) ו( Late latent-שנה והלאה) או Late latent of
( unknown durationכשמו כן הוא).
 מאופיינת ע"י סרולוגיה חיובית בעבר ,וטיטר נמוך בהווה.
 ללא נגעים ,אך החולה עדיין מדבק במשך כ 2-1-שנים.
 בכ 15%-מהמקרים נראה התלקחויות עם קליניקה אופיינית ל Secondary syphilis-בשנה הראשונה.
:Neurosyphilis
 מע' העצבים רגישה ל T. Pallidum-בכל שלבי המחלה ,אך לרוב הפגיעה מתפתחת בשלב הלטנטי.
 יכול לכלול הפרעות בראייה ובשמיעה ,פגיעה בעצבים קרניאליים וסימנים מנינגיאליים.
הריון:
 מהלך המחלה לא מושפע מההריון.
 שיעור ההפלות גבוה יותר.
 הסיכון להדברת הילוד מושפע ממידת ה Spirochetemia-האימהית (מגיעה לשיאה בSecondary -
 )syphilisומגיל ההריון.
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למרות ש Terponemas-חוצים שיליה בכל שלב ,נדיר לראות הדבקה עוברית לפני שבוע  .28אחרי שבוע
 ,28העובר מסוגל לגייס תגובה אימונית ,ונראה נזק רקמתי .ככל שהדבקה ההעוברית מוקדמת יותר ,עולה
הסיכון ללידה מוקדמת ו.Stillbirth-
במקרים של הדבקה בשלב מאוחר של ההריון ,רק כ 41-51%-מהעוברים יפתחו .Congenital syphilis
יתכן זיהום שילייתי שיגרום ל , Endarteritis-היפרפלזיה סטרומלית ,ו .Immature villi-השיליה תיראה
הידרופית (צהבהבה ,שעוותית ומוגדלת).
ריבוי מי שפיר קשור לזיהום סימפטומטי של העובר.
:Congenital syphilis
 לרוב לאימהות ממעמד סוציואקונומי נמוך ,עם  Prenatal careבלתי מספק או חסר.
 הביטויים הקליניים יכולים להיות מולדים או להתפתח שבועות או חודשים לאחר הלידה.
 הקליניקה דומה יותר ל Secondary-במבוגרים ,בגלל שההדבקה התוך רחמית מובילה לפיזור המטוגני.
 הקליניקה האפשרית כוללת ,Osteochondritis ,Hepatosplenomegaly :צהבת ,אנמיה ,נגיעם עוריים,
 Lymphadenopathy Rhinitisומעורבות עצבית.
מעבדה
זיהוי ודאי של  T. Pallidumנעשה ע"י זיהוי של  Spirochetesבדגימות של נגעים בבדיקת מיקרוסקופ Dark-
 .fieldבהיעדר דגימה ,ניתן לבסס אבחנה בעזרת סרולוגיה וקליניקה.
כיום קיימות טכניקות נוספות לזיהוי :אימונופלורסנציה ,צביעת כסף לדגימות מביופסיה ,פיסות שיליה או
רקמה מנתיחת  .PMאלה משמשים במקרים קשים לאבחנה.
ניתן לזהות  Spirochetesניידים במי שפיר שנדגמו בגישה טרנס-אבדומינאלית בנשים עם עגבת וFetal -
 .deathבדיקת  PCRהיא מאוד ספציפית לזיהוי של  T. Pallidumבמי שפיר וסרום או  CSFשל היילוד.
סרולוגיה נהיית חיובית מספר שבועות לאחר הופעת הנגעים הראשוניים .לאחר היעלמות הנגעים ,סרולוגיה
היא הכלי המעבדתי העיקרי שמשמש לאבחנה .הסרולוגיה מתחלקת ל:
:Nontreponemal tests 
 )RPR( Rapid Plasma Reagin test ,)VDRL( Venereal Disease Research Laboratory oו-
.)TRUST( Toluidine Red Unheated Serum Test
 oבדיקות מהירות ופשוטות ,משמשות כבדיקת הסקר ,אך בשל ספציפיות מוגבלת יתכנו .FP
 oמבוססות על זיהוי נוגדן  IgEכנגד האנטיגן  .Cardiolipin-lecithinכשהטיטר נמצא בקורלציה
לחומרת המחלה.
 oלרוב הופכות שליליות לאחר הטיפול ,ולכן משמשות למעקב .אצל חלק קטן מהמטופלים יכולות
להישאר חיוביות לזמן רב.
 VDRL oהופך חיובי כ 3-3-שבועות לאחר ההדבקה ,ו 1-3-שבועות לאחר הופעת הנגעים .בדיקה זאת
חיובית תמיד ב.Secondary syphilis-
 False positive oלרוב יופיע עם טיטר נמוך וחולף ,וניתן להבדיל בוודאות ע"י .Treponemal tests
 oגורמים ל :FP-מחלות קולגן ,מונונוקלאוזיס ,מלריה ,מחלות חום רבות ,צרעת ( ,)Leprosyשימוש
בסמים ,גיל מבוגר ובהריון (.)Possibly
:Treponemal antibody tests 
 )FTA-ABS( Fluorescent treponemal antibody absorbed test oוMicrohemagglutination -
.)MHA-TP( assay for Treponema pallidum
 oמבוססות על זיהוי נוגדן כנגד .Treponemaspirochetes
 oהבדיקות נשארות חיוביות גם לאחר טיפול ,ולכן אינן משמשות למעקב אחר טיפול.
 oבדיקות יותר רגישות וספציפיות מ.Nontreponemal tests-
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מניעה
המניעה האפקטיבית ביותר היא שימוש בקונדום ושמירה על הגיינה עם מים וסבון לאחר קיום יחסים.
אם ידוע על חשיפה ,יש להתחיל טיפול בהקדם ,גם אם טרם התפתחות תסמינים .במקרים של התפתחות
תסמינים עד  91יום לאחר חשיפה ,יש להתחיל טיפול בהקדם ,גם במקרים של סרולוגיה שלילית ,וגם מעל 91
ימים מהחשיפה אם הסרולוגיה חיובית .במקרים של זמן לא ידוע מהחשיפה וטיטר הנוגדנים מעל  ,2:31יש
להתחיל טיפול.
מומלץ לבצע בדיקות סקר באוכלוסיות בסיכון :גברים המקיימים יחסי מין עם גבריםHigh-risk ,
 ,behavioursעובדי תעשיית המין/מקיימים יחסים עבור סמים ואסירים.
כל אישה בהריון צריכה לעבור בדיקת סקר בביקור הראשון במרפאה ,ובאזורים בסיכון גבוה שוב גם בשבוע
 .18-31אם קיים ספק לגבי מחלה פעילה העדיפות היא לטפל.
טיפול
 Penicillin Gהיא תרופת הבחירה לכל שלבי המחלה ,אך משך הטיפול משתנה בהתאם לשלבי המחלה
והביטויים הקליניים.
 :Early syphilisמחלה ראשונית ,שניונית או לטנטית-מוקדמת (עד שנה) Penicillin G :בזריקה חד פעמית
לשריר.
 :Late syphilisמחלה לטנטית מעל שנה או משך לא ברור ,Gumma ,מחלה קרדיווסקולרית (לא כולל
 Penicillin G :)Neurosyphilisבזריקה שבועית לשריר במשך  3שבועות.
 Aqueous crystalline penicillin :Neurosyphilisיומי במשך  21-24ימים .אפשרות חלופית היא Procaine
 penicillinבזריקה חד-פעמית לשריר ו Probenecid-יומיומי ל 21-24-ימים.
ברגישות לפנצילין ,יש ראיות לטיפולים יעילים במקרים של מחלה ראשונית-שניונית ,ללא הריון ,ב-
 Doxacyclineאו  .Tetracyclineקיימות עבודות חלשות התומכות ב Azithromycin .Ceftriaxone-יכול
להיות יעיל למחלה מוקדמת ,אבל בארה"ב יש עמידויות ולכן רצוי לתת אותו רק לחולים שאינם יכולים לקבל
טיפולים אחרים .בכל מקרה יש לעקוב באופן צמוד אחרי מטופלים אלה ,לכן במקרים של היענות נמוכה
לטיפול או מעקב יש לשקול בכל זאת ביצוע דה-סנסיטיזציה וטיפול ב.Penicillin-
הריון Penicillin G :הוא הטיפול היחיד שהוכח כיעיל ,לכן יש לעשות למטופלות בהריון דה-סנסיטיזציה
ולטפל ב Penicillin G-בזריקה לשריר .בד"כ מוסיפים מנה נוספת בשל סיכוי גבוה יותר לכישלון טיפולי
בהריון.
 :Congenital Syphilisנמנע לחלוטין ע"י טיפול אפקטיבי באם עד שבוע  23-28להריון .טיפול לאחר מכן יעצור
את התקדמות המחלה בעובר ,אך עדיין עלול להותיר סימנים .הטיפול מבוסס על .Penicillin
תגובת :Jarisch-Herxheimer
 חום ,כאבי שרירים וכאבי ראש המופיעים  4-21שעות לאחר ההזרקה ועוברים לאחר  14שעות.
 תופעה שפירה ,המקור אינו ברור.
 מתרחשת ב 51-05%-מהמטופלים עם מחלה מוקדמת שטופלו ב.Penicillin-
 ערכו של טיפול מקדים באנטי-פירטיקה וסטרואידים אינו ברור.
זיהום מקביל ב :HIV-טיפול כרגיל ב 1-המחלות ,מעקב צמוד יותר מהרגיל.
VAGINITIS
Bacterial Vaginosis )1
הזיהום הנרתיקי הנפוץ ביותר ,אם כי כ 51%-מהנשים יהיו אסימפטומטיות.
הביטוי  Bacterial vaginosisמתייחס לשינויים בפלורה הנרתיקית ,שכוללים אובדן  ,Lactobacilliעליית pH
ועלייה במספר חיידקים אירובים ואנאירובים.
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הזיהום הוא פולימיקרוביאלי ,כש Gardnerella vaginalis-הוא המחולל העיקרי .מדובר במתג פלאומורפי,
קטן ,לא-תנועתי וללא קפסולה .בנוסף אליו ,ניתן לראות מעורבות של ,Mycoplasma ,Ureaplasma
 Prevotella spp.ו.Mobiluncus spp.-
הריח האופייני מזכיר ריח של דגים ,ונגרם ע"י מחוללים אנאירוביים.
קיים קשר לריבוי פרטנרים מיניים ,פרטנר חדש ,שטיפה של הנרתיק ( ,)Douchingיחסים ללא שימוש
בקונדום והיעדר  Lactobacilliנרתיקי.
אין צורך לטפל בפרטנרים מיניים של מטופלת .יש מקום לסקור פרטנריות של מטופלות המקיימות יחסים עם
נשים ולטפל במקרה הצורך.
 Bacterial vaginosisנמצא קשור לצורים מוקדמים ,לידה מוקדמת PPROM ,והפלות ספונטניות.
קליניקה ואבחנה
התלונה הנפוצה היא של הפרשה נרתיקים עם ריח.
הקריטריון הקליני לאבחנה כולל (צריך  3מ:)4-
 הפרשה הומוגנית ,לבנה ולא דלקתית.
 נוכחות מיקרוסקופית של  :Clue cellsתאים מהנרתיק שאינם נצבעים ונראים מלוכלכים ע"י חלקיקי
אבק (אלה .)G. Vaginalis
 הפרשה עם .pH<4.5
 להפרשה יש ריח המזכיר ריח דגים (ניתן להוסיף תמיסת .)Potassium hydroxide
ה Gold standard-לאבחנה הוא צביעת גראם שמדגימה מיעוט יחסי של  Lactobacilliונוכחות של חיידקים
גראם -וצורות שונות של קוקים ומתגים.
באבחנה המבדלת  ,Atrophic vaginitis ,Trichomoniasisו.Desquamative inflammatory vaginitis-
טיפול
טיפול הבחירה הוא  Metronidazoleפומי או נרתיקי ,או קרם .Clindamycin
חלופות אפשריות לטיפול Tinidazole :פומי או  Clindamycinפומי או בקפסולות לנרתיק.
בהריון ,עדיף להשתמש בטיפולים סיסטמיים בגלל סכנה להדבקה תת-קלינית של חלקה העליון של תעלת
הלידה .הטיפול בהריון הוא  Metronidazoleאו  .Clindamycinתיתכן תועלת לטיפול בנשים בסיכון ללידה
מוקדמת .בנשים בסיכון נמוך ,יש לטפל רק אם הזיהום תסמיני .אין תועלת בטיפול בהריון בנשים
אתסמיניות ,אך מקובל לטפל אם יש סיפור של לידות מוקדמות בעבר.
יש מקום גם לטפל בנשאיות אסימפטומטיות לפני ניתוחים בטניים/אגניים אלקטיביים.
 31%מהנשים יסבלו מהישנות תוך  3חודשים ,ו 51%-יסבלו מהישנות תוך שנה .במקרים של הישנויות
חוזרות ,יש מקום לטיפול סופרסיבי.
Trichomoniasis )2
זיהום נפוץ הנגרם ע"י  ,Trichomonas vaginalisהמהווה עד  35%ממקרי .Symptomatic vaginitis
ההדבקה היא כמעט ורק במגע מיני ,ותקופת הדגירה היא  4-18ימים .הזיהום בגברים כמעט תמיד הוא
אתסמיני.
המניעה מתבססת על שימוש בקונדום ,הגבלת כמות פרטנרים מיניים ושמירה על הגיינה של הפות (אחרון
כנראה) .יש מקום לטפל בפרטנרים של מטופלות ,ויש מקום להימנע ממגע מיני עד שהמטופלת והפרטנר טופלו
היטב ואתסמיניים.
 Trichomoniasisנמצא כגורם סיכון ל Tubal infertility ,Posthysterectomy cellulitis-וגידולים בצוואר
הרחם .בהריון נראה קשר ל PPROM-ולידה מוקדמת.
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קליניקה
נשים רבות יכולות להיות אסימפטומטיות .לרוב ניתן לראות הפרשה אופנסיבית פורלנטית ,הפרשה מימית
המלווה בתחושת צריבה ,גרד ,Dysuria ,עלייה בתכיפות מתן שתן ו .Dyspareunia-יתכן גם דימום לאחר
יחסים .במרבית הנשים ,הזיהום מערב את השופכה .ההפרשה הקלאסית היא ירוקה ,במרקם קצפי ועם ריח
אופנסיבי ,אך זאת תימצא רק בכ 21%-מהמקרים הסימפטומטיים.
בבדיקה פיסיקלית ניתן לראות גם תפרחת באזור הפות והרירית הנרתיקית עם הפרשה צהובה-ירוקה.
דימומים נקודתיים בצוואר הרחם (" )"Strawberry cervixיופיעו ב 1%-מהמקרים.
באבחנה המבדלת  ,Atrophic vaginitis ,Bacterial vaginosisו.Desquamative inflammatory vaginitis-
מעבדה
האבחנה היא לרוב ע"י בדיקה מיקרוסקופית של רקמה טריה ,אך לזאת רגישות של  31-01%בלבד.
קיימים מספר קיטים של בדיקה מהירה( OSOM Trichomonas rapid test :בדיקה אימונוכרומטוגרפית) ו-
 ,Affirm VP IIIבדיקה ל G. Vaginalis ,T. Vaginalis-ו.Candida albicans-
תרבית על מצע  Diamondהיא טכניקה רגישה וספציפית ,וניתן להשתמש בה במקרים של חשד קליני גבוה
ללא ממצא בבדיקה מיקרוסקופית.
טיפול
טיפול הבחירה הוא  Metronidazoleאו .Tinidazole
תחת טיפול ,יש  91-95%החלמה ,אך כ 20%-יחוו הישנות תוך  3חודשים ,ולכן יש לשקול בדיקת סקר לאחר 3
חודשים מתום הטיפול.
Urethritis & Cervicitis
Gonorrhea )1
 Neisseria gonorrhoeaeהוא דיפלוקוק גראם -שניתן למצוא בשופכה ,צוואר הרחם Anal canal ,או בלוע.
אתר החדירה העיקרי של החיידק הוא האפיתל העמודי והאפיתל העמודי של המערכת הגניטואורינרית,
ותקופת הדגירה היא  3-5ימים .יתכן זיהום של דרכי הרבייה העליונות ו Salpingitis-עם סיבוכים אופייניים.
בארה"ב כ 011,111-מקרים חדשים\שנה .שיעורי ההדבקה לאחר מגע מיני על חולה הם  11-51%בגברים ו31--
 91%מנשים .ללא טיפול 21-20% ,מהנשים יפתחו זיהום אגני .שימוש בקונדום מונע את ההדבקה.
יש חשיבות לגילוי וטיפול בנשאים אתסמיניים ,ולכן יש מקום לסקור אוכלוסיות בסיכון ,לרבות כלל הנשים
הפעילות מינית מתחת לגיל  15ופרטנרים מיניים של חולים ב 31-ימים טרם האבחנה .אם המגע המיני האחרון
של המטופל היה לפני למעלה מ 31-ימים ,יש לבדוק ולטפל במקרה הצורך באותו הפרטנר .יש להמליץ על
הימנעות מפעילות מינית עד גמר הטיפול או לפחות עד היעלמות התסמינים.
בכדי למנוע  ,Opthalmia neonatorumיש מקום לטפל במשחת  Erythromycinלעיניים לכל יילוד.
קליניקה
נשים רבות נשארות אסימפטומטיות ,וכשיש תסמינים הם לרוב ממוקמים באזור הגניטואורינרי התחתון
וכוללים הפרשה נרתיקית ,עלייה בתכיפות מתן שתן ו .Dysuria-הפות ,הנרתיק ,צוואר הרחם והשופכה
יכולים להיות מודלקים ולגרות לתלונות של צריבה או גרד .נפיחות חד-צדדית של פתח הנרתיק מרמז על
מעורבות של  .Bartholin's duct & glandגירוד אנאלי ,כאב ,הפרשה או דימום הינם נדיריםAcute .
 pharyngitisו Tonsillitis -נדירים .תיתכן  ,Conjuctivitisאם כי במבוגרים לרוב מדובר בביטוי של הדבקה
עצמית .ביילודים עלולה להיגרם  Ophthalmia neonatorumמהדבקה בתעלת הלידה.
חלק מהנשאים האסימפטומטיים עלולים לפתח זיהום סיסטמי ,שמאופיין בטריאדה של ,Polyarthralgia
 Tenosynovitisו ,Dermatitis-או  Arthritisפורלנטית ללא  .Dermatitisבמקרים אלה ,אם יש צמיחה של N.
 ,Gonorrhoeaeקיימת אפשרות ל .Septicemia-אנדוקרדיטיס ומנינגיטיס תוארו גם כן.
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חדירת  Gonococciדרך ממברנות נטולות קרטין אצל נערות שהן  ,Prepubertalעלולה לגרום ל-
 Vulvovaginitisקשה המאופיינת בהפרשה נרתיקית פורלנטית ו .Dysuria-המוקוזה הגניטלית תהיה אדומה
ונפוחה .מקרים כאלה מחייבים העלאת חשד להתעללות מינית.
באבחנה המבדלת  ,UTI ,Chlamydiaו.PID-
הסיבוך העיקרי הוא  ,Salpingitisשעלולה לגרות להצטלקות של החצוצרה ,בעיות בפוריות וסיכון להריון
אקטופי .ניתן למצוא  N. Gonorrheaeבעד ל 51%-מהנשים עם  .Salpingitisסיבוכים יתכנו גם אצל נשאיות
אסימפטומטיות.
מעבדה
ניתן להניח אבחנה של זיבה על בסיס בדיקה של  ,Smearאך יש צורך לבסס את האחבנה לאחר מכן בעזרת
בדיקות אחרות.
ניתן לזהות  N. Gonorrheaeע"י זיהוי דיפלוקוקים גראם ,-עם מבחן  Oxidaseחיובי ,שגודלו על מצע
סלקטיבי ( .)Thayer-Martinאולם רגישותו של מבחן זה מוגבלת ,ולכן בדיקה שלילית אינה שוללת את
האבחנה.
ניתן לבצע מבחנים ספציפיים ל ,N. Gonorrheae-כמו תרביות Nucleic acid hybridization tests ,או
 ,)NAAT( Nucleic acid amplification testingעל דגימות מהנרתיק Endocervical ,או שתן.
במקרה של חשד לכישלון בטיפול ,יש צורך בזיהוי בתרבית ,שכן בדיקות אחרות אינן נותנות מידע על רגישויות
לאנטיביוטיקה.
טיפול
כעיקרון ,אין צורך לבצע בדיקות כלשהן ע"מ להוכיח ריפוי .עם זאת ,במקומות בעולם בהם נמצאו זנים
עמידים לטיפול ,יש חשיבות למעקב שכולל תרביות חוזרות .חשוב להנחות את המטופלים להימנע מיחסי מין
ב 0-הימים מתחילת הטיפול.
אם לא נשללה אבחנה של  ,Chlamydiaיש מקום ל Dual therapy-המכסה גם אותו .המשמעות היא תוספת
של ( Doxycyclineלא בהריון) או .Azithromycin
זני זיבה עמידים ל Quinolones-נהיו נפוצים יותר בארה"ב ובעולם ,ולכן  Quinolonesירדו מההמלצות.
זיהומים  Ceftriaxone :Uncomplicatedאו  Cefiximeיחד עם תוספת של ( Doxycyclineלא בהריון) או
 Azithromycinלכיסוי .C. Trachomatis
זיהום  Disseminatedדורש אשפוז לטיפול  IVאו  ,IMושלילת מנינגיטיס ואנדוקרדיטיס.
 טיפול הבחירה הוא  .Ceftriaxoneהאלטרנטיבות הן  Ceftriaxoneבמינון אחר או .Ceftizoxime
 הטיפול הראשוני נמשך עד  14-48מתחילת השיפור הקליני ,ואז נמשך לעוד שבוע של  Cefiximeפומי.
