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  „Aż do obecnych czasów trudna dostępność do ludzkiego płodu stanowiła o tym, że medycyna płodu właściwie nie istniała. W czasach, gdy wszystko stało się mierzalne od atomu do galaktyki, człowiek w najbardziej krytycznym i niepewnym okresie jego życia pomiary swego ciała uzależniał od bardzo omylnych, palpujących rąk”


  R. Dobbs, D. Gairdner


  „Medycyna perinatalna powstała nie na podstawie pojedynczego spostrzeżenia, lecz wraz z systematycznym przybliżaniem się do płodu. Medycyna perinatalna z jej wielorakimi osiągnięciami w tak krótkim czasie jest unikatowym zjawiskiem w historii położnictwa”


  E. Saling


  Słowo wstępne


  Oba cytaty znakomitych autorów zamieszczone przed słowem wstępnym poprzedzały przed 20 laty tekst redagowanej przez Zbigniewa Słomko monografii „Biofizyczne monitorowanie płodu i noworodka” i stanowią nadal aktualne oraz doskonałe wprowadzenie do prezentowanej problematyki.


  Postęp naukowy, jaki dokonał się w medycynie perinatalnej, oraz rozwój elektroniki sprawiły, że płód – który przez całe ubiegłe stulecia był nieomal niedostępny spostrzeganiu klinicznemu i był określany milczącym pacjentem – stał się podmiotem objętym ciągłą i wnikliwą oceną rozwoju i aktualnego stanu. Monitorowanie biofizyczne oraz biochemiczne płodu podczas ciąży i porodu nie tylko stało się możliwe w praktycznej działalności klinicznej, lecz nawet zostało uznane przez ekspertów medycyny perinatalnej w Unii Europejskiej za obowiązującą standardową metodę nadzoru.


  Kontynuacja monitorowania w okresie noworodkowym wyselekcjonowanych grup (np. noworodków o niskiej masie ciała, dzieci matek chorych na cukrzycę) jest niezwykle użyteczna i stanowi istotny czynnik w rozwoju intensywnej opieki neonatologicznej.


  Współczesne systemy obrazowania umożliwiają ocenę wymiarów poszczególnych narządów, ich kształtu i położenia, powierzchni ich przekrojów, oglądanie narządów w ruchu. Istnieje także możliwość uzyskania informacji o przepływie krwi.


  Badanie ultradźwiękowe uzyskało na stałe miejsce w medycynie perinatalnej ze względu na takie zalety, jak bezpieczeństwo, duża przydatność diagnostyczna, krótki czas badania i małe koszty. Dalszy rozwój i zastosowanie kardiotokografii i ultrasonografii są niezbędne do dalszego postępu i poprawy wyników pracy oddziałów położniczych. Metody te przybliżają nas do zrozumienia fizjopatologii płodu i pozwalają korygować dotychczasową taktykę położniczą w prowadzeniu patologicznej ciąży i porodu.


  W licznych pracach i dyskusjach kongresowych rozważa się związek między fizycznymi i biochemicznymi metodami nadzorowania płodu. Z metod fizycznych najczęściej stosowana jest kardiotokografia. Istnieją też liczne metody biochemiczne, które znajdują zastosowanie w badaniu płynu owodniowego i krwi matki płodu, dostarczając cennych informacji o ich stanie. Biochemiczny nadzór stanu płodu przez bezpośrednie badanie krwi włośniczkowej płodu jest możliwy na etapie zaawansowanego porodu, gdyż technika badania wymaga spełnienia takich warunków, jak odpowiednie rozwarcie ujścia zewnętrznego i dostęp do części przodującej. Biochemiczna ocena stanu płodu jest ograniczona do krótkiego odcinka czasu (odpowiadającego okresowi pobrania krwi), a wielokrotne powtarzanie tego badania nastręcza trudności, jednak wymierne i dokładne wartości parametrów biochemicznych są łatwiejsze do interpretacji niż ciągły zapis kardiotokograficzny. Z powyższych względów nie należy tych metod uważać za konkurencyjne, lecz – rozważając ich zalety i niedostatki – można je uznać za uzupełniające się wzajemnie. Szeroko dyskutowany jest problem, czy w wyniku okresowej rejestracji częstości serca płodu podczas ciąży można rozpoznać niedotlenienie płodu, z jaką pewnością i na podstawie jakich kryteriów kardiotokograficznych. Istnieje w zasadzie zgodność co do tego, że na podstawie wyników badania kardiotokograficznego można wykryć niedotlenienie płodu w okresie przedporodowym, lecz istnieją różne opinie o dokładności i pewności rozpoznania.


