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גניקולוגיה -כולל:
:27.10.2013
ד"ר שווקי.
:Anatomy of the female reproductive system
סיפור מקרה -בת  22שעומדת לפנינו בתור לבנק ופתאום מטמוטטת )ולא בגלל המינוס( ,האבחנהruptured -
 .ectopic pregnancyהיריון אקטופי נמצא ב 97% -מהמקרים בחצוצרה ,בדרך כלל באמפולה שלה -חלקה היותר
מורחב שבו מתרחשת ההפרייה.
בהיריון חוץ רחמי הטיפול יכול להיות שמרני או ניתוחי ,באישה סימפטומטית יש לבצע ניתוח כאשר הגישה
המועדפת היא לפרוסקופיה.
כלי דם עיקריים בדופן הבטן -לא נרצה לעבור דרכם בעת הכניסה אליה ,העורק שהוא "אימת"
הגסטרוסקופיסטים ,inferior (deep) epigastric artery -הוא יוצא מה external iliac -שיוצא לרגל דרך ה-
 ,femoral canalניתן לראות כי באיזור האגן הוא נמצא לטראלית לרקטוס אך בחלק העליון הוא מדיאלי אליו .ניתן
לזהות אותו על ידי טרנס -אילומינציה -Circumflex iliac artery .יוצא אף הוא מה ,external iliac -הוא יושב קרוב
ל iliac crest -ול.iliac spine -
דרך מה עוברים? בעת פתיחת הבטן אנו עוברים דרך השרירים external & internal oblique, transversus
 ,abdominisהפאציה של הרקטוס מורכבת מעל ה arcuate line -בחלקה השטחי מעלה של הexternal & -
 internal obliqueובחלקה העמוק מהפאציה של ה) internal oblique -היא מתפצלת לשניים( ומהfacia -
 transversalisשממוזגת כמעט כולה עם הפריטונאום .בבטן התחתונה ,מתחת ל ,arcuate line -שני האוביליקים
נותנים את החלק השטחי של הפאציה ,ה transversus -נותן עלה נוסף המתמזג עם הפאציה של הפריטונאום.
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חלל האגן -החצוצרה -החלק הקרוב לרחם נקרא  ,isthmusהחלק המעובה נקרא  ampullaוקרוב לשחלה ה-
 ,fimbriaהליגמנט המחבר את הרחם לשחלה נקרא ) utero- ovarian ligament (properבתוכו עוברים כלי דם
שהם סעיף של ה ,uterine artery -הליגמנט התומך המחבר בין ה pelvis -לקצה השחלה שנקרא -infundibulum
 ,suspensory ligament\ IP (= infundibulopelvic) ligamentבתוכו עוברים כלי הדם השחלתיים.
השחלה מקבלת שני שליש מאספקת הדם מה ovarian vessels -וכשליש מה -uterine vessels -ישנם
קולטראליים ,זה חשוב כיוון שאם משהו נחסם יש  back- upוגם לצורך השתלטות על אספקת הדם אם רוצים
להוציא את השחלה.
האיברים הם מאד סמוכים לאיברי מערכות השתן והעיכול .זה כה חשוב כיוון שמרגישים את זה כל הזמן -נשים
הרות רצות כל הזמן לשירותים ,כאשר יש נוזל באגן עקב מצבים גניקולוגיים לעיתים חשים טנזמוס ,זה גם חשוב
לניתוחים.
נראה זאת במציאות -השחלות נראות  .porcelain- likeהרחם -חלקו העליון נקרא  ,fundusיש לו isthmus ,body
שקרוב לצוואר והצוואר עצמו.
מקדימה -ה ,symphysis pubis -שלפוחית השתן ,החלל שלפניה נקרא על שם  retziusוהוא בעל חשיבות בחלק
מהפרוצדורות הנעשות על מערכת השתן ,חלקה התחתון האחורי של השלפוחית צמוד לרחם ובו נמצא ה-
 trigoneשממנו יוצאים היורטרים -זה בעייתי בניתוחים קיסריים וצריך להיזהר מאיזור זה .הפריטונאום של
השלפוחית -הפליקה -מתחבר לסרוזה של הרחם ,מורידים אותו בניתוח קיסרי כדי לעשות חתך בסגמנט התחתון
של הרחם מבלי לפגוע בשלפוחית .החלל בין השלפוחית לרחם,vesico- uterine pouch\ anterior cul de sac -
שק נוסף -ה.recto- uterine pouch -douglas -
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במבט מהצד -ה -broad ligament -מכסה את הרחם ,אם נפתח אותה נראה את החצוצרה ,את כלי הדם ב-
 utero- ovarian ligamentואת ה ,uterine vessels -מתחתם עובר היורטר )המים שמתחת לגשר( ,הוא עלול
להיחסם בניתוחים גניקולוגיים .בקיר הקדמי של הנרתיק עוברות שלפוחית השתן והשופכה.
ה -round ligament -מחבר את הרחם לתעלה האינגואינלית ,הוא מקביל ל vas deferens -בגברים ,כלי דם
שעובר שם -ה.genitofemoral artery -
ה -broad ligament -יש לה עלה קדמי המחובר לשלפוחית ועלה אחורי שהוא חלק מהפריטונאום ,אם נפתח
אותה נגלה "נפלאות" בפנים ,היא מתחילה מהחצוצרה וממלאת את כל צידי הרחם.
ליגמנטים חשובים ביותר לקיבוע הרחם והנרתיק למקום -אם הם לא יהיו מקובעים הם יצנחו .הליגמנט המשמעותי
ביותר בקיבוע איברים אלה הוא זה שמחבר את הרחם לסקרום ,uterosacral ligament -מדוע הוא כה חשוב?
בגלל המיקום -הוא מהווה נקודת כניסה לדוגלס ומאפשר לנו לזהות אותו ,ניתן להשתמש בו לקיבוע כיפת הנרתיק
והרחם אצל אישה הסובלת מצניחת רחם בגישה בטנית או ואגינאלית .level 1 support -כמו כן ,בדיוק מתחתיו
עובר היורטר ועלינו להיזהר ,הרבה פעמים יש עליו נגעים של אנדומטריוזיס )שיכולים לגרום לכאבים בקיום יחסים
ולאי פוריות עקב הידבקויות או ירידה באיכות הביציות( ,ישנו ממצא אופייני בבדיקה שבו ניתן לחוש את הנגעים על
הליגמנט ,הוא נמתח בעת קיום יחסים ולכן מופיעים כאבים.
אספקת הדם לרחם -ה uterine artery -הוא האחראי לכך ,זהו סעיף של הענף הקדמי של הinternal iliac -
 ,arteryכלי הדם מגיעים לרחם והולכים לאורכו ,עולים למעלה ועושים אנסטמוזה עם ה) ovarian aa. -על כן
אספקת הדם לרחם היא כפולה( ,יש לו גם  cervical branchועל כן אם כורתים חלק מהרחם יש לוודא כי הוא
חסום .הרחם מקבל המוני קולטראלים גם מה vaginal aa. -והוא מלא כלי דם .מדוע זה חשוב? נניח שאישה
מדממת מאד אחרי לידה ואנו לא רוצים להוציא לה את הרחם ,לוקחים אותה לאנגיו ,מנסים להגיע לuterine -
 vesselsולחסום אותם ,אם זה לא הולך הולכים ל -internal iliac -כזכור ישנם קולטראליים מהשחלה .אספקת
הדם לרחם היא אדירה -הרי בהיריון הוא האיבר הגדול ביותר בגוף.
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אם כן ,כלי הדם רצים לאורך הרחם משני צידיו ,סעיפיהם נכנסים בצורה אנכית )ה (radial aa. -לתוך הדופן
ועוברים בתוך השריר עצמו ,כדי לעצור דימום הרחם מתכווץ .ואכן הסיבה השכיחה ביותר לדימום אחרי לידה היא
אטוניה -הרחם לא מתכווץ מספיק ,כאבי מחזור מופיעים כי הרחם מתכווץ בנסיון לעצור את הדימום.
ניקוז מהשחלות -לעיתים קיים הבדל בין ימין לשמאל -מצד ימין ה ovarian vein -מתנקז ישירות ל ,IVC -משמאל
הניוז נעשה ל .left renal v. -מדוע זה חשוב? לוריאנט זה יש שכיחות גבוהה בבחינות .לידע כללי-Varicocele -
הרחבה של ורידים באשך שנוטה להיות יותר בשמאלי כי הניקוז משם פחות טוב -התיאוריה היא שהסיבה לכך זה
שמקורו של הוריד המנקז מה renal -ולא מה.IVC -
ה -ureter -כאב הראש העיקרי של הגניקולוגיים ,לכן בסופו של ניתוח גניקולוגי נותנים לאישה חומר כחול לוריד
ורואים שהוא מגיע לשלפוחית דרך אורטרים פתוחים.
סיפור מקרה -נקראנו להערכת יולדת )ההיא מהבנק( עקב חוסר התקדמות ,היא בפתיחה מלאה ,הראש לא ירד
מספיק ) (1 + SPללא התקדמות מזה  3שעות ,התינוק נמצא גבוה מידי לואקום .חייבים ניתוח קיסרי.
בעבר היו בוחנים את יכולת האישה ללדת\ לעבור ניתוח לפי מדדים שנקראים קוניוגטות -מודדים את המרחק
מהסימפיזיס פוביס עד הסאקרום\ קוקסיקס על מנת להבין האם התינוק יכול לעבור שם .היום יודעים שהמדידות
הללו לא מדוייקות -הראש של העובר נדחק דרך האגן שמתפשט ומתרחב ולכן היכולת שלו לצאת אינה תואמת
את מה שהיה נדמה לנו מלכתחילה.
ישנם הבדלים בין צורות האגן בין גזעים שונים ובין נשים שונות ,האגן הגינקואידי הוא סה"כ עגול עם נטייה קלה
לאליפסה ורטיקאלית ,אגן אנדרואידי -של זכר ,יותר בצורת לב )כי שם נמצא הלב אצל גברים( ,בגניקולוגיה
כשאומרים "אגן אנדרואידי" המשמעות היא שהוא צר ,אגן אנטרופואידי -אליפסה מוגזמת ,אגן פלטיפלואידי-
אליפסה רוחבית ,האגן הטוב ביותר ללידה הוא הגניקואידי.
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אז יילדנו את האישה בקיסרי ,כעבור  24שעות קוראים לנו לבדוק אותה עקב הסתמנות של כאבים במותן ימין <-
צריך לחשוב על יורטר! הדמייה -ניתן לעשות  USולזהות הידרונפרוזיס או  -IVPהיורטר מורחב ,אפשר לעשות גם
 .CTרואים הידרונפרוזיס והידרואורטר ,כיס השתן מלא בחומר ניגוד כי היורטר השני פתוח ,כנראה שבמהלך
הניתוח תפרנו\ צרבנו את היורטר.
בתוך הבטן היורטר עובר גבוה באיזור הפיצול של ה ,common iliac -לאחר מכן הוא נצמד לשחלה ונע לאורך ה-
 ,ureterosacral ligamentבאגן הוא עובר מתחת ל.uterine aa. -
מה עושים? אפשר לנסות להכניס סטנט או בגישה מילעורית או בגישה ציסטוסקופית או לשחרר את התפר אם אין
ברירה.
כעבור  30שנה מגיעה אלינו אישה בת  54עם תלונות של צניחת איברי האגן -כובד וירידה בתפקוד המיני.
הג'ניטליה החיצונית -גבעת השומן שמעל נקראת  ,mons pubisיש שפתיים גדולות וקטנות ,השריר שעובר בפנים-
 ,bulbo- cavernosusהפתח של האורטרה ,השפתיים הקטנות בחלקן העליון מתאחדות לכדי  ,clitorisהמרווח עד
הפתח של האנוס נקרא  .perineal bodyבחדר לידה מתרחשים כל מיני קרעים )שמי שתופר אותם הוא הרופא
הצעיר ביותר( ,זה משפיע מהותית על איכות המשך החיים של האישה.
נראה כי אצל האישה שלנו חלה צניחה של הקיר הקדמי של הנרתיק -מה שלוחץ עליו היא שלפוחית השתן ,רואים
מעט מצוואר הרחם -גם הוא צנוח ,זה נקרא  cystoceleומהווה ממצא מאד מאד שכיח.
שרירי רצפת האגן -משמשים כמו מעין ערסל המחזיק את הנרתיק ,האורטרה והרקטום במקומם ,גם אם הם
חזקים ,כאשר עובר ראש של תינוק בתוכם הוא מותח את הנרתיק מאד מאד ,משפשף את האורטה דרך
הסימפיזיס פוביס ועלול לפגוע בספינקטר האנאלי ,זה טראומתי לא רק לשרירים ,אלא גם לרקמות החיבור.
עצבוב -ה -pudendal nerve -חשוב מאד לתפקוד רצפת
האגן ,סעיף של  S2, 3, 4שמעצבבים את הספינקטר האנאלי
וחלק ממערכת השתן .הוא בעל  3סעיפים -האחד הולך
לספינקטר האנאלי ולחלקה האחורי של רצפת האגן ,אחד
מעצבב את הלבטורים והפרינאום ואחד מעצבב את
הקליטוריס )ה .(dorsal nerve of clitoris -הוא עובר בין
הסקרום לבין ה -Pudendal block .iliac spine -נעשה
באמצעות הזרקת חומר אלחוש לאיזור ה.ischial spine -
ראש של עובר שתקוע באיזור זה יגרום ללחץ ולנויורפתיה
באיזור ,העצב מתאושש בהמשך.
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ד"ר אינסלר.
:The reproductive system
המחזור החודשי של האישה נחלק לשניים -השלב הפוליקולארי -נמשך מהיום הראשון למחזור ועד לביוץ,
במסגרתו מתרחשת גדילת הזקיקים בשחלה ,בחירת הזקיק המוביל ,השלב הלוטאלי -נמשך לאחר הביוץ ועד
היום הראשון של המחזור הבא ,במהלכו בשחלה יש גופיף צהוב שנגזר מהזקיק המוביל בשלב הקודם.
הרחם -במהלך השלב הפוליקולארי של השחלה הוא נמצא בשלב הפרוליפרטיבי ,בשלב זה ישנה השפעה של
האסטרוגן המופרש מהזקיק המוביל ,מתרחשת צמיחה ובנייה של רירית הרחם לאחר נשירתה במחזור הקודם-
בווסת .לאחר הביוץ ,בשלב הלוטאלי של השחלה ,נותר בה גופיף צהוב -שהוא מה שנשאר מהזקיק לאחר כניסת
הביצית לחצוצרה ,הוא מפריש בעיקר פרוגסטרון אשר הופך את רירית הרחם לסקרטורית -על כן השלב כולו נקרא
סקרטורי .הפרוגסטרון מכין את הרירית להשרשרת העובר ,היא מפרישה חומרים לאנדומטריום על מנת להזין
אותו לכשיגיע .נקבל תהליך ציקלי אופייני ברירית הרחם -בנייה ,התייצבות ,הפיכה לסקרטורית ,בסופו של דבר,
אם אין היריון ,הגופיף הצהוב עובר אטרזיה ,יש ירידה ברמות ההורמונים ומופיע דימום הוסת.
זה קורה במרווחים קבועים 34 -24 -יום ,המשך הוא צפוי וקבוע ,גם כמות הדמם .התהליך מווסת על ידי מערכת
הורמונאלית מורכבת הכוללת את ההיפותלמוס ,ההיפופיזה ,השחלה והרחם ,כל אחד מהם מפריש הורמונים.
המדור הראשון ,אם כן ,הוא ההיפותלמוס ,הוא מפריש נוירוהורמונים המגיעים להיפופיזה ,היא מפרישה גם כן
הורמונים ,שמגיעים לשחלה ,גורמים לגדילת הזקיקים וכיו"ב ,השחלה אף היא מפרישה הורמונים ) הורמוני המין(-
אסטרוגן ופרוגסטרון ,שמגיעים לרחם ומשפיעים עליו.
קיימת מערכת של היזון חוזר בין המדורים -ההורמונים המופרשים מהשחלה משפיעים בסופו של דבר על
ההפרשה שלהם עצמם -הם חוזרים להיפותלמוס\ היפופיזה וממשבים את המערכת .לדוגמא -יש צורך בLH -
 surgeכדי שיחול ביוץ ,על מנת שהוא יופיע נדרש פיק של אסטרוגן שיופרש מהשחלה .כלומר ,ההורמון שמופרש
מהשחלה משפיע עליה ועל קיומו של הביוץ .משוב שלילי -inhibin -מופרש מהשחלה ,מגיע להיפופיזה וגורם לה
להפסיק את הפרשת ה FSH -הגורם לגדילת הזקיקים בשחלה ,זה קורה כאשר הזקיק הנבחר גדל.
להיפופיזה יש מערכת פורטאלית שדרכה גם כן מתבצע משוב חיובי\ שלילי.
ההורמון המופרש מההיפותלמוס נקרא  ,GnRHהוא גורם להפרשת גונדוטרופינים .זהו דקפפטיד )= מורכב מ10 -
חומצות אמינו( שמופרש מתאים שהיו באיזור האף בעובר ונדדו על גבי העצב האולפקטורי יחד עם התאים
האולפקטוריים לאיזור ההיפותלמוס -Kallmann’s syndrome .אין נדידה של שני סוגי תאים אלה ,מתאפיינת
באמנוריאה ותתרנות .הפפטיד מופרש בצורה פולסטילית ,לפולסציות יש טווח צר של תדירות ואמפליטודה כאשר
לכל שלב במחזור הוסת יש תדירות ואמפליטודה אופיינית לו על מנת שהפרשת הגונדוטרופינים תהיה ביחס נכון.
למשל ,פרופיל ההפרשה של  -LHמשקף את דגם ההפרשה של .GnRH
הגונדוטרופינים -FSH -השפעתו היא בעיקר בשלב הפוליקולארי -LH ,משפיע בעיקר על פעילות הגופיף הצהוב.
מדובר בגליקופרוטאינים גדולים ,הם מורכבים משרשרת אלפא וביטא ודומים ל TSH -ול ,beta- HCG -תת היחידה
אלפא זהה בין כולם ואינה אחראית על התפקוד ,מי שמשתנה היא תת היחידה ביטא ואותה בודקים בבדיקת
היריון.
הרצפטור ל GnRH -מגיב לפולס של ההורמון .יש ייצור של תת -היחידות של ההורמונים  FSH, LHוהן נאגרות
בגרנולות ,השחרור מתקיים בתגובה לשינוי בחדירות הממברנה .הורמונים שונים משפיעים על רמת הרצפטורים
ל .GnRH -כשה GnRH -נקשר לרצפטור יש הפרשה מוגברת של גונדוטרופינים ולאחר כמה ימים כשאין התנתקות
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שלו חלה  down- regulationשל הרצפטורים .לכן  GnRH agonistsעושים הפעלה של הרצפטור בהתחלה ולאחר
מכן גורמים לאנטגוניזם בגלל ה.down- regulation -
האסטרוגן כאמור מופרש מהזקיק המוביל ,רמתו הולכת ועולה ,אז הוא מבצע משוב שלילי על הפרשת הFSH -
ומשוב חיובי להפרשת  ,LHלכן חלה עלייה ברמתו בסוף השלב הפוליקולארי.
ברירת המחדל של רוב הזקיקים היא אטרזיה ,יש צורך במשהו שישנה את ברירת המחדל הזאת ויגרום לזקיק
להבשיל .באישה שאין לה את אותו המשהו כל הזקיקים יעברו אטרזיה .מי שאחראי לכך הוא הורמון ה.FSH -
הזקיקים הראשוניים בשחלה ) (primordial folliclesמורכבים מביצית קטנה ושכבה אחת של תאי גרנולוזה ,לאורך
כל חיי האישה הזקיקים גדלים בצורה אקראית ללא קשר לגירוי הורמונאלי ,לוקח להם  85יום להפוך לזקיק פרה-
ביוצי )ומכאן שרוב הגדילה של הזקיקים אינה קשורה לגירוי הורמונאלי( -Preantral follicle .עם הגדילה מופיעות
עוד שכבות של תאי גרנולוזה מסביב לביצית וכן שכבה של תאי טקה שמפרישים אנדרוגן המהווה פרקורסור
ליצירת האסטרוגן -Antral follicle .יש בו חלל מלא נוזל )שניתן לראות כבר ב ,(US -משלב זה יש גדילה לזקיק
טרום ביוצי שנמצא כבר בהשפעה הורמונאלית ,אם לא יהיה גירוי על ידי  FSHברמה ובמשך הנכונים כל הזקיקים
הללו יעברו אטרזיה.
 =Cohortקבוצה של זקיקים שלא עברה אטרזיה והגיעה לשלב האנטראלי ,עליה "להינצל" על ידי ה ,FSH -גיוס=
הצלה של קבוצה מתוך הקוהורט שהגיבה ל) FSH -לא כל זקיקי הקוהורט מגיבים להורמון( .מכל הזקיקים רק אחד
יגדל ויעבור ביוץ ,כל היתר יעברו אטרזיה.
בחירת הזקיק המוביל -ביום  7 -5למחזור ,מיום  7ישנה עלייה משמעותית ברמת האסטרוגן שמופרש מתאי
הגרנולוזה עד לביוץ ,תא הטקה מגיב ל LH -ויוצר אנדרוגן שהוא הפרקורסור ליצירת אסטרוגן ,ה FSH -גורם
לארומטיזציה של האנדרוגן ולהפיכתו לאסטרוגן .זהו ההורמון העיקרי המופרש בשלב הפוליקולארי והוא שגורם
בסופו של דבר לביוץ.
אותו  FSHגורם לגדילת הזקיקים ולהפרשת אסטרוגן ,האסטרוגן יחד עם ה FSH -משרים הופעת רצפטורים לFSH -
על תאי הזקיק ,אותו זקיק שיהיה הרגיש ביותר ל FSH -שיכיל הכי הרבה רצפטורים וריכוז אסטרוגן הכי גבוה הוא
שיבחר )בהמשך ישנה ירידה בכמות ה FSH -ורק הזקיק עם הכי הרבה רצפטורים יחוש אותו(.
אם יש מצב שבו האנדרוגן הוא ששולט והיחס אסטרוגן -אנדרוגן הוא לטובת האנדרוגן ,הזקיק לא יגדל ולא יהיה
ביוץ )האנדרוגן גורם לאטרזיה( ,זה קורה במחלת השחלות הפוליציסטיות .האסטרוגן גורם למשוב שלילי
בהיפופיזה ולירידה ברמת ה -FSH -הוא מתחיל לרדת בהדרגה מיום  5ומעלה ,כאמור הזקיק הרגיש ביותר ימשיך
לגדול כי יש לו הכי הרבה רצפטורים ומיקרוסביבה טובה מבחינת האסטרוגן.
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רוב הגדילה של הזקיקים היא למעשה לא תלוית הורמונים ורק משלב ה antral follicle -יש צורך ב .FSH -השלב
הפוליקולארי כולל מעבר של הזקיק מהשלב האנטראלי לשלב הגראפיאני .ה -LH -מופרש בסוף השלב
הפוליקולארי וחשוב אף הוא להבשלת הזקיק וכן להפרשת אנדרוגן מתאי הטקה .ההפרשה של אסטרוגן מגיעה
לרמת שיא ובגינה ההיפופיזה מפרישה רמה גבוהה ביותר של  -LHה.LH surge -
ה -LH surge -גורם להשלמת המיוזה הראשונה של הביצית )היא תקועה בשלב הדיפלוטן בתחילת המיוזה
הראשונה( ,השלמת המיוזה השנייה מתרחשת כאשר ישנה חדירה של תא זרע .הוא גורם גם ללוטאיניזציה של
תאי הגרנולוזה וליצירת הגופיף הצהוב ,מה שיופרש מהם כעת הוא פרוגסטרון .בנוסף מופרשים פרוסטגלנדינים.
הפרוגסטרון גורם להפרשת אנזימים פרוטאוליטים ויחד עם הפרוסטגלנדינים יש עיכול של דופן הזקיק וחריגה של
הביצית מהשחלה לחצוצרה ,שם היא ממתינה לתא הזרע.
הגופיף הצהוב -מה שנותר מהזקיק המוביל ,התפקוד שלו הוא הפרשת הורמונים והוא חשוב ביותר על מנת
שיהיה היריון ,הוא נגזר מאיכות הזקיק שממנו הוא מגיע ) האם הייתה הפרשה טובה של  FSHשהובילה להפרשה
טובה וממושכת מספיק של אסטרוגן( ,אם אין את כל אלה הסיכוי להיריון יורד .למשל -אם רמת השיא של אסטרוגן
היא לא מספיק גבוהה נותנים תמיכה שלו מבחוץ .ברגע שאין היריון רמת ה LH -יורדת ,הוא מה שמשמר את
הגופיף הצהוב ולכן הוא מתנוון ,חלה ירידה בהפרשת האסטרוגן והפרוגסטרון ורירית הרחם נושרת .יש ירידה
במשוב השלילי על ההיפופיזה וההיפותלמוס ו FSH -עולה שוב.
 -beta- HCGאם יש היריון הוא נוצר ותומך בגופיף הצהוב עד שבוע  ,10אז השלייה מבשילה ומפרישה אסטרוגן +
פרוגסטרון ,בשלב זה כבר אין צורך בגופיף הצהוב והוא מתנוון.
כאשר יש ירידה באסטרוגן ה FSH -עולה ,אז הוא נעצר ומתחיל לרדת ,יש עלייה של הזקיק המוביל שהוא היחיד
ששורד בתנאים של  FSHירוד ,מופיע הפיק של  LHשנותר לאחריו ברמה באזאלית על מנת לשמור על הגופיף
הצהוב ,בהמשך הוא יורד .כתוצאה מכך הגופיף הצהוב מפסיק להפריש ,יש הפרה של המשוב השלילי ווסת.
הרחם -הוא צריך לעבור גירוי הורמונאלי נכון ומתאים על מנת שתהיה השרשה והעובר יקלט .נראה את
האנדומטריום במצב של וסת -שני שליש ממנו נשר ,בשלב הפוליקולארי הוא צומח שוב ,השלב הלוטאלי מתחלק
למוקדם ומאוחר.
מה מאפיין כל שלב? בשלב הפוליקולארי רמת האסטרוגן הולכת ועולה ,זה גורם לצמיחת ובניית רירית הרחם-
הבלוטות ,הסטרומה ,תאי האנדותל כולם עוברים פרוליפרציה .לאחר הביוץ עולה הפרוגסטרון ומופיע השלב
הסקרטורי ,הרירית מתייצבת ומפסיקה לצמוח ,היא מתחילה להיות סקרטורית -כל הבלוטות מתפתלות
ומתמלאות בוקואולות של גליקוגן )הסימן ההיסטולוגי לביוץ שהיו בודקים בעבר בביופסיה ,היום פשוט בודקים את
רמות הפרוגסטרון( ,תאי האנדותל וכלי הדם הספיראליים עוברים  ,coilingיש בצקת בסטרומה והפרשה של
גליקופרוטאינים ופפטידים אל תוך חלל האנדומטריום ,מחומרים אלה יזון העובר כאשר יגיע לרחם .בשלב
מור2013 -
הלוטאלי המאוחר )יום  21והלאה( -הבלוטות התרוקנו ,החלל מלא בחומרים ,יש בצקת בסטרומה והרירית
לחלוטין מוכנה לקלוט עובר .יש חלון השרשה של  3 -2ימים ,העובר מגיע לרחם בגיל  5ימים.
ריר הצוואר -בעת הפיק של אסטרוגן ריר הצוואר הוא נוזלי והזרעים יכולים להיכנס בקלות לרחם ,בשלב הלוטאלי
הפרוגסטרון גורם לריר להיות צמיג ולא לאפשר זאת .הביצית לא מחכה מעל  12שעות .בנוסף נלקחים
אימונוגלובולינים מזרם הדם ,הם מופרשים לחלל האנדומטריאלי ומגנים על העובר שיגיע לרחם .לכן יש רק 25%
סיכוי להיריון בכל חודש )בהנחה שהכל תקין( כיוון שהרבה תנאים צריכים להתרחש בבת אחת.
כלי הדם באנדומטריום -הרחם מורכב בעיקר משריר -המיומטריום ,ה uterine a. -מתפצל ל arcuate a. -שמתפצל
ל radial a. -שמתפצל ל spiral aa. -שעוברים .coiling
השפעת הורמוני המין על רירית הרחם -יש הפרשה של אסטרוגן שהולכת ועולה וחלה צמיחה של רירית הרחם,
הוא מגיע לשיא ויש ביוץ ,לאחריו עולה הפרוגסטרון והרירית מתייצבת והופכת לרירית סקרטורית .רמת
ההורמונים יורדת ורירית הרחם נושרת.
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ד"ר פינצי.
הבדיקה הגניקולוגית:
הבדיקה מתחילה כבדיקה רגילה לחלוטין -סימנים חיוניים -דופק ,נשימה ,ל"ד ,חום ,סטורציה ,כאב אם יש .על פי
הספר יש צורך בבדיקה פיזיקאלית רגילה  head- toeכולל הכל ,בפועל זה כמובן לא קורה וברוב המקרים
מסתפקים בבדיקת הבטן והאגן ,במקרים מסויימים מוסיפים בדיקה כזו או אחרת במידת הצורך .בדיקת שד -חלק
מבדיקה פיזיקאלית בכל אישה ,בארץ הגניקולוגים לא מתעסקים עם שד )זה לא אומר שלא בודקים( ,במקומות
אחרים בעולם אין זה כך.
בדיקת הבטן -האישה צריכה להיות שכובה על המיטה כאשר הראש טיפה מורם על ידי כרית ,ברכיים מעט
מכופפות על מנת להוריד את מתח השרירים ,בניגוד לשאר הבדיקות הפיזיקאליות שמתחילים במישוש ,כאן
ההתחלה היא בהסתכלות והאזנה .מסתכלים האם ישנם נגעים כלשהם שלא אמורים להיות ,שיעור יתר ,איזור
נפוח יותר ,דיסקולורציה ,הגדלת איברים ,בנשים מאד רזות ניתן לראות בליטה במרכז הבטן שיכולה להעיד על
הגדלה שפירה\ לא שפירה של הרחם .מישוש -מתחילים במישוש עדין ואז עוברים למישוש עמוק ,חשוב להקפיד
למשש את כל הבטן לפי רבעים כאשר מתחילים מהצד שלא כואב.
בדיקת האגן -לפני שמתחילים אותה יש לבקש מהנבדקת לרוקן את השלפוחית )ממקמים את חדר הבדיקה קרוב
לשירותים( ,התנוחה היא תנוחת ליטוטומיה -רגליים מפוסקות ומורמות ,חשוב הנושא של כיסוי ,כפפות ותאורה
מתאימה )מקור אור עם מיקוד מעט לעומק( .מאד חשוב לתת את הזמן הפרטי לאישה להתכונן לבדיקה -לתת לה
להתלבש ולהתפשט ,היא צריכה להתיישב ,להתכסות ולקרוא לנו כשהיא מסיימת.
הבדיקה -צריכה להיעשות בפלקציה גם של הירך וגם של הברך ,הרגליים צריכות להיות טיפה מוגבהות.
הג'ניטליה החיצונית -הסתכלות -נגעים עוריים ,שינוי בצבע ,שיעור יתר\ חסר ,פצעים מדממים ,גושים -מפרידים
את השפתיים הגדולות ומסתכלים על איזור השפתיים הקטנות ,הקליטוריס ופתח האורטרה -בודקים האם יש
משהו חריג.
הסתכלות לתוך הנרתיק על דפנותיו וצוואר הרחם -עושים שימוש במכשיר שנקרא ספקולום ,יש המוני סוגים,
העיקרי שאנו נפגוש הוא בעל כפיים עליונה ותחתונה ,באמצעות ידית הכפות נפתחות ,יש גדלים שונים של
ספקולום ונורא חשוב להתאים את הגודל לאישה .ראשית מסבירים לאישה מה הולכים לעשות )בעיקר אם היא לא
עברה מעולם בדיקה גניקולוגית( ,דואגים ללובריקציה טובה של הספקולום ,חשוב שהשלפוחית תהיה ריקה
)אחרת הבדיקה יותר כואבת( ,מנסים טיפה לחמם את הספקולום כך שלא יהיה כיווץ של השרירים עקב המתכת
הקרה.
מפסקים את השפתיים עם שתי אצבעות של היד שלא בודקת ,מכניסים את הספקולום כאשר חלקו הצר הוא ב-
 90מעלות כיוון שהנרתיק הוא יותר רחב בציר אחורה -קדימה מאשר בציר שמאל -ימין ,מסובבים חזרה ופותחים.
מנסים לראות את צוואר הרחם על ידי פיסוק קל של הכפות ,מסתכלים על ה external os -שלו שבולט אל תוך
הנרתיק ,בדרך כלל קל למצוא אותו באישה שלא עברה ניתוחים קיסריים )בנשים לאחר ניתוחים הוא נוטה להיות
משוך מאד למעלה ,אז ננסה לכוון את עצמנו עם היד( .בודקים את הצוואר לנגעים ,האם ישנה הפרשה חריגה
מתוך הרחם.
מסתכלים על הדפנות הלטראליים של הנרתיק ואז מסובבים על מנת להסתכל על הדפנות העליונים והתחתונים,
יש לא מעט נגעים סרטניים שנמצאים בדפנות אלה ומאד קל לפספס זאת אם לא עשינו את הסיבוב הזה .לאחר
מכן יוצאים לאט לאט עם הספקולום מבלי ששוכחים לסגור אותו לפני.
בודקים את הואגינה להפרשות ,דימום ,פצעים ,גושים ,קונדילומות.
מור2013 -
הבדיקה הבימנואלית -החלק של המישוש בבדיקת האגן ,היא מבוצעת באמצעות שתי הידיים כאשר היד הפחות
חזקה של הבודק מונחת על הבטן התחתונה של האישה ,מנסים "לאסוף" את איברי האגן כלפי היד שבנרתיק.
שתי אצבעות נכנסות לנרתיק )כמובן שיש צורך בלובריקציה( ,מנסים לחוש את צוואר הרחם שנמצא בקצה ,היד
השנייה אוספת את איברי האגן לכיוון היד הבודקת .ננסה לחוש את הרחם -גודלו ,כיוונו -האם הוא קדמי או אחורי,
זה חשוב לפני פרוצדורות שנעשות עליו ,האם הוא רך או נוקשה ,האם יש עליו גושים ,רגישות ,הבדיקה צריכה
להיעשות בעדינות ואז לא אמורה להיות רגישות ,במיילדות בודקים את הפתיחה של צוואר הרחם .בדיקת איזור
הטפולות -באמצעות היד שבודקת מעבירים לפורניקס הימני ,היד השנייה מתרכזת יותר בבטן הימנית ומנסים
למשש ולהרגיש גוש כלשהו בין שתי הידיים )לרוב לא מרגישים כלום אלא אם ישנה בעיה( ,אותו הדבר לצד
שמאל ,מנסים לתפוס את צוואר הרחם בין שתי אצבעות היד הבודקת ,מניעים אותו טיפה לראות שאין רגישות.
היום כמעט תמיד נשלים בדיקה פיזיקאלית גם עם  USועדיף  USואגינאלי המאפשר לראות את איזור השחלות,
רירית הרחם ועובייה וכד' .במקרים מסויימים ובעיקר אם יש ממצא פתולוגי נרצה לבדוק את המחיצה הרקטו-
ואגינאלית וגם את איזור הפרמטריה .זה נעשה על ידי בדיקה בימנואלית רקטו -ואגינלית רק שהפעם אצבע אחת
נכנסת לנרתיק ואחת לפי הטבעת ,ממשים בין שתי אצבעות את הספטום שהוא לרוב דק מאד )בנשים עם סרטן
צוואר הרחם בדיקה זו מעריכה את ה ,(staging -זה מאפשר לדעת האם ישנה חדירה של גידול למרווח זה.
בדיקה של ילדות -תלוי בגיל ,בגיל מאד מאד צעיר אין בעיה לבדוק ,כמובן בנוכחות הורים ,אפשר להשכיב את
התינוקת על המיטה ואפשר לבדוק על ברכי האם ,מצמידים לה את הקרסוליים ונותנים לברכיים ליפול לצדדים,
משתדלים לא לעשות בדיקה חודרת ומדובר בעיקר בהסתכלות .אם אין ברירה יש ציוד קטנטן עבור תינוקות,
נעדיף לעשות את הבדיקה בהרדמה באמצעות וגינוסקופ -סיב אופטי שהוא מאד מאד דק ויש לו מצלמה .בגיל
הביניים מבצעים בדיקה בימנואלית רקטאלית שמאפשרת אף היא לחוש את הרחם בצורה טובה ,לעיתים אין
ברירה ויש צורך בספקולום שהוא מאד מאד קטן )ב hymen -יש תמיד פתח קטן שדרכו יוצא הדם בווסת( -לרוב
אין צורך בכך .הרבה פעמים נעדיף לעשות זאת תחת הרדמה כדי למנוע מהילדה את הטראומה הנפשית.
מור2013 -
ד"ר דאום.
אנמנזה מיילדותית וגניקולוגית:
מה אנו רוצים לדעת? גיל ,עיסוק ,ארץ מוצא ,מצב משפחתי ,וולדנות ,שנות נישואים )נניח נשואה  10שנים ואין לה
ילד( ,מחלות סיסטמיות )סכרת ,HTN ,קרישיות יתר ,כליות ,ריאות ,אפילפסיה ,נטייה לדמם( ,ניתוחים בעבר
)עשויים לחשוף מחלות רקע ,הידבקויות -עשויות לסבך ניתוחים עתידיים( ,עישון ,אלכוהול ,סמים ,תרופות
)טרטוגניות ,תגובות בין תרופתיות( ,משפחה )יל"ד ,סכרת ,הפרעות קרישה -ייעוץ גלולות( ,גידולים ,הפלות
חוזרות ועקרות במשפחה ,מחלות גנטיות או התפתחותיות ,בריאותו של בן הזוג )מחלות גנטיות(.
האנמנזה הגניקולוגית -מחזור הווסת -מתי היה ה ,menarch -מתי הייתה ה ,menopause -האם הווסתות סדירות
או לא וכמה ימים נמשכת כל ווסת.
הפרעות בווסת -מנורגיה -ווסת חזקה ,אוליגומנוריאה -ווסתות מרוחקות שלא מגיעות אחת לחודש ,מטרורגיה-
דימום בין ווסתי שמקורו מהרחם ,מנו -מטרו -רגיה -דימום שלא נגמר ולא ברור האם זה ווסת או דימום מהרחם,
 -post coital bleedingדימום לאחר קיום יחסים ,האיבר המדמם הוא ככל הנראה צוואר הרחם כיוון שהוא
משתפשף.
כאבים -דיסמנוריאה -כאבים בזמן הווסת -Mittelschmerz ,כאב בטן בזמן הביוץpre- menstrual -PMS ,
 .syndromeנרצה לדעת גם מהו תאריך הווסת האחרונה ,אמצעי מניעה -סוג ,משך זמן שימוש ,תופעות לוואי,
האם שומרת הילכות נידה )לעיתים המקווה נופל על זמן הביוץ וישנה עקרות הילכתית(.
האנמנזה המיילדותית -כמה היריונות היו? האם הם היו ספונטאניים או באמצעות טיפולי פוריות? מהלך הלידות-
רגיל ,ואקום ,קיסרי ,משקל לידה )משקלי התינוקות יכולים להסגיר מחלות רקע אימהיות( ,סיבוכי לידה -פרע
כתפיים )הראש יוצא והכתפיים לא ,קטסטרופה מיילדותית( ,חום לאחר לידה ,ליזיס )השלייה לא נפרדה לאחר
שהתינוק יצא והיה צורך בפרוצדורה בחדר ניתוח( ,post partum hemorrhage -PPH ,באם קיסרי -הידבקויות
)לעבור על דו"ח הניתוח האחרון כדי לדעת כמה קשה הוא היה(.
נוסחא מיילדותית ,gravida -G -כמה פעמים הייתה בהיריון ,Para -P ,כמה פעמים האישה ילדה-Primi ,0 -Nulli ,
 -Multi ,1המון -Grand multi ,המונים -Primi para .צריכה ללדת את הילד הראשון שלה-Grand multi para ,
לידה שביעית ומעלה -Nulli gravida ,לא הייתה בהיריון -AB .הפלה -NVD ,כמה לידות ואגינליות היו -CS ,ניתוח
קיסרי -LC ,ילדים חיים -EUP ,היריון אקטופי.
מהי התלונה העיקרית? כאב -איפה ,האם מקרין ,האם קשור לווסת ,מהו אופיו ,גושים בבטן -מהירות הגדילה,
תפיחות ,כאבים במתן שתן ,הפרשות ואגינליות -צבע וריח ,גרד ,סימני דלקת ,כמה זמן ,תלונות אורינאריות,UTI -
המטוריה -stress incontinence) SUI ,דליפת שתן בזמן מאמץ -urge incontinence ,השלפוחית מתכווצת ללא
תיאום עם האישה( ,מערכת העיכול )"השכנים שלנו"( -טנזמוס ,שלשול ,עצירות ,המטוכזיה ,הפרעות במחזור-
 ,PMSדימום בזמן המנופאוזה ,צניחת רחם ,שלפוחית או רקטום.
לדוגמא -איילת ,בת  ,34נשואה ואם לילד ,בריאה ,לא רגישה לתרופות ,עברה  -D&Cגרידא ,לא נוטלת תרופות,
מעשנת חצי קופסא ליום ,מוצא אשכנזי ,אם נפטרה מסרטן שחלה בגיל  ,54נוסחת מחזור -ו.ר  -12וסת ראשונה
בגיל  -6\28 ,12הווסת מופיעה כל  28יום ונמשכת  6ימים ,ת.ו.א) .תאריך וסת אחרונה( לפני שבועיים ,נוסחא
מיילדותית 3) G3 P1 CS0 LC1 AB1 EUP1 -הריונות ,לידה אחת 0 ,ניתוחים קיסריים ,ילד חי אחד ,הפלה אחת
והיריון אחד מחוץ לרחם(.
מור2013 -
ד"ר פורת.
שינויים פיזיולוגיים בהיריון ומעקב היריון:
בהיריון מתחוללים שינויים אדירים בגוף האישה שמתחילים כבר מייד לאחר ההפרייה.
המערכת הקרדיווסקולארית -ככל שההיריון גדל חל שינוי במיקום הלב ,הסרעפת נדחפת על ידי הרחם ,הלב
מסתובב שמאלה והחוצה ,ניתן לזהות זאת בעת מישוש חוד הלב והאזנה .הלב עצמו גדל -גם המסה )ב(12% -
וגם החלל )ב ,(80% -כלי הדם מפתחים יותר שריר חלק ופחות קולגן.
נראה גרף המתאר את נפח הדם אצל אישה בהיריון לפי שבועות ,ניכר כי נפח הפלסמה הולך ועולה מהר מאד
כבר בשליש הראשון של ההיריון והוא מגיע ל 50% -לקראת סוף ההיריון ,נפח האריטרוציטים מפגר .יש עומס
גדול יותר של נפח כאשר שיאו בשבוע  28ואם עד אז לא הופיעה אי ספיקת לב ככל הנראה ההיריון יסתיים בצורה
טובה .ההורמונים שאחראים לכך -אסטרוגן דרך השפעתו על ה ,RAAS -העלאת המסה האריטרוציטארית נעשית
על ידי  HCSופרוגסטרון.
מבחינת ה ,CO -היא עולה בצורה יפה עד שבוע  24לערך ,מאז היא די מתייצבת עד סוף ההיריון ,בלידה עצמה
ישנה עלייה נוספת של תפוקת הלב והוא עובד חזק יותר ,ה SV -עולה באיזור ה 30% -25% -כאשר המקסימום
הוא בשבועות  ,24 -12הדופק עולה ב 10 -פעימות לדקה לערך ,המכפלה של השניים נותנת את העלייה בתפוקת
הלב.
ה SV -לפי שבועות ההיריון -הוא מגיע למקסימום בסביבות השליש השני ,לאחר נקודת השיא העלייה ב CO -תהיה
תלויה רק בקצב הלב .בהיריון תאומים תפוקת הלב עוד יותר עולה וכנ"ל לגבי ה SV -וקצב הלב.
כלי הדם -ישנה ירידה בתנגודת של כלי הדם הפריפריים ,רוב הירידה מתרחשת בשליש הראשון ולכן ל"ד אמור
לרדת ,בגרפים התחתונים רואים את הירידה בל"ד הסיסטולי והדיאסטולי ,השפל הוא בשליש השני של ההיריון
והלחצים מטפסים שוב לקראת סוף השליש השלישי.
קולות הלב -ניתן למצוא קולות שאינם תקינים באישה שאינה הרה ,למשל כמעט בכל הנשים נשמע אוושות
סיסטוליות ,הקול הראשון יכול להיות מפוצל עם עוצמה מוגברת בשני חלקיו ,ניתן לשמוע אוושות המשכיות בLSB -
שמקורן ב internal mammary artery -שאף הוא עובד מאד קשה במהלך ההיריון .א.ק.ג -.ההיריון נחשב כתקופה
ארריתמוגנית והסף להופעת ארריתמיות נמוך יותר ,נראה יותר  ,reentry SVT, APB, VPBציר הלב הופך יותר
שמאלי כי הוא מסתובב וישנם שינויים ברה -פולריזציה המובילים להנחתת מקטע  STולהשטחת גל .T
מערכת הנשימה -הרחם הגדל לוחץ על בית החזה מלמטה ,חלקו התחתון עולה למעלה ומתרחב וקוטרו התחתון
גדל בשני ס"מ ,ההיקף שלו בחלקו התחתון עולה ב 6 -ס"מ .דבר זה מוביל לכך שלמעשה יש לנו ירידה בנפחי ה-
 IRVו RV -וישנה עלייה ב .TV -ה ,minute ventilation = TV * RR -הוא עולה בערך ב 50% -בעיקר עקב העלייה
ב.TV -
כיצד זה קורה? הפרוגסטרון מוריד את הסף של הכימורצפטורים ל CO2 -ומגביר את רגישותם ,האישה נושמת
יותר ,כמו היפרוונטילציה ,על מנת להוריד את רמת ה .CO2 -ניצולת החמצן -עולה גם כן )יש יותר רקמות ועובר
שגדל( ,אך פחות מה -MV -רק ב ,30% -20% -התוצאה -ישנה היפרוונטילציה יחסית עם רמות  CO2נמוכות
יחסית לאישה שאינה בהיריון ,לכן ישנה בססת נשימתית קלה.pH 7.4- 7.5 -
הכליות -הן גדלות בכ 1.5 -1 -ס"מ כיוון שנפחי דם מאד גדולים זורמים דרכן ,הפילטרציה עולה ,הגביעים
מתרחבים ונפח אגן הכלייה גדל עד פי  ,6האורטרים מתארכים ,מתעקלים ,מתרחבים מעל גבול האגן הגרמי
כאשר זה יותר בולט מימין ביחס לשמאל ,המערכת המאספת יכולה להכיל עד  200מ"ל בהיריון ,זה מאד
מור2013 -
משמעותי .קיימים  4גורמים המובילים לכך -הורמוני ההיריון גורמים להרפייה של השריר החלק באורטרים
והפריסטלטיקה היא פחות משמעותית ,ורידי השחלה הופכים ענקיים והם לוחצים עליהם ,יש שגשוג שריר חלק
בחלקם התחתון -כל זה גורם למעין חסימה יחסית ,הרחם מסובב בהיריון מעט לימין עקב ה sigmoid colon -ולכן
חושבים שההשפעה היא יותר משמעותית מימין לעומת משמאל.
זרימת הדם -תנגודת ה renal aa. -יורדת כתוצאה מהורמוני ההיריון ,נפח הפלסמה דרך הכליות עולה בכ-50% -
 85%כבר במחצית הראשונה שלו ,ה GFR -עולה ,ישנה ירידה קלה לקראת סוף ההיריון .הירידה בתנגודת כלי
הדם הכלייתיים נגרמת על ידי הורמוני ההיריון -רלקסין אבל גם אנדותלין ו.NO -
קצב יצירת השתן והפרשת הנתרן עולים כפליים בשכיבה על הצד לעומת בעמידה -חשוב לדעת זאת כאשר עושים
איסוף שתן ,עד  80%מה GFR -נספג בצנרת הפרוקסימאלית ,רוויה של יכולת הספיגה מביאה לגליקוזוריה בעד
 50%מהנשים )כיוון שהמערכת מגיעה לקצה היכולת שלה( -זה לא אומר לאישה יש סכרת ,פינוי הקריאטינין עולה
בעד  50%ויורד מעט אחרי שבוע  ,30ריכוז הקריאטינין וה BUN -יורדים בדם.
השפעות נוספות על הכליות -זיהומים -ישנה נטיית יתר בעקבות עלייה ב + dead space -גליקוזוריה ,הפרשת
חלבון -יותר מאישה שאינה הרה אך אינה עולה על  300מ"ג ביממה )הערך התקין -עד  150מ"ג ביממה( ,מאזן
מלחים -פעילות מערכת ה RAAS -עולה בהיריון ,מאזן מים -פעילות  ADHעולה )קרוב לוודאי עקב שינוי בset -
 pointשל הרצפטורים בהיפופיזה( ,רמות הנתרן יורדות בכ 5 meq\ l -ואוסמולליות הפלזמה יורדת בכ10 -
 ,mOSM\ Kgיש בשלייה  vasopressinaseשמפרק  ADHולעיתים נדירות עלולה להיווצר אי ספיקת  ADHעם תמונה
דמויית  .DIהשלפוחית -קיימת תכיפות )עוד לפני שהרחם לוחץ( ,נפחה עולה עד  1500סמ"ק.
מערכת העיכול -יש היפר -סליבציה ,החניכיים עוברות היפרטרופיה ומדממות בקלות בעקבות השפעה של
אסטרוגן ,לעיתים נשים המקבלות גלולות המכילות אסטרוגן מפתחות תופעה דומה .וושט וקיבה -יש צרבת ב-
 80% -30%מהנשים ,קיימים כמה מנגנונים שמובילים לכך -ייצור יתר של גסטרין ,ייצור יתר של מוקוס קיבתי,
פחות פריסטלטיקה של הקיבה והושט ,ה LES -עובד יותר חלש והוא יותר "ישנוני" ,זה גורם לסיכוי יתר
לאספירציות )בהרדמה נשים הרות נחשבות תמיד כאילו יש להן קיבה מלאה(.
המעיים -עובדים יותר לאט ,מעבירים מזון יותר לאט ,זאת החל מהטרימסטר השני ועד סוף ההיריון ,האשמים הם
כנראה פרוגסטרון )כאמור הוא מרפה שריר חלק( אבל גם אסטרוגן שתורם לשחרור  NOמהמעי ולהרפייתו .נראה
גרף המתאר את מהירות העברת מזון מסומן -ניתן לראות כי לאחר לידה זה נעשה הרבה יותר מהר לעומת
השליש השלישי להיריון.
כיס המרה -איטי ,אינו מתרוקן בצורה טובה ומלאה ,זה מוביל לסטאזיס של המרה ועל כן ההיריון הינה תקופה
מסוכנת להתפתחותן של אבני מרה ,לציין כי הרכב המרה אינו משתנה .הכבד -רמת האלבומין שהוא מייצר יורדת,
ה ALK- P -גבוה כיוון שהשלייה מייצרת אותו.
המערכת ההמטולוגית -מסת הכדוריות האדומות עולה בכ 450 -מ"ל
בממוצע ,קצב עליית הפלזמה גדול מקצב עליית מסת האריטרוציטים,
זה מוביל לאנמיה של היריון שהיא פיזיולוגית .מהקו המקווקוו ואילך
קצב ייצור האריטרוציטים עולה על נפח הפלזמה .ההמוגלובין הממוצע
הוא  10.9עד השליש השני ,לאחר מכן הוא עולה ל) 12.4 -זה גם
תודות לכך שהאישה נוטלת ברזל( .במהלך המחצית השנייה להיריון
גוף האישה יכול לספוג  7 -6מ"ג ברזל ליום )פי  6יותר מאישה שאינה
בהיריון(.
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כדוריות לבנות -מספרן עולה בהיריון ,בעיקר ה ,PMN -בסופו נוכל למצוא מספרים של  15000 -12000לויקוציטים
ואף יותר מכך ,בזמן לידה נוכל למצוא  30000 -250000לויקוציטים ללא כל קשר לזיהום .הכימוטקסיס של
הפולימורפים פחות יעיל וגם היכולת להידבקות פוחתת בשליש השלישי.
הטסיות -ב 6% -מהנשים יש טרומבוציטופניה של היריון וספירה מתחת ל 150000 -טסיות בשליש השלישי,
הסיבה אינה ידועה ומניחים שיש קשר לצריכת יתר פריפרית שלהן .זה לרוב לא סימפטומטי והמשמעות היא
בעיקר שהמרדימים לא רוצים לעשות אפידורל בערך טסיות שהוא >  .100000רמות ה -PGI2 -הוא מרחיב כלי דם
ונוגד אגרגציית טסיות -עולות ,מנגד עולות גם רמות הטרומבוקסן -המכווץ כלי דם ומעודד אגרציה ,יש ביניהם
 balanceשיכול להיות מוטה ביתר קלות לכל אחד מהכיוונים.
גורמי קרישה -ברובם עולים בהיריון ,רמות פקטור ) 1פיברינוגן( ופקטור  8עולות מאד כאשר פקטור  1כמעט
מכפיל את עצמו ,פקטורים אחרים עולים במידה יותר מתונה .יוצא הדופן הוא פקטור  13שרמתו יורדת עד 50%
עד הלידה ,רמת חלבון  Sיורדת בשני השלישים הראשונים .לכן במקרה של רופאים המבצעים סקר תרומבופיליה
בהיריון ,טעות לקחת רמות  protein Sכי רמתו תהיה בהכרח נמוכה ולא נדע למה זה קשור .המערכת
הפיברינוליטית -מעוכבת במנגנון לא ברור ,רמת הפלסמינוגן עולה יחד עם רמת הפיברינוגן.
בעור -חלים די הרבה שינויים ,פיגמנטציה -קשור ל -melasma ,MLH -מסיכת היריון ,התכהות הפטמות ,הופעת קו
בבטן שנקרא  -linea nigraכל אלה נובעים מסטימולציה של מלנוציטים ,נראה סימני מתיחה שלא מופיעים אצל כל
הנשים ואם כן אז בעיקר בהיריון הראשון ,זה קורה כתוצאה מפירוק קולגן ויש לכך מרכיב גנטי ,דליות -התרחבות
ורידים שמתרחשת יותר בהיריון כי יש יותר דם וגם קיימת מעמסה מכאנית של הרחם על הורידים המנקזים את
הגפיים התחתונות ,רואים זאת גם בוולווה ובנרתיק ,בייחוד בנשים ולדניות -cutis marmorata ,קשור לvascular -
 -spider angiomata ,instabilityקשור ליתר אסטרוגן.
מבחינה מטבולית -אישה בהיריון צוברת בממוצע כ 12.5 -ק"ג מתוכם בערך  3.5ק"ג תינוק 1,ק"ג חלבון 1 ,ק"ג מי
שפיר 1 -0.5 ,ק"ג שלייה 1.5 -1,ק"ג נפח דם ,כל היתר הם שומן ונוזל חוץ תאי .זה מאד תלוי במשקל שבו
האישה החלה את ההיריון -ככל שהיא הייתה רזה יותר היא תעלה יותר בהיריון וככל שהיא שמנה יותר היא יכולה
לא לעלות בכלל .ליפידים -ישנה עלייה בטריגליצרידים ,כולסטרול ,יחס ) LDL\ HDLזה לא הזמן לקחת את
הבדיקות הללו( .ישנה תנגודת מוגברת לאינסולין המתווכת על ידי הורמוני ההיריון ,הלבלב עובד יותר קשה -יש
פיק ניכר של סוכר בדם שיורד יחסית לאט ,לכן אישה שמתחילה עם תנגודת מסויימת עלולה לפתח סכרת
הריונית ,אישה עם רזרבות תתמודד עם זה.
נראה את רשימת ההורמונים המייוצרים על ידי השלייה ,היא ארוכה למדי.
ייעוץ טרום הריוני:
בדיקות עזר מומלצות לפני היריון -ספירת דם ,כאשר ה MCV -מתחת ל 78 -או ה MCH -מתחת ל 27 -יש לבצע
אלקטרופורזה לשלילת תלסמיה )אם מצאנו משהו נבדוק את האב( ,סוכר בצום -אינו מופיע בהנחיות משרד
הבריאות אך כן בהנחיות האיגוד ,סרולוגיה לעגבת ,סוג דם Rh ,וסקר נוגדנים בעקבות תבחין Indirect Coomb’s
חיובי )כאשר על סוג הדם אין טעם לחזור בכל היריון אך כן על סקר הנוגדנים( ,שתן לכללית ותרבית ,נוגדני אדמת
בעת חשד קליני או פעילות מוגברת של אדמת ,בדיקות סרולוגיה להפטיטיסים ו HIV -לנשים בסיכון -CMV .משרד
הבריאות אינו תומך בכך.
בדיקות נוספות ,PAP -תפקודי בלוטת התריס ,נוגדנים לוריצלה אם לא ברור האם האישה חלתה בעברהCMV ,
וטוקסופלזמה ,בדיקות סקר גנטיות בתלות במוצא.
התורה לפי המרצה -הוא מחלק את הנשים לבעלות סיכון גבוה\ נמוך ,נדבר רק על נשים בסיכון נמוך.
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פגישה ראשונה) -שליש ראשון( נעשה אנמנזה מלאה ,בדיקת  USלוידוא חיות העובר\ ים ,מספרם-chorionicity ,
אם יש תאומים האם הם חולקים שלייה או שלכל אחד מהם שלייה נפרדת )השליש הראשון הוא הזמן הטוב ביותר
לבצע את בדיקה זו( ,ישנה חשיבות גם ל ,amnionicity -ל"ד ,סטיק שתן ,שיחה לגבי גורמי סיכון אפשריים
ומשמעותם לגבי המשך ההיריון ,שיחה לגבי שיטות סקר למומים כרומוזומאליים -שקיפות עורפית ,סקר שליש
ראשון ,חלבון עוברי ,תבחין משולב) NIPT ,בדיקות לזיהוי  DNAעוברי ומומים כרומוזומאליים מדם האם( ,הסבר
לגבי סקירת מערכות ,מתן מרשם לחומצה פולית )למעשה חשוב ליטול אותה  3חודשים טרם ההיריון( ותרופות
נוספות במידת הצורך.
ניתן הפניות לסקר שליש ראשון )שקיפות  +ביוכימיה( ,ספירת דם ,סוג דם ,סקר נוגדנים ,סרולוגיה לסיפיליס,
אדמת ,CMV ,וריצלה ,טוקסופלזמה ,שתן לכללית ותרבית ,גלוקוז בצום ,אלקטרופורזה של המוגלובין ,המלצה
לחיסון שפעת.
פגישה שנייה )שבוע  -(17 -16וידוא תקינות ההיריון ב ,US -ל"ד ,סטיק שתן ,סיקור תוצאות סקר שליש ראשון
וסקירה מוקדמת )תוצאות המעבדה מגיעות אל הרופא עוד קודם לכן( ,מתן הפניות לביצוע חלבון עוברי וסקירת
מערכות מאוחרת ,לסרונגטיביות ל CMV -גם הפנייה לסרולוגיה חוזרת.
פגישה שלישית )שבוע  -(24 -21וידוא תקינות ההיריון באנמנזה -תנועות עובר )בהיריון ראשון מרגישים אותו
בשבוע  ,22בהיריונות לאחר מכן ניתן להרגיש כבר בשבוע  ,(16התכווצויות ,ירידת מים ,דימום ,וידוא תקינות
ההיריון ב ,US -ל"ד ,סטיק שתן ,סיקור תוצאות חלבון עוברי וסקירת מערכות מאוחרת ,מתן הפניות לביצוע-
ספירת דם ,תרבית שתן ,העמסת סוכר של  50גר' )בסיסית ,נעשית בין שבועות  ,(28 -24למי שיש לה סוג דם
 Rhעושים סקר נוגדנים חוזר ,מי שסרונגטיבית ל CMV -תעבור סרולוגיה חוזרת לקראת שבוע  .28נותנים מרשםלברזל ,המלצה לחיסון נגד שעלת החל משבוע .36 -27
פגישה רביעית )שבוע  -(29 -28וידוא תקינות ההיריון באנמנזה וב ,US -סיקור תוצאות בדיקות הדם ,וידוא
שבעלות  Rh-קיבלו  anti- Dבשבוע  ,28כמובן שאם יודעים בוודאות שהאבא הוא גם  Rh-אין צורך בכך ,מתן
הפנייה לביצוע הערכת גדילת עובר )שבוע  ,(34 -30הסבר לגבי מעקב תנועות עובר ,הסבר לגבי מצבים
המחייבים הגעה לבית חולים )אי הרגשת תנועות עובר ,ירידת מים ,דימום ,התחלת צירים(.
פגישה חמישית )שבוע  -(32וידוא תקינות ההיריון באנמנזה וב ,US -ל"ד ,סטיק שתן ,סקירת תוצאות גדילת
העובר ,הסבר לגבי מעקב תנועות עובר ,הסבר לגבי מצבים המחייבים הגעה לבית החולים.
פגישה שישית )שבועות  -(37 -35וידוא תקינות ההיריון באנמנזה וב ,US -ל"ד ,סטיק שתן ,לוקחים משטח ואגינו-
אנאלי ל) GBS -אם היא נשאית היא תקבל אנטיביוטיקה בלידה( ,הסבר לגבי מעקב תנועות עובר ,הסבר לגבי
מצבים המחייבים הגעה לבית חולים.
פגישה שביעית )שבוע  -(39 -38וידוא תקינות ההיריון באנמנזה וב ,US -ל"ד ,סטיק שתן ,הסבר לגבי מעקב
תנועות עובר ,הסבר לגבי מצבים המחייבים הגעה לביה"ח.
משבוע  40מתחילים מה שנקרא מעקב היריון עודף ,זה נמשך עד שבוע  ,6 +41מגבירים את המעקב בשלב זה
כיוון שיש סכנה מוגברת לקטסטרופות בתוך הרחם ,הסיכון עולה כבר משבוע  39 -38ונוסק כלפי מעלה משבוע
 ,40עושים מוניטור ו 3 US -פעמים בשבוע ואם משהו לא תקין עושים זירוז לידה .אם האישה מגיעה לשבוע +41
 6מזרזים בכל מקרה.
במצגת ישנן המלצות משרד הבריאות לגבי אילו בדיקות לבצע ומתי.
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ד"ר מנקוטה.
:Normal labor
 -Dilatationפתיחה של צוואר הרחם ,הוא צריך להגיע לפתיחה של  10ס"מ על מנת להוציא את הראש של
התינוק -Effacement .מחיקה של הצוואר ,הוא נראה כמו גליל בגודל של  4 -3ס"מ בתחילת הלידה ובסופה הוא
הופך למשהו שנראה כמו נייר -נמחק -Uterine contraction .הכוח העיקרי שמניע את הליך הלידה ,לכן גם כאשר
העובר נפטר ברחם )ב 3 -2 -מתוך  1,000הריונות( האם מסוגלת ללדת אותו אך הלידה יותר קשה כיוון שהוא לא
פעיל -Lie .מנח העובר ,איך הוא שוכב ברחם ,אם הוא במנח אורכי הוא מקביל לציר האורכי של האם ,הראש יכול
להיות למטה ,מנח רוחבי -שוכב ב 90 -מעלות לציר האורכי של האם ,במנח כזה אי אפשר ללדת אותו.
 -Presentationמצג העובר ,מה הוא מציג לעולם -ראש או עכוז ,למשל -מנח אורכי מצג ראש\ רגליים\ עכוז )במצג
עכוז ממליצים ללכת לקיסרי אך זה לא חובה ,במצג רגליים עושים קיסרי בכל מקרה כיוון שהחלק המציג פותח את
צוואר הרחם ,הרגליים קטנות והן לא פותחות את הדרך כמו שצריך ,הגוף יעבור איכשהו אבל הראש יתקע( או
מנח רוחבי מצג גב\ בטן\ ידיים\ כתף ,השכיח ביותר הוא מנח אורכי מצג ראש -Position .מצב ,החלק
האוקסיפיטאלי של הראש נחשב כסמן ,יודעים למשש היכן הוא נמצא וכיצד הוא נכנס ביחס ל 360 -מעלות של
האגן ,למשל -אם החלק האוקסיפיטאלי מאחורה )נושק לסאקרום( אומרים שהוא במצב אוקסיפיטו -פוסטריורי,
במרבית הלידות המצב הוא אוקסיפיטו -אנטריורי וזוהי התנוחה האידיאלית לתינוק.
 -Leopold maneuverהנקיטות על שם לאופולד ,פותחו בתקופה בה ה US -לא היה קיים ,ישנן  4שמטרתן לנסות
לזהות את מנח ,מצג ומצב העובר 7 -The 7 cardinal movement .התנועות הקרדינאליות שהעובר עובר בתהליך
הלידה.
 -Bishop scoreסקאלה אותה בנה רופא בשם בישופ במטרה לדעת האם אישה מוכנה לקראת לידה )אין צורך
לדעת אותה בע"פ( ,ה score -נקבעת בבדיקה של צוואר הרחם .הוא קבע  5קריטריונים -מידת הפתיחה ,למשל-
אם היא  3ס"מ היכולת של האישה לבצע לידה מוצלחת הרבה יותר טוב לעומת אישה שהצוואר שלה סגור
לחלוטין ,הסקאלה כוללת גם את המחיקה ,מיקום הראש ,הקונסיסטנציה )כמה הצוואר הוא קשה( והפוזיציה -כל
אלה מתייחסים לצוואר הרחם ולא לתינוק.
 -Dilatationפתיחה של צוואר הרחם ,כאמור מדובר באיבר גלילי ,האורך שלו הוא  4 -3ס"מ בממוצע ,הוא תחילה
סגור והתעלה הפנימית שלו צריכה להיפתח במהלך הלידה ,זה נובע מהלחץ של החלק המתקדם על הצוואר
וגורמים נוספים שלא נפרט .צוואר הרחם נפתח ממצב סגור ועד ל 10 -ס"מ -בערך הקוטר של הראש ,שלו הוא
צריך לאפשר לצאת .כיצד יודעים מהי הפתיחה? בודקים מלמטה על ידי שתי אצבעות ,אם לא הצלחנו להכניס אף
אצבע הצוואר סגור ,0 -אם נכנסה אצבע אחת אומרים שיש פתיחה של  2 -1ס"מ )היום לא מודדים יותר באצבעות
כי יש כל מיני סוגים של אצבעות( ,מאוחר יותר מפסקים את האצבעות לפי כמה שהצוואר יכול לחבוק אותן.
פתיחה של  10ס"מ היא כאשר מצליחים לפסק את האצבעות בצורה מירבית.
 -Effacementמחיקה של צוואר הרחם ,כאמור כתוצאה מהלחץ של החלק המתקדם הצוואר הולך ונהיה דק יותר
כתוצאה מאנזימים הנמצאים בו ,בסוף התהליך הוא יהיה דק כמו נייר .ניתן לדמות זאת לבלון -יש לו גוף וצוואר,
כאשר מנפחים את הבלון נוצר בתוכו לחץ יותר ויותר גדול ,כאשר הלחץ גדל בתוך גוף הבלון הצוואר שלו מתקצר-
זאת בדיוק המחיקה ,ככל שהלחץ גדל יותר הצוואר הולך ונמחק עד שהלחץ הוא מירבי .מעריכים באחוזים עד
כמה הצוואר התקצר .מחיקה של  -100%כמעט ולא מרגישים את הצוואר.
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 -Stationהעובר מתקדם בתעלת הלידה ,אנו רוצים לדעת לתאר כמה הוא מתקדם בתהליך ,מודדים זאת לפי
נקודת ייחוס -הספינות של האילאום שניתן להרגיש בבדיקה פנימית ,היחס בין מיקום הראש לבין מיקום הספינות
אומר לנו כמה ס"מ הראש נמצא מעליהם\ מתחתם.
 -Positionלהבדיל ממיקום הראש ,מדובר על הפוזיציה של צוואר הרחם ,הוא ממוקם בזווית מסויימת באגן ,כאשר
הראש לוחץ עליו הוא גורם לו לשינוי במיקום בתוך האגן ,ככל שעולה הלחץ הצוואר הופך יותר ויותר קדמי ,כשיש
פחות לחץ הוא אחורי ופונה לכיוון הקוקסיקס ,מעבר ממצב אחורי  <-מצב אמצע  <-מצב קדמי משמעו שהלידה
מתקדמת.
נותנים איזשהו מספר שככל שהוא גבוה יותר האישה מתקדמת ללידה .למשל -אישה עם צוואר סגור ,אינו מחוק
כלל 3 -ס"מ ,גודל הראש הוא  -3מעל הספינות ,הצוואר הוא בעל קונסיסטנטיות נוקשה ומצוי במיקום אחורי-
הלידה ממש בתחילתה ,או -אישה עם פתיחה של  4 -3ס"מ ,הצוואר מחוק  ,70%מיקום הראש בגובה הספינות,
הקונסיסטנטיות רכה והמיקום קדמי -האישה מוכנה יותר ללידה.
 -Laborצירים המתרחשים באינטרבלים הולכים ויורדים עם עלייה בעוצמה מה שיוצר דילטציה של הצוואר .חייב
להיות שינוי של הצוואר ,צירים לכשעצמם אינם מגדירים לידה .הגדרה נוספת -דילטציה של הצוואר מעל  4ס"מ
עם התקדמות ,הלידה מתחלקת למספר שלבים -רדום -הצוואר נפתח בצורה מתונה לרוב עד  4ס"מ ,מ 4 -ס"מ
ומעלה מתחיל השלב הפעיל של הלידה.
התנועות של העובר בעת המעבר בתעלת הלידה -תחילה הוא מבצע פלקציה בתעלת הלידה כיוון שהוא מתנגש
עם רקמות האם ויש לחץ על הראש שלו ,הצירים דוחקים אותו מטה ,הוא נכנס לתוך האגן ועושה הליך של
 internal rotationבתוכו ,מעביר את החלק העורפי שלו מאחורי הפוביס ומבצע אקסטנציה ,החלק הבא שיוצא
היא הכתף והיא עוברת אחרי הפוביס ,על מנת לאפשר זאת הגו והכתף עושים גם כן  -internal rotationלצורך כך
הראש עושה סיבוב החוצה ,בשלב האחרון הכתף עוברת אחרי הפוביס ,מחלצים את שתי הכתפיים ושאר הגוף
יוצא לבד.