במקרים של רגישות לפנצילין ,יש לזכור שתגובה לצפלוספורינים היא נדירה ,ומתרחשת רק ב5-21%-
מהמטופלים בחשיפה לתרופות מהדור הראשון ועוד פחות בתרופות מהדור השלישי .קונטראאינדיקציה
קיימת רק אם התגובה לפנצילין היתה חמורה Azithromycin .במינון גבוה יכול להיות יעיל ,אך השימוש
מוגבל בשל הופעת עמידויות .ניתן לנסות לבצע דה-סנסיטיזציה לצפלוספורינים ,אך זה לרוב לא מעשי.
הפרוגנוזה טובה יותר ככל שהטיפול מהיר יותר ,אך אי פוריות תיתכן גם מאירוע יחיד.
Chlamydia )2
 Chlamydia trachomatisהיא המחלה הזיהומית המדווחת ביותר בארה"ב ,עם היארעות מקסימלית מתחת
לגיל  .15ריבוי פרטנרים מיניים ומעמד סוציואקונומי נמוך קשורים גם כן.
 Chlamydiaeהם חיידקים תוך-תאיים אובליגטוריים ,בעלי מעטפת הדומה לזאת של חיידקים גראם-
ומכילים  DNAו .RNA-להוציא את סרוטיפ  ,Lהחיידקים נדבקים רק לאפיתל עמודי ואינם חודרים לרקמות
עמוקות.
זיהומי  C. Trachomatisקשורים למהלכי סיבוכים מרובים עקב שינויים דלקתיים כרוניים ופיברוזיס.
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מטופלים רבים יהיו אסימפטומטיים ,ולכן עיקר המניעה היא ע"י בדיקות סקר וטיפול מוקדם .המלצת ה-
 CDCהיא לבדיקת סקר של כל הנשים הפעילות מתחת לגיל  ,15ולנשים בכל הגילאים בקבוצות סיכון
(פרטנרים מיניים חדשים או מרובים וכד') .גם עידוד שימוש בקונדום חשוב במניעת הדבקה.
יש לסקור פרטנרים מיניים של נבדקים שנמצאו חיוביים ל C. Trachomatis-מ 31-הימים טרם
האבחנה/הופעת התסמינים .אם היחסים האחרונים היו מעל  31יום לפני אבחנה/הסתמנות ,יש לסקור את
הפרטנר האחרון.
קליניקה
נשים יהיו לרוב אסימפטומטיות .זיהום בצוואר הרחם עשוי להתבטא בהפרשה מוקו-פורולנטית עם דלקת
היפרטרופית של צוואר הרחם .הפרשה מוקו-פורולנטית יכולה להיגרם גם ע"י .N. Gonorrheae
 Salpingitisיכולה להתבטא ככאבים באגן או להיות אסימפטומטית.
סיבוכים של  Salpingitisו PID-יכולים לגרום לאי-פוריות וסיכון להריון אקטופי.
 Fitz-Hugh Curtis syndromeהוא סיבוך המתאפיין ב( Perihepatitis-דלקת של קפסולת הכבד ורקמות
סמוכות) .יתכנו  Adhesionsשידמו ל"מיתרי כינור" Perihepatitis .יותר אופייני ל .PID-יש לחשוד ב-
 Perihepatitisבכל מקרה של כאבי בטן  RUQאו כאבים פלאוריטיים במקביל לסימני זיהום בדרכי הרבייה
התחתונות .הטיפול הוא לרוב תומך בעזרת .NSAIDs
בהריון ,זיהום ב Chlamydia-מהווה סיכון ללידה מוקדמת וזיהומים לאחר הלידה ,בעיקר במהלך אקוטי.
משוער ש Cervicitis-אסימפטומטי מוביל ל Amnionitisקלה ,ובהמשך לשפעול  Phospholipase A2שגורם
לשחרור  Pgשגורמים לכיווץ הרחם .נמצא קשר ל Endometritis-לאחר הלידה או הופעת תסמיני Chlamydia
מספר שבועות לאחר הלידה.
קיימת אפשרות להעברת הזיהום ליילוד בתעלת הלידה 51% .מהיילודים יסבלו מ Conjunctivitis-ו21%-
יסבלו מ Chlamydial pneumonitis-בגיל  1-3חודשים .בנוסף ,יתכנו מקרים של  Otitis mediaביילוד.
מעבדה
ניתן לאבחן  C. Trachomatisע"י דגימת שתן או איסוף דגימה מצוואר הרחם או הנרתיק .אצל אנשים
המקיימים יחסי מין אוראליים ואנאליים ,ניתן לקחת דגימה גם מאתרים אלה ע"מ לאבחן.
ניתן לבצע  ,NAATתרבית תאים ,אימונופלורוסנציה ישירה Enzyme immunoassay ,או Nucleic acid
 hybridization testsע"מ לזהות את  NAAT's .C. Trachomatisזו הבדיקה הרגישה ביותר לדגימה מה-
 ,Endocervixוניתן להשתמש בה במקרים מסויימים גם על דגימת שתן או דגימה מהנרתיק.
טיפול
בגלל שיעורים גבוהים של זיהום מקביל ב ,N. Gonorrheae-יש מקום ל Dual therapy-הכולל Azithromycin
או  ,Doxycyclineובנוסף טיפול המכסה גם זיבה Ceftriaxone ,או .Cefixime
טיפולים חלופיים כוללים  Levofloxacin ,Erythromycin ethylsuccinate ,Erythromycin baseאו
.Ofloxacin
אין צורך לוודא ריפוי ע"י בדיקה חוזרת  3-4לאחר השלמת הטיפול ,פרט למקרים במהלך הריון ,חשש
להיענות נמוכה לטיפול ,קליניקה פרסיסטנטית או חשד לזיהום חוזר .בכל מקרה ,יש לסקור את המטופלים
פעם נוספת  3חודשים לאחר תום הטיפול.
בהריון ,ההמלצה היא לטיפול ב ,Amoxicillin-ויש מקום לוודא ריפוי.
הטיפול לרוב אפקטיבי ,אך תיתכן הדבקה מחדש ,בעיקר עם פרטנרים מיניים לא טופלו כיאות.
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Bloodborne Infections
Hepatitis B )1
ההדבקה היא דרך מגע של עור או ריריות עם דם או נוזלי גוף המכילים דם .תקופת הדגירה של  HBVהיא 3
שבועות עד  3חודשים .ריכוז הנגיפים המקסימלי הוא בדם ,אך ניתן למצוא נגיפים בנוזלי גוף אחרים כמו
 Exudateמפצע ,זרע ,הפרשות מהנרתיק ורוק HBV .הוא נגיף יציב יותר בסביבה ומדבק יותר משאר מחוללי
ה Bloodborne infections-כמו  HCVו.HIV-
גורמי הסיכון הם יחסי מין לא מוגנים עם פרטנר מזוהם ,היסטוריה של  STD'sאחרים ושימוש בסמים.
מניעה
 :)HBIG( Hepatitis B Igמעניק הגנה ל 3-3-חודשים ,ולרוב ניתן במקרים של חשיפה ,יחד עם החיסון לHBV-
במטופלים שלא חוסנו או במטופלים שלא הגיבו לחיסון.
החיסון ל HBV-מכיל את אנטיגן ה ,)HBsAg( Surface antigen-ומשמש למניעה לפני וגם אחרי חשיפה.
קיימים תכשירים שונים עם תוכניות מתן שונות ,אך בכל המקרים מדובר על מנות חוזרות לאורך זמן.
ההזרקה היא  IMלשריר ה ,Deltoid-ואין מניעה לתת במקביל לחיסונים אחרים.
ניתן לבצע מניעת זיהום סביב הלידה ע"י סקירת כל הנשים בהריון ל HBsAg-וחיסון היילוד ( HBIGוהחיסון
הרגיל) במקרה שהאם חיובית ל HBsAg-או בעלת סטטוס לא ידוע .אין מניעה לחיסון אימהי בהריון .גם
מניעה בגילאי ינקות וילדות מבוססת על חיסון.
במבוגרים הנחשבים בסיכון ,כמו עובדי מערכות בריאות ,עובדי תעשיית המין ,גברים המקיימים יחסי מין עם
גברים ,אסירים ,משתמשי סמים  IVאו אנשים שנמצאים באופן יומיומי בקרבת נשאי  ,HBVיש גם כן מקום
לחיסון .יש מקום להציע חיסון לכל מטופל המגיע למרפאה עם  STDכלשהו.
במקרים של מטופלים לא מחוסנים או כאלה שידוע כי לא פיתחו תגובה לחיסון ,יש לתת  HBIGבמקרה של
חשיפה לדם או נוזלי גוף המכילים  ,HBsAgבעדיפות תוך פחות מ 14-שעות .במקרה של חשיפה באדם שחוסן
חלקית (לא השלים את כל המנות) ,יש אינדיקציה לתת .HBIG
קליניקה
כ 01%-ממקרי  Acute HBVהם אסימפטומטיים ,והשאר יסבלו מצהבת .לעיתים נדירות יתפתח גם כשל כבדי
סוער.
תסמונת דמויית  Serum sicknessעשוייה להתפתח במהלך הפרודרום ,ולאחריה יופיעה סימנים
קונסטיטוציונליים ,ירידה במשקל ,בחילות ואי נוחות בטנית ב .RUQ-התסמינים והצהבת חולפים תוך 2-3
חודשים ,אך מטופלים מסויימים עלולים לסבול מעייפות ממושכת אפילו לאחר התנרמלות של
טרנסאמינאזות בדם.
מטופלים עם  HBVכרוני לרוב יהיו אסימפטומטיים ,אלא אם הם מפתחים שחמת משמעותית או ביטויים
חוץ-כבדיים .תיתכן הסתמנות לא ספציפית כמו תלונות על עייפות .הבדיקה הפיסיקלית יכולה להיות
נורמלית ,להציג  Stigmataשל מחלת כבד כרונית או של שחמת בדה-קומפנסציה.
הסיבוך הקשה ביותר הוא אי ספיקה כבדית חריפה ומוות ,שמתרחשת ב 2%-מהמקרים המדווחים.
הסיכוי לפתח זיהום כרוני תלוי בגיל ובצורת ההדבקה .כ 91%-מהתינוקות הנדבקים ו 31%-מהילדים עד גיל 5
יפתחו זיהום כרוני ,לעומת  1-3%מהמבוגרים .בקרב החולים הכרוניים ,הסיכון למוות מוקדם משחמת או
 HCCהוא .25-15%
 HBVחריף הוא לרוב מחלה  ,Self-limitedואם לא תתפתח מחלה כרונית הצפי הוא להחלמה מלאה.
מעבדה
האבחנה היא ע"י מבחנים סרולוגיים:
 HBsAg נמצא בזיהום חריף וכרוני.
 IGM anti-HBc הוא סמן לזיהום חריף או רסנטי.
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 Anti-HBsמופיע לאחר סיום המחלה החריפה או לאחר חיסון .זה הסמן החיובי היחיד לאחר חיסון.
שילוב של  HBsAgו ,Anti-HBs-יחד עם  ,IgM anti-HBcמעיד על זיהום כרוני.
נוכחות  Anti HBcבלבד יכולה להעיד על  ,FPאו זיהום אקוטי ,רסנטי או כרוני.
טיפול
אין טיפול אנטיויראלי יעיל ,והטיפול בעיקרו הוא טיפול תומך.
במטופלים עם  HBVכרוני ,יש אפשרות לטיפול ב,Dipivoxil ,Adefovir ,Lamivudine ,Interferon-
 Telbivudineאו .Entecavir
Hepatitis C )2
 HCVהוא נגיף קטן עם  .ssRNAניתן לזהות את ה RNA-בדם  2-3שבועות לאחר ההדבקה ,ואת נוגדני anti-
 HCVניתן לזהות  8-9שבועות לאחר החשיפה .ה Bloodborne infection-הכרוני הנפוץ ביותר בארה"ב ,עם כ-
 3.1מיליון מקרים.
ההדבקה היא דרך חשיפה לדם מזוהם ,בד"כ באמצעות הזרקת סמים במחט משותפת או במצבים יאטרוגנים
הנדירים כיום .הדבקה בקיום יחסי מין היא נדירה ,ונצפית בעיקר בקרב נשאי  .HIVבקרב כ 21%-מהחולים
ידוע על קיום יחסי מין עם חולה מוכח אחר ,ללא גורם סיכון אחר להדבקה.
קליניקה ואבחנה
 85%מהחולים יפתחו מחלה כרונית ,ומהם  01%יפתחו סימנים של מחלת כבד פעילה .המטופלים לרוב יהיו
אסימפטומטיים ,או שיסבלו ממחלה קלה .לכן רוב החולים מתגלים רק בשלבים הכרוניים והחולים מדבקים
ללא ידיעתם .הגילוי המאוחר של המחלה קשור בסיבוכים כבדיים כרוניים.
ניתן לבצע בדיקות סקר לאוכלוסיות בסיכון ,באמצעות בדיקה ל .Anti-HCV-במקרים של  Anti-HCVחיובי ,יש
מקום לזהות את ה RNA-הנגיפי באמצעות  PCRשיעיד על נוכחות זיהום.
 ALTמוגבר כביטוי של מחלת כבד כרונית.
מניעה וטיפול
אין חיסון ל HCV-או טיפול מניעתי יעיל ב Ig-לאחר חשיפה .המניעה מבוססת על זיהוי מקרים ,טיפול מוקדם
למניעת סיבוכים ומניעת המשך ההדבקה .למרות שהדבקה ביחסי מין הינה נדירה ,עדיין חשוב להמליץ על
שימוש בקונדום .יש מקום לבצע בדיקות סקר במטופלים בסיכון ,למשל כל חולה עם  ,STDבמתקני כליאה,
נשאי  ,HIVמטופלים שקיבלו עירויי דם לפני שנת  2991או מנות של פקטורי קרישה לפני  ,2980המודיאליזה
ארוכת טווח ומטופלים עם שימנים למחלת כבד.
מומלץ לנשים עם  HCVלהימנע מהנקה ,למרות היעדר הוכחה למעבר נגיפים בחלב .כ 3%-מהיילודים ידבקו
מהאם ,בעיקר במהלך הלידה ,ללא קשר לטיפול או צורת הלידה .הסיכון מוגבר במקרים של וירמיה במהלך
הלידה וכשיש זיהום נוסף ב.HIV-
הטיפול ב HCV-כרוני מבוסס על שילוב של  Pegylated interferonו.Ribavirin-
שחמת תתפתח ב 51%-מהחולים הכרוניים .לחולים אלה סיכון לפתח דהקומפנסציה כבדית וסיכון שנתי של
 3%לפתח .HCC
 HIV )3וAIDS-
ללא טיפול ,זיהום ב HIV-יכול להתפתח ל AIDS-בטווח של חודשים עד שנים ,ובממוצע  22שנים.
 HIVהוא  Retrovirusבעל  ,ssRNAשנקשר לרצפטור ל CD4-של תאי המטרה וחודר לגנום שלהם .הרפליקציה
של הנגיף מתרחשת לאורך כל תקופת ההדבקה ,דבר שמוריד בהדרגה את רמות ה.CD4 Lympocytes-
כשבמת תאי  CD4יורדת מתחת ל 111-תאים\מיקרוליטר ,החולים בסיכון לזיהומים אופורטוניסטיים ומסכני
חיים ,חלקם נחשבים .AIDS-defining
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ההדבקה היא במגע מיני ,בחשיפה לדם או נוזלי גוף נגועים או בהעברה מאם לעובר או ליילוד .בקרב
הטרוסקסואלים ,הסיכון להדבקה ביחסי מין גבוה יותר לנשים המקיימות יחסי מין עם גברים חולי .AIDS
גורמי סיכון נוספים הם ריבוי חשיפות לפרטנרים בסיכון Anal-receptive intercourse ,וזיהום בSTDs-
נוספים .הגורם לכך הוא שככ"ה ריכוז הנגיף בנוזל הזרע גדול יחסית ,ושבמהלך יחסים ריריות נוטות להיפצע
יותר מעור הפין .גם קיומן של מחלות כיביות של איברי המין מגדיל את הסיכון להדבקה.
 81%מהמקרים בקרב נשים הם של נשים בגיל הפוריות ,כשקיים ייצוג נרחב למיעוטים אתניים .בארה"ב ,רוב
המקרים הם בעקבות הדבקה ב ,HIV-1-ותחלואה מ HIV-2-הינה נדירה HIV-2 .אנדמי באזורים מסויימים
במערב אפריקה ,אנגולה ,מוזומביק ,פורטוגל וצרפת.
קליניקה
 45-91%מהחולים יפתחו  Acute HIV-induced retroviral infectionבחודשים הראשונים לאחר ההדבקה.
התמונה דומה לזו של מונונוקליאוזיס ,וכוללת ירידה במשקל ,חום ,הזעות לילה ,פרינגיטיס ,לימפאדנופתיה
ותפרחות מקולופפולריות .התסמינים לרוב חולפים תוך מספר שבועות ,ולאחר מכן המטופל אסימפטומטי.
הזיהוי המוקדם חשוב משום שטיפול מוקדם משפר פרוגנוזה .באבחנה המבדלת לתסמונת זאת נמצאים
מונונוקלאוזיס ,Toxoplasmosis ,אדמת ,עגבת ,הפטיטיס נגיפיתDisseminated gonococcal infection ,
וזיהומים נגיפיים נוספים.
בסופו של דבר ,ניתן לראות אצל החולים סימנים של כשל חיסוני והתפתחות  ,AIDSעם התפתחות של מחלה
סיסטמית קשה .זיהומים אופורטוניסטים טיפוסיים כוללים ,Pneumocystis carinii pneumonia
 ,Disseminated Mycobacterium avium infection ,Kaposi's sarcoma ,Esophageal candidiasisשחפת,
 Bacterial pneumonia ,CMVחוזרים Cryptosporidiosis ,Toxoplasmosis ,כרוניDisseminated ,
 Invasive cervical cancer ,histoplasmosisו HSV-כרוני.
ע"פ ה AIDS ,CDC-מוגדר אצל נשא  HIVעם זיהום אופורטוניסטי ספציפי ,נאופזיה מתאימה ,דמנציה,
אנצפלופתיה ,Wasting syndrome ,התקדמות מהירה של דיספלזיה בצוואר הרחם עד לממאירות או ספירת
 CD4מתחת ל\111-מיקרוליטר.
מעבדה
האבחנה היא לרוב לפי מבחנים ל .HIV-1 Ab-אין מקום לבדיקה שגרתית ל HIV-2-פרט לסקירות בבנק הדם,
אלא אם האדם בסיכון ל HIV-2-או מציג קליניקה מתאימה אך שלילי ל.HIV-1-
בדיקת  ELISAהיא בדיקת הבחירה לסקר ל .HIV-רוב הנחשפים מפתחים רמות נוגדנים הניתנות לגילוי אחרי
 21שבועות .לכן נבדקים בסיכון גבוה לחשיפה עם בדיקה שלילית צריכים בדיקה חוזרת לאחר כ 3-חודשים.
נוכחות הנוגדן מציינת זיהום נוכחי ,אך אינה אינדיקציה לזמן ההדבקה .ל ELISA-רגישות וסגוליות מעל 99%
אם חיובית בבדיקות חוזרות.
ניתן להשתמש בבדיקות  Rapid HIVלנשים לקראת לידה עם סטטוס הדבקה לא ידוע לצורך תחילת טיפול
מניעתי.
בדיקת העומס הנגיפי ע"י  PCRמסייעת בקביעת רמת הפעילות של המחלה .בזיהום חריף ,העומס הנגיפי לרוב
מאוד גבוה.
מניעה וטיפול
מניעה ראשונית מבוססת על שימוש בקונדום ,מניעת שימוש משותף במחטים ,מיגון בעת חשיפה לנוזלי גוף
(למשל בקרב עובדי מערכת הבריאות) וטיפול טרום לידתי הולם בנשים נשאיות  .HIVמילה מפחיתה העברה
של  HIVומומלצת באיזורים עם שיעורי היארעות גבוהים כמו באפריקה.
הגישה הטיפולית כוללת  )HAART( Highly active antiretroviral therapyשנועדו לדכא את התרבות הנגיף
וכך לשמר את התפקוד החיסוני של המטופל .רמות  CD4הן האינדיקטור הטוב ביותר לסטטוס החיסוני של
המטופל .כש CD4-מתחת ל\111-מיקרוליטר ,יש להתחיל טיפול ב .HAART-גם בטווח של \111-511מיקרוליטר
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יש מקום לטיפול ,אך הרווח פחות יחסית .במקרים מסויימים ניתן לטפל גם אם רמות  CD4מעל
\511מיקרוליטר .יש לטפל גם במטופלים עם היסטוריה של .AIDS-defining illness
הטיפול ב HAART-כולל שילוב של  1נוקליאוזידים מעכבי  RTיחד עם מעכב  RTנוסף שאינו נוקליאוזיד או
מעכב .Protease
במטופלים עם  CD4מתחת ל\111-מיקרוליטר ,יש מקום לאנטיביוטיקה פרופילקטית .הכיסוי הספציפי תלוי
ברמת  CD4ובמדיניות מקומית של מומחים למחלות זיהומיות.
 HIVוהריון
הדבקה מאם לעובר או יילוד תיתכן דרך השיליה ,דרך מגע עם דם ונוזלי הגוף בלידה או במהלך הנקה .לכן יש
מקום להציע בדיקת  HIVלכל אישה בהריון .ללא התערבות 25-31% ,מהיילודים ידבקו בהריון או בלידה ,ו-
 21-11%ידבקו במהלך הנקה .למרות זאת ,בעולם השלישי ,כן מומלץ על הנקה בגלל חשש לזיהומים במים.
ההדבקה ב HIV-1-מתרחשת לרוב במהלך הלידה ( ,)51-01%אך יכולה להיות גם ,)25-31%( Antepartum
בעיקר בנשים ללא טיפול שעוברות  Seroconversionבמהלך ההריון.