  Dobór optymalnego zestawu badań zależy od wartości prognostycznej poszczególnych metod, konkretnej sytuacji klinicznej, możliwości danego ośrodka oraz własnych doświadczeń w stosowaniu określonych metod. Celem monitorowania płodu podczas porodu jest rozpoznanie zagrożenia, zanim płód ulegnie depresji na skutek niedotlenienia i ciężkiej kwasicy.


  W 1992 roku odbyło się w Amsterdamie posiedzenie Komisji Ekspertów Perinatologii Wspólnoty Europejskiej pod przewodnictwem Salinga na temat nowych metod nadzoru okołoporodowego. W materiałach obrad istnieje znamienne stwierdzenie, że połączenie kardiotokografii i badania krwi płodowej zapewnia najbezpieczniejszy nadzór płodu podczas porodu, zapobiega ciężkiemu niedotlenieniu oraz kwasicy i stanowi postępowanie standardowe. Dzięki temu można zmniejszyć ilość porodów operacyjnych do minimum i uzyskać optymalne bezpieczeństwo matki i dziecka. Na VIII Światowym Kongresie Medycyny Perinatalnej we Florencji w 2007 roku Saling wypowiedział się ponownie na temat klasycznych metod nadzoru płodu – kardiotokografii (CTG) oraz badania krwi włośniczkowej płodu (FBA). Obie wymienione metody mają zalety i niedoskonałości. Według Salinga nadzór płodu podczas najbardziej krytycznego okresu życia, jakim jest poród, wymaga nadzoru, gdyż niedotlenienie stanowi poważne zagrożenie. Niedotlenienie uważa za wydarzenie natury biochemicznej, dlatego metody biochemiczne mają większą wartość niż biofizyczne.


  Metoda badania krwi naczyń pępowinowych stała się również metodą powszechnie stosowaną w ocenie stanu okołoporodowego płodu, a nawet znalazła swój wyraz w rekomendacjach towarzystw naukowych i władz resortowych. W podręczniku znalazł się rozdział wskazujący użyteczność kardiotokografii w kształceniu i pracy położnych. Zawód położnej, ten najpiękniejszy w rozwoju rodu ludzkiego, przeżywa obecnie renesans. Zdobywanie wiedzy i umiejętności w „sztuce babienia” wkroczyło w etap studiów akademickich. Symbolem dokonujących się zmian i nieustannego postępu w rozwoju położnictwa jest zastępowanie słuchawki położniczej współczesnym sprzętem elektronicznym w ocenie i nadzorze stanu płodu.


  Od wydania przez PZWL podręcznika „Kardiotokografia” upłynęło ponad ćwierć wieku. W tym czasie zwielokrotnieniu uległ zakres informacji naukowych, a ta metodyka badań została upowszechniona.


  Zbigniew Słomko, Krzysztof Drews, Zbyszko Malewski


  1 Kliniczne aspekty monitorowania stanu płodu Zbigniew Słomko, Krzysztof Drews, Zbyszko Malewski


  1.1. Dobrostan płodu


  Zdefiniowanie stanu zdrowia płodu jest zadaniem znacznie trudniejszym niż osoby dorosłej. Powszechnie znana definicja Światowej Organizacji Zdrowia określa zdrowie jako dobrostan fizyczny, psychiczny i społeczny danej jednostki. W odniesieniu do noworodka i niemowlęcia mówi się o rozwoju psychofizycznym, gdyż w tym okresie życia trudno jest oddzielić rozwój umysłowy od np. rozwoju ruchowego. W przypadku płodu dotychczas oceniano stan fizyczny, jednak wiele metod monitorowania płodu umożliwia już pośrednią ocenę funkcjonowania ośrodkowego układu nerwowego. Odbywają się sympozja poświęcone psychologii prenatalnej, od lat wydawane są opracowania z zakresu neurologii płodowej [1]. Dlatego współcześnie można już mówić o ocenie dobrostanu psychofizycznego płodu.