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ד"ר גדנסקי.
לידה פתולוגית:
לידה -התכווצויות רחמיות סדירות  +פתיחה בצוואר הרחם .יש לה  3שלבים ) -(stagesהשלב הראשון -מתחילת
הלידה ועד פתיחה שלמה של צוואר הרחם ,השלב השני -מפתיחה שלמה של צוואר הרחם ועד יציאת העובר,
השלב השלישי -מיציאת העובר עד יציאת השלייה ,יש שמדברים על השלב הרביעי -השעות הראשונות של משכב
הלידה ,שהן קריטיות וייתכנו סיבוכים במסגרתן.
ה) partogram -העקומה של פרידמן( -מתארת את התקדמות הלידה ,בשלב הראשון שלה צוואר הרחם צריך
להיפתח ,נדון במהירות הפתיחה -פתיחה לאורך זמן .השלב הראשון מחולק לשני שלבים עיקריים ) -(phasesשלב
לטנטי שבו מהירות הפתיחה של הצוואר היא איטית מאד ,זה יכול לקחת המון שעות כאשר בלידה הראשונה
הממוצע הוא  6שעות ,הוא מסתיים אצל מבכירות ב 4 -3 -ס"מ .השלב הבא הוא האקטיבי ,ההתקדמות בפתיחה
היא יותר מהירה ,העקומה היא כמו  Sוגם לה יש  3תתי -שלבים ,acceleration -עלייה מהירה יחסיתmaximal -
 ,slopeהתיישרות העקומה .deceleration -נציין כי יש שחולקים על העקומה ולא משתמשים בה.
פרידמן גילה שקצב ההתקדמות של אישה בשלב האקטיבי הוא לפחות  1.5ס"מ לשעה בוולדנית ולפחות  1.2ס"מ
במבכירה ,אנו נסתפק במעל  1ס"מ לשעה .למשל -אישה שנכנסת ב 4 -ס"מ מגיעה תוך  6שעות לפתיחה מלאה.
פרידמן גילה גם שהשלב השני של הלידה במבכירה לוקח שעתיים ובוולדנית שעה ,היום נשים פחות לוחצות כי הן
מקבלות אפידורל ולכן מוסיפים שעה נוספת -במבכירה השלב לוקח עד  3שעות ובוולדנית עד שעתיים.
נניח שהתינוק שוכב כאשר הגב והעורף הם מצד שמאל לאם ,left occiput transverse -אם הוא שוכב כשהפנים
שלו מעט לאחור והאוקסיפוט מעט לפנים ,left occiput anterior -אם האוקסיפוט שלו הוא ממש ישר כלפי הבטן
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של האם והפנים לאחור )המצב ברוב רובן של הלידות( .occiput anterior -גם \right occiput anterior
 transverseהינם מצבים תקינים .כל דבר אחר הוא פתולוגיה.
במהלך הירידה בתעלת הלידה התינוק עושה  internal rotationמleft occiput anterior\ transverse -> occiput -
 ,anteriorאם הוא יצא על הצד הוא יתקע עם הכתפיים .כשהוא בחוץ הוא עושה סיבוב הפוך וחוזר למיקומו
המקורי ואז הכתף הקדמית נפלטת.
 -Dystociaכל מה שלא תקין .השכיחות -לא ברור כיוון שכאשר הלידה מסתיימת והכל בסדר לא נוטים לדווח ,רק
כשמשהו לא תקין מדווחים על הדיסטוציה .מעריכים כי בלידות ראשונות שיעור הדיסטוציות הוא בסביבות ,25%
אם כן לידה ראשונה היא גורם סיכון )בוולדניות גבוהות השיעור שוב עולה( .זוהי האינדיקציה השכיחה ביותר
לניתוח קיסרי ראשוני )שהוא לא עקב ניתוחים חוזרים( 50% ,מהניתוחים הקיסריים מיוחסים לדיסטוציות.
הדיסטוציות השונות שאנו מגדירים נובעות מתוך עקומת פרידמן .ביניהן -prolonged latent phase -מעל 20
שעות במבכירה ומעל  14שעות בוולדנית ,חוסר התקדמות בפתיחת הצוואר ) -(protracted dilataionאם קצב
הפתיחה היא פחות מ 1.2 -ס"מ לשעה במבכירה ו 1.5 -ס"מ לשעה בוולדנית -protracted descent ,התינוק לא
יורד כמו שהיינו רוצים בתעלה ,פחות מ 2 \1 -ס"מ בתלות אם זו מבכירה או וולדנית -protracted 2nd stage ,שלב
שני איטי ,נמשך יותר משעתיים במבכירה ושעה בוולדנית -arrest of dilatation ,במשך שעתיים אין התקדמות
כלל בפתיחה -arrest of descent ,הראש הגיע לספינות ונעצר שם למשך יותר משעה -precipitate labor ,לידה
חטופה שמתרחשת פחות מ 3 -שעות לאחר התחלת הצירים.
מחלקים את הסיבות לדיסטוציות ל -Power -(3 P’s) 3 -הכוחות של הלידה ,של התכווצויות הרחם או לחיצות של
האישה בשלב השני של הלידה -Passage ,הדרך -בעיקר בעיות באגן -Passenger ,כאשר העובר במנח ומצג לא
תקינים ,האם יש יחס נכון בין העובר לבין אגן האם .לא פעם ישנן קומבינציות.
האתיולוגיות יכולות להיות מרובות -למשל אישה שהתייבשה ,בגופה מופרש  ADHשהוא מאד מאד דומה
לאוקסיטוצין ומופרש ביחד איתו ,הוא גורם להופעתן של התכווצויות שהן לא טובות ולא אפקטיביות ,הצוואר לא
נפתח -לידה מדומה ,חושבים שהאישה בלידה אבל היא לא ,ניתן לה הידרציה ,רמות האוקסיטוצין ירדו בדם וזהו.
סטרס -ישנה עלייה באדרנלין שאינו מאפשר התכווצויות סינכרוניות ברחם ,נרגיע את האישה ,ניתן לה
 meperidineוהכל יעבור -Hypotonic uterine contractions .הצירים לא מספיק חזקים ,נותנים משהו שיחזק
אותם.
 -Malpresentationמצג לא תקין של העובר המפריע להתקדמות הלידה -Asynciltism .התינוק אינו מציג את ה-
 saggital sutureבמרכז ,אלא קדימה או אחורה יותר asynclitism ,קדמי -הסוטורה אחורית יותר ואנו חשים בעיקר
את העצם הפריטאלית ,אם היא הולכת לפנים זה נקרא  asynclitismאחוריDeep ,occiput- posterior ,
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 -transverse arrestהתינוק לא עשה פלקציה ורוטציה פנימית ,המצג יכול להיות פנים ,מצח וכולם מפריעים
להתקדמות הלידה.
 -cephalo- pelvic disproportion -CPDאין פרופורציה בין מה שהעובר מציג לבין אגן האם .כשיש פרזנטציה\
פוזיציה לא טובה אפשר להגיע ל CPD -שלא חייב להיות אבסולוטי .במקרים נדירים יכול להיות גם גידול כלשהו
מחוץ לרחם שחוסם את היציאה לאגן.
הטיפולים -בתלות בסיבה ,מגדירים את סוג הדיסטוציה -protracted labor\ latent phase ,נוחות יחסית לטיפול,
ב latent phase -יש  100%הצלחה כמעט 75% -protracted labor ,הצלחה -arrest of dilatation ,ההצלחות
הרבה פחות טובות .הפרוגנוזה משתנה בהתאם -ב protracted -היא טובה מאד וגם ב ,latent phase -בarrest -
שהוא כמעט בסוף השלב הראשון או ב arrest of descent -הפרוגנוזה היא פחות טובה כי אם יש  CPDוניסינו
למשוך את התינוק תיתכן פגיעה בו.
האגן -מחולק לשלושה מישורים -ה -inlet -זהה לגבול שבין ה ,false & true pelvis -בלידה התינוק נכנס עם ה-
 -biparietal diameter) BPDגודל הראש מצד לצד( לאינלט ,המרחק בין הראש לספינות הוא כ 5 -ס"מ,
 -midpelvisהקוטר הטרנסברסאלי שלו הוא המרחק בין שתי הספינות ,ה -outlet -המישור שממנו העובר עושה
את היציאה החוצה ,הוא נמצא בין שתי ה ischial tuberosities -ולרוב ביחס ישיר ל mid plane -שקשה לנו לבדוק
קלינית.
אגנים יכולים להיות בכל מיני צורות ,ל 50% -מהנשים יש אגן גניקואידי -נדיב ורחב ,הקטרים ה transverse -וה-
 A- Pהם זהים ובקוטר של  2ס"מ ,מתקבלת צורה של עיגול .אגן אנדרואידי -גברי ,הפרומונטוריום דחוק פנימה
ומקנה לו צורה של לב ,עצמות הפוביס יותר חדות ,הסאקרום ישר ולא עגול .אגן אנטרופואידי -הקוטר
הטרנסברסאלי קטן יותר לעומת ה ,A- P -אגן פלטיפלואידי -הפוך ,הקוטר הטרנסברסאלי עולה על ה.A- P -
לתינוק שנכנס לאגן אנטרופואידי או פלטיפלואידי יש יותר סיכוי ל.arrest -
ה -conjugate -הקוטר ה A- P -ב inlet -שבין הפרומונטוריום לבין הסימפיסיס פוביס.
המרחק בין הפרומונטוריום לבין החלק העליון של הפוביס הוא ה ,true conjugate -הוא לא
נותן לנו את המצב האמיתי במיילדות כי הוא לא אומר דבר על הנפח .בין הפרומנטוריום
לאמצע הסימפיסיס פוביס יש גודל שנקרא  obstetric conjugateשדרכו העובר ממש צריך
לעבור .הקו בין הפרומנטוריום לחלק התחתון של הסימפיסיס פוביס נקרא diagonal
 -conjugateניתן לבדוק אותו על ידי תחושת הסימפיסיס פוביס והפרומנטוריום ,הוא צריך
להיות ארוך יותר בס"מ וחצי מה -obstetric conjugate -וסה"כ  11.5ס"מ ואז המשמעות
שה obstetric conjugate -בעל אורך של  10ס"מ וראש העובר יכול לעבור.
המינימום )מתחת לזה נקרא לאגן  11.5 > diagonal conjugate -(contracted pelvisס"מ,
 10 > obstetric conjugateס"מ 12 > transverse diameter ,ס"מinterspinous ,
) diameterהקוטר הכי קטן באגן( >  8ס"מ) intertuberous diameter ,הולך עם המרחק
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בין הספינות( >  8ס"מ .אפשר לבדוק את אלה בבדיקה פיזיקאלית -את ה outlet -ולראות האם ה pubic arch -חד
או לא ,את ה) diagonal conjugate -כמעט לא נעשה היום( -זה נקרא  .clinical pelvimetryהיום עושים זאת
בלידות עכוז באמצעות .X- ray
חשוב לזכור כי באגן יש עוד דברים למעט עצמות -כאמור ייתכנו גידולים ברקמות רכות למשל.
אם הלידה תהיה ממושכת ולא תתקדם לאורך זמן מגיעים למה שנקרא  obstracted laborשמובילה לתחלואה
קשה לאם עד כדי קרע של הרחם ,לחץ על חלקו האחורי והקדמי של האגן ופיסטולות לשלפוחית השתן ולרקטום,
זה מלווה כמובן בתחלואה עוברית.
הכוחות -דיסטוציה של כוחות הינה השכיחה ביותר ומתוכה  .hypotonic uterine contractionsהצירים המתחילים
את הלידה נוצרים על ידי קוצב שאנו טרם מכירים ,הדומיננטיות היא בפונדוס ושם נמצאים רוב סיבי השריר ,ככל
שיורדים לצוואר יש יותר סיבים אלסטיים ,ההתכווצות יורדת למטה בצורה סינכרונית .הצירים הספוראדיים אינם
צירים ולא יובילו ללידה .העוצמה היא גדולה יותר 80 -מ"מ כספית ,יש צורך ב 5 -3 -צירים ב 10 -דקות וכל ציר
נמשך  1.5 -1דקות .כל מה שמתחת לכך נחשב היפוטוני.
צירים היפרטוניים -למשל בהיפרדות שלייה המגרה את שריר הרחם ,תוצאה של אוקסיטוצין שאנו נותנים ,לפני
קרע של הרחם במצב של  ,CPDהתייבשות ,סטרס.
כדי לדעת מה עוצמת הצירים ותדירותם עושים ניטור שלהם ,CTG -זה נעשה בצורה חיצונית או פנימית כאשר
המוניטור הפנימי מאפשר לנו ממש לבדוק את הלחץ האמיתי .יחידות  -Montevideoהסומציה של כמות הצירים
ב 10 -דקות ,נצפה שבלידה רגילה יהיו לפחות  200יחידות מונטה -וידאו ,רוב הלידות יהיו בסביבות 280 -240
 -Montevideoכל ציר  60מ"מ כספית  4 Xצירים ב 10 -דקות ,בוולדניות מספיקים שני צירים של  100מ"מ
כספית.
תיקון מצבים של  -hypotonic uterine contractionsאפשר לפקוע את מי השפיר )אמיניוטוניה( -הראש ירד למטה
וילחץ יותר על הצוואר ,יחול שחרור של פרוסטגלנדינים שגם כן עוזרים ,אפשר גם לתת פיטוצין .צירים
היפרטוניים -מפסיקים את הפיטוצין.
מה שאסור לנו לעשות זה לתת לאישה פיטוצין או לגרום לה בכוח ללדת אם אבחנו אצלה  .CPDאפשר לנסות לתת
פיטוצין במצב של מלפרזנטציה על מנת לגרום לצירים לדחוף את העובר למקום הנכון -במקרה כזה האגן הוא
תקין והוא יעביר את התינוק.
אם יש  CPDמיילדים ב .CS -אם אנו בשלב השני ויש  protracted\ arrest of descentוהראש מספיק נמוך באגן
ניתן ללכת ללידה מכשירנית -בארץ ב 99% -מהמקרים עושים ואקום אבל יש שמשתמשים במלקחיים.
 -Percipitate laborלידה חטופה ,לרוב מגלים זאת בדיעבד ואין זמן להתערב.
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ד"ר ויסבוך.
ניטור עוברי:
מה אנו מנסים למנוע באמצעות המוניטור?  Long term outcomesכמו  CPותמותה ,מנסים לזהות נזק לרקמות
תוך כדי הלידה והיפוקסיה עוברית )יש לציין כי רק  25% -20%מהמקרים של  CPקשורים ללידה עצמה( .מה
שולט על דופק העובר? המוח שלו -שמקבל אינפורמציה מרצפטורים שונים ,הוא עושה זאת דרך מערכת העצבים
האוטונומית.
המערכת הפארא -סימפטטית -מורידה את הדופק ,כל שהעובר יותר בשל הטונוס הואוגאלי שלו בשל יותר אף
הוא והדופק יורד ,סטימולציה של הואגוס גורמת לירידה בדופק .כאשר חוסמים את הואגוס קצב העובר עולה ב-
 20פעימות לדקה )יש לו טונוס קבוע כלשהו( .המערכת הסימפטטית -מעצבבת את שריר הלב ,מהווה מנגנון
הגנה לעובר המאפשר את העלאת קצב הלב מתי שיש לו צורך בזרימת דם רבה יותר ,זה נעשה על ידי הפרשה
של נוראפינפרין ,אם חוסמים את המערכת קצב הלב יורד ב 10 -פעימות בממוצע .המשחק בין שתי המערכות הוא
ששומר אצל העובר את הדופק התקין.
הכימורצפטורים -יושבים ב ,carotid body -מגיבים להיפוקסיה ,הבארורצפטורים הם  ,stretch receptorsהם
חשים עלייה בלחץ הדם ומנסים להורידו באמצעות הפעלה של הואגוס וברדיקרדיה.
חילוף הגזים -נעשה דרך השלייה ,אליה מחובר חבל הטבור שיש לו שני עורקים ווריד ,הוריד מספק דם לעובר,
העורקים מפנים ממנו פסולת .כאשר אין לו אספקת חמצן וגלוקוז מהשלייה ,הוא עדיין צריך אנרגיה ועל כן הוא
מפרק את מאגרי הגליקוגן שלו ,נוצרת חומצה לקטית המתפרקת ללקטאט וליוני מימן וישנה חמצת מטבולית .כל
השינויים הללו באים לידי ביטוי בצורת הדופק של העובר ,יש  patternsשונים המנבאים שהוא סובל מחמצת
מטבולית ,ניתן לזהות זאת באמצעות המוניטור.
לסיכום ,השלייה היא הריאות והכליות של העובר ,אספקת חמצן סבירה תלויה בחמצון טוב של האישה ,זרימת
הדם לשלייה ,מעבר על פני השלייה ,אוקסיגנציה של העובר ,מעבר החמצן בתוך רקמות העובר .פינוי ה-CO2 -
תלוי במעבר הדם לשלייה ובמעבר התוצרים בתוך השלייה לאם .חסימה בכל אחד משלבים אלה תוביל ל-
.metabolic acidosis
דרכים להערכת מצבו של העובר -ניטור של קצב לב העובר ) -NSTללא סטרס -OCT ,הכנסת העובר לסטרס
באמצעות גרימת צירים( ,תנועות העובר ,פרופיל ביופיזיקאלי ) ,(BPPדופלר וזרימות דם בכלי דם של העובר,
סטימולציה לעובר אם נדמה לנו שהוא לא זז מספיק -scalp pH ,נטילת  pHמראש העובר תוך כדי לידה .אנו נעסוק
במוניטור.
קיימים הרבה סוגים של מכשירים -הם נותנים לנו את דופק העובר ) 2Xלמקרה של תאומים( ,הצירים ,ישנם שני
טרנסדיוסרים האחד מודד את הדופק והשני את הצירים .מתקבל הפלט.
רישום הדופק -יכול להיעשות בצורה חיצונית )מתמר על הרחם( או פנימית -למשל באישה שמנה או כאשר יש שני
עוברים שלא מקבלים אות מאחד מהם ,מכניסים אלקטרודה דרך הנרתיק לקרקפת של העובר .המגבלה -צריך
שתהיה פתיחה ושהמים יפקעו .לכן זה מתבצע רק בזמן לידה פעילה ,המוניטור החיצוני נעשה גם כשאישה אינה
בלידה .הניטור החיצוני עובד על העיקרון של דופלר ואילו הפנימי יותר דומה לעיקרון של א.ק.ג ,.הדופק שנמדד בו
הוא יותר אמיתי.
המוניטור הוא בדיקה מאד לא ספציפית -זה שהוא לא תקין לא אומר שהעובר לא בסדר ,יש לו הרבה  FPולא ניתן
לומר שמוניטור לא תקין = חמצון לקוי של העובר ,קיימים הרבה גורמים שיכולים להשפיע על דופק העובר כמו
תרופות מטשטשות שמגיעות אליו ,מחזור עירנות ושינה ,ניתן לומר שאם המוניטור הוא תקין מבחינת הפענוח
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העובר בסדר .היום כשהולכים ל CS -על בסיס הפלט של המוניטור האינדיקציה כבר אינה  fetal distressעל פי
המוניטור ,אלא ) non- reassuring fetal statusהיא שונתה במטרה להימנע מתביעות(.
במוניטור נסתכל על הצירים ,הדופק הבסיסי של העובר ,הוריאביליות ,ההאצות וההאטות .על ידי פענוח המדדים
הללו מנסים לסווג את המוניטור לאחת מ 3 -קטגוריות .reassuring, non- reassuring, ominous -זה נשמע מאד
פשוט וקל אבל זה ממש לא ככה.
נראה מחקר שבו נתנו  50מוניטורים ל 4 -מיילדים מומחים לפענוח בהפרש של חודשיים ,הם פענחו את
המוניטורים אותו הדבר ב 22% -מהמקרים בלבד .במחקר אחר נתנו  150מוניטורים ל 5 -מיילדים ,הייתה ביניהם
הסכמה רק ב 29% -מהמקרים .עבודה שלישית הלכה לבדוק היכן הטעויות העיקריות -ההסכמה היא לא רעה
כשהמוניטור תקין אבל כשהוא לא תקין שיעור ההסכמה יורד ל.25% -
עבודה נוספת לקחה  36מיילדים ו 10 -מקרים עם החלטה משמעותית במהלך הלידה ,יצרו  sham caseשבו
התוצאה של העובר הייתה הפוכה לזו המקורית .גילו כי הפענוח של המיילדים היה מוטה בהתאם לתוצאה -קיים
 biasמשמעותי.
המשמעות -אין שחור ולבן במוניטור! זה כלי לא טוב אבל זה הכי טוב שיש לנו.
נראה דוגמא למוניטור -יש שנתות כל  10דקות ,כל משבצת גדולה היא דקה וכל משבצת קטנה היא חצי דקה,
מסתכלים על הדופק הבסיסי של העובר ועל שינויים פריודיים -התלויים בצירים של האישה וכן על שינויים
אפיזודיים -ללא קשר לצירים .הצירים -מכמתים אותם לפי המספר הממוצע ב 10 -דקות על פני חצי השעה
האחרונה ,חשוב לנו גם משך הצירים ,העוצמה שלהם וכמה זמן של רלקסציה יש ביניהם .יחידות -Montevideo
ניתן לקבוע אותן רק כאשר רושמים את לחץ הציר ברישום פנימי כיוון שאז יש החסרה של הטונוס הבסיסי של
הרחם מהטונוס בזמן התכווצות ,לצורך לידה אפקטיבית יש צורך במעל  200יחידות .בניטור חיצוני לא ניתן לומר
דבר על עוצמת הצירים.
התכווצויות נורמאליות -פחות מ 5 -צירים ב 10 -דקות )יש צורך לפחות ב 3 -צירים( ,טכיסיסטולה -מעל 5
התכווצויות ב 10 -דקות בטווח של  30דקות ,יש לדווח האם ישנם שינויים בקצב לב העובר בזמן זה.
הקצב הבסיסי של לב העובר -קובעים אותו ביחידות של  ,5לוקחים את הממוצע בסגמנט של  10דקות ,למשל
במוניטור שבתמונה הוא נע סביב  ,140הנורמה ,160 -110 -זה צריך להימשך לפחות  2דקות בסגמנט של 10
דקות )כלומר ,שלא תהיינה האצות בתוך הסגמנט( .ככל שישנה מטורציה של הטונוס הואגאלי ככה הקצב הבסיסי
יורד ,סביב שבוע  20הקצב הממוצע הוא  ,155בשבוע  30הוא סביב  145ובשבוע  40הוא סביב .140
טכיקרדיה עוברית -מעל  ,160ברדיקרדיה -מתחת ל ,110 -יש המון סיבות .טכיקרדיה -חום אצל האם )וגם אצל
העובר( -מעלה דופק ,לא אומר דבר ,אבל אם יש כוריואמניוניטיס והעובר מזוהם הוא יעלה חום ,תרופות
ואגוליטיות ,היפרתירואידיזם עוברי ,אנמיה עוברית ,אי ספיקת לב של העובר ,טכיארריתמיות ,היפוקסיה.
ברדיקרדיה -רע מאד ,אם יש ירידה חדה בדופק לאחר מוניטור תקין מחפשים באגרסיביות את הסיבה )העובר
סובל ברדיקרדיה של עד  10דקות ללא נזק מוחי( ואם לא מצאנו אותה רצים לניתוח\ ללידה מכשירנית ,בלוק אצל
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העובר -עקב מעבר של נוגדני  anti- Ro & anti- Laאליו ,לחץ על הראש שגורם לגירוי ואגאלי ,היפותרמיה אימהית,
תרופות.
 -Variabilityתנודתיות מסביב ל baseline -המעידה על משחק בין שני חלקי המערכת האוטונומית ,משמעותה
מערכת עצבית בריאה אצל העובר ,רוצים לראות אותה -אם הדופק הבסיסי הוא קו ישר העובר לא בסדר .בודקים
כמה פעימות יש מעל\ מתחת לדופק הבסיסי הממוצע -Absent variability .אין וריאביליות כלל-minimal ,
משחקים של  5מתחת ומעל ל 25 -moderate ,baseline -פעימות -marked ,קפיצות של מעל  25פעימות מעל
ומתחת.
המשמעות -כאשר הוריאביליות נורמאלית העובר תקין ,כשאין וריאביליות לא אומרים שיש לעובר חמצת מטבולית,
אלא שיש חשד לכך ,פטידין -מוביל אף הוא לחוסר וריאביליות ,מגנזיום סולפאט )ניתן לטיפול בפרה -אקלמפסיה(-
מוריד וריאביליות ,אם זה לא ממשיך לאחר שהפסקנו את התרופה והעובר מתעורר לאחר גירוי הכל בסדר ,אם
הוא לא מתעורר וה pattern -של הדופק נותר כמות שהוא זהו מדד משמעותי מאד המעיד על כך שהעובר
בחמצת.
 ,salutatory pattern -Marked variabilityהמשמעות אינה ברורה .בעבר חשבו שאולי מדובר בסימן לכך שהעובר
לא תקין ,עבודות שונות הראו כי זה לא מוביל לבעיה אצל העובר ,אין שום דבר שעלינו לעשות בתגובה לכך.
 -Decreased variabilityהסיבה השכיחה ביותר היא מחזורי שינה -עירנות של העובר ,מותר לעובר לישון 40 -20
דקות ,פטידין -גורם לירידה בוריאביליות ועלול לעשות  maskingלזה שהעובר לא מרגיש טוב -יש לנסות להעיר
אותו ואם זה לא קורה זה כבר לא קשור לתרופה ,מומים ב ,CNS -גידולים ,מומים מולדיים וכו' -נדיר ,ספסיס
עוברי ,פגות.
 -Accelerationsמדד לתנועת העובר ,כאשר הוא זז ישנה האצה בדופק ,רואים עלייה חדה בדופק לב העובר מעל
הרמה הבסיסית ,נרצה  15פעימות ומעלה מעל ה baseline -ליותר מ 15 -שניות ,נותנים 'הנחה' מתחת לשבוע
 -32מעל  10פעימות לדקה בפחות מ 2 -שניות .זה נמשך פחות מ 2 -דקות ומעיד על כך שהעובר מרגיש מצויין.
האצה של מעל  2דקות ופחות מ 10 -דקות -prolonged -זה לא רע ואין לזה כל משמעות ,אך מקשה עלינו להגיד
משהו על הדופק ב baseline -של העובר ,האצה מעל  10דקות -שינוי של ה.baseline -
המשמעות -העובר מרגיש טוב כאשר יש האצות ,כשאין לא ניתן לומר הרבה -במהלך הלידה העובר תחת סטרס
ואינו חייב לנוע ,כל עוד הוריאביליות שלו טובה.
 -Reactivityעד כמה העובר זז בפרק זמן ,למשל אם יש לו מעל  2האצות ב 10 -דקות .עוברים בשבועות מוקדמים
הם פחות ריאקטיביים ולקראת המועד כמעט כולם צריכים להיות ריאקטיביים .אם הם לא ריאקטיביים במוניטור
שגרתי יש לבדוק מדוע.
 -Decelerationsיש להחליט איך הן מבחינת התזמון ביחס לציר ,כמה האטות יש ,עד איזה עומק הן מגיעות ולסווג
אותן ל -Early .early, late, variable -סוג  ,1תמונת ראי של ציר ,השיא הוא מול שיא הציר ויש התאוששות
כשהציר חולף ,זה לא מדאיג אותנו ,לרוב מופיע במהלך לידה פעילה כאשר הראש נלחץ על הצוואר וחל גירוי
ואגאלי ,העובר בסדר ולא צריך לעשות דבר -Late .סוג  ,3מתחילות לאחר שיא הציר ,די דומות למוקדמות
וההגדרות הן זהות ,ההבדל היחיד הוא שיש  delayבזמן ,המשמעות היא אי ספיקה שלייתית -הן הכי מטרידות
מבחינתנו ,חייבים לעשות משהו בהקדם כמו ליילד את העובר או להעלות את ל"ד של האישה.
 -Variableסוג  ,2ההאטות היותר קשות לפענוח ,יורדות מהר ומתאוששות מהר ,יכולות להיות קשורות או לא
קשורות לציר ,המנגנון הוא קרוב לוודאי לחץ כלשהו על חבל הטבור המשתנה בהתאם לעוצמת הצירים ,תנוחת
העובר ותנוחת האם ,זה מוגדר כירידה של  15פעימות לדקה מתחת ל baseline -למעל  15שניות .המנגנון -כשיש
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ציר ולחץ על חבל הטבור הוריד נסגר ,יש ירידה באספקת הדם לעובר ,ירידה ב preload -של הלב שלו ,הוא חש
היפוולמיה ,יש אקטיבציה של הבארורצפטורים ,ירידה בטונוס הואגאלי .בנוסף יש קומפרסיה של העורקים,
השלייה נסגרת ,ישנה עלייה בלחץ הדם של העובר ובתנגודת של כלי הדם שלו ,הבארורצפטורים מופעלים ,יש
סטימולציה ואגאלית וירידה בקצב הלב.
מחלקים את ההאטות הוריאביליות ל -mild -פחות מ 30 -שניות ולא פחות מ 80 -פעימות לדקה-moderate ,
מתחת ל -severe ,80 -מתחת ל .70 -המשמעות -תלוי בכמות ההאטות ,אם הן ממושכות מידי המשמעות היא
שהעובר לא מצליח להיפטר מחומרי הפסולת.
הטיפול -תלוי בסוג ההאטות ,בסיבה ,אם לא הצלחנו לאושש את העובר מיילדים.
כאשר העובר ללא דופק יש רישום של דופק האם ואם היא טכיקרדית חושבים שיש לעובר דופק וזה מצער .אסור
לפספס את זה -אם מזהים דופק אימהי סביב  130 -120חייבים לבצע  USעל מנת לדעת שהדופק שאנו רושמים
הוא אכן של העובר.
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פרופ' עזרא.
יתר לחץ דם בהיריון:
יל"ד מופיע ב 8% -5% -מכלל ההריונות ,ישנן סיבות רבות ליל"ד בהיריון ורק ב 50% -הסיבה הינה רעלת היריון.
זוהי הסיבה השלישית לתמותה בהיריון -לאחר תסחיפים ודימום ,היא טומנת בחובה סיכון עתידי ליל"ד כרוני,
מחלת לב איסכמית ואירוע מוחי וכן סיכוי למחלת כליות סופנית .רעלת בהיריון הראשון מהווה גורם סיכון לרעלת
בהיריונות נוספים.
סוגי יל"ד בהיריון -יש נשים המגיעות להיריון עם יל"ד כרוני שיכול להיות ראשוני או משני ,יל"ד הקשור להיריון
) -(gestational HTבתוך המכלול הזה רואים את רעלת היריון כ entity -מיוחד-transient HTN of pregnancy ,
חסר משמעות קלינית ומאובחן בדיעבד.
מונ חים -יל"ד בהיריון מוגדר כל"ד מעל  140 \90בשתי מדידות בהפרש של  6שעות ,ל"ד כרוני -כל יל"ד המתגלה
לפני שבוע  20או לפני ההיריון ,לעיתים לאישה יש יל"ד כרוני אך מגלים זאת רק לאחר שבוע  20ואז חושבים שיש
קשר להיריון ,רעלת היריון ) -(preeclamptic toxemiaיל"ד  +פרוטאינוריה לאחר שבוע  -eclampsia ,20רעלת +
פרכוסים כלליים מסוג  ,grand malיל"ד הריוני חולף -מתחיל סביב הלידה וחולף תוך  12שבועות לאחריה,
האבחנה היא בדיעבד.
בצקת -בעבר נחשבה כאחד הקריטריונים להגדרה של רעלת יחד עם פרוטאינוריה ,הורידו אותה כיוון שהרבה
נשים מסתמנות בהיריון עם בצקת וקשה להבדיל ,פרוטאינוריה -הפרשת חלבון של  300מ"ג ביממה ומעלה כאשר
באדם רגיל זה עד  150כיוון שהסף הכלייתי בהיריון יורד וההפרשה הפיזיולוגית עולה ,זה מתאים לסטיק ,+1
 -HELLP syndromeהמוליזה  +עלייה באנזימי כבד  +טרומבוציטופניה.
רעלת היריון -המחלה המפחידה אותנו ביותר ,זוהי מחלת היריון בלבד ולא ניתן לחקות אותה בחיות מעבדה ,לכן
קשה לחקור אותה ,גם כאשר מנסים זאת על חיות מעבדה בהיריון ניתן לייצר חלק מהתסמונת בלבד.
שכיחות וגורמי סיכון לרעלת היריון -יש הרבה מאד ,השכיחות בנשים בלידה ראשונה היא הגבוהה ביותר ,פחות
בוולדניות ) 20% -14%במבכירות מול  7% -6%בוולדניות( וישנם מצבים מסויימים המעלים שכיחות כמו היריון
תאומים ,נשים עם רעלת לשעבר ,היריון מולארי ,עובר עם טריזומיה  ,13מחלות כליה ,יל"ד כרוני ,מחלות קולגן,
 .APLAישנה נטייה משפחתית מורכבת ותוארו אף מצבים של נטיית יתר באנשים עם סוגי דם או תרומבופיליות
מסויימות.
האתיולוגיה -לא ברורה ,ישנה רשימה ארוכה של תיאוריות שלכל אחת מהן יש בסיס מדעי\ מחקרי\ קליני אבל
ממש לא יודעים מהי הנכונה.
שתי תיאוריות "על קצה המזלג" -נזק לאנדותל כלי הדם האימהיים -ישנם מקרים בהם ניתן למצוא נזק לאנדותל
כלי הדם האימהיים ,לפחות בחיות מעבדה או בביופסיות שלייה לאחר לידה בנשים עם רעלת ,זה גורם לקרישיות
יתר ,התכווצות כלי דם ,הפרעה בהמוסטאזיס ,מנגנון המחובר לכך מדבר על המאזן בין פרוסטציקלין )ה"טוב"-
עושה ואזודילטציה ,מעלה זרימת דם שלייתית ,מונע אגרגצית טסיות( וטרומבוקסן )ה"רע"(.
תיאוריה נוספת היא חדירה לא תקינה של הטרופובלסט ,ניתן לראות זאת למשל במצבים בהם יש יצירה חסרה\
חלשה של נוגדנים אימהיים נגד האנטיגנים האבהיים שעל פני הטרופובלסט החודר ,זה מופיע אצל נשים
מבכירות ,המשתמשות באמצעי מניעה חוצצים או בהיריון ראשון מוקדם לאחר הנישואים .אולי האנטיגנים
האבהיים הינם בעלי אנטיגניות חלשה ואינם מגרים יצירת נוגדנים מתאימה ,חלה יצירה שונה של  ,IGF- 2הפרעה
ביצירת כלי הדם בשלייה )אנגיוגנזיס(.
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האם ניתן לנבא רעלת היריון? לא ,פורסמו מחקרים על מעל  100מבחנים שונים .כל כמה זמן יוצאים כל מיני
"כוכבים" חדשים שחושבים שניתן יהיה להיעזר בהם בעתיד.
מניעה -ניסו כל מיני שיטות ,מאוחר יותר הוכיחו שדבר לא עוזר .בקצוות -טיפול באספירין במינון נמוך -טוענים כי
הוא מפחית את הסיכון לרעלת ב ,10% -מדובר רק על הקבוצה של נשים עם רעלת חמורה שמתוכן רק 10%
ירוויחו -לא משמעותי .הפארין -נושא שמתעורר לתחייה ,עדיין לא ברור.
רעלת -מוגדרת כקלה או חמורה ,מספיק קריטריון מבין הבאים אחד על מנת להגדיר אותה כחמורה -ל"ד סיסטולי
מעל  160ממ"כ או דיאסטולי מעל  110ממ"כ שנמדד בהפרש של  6שעות לפחות כאשר האישה במנוחה במיטה,
פרוטאינוריה מעל  5מ"ג ליממה ) +4 \+3בסטיק( ,אוליגואנוריה )פחות מ 400 -מ"ל ביממה( ,הפרעות צרבלאריות
או של הראייה ,כאב אפיגסטרי ,בצקת ריאות או כיחלון ,הפרעה בתפקודי כבד מסיבה לא ברורה,
טרומבוציטופניה.
מיון ופרוגנוזה -כל יל"ד מחולק לקל\ חמור ,ההבדל הוא ברמה שלו -עד  160 \110זה נחשב קל ומערך זה ומעלה
זה נחשב חמור ,זה מתחלק ליל"ד כרוני לעומת יל"ד הריוני .ביל"ד הריוני אם מוסיפים פרוטאינוריה הרי שיש לנו
אבחנה של רעלת היריון שמתחלקת לקל\ חמור על פי קיומם של הקריטריונים שלעיל.
הפרוגנוזה -יותר משמעותית ,כל מה שמנוקד הוא סיכון קטן וכל מה שלא מנוקד קשור לסיכון יותר משמעותי,
כאשר היל"ד הכרוני הוא קל יש סיכון נמוך לרעלת היריון אך אם הוא חמור הסיכון הוא גבוה ,יל"ד הריוני-15% -
 25%מהנשים עם יל"ד הריוני יהפכו להיות נשים עם רעלת )= תהיה להן פרוטאינוריה מתישהו( ,מסתכלים עליהן
כעל  entityדומה.
מדובר במחלה של כל הגוף של היולדת ואין מערכת אחת שמהווה מקור ,כולן מעורבות וככל הנראה שמדובר
במחלה של כלי דם קטנים .בכליות יש הפרשה מוגברת של חומצה אורית וה) GFR -שאמור לעלות בהיריון( יורד,
הכבד -לרוב אינו מעורב מבחינה מעבדתית אך מזהים משקעים היסטופתולוגיים של פיברינוגן בדפנות הסינוסים,
יש אולי עלייה בטרנסאמינזות אבל לא בבילירובין )לעיתים מאד מאד נדירות יש קרע של הכבד שהוא
קטסטרופאלי( .זמן הטרומבין מוארך עקב דיספיברינוגנמיה ולא עקב ירידה ברמות הפיברינוגן ,בדר"כ אין שינויים
בתפקודי הקרישה ,חלה טרומבוציטופניה עקב משקעים של טסיות באנדותל כלי הדם DIC ,כאשר יש היפרדות
שלייה.
שינויים המודינאמיים -נפח הדם מופחת ולכן ישנו סיכון מוגבר סביב הלידה עקב אובדן הדם ,יש עלייה בתנגודת
כלי הדם ההיקפיים ובעבודת החדר השמאלי ,ה CVP -אינו נותן אינדיקציה מספיק טובה ואפילו אם הוא נמוך לא
ניתן לדעת האם אפשר לתת נוזלים ,יהיה עלינו להכניס צנתר ולמדוד  -wedge pressureנדיר שמגיעים לידי כך
ובפועל הרעלת מטופלת די מהר.
מור2013 -
הטיפול הדפנטיבי הוא הוצאת השלייה ,אבל אז צריך להוציא גם את התינוק .כאשר היילוד לא בשל צריכים לנסות
לדחות את הלידה ,בודקים מהי חומרת הרעלת ,גיל ההיריון ,מצב היולדת ,הרבה פעמים קשה למשוך את ההיריון
גם אם היילוד אינו בשל .מאשפזים את האישה ,נותנים לה כלכלה רגילה )הגבלת מלח לא תעזור( ,לא נותנים
משתנים או תרופות המורידות ל"ד אלא אם יש סיכון של האם ,מחפשים תסמונת  ,HELLPמנטרים דחופות את
דופק העובר )קיים סיכון מוגבר להיפרדות שלייה( ,לפני שבוע  34נותנים סטרואידים להבשלת ריאות העובר.
טיפול תרופתי ברעלת קלה אינו יעיל ,ברעלת קשה מטפלים על פי שבוע ההיריון -עד שבוע  24לעובר אין סיכוי
ומסיימים את ההיריון ,בשבועות  -28 -24במרכזים מסויימים גדולים מנסים למשוך אבל זה קשה ,שבועות -28
 -32מנסים למשוך אבל קשה ,לאחר שבוע  -33מיילדים נשים עם רעלת קשה )ההמתנה אינה יעילה ואף
מסוכנת( ,נותנים מגנזיום סולפאט למניעת אקלמפסיה ,להורדת ל"ד קיצוני אפשר לתת  ,CCBלבטולול ,הידרלזין,
מתקנים היפוולמיה וטרומבוציטופניה ,נותנים סטרואידים להבשלת ריאות העובר.
תסמונת  -HELLPהוגדרה כתסמונת נפרדת לאחר שראו שיש נשים עם רעלת חמורה מאד ששייכות לקבוצת
אוכלוסייה אחרת ודורשות התנהלות אחרת  +פרוגנוזה אחרת .יש המוליזה ,עלייה באנזימי כבד וספירת טסיות
ירודה ,היא יכולה להופיע גם באופן חלקי .ההתייחסות היא כאל תסמונת מאד מאיימת -התמותה הנאונטאלית היא
גבוהה ,יש הרבה לידות מת ,תמותה סאב -לידתית גבוהה ,תמותה מוקדמת עד שבוע  ,30יילוד קטן לגיל ההיריון.
התסמונת מתנהגת שונה מרעלת קשה אחרת ושכיחה יותר בוולדניות לבנות לעומת היספאניות ואפרו-
אמריקאיות ,מאפיינים נוספים -היא מופיעה רחוק יותר מתאריך הלידה המשוער או לאחר הלידה ולא תמיד מלווה
ברעלת אופיינית.
.
הסימפטומים העיקריים -כאב אפיגסטרי ב ,90% -בחילה והקאה ב ,50% -רגישות בבטן ימנית עליונה ב,80% -
ללא יל"ד ב 20% -מהמקרים )על כן יש צורך ברמת חשד גבוהה( ,יל"ד קל ב 30% -ויל"ד קשה ב 50% -בלבד.
לתסמונת יש אבחנה מבדלת ניכרת אבל אסור לפספס אותה -טעות באבחנה היא קריטית מבחינת התוצאות.
הטיפול -יילוד בדרך כלל ,אין טיפול שמרני והוא לא יעזור ,טיפול תומך -הרחבת נפח פלסמה ,מנוחה,
קריסטלואידים ,אלבומין ,תכשירים אנטי -טרומבוטיים וכו'.
 -Eclampsiaמנסים לא להגיע אליה ,השכיחות היא אמנם נמוכה אך יכולה להגיע ל 0.5% -0.2% -בעיקר לפני אך
ייתכן גם אחרי הלידה ) 25%מהמקרים( ,ישנה הפרעה רב -מערכתית ולא תמיד קיים מתאם עם חומרת הרעלת.
התמותה היא  0.5%והיא לא באה בחשבון כי מדובר באישה שהיא סה"כ בריאה .כאשר יש מצב כזה מייצבים את
היולדת טרם הלידה ורק אז מיילדים .נותנים מגנזיום סולפאט  IVבעדיפות על וליום או הידנטואין )הרפלקס שלנו(,
מונעים פגיעה אימהית ואספירציה עקב הפרכוסים ,נותנים חמצן ומתקנים אצידוסיס אימהית .הסיכונים לעובר-
היפרדות שלייה ,סיבוכי פגות ,היפוקסיה חולפת.
ברוב המקרים מצליחים למנוע את האקלמפסיה אך לא תמיד זה עובד -למשל כאשר היא מופיעה בצורה
פתאומית ,מאוחר מאד לאחר הלידה ,תוך כדי טיפול במגנזיום ,מוקדם מאד בהיריון ,סמוך לשבוע .20
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פרופ' גריסרו -גרנובסקי.
היריון מרובה עוברים:
אין  proven guidlinesבאף מדינה בעולם לגבי הנוהג בנושא זה.
ההריונות מסווגים למונוזיגוטיים ופוליזיגוטיים )שלכשעצמם יכולים להיות די\ טרי\ טטרזיגוטיים וכן הלאה(,
התאומים המונוזיגוטיים נקראים  -identicalאך הם לא תמיד זהים לחלוטין ,הפוליזיגוטיים נחשבים לא זהים-
) fraternalעדיף להימנע מהקלסיפיקציה הזאת כי היא אינה מדוייקת ולא נמצאת בשימוש(.
התאומים הפוליזיגוטים הם תוצאה של שתי ביציות שהופרו על ידי שני תאי זרע ,שני העוברים הם שונים לחלוטין,
יש להם אמיניון וכוריון נפרדים ,שליות נפרדות ושק מי שפיר נפרד .תאומים מונוזיגוטיים -ישנן כמה אפשרויות
כאשר ה common pathway -הוא שמדובר בביצית אחת שמופרית על ידי זרע אחד -הזיגוטה הייתה אמורה ליצור
עובר אחד ,זוהי לפחות התיאוריה הישנה.
לפי זמן ה splitting -של המטען הגנטי היחיד ניתן לקבל קרומים שונים ואושיות שונות -ב 3 -הימים הראשונים
לאחר הפרטיליזציה מקבלים שתי שליות ושני שקי מי שפיר ,מורפולוגית )= ב (US -התאומים הם דיזיגוטיים אך
מדובר למעשה בתאומים מונוזיגוטיים ,ימים  -9 -3מתקבלים שני עוברים עם שלייה אחת ושני שקי מי שפיר-
 ,monochorionic diamnionicאם החלוקה היא מהיום ה 9 -היא "הכי מסוכנת" -העוברים לא מספיקים להתחלק
טוב ,בימים  11 -9נקבל שני עוברים בשק אחד ושלייה אחת ,monoamnionic monochorionic -לאחר  11יום
מופיע מה שנקרא .conjoined twins
תאומים מונוזוגיטיים שהתחלקו מאד מוקדם נראים מאד דומים לדיזיגוטיים ועדיין יש להם את אותה גנטיקה .כדי
לסבך עוד יותר את התמונה ,גם התאומים הזהים כנראה לא לחלוטין זהים מבחינה גנטית ,ישנם שינויים של
 microsatellite DNAשחלים בחלוקות מאוחרות ואותם אנו טרם יודעים לזהות.
הנטייה ל -twining -תלויה בגיל האם -יותר בקצוות ,תזונה -parity ,ככל שהיא עולה יש יותר תאומים .האבחון
הוא באמצעות  ,USקיימים קריטריונים לאבחנת תאומים מונו\ דיזיגוטיים ,עלינו לדעת שה chorionicity -נקבע
בטרימסטר הראשון ולאחר מכן קשה מאד לקבוע אותו .בקליניקה -הזיהוי הוא באמצעות רחם שגדול לגיל ההיריון.
השכיחות -הולכת ועולה בעולם ובעיקר במדינות המתועשות עקב דחיית גיל האם ו הופעת מה שנקרא assisted
 ,reproductive techniquesעד שליש )לפחות בארה"ב( מההריונות המרובי עוברים הם תוצאה של טיפולי פוריות
למיניהם .בארץ -הממוצע של לידות תאומים הוא  2.3%מהלידות ,השיעור לא השתנה יותר מידי בשנים
האחרונות -2006 ,שנה של פלטו לאחר השיא של  ,2002 -2001אז החברה לפוריות הוציאה הנחיות למספר
העוברים שניתן להחזיר לאחר טיפולי הפרייה חוץ גופית ,מבחינת מתי ניתן להחזיר עוד עוברים .בארץ עדיין אין
חובת דיווח של טיפולי  IVFלמשרד הבריאות ,הם מבוצעים במקומות פרטיים ולא תמיד תחת פיקוח של בתי חולים
ולכן בעייתי לאכוף את הנחיות האגודה בחוק פלילי.
מור2013 -
שיעור התאומים המונוזיגוטיים הוא קבוע 4 -ל ,1000 -שיעור התאומים הדיזיגוטיים הוא תלוי מוצא -הכי הרבה
באפריקה ואין כמעט באסיה.
מדובר בהיריון בסיכון מוגבר -מחלקים את ההריונות בקבוצה זאת לכאלה שבהם ישנם סיכונים אימהיים וכאלה
עם סיכונים עובריים ,קיימים גם סיכונים הקשורים לשלייה שלא נדבר עליהם .בנוסף ,נשים הנושאות תאומים
סובלות יותר מהקאות ,hyperemesis gravidarum -מחלות יל"ד בהיריון -תלויות בגודל השלייה ,אנמיה מכל
הסוגים ,fatty liver of pregnancy ,הסיבוך השכיח ביותר שממנו אנו חוששים -לידה מוקדמת )התינוקות נולדים
פגים( ,בעיות בהשרשה ,placenta previa -ריבוי מים של אחד או שני התאומים עם מצגים לא תקינים במהלך
הלידה ,סיבוכים סביב הלידה עצמה ,CS -היפרדות שלייה ,לידות מכשירניות ,malpresentation ,צניחת חבל
טבור ,רחם מורחב יתר על המידה עם סיכון ל PPH -כי הוא אינו מתכווץ ) הוא מתוח מידי(.
שכיחות הסיבוכים ,50% (pre- term labor\ pre- mature rapture of membanes) -PTL\ PROM -הפרעות
בגדילת עובר על רקע אי ספיקה שלייתית ,25% -לפחות עובר אחד יהיה  IUGRעל כל הסיבוכים של מצב זה,
 -PIHיל"ד הריוני ,25% ,פי  -3 -2באוכלוסייה הכללית שבה הסיכון עומד על  .8% -6%הסיבוכים העובריים-
מומים מולדים ,כאשר גם במונוזיגוטים הם לא חייבים להופיע בשני התאומים -יש  concordanceשל 30% -20%
בלבד ,יותר הפלות ,יותר לידות מוקדמות ,משקל נמוך ,סיבוכים הקשורים לתאומות כשלעצמה sFGR ,TTTS -וכו'.
 -Maternal adaptationבכל היריון יש עלייה בנפח הפלסמה וב ,CO -בהיריון מרובה עוברים נפח הפלסמה עולה
ב) 100% -50% -בהיריון רגיל הוא עולה רק ב ,(25% -חלק ממנו יוצא ועושה בצקות ,הנפח של הרחם בהיריון
תאומים מגיע בשבוע  (midtrimester) 25לגודל של הבטן בשבוע  40ב ,singleton -ה GFR -עולה ,ה TV -עולה
אבל הסרעפת יותר לוחצת ותצרוכת החמצן עולה .לכן אישה שסובלת מכל מחלה אחרת )מצב לא נדיר בקרב
נשים מבוגרות שפונות לטיפולי פוריות( היא בסיכון יתר ולו רק מכיוון שהגוף מנסה להתאים את עצמו לסוג ההיריון
הזה .ישנה ירידה ניכרת בתנגודת הווסקולארית על מנת של"ד לא יעלה -המשמעות היא עוד יותר בצקות
פריפריות .יש צורך ביותר ברזל ,B12 ,חומצה פולית.
הנשים הללו ,אם לא מייעצים להן תזונתית ,יכולות להפוך ל undernourished -מה שמתנקם גם בעוברים ומעלה
את הסיכון ללידה מוקדמת .מבחינת תצרוכת האנרגיה -בהיריון עם עובר יחיד יש צורך ב 2400 -קק"ל ליום ואילו
בתאומים צריך  2800קק"ל ליום ,יש עלייה כמעט כפולה במשקל לעומת היריון רגיל.
הסיבוכים -נתמקד בלידה מוקדמת וביל"ד )כל מה שלמדו לגבי יל"ד והיריון יחיד אינו תקף לגבי היריון מרובה
עוברים ,היריונות כאלה הם לא שכיחים ולכן מוציאים אותם ממחקרים(.
התערבויות למניעת לידה מוקדמת -אין ,תפירת צוואר -הוכח בהיריון יחיד ,בהיריון תאומים מעלה סיכון ללידה
מוקדמת -tocolysis ,תרופה מונעת צירים ,לא רק שלא עוזרת אלא גם גורמת לבצקת ריאות בגלל העלייה בקצב
הלב וצבירת הנוזלים -bed rest ,גורם לפקקת ורידים וסטאזיס ולא הוכח למניעה של לידה מוקדמת ,ניטור צירים
בבית ושידור למרכז -לא עוזר ,פרוגסטרון -תרופת הפלא למניעת לידה מוקדמת בהיריון של עובר יחיד ,לא הוכחה
בהיריון מרובה עוברים ובשלישיות הסיכון אף עלה במחקרים.
אין לנו שום מושג איך מתחילה לידת תאומים .ישנה תיאוריה מיושנת שנקראת תיאורית ה -stretch -הרחם
בשבוע  25הוא בגודל של רחם בשבוע  ,40הוא מזהה זאת כ term -ומתחיל להתכווץ .היום מדברים על זה
שהגוף מקבל לחצים שהם סופרא -פיזיולוגיים מכל מיני כיוונים נוספים ולכן הוא מגיב מוקדם מידי .יותר מ50% -
מהנשים שנושאות תאומים יולדות מוקדם.
הפחתת עוברים -הדרך היחידה למנוע סיבוכים של היריון מרובה עוברים ,מזריקים  KClלאחד מהם בטרימסטר
הראשון ,זה נעשה בשבוע  13לאחר תוצאות של סקר גנטי על מנת שלא נפחית את העובר ה"פחות טוב" .קיים
סיכון יתר להפלות לאחר ההפחתה.
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 -TTTS- twin to twin transfusion syndromeבתאומים שחולקים את אותה השלייה )= מונוכוריונים( ,ישנן
קומוניקציות בין כלי הדם של שני התאומים ,הן יכולות להיות עורק -עורק ועורק -וריד ,שני הסוגים מסוכנים .תינוק
אחד הופך פוליציטמי והיפר -וולמי -המקבל והאחר אנמי -התורם ,הם מפתחים  -hydropsאחד מהם נכנס לאי
ספיקת לב ונפטר ,יש משלב של תופעה זו שנקרא .quintero
טיפול -קיימות כל מיני אפשרויות ,למשל צריבת הקומוניקציה הואסקולארית בין שני התאומים וניתוק מחזורי הדם
ביניהם .אפשר לנקז מי שפיר על מנת שיהיה פחות ריבוי מים ולחורר חור כדי שהלחצים יתאזנו והתסמונת
תיפסק.
 -Selective IUGRתסמונת המופיעה במונוכוריונים ,תינוק אחד קטן והשני גדול ,ההשערה היא שהשלייה של אחד
מהם תופסת מקום לא טוב ברחם ופחות מספקת אותו.
מוות של אחד התאומים -אם הם דיאמניוטיים ודיכוריוניים זה לא משנה ,כאשר הם חולקים את אותה השלייה
עולה השאלה מה גרם למוות של התינוק )אולי השני גם טיפה ניזוק( ,יש שכיחות גבוהה ) (50% -40%של פגיעה
נוירולוגית קשה בעובר שנותר בחיים.
צורת הלידה -לתאומים יש  perinatal mortalityהרבה יותר גדולה ,הם מתים בתוך הרחם וסביב הלידה ולא רק
בגלל פגות אלא כתוצאה של כל מיני סיבוכים .השאלה היא מתי צריך ליילד אותם ,אין הסכמה .ה guidlines -של
האמריקאים )אנחנו די העתקנו מהם( -תאומים דיאמניוטיים דיכוריוניים לא אמורים להיות בסיכון וממתינים עד
לשבועות ) 38 -37ויש אומרים שעד לשבוע  ,(40תאומים מונוכוריוניים ) חולקים שלייה( -מקובל לסיים את ההיריון
בשבועות .37 -34
כיצד ליילד?  CSנהדר ,אבל זו לא התשובה הנכונה בבחינות ,תלוי במצג העוברים בעת ההחלטה ללידה .בעיקרון,
חייבים  set upשל מיילד עם ניסיון בפרוצדורות תוך -רחמיות ,אספקת אנסטזיה )מרדים בהיכון( ,חדר ניתוח
בקרבת מקום ו US -לוודא לאחר לידת העובר הראשון מה מצבו של העובר הבא אחריו .בפועל מיילדים תאומים,
במקרים של שלישיות ורביעיות )ומעלה( הולכים לניתוח.
המצגים -ראש -ראש ) 50% -40%מהתאומים( -הולכים ללידה ואגינאלית ,ראש -לא ראש ) -(40% -35%התאום
הראשון במצג ראש ,בתנאים מסויימים הם מועמדים ללידה רגילה אבל זו לא טעות להציע קיסרי ,לא ראש -ראש-
התאום הראשון אינו במצג ראש CS ,פר הגדרה .בגרף ניתן לראות כי היום אנו מנתחים יותר תאומים במצג ראש-
לא ראש .תאומים מונואמניוטיים ומונוכוריוניים הולכים ל CS -בין שבוע  32לשבוע .34
לידות שלישייה בארץ -אנו יורדים במספר וזה מאד לטובה.
התאומים תורמים לפחות  30%ללידות המוקדמות ,לפגות ותרומה גדולה גם לשיעור ה.CP -
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ד"ר רייכמן.
הפלות ודמם במחצית הראשונה של ההיריון:
סיפור מקרה -אישה בת  23בהריונה הראשון ,הווסת האחרון היה לפני  5שבועות ,היא בדקה היריון בבית ויודעת
שהיא בהיריון ,כעת יש לה דימום .זה מאד שכיח -ככל הנראה  1מתוך  4נשים תחווה דימום במהלך ההיריון .לנו
זה באנאלי אבל עבור האישה זה מפחיד.
האבחנה המבדלת -זה יכול להיות קשור או לא קשור להיריון ,לביצית המופרית לוקח  5ימים להגיע לרחם והיא
משתרשת בתוכה כעבור  21יום מהווסת האחרונה ,בשלב זה תיתכן איזושהי הפרשה דמית ,בנוסף -יכול להיות
שהאישה מדממת מטחורים ,מפציעה בקיום יחסים.
אבל -ייתכנו גם הפלות והיריון חוץ -רחמי .הפלה -סיום היריון מסיבה כלשהי של עובר מתחת לשבוע  20או מתחת
ל 500 -גר' .למעשה ,רוב ההריונות מסתיימים לא טוב -מבין הנשים שיודעות שהן בהיריון רק באמצעות בדיקת
 beta- HCGועדיין לא רואים ממש עובר )= היריון כימי( ב 50% -מהמקרים תהיה הפלה ,כאשר כבר ראו עובר יש
 15%סיכוי להפלה 80% .מההפלות הן בטרימסטר ראשון ו 20% -בטרימסטר שני.
גורמי הסיכון להפלה -גיל האישה )לאישה בת  40יש  50%סיכוי להחזיק הריון ,מעל גיל  45זה כבר  ,(7%הסיכוי
להפלה ראשונה הוא כמובן תלוי גיל אבל בממוצע בין  ,20% -15%כאשר לאישה כבר הייתה הפלה הסיכוי שלה
עולה ,25% -להפלה שלישית הסיכוי הוא כבר  ,40%עם זאת ,הסיכוי לראות בקליניקה אישה עם  2הפלות הוא
 2%ו 3 -הפלות הוא נמוך -סביב ה .1% -גורמי סיכון נוספים הם הרגלים -עישון ,אלכוהול ,סמים .ישנם כל מיני
גורמי סיכון אינדיבידואלים כמו תת -משקל ,מחלת חום ,צליאק.
האתיולוגיות להפלות חוזרות -בעיה בעובר עצמו -כרומוזומאלית ,מעל  50%מההפלות בטרימסטר ראשון הן על
רקע בעיה גנטית כאשר הטריזומיה של  16מהווה  ,52%תסמונת טרנר מהווה  ,19%פוליפלואידיות מהוות ,22%
בהפלות מרובות זה פחות נפוץ ויותר בטרימסטר ראשון באירוע ראשון.
מבחינת הגורמים התומכים בעובר -סיבה אנטומית -ייתכן מבנה לא תקין של הרחם כמו  ,septated uterusפוליפ,
הידבקויות ברירית ,כל אלה גורמים לכך שהבלסטוציט לא מצליח להשתרש מבחינה טכנית ,אי ספיקה של
הצוואר -העובר לא נשאר ברחם ונפלט החוצה ,לעיתים אישה מגיעה למיון עם מעט הפרשה דמית ,רטיבות,
בבדיקה היא בפתיחה מלאה ותוך שעה היא תלד ,זה יקרה לרוב בטרימסטר שני )שבועות .(22 -18
מבחינה אימונולוגית -ישנם מצבים באחוזים קטנים שבהם האם דוחה את התינוק ,תרומבופיליה -בהפלות לא
אמורים לשלוח פרופיל תרומבופיליה שלם ,אלא רק  ,APLAיש קרישי דם בשלייה ,היא מושרשת ומתוספקת פחות
טוב.
סיבה אימהית -האם האמא בריאה ,בלוטת התריס -תמיד באבחנה מבדלת -luteal phase defect ,הפרוגסטרון
הוא שמאפשר להיריון לשגשג בתחילת הדרך ,בהמשך  beta- HCGעושה זאת ,אם יש אי ספיקה של הגופיף
הצהוב ההיריון אינו מתקדם ונופל יחסית מוקדם ,יש רופאים שנותנים מאד בקלות פרוגסטרון לנשים שהיו להן
הריונות שנפלו בקלות -PCOS .שחלות פוליציסטיות ,פרולקטין גבוה ,הרגלים -השמנת יתר ,תת משקל ,טראומה-
למשל עקב ) CVSסיסי שלייה(.
בהפלה בטרימסטר ראשון בפעם הראשונה אין צורך בבירור ,מסבירים לאישה שלרוב לא תהיה הישנות ,הטיפול
הוא בעיקר הרגעתה .אם תתרחש עוד הפלה נתחיל את הליך הבירור.
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מתי יש צורך בבירור הפלות? הספרות חלוקה לגבי מספר ההפלות הנדרש לצורך כך ,על פי הספר מבררים לאחר
 3הפלות .ההגדרה של הפלות חוזרות הן  3או יותר הפלות רצופות שכולן לפני שבוע  ,20בתוך הפלה לא נכנס
היריון אקטופי ,לא היריון מולארי ולא היריון כימי.
הבירור -אנטומי -באמצעות צילום רחם -מחדירים חומר לרחם ורואים שהוא יוצא מהחצוצרות,hysteroscopy ,
בדיקות אנדוקרינולוגיות ,קריוטיפ של האישה ושל בעלה ,APLA ,אומרים לה להפסיק לעשן 50% .ישארו לא
מאובחנות .הרבה נשים יקבלו קלקסן למרות שלא מצאנו כלום ,אבל ב 50% -מהמקרים מימלא יהיה היריון תקין.
הפלות -threatened abortion -האישה באה בגלל דימום ,בספקולום יוצא דם מתוך הרחם ,הצוואר סגור ויש עובר
עם דופק מעל שבוע  ,9יש סיכוי שההיריון יפול ויש סיכוי שהוא ימשיך ,על פי הספרות במצב כזה יש 95%
שההיריון יסתיים בצורה טובה )זה כמובן תלוי בכמות הדמם וכו'( ,בשבוע  6יש  30%סיכוי להפלה .הטיפול -על פי
 EBMממליצים על ) bed restשלא מוכח( ,יחסי אישות -ממליצים להימנע ,פרוגסטרון -לא חד משמעי ,בפועל
אומרים לאישה לא לעשות כל מה שהיא חושבת שמשפיע על ההיריון )בשביל התחושה שלה במידה והוא יפול
בסוף(.
 -Complete abortionהיפטרות מכל תוצרי ההיריון ,הרחם ריק -incomplete abortion ,הרחם טרם הספיק
להתרוקן ,חלק מההיריון בחוץ וחלקו בפנים -inevitable abortion ,כל הצוואר פתוח וטרם יצאו חלקי ההיריון,
הסיכוי שזה לא יפול הוא קלוש .מה שיוצא נראה כמו קריש ולא ניתן לדעת האם זה קריש דם או חלקי היריון ,כדי
להבדיל ניתן לשים זאת בקערה עם מים ,אם זה קריש זה מתמוסס ואם זה חלקי היריון זה צף .על מנת להגדיר
 complete abortionחייבים לדעת שההיריון היה ברחם מלכתחילה ושהביטא נעלם.
 -Missed abortionברחם יש היריון לא תקין שלא נפלט -Septic abortion .מצב מסכן חיים )המצב הקלאסי הוא
בגלל איזושהי הפלה בלתי חוקית ,אבל גם ירידת מים או פרוצדורה חודרנית כלשהי( ,היריון לא ויאבילי וזיהום
תוך -רחמי ,הרחם הוא כמו אבצס והוא יכול להתפרץ כמו אש בשדה קוצים ,האישה יכולה להגיע תוך כמה שעות
לקריסת מערכות ,מייצבים אותה ונותנים אנטיביוטיקה מאד רחבה ורק לאחר מכן מרוקנים את הרחם כאשר רצוי
עם  .suctionהסיבוך -רחם מזוהם שעבר פרוצדורה כירורגית יכול להפוך להיות פיברוטי -מגרדים את
האנדומטריום ונותרים עם רירית מצולקת ,Asherman syndrome -ישנם דיונים האם לתת אסטרוגן.
 -Unembrionic pregnancyשק היריון ללא עובר ,היריון מולארי ,GTD -תאי הטרופובלסט הופכים להיות גם
השלייה וגם קרומי העובר ,נוצר הליך גידולי שאם יש לו פוטנציאל ממאיר זה נקרא  ,GTNאם הוא לא ממאיר זה
נקרא היריון מולארי ) 90%מהמקרים( והסיבה היא ביצית שעברה הפרייה לא תקינה )למשל על ידי שני תאי
זרע( ,חייבים לרוקן את הרחם בתהליך של גרידא.
 -Beta- HCGמופרש מהטרופובלסט ,דומה ל FSH, TSH -מבחינת יחידת האלפא ,בדיקת היריון בדם היא יותר
רגישה לעומת בשתן וזה משתנה בין מעבדות לכן עוקבים אחר רמות ההורמון באותה מעבדה .הוא מתחיל לעלות
בימים  ,12 -6העובר עצמו צעיר ב 14 -יום מההיריון ,ההורמון הולך ועולה ומגיע לשיא ,אז הוא הולך ויורדBeta .
 HCGמכפיל את עצמו בממוצע כל  72 -48שעות ,במעקב ראו כי כאשר זה לא קרה ההיריון לא שרד .ביום הראשון
לאיחור ה beta- HCG -הוא ברמה של  ,100 -50תוך יומיים הוא צריך להיות  ,200תוך  6ימים הוא מגיע ל,1000 -
כך יש לנו חלון זמן שבו אנו יכולים להיעזר ב.beta- HCG -
אם ה beta- HCG -הוא בין  2000 -1500צריך לראות ממצא ברחם ,אם לא רואים אותו זה מעלה חשד לכך
שמשהו לא תקין בהיריון.
מור2013 -
 -Missed abortionאפשר לבצע טיפול כירורגי -גרידא או לתת  PGE1לצוואר\ לנרתיק\ מתחת ללשון וההפלה
תתרחש ,או לא לעשות דבר ולתת לטבע לעשות את שלו .ב RCT -כמות הזיהומים היא אותו הדבר .תמיד יש
לבדוק סוג דם ו Rh -כדי לתת  anti- Dאם האישה היא .Rh-
האישה הולכת עם כדורים של  PGE1בנרתיק ,היא אמורה לדמם המון בבית ויש להכין אותה לכך ,אם יש לה
המוגלובין נמוך מידי כמובן שלא ניתן לה ללכת הביתה ,אם מדובר במולה או בהיריון ספטי לא נציע זאת .זה תלוי
גם בגיל ההיריון כיוון ש PGE1 -כבר לא עוזר משבוע מסויים.
הסיבוכים -פרפורציה ,Asherman syndrome ,פגיעה בצוואר עקב הרחבתו וגרידא עד כדי אי ספיקה צווארית,
זיהום ,דימום.
בשבועיים הראשונים יש להימנע מהחדרה של כל דבר לנרתיק ,הימנעות מהיריון חודשיים -שלושה במהלכם יש
לוודא שה beta- HCG -יורד ושספירת הדם תקינה.
היריון אקטופי -לרוב מתרחש בחצוצרה באיסתמוס\ אמפולה שלה ,זהו מצב מסכן חיים .החשד -האישה בהיריון כי
יש לה  beta- HCGחיובי ,הרחם ריק והביטא לא עולה כמו שצריך.
לסיכום ,דימומים בתחילת ההיריון הם מאד שכיחים ויש להרגיע את האישה ,אם היא בשבוע מתקדם הפרוגנוזה
היא טובה .יחד עם זאת הפלה עשוייה להיות מצב מסכן חיים והיום יש לנו מנות דם ,הרדמה ,אנטיביוטיקה וכו'
שמשפרים את הפרוגנוזה .אסור לשכוח לקחת סוג דם ונוגדנים .והכי חשוב -אמפתיה וסימפטיה.
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ד"ר גיאלצ'ינסקי.
דמם במחצית השנייה של ההיריון:
אישה שמגיעה עם דימום במחצית השנייה של ההיריון בדרך כלל תהיה מאד באי שקט .ה -DD -דברים שקשורים
למיילדות -bloody show -הכי שכיח ,ריר צווארי שהוא בעל צבע ורוד ומופיע כאשר חלים שינויים בפתיחה,
 -abruptio placentaהיפרדות שלייה -placenta previa ,שליית פתח -vasa previa ,נדיר מאד ,הימצאותו של כלי
דם באיזור הפתח -uterine rupture ,DIC ,נדיר ,תוך כדי לידה .דברים שלא קשורים למיילדות -סרטן צוואר
הרחם ,דלקת ,פוליפים ,קרעים בצוואר ,דלקת ודימום בנרתיק .ייתכנו גם גורמים שאינם גניקולוגיים כמו טחורים
ופיסורות.UTI ,
ספקולום -מאפשר לנו לראות את צוואר הרחם ולדעת האם מקור הדימום הוא מתוך הרחם או מהצוואר ומטה .אם
הדם מגיע מתוך תעלת הצוואר הרי שישנה בעיה מיילדותית.
:Placental abruption
יש דימום ממיטת השלייה ודם יוצא החוצה ומטפטף ,אך ייתכן כי תהיה היפרדות שלייה ולא נראה דימום )צריך
להיות ערים לכך( .האבחנה של היפרדות שלייה היא פתולוגית -רואים את השלייה כשיש עליה קרישי דם ,באישה
שמגיעה עם דימום מאבחנים זאת על דרך השלילה כי לא יהיה לנו משהו אחר ביד .השכיחות היא -1:200 -1:70
לא נדיר בכלל ,בספר רשום שההופעה היא משבוע  20להיריון אבל זה גם יכול להופיע מוקדם יותר ,כאמור
האבחנה היא רטרוספקטיבית.