במהלך ניהול הלידה ,יש להקפיד שהקרומים לא יהיו פקועים למעלה מ 4-שעות ,וקיימת התווית נגד לScalp -
 electrodesאו דגימות מהקרקפת.
על הנשים לעבור צילום חזה (עם הגנה נאותה) ,מבחן  Tuberculinוסרולוגיה ל CMV-ו.Toxoplasmosis-
במקרה הצורך יש לתת חיסונים נגד  ,HBVפנאומוקוק ושפעת .יש לנטר רמות  CD4ועומס נגיפי בכל
טרימסטר.
 )ZDV( Zidovudineשניתן לאורך הטרימסטר השני והשלישי ובמהלך הלידה ו 3-שבועות לאחריה ,מפחית
הדבקה מ 15-31%-ל .5-8%-טיפול ב HAART-מפחית את ההדבקה ל.2.1%-
לידה קיסרית אלקטיבית ,טרם תחילת לידה ספונטנית ופקיעת קרומים ,מפחיתה את הסיכון להדבקה .עם
זאת ,יש לציין כי הסיכון להדבקה מושפע מהעומס הנגיפי ,וכשהוא מתחת ל\2111-מ"ל ,ההדבקה הפרינטלית
שואפת ל .1-לכן ההמלצה לנשים בהריון עם עומס נגיפי מעל \2111מ"ל היא לניתוח קיסרי בשבוע  ,38עם עירוי
של  ZDVהחל מ 3-שעות טרם הניתוח .אין ראיות לגבי יעילות ניתוח קיסרי בעומס נגיפי מתחת ל\2111-מ"ל או
עם טיפול ב .HAART-גם לא ברור אם יש טעם בניתוח לאחר פקיעת קרומים.
זיהומי אגן
PID
פתוגנזה
המחלה היא ספקטרום שכולל אנדומטיריטיס ,סלפינג'יטיס ,TOA ,ופיריטוניטיס אגנית ,או שילוב שלהן.
הגורמים העיקריים הם  N. gonorrhoeaeאו  .C. trachomatisאך חיידקי הפלורה גם יכולים לגרום לה ( eg,
gram-negative rods, and Streptococcus anaerobes, G vaginalis, Haemophilus influenzae, enteric
 .)agalactiaeכלומר המחלה היא לרוב פולימיקרוביאלית .כמו כן יש גורמים יותר נדירים כמו  CMVאו
 Mycoplasma hominisואחרים .כל אישה עם  PIDאקוטי יש לבדוק לכלמדיה וגונוריה ו  STDאחרים.
מניעה
סקרינינג וטיפול לנשים פעילות מינית לכלמדיה וגונוריה יכול למנוע את המחלה .בני זוג שקיימו ייחסים עם
אישה נשאית ב  31ימים האחרונים צריכים להיבדק ולעבור טיפול .יש להימנע מקיום יחסים בזמן נוכחות
סימפטומים.
קליניקה
רוב הנשים מתייצגות עם סימפטומים קלים ועל כן הקושי באבחנה .עיכוב בטיפול יכול לטרום לנזק שאירתי.
למרות זאת האבחנה מתבצעת קלינית.
חולות יתלוננו על כאב פתאומי בבטן תחתונה ובאגן שיהיה בד"כ דו"צ .תתכן גם כן תחושת לחץ .לעתים יש גם
הפרשה וגינלית פירולנטית .בחילה וכאבי ראש הם תלונות נפוצות .חום הוא לא הכרחי לאבחנה.
רגישות בטנית דו"צ היא נפוצה ,וקולות המעיים יהיו או היפו-אקטיבים או שקטים .בבדיקה וגינלית יתכן
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ונראה סימני דלקת בבלוטות  Skeneאו  .Bartholinבדיקה בימנואלית תפיק כאבים קשים בהנעת הרחם .לפי
ה  CDCיש לטפל בנשים פעילות מינית בגיל המתאים אם הן מקיימות אחד מה : minimum criteriaרגישות
בהנעת צוואר הרחם,רגישות מעל הרחם ,רגישות מעל התפולות.
מעבדה
בספירת דם ייתכן ונראה לויקוציטוזיס עם סטיה שמאלה .שקיעת דם מוגברת ו CRPמוגבר יכולים להמצא.
משטחים צוואריים יכולים להיות חיוביים לכלמדיה וגונוריה .אך כל הבדיקות הנ"ל יכולות להיות תקינות ועל
כן הן תומכות ולא אבחנתיות .ביופסיה אנדומטריאלית היא ספציפית אך לא נמצאת בשימוש.
הדמיה
 TVSאו  MRIיראו עיבוי ומלאות של צינורות השחלה .עם או בלי :נוזל חופשי באגן ,טובו-אובאריאן
קומפלקס ,היפרמיה לצינורות .הממצאים הם ספציפים ל  PIDאך לא יימצאו במקרים קלים.
לפרוסקופיה
ניתן לבצע לצורך אבחנה סופית לסלפינג'יטיס או ללקיחת תרביות .אך זה כמעט ולא בשימוש עקב המגבלות
שלה (אנדומיטריטיס ,מחלה קלה ,זמינות)
DD
כל כאבי האגן :אפנדציטיס ,הריון אקטופי ,קריעה של קורפוס ליטיום ציסט ,דיברטיקולוטיס ,הפלה
מזוהמת ,טורז'ן ,דגנרציה של ליומיומה ,אנדומטריוזיס UC ,UTI ,וכו'.
סיבוכים
פיריטוניטיס ,איליוס ,Septic pelvic thrombophlebitis ,יצירת אבצס ,ירידה בפריון ,הדבקויות ושוק ספטי.
טיפול
הטיפול הוא אמפירי רחב טווח שניתן בזמן האבחנה הקלינית וללא צורך בהוכחת פתוגן .ישנם הרבה
וריאציות לטיפול אך כל הטיפול חייבים לכלול טיפול נגד כלמדיה וגונוריה .לרוב הנשים ניתן לטפל
אמבולטורית.
טיפול אמבולטורי Ceftriaxone :או  ,Cefoxitinיחד עם אחד מ:
 Doxycycline עם/בלי .Metronidazole
 Augmentin ו.Doxycycline-
 Ceftriaxone IM ו.Azithromycin-
אינדיקציות לאשפוז :לא ניתן לשלול מחלה כירורגית ,הריון ,לא מגיבות לטיפול (תוך  01שעות) ,היענות
בעייתית ,מחלה קשה ו .TOA-אפשרויות לטיפול באשפוז:
 Cefotetan או  ,Cefoxitinיחד עם .Doxycycline
 Clindamycin ו.Gentamicin-
 אלטרנטיבה Ampicillin/sulbactam :ו.Doxycycline-
מצבים מיוחדים
נשים בהיריון -לאשפז ולטפל ב  ,IVאין לטפל בדוקסיציקלין.
נשים עם  - IUDאין חובה להוציא את המכשיר .אך יש לעקוב היטב .אם אין שיפור יש לשקול הוצאה .יצויין
שאין סיכון מוגבר לחלות ה PIDלנשים עם  IUDחוץ מה  12ימים הראשונים שלאחרם הסיכון זהה לשאר
הנשים .לנשים שהוצא ה  IUDעקב המחלה יש להחזיר לאחר  3חודשים .במקרים על נוכחות Actinomyces
- israeliiחיידק אנאירובי מהפלורה של ה GIשקשור ל  PIDו  -TOAבבדיקה אקראית ללא סימפטומים אין
צורך לטפל ,אך אם יש סימפטומים נטפל ונוציא את ה  IUDהיות והחיידק נוטה לצמוח על גופים זרים.
הטיפול ב Actinomyces israeliiיהיה בפניצילין  Gל  24יום או דוקסיציקלין לנשים רגישות אך לתקופה יותר
ממושכת.
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פרוגנוזה
תוצאה חיובית קשורה ישירות במהירות התחלת הטיפול .אפיזודה אחת של סלפנג'יטיס גרמה לאי פוריות ב
 21-28%מהנשים .יש להדריך ולעקוב למניעת אירועים חוזרים.
בנוסף במקרים מסויימים יכול להתפתח .chronic pelvic pain
TOA
פתוגנזה
 TOAהוא חלק מהספקטרום של  PIDויכול להיות או אקוטית או כרונית TOA .יכול להופיע באפיזודה ראשונה
של  PIDאך לרוב מופיע במקרים חוזרים שבהם התפולות פגועות .הנזק שנגרם לצינורות השחלה ע"י הזיהום
החיידקי מעודד צמיחת חיידקים אנאירובים וכתוצאה יצירת אבצס .לחץ של התוכן של האבצס יכול להוביל
לקריעתו וכתוצאה פירוטוניטיס פולמיננטית והצורך בלפרטומיה דחופה.
דליפה איטית מהאבצס יכולה לגרום ל  .cul-de-sac abscessהמחלה יכולה להיות קשורה למחלות כירורגיות.
כמו כן יש אפשרות למחלה דו"צ למרות שחד צדדית יותר נפוצה .אבצסים הם פולימיקרוביאלים.
קליניקה
הסימפטומים נעים בין חוסר סימפטומים וגילוי במקרה כמסה בתפולות ,ועד לשוק סיפטי.
החולות הן לרוב צעירות ללא לידות קודמות ועם היסטוריה של  PIDבעברן.
החולות מדווחות על חום ,כאבי אגן ובטן תחתונה ,בחילות והקאות שהתפתחו על פני שבוע .בבדיקתן נראה
רגישות בטנית וגארדינג.יש קושי בביצוע בדיקה אגנית עקב רגישות קשה ,אך ניתן למשש מסה תפולתית .אם
אירעה קריעה של האבצס החולה תתיצג עם בטן כירורגית ועד לשוק ספטי.
מעבדה
אין ערך רב להן ,יכולה להיות לויקופניה אך גם לויקוציטוזיס .בשתן לכללית נראה פיוריה בלי חיידקיםCRP .
מוגבר ושקיעה מוגברת יכולות להיות סימנים.
הדמיה
 USזה בדיקת הבחירה והיא תראה מסות מורכבות מולטילוקליטיד ,הממצאים יעידו על תוכן דלקתי בתוך
המסות.
 CTישומש בחולות שלא ניתן לשלול בהן מחלות כירורגיות כגון דיברטיקוליטיס או אפנדציטיס.
DD
מסות אגניות (ציסטות או גידולים) ,הריון אקטופי ,אבצס פיריאפנדיצלרי ,ליומיומה ,הידרוסלפינקס,
דיברטיקולר אבצס UTI ,ואבנים.
סיבוכים
אבצס יכול להיקרע ב  25%מהמקרים .ספסיס ב  .25-11%זיהום חוזר ,חסימת מעיים ,פגיעה בפוריות ,הריון
אקטופי והדבקויות באגן.
אבצס שנקרע הוא מקרה דחוף ,ויכול להתסבך בשוק ספטי ,אבצסים בטניים ,סיפטק אמבולי.
טיפול
לא קרוע
הטיפול דומה לחולות עם  PIDמאושפזות (ראה למעלה) ,אך יתכן משך יותר ארוך ,בהתחשב בגודל האבצס
והשיפור הקליני (עד  4-3שבועות) .יש לבצע מעקב כל  48-01שעות .ניתן לנסות לנקז בצורה מינימום פולשנית
בחולות עם אבצסים גדולים או אלה שלא מחמירות אך ללא שיפור.יש לתרבת את הנוזל המנוקז לאיתור
פתוגן ספציפי .במקרה של חוסר שיפור או החמרה תחת הטיפולים הנ"ל יש לשקול טיפול כירורגי .הפעולה
הינה פעולה קשה ודורשת מיומנות ,היקף ההוצאה הוא בתלות ברצון החולה לשמר פוריות BSO+TAH .זה
הטיפול האופטימלי לחולות שלא מעונינות בפריון.
קרוע
זהו מקרה חירום כירורגי מסכן חיים שדורש התערבות מיידית בשילוב עם טיפול אנטיביוטי TAH+BSO .הוא
טיפול הבחירה בשילוב עם ריסוסטציה מסיבית .יש להיזזהר מדסקציה של מעיים או של יוריטרים בזמן
הניתוח .יש לשקול העברת החולה ל  ICUלאחר הניתוח להמשך טיפול אנטיביוטי ובקרה.
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מקרים מיוחדים
 -IUDיש להוציא את ה .IUD
בנשים פוסט מוניפוזלית  -יש סיכון לסרטן ,על כן יש להודיע לנשים לגבי הסיכון ולקבל אישור לביצוע
סטיג'ניג.
בהריון -המצב הינו נדיר,אך אין הבדל בניהול ממקרה רגיל חוץ מזהירות בבחירת אנטיביוטקה מסיבות
טרטוגניות.
פרוגנוזה
הפרוגנוזה היא בד"כ מעולה .הטיפול הכירוגי והתרופתי משיג תוצאות טובות .תתכן פגיעה קשה בפוריות ,עם
סיכון להריון אקטופי .יש להעריך סיכון לזיהום חוזר במקרה של בוצע טיפול ניתוחי .בעידן שלפני שהוכרה
נחיצות הטיפול המיידי הכירורגי התמותה הגיעה ל  ,81-91%כעת היא עומדת על .1%
פוסט-פארטום אנדומיומיטריטיס
פתוגנזה
זיהומים פיריפוראלים מתייחסים לזיהומים של הרחם לאחר הלידה .הם יכולים לערב את הדיסידואה
(אנדומיטריטיס) ,מיומטריום (אנדומיומיטריטיס) או הפאראמטריה (פאראמיטריטיס).
זוהי סיבה נפוצה לחום לאחר לידה והיא תהליך זיהום פולימיקרוביאלי מהפלורה של ה .GTהיא יכולה להופיע
לאחר לידה רגילה או .CS
מניעה
שימוש באנטיביוטיקה מניעתית לפני  .CSהינמעות מהוצאת הפלצנטה ידנית ב .CS
כוריואמניוניטיס בהריון מעלה סיכון ועל כן ,מניעת כוירואמניוניטיס היא מניעה למחלה.
קליניקה
האבחנה היא קלינית ומתבצעת שחולה לאחר לידה מופיעה עם חום ורגישות מעל הרחם.
ממצאים מעבדתיים
ערכם מוגבל.
ייתכן לויקוציטוזיס ,אך יכול להיות נורמלי .לרוב לא מבוצעות תרביות.
DD
מאסטיטיס ,זיהום פצע ניתוח ,UTI ,פנומוניה.DVT ,
סיבוכים
פיריטוניטיס ,אבצס אגני,הדבקויות אגניות ,חסימת צינורות השחלה.
טיפול
הטיפול הוא רחב טווח.
קלינדמצין  + IVגנטמצין  IVכל  8שעות ,עד שהחולה ללא חום ל  14-48שעות .לחולות עם תרבית חיובית ל
 STREP Bבעברן יש להוסיף אמפצילין לטיפול כל  3שעות.
טיפולים נוספים כוללים ציפלספורין דור שני ושלישי אך המידע לגביהן מוגבל.
פרוגנוזה
רוב החולות מגיבות לטיפול ב  48-01השעות הראשונות .חלק קטן יישארו עם חום וידרשו בירור נוסף.
זיהומי אגן פוסט אופרטיבים
פתוגנזה
חולות שעברו ניתוחי אגן יכולות לפתח זיהומים בגדם .הזיהומים הללו כוללים צילוליטיס בגדם הווגינה,
המטומה מזוהמת בגדם הוגינה ,סלפינג'יטיס ,צילוליטיס באגן.TOA ,thrombophlebitis septic pelvic ,
היארעות זיהומים האלה הופחתה משמעותית עקב שימוש במנה יחידה למניעה מסביב לניתוחי
היסטרקטומיה.
הפתוגנזה היא פשוטה ,האזור הניתוחי שנמצא במצב רחוק מאידיאלי הינו אזור מעולה לאכלוס חיידקים
חיצונים או כאלה שהוחדרו בניתוח .השימוש במונח צילוליטיס אגני מצביע על עירוב של הרקמות הרכות
בווגינה ומסביב .הזיהום יכול להתחיל בכל מקום ולהתפשט לכל הספקטרום המוזכר מעלה .הווריד האגני
יכול להיות מעורב במיוחד אם זני  Bacteroidesאו  anaerobic streptococciהם גורמי הזיהום.
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מניעה






טיפול בזיהומים קיימים לפני הניתוח (צירביסיטיס ,ואגינוזיס)
חיטוי הוגינה ביודין או היקסכלורדין בהשכבה לניתוח.
הומיאסטזה טובה בזמן הניתוח וניהול עדין של הרקמות.
הנחת נקזים במקרים שלא הושגה הימואסטזה אידיאלית.
אנטיביוטיקה מניעתית לפני הניתוח .להיסטרקטומיה נשתמש בציפאזולין  31דק לפני הניתוח.
זיהוי מוקדם וניקוז וטיפול בזיהומים.
קליניקה
חום מהסיבה הנ"ל מופיע לפחות  3-4ימים אחרי הניתוח .הגדם יכול להיראות היפרמי ובצקתי עם הפרשה
פירולנטית .האזור נפוח ורגיש למגע .במקרה של עירוב מבנים פנימיים יותר יהיו תלונות על כאבי בטן תחתונה
או אגניים .סימנים אורינרים יכולים להופיע.
אבחנה של  septic pelvic thrombophlebitisהינה נדירה ,ולא מופיעה לפני שישה ימים  .PODפה נראה
זיזים של חום שנמשכים לזמנים משתנים .הממצאים באגן הם מעטים מעבר לרגישות קלה.
המטומה מזוהמת יכולה להופיע כחומים חוזרים ,למרות שבקושי רואים סימפטומים.
מעבדה
לא נצליח לבודד אורגניזם היות והזיהומים הם פולימיקרובילים .על כן הטיפול הוא רחב טווח ,אך נשלח
תרביות דם וכיח במקרה של חוסר שיפור קליני.
 CBCיכול להראות לויקוציטוזיס ,או לעזור באיתור דימום חבוי.
הדמיה
 USעוזר למציאת המטומות ואבצסים CT .היא בדיקת הבחירה ל  septic pelvic thrombophlebitisלמרות
שתוצאה שלילית לא שוללת.
DD
אטלקטזיות ריאתיות ,אספרציה ופנימומניה ,UTI ,DVT ,זיהום פצע ,חום מתרופות.
סיבוכים
אבצסים אגניים או תוך בטניים TOA ,עם או ללא קריעה ,הדבקיות וחסימת מעייםseptic pelvic ,
 ,thrombophlebitisוספסיס.
טיפול
אם נמצאה המטומה או אבצס ,יש לנקז ע"י בידוד הנגע מקירות הווגינה .יש להתחיל טיפול אנטיביוטי רחב
טווח וטיפול תומך בהתאם .אבצסים אגניים אחרים ניתן לנקז תחת הנחיית  CTאו  USוהשארת נקז .בטיפול
מהיר המחלות לא משאירות נזק ועוברת לגמרי.
 septic pelvic thrombophlebitisמאובחן בשלילה לאחר חום שנמשך מ  0-21ימים תחת טיפול רחב טווח.
הטיפול הוא או בהיפרין  IVאו ב  LMWHתת עורי .הטיפול נמשך עד שהחום עובר לפחות  48שעות .אם נצליח
להוכיח הדמייתית את הקריש הטיפול יימשך לפחות שבועיים .אם יש עדות לסיפטיק אימבוליה או
שהתרומבוזה מורחבת (מערבת ורידים אליאקים ,שחלתיים או וינא קאבא) עם הוכחה רדיולוגית ,הטיפול
יהיה ב  LMWHאו וורפרין ל  3שבועות לפחות .יש לעקוב הדמייתית.
זיהומים לאחר הפלות
פתוגנזה
אנדומיטריטיס לאחר הפלה קורה ב  5-11%מהנשים שעוברות הפלות אלקטיביות ולא מקבלות אנטיביוטיקה
מניעתית .הערך הזה יורד לחצי במקרה של טיפול מניעתי .הוא יכול להופיע במקרה של שארית חומרי הריון
או לא .לרוב הוא פולימיקרוביאלי.
הפלה סיפטית מתייחסת לזיהום תוך רחמי שמוביל להפלה ספונטנית והוא נדיר .הנשים הן מאוד חולות
יחסית לנשים המוזכרות לעיל .הזיהום קורה בד"כ מ Staphylococcus aureus, gram-negative bacilli,
 .gram-positive cocciהזיהום יכול להתפשט ולהוביל לסלפנג'יטיס או פיריטוניטיס וספסיס .במצבים נדירים
זה יכול להיות קשור ל  ,IUDפעולות פולשנית ,או בקטרמיה אמהית.
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מספר מועט של מוות ספטי קשור ל  Clostridium sordelliiלאחר הפלות תרופתיות .בסך הכל רמת הזיהומים
לאחר הפלה רפואית הם פחותים משמעותית מהפלה כירורגית .אך דווחו בארה"ב תמותה של כמה נשים עקב
הפלה תרופתית ונמצא אצלן .Clostridium sordellii
אין הרבה מידע על ספסיס מקלוסטרידיום בנשים בגיל ההרות ,אך יש איזשהו קשר עם הריון והפלות או
פעולות פולשנית .ההתפתחות של החיידק הינה מהירה לכיוון תמותה ולכן הקושי למצוא ספסיס בשלבים
מוקדמים .לא נמצא קשר סיבתי בין מוות מקלוסטרדיום לבין .mifepristone/misoprostol
מניעה
אנטיביוטיקה מניעתית היא האלמנט הכי חשוב .האנטיביוטיקה המומלצת ע"י ה  ACOGהיא דוקסילין 211
מ"ג  POשעה לפני הפעולה ו  111מ"ג אחרי .ניתן גם להשתמש ב מיטרונידזול  511מ"ג פעמיים ביום במשך 5
ימים.
קליניקה
הסמפטומים והסימנים כוללים חום ,רחם מוגדל ורגיש ,רגישות בטן תחתונה ,דימום וגינלי גדול מהמצופה.