  Stanem przeciwnym do zdrowia jest choroba. Powszechnie przyjętą miarą ciężkości określonej choroby, dotyczącej zwykle określonego układu, jest stopień zaburzeń funkcjonowania całego organizmu lub zagrożenie życia chorego. Stosowanie pierwszego z wymienionych kryteriów jest w okresie prenatalnym utrudnione, gdyż swoistą cechą płodu jest jego zależność od matki i wypełnianie wielu funkcji życiowych przez organizm matki.


  Dla utrzymania samodzielnego życia osobniczego niezbędne jest sprawne funkcjonowanie układów: nerwowego, krążenia, oddechowego, pokarmowego i wydalniczego. Nieprawidłowości w zakresie innych układów (np. ruchu) zaburzają funkcjonowanie całego organizmu. Nie dotyczy to jednak płodu. Dla życia płodu niezbędne jest działanie wyłącznie układu krążenia i związanych z nim ośrodków układu nerwowego oraz układu krwiotwórczego, a także części metabolicznych funkcji układu pokarmowego (np. synteza białek w wątrobie). Całkowity brak funkcji układu wydalniczego (agenezja nerek) tylko pośrednio zaburza stan płodu, powodując małowodzie. Nawet bardzo duże nieprawidłowości (wady rozwojowe lub choroby wrodzone) dotyczące innych układów nie mają wpływu na funkcjonowanie całego organizmu i stanowią zagrożenie dopiero w okresie poporodowym. Wykrycie tych nieprawidłowości przed porodem może nastąpić głównie na podstawie oceny morfologii danego układu lub narządu.


  Ocena funkcji narządów nieaktywnych może być dokonywana w ograniczonym zakresie. Dlatego badanie stanu ogólnego płodu może dać wynik zupełnie prawidłowy u płodu obarczonego ciężką wadą uniemożliwiającą samodzielne życie zewnątrzmaciczne. Noworodek urodzony w bardzo dobrym stanie ogólnym, lecz przedwcześnie, może umrzeć z powodu niedojrzałości układu oddechowego. Dlatego wydaje się, że pojęcie stan płodu należy odnosić do aktualnego czasu życia wewnątrzmacicznego. Nie pokrywa się to z potocznie rozumianym znaczeniem słów zdrowie płodu. Piśmiennictwo wskazuje, że określenie zdrowie płodu rozumiane jest również w taki właśnie zawężony sposób [2].


  1.2. Stan zagrożenia płodu


  Określenia zagrożenie płodu, stan zagrożenia płodu używa się w języku polskim jako tłumaczenie angielskiego terminu fetal distress (wg słowników – cierpienie płodu). Pojęcia te używane są głównie przy określaniu wskazań do dodatkowych badań lub leczenia (np. operacji), głównie z powodu niedotlenienia płodu.


  Rozumienie pojęcia fetal distress podlegało ewolucji. Przez wiele lat łączono to pojęcie ze słowem asfiksja, tłumaczonym w języku polskim jako zamartwica. Określenie to wprowadzono najpierw w odniesieniu do złego stanu klinicznego noworodka. Standardowym narzędziem oceny stanu noworodka jest od lat skala punktowa Virginii Apgar i w praktyce tzw. zamartwica noworodka jest rozpoznawana na podstawie niskiej punktacji w wymienionej skali. Następnym etapem było definiowanie asfiksji płodu, jako stanu poprzedzającego asfiksję noworodka. Doprowadziło to do sytuacji, w której niska punktacja w skali Apgar stawała się rzekomym dowodem przebytej asfiksji płodu, a najczęstszą przesłanką były trudności w podjęciu samodzielnego oddychania przez noworodka. Skutkiem takiego rozumowania było uznawanie tak zdefiniowanej asfiksji płodu za przyczynę wielu zaburzeń rozwoju dzieci, w tym dziecięcego porażenia mózgowego.


  W opisach i definicjach pojęcia asfiksji płodu stosowano również kryterium zaburzeń czynności serca płodu i obecności smółki w płynie owodniowym. Doprowadziło to do powstania błędnego koła w rozpoznawaniu: objawy używane do rozpoznania stanu zagrożenia płodu miały być jednocześnie potwierdzeniem końcowym (tzw. final outcome w metodologii).