מדוע זה קורה? זה יכול להיות אקוטי או כרוני בתלות במנגנון ,הסיבה העיקרית היא אידיופטית .כמובן שאם אישה
עוברת טראומה ההדף עשוי לגרום לכך -מחפשים סימנים להיפרדות שלייה לאחר תאונת דרכים או לאחר חבלה,
מצב של ריקון מהיר של הרחם -למשל ירידת מים שבה הרחם מתרוקן בבת אחת עשוי לגרום לכך ,או בלידת
תאומים לאחר שתאום אחד יצא .גורמי סיכון -יל"ד ,עישון ,גיל האם ,parity ,תרומבופיליות מורשות-PPROM ,
 ROM -preterm premature rapture of membranesהיא פקיעת קרומים PROM ,היא פקיעת קרומים לפני
שמופיעים הצירים ולפני שבוע  ,37שימוש בקוקאין ,היריון קודם עם היפרדות שלייה.
ישנם  3שלבים )שאף אחד לא משתמש בהם( תיאורטיים להגדרת היפרדות שלייה -דרגה  -1יש דימום ואגינאלי
קל ,פעילות רחמית אבנורמאלית -השריר מגורה עקב ההיפרדות והפעילות שלו היא ערה ,קצב הלב העוברי הוא
תקין ,האם הינה יציבה המודינאמית ,המעבדה שלה תקינה )מבחינת ספירה וקרישה  +פיברינוגן -המדד אולי הכי
חשוב במיילדות( .כדי שעובר יראה קיפוח במוניטור יש צורך בהיפרדות של לפחות  30%מהשלייה .דרגה  -2יש
דימום יותר חזק ,פעילות לא תקינה של הרחם  +התכווצויות כואבות ,ירידה בוריאביליות בדופק העובר ,האטות
מאוחרות ,האם מראה סימנים של דה -קומפנסציה כמו אורטוסטטיזם ,טכיקרדיה וירידה בפיברינוגן.
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דרגה  -3דימום ניכר ,הרחם כואב וטטני ,העובר מת -העניין החשוב ביותר בשלב זה -יש תינוק מת ברחם ,האם
אינה יציבה המודינאמית ,היא היפוולמית ,טרומבוציטופנית ,בדיקות הקרישה אינן תקינות והפיברינוגן >  150מ"ג\
ד"ל -רע מאד .השלייה למעשה ניתקה לחלוטין.
הקליניקה -סימנים של מצוקה עוברית -מוות עוברי ,פעילות רחמית לא תקינה ,דימום ואגינאלי רק ב80% -
מהמקרים -אז עלינו להסתמך על המוניטור ופעילות רחמית לא תקינה שמתיישבת עם היפרדות שלייה .מעבדה-
סוג דם  ,CBC ,Rh +מבחני קרישה  +פיברינוגן Kleihauer- Batke test ,ל -Rh- -תבחין המזהה כמה כדוריות עברו
מהעובר לאם ,היום עושים זאת ב ,FACS -מאפשר לנו לדעת כמה  anti- Dלתת )בארץ לא משתמשים ונותנים
פשוט אמפולה אחת( .הדמייה ,US -יש שני סוגים של היפרדות שלייה ,באחד נראה דימום מתחת למיטת השלייה
) (retroplacentalובשני מתחת לכוריון ).(subchorionic
מניעה -אין אופציה ,שליטה על גורמי הסיכון -מה שאפשר ,הורדת ל"ד ,הפסקת עישון ,שימוש בקוקאין -מגביר
מאד את הסיכוי להיפרדות שלייה.
הטיפול -תלוי בשני דברים -בשלב ובשבוע ההיריון ,אם האם אינה יציבה המודינאמית הניהול הוא כמו מקרה
טראומה -מכניסים שני  linesהכי גדולים שיש ,נותנים נוזלים ,דם לסוג והצלבה ,מחברים למוניטור עוברי ,נותנים
 FFPאם הפיברינוגן נמוך והתינוק צריך לצאת כמה שיותר מהר .בנשים יציבות המודינאמית ,ניילד בשלב  1לאחר
שבוע  ,37אם אנו מתחת לשבוע  37זה תלוי במצב האם ,אם אנו לפני שבוע  34חייבים לזכור לתת סטרואידים
)מורידים שכיחות של  NEC ,ARDSו -IVH -הכי חשוב( .הפרוגנוזה תלויה בחומרה ובגיל העובר ,ישנה עלייה בסיכון
לפגות) IUGR ,כי השלייה פחות טובה( ,CS ,מוות של העובר.
:Placenta previa
השלייה השתרשה על צוואר הרחם ,זה לא טוב ועשוי לדמם בקלות .בשבועות צעירים יש רחם קטן ושלייה גדולה
ולכן הרבה מאד פעמים אפשר לראות את זה בתחילת ההיריון ,מאוחר יותר היא נודדת ועולה מעלה ,אם רואים
זאת בשבוע  20זה כבר סיפור אחר ,בשבוע  37זה מאד רע.
השלייה יכולה להיות  -completeמכסה את כל צוואר הרחם -partial ,מכסה את צוואר הרחם באופן חלקי,
 -marginalמגיעה לשוליים אך אינה מכסה את צוואר הרחם -low lying ,שלייה נמוכה ,מצב שאינו קשור לשליית
פתח ולחלוטין חסר משמעות .ה marginal -מטריד כי יש דימום בעת הלידה או כשמכניסים אצבע .במרחק של 2
ס"מ ומעלה מהצוואר מדובר בשלייה שהיא .low lying
ראוי לציין כי הדרך הנכונה להסתכל על צוואר הרחם היא ב US -ואגינאלי .רק כך אפשר לקבוע מהו מיקום
השלייה.
מור2013 -
זהו הגורם המוביל לדימום בשליש השלישי ,השכיחות היא  ,1:250 -4:1000לא יודעים מדוע זה קורה ,כל גירוי
של הרחם יגרום לפתיחה של הצוואר ודימום ,שיכול להיות די מאסיבי .הדצידואה -שכבה שדואגת לכך שהשלייה
תיפרד מהרחם בבוא העת ,היא לא קיימת בצוואר ולכן ישנה סכנה לכך שהשלייה תישאר נעוצה בצוואר הרחם.
בנוסף יש יותר  IUGRכי השלייה כנראה בעייתית מבחינת התפקוד .כאמור השכיחות של מצב זה היא גבוהה יותר
בתחילת ההיריון ,גורמי סיכון -ריבוי לידות ,גיל האם CS ,קודם ,היריון מרובה עוברים .יש סיכון יותר גדול
למלפרסנטציה כי השלייה דוחקת את הראש מעלה ,לירידת מים מוקדמת ,ל IUGR -ול -placenta accreta -שלייה
נעוצה.
 60שניות על שלייה נעוצה -תפקיד הדצידואה הוא לאפשר הפרדה בין השלייה לבין דופן הרחם,
ישנן אימהות שלא מתפתחת אצלן דצידואה ולכן השלייה נכנסת לדופן הרחם ,זה נקרא שלייה
נעוצה ויש לכך דרגות -Placenta accreta .נצמדת לשריר -placenta increta ,חודרת עמוק
למיומטריום -placenta percerta ,פורצת לאיברים סמוכים ,נדיר .הסיבה אינה ברורה ,מה שמעלה
סיכון הוא אם מסיבה כלשהי הרסנו לרחם את המיומטריום התקין כמו במצב לאחר ניתוח קיסרי
)החלק של הצלקת אינו מפתח דצידואה( -מחפשים זאת כי ההיערכות היא אחרת ,ככל שיש יותר
ניתוחים קיסריים הסיכון יותר גבוה ,כאשר יש בנוסף גם שליית פתח הסיכון הוא עוד יותר גבוה.
לפעמים במצב כזה הרחם יוצא עם השלייה.
הסימן הקלאסי של שליית פתח הוא  painless vaginal bleedingשנובע מפתיחה של הצוואר,
בשום אופן לא בודקים פתיחה לאישה כזאת באמצעות אצבע כי זה יגמר רע ,כן מכניסים ספקולום כי הוא לא נכנס
לצוואר .מעבדה -לוקחים ספירת דם ,תפקודי קרישה  +פיברינוגן ,דם לסוג .הדמייה -US -בשבוע  17ל10% -
מהנשים יש שליית פתח ,זה נעלם בשבוע  ,40אומרים לאישה לחזור על ה US -בשבוע  ,28אם יש עדיין שליית
פתח יש להיערך לכך .הטיפול -אין ,תלוי שבוע והמצב ההמודינאמי של האם והעובר ,הפרוגנוזה -תלוי בשבוע
ההיריון ובכמות הדמם.
:Vasa previa
מצב בו קיים כלי דם על צוואר הרחם ,ישנן שתי סיבות המובילות לכך -Succenaturiate lobe of placenta -יש
שלייה ועוד סטליט שלה ,כלי הדם המחברים בין השניים עוברים מעל הצוואר-velamentous insertion of cord ,
חבל הטבור יוצא בדרך כלל במרכז השלייה ,הוא מתחבר אליה באמצעות כלי דם שיכולים להימצא בפתח .הבעיה
היא כאשר זה מדמם -הדם הוא של העובר ,שסה"כ אין לו הרבה דם ,מספיק שהוא ידמם קצת והוא ימות.
השכיחות ,1:5000 -1:1000 -הדימום אינו כואב ,זה קורה בדרך כלל כאשר נפקעים המים ומופיע בבת אחת,
חלים שינויים מיידיים בדופק העובר .מעבדה -ישנה בדיקה אזוטרית לחלוטין שאמורה לזהות המוגלובין עוברי ואת
מקור הדימום ,לא משתמשים בה ,בפועל מיילדים את התינוק במהירות האפשרית .היום מחפשים את זה בUS -
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ודואגים שלא יפקעו המים -הולכים לקיסרי מוקדם כבר בשבוע  .35הפרוגנוזה -כאשר לא יודעים על זה בזמן 50%
מתים.
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:30.10.2013
ד"ר בדולח.
אי -פוריות :הגישה לזוג הלא פורה:
אי פיריון ראשוני -האישה מעולם לא הייתה בהיריון ,אי פריון משני -אישה שכבר
הייתה בהיריון וכעת היא מתקשה להיכנס להיריון בשנית.
בשביל שיהיה היריון יש צורך בביצית שמקורה מהאישה ובזרע שמקורו מהגבר,
חצוצרות פתוחות ,זרע פוטנטי ,השרשה טובה של העובר ברחם לאחר ההפרייה.
 -Cycle fecundabilityהשכיחות שמחזור אחד יסתיים בהיריון ,הערך הנורמאלי
הוא  25% -20%לכל חודש ,זהו מספר די נמוך -Cycle fecundity .הסבירות
שמחזור אחד יפיק לידת חי.
אי פיריון -היעדר היריון לאחר שנה של יחסים בין בני זוג ,כאשר מדובר על אישה
מעל גיל  35אפשר להגדיר זאת כחצי שנה )לא רוצים לתת לה להמתין יותר מידי
זמן לפני שמתחילים לטפל( .כ 15% -מהזוגות יתקלו בבעיה כלשהי בפיריון במהלך חייהם.
אם כן ,לאחר חודש נצפה לכ 20% -היריון ,לאחר חצי שנה  ,72% -50%ולאחר שנתיים כ 90% -מהזוגות יהרו.
ניתן לראות כי לאורך השנים ישנה ירידה במספר הזוגות שהרו לאלף ,ניתן לייחס זאת להמון גורמים שלא ניכנס
אליהם כרגע .גיל האישה הוא מאד משמעותי ,בגילאים הנמוכים ) (30 -20שיעור אי הפיריון הוא  ,4%ככל שעולים
בגיל המספר עולה באופן דרמאטי.
עובדה זו קשורה בכך שמאגר הזקיקים אצל האישה הולך ויורד ובמקביל ישנה עלייה באחוז הביציות הלא תקינות,
מכך נגזרות ההיסטוגרמות לפיהן ה peak fertility -היא בגילאי  30 -20ומשם היא יורדת כאשר מעל גיל  40כבר
מאד קשה להרות.
הפלות -הגרף הוא דומה למדי ,הפוריות המקסימאלית הולכת ויורדת ואחוז ההפלות הולך ועולה כיוון שאיכות
הביציות היא ירודה יותר.
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הגישה לזוג הלא פורה -אנמנזה ,בירור הורמונאלי ומכאני -פעמים רבות כבירור ראשוני ,אנמנזה מבן הזוג
וספרמוגרם.
אנמנזה מכוונת לבירור אי פיריון -רקע כללי -מחלות רקע ,לדוגמא -מחלות כרוניות בגברים -עשויות להוביל לירידה
חולפת בספירת הזרע ,מחלות אוטואימוניות בנשים -קשר לירידה בתגובה השחלתית ובאי ספיקה שחלתית
מוקדמת ,היסטוריה משפחתית -מחלות תורשתיות במשפחה כמו ) CFו BAVD -בגברים( ,היסטוריה של מנופאוזה
בגיל מוקדם במשפחה ,רקע גנטי מיוחד -תסמונת טרנר בנשים ,כולל מוזאיקות שלא תמיד נדע עליהן מראש.
היסטוריה של הוסת -גיל המנארכה ,סדירות\ אי סדירות -באחוז מאד גדול של בעיות הפיריון )עד  (20%ישנה
בעיה של  -anovulationהיעדר ביוץ או ביוץ לא סדיר ,שבגינו גם הווסת אינה סדירה ,אופי הוסת -חוזק,
היפומנוריאה )מעט דימום( -סימן לרירית דקה שיכולה להעיד על רמות נמוכות של אסטרוגן )אולי עקב תגובה
שחלתית נמוכה( או על הידבקויות ברחם ,Asherman syndrome -כאב -דיסמנוריאה יכולה להעיד על
אנדומטריוזיס ,אמנוריאה -קיימת סכימה ברורה לבירור.
ווסת הינה הפרשה כלשהי המחייבת אנטומיה תקינה -ואגינה ,צוואר רחם וחלל רחם תקין ,אם ישנה ווסת תקינה
המשמעות היא שבחלל הרחם ישנה רירית שהוכנה באופן תקין )= נחשפה למספיק אסטרוגן ומכאן שיש זקיקים,
ביוץ ופעילות של גופיף צהוב( ,אם השחלות תקינות הרי שגם המוח מתפקד טוב .כלומר -כאשר יש ווסת סדיר כל
הציר מלמעלה ועד למטה תקין .ניתן לחלק זאת למדורים -המדור התחתון כולל את הרחם  +צוואר  +ואגינה,
השחלה ושני המדורים במוח -היפופיזה והיפותלמוס.
נניח שהגיעה אלינו אישה שאומרת שאין לה ווסת סדיר ,אפשר לתת לה העמסת פרוגסטרון ואם הרירית קיבלה
מספיק אסטרוגן ונפסיק את ההורמון תהיה ווסת .אז ניתן לומר כמעט בוודאות שהבעיה הינה הפרעה בביוץ .אם
לא הייתה ווסת ייתכן שהרירית לא הוכנה על ידי מספיק אסטרוגן -אפשר לתת אותו  +פרוגסטרון ולבדוק האם
כעת יש ווסת )ואז הבעיה היא בשחלה או מעליה( ,או שישנה בעיה אנטומית.
הבדלה בין בעיה בשחלה לבין בעיה ברמות שמעל -כאשר הבעיה היא בשחלה ההיפופיזה תפריש עוד ועוד
גונדוטרופינים במטרה לנסות לגרום לה לפעולה -ה FSH, LH -יהיו מאד גבוהים ,בעיה בהיפופיזה\ היפותלמוס-
הגונדוטרופינים יהיו נמוכים )נמצא זאת בילדות ובנשים עם .(hypogonadotropic hypogonadism
נחזור לאנמנזה -יחסי מין -האם הם קיימים ,כמה פעמים ,עקרות הלכתית -זוגות שומרי מסורת שבהם לאישה יש
ווסת שנמשך הרבה ימים ולאחר שהיא הלכה למקווה יוצא שהיא כבר אחרי הביוץ ) או שהדימום נמשך זמן רב
מידי או שהביוץ מוקדם מידי( ,בעיות בתפקוד המיני -אימפוטנציה ואנאג'קולציה ,וגיניסמוס )קושי בקיום יחסי מין(,
וסטיבוליטיס ,כאבים) dyspareunia -עשוי להעיד על אנדומטריוזיס( ,שפיכה בגברים -האם יש אספרמיה ,למשל
ייתכן  retrograde ejaculationלתוך שלפוחית השתן )בעיקר בגברים שעברו כריתה של הפרוסטטה(.
הפרעות מכאניות אצל האישה -PID -נשאל האם היו דלקות באגן ,מה שעשוי לגרום לחסימת החצוצרות ,האם היא
עברה ני תוחים -כל ניתוח בטני עשוי להוביל להידבקויות בחלל הבטן ולחסימת החצוצרות ,היריונות מחוץ לרחם-
מעידים מראש על קיומן של חצוצרות חולות ,סלפינגוסטומיה\ סלפינג'קטומיה -ניתוחים בעלי השלכות על הפיריון.
גברים -נשאל על עבר של חזרת ,טראומה ,מחלות מין -עלולות לגרום לפגיעה מכאנית ובייצור ,נשאל גם על
 cryptorchidismוניתוחים לקיבוע אשכים טמירים שעלולים להוות בעיה משמעותית בייצור הזרע )גם אם רק אשך
אחד היה טמיר(.
בדיקה פיזיקאלית מכוונת לאי פיריון -אישה -habitus -היפר -אנדרוגני )הירסוטיזם ,אקנה( שיכול להיות קשור
בהפרעת ביוץ ו PCOS -או ) -PS ,(congenital adrenal hyperplasia) CAHבדיקה באמצעות ספקולום( עובי
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הצוואר ,למשל מלפורמטיבי\ כפול ,בדיקה ואגינלית -האם הרחם מוגדל )מיומות?( ,האם הוא נייד -אם כן
המשמעות היא שאין הידבקויות או אנדומטריוזיס.
גבר -נסתכל על כל איברי המין ובמיוחד באשכים ,גודלם ,מרקמם ,צלקות ניתוחיות -varicocele ,הרחבה של
הקומפלקס הורידי המוביל לאשך ,ישנו ויכוח האם הוא באמת משפיע על ייצור הזרע ,נוכחות צינור זרע דו"צ.
בדיקות דם לאישה -פרופיל הורמונאלי -פרופיל פוליקולארי מוקדם ביום  5 -3לווסת )באישה עם אמנוריאה ניתן
לקחת בכל שלב( ,estradiol, progesterone, LH, FSH, prolactin, AMH, TSH -מטרת הפרופיל להעריך מצב של
 -anovulationאז הרבה פעמים נראה כי  ,LH\ FSH > 2ה FSH -אמור להיות יותר גבוה ,רזרבה שחלתית -שאין לנו
איזושהי ירידה בה.
 -FSHהסמן העיקרי ,כאשר הרמה היא מעל  15אנו מוטרדים ,צריכים לבדוק שיש לנו גם  -estradiolאם הוא גבוה
ה FSH -יהיה נמוך בגלל שיש משוב שלילי.
 -AMHסמן טוב לפעילות השחלתית -antral follicle count ,סופרים את הזקיקים האנטראליים הקטנים ,רמות
 .inhibin Bהזקיקים המכילים את הביציות מתחילים בתור זקיקים פרימורדיאליים )שאין לנו סמן טוב לדעת מהו
מספרם( ,השלב של הבשלת הקוהורט אינו מושפע הורמונאלית כאשר הזקיקים הראשוניים והשניוניים מושפעים
מ ,AMH -תהליך בחירת הזקיק הדומיננטי מושפע מ FSH ,inhibin -משפיע על הזקיקים האנטראליים הקטנים
)תהליך הגיוס( -אבל הוא לא כל כך אמין.
נראה  -USבתחילת הווסת ניתן ממש לספור את הזקיקים האנטראליים ,כאשר יש פחות מ 4 -זקיקים המצב הוא
לא טוב ,אם יש מעל  30המשמעות היא שהשחלה מגיבה חזק מאד ,זה יכול להופיע בטיפולי פיריון במסגרת
תסמונת של גירוי יתר שחלתי .כאשר מספרם של הזקיקים האנטראליים הוא נמוך גם ה AMH -יהיה נמוך מאד.
ה AMH -נכנס היום יותר ויותר לשימוש קליני ,יש לו קשר לגיל -ככל שהוא עולה רמות ה AMH -הולכות ויורדות
וה FSH -עולה.
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פרופיל הורמונאלי -לאחר שהערכנו את הרזרבה השחלתית ניתן לבדוק אנדרוגניםfree ,testosterone -
 -testosteroneמה שבאמת משנה -SHBG ,androstenedione ,DHEAS ,ככל שהוא נמוך יותר המשמעות היא
שנקשרו עליו יותר אנדרוגנים -17-OH-progesterone ,שמצביע על  .CAHאת כל אלה נשלח כרוטינה לכל אישה
המגיעה למרפאת פיריון.
בירור מכאני -יותר אינבסיבי ואפשר לשמור אותו לשלב יותר מאוחר ,בכל זאת זו אינה טעות לבצעו כבר
בהתחלה .בדיקת הבחירה ,hystrosalpyngogram (HSG) -ניתן גם לבצע היסטרוסקופיה המדגימה את חלל
הרחם ,לפרוסקופיה -לא עושים -3DUS ,אולטרא סאונד תלת -מימדי.
נראה את הרחם בניתוח ,בצילום רחם נכנסים על ידי קטטר אל צוואר הרחם ,מכניסים לחלל שלו חומר ניגוד וכך
ניתן לשקף אותו ,לאחר מכן מצפים שהוא ילך לכיוון החצוצרות ויתפשט לפריטונאום ,כך נוכל לדעת האם ישנן
הפרעות בחלל והאם החצוצרות פתוחות .כיצד עושים זאת? ישנם חומרים על בסיס מים או שמן ,נהוג לעשות
מספר צילומים בכל מיני זוויות ועל הצד.
נראה צילום תקין -חומר הניגוד מילא את הרחם ועבר לחצוצרות ,יש פיזור חופשי אל חלל הפריטונאום דו"צ,
בצילום אחר רואים הידבקויות בחצוצרות ,בצילום שלישי רואים רחם חד -קרני ) ,(unicornuateרחם קשתי -לרוב
אינו מ הווה בעיה ,רחם דו -קרני ) \(bicurnateבעל מחיצה -uterus didelphys ,שני רחמים ושני צווארים ,חסימה
של חצוצרה ,חסימה בילטראלית .ייתכן מצב בו החצוצרה חסומה ומלאה נוזל דלקתי -יש לכך חשיבות גבוהה ונוזל
זה כנראה מפריע להשרשה ברחם ,הידבקויות ברחם -פגם מילוי בצילום ,זו גם יכולה להיות מיומה או פוליפ.
 -Hysteroscopyמאפשרת לראות את חלל הרחם ואת פתחי החצוצרות אך לא את המשכן ,ניתן לראות מיומות או
פוליפים בתוך חלל הרחם וכן גם מחיצות\ הידבקויות -Laparoscopy .לא נהוגה כבירור ראשוני ,מאפשרת לראות
הריונות חוץ רחמיים ,מעבר זרע דרך החצוצרות על ידי הזרקת צבע כחול ,פתולוגיות כמו נגעי אנדומטריוזיס.
ספרמוגרם -מהווה חלק מהבדיקה הראשונית של הזוג ,נתעניין בספירה ,בריכוז ,בתנועה ובמורפולוגיה של תאי
הזרע .צופים לפחות ל 15 -מיליון תאים ,תנועה של לפחות  ,40% -30%המורפולוגיה היא מאד סובייקטיבית
ואינה חד -משמעית.
סיכום אבחנות -בתום הבירור צריכה להיות לרופא תמונה ראשונית על אופי הבעיה -הפרעה בביוץ ,הפרעה אחרת
בתפקוד השחלתי כמו ירידה ברזרבה ,פקטור מכאני ,בעיה אצל הגבר ,פעמים רבות ) (20%אין מוצאים את
הסיבה unexplained infertility -שהרבה פעמים לא נדע לעולם מה גורם לה .למזלנו ישנה סכימה טיפולית
והרבה מהמקרים הללו נפתרים על ידי עירור השחלה או השבחת הזרע.
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פרופ' שושן.
):Uterine leiomyoma (fibroids
מדובר על גידול שפיר המורכב בעיקרו מהשריר החלק של הרחם .התופעה מהווה מבחינתו בעיה קשה ביותר,
בעבר חשבנו כי היא קיימת ב 1 -מכ  5 -4נשים אך מתברר כי היא הרבה יותר נפוצה והשרירנים קיימים אצל
הרבה נשים אסימפטומטיות .בניתוחים לאחר המוות מצאו כי הם מופיעים כמעט ב 1 \2 -נשים ועל כן התופעה
הינה .underreported
קלסיפיקציה -מחלקים את המיומות באופן גס לשלושה סוגים -submucus -יותר מ50% -
מהמיומה פונה לתוך חלל הרחם -intramural ,ברובו בתוך השריר -subserozal ,פונה
ברובו לבטן ולצד הסאב -סרוזי .אנו ידועים כי הגידולים הללו הם מונוקלונאליים -כל גידול
מורכב מ clone -אחד ,תא אחד ש"השתגע" והגיע למצב הזה .החלוקה הזו קשורה גם
לסימפטומים -הגידולים הסאב -מוקוזיים גורמים בעיקר לדימומים שהם קשים ביותר .אנו
לא יודעים עד היום בצורה מוחלטת מה גורם לווסת להסתיים ,חושבים כי חלק מהותי
בתהליך הוא מנגנונים על שטח הפנים של האנדומטריום וההתכווצות שלו ,אצל נשים עם
מיומות סאב -מוקוזאליות יש פגיעה במנגנונים אלה ודימום נוראי .שרירן סאב -סרוזאלי
ילחץ על איברים אחרים בבטן ויגרום לתלונות אורינאריות ושל מערכת העיכול.
קיימות תת -חלוקות מבחינת מה שאמרנו עכשיו -שרירן סאב -סרוזאלי יכול להיות  -pedunculatedהאישה יכולה
להגיע עם בטן חריפה עקב  torsionשל הגבעול שלו )= שיזור( ,הרבה פעמים קשה לאבחן זאת כי הסמיכות של
השרירן ב US -היא זהה לזו של הרחם ,שרירן סאב -מוקוזאלי -כולו בתוך החלל כמו מעין כדור ,זה מהווה בעיה
בפוריות כמו מעין התקן תוך רחמי ,בחיי היום -יום כמובן יהיו דימומים קשים ביותר ,שרירן סאב -מוקוזאלי יכול גם
לצאת החוצה -myoma nascens -היא יוצאת מצוואר הרחם ומרחיבה אותו ,יש דימומים וכאבים איומים במחזור,
חייבים לנתק את הגידול ולהוציא אותו החוצה.
האתיולוגיה -לא ממש ברורה ,העובדה שזו תופעה כה שכיחה מקשה עלינו מאד .באופן מסורתי ,אסטרוגן נחשב
כפרומוטור העיקרי של גדילת המיומה .השרירנים הם תלויי הורמונים ,יודעים זאת כי הם לא מופיעים לפני גיל
ההתבגרות ומתנוונים לאחר גיל המעבר )הממוצע -גיל  51ומספר חודשים ,אם אישה תגיע עם שרירנים באיזור
הגיל הזה אומרים לה לנסות לעבור את התקופה הקרובה ולחכות שזה יתנוון( ,חלק מהמיומות גדלות משמעותית
בהיריון )= סביבה עשירה ביותר באסטרוגן ופרוגסטרון( .כמו כן ,יודעים כי הן מופיעות בתדירות גדולה בשנות
הפוריות של האישה ,זה יותר קריטי לקראת הסוף כיוון שככל הנראה ישנה השפעה מצטברת.
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 E2הוא כנראה הפרומוטור -הוא מה שמאפשר ומעודד את התופעה ,אך לא משהו שמתחיל אותה כיוון שלכל
הבנות יש אסטרוגן ולא לכולן יש מיומות ,ישנן עובדות שונות המחזקות את הקשר שלו למיומות -למשל אם נותנים
אנטי -אסטרוגנים ישנה ירידה ועיכוב בגדילתן.
אבל ,מגלים באמצעות מחקר שמה שיותר חשוב זה שאסטרוגן הוא כנראה פקטור פר מיסיבי גם לפעולתם של
הורמונים אחרים כאשר ראשון וחשוב ביותר מתוכם הוא הפרוגסטרון .בעבר חשבו שניתן לדכא את הדימומים של
נשים עם מיומות באמצעות פרוגסטרון ,אבל כיום יודעים שיש לו אפקט מאיץ -במיומה יש רצפטורים לפרוגסטרון,
בנוסף ,התגלה כי כנראה ההורמונים השחלתיים אינם ה ,down- stream -אלא מאפשרים פעילות של ציטוגנים
וגורמי גידול אחרים שהם המובילים הישירים להתפתחות המיומות .בהדסה חושבים שאחד הפקטורים המהותיים
ביותר הוא .epidermal growth factor
השורה התחתונה -עוד לא יודעים מהו הגורם.
מה כן יודעים? שהסטרואידים השחלתיים הם קריטיים בהתפתחות המיומות אך לא יודעים מהו המסלול
המולקולארי המדוייק ,יודעים כי ישנם גורמי גידול רבים שלא ברור מי מהם הוא המהותי ביותר והם ככל הנראה
מושפעים מאסטרוגן ופרוגסטרון אשר תורמים מאד להתפתחות .בנוסף ,יודעים כי קיים הבדל מהותי בין הגזעים
השונים -התופעה שכיחה הרבה יותר בנשים אפרו -אמריקאיות וזה מופיע אצלן בצורה הרבה יותר אגרסיבית
ובגיל יותר צעיר ,כמו כן ,במקומות אחרים בעולם זיהו כי קיים  clusterבמשפחות .בעבר היו בודקים מאפיינים
ציטוגנטיים וראו כי ישנם שינויים ייחודיים ,היום עושים שימוש ב gene arrays -אבל זה לא מקדם אותנו כל כך
מבחינה מחקרית )למרות שישנם רמזים(.
אם כן ,אמרנו כי כל שרירן הוא מונוקלונאלי כאשר לאישה אחת יכולים להיות כמה  ,clonesבהתפתחות השרירנים
יש שילוב של השפעה הורמונאלית ושל גורמי גידול שונים .ייתכן קשר לגורמים גנטיים ,הורמונאליים או סביבתיים.
הגידול שנוצר ברוב המקרים אינו ממאיר.
פתולוגיה -נראה רחם עם המוני שרירנים קטנים ,הגידול הוא בדרך כלל מרובה ,מוגדר בצורה ספרית או
אירגולארית ,יש לו פסאודו -קפסולה עקב צמיחת השרירן וצורת דחיקת התאים ,בהיסטולוגיה מדברים על שריר
חלק בצורה כישורית ו הומוגנית למדי.
אחת הבעיות הגדולות שקיימות בחקר השרירנים היא שהם עוברים שינויים שניוניים -היאליניזציה ,התנזלות
) ,(cystic degenerationקלסיפיקציה ,דימום פנימה ו ,(carneous) red degeneration -שינוי שומני  +דלקת
פנימית -מוביל לכאבי בטן -(0.5% -0.1%) leiomyosarcoma ,היום סוברים כי הליומיוסרקומות שהן הוריאנט
הממאיר של השרירנים אינן בהכרח התמרה של מיומה ,אלא line ,גנטי שונה ,מגלים אותן על רקע טיפול
בשרירנים )עושים מיומקטומי\ כריתת רחם ובפתולוגיה מקבלים שמדובר בסרקומה ,זה קורה ב 2 -1 -לאלף מתוך
המיומות שמוציאים(.
ליומיוסרקומה -גידול ממאיר ביותר שאין כלל טיפול בו למעט הוצאתו בזמן ,רוב העדויות מראות שכאשר בודקים
את הציטולוגיה והגנטיקה שלו מגלים כי הם שונים והוא ככל הנראה אינו התמרה של שרירן קיים .יש על כך ויכוח
בספרות .הגידול מתפשט המטוגנית וברגע שזה קורה כבר אין מה לעשות.
 -Stumpקבוצת שרירנים או  bizarre leiomyomaשלא יודעים בדיוק להגיד מהם כיוון שהם לא עומדים במאפיינים
פתולוגיים הדוקים .כאשר  stumpחזר אפשר להתחיל לחשוד בליומיוסרקומה.
סימפטומים -אמרנו כי הם תלויים בקלסיפיקציה ,רוב הנשים יבואו עם דימום וסתי מוגבר )עד כ ,(50% -בעיקר
בסוגים הסאב -מוקוזאלי והאינטרא -מוראלי ,ייתכנו תלונות של כאבים באגן ,לחץ על איברים סמוכים באגן או
בבטן ,עיוות צורת הבטן ,חוסר פוריות או הפלות חוזרות ) 3%מהמקרים(.
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אבחנה -האמצעי הפשוט ביותר הוא בבדיקה גינקולוגית -אצל אישה שאינה בהיריון גודל הרחם צריך להיות כמו
אגרוף 80 -גר' ,אם הוא גדול יותר מכך\ אי רגולארי\ נוקשה\ יוצא מהאגן נחשוד כי מדובר ברחם שרירני .ב-US -
רואים את הרחם ומימין רקמה מוצלת יותר ומוגדרת -השרירן.
מעבדה -אין לשרירנים מאפיינים ספציפיים ולא קיימת בדיקה פתוגנומונית ,מאפיינים נלווים -אנמיה עקב דימומים
קשים ,תיתכן עלייה ב CA- 125 -בגלל הגירוי של הפריטונאום ,באופן נדיר ישנה תסמונת של נשים שמגיעות עם
שרירנים וטסיות גבוהות.
סיבוכים -תסביב במיומה עם גבעול או .myoma nascens
טיפול -אם האישה אינה סימפטומטית לא מטפלים ,כאשר ישנם סימפטומים ניטה לטפל -הטיפול הוא כירורגי ואין
טיפול יעיל אחר ,גם עם הטיפולים הכירורגיים עצמם יש לא מעט בעיות .אם כן ,ניתן לבצע כריתה של הרחם
)אחת האתיולוגיות השכיחות להיסטרקטומיה( ,זהו הניתוח הדפנטיבי והמוצלח ביותר לתופעה .הבעיה היא
שמדובר בהתערבות כירורגית ניכרת שנעשית בצורה פתוחה ,יש לה תמותה ותחלואה .ניתן לבצע myomectomy
על מנת לשמר את הרחם ,הבעיה -בטווח של  5שנים  20% -15%מהגידולים יכולים לחזור וההתערבות החוזרת
היא קשה ביותר.
אם כן ,זוהי הסיבה השכיחה ביותר לניתוחי אגן .ההחלמה מהיסטרקטומיה אבדומינאלית וגם ממיומקטומיה היא
איטית ,קיימים סיכונים ארוכי טווח ב 2% -מהמקרים.
על כן משתדלים להימנע מהניתוחים -קיימים טיפולים תרופתיים שהם בעייתיים כיוון שכולם קשורים
בהיפואסטרוגניות -השריית מצב דמוי -מנואפאוזה ,התרופה הנפוצה ביותר לעניין זה היא אגוניסט לGnRH -
שניתן בצורה קבועה ,זה מבטל את ה pulse generator -של  .GnRHגודל הרחם והמיומה מתכווצים עד מאד.
מעבר לתלונות המנופאוזליות ,כהשפעה ארוכת טווח ייתכן אוסטאופרוזיס ,ברגע שמפסיקים את הטיפול המיומה
חוזרת .ישנם טיפולים נוספים אבל אף אחד מהם לא ממש יעיל.
טיפולים אלטרנטיביים -כריתה היסטרוסקופית ) -(minimally invasiveבמיומות סאב -מוקוזיות ,עד  5ס"מ שרובן
בתוך החלל ולא בתוך הדופן -uterine artery embolization ,נכנסים בצנתור לעורקי הרחם ,חוסמים אותם משני
הצדדים ,המיומות עוברות נמק כיוון שהן תלויות מאד באספקת הדם והרחם עצמו ממשיך לחיות עקב אספקת דם
מקולטראלים ,הטיפול יעיל ב 85% -מהנשים שעוברות אותו אבל גם לו יש בעיות.
כריתת רחם לפרוסקופית -גם אותה יודעים לעשות היום ,זה הרבה פחות פולשני לעומת ההתערבויות הקלאסיות.
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ד"ר צוקרמן.
:Endometrial carcinoma
הממאירות הגניקולוגית מספר  ,1הגיל הממוצע הוא  90% ,60 -50מהחולות מעל לגיל .50
 90%מהחולות סובלות מדימומים לא תקינים ,ההסתמנות היא מוקדמת ולכן ב 75% -מהמקרים הגילוי הוא
בשלב מוקדם .הפרוגנוזה היא סה"כ טובה .יחד עם זאת -קיימים תת -סוגים הסיטולוגיים שיש להם התנהגות רעה
יותר.
ישנם מספר סוגי גידולים ממאירים -אפיתליאליים ,endometrial carcinoma -רובם המוחלט של הממאירויות,
גידולים מזנכימאליים ,5% -גידולים מעורבים ,3% -ליומיוסרקומות .אנו נתמקד בקרצינומה של האנדומטריום.
ישנם שני סוגים של גידולים -type 1 -מופיע בנשים יותר צעירות ,ניתן לזהות אצלן גורמי סיכון -סטימולציה
אסטרוגנית ,השמנת יתר ,אנאובולציה ,מיעוט הריונות ,סכרת ,HNPCC ,קיימים נגעים טרום -ממאירים ,לרוב
מדובר באדנוקרצינומות מסוג ) endometrioidבמבנה של אנדומטריום תקין( ,המוטציות הן מסוג  PTENויש חוסר
יציבות של מיקרו -סטליטים ,הגרורות הן לימפוגניות והפרוגנוזה היא סה"כ טובה .כלומר type 1 ,הוא hormone
 dependant tumorהמופיע בנשים יותר צעירות.
 -Type 2אופייני לנשים יותר מבוגרות הסובלות מאטרופיה של רירית הרחם ,אין נגעים טרום סרטניים או שאנו לא
יודעים עליהם ,הגידול הוא  ,clear cell\ serous papillary -non- endometrioidהמוטציות הן ב ,P53 -הגידולים
יותר נוטים להתפשט על פני הפריטונאום ופחות לערב את מערכת הלימפה ,הפרוגנוזה היא רעה.
גורמי סיכון -כאמור סטימולציית יתר של אסטרוגן ,מחלות רקע וגורמים דמוגרפיים.
סטימולציית יתר של אסטרוגן -HRT -מעלה מאד את הסיכון ,מנארכה מוקדמת\ מנופאוזה מאוחרת,nulliparity ,
 -anovulationלמשל בנשים עם  ,PCOSגידולים מייצרי אסטרוגן -למשל  .granulosa cell tumorמחלות רקע
אופייניות -סכרת ,השמנת יתר ,יל"ד ,מחלות של כיס המרה ,טיפולים רדיותרפיים לאגן בעבר.
מאפיינים דמוגרפיים -גיל מתקדם ,נשים לבנות ,מעמד סוציו -אקונומי גבוה )בניגוד לקרצינומה של צוואר הרחם
אותה נראה יותר בנשים ממעמד סוציו -אקונומי נמוך( ,סיפור משפחתי של סרטן הרחם.
נגעים טרום -ממאירים )ב -(type 1 -הליכים היפרפלסטיים של הרחם ,ניתן לראות מצב בשם simple
 ,hyperplasiaזה מאד דומה לאנדומטריום תקין עם עלייה בכמות הבלוטות שהן כולן סדירות ,זה מאד שכיח ולא
נחשב טרום סרטני -complex hyperplasia without atypia ,ישנן בלוטות אנדומטריאליות צפופות למדי ,התאים
עצמם אינם מראים אטיפיה ,גם היא לא נחשבת טרום סרטנית באופן פורמאלי.
 -simple atypical hyperplasiaאטיפיה של התאים בבלוטות ,יחסית נדיר ונחשב טרום -סרטניcomplex atypical ,
 -hyperplasiaמצב טרום סרטני אמיתי ,מקדים קרצינומה פולשנית ,הבלוטות מאד צפופות ובעלות צורה לא
תקינה ,גם התאים עצמם אטיפיים ,באחוז יחסית גדול של המקרים אם מחפשים טוב ניתן למצוא איזורים של
קרצינומה אמיתית בסמוך -מקובל לבצע גרידא מלאה לאחר קבלה של נגע כזה בביופסיה.
כל ההיפרפלזיות הללו הן הפיכות באמצעות טיפול בפרוגסטטין ,ההתקדמות לכדי סרטן -השיעור הוא כמעט 30%
במצב של .complex atypical hyperplasia
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תורשה -קרצינומה של רירית הרחם איננה נחשבת מחלה תורשתית )אולי רק ב 10% -מהמקרים ישנו אלמנט של
תורשה( .ב 5% -היא מהווה חלק מתסמונת  Lynchשהיא מחלה  ADהמלווה בסיכון של  60% -40%לפתח
קרצינומה של רירית הרחם.
סיווג -ניתן לחלק את כל סרטני רירית הרחם לשתי קבוצות -endometrioid type -מחלקים על פי דרגת
ההתמיינות של התאים -well, moderate, poorly differentiated -הרוב ממויין היטב או באופן בינוניnon- ,
 -endometrioidניתן לראות היסטולוגיות כמו  ,10% -papillary serousמתנהגת דומה לקרצינומה של השחלה,
מתפשטת מהר ובעלת פרוגנוזה רעה.10% -mixed ,1% -squamous cell ,1% -mucinous ,4% -clear cell ,
כאמור ,הסרטן מסתמן מוקדם בצורה של דימום לא תקין ,לכן הוא מזוהה מהר .כל דימום בגיל הבלות מעלה חשד
לקרצינומה של רירית הרחם ודורש בירור .בקבוצה הצעירה המצב יותר מסובך -נראה דימום לא תקין במהלך
מחזור הווסת -מטרורגיה.
 -Myometrial invasionחדירה אל תוך שכבת השריר ,זה עדיין נחשב שלב יחסית מוקדם ,ברגע שזה קורה
הגידול מקבל פוטנציאל לפגוע גם במערכת הלימפה ,בהיסטולוגיה -ניתן לראות תאי גידול בתוך מערכת הלימפה-
 .limphovascular invasionתחילה יש פגיעה בבלוטות לימפה אגניות ומאוחר יותר בבלוטות לימפה פארא-
אאורטאליות.
 -stage 1a -Stage 1 -Stagingהגידול הוא רק ברירית או חדר פחות ממחצית החלק השרירי -stage 1b ,הגידול
חדר יותר עמוק -stage 2 ,חדירה עד צוואר הרחם -stage 3 ,התפשטות לסרוזת הרחם\ חצוצרות\ שחלות או
פגיעה בבלוטות הלימפה -stage 4 ,פגיעה באיברים סמוכים או גרורות מרוחקות.
אבחנה -די פשוטה ,דוגמים את רירית הרחם ,בעבר היו עושים  -D&Cגרידא ,היום אין משתמשים בכך וזה נעשה
בצורה מרפאתית על ידי מעין צינורית דקיקה מפלסטיק שניתן להכניס דרך צוואר הרחם לחלל ולשאוב את התוכן,
זה נקרא .pipelle
 -USאינו משמש כלי ל screening -כי זה לא עובד ,הוא שימושי בנשים פוסט -מנופאוזליות שדיממו )נציין כי
באישה שדיממה בגיל הבלות יש רק  15%סיכוי למצוא קרצינומה( ,אך יודעים כי ב 96% -מהנשים הפוסט-
מנופאוזליות שדיממו וסובלות מקרצינומה נמצא כי עובי הרירית עולה על  5ס"מ .לכן טרם הביופסיה עושים ,US
אם הרירית דקה עוקבים ואם היא עבה נדגום אותה.
היסטרוסקופיה -נבצעה במקרה של אישה עם סימנים של דימום לא תקין שלא הוסבר בבירור ראשוני באמצעות
ביופסיה.
נניח ואבחנו סרטן של רירית הרחם ,הטיפול הראשוני הוא ניתוחי ,ההערכה -בסוג  1היא מינימאלית וכוללת
בדיקה גופנית ,צילום ריאות וא.ק.ג ..בסוג  2הגידול עשוי להיות מפושט ולכן עושים הדמייה CT\ MRI -ובודקים
רמות  CA- 125שעלול להוות סמן למחלה חוץ -רחמית.
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מבצעים היסטרקטומיה  +כריתה של הטפולות ) + (bilateral salpingo- oophorectomyכריתת בלוטות הלימפה
הרלבנטיות -באגן ובלוטות פארא -אורטאליות .צורת הניתוח האופטימאלית הינה שנויה במחלוקת ,הגישה
הסטנדרטית היא לבצע כריתה של בלוטות הלימפה -זאת הגישה האמריקאית .לפי הגישה האירופאית מכיוון
שהפרוגנוזה היא טובה בשלבים הנמוכים אין רווח מכריתת בלוטות הלימפה ,מצד שני יש לכך תחלואה כי לנשים
עם גידול מסוג  1יש לרוב מגוון מחלות רקע ,גישה זו מסתפקת בכריתת הרחם וטפולותיו  +טיפול אדג'ובנטי.
גישה שלישית אומרת שיש לבודד את מי שתרוויח מכריתת הבלוטות.
נעשה מחקר מאיטליה שבדק האם קיים רווח בכריתת בלוטות הלימפה ,הם מצאו כי יש יותר תחלואה בקבוצה של
הלימפאדנקטומיה ,ההישרדות הייתה שווה בשתי הקבוצות -ASTEC .מחקר שהתפרסם לא מזמן ובדק את הנושא,
לא היה יתרון בהישרדות ולא בהישרדות ללא הישנות לחולות שעברו לימפאדנקטומיה .במחקר פרוספקטיבי
אמריקאי -בגידולים הרעים יש מקום טיפולי ללימפאדנקטומיה אך לא לגידולים בשלב יותר מוקדם .יש צורך
במחקרים נוספים.
 -Lymphatic mapping & sentinel lymph node biopsyשיטה חדשה ,דגימה של בלוטת הזקיף ,מזריקים את
החומר לצוואר הרחם ומזהים את הבלוטה -שתיים הראשונות שמקבלות את החומר ,בהן נחפש את הגרורות.
הרגישות והספציפיות היו גבוהות אבל זה טרם נכנס.
משתדלים לא לפתוח את הבטן אלא לנתח בצורה לפרוסקופית -יש פחות איבוד דם ופחות צורך במתן דם,
האשפוז הוא פחות ממושך וישנה חזרה מוקדמת יותר לפעילות הרגילה .מחקר ה -GOG -התפרסם לאחרונה,
הראה כי לפרוסקופיה אינה נופלת מלפרוטומיה במקרים אלה.
רובוטיקה -מאושרת על ידי ה FDA -משנת  2005ובעלת יתרונות רבים ,מאד מאד יקר .נכון להיום אין אף מחקר
שמראה שנשים שינותחו כך ירוויחו מבחינה אונקולוגית.
אינדיקציות לטיפול נוסף -גורמי סיכון מאג'וריים -ה grade -וצורת התאים ,עומק החדירה למיומטריום ,אקסטנציה
לצוואר הרחם.
נכון להיום ,הטיפול המשלים כולל הקרנות שבנויות משני חלקים external beam -ו -brachytyerapy -מביאים
מקור קרינה קרוב לגידול או לאיזור שבו הוא היה -הכנסת חומר לתוך כיפת הנרתיק והקרנה מקומית מאיזור זה.
לפי מחקרים אחרונים ישנה ירידה בחזרה מקומית ללא השפעה על ההישרדות .יש היום גישה של מתן
ברכיתרפיה ללא הקרנה חיצונית )שיש לה הרבה תחלואה -פגיעה במערכות השתן והעיכול( שאפשר לבחור בה
במידה ומשתדלים יותר בניתוח.
כימותרפיה אדג'ובנטית -במקום להקרין לאחר הניתוח ,יש לכך פחות תופעות לוואי והשלכות שליליות ,קיימים
מחקרים המראים שכנראה שהיא לא נופלת מהקרנות.
טיפול הורמונאלי בפרוגסטרון -במקרים של קרצינומה  highly differentiatedאצל נשים צעירות בגיל הפוריות
)קבוצה קטנה מהחולות שהקרצינומה אצלן היא יותר שפירה( ,ניתן לוותר על ניתוח ולתת פרוגסטרון במינון גבוה,
אחוזי ההצלחה הינם טובים.
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ד"ר טל.
מצבים טרום ממאירים בצוואר הרחם ,העריה והנרתיק:
:Carcinoma of cervix
סרטן צוואר הרחם הוא הגידול השלישי בשכיחותו בנשים בעולם בכלל ,הוא מאד שכיח ובייחוד במדינות עולם
שלישי ,במדינות מפותחות השכיחות היא הרבה יותר קטנה .בישראל מאובחנות כל שנה כ 180 -נשים שחציין
מתות מהמחלה -לא שכיח ) 5.6מקרים למאה אלף נשים(.
הגידול הגניקולוגי השכיח ביותר הוא גידולי גוף הרחם ,הבא בשכיחותו הוא גידול שחלתי.
גורמי סיכון -תחילת יחסים בגיל מוקדם ,החלפת פרטנרים ,קיום יחסים עם גברים בסיכון מוגבר ועישון .ה"פושע"
העיקרי הוא וירוס הפפילומה ש 30% -מהנשים הצעירות מודבקות בו ,ההדבקה היא זמנית ורובן מבריאות ,רק
חלק קטן מהנשים נושאות אותו והזנים האלימים שלו יובילו להתפתחותו של סרטן ,שמוגדר כ.STD -
נשים בסיכון נמוך -בתולות ,נשים המקיימות יחסים מונוגניים 80% ,מהמקרים הם  squamous cellו 15% -הם
אדנוקרצינומות ,ב 100% -מהמקרים ניתן לבודד זנים אונקוגניים של .HPV
צוואר הרחם מצופה בחלקו הפנימי באפיתל עמודי ואילו חלקו החיצוני מצופה באפיתל קשקשי ,יש ביניהם מפגש.
לפני גיל ההתבגרות הצומת הסקואמו -קולומנארית קרוב מאד ל external os -של הצוואר .לקראת גיל ההתבגרות
ישנן כמויות גדולות של אסטרוגן ,האפיתל העמודי מתקרב לחלק החיצוני ומתבלט ,ectropion -הוא נראה אדום,
כמו מעין פצע )זאת כיוון שיש שכבה אחת של תאים ולכן רואים שיקוף של כלי הדם( ,גם גלולות והריונות גורמות
להתבלטות שלו.
במהלך חיי האישה האפיתל הקשקשי משתלט על האפיתל העמודי" ,נוגס" בו ומחליף אותו -זה נורמאלי לחלוטין.
איזור ההחלפה נקרא איזור המעבר ,כל השינויים הטרום סרטניים בצוואר הרחם מתרחשים בו כיוון שהוא אינו
שקט מבחינה ביולוגית.
ישנם מגוון פקטורים המשפיעים על איזור המפגש הזה כמו גיל האישה ,שינויים הורמונאליים ,היריון וגלולות -כולם
מרחיבים אותו .חלק מהקריפטות של אפיתל עמודי מתכסות על ידי אפיתל קשקשי ,הן לא יכולות להפריש את
הריר שלהן ומופיעות ציסטות נבוטיות -אז יודעים כי באיזור חלה מטפלזיה.
בשנת  1928רופא שיניים שהתעניין בגניקולוגיה החל לבצע משטחים ואגינאליים ,הוא ניסה לבדוק את השינויים
ההורמונאליים על תאי הקשקש הנרתיקיים והעלה את האפשרות שמשטח צווארי יזהה שינויים טרום סרטניים
בצוואר הרחם .הטכניקה -מכניסים את המברשת אל תוך תעלת הצוואר ונוטלים תאים ממנה ומחלקה החיצוני
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באמצעות תנועה סיבובית .הפרוצדורה היא מאד מאד נוחה ,מהירה לביצוע ,אינה אינבסיבית או כואבת ,גם
עלותה נמוכה.
תוצאות -תקין ,דלקתי -ascus ,תאים קשקשיים אטיפיים בעלי משמעות לא ברורה -agus ,תאים גלנדולאריים
אטיפיים בעלי משמעות לא ברורה ,שני ממצאים אלה עשויים להעיד על שינויים טרום סרטניים של צוואר הרחם
ואף הרחם ,אם הם חוזרים בבדיקות נוספות אולי כדאי לעשות בדיקת  pipelleשל הרחם -CIN\ SIL ,נאופלזיה
אינטרא -צרווקאלית ,הנומנקלטורה שונתה לאחרונה כיוון ש CIN -קשור לשינויים פתולוגיים בביופסיה ואילו SIL
מתייחס לשינויים פתולוגיים בציטולוגיה.
נראה  PAPנורמאלי -התאים הם בעלי גרעין קטן וציטופלסמה גדולה ,כאשר זה לא תקין התא הוא בעל גרעין גדול
ופחות ציטופלזמה ,זה מעיד על .CIN
נראה כי מאז שהבדיקה הוכנסה לסקר שגרתי מספר מקרי התמותה ירד באופן מאד מאד משמעותי .בישראל
הבדיקה לא כל כך נכנסה לשגרה,לכן חלה עלייה בין  1985ל 1995 -במספר מקרי התמותה ב .38% -הייתה
המלצה לביצוע  PAPשלא ייושמה.
התדירות -ישנם פרוטוקולים שונים שלא נכנס אליהם ,על פי משרד הבריאות בין גילאים  54 -35אפשר לבצע
בדיקת  PAPכל  3שנים .החברה הישראלית למיילדות וגניקולוגיה ממליצה לעשות בדיקת  PAPבגילאים 65 -25
כל  3שנים .כאשר ישנה פתולוגיה עושים זאת בתדירות גבוהה יותר ,כמובן.
קיימים מעל  100זנים של  HPVשרק  13 -12מתוכם אלימים ,מתוכם זנים  16, 18, 31, 45מהווים  90%ממקרי
סרטן צוואר הרחם ,זנים  6, 11קשורים ליבלות על איבר המין.
ההמלצות של ) ACOGהאיגוד האמריקאי לגניקולוגיה ומיילדות( -עד גיל  21אין צורך בבדיקות  PAPכלל ללא קשר
להתנהגות המינית )בעבר היו בודקים מרגע שאישה החלה לקיים יחסים( ,בגילאים  29 -21יש לבצע בדיקה כל 3
שנים ,בגילאים  65 -30אפשר לעשות  -co- testingבדיקת  + PAPחיפוש אחר הוירוסים האלימים ,אם היא
שלילית ניתן לבצע  PAPכל  5שנים .בגילאים היותר צעירים לא מחפשים את הוירוס כיוון שהוא מאד מאד שכיח
גם ככה ולרוב ההדבקה בו חולפת לבד ,זה גורם להיסטריה וללחץ מיותרים ,אם יש עדיין נוכחות של וירוס
הפפילומה מעל גיל  30זה מעיד על זיהום שאינו זמני ועל סיכון מוגבר לחלות בסרטן.
הבעיות עם בדיקת ה -PAP -ה FN rate -יכול להגיע ל -50% -בדיקה אחת אינה מספיקה ויש צורך בסריה של
בדיקות על מנת להיות יותר רגועים.
אם בדיקת ה PAP -אינה תקינה יש צורך להתקדם בבירור באמצעות קולפוסקופיה ,אינדיקציות נוספות PAP -תקין
 +רופא שמתרשם שהצוואר לא נראה טוב או  PAPתקין  +צוואר שמדמם בשפשוף או בעת קיום יחסים )אחת
התלונות המוקדמות בסרטן צוואר הרחם(.
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הקולפוסקופ -מכניסים ספקולום לנרתיק ומסתכלים עליו בהגדלה פי  ,40 -10מכניסים תמיסה של חומצה אצטית
שהיא בין  ,5% -3%זה מדגיש את השינויים הפתולוגיים -Shiller test ,צובעים את צוואר הרחם באמצעות
 ,kalium- iodineזה מאפשר לראות שינויים פתולוגיים.
שינויים טרום -סרטניים בצוואר הרחם ,cervical intra- epithelial neoplasia -CIN -ישנן  3דרגות ,לפי חומרת
השינויים ניתן לומר האם הם קלים\ בינוניים\ חמורים -low grade -SIL ,מקביל ל -high grade ,CIN 1 -מקביל ל-
 .CIN 2- 3קיים  intervalמאד מאד גדול בין המצבים הטרום -ממאירים לבין הסרטן ,לכן אם תופסים זאת מוקדם
ניתן להביא לריפוי מבלי לפגוע בפוריות .לעיתים צוואר הרחם נראה תקין לחלוטין וב \PAP -קולפוסקופיה יש נגע
סרטני.
 -CIN 1ברוב המקרים ) (60%יש רגרסיה ספונטאנית ,ב 30% -זה לא מתקדם וב 10% -יש פרוגרסיה ,אפשר
לעקוב בלבד -CIN 2- 3 ,ב 30% -10% -יש רגרסיה ובכל יתר המקרים יש התפתחות לקרצינומה ,בדרך כלל
מטפלים.
קולפוסקופיה -כאשר שמים חומצה אצטית רואים  patchesלבנים באיזור המעבר שיכולים להעיד על  ,CINייתכנו
גם שינויים בכלי דם -נקודות שמגיעות לפני השטח ) ,(punctationsצורה של מוזאיקה ,כלי דם אטיפיים שכבר
יכולים להעיד על קרצינומה אינבסיבית בשלביה ההתחלתיים ,שינויים בפני השטח -יכולים אף הם להעיד על
התחלה של קרצינומה .ישנם שינויים אצטו -לבנים יותר בהירים וכאלה שהם יותר אטומים ,ברור כי מדובר על CIN
 .3אפשר לראות זאת ממש בעין לא מזויינת -visualization of cervix after acetic acid -VIA -תבחין שנעשה
במדינות פחות מפותחות .השינויים עליהם דיברנו יכולים להימצא גם באפיתל העמודי -ב.ectropion -
טיפול ב -high grade SIL -במקרים של  low gradeשהוכחה בביופסיה נעקוב בלבד ורק אם יש  persistenceשל
שנתיים נטפל ,כאשר יש  CIN 3נדרש טיפול -הסרת מקטע מצוואר הרחם בצורה של קוניזציה שנעשית לעומק של
לא פחות מ 12 -מ"מ כיוון שה SCJ -יכול להגיע לשם ועד לשם תיתכן מטפלזיה .זה נעשה באמצעות לולאה
חשמלית ,(loop electrosurgical excision procedure) LEEP -נותר מכתש שהוא די עמוק .זה מסיר את כל איזור
המעבר עם ההליך של ה ,CIN -צובעים את צוואר הרחם בחדר ניתוח באמצעות חומצה אצטית\ לוגול על מנת
שיהיה תיחום של הלזיה )הלוגול המשמש במבחן שילר צובע איזורים תקינים בלבד( .זה מתרפא יפה ,בסופו של
דבר.
 -HPVקיימים בשוק שני סוגי חיסונים -cervarix -ביוולנטי ,נגד זנים  ,18 ,16הוא לא מכיל חלבונים של הוירוס אלא
את חלבוני המעטפת שיוצרו בהנדסה גנטית -Gardasil ,החיסון הקוואדריוולנטי ,מכיל גם את זנים  11 ,6הגורמים
ליבלות באיבר המין שהן לא נעימות וכן יכולות להדביק את התינוקות של הנשים בעת המעבר בתעלת הלידה.
ישנם מחקרים המורים על כך שהחיסון הביוולנטי מגיב יותר טוב כנגד מגוון יותר רחב של זנים המובילים לסרטן
צוואר הרחם -המרצה מעדיף אותו.
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לסיכום ,מדובר במחלה ברת -מניעה ,קשה מאד לפספס את השינויים הטרום -סרטניים אצל אישה שעושה
בדיקות  PAPסידרתיות.
:VAIN- vaginal intraepithelial neoplasia
המקבילה של  CINבואגינה ,בניגוד לצוואר היא יכולה להיות מבודדת או מולטי -פוקאלית ,מופיעה בשליש העליון
של הואגינה ,נקשרת ל ,HPV -המהלך דומה לזה של  CINוצריך לבצע עיבוד של צוואר הרחם על מנת לאתר
קיומה של .CIN
הטיפול הוא כריתה כירורגית או צריבה בלייזר ,נציין כי גם הטיפול ב CIN -יכול להתבצע באבלציה חשמלית או
בלייזר אך זה לא ממש משמש עקב ההרס הרקמתי שלא מאפשר לנו לקבל חומר לפתולוגיה .אם השינויים מאד
מאד נרחבים אפשר לכרות חלק מואגינה ולהשתיל  skin graftבמקום.
קיים סיווג של האגודה הלאומית למחלות העריה שכולל מחלות עור לא גידוליות ,ישנן מחלות נאופלסטיות
המוגבלות לאפיתל ,vulvar intraepithelial neoplasia -VIN -ייתכנו מלנומה ומחלת פאג'ט וכן מחלות גידוליות
אינבסיביות -קרצינומה קשקשית ,מלנומה ,BCC ,לימפומה ,גרורות.
הגישה האבחנתית -החלוקה היא לפי צבע הנגע -אדום ,לבן ,כיבי ,פיגמנטארי ,נגע גידולי ציסטי\ סולידיVIN 3 ,
יכול להיות כל אחד מהנגעים הללו .המחלה היא מאד מאד לא שכיחה .ב 30% -ממקרי ה SCC -של הוולווה יש
בנוסף  ,VIN 3כאמור הנגע יכול להיות פיגמנטארי\ לבן\ אדום\ כיבי ,ב 8% -מהמקרים יש  ,CINבצעירות יש קשר
ל HPV -ובמבוגרות יש קשר לבעיה ב .Bowens disease -P53 -מבחינה היסטולוגית זה דומה ל CIN 3 -רק שיש
קרטין -היסטולוגיה של עור.
הטיפול -אקסיזיה פשוטה\ וולוקטומיה )אם זה דו"צ ויש גרד נוראי( לפי היקף הנגע עם שוליים חופשיים של  5מ"מ
לפחות ,לייזר עד עומק של  1.5מ"מ במוקוזה ו 4 -3 -מ"מ בעור עם שיער ,טיפול במשחת אפודקס  ,5FUחזרה ב-
 15% -10%לפי השוליים ,דורש מעקב היות שלאחר הטיפול סכנה להתפחתות  SCCשל כ) 5% -2% -ללא טיפול
.(90% -20%
 -Paget diseaseמחלה שברוב המקרים הינה מוגבלת לאפיתל ,קיים אחוז מסויים שבו היא אינה מוגבלת ויכולה
להיות מפוזרת\ אדנוקרצינומה של טפולות העור ,ב 25% -קיימים גידולים שאינם גניקולוגיים במקביל )שד ,מעי,
מערכת אורינארית( ,הטיפול הינו הסרה ניתוחית.
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פרופ' סימון.
גרימת ביוץ:
 -Infertilityשנה אחת של מין לא מוגן ללא היריון -primary infertility ,לא היה היריון בעברsecondary ,
 -infertilityחוסר פוריות  +היריון קודם שלא נגמר בהכרח בלידת חי 90% ,מהזוגות חייבים להרות תוך 12
חודשים של מין לא מוגן -המשמעות היא ש 10% -נכנסים להגדרה של בעיית פוריות.
ממה מורכבים ה 10% -הללו? ב 40% -25% -מהמקרים הבעיה היא אצל הגבר ,ב 55% -40% -הבעיה היא
אצל האישה ,בעיה משולבת ב ,10% -סיבות אחרות כמו אנדומטריוזיס וכו' אחראים ל 10% -שנותרו.
בין  40% -30%מהבעיות אצל האישה קשורות להפרעה בביוץ 40% -30% ,נובעים מפקטורים טובאליים או
פריטונאליים ) (tubo- peritonealכמו הידבקויות ,חצוצרות חסומות ,חסר של חצוצרה ,אי פוריות לא מוסברת-
 ,15% -10%סיבות שונות.15% -10% -
 -FSHמשפיע על תאי הגרנולוזה בגונדה להפרשת אסטרדיול ולאחר הביוץ פרוגסטרון -LH ,משפיע על תאי הטקה
המפרישים אנדרוגנים.
 Ovulation dysfunctionיכול להיות שחלתי ,anovulation -מדובר בנשים עם  ,(group 2) PCOSאין להן ביוץ
מסודר או בכלל לא ,הסיבה יכולה להיות מרכזית\ שחלתית עם אולי גורם אדרנלי ,האישה מפרישה מעט יותר
אנדרוגנים או שהרגישות אליהם גבוהה יותר ,כתוצאה מכך מחזור הוסת אינו תקין .הפרעה מרכזית )-(group 1
 ,hypogonadotropic hypogonadismהמסלול שאמור לגרום לביוץ אינו קיים ,אין הפרשת  FSH, LHאו כי
ההיפופיזה אינה תקינה או כי ההיפתלמוס לא תקין .נשים מקבוצה  1יגיעו לאנדוקרינולוג בגיל ההתבגרות עקב
היעדר סימני מין משניים ,זה יכול להיות גנטי -Kallmann syndrome -יותר בגברים.
מהי גרימת ביוץ? שימוש בתרופות על מנת לגייס זקיקים בשחלה שיכולים לבייץ ,משתמשים בכך בשתי הקבוצות
וגם בנשים עם  unexplained infertilityשיש להן ביוץ על מנת לשפר את סיכוייהן להרות )סיבוך -הריונות מרובי
עוברים( .עושים זאת גם בנשים בגיל מתקדם על מנת לקצר את הזמן שהן ממתינות להשיג את הביוץ וכן בIVF -
במטרה להשיג הרבה ביציות.
התרופות -exogenous GnRH ,exogenous gonadotropins ,clomiphene citrate -מתן ההורמון החסר ,הבעיה
היא שצריך לתת אותו בצורה מתמשכת כל הזמן ,פעימה כל  90דקות )זה נעשה באמצעות משאבה( ,כמעט אינו
משמש.
 -(Clomid) Clomiphene citrateתרופת הבחירה לחוסר ביוץ כרוני מקבוצה  ,2בעל פעילות אנטי -אסטרוגנית,
כאשר נותנים את התרופה לנשים מקבוצה  2שלא מבייצות אפשר להשיג ביוץ ב 80% -מתוכן ,עד  70%תהיינה
בהיריון ,היתר או שלא מגיבות לתרופה או מבייצות אך לא נכנסות להיריון עקב תופעות הלוואי האנטי-
אסטרוגניות של התרופה .טמוקסיפן -תרופה דומה מבחינת המבנה.
הכלומיפן ציטראט קושר את הרצפטור של אסטרוגן וגורם לכך שהוא יתפס אך לא יופעל -עיכוב תחרותי .כאשר
ההיפותלמוס קורא שאין אסטרוגן בשטח הוא מגיב -מעלה  ,GnRHההיפופיזה מפרישה גונדוטרופינים והשחלה
מגיבה .האישה למעשה מפרישה גונדוטרופינים עצמיים רק בזכות חסימת הרצפטור לאסטרוגן והפרעה לתהליך
המשוב.
מצד שני ,ישנה השפעה אנטי -אסטרוגנית גם על רירית הרחם ,שעל מנת שתשגשג יש צורך באסטרוגן ,זה לא
קורה והרירית אינה מעובה ,כעת גם אם יהיה ביוץ המצע אינו מתאים לקליטת עובר שיתקבל .גם ריר צוואר הרחם
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הופך מימי ושקוף יותר בהשפעת אסטרוגן ,פעילות התרופה מונעת זאת ,dysmucorrhea -הריר סמיך ולא צלול,
תאי הזרע לא מצליחים להיכנס.
התרופה נכנסת לגרעין בדומה לכל הורמון סטרואידי ,קושרת את הרצפטור לאסטרוגן אך גם מפריעה לגרעין
ליצור עוד רצפטורים לאסטרוגן -כך היא משבשת משמעותית את פעילות ההורמון.
בדרך כלל נותנים כדור אחד של  50מ"ג דרך הפה ,גורמים לאישה ווסת ,הביוץ קורה לרוב לאחר  16 -14ימים
למחזור ,כאשר הזקיק מספיק גדול אפשר לגרום ל LH surge -מלאכותי על ידי  HCGויש ביוץ .עוקבים באמצעות
 USאחר גודל הזקיק ובודקים את ההפרשה של אסטרוגן ופרוגסטרון מהשחלה ,כך יודעים מתי הזוג צריך לקיים
יחסים.
נותנים את הכדור מהיום החמישי ,תוך כדי המתן ה FSH -עולה בהשפעת התרופה אבל גם ה ,LH -יש גיוס של
זקיקים ועכשיו התהליך כבר יכול להמשיך לבד עד כדי ביוץ טבעי\ מלאכותי .הביוץ הוא תוך  7 -6ימים מתום
הטיפול .פר חודש הסיכוי להרות הוא ) 15%נמוך מהרגיל( ,שיעורי ההיריון סה"כ הם  75% -70%תוך חצי שנה.
תופעות לוואי -כמעט ואין 10% ,מהנשים ידווחו על גלי חום ,הסמקה בפנים ,טשטוש ראייה או ראייה כפולה -אז
כדאי להפסיק את הכדורים ולעבור לטיפול מסוג אחר .סיבוכים אחרים -הריונות מרובי עוברים -עלייה בסיכון ב-
 ,8% -5%מומים מולדים -אין עדויות לעלייה בסיכון ,הפלות -אין עלייה בסיכוןovarian hyperstimulation ,
 -syndromeמחלה ייטרוגנית ,תגובה עודפת של השחלה ,יותר אופיינית למתן של גונדוטרופינים ,לאורך זמן
ניכרת עלייה בשיעור של  borderline serous ovarian tumorsאך ללא עלייה בשיעור הסרטנים החודרניים )לכן
רצוי להגביל את הטיפול לכמה חודשים(.