ממצאים אופיינים להפלה סיפטית כוללים חום ,צמרמורות ,כאבים ,כאבי בטן ,דימום וגינלי והפרשות
מוגלתיות .בדיקה גופנית מראה טכיקרדיה ,טכיפניה ,רגישות בטנית תחותונה ,רחם נפוח ורגיש עם צוואר
מורחב.
לנשים עם ספסיס של  C. sordelliiלאחר הפלה תרופתית לא נראה :חום ,בקטרמיה ,פריחה ,ממצאים אגניים
בבדיקה .אך יהיה לויקוציטוזיס דרמטי עם סטיה שמאלה ברורה .הימוקונסנטרציה ,טכיקרדיה ,בטן כואבת,
תפליט פליאורלי או בטני ,חולי כללי (עייפות ,כאבים ,בחילות ,הקאות ,שלשולים).
הדמיה
 USיכול להראות שאריות תוכן הריוני.
DD
 ,PIDוגיניטיס ,אפנדיציטיס.UTI ,
סיבוכים
צלקות תוך בטניות או תוך רחמיות ,ספסיס ומוות במצבים קשים.
טיפול
אם הוכח תוכן הריוני ,יש לבצע  D&Cלהערכת התוכן המזוהם .במקרה שאין תוכן ,או לאחר שכבר בוצע פינוי
רחם ,נתחיל טיפול באנטיביוטיקה רחבת טווחcefotetan2 g IV every 12 hours + docycycline 100mf ,
 .PO twice a dayהטיפול הזה יבוצע באופן אמבולטורי ויושלם בדוקסילין  211מ"ג פעמיים ביום עם או בלי
מיטרונידזול  511מ"ג  POפעמיים ביום לסך כל של  24ימים.
בחולות עם ספסיס יש להתחיל ריסוסטציה ,אנטיביוטיקה רחבת טווח ,פינוי רחם ,הערכה לפרפורציה של
הרחם ,וטיפול תומך ב .ICU
ל  C sordelliiהטיפול האופטימלי אינו מבוסס עוד ,אך הוא יכלול פינוי כירורגי של האיבור המזוהם
(היסטרקטומיה) ואנטיביוטיקה נגד אנאירובים.
פרוגנוזה
עם פרוגנוזה וטיפול מהירים רוב הזיהומים מסביב להפלות מטופלים בהצלחה C sordellii .הוא נדיר מאוד,
אבל ההתחלה שלו היא פתאומית ומתקדמת במהירות למחלה קשה ותמותה ,על כן יש להעלות רמת חשד,
במיוחד לאחר הפלות תרופתיות.
שחפת אגנית
פתוגנזה
זוהי מחלה נדירה ,שהיא מופיעה היא מופיעה כהתפשטות למחלה ריאתית שקיימת .בחולים עם שחפת
ריאתית ההיארעות היא  .5%בחולות לפני הבגרות נדיר ששחפת מגיעה לאגן .התפשטות לאיברים אחרים
מהאגן לאחר זיהום היא אפשרית .האנדומטריום מעורב ב  91%מהמקרים והצינורות ב .5%
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מניעה
המניעה מבוססת על סקירה לאוכלוסיות שנמצאות בסיכון לשחפת פעילה או לטנטנית .טיפול בשחפת ריאתית
ימנע התפשטות והדבקה .האוכולוסיה בסיכון הם זרים מאזורים אנדימיים ,מחוסרי בית ,עובדי מערכת
הבריאות ,אנשים ללא שירות רפואי ,אנשים עם אימונוסופרסיה.
קליניקה
ייתכן והתלונה היחידה תהיה חוסר פוריות .אך יכולה להיות דיסמנוריה ,כאבי אגן ,עדות לשחפת צפקי.
מעורבות אנדומטריום יכולה לגרום לאמנוריה או הפרעות אחרות במחזור .ייתכן חום נמוך ,עייפות וירידה
במשקל .אסייטיס ימצא במקרה של שחפת צפקית.
המצאות אקראית בזמן ניתוחים גיניקולוגים אחרים היא אפשרית .למרות שניתן לבלבל שחפת עם  PIDכרוני
יש אלמנטים מבדילים :הדבקיות עבות במיוחד ,הרחבה סיגמנטילת של הצינורות ,חוסר חסימה של הצינורות
ב .ostia
מעבדה
האבחנה מתבצעת על בסיס אנמנזה ובדיקה ,צילום חזה ,ובדיקת מנטו ,משטחי כיח ,ותרביות .הדרך הישירה
הכי טובה לאבחנת שחפת אגנית היא מצאית  acid fastבקטריה בזיהל נילסין ולאחר מכן תרבית ב
 .Lowenstein-Jensen mediumניתן להשתמש בהפרשות וסתיות או תרביות או ביופסיה לבדיקת.
צילומי XRAY
לכל חולה עם חשד לשחפת יש לבצע צילומי חזה .נראה תסנינים בחלקים עליונים והדגשה הילרית.
 HSGיכול להיראות אי ריגולריות בצינורות ואזורי הרחבה Saccular diverticula .שבולטת מהאמפולה
ונותנת עדות לגודש היא אופינית לסלפינג'יטיס גרנולומטוטי.
DD
שסטוזומיאזיס ,אנטירוביאזיס ,ליפויד ,סלפנגיטיס ,קרצינומה ועוד.
סיבוכים
עקרות ,פיריטוניטיס אגנית.
טיפול
תרפתי :הטיפול מתחיל בשילוב של  4תרופות למניעת עמידות .לחודשים הראשונים הטיפול יכלול -
 .isoniazid, rifampin, pyrazinamide, and streptomycinor ethambutolברגע שידוע מה הרגישות של
החיידק ניתן להתאים את הטיפול .הזיהומולוגים יקבעו את אורך הטיפול.
כירורגי :הטיפול העיקרי הינו תרופתי .לאחר ניסיון של  21-28חודשי טיפול האנדקציות המוחלטות לכירורגיה
הם .2 -המסות לא משתפרות על תרופות  .1מחלה שהופעלה מחדש או לא מגיבה  .3אי ריגולריות וסתית שלא
עוברת  .4יצירת פיסטולה
הפרוגנוזה לחיים בריאים היא טובה אם מתחילים טיפול בזמן ,אך הפרוגנוזה לפריון היא רעה.
Toxic shock syndrome
מאופיינת ע"י חום גבוה ,פריחה מקולרית מפושטת עם דיסקומציה  2-1שבועות לאחר המחלה ,בעיקר כפות
ידיים ורגליים ,ועירוב של  3או יותר מהמערכות ,GI :שרירים ,מוקוזה ,כליות ,כבד ,המטולוגי.CNS ,
פתוגנזה
 TSSהיא מחלה נדירה שנגרמת על אנדוטוקסינים שמופרשים ע"י  .Staphylococcus aureusתוארה לראשונה
בילדים אבל נראתה יותר לאחר מכן בנשים בזמן הוסת .הסיבה יכולה להיות וסתית או לא .פה נדון בסיבות
וסתיות.
 TSSקשורה לשימוש בטמפונים עם ספיגה חזקה ,ומאז הוצאתם מהשוק ההיארעות ירדה ל  2ל  .211,111אבל
יש לזכור ששימוש בטמפונים עדיין מהווה גורם סיכון TSS .לא וסתי דווח לאחר לידה או שימוש בדיפרגמה.
הטוקסינים של הסטאפ מעלים חום ומעלים סיסבטביליות לטוקסינים שגורמים לשוק ולנזק לכליות ,כבד,
ושריר הלב .לא ידוע איך הטוקסין נכנס לזרם הדם .ייתכן שזה בגלל פצעה בהחדרת הטמפון ,או וסת
רטרוגרדי בגלל החסימה .ככל שהטמפון יותר זמן במקום הסיכון למחלה עולה.
קליניקה
הממצאים מתפתחים במהירות ,בנשים בריאות בד"כ .נראה חום ,ירידה בל"ד ,ופריחה עורית .סימפטומים
אחרים כוללים צמרמורות ,חולי כללי ,כאבי ראש ,כאבי גרון ,כאבי שרירים ,עייפות ,הקאות ,שלשול ,כאבי
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בטן ,סינקופה ואורתוסטטיזם.
ב  48שעות הראשונות לאשפוז החולה יכולה לפתח ארתרודרמה ,שלשול מימי קשה ,ירדיה במתן שתן ,כחלון,
בצקת פריפרית ,סימנים נוירולוגים כמו שקיעה ,בלבול ,אגטציה והלצנציות כתוצאה של בצקת מוחית או
אסכמיה מוחית.
בדיקה וגינלית חייבת להתבצע ,אם יש טמפון יש להוציאו .יש לקחת תרביות לסטאפ.
בזמן ההתאוששות הדסקמציה יכולה להיות מאוד בוטה.
ממצאים מעבדתיים
הממצאים מצביעים על שוק וכשל איברים .יכול להמצא לויקוציטוזיס ,עם  91%נויטרופילים.
תרומבוציטופניה ואנמיה יימצאו בימים הראשונים ,כמו כן בעיות במבחני קרישה DIC .יכול להתפתח.
ממצאים אחרים יצביעו על כשל איברים ,עלייה ביוריה או  BUNוקריאטינין ,עליה בתפקודי כבד ,עליה ב .CK
לאחר  0-21ימים מהמחלה נראה נרמול של תוצאות .לרוב החולים יהיו תרביות חיוביות ל סטאפ אך הן לא
חיוניות לביצוע האבחנה שהיא בעיקר קלינית.
DD
כל המחלות שמאופינות ע"י חום ,פריחה וסיבוכים סיסטמיים :אוסטיומיליטיס ,קואסאקי ,סקרלית פיביר,
רוקי מאונטין ספוטיד פיביר ,חצבת וכד'.
סיבוכים
הישנות של  TSSיכולה לקרות .בעיקר בחולות שלא טופלו נגד סטאפ .ההישנויות הן לרוב קלות יותר ,והן
יכולות להיות לאחר ימים עד חודשים מהמחלה הראשונה.
טיפול
חובה לטפל באגריסיבות בטיפול תומך ,והחולות ינוהלו ב  .ICUריסוסטציה אגריסיבית נדרשת ומגיעה עד ל
 21-11ליטר ליום .וזופריסורים ,כדוריות אדומות ,וגורמי קרישה ייתכן ויהיו נחוצים .כל גורם זר בוגינה או
ברחם יוצא .ייתכן ויהיה צורך בהנשמה מכנית והימודיליזה.
למרות שלא ברור אם אנטיביוטיקה משנה את המהלך של  ,TSSאנטיסטפילוקוקים חשובים לארדקציה של
הזיהום ומניעת הישנויות .אנטיביוטיקה כמו קלינדמצין שמורידה סינטזה של חלבונים ובכן סינטזה של
טוקסינים הן יותר יעילות מביטא לקטמים .הטיפול נמשך ל  21-24יום והוא כזה:
 אמפירי לכל החולות עם  Climdamycin :TSSו.Vancomycin-
 חולות עם תרבית ורגישיות:
 Clindamycin :MSSA oו Oxacillin-או .Nafcillin
 Climdamycin :MRSA oו Vancomycin-או .Linezolid
פרוגנוזה
התמותה מ  TSSקורית לרוב בימים הראשונים של האשפוז אך יכולה לקרות עד ל  25ימים .התמותה נגרמת
מהפרעות קצב ,קרדימיופתה ,אי ספיקה נשימתית ,דימיום בצורה יותר נדיה .תמותה מ  TSSבמקרים וסתיים
מאז שזוהו ב  291מ  5.5%ל .2.8%
344
פרק  -44כימותרפיה אנטי מיקרוביאלית
טיפול אנטיביוטי מקטין תמותה ותחלואה ,במשכב לידה ,פוסט אופרטיבית ,ופרי נטלית .טיפול אנטיביוטי אמפירי אכן
משפר סימפטומים ותוצאות טיפול אך לעיתים השימוש בו הוא לא לצורך .הגישה הזאת הובילה במהלך השנים לשימוש
עודף בטיפול אנטיביוטי שגרם להופעת זנים עמידים לטיפול אנטיביוטי( .)MULTIDRUG RESISTANTיש צורך באימוץ
גישה אפקטיבית של מתן טיפול לזיהומים חיידקיים יחד עם הגבלת השימוש באנטיביוטיקה שלא לצורך.
בחירת טיפול אנטיביוטי
יש מספר דברים שצריך לקחת בחשבון בטיפול ברוב הזיהומים בגניקולוגיה ומיילדות .ראשית ,מרבית המטופלות
בריאות מלבד חולות מבוגרות וחולות אונקולוגיות .שנית ,מערכת הגניטליה התחתונה (צוואר ונרתיק) מכילה פלורה
מורכבת (אנאירובי ,גרם שלילי,גרם חיובי וקנדידה) בעוד המערכת העליונה (הרחם ,החצוצרות והשחלות) סטרילית.
זיהומים במערכת העליונה נובעים מפיזור של פלורה מהמערכת התחתונה כאשר יש הפרעה אנטומית (על ידי ,STD
ניתוח או לידה) ,מסיבה זו רוב הזיהומים הם לאחר לידה או ניתוח והם פולימיקרוביאליים .שלישית ,יש צורך בתרבית
בחשד לזיהום (למשל אבצס אגני וכוריואמניוניטיס) .טיפול אנטיביוטי אמפירי שמכוון כנגד אורגניזם פוטנציאליים ניתן
בדר"כ לפני תוצאות התרבית ,אולם ,בחלק מהזיהומים הגניקולוגיים בגלל מגבלות מעבדיות תוצאות התרבית לא
מתוזמנות כיאות או שלא בוצעה כלל התרבית .במקרים מסויימים התערבות ניתוחית ( )SOURCE CONTROLנדרשת
וטיפול אנטיביוטי פחות יועיל( .)ANTIBIOTIC CONTROLבנוסף ,בבחירת טיפול אנטיביוטי לנשים בהריון יש לשקול
סיכון לפגיעה פוטנציאלית בעובר .מדריך לטיפול אנטיביוטי טבלאות.44-5 ,44-4 ,44-3 ,44-1 ,44-2 :
הצעדים הנדרשים בכל מטופלת:
אבחון זיהום על בסיס קליני
האם מדובר בזיהום.
אבחון מיקרוביולוגי
לפני התחלת מתן טיפול אנטיביוטי לזיהום החשוד ,תמיד לנסות להשיג דגימה לתרבית על מנת לאבחן את הגורם
המזהם והרגישויות שלו לאנטיביוטיקה .צביעת גרם לנוזלי גוף סטריליים או נוזלי אבצס היא הכלי השימושי ביותר
שקיים על מנת לכוון את הטיפול אמפירי .תרביות צריכות להילקח מהמקום המזוהם ,עם זאת בזיהום חמור יש לקחת
בנוסף תרבית דם.
המחולל
המחולל או המחוללים הסבירים ביותר לגרימת הזיהום צריכים להיות מוגדרים על סמך הערכה קלינית ואפידמיולוגית
(לפי גיל ,איבר המעורב ,נרכש בקהילה לעומת בית החולים).
טיפול אמפירי במחולל
יש חשיבות עליונה בבחירת הטיפול האנטיביוטי המתאים ,בהסתמך על המחולל האפשרי ודפוס העמידויות המקומי.
גורמים אחרים המשפיעים על בחירת הטיפול האנטיביוטי
 .2אלרגיה לאנטיביוטיקות מסויימות
 .1הריון -בחירת טיפול לפי הוראות  FDAבטבלה .44-3
 .3אי ספיקת כליות יכולה לא רק להשפיע על בחירת סוג האנטיביוטיקה גם על המינון.
 מינונים של אנטיביוטיקות שעוברות סינון ראשוני בכליה (בטא לקטאם ,אמינוגליקוזידים,
פלואורוקווינולונים) צריכים להיות מותאמים לפי פינוי קריאטינין.
 צריך לנטר תפקודי כליות בחולים המטופלים באנטיביוטיקות נפרוטוקסיות (אמינוגליקוזידים)
 רמות האנטיביוטיקה בסרום צריכות להיות מנוטרות כל  1-4יום בטיפול באמינוגליקוזידים או
ונקומיצין.
 .4במחלה חמורה הכיסוי האנטיביוטי האמפירי צריך לכלול פתוגנים עמידים.
ניהול הטיפול
טיפול  IVמועדף במצבים קשים או סיבוכים ,טיפול  POמועדף במקרים פחות קשים .בחלק מסוגי האנטיביוטיקות יש
תלות בתזונה (באמוקסיצילין ודוקסיצילין יש לאכול לפני ,לעומת טרימפטופרים וסולפמטוקסזול שיש ליטול אותן בין
הארוחות)
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תוצאות מעבדה ותגובה קלינית
בהתחשב בממצאים המעבדתיים (תרבית ,רגישות )...ותגובה קלינית של החולה צריך לשקול שינוי האנטיביוטיקה לצרה
יותר ,עם זאת יש להתחשב בתגובה הקלינית של החולה עד כה ,לפני השינויים ,תוצאות מעבדתיות לא חשובות יותר
מתגובה קלינית.
משך הטיפול
אפקטיביות טיפול מתבטאת בשיפור קליני ,עם זאת לאפקט ריפוי יש להמשיך טיפול למספר ימים נוספים (תלוי בשיקול
רפואי) .טווח הטיפול  5-0ימים עד  21-24יום ,לרוב הזיהומים לאחר לידה או ניתוח .אנטיביוטיקה  IVניתן להפסיק אם
החולה ללא חום למשך  14-48שעות .בנוסף שינוי לאנטיביוטיקה פומית במידה והחולה יכול לאכול ולעכל באופן תקין.
תגובות שונות
טבלה  ,44-3ניתן לחלק את התגובות לשלוש קבוצות.
היפרסנסטיביטי
התגובה הכי שכיחה היא חום ופריחה .הפרעות כבד ,הפרעות המטולוגיות או שוק אנפליקטי הן יחסית נדירות.
הרעלה ישירה
הכי שכיח -בחילה הקאות ושלשול .במקרים יותר חמורים הפרעות בתפקודי כבד ,כליה והמטופואזה.
דיכוי
דיכוי פלורה טבעית ו SUPERINFECTION -על ידי מיקרואורגניזמים עמידים כמו קלוסטרדיום דפיציל.
כשלון בטיפול
אם אין שיפור למרות הטפול המתאים (בהתאם לתרבית) צריך לשקול את האפשרויות הבאות:
 .2ניקוז אבצס ,המטומה וגופים זרים.
 .1מינון לא מתאים של אנטיביוטיקה
 .3ריכוז נמוך של אנטיביוטיקה באתר הזיהום (למשל בזיהומי )CNS
 .4הופעת אורגניזם בעל עמידות או סבילות לתרופה.
 .5עירוב של  1או יותר מזהמים וקבלת טיפול לפי מזהם אחד בלבד.
אנטיביוטיקות
 .2פניצילין
אחת מהאנטיביוטיות הכי שכיחות ,שם גנרי למשפחה גדולה של תרופות ,לכולן גרעין כימי משותף הן מכילות טבעת
תיאדוליזין ,טבעת הבטא לקטאם ושרשרת צדדית לכן זה נקרא בטא לקטם (פניצילין צפלוספורין וקרבפנם) .הטבעת
היא הכרחית לפעילות האנטימיקרוביאלית בעוד השרשרת הצידית קובעת את הספקטרום האנטי בקטריאלי והאפיון
הפרמקולוגי של הפניצילין הספציפי ,טבלה  .44-2כתוצאה מהטבעת המשותפת אלרגיה לסוג אחד יכולה להעיד על
אלרגיה לסוגים נוספים של פניצילינים .הבטא לקטמים מעכבים את היצירה של הדופן המיקרוביאלית על ידי היקשרות
לחלבונים בדופן התא ,הם חוסמים את הריאקציה הטרנס פפטידית הסופית בסינתזה של הפפטידוגליקן של דופן התא.
כתוצאה מתגובה זו יש מוות חיידקי ולכן פניצלין הוא בקטריוצידי ,המנגנון הנפוץ ביותר לעמידות לפניצילין הוא ייצור
של האנזים בטא לקטמז ,זה הבסיס לעמידות של סטף אאורוס ,בקרטריואיד פרג'יליס ו. ENTROBACTERIACEAE
כאשר פניצילין משולב עם מעכב בטא לקטמאז הטיפול יכול להתנגד לעמידות הזאת .
** פרמקוקינטיקה
תרכובות חומצה בלתי יציבה ( (ACID-LABILEנספגות בצורה לא טובה ולכן ניתנות פרהנטרלי (פניצלין ,G
אנטיפסאודומונל פניצילין) .תרכובות  ACID STABLEמשתנות בספיגה בעת מתן אורלי (31% ,CLOXACILLIN 51%
פניצלין  05% ,Vלאמוקסיצילין) על מנת להמנע מקשירה למזון ,ברוב הפניצילינים האורליים ,יש להימנע מנטילתם ממש
לפני ארוחה או עד שעה אחריה.
אחרי ספיגה פניצילין מתפזר בגוף (ריאות ,כבד ,כליה ,שריר ,עצם ושלייה) .רמות הפניצילינים באבצסים ונוזלים
פריטונאליים מספיקות בדלקת .ברקמות רבות ריכוז הפניצלין שווה לזה בסרום ,רמות נמוכות יותר נמצאות ב.CNS
במקרה של דלקת פעילה של מנינגים כמו מנינגיטיס יש ריכוז פניצלין של  2-21%מהסרום .רוב הפניצלינים מסוננים
במהרה בכליה על ידי סקרציה טובולרית של  , 91%התוצאה היא רמה גבוהה בשתן ,אם יש בעיות בכליה יש לקחת זאת
בחשבון.
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** אינדיקציות ,מינון וניהול
 .Aפנצילין  ,Gפניצלין -V
בגניקולוגיה ומיילדות זו תרופת הבחירה לטיפול בזיהום על ידי  , GBS,GASטרפונמה פלידום ,קלוסטרדיום
ואקטינומיקוזיס .זיהום חמור הנגרם על ידי אנטרוקוק צריך להיות מטופל על ידי שילוב של אמפיצלין (או פניצלין )G
וגנטמיצין .פניצילין לא מומלץ לטיפול בניסריה גונאוריה אשר לרוב עמידה לפניצלין.