  Pojęcie asfiksji stopniowo utożsamiane było z niedotlenieniem, jednak proces upowszechniania biochemicznych kryteriów niedotlenienia przebiegał wolno (patrz rozdz. 7). Low stwierdził wprost, że ostateczne rozpoznanie asfiksji płodu wymaga zbadania równowagi kwasowo-zasadowej i prężności gazów oddechowych we krwi płodu [3]. Hill i Volpe [4] podawali, że asfiksja charakteryzuje się hipoksemią, hiperkapnią i kwasicą. Wobec tych stwierdzeń wielu badaczy zalecało całkowitą rezygnację z terminu asfiksja na rzecz określenia niedotlenienie płodu lub stan zagrożenia płodu.


  W tabeli 1.1 przedstawiono jednak, że znaczna część przyczyn złego stanu noworodka i niskiej punktacji w skali Apgar nie ma związku z zagrożeniem śródporodowym płodu. Amerykańskie Kolegium Pediatrów już w 1986 roku uznało, że interpretowanie wyniku oceny w skali Apgar jako rozpoznawania niedotlenienia śródporodowego jest nadużyciem (abuse) metody [5].


  Tabela 1.1.  Możliwe przyczyny zaburzonego stanu noworodka (niska punktacja w skali V. Apgar)


  
    
      
        	
          
            	Niedotlenienie wewnątrzmaciczne


          

        
      


      
        	
          
            	Niedojrzałość płodu


          

        
      


      
        	
          
            	Stosowanie u matki leków przeciwbólowych i anestetycznych


          

        
      


      
        	
          
            	Zakażenie wewnątrzmaciczne


          

        
      


      
        	
          
            	Uraz porodowy


          

        
      


      
        	
          
            	Wady rozwojowe płodu


          

        
      


      
        	
          
            	Choroby ośrodkowego układu nerwowego płodu


          

        
      


      
        	
          
            	Trudności adaptacyjne (dotyczące zmian w układach oddechowym i krążenia w pierwszych minutach życia zewnątrzmacicznego)


          

        
      

    
  


  Mimo błędnych wyjściowych założeń i definicji podejście to było bodźcem do rozwoju metod oceny stanu płodu, w tym głównie kardiotokografii i badań biochemicznych krwi płodowej. Nastąpił znaczny postęp w zakresie bezpieczeństwa płodu podczas porodu, a równocześnie znaczne zwiększenie liczby wykonywanych operacji położniczych, głównie cięć cesarskich, przez wielu uznawane za nadmierne i nieuzasadnione. Jedną z przyczyn tego stanu było względnie szybkie upowszechnienie kardiotokografii oraz powolne i ograniczone upowszechnianie badań biochemicznych (nadal niewystarczające). Kardiotokografia śródporodowa charakteryzuje się dużą czułością, lecz znacznie mniejszą swoistością. Konieczne jest ustawiczne szkolenie w zakresie trudnej, niejednoznacznej i subiektywnej oceny wykresów.


  Podstawowe znaczenie w ocenie rzeczywistego udziału niedotlenienia w etiologii wielu zaburzeń miało stopniowe wprowadzanie oceny równowagi kwasowo-zasadowej krwi włośniczkowej płodu, pobieranej podczas porodu, oraz krwi z naczyń pępowinowych, pobieranej bezpośrednio po porodzie. Zastosowanie tych metod pozwalało udowodnić, że rozpoznawanie asfiksji płodu było w wielu sytuacjach błędne. Obecnie ocenia się, że niska punktacja w skali Apgar związana jest z niedotlenieniem rozpoznawanym na podstawie badań krwi pępowinowej w 30% przypadków.


  Nadzieje na zmniejszenie częstości występowania dziecięcego porażenia mózgowego niestety nie zostały zrealizowane. Doprowadziło to do przeprowadzenia w latach 90. XX wieku dużych, prospektywnych badań klinicznych, które wykazały, że udział czynników związanych z porodem (w tym możliwego niedotlenienia śródporodowego) w etiologii dziecięcego porażenia mózgowego wynosi 8–10% [6–10].


  Obecnie wiele towarzystw medycyny perinatalnej (w tym amerykańskie, kanadyjskie, australijskie i nowozelandzkie) zaleciło całkowitą rezygnację ze stosowania określenia asfiksja, a zwłaszcza asfiksja płodu. Mimo opisanego postępu nadal w wielu pracach definicja określenia „fetal distress” polega na wymienianiu potencjalnych zagrożeń [11].