 -Exogenous gonadotropinsפועלים באופן ישיר על השחלות ,נותנים אותם במקרים בהם לא הצלחנו עם כלומיפן
במצבי חוסר פוריות מסוג  ,2חוסר פוריות סוג  ,1חוסר פוריות לא מוסברת ובassisted reproductive -
 .technology- ARFבעבר מקור הגונדוטרופינים היה שתן של נשים בגיל הבלות -הן מפרישות אותם בכמויות
גבוהות ,כיום ישנה תרופה רקומביננטית FSH .פועל ישירות על השחלה ומעודד פוליקולוגנזה ,ניתן להוסיף LH
בעת הצורך.
היתרונות של ההורמונים הרקומביננטיים לעומת ההורמונים מהשתן -הכמות היא קבועה ומדודה ,האספקה
קבועה ,התרופה יכולה להינתן  S.C.ולא  IMכמו התרופות ממקור של שתן ,אין יצירת נוגדנים נגדם.
נותנים את התרופה מהימים  5 -4למחזור במינונים אותם הרופא קובע ,עוקבים אחר התגובה באמצעות US
ובדיקת הורמוני השחלה ,על סמך ה US -ובדיקת הדם יודעים מהי התגובה ואז מחליטים כמה תרופה להמשיך
לתת -האם להישאר באותו המינון\ להעלות אותו או שישנה תגובה מוגזמת ויש להקטין אותו.adjusted dose -
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בדרך כלל תוך  12 -10יום יש תגובה ,נותנים  HCGהמחקה את ה LH surge -על מנת לגרות את הביוץ שקורה
תוך  36שעות.
אפשר לקבל זקיק בודד ,מספר זקיקים ואף עודף ניכר של זקיקים ,ovarian hyperstimulation syndrome -הUS -
בודק גם את התפתחות רירית הרחם.
אפשר להשיג ביוצים ב 100% -מהמקרים ,שיעור ההיריון הוא  25%לחודש 90% ,מהנשים יהרו ,נשים מקבוצה 2
שהן עמידות לכלומיפן יכולות לקבל את התרופה אך שיעור גירוי היתר השחלתי אצלן הוא גבוה יותר ויש להוריד
מינונים ולתת מעט תרופה לאורך תקופת זמן ארוכה יותר ) 21 -14יום( עד שמושג .monofollicular ovulation
הסיבוכים -הריונות מרובי עוברים וגירוי יתר שחלתי בשיעור גבוה יותר מהכלומיפן.
הריונות מרובי עוברים -באוכלוסייה  ,1%בעת הטיפול בקלומיפן  8% -5%ובטיפול בגונדוטרופינים .30% -15%
הפלות -פי  3יותר עם הגונדוטרופינים ,יש הטוענים שזה לא ממש כך כיוון שהרבה פעמים יש דיווח על היריונות
כימיים שגם ככה היו נופלים.
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ד"ר לביא.
מעתקי הרחם ודליפות שתן:
אורוגניקולוגיה -תחום המתייחס באופן כוללני לכל הנושא של מבנה רצפת האגן ולהפרעות הקשורות בדרכי השתן
התחתונות וליציבות ותמיכת איברי האגן בנשים.
ההתייחסות היא לרפיון רצפת האגן -צניחת איברי האגן דרך הנרתיק ולהפרעות תפקודיות של דרכי השתן-
תחומים אלה אינם בהכרח נוגעים אחד בשני ,תיתכן צניחה בלבד או הפרעות במתן שתן בלבד -דחיפות ,תכיפות,
השתנה לילית ודליפת שתן.
הבעיות -השכיחות היא הרבה יותר גדולה ממה שחשבנו ,קשר השתיקה -הבעיה המרכזית ,נשים לא כל כך
משתפות ומדברות על הבעיה למרות שיש לה מרכיב מרכזי באיכות חייהן ,הן לא יספרו לרופא וישנה מבוכה רבה,
לכן בעיה שיכולה להיפתר מאד בקלות אינה מטופלת .זה נובע מהרבה חוסר מודעות.
הרבה פעמים הבעיה היא לא רק של האישה -היא יכולה להיות במסגרת של בית ולהקשות על בני הבית מבחינת
כביסות\ יציאה מהבית וכו'.
השכיחות בנשים היא בין  20% -8% ,40% -10%מהנשים תסבולנה מבעיה זו במהלך חייהן ,השכיחות אצל
גברים בגילאי  64 -15נעה בין  15% -1.5%מהסובלים ,נשים סובלות מאי שליטה פי  3מגברים .סה"כ שכיחות
הבעיה היא  -35%יותר מיל"ד ,דיכאון או סכרת.
השפעה על איכות החיים -ניתן לראות כי בעיות של דרכי השתן נמצאות במקום מאד מכובד מבחינת הפגיעה
באיכות החיים של האישה.
האתיולוגיה -הריונות ולידות במקום הראשון -אחראיים לכל הפרעות צניחת האגן בכללותן ,הפרעות רקמת חיבור
מולדות או נרכשות -קיים מרכיב גנטי שבגינו אישה אחת תפתח זאת והאחרת לא ,דנרבציה או חולשה של רצפת
האגן ,גיל -עם כי זה לא אופייני רק לנשים מבוגרות ,היסטרקטומיה ,מנופאוזה -lifestyle ,פחות אצל נשים פעילות,
עלייה כרונית בלחץ התוך -בטני -למשל בנשים הסובלות מאסטמה ,עצירות כרונית וכו'.
אם כן ,ההיארעות קשורה לגיל ,בנשים יותר צעירות האחוזים נעים בין  ,10% -5%ככל שעולים בגיל השכיחות
עולה עד כדי  50% -40%בגילאים המבוגרים.
מהו  ?cureחשוב לתאם ציפויות מול האישה ,מדובר בשביעות רצון לחולה וחזרתה לתפקוד תקין ,רוצים להימנע
מצניחה או מבעיה חדשה שתיווצר כתוצאה מהטיפול וכן מחזרה של הסימפטומים -כאב ,כאבים בעת קיום יחסים,
אצירת שתן ,עצירות.
הנרתיק למעשה הינו פגם ברציפות של רצפת האגן ,פגם זה מהווה אפשרות להיווצרותן של בעיות רבות ,אם
ישנה חולשה באחת הדפנות של הואגינה -הוזיקו -ואגינאלית או הרקטו -ואגינאלית או ברצועות ובשרירים
התומכים ברחם הם יכולים להחליק .זוהי למעשה סוג של הרניה -יש פגיעה בפאציה ובשרירים התומכים בכיס
השתן\ הרחם\ הרקטום שבגינה אותה איבר גולש לאיזור בעל התנגודת הנמוכה ביותר ויש בליטה כלפי חוץ.
ה -levator ani -מערכת שרירים חשובה הנותנת תמיכה ,מקיפה את הנרתיק והרקטום ,ישנן פאציות וליגמנטים
שתומכים אף הם .משווים זאת למעין טרמפולינה .באופן תיאורטי אם היו רק ליגמנטים ללא שריר הם היו
מתבלים ,הלבטור אני מונע זאת על ידי התכווצות בעת מאמץ ומניעת מעבר הכוחות לליגמנטים ולפאציות.
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השרירים  +ליגמנטים  +עצבים מרכיבים כולם את רצפת האגן ,פגיעה בכל אחד מהן תוביל לצניחה של רצפת
האגן.
הלידה -ראש התינוק יכול להישאר הרבה זמן בתוך האגן במהלך השלב השני של הלידה ועד  3 -2שעות ,זה
מחליש מאד את רצפת האגן והאיזור מתפקד לא טוב לאחר הלידה ,התפקוד מסתדר כעבור מספר חודשים אבל
רק באופן זמני כיוון שהאישה תעבור עוד לידות ותזדקן ואז יופיעו הבעיות.
בליטוטומי -רואים את האורטרה ומעין כדור ,האישה תגיד שהיא מרגישה כמו מעין ביצה או משהו שבולט\ מלאות\
גוש ,בחתך רואים כי יש חולשה ,התרופפות של הקיר וצניחה של כיס השתן החוצה .cyctocele -הרבה פעמים זה
מלווה בדחיפות במתן שתן -כיוון שההתרוקנות אינה מלאה ,יש נשים שהן יספרו שהן דוחפות את הכדור כלפי
פנים על מנת להתרוקן באופן מלא ,ייתכנו גם דלקות חוזרות בדרכי השתן .הגוש הוא מאד נייד ויכול להיות
שאישה לא תחוש אותו בשכיבה\ יותר מרגישה במאמץ וכו'.
 -Rectoceleצניחה של דופן הרקטום אל תוך הנרתיק ,ישנה הפרעה בריקון צואה עקב בריחה שלה לכיס.
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דליפת שתן -קיימים שני סוגים בעלי פתופיזיולוגיה וטיפול שונים .הראשון -אי נקיטת שתן במאמץ ) stress
 -(incontinenceהאישה מציינת שיש לה דליפת שתן בכל מאמץ גופני -ריצה ,ריקוד ,קפיצה ,הרמת משא כבד,
שיעול ,התעטשות -מצבים של העלאת הלחץ התוך בטני ,זה מוביל ללחץ על הליגמנטים והשרירים באיזור.
הסוג השני -דליפת שתן בדחיפות ) -(urge incontinenceהאישה חשה דחיפות ומהרגע הזה עד שהיא מגיעה
לשירותים דולף שתן ,זה נובע מהתכווצות לא רצונית של כיס השתן .שמות נוספים לתופעה הוא שלפוחית רגיזה\
.over- active bladder
לעיתים יש קושי להבדיל בין השניים ולעיתים לאישה יש את שתי הבעיות .למשל -אישה שהולכת המון פעמים
לתת שתן וגם בורח לה בשיעול ,הרבה פעמים מגלים כי מדובר בדחיפות יזומה -היא הולכת הרבה לשירותים
במטרה לרוקן את כיס השתן על מנת שלא ידלוף ,הסיפור הוא מטעה.
שכיחויות -דליפת שתן במאמץ מופיעה בכ ,50% -שלפוחית רגיזה ,22% -ל 29% -יש חפיפה -אז הטיפול הוא
יותר מורכב.
הרבה פעמים נותנים לנשים מעין שאלון על מנת לסווג את הבעיה.
תלונות אופייניות של נשים המגיעות למרפאה האורוגניקלוגית -נשים עם דליפת שתן במאמץ ,נשים עם דליפת
שתן בדחיפות ,קושי בהשתנה -לרוב נובע מצניחה ו kink -של האיזור ,דליפת שתן מעורבת ,נשים עם צניחת
איברי האגן ,בריחת גזים\ צואה -נכנס מבחינת האנמנזה אך מי שמטפל בכך הם כירורגים קולורקטאליים,
הפרעות בתפקוד מיני.
במרפאה יש פיזיותרפיסטית שיש לה תפקיד חשוב ביותר והיא אף יכולה להקל מאד על מקרי הביניים.
אבחון -היסטוריה רפואית ,היסטוריה גניקולוגית ומיילדותית -לא רק לידה נרתיקית פוגעת ברצפת האגן אלא גם
גם ההיריון עצמו ,תלונות אורינאריות ,בדיקה גופנית -בודקים האם יש חולשה של השרירים ,כוח כיווץ ,איזה
מרכיב צנח ,מבחנים אורודינמיים -חשיבותם אינה ברורה ,מכניסים קטטר לכיס השתן וקטטר לרקטום המדמה
לחץ תוך בטני ,מזרימים נוזל לכיס השתן ובודקים בזמן שיעול וכו' ,המבחן בודק האם מדובר בstress\ urge -
 ,incontinenceזה מאד לא נעים ,בדיקות עזר -תרבית שתן US ,כליות CT ,במידת הצורך.
הגישות הטיפוליות -משתנה בין דליפת שתן במאמץ\ דחיפות וכן כשמדובר על צניחות -אז התיקון הוא כירורגי ,גם
בדליפת שתן במאמץ ניתן לעזור בצורה ניתוחית ,ניתוח לא עוזר למקרה של  .urge incontinenceטיפול
התנהגותי -הפסקת שתייה מרובה וכן שתיית קפה\ אלכוהול\ תה ,עבודה פיזית קשה ,טיפול שמרני -פיזיותרפיה,
הכנסת טבעת נרתיקית הדוחפת את הצניחה פנימה ,היא נשארת שם והצניחה לא יכולה לצאת החוצה ,זה ניתן
בדרך כלל לנשים מבוגרות שיותר קשה לנתח ואולי בנשים צעירות שלא רוצות ניתוח ,זה דורש הוצאה\ ניקוי וכו'.
טיפול תרופתי -מתמקד אך ורק ב ,overactive bladder -הטיפול הוא אנטי -כולינרגי והוא בעל תופעות לוואי -יובש
בפה ,אומרים לנשים להרטיב את הפה כיוון שאם הן ישתו הרבה למעשה לא עשינו כלום ,הטיפול אינו פותר את
הבעיה .טיפול ניתוחי -קצר ויעיל כמעט ב ,100% -דפניטיבי ,מכניסים שרוך לתוך הנרתיק ,תפקידו הוא מתן
תמיכה לשופכה ,בעת מאמץ יש לה מעין ערסל שתומך בה ,הוא דוחק אותה ולא מאפשר דליפת שתן .הפרוצדורה
נמשכת אולי  10דקות ,חותכים חצי ס"מ בנרתיק ,משחילים את השרוך והכל נגמר.
פיזיותרפיה -יעילה לא רק למקרים של דליפת שתן במאמץ ,אלא גם ל.overactive bladder -
טיפול ניתוחי -ניסו "להעתיק" את הרעיון של רשת מהכירורגים ,תופרים את הכיס פנימה ושמים רשת על מנת
להחזיק אותו בפנים .זה עדיין שנוי במחלוקת כיוון שישנם סיבוכים שקשורים לנוכחותה של הרשת.
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ד"ר גל.
פוריות הגבר:
הגבר אחראי לבעיית הפיריון ב 40% -15% -מהמקרים -ICSI .החדרה של זרע אל תוך הביצית באופן ישיר על
מנת לקבל הפרייה.
תא הזרע נוצר בתוך האשך ,ישנם איים רבים המבצעים את הספרמטוגנזה בצורה של צנרת ,בהמשך התאים
מגיעים אל ראש האפידידימיס ,יש חיבור לצינור ה ,seminal vessel -ממנו נוזל הזרע עובר אל הejaculatory -
 ductהמתחבר אל האורטרה.
האשך עצמו עטוף בפריטונאום ויסצרלי ,tunica albuginea -הטוניקה אינה מתיחה ולכן כל דלקת או טראומה
שתגרום לבצקת או לנפיחות של האשך תוביל לאיסכמיה .האשך מתנקז ל -rete testis -צנרת אל תוך ראש
האפידידימיס וכן הלאה.
המערכת ההורמונאלית הזכרית דומה לזו הנקבית ,ה LH -מגרה את תאי הליידינג המצויים באינטרסטיטיום ,הם
אנלוגים לתאי הטקה -מייצרים אנדרוגן ,הוא עובר לתאי הסרטולי )אנלוגים לתאי הגרנולוזה( והם מייצרים ריכוזים
גבוהים של  (androgen binding protein) ABPהמופרש ללומן ולצנרת ואחראי להבשלת תאי הזרע בהמשך .תאי
הסרטולי מפרישים  inhibinהפועל על ההיפופיזה הקדמית בצורה של משוב שלילי.
תאי הסרטולי יושבים על ה ,basal membrane -הם אחוזים אחד לשני ב tight junctions -שיוצרים testis- blood
 ,barrierיש אינווגינציה של ציטופלסמה סביב הספרמטוגוניה שמתחלקים בספרמטוגנזה עד ליצירת תאי זרע בשל
שמופרש ללומן של ה.seminiferous tubules -
האפידידימיס -זנבו מכיל מאגר של תאי זרע ,הוא נדחף קדימה ומגיע רזרבואר חדש אליו בכל פליטה .אחד
היתרונות של מיקומו הוא שניתן למשש אותו ולהתרשם מגודלו וממרקמו בבדיקה הפיזיקאלית .תאי הזרע בראש
ובזנב בשלים יותר ויכולים לגרום להפרייה בסיכוי גבוה יותר.
צינורית הזרע עצמה -חלקה הפרוקסימאלי ניתן למישוש ואילו חלקה הדיסטאלי נמצא בתוך התעלה האינגואינלית.
היא משמשת גם כן מקום להבשלת ולמאגר תאי הזרע.
ה seminal vesicle -היא ממקור וולפיאני ומתמיינת בתגובה לטסטוסטרון ,הפרוסטטה עוברת הבשלה בתגובה
לדהידרוטסטוסטרון .ההפרשות שלהן הן שונות -ה seminal vesicle -חשובה לקרישיות האג'קולט ,היא מכילה
פרוקטוז ונוזל בעל  pHבסיסי .מרבית הנפח של האג'קולט מקורו מה seminal vesicle -ועל כן הוא יהיה בסיסי
ויכיל פרוקטוז ,מה שמגיע מהפרוסטטה הוא חומצי.
הספרמטוגנזה נעשית בתוך האשך ,ישנם תאים קלונאליים המפוזרים ברקמה ,עקב גורם לא ידוע חלקם
מתחלקים ,הם הופכים לתאי אב ומהם נקבל ספרמטוציט דרגה  <- 1ספרמטוציט דרגה  <- 2ספרמטיד שמכיל רק
 23כרומוזומים ,הוא עובר ספרמטוגנזה -מקבל צורה אובאלית עם אקרוזום שאמור לעזור בחדירת מעטפת
הביצית ,הוא רוכש זנב ונעלמת ה cytoplasmic droplet -שבאיזור הצוואר .זה לוקח כחודשיים וחצי והמעבר
בצנרת לוקח עוד  10ימים.
הזרע הוא למעשה התוצר הסופי של כל התהליך הזה ,על כן בדיקת זרע הינה האמצעי הטוב ביותר לקבל מידע
על המסלול בכללותו .מסתכלים בעיקר על  5פרמטרים חשובים -הנפח -המינימום הוא  ,1.5ה -pH -תקין -7.2
 ,7.8הריכוז -עד  15מיליון ,המוטיליות) 40% -החלק הפרוגרסיבי צריך להיות מינימום  ,(30%המורפולוגיה4% -
צורות תקינות בסה"כ .ב 2010 -נעשו שינויים בערכים המינימאליים לעומת הערכים מלפני  10שנים ,מה שמוכיח
יותר מכל כי פוריות הגבר יורדת.
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הפתולוגיות -היעדר נפח ,aspermia -אין תאי זרע כלל ,azoospermia -ריכוז ירוד ,oligozoospermia -תנועה
ירודה ,asthenospermia -צורה\ מבנה לא תקינים.teratozoospermia -
ב 70% -מהגברים שאינם פוריים לא יודעים מהי הסיבה .למקרים בהם אין לנו אתיולוגיה ברורה אנו קוראים
 oligo- terato- astheno- zoospermia syndromeאו בקיצור .OTA\ OAT syndrome
רק בכ 20% -מן המצבים של חוסר פוריות ישנה סיבה נקודתית -מחלה כרונית הפוגעת בציר ,מחלה זיהומית
חריפה או מחלת חום ,חשיפה לחומרים מזיקים -מתכות כבדות ,כימותרפיה ,קרינה ,אשכים טמירים-varicocele ,
ורידים המחממים את האשך ,זיהום -פרוסטטיטיס ,וזיקוליטיס ,UTI ,אורכיטיס ,גונוריאה ,כלמידיה.
כאשר לא יודעים את הסיבה מטפלים על פי הריכוז -נדרש מינימום של  15מיליון תאי זרע בתנועה ,כאשר הוא
נמוך מכך ומגיע ל 15 -5 -מיליון זרעים בתנועה הסיכוי להיריון טבעי יורד ולכן הולכים ל -IUI -הזרקת תאי זרע אל
תוך הרחם ביום הביוץ .אם הכמות היא מתחת ל 5 -מיליון עוברים לטיפול  -IVFאז מספיקים  100 -50אלף תאים
בלבד לכל ביצית .במצבים היותר קיצוניים הולכים ל ,ICSI -כאשר לא מוצאים כלל תאי זרע לוקחים זרע של תורם
או מחפשים תאי זרע במקום בו הם נוצרים.TESE -
ניקח מקרה קיצוני של  -azoospermiaלא מוצאים כלל תאי זרע בתוך האג'קולט .נראה כי ישנן פלוקטואציות מאד
גדולות בין מנות זרע שונות אצל אותו אדם ,מידי פעם יש הגעה מתחת למינימום ואף ל -0 -כלומר ,המצב הוא
תנודתי ולא קבוע .לכן על מנת לקבוע כי אכן מדובר באזואוספרמיה יש צורך בשתי בדיקות של זרע בהפרש
מספיק גדול )שבועיים -שלושה( ,בנוסף יש צורך בהסתכלות במיקרוסקופ בהגדלה משמעותית ,ביצוע
צנטריפוגציה לדגימה -microdroplets ,לוקחים דגימות ושמים על משטח זכוכית ,מסתכלים עליהן בצורה יסודית
במיקרוסקופ .רק אז ניתן להגיע להסכמה כי מדובר באזואוספרמיה.
ה -DD -נחלק אותו לבעיה פרה -טסטיקולארית -בציר ההורמונאלי ,למשל תסמונת קלמן ,טראומה ,גידול ,מחלות
מסנינות ,היפרפרולקטינמיה ,תרופות .בעיה פוסט-טסטיקולארית -הפרעה באג'קולציה ,למשל  backflowלכיוון כיס
השתן כיוון שצווארו לא נסגר טוב בזמן הפליטה ,נשאל האם הגבר עבר ניתוחים באיזור ,האם יש פגיעה בחוט
השדרה ,האם ישנה מחלה נוירו -וסקולארית כמו סכרת.
בעיה טסטיקולארית -מחולקת להפרעה לא חסימתית -הפרעה ממוקמת לאשך ,זה יכול להיות עקב פגם
קונגניטאלי כמו קליינפלטר microdeletions ,בכרומוזום ) Yשחלק משמעותי בו אחראי לתהליך ייצור הזרע(,
כימותרפיה או הקרנות ,אורכיטיס ,מחלות המדכאות את הספרמטוגנזה ,אשכים טמירים ,ולסיבות חסימתיות-
חסר מולד בצינור זרע וכו' .אם כן ,ננסה להבדיל בין אזואוספרמיה חסימתית או לא חסימתית ,זה קשור לטיפול
ולפרוגנוזה )שהיא כמובן  100%במקרה של הפרעה חסימתית(.
בדיקה פיזיקאלית -נשווה גבר תקין לעומת גבר עם קליינפלטר -האשכים שלו הם קטנים ולא פעילים ,הוא לא
מפריש טוב טסטוסטרון ,לכן המטאפיזות שלו לא נסגרו בזמן והוא גבוה ,יש לו חסר מסקוליניזציה -הכתפיים פחות
רחבות ,האגן יותר רחב ,האזוספרמיה שלו היא לא חסימתית.
בדיקת האשכים -קריטית ,בודקים בעמידה ,מסתכלים על מיקום המיאטוס ,קשה להעריך נכונה את נפח האשך
אך ניתן להעריך את קוטרו המקסימאלי -שאמור להיות מעל  4ס"מ )מתאים לנפח התקין שהוא  30 -15מ"מ(,
בודקים מהו המרקם -הגודל והמרקם חשובים מאד מכיוון שהם רומזים על הימצאותם של תאי זרע תקינים .נבדוק
את האפידידימיס -האם הוא קיים והאם הוא מוגדל )למשל עקב חסימה בהמשך( ,חייבים למשש את הvas -
 deferensעל מנת לוודא שהוא לא חסר -זה מרגיש כמו מיתר של כינור בתוך חבל הזרע.
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נתרשם האם יש  -varicoceleהתרחבות של ורידי האשך עקב בעיה במסתמים שלהם ,לכן מופיעות דליות
שגורמות ל backflow -של דם ורידי סביב האשך וחימום שלו ,מה שאחראי לספרמטוגנזה פחות יעילה .נסיים על
ידי בדיקה רקטאלית לאיזור הפרוסטטה.
הבירור ההורמונאלי -בעיקר  FSH, LH, testosteroneכאשר הכי חשוב ה -FSH -הוא מבדיל בין מצב של
 hypogonadotropic hypogonadismלבין אי ספיקה של האשך .hypergonadotropic hypogonadism -אם
ההורמונים תקינים תיתכן בעיה חסימתית .יש לקחת בחשבון מצבים בתוך האשך עצמו מבחינת יצירת
הספרמטוגוניה שלא יתבטאו בציר ההורמונאלי הכללי.
לדוגמא -פציינט מספר  1הוא בעל נפח זרע נמוך ,ה pH -שלו חומצי ואין פרוקטוז ב -seminal fluid -תיתכן חסימה
ב seminal vesicle -שבגינה התרומה העיקרית לנוזל הזרע היא הפרוסטטית ,ישנה אפשרות כי הבלוטה לא
קיימת ואז גם לא נמשש  vas defernsכי המוצא שלו הוא דומה לשלה .פציינט מספר  -2הנפח תקין ,ה pH -תקין
ויש פרוקטוז ,האשך בעל נפח נמוך ויש  .vas deferensמבחינה הורמונאלית -לפציינט  1יש הור מונים תקינים
והבעיה היא חסימתית ,לשני יש  FSHגבוה ו LH -וטסטוסטרון תקינים -הבעיה היא באשך.
לדוגמא -CBAVD -חסימתי ,לא ניתן למשש את ה ,vas -ה seminal vesicle -תהיה חסרה או היפופלסטית והדבר
היחיד שיתפתח הוא ראש האפידידימיס .ניתן להיעזר ב TRUS -על מנת להדגים זאת .בכ 10% -מהגברים עם
חסר של  vasישנה פגיעה בהתפתחות מערכת השתן ולכן יש להשלים את הבדיקה עם  USכליות ודרכי השתן .אם
מדובר בחולה עם  CFיש סיכוי של מעל  95%לחסר ,אך אם מחלה קלינית אינה ידועה ישנה אפשרות שיש לו
וריאנט של  CFאשר פוגע רק ב.vas -
אזוספרמיה לא חסימתית -נשלח לבדיקת קריוטיפ -ניתן לזהות  XXYב 15% -מהמקרים של אזוספרמיה ,ב7% -
מהמקרים יש  microdeletionsעל הזרוע הארוכה של כרומוזום .Y
אם מדובר בהפרעה חסימתית עושים ניתוח לאפידידימיס ואם היא לא חסימתית עושים ניתוח לאשך עצמו.
מור2013 -
:31.10.2013
ד"ר מייקלסון -כהן.
בדיקות גנטיות בהיריון:
נראה את רשימת הבדיקות המומלצות לכל אישה בהיריון מחולקת על פי טרימסטרים ,ישנן בדיקות אותן נבצע
טרם ההיריון )סקר נשאות למחלות גנטיות( .בטרימסטר הראשון מבצעים סקר שליש ראשון לתסמונת דאון ,הוא
כולל שקיפות עורפית ) (USובדיקה ביוכימית מדם האישה ,בטרימסטר השני יש לנו בדיקת סקר ביוכימית
לתסמונת דאון ,כמו כן ממליצים על סקירת מערכות ב US -בשבועות  22 -20להיריון.
לפני ההיריון -בודקים נשאות למחלות ,הבדיקות הן בהתאם למוצא ,באוכלוסייה היהודית זה נקבע על פי המוצא
העדתי ובאוכלוסייה הערבית לפי יישוב המוצא ,בודקים רק מחלות חמורות שיש להן שכיחות גבוהה באוכלוסייה
הנבדקת .הרבה מהבדיקות הללו נכנסו לסל הבריאות .מחלות פאנאתניות -מומלצות לבני כל העדות.
לדוגמא -ליהודים ממוצא צפון אפריקני מומלץ לבצע סקר לתלסמיה )ספירת דם פשוטה( ,טיי זקס ו ,CF -עד היום
בדיקות אלה היו בסל ,לאחרונה נכנסו אליו  3בדיקות נוספות ,SMA -תסמונת progressive -PCCA ,fragile X
.cerebello cerebro atrophy
כאשר האישה כבר בהיריון עצמו ממליצים על ביצוע בדיקות סקר לתסמונת דאון בשליש הראשון והשני )זה מומלץ
לכל אישה ולא רק לנשים מבוגרות( .מדובר בתסמונת הכרומוזומאלית הנפוצה ביותר ,השכיחות היא  1:1000לכל
אישה בהיריון ,בתלות בגיל .זוהי הסיבה העיקרית שבגינה נשים מבצעות בדיקות פולשניות במהלך ההיריון.
בבדיקות הפולשניות קיים סיכון להפלה ולכן לוקחים רק את החתך של נשים עם סיכוי גבוה ל DS -ועבור יתר
הנשים נחליט על פי התוצאות של הסקרים.
בשליש הראשון עושים שילוב של  USובדיקות ביוכימיות בדם האם .בדיקת הדם היא ל HCG -ו) PAPP- A -הורמון
נוסף המופרש על ידי השלייה( ,כאמור מבצעים גם  + USשקיפות עורפית .היום יותר ויותר נשים מבצעות זאת
כיוון שזה בסל ,הרגישות היא מצויינת .בשליש השני ממשיכים אצל חלק מהנשים ועושים את התבחין המשולש-
חלבון עוברי ) ,estriol (E3) + HCG + (AFPניתן להגדיל את הרגישות על ידי הוספת בדיקה של ) inhibin Aתבחין
מרובע( ,מומלץ גם לבצע סקירת מערכות ב US -בסביבות שבוע .20
הסקר הוא לנשים שאינן בקבוצת סיכון לבעיה גנטית ,כאשר יש לנו את אחת הבעיות אותן נפרט הזוג צריך להגיע
לייעוץ גנטי ומתכננים עבורו בדיקות אבחנתיות שהן מעבר לבדיקות הסקר .הבעיות -ילד קודם עם מחלה ,מום
מולד או פיגור שכלי ,היריון קודם בו זוהה חשד למחלה גנטית ,הפלות חוזרות ,סיפור משפחתי של מומים מולדים,
פיגור שכלי ,מחלה גנטית ,חרשות.
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טריזומיה  -21הסימנים כוללים  -brachycephaly ,ventriculomegalyהשטחה של הגלגלת ,שקיפות עורפית
מוגברת -הצטברות של נוזלים בצוואר התינוק ,מומי לב כאשר הקלאסי הוא  ,AV canalאטרזיה של הדואדנום ,מעי
אקוגני )לבן ב ,(US -הרחבת אגני הכלייה ,קיצור של הפמור וההומרוס ,מבנה מיוחד של אצבע  -5היא פונה כלפי
היד ,חסר גליל בזרת -sandalfoot ,מרווח בין האצבע הגדולה ליתר האצבעות בכף הרגל .מחפשים את כל אלה
ב.US -
התסמונת השנייה בשכיחותה היא טריזומיה  ,18זה מעט פחות מטריד אותנו כיוון שהעובר או שלא ישרוד את
ההיריון או לא הרבה מעבר לכמה ימים לאחר הלידה .הסימנים IUGR -עם פוליהידרמניוס ,חוסר היווצרות של
הקורפוס קלוסום ,מנינגומיילוצלה ,הרחבת חדרי המוח ,cystic hygroma ,מומי לב ,אומפלוצלה ,יד קפוצה עם
אצבעות חופפות -מאד מאד קלאסי ומעלה חשד ,מעיד על פגיעה נוירולוגית.
טריזומיה  -13השלישית בשכיחותה ,מאופיינת במומי קו האמצע ,רוב העוברים הללו נופלים לבד ולא מגיעים עד
הלידה ,גם אם כן הם לא שורדים .ב ,holoprosencephaly -US -מיקרוצפלייה ,חוסר יצירה של הקורפוס קלוסום,
 ,NTDשפה וחיך שסועים ,היפופלזיה של מרכז הפנים ,ציקלופיה ,מיקרואופתלמיה ,עיבוי של איזור הצוואר ,מומי
לב ,אומפלוצלה ,בעיות כלייתיות ,אפלזיה של הרדיוס ,פולידקטיליה.
תסמונת טרנר -מאד שכיח ובייחוד בהיריון כיוון שזוהי הסיבה העיקרית להפלות ,אופיינית  ,cystic hygromaמומי
לב )ובעיקר קוארקטציה של האאורטה( ,כליית פרסה.
 -Triploidyיש שלושה סטים של כרומוזומים מכל סוג 69 -סה"כ ,קיימים מומים אופייניים ב) US -זה מאד מאד
נדיר( -הולופרוזנצפלי ,היעדר  ,NTD ,CCבעיות בצרבלום ,מבנה פנים משונה -מרחק גדול בין העיניים וסנטר קטן,
סינדקטילי -חיבור בין אצבעות  3ו 4 -בכפות הידיים והרגליים ,מומי לב IUGR ,מוקדם שיותר מאפיין את השלד
מאשר את הראש ,השלייה גדולה או קטנה ומסויידת )בתלות במקור של עודף הכרומוזומים(.
אם כן ,מבצעים סקרים ביוכימיים ו ,US -לעיתים יש צורך בבדיקות אבחנתיות שהינן פולשניות כדי לקבל תשובה
חד -משמעית לגבי מערך הכרומוזומים של העובר .מבצעים בדיקת סיסי שלייה בשבועות  ,13 -11היא יכולה
להיעשות בצורה טרנס -אבדומינאלית\ ואגינאלית ,דוגמים קטע של השלייה ומגדלים אותו במעבדה ,מסתכלים על
התאים במיקרוסקופ וסופרים את הכרומוזומים ,הסיכון להפלה בידיים טובות הוא  .1%בדיקת מי שפיר נעשית
החל משבוע  ,16שואבים מים המכילים תאים של העובר )פיברובלאסטים( דרך הבטן של האישה ,מבודדים את
התאים ועושים תרבית ,מסתכלים תחת מיקרוסקופ ,הסיכון להפלה הוא .0.5%
ככל שגיל האישה עולה כך הסיכון לבעיות כרומוזומאליות עולה אף הוא ,על כן מדינת ישראל קבעה ערך סף שבו
מומלץ לאישה לבצע דיקור מי שפיר -גיל  .35זה שרירותי וגם לנשים צעירות יכולים להיות הריונות עם תסמונת
דאון -זה אפילו יותר נפוץ כיוון שכמות הלידות היא גדולה יותר בגיל הצעיר .ממליצים כאשר רמת הסיכון על פי
בדיקות הסקר השונות הוא מעל ל.1:380 -
כיצד נקבע הסיכון לתסמונת דאון בעובר? הסטורית זה נקבע על פי גיל האם ,אבל -הגנטיקאים ממליצים על ביצוע
בדיקות הסקר ,שקלול הגיל של האישה בתוכן ואז שקילה מחדש .לפי הגיל בלבד אחוז הגילוי של תסמונת דאון
הוא רק  ,30%התבחין המשולש בטרימסטר השני העלה את הרגישות מאד ,הוא משקלל בתוכו את הגיל ושלושת
החומרים מהדם ,אחוז הגילוי עולה ל ,65% -סמנים ביוכימיים בטרימסטר הראשון  +שקיפות עורפית -העלה את
אחוזי הגילוי ל .90% -כאשר משלבים בין הסקר בשליש הראשון והשני מגיעים למעל  95%גילוי.
סקר שליש ראשון -שקיפות עורפית -שבוע  ,13 -10משלבים את גיל האם US ,והחלבונים PAPP- A, free β- HCG
התשובה היא סטטיסטית ואחוזי הגילוי הם .90%
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נראה את הפיזור של עובי העורף בעוברים תקינים לעומת עוברים עם תסמונת דאון )הצטברות זו של נוזלים
קיימת רק עד שבוע  14להיריון ועד אז נוכל לבצע את הבדיקה( -לעוברים תקינים לרוב יש שקיפות קטנה
ולעוברים עם דאון יש שקיפות גדולה ,החתך נקבע ב 3 -מ"מ -כאשר זה גדול מכך הסיכון לבעיה כרומוזומאלית
בכלל )ולא רק דאון( או למומים למיניהם עולה )כולל מומי לב ,בעיה עצבית ,מחלות קולגן ועוד( .הפרוגנוזה היא
גרועה יותר ככל שיש עיבוי ניכר יותר וככל שהוא מתמיד לאורך זמן רב יותר.
בדיקת סקר שני -שבועות  ,18 -16משלבים את גיל האם ,הבדיקה היא ספציפית לכל היריון ,התשובה היא
סטטיסטית .הערכים מוצגים ביחידות של  ,MOMככל שהם יותר קרובים ל 1 -הם יותר תקינים -AFP ,מופרש עד
שבוע  12ע"י שק החלמון ,בהמשך הוא מופרש על ידי הכבד ,כמויות גבוהות מאד קיימות במערכת העצבים של
העובר ,תחום הנורמה הוא  ,0.2- 2.5 MOMבעוברים עם תסמונת דאון רמתו נמוכה יחסית.
נציין כי ערכים בלתי תקינים של  AFPעשויים לנבוע ממספר סיבות -תסמונות כרומוזומאליות -טריזומיות ,תסמונת
טרנר ,טריפלואידיה ,סיבוכי היריון -הפלה ספונטאנית ,לידה מוקדמת ,רעלת היריון ,מוות תוך רחמי ,רמה גבוהה
תופיע במקרים של "דלף" כמו ב ,NTD -פגמים בדופן הבטן ,מחלות כלייתיות .אם כן AFP ,לא תקין יכול להעיד על
כל מיני בעיות בהיריון ולא רק על פגמים גנטיים.
 -HCGהורמון המיוצר בשלייה ,קיים תחום נורמאלי ,0.15- 3.0 MOM -גם כאן כאשר הרמה היא לא תקינה זה יכול
להעיד על בעיות ולרוב על סיבוכי היריון )הפלה ,היריון חוץ רחמי ,תפקוד לקוי של השלייה ,ממאירויות אימהיות
וכיו"ב( ,נחשוד בתסמונת דאון כאשר רמתו הינה גבוהה.
 -E3חומר מהקבוצה של אסטרוגנים ,מיוצר בשלייה ,באדרנל ובכבד של העובר ,לכן רמה תקינה משקפת תקינות
של העובר ושל השלייה ,הוא צריך להיות מעל  ,0.15 MOMכאשר הרמה היא נמוכה עולה חשש מפני הפלה או
ממוות בתוך הרחם .בנוסף ,יכול להיות לכך קשר עם תסמונת דאון או עם שורה של מחלות דוגמת Smith Lemli
 -Opitzמחלה בה יש חסר באנזים בשרשרת הייצור של הכולסטרול ,נמצא סטריול נמוך כבר בהיריון עקב עירוב
האדרנל ,ניתן לבדוק את רמות הכולסטרול במי השפיר ,או  -ichthyosisמחלה המתבטאת בעיקר בעור ,נמצאת
בתאחיזה ל X -בעיקר בעוברים ממין זכר ,היא מטרידה כיוון שייתכן פיגור שכלי יחד איתה בתלות בפגם הגנטי.
משלבים את הבדיקות ונותנים לאישה את הסיכון המשוקלל שלה ,אם הוא יוצא גבוה ממליצים על דיקור מי שפיר,
אם הוא נמוך פוטרים אותה מהבדיקה .המלצות משרד הבריאות השתנו לאחרונה -מתחילים בסקר שליש ראשון
ומחלקים את הנשים ל -3 -אם הסיכון הוא מאד נמוך ) (1:3000אומרים זאת לאישה ,אין טעם להמשיך )עדיין יש
שמבצעים סקר שליש שני לכל הנשים ההרות( ,אם הסיכון הוא גבוה מאד ) -(1:200הולכים ישר לסיסי שלייה
מבלי להמתין לתוצאות סקר שליש שני ,סיכון בינוני -ממשיכים לסקר שליש שני.
האם בדיקות הסקר הן מספיק טובות? גם כאשר מבצעים אותן שולחים נשים רבות לדיקור מי שפיר על סמך
התוצאות ,בדיקה זו היא הרבה פעמים מיותרת כיוון שלבדיקות הסקר יש הרבה ) FPכ (5% -ומדובר בפרוצדורה
מסוכנת )על כל  3 -2עוברים המזוהים עם תסמונת דאון תהיה הפלה של עובר תקין( .ישנן בעיות נוספות -הUS -
לא תמיד מדוייק ,הייעוץ הוא מורכב ,לאישה אין הרבה מה לעשות עם המידע ולעיתים גם לרופא ,היום קיימת
מגמה לעבור לבדיקות מדוייקות מדם האם ).(NIPT
הבדיקה קיימת בשוק כבר זמן מה ,בשנה האחרונה האפשרות נכנסה גם בארץ -מבצעים בדיקת דם לאישה
ומבודדים את ה DNA -של העובר ממנו )ולא חלבון כלשהו שהוא מפריש כמו שהיה עד עכשיו( ,בודקים האם יש
עודף של כרומוזום  21ודברים רבים נוספים .נכון להיום ,למרות שהבדיקה היא מאד רגישה וספציפית היא לא
נחשבת אבחנתית -וגם אם היא לא תקינה האישה נדרשת לעשות דיקור מי שפיר בטרם ביצוע הפסקת ההיריון על
מנת לוודא שלא מפילים עובר תקין.
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אם הבדיקה יוצאת שלילית לא ממליצים על סיסי שלייה ומי שפיר כיוון שהסיכון הוא מתחת ל .0.1% -הבדיקה
היא מאד מאד יקרה ונעשית היום רק במסגרת פרטית .מעריכים שבשנים הקרובות תהיה לנו מספיק אינפורמציה
על מנת להפוך אותה לאבחנתית -הצפי היה שהיא תחליף לחלוטין את הבדיקות הפולשניות.
היות ותסמונת דאון אינה ההפרעה היחידה שיכולה להיות אצל העובר ממליצים לכל אישה לעבור סקירת מערכות
בשליש השני להיריון .כאשר ישנם שני ממצאים חריגים בבדיקה הסיכוי להפרעה כרומוזומאלית הוא  ,20%כאשר
יש ריבוי פגמים ממליצים לאישה לבצע בדיקות נוספות ומתייעצים עם מומחה באותו התחום ,עושים ייעוץ גנטי.
ממליצים גם על דיקור מי שפיר.
בהריונות עם סיכון מוגבר להפרעה גנטית ממליצים על סיסי שלייה\ מי שפיר מראש והדמייה מקיפה -CMA .צ'יפ
גנטי ,מחשב הקורא את כל המקטעים של הכרומוזומים ועולה על איזורי עודף\ חסר של חומר גנטי ,הבדיקה
החליפה לא מזמן את הבירור לילדים עם פיגור במקום בדיקת הקריוטיפ והיא מתחילה להיכנס לתחום האבחון
הטרום לידתי.
מבצעים אותה כאשר קיים מום משמעותי ב US -או כאשר יש בדיקת כרומוזומים בעלת משמעות לא ברורה,
תוספת הגילוי של השבב הגנטי לעומת קריוטיפ כאשר רואים ממצא חריג כלשהו ב US -היא סה"כ .6%
לסיכום ,במקום לבדוק רק תסמונת דאון כמו שהיו עושים עד כה עוברים כיום לעידן שבו עושים שבבים גנטיים ,זהו
שלב ביניים עד ריצוף כלל הגנום לכל עובר ,בנוסף הולכים לכיוון של בדיקות פחות פולשניות שנלקחות מדם
האם.
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ד"ר חטיב.
:Benign ovarian tumors
נעסוק במסות שחלתיות שפירות .כאשר השחלות תקינות ,הן בדרך כלל אינן נימושות ובעיקר בתקופת הילדות
ובתקופה הפוסט -מנופאוזלית ,בתקופת הפיריון הן יותר גדולות ובנשים רזות לעיתים ניתן למשש אותן.
מה יכול להשפיע על גודל השחלות? ייתכנו תהליכים שפירים כמו הגדלתן בביוץ או מתן טיפולים חיצוניים כמו
גלולות שמדכאות ביוץ ועשויות לגרום להקטנת השחלה ,גונדוטרופינים -מחישים את הביוץ ומגדילים את נפח
השחלות.
ל 10% -5% -מהנשים יש סיכוי לתהליך גידולי כלשהו בשחלה ,ב 21% -13% -אותו הליך יהיה ממאיר .האבחנה
המבדלת תלויה בגיל -השחלות לא אמורות להיות נימושות לפני המנרכה ולאחר המנופאוזה ,בגיל הפיריון יש
ריבוי הליכים שפירים שלא תמיד נרוץ לנתח.
השחלה בנוייה היסטולוגית מ 3 -שכבות עיקריות -החיצונית -ה -surface epithelium -מקורם של רוב ההליכים
הממאירים והשפירים בשחלה ,הסטרומה -גם משם יכולים לנבוע הליכים שפירים\ ממאירים ,ה -germ cells -מהם
מתפתחים הביציות ,גם הם אחראים לתהליכים שחלתיים.
שכיחות הגידולים השחלתיים 70% -65% -מקורם מאפיתל פני השטח 90% ,מהגידולים הממאירים ,הgerm -
 -cellsמקום שני 20% -15% ,מהגידולים השפירים ו 5% -3% -מהגידולים הממאירים ,הסטרומה10% -
מהגידולים שפירים ו 3% -2% -מהממאירים ,גרורות.5% -
בגיל הילדות והנערות המקור העיקרי של הגידולים הוא ה ,germ cells -ככל שעולים בגיל השיעור של הגידולים
האפיתליאליים עולה ,במנופאוזה נראה הרבה יותר הליכים אפיתליאליים.
סוגים של גידולי שחלה -נחלקם ל 4 -קבוצות -גידולים פונקציונאליים -קשורים לתפקוד הרגיל של השחלה ,למשל
ציסטות פוליקולאריות ,ציסטות של הזקיק הצהוב ,theca lutein cyst ,תהליכים דלקתייםtubo- ovarian abscess -
המתבטא כמסה שחלתית ,תהליכים נאופלסטיים -אינם שייכים לתפקוד השחלה ,יכולים להיות שפירים,
 borderlineוממאירים ,אחרים -ציסטה פרה -אובריאנית שאינה קשורה לשחלה וצומחת במזו של החצוצרה,
אנדומטריומה -רקמה של אנדומטריום בתוך השחלה.
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:Functional cysts
קשורות לתפקוד השחלה ,שכיחות ביותר בגיל הפריון ומובילות להגדלה של נפחה )אפילו עד  10ס"מ( ,לרוב
אסימפטומטיות ,מתגלה כממצא מקרי ב ,US -הנסיגה היא ספונטאנית והן אינן דורשות טיפול.
 -Follicular cystהציסטה השכיחה ביותר היא הפוליקולארית ,היא לרוב לא מגיעה לנפחים מאד גדולים )לא מעל 8
ס"מ( ,מורכבת מתאי גרנולוזה ,ניתן לזהות אותה בצורה מקרית בבדיקה פיזיקאלית והיא נסוגה לבד תוך חודש-
חודשיים ,לכן ממליצים לאישה לחזור על הבדיקה בסמיכות למחזור .ישנם מצבים של פקיעה של הציסטה
שעשויים לגרום לכאבים ,לרוב אין חובה לבצע התערבות ניתוחית אלא אם יש  torsionשל השחלה .בUS -
הציסטה היא צלולה.
 -Corpus luteal cystנוצרת לאחר הביוץ ופחות שכיחה מהציסטה הפוליקולארית ,יותר סימפטומטית -ייתכן דימום
ויצירת קרישי דם בתוך הציסטה מה שמוביל לכאבים ,היא גם יכולה להיקרע מה שיתבטא בדימום אל תוך חלל
הבטן אך גם אם זה קורה זה  self limitedונדיר שיש צורך בהתערבות כירורגית )בעיקר בנשים עם הפרעות
קרישה שאצלן הדימום לא נעצר ויש  .(haemoperitoneumמשגיחים על האישה ומנטרים הפרעה המודינאמית
וירידה בהמוגלובין.
ב -US -ניתן לראות כי הציסטה אינה צלולה ,היא יכולה לבלבל אותנו עם הליך גידולי עקב נוכחות קרישי דם
בתוכה ,התהליך נסוג תוך שבועיים -שלושה.
 -Theca lutein cystנובעת מגירוי יתר של השחלות ,שכיחה יותר בהיריון בגלל גירוי של  .HCGנראה זאת יותר
בהריונות עם עלייה ברמות ה HCG -כמו הריונות מולאריים או הריונות מרובי עובריים ואף בגירוי שחלתי בטיפולי
פיריון המחקים את פעילותו של  .HCGהציסטות הן לרוב בילטראליות ובנפחים מאד גדולים -עד  30ס"מ ,לרוב זה
מולטי -ציסטי ,הנסיגה היא בדרך כלל ספונטאנית.
מור2013 -
טיפול בציסטות פונקציונאליות -השגחה כיוון שלרוב הן נסוגות לבד ,בעבר חשבו לתת גלולות אך היום יודעים כי
אין להן השפעה אלא למניעת היווצרות של ציסטות בעתיד .מנתחים רק כאשר יש  torsionאו כשהציסטה נקרעת
ומדממת.
:Benign ovarian neoplasms
חלקם תלויים בגיל ,בשלב המנופאוזה  30%מההליכים הם ממאירים ,בגילאים הצעירים מדובר רק ב.7% -
הסוגים.serous cystadenoma, mucinous cystadenoma, Brenner tumor -
 -Borderline epithelial tumorsתת -קבוצה שהיא גבולית ,נראה יותר פרוליפרציה אפיתליאלית לעומת ההליכים
השפירים ,הם לא חודרניים ולא עברו לסטרומה של השחלה ,מהווים  15%מכלל הגידולים הלא שפירים ,מגלים
אותם בגיל יותר צעיר לעומת הליכים ממאירים -איזור גיל  40לעומת  60 -50במקרה של קרצינומות .סימפטומים
אפשריים -אסימפטומטי או תחושה של לחץ .ה CA- 125 -אינו עולה בדרך כלל בגידולים מסוג זה.
גורמי הסיכון -דומים לאלה של סרטן שחלה ,אי פיריון ,מרכיב תורשתי ,גורמים מגנים -הריונות מרובים ,הנקה,
גלולות.
הפרגנוזה של גידולים אלה היא יותר טובה לעומת הקרצינומות אך הם מכילים מרכיבים הנוטים לממאירות-
אטיפיה ושגשוג יתר של התאים ,הם יכולים לחזור .הטיפול הוא ניתוחי -כריתה של הציסטה או של השחלה כולה,
בנשים במנופאוזה כורתים את הרחם והשחלות על מנת להוריד את הסיכוי לחזרה .הגידולים אינם אינבסיביים אך
הם יכולים לשלוח גרורות לחלל הבטן .ההישרדות ל 5 -שנים היא מעל .90%
הגידולים השפירים האפיתליאליים -הקבוצה השכיחה ביותר הם ה ,serous tumors -הם יכולים להתפתח גם
מהפריטונאום עצמו )בדומה לקרצינומה של השחלה(.
 -Serous cystadenomaיכול להיות אונילוקלולארי או מולטילוקולארי -בתלות במספר החללים המחלקים את
הציסטה ,האפיתל הוא  ,endosalpingealבתוך הקבוצה של הגידולים הסרוטיים  60%הם שפירים -הם חלקים,
מבריקים ,אין עיבוי של דופן הציסטה )סימן המחשיד לממאירות( ,אין יצירה של פפילציות אל תוך חלל הציסטה,
יש שכבה אחת של אפיתל עמודי 25% ,בילטראליים.
 15%הם  borderlineוכשליש מהם דו"צ ,יש יותר אטיפיה של האפיתל ,סטרטיפיקציה ויצירת פפילות ,אין חדירה
לסטרומה 25% .מהגידולים הסרוטיים הם ממאירים -שני שליש מתוכם הם בילטראליים .בגידולים הממאירים
נראה נגעים יותר מורכבים ,הדופן עבה ,יש פפילציות וחדירה לסטרומה.
הנפח יכול להיות עד  40ס"מ ,הסיטולוגית נראה  ,psammoma bodiesלעיתים קיים מרכיב פיברוטי בתוך הציסטה
ואז היא תקרא  -cystadenofibromaזהו הליך שפיר גם כן.
מור2013 -
 -Mucinous cystadenomaבעלת פרוגנוזה יותר טובה לעומת ההליכים הסרוטיים ,נוטה להיות פחות ממאירה
ופחות בילטראלית 80% ,מהגידולים הם שפירים 10% ,בורדרליין ורק  10%ממאירים מתוכם רק  20%דו"צ.
הגידול מייצר ריר ,הוא לרוב מולטילוקולארי ,האפיתל דומה לאפיתל המעי 5% .מהגידולים מובילים למצב של
 -pseudomyxoma peritoneiחלל הבטן ממלא כולו בנוזל דביק ,עשוי לגרום לחסימת מעי ,יש צורך בניתוחים
חוזרים לנקות זאת ,פוגע מאד באיכות ולעיתים אף בתוחלת החיים.
הגידול המוצינוזי השפיר עשוי להגיע לנפחים ניכרים ,הדופן היא כחלחלה -לבנה ,יש ספטציות המכילות נוזל דביק,
האפיתל הוא עמודי ומכיל תאי גביע.
 -Brenner tumorהתאים הם דומים לאלה של מערכת השתן ,המקור הוא תאי שחלה שעברו מטפלזיה לאפיתל
מעבר ,הגיל האופייני הוא סביב  ,50הגידול הוא נדיר 2% -1% -מגידולי השחלה .הוא לרוב שפיר אך יש דיווחים
על גידולים ממאירים ,הם דומים חיצונית לשרירן ,רובם חד -צדדיים ו 7% -דו"צ ,רובם משמאל משום מה .לרוב
אינם מפרישים הורמונים אך חלקם יכולים להיות קשורים לויריליזציה ול היפרפלזיה של האנדומטריום ועל כן
עשויים לגרום לדימום פוסט -מנופאוזלי.
במיקרוסקופיה -coffee bean -תאי אפיתל ברקע פיברוטי ,הגידול הוא ,כאמור ,סולידי.
:Germ cell tumors
מדובר על  10%מכלל הגידולים ו 3% -מהגידולים הממאירים ,הם גדלים מהר ,ההסתמנות -תפיחות של הבטן,
לעיתים  ,torsionקרע של הציסטה ,גוש אגני ,הפרעות בווסת.
) -Mature cystic teratoma (dermoidאופייני בגיל הפיריון ,בעל קפסולה חלקה ויכול להכיל מרכיבים של
אנדודרם ,אקטודרם ,מזודרם מה שמתבטא בנוכחותן של כל מיני סוגים של רקמות )-Rokitansky’s portuberance
המקור שממנו מתפתחים השיניים והעצמות בנגע( .הדיפרנציאציה היא טובה וכל רקמה דומה למקור ,ב-15% -
 25%מהמקרים הגידול הוא דו"צ ,בעד  3%הוא יכול לעבור התמרה ממאירה.
סיבוכים torsion -ב) 15% -שכיח( ,הציסטה מכילה מרכיב שומני ועל כן היא מסתובבת בקלות ,היא גם יכולה
לפקוע והחומר השומני ישפך לתוך הבטן ויגרם זיהום קשה ,תיתכן אנמיה כסיבוך של הקרע .כאשר הגידול הוא
עד  4ס"מ עוקבים בלבד ומעל  4ס"מ נוטים להוציא עקב החשש מ \torsion -התמרה סרטנית .הנוזל ב US -הוא
הרבה פעמים עכור ועשוי לבלבל עם מסה מורכבת שחלתית שדורשת טיפול מסוג אחר.
מור2013 -
 -Monodermal teratomaשכבה יחידה ,הכי שכיחה  -struma ovarieנגע בו מוצאים תאים של תירואיד בלבד.
:Stromal tumors
 -Fibromaמורכבת מפיברובלאסטים ,שפירה ,מהווה  5%מכלל הגידולים השפירים ו 20% -מכלל הגידולים
הסולידיים של השחלה .מופיעה בגילאי הפיריון ומזכירה מיומה ואף לא נדיר לבלבל אותה עם מיומה ,היא לרוב
שפירה ,אינה פעילה מבחינה הורמונאלית -Meig’s syndrome .שילוב של פיברומה hydrothorax + ascites +
שנוצר הודות לפעילותו של  VEGFשמוביל להפרשת נוזל .בהערכה טרום ניתוחית זה נראה מאד מפחיד כיוון
שמיימת הולכת הרבה עם הגידולים הממאירים של השחלה .הנוזל מפסיק להצטבר עם הוצאת הפיברומה.
 -Thecomaגידול שפיר שמקורו בסטרומה השחלתית ,הוא סולידי ,מופיע לרוב בשחלה אחת ,לרוב אחרי גיל ,40
הוא עשוי להיות פעיל הורמונאלית וקשור להפרשת אסטרוגן\ אנדרוגנים .התסמינים יהיו על פי ההורמון המופרש-
אם מדובר באנדרוגנים נראה מסקוליניזציה ,אם אסטרוגן ייתכנו דימומים רחמיים.
 -Gonadoblastomaנדיר ,ייחודי לנשים עם הפרעה בהתפתחות המינית ,46 XY -לעיתים יש להם גם מרכיב של
 ,germ cellהגידול הוא לרוב שפיר .ההסתמנות -יופיע באישה עם אמנוריאה ראשונית מתחת לגיל  ,30לחלק של
ה germ cell -יש יכולת לעבור התמרה ממאירה ולכן ההמלצה היא שכאשר מוצאים קריוטיפ  46 XYבאישה יש
להוציא את הגונדות.
גידולים אחרים:
 -Endometriomaתאי רירית רחם שהתיישבו על השחלה ,תיתכן יצירה של ציסטה המכילה נוזל דמיchocolate -
 ,cystהרקמה שלה יכולה להחליף את כל רקמת השחלה .ב -US -תמונה של נוזל עכור שהיא אופיינית ,זה יכול
להיות חד\ דו"צ ,מונו\ מולטינוקולארי .תיתכן התמרה ממאירה בתוכה לכדי קרצינומה של רירית הרחם ,הטיפול
יכול להיות תרופתי או ניתוחי בתלות בגודל.
הקליניקה של גידולים שחלתיים:
יכולה להיות מאד לא ספציפית -כאבים בבטן ,בחילות ,הקאות ,הסתמנות הורמונאלית אם מדובר בגידול
פונקציונאלי ,הסיבוכים יכולים להיות תסביב ,דימום לתוך הציסטה ,זיהום ,קרע של הציסטה או התמרה סרטנית.
העיבוד -בדיקה פיזיקאלית מלאה ,לטראליות ,מרכיב סולידי לעומת ציסטי ,נייד או מקובע ,דופן חלקה או בלתי
סדירה ,נוכחות מיימת ,נודולאריות בדוגלס בזמן בדיקה פיזיקאלית -עשוייה להעיד על הימצאותם של גושים
ממאירים בחלל ,מיימת.
 -TVSאינדקס מורפולוגי ,נותנים  scoreשככל שהוא גבוה יותר הרי שהחשד לממאירות גבוה יותר .מסתכלים על
הציסטיות של הנגע.
 -Dopplerיכול להעלות את רגישות בדיקת ה ,US -הוא לא חד -משמעי ,גידולים ממאירים דורשים וסקולרזיציה
עשירה ,התנגודת של כלי הדם יורדת -מזהים זאת בדופלר מה שמעלה חשד לממאירות.
מור2013 -
 -CT\ MRIאינם חלק מההערכה הראשונית של גידול שחלתי ,יכולים לעזור במקרה שיש חשד לגידול מפושט.
סימנים של גידולים אפיתליאליים -לא מאד רגישים ,אם הם גבוהים ובשילוב עם תכונות הגידול עולה חשד
לממאירות.
 -Risk of malignancy index- RMIמדד ניבוי לפני ניתוח ,מתייחסים לרמה של  ,CA- 125מצב המנופאוזה )לפני,1 -
אחרי ,(4 -ו 5 -סימנים ב -US -ציסטיות ,מרכיבים סולידיים ,בילטראליות וכו' ,אם יש מעל שני מרכיבים ב US -ה-
 Uהופך ל .4 -ה cutoff -הוא  -250אז הסיכוי לממאירות הוא כ ,75% -הטיפול הוא בהתאם ,אם ה RMI -הוא
נמוך אפשר לעקוב או לטפל בצורה פחות אגרסיבית.
מור2013 -
ד"ר בן -מאיר.
:Endometriosis
מדובר במחלה שהיא יחסית מאד מאד שכיחה ועדיין מודעות האוכלוסייה והרופאים אליה הינה נמוכה ,הרבה יותר
בארץ לעומת צפון אמריקה .לוקח המון שנים מתחילת הסימפטומים ועד שמאבחנים ונותנים את הטיפול הנכון.
פר הגדרה מדובר בהימצאות של רקמת רירית רחם מחוץ לחלל הרחם ,לכן על מנת שתהיה לנו אבחנה של
אנדומטריוזיס חייבים למצוא רקמת אפיתל של רירית הרחם מחוץ לחלל הרחם ,המקום השכיח הוא השחלה אך
זה יכול להיות בפריטונאום ,בפליקה ובכל מקום בגוף )קיימים תיאורים של אנדומטריוזיס בריאות ,במוח אם כי זה
פחות שכיח(.
אנדומטריומה -מקרה פרטי של המחלה ,נגע של אנדומטריוזיס על פני שטח השחלה ,מאמינים שנגעים על פני
השחלה עברו אינווגינציה אל תוך השחלה עצמה ,הרירית עוברת ווסת כל חודש .עם הזמן הדימום מצטבר
בציסטה ,מתפרק ומתקבל חומר חום נוזלי.chocolate cyst -
 -Adenomyosisמחלה שבה רירית הרחם נמצאת בדופן שריר הרחם ,אף היא יכולה לגרום לתסמינים דומים ואין
להתבלבל עם אנדומטריוזיס.
אפידמיולוגיה -קשה לקבוע מהו האחוז המדוייק של הנשים הסובל מכך כיוון שהאבחנה הסופית היא על ידי
הכנסת מצלמה לבטן ואיתור הנגעים ,כמובן שלא עושים זאת אצל כל הנשים .בעת הסתכלות על הנשים שעברו
קשירת חצוצרות אלקטיבית -ב 4% -יש אנדומטריוזיס שהוא לא בהכרח סימפטומטי ,מקרב הנשים שעברו כריתת
רחם -ל 10% -יש אנדומטריוזיס .התסמינים הם כאבים באגן ,chronic pelvic pain -מתוך הנשים שבאות עם
כאבים ל 20% -יש אנדומטריוזיס ,בצעירות זה יכול להגיע עד  50%והתופעה נמצאה ב 30% -מהנשים הלא
פוריות בלפרוסקופיה.
הטריאדה -אי פוריות  +כאבים בזמן המחזור )דיסמנוריאה(  +כאבים בעת קיום יחסים .התסמינים יכולים להיות
כאבים כרוניים באגן שבצעירות יותר הם ציקליים ומופיעים יום -יומיים טרם הופעת הווסת ,נמשכים לכל אורכה,
כאשר ישנן הידבקויות או נגעים יותר עמוקים הכאב יכול להופיע לאורך כל המחזור וכבר אינו ציקלי.
פקטורים המעלים סיכון לאנדומטריוזיס -אסטרוגן ככל הנראה בעל תפקיד חשוב ולכן המחלה תופיע יותר אצל
נשים עם רמות אסטרוגן גבוהות ,נשים עם דימומים מרובים יותר -וסת שהחלה בגיל צעיר ,הסתיימה בגיל מאוחר,
יותר מחזורים במהלך השנה ,מחזור וסת מאד ארוך )מעל  7ימים(.
הפתוגנזה -קיימות המון תיאוריות )המשמעות היא שלא ממש יודעים איך המחלה נוצרת( ,כנראה שבפועל יש
שילוב .ישנן שתי תיאוריות שהן יותר מבוססות -הראשונה היא התיאוריה של  ,Sampsonהוא אמר שאם נעשה
לנשים לפרוסקופיה בזמן הווסת נראה שחלק מהדם יוצא דרך החצוצרות לכיוון האגן ,אצל רובן הדם יסולק על ידי
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מערכת החיסון )מאקרופגים מעכלים אותו( אך אצל חלק מהנשים חלקים אלה מקבלים פוטנציאל להשתרש באגן.
התימוכין בתיאוריה -כאשר לוקחים אנדומטריום בחיות מעבדה ותופרים אותו לפריטונאום מתפתח אנדומטריוזיס,
כנ"ל לגבי הזרקת דם לחיה .נשים עם חסימה עקב אבררציה מולריאנית שבגינה יותר דם נכנס לאגן מראות יותר
אנדומטריוזיס ,רוב הנגעים של אנדומטריוזיס נמצאים בחלקים הנמוכים יותר של האגן.
הבעיה עם התיאוריה -היא אינה מסבירה מקרים כמו אנדומטריוזיס המופיע אצל ילדות לפני המנארכה,
אנדומטריוזיס במיקומים רחוקים מהאגן ,אנדומטריוזיס אצל גברים )מאד מאד מאד נדיר אך קיים( ,כאשר משווים
את האנדומטריום בחלל הרחם לזה שבנגעים מוצאים שוני גנטי ועל כן אלה לא אותם תאים.
התיאוריה השנייה -בפריטונאום ישנם תאים אמבריונאליים שעשויים לעבור מטפלזיה וליצור רקמה לא במקומה
הנכון ,זה יכול להסביר את כל הבעיות עם התיאוריה הקודמת .התהליך ככל הנראה קורה בהשפעת אסטרוגן.
נניח כי יש דם בחלל הבטן ,על מנת שיווצר נגע התאים צריכים להראות מספר מאפיינים -במצב תקין התאים
צריכים לעבור אפופטוזיס ,אך כאן הם בעלי תכונות אנטי -אפופטוטיות ,הם צריכים להיות בעלי יכולת להידבק
ולחפור אל תוך הפריטונאום וכן לשאוב אליהם לכי דם )מזכיר לנו גידול סרטני ואכן התאים האלה משתמשים
בהמון גנים המופעלים גם בתאים סרטניים( ,יש להם צורך ביכולת לבצע פרוליפרציה.
תיאוריה שלישית היא גנטית ,התימוכין -לאישה עם קרובת משפחה הסובלת מאנדומטריוזיס יש סיכוי פי 7
לאנדומטריוזיס .ישנם הרבה מאד גנים הקשורים להליכים האנטי -אפופטוטיים ,חדירה לרקמה אחרת ,משיכת כלי
דם וכו' הגורמים לנטייה לפתח את המחלה.
הקשר לאסטרוגן -מדובר במרכיב הכרחי במחלה ,הוא מאפשר ריבוי והישרדות של התאים ,מצאו כי בתוך הנגעים
קיים האנזים ) aromataseשהופך אנדרוגנים לאסטרוגנים( ,הוא לא קיים בתוך אנדומטריום נורמאלי )המקור
התקין שלו הוא תאי הגרנולוזה ,שלייה ,רקמת שומן ,פיברובלאסטים בעור ,מוח( .דבר נוסף -המחלה גורמת לכך
שהאסטרוגנים שיתקבלו יהיו חזקים יותר E2 -שהוא יותר חזר מ E1 -על ידי עיכוב של האנזים שהופך  E2ל.E1 -
התיאוריה האימונית -באופן נורמאלי ,הדם שקיים אצל הרבה נשים אמור להיות מסולק על ידי המערכת האימונית,
אך עקב שינויים בציטוקינים ותאים שלה ההישרדות והאינווגינציה של התאים לפריטונאום נעשית אפשרית.
השאלה היא האם זוהי הסיבה ממש או תוצאה של המחלה )= התאים מפרישים חומרים המובילים לשינויים
במערכת האימונית(.
אם כן ,המחלה מתאפיינת מצד אחד בכאבים ומצד שני באי פוריות .הגורמים לכאבים -ההליך הדלקתי אותו
הלזיות מייצרות סביבן ,הן לעיתים חודרות לתוך עצבים ,מספר קצות העצבים המגיעים ללזיה הוא הרבה יותר
גבוה לעומת איזורים ללא לזיות ,דם בפריטונאום הוא דבר כואב.
הגורמים להפרעה בפוריות -ישנה הפרעה באנטומיה של האגן עקב היווצרותן של הידבקויות ,הפרעה להתפתחות
האואוציט או לאמבריוגנזה המוקדמת עקב איכות ביציות ירודה יותר ,כשבודקים את הרצפטיביות של
האנדומטריום )כמה הוא מסוגל לקלוט עובר( מגלים שינויים לעומת נשים ללא אנדומטריוזיס -זה שנוי במחלוקת.
מחקרים בתרומת ביציות )נעשו במטרה להבין מי מהשתיים -הרירית או הביצית -אשמה בחוסר הפוריות( -ניתן
לראות כי כאשר הביצית הנתרמת ניטלת מאישה ללא אנדומטריוזיס אחוזי ההריונות הם דומים למדי בחולות עם
אנדומטריוזיס לעומת נשים עם כשל שחלתי מוקדם והפרעות נוספות בפוריות ,לעומת זאת ,כאשר הביצית
הנתרמת ניטלת מאישה עם אנדומטריוזיס הסיכון להיריון אצל המקבלות יורד -הבעיה היא כנראה בביצית ופחות
ברצפטיביות.
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ועדיין ,כאשר מסתכלים מולקולארית גם על הסיגנאלים השונים שעוברים לקראת השרשה וגם במיקרוסקופ
אלקטרוני על רקמת הרחם רואים כי יש הפרעה גם ברירית עצמה ואין לפסול זאת על סמך העבודות של תרומת
ביצית.
אבחנה -באנמנזה אמורים לקבל מהאישה מידע אודות כאבים קשים בזמן הווסת שמתחילים בדרך כלל  2 -1ימים
לפני הופעתה ,כאבים בזמן קיום יחסים שהם לא בפתח הנרתיק )= בתחילת החדירה( אלא עמוקים ,דימומים בין
ווסתות -פרוגסטרון הוא אנטי -אסטרוגני וישנן עבודות שמראות שאצל נשים אלה הוא לא עושה טוב את העבודה
עקב פגמים במסלול שלו ,לכן מופיעים  spotsבין הווסתות.
בדיקה פיזיקאלית -מאד לא מכוונת ,נמצא רגישות וכאבים באגן שייתכנו סיבות נוספות שגורמות להם ,כאבים
בעת הנעת הרחם -הרבה מהלזיות יושבות על הליגמנטים הסאקרו -אוטרינים אשר נעים כשמזיזים את הרחם,
ניתן לבדוק את הליגמנטים הללו בבדיקה פיזיקאלית ולזהות נגעים על פניהם ,בנוסף הרחם הוא אחורי באחוז
גבוה מהמקרים.