 -AQUEOUS PENICILLIN G .2ניתן  ,IVמגיע לרמות גבוהות בדם אך מופרש במהרה ,לכן בעת זיהום
חמור לתת כל  4שעות ( 3פעמים ביום) .במבוגרים עם כליה תקינה מינון של  28-14מליון יחידות בכל
יום .בזיהום חמור  9-21מליון יחידות.
 .1בנזטין פניצילין  -Gלא מסיס במים ,ניתן  IMמחזיק למשך זמן ארוך ( 3-4שבועות) .כל זריקה מורכבת
מ 1.4מיליון יחידות,ניתן  IMאחת לשבוע למשך  2עד  3שבועות ,מומלץ לטיפול בסיפיליס.
 .3פניצלין  -Vשינוי קל של השרשרת הצידית בפניצלין  ,Gאשר מאפשרת לו להיות עמיד לחומציות
בקיבה ,ולכן ניתן פומית .מומלץ בזיהומים קלים ( למשל  GASפרינגיטיס) ניתן פעם ביום 2-1 ,גר' (2
מג'=  2311,111יחידות)
 .Bאמוקסיצילין ,אמפיצלין ,טיקרצילין ,פיפרצילין
שינויים בשרשרת צדדית של פניצלין על מנת לספק פעילות רחבת טווח
 .2אמקוסיצלין ואמפצילין -בנוסף לפעילות נגד אורגניזמים הרגישים לפניצלין ,יותר אקטיבי מאשר
פניצלין לשימוש נגד אנטרוקוק וליסטריה מונוציטוגן .בגלל עמידות נרחבת בENTROBACTERIACEAE-
התרופות האלה ניתנות נגד  (ENTROBACTENIACEAEלמשל ב )UTIוכיום לאחר מחקרים ידוע
שאפקטיביים גם כנגד פסאודומונס  .AERUGINOSAאמוקסיצילין זמין פומית בלבד,במינון יומי של 2
גר למשל  8שעות .אמוקסיצלין החליף את האמפיצילין הפומי ,אמפיצלין  IVניתן במינון של  2-1גר כל
 4שעות ( 3-21גר' ביום) כתלות באורגניזם וחומרת הזיהום.
 .1טיקרצילין ופיפרציקלין -לחיידקים גרם שליליים ,טוב כנגד  ,ENTROBACTERIACEAEוגם כנגד
פסאודומונס  ,AERUGINOSAפיפרצילקין טוב יותר (פי  4פעיל יותר כנגד פסאודומונס)  .יש צורך
בתוספת אמינוגליקוזיד על מנת להפחית את הסיכון לפתח עמידות .התרופות האלה ניתנות  IVבלבד,
פיפרצילקין 4גרם כל  3שעות וטיקרצילין  3גר' כל  4שעות.
 .Cבטא לקטמז –-RESISTANT PENICILLINS
תרופות אלה אשר עמידות להרס על ידי בטא לקטמאז,בראש ובראשונה מיועדות לשימוש כנגד זיהום על ידי חיידקים
המייצרים בטא לקטמאז כגון סטף אאורוס .בנוסף הם טובים לזיהומים בחיידקים גרם חיובי אחרים ( ,GASס.
פנאומוניה ועוד) אך פחות טובים מפניצלין עבורם .לא טובים כנגד  ENTROBACTERIACEAEאו אנטרוקוקי.
 .2קלוקסצילין או דיקלוקסצילין פומי -יכול להינתן במינון  1.15-2גרם כל  3שעות בזיהום בינוני או
מקומי של סטפילוקוקוס .מזון מפריע בספיגה ולכן אסור לאכול שעה לאחר נטילת התרופה.
 -IV .1נאפצילין ,אוקסצילין וקלוקסצילין  -תרופות אלה הן תרופות הבחירה לזיהום רציני סיסטמי
ב ,MSSAלרוב מינון של  3-21גר ליום ( 2-1גרם כל  4שעות) כתלות בחומרת הזיהום .בגלל שהתרופות
שעוברות מטובליזם ראשוני בכבד מינון התרופה לא תלוי בתפוקד הכלייתי (באי ספיקת כלייה חמורה
יש צורך בהורדת מינון של קלוקסצילין).
 .Dשילוב של פנילצין ומעכב בטא לקטמאז-
בגלל שמנגנון העמידות הוא על ידי ייצור בטא לקטמאז ,נעשה שילוב של מעכב בטא לקטמאז עם מספר
פניצילינים  .מעכב בטא לקטמאז ,נקשר באופן לא הפיך ונותן לפניצילין לפעול .בנוסף לפעילות כנגד
תרכובות הרגישות לפניצילין (למשל סרפטוקוקס ,אנטרוקוקי) הקומבינציה טובה כנגד B. ,MSSA
 FRAGILISוחלק מה .ENTROBACTERIACEAE -לא טובים כנגד  MRSAאו  .VREבגלל הפעילות הרחבה
שלהם כנגד בקטריות המעורבות בזיהומי אגן (למשל אנארובי ,ENTROBACTERIACEAE ,אנטרוקוק)
השילוב הזה מעולה בנסיבות מסויימות.
 -ORAL AMOXICILLIN CLAVULANTE .2הקומבינציה הפומית היחידה שזמינה .ניתן בתחילת הארוחה
על מנת להוריד ת"ל  .GIמינון של  511מ"ג אמוקסיצילין ו 215מ"ג של  3 , CLAVULANTEפעמים ביום
או  805מ"ג עם  215מ"ג כל  21שעות.
 4 -IV .1תרכובות פרהאנטרליות זמינות ,בעלות פעילות נגד גרם שלילי.
 2( -AMOXICILLIN CLAVULANTEמ"ג של אמוקסיצילין ו 111מ"ג  )CLAVULANTEוגם אמפיצילין
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סולבקטם ( 1מ"ג ו 2מ"ג)  3פעמים ביום ,פעילים כנגד גרם שלילי אבל לא כנגד פסאודומנוס.
אמפיצילין לעיתים טוב כנגד  . ACINETOBACTER BAUMANNILטיקרצילין  3( CLAVULANTEגר' ו2-
גר')  4-5פעמים ביום ופיפרציקלין וטזובקטם ( 4גר ו 5גר) ניתן  3-4פעמים ביום טובים כנגד
פסאודומנס  .פיפרצלקין וטזו טובים ביותר מבין ה 4כנגד חיידקים גרם שליליים .
** תופעות לוואי של פניצלין
רוב תופעות לוואי של פנילצין הם בגלל רגישות יתר.
 .Aאלרגיה – ב  2-21%מהמטופלים
 .2הכי שכיח ( )81-91%זו תגובה מאוחרת,מתרחשת ימים אחרי תחילת נטילת התרופה ,לרוב
מופיעה פריחה ,אאוזונופיליה ונפריטיס אינטרסטיציאלית (תסמיני  GIהם לא סימן לאלרגיה)
 .1תגובה מיידית תוך שעה היא תוצאה של שחרור היסטמין מתאי מסט הרגישים ל .IGEאלה
התגובות המסוכנות ביותר אך נדירות ( . )1.15%יכול להיות קשור לארוטיקריה אנגיואדמה,
לרינג'יאל אדמה ,ברונכוספזם ותגובה אנפילקטית.
 .3תגובה מואצת מתרחשת ב 2-01שעות ראשונות ,חוץ מבצקת לרינג'יאלית לרוב לא מסכן חיים.
המטופלים שרגישים לפניצילין מכל סוג ,אלרגיים לסוגים אחרים של פניצילין (אלא אם תבחין עור הוכיח אחרת) .יש
 CROSS ALLERGYלצלפספורין ב 21%ולקרבפנם ב . 2%במטופלים עם היסטוריה של תגובה  MILD REACTIONמאוחרת
ניתן להשתמש בצפלוספורין .כאשר יש היסטוריה של תגובה מיידית לפניצלין לא ניתן להשתמש בצפלוספורין (אלא אם
תבחין עור הוכיח אחרת).
במצב בו פניצילין הוא תרופת הבחירה ואלטרנטיבות אחרות פחות אפקטיביות ניתן להשתמש בדה סנתיזציה פומית ,
למשל בעת סיפיליס.
 .Bטוקסיות
רמות גבוהות של פניצילין בדם יכולות להוביל לרמות גבוהות בנוזלי חוט השדרה .מצב זה יכול להתרחש כאשר יש אי
ספיקה כלייתית  יכול להוביל לפרכוסים .מנות גבוהות של פניצילין הניתנות פומית יכולות להוביל לתופעות ,GI
בעיקר בחילות ושלשול .בעיקר באמוקסיצילין פומי או  .AMOXICILLIN CLAVULANTEפניצלין יכול לגרום גם
לפסאודוממברנוס קוליטיס.
 .1צפלוספורין
מעכב יצירת  ,CELL WALLבדומה לפניצלין הוא חלק ממשפחת הבטא לקטם .מכילים טבעת בטא לקטם המחוברת
לטבעת דיהדרוטיאזולין .שינוי תת חלקים במקומות שונים של הצורה הבסיסית מוביל לכמה תת קבוצות עם פעילות
אנטיביוטית שונה ומאפיינים פרמקולוגיים שונים .במטופלים עם פגיעה כלייתית צריך לתאים מינון עבור רוב
הצפלוספורונים (לא כולל ספטריאקסון) .ניתן לחלק צפלוספורין ל 3או  4קבוצות עיקריות בעיקר לפי פעילות אנטי
בקטריאלית.
 .2דור ראשון -פעלות טובה נגד חיידקים גרם חיובי (סטראפטוקוקי )MSSA ,וגם נגד גרם שלילי הנרכש
בקהילה.
 .1דור שני – טווח נרחב יותר נגד גרם שלילי (צפורוקסים) וחלק גם נגד אנאירובי (צפוקסיטין)
 .3דור  -3,4מחולק ל 1תת קבוצות
א .צפטריאקסון צפוטקסים  ...פעילות נגד גרם חיובי וגרם שלילי הנרכש בקהילה (לא נגד
פסאודומונס) .
ב .צפזידים -פחות טוב לגרם חיובי  ,טווח רחב נגד גרם שלילי כולל פסאודומונס,
דור  4צפפים -נגד גרם שלילי וחיובי כולל פסאודומונס.
לא כל הצפלוספורין מתאימים לקבוצה מסויימת .בקטע זה ידויינו רק התרופות שרלבנטיות .המכניזם הכי שכיח
לעמידות היא בטא לקטמאז ,שינויים של פניצילין ביינדינג פרוטאין ( )PBP'Sושינויים בממברנה החיצונית .חלק מהבטא
לקטמאז הם  PLASMID MEDIATEDוחלקם מושרים כרומוזומלית (אנטרובקטריה,ציטרובקטר,פסאודומונס).הדבר
מוביל לכישלון טיפולי ועמידויות .עמידות סטף אאורוס למטיצילין וצפלוספורין מתווכים על ידי שינוי  .PBP'sחיידקים
עם ספקטורם רווח של עמידות של בטא לקטמאז, ESBLs,היא כמעט לכל הצפלוספורונים והפניצילינים אבל לא
לקרבפנמים .היום רוב המעבדות מבצעות טסטים לזיהוי .EXTENDED SPECTRUM BETA LACTAMASES =ESBL
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** אינדיקציות  ,מינון וניהול
 .Aדור ראשון צפלוספורין -גרם חיובי  ,קוקים ו-ס .פנאומוניה ,ס .וירידנס GBS ,GAS ,ו .MSSAטוב גם לגרם
שלילי נרכש בקהילה .לא טובים לאנטרוקוקי ו( MRSAכמו כל הצפלוספורין) ופסאודומונס .חיידקים
אנאירובים של חלל הפה לרוב רגישים אבל רוב חיידקי המעי האנאירובים ( )B fragilisאינם רגישים.
 .2פומי -נספגים במהירות ,טוב ל MSSAו GAS-של העור ורקמות רכות (צלוליטיס ועוד)
 צפלקסין וצפרדין – ניתנים פומית במינון של  1.15-1.5גר'  4פעמים .כאשר מטפלים בסטף אורוסזיהומים מינון של  2גר'  4פעמים ביום.
 צפדורקסיל-מינון של  1.5גר פעמיים ביום.- IV .1צפלזולין הכי שכיח.
 בין תרופות הבחירה הניתנות פרופילקטית בניתוחים גניקולוגיים (למשל קיסריים).. אלטרנטיבה לבטא לקטמאז – עמידות לפניצילין (נפצילין ,אוקסיצילין) ל( MSSAצלוליטיס) צפלוזין אלטרנטיבה לפניצילין ל  GBSפרופילקטית במטופלים עם תגובה אלרגית מאוחרת לפניצילין.צפלוזין נתן  1.5גר פעמיים ביום כל  8שעות (תלוי בחומרת הזיהום)
 .Bדור שני צפלוספורנים
תרופות אלה טובות כנגד אורגניזמים המכוסים גם על ידי דור  ,2אך פעילות גם כנגד גרם שלילי (נרכשים בקהילה).
בנוסף צפוקסיטין ו צפוטטן אקטיביות כנגד זיהומים אאירוביים של המעי בייחוד  .Bפרג'יליס  ,ללא פעילות נגד אנטר
וקוקי MRSA,ופסאודומונס
 .2פומי טוב כנגד זיהומים רספירטוריים וציסטציס פשוטה צפורוקסים וצפלוזיל ניתנות פומית במינון של
 15-1.5גר' פעמיים ביום
 – IV .1בגלל ספקטרום הפעילות של התרופות האלה ,הן יכולות להועיל נגד זיהומים של מיילדות
וגניקולוגיה ,אין להם יתרון על פני דור  2לטיפול פרופילקטי.
 צפורוקסים – במינון של  051מג עד  2.5גר ל 3פעמים ביום .לזיהום תוך בטני פולימיקרוביאלי ישלהוסיף תרופות אנטי אנאירובים (למשל מטרונידזול)
 צפוקסיטין וצפוטן -מגבירים פעילות אנאירובית ולכן משתמשים בהם לבד כנגד זיהומיםאינטראאבדומינליים .לא להסתמך על טיפול מונותרפיה בבקטרמיה מחשש ל .B fragilisצפוקסיין
ניתן כל  3-8שעות במינון של  1גר'  .צפוטן במינון של  2-1גר פעמיים ביום.
 .Cדור שלישי רביעי -צפלוספורינים
פעילות נרחבת נגד זיהומים גרם שלילי (בהשוואה לכל שאר הצפלוספורינים) .בנוסף לפעילות גרם שליליים ,צפטריאסון,
צפוטקסים ,צפיקסים -בעלי פעילות נגד גרם חיובי (פחות מדור  ,)2,1בעוד שצפטזידים פחות טוב כלפי גרם חיובי הוא
מכסה פסואודומונס .דור  4צפפים פעלי נגד גרם חיובי ,גרם שלילי ופסאודומונס .לאף אחת מהתרופות הללו אין פעילות
כנגד  , B.FRAGILISרוב התרופות טובות גם כנגד ניסירה גונוראה  .צפטריאקסון מופרש בחומצות מרה ולא צריך
להתאים מינון באי ספיקה כלייתית .תרופות אחרות בדור זה מופרשות על ידי הכליה וצריך להתאים מינון באי ספיקה
כלייתית.
 .2צפיקסים -פומי -בשימוש לעיתים רחוקות ,ניתן להשתמש כנגד זיהומים לא מסובכים של גונוקוקול על ידי
 411מג פעמיים ביום בשילוב עם דוקסיצילין או אזיתרומיצין – לקלמידיה.
IV .1
 צפטריאקסון – בשימוש נרחב בגלל פעילות כנגד אורגניזמים הנרכשים בקהילה ,זמן מחצית חייםארוך מאפשר מתן חד-יומי (חוץ מזיהומי  .)CNSמינון של  151מג לתוך השריר – טוב לטיפול
בגונאוריה ( UNCOMLICATEDעם דוקסיצילין או אזיתרומיצין לקלמידיה) .לזיהומים שלא ב,CNS
פנאומוניה נרכשת בקהילה  ,זיהומי בטן ,זיהומים גניקולוגיים ו-UTIניתן פעם ביום מינון של  2גר'.
 צפטזידים -בעיקר לאנטיאירוביק גרם שלילי .טוב כנגד פסאודומונס וטוב לטיפול בזיהומים נרכשיםשל בית חולים -מינון של  2-1גר כל  8שעות.
 צפפים ( -)Cefepimeספקטרום רחב נגד גרם חיובי,בייחוד בהשוואה לצפטריאקסון ,וכנגד גרם שלילי,בהשוואה לצפטאזידים ,כולל כיסוי מעולה של פסאודומונס .טוב לטיפול בזיהומים נרכשים של בית
חולים (גרם שלילי וחיובי) במקומות רבים החליף את הצפטזידים בגלל ספקטרום נרחב .לא טוב כנגד
 B.FRAGILIS ,MRSAואנטר וקוקי -ניתן במינון של  2-1גר בכל  21שעות
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** תופעות לוואי של צפלוספורונים
 .Aאלרגיה -גם פומית וגם  ,IVלרוב מאוד טולרנטי 2-3% ,אלרגיה ראשונית (חום ,פריחה ,אאזונופיליה).
אנפליקסיס נדיר ,מתרחש בפחות מ 1.11%מהמשתמשים .שכיחות קורסינג של אלרגיה לפניצילין
וצפלוספורין היא כ ,21%-במטופלים עם תגובה אלרגית קלה ומאוחרת לפניצילין משתמשים
בצפלוספורין .בתגובה בינונית לפניצילין (ברונכוספאזם ,תת ל"ד) יש להמנע מצפלוספורין .עם רקע
של אלרגיה לפניצילין הסיכון בנטילת צפלוספורין דור  3הוא  2%בדומה לאוכלוסיה הכללית ללא רקע
אלרגי.
 .Bטוקסיות -קומבס חיובי ב ,3%תופעות נוספות כמו נפרוטוקסי ,ותופעות המטולוגיות (גרנלוציטפניה,
טרומבוציטופניה)
 -SUPERINFECTION .Cפסאודומממברנוס קוליטיס הנגרם על ידי  C.DIFFICILEיכול להתרחב בצורה
תדירה אצל משתמשי של דור .1,3
UNIQUE BETA LACTAM ANTIBIOTICS .3
מונובקטם (אזתרונם)
פעיל כנגד גרם שלילי (גם פסאודומונס) אבל לא כנגד גרם חיובי או אנאירובי .דומה לאמינוגליקוזיד בפעילות אך לא
נפרוטוקסי .בגלל שפעיל כנגד גרם שלילי בלבד צריך לשלב עם תרופות אחרות בעת זיהומים גרם חיובי ואנאירובי.
המינון הרגיל הוא  2-1גר  IVבכל  3-8שעות .פחות טוקסי מגנטמיצין אך גם יותר יקר ,כמו כן רוב המטופלות
בגניקולוגיה ומיילדות פחות בסיכון להרעלה.אלטרנטיבה טובה לגרם שלילי למי שיש אלרגיה לפניצילין או צפלוספורין.
קרבפנם
טוב כנגד ספקטרום נרחב של חיידקים ,ממשפחת הבטא לקטם 4 ,תרופות -ארתפנם ,דוריפנם ,אימיפנם ,מרופנם .כולם
בעלות פעילות טובה כנגד קוקים גרם חיובי וגם  .MRSAאימפנם טוב כנגד אנטרוקוקוס פצליס (השאר לא) .פעילות
נרחבת כנגד גרם שלילי כולל פסאודומונס (חוץ מאנטרפנם) ותרופת בחירה ל ESBLגרם שלילי .קרבפנם בעלי פעילות
גבוה כנגד זיהומים אנאירוביים בייחוד זיהומי מעי .אנטרפנם לא פעיל כנגד פסאודומנס ו  A.baumanniiבניגוד לשאר.
בעשור האחרון הופיע עמידות של  ENTROBACTERIACEAEו  A.BAUMANIIבעיקר על ידי בטא לקטמאז .
כל הקרבפנמים צריכים להינתן פאראנרטלי .מתפזרים טוב במדורי הגוף וחודרים טוב לכל הרקמות .מינון של  2גרם
פעם ביום .דוריפנם  511מג כל  8שעות ,אימפנם  511מג כל  3שעות ,מרופנם  1.5-2מג כל  8שעות – במידה ויש אי ספיקה
כלייתית יש להתאים מינונים.
בגלל שקרבפנמים בעלי ספקטרום מיוחד צריכים לשמור אותם למקרים מיוחדים למשל זיהומים נוזוקומיאליים עם
אורגניזמים עמידים ,לא מהווים קו ראשון לזיהומי אגן.
קרבפנמים נסבלים יחסית טוב ,תופעות לוואי הכי שכיחות הן בחילה ,הקאות ,שלשול ופריחה .כל הקרבפנמים בייחוד
אימיפנם נקשרו לפרכוסים .יש מעט קרוס אלרגיה עם פניצילין (פחות מ.)2%
 .4אמינוגליקוזיד
בקטריוצידים הכי חזקים ,חודרים את דופן התא ומעכבים חלבונים אשר מסונתזים על ידי קשירה לא הפיכה לS31
בריבוזום של החיידק .התרופות העיקריות משפחה זו הם גנטמיצין ,טוברמיצין ואמיקצין.
פעילים כנגד רוב המתגים גרם שלילים ופסאודומונס .בקרב הגרם בצילוס העמידים אמיקיצין הוא הכי אקטיבי,
טוברמיצין לאחריו וגנטמיצין הכי פחות פעיל .אמנוגליקוזיד אקטיבי כנגד גרם חיובי (סטפילוקוקי ,אנטרוקוקי) אך
לעולם לא ניתן לבד אלא בשילוב עם בטא לקטם .גנטמיצין בשילוב עם פניצילין או אמפיצילין בדר"כ בעל אפקט
בקטריצידי כנגד אנטרוקוקי אך שיעור העמידות של אנטרוקוקי לגנטמיצין עלה לאחרונה .אנאירובי לא רגישים
לאמינוגליקוזידים.