  Ocena czynników etiologicznych zagrożenia płodu wymaga analizy przyczyn umieralności i zachorowalności okołoporodowej płodów i noworodków. Podstawowymi przyczynami są: niedotlenienie, wady rozwojowe, zakażenia i urazy mechaniczne. Wcześniactwo, hipotrofia płodu, krwawienia śródczaszkowe, cukrzyca u matki i inne stany kliniczne wymieniane wśród przyczyn mają charakter złożony (które można sprowadzić do wyżej wymienionych przyczyn podstawowych).


  Tabela 1.2.  Czynniki mogące zaburzać zaopatrzenie płodu w tlen


  
    
      
        	
          Choroby i zaburzenia funkcji układu oddechowego ciężarnej lub rodzącej


          
            	zaburzenia wentylacji (np. napad drgawek, uraz, palenie tytoniu)


          

        
      


      
        	
          Zaburzenia przenoszenia tlenu przez krew ciężarnej lub rodzącej


          
            	znaczna niedokrwistość



            	obecność karboksyhemoglobiny (w przypadku palenia tytoniu przez matkę)


          

        
      


      
        	
          Zmniejszenie przepływu krwi przez macicę


          Ostre


          
            	nadmierna czynność skurczowa macicy



            	niedociśnienie tętnicze (np. utrata krwi, wstrząs każdego typu, zespół aortalno-kawalny)



            	skurcz tętnic mięśniowych (np. stan przedrzucawkowy, nikotyna)


          


          Przewlekłe


          
            	choroby i zmiany naczyniowe (toczeń rumieniowaty układowy, cukrzyca typu 1, przewlekłe nadciśnienie tętnicze)



            	zespół antyfosfolipidowy



            	wady wrodzone macicy, skręcenie macicy


          

        
      


      
        	
          Zmniejszenie powierzchni wymiany matczyno-płodowej


          
            	oddzielenie łożyska



            	zawały/dysfunkcja łożyska



            	zakażenie wewnątrzowodniowe (zapalenie błon płodowych)


          

        
      


      
        	
          Czynniki płodowe


          
            	ucisk pępowiny (małowodzie, wypadnięcie lub węzeł pępowiny)



            	zmniejszenie przenoszenia tlenu przez krew płodową: niedokrwistość (konflikt serologiczny, krwawienia płodowo-matczyne, oddzielenie łożyska, przerwanie naczynia błądzącego łożyska)


            obecność karboksyhemoglobiny (w przypadku palenia tytoniu przez matkę)


          

        
      

    
  


  Najczęstszą przyczyną zachorowalności i umieralności okołoporodowej płodów i noworodków pozostaje niedotlenienie. W okresie przedi śródporodowym niedotlenienie płodu spowodowane jest przewlekłą lub ostrą niewydolnością maciczno-łożyskową, zaburzeniami w krążeniu pępowinowym lub zaburzeniami w układzie krążenia matki (tab. 1.2). Niedotlenienie u noworodka może rozwinąć się (lub nasilać) z powodu jego niedojrzałości (płuc i o.u.n.), zakażenia (wewnątrzmaciczne zapalenie płuc), licznych wad rozwojowych, leków o działaniu depresyjnym, urazu porodowego lub z powodu niedotlenienia płodu (depresja o.u.n.). Brak badania biochemicznego krwi płodu lub z naczyń pępowinowych uniemożliwia określenie początku niedotlenienia. Wady wrodzone płodu rzadko są przyczyną zagrożenia lub śmierci wewnątrzmacicznej płodu w drugiej połowie ciąży, mają natomiast bardzo duży udział we wczesnej umieralności poporodowej. Przykładami może być przepuklina przeponowa połączona z uciskiem płuc przez jelita lub tzw. krytyczne wady serca, które prowadzą do bardzo szybkiego pogorszenia stanu dziecka po porodzie i zagrożenia jego życia. Używanie określenia „stan zagrożenia płodu” byłoby tu niewłaściwe, ponieważ zagrożenie rozwija się z powodu zakończenia życia płodowego.


  Zakażenie wewnątrzmaciczne stanowi największe niebezpieczeństwo dla noworodka. Metody oceny stanu płodu tylko pośrednio mogą pomóc w rozpoznaniu zakażenia płodu (np. tachykardia), które opiera się na objawach i badaniach swoistych dla zakażenia.