 -CA- 125עולה באנדומטריוזיס ,אך למעשה כל מה שמגרה את הפריטונאום או את רירית הרחם מעלה אותו-
היריון מוקדם ,ווסת ושפיכה של דימום לפריטונאום ,זיהום באגן ,מיומות .כמובן שהוא לא אבחנתי.
הדמייה -כאשר רואים ציסטה בתוך השחלה שיש לה מראה מאד אופייני -גרגור הומוגני ,זה קלאסי לאנדומטריומה
וניתן לאבחן אותה ב US -בלבד )האבחנה הסופית היא באמצעות פתיחתה בניתוח( ,אבל לרוב הנשים אין
אנדומטריומות ולכן הדמייה לא תקדם אותנו באבחנה MRI .יכול לזהות שתלים על הפריטונאום.
אופציה נוספת הינה ביצוע  trialטיפולי כאשר הסיפור מספיק סוגסטיבי ,ניתן לאישה גלולות ואם היא תגיב זה
מעלה את הסיכוי לכך שמדובר במחלה .זה בכל זאת לא אבחנתי כי להרבה נשים ללא אנדומטריוזיס תהיה הקלה
עם גלולות.
ה -gold standard -הכנסת מצלמה לאגן ,נראה את הנגעים -יש כלי דם הנכנסים אליהם ,בשלב מאוחר יותר הם
נראים כמו אבקת שריפה ,הם יכולים לעבור הצטלקות ולהפוך לבנים בשלב מתקדם ,ייתכנו וזיקולות קטנות על פני
הפריטונאום ,אנדומטריומה .נראה נגעים שכאלה על הפריטונאום של הרחם.
אם הנגעים נמצאים על הרקטום או כיס השתן הנשים יופיעו עם תלונות אורינאריות או  GIשמחמירות עם הווסת-
זה יכול להתבטא בדימום או בכאבים בעת מתן שתן\ פעולת מעיים ,כאשר הנגעים מתקדמים תיתכן היצרות או
חסימה של המעי.
קלסיפיקציות -אין קורלציה בינן לבין הסימפטומים ,המטרה שלהן היא להביא אותנו לדבר באותה שפה .יש טבלה
המתייחסת לשני דברים -לזיות והידבקויות ,הלזיות יכולות להיות שטחיות ועמוקות על פי הגודל ,נותנים ניקוד לכל
לזיה לפי פרמטרים אלה 5 -1 -Stage 1 .נקודות ,מחלה מינימאלית ,15 -6 -stage 2 ,מחלה קלה-16 -stage 3 ,
 40נקודות -stage 4 ,moderate ,מעל  40נקודות.severe ,
המהלך הטבעי )במידה ולא מטפלים( -כעבור שנה לרבע מהנשים יהיה שיפור בלפרוסקופיה חוזרת ,לחצי לא יהיה
שינוי ולרבע תהיה החמרה.
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טיפולים -ניתן לתת משככים במחלות מאד קלות ,הטיפולים המקובלים היום הם ההורמונאליים ,הטיפולים הלא
הורמונאליים הם עדיין בשלב ניסיוני.
הטיפולים ההורמונאליים -אנו יודעים כי הנגעים עוברים רגרסיה בשני מצבים -היריון ומנופאוזה עקב היחסים בין
אסטרוגן לפרוגסטרון )בהיריון הפרוגסטרון יותר גבוה ובמנופאוזה שניהם נמוכים( .לכן תרופת הקו הראשון היא
גלולות המחקות מצב הריוני שבו יש כל הזמן פרוגסטרון במערכת ,הן יכולות להינטל בצורה ציקלית או ברצף )ואז
אין ווסת( .כך יש דיכוי ממושך של הנגעים ,תופעות הלוואי הן של שימוש בגלולות -עלייה בקרישיות ,עלייה
במשקל ,בחילות.
סוגי גלולות -גלולות על בסיס פרוגסטרון בלבד -ישנה זריקה שניתנת אחת לשלושה חודשים או גלולות הניטלות
כל יום ) ,(Visabelleת"ל -דימומים בין ווסתיים ,עלייה במשקל ,כאבי ראש ואקנה אם הפרוגסטרון הוא בעל
מרכיבים אנדרוגניים .אלה טיפולי הקו הראשון ,נותנים אותם לעיתים עוד לפני שישנה אבחנה.
אם האישה לא מגיבה לטיפולים מתלבטים האם להכניס מצלמה לבטן או לתת טיפול עם אנלוג ל GnRH -עוד
בטרם ישנה אבחנה )לתרופה זו יש  t0.5גבוה מההורמון הרגיל כיוון שהוא לא נחתך על ידי פפטידאזות( .הוא
עושה דה -סנסיטיזציה עבור עצמו על ידי כניסת הרצפטורים לתא והילעמותם )תחילה הוא יכול להעלות את
מספרם( ,בתגובה לכך הגונדוטרופינים יורדים לרמות מאד נמוכות כמו במנופאוזה .הטיפול הוא יעיל ,ת"ל-
היפואסטרוגניזם -כאבי ראש ,יובש בפה ,אוסטאופרוזיס ,ניתן להוסיף טיפול -אסטרוגן ופרוגסטרון במינונים נמוכים
)לרקמות השונות יש סף אסטרוגני שונה כאשר העצם והרקמות הנוספות דורשות מעט מאד ממנו ואילו נגעי
האנדומטריוזיס צריכים כמויות ניכרות(.
 -Aromatase inhibitorsאפשר להוסיף זאת על הטיפול שניתן ,לעיתים יש מצב שהאסטרוגן בגוף נמוך אך כיוון
שללזיות יש ארומטאז הן מייצרות אותו עבור עצמן.
 -Danazolאנדרוגן בעל פעילות פרוגסטטיבית ,הבעיה היא שיש לו ת"ל אנדרוגניות והיום הוא כמעט ואינו משמש.
לסיכום ,אין טיפול אחד שעולה על האחר ,שיעורי ההצלחה הם סביב  90% -80%עבור כל הטיפולים ,מה שמשנה
הוא פרופיל תופעות הלוואי -נתחיל עם גלולות שיש להן הכי פחות תופעות לוואי ונעלה משם .הבעיה -לא ניתן
להיכנס להיריון ,המחלה יכולה לחזור בעת הפסקת הטיפול ) 20%חזרה תוך שנה( כיוון שלא טיפלנו בה מהבסיס.
טיפול ניתוחי -היום הגישה היא טיפול מיידי בעת הכניסה בלפרוסקופיה וזיהוי הנגעים -צורבים וכורתים אותם,
משחררים את ההידבקויות ,כורתים ציסטות ,גם כאן לא טיפלנו בבעיה 20% -10% -תחזורנה עם כאבים כיוון
שדימומים מגיעים בזמן הווסת לאגן והתאים יכולים להשתרש מחדש .אם דבר לא הצליח הטיפול הדפניטיבי הוא
כריתת הרחם והשחלות בנשים שלא מתכוונות ללדת יותר )זה קורה במיעוט מהנשים(.
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ד"ר ולסקי.
האטה בגדילה התוך -רחמית:
מהו עובר קטן? עובר שאינו ממצה את הפוטנציאל הגנטי שלו .בעבר לא ידעו שקיים  entityשכזה כיוון שלא יכלו
לקבוע את גיל ההיריון בצורה מדוייקת -אם העובר היה קטן היו חושבים שגיל ההיריון פשוט לא נקבע באופן
מדוייק והינו למעשה יותר צעיר.
חשיבות המעקב אחר גדילת העובר -ככל שאנחנו יורדים באחוזון מבחינת גודל העובר ,כך העקומות מזנקות
מעלה מבחינת התמותה והתחלואה ,העלייה היא אקספוננציאלית.
הגדרות -עובר קטן ) -(SGAנחשב כל עובר שהמשקל שלו הוא מתחת לאחוזון  ,10הוא יכול להיות מאובחן מוקדם
או מאוחר .שיעור התינוקות הללו הוא  10%פר הגדרה ,ברור לנו שלא כולם באמת בעייתיים ,ואף רובם יהיו
בסופו של דבר תקינים והאחוזון שלהם נמוך כי ההורים שלהם קטנים או עקב סיבות אחרות ,חלק קטן מהם יהיו
בעייתיים .מצד שני ,ברור לנו שככל שהאחוזון נמוך יותר כך הסבירות לבעיה עולה -יותר באחוזונים  0 ,1 ,3מאשר
באחוזונים .10 ,9
ישנם עוברים בעייתיים שלא נכנסים לקטגוריה -כאלה שנולדו באחוזון שהוא קטן מהפוטנציאל שלהם אך מעל
אחוזון  ,10ברור לנו כי החלוקה היא מלאכותית.
האבחנה -יכולה להיעשות בבדיקה פיזיקאלית )שעושים אותה אולי באי בודד( ,היום לא כל כך משתמשים בכך
והכל נעשה באמצעות  .USמבצעים הערכת גדילה סביב שבוע  30עושים כאשר מטרתה היא אחת ויחידה -זיהוי
הפרעות גדילה שמופיעות בדרך כלל באיזור הזמן הזה.
כדי לקבוע האם העובר מתאים לגיל ההיריון יש לדעת אותו באופן מדוייק ,זה נקבע על פי הוסת האחרונה באישה
שיש לה וסתות סדירים .האימות נעשה מול הנתונים של  USמוקדם שנעשה בשבועות  -7 -6אם גודל העובר
מתאים לגיל ההיריון ממשיכים את המעקב בהתאם ,אם קיים פער קובעים את גיל ההיריון על פי גודל העובר
באותה הבדיקה .ככל שה US -נעשה יותר מוקדם הדיוק שלו עולה ,אם הוא נעשה בטרימסטר הראשון מספיק
פער של  6 -5ימים על מנת לתקן את גיל ההיריון ,ואם הוא נעשה בטרימסטר השני הפער הנדרש הוא  10ימים
על מנת לתקנו.
הצרבלום -גדל בצורה שאינה תלויה בדבר ,הוא לא כל כך מושפע מהפרעות בגדילה ,ניתן להשתמש בו
לאפרוקסימציה של גיל ההיריון אם אין לנו משהו אחר.
ניתן לחשב את משקל העובר )ה (EFW -על פי נוסחאות שונות הכוללות בתוכן את מדדי החתכים של הראש,
הבטן והפמור שלו .מכניסים את המשקל לעקומות ומקבלים את האחוזון.
העקומות משתנות בין אוכלוסיות שונות כאשר קיימים הבדלים סיגניפיקנטיים בין אוכלוסייה לאוכלוסייה )למשל-
קיים הבדל ניכר בין עקומות שונות של מדינות שונות בארה"ב או בין אירופה לארה"ב( ,עד לאחרונה השתמשנו
בעקומות שלא כל כך התאימו וכעת בונים עקומות המתאימות למדינה.
נניח שהתגלה לנו שהעובר קטן ,מה יכול להיות הגורם שלא מאפשר לו
לגדול? ישנן כמה קבוצות של סיבות -סיבות אינטרינזיות עובריות -למשל
תסמונת גנטית ,הפרעה כרומוזומאלית )טריזומיה  -21לא כל כך הולכת עם
 ,(IUGRמלפורמציות עובריות -מומים לבביים ,נוירולוגיים וכו' ,זיהומים-
ובעיקר ) CMVכ 30% -מהאימהות שנדבקו יעבירו לעובר ו10% -
מהעוברים יהיו חולים( ,היריון מרובה עוברים -כל אלה מכסים רק 15%
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מהסיבות אך קיימת חשיבות עליונה לא לפספס אותם כיוון שהפרוגנוזה היא גרועה במיוחד.
ה 85% -הנותרים -חלק מהעוברים הם קטנים קונסטיטיוציונאלית וחלקם קטנים עקב הפרעה שלייתית שבגינה
העובר לא ניזון בצורה טובה .הסיבות להפרעה שלייתית -סיבות אימהיות -וסקולאריות\ רנאליות ,תרומבופיליות,
תרופות -למשל  BBנמצאו כבעלי קשר לעוברים קטנים ,תת -תזונה ניכרת .סיבות שלייתיות-chorioangioma -
נוכחות גידול בשלייהidiopathic placental ,chronic placental abruption ,confined placental mosaisism ,
 -insufficiencyאנו יודעים שישנה בעיה שלייתית שיש לה ביטויים אבל אין לנו מושג ממה היא נובעת ,זוהי
ההפרעה ברוב המקרים.
בירור גורמים עובריים -שלילת גורמים אנטומיים ואיתור מומים נוספים לזיהוי תסמונת ,ביצוע אקו לב עוברי,
הערכת השלייה וחבל הטבור ,ייעוץ גנטי ,שלילת זיהומים ובדיקת דופלר.
מחלקים את העוברים עם  IUGRלסימטריים ואסימטריים IUGR -סימטרי -כל העובר קטן באותה המידה ,גם הראש
וגם הבטן IUGR ,אסימטרי -העובר קטן בעיקר מבחינת היקף הבטן שלו ,הראש הוא תקין יחסית ,יש הרבה מאד
חפיפה בין השניים.
סביר להניח כי כאשר העובר הוא סימטרי הפגיעה היא לרוב מאד מוקדמת -בשלב של מספר תאים ,היא נובעת
לרוב מסיבות הקיימות מתחילת ההיריון כמו בעיה גנטית ,מום ,זיהום .לעומת זאת ,כאשר העובר אסימטרי זה
מכוון לכך שבשלב מסויים בהיריון הוא החל לסבול מאי ספיקה שלייתית ,כעת הוא מבזבז בעיקר את המאגרים
שלו ושומר על גודל המוח והראש) brain sparing -ביטוי קלאסי של אי ספיקה שלייתית( .חשוב לזכור שזה לא
שחור -לבן )למשל -אם הבעיה השלייתית היא מאד מוקדמת העובר יהיה סימטרי(.
ה -management -אם לא מצאנו דבר והסיבה היא אידיופטית חשוב לזכור כי המצב של העובר רק הולך ומחמיר,
הוא יכול לפתח היפוקסיה ,אצידוסיס ולמות או להיפגע בצורה קשה .צריך לענות על השאלה מתי לעובר יותר טוב
ברחם וממתי מתחיל להיות לו יותר טוב בחוץ.
המענה הוא יותר קל בשבועות מתקדמים שבהם סיבוכי הפגות הם מינימאליים -ברגע שיש ספק מוציאים את
התינוק ,משבוע  34הפרוגנוזה היא מאד קרובה ל .term -לעומת זאת ,בשבועות המוקדמים 27 -25 -אחוז
הסיבוכים של הפגות גבוה מאד ואז אנו יותר מתקשים -האם נשאיר אותו ברחם בו הוא יכול למות\ להיפגע או
נוציא אותו וכך נחשוף אותו לסיבוכי פגות .ואם מחליטים להוציא אז מתי -כל יום בשבועות אלה הוא קריטי ומקטין
את סיבוכי הפגות ב.2% -
היום יש לנו כלים לבצע את ה fine tuning -הזה בצורה מאד מדוייקת -טווח של ימים .זה נעשה באמצעות דופלר.
כל אישה כזאת נמצאת במעקב שכולל מספר מרכיבים ,בתלות בגורמי הסיכון שלה .טיפ -בכל המחלות
המיילדותיות מאד חשוב להבין מול מי אנו עומדים לפני ביצוע ניסיון לפתרון הבעיה ,זה קובע עד כמה סימנים
שיכולים להיות מינוריים הם חשובים ,ההיסטוריה המיילדותית עוזרת לנו מאד .למשל -מקרה של עובר קטן לאישה
שהיה לה היריון  IUGRבעבר או לידת תינוק קטן ב ,term -רעלת היריון קשה ,היפרדות שלייה חמורה וכו'
בהריונות קודמים )הרבה פעמים ההפרעות השלייתיות הללו מחליפות אחת את השנייה בין היריון להיריון( חשוב
לנו לדעת את כל ההיסטוריה הזאת .כמובן שנרצה לדעת האם לאישה יש יל"ד כרוני ,מחלה אוטואימונית וכו'.
נבצע הערכת סיכונים במטרה להבין מהי חומרת הבעיה הקיימת והצפוייה.
בדרך כלל נקודת זמן אחת אינה מספיקה ויש צורך בנקודת זמן נוספת על מנת לקבל  -interval growthהאם
העובר שובר עקומות או גדל כפי שמצופה ממנו.
ה -umbilical artery -הדם זורם מהעובר לשלייה ,התנגודת שלו מבטאת את תכונות השלייה והתנגודת שלה -ככל
שהיא פחות מתפקדת נראה זאת כעלייה בתנגודת הזרימה בעורק .בדופלר במצב תקין נראה התכווצות של הלב
מור2013 -
וזרימה דיאסטולית עשירה המעידה על תנגודת מאד מאד נמוכה -השלייה מקבלת המון דם .כאשר התנגודת עולה
לא יהיה שינוי בגל הסיסטולי כי הוא מושפע מההתכווצות בלבד אך הזרימה הדיאסטולית תקטן כי היא קשורה
לתנגודת ,ככל שהשלייה יותר נפגעת הזרימה תהיה יותר ויותר נמוכה .רואים ירידה הדרגתית בתפקוד השלייה
עם שינויים הדרגתיים בתפקוד העורק האומביליקאלי.
ה -MCA -משמש אף הוא להערכת מצב העובר ,קל מאד לקבל את הזרימה בו ,ה pattern -הוא דומה -סיסטולה-
דיאסטולה ,בעובר תקין נראה זרימה סיסטולית יפה וזרימה דיאסטולית כמעט לא קיימת -התנגודת בכלי הדם היא
גדולה מאד ,ברגע שיש היפוקסיה\ אצידוזיס העובר מוריד תנגודת במסגרת תהליך ה brain sparing -ויש עלייה
בזרימה שהיא מועדפת לכיוון המוח .זה בדיוק הפוך ממה שראינו ב.umbilical artery -
 -Ductus venosusעד כה דיברנו על דופלר של עורקים המבטא את התנגודת בתוכם ,ניתן לעשות זאת גם עבור
ורידים כאשר אחד החשובים ביותר הוא ה DV -שקרוב מאד ללב .מדובר בהמשך של ה -umbilical vein -הצינור
היחיד שדרכו העובר מקבל מהשלייה את כל הנחוץ לו .ה DV -מעביר דם מחומצן ישירות למוח הישר מהעלייה
הימנית ,היא מקבלת גם דם לא מחומצן אך הם לא מתערבבים כיוון שהמהירויות שלהם הם שונות ,הדם זורם
לעלייה שמאלית דרך ה foramen ovale -ומשם לחדר שמאל ,לאאורטה ,לקרוטידים ולמוח.
אם נבדוק את הפרמטרים של ה DV -נקבל למעשה מידע על התפקוד הלבבי כיוון שכדי שהזרימה בו תהיה תקינה
צריך שהלב יהיה  ,compliantברגע שישנה פגיעה בתפקוד הלבבי שמתחילה בתפקוד הדיאסטולי )ברלקסציה(
דווקא נראה שה DV -משנה את צורת הזרימה בתוכו -החדר הוא  stiffואינו מוכן לקלוט את הדם ממנו .זה מעיד
על תהליך הפגיעה בעובר שכבר אינו בשלבים התחלתיים אלא בשלב כזה שיש בו אי ספיקה לבבית מסויימת
וירידה ב compliance -הלבבי.
כל ההליכים הללו מתרחשים בו זמנית ,ניתן לבנות מפה המספקת לנו מידע לגבי מה שמתחולל בגוף העובר
בנקודת הזמן הספציפית .ישנה הדרגתיות ורצף כלשהו -למשל ,ההפרעה בעורק האומביליקאלי תופיע לפני
ההפרעה ב ,DV -ניתן לחשב את פער הזמנים בין השניים.
נראה זאת -השינויים ב UA -מתחילים מוקדם ,בהמשך מופיעים השינויים ב MCA -ואז ב ,DV -בכל בדיקה ניתן
לדעת היכן אנו נמצאים על פני הגרף .למשל -אם אין הפרעה ב UA -וב MCA -ובטח שלא בsub- clinical ) DV -
 (placental diseaseלא יקרה לעובר כל נזק וממשיכים את ההיריון ,אם אנו במצב של הפרעות קלות ב UA -וב-
 (compensated hypoxia) MCAיודעים כי העובר מתחיל לסבול אך אינו אצידוטי .כאשר אנו במצב של
 decompensated hypoxiaואצידוזיס נתחיל לתהות האם כדאי להוציא אותו.
זה כמובן תלוי בשבוע ההיריון ,כאשר בשבועות היותר מוקדמים ) (26 -25נהיה מוכנים לשלם מחיר כלשהו של
פספוס על מנת להקטין את סיבוכי הפגות ,בשבועות המתקדמים ) (34 -32לא ניקח את הסיכון ונלך ללידה.
מור2013 -
ד"ר חזן.
אבחון טרום לידתי ב US -ומומים מולדים:
ההדמייה בגניקולוגיה הינה כלי עזר חשוב בעבודה הרפואית ,עד כדי כך שישנם גניקולוגים שעושים  USבלבד ללא
בדיקה פיזיקאלית .המתמר הואגינלי מאפשר לראות את גודל הרחם וכיוונו ,השחלות וגודלן ,רגישות -מניעים את
הרחם באמצעות המתמר ואם ישנה רגישות נזהה אותה.
בעבר ,כאשר לא היה  ,USהמידע היה מושג באמצעות הבדיקה הבימנואלית -זה דורש הרבה מיומנות ,לא ממש
נעים לאישה ולא מדוייק .החיסרון היחיד של ה -US -לא מאפשר הסתכלות על הוולווה ,הנרתיק וצוואר הרחם.
נראה עובר שסובל מ -anencephaly -אין התפתחות של הקלבריום -כיפת הראש ,הרקמה המוחית חשופה אל
החוץ ,היא רגישה והמוח מתנוון ,העוברים יכולים לחיות מעט בעזרת הנשמה אך בסוף הם מתים .משמאל אותה
תמונה ב -US -רואים את עצמות האף ,הלסת העליונה ,ארובות העיניים ,האינסרציה של השרירים המניעים את
העדשה והילה מרחפת שהיא קרומי המוח .חבל מאד ללדת עובר כזה בשבוע ) 40ומעלה כיוון שעוברים אלה
מתאפיינים בלידה מאוחרת(.
מבצעים בדיקות  USלאורך כל שלבי ההיריון -מתחילתו ועד דקה לפני הלידה )על מנת לראות האם חבל הטבור
מקדים את הראש ,האם הזווית של העובר טובה וכו'( .בנושא של הערכת המומים ישנן  4בדיקות חשובות
שמקובלות היום -שקיפות עורפית שנעשית בשבועות  ,14 -10סקירה מוקדמת -נעשית בשבועות  14 -13עד ,17
סקירה מאוחרת -בשבועות  ,23 -21בדיקת התפתחות -בשבועות  .32 -30ריבוי הבדיקות נובע מכך שלא הכל
ניתן לגילוי מוקדם וישנם דברים שניתן לזהות רק מאוחר יותר ,כל בדיקה משיגה מטרה מסויימת ובסוף ניתן
לעשות סיכום של כולן וללמוד על מצבו של העובר.
השקיפות העורפית מזהה מומים מאד משמעותיים או פגמים גנטיים ,בסקירה המוקדמת ניתן להעריך חלק
מאיברי העובר אך לא את כולם -לא כל האיברים התפתחו\ מתפקדים ,למשל -הכליות קיימות אך אינן מייצרות
שתן )העובר מפיק שתן רק משבוע  ,(17לכן לא נוכל לזהות חסימה בדרכי השתן ,כנ"ל לגבי המוח -הוא קיים,
ישנה חלוקה לאונות ,הצרבלום קיים אבל אין עוד ורמיס ,אין ספטום פלוצידום ואין  .CCזה מאפשר לנו לדעת האם
יש צורך בהערכה גנטית של העובר והאם יש בעיות המסמנות תסמונות\ מומים גנטיים וכו'.
שקיפות עורפית -בדיקה חשובה ביותר כיוון שהיא מתבצעת מוקדם ,היא מעריכה בצורה יפה וברמה גבוהה של
אמינות את נטיית העובר למומים ומלפורמציות גנטיות ובייחוד לכיוון של תסמונת דאון .זוהי בדיקת סקר
והמשמעות היא שהיא זמינה ,פשוטה וזולה .בודקים את אורך העובר מהקדקד עד הטוסיק CRL -מה שנותן לנו
הערכה מדוייקת של גיל ההיריון ואת רוחב עמוד הנוזל בעורף העובר .nuchal translucency -בצקת בעורף מעידה
על הפרעה בניקוז הלימפטי שיכולות להיות לה כל מיני סיבות כמו תסמונת דאון .נוכל למצוא ממצאים יותר
חמורים כמו ציסטות עד כדי  -cystic hygromaציסטות ענקיות בצוואר ובגוף העובר .זה נמדד ביחס לגיל האישה,
ונבדק בשבועות .14 -10
דברים נוספים -ניתן לבדוק נוכחות של עצם האף )בתינוקות עם דאון היא תהיה חסרה או קצרה אבל זה תלוי
בגזע -גם לאפריקנים ולאסיאתים יש עצמות אף קצרות( ,ככל שהשקיפות יותר גדולה הסיכון לקריוטיפ לא תקין
עולה ,במידה וקיבלנו שקיפות גבוהה ועשינו בדיקת קריוטיפ שהייתה תקינה האם נהיה רגועים? לא ,יודעים כי
שקיפות עורפית גדולה הינה גורם סיכון ל outcome -לא טוב של העובר בכל מקרה )ייתכנו מומי לב והתפתחות
עוברית לא תקינה ,למשל(.
ככל שרקמה היא יותר נוזלית ב US -היא פחות מחזירה גלי קול ויותר שחורה .ככל שהיא יותר מוצקה ,הגלים
מתקשים לעבור דרכה והם חוזרים למתמר לבנים .רקמת שומן מקבלת גוון אפור מלוכלך ,עצם לבנה ודם שחור.
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נראה עובר עם מאפיינים המחשידים לדאון -אין עצם אף ויש שקיפות עורפית מוגברת .נראה עובר שמוקף במעין
הילה מסביב כולו כמו צוללן -יש לו  ,hydropsזה מאד מעלה את הסבירות לכך שהוא סובל ממומים מולדים .עובר
עם  -cystic hygromaככל שהיא יותר קיצונית הסבירות למומים עולה ,בתמונת  USאחרת יש ספטציות בציסטה
המעלות את השכיחות של מומים.
בנוסף לאופציה להפסיק את ההיריון במידה ומתגלים מומים ,ה US -מאפשר לנו לקבל מידע על מנת לתכנן את
הלידה בהתאם למצבו של התינוק -למשל במקרה של  TGAמכינים את חדר הניתוח מראש לבואו של התינוק.
ישנם מומים ב US -שהם יותר חזקים לכיוון של בעיות גנטיות וכאלה שהם פחות חזקים -למשלcystic hygroma ,
הינה ממצא מאד חזק אך  single umbilical arteryפחות נוטה לכיוון מומים מולדים.
ב -US -רואים את הגלגלת ,היא מחולקת לקו באמצע ולשתי אונות -ה ,falx cerebri -הבודק מודד את הרוחב של
החדרים הלטראליים ,זהו אחד מה figures -שרוצים לזהות בסקירת המערכות כיוון שעל פי הצורה והרוחב שלהם
ניתן לדעת האם התפתחות המוח היא תקינה ,עד  10מ"מ זה נורמאלי ,העובר הזה תקין.
ב US -נוסף -רואים משולש שחור שהוא התלמוס ,מאחוריו רואים סולקציות של רקמת המוח ובחלקו האחורי מעין
איבר דמוי כליה שהוא הצרבלום ,מאחוריו איזור של נוזל -הציסטרנה מגנה .אם כן ,ה US -נותן לנו הרבה מאד
מידע על האנטומיה ,רוחב הצרבלום משמש אותנו לדעת את גיל ההיריון והאם המוח מתפתח בהתאם למה
שהיינו מצפים לאותו הגיל של העובר.
 -USרואים את שני חדרי המוח ומסביבם רקמה אפורה עם פספוסים לבנים -רקמת המוח עם הסוקלציות שלה ,יש
טבלה המתארת את מראה הסולקציות עבור כל שלב בהיריון .זוהי אינדיקציה להתפתחות המוח.
 USנוסף -רואים מעין עיגול ציסטי בתוך החדר ,choroid plexus cyst -זה יכול לרמוז על מומים גנטיים ובעיקר על
טריזומיה  .18בתמונה נוספת ,ventriculomegaly -מרמז גם כן למומים גנטיים ,האיזור הלבן בתוך החדר הוא
כורואיד פלקסוס.
הפרופיל של העובר -מספק לנו נתונים לגבי תסמונות ומומים למיניהם ,לסת אחורית עם לשון צנוחה -מתאים
לפייר רובן )זהו רצף( ,תסמונות שבאות עם לסת בולטת ,הפרעות בלסתות וכו'.
נראה תצלומים של עוברים עם שפה שסועה -השסע מתחיל בנחיר ויורד לשפה כיוון שכך הקשתות הפרינגיאליות
מתאחדות -בקו האמצע.
 -Omphaloceleהרניה מאיזור הטבור בקו האמצע ,מצב שמעיד על נטייה למומים גנטיים חוץ מהעובדה שהוא
בעייתי לכשעצמו.
נראה כליות מאד מאד אקוגניות וענקיות ,multicystic kidney -זהו מצב מולד המוביל לאי ספיקה כלייתית ,אין
הרבה מים מסביב כי העובר אינו מפיק שתן.
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ד"ר לוי.
לידה מכשירנית:
מעט היסטוריה -בעבר הרחוק אישה הייתה יכולה להישאר עם פתיחה מלאה אפילו  24שעות ,בסוף היו מיילדים
והייתה תמותה אימהית ניכרת ,אז הומצאו המלקחיים .תחילה היו מעט סיבוכים אבל לא נורא ,עד שהם הגיעו ל-
"סלב" -הנסיכה קתרין שהיא והתינוק שלה נפטרו בלידה ,התינוק כיוון שהוא נותר יותר מידי זמן בתעלת הלידה
והיא כתוצאה מהקרעים שנגרמו לה וכן מ) PPH -הרחם היה מתוח לאורך זמן רב מידי ולא התכווץ ,לכן הדימום לא
נעצר( .מאז השכיחות של לידות מכשירניות מעט ירדה.
עדיין יש מקום ללידות מכשירניות ,השיעור עומד על  ,7% -5%בלידה הראשונה זה יכול להגיע לכ.10% -
הדבר שהכי קשה לבדוק במיילדות הוא מיקום הראש ,זה חשוב לקראת לידה מכשירנית על מנת שלא לבצעה
כאשר הראש מאד גבוה -Station 0 .כאשר הראש של העובר הוא בין הספינות ,בעבר חילקו את האיזורים
הדיסטאלי והפרוקסימאלי ל 3 -חלקים ,היום מדברים בס"מ 5 -ס"מ למעלה או למטה .בעבר התמותה העוברית
בלידות מכשירניות הייתה יחסית ניכרת מדימום תוך מוחי )אלה היו בעיקר לידות ואקום( ולכן ב 1998 -הוגדרו
קריטריונים לגבי מתי ניתן לבצע לידה מכשירנית.
האפשרויות לביצוע לידה מכשירנית -outlet -כאשר מפסקים את השפתיים ורואים את הראש מזהים כי הוא נמצא
ב -low ,+3 -הראש במיקום נמוך באגן כאשר החלק הגרמי המציג הוא ב +2 -או מתחת -mid ,בין  0ל ,+2 -במצב
של  midלעיתים ישנה רוטציה שבגינה צריך לסובב את הראש ,מגבילים אותה ל 45 -מעלות ואם הזווית היא מעל
לכך אין לבצע לידה מכשירנית -high ,מחוץ לאגן ומעבר ל ,0 -אין לבצע לידה מכשירנית.
האינדיקציות -ניטור עוברי לא תקין -האטות בדופק ,end stage bradycardia ,שלב שני מוארך -יותר ארוך בלידה
ראשונה ועם אפידורל )יכול לקחת עד  3שעות אך לעיתים מחכים  4שעות במידה וישנה התקדמות( ,למטרות
קיצור השלב השני -למשל אם ישנה מחלה לבבית או עצבית שבגינה האם אינה מסוגלת ללחוץ בצורה אפקטיבית
או שלא רוצים שתלחץ ,לכן עוזרים לה בלידה מכשירנית ,היום פחות עשים זאת.
קונטרא -אינדיקציות -מצג לא צפלי -פנים )מרגישים אף ופה( -brow ,מרגישים מצח ואף ,הקוטר של הראש לא
מאפשר לעובר לצאת ,ראש מעל  ,0צוואר לא לחלוטין פתוח -הפעולה המכשירנית עשוייה לגרום לקרע של הצוואר
ולפגיעה משמעותית ,CPD ,מתחת לשבוע  -34מגדיל את הסיכון לדימום תוך מוחי ,דפלקציה של הראש ,מצבים
בהם הוא לא נכנס בצורה טובה לאגן -צריך לדעת את מיקום הסוטורות ולהחליט על פיו ,חשד לתרומבוציטופניה
בעובר ובייחוד  ITPשהינה הסיבה השכיחה ביותר ) או הפרעות קרישה אצל עוברים לנשים המקבלות קומדין אשר
חוצה שלייה(.
מלקחיים -הסוג הראשון של לידה מכשירנית שהומצא ,קיימים הרבה מאד סוגים של מלקחיים ,יש כאלה
שמתאימים יותר לרוטציה ,או מלקחיים המשמשים ללידות עכוז שבהם היה מקובל בעבר להוציא את ראש התינוק
לאחר שהגוף יצא .חשוב לראות שהסוטורות ישרות ,אם הן נוטות לצד ייתכן שנשים את המלקחיים על איזור העין,
המשיכה היא תחילה כלפי מטה ולאחר מכן כלפי מעלה ,גם בואקום.
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ואקום -הומצא יותר מאוחר לעומת המלקחיים ,בעבר היו משתמשים במעין מתכת שהייתה מתחברת לראש
התינוק ויצרה מה שנקרא  caputשהחזיק אותה ,זה היה מאד יעיל כי ה cap -כמעט ולא ניתק מראש העובר,
הבעיה היא שהיו הרבה מאד לסרציות לא יפות לאחר מכן )שלרוב היו מסתדרות לבד( .בגלל הקרעים הללו
הומצא  capסיליקון ריגידי\ רך כאשר הרך יותר הוא כמו מעין פומפה ומשמש למקרים שבהם ראש העובר הוא
שטחי ,ה cap -הקשיח משמש למקרים בהם הראש נמצא במיקום יותר עמוק.
חשוב מאד למשש את הסטורות ,לראות שהן ישרות ולא לשים את הצלחת על ה) bregma -זה גורם ליותר
סיבוכים ובעיקר לדימומים תוך מוחיים(.
כשלונות -נובעים בעיקר מהערכה לא נכונה של גובה הראש -היום כבר מכניסים את ה US -לחדר לידה ומנסים
להעריך את מיקומו בצורה יותר אובייקטיבית -large caput ,מקשה על התפיסה של הצלחת של הואקום ,הולכים
למלקחיים ,חוסר שיתוף פעולה -היולדת לא מספיק מורדמת או לא לוחצת מספיק טוב.
סיבוכים אימהיים -קצרי טווח -כאב פריאנאלי ,אצירת שתן ו incontinence -ב ,3% -אובדן דם PPH ,ב,6% -4% -
 ,anal incontinenceקרעים פרי -אורתראליים או לביאליים ,לסרציה של הואגינה ,קרעים מדרגה שלישית או
רביעית )= המערבים גם את הספינקטרים( ,המטומות וולוולאריות וואגינאליות ,לסרציות של הצוואר .ארוכי טווח
)בעיקר בנשים עם קרע מדרגה שלישית או רביעית( ,urinary & fecal incontinence -צניחת איברי אגן ,יצירת
פיסטולות בין הרקטום לבין הנרתיק.
סיבוכים של התינוק -ואקו ם -בעיקר בעת השימוש ב cap -המתכתי הפוגע בקרקפת ,קרעים ואבררציות בקרקפת,
 -sub- galeal hematoma ,cephalohematomaיכולה להכיל נפח דם ניכר ביותר -ICH ,לכן יש לבדוק את קוטר
הראש לאחר הלידה באופן עקבי ,היפרבילירובינמיה ,דימומים ברטינה .מלקחיים -סימנים וקרעים על העור,
טראומה לעין החיצונית) sub- galeal hematoma ,ICH ,פחות שכיח לעומת בלידת ואקום( ,היפרבילירובינמיה,
דימומים ברטינה ,פגיעה עצבית ,שברים בגלגלת.
באופן כללי בהשוואה בין מלקחיים לואקום ,מלקחיים גורמות לפחות פגיעות חיצוניות בתינוק אך להרבה יותר
קרעים בתעלת הלידה בהשוואה לואקום.
 -ICHהשכיחות היא  1:280במקרה של ואקום שלא צלח ונעשה מעבר למלקחיים ,מלקחיים לבד  ,1:664ואקום-
 ,1:860לידה רגילה ,1:1900 -ניתוח קיסרי .1:2400
לאור כל זה ,האם יש מקום ללידות מכשירניות? זה עשוי להיות בעייתי במידה והתינוק הוא מאד נמוך באגן ואז
צריך למשוך אותו אחורה בקיסרי -גם אם התינוק לא נפגע זה גורם להמוני קרעים לאם .לידה מכשירנית היא גם
יותר מהירה והתוצאות שלה טובות יותר .כמובן שבירושלים חשוב לזכור של CS -ישנן משמעויות עתידיות על
היכולת לוולדנות של האישה .בכל זאת חשוב גם לדעת מתי לוותר וללכת לניתוח קיסרי.
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ואקום -הרבה יותר קל לעשות אותו וללמוד אותו ,מלקחיים מבוצעים יותר על ידי הרופאים הותיקים ולכן נעשות
היום הרבה יותר לידות ואקום.
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פרופ' אלדר גבע.
:Polycystic ovarian syndrome- PCOS
 -Sthein- Levental syndromeשני חוקרים אלה תיארו נשים שסבלו מאמנוריאה ,הירסוטיזם ,היו שמנות ובפתיחת
הבטן שלהן נמצאו שחלות שהכילו הרבה זקיקים קטנים שגודלם בין  10 -5מ"מ )= פוליציסטיות( ,היום כבר
יודעים שאין מדובר בציסטות.
הניתוח הישן לטיפול בתסמונת -הוצאה של יתד מרקמת השחלה ,ואכן היו נשים שלאחר מכן בייצו ונכנסו להיריון.
גם היום נעשים ניתוחים דומים.
אבחנה -ב 2003 -הושגה הסכמה על צורת האבחנה ,יש צורך ב 2 -מתוך  3קריטריונים -המורפולוגיה של
השחלה ,היפראנדרוגניזם מעבדתי ו\ או קליני oligo\ anovulation ,כרוני -מיעוט ביוצים או היעדרם.
מורפולוגיית השחלה -במאקרו ,רואים שחלות מוגדלות מעט המכילות המוני זקיקים קטנים שגודלם אינו עולה על
 1ס"מ )גודל הזקיק טרם הביוץ אמור להיות כפול מכך( ,ניכר עיבוי של רקמת הטקה -הרקמה הלבנה )כידוע תאים
אלה מייצרים אנדרוגנים( .האבחנה כמובן לא נעשית בפתיחת הבטן ,אלא ב -US -מתקבל סימן שנקרא "שרשרת
הפנינים" -יש המון זקיקים כאשר לצורך אבחנה חייבים למצוא לפחות  12זקיקים שקוטרם  9 -2מ"מ בשחלה
אחת או גודל של השחלה שהוא מעל  10ס"מ מעוקב .ניתן לראות ב US -עיבוי של החלק המרכזי המכיל בעיקר
תאי טקה.
היפראנדרוגניזם -עשוי להתבטא בתשעורת יתר באיזורים המגיבים להורמוני מין כמו פאות הלחיים ,איזורי השפה
והסנטר ,אקנה ,אלופסיה המתאימה ל pattern -גברי )מפרצים( .קל מאד להסתיר זאת ולכן יש לשאול על כך
באופן מכוון.
קיים סיווג ) (Ferriman- Gallweyהמשמש להערכת חומרת ההירסוטיזם בנשים -מסתכלים על איזורים שהשיעור
בהם קשור לעודף אנדרוגנים ,כל מקום כזה מקבל ציון בין  ,4 -0מדובר בשפם ,סנטר ,חזה ,בטן -pubic hair ,אצל
נשים הוא בצורת משולש ואצל גברים הוא מעויין ,עודף שיער בזרועות ,בירכיים ,בגב העליון ובגב התחתון .שיעור
בזרועות ובשוקיים -לא קשור להיפראנדרוגניזם ולא מקבל כל ציון ,נשים מאגן הים התיכון נוטות לכך גם ככה .ציון
שהוא עד  -10מתאים להיפראנדרוגניות קלה ,מעל  -20קשה.
הקליניקה -לשני שליש מהנשים יש הפרעות בווסת -אוליגומנוריאה ב 50% -מהמקרים ,אמנוריאה ב ,30% -ל-
 30%יש מחזור סדיר ,חוסר פוריות) 73% -בנשים שלא מבייצות( ,היפראנדרוגניזם ב 50% -מהמקרים ,יתר
משקל ב -75% -30% -זה שכיח אך אינו מהווה קריטריון אבחנתי )ותלוי בשיעור השמנת היתר באוכלוסייה
הכללית( ,תנגודת לאינסולין במעל  -50%גם בנשים שאינן שמנות 20% ,מהנשים הינן אסימפטומטיות אך יכולות
לסבול מבעיות פוריות -זה נקרא רק שחלות פוליציסטיות ולא תסמונת השחלות הפוליציסטיות ,אלה נשים צעירות
שעושות ספורט ,אם הן קצת יעלו במשקל הן יפתחו את התסמונת על כל תסמיניה.
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הפתוגנזה -לא ברורה לחלוטין ,גם כי ככל הנראה שמדובר בסל של מצבים וגם כיוון שקיימים הרבה גורמים
העשויים להוביל לכך .כמעט כל נקודה בציר היפותלמוס -היפופיזה -שחלה התגלתה כבעייתית אצל נשים עם
התסמונת .למשל -התגלה כי ישנה פולסציה בתדירות גבוהה יותר של  GnRHועל כן הפרשת ה LH -לעומת ה-
 FSHגבוהה יותר ,תאי הטקה מגיבים ל LH -וראינו שיש הרבה מהם ולכן יש ייצור יתר של אנדרוגנים .בנוסף -מצאו
כי ישנה עלייה בתגובה ההיפופיזארית ,היא מפרישה יותר מידי  LHוהיחס  LH\ FSHהוא גבוה FSH -מפעיל
 aromataseההופך אנדרוגן לאסטרוגן ולכן פחות אנדרוגנים הופכים להיות אסטרוגנים.
נמצאה גם פעילות מוגברת של  cytochrom P- 450c17ועל כן ישנה יעילות יתר בהפיכת פרקורסורים אנדרוגניים
לפרוגסטרון .האינסולין -עלייה בו נובעת מכל מיני סיבות כמו השמנה המעלה תנגודת ,דפקטים גנטיים המובילים
לכך שהתגובה אליו היא לא טובה ,רצפטור לא תקין .הרצפטור לאינסולין הוא אגוניסט ל LH -בתאי הטקה ,יש לו
גם רצפטורים בכבד שם הוא מעכב את הסינתזה של ה ,(sex hormone binding protein) SHBP -לכן הרמות
החופשיות של הסטרואידים הן גבוהות יותר ,הוא קושר בעיקר אנדרוגנים ולכן כאשר רמותיו נמוכות הם נעים
בחופשיות רבה יותר .הוא יודע להוריד את רמותיו של ה IGFBP1 -מה שמעלה את הרמות של  IGF1חופשי.
הבעיה בסכימה -לפיה יש גם הרבה אסטרוגן ,אבל אם יש הרבה אסטרוגן חופשי הרי שהוא מדכא את הפרשת ה-
 FSHבהיפופיזה מה שרק מחמיר את ה.anovulation -
 -Acanthosis nigricansסימן לתנגודת לאינסולין ,נחפש אותו בבדיקה.
אבחנת תנגודת לאינסולין -נעשית בהעמסת סוכר של  75גר' .אופציה נוספת היא בדיקת היחס בין גלוקוז
לאינסולין בצום ,ככל שהוא נמוך יותר הרי שיש צורך ביותר אינסולין במטרה לשמור על רמת גלוקוז תקינה ,מה
שמעיד על תנגודת .זוהי בדיקה ראשונית שנעשית לכל הנשים עם  ,PCOSהיא רגישה למדי.
 -DDהיפרפרולקטינמיה ,nonclassical CAH ,מחלת קושינג ,נאופלזיה המפרישה אנדרוגנים -בדרך כלל זה קורה
בבת אחת והויריליזציה היא יותר בולטת לעומת ב ,PCOS -אקרומגלייה ,היפותירואידיזם ,תרופות )אנדרוגנים,
דפלפט ,ציקלוספורין ואחרות(.
פרופיל הורמונאלי -נבדוק  ,TSHאנדרוגנים -טסטוסטרון ו -SHBG ,androstenedione -רמות הטסטוסטרון הכוללות
יכולות להיות תקינות אבל יש לחשב את הפרקציה החופשית של ההורמון ,נבצע  USלמרות שניתן לעשות את
האבחנה גם בלעדיו .בדיקות לשלילת ה -DD -דיברנו כבר על  ,TSHנבדוק  ,17- hydroxyprogesteroneפרולקטין,
 -DHEA- Sמופרש מהאדרנל ומהווה סמן לפתולוגיה אדרנלית במידה וההיפראדרנליזם הוא ממקור אדרנלי.
בודקים גם  LHלצורך טיפול ,אם הוא גבוה הנטייה היא לבחור בטיפולים המעלים את רמות ה ,FSH -יחס ,LH\ FSH
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פרופיל ליפידים ,תפקודי כבד ,גלוקוז ואינסולין -מכיוון שנשים אלה בעלות גורמי סיכון לתסמונת המטבולית וחשוב
לזכור זאת.
מבחינת המשך החיים -קיים סיכון יתר לסכרת סוג  ,2דיסליפידמיה ,סרטן רירית הרחם )כיוון שיש unopposed
 ,(estrogenייתכן גם סיכון יתר ליל"ד ,מחלות קרדיווסקולאריות ,סכרת הריונית ,יל"ד בהיריון אך זה פחות חד-
משמעי .לגבי הסיכון לסרטן שחלה -לא נמצא סיכון יתר ואף קיים אפקט מגן כיוון שיש לסרטן השחלה קשר לכמות
הביוצים ולנשים שסובלות מ PCOS -יש פחות ביוצים במהלך חייהן ,סרטן שד -גם כאן נמצא אפקט מגן עקב ריבוי
האנדרוגנים.
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) 3.11.2013השלמתי מלילך(:
פרופ' הורוביץ.
הפרייה חוץ -גופית:
האינדיקציות הם בעיקר  -male factorsבעיות של הגבר .מרבית בעיות הפוריות אצל גברים ) (60% -50%אינן
ניתנות לפיתרון באמצעות טיפולים תרופתיים או ניתוחיים ולכן אין מנוס משימוש ב .IVF -אחוז הנשים המגיעות
עקב בעיות מאכניות כמו  PIDאו אנדומטריוזיס הוא קטן יחסית ) .(20% -10%קיימים מקרים של unexplained
 infertilityהמהווים  30% -20%מהאינדיקציות ל.IVF -
בתחילתו של המחזור קיים מספר לא מבוטל של זקיקים אנטראליים ,רובם עוברים אטרזיה ונבחר זקיק מוביל
יחיד .מטרתו של הטיפול ההורמונאלי היא לגרום לכך שיהיו לנו כמה זקיקים כאלה ,דוחפים חלק מהזקיקים
האנטראליים קדימה על מנת שנוכל לשאוב אותם בהמשך .הזמן שעובר עד התפחותם של הזקיקים האנטראליים
ממאגר הזקיקים הפרימורדיאליים אינו ברור )אולי  4 -3חודשים( ,מדובר בתקופה שהינה רפרקטורית לטיפול
הורמונאלי וטוב שכך אחרת היינו מסיימים את כל מאגר הזקיקים תוך חודש .הזקיקים האנטראליים מפתחים
רצפטורים ל FSH -ועל כן מגיבים לטיפול הורמונאלי.
עושים שימוש בשני חומרים המובילים לגירוי של הזקיקים -human menopausal gonadotropins -אמפולות של
 LHו FSH -שמוקרן משתן של נשים לאחר המנופאוזה FSH ,Menogon\ Menopur -ו LH -רקומביננטיים.
 -GnRH analoguesמחולקים לאגוניסטים שעושים סטימולציה ולאנטגוניסטים שעושים סופרסיה .האגוניסטים
נקשרים לרצפטורים בהיפופיזה בדומה ל GnRH -הנטיבי ולכן גורמים לעלייה בהפרשת גונדוטרופינים .כאשר
נותנים אותם מעבר ליומיים -שלושה מתקבל דיכוי עקב הדה -סנסיטיזציה של הרצפטורים .האנטגוניסט הוא
מולקולה אחרת שכאשר היא נקשרת לרצפטורים בהיפופיזה היא גורמת לשיתוק מיידי של הפרשת
הגונדוטרופינים.
קיימים שני פרוטוקולים בשימוש -הפרוטוקול הארוך -מתחילים ביום ה 21 -של המחזור הקודם ,האישה אמורה
לקבל וסת תוך שבוע ועל כן נעשות בדיקות על מנת לוודא שהינה בפאזה הלוטאלית )= הפרוגסטרון אמור להיות
גבוה( .בשלב זה היא מתחילה לקבל  GnRH agonistב single dose slow release -או כל יום בהזרקות תת-
עוריות\ הסנפות למשך שבועיים .היא תקבל וסת במהלך השבוע הראשון לטיפול וכעבור שבוע השחלות יהיו
רגועות ,הרירית דקה וההורמונים נמוכים .בשלב שבו הכל שקט האישה תתחיל לקבל גונדוטרופינים .כל מספר
ימים עוקבים אחר התגובה מבחינת כמות הזקיקים המתפתחים ,מורידים מינון על מנת למנוע גירוי יתר שחלתי.
לבסוף מתקבלים מספר זקיקים כאשר לפחות  3 -2מתוכם הופכים להיות זקיקים מובילים.
לאחר מכן האישה מקבלת זריקת  (Ovitrel) HCGעל מנת שתבייץ .הטריגר הזה גורם להשלמתה של החלוקה
המיוטית הראשונה כך שהקומפלקס של הביצית נעשה יותר  .liquefiedתוך  36שעות הביצית מספיק בשלה על
מנת לבצע שאיבה ,אם שואבים מוקדם מידי השאיבה לא תהיה מוצלחת .יש להקפיד על הרמות ההורמונאליות
של הנשים בתקופה זו ואם הן גבוהות מידי יש להימנע מתהליך של גירוי יתר.
הפרוטוקול הקצר -תופס תאוצה בשנים האחרונות ,עושים שימוש במחזורים יותר קטנים .האישה מגיעה בימים
השני -שלישי לווסת ומקבלת את הגונדוטרופינים .כעבור כמה ימים כאשר ישנם זקיקים בגדלים של  14 -13מ"מ
מוסיפים אנטגוניסט ל .GnRH -אם ניתן גונדוטרופינים בלבד ייתכן שיופיע  LHאנדוגני בצורה ספונטאנית והזקיקים
לא יגדלו ,האנטגוניסט מאפשר לשלוט על עניין זה .נותנים גונדוטרופינים עד שהזקיקים מגיעים לגודל מתאים ורק
אז נותנים  HCGכדי לגרות ביוץ .שואבים לאחר  36שעות.
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היתרון של המסלול הקצר הוא שאם ה (E2) estradiol -מאד גבוה ויש הרבה זקיקים האישה תפתח גירוי יתר
שחלתי ו capillary leak syndrome -מה שמחייב אשפוז ולעיתים שאיבת נוזלים מהבטן .בפרוטוקול הקצר אם
הסינדרום מתפתח ניתן להשתמש בעובדה ש HCG -פועל כאנטגוניסט על ההיפופיזה ומדכא את הפרשת
הגונדוטרופינים.
כעבור  36שעות האישה מגיעה בצום ובודקים עם מתמר את התפתחות הזקיקים .תחת הנחיית  USמחדירים
מחט דרך דופן הנרתיק אל השחלה ושואבים ביציות מה שנעשה בקלות יחסית כיוון שהזקיק עבר התנזלות .ישנה
חשיבות לזמן השאיבה .הדיקור עובר משולי הנרתיק לשחלה.
מבצעים את ההפרייה במעבדה ועוקבים לאורך יומיים -שלושה אחר התפתחות הזיגוטה ל 8 -4 -תאים .כעבור
כמה ימים דנים עם הזוג כמה עוברים יש וכמה רוצים להחזיר .שואבים את העוברים על ידי קטטר דק ומזריקים
את התוכן לחלל הרחם תחת  .USכעבור שבועיים מבצעים בדיקת היריון כדי לוודא שהעוברים נקלטו .מספר
העוברים שמוחזר מעוגן בחוק .מתחת לגיל  25מותר להחזיר עובר אחד בלבד ,מעל לכך מותר להחזיר יותר
מעובר אחד.
סיבוכים -דימום מזערי שכל הנשים יחוו ,זיהום ,סיבוכי הרדמה )נדיר ביותר( ו) torsion -השחלות גדלות כתוצאה
מהטיפול ועשויות להסתובב על צירן(.
היום ניתן להזריק תא זרע אחד בודד לביצית על ידי  ,ICSI- intra- cytoplasmic sperm injectionזוהי הפרוצדורה
שהכי בשימוש ב .IVF -יש לייצב את הביצית במערכת היניקה ,לתפוס את הזרעון ,לעכב אותו ולהזריק אותו
לציטופלסמה של הביצית.
אינדיקציות ל -ICSI -איכות זרע ירודה ,מתחת ל 5 -1 -מיליון תאי זרע מוביליים ,היעדר זרע מוחלט על רקע של
חסימה או פגיעה בייצורו -נכנסים לאשך במטרה למצוא את אחד מהזרעים הבודדים שקיימים ואותו מזריקים
לביצית ,אי פיריון מסיבה שאינה ידועה .ניתן לקחת את הזרע ב FNA -או בביופסיית אשך .לנשאי  CFהרבה פעמים
אין ) vas deferensהבעיה היא חסימתית( אך יש הרבה תאי זרע באשכים -נמצא אותם ב .100% -בnon- -
 obstructive azoospermiaב 50% -מהמקרים קיימים בכל זאת מעט תאי זרע.
גם זרע מחוסר תנועה יכול להפרות ביצית אך לא תמיד נדע לבחור את הזרע הנכון כיוון שכולם ללא תנועה.
למעשה ,זרעים מחוסרי תנועה יכולים להגיע לאחוזי הרפייה דומים למדי לאלה של זרעים נורמאליים.
הקפאות -הקפאת זרע והקפאת עוברים הייתה בשימוש כבר הרבה שנים ואילו הקפאת ביציות )שהיא יותר
מסובכת( נכנסה לשימוש רק בשנים האחרונות .היתרונות של הקפאת עוברים -הסיכוי להיריון עולה מדיקור אחד
ולכן יש צורך בפחות התערבויות כירורגיות ,פחות הריונות מרובי ילדים ומעמסה נפשית וכספית פחותה יותר .פעם
היו עושים הקפאה איטית והיום זה נעשה בצורה הרבה יותר מהירה.
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מה עושים עם העוברים המוקפאים? אפשרות אחת היא פשוט לרכוב על המחזור הטבעי ולהזריק את העובר בזמן
הנכון .אפשרות שנייה היא לבנות את רירית הרחם באופן מלאכותי ,האישה מגיעה בווסת ונותנים לה אסטרוגן
שמשמש לצורך כך .ב 95% -מהמקרים אין ביוץ כאשר האישה לוקחת אסטרוגן ,הוא גורם לשגשוג של רירית
הרחם ולאחריו נותנים פרוגסטרון .כעבור מספר ימים מחזירים את העובר לפי הגיל בו הוא הוקפא .למשל ,אם
העובר הוקפא לאחר  3ימים מהדיקור נותנים לאישה פרוגסטרון למשך  3ימים ואז מחזירים אותו .משתמשים
באותה הטכניקה גם בתרומת ביציות.
הסיכוי להיכנס להיריון בטכניקת  IVFתלוי בעיקר בגיל האישה כך שככל שהגיל עולה הסיכוי יורד .בגיל  45כבר לא
עושים טיפולים ובגילאי  45 -44הסיכוי עומד על  0.8%בלבד ומשכנעים את האישה לרדת מהרעיון .הסיבה היא
אחוז ההפלות שעולה עם העלייה בגיל.
כאשר מפשירים עוברים מגיעים לשלב ה) blastocyst -גיל  6 -5ימים( ,במצב בו ההפרייה מתרחשת באמפולה של
החצוצרה העובר מגיע לרחם כאשר הוא בשלב זה מבחינת ההתפחות .אם מכניסים עובר לרחם בשלב של יום 3
) 8תאים( יש לזכור כי האנלוג שלו בתהליך הטבעי נמצא עדיין בחצוצרה .אם כן ,מדוע אין מחזירים את
הבלסטוציסט? כדי להימנע מסטרס נפשי -כלומר ,שלא יווצר מצב שבו העוברים בשלב מוקדם מתאימים להחזרה
אך כאשר הם יגיעו לשלב הבלסטוציסט הם כבר לא יתאימו להחזרה.
סיפור מקרה -בת  25שהתקבלה לטיפול ביחידת ה IVF -בשל גורם זכרי ,נשאבו  27ביציות ,ב 22 -בוצע ICSI
והתקבלו סה"כ  19עוברים שחולקו ל 6 -מבחנות .הזרקת העוברים בשלב המוקדם לא הובילה להיריון ולכן
נעשתה החלטה לגדל את ששת העוברים האחרונים במעבדה עד לשלב הבלסטוציסט .הזריקו את כל ארבעתם
ושניים גדלו.
כאשר העובר בשלב של  8תאים שואבים את אחד מהתאים שלו ועושים .preimplantation genetic diagnosis
ניתן לעשות זאת באמצעות  FISH\ PCRולחפש אחר מחלות מסוג  .single gene defectלמשל ,ניתן לבדוק מחלות
שהן  X- linkedבעוברים ממין זכר .עו שים אמפליפיקציה של הגן אותו רוצים לבדוק במקרה של מחלה מונוגנית כדי
להימנע מהחזרת עובר נגוע לחלל הרחם של האישה.
 -In vitro maturationנותנים גירוי קטן ,שואבים ביציות בלתי בשלות ,ממשיכים להבשיל אותן במעבדה באמצעות
 FSH & LHבמדיום מיוחד ,עושים כל מיני מניפולציות ואז מזריקים אותן בחזרה לאישה .האינדיקציות הן נטייה
לגירוי יתר שחלתי ,לפני טיפולים כימותרפיים ,לצורך הקפאת ביציות לנשים לא נשואות ולנשים עם סיפור
משפחתי של סרטן השד .מקפיאים ביציות גם במאגרים של תרומת ביציות ותוצאות ההפרייה הינן זהות לאלה של
ביציות טריות.
 -Cloningניתן לקחת את ה inner cell mass -של הבלסטוציסט )שתאיו יכולים לתת מוצא לכל תאי העובר( ולמיין
אותה לרקמות שונות .המחשבה העתידנית היא להשתמש בשיטה זו לצורך  -autologous transplantationביצוע
השתלה אוטולוגית ללא דחייה של כל איבר שנרצה.
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ד"ר נע מן.
אמצעי מניעה:
כמעט  40%מהנשים בגילאי  44 -17משתמשות באמצעי מניעה )כאשר הנפוצות מתוכם ,כ ,50% -הן גלולות(.
כאשר בוחרים אמצעי מניעה למטופלת רוצים שהוא יהיה יעיל ,בעל מעט תופעות לוואי ,נוח לשימוש ,בטוח ,מכיל
מינון נמוך של הורמונים ,זול ושלא יגרום לעלייה במשקל.
עם השנים חלה ירידה במספר הנשים הפונות לביצוע הפסקות היריון אך עדיין קיימים מקרים רבים .רוב הנשים
שפונות הן לא נשואות ו 12% -מתחת לגיל  .19למעט הנזק הנפשי לאישה ההפלה טומנת בחובה סכנות רפואיות.
הירידה בשיעור הפסקות ההיריון נובעת ככל הנראה מהעלייה במודעות והשימוש באמצעי מניעה.
תכנון המשפחה מפחית תמותה אמהית כיוון שהוא מפחית את הסיכוי להיריון ,לידה ומשכב הלידה שכולם יותר
מסוכנים לאישה לעומת גלולות .ישנה הפחתה בסיכון להפלות לא בטיחו תיות ,עיכוב מועד ההיריון והלידה
הראשונים .נציין כי מתחת לגיל  18האגן עדיין אינו בשל וקיימת פגיעה משמעותית ברצפת האגן .בנוסף בעת
השימוש באמצעי מניעה ניתן לרווח את הזמן בין הלידות ולעזור ל well being -של האישה .לבסוף ישנה הורדה
של מספר הלידות בגיל המבוגר שגם הן מסוכנות.
לנשים אפריקאיות מסורתיות יש  15שנים של אמנוריאה בגלל הנקה 4 ,שנים של היריון ורק  48ביוצים .לנשים
מודרניות יש  menarchיותר מוקדם ,התחלת יחסים בגיל מוקדם ,הנקה קצרה יותר ובממוצע  420מחזורים.
ניתן לחלק את אמצעי המניעה להורמונאליים -גלולות משולבות ) progestin ,(COCבלבד ) ,(minipillאמצעי מניעה
למצב חירום ,אמצעי מניעה לא פומיים )מדבקה ,טבעת ואגינלית ,זריקות( .קיימים גם אמצעי מניעה לא
הורמונאליים כמו שיטות התנהגותיות ,barrier metods ,התקן תוך -רחמי ,עיקור.
):Compined oral contraceptive pill (COC
גלולות למניעת היריון המכילות שילוב של אסטרוגן ופרוגסטרון שיש להם סינרגיזם .הן יכולות להיות מונופאזיות
)= אותו הרכב הורמונאלי בכל גלולה( או מולטיפאזיות )בתחילת מחזור הוסת יש מינון גבוה יותר של אסטרוגן
וככל שמתקדמים בחפיסה מינון האסטרוגן יורד והפרוגסטרון עולה ,מה שמחקה את המחזור הטבעי של האישה(.
בעבר היו לוקחים את הגלולות למשך  21יום ומפסיקים למשך שבוע אך לאור בעיות היענות בגלולות החדשות יש
פלצבו .הגלולה המסורתית היא של  21 \7אך יש סוגים שונים .ככל שמינון האסטרוגן נמוך יותר יש ליטול את
הגלולות למשך זמן רב יותר במהלך המחזור.
ניתן לקחת גלולות שלושה חודשים רצוף ואף שנה ללא הפסקה .הדימום חשוב מבחינה פסיכולוגית אך אין כל
השפעה בריאותית לשימוש בגלולות ברצף ואף משתמשים בכך בנשים הסובלות מ PMS -או מדימום רב במחזור.
גם אסטרוגן בלבד יכול למנוע היריון והיה בשימוש בתחילת שנות ה 60 -אך היום זה יצא מהשוק כיוון ש-
 unopposed estrogenחושף את האישה לסיכון לקרצינומה .רוב תופעות הלוואי מקורן באסטרוגן.
פרמקולוגיה -התכשירים המכילים שילוב של אסטרוגן ופרוגסטרון נבדלים מבחינת האפיניות לרצפטורים
לאסטרוגן ,פרוגסטרון ואנדרוגנים .האסטרוגן האנדוגני הוא  estradiolוהוא הפוטנטי ביותר .הוא מתפרק מהר
בפה ואינו נספג בצורה טובה .ה estradiol valerate -הוא הצורה האסטרית של אסטרדיול שלעומתו נספגת בצורה
טובה .לנשים שונות יש מטבוליזם שונה של אסטרוגן ומכאן תופעות לוואי שונות.
הפרוגסטרון מתחלק לשלוש משפחות עיקריות -הקבוצה העיקרית היא נגזרת של טסטוסטרון ,שתי קבוצות
נוספות הן  17-OH-progesteroneו) drosperinone -נגזרת של  ,spironolactoneבעל יתרון של משתן ולכן מונע
את העלייה במשקל שמקורה בספיחת נוזלים( .לפרוגסטרון קיים אפקט אנדרוגני במידה משתנה.
מור2013 -
מנגנון הפעולה המרכזי של הגלולה -ההיפותלמוס מפריש  GnRHשמשפיע על ההיפופיזה וגורם להפרשת
גונדוטרופינים המובילים לביוץ ולהפרשת אסטרוגן ופרוגסטרון בשחלה .האסטרוגן והפרוגסטרון שניתנים בגלולה
יוצרים בגוף מצב דומה להיריון ,הם מונעים את הפרשתו של  GnRHמההיפותלמוס ואת הפרשת הגונדוטרופינים
מההיפופיזה .המרכיב הדומיננטי בגלולות הוא תמיד הפרוגסטרון אשר מונע את ההפרשה של  LHוכך את הביוץ.
האסטרוגן ,לעומתו ,מעכב את הפרשת ה FSH -ועל כן מונע את ההבשלה וההתפתחות של הזקיק הדומיננטי.
חוץ משיתוק הציר ,תחת השפעת פרוגסטרון הרירית נעשית מאד דקה ולא מאפשרת השרשרה ,הוא גם גורם
לריר בצוואר הרחם להיות עוין ולא לאפשר כניסה של תאי זרע .קיימת פגיעה בסינכרוניזציה של תאי הסילייה
בחצוצרות וכך בעיה ב transport -של העובר לרחם .האסטרוגן מייצב את הרירית ומונע את ה shedding -הבין
מחזורי.
יעילות -בשימוש נכון יש  2%כשלונות לשנות אישה ,אך קיים פער ניכר בין יעילות תיאורטית ליעילות מעשית.
הסי בות העיקריות לכך הינה התחלה מאוחרת של חפיסה חדשה ,שיכחה של מספר גלולות וקשר לתרופות
נוספות\ הפרעה בספיגה .אם שוכחים גלולה אחת ניתן פשוט לקחת שתיים ביום למחרת אך אם מפספסים מספר
גלולות תיתכן כניסה להיריון .יש להזהיר נשים שסובלות מגסטרואנטריטיס שהספיגה של הגלולה היא פחות טובה
ולכן לפחות בזמן הזה יש להשתמש באמצעי מניעה נוסף .קיים קשר לתרופות אנטי -אפילפטיות ,אנטיביוטיקה
)אמפיצילין ,טטרציקלין( כיוון שהן מעלות את הפעילות של .CYP450
לאורך השנים מאז כניסת הגלולות לשימוש מינון האסטרוגן הלך וירד כיוון שהוא אחראי למרבית תופעות הלוואי
כאשר המסוכנת ביותר מביניהן הם אירועים תרומבואמבוליים עורקיים וורידיים .כדי להימנע מכך יש שימוש במינון
הנמוך ביותר שצריך של אסטרוגן )בעבר המינון היה  250מיקרוגרם והיום קיימות גלולות המכילות  15מיקרוגרם
בלבד( .הסיכון לאירועים תרומבואמבוליים עולה עם הגיל ,הוא גבוה פי  3אצל מי שנוטלת גלולות אך עדיין עומד
על  0.06%ובעיקר בשנה הראשונה לשימוש )אם לא קרה אירוע בכמה חודשים הראשונים לטיפול כנראה
שהאישה אינה בסיכון(.
חשוב לקחת אנמנזה מפורטת על תרומבופיליה ,לשאול האם קיים סיפור אישי\ משפחתי וזאת כדי לגלות מקרים
כמו  factor V laden ,AT III deficiency ,protein C\ S deficiencyוכו' .נציין כי אין אינדיקציה לבצע סקר
תרומבופיליה לכל אישה טרם השימוש בגלולות.
הסיכון לשבץ ו MI -יורד עם השימוש בגלולות החדשות המכילות רמה נמוכה של אסטרוגן .בנשים צעירות שאינן
מעשנות אין עלייה בסיכון לתרומבוזיס עורקי אלא רק בנשים מעל גיל  35עם מחלה וסקולארית נלווית או עישון.
על כן קיימת קונטרא -אינדיקציה למתן גלולות לנשים מעשנות מעל גיל .35
ההשפעה על פרופיל השומנים היא מינימאלית ,קיימת ירידה ב LDL -ועלייה ב .HDL -יל"ד -אפקט מינימאלי
במינונים נמוכים ,כאשר אישה שכבר סובלת מיל"ד מתחילה ליטול גלולות יש לעקוב אחריה ואם ל"ד הופך לא
נשלט אסור לה להשתמש בגלולות .מאזן הגלוקוז -קיימת עלייה בתנגודת לאינסולין עקב השפעתו של פרוגסטרון
)פחות בתכשירים החדשים( .יש עלייה ב ,thyroid binding globulin -עלייה ב total T4 -ללא שינוי ב.free T4 -
כמו כן ישנה עלייה בשכיחות לדימום בנשים הסובלות מאדנומה כבדית ועלייה קלה בשכיחות של אבנים בכיס
המרה.