** מאפיינים כלליים של אמינוגליקוזיד:
 .Aפרמקוקינטיקה
אמינוגליקוזיד נספג במעי ,עדיף  , IVניתן לתת  IMבעת טרומוציטופניה .מתפזרים בצורה נרחבת ברקמות ,מגעים לרמה
סבירה בעצם ,נוזלים סינוביאליים ופריטונאליים .ריכוז בשתן גבוה ועולה על הריכוז בסרום פי  .211חדירה מוגבלת
ל CNSולאבצסים .יש וריאציות בפיזור ובהפרשה בין אנשים שונים באנשים עם תפקודי כליה נורמליים ,לכן חשוב לנטר
רמות כל
 4-3ימים ,מופרשים באופן בלעדי על ידי הכליה ,זמן מחצית חיים  1-3שעות.
 .Bמינון וניטור רמות בסרום.
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יש תופעות שמופיעות לאחר נטילת התרופה (למשל סופרסיה מתמשכת של גדילה בקטריאלית אחרי חשיפה קצרה) לכן
ניתן פעם ביום  SINGLE DAILY DOSE –SDDבצורה זו הוא פחות טוקסי (בהשוואה למספר פעמים ביום) ,עם זאת חלק
מהרופאים מעדיפים לתת לנשים בהריון מספר פעמים במהלך היום.
קריאטינין קלירנס צריך להיות מחושב לפני מתן אמינוגליקוזיד וצריך לחשב מינון בהתאם ,בתפקוד כלייה רגיל
גנטמיצן-מינון של  5מ"ג לק"ג ואמיקצין  25מ"ג לקג כל  31דק .במינון רגיל של  2.0מג לקג של גנטמיצין או טוברמיצין
כל  8שעות ו 0.5 -מג לקג כל  21שעות.
בחולים עם  SDDצריך לנטר ( TROUGH LEVELלפני המנה הבאה) לאחר  3-4ימים לעומת זאת בנטילה של התרופה
מספר פעמים ביום צריך לנטר רמות שיא ו TROUGH LEVEL -לאחר חצי שעה  .אם רמות  TROUGH LEVELגבוהות
צריך לתת מינון נמוך יתר או במרווח גדול יותר.
 .Cשימושים קליניים בגניקולוגיה ומיילדות–
 .2אמינוגליקוזיד בשימוש ל , UTI-גנטמיצין בעיקר אלא אם יש סיכוי להדבקה בחיידקים גרם שליליים
עמידים  ,במקרים מסויימים ניתן אמקצין בהתאם לתרבית שנקבל.
 .1זיהומים בבטן בשילוב עם אנטיביוטיקות לאנאירובי.
 .3גנטמיצין לפסאודומונס בשילוב עם פיפרציקלין
 .4אמיקצין בשימוש לטיפול בחיידקים גרם שליליים הנרכשים בבית חולים בייחוד באזורים כמו ט"נ.
 .5האפקטיביות של אמינוגליקוזידים אינה מיטבית לטיפול באבצסים ודרכי נשימה תחתונות ,בגלל
פעילות לא טובה בנוכחות  PHנמוך.
 .Dתופעות לוואי
 .2תגובות היפרסנסטיביות הן לא שכיחות
 .1כל האמינוגליקוזידים יכולים לגרום לנפרוטוקסיות המתבטאת על ידי רמות גבוהות של BUN
וקריאטינין בדם .השינויים לרוב הפיכים ושימוש סביר לרוב לא יגרום לסיכון משמעותי לטוקסיות
לכליה .גורמי סיכון לטוקסיות בכליה הם מחלת כבד ,שימוש במקביל בתרופות נפרוטוקסיות נוספות
או מחלת כליה ברקע  .על מנת למנוע נפרוטוקסיות – שימוש לתקופה קצרה ,תיקון היפווולמיה,
הימנעות ממתן כאשר יש גורמי סיכון ,SDD ,ניטור של רמות בסרום ורמות קריאינין (כל  1-4ימים)
 -OTOTOXICITY .3איבוד שמיעה ,ורטיגו ,איבוד ש"מ ,ניסטגמוס – לרוב לא הפיך ,במטופלים מבוגרים
סיכון גדול יותר.
FLUOROQUINOLONES .5
מעכב  ,DNA GYRASEאנזים בקטריאלי הנחוץ לרפליקציה של  -DNAמוביל למוות התא.
 .2דור ראשון – לא בשימוש
 .1דור שני -ציפרופלוקסין ואופלוקסין – טוב כנגד גרם שלילי ,ציפרופלוקסין הכי יעיל כנגד פסאודומונס  .אין
פעילות כנגד קוקים גרם חיובים ואנאירובי ,עליה בעמידות של ניסריה נגד ציפרופלוקסין ולכן לא מומלץ
לטיפול.
 .3דור  -4גטיפלוקסין ,לבופלוקסין  ,מוקסיפלוקסין -בנוסף לפעילות כנגד גרם שלילי (במקרים רבים גם כנגד
פסאודומונס) .ישנה פעילות כנגד גרם חיובי אך פעילות מוגבלת כנגד אנאירובי .אין פעילות כנגד  MRSAאו
זיהום נוזוקומיאליים גרם שלילי.
כל הפלאורוקווינולונים טובים כנגד זיהום א טיפיים של מערכת הנשימה (קלמידיה ומיקופלזמה) שימוש כנגד ספקטרום
רחב ,בטיחות ,זמינות ביולוגית וחדירה טובה לרקמות הפכו את הפלאורוקווינלון למאוד אטרקטיביים .האתגר הוא
להמשתמש בהם רק בעת הצורך על מנת לא לפתח עמידויות.
** פרמקוקינטיקה
את רובם ניתן לתת פומית ו .IV -בגלל זמינות ביולוגית מעולה במתן פומי בדומה ל ,IVיש לתת פומית במידה וניתן (יכול
לאכול ,לא מקיא ,לא מעורר בחילה) חדירה טובה לרקמות  ,מופרשים בעיקר בכלייה ולכן דורשים תפקוד כליה תקין.
** שימוש קליניים
 – UTI .2לזיהומים נרכשים בקהילה העמידים לקו ראשון .TMP-SMX -ציפרופלקוסין עדיף לפסאודומונס ,מאוד
יעיל ל UTIמסובך.
 -PID .1אפשרי גם בניסריה ,צפטריאקסון מועדף לשימוש במקרים אלו בגלל עמידויות .צריך להוסיף
אזיתרומיצין ודוקסיצילין לטיפול בקלמידיה.
 .3זיהומים תוך בטניים -ציפרופלוקסין עם מטרונידזול (לרוב לא צריך טיפול כנגד פסאודומונס) – הקומבינציה
טובה כנגד אנאירובי וגרם שלילי
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 .4פנאומוניה נרכשת בקהילה -CAP-דור מתקדם (גטיפלוקסין  ,לבופלוקסין ,מוקסיפלוקסין )
טובים למטרה זו ,על מנת להימנע מעמידות עדיף להשתמש במקרוליד.
** מינון בתפקודי כליה תקינים
ראה טבלה 44-1
** תופעות לוואי
יחסית נסבלים ,ללא תופעות לוואי רבות ,הכי שכיח תסמינים  GIכמו בחילה ( )5%וסימפטומים הקשורים ל)2-4%( CNS
בעיקר במבוגרים (כאבי ראש ,סחרחורות ,הפרעות שינה ,שינוי במצב רוח) .דור  3ו 4-יכולים להאריך  QTואריתמיות.
בנוסף יכולים לגרום לקריעה של גידים (למשל אכילס ,כתף ויד) ולכן צריכים להיות ערניים לכך .בנוסף להמנע בהריון
ובהנקה בגלל שהוא יכול לגרום לבעיות בהתפתחות בסחוס.
** עמידות
שימוש נרחב במיוחד לאור העובדה שניתן לתת פומית ,התוצאה היא עמידות – פסאודומונס  ,נזוקומיאל
אנטרובקטריה ,ניסריה  ,סלמונלה ועוד.
.3מאקרולידים
מעכבים סינתזה של חלבונים על ידי קשירה הפיכה ל S51בריבוזום .בקטריוסטטי אך יכול להיות בקטריוצידי תחת
תנאים מסויימים ולאורגניזמים מסויימים .בגלל שהמבנה שונה מבטא לקטם טובים לאלרגיות לבטא לקטם .לא צריך
לשנות מינון באי ספיקת כליות קלה עד בינונית .אזיתרומיצין – לא צריך להתאים מינון אפילו באי ספיקה כלייתית
קשה .כאשר יש עמידות למקרוליד מסוג אחד יש קרוס-עמידות גם לשאר המקרולידים.
א) אריתרומיצין
מקרוליד ראשון ,פעיל כנגד גרם חיובי (סטרפטוקוקי ,MSSA ,אנטרוקוקי) קומפילובקטר  ,בורדטלה ,המופילוס,
מיקופלזמה ,קלמידיה ולגיונלה גם רגישים .לא פעיל כנגד  .ENTROBACTERIACEAEניתן לתת פומית ( 151-511מג כל
3שעות) או  151( IVמג עד  2גרם כל  3שעות) בגלל תופעות לוואי  GIהרבה פעמים מעדיפים מקרולידים.
ב) רוקסיטרומיצין
ספקטרום דומה לאריתרומיצין  ,ניתן פומית בלבד  251מג פעמיים ביום עם מעט תופעות לוואי , GIלא זמין ב.USA
ג) קלריתרומיצין-
דומה לאריתרומיצין חוץ מפעילות מוגברת כנגד זיהומים גרם שלילי רספירטוריים (כמו למשל המופילוס אינפלואנזה)
ואטיפקל מיקובקטריה .ניתן לתת פומית  151-511מג פעמיים ביום והוא יחסית לא טוקסי.
ד) אזיתרומיצין
מאקרוליד עם תכונות מיוחדות ,רמות גבוהות ברקמות לאורך זמן ,זמן מחצית חיים ארוך ( 1-4ימים) אשר מוריד את
מספר ימי הטיפול .טווח פעלות דומה לקלריתרומיצין ניתן פומית וגם  151 -IVמג בטבליה .ניתן ב  CAP- 500מג ליום
ולאחר מכן  151מג ליום .בטיפול בלקמידיה  2גרם ליום במנה בודדת.
** שימוש קליני
CAP .2
STD .1
 אזיתרומיצין  2גר פומית טוב כמו דוקסיצילין בטיפול בקלמידיה וצרביטיס ,להוסיף גם צפטריאקסון  -H.DUCREYIמחלת כיב גניטלי -נטפל על ידי מנה בודדת של אזיתרומיצין  2גר פומית. אזיתרומיצין טוב לטיפול בקלמידיה בPID .3באלרגיה לבטא לקטם ניתן לטפל במקרוליד בזיהום של  GAS GBSוגם .MSSA
 .4קלריתרומיצין פעיל כנגד  H.PYLORIבכיב בדאודנום/קיבה חלק מהשילוב הטיפולי.
** תופעות לוואי
( GIבחילה הקאה ושלשול) בעיקר באריתרומיצין  ,תגובות אלרגיות הן לא שכיחות וקלות .יש אינטראקציות עם תרופות
כמו וורפרין ,אזיתרומיצין עם הכי מעט אינטראקציות.
 .0טטרציקלין
בקטריוסטטי פועלים על ידי פגיעה במנגנון סינתזה של החלבונים בריבוזום  .S31לכולם יש מבנה בסיסי ,כימי משותף .
דוקסצילין היא תרופת הבחירה בגלל עליונות פרמקוקינטית .לאחרונה דור חדש אשר פעיל כנגד בקטריות עמידות –
בעיקר טיגצילין
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** פעילות אנטי מיקרוביאלית
פעילים כנגד מגוון רחב של אורגניזמים:
 .2זיהומים של דרכי אויר – הנרכשים בקהילה למשל פנאומוניה ,המופילוס אינפלואנזה ,מיקופלזמה ,לגיונה
וקלמידיה.
C.TRACHOMATIS .1
 .3סיפיליס
 .4תרופת בחירה לריקציה וברוצלה עם גנטמיצין
 .5לא אמין לטיפול כנגד ניסריה גונוריה
 .3טיגלציקלין פעיל כנגד גרם חיובי וגרם שלילי (כולל  ,VRE ,MRSAניסירה ופסאודומונס)
** פרמקוקינטיקה
הטיפול הפומי שכיח חוץ מטיפול ב ,PIDספיגה משתפרת אם נלקח  2-1שעות לפני ארוחה .דוקסיצילין בעל זמן מחצית
חיים ארוך ,לוקחים כל  21-14שעות לכן משפר את ההיענות .טטראציקלין מופרשים בשתן חוץ מדוקסיציקלין אשר
מופרש בצואה ,יעילות גלולות יורדת בשימוש סימולטני בטטרציקלין.
** שימוש קליני
דוקסיצילין הוא טיפול הבחירה בזיהומים גנטיליים על ידי  ,PID( C.TRACHOMATISצרביטיס ,לימפוגרנולמה) בנשים
אשר לא בהריון.
 .2בצרביטיס מוקופורלנטית ,דוקסיצלין  211מג פעמיים ביום ניתן למשך  0ימים ,בנוסף לשימוש  IMחד פעמים
במינון  151מ"ג (לטיפול בניסריה)
 .1לטפול ב -PIDדוקסיצילין פעמיים ביום אורלית למשך  24יום (בשילוב עם מטרונידזול) .יכול להנתן  IVבאותו
מינון  ,אך עדיף אורלית כאשר ניתן.
 .3דוקסיצילין הוא אלטרנטיבה לטיפול בסיפיליס
מנה אקוויוולנטית של טרציקלין היא  151-511מג אורלית כל  3שעות
** תופעות לוואי וCI-
 .2תגובה היפרסנסטיביית עם חום ופרחה היא לא שכיחה
 .1פוטוסנסטיביות טוקסית נשקלת במצב של פריחה אדומה באזורים החשופים לשמש  ,צריך להמנע מחשיפה
אינטנסיבית לשמש.
 .3כיבים בושט יכולים להתרחש בשימוש בדוקסיצילין – יש לקחת את התרופה בישיבה עם נוזלים מספקת.
 .4טרומבופלביסטיס בעת מתן דוקסיצילין IV
 .5סופראינפקשן עם קנדידה באזור אנו-גניטלי
 .3להמנע מנטילת טטרציקלין בנשים הרות בגלל סיכון להפטוטוקסיות ופגמים דנטליים בעובר (גם בזמן הנקה).
 .8קלינדמיצין
מעכב סינתזה של חלבוינם ברמת הריבוזום – יחידה  ,S51בקטריוסטטי .טווח פעילות כנגד קוקים גרם חיובי ( GAS,
 )GBS, MSSAואנאירובי ,למרות שיש עמידות של זנים מסויימים של בקרטריוציד כנגד קלינדמידצין .לא טוב כנגד גרם
שלילי או אנטרוקוקי
** פרמקוקינטיקה
קלינדמיצין נספגת מעולה ב ,GIאוכל לא מעלה את הספיגה .רמות תרפיוטיות בדם יכולות להיות מושגות בצורה פומית
או פאראנטרלית .חודר לרוב הרקמות בגוף אבל לא לנוזלים הצרברוספינליים .עובר מטבוליזם ראשוני בכבד ולכן צריך
להוריד מינון בעת אי ספיקת כבד .לא צריך להתאים מינון באי ספיקה כלייתית .מינון פומי הוא של  311-451מג כל 3-8
שעות .מינון  IVהוא  311-911מג כל  8שעות.
** שימוש קליני
 .2בזיהומים אינטראבדומינליים או אגניים (טובואובריאן אבצס) ,קלינדמיצין (טוב כנגד קוקים גרם חיובי
ואנאירובי) חייב להיות בשילוב עם אנטיביוטיקה כנגד גרם שלילי (למשל גנטמיצין או ציפרופלוקסין) בגלל
עמידות של  B.fragilisמשחקת תפקיד משמעותי ,הרבה מומחים מעדיפים לתת כיום מטרונידזול.
 .1אלטרנטיבה לטפול ב gas ,gbsוגם  MSSAבמטופלים עם אלרגיה לפניצילין וצפלוספורין
 .3קלינדמיצין הוא תרופת בחירה לטיפול בנקרוטייזנג פסאיטיס הנגרם על ידי GAS
 .4קלינדמיצין  311מג פומית ניתן פעמיים ביום בקרם לוגינה  5גרם בזמן שינה ,למשך  0ימים או קלינדמיצין
כתחליף למטרוניידזול לטיפול בוגינסמוס בקטריה דרך הוגינה  211מג למשך  3ימים.
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** תופעות לוואי
 .2שלשול היא תופעת הלוואי הכי משמעותית ,ב 11%מהמקרים  C.DIFFICILE .שלשול = CDADמתרחשת גם כן
לעיתים קרובות .כאשר מתרחש צרך להפסיק את הקלינדמיצין ונתחיל מטרונידזול פומית או ונקומיצין.
 .1אלרגיה (חום ופריחה)
 .3עליה הפיכה באנזימי כבד מתרחשת לעיתים.
 .9מטרונידזול
בעיקר לטיפול בזיהומים אנאירוביים כמו  B.FRAGILISוגרדונלה וגינליס .יש לו גם פעילות אנטי פרזיטית כמעט בכל
רקמה ,התרופה מופרשת בכליה .המינון הרגיל הוא  511מ"ג פומית או  IVכל  8שעות הורדת מינון במקרים קשים של אי
סיפקה כלייתית או אי ספיקת כבד חמורה
** שימוש קליני
 .2מטרונידזול היא תרופת הבחירה ל , C.DEFFICILE , BACTEROIDESגרדונלה  ,ג'ררדיה למביה ו-
.E.HISTOLYTICA
 .1מומלץ לטיפול בזיהום אירובי ואנאירובי (אינטראאבדומינלי או אגני)
 .3ללטיפול בטריכומונס וגינליס כדאי לתת  1גרם פומית במינון יחיד או  511מג פעמיים ביום למשך שבעה ימים,
צריך גם לטפל בפרטנרים מיניים.
 .4לטיפול בבקטריאל וגיניזמוס  511מג פעמיים ביום למשל  0ימים או ג'ל למשך  5ימים  .טיפול בפרטנרים לא
מומלץ אלא אם יש  .BALANITISשימוש טופיקלי לא מומלץ בהריון.
** תופעות לוואי
בכלליות זו תרופה שנסבלת טוב
 .2אסור לצרוך עם אלכוהול – גורם לבחילה  ,הקאות כאבי ראש...
 .1טעם מתכתי בפה
 .3בשימוש ארוך יכולה להתפתח נוירופתיה פריפריאלית.
 .21ונקומיצין
האנטיביוטיקה הראשונה הגליקופפטידית ,האפקט הראשון הוא עיכוב סינתזה דופן התא .פעיל כנגד גרם חיובי בלבד ,
חוץ מאנטרוקוקי ,שימוש בלעדי בונקומיצין תרם להופעת  VREוגם סטאף אאורוס עם עמידות חלקית או מלאה  .חשוב
להשתמש בתרופה בחוכמה.
** פרמקוקינטיקה ומינון
ונקומיצין נספג פומית בצורה לא טובה ,ריכוז גבוה בצואה ולכן טוב כנגד  . CDAD– C.DEFFICILבמתן  IVבעל חדירה
משתנה לרקמות ,מינון התחלתי מבוסס על משקל  25-11 ,מג לקג  IVכל  21שעות (למשך  2-1שעות להימנע מRED -
 .)MAN SYNDROMבסופו של דבר מינון תלוי ברמות בסרום .רמות  TARGET TROUGHבזיהום רציני צריכות להיות
 25-11מג למ"ל .בגלל שונקומיצין מופרש בכליה ,באי ספיקת כליה צריך להוריד מינון או להגדיל את הרווחים בין מתן
התרופה.
** שימוש קליני
ונקומיצין הוא פחות אקטיבי מאנטיביוטיקות בטא לקטאם (נפצילין ,אוקסימילין ) ל ,MSSAולכן יש להעדיף בטא
לקטם.
 .2ונקומיצין הוא טיפול הבחירה לMRSA
 .1אלטרנטיבה לטיפול ב GAS , MSSAו GBS -במטופלים עם היסטוריה של שוק אנפילקטי בשימוש
באנטיביוטיקות בטא לקטם
 .3למקרים קשים של שלשול בגלל  215 C.DIFFICIEמג כל  3שעות למשך  21-24יום במקום מטרונידזול .להפסיק
אנטיביוטיקות אחרות אם אפשרי
** תופעות לוואי
 .2אם נותנים ונקומיצין  IVמהר מדי יכול לגרום לאודם בפנים ,צוואר או חזה ,פריטוניטיס ותת לחץ דם .על מנת
להימנע מזה יש לתת ונקומיצין במינון של עולה על  511מג לשעה .בגלל שהתגובה הזו מתווכת אימונית לא
שולל שימוש בהמשך.
 .1אלרגיה מתרחשת ב 5%מהמקרים
 .3נפרוטוקסיות ואוטוטוקסיות מאוד שכיחות (בעיקר כאשר משתמשים בונקומיצין בקומבינציה עם עוד תרופות
נפרוטוקסיות או אוטוטוקסיות כמו אמינוגליקוזיד)
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LINEZOLID .22
שייך ל OXAZOLIDINONES-מפריע לסינתזה של חלבון על ידי היקשרות לתת יחידה  S51של הריבוזום  .בקטריוסטטי
ופעיל כנגד גרם חיובי כולל  MRSAוגם  - VREזו האינדיקציה העיקרית לשימוש (למרות שהחלו להופיע עמידויות).