תופעות לוואי נוספות -דימום בין וסתי ,עלייה במשקל ,אי נוחות וכאבים בשדיים )שלוש תופעות אלה לרוב חולפות
לאחר  3החפיסות הראשונות( -chelasma ,מסיכת היריון ,נמצאת תחת השפעת אסטרוגן ,מדובר בהיפר-
פיגמנטציה שלא חולפת .חלק מהנשים מדווחות על החמרה במיגרנות ועבור חלק מהנשים שאצלן המיגרנה
תלויית וסת חל שיפור .יש עלייה בדיכאון וירידה ב) libido -אך חלק מהפרוגסטרונים דווקא משפרים את החשק
המיני( .כמובן שאין הגנה מפני .STDs
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למעט מניעת היריון לגלולות יש עוד הרבה יתרונות -הפחתת השיעור של היריונות מחוץ לרחם ,שליטה
בסימפטולוגיה הוסתית ,טיפול באנדומטריוזיס )באמצעות דיכוי רירית הרחם האקטופית( ,הפחתת שיעור האנמיה
מחוסר ברזל ,השפעה מיטיבה על מחלות השד השפירות ,טיפול במצבי עודף אנדרוגנים ) ,(PCOSירידה ביצירת
ציסטות שחלתיות פוליקולאריות  +המורגיות ,עלייה בצפיפות העצם ,הפחתה בסרטן קולו -רקטאלי ,הפחתה
בשרירנים רחמיים ,הפחתה ב.RA -
קונטרא -אינדיקציות -הפרעות תרומבואמבוליות ,חשד לממאירות התלויה בהורמונים )סרטן שד\ אנדומטריום(,
דמם לדני לא תקין שטרם בורר )ייתכן כי מדובר בקרצינומה( ,נשים מעשנות מעל גיל  ,35הפרעה חמורה בתפקוד
הכבד ,חשד לקיום היריון ,היפרכולסטרולמיה או היפרטריגליצרידמיה חמורים ,יל"ד לא מאוזן ,מיגרנה עם .aura
גלולות וממאירות -ישנה הפחתה של  50%בסיכון לסרטן השחלה לאחר  4 -3שנים של שימוש בגלולות )וכן גם
לאחר  2הריונות( ,הפחתה בסיכון של סרטן רירית הרחם עקב מניעת החשיפה הלא מבוקרת לאסטרוגן ,בכבד
נראה יותר אדנומות ללא עלייה בשכיחות של  ,HCCקיימת אולי עלייה קלה בשכיחות של סרטן צוואר הרחם דווקא
בגלל הרגשת הביטחון לקיים יחסים .לפי הספרות העדכנית אין עלייה בסיכון לפיתוח סרטן השד.
שימוש בגלולות אינו פוגע בפוריות .בגלולות הישנות האסטרוגן במינון גבוה היה משתק את הציר ולקח מספר
חודשים עד להתחדשות הוסת ) .(post- pill amenorrheaהיום דווקא כאשר מפסיקים את הגלולות ישנה עלייה
בשכיחות של הריונות בתקופה הראשונה.
):Progestin- only pill (minipill
גלולה המכילה פרוגסטרון בלבד ומשמשת נשים שאסור להן לקחת אסטרוגן דוגמת כאלה הסובלות
מתרומבופיליה או מניקות )אסטרוגן מונע את ייצור החלב( .אחד המנגנונים הוא הצמגת הריר בצוואר הרחם ועל
כן ישנה חשיבות עילאית לנטילת התרופה בזמנים קבועים 40% .מהנשים המטופלות מבייצות.
:Hormonal transdermal patches
 -Ortho- veraשחרור התרופה ברמה קבועה כך שאין פיקים .יש עלייה בהיענות כי לא צריך לזכור לקחת את
הגלולה באותה השעה .שמים  3מדבקות ל 3 -שבועות ומפסיקים לשבוע אחד.
:Vaginal ring
טבעת שמכניסים לנרתיק ל 3 -שבועות ומוציאים במשך השבוע האחרון .היתרון הוא עלייה בהיענות ,היעילות
מצויינת .קיימות אותן תופעות לוואי במתן מקומי או סיסט מי מבחינת תרומבופיליות.
:Injectable contraception
 -Depo proveraזריקה של  150מ"ג פרוגסטרון שניתנת  1ל 3 -חודשים  .IMההיענות היא מאד טובה והפעולה
היא לטווח ארוך .קיים חשש שגם לאחר הפסקת הזריקה רמות הפרוגסטרון בגוף תהיינה גבוהות ולכן תהיה בעיה
להיכנס להיריון.
:Emergency contraceptive
קיימים תכשירים הורמונאליים ולא הורמונאליים .אמצעים לא הורמונאליים -הכנסת התקן תוך רחמי ,שהוא יעיל
מאד גם לאחר קיום יחסים .אמצעים הורמונאליים -גלולת היום שאחרי ,בעבר היו נותנים מינון גבוה מאד של
אסטרוגן למשך  5ימים ,מאוחר יותר עברו לטיפול באסטרוגן  +פרוגסטרון במינונים מאד גבוהים אך זה היה כרוך
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בבחילות ,הקאות והיעילות הייתה  97%בלבד .בשנים האחרונות משתמשים בתכשירים המכילים פרוגסטרון
בלבד כאשר המוכר ביותר הוא ה.Postinor -
היעילות היא טובה ,אם לוקחים את התרופה ב 72 -השעות הראשונות -אז הסיכוי להיריון הוא  ,1%אם לוקחים
אותה תוך  120שעות הוא עולה ל .3% -היום נכנס לשוק ה Ulipristal -שהוא progesterone receptor
 modulatorהמונע את ה LH surge -והביוץ .הוא יעיל לא פחות מהפוסטינור במתן מוקדם וכנראה שהוא יותר יעיל
ממנו במתן מאוחר.
שיטות לא הורמונאליות:
משגל נסוג -מאד לא יעיל ובעל  27%כישלון 86% -periodic abstinence ,כישלון .זה כן יעיל דווקא לזוגות
המשתמשים בשיטות אלה לאורך שנים רבות .הנקה -קיימת עלייה בפרולקטין ולכן ה LH -יורד ,ההנקה צריכה
להיות הנקה לבד ללא תוספים ,היא צריכה להיעשות במרווח של  4שעות ביום ו 6 -שעות בלילה ,היא כבר לא
יעילה כאשר האישה מבייצת ויש לה מחזור ורק בששת החודשים הראשונים לאחר הלידה.
:Barrier methods
קונדום -נקרע ב 3% -מהמקרים 15% ,כישלון .אמצעי המניעה היחיד אשר מוריד הדבקה במחלות מין ,תורם
לפחות  ,PIDפחות  HIVופחות סרטן צוואר הרחם .אפשר לשלבו עם קוטלי זרע ) (spermatidesאך זה לעיתים
מוריד יעילות .קונדום נשי -שרוולית בעלת פד פנימי שמוחדר לפני קיום יחסי מין ,הגנה דומה ממחלות מין ,מאד
לא נוח ולכן יש יותר כישלונות.
דיאפרגמה -כיפה שמולבשת על צוואר הרחם ,דורשת התאמה אישית על ידי גניקולוג .לפני קיום יחסים יש להכניס
לתוכה כפית של קוטלי זרע .מכניסים את הדיאפרגמה לפני קיום יחסים ומשאירים עד  6שעות אחרי .יש יותר
 UTIsו 16% -כישלון.
:Intra- uterine device- IUD
 -Copper IUDמפריש נחושת לחלל הרחם .levonorgestrel IUD ,ההתקן יוצר תגובה דלקתית
וקצף ביולוגי ברחם המכיל פגוציטים מה שפוגע בהשרשה ,הנחושת מחזקת את התגובה
הדלקתית .עקב הפרשת הפרוגסטרון יש פחות ביוץ כיוון שהוא נספג בשחלה השכנה ,רירית
הרחם הינה אטרופית והריר הוא צמיג .היעילות היא מאד גבוהה.
קיים סיכון לזיהום )שהוא נמוך ורק ב 20 -הימים הראשונים לאחר ההכנסה( ,הנפוץ הוא ב-
 actinomyces Israeliשגורם לדלקת באגן ולאבצס גדול ,הטיפול הוא ממושך בפניצילין .ההתקן
אינו מעלה את הסיכון לדלקת באגן אך כאשר לאישה יש כבר  PIDוהיא אינה משתפרת עם אנטיביוטיקה בגלל ה-
 IUDיש להוציאו .ההתקנים מורידים בצורה יעילה את שיעור ההריונות בתוך הרחם אך פחות את שיעור ההריונות
מחוץ לרחם .אם כבר יש היריון תוך כדי שימוש בהתקן ,יש סיכוי גבוה יותר לכך שהוא חוץ רחמי .קיים סיכון
ליציאת ההתקן עם הווסת וצריך לבדוק שהוא עדיין שם לאחר המחזור .קיים גם סיכון לפרפורציה ולנדידה שלו
לבטן.
ההתקן מנחושת ) (Nova- Tהוא יותר זול אך כרוך ביותר סיבוכי וסת -יותר התכווצויות ודימום בזמן הווסת .ההתקן
שמכיל  (Mirena) levonorgestrelגורם לפחות דימום וסתי ,פחות דימום משרירנים ,פחות דימום פרי -מנופאוזלי,
פחות אנדומטריוזיס ואנדומטריטיס.
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:Sterilization
בלתי הפיך .קשירת חצוצרות בזמן ניתוח קיסרי או בלפרוסקופיה .בגברים ניתן לעשות  .vasectomyבשיטה
חדשה שמים  coilsבחצוצרות מה שמעורר תגובה דלקתית וגורם לסגירתן.
בעתיד צפוי פיתוח של  spermacidesבעלי פעילות שמונעת הדבקה במחלות מין ) anti- HIVו .(anti- STD -יש
צורך בהתקנים קטנים יו תר שבהם ניתן להשתמש גם במתבגרות ,בפיתוח טבעת ואגינלית שאפשר לשים בנרתיק
וטבעת שמכילה פרוגסטרון בלבד -Invisible condom ,ג'ל שמחדירים לנרתיק והוא מונע לחלוטין כניסה של תאי
זרע ומחוללים אחרים ,חיסונים -היום מנסים למצוא חיסון לאחד החלבונים שמצוי בתאי הזרעMale ,
 -contraceptionנעשה ניסיון לחסום את ה vas deferens -בצורה הפיכה.
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ד"ר אלעמי -סוזין.
היריון חוץ -רחמי:
מצב שקורה כאשר הביצית המופרית משתרשת מחוץ לחלל הרחם .ההיארעות הינה  2% -1.5%מכלל ההריונות,
זהו מצב בעל פוטנציאל מסכן חיים .שכיחות ההיריון מחוץ לרחם עלתה פי  6בין השנים  1970ל 1992 -בעיקר
עקב טיפולי הפוריות ,לעומת זאת ,התמותה פחתה מאד הודות לאבחון מוקדם .מבחינה עולמית עדיין מדובר
בגורם תמותה אימהי חשוב ,בערך  6מ 100 -נשים שמתות מסיבוך היריון כלשהו מתות כתוצאה ממנו.
גורמי סיכון מובהקים ל EUP -הם נזק לחצוצרה כתוצאה מדלקת אגן בעבר ) ,(PIDניתוח חצוצרתי בעבר )כולל
קשירת חצוצרות( או היריון חוץ רחמי בעבר .התקן תוך רחמי הוא אמצעי מניעה מצויין אך הוא מעלה סיכון להיריון
חוץ רחמי ,כאשר אישה כבר הרתה עם  IUDיש סיכון של  25% -20%ל.EUP -
גורמי סיכון מובהקים פחות -עישון סיגריות ,גיל מעל  ,35בני זוג מרובים )גורם סיכון למחלות מין ו .(PID -מצבים
שאינם גורמי סיכון -גלולות למניעת היריון ,הפלה יזומה בעבר ,הפלה טבעית וניתוח קיסרי בעבר.
אי פוריות והיריון חוץ רחמי -לא ברור מה הסיבה ומה המסובב ,אם חל שינוי בתפקוד או במבנה החצוצרה ייתכנו
גם אי פוריות וגם היריון חוץ רחמי .שימוש בשיטות לסיוע בפוריות ובמיוחד ב IVF -מעלה סיכון להיריון חוץ רחמי
אפילו בנשים עם חצוצרות תקינות .גם הסיכון להיריון הטרוטרופי )עובר אחד ברחם ושני מחוץ לרחם בו -זמנית(
עולה מ 1 \4000 -ל .1 \1000 -בלמעלה מ 50% -מהמקרים של  EUPלא מזהים כל גורם סיכון.
המיקום הנפוץ ביותר הוא באמפולה של החצוצרה ) (90% -75%אך זה יכול לקרות גם בצוואר הרחם ,בשחלה,
בחלל הבטן ואפילו בכליה .רקמת הטרופובלסט היא כה פולשנית שהיא יכולה להיתפס בהרבה מקומות חריגים.
היריון בתוך הרחם שמשתרש על צלקת של ניתוח קיסרי קודם גם הוא  -EUPהוא יכול לפוצץ את האיזור הצלקתי
ולהשתרש מחוץ לרחם.
סיכויי הישנות -סיכויי החזרה לאחר אירוע אחד עומדים על  ,15% -10%נציין כי השכיחות הכללית הינה -1%
 .2%לאחר שני  EUPsהסיכון עולה ל.25% -
אם ה EUP -התפוצץ קל לאבחן אותו ,האישה תגיע עם טכיקרדיה ,ל"ד נמוך ,רגישות ותנגודת בבטן התחתונה,
נייצב אותה באופן ראשוני וניקח מיידית לחדר ניתוח לצורך כריתת החצוצרה .ברוב המקרים מדובר על דמם
בשליש הראשון של ההיריון ,הוא מופיע לסירוגין וקל יחסית -רק לעיתים עולה בכמותו על דימום וסתי .בנוסף יש
כאבי בטן או אגן עוויתיים )שיכולים להיות חד -צדדיים או מפושטים ,קלים או עזים( .קיימים שילובים של הנ"ל.
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שתי הבדיקות החשובות לצורך אבחנה הן  USואגינלי ו beta- HCG -כמותי .נניח כי מגיעה אישה למיון עם כאבי
בטן ,דימום ובדיקת  bHCGחיובית ,ה DD -הוא היריון תוך רחמי מתפתח ,היריון תוך רחמי שאינו מתפתח,
פתולוגיה אחרת שאינה קשורה להיריון באופן ישיר אך נלווית אליו )למשל במערכות השתן או העיכול( או היריון
חוץ רחמי.
 USואגינאלי הוא בעל רגישות וספציפיות של כמעט  100%לזיהוי  EUPהחל מ 5.5 -שבועות להיריון ,זה תלוי גם
בניסיון הבודק .ממצאים העשויים לחקות  EUPהיא מסה שחלתית ,מסה פרה -שחלתית ,אנדומטריוזיס ,גופיף
צהוב או לולאת מעי .קיימים סימנים מסויימים על פי שבועות של גיל ההיריון שאמורים לראות ב.US -
נראה תמונה של שק היריון צעיר ברחם שמושרש במיקום אקצנטרי ,יש להיזהר ולהבדיל זאת מפסאודו -שק-
קרישים שהתנזלו במרכז חלל הרחם .בתמונה אחרת רואים היריון עם שק חלמון שנמצא בתוך החצוצרהRing .
 -signטבעת היפראקואית סביב שק היריון חוץ רחמי .השחלה הרבה פעמים נראית אובאלית והיא מכילה זקיקים
קטנים ,לידה קיימת מסה אקוגנית שהיא ה EUP -בחצוצרה עם קרישי דם.
בעד שליש מהנשים אשר מגיעות למיון עם חשד ל EUP -לא נראה את ההיריון ב ,US -מצב זה נקרא pregnancy
 .of unknown locationייתכן כי מדובר בהיריון תקין שהוא צעיר מידי או בהיריון שהפסיק להתפתח ,היריון חוץ
רחמי קטן מידי ,חוסר ניסיון של הבודק או ציוד לקוי ונוכחות של גורמים ממסכים )מומים ברחם ,שרירנים,
 -hydrosalpynxנוזל בחצוצרה כתוצאה מדלקות בעבר(.
אין ערך  bHCGיחיד המעיד על נוכחות או היעדר היריון תוך או חוץ רחמי וגם לא כזה המנבא פקיעה של .EUP
 -Discriminatory HCG valueערך שמעליו מצפים לראות ב US -שק תוך -רחמי ,מדובר על  2000 -1500יחידות.
ה HCG -חייב לעלות בהיריון תקין לפחות ב 50% -כל יומיים ,כאשר הוא יורד מאד זה מכוון להפלה ספונטאנית.
הבעיה היא שאחוזי החפיפה הם גדולים למדי ,ישנם טווחים מאד ברורים לרמות  HCGשל היריון אקטופי שלא
עולה בצורה תקינה .אבל קיימת חפיפה של  21%עם היריון תקין ו 8% -עם הפלות .לכן אין מחפשים ערך ספציפי
אלא מגמה של ה .HCG -כל זה במקרים בהם לא גילינו את ההיריון ב.US -
במקרה של נשים שלא ביצעו מעקב היריון ולא הגיעו עם  USמוקדם אלא רק עם דימום -אם הוא מסכן חיים מדובר
בהפלה ולוקחים אותה לגרידא ,אם הירידה של ה HCG -הינה משמעותית ) 20%ומעלה תוך  24 -12שעות(
כנראה שהיה מדובר בהיריון תוך רחמי אך כדאי להשאיר אותה במחלקה במטרה לוודא זאת .חשוב לעקוב אחר
האישה עד שרמות ההורמון מגיעות ל 0 -או עד שרואים בפתולוגיה שיש סיסי שלייה ברקמת הגרידא.
כאשר האישה אסימפטומטית יש לבדוק שה HCG -שלילי במשך  6שבועות על מנת לשלול מולות ומחלות של
הטרופובלסט .כל עוד ה HCG -אינו שלילי ומיקום ההיריון אינו ידוע האישה נמצאת בסיכון לפקיעה של היריון חוץ
רחמי אפילו אם היא אסימפטומטית .על כן נשחרר אותה אך נאמר לה לחזור עם כל סימפטום חדש .אם ערכי
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הביטא בעלייה יש לחזור על ה .US -כאשר ברור מהתנהגות ההורמון כי אין מדובר ב) EUP -גם אם אין ממצא ב-
 (USניתן לטפל תרופתית במטרה לגרום להפלה.
טיפול -ניתוחי או תרופתי? עד לא מזמן הייתה לנו אפשרות להציע טיפול ניתוחי בלבד שיכול היה להיות
 -salpingostomyחתך בחצוצרה ,הוצאת ההיריון ,החצוצרה מתרפאת לבד -salpingectomy ,הוצאת החצוצרה
כולה .עושים את הניתוחים בלפרוסקופיה אלא אם קיים דמם תוך צפקי נרחב ,הידבקויות קשות ,חסר המודינאמי
או ראות לקויה מסיבה אחרת בזמן הלפרוסקופיה -אז עוברים ללפרוטומיה.
נשים שעברו  salpingostomyמתעברות בשנית יותר לעומת נשים שעברו  salpingectomyאך קיים סיכון גבוה
יותר להיריון חוץ רחמי נוסף .יש לבצע מעקב אחר רמות ה HCG -לאחר הניתוח עד שהוא הופך שלילי .כיצד
מחליטים האם לכרות או לא לכרות את החצוצרה? זה נעשה לפי מצבה בלפרוסקופיה וכן מצב החצוצרה הנוספת.
זה גם תלוי במיומנות ,סיפור העבר של האישה )למשל אם היא עוברת טיפולי  IVFוגם ככה לא צריכה פעילות של
החצוצרות(.
טיפול תרופתי methotrexate -בפרוטוקולים שונים .single\ multiple dose -ב single dose -יש יותר כשלונות אך
פחות תופעות לוואי .במקרים של הריונות בצוואר הרחם או בצלקת ניתוח ניתן  multiple doseכיוון שאנו רוצים
להיות בטוחים שתהיה הצלחה ,מעבר לכך לרוב משתמשים ב .single dose -גורמים המנבאים כישלון טיפולי
במטוטרקסט כוללים  HCGהתחלתי מעל  ,5000נוזל חופשי בכמות מתונה עד רבה באגן ב ,US -נוכחות דופק
עוברי ב ,US -עלייה של ערך ה HCG -במעל  50%תוך  48שעות טרם הטיפול.
למטוטרקסט במינונים גבוהים יש שיעור הצלחה גבוה יותר לעומת  salpingectomyובמינון יחיד ההצלחה היא
פחותה יותר.
מה לגבי  ?wait & seeקיימים הריונות חוץ רחמיים שמתפוגגים ללא כל טיפול .בסדרות מחקרים ישנה עדות
לשיעורי ספיגה עצמונית של  EUPשל עד  70%אך יש  selection biasכיוון שנבחרו הריונות חצוצרתיים עם ערך
 HCGהתחלתי הנמוך מ 1000 -במדידות עוקבות .במקרה בו מציעים לאישה להמתין יש ליידע אותה על הסיכון
לפקיעה של ההיריון.
לא קיימים כל מחקרים ראנדומאליים אשר משווים את הטיפול התרופתי אל מול זה הניתוחי מבחינת פוריות
עתידית או משווים  .salpingectomy vs. salpingostomyאם קיים היריון אחד בתוך הרחם והיריון אחד מחוץ לרחם
הרי שלא ניתן לטפל במתותרקסט ומבצעים ניהול קליני בלבד .אם קיים רושם להחמרה בתסמינים הולכים
ללפרוסקופיה.
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ד"ר ברנהולץ -גולצ'ין.
סכרת היריון:
היריון הוא סוג של מבחן מאמץ לגוף האישה ,הוא דיאבטוגני -גורם לעלייה בתנגודת לאינסולין .המסה הגדולה של
מחלת הסכרת היום נובעת מעלייה בתנגודת לאינסולין ולא מייצור מופחת שלו .טרם ההיריון ,אם אישה היא שמנה
יותר יש לה צורך ברמה מסויימת של אינסולין על מנת לגרום לכניסתו של גלוקוז לתאים ,כבר בתחילת ההיריון
חלה עלייה ברמת האינסולין המופרשת בתגובה לגירוי של גלוקוז וודאי שבשלביו המאוחרים יותר והמשמעות היא
שהיא לא תוכל לספק את הכמות הדרושה ותפתח סכרת.
בהיריון תקין חלה עלייה בנפח הדם ובמעבר גלוקוז אל העובר ועל כן ערכי הגלוקוז יורדים ,על מנת לפצות על
הצריכה המטבולית בהיריון חל ייצור של גלוקוז בכבד למרות העלייה באינסולין בצום .לכן גם נשים שיש להן
סבילות תקינה לסוכר יראו עלייה בערכי הסוכר לאחר האוכל ,זה יהיה ניכר יותר בנשים שמנות ובשלבי ההיריון
המאוחרים.
מודל ה -clamping -מזליפים סוכר בקצב קבוע ,הסוכר בדם ב steady state -הוא למעשה מאזן בין ייצור הסוכר
בכבד לבין ניצולו על ידי השריר ,ככל שיהיה עלינו להזליף יותר סוכר על מנת להשאירו על ערך יציב המשמעות
היא שהסבילות לאינסולין היא יותר טובה .כל המדידות מתבססות על מודל זה .זה מתייחס למחצית השנייה של
ההיריון כאשר בראשונה התמונה היא יותר מורכבת.
בעבר סברו כי אסטרוגן ,פרוגסטרון ו human placental lactogen -מהווים הורמונים קונטרא -רגולטוריים
לאינסולין ועל כן ישנה עלייה בתנגודת .היום יודעים כי כ 50% -מהשונות בתנגודת לאינסולין מוסברת על ידי
עלייה ב ,TNF- alpha -הודות לה נשים הרות ,בייחוד אם הן שמנות ,נמצאות למעשה במצב כרוני של low grade
 inflammationאשר מתבטא בעלייה ב -CRP & IL- 6 -זהו כנראה המנגנון העיקרי לעלייה בתנגודת.
הגלוקוז עובר את השלייה באמצעות  facilitated diffusionדרך  ,GLUT6זהו הליך שלא צורך אנרגיה .כל סוגי
הסכרת יכולים להופיע בהיריון IDDM, NIDDM, MODY -וכו' .נבדיל בין סכרת הריונית לבין סכרת טרום -הריונית,
לגבי סכרת הריונית חשוב לנו לדעת באיזה שבוע היא התחילה ומהם סיבוכיה.
סיבוכי סכרת בהיריון -הם מרובים יותר במקרה של סכרת טרום הריונית המשפיעה גם על השלבים המוקדמים של
ההיריון ,זאת לעומת סכרת הריונית הגוררת סיבוכים הקשורים לגדילת יתר עוברית והיפראינסוליניזם בטרימסטר
השלישי.
בעבר הפחד היה בעיקר מסכרת סוג  1שהתאפיינה במוות תוך רחמי ב 30% -10% -מהנשים .היום רואים זאת
הרבה פחות ,בשלבים מאוחרים יותר לאחר שבוע  36ובעיקר בנשים שידועות כסובלות מווסקולופתיה ואינן
מאוזנות )הסיבות -מאקרוזומיה ,פוליהידרמניוס DKA ,ו .(preeclampsia -המנגנון העיקרי הוא היפוקסיה תוך
רחמית כרונית ,יודעים זאת על פי עלייה ברמות ההמטוקריט והחומצה הלקטית בדם העוברי.
בעבודות שונות שנעשו התגלה כי יש עד  10%מומים מולדים -פי  3לעומת האוכלוסייה הכללית .הם כוללים
מומים ב) CNS -פי  10מהאוכלוסייה הכללית( ,אך המומים השכיחים ביותר הם קרדיווסקולאריים ובעיקר  TGAו-
) VSDפי  .(5המום הפתוגנומוני שהסיכון להופעתו עולה פי  400 -200הוא  -sacral agenesisהיפופלזיה של פלג
הגוף התחתון .קיימים תיאורים של ) sirenomeliaצורה של בת ים עם גפה אחת תחתונה( .הטענה המקובלת היא
שהגורם הטרטוגני הוא ההיפרגליקמיה אם כי לא ניתן לשלול מעורבות של היפרקטונמיה ,היפוגליקמיה ,דיכוי של
הורמון גדילה )עקב העמסת הסוכר( ורדיקלים חופשיים.
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ככל שהסכרת הינה ממושכת יותר ופחות מאוזנת ובנוכחות מחלה וסקולארית יש סיכון מוגבר יותר למומים
מולדים .הרמות הגבוהות של סוכר אצל האם והסוכר שעוברות דרך השלייה אל העובר גורמות לדיכוי הגליקוליזה
שהינה תהליך חיוני לייצור אנרגיה בעובר ,דיכוי ייצור חומצה ארכידונית וחוסר ייצור של פרוסטגלנדינים ,עלייה
ברדיקלים של חמצן ,הצטברות  glycation productsופגיעה באנדותל .אם אין אספקת דם לאיבר מסויים הוא לא
יתפתח בצורה תקינה.
מאקרוזומיה -בעבר הוגדרה מעל  4.5ק"ג והיום מקובל להגדירה כמשקל לידה מעל  4ק"ג או מעל אחוזון .90
השכיחות של מאקרוזומיה בסכרת הריונית היא  50%וב pregestational diabetes -היא ) 40%עקב המרכיב של
ווסקולופתיה הגורם ל.(IUGR -
היפרגליקמיה אצל האם גורמת לרמות גבוהות של גלוקוז לעבור לעובר ,יש היפראינסוליניזם עוברי וגדילת יתר
שלו .זה נתמך על ידי עלייה בערכי האינסולין וה c- peptide -בדם הטבורי .נראה אצל העובר מסת שומן גדולה
יותר ופיזור שונה -עלייה ביחס חזה\ ראש וכתפיים\ ראש .אם הסכרת תהיה מאוזנת על ערכי סוכר של  110ומטה
תהיה הפחתה של עד כשליש מהימצאות המאקרוזומיה .עבודות הראו כי המאקרוזומיה נמצאת בקורלציה לרמות
הסוכר שעה לאחר האוכל וערכי סוכר שלא בצום בשליש השלישי והיא נפוצה פחות כאשר הם מתחת ל140 -
לאחר האוכל.
היפוגליקמיה ביילוד -לאחר הלידה רמות האינסולין של העובר הן עדיין גבוהות אך הוא כבר לא מקבל רמות
גבוהות של סוכר מהאם ועל כן נכנס להיפוגליקמיה .זה מוגדר כערכי סוכר מתחת ל 40 -35 -ב 12 -השעות
שלאחר הלידה .השכיחות ביילודים מאקרוזומיים הינה  ,50%ככל שהילד הוא יותר גדול כך הסיכוי עולה .איזון של
ערכי הסוכר מוריד את שיעור ההיפוגליקמיות ב.15% -5% -
הפרעות נשימה מסוג  respiratory distress syndromeו -transient tachypnea of the newborn -אינסולין חוסם
את השפעתו של קורטיזול על הפנאומטוציטים מסוג  2ולכן פוגע בייצור הסורפקטנט .היום סיבוך זה נחשב פחות
משמעותי וניטש ויכוח גדול לגבי האם יש להתחשב בכך ולהמשיך במסורת של דיקורים לבשלות )דיקור מי שפיר
שנעשה על מנת להעריך את הבשלות של ריאות העובר( כאשר היום מעדיפים לתת סטרואידים בכל מקרה.
קיימת עלייה במצוקה נשימתית בפגים ולאחר ניתוחים קיסריים ,שני מצבים שהינם שכיחים ביותר אצל נשים עם
סכרת הריונית.
משק הסידן והמגנזיום -היילודים לאימהות סכרתיות מראים יותר היפוקלצמיה מתחת ל 7 -מ"ג לד"ל ,המנגנון הוא
היעדר עלייה ב .PTH -קיימת שכיחות יתר של היפומגנזמיה בנשים עם סכרת ,במי השפיר ואצל היילודים .לכן יש
לבדוק רמות סידן ומגנזיום לכל יילוד לאם סכרתית.
ביילודים לנשים סכרתיות נראה גם יותר צהבת כיוון שהם חשופים להיפוקסיה אשר מעלה  EPOוגורמת לסינתזה
של יותר  .RBCsבמקרה של מחלה ממושכת ההיפראינסולינמיה מובילה לשקיעה של גליקוגן ושומן במיוקרד,
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היפרטרופיה של כל שריר הלב ושל הספטום ,חסימת המוצא של חדר שמאל ותמונה של ) HOCMשהיא חולפת,
לשמחתנו( .זה יכול להיות מאד משמעותי קלינית בימים הראשונים לחיים.
כל אלה הם סיבוכים המשותפים לסכרת הריונית וטרום -הריונית.
:Gestational diabetes
נובעת מהקצנה של התנגודת לאינסולין שמתרחשת בכל היריון .לנשים שיפתחו סכרת הריונית בהמשך יש כבר
בתחילת ההיריון רמות אינסולין גבוהות יותר.
ההגדרה היא אי סבילות לפחמימות שמופיעה\ מזוהה לראשונה בהיריון .ייתכן כי הסכרת הייתה קיימת עוד לפני
ההיריון ולא ידענו עליה אך כל עוד לא הייתה אבחנה טרם ההיריון הסכרת תוגדר כסכרת היריונית .ההגדרה אינה
תלויה בטיפול או במהלך לאחר ההיריון.
ניתן לסווג את הנשים המאובחנות בהיריון לקבוצות -נשים שיש להן רמות סוכר תקינות בצום יראו פחות תחלואה
ותמותה פרינטאלית לעומת נשים עם סוכר לא תקין בצום שלהן יש יותר סיכון לסיבוכים ונעקוב אחריהן בצורה
יותר קפדנית .צורך באינסולין במהלך ההיריון מעיד על סכרת קשה יותר ועל תוצאות פרינטאליות פחות טובות.
 -A1נשים שמאוזנות באמצעות דיאטה בלבד -A2 ,נשים המאוזנות באמצעות טיפול תרופתי לסוגיו .בעבר הטיפול
הלגיטימי היחיד לסכרת היריון היה אינסולין אך היום משתמשים גם בתרופות פומיות.
אבחנת סכרת הריונית היא מאד שנוייה במחלוקת 90% ,מהנשים עם סכרת בהיריון למעשה סובלות מסכרת
הריונית .חשוב לאבחן אותן כיוון שמחצית מתוכן יפתחו סכרת סוג  2בהמשך חייהן וכן עקב הסיבוכים במהלך
ההיריון .גורמי הסיכון לסכרת הריונית -גיל מעל  ,25סיפור משפחתי של סכרת סוג  ,2מאקרוזומיה\ מומים\ IUGR
בעבר ,השמנה ,יל"ד )גורמי סיכון לתסמונת המטבולית( .ל 50% -מהנשים עם סכרת הריונית אין כל גורמי סיכון.
קיימות  3אפשרויות -ניתן לבצע בדיקת סקר על פי גורמי סיכון וכך לפספס מחצית מהנשים ,לבצע בדיקת סקר
זולה לכלל האוכלוסייה ואת הבדיקה האבחנתית היקרה יותר רק בנשים שאצלן היא חיובית )זהו הליך ממושך
יותר וחלק מהנשים הולכות לאיבוד בדרך אך הוא נחשב מקובל ויעיל כלכלית( ,ניתן גם לבצע את הבדיקה
האבחנתית לכולן.
נעשו מספר עבודות אפידמיולוגיות במטרה להוכיח שבסכרת הריונית יש יותר סיבוכים .נראה מחקר שנעשה
באוסטרליה והראה כי קיים הבדל סטטיסטי מבחינת  -perinatal complicationsהיו יותר זירוזי לידה אצל נשים
שסבלו מ GD -אך לא יותר ניתוחים קיסריים .כמובן שהיו יותר עוברים עם משקל גבוה.
עבודה של  -LCHADלא נמצאו שיעורי פגות גבוהים יותר או הבדלים מבחינת  primary endpointsאחרים שניסו
להוכיח למרות שכן ניתן לראות מגמה כך שבנשים שטופלו היו פחות סיבוכים .מבחינת משקלים הטיפול בהחלט
מוריד את הסיבוכים.
עבודה נוספת גדולה שבדקה האם ישנה עלייה בסיבוכים עם העלייה בערכי הסוכר ,ניתן לראות כי ככל שרמות
הסוכר גבוהות יותר כך יש יותר סיבוכים .עבודה זו מהווה היום הבסיס המרכזי להצדקת הטיפול בסכרת הריונית,
ניסו לגזור ממנה את הערך להגדרת המחלה והסתבר כי קיים רצף ואין ערך מסויים אשר מעליו ישנה סכרת
הריונית ומתחתיו לא ,עלינו להחליט באיזו רמת סוכר  cost- effectiveלטפל.
נעשה ניסיון לקבוע ערך זה והמסקנה שהגיעו אליה הייתה שאם יחתכו את רמות הסוכר בצום ל ,92 -שעה לאחר
האוכל ל 180 -ושעתיים לאחר האוכל ל 153 -תהיה הגעה ל OR -גבוה מספיק .אם נשתמש רק בערך אחד מבין
השלושה כ 17.8% -מהנשים ההרות יאובחנו עם סכרת היריון.
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בארץ עדיין יש שימוש בגבול של  50גר' בבדיקה אבחנתית .בנשים עם גורמי סיכון משמעותיים ניתן לבצע את
העמסת הסוכר של  100גר' כבר בשלבים המוקדמים וכך לבצע אבחנה טובה יותר.
טיפול בסכרת הריונית -יש צורך ברמת סוכר בצום מתחת ל) 105 -ויש שאומרים מתחת ל ,(95 -שעה לאחר
האוכל מתחת ל 140 -ושעתיים לאחר האוכל מתחת ל .120 -ממליצים על דיאטה דלת סוכר ופחמימות פשוטות,
כ 25% -מהנשים זקוקות לטיפול נוסף לפי ערכי הסוכר ,ריבוי מי השפיר והיקף בטן שהוא מעל אחוזון  .75בעבר
היו נותנים טיפול באינסולין בלבד אך משנת  2000התפרסמו עבודות על בטיחות הטיפול ב) glyburide -סולפוניל
אוריאה מדור שני( שהראו כי הוא יעיל בהורדת רמות הסוכר אך אינו חוצה שלייה ולכן לא יגרום להיפוגליקמיה
עוברית .נציין כי לאחרונה התפרסמה עבודה לפיה גליבוריד כן חוצה שלייה.
נטפל באמצעותו בנשים שערך הסוכר בצום אצלן לא עולה על ) 115אחרת סביר שנכשל( .היום ניתן להשתמש גם
ב ,metformin -אנלוגים של  GLP1ו .DPP4 antagonists -יש לזכור כי הטיפול בגליבוריד כרוך בסיכון
להיפוגליקמיה אצל האישה אך כשישנן חריגות קלות בערכי הסוכר הוא בהחלט לגיטימי ובעל תוצאות ניאונטאליות
טובות.
 -Metforminתרופה שמסווגת היום כ ,class B -היא ידועה בכך שהיא חוצה שלייה ושימשה בעבר לטיפול ב-
 PCOSכולל מניעת הפלות בטרימסטר הראשון ,לכן יודעים שהיא אינה טרטוגנית .היא לא גורמת להיפוגליקמיה
ונסבלת יחסית מבחינת תופעות הלוואי ,אם כי היא פחות פוטנטית לעומת גליבוריד ועל כן הסיכון לכישלון והצורך
בשילוב עם אינסולין באזאלי הוא גבוה יותר.
מעקב טרום לידתי -בסכרת טרום לידתית המאוזנת באמצעות דיאטה הסיכון ל IUFD -חוזר לזה של היריון רגיל
ועל כן אין צורך בניטור לפני שבוע  40אלא אם קיים גורם סיכון אחר .בנשים המטופלות באינסולין מתחילים את
הניטור מוקדם יותר ,בדרך כלל משבוע  32אך הכל תלוי ברמות הסוכר של האישה .בנשים עם סכרת הריונית
מאוזנת אין אינדיקציה להתערב מבחינת זמן הלידה ,בסכרת הריונית שמצריכה טיפול תרופתי יילוד עוברים בשלב
מוקדם יותר תורם לשיעור מופחת של מאקרוזומיה ו.IUFD -
מעקב לאחר הלידה -הנשים שפיתחו סכרת הריונית מצויות בסיכון לפתח סכרת בהמשך חייהן ועל כן עושים להן
העמסת סוכר של  75גר' לאחר הלידה .אם הבדיקה תקינה חוזרים עליה אחת ל 3 -שנים ,ממליצים על אורח חיים
בריא .יילוד לאם עם  GMDהוא בעל סיכון מוגבר לחלות בסכרת בעצמו.
:Pre- gestational diabetes
סכרת סוג  -1בהיריון יש יותר היפוגליקמיות עקב הירידה בתגובה הקונטרא -רגולטורית ,יש יותר  DKAשמופיע
ברמות סוכר גבוהות יותר ,ישנה עלייה בשכיחות של מומים מולדים והפלות .בתחילת ההיריון עד שבוע  9ישנה
עלייה בצריכת האינסולין ,לאחר מכן ירידה ואז שוב עלייה הדרג תית .יש צורך במעקב צמוד אחר האישה ושינוי
פרוטוקול האינסולין בהתאם.
סכרת סוג  -class B -2נשים יותר שמנות ומבוגרות.
נפרופתיה סכרתית -לפני היריון אין לתת טיפול ב ACE -ו) ARB -הם טרטוגניים( .מתוך הנשים עם נפרופתיה 50%
יפתחו  ESRDתוך  10שנים .נשים אלה מראות הרבה יותר רעלת היריון ,לידות מוקדמות .בחלק מהמקרים ניתן
לאפשר היריון אך עם מעקב הדוק כולל איזון ל"ד )מה שנעשה באמצעות  .(CCBsצפויה החמרה בפרוטאינוריה
וביל"ד שיחזרו לאחר ההיריון למצבם הבסיסי .גם נשים לאחר השתלה נכנסות להיריון עם שיעורי preeclampsia
גבוהים יותר.
מור2013 -
רטינופתיה סכרתית -בהיריון קיים סיכון להחמרה ברטינופתיה דווקא עקב האיזון המהיר שנעשה במטרה למנוע
מומים והפלות .אם קיימת רטינופתיה משמעותית לעיתים שוקלים הפסקת היריון אם הוא בשלב מוקדם .יש כאלה
שמבצעים לידה מכשירנית בשלב השני של הלידה במטרה להוריד את הסיבוכים.
מחלת לב איסכמית -היום התמותה היא נדירה לעומת בעבר ,יש לחשוב טוב טוב האם האישה מסוגלת לעמוד
בהיריון .כאשר נשים אלה כן נכנסות להיריון התוצאות הן דווקא יותר טובות מהמצופה.
אם מצליחים לאזן את הסכרת לפני ההיריון ניכרת הפחתה במומים ,קיימת קורלציה בין ערך ה A1C -לבין שיעור
המומים וההפלות ,המטרה היא להגיע ל A1C -תקין )גבול עליון של  .(6.2רוצים לאתר סיבוכי סכרת ולתת טיפול
טרום הריוני במידת הצורך .חשוב לראות את הנשים הסובלות מסכרת טרום הריונית עוד לפני ההיריון .הטיפול
הכי טוב שיש היום הוא במשאבה עם סנסור .מבחינת האינסולינים ,בעבר השתמשו ב NPH -אך היום משתמשים
גם ב basal insulin -רגיל ,ישנה העדפה למשאבה כיוון שהיא אחראית לפחות אירועי היפוגליקמיה ומאפשרת
ויסות של רמות האינסולין בלילה.
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ד"ר לב -שגיא.
מחלות שפירות של העריה והנרתיק:
מחלות אלה מתאפיינות בתלונות באיברי המין החיצוניים -גרד ,הפרשה נרתיקית חריגה ,צריבה\ עקצוץ ,כאבים,
 dyspareuniaוריח לא נעים .מעריכים ש 40% -30% -מהתלונות של נשים בהגיען לרופא נשים נובעות ממחלות
וולוו -ואגינליות.
האבחנה אינה באנאלית ,שתי המגבלות העיקריות -מדובר במחלות יתומות -רופא העור לא מסתכל על איזור
הוולווה ואינו יודע לזהות מחלות עור של איזור הפות ,מצד שני רופאי הנשים לא מקבלים הדרכה על רפואת העור,
תחום נוסף ששכיח בנושא הן מחלות המועברות במגע מיני שבו מבינים בעיקר המיקרוביולוגים .כאשר לא
מחפשים מחלות מסויימות אין מחזיקים במרפאה את הכלים לאבחנתן ,בכל מרפאת נשים יש למשל  USאך כמובן
שלא נמצא מיקרוסקופ בכל המרפאות ,בנוסף אין נייר  pHו.KOH -
בדרך כלל האישה תיכנס ותגיד לרופא שהיא סובלת מפטרייה .כאשר הוא יבדוק אותה הבדיקה לרוב לא תהיה
מספקת ,הוא לא יסתכל על הפות החיצוני ולא ייקח את ההפרשות לבדיקה תחת מיקרוסקופ ,לכן למעשה
האבחנה אינה אלא השערה ונעשה ניסיון טיפולי.
רפואת הנרתיק והפות היא מאד שכיחה וצריכה להיות מובנת מאליה לכל הגניקולוגים ,עם זאת מדובר בתחום
בעייתי -הבעיות הן אמנם שכיחות אך אין רופאים המכירים אותן בצורה טובה .בנוסף קיימת תפיסה שגוייה
שהפתולוגיות העיקריות מקורן בפטריות .גם עבור המטופלות מדובר בתחום שהוא "טאבו" ,על כן רבות מהן
יסחבו בעיות לאורך שנים כיוון שלא נעים להן להתלונן.
:Acute vulvovaginitis
מתבטאת בכאבים ,צריכה וגרד ,שלושת הגורמים השכיחים למצב זה הם זיהום נרתיקי פטרייתי ,דלקת עור ממגע
) (contact dermatitisוהרפס גניטאלי .בבדיקה רואים אודם שמגיע עד לאיזור פי הטבעת ובפות.
:Fungal infection
כאמור האישה תתלונן על גרד ,צריבה ,כאב ,דיספראוניה והפרשה )שלא חייבת להיות דמויית קוטג' בניגוד למה
שרוב הנשים חושבות( ,בבדיקה גופנית נראה אריתמה עם\ ללא הפרשה .ה gold standard -לצורך אבחנה הינה
מיקרוסקופיה ותרבית אם כי נשים יכולות לסבול מפטרייה לאורך שנים רבות כאשר מעולם הן לא עברו בדיקה
מיקרוסקופית ,שהיא הרבה יותר מדוייקת.
במיקרוסקופ נראה קורים מדממים ושנצים של  C. albicansשמראים שהפטרייה היא בתהליך ההתחלקות .קיימות
מספר עבודות לפיהן לא ניתן לזהות פטרייה ללא בדיקות עזר .כ 50% -מהמטופלות המאובחנות במרפאה יהיו
בעלות תרבית חיובית ועל כן ה 50% -האחרות למעשה קיבלו טיפול מיותר אשר לא פתר את הבעיה האמיתית.
כ 38% -מהנשים יודעות באמת לאבחן פטרייה אצלן וכל היתר טועות.
נשאל לגבי קיומו של גורם המערער את האיזון ההורמונאלי -הפטרייה נמצאת בנרתיק של  30%מהנשים בצורה
אסימפטומטית ,אם יופיע משהו שיערער את האיזון בין מערכת החיסון לבינה היא תתרבה ותגרום לדלקת .גורמים
אלה כוללים אנטיביוטיקה -יש נשים המפתחות פטרייה לאחר נטילת אנטיביוטיקה באופן קבוע וחשוב לצייד אותן
בטיפול אנטי -פטרייתי על מנת להעלות את ההיענות לנטילת התרופה ,היריון -האסטרוגן מעלה את שיעור
הזיהומים הפטרייתיים ,דיכוי חיסוני ,יחסי מין ואכילת פחמימות.
מור2013 -
פטרייה אינה מחלה שעוברת ביחסי מין אלא נמצאת בנרתיק האישה באופן טבעי ,נוזל הזרע מכיל חומרים
המדכאים את מערכת החיסון ולכן נראה יותר פטרת לאחר קיום יחסי מין .הטיפול הוא חד -פעמי בתכשיר אחד.
ישנן תרופות הניתנות למתן פומי כמו  .fluconazoleקיימים מגוון תכשירים נרתיקיים.
:Contact dermatitis
דלקת עור ממגע ,יכולה להיגרם עקב השימוש במגיני תחתון ,נראה אותה באיזורים שהיו במגע עם החומר הכימי
)כמו מעין כוויה כימית( .ניתן לראות תופעה דומה גם בתפרחת חיתולים.
:Genital herpes
ישנה הפרשה נוראית והרבה כיבים .הזיהום יכול להיות גם ב HSV1 -כתוצאה ממין אוראלי .יש לחשוד בהרפס
גניטאלי גם כאשר האישה שוללת הדבקה בעבר כיוון שייתכן שהזיהום הראשוני היה אסימפטומטי וכעת ישנה רה-
אקטיבציה סימפטומטית .הרפס ראשוני יכולה להיות מחלה קשה וסיסטמית המתבטאת בחום ,כאבים ,הגדלת
בלוטות לימפה ,דיסאוריה ,ריבוי שלפוחיות וכיבים שנמשכת עד שבועיים .הרפס שניוני מתחיל כפרודרום -גרד,
נימול ועקצוץ ,מופיעות שלפוחיות קטנות ,סדקים וכיבים וזה נמשך למשך ימים בודדים HSV2 .אינו מדביק
אוראלית אך  HSV1יכול להדביק גניטאלית.
:Chronic vulvovaginitis
מחלות אלה מחולקות לשתי קבוצות גדולות -מחלות שפוגעות באיזור הנרתיק ברקמות ריריות -דלקת פטרייתית,
חיידקית ,וגיניטיס אטרופית ,trichomonas ,מחלות דלקתיות ארוזיביות ) DIVו (LP -והפרשה פיזיולוגית .מחלות
הפות -מחלות עור הכוללות דלקת )אלרגיה ,גירוי\ מגע( ,מחלות עור דוגמת  ,lichen sclerosusמחלות סיסטמיות
)קרוהן ,בכצ'ט( ,גידולים ,קונדילומות וכו'.
התלונות -הפרשה -האם ישנן תלונות נלוות על גרד ,עקצוץ ,כאבים ודיספראוניה או רק הפרשה וריח ,האם
התלונות וולוולאריות או נרתיקיות? האם הן מאפיינות מצב דלקתי? האם הן מתמידות ,מחזוריות או מופיעות רק
במצבים מסויימים כמו כאב בחדירה?
דלקת נרתיקית:
מתאפיינת בהפרשה המלווה באודם ,כאשר הגורם הוא  trichomonas\ gonorrheaהצוואר הוא כה אדום עד כדי
כך שהוא מכונה  .strawberry cervixהביטוי של דלקת כולל גרד ,כאבים ,צריבה וריח רע ויכול להיות ממקור
זיהומי או לא זיהומי ,במקרים נדירים ייתכן גוף זר שגורם לכך כמו טמפון או גידול .תיתכן גם הפרשה שהיא
תקינה ופיזיולוגית -אז כל הבדיקות שנעשה תצאנה תקינות ,לא יהיו סימפטומים נוספים דוגמת גרד\ צריבה\ אי
נוחות\ ריח ,הפרשה זו משתנה בהתאם לשינויים הורמונאליים )למשל כמותה מוגברת בעת הביוץ( והיא אינה
דורשת כל טיפול.
 -Bacterial vaginosisלהפרשה יש ריח של דגים מקולקלים ,האישה מתלוננת על ריבוי הפרשות שהן לבנות\
אפורות ,הריח מתגבר לאחר קיום יחסים באופן טיפוסי .קיימת הפרעה בפלורה החיידקית של הנרתיק כולל
החלפה של חיידקי הלקטובצילוס התקינים שמייצרים חומצה בחיידקים המייצרים חומרים המתנדפים וגורמים
לריח הרע .הריאקציה הכימית הזאת מתרחשת בעיקר בסביבה בסיסית .לאבחנה יש צורך ב 3 \4 -קריטריונים-
הפרשה אופיינית whiff test ,חיובי pH > 4.5 ,ומיקרוסקופיה אופיינית.
הנרתיק אינו מכיל תאי עצב שחשים בגרד אלא רק עצבים החשים מתיחה ,לכן כאשר יש גרד מקורו הוא הרבה
פעמים בפות .נבדוק את הנרתיק באמצעות ספקולום שבאמצעותו נרחיב את דפנותיו כך שניתן יהיה לראות האם
יש דלקת ,הפרשה חריגה וליטול דגימה לתרביות.
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דלקת ב:vulva -
 -Contact dermatitisדלקת של העור שנובעת מחשיפה לחומר חיצוני שהוא  irritantאו אלרגן ,הצורה השכיחה
ביותר היא דלקת עור ממגע איריטנטי מה שיוצר כוויה כימית .הגורמים הינם מוצרים בנאליים כגון סבונים ,מגבונים
לחים וכו' .זו יכולה להיות גם תוצאה של דליפת שתן או צואה ,שימוש בתכשירים נגד פטריות וכיו"ב .הרבה פעמים
מזהים את הבעיה יחד עם בעיות אחרות עקב הטיפול בהן.
הגיינת הפות והנרתיק -אין מדובר באיברים מלוכלכים ומכאן שצריבה ,גרד והפרשות דורשים אבחון וטיפול נכון
ולא ניקוי יתר באמצעות סבונים לשטיפה אינטימית .כדאי להשתמש בתחתוני כותנה בצבע לבן כיוון שלעיתים
קיימת אלרגיה לצבעי טקסטיל .יש להימנע משימוש במגבונים לחים באיזור זה ולהשתמש במגיני תחתון ללא כל
בישום או צבע.
 -Lichen sclerosusמחלה כרונית שפוגעת בעור של הפות ,היא נדירה בגברים )ואם היא כבר מופיעה אצלם זה
בדרך כלל קורה באיזור של הערלה( .המחלה גורמת להלבנה ,הידקקות ו SCC -של העור בפות ,לפחות 10%
מהמטופלות הן ילדות .היא עשוייה לגרום להופעתן של פיסורות .במחלה זו השפתיים הקטנות נעלמות לחלוטין
וחלה הצטלקות של הרקמה ,הדגדגן קבור מתחת לצלקת הזאת ואין לו את ה cap -החופשי והתקין .לכן חשוב
לבצע את האבחנה מוקדם ,ילדות מגיעות הרבה פעמים לבירור עקב חשד לתקיפה מינית כיוון שהן מגרדות את
עצמן ,מדממות ויש להן הרבה שטפי דם.
מה עושים כאשר הבדיקה מעלה חרס והאישה עדיין מתלוננת?  Vestibulodynia\ vulvodyniaהינם מצבים של
כאב כרוני בפות מבלי שמוצאים דבר בבדיקה ,קיים אוסף גדול של הפרעות עצביות שבגינן נשים יתלוננו על כאב.
 16%מכלל הנשים יסבלו מכך מתישהו במהלך חייהן .מגדירים זאת כתחושה לא נעימה ולא תקינה ,במגע או ללא
מגע עם העור ) .(provoked & unprovokedהנשים יתארו כאב המופיע בגירוי שאינו אמור לגרום באופן נורמאלי
לכאב כמו לבישת ביגוד הדוק ,החדרת טמפון וקיום יחסי מין .יש  -hyperalgesiaתגובה מוגברת לגירוי כואב,
תחושת הכאב נותרת ימים לאחר שהגירוי נעלם.
הכאב יכול להיות בכל איזור ה ,vestibule -רק באיזור ה clitoris -או באיזור מסויים של ה vestibule -בלבד .ב-
 Provoked vestibulodyniaבנשים שיש להן כאבים רק בעת קיום יחסי מין ,האישה תתאר כאב בחדירה .בבדיקה
גופנית מאבחנים את המצב על ידי  .Q tip testהבעיה היא של נוירופתיה וריבוי תאי עצב ב ,vestibule -יש כאב
נוירופתי המופיע עקב שינוי של סף הרגישות למגע.
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פרופ' אלחלל.
הניתוח הקיסרי:
 20%מהלידות בישראל הן בניתוח קיסרי .מדובר בניתוח לא פשוט בכלל שהוא בעל סיבוכים.
הניתוחים הקיסריים מחולקים ל -primary CS -הניתוח הקיסרי הראשון -elective CS ,repeat CS ,ניתוח קיסרי
מתוכנן טרם הלידה -hysterotomy ,יילוד בניתוח קיסרי של עובר לא בר חיים )לרוב בן פחות מ 22 -שבועות(.
האינדיקציות -כאשר לידה לדנית אינה בטוחה לאם או לעובר ,כאשר קיים צורך ליילד ללא יכולת לבצע השראת
לידה ,חוסר התקדמות של הלידה.
כמחצית מהניתוחים הקיסריים הם חוזרים אלקטיביים ) (0.5 -0.33וכשליש מהם נובעים מחסר התקדמות של
הלידה .אינדיקציות נוספות הינן  ,CPDחשד לסבל עוברי ,זיהומים) malpresentation ,עכוז ,רוחבי ,פנים ,מצח(,
היריון מרובה עוברים )תאומים שבהם הראשון הוא עכוז או תאומים מונואמניוטיים( ושליית פתח .נבצע  CSגם
כאשר ישנו שרירן אשר נמצא בחלקו התחתון של הרחם וחוסם את תעלת הלידה.
נבצע  CSגם בנשים שעברו ניתוח לכריתת מיומה עד כדי הגעה לחלל הרחם ,חתך קיסרי קודם )ובעיקר חתף
קלאסי אורכי בגוף הרחם( ,אנומליות עובריות )של מערכת העצבים וגמדות( ,לאחר ניתוחים לתיקון צניחת איברי
האגן בעבר כדי להימנע מהרס שלהם ,קרע פרינאלי בדרגה  III- IVבלידה קודמת כדי לא לפגוע בספינקטר
האנאלי ,סרטן צוואר הרחם )שייתכן פיזור המטוגני שלו בזמן הלידה( והוא יכול להיעשות גם על פי בקשת היולדת.
בשנים האחרונות ישנן הרבה נשים המעדיפות ניתוח קיסרי אך המדיניות בארץ הינה לצמצם את הניתוחים עד
כמה שניתן כיוון שהניתוח טומן בחובו סכנות לאם ולעובר ,משתדלים שלא להיענות לבקשתן אלא אם קיימת סיבה
אמיתית.
כאמור ,אינדיקציה חשובה ל CS -הינה  ,failure of progressכלומר ,עיכוב בלידה )מוגדר על פי  ACIGכהיעדר
דילטציה צווארית או התקדמות למשך שעתיים לפחות במהלך השלב האקטיבי של הלידה( ,היא מהווה קרוב ל-
 50%מהסיבות לניתוח קיסרי .כאשר האם סובלת מ BMI -גבוה או עולה מאד במשקל במהלך ההיריון יש הרבה
יותר ניתוחים עקב האבחנה של  ,dystociaכאשר ה BMI -הוא מתחת ל 30 -יש  20%ניתוחים קיסריים ,כאשר
הוא בין  35 -30יש  34%ניתוחים קיסריים וכאשר הוא מעל  35יש קרוב ל 50% -ניתוחים קיסריים .היום
אינדיקציה זו תופסת תאוצה עקב אפידמיית ההשמנה.
גיל אימהי שהוא מעל  35אף הוא אינדיקציה שהולכת ורווחת .בגיל זה ישנן יותר הפרעות בלידה לעומת אצל נשים
צעירות יותר ובעיקר בנשים שלא ילדו בעבר ,נציין כי היום נשים נוטות להשלים את הקריירה שלהן טרם הכניסה
להיריון כך שיש יותר נשים מבוגרות בהיריון ראשון .בגיל  40ומעלה ובהיריון ראשון ישנה המלצה לעבור ניתוח
קיסרי כיוון שהרבה פעמים לנשים אלה יש  one shotוהן כנראה כבר לא יילדו בשנית.
 -Occiput posterior presentationהעובר מסתכל לכיוון מעלה ,זהו מצב בעייתי בלידה ראשונה מבחינת
ההתקדמות שלה ,הצורך בלידה מכשירנית והצורך להפעיל הרבה כוח ,מתן פיטוצין ,עלייה בשכיחות של  .CPכ-
 10%מהלידות הראשונות הן בפרזנטציה זו ויש בהן יותר ניתוחים קיסריים.
 -Induction of laborבהשראת לידה הסיכון לניתוח קיסרי הוא יותר גבוהה ובעיקר כאשר התנאים הצוואריים אינם
מתאימים ללידה .כשה Bishop score -גבוה הסיכוי הוא יותר טוב .נשים שטרם ילדו ועוברות כעת השראת לידה
בעלות סיכון גבוה יותר ל CS -לעומת נשים שילדו בעבר.
אפידורל -אינו מהווה בעיה בניתוחים קיסריים ,הוא הרבה פעמים גורם לחולשת צירים ואם נותנים אותו יחד עם
אוקסיטוצין אין עלייה בשיעור הניתוחים הקיסריים.
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אין קונטרא -אינדיקציה מוחלטת לניתוח קיסרי ,הקונטרא -אינדיקציה היחסית הינה היעדר אינדיקציה מתאימה-
משתדלים להימנע מניתוח כאשר ניתן .קונטרא -אינדיקציות נוספות הן זיהום בדופן הבטן ,עובר אבנורמאלי
שסיכוייו אפסיים ועובר מת .יחד עם זאת קיימים מקרים בהם אין ברירה אלא לבצע ניתוח קיסרי או hysterotomy
במטרה לחלץ את העובר.
הסיבות לעלייה בשיעורי הניתוחים הקיסריים הן בעיקר ניתוחים חוזרים אלקטיביים ,ניטור אלקטרוני של דופק
העובר שעשוי להיות לא תקין במהלך הלידה ,הפסקת יילוד ואגינאלי של מצג עכוז ,ירידה במספר הלידות
המכשירניות ,עלייה באחוז הלידות הראשונות ,ירידה בשיעור ה -(trial of labor after cesaren) TOLAC -כלומר,
ניסיון לידה לאחר ניתוח קיסרי ,עלייה בתביעות הנזיקים במיילדות )מס'  1בתביעות בכל העולם( -כלומר ,נמנעים
מפעולות הרואיות מחשש לתביעות.
התמותה האימהית ב CS -ירדה מ 300 -למאה אלף ל 10 -למאה אלף ,היא מוערכת פי  7 -2מזו שבלידה רגילה.
בניתוח דחוף היא גבוהה פי  2לעומת בניתוח אלקטיבי בו הסיכון הוא כמעט זהה לזה של לידה נרתיקית.
יש להכין את האישה כמו לפני כל ניתוח עם מספר דגשים -איתור מיקום השלייה ב ,US -אם מדובר בשליית פתח
חייבים לבצע  ,CSאם היא יושבת במקום בו נרצה לבצע את החתך ברחם פשוט עוברים דרכה אך פרץ הדם שיוצא
כאשר עושים זאת הוא בלתי רגיל ויש להיות מודעים לכך ולנהוג במהירות .עלינו לעבור את השלייה במהירות
ולהיזהר לא לחתוך את העובר ,נציין כי המרקם שלה הוא רך ודומה לזה של העובר .התזמון בניתוח אלקטיבי הוא
חשוב מאד על מנת להימנע מ .RDS -כמובן שיש לשלוח סוג והצלבה כמו לפני כל ניתוח ולקבל הסכמה מדעת.
ההרדמה המקובלת ב CS -היא הרדמה ספינאלית ,אפידוראלית וספינאלית  +אפידוראלית .ההרדמה
האפידוראלית הינה לזמן ארוך יותר אך פחות יעילה לעומת הרדמה ספינאלית ,לעומתה בהרדמה ספינאלית
נותנים את החומר המרדים ישירות לנוזל השדרה והוא פועל למשך כ 3 -שעות ,לאחר מכן יש לתת אנלגטיקה
אחרת .היום ההרדמה המועדפת במרבית הניתוחים הינה ספינאלית .רק במקרים נדירים נבצע הרדמה כללית.
 -Post- spinal headacheכאבי ראש חזקים ביותר אשר נובעים מירידת הלחץ של הנוזל השדרתי ,לפעמים יש
צורך בהזרקת דם לטיפול במצב .בהרדמה ספינאלית השיעור של מצב זה הוא ירוד יותר.
ניתן  antacidsלכל הנשים לפני לידה כיוון שיש  refluxניכר שעשוי לגרום לתסמונת מנדלסון )אספירציה של תוכן
קיבתי לריאות שעשוייה לגרום למוות מאספיקציה  ,(DIC +אפשר לתת פראמין אך זה נעשה באופן נדיר.
מניעת תת -לחץ דם אימהי -ההגדרה היא ירידה במעל  30%ב ,MAP -משכיבים את האישה על צד שמאל כדי
לשחרר את הלחץ מה IVC -שמופעל עליו בעת שכיבה פרקדן ומשתדלים לשמור על  tiltכדי להימנע מ-
 aortocaval syndromeונטייה להתעלפות.
סוגי החתך על פני העור -הוא יכול להיות רוחבי כ 2 -1 -ס"מ מעל עצם הפוביס או אורכי.
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היום החתך המקובל נקרא ) low transverse incisionמשמאל( -באיזור זה רוב הסיבים אינם של שריר חלק אלא
של קולגן ולכן האיחוי הוא הרבה יותר טוב .בעבר בוצע בעיקר ) low vertical incisionמימין( ,באיזור התחתון יש
 90%סיבי קולגן ו 10% -סיבי שריר ,הפוך לעומת הרחם העליון.
ה vertical classical incision -מתבצע בחלקו העליון של הרחם .הוא נעשה בנוכחות שליית פתח ,לידה מוקדמת
עם סגמנט תחתון לא מפותח ,מנח רוחבי של העובר עם הגב תחתון כאשר לא ניתן לחלצו בצורה נוחה באמצעות
חתך תחתון ,שרירן בסגמנט התחתון או צורך ביילוד מהיר במיוחד .קיים אובדן דם רב יותר בהשוואה ל.LTCS -
חתכים מאד לא רצויים שלעיתים נבצע כיוון שאין לנו ברירה -אם עושים חתך תחתון ובדיעבד מסתבר שהוא לא
טוב הופכים אותו לחתך בצורת  Jאו  Tהפוך ,באיזורים אלה ישנה חולשה מאד קיצונית שיכולה לגרום לקרע של
הרחם בזמן הלידה הבאה.
הטיפול סביב הניתוח דומה לזה של כל ניתוח אחר למעט מניעת דימום יתר שנעשית באמצעות כיווץ ידני של
הרחם או באמצעים תרופתיים .נותנים אנלגטיקה ,מבצעים ניקוז של השתן באמצעות צנתר ל 12 -שעות ,שומרים
על מאזן נוזלים ,מבצעים אמבוליזציה מהירה וניקיון של חתך הניתוח .נותנים קלקסן כ 12 -שעות לאחר הניתוח
כיוון שמשכב הלידה הינו תקופה היפר -קואגולבילית בכל מקרה של אישה שמנה ,אישה שסבלה מהפרעה
קרישתית בעבר ,מעל גיל  35או כאשר קיים כל חשש אחר.
סיבוכים נוספים -דימום ,זיהום רחמי וזיהום בפצע הניתוח -קשור לעודף משקל ,סכרת ,אמניוניטיס ) זיהום של תוכן
הרחם במהלך הלידה( ,אנדומטריטיס .קיימים סיבוכים הרדמתיים ,UTI ,מאורעות תרומבואמבוליים ,נזק למערכת
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השתן )בעיקר פגיעה בשלפוחית השתן ובייחוד בניתוחים חוזרים אך גם פגיעה בשופכנים בחתכים לטראליים(,
חום וסיבוכים הקשורים למחלת יסוד אימהית.
סיבוכים מאוחרים הינם חסימת מעיים כתוצאה מהידבקויות \dehiscence ,קרע של הרחם בלידה הבאה ו-
 -placenta acrretaשלייה נעוצה ,אין מה לעשות בנידון למעט כריתת רחם מייד לאחר הניתוח הקיסרי מה שמלווה
באובדן דם מאסיבי שדורש החלפת דם עד  4 -3פעמים.
סיבוכים של היילוד בניתוח קיסרי -כיוון שעושים את מרבית הניתוחים הקיסריים לפני מועד הלידה נראה יותר
 ,(transient tachypnea of the newborn) TTTNדימום עוברי במקרים בהם השלייה ממוקמת מתחת לחתך
הרחמי ,היפוקסיה עוברית כאשר יש עיכוב בחילוץ העובר ולסרציה בעור העובר שנגרמת על ידי הלהב בפתיחת
הרחם ב 0.4% -0.2% -מהניתוחים.
ככל שמספר הניתוחים הקיסריים עולה כך עולה גם הסיכון לשליית פתח ובעקבות כך גם הסיכון לplacenta -
 acrretaעולה.
 -Cesarean hysterectomyכריתה של הרחם לאחר  ,CSנעשה בארץ במקרים נדירים ,לפעמים אין ברירה אלא
לבצעה כאשר ישנו מצב של אטוניה של הרחם ואמצעים כירורגיים אחרים נכשלו .ייתכן גם קרע של הרחם ,שליית
פתח\ שלייה נעוצה שלא מצליחים להתמודד איתן והפרעה במנגנון הקרישה )נדיר יחסית( .ניתן לבצע כריתה של
הרחם גם אם ישנה קרצינומה של צוואר הרחם או בנוכחות שרירנים .בסוף ההיריון הרחם עשיר מאד
בוסקולריזציה ולכן יש הרבה דימום.
בארה"ב הייתה תחילה נטייה לירידה בשיעור ה CS -במקביל לעלייה ב ,VBAC- vaginal birth after cesarean -אך
בעקבות עלייה במספר התביעות חלה נסיגה ב VBAC -ועלייה בשיעורי הניתוחים הקיסריים ) .(30% -20%בארץ
יש רק  20%ניתוחים קיסריים .ה VBAC -קשור לשיעור סיבוכים נמוך יותר אך נשים שעברו חתך  T\ Jאו כאלה
שעברו שני ניתוחים קיסריים ברצף לא יכולות לעבור אותו .נשים עם סיכון ירוד יותר להצלחה ב VBAC -הן כאלה
שאינן יולדות בלידה ספונטאנית ,כשה Bishop score -הוא נמוך וכשהעובר הוא מאקרוזומי )מעל  4ק"ג(.
לא קיים הבדל משמעותי מבחינת התוצאות בין ניתוח קיסרי לבין  VBACבהשוואה בין ציוני ה .APGAR -לTOLAC -
יש הרבה יתרונות כיוון שהאם נמצאת פחות זמן בביה"ח ,היא חוזרת לפעילות נורמאלית מהר יותר ויש פחות
תחלואה אימהית .עם זאת ,יש שיעור גבוה יותר של  hypoxic ischemic encephalopathyבעוברים שעברו TOLAC
לעומת  CSמה שנובע בעיקר מקרעים של הרחם ,מבחינה נשימתית אין הבדל .התמותה האימהית היא גבוהה
יותר.
קרע של הרחם בלידה לאחר ניתוח קיסרי -scar dehiscence -היפרדות של הצלקת עם סרוזה שמורה ללא יציאת
תוכן -incomplete rupture ,היפרדות הצלקת ללא הסרוזה עם יציאת תוכן רחמי ,בדרך כלל ל,broad ligament -
 -complete ruptureהיפרדות של הצלקת והסרוזה עם יציאת תוכן הריוני לחלל הבטן.
אישה שעברה בעבר קרע של הרחם אינה מתאימה ל TOLAC -כיוון שיש סיכוי לקרע חוזר של  6%במקרה של
חתך תחתון ושל  32%בחתך עליון .כאשר יש קרע של חתך רוחבי בסגמנט התחתון במהלך לידה פעילה נראה
האטות בדופק העובר והיעלמות של התכווצויות הרחם ,האישה תיכנס לשוק ומדובר במצב מסכן חיים.
נשים שצפוי שיצליחו פחות ב VBAC -הן נשים מעל גיל  ,35עם  BMIמעל  ,30נמוכותinterpregnancy interval ,
קטן מ 6 -חודשים והסובלות ממחלות כמו יל"ד ,סכרת ,אסתמה ,מחלה כלייתית או לבבית .ב TOLAC -לעומת
ניתוח קיסרי יש פחות תמותה אימהית אך יותר קרע של הרחם ותמותה פרינטאלית.
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נושאים בעייתיים ב -VBAC -השראת לידה על ידי פרוסטגלנדינים אפשרית אך מעלה סיכון לקרע של הרחם ,מתן
אוקסיטוצין להשראת לידה או אוגמנטציה מעלה את הסיכון לקרע פי  .6יש שמגבילים ביצוע  VBACרק לניתוח
קיסרי אחד בלבד בעבר ויש כאלה שמאפשרים שניים .כאשר סוג החתך בניתוח קיסרי אינו ידוע קיימת מחלוקת
האם לאפשר  .VBACמותר לעשות היפוך באישה שעשתה ניתוח קיסרי בעבר ,כאשר לא יודעים את סוג החתך
מניחים שהוא היה רוחבי תחתון אלא אם רואים סימנים מחשידים כמו צלקת אורכית בבטן.
הניתוח עצמו מבוצע בחלק התחתון של הרחם ,בניתוח חוזר נוצרות הרבה הידבקויות .בדרך כלל תופרים שכבה
אחת או שתיים של הרחם ועושים שאיבת דם לעובר על מנת למנוע אנמיה.
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:4.11.2013
ד"ר גלעד.
מחלות הטרופובלסט:
מדובר בגידול שמקורו בשלייה אשר נכנסה לחלוקה לא תקינה ,המרכיב הוא תאי הcytotrophoblast & -
 ,syncytiotrophoblastשניהם הופכים להיות בצקתיים ופרוליפרטיביים.
מחלקים את מחלות הטרופובלסט ל 5 -סוגים ,אנו נדבר בעיקר על מולה שלמה\ חלקית -שהן מחלות לא
ממאירות ,אך קיימת גם צורה של מולה אינבסיבית GTN -שיכולה להיות גרורתית\ לא גרורתיתplacental- site ,
 trophoblastic tumorו.choriocarcinoma -
היריון מולארי -השכיחות היא  ,1:1500באסיה היא גבוה פי  ,1:125 -10מופיע בקצוות הגיל ,הסיכון הוא פי 7.5
בנשים מעל גיל  ,40הוא גבוה יותר בהיריון ראשון ,מצב סוציו -אקונומי נמוך ,גורמי סיכון תזונתיים -חסר ויטמין ,A
סוג דם  Aהוא גורם סיכון )בייחוד אם האם נכנסת להיריון מגבר בעל סוג דם .(O
 -Complete hydatidiform moleמכילה גנוטיפ אבהי בלבד -מנגנון יצירתה הוא ביצית ריקה שעוברת הפרייה עם
תא זרע שמכפיל את עצמו בתוכה ,הכי שכיח  ,XXתיתכן גם הפרייה עם שני תאי זרע אך זה פחות שכיח ,הגנוטיפ
 YYאינו ויאבילי ולא עובר השרשה .בפתולוגיה נראה שלושה ממצאים קלאסיים -בצקת )הדבר העיקרי( ,חסר כלי
דם )להבדיל משלייה רגילה שיש בה המון המון כלי דם( ,מסביב לבצקת יש איים של תאי טרופובלסט שעברו
פרוליפרציה .נראה כיצד זה נראה במצב מתקדם )היום כבר כמעט ולא רואים זאת( -זה נראה כמו אשכולות
ענבים.
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 -Partial hydatidiform moleשונה בעיקר מבחינת הקריוטיפ -טריפלואידיה ) 69כרומוזומים( ,מדובר בביצית
תקינה שעוברת הפרייה על ידי שני תאי זרע ,ייתכן  XXY, XYYולעולם לא .YYY
השוואה בין מולה מלאה לבין מולה לחלקית -במולה חלקית יש איזשהו עובר )שהוא טריפלואידי ונוטה להפלה ול-
 (IUGRובמולה שלמה אין ,צביעות ל -P57, PHLDA2 -סמנים לגנים של האם ,לכן במולה שלמה לא תהיה צביעה כי
היא אינה מכילה גנים אימהיים ,רקמת הטרופובלסט -במולה חלקית יש היפרפלזיה מוקדית והיפרפלזיה מפושטת
בשלמה ,סיסי השלייה יהיו עם בצקת מוקדית במולה חלקית ומפושטת במולה שלמה ,ה bHCG -יהיה מעט גבוה
בחלקית ומאד גבוה בשלמה )למעלה מ ,(50,000 -רוב הסימפטומים קשורים לרמות ה bHCG -ולכן במולה שלמה
נראה יותר סימפטומטיקה ,הסיכוי לממאירות עולה במולה שלמה.
הקליניקה -של "היריון מוגזם" ,רוב הנשים יגיעו עקב דימום בתחילת ההיריון -יש הרבה שלייה והיא נוטה לדמם,
הרחם הוא יותר גדול לגיל ההיריון -theca lutein cyst ,ציסטה פונקציונאלית בשחלה הנובעת מה bHCG -הגבוה,
בדרך כלל יהיו מספר ציסטות ובשתי השחלות hyperemesis gravidarum ,באחוזים ובחומרה גבוהה יותר )נובע
מרמות  bHCGגבוהות( ,יותר רעלת -אספקת הדם לרקמה הגידולית היא פחותה מידי באופן יחסי ,יותר
היפרתירואידיזם )תת היחידה אלפא של  HCGזהה לזו של  (TSHשהוא לרוב לא סימפטומטי.
 -Theca lutein cystנראה שתי שחלות ענקיות המכילות ציסטות מאד מאד גדולות .נראה זאת בפתולוגיה.
ההיריון המולארי ב -US -משמאל מולה שלמה ,המראה הוא דמוי סופת שלגים ,“snow storm” -רואים המוני
ציסטות שחורות -בצקת ,מולה חלקית -רואים ראש של עובר ולידו שלייה שדומה למולה שלמה )בצקתית ומכילה
המון ציסטות קטנות(.
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מה שהופך את הגילוי לקל לאבחון הן רמות ה ,HCG -זהו הורמון ספציפי לשלייה ,הגידול מורכב מהרבה
סינסיטיוטרופובלסט ולכן מפריש הרבה ממנו ,קיימת קורלציה בין רמות ההורמון לבין מסת הגידול וכן הוא מעיד
על טיב הטיפול -אם הוא יורד המשמעות היא שנפטרנו מהמולה ואם הוא עולה בחזרה הרי שהמחלה חוזרת.
 -Phantom HCGמצב שבו תוך כדי המעקב אחר הטיפול חלה ירידה ברמת ההורמון ולבסוף נותר ערך HCG
המסרב לרדת -מדובר בטעות של הקיטים של הבדיקה.
הפרוגנוזה -מצויינת ,טיפול במולה מוביל להחלמה של כמעט  ,100%תיתכן התמרה ל GTN -שהיא ממאירה-
 15%במולה שלמה ו 4% -בחלקית .מחלה מתמידה במולה חלקית אינה גרורתית ובמולה שלמה ב 4% -היא
תהיה גרורתית.
הטיפול הוא פשוט -גרידא )הפרוצדורה -מכניסים ספקולום ,תופסים את צוואר הרחם ומרחיבים אותו מעט ,נכנסים
עם  suctionושואבים את תוכן השלייה( ,היא צריכה להיות יסודית כך שלא תישאר שלייה בחלל הרחם ,זה פותר
את העניין ברוב המקרים .לפני כן חשוב לקחת סוג דם משתי סיבות -אם לאישה יש  Rh-היא תצטרך לקבל anti-
 Dוכן מכיוון שלהיריון מולארי יש יותר נטייה לדמם .נבדוק גם  -TSHעקב הנטייה להיפרתירואידיזם ,תפקודי כבד
וכלייה -למקרה שנצטרך לתת כימותרפיה בהמשך -CXR ,כיוון שאחד האתרים השכיחים ביותר לגרורות הוא
הריאות ,ל"ד וסטיק שתן לשלילת רעלת .במהלך הפרוצדורה ניתן פיטוצין עקב הנטייה לדמם.
קיימת גם אופציה לא לעשות גרידא כקו ראשון אלא כריתת רחם ,זה נדיר יחסית אבל אופציונאלי למשל אם אישה
נכנסה להיריון בגיל מבוגר והיא לא רוצה יותר הריונות ,זה מוריד את הסיכון למחלה גרורתית ,נעשה זאת גם
באישה עם ריבוי גורמי סיכון .ה -theca lutein cyst -לא ניגע בהן כי הן מאד מדממות והאישה עשוייה לאבד את
השחלה ,חוץ מזה הן עוברות רגרסיה ללא טיפול.
כימותרפיה מניעתית -אינה מקובלת היום משתי סיבות -הרציונאל העיקרי לטפל הוא הפחד שהאישה לא תחזור
למעקב אבל היום כמעט ולא רואים זאת ,אם עושים מעקב כמו שצריך מזהים מהר מאד שהמחלה חוזרת ואין כל
הפסד פרוגנוסטי מהתחלת טיפול מאוחרת.
המעקב -למרות הגילוי המוקדם של הריונות מולאריים וביצוע הגרידא בשבועות המוקדמים אחוזי המחלה
המתמדת לא השתנו ,גורמי הסיכון -גודל הרחם ההתחלתי ,רמות ה ,HCG -קיום של theca lutein cyst
)אינדיקציה לרמות ההורמון( ,ממצאים בדגימה כמו אטיפיה ,נמק ודימום .בודקים את רמות ה HCG -החל מיומיים
לאחר הגרידא ופעם בשבוע ,רוצים לראות ירידה שלו עד  ,0זה קורה בערך תוך  8שבועות ומקסימום תוך 14
שבועות ,נעקוב אחריו למשך שבועיים נוספים על מנת לוודא שהוא נשאר על  .0אז עוקבים פעם בחודש ,במולה
חלקית עוקבים ל 6 -חודשים ולשנה במולה שלמה.
נבצע בדיקה פיזיקאלית על מנת לבדוק שהרחם לא גדול מידי ,שאין ציסטות בשחלה ושאין גרורות באיברי המין,
כמובן שיש לתת אמצעי מניעה יעיל תוך כדי כי אחרת המעקב יפגע.
כאשר המעקב הוא לא תקין המחלה מוגדרת כנאופלסטית ,הקריטריונים -עלייה של  HCGב 3 -בדיקות עוקבות,
פלטו שלו ב 4 -בדיקות עוקבות ,עלייה שלו לאחר  6חודשים ,אבחנה פתולוגית של  choriocarcinomaבחומר
הגרידא.
כאשר זה קורה דבר ראשון נעשה עיבוד לגרורות כאשר המקום השכיח ביותר הוא הריאות -נעשה  CXRאו ,CT
נחפש גרורות בנרתיק בבדיקה פיזיקאלית ,בכבד ובמוח .בפועל עושים לכל הנשים האלה  .CTחשוב הערך
ההתחלתי של  HCGוהבסיס של תפקודי כליה וכבד לצורך התחלת טיפול כימותרפי.
ה staging -הוא פשוט ביותר -stage 1 -גידול מוגבל לרחם -הטיפול הוא כימותרפיה בודדת methotrexate -שיש
לו אפיניות טובה לתאי הטרופובלסט ,אם ישנן תופעות לוואי או שזה לא עוזר אפשר לנסות ,actinomycin B
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נותנים קורס יחיד ,הרמיסיה היא עד  -stage 2 ,90%גרורות באגן -stage 3 ,גרורות בריאות .ננסה להבין מהי
רמת הסיכון ולפיה נקבע את הטיפול.
רמת סיכון גבוהה -ככל שהגיל יותר גבוה רמת הסיכון עולה ,ככל שההיריון היה פחות פתולוגי )היריון תקין ,לכן,
הרבה יותר מעלה סיכון לעומת מולה( ,המשך עד להתפתחותה של המחלה הגידולית )יותר ארוך פחות טוב(,
גובה ה ,HCG -סוג דם AB\ B -פחות טובים מ ,A\ O -גודל הגידול הגדול ביותר כולל הרחם ,מיקום הגרורות
)כאשר הן יצאו מהאגן זה רע( ,מספר הגרורות ,האם האישה קיבלה כימותרפיה קודמת -לא טוב ,אם מדובר
במטוטרקסט זה פחות נורא ואם בשילוב של כימותרפיות זה מעלה באופן ניכר את הסיכון.
נחשב את כל אלה ונקבל מספר -מתחת ל 7 -הסיכון הוא נמוך ונותנים קורס יחיד של כימותרפיה בודדת ,מעל 7
נותנים כימותרפיה משולבת ) ,(EMA- COאפשר להוסיף כריתת רחם או הקרנות .גרורות מרוחקות -כבד ,מוח,GI ,
כליות -כימותרפיה משולבת פר הגדרה .הקרנות -הגידול מאד נוטה לדמם ,אחת הקטסטרופות הוא דימום מאסיבי
תוך כדי טיפול )שיכול להיות מגרורות שנמצאות במיקומים אסטרטגיים כמו בכבד או במוח( על כן משלבים עם
הקרנות המורידות את הסיכון לדמם .אחוז הרמיסיה הוא טוב.
מעקב -כאשר נותנים כימותרפיה בודדת עוקבים אחר ה ,HCG -מנסים להגיע ל 3 -שבועות של ,cure -0 HCG
בפרוטוקול של כימותרפיה משולבת ממשיכים לתת את הטיפול עד שמגיעים ל 0 HCG -ל 3 -שבועות ,עוקבים כמו
במולה לאורך שנתיים כיוון שתיתכן חזרה מאוחרת.
פרוגנוזה -טובה ביותר ,התגובה לכימותרפיה היא טובה ,היריון מולארי חוזר בהיריון הבא ב ,1% -רוב הנשים יהיו
בעלות פוריות תקינה לחלוטין ,כאשר ישנם שני אירועים של מולה הסיכון קופץ ל 15% -בהיריון השלישי ,לגרידא
יש כישלון של  6.5%ואז ניתן כימותרפיה.
 GTNעם סיכון נמוך 90% ,stage 1\ score < 7 -יגיבו לכימותרפיה בודדת והפוריות תשאר תקינה אצל רובןGTN .
עם סיכון גבוה -שיעור הרמיסיה יורד ל ,85% -זה תלוי במיקום הגרורות -כאשר הן מצויות בכבד ההישרדות היא
) 60% -0%ישנה סכנה לדימום מאסיבי( ,מעורבות של המוח מורידה את ההישרדות לעד  ,50%אם היה לאישה
שימוש קודם בכימותרפיה ובייחוד אם היא הייתה משולבת הסיכוי יורד ל.20% -
כאשר הנשים נכנסות שוב להיריון יש לבדוק ב US -שהוא תקין ולקחת בגיל  6שבועות  HCGעל מנת לראות שהוא
לא עולה מידי ,נשלח את השלייה לפתולוגיה לאחר הלידה על מנת לוודא שלא פספסנו משהו.
 -Placental site trophoblastic tumorגידול ללא סינסיטיוטרופובלסט ולכן אינו מפריש  ,HCGהוא כן מפריש
 ,human placental lactogenהטיפול הוא כירורגי -כריתת רחם או כריתת האיזור הנגוע.
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מצב של היריון תאומים ששק אחד שלו הוא היריון מולארי ושק שני הוא היריון תקין -הפיתרון הפשוט ביותר הוא
הפלה )שלא יכולה להיעשות בצורה סלקטיבית( .באופן לא ברור אספו די הרבה נשים שכאלה שסירבו להפסקת
היריון ובדקו מה קורה -חלק מהן כן עברו הפסקת היריון בסופו של דבר עקב הופעתה של רעלת מוקדמת,
כמחצית עברו הפלה ספונטאנית ,חלקן הגיעו ללידה -היו עוברים שמתו סביב הלידה וחלק נולדו באופן תקין.
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פרופ' הוכנר.
גיל המעבר:
מהי מנופאוזה? הפסקה של הווסת ,קיימים שמות אלטרנטיביים -גיל המעבר ,התקופה הקלימקטרית ,בלות,
קמלות ,חדלון האורח .נוהגים להשתמש במושג של גיל המעבר -שהוא למעשה לא מנופאוזה אלא המעבר בין
תקופת הפוריות שבה יש הורמונים סדירים למנופאוזה שבה השחלות חדלות לתפקד .גם המושג מנופאוזה הוא
בעייתי כיוון שלא כל מי שאין לה ווסת היא במנופאוזה )למשל מישהי שעברה כריתת רחם אך השחלות שלה
מתפקדות(.
מגדירים מנופאוזה כאשר ישנה הפסקה של הפעילות השחלתית באופן טוטאלי ובאופן פרקטי כאשר האישה
נכנסת לאל -ווסת למשך שנה ,אומרים בתום השנה כי היא נכנסה למנופאוזה .לפני כן קיימת תקופה שנקראת גיל
המעבר -הפרי -מנופאוזה ,תקופה זו יכולה להימשך אפילו  10שנים והיא מתאפיינת באי סדירות בפעילות
השחלה -המרווחים בין המחזורים הם במעל שבוע הפרש ואינם מסודרים .הגיל הממוצע הוא  51.3ומה שמעניין
זה שהוא לא משתנה עם השנים )לעומת גיל המנארכה ,שכל הזמן יורד ככל הנראה עקב חשיפה סביבתית
לאסטרוגנים(.
 25%מהנשים נכנסות למנופאוזה לפני גיל  ,45כאשר הכניסה למנופאוזה היא לפני גיל  40זה נקרא pre- mature
 -ovarian failureפתולוגיה.
מה קובע את גיל המנופאוזה? ככל הנראה מדובר בעניין המוכתב גנטית ,ניתן לראות כי למרות שהlife -
 expectancyעלה בצורה משמעותית גיל המנופאוזה נותר אותו הדבר .ככל שנשים חיות יותר שנים כך יש יותר
נשים במנופאוזה ,למעשה לפחות שליש מחיי האישה הוא למעשה במנופאוזה על כל הסימפטומטולוגיה הקשורה
בכך.
ניתן לראות כי במאה הקודמת אורך החיים הממוצע היה פחות או יותר  ,50בשנות ה 2000 -מדובר על  80שנה
ומעלה וכל ה AUC -המסומן בלבן בגרף שבמצגת הוא אותן נשים המצטרפות למעגל ,ניכר כי גודלו עולה עם
השנים.
מה קובע את המנופאוזה? אם ניקח ביופסיה משחלה של אישה במנופאוזה לא נמצא שם כלום ,עם זאת יש בזבוז
עצום של ביציות -יש  400,000ביציות בגיל ההתבגרות ,אנו גומרים את רובן עקב הליך של אטרזיה שמתרחש
במחזורים השונים ,רק זקיק אחד באמת יבייץ וכל השאר הולכים לפח .קיים  pacemakerמוחי הקובע את קצב
הגיוס ,זה מוביל לכך שנגמרים הזקיקים בתוך השחלות.
עם זאת ,נערה בגיל  12שהוצאנו לה שחלה אחת ועוד חצי שחלה בצד השני לא תיכנס למנופאוזה יותר מוקדם
כיוון שיש לנו מנגנון המבין שהרזרבה היא פחותה ויהיה גיוס מופחת כל פעם.
השינויים ההורמונאליים בגיל המעבר -השחקן הראשי מבחינה הורמונאלית הוא  ,estradiolבאופן תקין הוא
מופרש על ידי תאי הגרנולוזה וגורם למשוב שלילי על  ,FSH, LHלפני שרמתו יורדת חלה ירידה בinhibin, -
 ,progesteroneלא יודעים מהו הטריגר אך יודעים כי הירידה באסטרוגן הינה תוצאה של חסר בתאי גרנולוזה
האחראים להפרשתו.
מבחינה אנדוקרינולוגית מתחילה ירידה הדרגתית בכל הפעילות הפוליקולארית השחלתית ,ירידה בהפרשת ה-
 ,inhibinעלייה ב FSH -שהוא אחד המדדים השכיחים והראשונים ביותר המאפשרים לנו לדעת האם השחלה
מתחילה להראות תנגודת שחלתית ,כאשר אישה מגיעה מעל גיל  40ורוצה להיכנס להיריון עושים בדיקת FSH
ביום השלישי למחזור ואם רמתו היא מאד גבוהה הסיכויים שלה להרות הם נמוכים .זה מאשר לנו שאישה היא
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בתחילת הפרי -מנופאוזה .השחלות הן פחות מגיבות ,אך תחילה ההורמונים שלהן הם תקינים )כמו  TSHגבוה
והורמוני תריס תקינים במצב של טרום -היפותירואידיזם(.
תחילה חלה ירידה בפרוגסטרון עקב הירידה בתדירות הביוצים ולאחריה ירידה באסטרוגן וברמות האנדרוגנים,
מופיע אסטרוגן חדש במערכת E1 -במקום  E2שהוא בעל אפיניות נמוכה יותר ויותר חלש.
) -17-beta-estradiol (E2) vs. estrone (E1בעמדה  17ישנה קבוצה קטונית מה שמשנה את האפיניות והפעילות,
המקור של  E2הוא מארומטיזציה של פרקורסורים אנדרוגנים המופרשים כבר מהשחלה ,כעת הוא לא נוצר,
האדרנל חש זאת ומפריש פרקורסורים אנדרוגניים במקום ,הם עוברים ארומטיזציה לכדי  .E1הורמון זה הוא שליט
במנופאוזה והוא מרמז על מנגנון של פיצוי לחסר זה.
אסטרוגן נקרא הורמון מין כיוון שהוא כאילו עובד על רקמות ששייכות איכשהו למערכת המין ,היום יודעים כי גם
בגברים וגם בנשים קיימים קולטנים לאסטרוגן בכל איבר בגוף ,הם בעלי מבנה ואפיניות שונים .אם כן אסטרוגן
פועל בכל מערכות הגוף שלנו וחסר בו ייתן את אותותיו בכולן ולאו דווקא באיברים הקשורים למיניות.
כאשר מדברים על מנופאוזה כל הסימפטומים קשורים לחסר באסטרוגנים בדם ,יהיו נשים שיראו סימנים מאד
קשים וכאלה )כ (20% -שירגישו מצויין .זה קשור בקצב הירידה ) -andropauseהפסקה של הפרשת האנדרוגנים
בגברים ,הם אינם סובלים מתסמינים כיוון שהירידה היא הרבה יותר הדרגתית ,היא מתחילה בגיל  50ומתקדמת
לאיטה עד גיל  ,80לכן חלה אדפטציה ,אך אם נוציא להם את האשכים מהיום למחר נראה תסמינים דומים לאלה
של נשים(.
כאשר מדברים על השפעות החסר באסטרוגנים ניתן לחלק את הסימפטולוגיה ל 3 -קבוצו תearly, intermediate -
 -Early .& lateלפני הפסקת המחזור ,בעת הפסקת המחזור ולאחריה ,הסימפטומים לרוב חולפים ,בדרך כלל תוך
שנתיים אך ייתכן זמן ממושך יותר ,יש נשים שיסבלו מכך באופן תמידי -Intermediate .מופיעה יותר לאחר
הפסקת הפעילות השחלתית ,זה לא חולף ואף הולך ומעמיק ככל שהחסר הופך יותר משמעותי -Late .מופיע -20
 30שנה יותר מאוחר והשאלה האם זה קשור ,ישנן  4קטגוריות של סימפטומים -דלדול של השלד ,עלייה
בתחלואה ה ,CV -ירידה קוגניטיבית ועלייה בשכיחות הממאירויות.
 -Vasomotor symptoms -Early symptomsהדבר שהכי בולט ומקובל הוא העניין של  ,hot flashesהזעות לילה,
האצה בדופק ,ייתכנו כאבי ראש ,panic attacks ,נימול ,ברוב המקרים זה חולף כעבור שנתיים גם ללא התערבות
טיפולית מסוג כלשהו.
חלק מהסיפור הוא גם תרבותי -עד תחילת שנות ה 70 -אישה שהתלוננה על גלי חום חשבו שהיא קצת "קוקו",
הטיפולים היו תרופות פסיכיאטריות להרגעה .רק לאחר מכן נמצאו עבודות המצביעות על בעיה -עלייה בקצב הלב
שניתן למדוד אותה ,בזרימת הדם הפריפרית ,ירידה ב inner temp. -בכחצי מעלה .עד היום לא ברור מדוע קיים
מור2013 -
טריגר להורדת הטמפ' ,על מנת להיפטר מהחום העודף ישנה זרימה מוגברת בעיקר במחצית הגוף העליונה ,זה
קשור ל FSH, LH -אבל גם נשים שעברו כריתה של ההיפופיזה יחוו זאת.
נשים עם טרנר -מקבלות אסטרוגנים לצורך טיפול וגרימת סימני מין משניים ,כאשר נפסיק את הטיפול יופיעו
תופעות של מנופאוזה.
" -Neuropsychiatric complaintsשק" שלם של תלונות שיש קושי בכימות שלו ויכול להיות ביטוי גם למחלה ,גידול
או תהליך כלשהו .יודעים היום שהסימפטומים מגיבים בצורה טובה לטיפול הורמונאלי ,הם שייכים לקבוצה של ה-
 early symptomsומימלא יחלפו לבד ,אם כי לא ברור מתי.
 -Psychological symptomsתלוי בדרך שבה החברה מתייחסת לגיל המעבר ,באתיופיה למשל לזקנה יש קונוטציה
חיובית ולכן גלי החום נחשבים כנעימים בעיני הנשים.
 -urogenital atrophy -Intermediate symptomsהרחם ורירית הרחם הופכים להיות דקים יותר ,הואגינה מאבדת
את הציפוי שלה ,ה pH -הופך יותר בסיסי ולכן יותר חיידקים ממערכת העיכול יכולים להגיע .נראה פרינאום של
אישה שנכנסה זה עתה למנופאוזה -הכל אדום כי הכל נהיה דק ורואים את כלי הדם ,בשלב הבא לא תהיה
וסקולריזציה והכל יהפך לבן ,הנרתיק הוא פחות לח.
התלונות של יובש בנרתיק שמפריע לקיום יחסים ,גורם לדימום ולהתיישבות חיידקים הולכות ומחמירות ככל
שמעמיקים לגיל היותר מבוגר.
ישנה גם השפעה על האורטרה -היא הופכת למעין צינור בלתי אלסטי לחלוטין ,זוהי אחת הסיבות לכך שחיידקים
מה GI -שעוברים לנרתיק מגיעים יותר מהר גם לאורטרה שהפתח שלה מתרחב ויש לה פחות תנגודת ,לכן
מופיעים זיהומים חוזרים בדרכי השתן.
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עם הגיל מופיעים תסמינים רבים שקשורים ל ,urinary dysfunction -הסימפטום הנפוץ ביותר מביניהם הוא
נוקטוריה ואין לו קשר להליכים אלה ,אלא ,לתפקוד של הלב ולתפקוד כלייתי ,הוא אופייני גם לגברים.
כאמור ,התסמינים המיידיים יכולים להופיע לפני\ יחד\ לאחר הפסקת המחזור וכאמור חולפים עם הזמן .התופעות
ה intermediate -כוללות בעיקר את האטרופיה האורוגניטאלית והשינויים בעור והם רק נעשים גרועים יותר.
 -Late manifestationsאוסטאופרוזיס -דלדול השלד ,מדובר בעיקר על עצם ספוגית ) 20%בלבד מתוך כלל
העצמות בגוף( ,היא נמצאת בשורש כף היד ,בחוליות ,בצוואר הירך .ניכר חסר בעיקר בלמינות הרוחביות ולכן
ישנה סטריאציה אורכית ,בטראומה מינימאלית ואף בהיעדר טראומה נקבל שברים כי העצם היא מאד פרגילית.
המחלה מתרחשת כאמור בכל אתרי העצם הספוגית ,ישנה הפלייה לרעה של נשים ,אנו מגיעים לpeak bone -
 massבגיל  35והיא יותר נמוכה בנשים לעומת גברים ,אם כי עניין זה הופך פחות בולט לאחרונה כיוון שגברים
עושים פחות פעילות מבעבר .הירידה ההורמונאלית מובילה ל accelerated bone loss -בסמוך למנופאוזה והופכת
את ההבדלים למשמעותיים יותר ,לכן מגיעים בגיל יחסית צעיר לסף עצם שמוביל לשברים אוסטאופרוטיים.
ה -re- modeling -מתרחש כל הזמן ,עד גיל  35יש יותר יצירה לעומת הרס ,מגיל  50 -35שני התהליכים הם
זהים בהיקפם ומעל גיל  50יש יותר הרס מיצירה .כאשר ישנה ירידה באסטרוגנים מופעלת כל המערכת
האוסטאוקלסטית מה שמתווך על ידי אינטרלאוקינים ,חל גיוס של אוסטאוקלסטים וישנה הגברה של הרה-
מודלינג אך הפערים בין הרס לבנייה הופכים גדולים יותר וה net effect -הוא הרס עצם.
גורמי סיכון לפיתוח אוסטאופרוזיס -מנופאוזה יותר מוקדמת -athlete amenorrhea ,נשים רזות מאד ללא רקמת
שומן שהן פעילות מאד ועל כן מאבדות את מחזור הווסת ,שסה"כ מפריע בפעילות שלהן )זה מאד מקובל בחינוך
המזרח אירופאי( .למרות האתלטיות בגלל חסר האסטרוגן הן מפתחות אוסטאופרוזיס -המשמעות היא שיש
לאסטרוגן תפקיד חשוב בבניית העצם ,הוא חיוני לצורך יצירתה של רזרבה שממנה ניתן לרדת .האתרים המועדים
הם אתרים העשירים ברקמה ספוגית -כף היד ,עמוד השדרה )נשים יכולות להתקצר בעד חצי מטר כתוצאה
מדחיסה של כל עמוד השדרה( ,הירך -הבעיה העיקרית ,שבר בצוואר הירך קשור ב 20% -תמותה מיידית ורק
 20%מהנשים שיפתחו שבר תחזורנה לפעילות תקינה כמו לפני כן.
אבחנה -בודקים את צפיפות העצם ,כאשר היא מעל  -2.5 SDמתחת לממוצע מגדירים את האישה כסובלת מ,OP -
בין  -1.5- -2.5 SDמתחת לממוצע אומרים שלאישה יש אוסטאופניה .ככל שה BNP -יותר גדול יש יותר סיכוי
לשברים.
 -Coronary artery disease & menopauseמנאופוזה מוקדמת הינה אחד הגורמים השכיחים ביותר לתחלואה
לבבית .עד  2002היה ברור שישנו קשר בין חסר הורמונים לבין תחלואה לבבית ,לכן כל אישה שמצאה את דרכה
ל intensive care -על רקע לבבי קיבלה אסטרוגן ,עם זאת השכיחות לא ירדה למרות השימוש באסטרוגנים.
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 -WHIמחקר שהופסק ב 2002 -כאשר התוצאה הייתה שטיפול הורמונאלי מעלה שיעור של מחלות קורונאריות
ושבץ.
ירידה קוגניטיבית במנופאוזה -אנו יודעים כי לאסטרוגן יש השפעות מגינות על כל מיני פעולות נוירוטרנסמיטוריות,
ישנה ירידה קוגניטיבית עם הגיל ,אלצהיימר שכיח יותר בנשים לעומת גברים וכן יותר בנשים עם ) OPלא יודעים
מה הביצה ומה התרנגולת( .עבודה חשובה לקחה נשים בבית אבות ונתנה להן אסטרוגן -ניכר כי נשים שלא לקחו
אסטרוגנים חלו יותר מהר ובשכיחות גבוהה יותר ,נשים שקיבלו אך פחות משנה חלו פחות ובחומרה פחותה,
נשים שטופלו לאורך זמן הראו תוצאות הרבה יותר טובות .לכן קיים רעיון לפיו הירידה הקוגניטיבית הינה
 .estrogen- dependantגם ה WHI -ניסה לבדוק זאת אך המתודולוגיה של המחקר לא עלתה על הבדלים
כלשהם.
בגדול ,הדבר שהכי מעניין נשים במנופאוזה הוא להיות בריאות ו ,fit -האבחנה היא לעיתים מאד קלה אך יכולה
גם להיות יותר מסובכת ,ישנה חשיבות לייעוץ אורחות חיים ,הטיפול הטוב ביותר לכל הסימפטולוגיה הוא
הורמונאלי וחייבים להחליט האם ניתן לתת אותו.
הגישה -לוקחים אנמנזה ,בודקים ,חושבים האם ישנה בעיה אבחנתית ,מייעצים על אורחות חיים .מטרות הטיפול-
שיפור איכות חיים ,הקלה על הסימפטומים ,מניעת או טיפול ב) OP -באמצעות טיפולים לא הורמונאליים( ,מניעת
תחלואה  CVוהארכת החיים כאשר איכות החיים היא זו שעומדת בראש מעיינינו .הנושא הפסיכיאטרי -היום ישנה
חזרה לטיפול בתרופות נוגדות דיכאון ) .(SSRIs\ SNRIsנחפש  CIלטיפול הורמונאלי -סרטן שד ,תרומבופיליה וכו'.
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ד"ר מילמן.
:Pelvic infections and sexually transmited diseases
הפרשת הנרתיק -מורכבת מהפרשת בלוטות חלב ,זיעה ,טרנסודאט מדפנות הנרתיק ,תאים המתנתקים
מהנרתיק והצוואר ,הפרשות צוואריות ,תוצרי חיידקים שונים .כמות וסוג ההפרשות מושפע מהרקע ההורמונאלי
של האישה -למשל באמצע החודש סביב הביוץ ההפרשות הן נוזליות ,לא נמצא זאת אצל אישה המקבלת גלולות
ונמצאת כל הזמן בהשפעת פרוגסטרון.
בואגינה קיימים שני סוגים תאים -superficial cells -סוג התאים העיקרי בגיל הפוריות ,דומיננטיים בשלב
הפוליקולארי שבו ישנה נוכחות אסטרוגן -intermediate cells ,דומיננטים במהלך השלב הלוטאלי ,עוברים
סטימולציה על ידי פרוגסטרון -parabasal cells ,קיימים כאשר אין נוכחות של אף הורמון ,מופיעים בנשים פוסט-
מנופאוזליות שאינן מקבלות .HRT
הפלורה הנרתיקית היא בעיקרה אאירובית ,ישנו ממוצע של  6סוגי חיידקים כאשר הנפוצים ביותר מתוכם הינם ה-
 ,lactobacilliה pH -התקין הוא מתחת ל) 4.5 -עקב יצירתה של חומצה לקטית על ידי הלקטובצילים ותאי האפיתל
בואגינה(.
ההפרשות הואגינאליות הנורמאליות הינן צלולות ,לבנות ולא נשפכות מהנרתיק אלא מצטברות בדרך כלל ב-
 fornixהאחורי .במיקרוסקופיה של ההפרשות נזהה הרבה תאים סופרפישיאלים ,מיעוט תאים לבנים ,מעט או
בכלל לא ) clue cellsתאי אפיתל ואגינאליים סופרפישיאלים עליהם דבוקים חיידקים ,בדרך כלל Gardnerella
.(vaginalis
:Bacterial vaginosis
אלטרנציה של הפלורה הואגינאלית הנורמאלית -אובדן הלקטובצילי וגדילת יתר של חיידקים אנאירובים ,זה קורה
ככל הנראה עקב הבססה של הסביבה הנרתיקית מה שיכול להיגרם עקב יחסי מין לא מוגנים ושימוש בשטיפות
נרתיקיות .זוהי המחלה הכי נפוצה בנרתיק האישה .מוצאים במקום הלקטובצילוס חיידקים כמו G. vaginalis,
 Mycoplasma hominisשהם בריכוז פי  1000 \100מהנורמה.
נשים הסובלות מתופעה זו נמצאות בסיכון מוגבר לדלקות באגן ,דלקות לאחר התערבות כירורגית דוגמת הפלה,
דלקת בגדם הנרתיק לאחר היסטרקטומי ,סיכון מוגבר לדיספלזיות של הצוואר ,בהיריון קיים סיכון ללידה מוקדמת,
לכוריואמניוניטיס ול endometritis -לאחר ניתוח קיסרי.
התלונות -לא בהכרח נראה הרבה הפרשות אבל יהיה להן ריח רעfishy vaginal -
 ,odorבעיקר לאחר קיום יחסים ,ההפרשות יהיו אפורות והן מכסות את קירות
הואגינה בשכבה דקה ,כאשר נוסיף להן  KOHנקבל ריח של דג מלוח .whiff test -ה-
 pHשל ההפרשות הוא מעל  4.5ובבדיקת מיקרוסקופ נזהה  clue cellsוריבוי
לויקוציטים.
הטיפול -דיכוי הפלורה האנאירובית והחזרת האאירובים ,נותנים פלג'יל פומי או
מקומי בג'ל ואגינלי ל 5 -ימים ,אם האישה רגישה ניתן לתת קלינדמיצין .אין צורך
לטפל בפרטנר.
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:Trichomonas vaginalis
פרוטוזואה שגורם למחלת מין .דרכי ההעברה הם דרכי המין ,שיעור ההעברה וההדבקה הוא
גבוה מאד ,הפרוטוזואה יכול ליצור לעצמו סביבה אנאירובית וכך הוא יכול להתרבות ,לעיתים
קרובות אפשר למצוא יחד איתו בנרתיק פלורה האופיינית ל) BV -עד  60%מהמקרים(.
גורמי חיסון מקומיים וגודל האינוקולום משפיעים על המראה והסימפטומים .התלונות -הפרשות
מוגלתיות קצפיות שהן בעלות צורה אופיינית וריח רע ,אם יש הרבה מהן הן גורמות לגירוי חיצוני
וגרד .בדלקת חריפה יש תמונה אופיינית של  patchy vaginal erythemaשנקראת colpitis
) macularis (“strawberry” cervixדפנות הצוואר והנרתיק אדומים ,מחוספסים ומלאים
בגבשושיות ההופכות את הנרתיק והצוואר לדמויי תות שדה.
ה pH -של ההפרשות הוא מעל  ,5במיקרוסקופ ניתן לראות תנועה של השוטונים ומספר מוגבר של כדוריות
לבנות ,ניתן למצוא גם  clue cellsכסימן ל BV -וה whiff test -עשוי להיות חיובי.
קיים סיכון מוגבר לזיהומים לאחר התערבות כירורגית ,בנשים הרות ייתכנו ירידת מים ולידה מוקדמת .היות
ומדובר במחלת מין מן הראוי לחפש גונוריאה וכלמידיה ולהציע לאישה בדיקות למחלות מין נוספות כמו לעגבת ול-
.HIV
הטיפול הוא פלג'יל פומי ,טיפול מקומי אינו עוזר במקרה זה ,בוודאי ובוודאי שנטפל גם בפרטנר.
:Vulvovaginal candidiasis
כ 75% -מהנשים יחוו לפחות התקף אחד של קנדידה במהלך חייהן C. albicans ,הינה
האחראית לרוב המקרים של פטרת נרתיקית ,אך גם  C. glabrata & C. tropicalisעשויות לגרום
לכך אם כי הן יותר נדירות אך מובילות למקרים היותר עקשניים .גורמי סיכון ,Ab -היריון וסכרת
המשנים את האימוניות התאית.
האישה תתלונן על גרד ,עקצוץ בפות ובנרתיק ,הפרשות קלאסיות לבנות שהן דמויות קוטג',
תיתכן דיסאוריה ,צריבה ,דיספראוניה ,יש אודם באיזור ,צוואר הרחם לרוב תקין ,ה pH -הוא
תקין ובמיקרוסקופ רואים אלמנטים של פטרת ,ה whiff test -הוא לרוב שלילי וניתן לבצע
תרבית פונגאלית.
הטיפול -די יעיל ,מקומי או סיסטמי ב ,azoles -מוביל להצלחה ב 90% -80% -מהמקרים ,פלוקונזול פומי יעיל כמו
הטיפול המקומי ואפשר לתת אותו במקרה של כישלון .בנוסף ,בדרך כלל נותנים סטרואיד חלש כלשהו להרגעת
הגירוד ,הצריבה והבצקת החיצונית .אבל חלק מהנשים תסבולנה מהתקף חוזר .אם האישה חווה  4ומעלה
התקפים בשנה יש לחשוב על מצב כרוני אך קיים צורך באבחנה מבדלת עם מצבים אחרים המסתמנים באופן
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דומה) chronic atopic dermatitis -הטיפול הוא בסטרואידים( או  atrophic vulvuvaginitisשנגרם מחוסר
אסטרוגן .נותנים פלוקונזול  1 Xלשבוע למשך חצי שנה ,למרות זאת כמחצית מהנשים יחוו שוב תלונות -יכול
להיות שאלה הן הנשים עם כל מיני גורמי סיכון נוספים כמו סכרת ,דיכוי חיסוני או גלולות שגורמות לדיכוי
אסטרוגני.
:Atrophic vaginitis
נגרמת עקב חוסר אסטרוגן ,מופיעה בגיל הבלות בדרך כלל ,התלונות הן על יובש ,ריבוי הפרשותpost- coital ,
 ,bleedingחוסר יכולת לקיים יחסי מין כי אין סיכוך ,יש אטרופיה של דפנות הנרתיק .הטיפול הוא אסטרוגן מקומי
או סיסטמי.
:Cervicitis
צוואר הרחם מכוסה בשני סוגי אפיתל ,ectocervical -squamous -אקסטנציה של האפיתל הואגינאלי ,ו-
 .endocervical -glandularהזיהומים האקטוצרוויקאלים יהיו זהים לאלה של הנרתיק -טריכומונס ,קנדידה,HSV ,
הזיהומים האנדוצרוויקאלים הם ב.N. gonorrhoeae & C. trachomatis -
נראה הפרשה מוגלתית הנשפכת מהצוואר ,היא צהובה\ ירוקה ,הגורם -ניתן לאבחן אותו באמצעות בדיקה
מיקרוסקופית עם צביעת גרם -נראה ריבוי נויטרופילים ,גונוקוקים )דיפלוקוקים( שאם לא רואים אותם נחפש
כלמידיה ב .PCR -כ 50% -מהמקרים של  endocervivitisנותרים ללא גורם מוכח.
הטיפול כולל טיפול נגד כלמידיה וגונוריאה וכן טיפול בבן הזוג ,טיפול ב BV -שהרבה פעמים מלווה ,הגונוקוק הפך
לאחרונה עמיד לציפרו ולכן לא נבחר בתרופה זו לטיפול במצב שחשוד כגונוריאה ,אלא ניתן רוצפין במנה
מינימאלית בצורה חד פעמית .במקרה של כלמידיה נותנים טיפול בדוקסילין  100מ"ג  2 Xלשבוע או אזיתרומיצין
במנה בודדת.
נניח והדלקת התפשטה לאגן וקיבלנו  -PIDדלקת חריפה באיברי המין הפנימיים של האישה ,היא תופסת את
הרחם ,החצוצרות ,השחלות ,הפריטונאום ,איברים סמוכים ועלולה לגרום גם לפריטוניטיס מפושטת .למעט
גונוריאה וכלמידיה אפשר למצוא שם את כל הספקטרום של חיידקים בוגינוסיס בקטריאלי וגם H. influenza, GAS,
 ,pneumococciלעיתים לא יודעים מהו הגורם ונותנים טיפול רחב טווח.
לאחר ההתקף שליש מהנשים יסבלו מכאבים אגניים כרוניים שמשתקים אותן ,חלק יחוו אי פוריות עקב יצירת
 -hydrosalpinxחצוצרות חסומות על ידי נוזל ,מצב זה ידוע בכישלונות ב ,IVF -יש שיעור גבוה יותר של הריונות
מחוץ לרחם הנובע מהידבקויות ) 7.8%לעומת  1.3%בכלל האוכלוסייה(.
התלונות -כאבים בבטן התחתונה שיכולים להיות קלים מאד ועמומים ,לא קשורים לדבר ,חד צדדיים או דו"צ ,הם
יכולים להופיע לאחר יחסי מין ,בשליש מהנשים ייתכן דימום דיספונקציונאלי ,הפרשה ואגינלית חדשה וחריגה,
חלק מהנשים יראו חום וצמרמורות -אין אף סימן ספציפי שניתן לשים עליו את האצבע באנמנזה.
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גורמי הסיכון -אפיזודה קודמת של  ,PIDקיום יחסי מין בזמן מחזור ,שימוש בשטיפות ואגינאליות ,וגינוסיס
בקטריאלי ,IUD ,גיל מתחת ל ,25 -גיל צעיר בעת קיום יחסי מין בפעם הראשונה ,אי שימוש בקונדום ,נשים
שנוטלות גלולות -מצד אחד נשים אלה פחות נוטות לפיתוח  PIDאך מצד שני יש כאן הרגשת ביטחון מופרזת ,יחסי
מין עם הרבה פרטנרים או עם פרטנר חדש.
הסימפטומים -חום ב 50% -בלבד ,רגישות מוגברת דיפוזית בבטן התחתונה ,כאבים בבטן הימנית העליונה עקב
 perihepatitisשאופיינית ל PID -עם כלמידיה )בה הקליניקה בבטן התחתונה היא מאד מאד עמומה וזו יכולה
להיות דווקא התלונה העיקרית( -נראה הידבקויות בין הקפסולה של הכבד לסרעפת ,התסמונת נקראת Fitz-
 .Hugh- Curtisבבדיקה הבימנואלית תהיה רגישות בעת מישוש הצוואר והנעת הטפולות-Actinomycosis .
 Actynomices Israeliiהוא חיידק האופייני לנרתיק ,אם אין קליניקה לא יודעים מה לעשות עם זה אך לעיתים
בנוכחותו יש  tubovarian abscessשמסתמן כחום ,הרגשה כללית רעה ,הרבה פעמים רואים ב US -מסה הדבוקה
לדפנות האגן.
במעבדה -תיתכן עלייה בלויקוציטים ,עלייה ב CRP -וב ,ESR -ב -PCR -גונוריאה ,כלמידיה -US ,אולי חצוצרה עם
נוזל או עם נוזל סביבה או אבצס טובו -אובריאני ,בלפרוסקופיה -חצוצרה שנראית כמו נקניק ,אדומה ,מעובה,
מכוסה בפיברין ,דבוקה לאיברים סמוכים ומטפטפת מוגלה מהקצה שלה.
 -Tubo- ovarian abscessכאשר החצוצרה היא תקינה לא אמורים לראות אותה ,כאשר היא חסומה ומלאה במשהו
כן נראה זאת ,יש בתוכה נוזל בעל אקוגניות משתנה אשר מכיל מחיצות.
טיפול -לרוב לא יודעים מהו המחולל ועל כן מכסים את כל ספקטרום החיידקים שעשויים לגרום לכך -גונוריאה,
כלמידיה ,חיידקים האופייניים ל ,BV -גרם שליליים פקולטטיביים ,אנאירובים וסטרפטקוקים .במידה והמקרה הוא
קל ראשית יש לחפש אותו ,ניתן לטפל אמבולטורית ,אם האבחנה אינה ברורה ,חושדים בהיווצרות אבצס ,במחלה
קשה או כאשר ההיענות לא מספיקה של האישה חובה לאשפז .רצוי מאד לבדוק את הפרטנר לגונוריאה וכלמידיה
ולטפל בו.
 -Tubo- ovarian abscessה end stage -של  ,PIDאיברי האגן רגישים ,מוגדלים ויש אגלוטינציה שלהם .לא קיים
טיפול בקהילה וחייבים לאשפז 75% ,מהנשים ייענו לטיפול האנטיביוטי ,אך אם זה לא קורה תוך  72שעות חייבים
לחשוב על ניקוז שיכול להיעשות דרך הפורניקסים של הנרתיק ,ניקוז דרך העור אינו מקובל וזה נעשה יותר
בלפרוסקופיה.
:Genital ulcer diseases
הסיבות יכולות להיות זיהומיות או לא זיהומיות ,בין הסיבות הזיהומיות השכיחה ביותר היא  HSVכאשר היום
רואים יותר ויותר  ,HSV1עגבת -granuloma inguinale ,lymphgranuloma venereum ,chancroid ,הרבה הרבה
אחרי  ,HSVכמובן שניקח בחשבון את ארץ המוצא של האישה\ טיולים באנמנזה.
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סיבות לא זיהומיות -תגובה לתרופות ,GVHD ,מחלת בכצ'ט ,נאופלזיות -סרטן יכול להתבטא ככיב ולכן יש לקחת
ממנו ביופסיה ,טראומה.
:HSV
האישה יכולה להתלונן על גרד קל וזהו ,למעשה ,רוב הנשים אינן מראות תסמינים ולא היו להן תסמינים אף פעם.
במקרה הקלאסי מופיעות נקודות קטנות שהופכות לשלפוחיות שמתמזגות והופכות לכיבים בעלי גבולות לא
סדירים ,הם לרוב כואבים מאד ואם יש הרבה מהם הם גורמים לדיסאוריה ,חוסר יכולת תפקוד מוחלטת ,הגדלת
בלוטות לימפה איזוריות.
במידה ותופסים זאת מוקדם ניתן לתת טיפול ב Zovirax -שעוצר את ההתקף ,החולה היא כמובן נשאית וייתכנו
התקפים חוזרים שיהיו קלים יותר.
:Syphilis
קיימת גם היום Primary syphilis .מתבטא ב -chancre -כיב יחיד ,לא כואב ,בסיסו אדמדם וחלק ,שוליו סדירים
ונוקשים למדי ,הוא יכול להופיע בכל מיני מקומות -למשל בשקד אחד )לחשוב על כך במקרה של טונסיליטיס חד
צדדית( ,תיתכן לימפאדנופתיה איזורית.
לאחר שהכיב חולף עובר זמן מה ומופיעה עגבת שניונית המתבטאת בפריחה עדינה מפושטת שתופסת את כפות
הידיים והרגליים )לא להתבלבל עם ריקציה( ,הצוואר ומופיעים כיבים מסוג  condyloma lataבאיבר המין.
:Chancroid
מתחילה כפפולה בודדה או כקבוצת פפולות ,הן הופכות לכיבים ,בדרך כלל אין צורה אחידה וגבולות הכיבים
יכולים להיות סדירים או לא ,לרוב אין אינדורציה ,בבסיס הכיב תיתכן הפרש מוגלתית .זה בדרך כלל כואב מאד,
ב 50% -תהיה הגדלת בלוטות לימפה.
:Granuloma inguinale
הרבה הרבה פחות נפוצה -נודול אחד או כמה שיכולים להיות מכוייבים ,לרוב לא כואבים ,גדלים לאט ,דומים
לרקמה גרנולארית ,במשטחים הצמודים זה לזה ניתן לראות  ,kissing ulcersתיתכן הגדלת בלוטות לימפה שהיא
נדירה יותר לעומת .lymphgranuloma venereum
:Lymphgranuloma venereum
מתחיל כפפולה בודדת וקטנה ולעיתים כיב ,מאוחר יותר היא חולפת ולאחר זמן מה יש הגדלת בלוטת לימפה
שהופכת סופורטיבית ,מפרישה ואז ללא טיפול תיתכן יצירת פיסטולות כרוניות.
לסיכום ,בעת בדיקת אישה המגיעה עם כיב באיבר המין ראשית נחשוב האם הסיבה היא זיהומית או לא ,ניקח
אנמנזה יסודית ,נבצע בדיקה פיזיקאלית .חשוב לזכור כי התלונות של המחלות השונות הן הרבה פעמים
 -overlappingאותה אישה יכולה לסבול מכמה מחלות ולכן התמונה תהיה לא קלאסית )למשל כיב שאינו כואב
בדרך כלל יכול פתאום לכאוב( .אם אישה חוזרת כל הזמן עם תלונות על כל מיני זיהומים יש לחפש  STDsנוספים
וביניהן .HIV
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ד"ר בן -שושן.
סרטן צוואר הרחם:
מה שמיוחד בגידול הוא שצוואר הרחם הוא מאד מאד נגיש לנו כגניקולוגים ,ניתן לראות אותו בבדיקה פשוטה ואף
בהגדלה.
חשוב לציין לגבי סרטן צוואר הרחם שניתן לשלוט בו במידה רבה מאד ,זה נעשה במדינות בהן נכנסו סקרים לכלל
האוכלוסייה ,ואכן תוך מספר שנים חלה ירידה משמעותית בשכיחות הגידול ,מצד שני באנגליה בתקופה מסויימת
הוחלט לעבור לסקירה פעם ב 4 -3 -שנים ותוך פרק זמן מסויים שוב שכיחות הגידולים עלתה.
טרם התפתחותו של הגידול מופיעים נגעים טרום ממאירים CIN -שניתן לזהותם ,המהלך הטבעי שלהם הוא איטי
יחסית ולוקח  15 -10שנים בממוצע עד שמתפתח גידול סרטני .יש לנו בדיקת סקר זולה ולא חודרנית -הPAP -
 smearהמבוצעת בזמנים שונים )בארץ  1ל 3 -שנים עד גיל  (65ויש בדיקת  HPVשיכולה לעזור באבחנה
ובהגדרת קבוצות הסיכון.
בנוסף ,קיימת בדיקה שעוזרת באבחנה ונקראת קולפוסקופיה -מיקרוסקופ סטריאוטקטי המגדיל עד פי 40
ומאפשר להסתכל על צוואר הרחם בהגדלה ,ישנם קריטריונים לגבי המצבים בהם ניקח ביופסיה .קיימים טיפולים
אפקטיביים פשוטים ביניהם  -LEEPכריתה בלולאה חשמלית ,אבלציה בלייזר -החיסרון הוא שאין רקמה לבדיקה,
 -cryoהקפאת רקמה ,גם כאן אין רקמה לבדיקה ,לרוב משתמשים ב LEEP -ולפעמים בקוניזציה.
בדיקת ה -PAP -בדיקת  screeningשמטרתה זיהוי נגע טרום סרטני ,היא אינה מאבחנת סרטן צוואר הרחם ואילו
הבדיקה שמאבחנת היא הביופסיה.
אפידמיולוגיה -סרטן שד הוא כמובן השכיח ביותר ,השיעור הוא כ 80 -מקרים ל 100 -אלף ,אנו במצב יותר טוב
במקרה של סרטן השחלות אך הוא מאד מאד קטלני ואחראי למרבית מקרי התמותה מסרטן גניקולוגי ,לגבי סרטן
צוואר הרחם -ביהודיות ובמוסלמיות בישראל השכיחות הינה נמוכה ביותר ,מצבנו הרבה יותר טוב לעומת אירופה
וזה עוד לפני שהיה  screeningמסודר בארץ ,השכיחות היא ירודה אינהרנטית .שיעור התחלואה בסרטן צוואר
הרחם -בסה"כ הרמה היא די קבועה.
הקשר בין סרטן צוואר הרחם ל -HPV -אנו יודעים כי המהלך הטבעי של  HPVהוא שחלק גדול מאד באוכלוסייה
נדבק בו בגיל הפעילות המינית 25 -18 -כאשר מרבית הנשים הפעילות מינית עוברות זיהום תת -קליני וברובן
המוחלט הוא יחלוף עד גיל  30לערך .רק אחוז קטן נשאר עם הוירוס ואלה שנשארות עם הסוגים הבעייתיים יותר
חשופות יותר לגידולים ממאירים בצוואר הרחם.
השכיחות של המחלה גבוהה במיוחד בארצות העולם השלישי -דרום אמריקה ,אסיה ,בהן זהו גורם התמותה
מספר אחד בנשים צעירות ,ניתן לראות את שיעור ההימצאות של  HPVבגידולים -הוא קשור קשר חזק ביותר עם
סרטן צוואר הרחם כאשר ב 97% -נמצאה עדות לנוכחותו לעומת  15%בביקורת .מצד שני יש לזכור כי מרבית
הנשים שיהיה להן  HPVלא יפתחו סרטן צוואר הרחם.
גורמי הסיכון לזיהום ב -HPV -התחלת יחסים בגיל צעיר -מתחת לגיל  16ה RR -עולה מאד ,זה תקף גם לגבי
נשים דתיות שמתחתנות מוקדם כיוון שאיזור המעבר הוא רגיש יותר בגילאים הללו ,נמצא קשר ישיר גם עם ריבוי
פרטנרים כאשר מעל  4פרטנרים מעלה את ה RR -פי  ,3.6יש קשר ל ,STDs -ישנה שכיחות יתר באוכלוסייה
עירונית משכבה סוציו -אקונומית נמוכה ,דיכוי חיסוני על רקע  HIVאו השתלות איברים ,מעשנות -הסיכון עולה פי
 PAP ,4לא תקין בעבר ,נשים שאינן במעקב ,גברים שהם  -high- riskגברים שהאישה שלהם נפטרה מסרטן צוואר
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הרחם והתחתנו שוב גרמו לשיעור גבוה יותר של סרטנים בנשים החדשות שלהם ,הבדלים גזעיים ותרבותיים-
ישנן מדינות שהשכיחות בהן נמוכה ביותר והסיבה לכך אינה ברורה ,למשל בישראל.
זוהי מחלה מאד שכיחה בארצות העולם השלישי ,גם באירופה רואים כי במקום הראשון מבחינת גידולים הוא
סרטן השד ובמקום השני סרטן צוואר הרחם בקבוצת הגילאים  ,44 -15כאשר במדינות יותר מאורגנות באירופה
בהן יש תוכנית  screeningמסודרת )פינלנד והארצות הנרווגיות( הייתה ירידה ברורה ומשמעותית בשכיחות
המחלה ,לעומת זאת באירופה ישנן גם מדינות אחרות שבהן יש פחות הקפדה על  screeningולכן השכיחות היא
גבוהה ביותר.
שכיחות ה HPV -הקרצינוגני ביבשות שונות HPV 16 -הוא גורם מרכזי למחלה בכל העולם ואחריו ) HPV 18שניהם
נכללים בחיסונים(.
סימנים וסימפטומים -ה CIN -לרוב אינו סימפטומטי ,גידול חודרני יכול להסתמן בצורה של דימומים ואגינאליים,
בייחוד לאחר קיום יחסים אך ייתכן דמם לא סדיר ,הפרשה עם ריח לא טוב ,כאבי אגן כרוניים שיכולים להקרין
לאחת הרגליים בצורה של  sciaticaבמצבים יותר מתקדמים ,בצקת בגפיים תחתונות עקב חסימה כתוצאה
מהגדלת בלוטות ,בבדיקה צוואר הרחם מוגדל וקשה ,הנגעים יכולים להיות אקסופיטיים או כיביים.crater -
קולפוסקופיה -רואים תמונה קולפוסקופית ובה  white epitheliumלאחר חומצה אצטית  ,5%ביופסיה מאיזור כזה
ככל הנראה תהיה פתולוגית )וחייבים לקחת אותה( ,נראה נגע בולט.
האבחנה -האישה מגיעה עם  PAPשנעשה בגלל סימפטומים או באופן שגרתי והיה לא תקין ,היא מופנית
לקולפוסקופיה שבמסגרתה יבוצעו ביופסיות ואז תהיה לנו תשובה .ה -staging -בניגוד ליתר המחלות הגניקולוגיות
הוא עדיין קליני כיוון שמרבית מקרי המחלה מופיעים במקומות בהם שירותי הרפואה הנגישים הם לא ממש
טובים ,לכן מרבית הנשים לא עוברות ניתוח ואם היו מחליטים לבצע  stagingכירורגי מרבית הנשים החולות לא
היו ב data -כי הן לא היו מנותחות .ל staging -הקליני ישנם חסרונות.
הבדיקות הסטנדרטיות לצורך ההערכה של האישה הן  IVIPלהדגמת הכליות והשופכנים )כמעט ולא משמש בארץ
ושולחים לרוב ל ,(CT- IVIP -חוקן בריום ו CXR -שיכולים להיעשות גם במדינות נחשלות ,במדינות בעלות אמצעים
ניתן לעשות  CTוכו' אבל זה לא חלק מה.staging -
 -Direct extensionהגידול מתחיל בצוואר הרחם ,הולך כלפי מעלה לרחם ,כלפי מטה לנרתיק ולצדדים ,בנוסף
תיתכן התפשטות לימפטית ובאופן פחות שכיח המטוגנית.
ה -stage 1 ,carcinoma in situ -stage 0 -staging -קרצינומה המוגבלת לצוואר ,ישנן שתי תת -חלוקות של שלב
זה -1a ,1aI & 1aII -נגע בלתי נראה שנמדד על ידי הפתולוגים -1b ,נגעים שנראים לעין ,גם להם יש תת -חלוקות,
 -stage 2הגידול יצא מהצוואר אבל לא הגיע לקירות האגן או לשליש התחתון של הנרתיק -2a ,הגידול צמח לכיוון
הנרתיק אבל עד שני שליש מהנרתיק העליון ולא בשליש התחתון -2b ,יש מעורבות של הפרמטריה )בבדיקה
רקטו -ואגינאלית קלינית( -stage 3 ,הגידול חודר לקירות האגן או לשליש התחתון של הנרתיק -3b ,הידרונפרוזיס
ולחץ על השופכנים אותו רואים ב -stage 4 ,IVIP -חדירה לשלפוחית השתן\ רקטום או גרורות מרוחקות.
 38%מהנשים מזוהות ב stage 1 -ו 32% -ב 70%) stage 2 -סה"כ( ,ב 26% stage 3 -ורק כ 4% -מגיעות ב-
.stage 4
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לאחר שישנה אבחנה ,נבצע בדיקות שגרתיות -דם וביוכימיה IVIP ,CXR ,וחוקן בריום ,ציסטוסקופיה או
פרוקטוסיגמואידוסקופיה במקרים בהם חושדים בשלב  ,4על ידי בדיקה ניתן להעריך את מעורבות הבלוטות
הסופרא -קלביקולאריות או האגניות .ניתן לבצע בדיקות נוספות כאשר מה שמקובל כמעט כסטנדרט בישראל הוא
 PET- CTשמאפשר לנו לזהות נגעים עד גודל של  7 -5מ"מ .זה יכול להכריע האם נטפל בניתוח או בקרינה.
עבודות שונות שבדקו את ה staging -לפי ממצאים קליניים או ניתוח -ניתן לראות כי בשליש מהמקרים הניתוח
מוביל ל.upstaging -
מבחינה היסטולוגית 80% -מהמקרים הם  18% -15% ,squamousמהמקרים הם  adenosquamousוהשיעור
עולה )לא ברור מדוע וזה לא משנה פרוגנוסטית( ,ניתן לראות גידולים נדירים יותר כמו  clear cell, sarcomaוכו',
 -verrucous carcinomaגידול שרווח בבחינות ,נראה כמו כרובית ונוטה להתפשט בעקבות הקרנה .גידולים יותר
נדירים שיש להם פרוגנוזה גרועה -לגידולים ה"סטנדרטים" לוקח סדר גודל של  15 -10שנה לעבור ממצב טרום
סרטני לסרטני ,אך ייתכנו גידולים בצוואר הרחם שהם מאד אגרסיביים ודומים ל small cell tumor -של הריאה,
החולה תמות תוך מספר חודשים מהאבחנה.
שכיחותן של בלוטות אגניות או פארא -אאורטאליות )גורם פרוגנוסטי חשוב( -ניתן לזהותן בניתוח או ב,PET- CT -
ב 0% -stage 1 -ב ,1aI -ב -1aII -פחות מ ,1% -ב 2.2% -1b -וכן הלאה ,ב stage 3 & 4 -השכיחות הינה גבוהה
ביותר .מעורבות בלוטות מרעה מאד את הפרוגנוזה ,אם יש לנו מידע אודותיהן לפני ניתוח נחליט אולי לא לבצעו
וללכת לטיפול סיסטמי.
הטיפול -בשלבים המוקדמים של  ,1aזה תלוי באישה ובתוכניות הפוריות שלה -חלקן מעוניינות לקחת סיכון
לשימור הפוריות והולכים על קוניזציה ,כאשר אין רצון לשמר פוריות ממליצים על היסטרקטומי ,משלב 1aII & 2a
הולכים ל radical hysterectomy -ו ,pelvic lymph node dissection -כל שלב שהוא מעל  2aהולך לכימורדיאציה
עם תוצאות דומות לניתוח .עיקר הטיפול בכימורדיאציה הוא קרינתי בקרינה חיצונית  +פנימית כאשר נותנים פעם
בשבוע ציספלטינום במינון נמוך כ -chemosentisizer -הוא משפר את השרידות בפקטור של .30% -20%
 -1bניתן לנקוט בשתי השיטות הטיפוליות -ניתוח או כימורדיאציה ,השאלה היא היתרונות והחסרונות של כל אחד
מהם .קרינה -ניתן לתת לכל הפציינטיות ולא משנה מהו מצבן הכללי ,להיסטרקטומיה רדיקאלית יש סיבוכים
והניתוח מחייב אישה בריאה .ניתוח -הנשים הן בדרך כלל צעירות והניתוח מאפשר לנו לשמר את השחלות ,מה
שלא אפשרי במקרה של קרינה -האישה תיכנס אחריה למנופאוזה ,ויש לכך משמעויות בריאותיות קשות ביותר
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בגילאי  .37 -35הניתוח גם מאפשר לנו לדעת מהו ה extent -של המחלה ,וכן קרינה ובייחוד ברכיתרפיה גורמת
להיצרות ולפגיעה משמעותית בנרתיק ופוגעת ביכולת לקיים יחסי מין באופן רגיל.
חסרונות -בקרינה יש  6% -2%סיבוכים מוקדמים ומאוחרים של שלפוחית השתן והמעי אשר מצויים בסמיכות
גבוהה מאד לצוואר הרחם ,יש פגיעה בתפקוד המיני כאמור ,פגיעה שחלתית ,הסיבוכים המשמעותיים מופיעים
לרוב לאחר שנה וחלקם מחייבים טיפולים ניתוחיים.
הניתוח -גם לו יש סיבוכים 2% -1% ,פיסטולות ,זיהומים ,אובדן דם ניכר ,לחלק מהנשים יש לתת קרינה לאחר
הניתוח )הדבר הכי גרוע שיש כי אז הן יחוו את הסיבוכים של שני הטיפולים( .הגישה האישית -כל רופא ממליץ על
טיפול אחר.
 ,Radical hysterectomyלהבדיל מהיסטרקטומיה רגילה הוא ניתוח שבו הולכים הרבה יותר לטראלית לרחם על
מנת לכלול בפרפרט שלנו את המערכת הלימפטית ,כורתים גם שני ס"מ מהשליש העליון של הנרתיק ,זה מורכב
יותר מבחינה טכנית ובעייתי מבחינת הסיבוכים לעומת היסטרקטומיה רגילה .באופן נורמאלי כריתת רחם נעשית
צמוד מאד לרחם ,לעומת זאת בהיסטרקטומיה ראדיקלית החיתוכים הם יותר לטראליים על מנת לכלול את הכלים
הלימפטיים .זה מגדיל את הסיבוכים עקב פגיעה באורטר ובכלי הדם הגדולים שבאיזור.
הסיבוכים של היסטרקטומיה ראדיקלית -אובדן דם )כ 800 -מ"ל לעומת  500מ"ל בהיסטרקטומיה רגילה(-1% ,
 2%פיסטולות ועוד.
ניתוח משמר פוריות ) -(trachelectomyבמקרה של נשים מאד צעירות ,מורידים רק את צוואר הרחם ואת
הפרמטריום ומשאירים את הרחם ,בתום הניתוח עושים תפר של צוואר הרחם על מנת שיתאפשר היריון .היום
קיימים תיאורים בספרות של למעלה מ 300 -היריונות ולידות לאחר ניתוחים מהסוג הזה .עושים זאת כאשר
הגידול הוא יחסית קטן וכשאין מעורבות של בלוטות הלימפה .החיתוך הוא מתחת ל.uterine artery -
ההישרדות -ב stage 1a -היא עומדת על  ,100%ב stage 1b -מדובר על כ 80% -הישרדות ,ב stage 2a & 2b -זה
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יורד לכ ,50% -ב stage 3 -וב stage 4 -ההישרדות היא בסביבות  .33%מדובר בנשים יחסית צעירות -קיימים שני
פיקים למחלה ,בסביבות גיל  40ובסביבות גיל .65
גורמים פרוגנוסטיים -מעורבות בלוטות לימפה ,נפח הגידול ,הסוג ההיסטולוגי ,עומק החדירהlymphovascular ,
 -space involvementאבחנה פתולוגית ,הפתולוג רואה כלי דם ולימפה בחתכים שהם מלאים בתאי גידול ,מכאן
שהוא למעשה הגיע ל highway -ויכול להופיע בכל מקום ,זהו גורם פרוגנוסטי לכשעצמו והוא גורם להרעה
משמעותית .מעורבות בלוטות הלימפה -בעלת משמעות פרוגנוסטית חשובה ביותר -בעבודה שבדקה את העניין
הייתה ירידה בפרוגנוזה בכ.40% -
הטיפול המשלים -אמרנו כי היה עדיף להחליט מראש מי הולכת לניתוח ומי לכימורדיאציה ,התוצאות הן דומות,
הדבר הכי גרוע היא אישה שעברה ניתוח וכתוצאה ממנו ומתוצאות הפתולוגיה היא חייבת לקבל גם קרינה .לאחר
הניתוח או הקרינה הנשים נמצאות במעקב -בשנתיים הראשונות כל  4 -3חודשים ואז כל שנה ,רוצים לזהות
מוקדם את החזרה ולטפל בהקדם.
מניעה -התנזרות ,שימוש בקונדום שמונע בצורה די משמעותית את ההידבקות ב ,HPV -חיסון.
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ד"ר אמסלם.
:Preterm labor and delivery
 -Termתקופה בין שבוע  0 +37לבין שבוע  -date ,0 +42היום בו האישה היא בשבוע  -preterm ,0 +40כל זמן
לידה שהוא לפני שבוע  -preterm delivery ,37לידה לפני שבוע  -preterm labor ,37התכווצויות של הרחם
ודילטציה של הצוואר לפני שבוע  ,37במקרה של  preterm laborהלידה יכולה כן להיות במועד ולא חייב להתרחש
 .preterm deliveryנציין כי רק  50%מהנשים המאושפזות עקב  preterm laborאכן יחוו .preterm delivery
 -Preterm contracturesצירים לפני שבוע .37
השכיחות של לידות מוקדמות היא  12%ושל לידות מוקדמות מאד )לפני שבוע  (34הוא  ,2% -1%תאומים50% -
מהם יוולדו לפני שבוע  ,37שלישיות יוולדו בשבועות  34 -33בממוצע.
נראה גרף המראה את שיעור הלידות המוקדמות ב ,singleton -השיעור של לידות מוקדמות עלה מעטmedically ,
 -indicatedשיעור היילודים המוקדמים ,ניכר כי הוא עלה מאד ,בשנים אלה הפגיות מאד השתפרו ולכן הגניקולוגים
מרגישים הרבה יותר טוב ליילד ,כמו כן בשנות ה 80 -נכנס ה US -לשימוש והוא גילה עולם שלם של מחלות שלא
ידענו עליו לפני כן ,למשל  ,IUGRמכשיר זה אחראי להרבה מהיילודים המוקדמים היום.
הסיבוכים של לידות מוקדמות -ארבעת הסיבוכים המשמעותיים של פגות BPD ,ROP ,IVH -ו) NEC -אפשר להוסיף
עליהם את הספסיס של היילוד(.
נראה טבלה לפיה במקום הראשון בתמותת יילודים ניצבת ה prematurity -ורק לאחר מכן מומים מולדים וסיבוכי
היריון כמו היפרדות שלייה וכו' .בארץ המעקב הטרום -לידתי הוא הדוק ביותר ושיעור הפסקות ההיריון עקב מומים
הוא גבוה יחסית למדינות המערב ,לכן שיעור תמותת היילודים כתוצאה ממומים הוא נמוך למדי.