תרופה פומית בעלת  211%זמינות ביולוגית  .פומיץ ו 311 IVמג כל  21שעות  ,לא צריך להתאים מינון באי ספיקת כבד או
כליה .יש מיאלוסופרשן רברסבילית (טרומבוציטופניה ,אנמיה ונטרופניה) לרוב לאחר  1שבועות של טיפול  ,הטיפול
בגניקולוגיה ומיילדות הוא מוגבל.
 .21ספקטינומיצין
מבנה דומה לאמינוגליקוזיד  ,מעכב יצירת חלבונם בריבוזום  ,בקטריוצידי .ספקטינומיצין היא היחידה שמהווה
אלטרנטיבה לטיפול בניסריה גונאוריה  ,כאשר יש עמידות לתרופת הבחירה (צפלוספורין או איזתרומיצין) .זריקה אחת
של  1גר  ,IMלא צריך התאמת מינון באי ספיקה כלייתית  ,אין תופעות לוואי משמעותיות.
 .23טרימטופרים – סולפמטוקסזול
השילוב שלהם מעכב  1צעדים עוקבים ביצירת חומצה פולית בחיידק  .כל תרופה לבדה בקטריוסטטית יחד
בקטריוצידית .השילוב זמין פומי ו 81 IV-מ"ג של טרימטופרים ו 411-מ"ג של סולפטוקסזול .אין טבליה כפולה של
שניהם.
** פעילות אנטיביוטית
 .2ספרקטרום נרחב כנגד קוקים גרם חיובי (כולל  )MRSAוגרם שלילי.
 .1לא פעיל כנגד אנטרוקוקי ופסאודמונס או אנאירובי
 .3פעיל כנגד  ,L.MONOCYTOGENESנוקרדיה ופנאומוציטיס קריני.
** פרמקוקינטיקה
בגלל שנספג טוב פומית ,צורה זו לרוב עדיפה ,מתפזר לרוב הרקמות ,מופרש בעיקר בכליה ,ולכן צריך להתאים בעת אי
ספיקת כליות .זמן מחצית חיים מאפשר מינון דו יומי.
** שימושים בגניקולוגיה ומיילדות
 UTI .2פשוט -בנשים (< 11%עמידות של  )E.COLIמינון של  931מג פעמיים ביום למשך  3ימים.
 .1בשימוש לפתוגנים רגישים בטיפול בפיאלונפריטיס.
 .3נשים צעירות עם אירועים חוזרים של  UTIמסובך ( 3או יותר לשנה) טבליה אחת כל  14שעות אחרי ארדיקציה,
או טבליה אחת לאחר קיום יחסי מין
 .4אלטרנטיבה לטיפול ב  (L.monocyogeneמנינגיטיס או אמניוניטיס) באלרגיה לפניצילין
 .5תרופת בחירה לשימוש ב  P.CARINIIפנאומוניה
** טוקסיות ותופעות לוואי
פריחה היא שכיחה ,אך לרוב השילוב הזה ללא תופעות לוואי משמעותיות.
 .2סימפטומים  GIקלים ב 3%מהאנשים
 .1פריחות ב 3-5%לרוב שפירות ,עם זאת פריחות קשות (כמו דרמטיטיס וסטיבן ג'ונסון סינדרום) יכולות
להתרחש ,פריחות יותר שכיחות בחולי .HIV
 .3טרומבוציטופניה ונוירטרופניה יכולות להיות ,צריך כל שבוע לקחת ספירת דם
 .4להמנע בחולים עם חסר ב G6PDבגלל שיכולה להתרחש המוליזה
 .5אם מטופל נוטל וורפירין זה מגביר תגובה שלו לתרופה ולכן מעלה סיכון לדימום.
URINARY ANTISEPTIC .24
מרוכזים בשתן אך פחות בסרום ולכן ניתן להשתמש ל UTIתחתון .יש לזה יתרונות למשל סופרסיה פחותה של הפלורה
הנורמלית.
א) NITROFURANTOIN
פעיל כנגד גרם שלילי )כמו  )ENTROBACTERIACEAEוגרם חיובי (כמו אנטרוקוקי ,קואגולז נגטיב סטפילוקוקי)
הגורמים ל .UTI-זני ספאודומונס עמידים לתרופה .נספגים טוב (עדיפות לקחת עם אוכל) אך מגיע לרמות תרפיוטיות רק
בשתן -CI .אם יש קריאטינין קלירנס פחות מ 41מל לדקה (מצטבר בסרום) ובמצב של אי ספיקת כבד .השתן צריך
להיות לא בסיסי כי זה מגביר את הבסיסיות של השתן.
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במצב של  UTIלא מסובך ,ניטרופורנין נלקח  3-0ימים במינון של  211מג פעמיים ביום .לפרופליקסיס ל UTIחוזרים ניתן
לתת יומי לפני השנה או לאחר יחסי מין  51-211מג  ,יכולה להיות טוקסיות לריאה בשימוש לטווח רחוק .ניתן לתת
בשילוב עם מקרוקריסטל או מונוהידרט מלחים  ,מינון רגיל בשילוב הזה הוא  211מג כל  21שעות .פריחה ב2-5%
מהמטופלים והיא הפיכה .תופעות לוואי רציניות כוללות פנאומוניטיס ופולינאורופתיה .בגלל שזה יותר שכיח במבוגרים
צריך לתת בזהירות מעל גיל .31
ב) FOSFOMYCIN
מינון חד פעמי של  3גרם לטיפול ב UTIלא מסובך בנשים .התרופה עובדת על דופן התא .פעיל כנגד הפתוגנים המצויים,
הגורמים ל UTIהנרכש בקהילה (למשל סטפילוקוקס סאפרופיטקוסף אנטר וקוקי ) ENTROBACTERIACEAE
פסאודומונס לרוב עמיד .נספג בצורה מהירה ומופרש דרך השתן  ,מינון בקטריוצידי נמשך ל 14-48שעות בשתן .באופן
כללי ,תרופה נסבלת בצורה טובה ,עם שלשול ב 9%מהמקרים ,טוב במצבים בהם יש בעיה בהיענות ,עולה הרבה
בהשוואה ל 3ימים של .TMP-SMX
אנטי פונגלי
 3קבוצות עיקריות – פוליאנים (למשל אמפוטריצין  , )Bאזולים (למשל פלוקונזול) ואכינוקנדיס (למשל קספופונגין) נדון
בתרופות העיקריות:
אמפוטריצין B
אמפוטריצין  Bבקטריוצידי מול רוב הפטריות (קנדידה ,עובשים ועוד) לא נספג בצורה טובה ולכן זיהומים סיסטמיים
חייבים להיות מטופלים  .IVהמינון במחלה רצינית הוא  1.0-2מג לקג ליום ,לרוב ניתנת אינפוזיה למשך  4שעות3 ,
פעמים בשבוע להקטין את תופעות לוואי .עובר אלימנציה דרך חומצות מרה ,לא נפרוטוקסי אך יכול להצטבר בעת אי
ספיקת כלייתית ולכן צריך להתאים מינון.
חום וצמרמורות בזמן אינפוזיה הם שכיחים בדר"כ בשבוע הראשון של הטיפול ,טיפול מוקדם באצטאמינופן או איבופן
בדר"כ יכול להוריד את הסימפטומים .נפרוטוקסיות היא תופעת הלוואי העיקרית הבעייתית .ניתן להוריד את שכיחות
האי ספיקה הכלייתית על ידי שימוש באינפוזיה של סליין ,אי ספיקת כלייתית בדר"כ הפיכה  ,בנוסף ה FDAנתן לזה
קטגוריה  Bבסיכון בעת הריון .על מנת להתגבר על תופעות הלוואי פותחה  LIPOSOMAL DELIVERY SYSTEMאשר
מאפשרת לתת מינון גבוה בלי להגביר תופעות טוקסיות סיסטמיות
תריאזולים (פלוקנזול וורוקונזל)
תכשירים פנגוסטטים ( )FUNGISTATICאשר אפקטיים ופחות טוקסיים מאמפוטריצין  Bלטיפול בזיהומים פטריתיים
סיסטמים .בנוסף ,קיימות מישכות ונרות ונגינאלים ( .)CLOTRIMAZOLEפעילותם ע"י חסימת הביוסינתזה של
ארגטסטרול בממברנת התא הפטרייתי וכתוצאה מכך ,עיכוב גדילת התא.
פלוקנזול
ניתן להשיג  IVוגם פומית .בגלל שנספג בצורה מצויינת .מינון יומי פומי או  IVהוא דומה מבחינת יעילות .מופרש בעיקר
בכליה ולכן צריך להתאים מינון בעת אי ספיקת כליות  .פעיל כנגד שמרים (קנדידה ,קריפטוקוקוס ועוד) אבל לא כנגד
עובשים .מינון רגיל  111-411מ"ג פומית או  IVפעם ביום .בגניקולוגיה לעיתים קרובות משתמשים כנגד קנדידה וגינליס
בצורה פומית  251מג ,או בצורה אינטראוגינלית (קלוטרימזול ,מיקונזול) ,מנה אחת למשך  0-24יום .פלוקנזול נסבל
בצורה טובה תופעות לוואי < 5%של פריחה ,בנוסף ניתן לראות בחילות והקאות.
וורוקונזול
פעיל כנגד שמרים אבל לא כנגד עובשים ,תרופת בחירה לאספרגילוס פולשני .זמין בצורה פומית או  IVעם זמינות
ביולוגית מצויינת .מנת העמסה של  3מ"ג לק"ג  IVכל  21שעות ולאחר מכן  4מג לקג כל  21שעות .עם קריאטינין קלירנס
פחות מ 51מל לדקה ניתן לשנות את הטיפול לפומי .מינון פומי  111מג פעמים ביום עם מטופלים השוקלים פחות מ41
קג  ,צריך להתאים מינון בעת אי ספיקת כבד ,תופעת הלוואי הכי שכיחה היא הפרעות בראייה ופריחה ב.11%
אכינוקנדיס
 CASPOFUNGINהוא הראשון שיצא .מכניזם הפעולה שלו הוא על ידי עיכוב של גלוקאן ( קומפננטה בקיר התא הפונגלי)
סינתזה .לטיפול בקנדידיס ואספרגילוס אינבזיבי (אלטרנטיבה היא וורקוניזול) .זמין רק  .IVמינון מותאם בעת אי
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ספיקת כבד אך ,לא באי ספיקת כליות 01 CASPOFUNGIN .מג  IVפעם ביום ובהמשך  51מג  IVפעם ביום לתחזוקה.
באופן יחסי לא טוקסי .לאחרונה יצאו תרופות חדשות ,ה FDAנתן את קטגוריה  Cמבחינת סיכון.
תרופות אנטי וירליות (אציקלוביר ,ואלאציקלוביר ,פאמציקלוביר)
רק תרופה להרפס תדון פה ,לא תרופות לרטרווירוס או ציטומגלווירוס.
אציקלוביר -אינהיביציה של  DNAפולימרז ויראלי  -ולכן חוסמת את יצור ה .DNAטימידין קינאז הויראלי מאקטב
אותו .הספקטרום האנטי ויראלי של אציקלובר מוגבל להרפס וירוס ( HSV,וריצלה זוסטר .)VZV ,ולאציקלוביר הוא
פרודראג של אציקלוביר .פאמציקלוביר הוא פרודרג של פניציקלוביר עם ספקטרום דומה של פעילות לאציקלוביר.
זמינות ביולוגית פומית של אציקלוביר היא נמוכה  , 25-11%ולאציקלוביר ופאמציקלוביר מוכנות לספיגה פומית
(זמינות בילוגית של  54-01%ו 00% -בהתאמה) מועברות במהירות לצורה האקטיבית .התאמת מינון נדרשת באי ספיקת
כליות.
** שימושים קליניים
אציקלוביר היא תרופת הבחירה ל HSVו –  , VZVניתן לתת פומית וגם  IVואלאציקלוביר ופאמיציקלוביר הן אפקטיביות
פומית ולרוב במינונים נוחים יותר.
 .2אציקלוביר בשימוש עיקרי ל HSVגניקטלי .במאושפזים ,פומית ניתן  411מג כל  8שעות למשך  0-21ימים.
כאלטרנטיבה ,ניתן לתת פומית ,אציקלוביר או פאמוציקלוביר במינון  2111מג פעמים ביום או  151מג  3פעמים
ביום למשך  0-21ימים .טופקלית ,אציקלוביר פחות אפקטיבי IV .אציקלוביר  5מג לקג כל  8שעות למשך 5-0
ימים ניתן להשתמש במטופלים מאושפזים עם זיהום  HSVראשוני משמעותי.
 .1ב HSVגניטלי חוזר מתחילים לטפל בזמן פרודרום או הלזיה הראשונה וזה באסוציאציה להפחתה של יומיים
בסימפטומים .האופציות אציקלוביר  811מג  3פעמים ביום למשך  1ימים  ,אציקלוביר  511מג פעמיים ביום
למשך  3ימים ופאמוציקלוביר  2111מג פעמיים ביום למשך יום.
 .3סופרסיה טיפולית ,מורידה את תדירות ה HSVהגניטלי חוזר במקרים של  01-81%בקרב מטופלים אשר
סובלים מחזרות לעיתים קרובות מעל  3בשנה .המינון הוא  411מג פעמיים ביום .פאמוציקלוביר  151מג
פעמיים ביום ,וואלוציקלוביר  2גרם פעם ביום.
 .4טיפול באציקלוביר בשבועות מאוחרים של ההריון ,מוריד את תדירות הניתוחים הקיסרים בקרב נשים עם
הרפס גניטלי חוזר על יד הורדת תדירות החזרות ,לא ברור מה ההשפעה על תדירות המחלה בתינוקות .אין
מידע התומך בשימוש בנשים ללא היסטוריה של הרפס גניטלי.
 .5מינון גבוה של אציקלוביר אפקטיבי לטיפול באבעבועות רוח ו VZV-במבוגרים
 .3לא יעיל לטיפול ב.CMV
** טוקסיות ותופעות לוואי
תרופות הניתנות פומית (ואציקלוביר ופמיציקלוביר) נסבלות יחסית טוב IV .אציקלוביר יכול לגרום לפלביטיס5% ,
נפרוטוקסי אך הידרציה נכונה יכולה למנוע זאת.
המידע הקיים לא מצביע על סיכון מוגבר למומים מולדים בנשים ,שטופלו באציקלוביר במהלך הטרימסטר הראשון,
בהשוואה לאוכלוסיה הכללית .אולם ,נתונים בנוגע לחשיפה פרינטלית לולאציקלוביר ופמיציקלוביר ,הוא מוגבל למדי
בכדי לתת מידע לגבי תוצאות הריון בשימוש בהם.
פרופיקלקסיס אנטי מיקרוביאל בניתוחים
אינדיקציות
מוריד את שכיחות זיהום הפצעים אחרי ניתוחים מסויימים .צריך להשתמש רק בפרוצדורות עם סיכוי לזיהום גבוה כמו
( CLEAN CONTAMINATEלמשל המערבים אזור מוקוזלי כמו וגינה) ,ניתוחים המערבים השתלות של פרוסטטה
וניתוחים אשר ההשלכות הזיהומיות הן רציניות.
אורגניזמים המעורבים
ברוב הניתוחים הגניקולוגיים המקור לזיהום ,המקור לפתוגנים ,הוא הפלורה האנדוגנית בעור או בוגינה של החולה.
נתוחים גניקולוגיים כמו לפרוטומיות או לפרוסקופיות לא מערבבים קולוניזציה מוקמית עם חיידקים מהוגינה  ,לרוב
הזיהומים בניתוחים אלא הם מהעור .הפתוגן העיקרי בניתוחים נקיים הוא סטרף אאורוס .ניתוחים בצרוויקס כמו
היסטרוסלפינגוגרם  , IUD ,ביופסיה אנדומטריאלית CHROMOTUBATION,וגירדה יכולים לזרוע את האנדומטריום
והחצוצרה באורגניזמים בוגינה ואנדוסרוויקס העליונים כמו  GBSאו .ENTROBACTERIACEAE
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תזמון
על מנת להגיע לאפקטיביות אופטימלית צריך לתת אנטיביוטיקה כך שהרמות ברקמות בזמן חתך ולמשך הניתוח יהיו
אופטימליות .על מנת להשיג מטרה זו צריך להתחיל במתן האנטיביוטיקה שעה לפני הניתוח לרוב הפתוגנים (למעט,
קווינולון וונקומיצין שהמתן שלהם מתפרס על פני שעה) .זמן מתאים למתן ,הוא ממש לפני מתן האנסטזיה.
לגבי ניתוח קיסרי ,מבחינה היסטורית המחשבה היא שכדאי לתת אנטיביוטיקה פרופילקטית לאחר חיתוך חבל הטבור.
על מנת שבמקרה שיש חשד לזיהום נוכל לקחת תרבית מבלי לפגוע בתוצאות ,מבלי שהילוד יחשף לאנטיביוטיקה.
במחקר שנעשה ב 1110פרוספקטיבי ,דאבל בליינד ,השוואה של צפזולין שעה לפני החתך הניתוחי לעומת אחרי חיתוך
חבל הטבור ,הקבוצה שקיבלה את האנטיביוטיקה המוקדמת– היו פחות זיהומים ,מורבדיות ,אנדומטריטיס ,ללא עליה
בהשלכות אצל העובר .במחקרים דומים נמצאו ממצאים דומים .בספטמבר  1121הוציאו  ACOGהנחיות אשר לפיהן כל
מי שעוברת ניתוח קיסרי חייבת לקבל אנטיביוטיקה פרופילקטית לפני החתך הניתוחי.
משך
ברוב המקרים מינון בודד מספיק ,לפעולות הנמשכות יותר מ 1זמן מחצית חיים צריך לתת מינון נוסף  ,ברוב המקרים
פרופילקסיס לא נמשך מעבר ל 14שעות.
אנטיביוטיקה פרופילקטית בתהליכים נבחרים
 .2היסטרקטומי וגינלי או אבדומינלי  IVצפזולין  2-1גר  31דק לפני החתך
 .1ניתוח קיסרי  IVצפזולין  2-1גר  31דקות לפני החתך
 .3הפלה כירורגית בטרימסטר ראשון דוקסיצילין  211מ"ג לפני התהליך ו 111-מג אחרי  ,בטרימסטר שני IV
צפזולין  2-1גר לפני התהליך
 .4לא לתת אנטיביוטיקה פרופילקטית במהלך  ,IUDהיסטרקטומי או ביופסיה אנדומטריאלית
אלטרנטיבה במטופלים עם תגובה מיידית של היפרסנסטיביטי לפניצילין היא קלינדמיצין עם גנטמיצין .כאשר יש
שכיחות גבוהה של  MRSAצריך לשקול ונקומיצין.
.
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פרק  - 45סיבוכים טרום ,תוך ולאחר ניתוחיים בניתוחים גניקולוגיים
סיבוכים טרום-ניתוחיים
אחת המטרות המרכזיות של אנמנזה ובדיקה גופנית לפני ניתוח היא לזהות תחלואה נלוות שיכולה להגביר תחלואה
ותמותה טרום ניתוחית .אם מזוהה תחלואה נלוות על המנתח לדון בחולה -האם מצבו אופטימלי ויציב מספיק בכדי
לבצע את הניתוח בסיכון סביר.
מחלות קרדיווסקולריות

ממצאים קליניים
רוב הניתוחים הגינקולוגים נופלים תחת סיכון נמוך ( )>2%או בינוני
( )5-2%למוות לבבי או ( MIטבלה  .)45-2זה הכרחי לקחת היסטוריה
רפואית מדוקדקת על מנת לזהות מחלות לב/תחלואה נלוות שיכולה
להעמיד את החולה בקטגוריית סיכון ניתוחי גבוהה .אם נמצא
שלחולה יש מחלה לבבית פעילה ,כגון unstable coronary
 ,syndromeאי ספיקת לב לא מפוצה ,הפרעת קצב משמעותית ,או
מחלה מסתמית משמעותית ,הניתוח צריך להידחות או להתבטל
(אלא אם מדובר בחירום) ,והחולה צריך לעבור הערכה למצבו וקבל
טיפול (טבלה  .)45-1צריך להעריך האם יש היסטוריה קודמת של
קוצב ,דיפברילטור ,אי סבילות אורתוסטטית או גורמי סיכון
קליניים אחרים שקשורים בסיכונים קרדיווסקולריים טורם-
ניתוחיים ( .)45-1אם לחולה יש היסטוריה של מחלה לבבית ,כל שינוי
לאחרונה בסימפטומים צריך להיות מדווח .צריך לתעד טיפול
תרופתי נוכחי ,כולל מינונים וכל שימוש באלכוהול ,טבק ,תרופות ללא מרשם או לא חוקיות .האנמנזה צריכה לכלול את
התפקוד הלבבי של החולה( functional capacity-טבלה  .)45-3להעריך את היכולת של החולה לבצע משימות יום-יומיות
היא בקורלציה טובה למבדק צריכת חמצן מקסימלית בזמן הליכה על הליכון.
ההנחיות לשנת  1110של הקולג' האמריקאי לקרדיולוגיה/איגוד הלב האמריקאי להערכה וטיפול קרדיווסקולרי טרום-
ניתוחי ,בניתוחים לא-לבבים בנויה משלבים:
שלב  -2האם החולה צריך ניתוח חירום שאינו קרדיאלי .אם כן ,נתח .אם לא ,עבור לשלב .1
שלב  -1האם למטופל יש מחלת לב פעילה? (ראה טבלה  .)45-1אם כן ,דחה את הניתוח ובצע הערכה של מצבו ותן טיפול
בהתאם .אם לא ,עבור לשלב .3
שלב  -3האם הפעולה הניתוחית היא בעלת סיכון נמוך? (ראה טבלה  .)45-2אם כן ,נתח .אם לא ,עבור לשלב .4
שלב  -4האם לחולה יש תפקוד לבבי ( )functional capacityטוב (] .≥4 metabolic equivalent [METראה טבלה )45-3
ללא סימפטומים? אם כן ,נתח .אם לא ,עבור לשלב .5
שלב  -5אם לחולה תפקוד לבבי גרוע ,סימפטומטי או בעל תפקוד לבבי לא ידוע אז ,הימצאותם של גורמי סיכון פעילים
קובעים את הצורך בהערכה נוספת .גורמי סיכון כוללים ,היסטוריה של מחלת לב ,כשל לבבי מפוצה או קודם ,שבץ,
סכרת או אי ספיקת כליות.