השרידות -משבוע  23שבו פחות מ 20% -מהיילודים ישארו בחיים חלה עלייה מאד משמעותית בשרידות של
פגים ,אבל -שיעור הסיבוכים הפרמננטיים הוא ניכר -למשל בהקשר של סיבוכים נשימתיים גם בשבוע  34עדיין
מעל  10%מהילדים יסבלו מאיזשהו סיבוך שיעבור מבחינת המשך את החודש הראשון לחיים ,כזכור השרידות
בשבוע זה היא כמעט כמו זו ב.term -
גורמי סיכון preterm labor -בעבר -הסיכון עולה למעל  50%לעומת  6%בלידה ראשונה )נובע ככל הנראה
מהגורמים הנוספים שלא משתנים בין היריון להיריון( ,היריון מרובה עוברים ,מצב סוציו -אקונומי נמוך )שנקשר
לשימוש בטבק ,אלכוהול ,סמים( ,ככל הנראה קיים קשר לשיעור גבוה יותר של זיהומים ,מחלות סיסטמיות ),IBD
 ,SLEמחלות לב( ,זיהומים סיסטמיים )פיילונפריטיס ,אפנדציטיס ,כולציסטיטיס חריפה ,פנאומוניאה( -זאת ככל
הנראה עקב אקטיבציה של מערכת החיסון אשר מעוררת את הלידה )ניתן לעורר לידת מוקדמת על ידי השריית
זיהום(.
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אישה שילדה במועד תאומים בעלת סיכוי גבוה ביותר ללדת  singeltoneבמועד ,אם היא ילדה תאומים בלידה
מוקדמת זה גורם לסיכון יתר גם ב singeltone -למרות שקודם היו לה תאומים.
הסיבות 45% -מהמקרים הם ספונטאניים ,ב 30% -מדובר בלידה מוקדמת לה אנו גרמנו ,indicated -ב25% -
אנו גרמנו ללידה עקב .PROM
הגורמים העיקריים ללידות מוקדמות ספונטאניות -הגורם העיקרי הוא אידיופטי -רוב הנשים שיולדות בלידה
מוקדמת ,בחלק מהן יש רחם מורחב יתר על המידה או בגלל היריון מרובה עוברים או עקב ריבוי מי שפיר )עם
זאת ,משקל העובר הוא לא פקטור( ,זיהום -ברחם\ סיסטמי -cervical incompetence ,זה קורה החל מאמצע
ההיריון ,יש מעט מאד צירים אבל פתיחה משמעותית של הצוואר ,זו לא ממש לידה כי אין כל כך התכווצויות והן
מופיעות רק בסוף .קיימים שני סוגים של אי ספיקת צוואר -מכאנית -כאשר רקמת הצוואר ניזוקה בלידה קודמת,
פונקציונאלית -עקב סיבה זיהומית או דלקתית צוואר הרחם מתנהג בשבוע  22כמו שהוא אמור להתנהג בשבוע
.40
מניעה של לידה מוקדמת -היום ישנן שתי אסטרטגיות לעשות כן בעיקר בנשים שכבר הייתה להן לידה מוקדמת-
פרוגסטרון ו.cerclage -
פרוגסטרון -עוד בשנות ה 50 -נעשו עבודות על בעלי החיים שהראו כי ברוב היונקים חלה ירידה ברמות
הפרוגסטרון טרם הלידה ,לכן מחשבה הגיונית היא שאם ניתן פרוסטרון הלידה לא תתרחש .בשנות ה 60 -נעשו
שתי עבודות שהראו תוצאות מדהי מות לאחר הטיפול בפרוגסטרון 100% -הצלחה ,המתודולוגיה הייתה גרועה
ואף אחד לא השתכנע .בתחילת שנות ה 2000 -התפרסמה ב NEJM -עבודה עם מתודולוגיה מצויינת שבדקה
נשים שקיבלו פרוגסטרון מול פלצבו ,נבדקו רק נשים עם  singltoneועם לידה מוקדמת בעבר .נמצא כי פרוגסטרון
מקטין בכ 40% -את הסיכוי ללידה לפני שבוע  ,37ב 30% -את הסיכוי ללדת לפני שבוע  ,35ומקטין ביותר מ-
 40%את הסיכוי ללידה מוקדמת מאד לפני שבוע .32
היום חייבים לתת לכל אישה שילדה בעבר לפני שבוע  35פרוגסטרון בהיריון הנוכחי ,בתנאי שמדובר ב-
 singltoneולא בתאומים .אין ת"ל ידועות למעט עלייה קלה בסיכון לסכרת הריונית .נציין כי אנשי ה IVF -נותנים
פרוגסטרון במינונים הרבה יותר גבוהים עד שבוע  .12עדיין לא ברור מה זה עושה למוח של העובר אבל ככל
הנראה כלום.
 -Cerclageתפר צווארי ,עדיין מתייחסים לאי ספיקת צוואר כעניין מכאני ,אנו רוצים לחזק אותו בצורה די
פרימיטיבית על ידי הכנסת תפר סביבו בשבועות  14 -13ולא בשבועות המוקדמים יותר .הרציונאל הוא גם כדי
לאפשר הפלה ספונטאנית וגם כדי להמתין לתוצאות סקר שליש ראשון למקרה שיהיה צורך לבצע הפלה יזומה
במידה ויסתבר כי העובר אינו תקין ,נציין כי אי ספיקת צוואר הינה מחלה של השליש השני להיריון -החל משבועות
.17 -16
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נעשתה עבודה שהראתה שישנה קורלציה בין אורך הצוואר בשבועות  22 -21לבין הסיכון ללידה מוקדמת כאשר
ה cut- off -הוא ב 25 -מ"מ.
הטיפולים ב) PTL -מניעת מעבר ל -bed rest -(PTD -תרופה נפוצה ביותר ,זה לא עוזר! למעשה מנוחה במיטה
מעלה את הסיכון לאירועים תרומבואמבוליים ולאוסטאופרוזיס הקשור להיריון ,עדיין משתמשים בכך-Tocolitics .
טיפול למניעת צירים ,התרופה היעילה ביותר שהומצאה עד היום על מנת לעשות זאת נקראת  ,Ritodrinהיא
הצליחה להאריך את ההיריון לפרק זמן של  72 -48שעות .סטרואידים ,אנטיביוטיקה -טיפולים בלידה מוקדמת
ולא למניעת לידה מוקדמת.
טיפול טוקוליטי -יכול להאריך את ההיריון ב 72 -48 -שעות כאמור ,מעבר לכך הוא לא הוכח כמאריך את ההיריון,
יש בתי חולים שנותנים אותו ויש כאלה שלא ,לפי  EBMלא כדאי לתת אותו .מדוע להאריך את ההיריון ל48 -
שעות? על מנת לתת סטרואידים וכך להכין את העובר לחיים בפגייה ,לוקח להם לפחות  48שעות להתחיל לעבוד,
ככל שגיל ההיריון צעיר יותר ניאבק על שעות אלה .סיבה נוספת -לא קיימת בארץ ,יותר במדינות אחרות בעולם
על מנת לאפשר לאישה להגיע ללדת במרכז שלישוני שיש בו פגייה מתקדמת.
קיימים מספר סוגי טיפולים טוקוליטיים -אגוניסט ביטא אדרנרגי ,Ritodrin -טיפול מצויין והטוב ביותר שיש ,חוסמי
תעלות סידן ,מגנזיום )שגם חוסם תעלות סידן( -NSAIDs ,אינדומטצין ,אנטגוניסט של אוקסיטוצין ,Atosiban -לא
משמש בכל המדינות.
 -Beta- mimeticsעל פני שריר הרחם קיימים רצפטורים ביטא אדרנרגיים שאם נגרה אותם זה ירפה אותו,
לתרופות אלה יש תופעות לוואי קשות עד כדי מוות -טכיקרדיה ,פלפיטציות ,tremor ,בצקת ריאות ,היפרגליקמיה
והיפוקלצמיה .על כן הן אינן מאושרות לשימוש היום ובטח שלא בלידות מרובות עוברים שהן אחת האינדיקציות
העיקריות .כן נותנים אגוניסטים לדקות ספורות אם רוצים לשפר את העובר -למשל על מנת לשפר את מיקומו או
את הדופק שלו במהלך הלידה.
מגנזיום סולפאט -מרפה שריר חלק ,האפקט על צירים מוקדמים התגלה כאשר הוא ניתן לנשים שסבלו מרעלת
היריון לצורך הגנה מפני פרכוסים וראו כי יש להן פחות צירים .הוא שימש עד שנות ה 90 -בצורה מאד אינטנסיבית
)היו נשים שיקבלו אותו למשך שבועות( ,בעבודות שנעשו לאחרונה לא נמצאה שום הוכחה ליעילות .היום חזרו
להשתמש במגנזיום בנשים בלידה מוקדמת לזמן קצר וממש לקראת ה delivery -על מנת להקטין את הסיכון של
היילודים לפתח ) CPבמנגנון אחר לחלוטין(.
פרוסטגלנדינים -אגוניסטים טובים מאד לכיווץ צוואר הרחם ,נותנים אותם על מנת לגרום לכיווץ שלו במקרה של
 .PPHהחליטו לעכב את הסינתזה שלהם על מנת למנוע את הצירים המקדימים לידה מוקדמת .משתמשים
באינדומטצין שהוא יעיל לכ 48 -24 -שעות ,אבל -הוא יכול לגרום לסגירה של ה ductus arteriosus -ולכן לא יינתן
לאחר שבוע  ,34הוא יכול להוביל למיעוט מי שפיר ,oligohydramnius -ומעלה את הסיכון ל NEC -ו .IVH -לאור כל
זאת מגבילים את המתן ל 3 -ימים בלבד.
 -Nifedipineבעלת יעילות השקולה לזו של ביטא אגוניסטים ,תופעות הלוואי האימהיות הן מינימאליות -כאב ראש,
ירידה בל"ד ,טכיקרדיה חולפת ,התרופה הטובה והנפוצה ביותר היום לטיפול בלידה מוקדמת .יתרונות -המתן הוא
פומי והמחיר הוא נמוך ביותר.
 -Atosibanאנטגוניסט לאוקסיטוצין ,היא ככל הנראה יעילה ,ניתנת דרך הוריד ומאד יקרה ,יש הטוענים כי היא
התרופה הטובה ביותר .ההיגיון הביולוגי הוא ברור ,תופעות לוואי -כמעט ואין ,אולי מעט בחילות בשעות
הראשונות ,תופעות לוואי בעובר -עלייה מזערית בשיעור תמותת התינוקות SIDS -שנצפתה בארה"ב ולא ברור
האם היא בכלל קשורה לתרופה ,לכן היא אינה מאושרת בארה"ב אבל כן באירופה ובישראל.
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סטרואידים -נועדו להכנת היילוד ללידה מוקדמת ,יש לתת אותם לפחות  48שעות לפני הלידה ,בין השבועות -24
 ,34הם מונעים מספר רב של סיבוכים נאונטאליים ולא רק ) RDSשיש לנו היום דרכים אחרות למנוע כמו מתן של
סורפקטנט בפגייה( אלא גם ) NEC ,IVH (III- IVוזיהומים מוקדמים ,בעת השימוש בהם נצפתה ירידה בשיעור
תמותת הפגים בערך ב.30% -
לסיכום PTD ,הוא הגורם העיקרי לתמותה ותחלואה נאונטאלית והמחלה הקשה ביותר שקיימת במיילדות ,מניעה
שניונית )באישה שכבר הייתה לה לידה מוקדמת( -פרוגסטרון ו ,cerclage -טיפול -טוקוליזה ,סטרואידים ,תינוק
שנולד לפני שבוע  37חשוף הרבה יותר לזיהום הנרכש במהלך המעבר בתעלת הלידה ובפרט  ,GBSלכן כל
הנשים הללו יקבלו אנטיביוטיקה )בעבר חשבו כי היא מונעת לידה מוקדמת אם כי זה לא נכון(.
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ד"ר הלוי -שלם.
:Puerperium & Post Partum Hemorrhage
:Puerperium
משכב הלידה ,הוא נמשך מהלידה ועד  6שבועות לאחריה ,בזמן תקופה זו האנטומיה והפיזיולוגיה של הגוף
חוזרות למצב הטרום -הריוני באופן חד ביותר ,עניין זה הוא קריטי מבחינה ביולוגית.
השינויים האנטומיים -הרחם -מתכווץ וחוזר לגודל מעט יותר גדול משהיה טרם הלידה ,ניתן להעריך גודל של
תינוק על פי מדידת הבטן -מספר הס"מ כשבוע ההיריון ,לוקח עד  48שעות לרחם להגיע לגודלו בגיל  14שבועות,
והוא חוזר למצב שלפני הלידה תוך חודשיים ולעיתים מאוחר יותר .כמה ימים לאחר הלידה מתחילה הפרשה
נרתיקית שנקראת  lochiaהמורכבת מהדצידואה ,חיידקים ,תאים לבנים ואדומים ,בשלושת הימים הראשונים היא
אדומה ונקראת  ,rubraבימים  7 -5היא צהובה ונקראת  serosaובמשך השבוע שלאחר מכן היא לבנה ונקראת
 ,albaההפרשות למיניהן יכולות להימשך עד  6שבועות וזה תקין.
הצוואר -לוקח לו זמן לחזור למצב הטרום הריוני ,הוא פתוח גם כמה י מים לאחר הלידה ולעיתים לוקח לו לחזור
לעצמו אפילו  12שבועות .הנרתיק -בצקתי ,נפוח ,היפראמי וחלק )באופן טבעי יש בו  (rugaeלאחר הלידה ,עיקר
הבצקת חולפת בימים הראשונים אבל זה יכול לקחת גם מספר שבועות.
שינויים  -CVנפח הדם חוזר למצבו המקורי בגלל הדימום והדיורזה ,התפקוד הפונקציונאלי חוזר למצב הטרום
הריוני תוך עד שבועיים מהלידה.
השינויים במערכת השתן -דרמאטיים למדי גם עקב הקרבה האנטומית וגם עקב פרוצדורות למיניהן ,יש נזק לכיס
השתן )הוא ניזוק בצורה כזו או אחרת בכל לידות או בגלל הרחבתו ,ריקון לא מלא או עקב בקטריאוריאה הנובעת
מפרוצדורות הנעשות בלידה( .גורמי סיכון לסיבוכים -מתן אפידורל המפריע לריקון כיס השתן )במהלך הלידה לא
רואים זאת כיוון שעושים קטטריזציה -כיס השתן דוחק את העובר מעלה מה שמפריע למיילדות( ,מתן נוזלים
מרובים מה שיכול לגרום להיווצרות של הרבה שתן ו overload -של הכיס ,פיטוצין שמוביל לepisiotomy ,SIADH -
 -& lacerationsנזקים לנרתיק המעלים את הסיכוי לפגיעה בדרכי השתן עקב הקירבה האנטומית .הדיורזה-
לוקחת מספר ימים ,מקורה בנפח הדם הגדול יותר ובבצקות שהצטברו בכל מיני מקומות.
המערכת ההמטולוגית -במהלך ההיריון הספירה הלבנה יכולה לעלות עד  ,30,000קיימת לימפופניה יחסית
וטרומבוציטוזיס ,נפח הדם חוזר לנורמאלי בתוך שבוע ולכן ההמטוקריט עולה.
פיזיולוגיה -האישה יורדת  6 -5ק"ג במשקל באופן מיידי עקב האובדן של מי השפיר ,השלייה ,דימום בלידה
והתינוק ועוד  3 -2ק"ג עקב הדיורזה וההתפטרות מהנוזלים המיותרים .כאבים -אישה לאחר לידה יכולה לסבול
מכל מיני כאבים -afterpains -תהליך ההתכווצות של הרחם הוא כואב ,נשים שילדו הרבה פעמים חוות זאת יותר
חזק כיוון שהחזרה אצלן לוקחת יותר זמן ,כאבים בשדיים ,כאבי ראש בגלל האפידורל ,כאבים עקב קרעים
בנרתיק.
 -Post- partum bluesיום -יומיים שבהם האישה חשה דכדוך ,מאד נפוץ ומופיע ביום השני -השלישי לאחר הלידה,
זה נורמאלי וחולף מעצמו ,ככל שהיו יותר גורמים מקשים בלידה התופעה היא יותר בולטת .נבדיל זאת מדיכאון
לאחר לידה -הימשכות של התופעה או פסיכוזה לאחר הלידה ,זו יכולה להיות עיקר הפתולוגיה של אישה במשכב
הלידה.
טיפול ביולדת לאחר לידה -משגיחים עליה בחדר לידה למשך שעה -שעתיים )ניטור סימנים וכמות הדימום( ,וידוא
מתן שתן -למניעת  ,overflow incontinenceמוביליזציה מהירה -במטרה למנוע קרישיות יתר ,מתן זריקת anti- D
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לאמהות שהן  Rh-בעלות תינוקות שהם ) Rh+תוך  72שעות מהלידה( ,חיסון אדמת\ וריצלה -בטיפות החלב
ובקהילה.
האשפוז של אישה לאחר הלידה נמשך בדרך כלל יומיים ,למעשה אפשר לשחרר אותה לאחר  24שעות אך
התינוק צריך השגחה של  48שעות .ברוב המקומות לאחר ניתוח קיסרי האשפוז הוא ארוך יותר 5 -ימים .סימנים
הדורשים פנייה לרופא -לרוב לא יופיעו בבית החולים ,מדובר בחום ,דימום משמעותי ,כאב ונפיחות ברגליים דו"צ,
אומרים לה לקבוע תור לגניקולוג תוך  6שבועות מהלידה על מנת לדון ביחסי מין )עד אז רצוי להימנע מהם(,
מחזור -בלא מניקות יחלו מחזורי ביוץ תוך  8 -6שבועות ,בהנקה מלאה יחזרו מחזורי הביוץ תוך  6חודשים,
אמצעי מניעה -במניקות גלולות על בסיס פרוגסטרון או .IUD
:Post- partum hemorrhage- PPH
אחד הסיבוכים המבהילים ביותר הקיימים ,מצב חירום ממדרגה ראשונה ,מענה ראשוני מיידי מונע את הקסקדה
של ההמשך שקשה יותר לטפל בה.
קיימים שני סוגים שלו -early -תוך  24שעות מהלידה והרבה לפני כן -late ,עד  6שבועות לאחר הלידה ,הוא יכול
להיות לעיתים סוער ומבהיל וגם לא פחות חמור מהמוקדם .ההגדרה היא מאד מאד אמורפית וההערכה היא לרוב
סובייקטיבית ונעשית על ידי המיילד ,פר הגדרה מדובר בדימום בלידה של מעל  500מ"ל ,שינוי של  10%בHct -
בתקופה שלאחר הלידה ,צורך בעירוי דם.
השכיחות תלויה בטקסט שממנו קוראים ,לפי הספר ה PPH -המוקדם הוא בעל שכיחות של  6% -3%והמאוחר
של  ,1.5% -1.3%יש אחוז לא מבוטל של תמותה אימהית ברחבי העולם -מדינות מפותחות ומתפתחות .בלידות
נרתיקיות השכיחות יכולה להיות עד  ,8%זהו הגורם מספר אחד המוביל למתן דם בהיריון או לאחר הלידה,
בארה"ב הוא אחראי לשישית ממקרי המוות.
הסיבה -מחצית מהמקרים נובעים מחוסר התכווצות מספקת של הרחם -הוא אמור
להימצא מתחת לטבור לאחר הלידה ,מנסים להוריד אותו למטה ולעודד אותו
להתכווץ ,גורמים נוספים הם נזקים וקרעים לאחר הלידה ,במקרים נדירים יותר
נשארים חלקי שלייה ברחם מה שמונע ממנו להתכווץ ולדימום .סיבות נדירות יותר-
קרע רחמי ,היפוך של הרחם ,שלייה נעוצה וקואגולופתיות ,לא נעסוק בהן.
גורמי הסיכון לדימום בתר לידתי הם בראש ובראשונה דימום בתר לידתי קודם )עד
 -(10%נוקטים באמצעי זהירות ,אבל ,רוב המקרים הם בלתי צפויים ואין להם
הסבר .גורמי סיכון נוספים -אנמיה ,וולדנות ,רחם מורחב מידי עקב ריבוי מים\ ריבוי
עוברים\ עובר גדול ,לידה שלא התקדמה כמו שצריך ,לידות מהירות ,לידות מכשירניות וניתוחים קיסריים .הרחם
חייב להתכווץ ומהר תוך זמן קצר על מנת לסגור את כל כלי הדם במיטת השלייה ,אם זה לא יקרה הוא ידמם,
אספקת הדם לרחם ב term -היא כ 25% -והאישה יכולה לאבד חלק ניכר מנפח הדם שלה.
סיבות המובילות לאטוניה של הרחם -חפיפה של כל הגורמים שלא מאפשרים לו להתכווץ כמו שצריך -רחם גדול,
נוכחות מיומה ,היפרדות שלייה שגרמה לדם להסתנן בתוך שריר הרחם מה שמפריע לו להתכווץ וכן הלאה.
 PPHמאוחר -מופיע עקב שתי סיבות עיקריות -זיהומים ושארית של רכיבי שלייה )ובסוגריים גם קואגולופתיה(,
והרבה פעמים גם וגם -קיומה של שארית שלייה שמזדהמת בהמשך ולכן יש שילוב.
סיבוכים -Sheehan’s syndrome -מופיע יותר במבחנים מאשר במציאות ,נובע עקב אובדן דם ניכר ותת לחץ דם
)בפועל נטפל באישה הרבה לפני שהיא מורידה ל"ד( ,יש תת -אספקה להיפופיזה ופאנהיפופיתואיטריזם ,מה
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שגורם להשתקה של כל הפעילויות של ההיפופיזה הקדמית .זה נדיר ביותר 1:10,000 -לידות )ובפועל הרבה
פחות מכך(.
מניעה -חשוב לזכור כי כל אישה עשוייה לפתח  PPHגם ללא כל גורם סיכון ,לוקחים תמיד סוג והצלבה ואף מכינים
את מנות הדם מראש ,אם יש לה גורמי סיכון נשתדל שיהיה לה עירוי גדול ,נבקש יותר מנות דם וכו' .בשלב הלידה
ניתן לתת לאישה פיטוצין כבר לאחר יציאת הכתף )ולא מוקדם יותר במטרה להימנע מ,(shoulder dystocia -
במקרים יותר קיצוניים נותנים ) ergot alkaloidsלא כאשר לאישה יש יל"ד( -יש להם  t0.5ארוך יותר ,נשים
שמקבלות אותם מדממות פחות ועושות פחות סיבוכים שלייתיים .כאשר אישה מדממת באופן חזק יש להבין
במהירות מה קורה כיוון שיש כאן משחק מול הזמן.
האמצעים לשליטה על הדימום -אקספלורציה של הרחם ותעלת הלידה -על מנת לבדוק האם מדובר באטוניה )רוב
המקרים( ,הסקירה נעשית מהרחם לצוואר ,נציין כי שארית שלייה גדולה יכולה לגרום לדימום משמעותי ,סקירת
השלייה ,מתן לחץ בימנואלי ומסאג' -הכנסת אגרוף סגור דרך הנרתיק ואת היד מלמעלה על מנת לגרום לרחם
להתכווץ )כמעט ולא עושים( -uterine packing ,שייך להיסטוריה ,היום שמים בלון שמנופך ל 800 -סמ"ק ויש לו
דו -כיווניות על מנת שנראה דימום שנמצא מאחוריו -uterotonic agents ,גורמים מכווצים כמו פיטוצין,ergot ,
 -PGF2aשניתן לרוב בהזרקה ישירה לרחם דרך דופן הבטן\ הצוואר.
במקרה שמדובר באירוע יותר דרמאטי ניקח לחדר ניתוח על מנת להשתלט על הדימום ,ניתן גם לבצע
אמבוליזציה של כלי דם אגניים במכון האנגיו במידה והאישה הינה יציבה -בהדסה זה משמש המון ,היתרון -ניתן
לחסום כלי שלא נמצא גם ממש ברחם .כמובן שניתן תוצרי דם אם יש צורך בכך ,חוץ ממתן דם אפשר לתת גם
פקטור  7משופעל.
פרוצדורות ניתוחיות -נציין כי לעיתים ישנה אטוניה לאחר ניתוח קיסרי )זהו למעשה אחד מגורמי הסיכון( ,ניתן
לבצע ליגציה של ה ,B- Lynch suture ,uterine artery -ליגציה של ה internal iliac artery -או היסטרקטומיה.
ליגציה של ה -uterine a. -הגישה היא פשוטה -מושכים את הרחם החוצה ,לוקחים "ביס" גס באיזור הצוואר
וקושרים אותו משני צידיו ,לרחם לא קורה דבר והוא מחלים מאד מהר -B- Lynch suture .מעין תפר ששמים על
הרחם ,זה לא מאפשר לו לגדול מעבר לגודל שיצרנו.
 -Internal iliac artery ligationדורשת מיומנות ניכרת של המנתח ,היורטר עובר ליד ויש צורך בפתיחת
הפריטונאום של כלי הדם הגדולים ,אחוזי ההצלחה הם  57% -50%וישנן תופעות לוואי עיקריות של נקרוזיס,
מגיעים לכך במקרה שבו רוצים להימנע מהיסטרקטומיה.
מור2013 -
פתולוגיות של משכב הלידה:
חום -מאד נפוץ ויש לו סיבות רבות ,מוגדר כשתי מדידות של  38מעלות ומעלה תוך  24שעות ,התחלואה היא
משמעותית ויש תרומה רבה לתמותה אימהית ,הסיבות -אנדומטריטיס ,UTI ,זיהומים אחרים כמו ספסיס או
אבצס.
אנדומטריטיס -מחלה שיכולה להוביל למוות אפילו היום ,מופיעה הרבה פעמים כאשר האישה כבר אינה באשפוז,
ברוב המקרים הזיהום הוא פולימיקרוביאלי וגם אם גידלנו חיידק אחד זה לא אומר דבר .בעידן בו אחוז הקיסריים
הולך ועולה נזכור כי גם  CSהינו גורם משמעותי לאנדומטריטיס והאישה נמצאת בסיכון מוגבר.
ישנה רשימה ארוכה ביותר של גורמי סיכון PROM -ממושך ,כוריואמניוניטיס ,בדיקות דיגיטאליות מרובות )מעל ל-
 2כאשר ישנה ירידת מים ויותר מ 4 -כאשר אין ירידת מים( ,כל פרוצדורה פולשנית -שימת אלקטרודה על ראש
העובר ,צנתר המכמת צירים ,אנמיה ,גורמים תזונתיים וכו'.
הסימנים -חום ,רגישות על פני הרחם ,הפרשות מוגלתיות או בעלות ריח רע ,לויקוציטוזיס ואף לויקופניה ,זה
מופיע ביום ה 3 -2 -לאחר הלידה שבו רבות מהנשים כבר אינן באשפוז .המחלה יכולה להיות סוערת מאד
ומתדרדרת מול העיניים ,לכן על סף החשד להיות גבוה .הטיפול כולל יותר מאנטיביוטיקה אחת כיוון שכאמור
הזיהום הוא פולימיקרוביאלי -על פי הספר נותנים קלינדמיצין ו.AG -
זיהום בפצע ניתוחי 14% -12% -מהניתוחים הקיסריים ,גורם תחלואה קשה מבחינת תוספת ימי אשפוז ,קשור
להשמנה ,סכרת ,אנמיה וכו' ,מזוהה בדרך כלל ביום ה 5 -4 -לאשפוז ולכן נשים לאחר קיסרי מאושפזות לאורך 5
ימים -Eventration .פתיחה של הפאציה ושל הפצע הניתוחי כולו ,יכולה להיות קטסטרופה אמיתית וייתכן שהיא
תראה כמו סתם דלקת ,זה בדרך כלל מפריש המון ולכן מדליק נורה אדומה.
זיהום ב -3% -0.5% -episiotomy -שיעור נמוך באופן מפתיע כיוון שמדובר בקרקע הכי פורייה בעולם לזיהומים,
הסיבה היא ריבוי כלי דם ואספקת דם טובה לאיזור .הסימפטומים -הפרשה ,פתיחה של התפרים ,כאב קיצוני,
מנקים ופותחים את התפרים באופן נדיר ,מתקנים רק כאשר מופיעה רקמת גרעון.
 ,4% -2% -UTIחשוב לזהות ולטפל ,הסימפטומים יכולים להופיע רק לאחר שהאישה כבר חזרה לביתה.
סיבוכי הרדמה -post- puncture headache -דלף של  CSFאם המחט של האפידורל נכנסה לחלל הספינאלי ולא
לחלל האפידוראלי )בקיסרי מכניסים את המחט במכוון לחלל הספינאלי אבל כנראה שסיבוך זה לא מופיע כיוון
שהיא יותר דקה( ,הנשים לא קמות מהמיטה מרוב הכאב .הטיפול הוא הידרציה ,קפאין blood patch ,כאילו
במטרה לסתום את החור.
מור2013 -
:5.11.2013
ד"ר באומן.
גניקולוגיה של ילדות ומתבגרות:
הגילאים בהם אנו עוסקים הם  (24) 22 -0ואפילו עוד לפני גיל  .0המקצוע הוא מאד דומה לגניקולוגיה של נשים
מצד אחד אבל האנטומיה ,הגישה והטיפול הם שונים בגילאים הללו.
קיימים שני פיקים של גילאים בהם עוסקים -גיל הילדות וגיל ההתבגרות כאשר בילדות רוב הבעיות קשורות
איכשהו לעניין הוולווה -זיהומים ומצבים עוריים שלה ובפיק הגילאים השני יש יותר התעסקות בנושא של מחזור
הווסת.
נראה ג'ניטליה של יילודה -רואים שפתיים גדולות מאד ,תפוחות ומלאות בשומן עקב השפעה אסטרוגנית ,שפתיים
קטנות וקליטוריס ,הצואה שיוצאת מהאנוס נכנסת בחלקה לנרתיק עקב הקרבה של השניים .ג'ניטליה של ילדה
בת  -6אין לה בכלל שפתיים גדולות ,השפתיים הקטנות הן אטרופיות.
עם הגיל קיים שינוי מתמיד בגודל האיברים הפנימיים ,ביילודה ,תחת השפעה אסטרוגנית ,השחלות )שהדרך
הנכונה למדוד אותן הוא על פי הנפח ולא בס"מ( הן יחסית גדולות ,גם הרחם והאנדומטריום ,לאחר מכן חלה
נסיגה בפעילות ההורמונאלית ,יש שחלות ורחם קטנים שלעיתים לא נראה אותן בכלל ב ,US -לקראת גיל 8
מתחילה ההגדלה של הרחם והשחלות ,מתקבלת הצורה של הרחם הבוגר ) (pear- shapeוהאנדומטריום מתחיל
לעבור שינויים מחזוריים.
אסטרוגן ברמות נמוכות מעודד הפרשת  FSHוברמות גבוהות הוא מדכא את ההפרשה.
הציר ההורמונאלי דינאמי אף הוא -ההיפותלמוס נוצר עד שבוע  15 -10יום לחיים העובריים וכבר אז מתפקד
ומפריש  ,GnRHרמת השיא של הפעילות שלו היא לקראת שבוע  ,20עד אז ישנה עלייה מתמדת של הורמוני המין
שמקורם מהשלייה כך שבשבוע  ,20שבו יש רמה גבוהה של ההורמונים ,חל דיכוי על ההיפותלמוס על ידם ורמות
ה FSH, LH, GnRH -יורדות משמעותית עד הלידה .בעת ה clamping -של הטבור יש הפסקה של מעבר הורמוני
המין ותפעול ההיפותלמוס של היילודה -לכן תופיע פעילות שחלתית ניכרת ,יצירת ציסטות וכמו זקיקים קטנים,
הפרשת אסטרוגן מרובה שתתבטא בצמיחה קלה של השדיים ,הפרשה אסטרוגנית מהנרתיק ודימום דמוי וסת.
לאחר סדר גודל של  6 -3חודשים מופיע דיכוי נוירונאלי מתמיד על הפרשת ה GnRH -והתינוקת נכנסת לתקופה
של דיכוי מוחלט בה גם אם נגרה את ההורמון במבחנים שונים לא תהיה כל תגובה .בגיל ההתבגרות ישנה
דיסאינהיביציה וה GnRH -שעד כה לא היה רגיש לאסטרוגן הופך רגיש לרמות מאד נמוכות שלו וקיים משוב חיובי.
בגיל  5 -2נראה הרבה מאד תופעות עוריות המזכירות את המנופאוזה ,זה קשור לסיבה אנטומית -מרחק קטן
מהאנוס והורמונאלית -רמות נמוכות ביותר של אסטרוגן שאמור לגרום לסיכוך ,לצבירת גליקוגן ,לעליית
הרזיסטנטיות לזיהומים וליצירת  pHחומצי שהוא בקטריוסטאטי ומוריד את הסיכון לזיהומים ,על כן הרקמה היא
אטרופית ,פריחה ומזדהמת בקלות .זה נקרא  ,non- specific vulvovaginitisהאתיולוגיה הינה מולטי-
פקטוריאלית ,אין טעם לקחת משטחים והטיפול הוא היגיינה נכונה -אמבטיות ישיבה ומשחות במידת הצורך.
גוף זר -אינו האתיולוגיה במרבית המקרים והוא אחראי רק ל 4% -מתוכם ,הילדות לא זוכרות ואין טעם באנמנזה,
הגוף הזר השכיח הוא חתיכות קטנות של נייר טואלט ,זה חופף לגיל ההתפתחותי של גילוי הג'ניטליה -הילדות
משחקות איתן וחתיכות נתקעות כי הכל יבש .הטיפול הוא בוגינוסקופיה.
מור2013 -
 -Sarcoma botryoidesגידול המתבטא בדימום של טרום ההתבגרות 3% -2% -מכלל הגידולים בגילאים
הצעירים ,אופייני לגילאי  .4 -3מקור הגידול הוא רקמת חיבור ,לרוב הוא מופיע בנרתיק ,מעט מאד מהמקרים הם
בוולווה .בעשור השני מדברים על גידולים ממקור רקמת החיבור של הצוואר שהפרוגנוזה שלהם היא יותר טובה.
בעבר היו מגלים את הגידול כיוון שהילדה הייתה מדממת לאורך זמן ,הנגע שהיו רואים הוא בעל צורה של ענבים-
מדובר בשלב מתקדם .היום כל דימום שמופיע אצל ילדה מעלה חשד מיידי ,בודקים ורואים מעין נגע בצורה של
אצבעות הנשלחות לנרתיק ,עושים כריתה מקומית ונותנים כימותרפיה ,ההישרדות הינה טובה .ישנן קרצינומות
נוספות שהן נדירות יותר.
התוויות לוגינוסקופיה -vulvovaginitis -לשלילת גוף זר כאשר כלום לא עזר ,דימום בלתי מוסבר ,טראומה -פציעה
חודרנית ) -(saddle injuryילדות שנופלות עם רגליים פסוקות ,ההמטומה שנוצרת היא משמעותית אבל self-
 ,limitedעם זאת חייבים לבדוק את ה hymen -ואם יש פנטרציה שלו נבצע גם וגינוסקופיה .אינדיקציות נוספות-
חשד למומים בנרתיק\ צוואר ,חשד לניצול מיני.
בילדות קטנות ניתן לבצע וגינסוקופיה באמצעות ציוד פיברו -אופטי ,הנרתיק והרחם הם חללים פוטנציאליים וניתן
לראות אותם על ידי הרחבה ,הפעולה היא פשוטה למרות שהיא נעשית בהרדמה כללית.
בעיה עורית נוספת המופיעה בילדות )השכיחות היא  (1:900נקראת  -lichen sclerosusאטרופיה של האפידרמיס
עם שינויים ליכנואידים ,יש לה פיק בגילאים הצעירים מעט לפני התחלת ההתבגרות -גיל  ,5הפיק השני הוא קצת
מעל גיל  .50בשני הפיקים הגורם הוא איזשהו חסר אסטרוגני ,הקשר עדיין לא ברור אך רואים שהמצב הולך
ומשתפר לאחר ההתבגרות .ניתן לראות זאת גם מסביב לאנוס .הסימפטום הוא גרד מאד מאד קשה שלא מגיב
לכלום ,בגלל הגרד הניכר יש דימום )אך במקרה זה אין צורך בוגינסוקופיה( .הטיפול הוא בסטרואידים פוטנטיים,
האתיולוגיה אינה ברורה עד היום וגם לא המהלך.
כאשר הנגע מופיע בתקופת המנופאוזה חייבים אבחנה קלינית  +היסטולוגית כיוון שב 5% -מהמקרים יש קשר ל-
 SCCשמתפתחת באיזור הנגע ,בילדות אין צורך בביופסיה ,האבחנה היא קלינית והמהלך הוא שפיר.
 ,3% -2% -Labial fusionהיפואסטרוגניזם שמוביל להדבקה של שתי השפתיים הקטנות ,קיים ויכוח לגבי האם יש
צורך בטיפול )= משחה אסטרוגנית( ,היום הגישה היא לא לטפל אלא אם יש סימפטומים -דלקות בשתן )עקב
חוסר ניקוז טוב שלו אשר מוביל לדלקות חוזרות( ,הרבה מהילדות מגיעות עם אבחנה של פיילונפריטיס כיוון שלא
הצליחו להכניס להן קטטר.
ממצא שחלתי -מאד מאד נפוץ ,ישנה פעילות שחלתית בכל שלב של החיים והרמות הגבוהות של  FSHמובילות
ליצירת זקיקים -ציסטות בשחלה .הגידול שהכי מפחיד אותנו הם גידולים שחלתיים עקב יכולת האבחנה הירודה
שלהם וחסר בבדיקות  .screeningלמרות כל זה גידולים ממאירים בגילאי הילדות הם נדירים למדי 1% -ורוב
הציסטות הן שפירות .הרבה פעמים מזהים זאת בסקירת מערכות שנעשית עוד בעובר .לרוב זה אסימפטומטי
ונעלם ספונטאנית אם הגודל הוא עד  4ס"מ ,כאשר הציסטה היא מעל  5ס"מ )ענק ונדיר ביותר( אנו פחות שקטים
והרבה פעמים מתערבים ,חשוב לשלול ציסטה ממקור אחר כמו קולון וכו'.
מור2013 -
 -Dermoid cyst\ mature cystic teratomaהשכיחות היא כמעט  ,20%המקור הוא  3 -2רקמות עובריות )תמיד
אקטודרם ,אנדודרם ולעיתים גם מזודרם( ,ההתמיינות היא גבוהה ויש סיכון נמוך לממאירות .אנו לא אוהבים
לראות מרכיבים סולידיים בציסטות שחלתיות כיוון שמדובר בסימן לממאירות .complex cyst -אותן הציסטות
יכולות להראות לעיתים מליגניות ,המזל הגדול הוא שעם התפתחות ה US -התפתח מושג שנקרא -sonohistology
הקורלציה בין ה US -להיסטולוגיה שואפת ל .100% -המראה ב US -נקרא ” -“snow stormמעין פסים שהולכים
לאורך.
למה להוציא גידול שכזה? החשש הוא מ ,torsion -התמרה ממארת -סיכוי נמוך ביותר אך קיים ,הגישה היא
מעקב שמרני בבנות צעירות אם הגידול קטן מ 6 -ס"מ ,צומח לאט )פחות מ 2 -מ"מ לשנה( ואין סימני כאב\ שיזור
וכו' .הנטייה לא להוציא היא עקב חשש לפגיעה בפוריות -הגידול מלא שומן וכשמוציאים אותו תיתכן פריטוניטיס
כימית ויצירת הידבקויות באגן כולו.
תסביב שחלתי -השכיחות היא  ,3%השיא הוא בגילאי  -11 -7כיוון שהלגימנטים בגילאים אלה הם יותר ארוכים וכן
לפני גיל ההתבגרות הבטן גדולה והאגן קטנטן ,האיברים הגניקולוגיים יושבים בבטן ויש להם הרבה מקום
להסתובב ,בהתבגרות השחלות מתמקמות באגן ואין להן מקום .רוב התסביבים קורים בצד ימין כיוון שמשמאל יש
את הסיגמה אשר מגבילה את התנועה.
במקרים של תסביב המתרחש אצל נשים מבוגרות יש כמעט תמיד קשר לציסטה או לגידול כלשהו ולכן תמיד
נכרות את השחלה ,אך בילדות בעד שליש מהמקרים השחלה היא תקינה לחלוטין ואם יש עליה ציסטה היא לרוב
פונקציונאלית -לכן לא עושים דבר ורק מסובבים אותה )אפילו אם היא נראית נקרוטית לחלוטין(.
התסמינים -כאב שהחל בפתאומיות -מאד אופייני ,בחילה ,סימני גירוי צפקי ,בדיקות הדם לא עוזרות לנו בכלום
כיוון שעד שאין נקרוזיס אין לויקוציטוזיס ,גם ה US -לא עוזר ולכן ישנה בעיה אבחנתית .הכאב יכול להיות התקפי
כיוון שיש  torsionו ,de- torsion -הסימן הקלאסי בהדמייה הוא שחלה שהיא הרבה יותר גדולה מהשנייה ,יחד עם
הכאב זה מאד סוגסטיבי -Whirlpool\ volvulus sign .רואים את הסיבוב של השחלה ב ,US -קשה מאד להפיקו.
אנו יודעים שקיימים גורמים פנימיים וחיצוניים המובילים לכך שאותה אינהיביציה נוירונאלית על הנוירונים של
 GnRHיורדת ורמות נמוכות ביותר של אסטרוגן עושות מישוב חיובי על הפרשתו ,תחילה היא דלה -הפיקים הם
קטנים והאמפליטודה והתדירות נמוכים ,הם הולכים ומתרבים עם ההתבגרות .ה internal clue -קשור לגנטיקה
וגיל תחילת ההתבגרות נמצא בקשר מאד גבוה לגיל תחילת ההתבגרות במשפחה -אם או אב .קיימות גם
השפעות סביבתיות של לפטין ושומן.
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ההתבגרות -מדרגים את התהליך על פי סימנים קליניים שקבע  ,Tannerהוא עקב אחר ילדות וראה כי להתפתחות
קיים רצף מאד מאד ברור ,הוא קבע  stagingשהוא סובייקטיבי Stage 1 .הוא למעשה  stage 0והוא מה שרואים
אצל ילדות טרם ההתפחות ,בשלב השני מופיעים השדיים ומעט שיער בפוביס ,שלב  -3צמיחה של השד מעבר
לפפילה ושיעור שהולך לכיוון הפוביס ,שלב  -4שד תקין ,הפיטמה בולטת מעבר לשד והשיער הוא בצורת משולש
הפוך ,שלב  -5השלב הבוגר ,השד הוא המיספרי ויש משולש הפוך .הווסת מגיעה בדרך כלל ב.Tanner 5 -
התהליך כולו נמשך סדר גודל של  5שנים ,הסדר הוא קבוע ,השלב הראשון הוא ההאצה בגדילה והוא נכנס ל-
 stagingהרגיל ,זה נובע מהפרשה מוגברת של  -IGF- 1המדיאטור של פלטת הגדילה בעצמות הארוכות ,יש עליהן
גם רצפטורים לאסטרוגן אשר גורם להיפרפלזיה של סחוס ,הפיכתו לעצם והתארכות של הזרועות והרגליים )הגו
מתארך יותר לאט( .בדרך כלל לוקח שנתיים מהנצת השדיים ועד הופעת הווסת .ב 20% -נראה הופעת ווסת לפני
שאר שלבי ההתפתחות -זה דורש בירור על מנת לוודא כי מדובר בסימנים הקשורים להתבגרות ולא במשהו
פתולוגי.
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ד"ר בן -אריה.
סרטן השחלה:
גידולי השחלה יכולים להגיע מכל אחד ממרכיביה ההיסטולוגיים והאנטומיים -אפיתל ,סטרומה )תאי הגרנולוזה
והטקה( ,תאי הנבט .הם יכולים להיות שפירים או ממאירים ,מה שייחודי לשחלה הוא שישנם גידולים בעלי
ממאירות נמוכה .borderline tumor\ LMP -כמובן שייתכנו גרורות שמקורן מאיברים אחרים.
הסרטן השכיח ביותר בשחלה מקורו מהאפיתל המקיף אותה .חלק גדול מגידולי השחלה האפיתליאליים לא באמת
התחיל בשחלה ,אלא ,בחצוצרה -ב ,fimbria -התאים באיזור זה נושרים על השחלה והם שיוצרים את הגידול .זה
מסביר גם את הקשר ל -primary peritoneal carcinoma -השחלה היא תקינה אבל כל הבטן מלאה בגידול שהוא
זהה לחלוטין לסרטן השחלה .ההסבר הוא ככל הנראה שתאי הפריטונאום של החצוצרה שנושרים על השחלה
יכולים גם להתפזר בכל חלל הבטן וליצור סרטן שחלה מפושט.
לפי תיאוריה זו חלק גדול מהגידולים השחלתיים הם למעשה חצוצרתיים והגידולים השחלתיים ה"אמיתיים" הם
ממקור של סטרומה ותאי נבט .זה עדיין טעון הוכחה.
ההסתמנות השכיחה ביותר הם כאבי בטן שיכולים להיות חריפים כולל סימני גירוי צפקי ,הרבה פעמים הם כרוניים
ועמומים -כמו מעין חוסר נוחות בבטן ,האישה יכולה לנוע חודשים בין רופא המשפחה לגסטרואנתרולוג ,בהדמייה
מגלים את הגידול .ייתכן גוש באגן שיתגלה במישוש\ בבדיקות הדמייה שנעשתה לצורך סיבה אחרת וכמובן
בבדיקה גניקולוגית שגרתית ,זה גם יכול להיות אסימפטומטי .ייתכנו גם לחץ מקומי או הסתמנות הורמונאלית.
כאבי בטן -ישנה אבחנה מבדלת ניכרת כאשר הפתולוגיות השכיחות הם אפנדיציטיס ,דיברטיקוליטיס ,מחלת
קרוהן FMF ,renal colic ,UTI ,וכו' .גורמים גניקולוגיים לכאבי בטן חריפים -רחם שרירני -ההסתמנות השכיחה היא
דימומים אך ייתכן נמק\ תסביב ,אנדומטריוזיס ,היריון חוץ רחמי .tubo- ovarian abscess- TOA ,PID ,גידול שחלתי
יכול לגרום לכאבי בטן חריפים עקב מתיחה של קפסולת הציסטה השחלתית אותה הוא יוצר ,זה קורה אם הוא
גדל מהר ועשוי לגרום לפריטוניטיס ,קרע של הציסטה ושפיכת הנוזל לפריטונאום ,דימום במעטפת הגידול ,דימום
לתוך הציסטה ,תסביב של הטפולה.
האבחנה המבדלת של גוש אגני -גידול ממקור מערכות העיכול או השתן ,כלייה צנוחה ,pelvic kidney -לימפומות,
סרקומות ,גורמים גניקולוגיים -רחם שרירני או גידולים ממאירים ממקור הרחם para- ovarian cyst ,שהיא לא
ציסטה אמיתית ,גידולים של החצוצרה.
גידולי השחלה יכולים להיות ממאירים ,שפירים או  ,borderlineכמובן שייתכנו גם ציסטות פונקציונאליות.
הגידולים השחלתיים יכולים להסתמן גם בצורה של הפרעות הורמונאליות -אם הגידול הוא ממקור של תאי
הגרנולוזה הוא מפריש  estradiolאשר מוביל לדימום ואגינלי בגיל הבלות או לדימומים לא סדירים ,בילדות נראה
התבגרות מוקדמת ) ,(isosexual precocious pubertyגידולים שמקורם בתאי טקה מפרישים  androgensונראה
תשעורת יתר ,ויריליזציה או התבגרות מוקדמת ).(hetrosexual precocious puberty
הגידולים עשויים להוביל ללחץ על איברים באגן DVT -עקב לחץ על כלי דם שעוברים באגן ,אצירת שתן או דחיפות
במתן שתן ,הידרונפרוזיס -כתוצאה מלחץ על השופכנים ,עשוי להוביל לאי ספיקת כליות חסימתית חריפה,
עצירות\ טנזמוס ,כאבי גב תחתון ,כאבים הקורנים לגפיים תחתונות -עקב לחץ על העצבים .סה"כ מדובר
בהסתמנויות נדירות.
גידולים ממאירים -יכולים להסתמן לראשונה כגרורות -למשל לחלל הבטן בצורה של מיימת או לחלל הפלאורה
בצורה של תפליטים פלאורליים ,תסמונות פארא -נאופלסטיות -פריחה ,היפרקלצמיה.
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אבחון מהותו של גוש אגני -דבר ראשון נרצה לדעת האם מדובר בציסטה פונקציונאלית ,גידול שפיר או ממאיר.
אנמנזה -הגיל -חשוב ביותר ,בילדה ברוב המקרים מדובר בגידול ממאיר ממקור תאי הנבט ,בגיל הפוריות רוב
הסיכויים שמדובר בציסטה פונקציונאלית ,במנופאוזה כנראה שמדובר בגידול אפיתליאלי שיש סיכוי טוב לכך
שהוא ממאיר .אם האישה נוטלת גלולות -רוב הסיכויים שלא נראה ציסטה פונקציונאלית ,תלונות וסימנים מלווים-
ירידה במשקל ,חולשה ,חום )מרמז על הליך דלקתי( ,כאבים.
בדיקה -ריאות -תפליט פלאורלי? ,בטן -מיימת ,רגישות ,סג"צ ,גושים -(per vagina =) PV ,מנסים למשש מהו
הגוש ,מה מקורו ,האם הוא רגיש ,נייד ,מקובע לדפנות האגן ,סדיר וחלק או מגורגר -US .נבדוק מהו גודל הגוש,
האם הוא ציסטי\ סולידי ,חד\ רב מדורי ,פפילציות ,נוזל חופשי .דופלר -זרימת דם -גידול סולידי בעל זרימת דם
עשירה נחשד לגידול ממאיר ,resistance index -RI ,התנגודת בכלי הדם ,כאשר היא נמוכה זה מחשיד לגידול
ממאיר עקב הנאווסקולריזציה הפתולוגית של כלי דם שאינם מכילים את השריר החלק התקין שלהם .כל זה נעשה
במטרה להבין האם הגוש הוא פשוט או מורכב -מה שמעלה סבירות לממאירות.
ב -US -גידול ציסטי עם פפילציות -אופייני ל ,borderline tumor -גידול שהוא חציו ציסטי וחציו סולידי ,בעל גבולות
לא סדירים ,בחלק הסולידי יש זרימת דם עשירה עם תנגודת נמוכה -מאד מאד סוגסטיבי לממאירות.
כלי עזר נוספים -סמנים אפיתליאליים בדם CA- 125 -מאד אופייני לגידולי שחלה ,סמנים של תאי נבט -חלבון
עוברי ,LDH ,HCG ,בדיקות הדמייה והדמיות אחרות.CT -
גידולי השחלה האפיתליאליים מתחלקים על פי מראה האפיתל -אם הוא דומה לחצוצרה הוא ייקרא  ,serousאם
הוא מפריש מוצין ודומה לאפיתל מעי הוא יקרא  ,mucinousאם הוא דומה לרירית רחם הוא יקרא .endometrioid
מבחינת הגידולים השפירים של השחלה -השכיח ביותר הוא ה dermoid -ולאחריו .serous cystadenoma
:Epithelial ovarian cancer
סיבת המוות השכיחה מבין הגידולים של דרכי המין ,יש  12מקרים חדשים למאה אלף נשים בשנה1.5% ,
מהנשים יחלו במהלך חייהן 70% ,מהמקרים מתגלים בשלב מתקדם עם גרורות )נזכור את התיאוריה של תאי
החצוצרה הנושרים על השחלה -אם הם ממאירים הם יכולים להתפזר בבטן באופן מיידי( ,בשלבים אלה
הפרוגנוזה היא גרועה.
גורמי סיכון -מיעוט הריונות ,מנארכה מוקדם ומנופאוזה מאוחר ,אי פוריות ,טיפולי פוריות)?( ,דיאטה מערבית,
תורשה ,גלולות מורידות סיכון .וסה"כ -ככל שיש יותר ביוצים כך הסיכון להתפתחות סרטן השחלה הוא יותר גבוה.
סרטן שחלה תורשתי\ משפחתי 5% -ממקרי סרטן השחלה בעולם ובארץ  30%עקב השכיחות הגבוהה של
מוטציות ב BRCA -באשכנזים ,הגידולים מופיעים כ 10 -שנים מוקדם יותר ,התורשה היא  ADוהחדירות אינה
 .100%עד לפני כ 15 -שנה דיברו על  3סינדרומים -שחלה -שד ,שחלה ,שחלה שד -מעי גס -רחם .הסיכון -ללא
סיפור משפחתי ,1.5% -קרובת משפחה מדרגה ראשונה 2 ,3% -קרובות משפחה ,8% -תסמונת משפחתית-
.50% -40%
 -BRCA1 & 2גנים המקודדים לאנזימים האחראים לתיקון נזקים ב ,DNA -כאשר הם פגועים יש סיכון מוגבר
לסרטן .מקרב הנשים האשכנזיות שחולות בסרטן שחלה  30%תהיינה נשאיות ,הסיכון הוא  70% -60%לפיתוח
סרטן שד ו) 40% -20% -בתלות בסוג המוטציה( לפיתוח סרטן חצוצרה\ קרצינומה ראשונית של הפריטונאום.
האם ישנה אופציה ל ?screening -התשובה היא לא CA- 125 ,מגלה רק  50%מהמקרים ב ,stage 1 -הוא לא
ספציפי ועולה בהרבה מצבים שפירים )ציסטות שפירות ,אנדומטריוזיס ,וסת ,היריון( ,הוא טוב ככלי עזר לאבחנת
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גידול ממאיר כשישנם רמזים -US .אינו יעיל לגילוי מוקדם ,ההסתמנות הראשונה היא הרבה פעמים פיזור של
הגידול בפריטונאום שלא נראה ב.US -
ה -stage 1 -staging -מוגבל לשחלה -stage 1c ,מיימת או פריצה של הקפסולה -stage 2 ,מוגבל לאגן-stage 3 ,
מפוזר בחלל הבטן ,ישנה חלוקה ל 3 -תת שלבים כתלות בגודל הגידול -stage 4 ,גרורות לכבד ולריאות .הרבה
פעמים מוצאים פיזור מיליארי של הגידול על האומנטום ,הסרעפת והמזנטריום של המעי הדק.
מניעת גידולי שחלה -כריתת שחלות מונעת היא הדרך היחידה ,ישנה המלצה להוציא את השחלות בנשאיות
 BRCAלאחר גמר הפוריות ובערך בגיל .40
הטיפול -אם מדובר באישה צעירה בגיל הפוריות והגידול מוגבל לשחלה אחת נבצע ניתוחים שמרניים ,כמובן גם
בכל המקרים של  LMPובכל המקרים של גידולי תאי נבט המופיעים בנערות צעירות .גידולי תאי נבט רגישים מאד
לכימותרפיה ולמעשה אין חובה לבצע ניתוח.
טיפול בסרטן שחלה אפיתליאלי הוא ניתוח  +כימותרפיה ,לעיתים נותנים כימותרפיה נאואדג'ובנטית ,כורתים את
הרחם ,השחלות ,האומנטום ובלוטות הלימפה ,cytoreductive surgery -המטרה היא להוציא כמה שיותר גידול על
כל מה שכרוך בכך -כריתת טחול ,מעי ,כבד .ככל ששארית המחלה לאחר הניתוח היא מינימאלית כך הפרוגנוזה
היא יותר טובה.
הטיפול האדג'ובנטי -פלטינום  +טקסול ,כאשר ישנה הישנות בוחרים לפי המועד שלה -אם האישה הייתה
ברמיסיה למשך זמן ממושך נותנים את אותו הטיפול שהיה מוצלח ואם ההישנות הייתה מהירה עוברים לקו השני.
הצלחת הטיפול נמדדת על ידי ה -response rate -כמה נשים הגיבו לטיפול מסויים ,האם המחלה היא יציבה או
פרוגרסיבית -גדילה מעל  50%נחשבת כפרוגרסיה .median & overall survival -disease free survival ,אין כאן
ציון של ה 5 year survival -כי היא הייתה גרועה ,היום עם הטיפולים זמן ההישרדות המדיאני בחולות עם סרטן
שחלה מתקדם הוא בסביבות  6 -5שנים ,ה overall survival -בסופו של דבר היא מאד נמוכה.
מדוע חשוב להוציא כמה שיותר מחלה? ככל שהניתוח הוא יותר מוצלח כך עקומת ההישרדות היא טובה יותר.
הפרוגנוזה -ב stage 1 -היא עומדת על  ,90%ב stage 3c\ 4 -היא בסביבות  .15% -10%מנסים שהmedian -
 survivalיהיה ארוך ככל האפשר.
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ד"ר אור.
:Amenorrhea
אמנוריאה יכולה להופיע בנערה צעירה שמעולם לא קיבלה מחזור ואין לה כל סימני התפתחות מינית משניים-
אמנוריאה ראשונית ,נערה בת  16שמעולם לא קיבלה מחזור גם אם הופיעו אצלה סימני מין משניים -גם כן
אמנוריאה ראשונית ,אישה שהמחזור שלה פסק לתקופה של  3מחזורים או מעל  6חודשים -אמנוריאה משנית.
הסיבה השכיחה ביותר לאמנוריאה -היריון ,לכן דבר ראשון נבדוק .bHCG
מה אישה צריכה כדי לקבל מחזור?  4מדורים -הראשון -outflow tract -אנדומטריום -צרוויקס -ואגינה ,המדור
השני -שחלות ,המדור השלישי -היפופיזה קדמית ,המדור הרביעי -היפותלמוס ו.CNS -
הרבה מהנשים שסובלות מאמנוריאה סובלות גם מגלקטוריאה ועל כן נבדוק פרולקטין ו TSH -כיוון שגם היפו\
היפרתירואידיזם עשויים לגרום לאמנוריאה ,אם יש חשד לגלקטוריאה נדמה את ה sella turcica -ב.MRI -
מבחן פרוגסטרון -נותנים לאישה פרוגסטרון ל 10 -7 -ימים ,מפסיקים ומחכים עוד שבוע לראות אם יש לה מחזור,
אם היא מקבלת מחזור הרי שהבעיה היא בשחלות והאבחנה היא לרוב  anovulationעקב polycystic ovarian
 ,syndromeאם היא לא קיבלה מחזור הרי שהבעיה היא ב ,outflow tract -בהיפופיזה או בהיפותלמוס ויש צורך
להבדיל בין השלושה.
לכן כעת ניתן לאישה אסטרוגן ל 14 -10 -יום ולאחר מכן נוסיף עליו פרוגסטרון ,נפסיק את שניהם ונראה האם יש
מחזור .אם היא לא קיבלה מחזור הרי שהבעיה היא ב -outflow tract -זאת מכיוון שאנדומטריום שרואה אסטרוגן
ופרוגסטרון ומפסיק לראות אותם אמור לדמם ואם זה לא קרה יש בעיה ב ,outflow -אם היא קיבלה מחזור הרי
שהבעיה היא בהיפותלמוס או בהיפופיזה.
כעת נבדוק את רמות הגונדוטרופינים ,נרצה להבדיל בעיה שחלתית פריפרית מול בעיה בהיפופיזה .גונדוטרופינים
נמוכים ,hypogonadotropic hypogonadism -הבעיה היא בהיפופיזה\ היפותלמוס ,אם רמת הגונדוטרופינים היא
גבוהה זה נקרא  -hypergonadotropic hypogonadismהאסטרוגן לא עושה משוב שלילי על ההיפופיזה והיא
מפרישה גונדוטרופינים ,גם  inhibinאינו מופרש מהשחלה.
בעיות ב:outflow tract -
 -Asherman’s syndromeהידבקויות בחלל הרחם שעשויות לחסום את כולו ,הן נוצרות לאחר פרוצדורה תוך
רחמית כלשהי בנוכחות זיהום septic abortion, septic cartage -או גרידא של שלייה לאחר הלידה כיוון שחלק
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ממנה נשאר בתוך הרחם ,בעבר זה נגרם כתוצאה מכל מיני הפלות לא חוקיות .האבחנה נעשית בהיסטרוסקופיה-
רואים הידבקויות בתוך החלל ,ניתן לחתוך\ לצרוב אותן באמצעות ההיסטרוסקופ .לאחר התיקון של חלל הרחם
נותנים לאישה כמויות גדולות של אסטרוגן ,לעיתים מכניסים  IUDעל מנת שימנע את ההדבקות מחדש.
אם יש רק הידבקות אחת האישה לא תהיה אמנוראית ותסתמן בצורה של אי פיריון או הפלות חוזרות ,אם
האנדומטריום נהרס לחלוטין תהיה אמנוריאה ומבחן אסטרוגן יהיה שלילי.
 -Imperforated hymenשני השלישים העליונים של הואגינה מקורם מהמערכת המילריאנית ,השליש התחתון
מקורו מהמערכת האורו -גניטאלית ,בחיבור בין השניים נמצא ה ,hymen -יש בו חורים קטנים שמהם יוצא הדם
במחזור .סיפור מקרה אופייני -ילדה בת  13שמגיעה עם כאבים חודשיים שמופיעים במחזוריות ואמנוריאה ,הדם
לא יכול לצאת וממלא את הנרתיק -המטורקורפוס ,את הרחם -המטוקולפה ואת הפריטונאום -המופריטונאום -זה
כואב.
כאשר רואים זאת אסור לדקור כיוון שהדם לא יתנקז אבל חיידקים כן יכנסו ויתקבל אבצס ,הטיפול הוא ביצוע חתך
בצורה של  ,Xזה נעשה בהרדמה למרות שזה לא כואב )כי הנערה לא תשמח שנתקרב אליה עם סכין( .במהלך
הפרוצדורה יוצא קצת דם ישן.
מצב חמור יותר הוא ספטום טרנסברסאלי ,הסימפטומים הם זהים אך בבדיקה לא רואים זאת כיוון שהספטום
ממוקם גבוה יותר בעומק הואגינה ,יש לבצע וגינוסקופיה .הטיפול תלוי בעובי הספטום -אם הוא קרוב מטפלים בו
כמו ב hymen -אך אם יש חסר רציני של רקמה יש לעשות ניתוח ליצירת החלק החסר בואגינה.
סדר ההפרדה המינית בזמן ההיריון -קביעת המין הגנטי ,התפתחות הגונדות ,קביעת הסביבה ההורמונאלית של
העובר ,התפתחות איברי המין הפנימיים ,איברי המין החיצוניים הם האחרונים להתפתח .ברירת המחדל היא
יצירת נקבה ,כרומוזום  -Yיש עליו גן שנקרא  SRYוהוא שקובע שהגונדה הביפוטנטית תהפוך לאשך ולא שחלה,
הוא צריך לתפקד כדי שזה יקרה .זה מתרחש בערך בשבועות  6 -5להיריון )לפני המוח והלב( .אם לא נוצר אשך
תתפתח שחלה כעבור שבוע -שבועיים.
האשך מכיל תאי ליידינג המפרישים טסטוסטרון שמשפיע על הסביבה ההורמונאלית של העובר מה ועל כל
המערכות שלו .כאמור ,בעובר  ,XXבהיעדר  ,Yכל הסיפור יקרה שבועיים מאוחר יותר ויתפתחו שחלות.
עד שבוע  8קיימות בעובר שתי מערכות מקבילות -וולפיאנית ומילריאנית ,על מנת שתתפתח מערכת וולף יש צורך
בטסטוסטרון ועל מנת שלא תתפתח מערכת מילר יש צורך ב .AMH -בנקבה אין  AMHולכן המערכת המילריאנית
תתפתח ,היא לא כוללת את השחלות ואת חלקה התחתון של הואגינה ,המערכת הוולפיאנית מתנוונת בהיעדר
טסטוסטרון.
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התפתחות איברי המין החיצוניים -בדומה לגונדות הם תחילה ביפוטנטיים ,טסטוסטרון הופך ל DHT -ובנוכחותו
ישנה התפתחות של איברי המין הזכריים החיצוניים ,אם אין  DHTאיברי המין יהפכו נקביים.
 -Mayer- Rokitansky- Kuster- Hauser syndromeתסמונת שבה לאישה אין בכלל מערכת מילר -חצוצרות ,רחם,
צרוויקס ,ואגינה ,שני שליש עליונים של נרתיק ,היא אידיופטית ולא ידועה תורשה ,הקריוטיפ הוא  ,46XXהתסמונת
המלאה כוללת היעדר מלא של המערכת .קיימת קורלציה למומים במערכת השתן והשלד ולכן נעשה לבנות אלה
בירור מכוון .לא ייתכן היריון אבל ניתן לייצר היריון בפונדקאות -השחלות הן תקינות ומייצרות ביציות.
 -Androgen insensitivity syndrome\ testicular feminizationזכר  ,46XYיש  SRYומתפתחים אשכים המפרישים
טסטוסטרון ו) AMH -מערכת מילר מתנוונת( ,מערכת וולף אמורה להתפתח אבל ישנה בעיה ברצפטור
לטסטוסטרון -הוא לא משפיע .זוהי הסיבה השלישית בשכיחותה לאל ווסת ראשוני ,הגונדה היא אשך מנוון אשר
אינו מסוגל לייצר תאי זרע ,היא יכולה להימצא באיזור ה labia -או בתעלה האינגווינאלית ,התורשה היא בתאחיזה
ל X -ממקור אימהי.
הטסטוסטרון המופרש מהאשך הופך להיות אסטרוגן ברקמת השומן על ידי  ,aromataseלכן ישנה צמיחת שדיים,
אין שיער גוף כיוון שהשיעור הוא בהשפעת אנדורגן והוא לא עובד ,איברי המין הם של נקבה .אין פוריות כי אין
גונדה מתפקדת.
בעיות שחלתיות:
יכולות להיות גנטיות או לא גנטיות.
 -Turner syndromeהסיבה הגנטית השכיחה ביותר ,הנשים נמוכות ,יש להן קו שיער נמוך ,נטייה לקוארקטציה
של האאורטה ,האינטילגנציה שמורה .תיתכן מוזאיקה וההתסמנות תלוייה בקרבה שלה לטרנר מבחינת האחוזים.
יש נשים עם מוזאיקה של טרנר שקיבלו מחזור ונכנסו להיריון אבל הווסת הפסיקה להן בגיל  .27ייתכנו פגמים
מבניים בכרומוזום  Xהשני שבגינם הוא אמנם קיים אך אינו מתפקד ,הסימפטומים יהיו זהים .החזות של האישה
יכולה להיות רגילה לחלוטין.
הגונדות מנוונות ואין בהן זקיקים או ביציות ,אין התפתחות מינית ספונטאנית והבנות צריכות לקבל אסטרוגן לצורך
כך ,מוזאיקות יכולות להרות וללדת ,ייתכנו מומים נוספים בשיעור של .30%
 -Gonadal agenesisהגונדה תהיה נקבית ,האישה יכולה לשמש פונדקאית.
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 -Premature ovarian failureהרבה פעמים אידיופטי ,לעיתים אנחנו אשמים בגלל ביצועם של ניתוחים באגן.
בעיות בהיפופיזה הקדמית:
הסיבות יכולות להיות מולדות או נרכשות.
 -Kallmann’s syndromeנשים עם אמנוריאה ו =) anosmia -תתרנות( ,ההפרעה היא במקור האמבריולוגי של ה-
 olfactory nerveושל התאים המפרישים  ,GnRHשהוא זהה ולכן יש שילוב של סימפטומים אלה .קיים סיפור
משפחתי -המחלה היא  ,X- linked\ ADהחדירות היא שונה ,תיתכן מוטציה ברצפטור ל GnRH -שנמצא בהיפופיזה
הקדמית ולכן הוא לא ישפיע והיא לא תפריש גונדוטרופינים.
סיבות היפותלמיות ,היפופיזאריות ושל ה:CNS -
 BMIנמוך -יש צורך ב 17% -שומן לפחות ובכ 47 -ק"ג על מנת לקבל מחזור ,אתלטיות -לא מקבלות מחזור כיוון
שאין להן טיפת שומן בגוף וכן עקב האימונים המרובים הן נוטות לראות מעט שעות חושך )ואנו מתפתחים בלילה(,
סטרס -כאשר הוא קיצוני מאד הוא עשוי להוביל לאמנוריאה ,במיוחד באנורקטיות )זה ממש חלק מהגדרת
המחלה( או בולמיות ,מחלות כרוניות ,זיהומים -מנינגיטיס ,אנצפליתיס ,סיפיליס שלישונית או  TBמרכזית.
גידולים -פרולקטינומה הינה השכיחה ביותר ,זהו גידול שפיר ,פרולקטין מדכא את הפולסטיליות של  GnRHדרך
דופמין TSH ,גבוה פועל באופן דומה.
בעיות היפופיזאריות -נובעות מנזק להיפופיזה ,למשל על ידי גידולים המפרישים הורמונים ,אינפילטרציה של
ההיפופיזה כמו במקרה של המוכרומטוזיס )למשל בנשים עם תלסמיה מייג'ור(-empty sella syndrome ,
ההיפופיזה קיימת אך הגבעול שמחזיק אותה מושך אותה כלפי מעלה והוא מכופף ,מערכת הדם הפורטאלית לא
מתפקדת בצורה טובה וההפרשה של ה releasing hormone -פגומה.
 -Sheehan’s syndromeנגרמת עקב דימום לאחר הלידה ,זה קורה רק בהיריון כיוון שההיפופיזה גדלה במהלכו פי
שניים אך אספקת הדם אליה נותרת אותו הדבר .למעשה ,התופעה יכולה להופיע בכל אישה בטרימסטר שלישי
שעוברת שוק המורגי )למשל כתוצאה מתאונה( .הנזק יכול להשפיע רק על הפרשת הגונדוטרופינים ,אבל תיתכן
גם השפעה על הפרשת ה TSH -או ה.ACTH -
תרופות -עשויות לגרום אף הן לאמנוריאה מרכזית ,ביניהן -אמפטמינים ,BZ ,תרופות פסיכיאטריות,methyldopa ,
אופיאטים ,פנותיאזינים ,רספרים.TCA ,
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