 ≥ 3גורמי סיכון  +ניתוח בסיכון גבוה :יש לשקול בדיקות אם הן ישנו את ההתנהלות ≥ 3גורמי סיכון  +ניתוח בסיכון בינוני :נתח עם בקרה על קצב לב ע"י חסמי-בטא או שקול בדיקות לא פולשניות אם הןישנו את ההתנהלות עם החולה.
  2או  1גורמי סיכון  +ניתוח בסיכון גבוה :נתח עם בקרה על קצב לב ע"י חסמי-בטא או שקול בדיקות לא פולשניות אםהן ישנו את ההתנהלות עם החולה.
  2או  1גורמי סיכון  +ניתוח בסיכון בינוני :נתח עם בקרה על קצב לב ע"י חסמי-בטא או שקול בדיקות לא פולשניות אםהן ישנו את ההתנהלות עם החולה.
אין גורמי סיכון :המשך בניתוח כמתוכנןטבלה  .1-45גורמי
סיכון לסיבוכים
קרדיווסקולריים
טרום-ניתוחיים
מוגברים ( ,MIכשל
לבבי,מוות)
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טבלה  .3-45אנרגיה משוערת עבור פעילויות שונות

טיפול
א .מחלת לב כלילית
בחולה עם מחלת לב כלילת ידועה או לא ידועה ,יש להעריך את כמות המיוקרד בסיכון ,הרף האיסכמי ,התפקוד החדרי
והאם החולה במצב אופטימלי .בדיקות לא פולשניות יכולות לשמש להעריך את הסיכון לאיסכמיה במהלך ניתוח
ב .יתר ל"ד
שימוש בחומרי הרדמה גורמים לעלייה בל"ד ובקצב הלב בגלל הפעלה סימפתטית .השינויים הללו יותר משמעותיים
בחולים עם יתר ל"ד לא מטופל מאשר בחולים מאוזנים .ניתוח אלקטיבי צריך להידחות בחולה עם יתר ל"ד דרגה 3
(סיסטולי  ≤281ממ"כ ודיאסטולי  ≤211ממ"כ) .אם יש צורך בניתוח חירום ,יש לתת תרופה מהירת פעולה להורדת ל"ד
 IVטרום ניתוחית.
על החולים להמשיך ליטול טיפול אנטי-היפרטנסיבי עם לגימת מים בבוקר הניתוח ,ולחזור ליטול אותו לאחר הניתוח.
יש רופאים הגורסים שאין ליטול  ACE-Iו ARB's-בבוקר הניתוח .אפשר ליטול את התרופות הללו לאחר הניתוח כאשר
החולה הוא אווולמי על מנת להקטין את הסיכון לתפקוד כלייתי לקוי לפני הניתוח.
סיבות פוסט-אופרטיביות ,הפיכות ליתר ל"ד כגון ,כאב ,חרדה ,היפרוולמיה ,היפרקרביה ,היפוקסיה ודיסטנציה של
השלפוחית צריכות להיות מטופלות .חולים עם טיפול כרוני באנטי-היפרטנסיבים צריך לחזור ליטול את התרופה
כנדרש .חולים עם ל"ד עיקש של סיסטולי מעל  281ממ"כ ודיאסטולי מעל  211ממ"כ ,צריכים להיות מטופלים לאחר
טיפול בבעיה ההפיכה.
ג .מחלת לב מסתמית
חולים עם  ASסימפטומטי ,ניתוח לא קרדיאלי אלקטיבי צריך להידחות או להתבטל בגלל שסיכון התמותה הוא כ.21%-
חולים אלו זקוקים להחלפת מסתם לפני ביצוע הניתוח האלקטיבי אך ,הנדרש .אם ה ASהוא חמור אך ,א-סימפטומטי,
הניתוח צריך להידחות אן להתבטל אם המסתם לא עבר הערכה במשך שנה.
 MSמשמעותי מגדיל את הסיכון לכשל לבבי .מתי שההיצרות היא חמורה ,החולה יכול להרוויח מ balloon
 valvuloplastyאו תיקון של המסתם המיטרלי לפני ניתוח בסיכון גבוה .למרות ,שאופן כללי ,אין אינדיקציה לתיקון
המסתם טרום ניתוחית אלא אם כן יש לתקן את מצב המסתם בכדי להאריך שרידות.
חולים עם  AFאשר בסיכון לאירוע טרומבואמבולי צריך לקבל לפני ואחרי הניתוח הפרין  IVאו  LMWHבכדי לכסות על
תקופות שבהן רמות האנטיקואגולציה יהיו תת-טיפוליות.
חולים עם מסתם תותב מכאני ,מנוהלים היטב מבחינת אנטיקואגולציה כאשר הם עוברים ניתוח .הפרין טרום ניתוחי
מומלץ לחולים עם סיכון גבוה לדמם בטיפול באנטיקואגולציה פומית ועם סיכון גבוה לאירוע טרומבואמבולי ללא טיפול
באנטיקואגולציה .החולים הללו כוללים :בעלי מסתם תותב מכאני בעמדה מיטרלית ,מסתם ( Bjork-Shileyסוג של
מסתם מכאני) ,אירוע טרומבוטי או אמבולי לאחרונה (מתחת לשנה) ,או  3או יותר מגורמי הסיכון הבאים ,AF -תסחיף
קודם בכל זמן ,מצב היפרקואגולבילי ,מסתם תותב מכאני ,ו LVEFמתחת ל.31%
המלצות בניגוע לטיפול מניעתי לאנדוקרדיטיס בחולים עם מסתם מכאני שונו לאחרונה .איגוד הלב האמריקאי לא
ממליץ כבר על טיפול מניעתי בחולים שעוברים ניתוח :במע' העיכול ,השתן או הגניקולוגית כולל לידה וגינלית או ניתוח
קיסרי .היוצא דופן היחיד הוא חולים עם זיהום שיכול לבקטרמיה ,כגון כוריואמיוניטיס או פיאלונפריטיס .במקרה זה,
החולה צריך להיות מטופל כמקובל ,וצריך לכלול משטר שיכסה טיפול מניעתי לאנדוקרדיטיס (טבלה  .)45-4בנוסף
למסתם תותב ,איגוד הלב האמריקאי ,ממליץ על טיפול מניעתי לאנודקרדיטיס ,לחולים שלקו בעבר באנדוקרדיטיס ועם
מחלת לב מולדת (טבלה .)45-5
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טבלה  .4-45אנטיביוטיקה מניעתית לאנדוקרדיטיס זיהומי
טבלה  .5-45מצבים קרדיאלים בהם טיפול מניעתי הוא סביר בביצוע פרוצדורות גינקולוגיות הקשורות בזיהומים או פרוצדורות דנטליות
Venous thromboembolism
בחולים עם היסטוריה קודמת של  PE( VTEאו  ,)PVTחשוב להעריך את הסיכון לאירוע טרומבואמבולי במהלך הפסקת
טיפול האנטיקואגולציה ביחס לסיכון לדמם במתן טיפול אנטיקואגלציה סמוך לניתוח .ניתן לחלק את החולים לרמות
סיכון לפי הסיכון לפתח אירוע טרומבואמבולי טרום ניתוחית:
סיכון גבוה:
 VTEלאחרונה (במהלך  3חודשים אחרונים) טרומבופליה חמורה (חוסר בפרוטאין  ,Cפרוטאין  APLA ,Sאו אבנורמליות אחרת)סיכון בינוני:
 VTEבמהלך  21-3חודשים אחרונים מצב טרומבופילי לא חמור (הטרוזיגוטיות למוטציה בפקטור  5לידין/בפקטור )1  VTEחוזר סרטן פעיל (טופל ב 3חודשים אחרונים או פליאטיבי)סיכון נמוך:
  VTEבודד במעל ל 21חודשים וללא גורם סיכון נוסף.חולים שעוברים ניתחו משמעותי ,צריכים להפסיק אנטגוניסטים לויטמין ( Kוורפרין)  5ימים לפני ,ונוגדי טסיות
(אספירין ,קופידוגרל)  21-0ימים לפני הניתוח NASID's .גורמים לעיכוב בלתי הפיך בפעילות טסיות מתווכת .COX
 NASID'sעם זמן מחצית חיים קצר (איבופרופן ,אינדומתצין) צריכים להיות מופסקים יום לפני הניתוח ,עם זמן מחצית
חיים בינוני (נאפרוקסן ,סלקוסיב) צריכים להיות מופסקים  3-1ימים לפני הניתוח ,עם זמן מחצית חיים ארוך (מעל 11
שעות)  21ימים לפני הניתוח .אם  INRעדיין מאורך (מעל  1-2 )2.5ימים לפני הניתוח ,מינון נמוך ( 1-2מ"ג) של ויטמין K
פומי יכול להינתן .החזרת הטיפול בוורפרין צריכה להיעשות  14-21שעות לאחר הניתוח וכאשר יש המוסטזה מספקת.
בדומה ,נוגדי טסיות מוחזרים לאחר כ 14שעות (או בבוקר למחרת) לאחר הניתוח מתי שיש המוסטזה מספקת.
חולים עם סיכון גבוה עד בינוני לאירוע טרומבואמבולי טרום ניתוחי (ראה רמות סיכון) צריך טיפול אנטיקואגולציה
מגשר במינון טיפולי עם  LMWH SCאו הפרין אנפרקשוניזד ( .IV )UFHחולים ברמת סיכון נמוכה יכולים לקבל SC
 LMWHבמינון נמוך או לא לקבל טיפול מגשר כלל .גישור עם  LMWHיכול להינתן קודם לכן ,לא במסגרת בית חולים
ולא דורש ניטור מעבדתי .מינון מקובל הוא של  2 enoxaparinמ"ג/ק"ג פעמיים ביום .המנה הטיפולית האחרונה של
 LMWHצריכה להינתן בבוקר של היום לפני הניתוח ,כלומר לא נותנים את מנת הערב LMWH .טיפולי יכול להינתן
מחדש תוך  14שעות לאחר ניתוח מינור ,אך צריך להימנע ממתן שלו  01-48שעות בחולים שעוברים ניתוח מג'ורי .גישור
ע"י מינון טיפולי של  UFHנעשה ע"י הגעה לערך יעד של  aPTT 1-2.5כפול ערך הבקרה של .aPTTהמתן נפסק בערך 4
שעות לפני הניתוח וניתן מחדש במהלך  14השעות הראשונות הפוסט-אופרטיביות .גישור באמצעות  LMWHהוא עדיף
על  UFHבסיטואציה של חולה-חוץ.
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בחולים הנוטלים אנטגוניסטים של ויטמין  Kוזקוקים לניתוח בהול ,האפקט האנטיקוגולבילי יכול להתהפך באמצעות
מינון נמוך ( 1.5-1מ"ג) של ויטמין  IV Kאו פומי .אם יש צורך בהיפוך מידי של האפקט אפשר לתת  FFPאו קונסטרציה
אחרת של פרוטרומבין בנוסף לויטמין  .Kבגלל שאין תכשיר פרמקולוגי שיכול להפוך את הפעילות האנטי טרובוטי של
אספירין ,קופידוגרל או טיקלופידין ,עירוי טסיות או תכשיר פרוהמוסטטי יכול להינתן לחולה שעובר ניתוח ויש לו
דימום משמעותי או מסכן חיים.
מחלה ריאתית

סיבוכים
סיבוכים טרום ניתוחים כגון :אטלקטזיס ,פנאומוניה ,כשל נשימתי ,החמרה במחלת ריאות כרונית קיימת מתרחשים
בשיעור דומה לסיבוכים הקרדיאלים .במחקר בחולים שעוברים ניתוח אלקטיבי לא קרדיאלי שיעור הסיבוכים
הריאתיים והלבביים היו בשיעור של  1%ו 1.1%-בהתאמה.
כל החולים העוברים ניתוח צריכים לעבור הערכה לנוכחות של גורם סיכון משמעותי לסיבוך ריאתי פוסט-אופרטיבי,
בכדי לאפשר התערבות טרום ופוסט ניתוחית שיקטינו את הסיכון הריאתי .גורמי הסיכון כוללים)1( COPD)2( :גיל מעל
 ASA)3( 31מעל  1ויותר ( )4תלות מבחינה תפקודית ( )5אי ספיקת לב COPD .הוא גורם הסיכון הטרום ניתוחי השכיח
ביותר לסיבוך ריאתי לאחר הניתוח ,עם יחס סיכון של  .2.09גיל מבוגר הוא גורם חיזוי חשוב לסיבוך ריאתי לאחר
הניתוח ,אפילו לאחר ביצוע התאמות לתחלואה הנלוות של המטופל .הסיכון לסיבוך ריאתי גדל פי  1לחולים בגילאים
 39-31ופי  3בגילאים  .09-01קלסיפיקציית ( ASAטבלה  )45-3הוכחה כמנבא גם סיבוכים ריאתיים וגם לבביים .לחולה
עם  1 ASAומעלה יש סיכון פי  4.9לפתח סיבוך ריאתי ביחס ל .2 ASAלחולה עם  1 ASAומעלה יש פי  1.3יותר סיכון
לסיבוך ריאתי מאשר ל 2 ASA-ו 1-ביחד .תלות מבחינה תפקודית מגבירה את הסיכון לסיבוך ריאתי פוסט-אופרטיבי.
תלות מחולטת (חוסר יכולת לבצע כל פעולה של חיי היום יום) מגדילה את הסיכון פי  ,1.5בעוד תלות חלקית (צורך
במכשור ,ציוד או עזרה של אדם אחר לביצוע חלק מפעולות היום יום) מגדילה את הסיכון פי  .2.0אי ספיקת לב ,מגדילה
את הסיכון לסיבוך ריאתי פוסט-אופרטיבי בכמעט פי  .3לעישון סיגריות יש השפעה מתונה בלבד על הגדלת הסיכון
לסיבוך ריאתי ,עם יחס סיכון של  .2.13בניגוד לאמונה בעבר ,השמנה או אסתמה מתונה עד בינונית הם לא גורמי סיכון
משמעותיים לסיבוך ריאתי פוסט-אופרטיבי.
גורמי סיכון הקשורים לפרוצדורה הניתוחית הם דבר נוסף שצריך לקחת בחשבון ,כאשר רוצים להפחית את הסיכון
לסיבוך ריאתי פוסט-אופרטיבי .פרוצדורות מסויימות הן בעלות סיכון רב יותר לפיתוח סיבוכים ,והן :תיקון אנוריזמה
של האאורטה ,ניתוחי חזה ,ניתוחי בטן (בעיקר עליונה),נוירוכירורגיה ,ניתוח ארוך ,ניתוח ראש צוואר ,ניתוח חירום
וניתוח וסקולרי .אורך הניתוח גם משפיע על סיבוכים ריאתיים פוסט אופרטיביים .ניתוח ארוך מעל  4-3שעות מכפיל את
שיעור הסיבוכים הריאתי הפוסט אופרטיבים .הרדמה כללית וניתוח חירום מגדילים את הסיכון אף הם עם יחסי סיכון
של  2.83ו 1.12בהתאמה.
בדיקות מעבדה להערכת הסיכון הריאתי לא הראו עדיפות לאנמנזה ובדיקה גופנית .לכן ,הAmerican college -
 physiciansלא ממליץ על בדיקת ספירומטריה או צילום חזה לפני הניתוח ככלי חיזוי של סיכוכים ריאתיים פוסט-
אופרטיבים .ספירומטריה מומלצת לניתוחי חזה בלבד ,ומחקר הראה שצילום חזה טרום ניתוחי הוא אבנורמלי ב13-
 21%אך ,ר 3-2.3% 2היו בעלי חשיבות קלינית .רמות נמוכות של אלבומין בסרום (< 3.5מ"ג/ד"ל) הן סמן חזק לסיבוך
ריאתי פוסט-אופרטיבי והן צריכות להיבדק בכל חולה עם חשד להיפואלבומנמיה ולהישקל בחולים עם גורם סיכון אחד
או יותר.

טיפול
כל החולים שנמצאו בסיכון מוגבר לסיבוך ריאתי פוסט-אופרטיבי צריכים לקבל טיפול להפחתת הסיכון .הטיפול כולל
( )2אימוני נשימה עמוקה או ספירומטריה תמריץ ( )1שימוש סלקטיבי בזונדה לחולים שלאחר הניתוח יסבלו מבחילות,
הקאות ,חוסר יכולת לאכול דרך הפה או תפיחות בטנית סימפטומטית.
מחלות אנדוקריניות
נפוצות בחולים שעוברים ניתוחים אלקטיביים.
 )1סכרת
ממצאים קליניים
מחלה אנדוקרינית נפוצה המשפיעה על כמעט  11מיליון אמריקאים .הערכה היא ש 51%מהחולים הללו יצטרכו ניתוח
במהלך חייהם  .כל חולי הסכרת צריכים לעבור הערכה טרום-ניתוחית קפדנית .לשאול על סיבוכי סכרת קיימים ,כגון
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נוירופתיה (פריפרית ,תפקוד לקוי של השלפוחית ,גסטרופרזיס וחוסר מודעות להיפוגליקמיה) ,רטינופתיה ,נפרופתיה
היפרליפדמיה ויתר ל"ד .בקרת הגלוקוז הטרום ניתוחית צריכה להיבדק ,מאחר שרמות סוכר בדם מעל  251מ"ג/ד"ל
גורמות לתפקוד לקוי של מקרופאגים .זה מגדיל את הסיכון לזיהומים ומאריך ריפוי פצעים HbA1C .מעריך רמה
גליקמית לאורך זמן של  211יום אך יש לו קשר חזק לרמות סוכר ב 3-1חודשים אחרונים .ערך נורמלי הוא עד  3%וערך
היעד של ה American diabetes association-הוא פחות מ( 0%בהתחשב בזה שיש בקרת רמות סוכר מספקת) .ערך
מעל  8%תואם לרמות גלוקוז מעל  281מ"ג/ד"ל והוא אינדיקציה לבקרה גליקמית גרועה .מאחר שסכרת היא הגורם
המוביל לאי ספיקת כליות ,חשוב לבדוק תפקודי כליות לפני הניתוח .תפקוד כלייתי לקוי מגדיל את הסיכון
להיפוגליקמיה טרום ניתוחית בגלל שהוא מאריך את זמן מחצית החיים של אינסולין וסולפינליאוריה .המטרה
העיקרית בניהול הטרום ניתוחי של חולה סכרת היא להפחית את ההיפרגליקמיה ,להימנע מהיפוגליקמיה ,היפווולמיה,
היפו והיפרקלמיה .ניתוח והרדמה מגרים תגובה סטרוסגנית המובילה להפרשה ביתר של הורמונים קונטרא-רגולטורים
שמגיעים לשיא בהיפרקלמיה .זה יכול להוביל ל DKAבחולי סכרת סוג  2ומצב היפראוסמולי היפרגליקמי לא קטוגני
( )HHNKבחולי סוג  .1אין הנחיות לגבי בקרה גליקמית טרום ניתוחית ,אך גישה סבירה היא לשומר על רמות גלוקוז
בדם של פחות מ 111מ"ג/ד"ל בזמן ניתוח ופחות מ 251מ"ג/ד"ל פוסט-אופרטיבית ,אך לא מתחת ל 81מ"ג/ד"ל.
טיפול
ניהול של טיפול תרופתי טרום ניתוחי בתרופות אנטי-היפרגליקמיות יכול להיות מאתגר ,בעיקר כאשר החולה נדרש
להיות ( NPOלהיות בצום) טרום ניתוחית pioglitazone ,rosiglitazone( Thiazolidinedione .ו )troglitazone-ניתן לא
לקחת אותו בבוקר הניתוח .חייבים להפסיק נטילה של סולפינילאוריה טרום-ניתוחית Biguanide .מטפורמין ,שנקשר
לפיתוח של חמצת לקטית ,צריך להיות מופסק  14שעות לפני הניתוח ומוחזר  01-48שעות לאחר הניתוח ,כאשר נמדד
תפקוד הכלייתי תקין .אפשר להחזיר מתן של  Thiazolidinedioneוסולפינילאוריה כאשר אכילה מותרת לאחר הניתוח.
כאשר קובעים לו"ז ניתוחים יומי צריך להעדיף לנתח את חולים המשתמשים באופן קבוע באינסולין ראשונים ,על מנת
למזער את הסיכון להיפו או היפרגליקמיה .חולי סוג  2צריכים אינסולין באזלי כל הזמן בכדי למנוע  .DKAבלילה לפני
הפרוצדורה על החולה לאכול רגיל ולקחת את המינון הרגיל של ( glargine/NPHסוגי אינסולין אחד ארוך טווח ואחר-
 NPHעם טווח פעולה בינוני) או תשלובת של שניהם .על חולים המשתמשים במשאבת אינסולין להמשיך במינון הבאזלי
הרגיל לאורך הלילה .במהלך הבוקר של הפרוצדורה אין לתת תכשיר אינסולין קצר טווח אלא אם כן רמות הסוכר בדם
הן מעל  111מ"ג/ד"ל והזמן עד הניתוח הוא מעל  3שעות .אם החולה נוטל ( glargineארוך-טווח) ,ניתן לקחת אותו
במינון המקובל או להחליף אותו באינסולין בדריפ .חולים עם משאבה צריכים להמשיך עם המינון הבזאלי שלה ולאורך
הניתוח לקבל  .D5אם החולה משתמש ב NPHאו תשלובת אינסולין אחרת צריך לבצע את הפעולה הבאה :אסור לתת
אינסולין קצר טווח  3-4שעות לפני הפרוצדורה (כלומר ,תשלובת לפני הניתוח) ,צריך לתת חצי מהמינון הרגיל של
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