  Przewidywanie możliwości urazu u płodu wymaga oceny wielkości płodu oraz kanału rodnego, położenia i ułożenia płodu.


  W tabeli 1.3 przedstawiono, że metody oceny stanu płodu umożliwiają rozpoznawanie niedotlenienia, natomiast inne czynniki prowadzące do zaburzeń stanu noworodka wymagają stosowania metod swoistych dla danego problemu.


  W niniejszej monografii proponujemy następującą ogólną definicję. Stan zagrożenia płodu jest to zwiększone ryzyko wystąpienia śmierci wewnątrzmacicznej lub rozwinięcia się nieodwracalnego uszkodzenia narządów płodu w określonym czasie. Sformułowanie jest ogólne i zawężone do czasu życia wewnątrzmacicznego. W dotychczasowej praktyce monitorowanie stanu płodu i identyfikacja na tej podstawie stanów zagrożenia płodu polega głównie na wykrywaniu lub przewidywaniu wystąpienia niedotlenienia wewnątrzmacicznego (płodu). Przemawiają za tym również względy praktyczne, gdyż metody oceny stanu płodu pozwalają przewidywać zaburzony stan noworodka spowodowany głównie niedotlenieniem wewnątrzmacicznym. Przedstawiona definicja może obejmować również inne stany zagrażające bezpośrednio płodowi. Należy do nich zakażenie wewnątrzowodniowe, jednak ze względu na swoiste metody diagnostyczne, zagrożenie zarówno dla płodu, noworodka, jak i dla matki, przy ustalaniu wskazań do interwencji używa się raczej terminu objawy zakażenia.


  Tabela 1.3.  Podstawowe metody oceny stanu płodu w predykcji zaburzonego stanu noworodka w zależności od przyczyny zaburzeń


  
    
      
        	
          Przyczyna złego stanu klinicznego noworodka

        

        	
          Objawy w zakresie czynności serca płodu

        

        	
          Zmiany pH krwi płodu

        
      


      
        	
          Niedotlenienie

        

        	
          Deceleracje późne

        

        	
          Kwasica

        
      


      
        	
          Wada rozwojowa

        

        	
          Rzadko

        

        	
          Brak

        
      


      
        	
          Zakażenie

        

        	
          Nieswoiste

        

        	
          Nieswoiste

        
      


      
        	
          Uraz mechaniczny

        

        	
          Nieswoiste

        

        	
          Nieswoiste

        
      


      
        	
          Leki

        

        	
          Nieswoiste

        

        	
          Nieswoiste

        
      

    
  


  Pojęcie zagrożenie płodu („fetal distress”), jako zbyt ogólne, nie powinno być używane podczas analizy etiologii innych stanów. Termin angielski wskazuje, że „stress” nie jest uznawany za zjawisko patologiczne. Nie pokrywa się to z potocznym rozumieniem słowa stres w języku polskim. Silny bodziec staje się zagrożeniem dopiero po przekroczeniu pewnego granicznego natężenia, które odpowiada zdolnościom adaptacyjnym danej jednostki (distress). Mechanizmy fizjologiczne większości organizmów żywych wymagają stymulacji ze strony środowiska (np. wysiłku fizycznego), czyli stresu, a brak takiej stymulacji prowadzi do degeneracji organizmu. Badania z zakresu medycyny perinatalnej wskazują, że reguła ta dotyczy również płodu. Przykładami naturalnych stresów spotykających donoszone dziecko są ograniczenie szybkości wzrastania płodu w okresie poprzedzającym poród oraz sam poród drogą natury. Ograniczenie wzrastania donoszonego płodu jest prawdopodobnie spowodowane osiągnięciem przez łożysko maksymalnej i ograniczonej zdolności wymiany tlenu oraz dwutlenku węgla, glukozy i aminokwasów. Poród naturalny jest połączony ze skurczami macicy, które dodatkowo ograniczają krążenie w matczynej części łożyska, a tym samym zmniejszają wymianę matczyno-płodową. Wyrazem tego zjawiska jest fizjologiczne obniżanie się pH krwi płodu podczas porodu i konieczność stosowania odrębnych norm pH, niedoboru zasad i stężenia kwasu mlekowego u płodu podczas ciąży i porodu. Obserwacje wskazują, że wymienione stresy sprzyjają prawidłowej adaptacji noworodka, czyli stymulują dojrzałość.


  Rozróżnienie działania silnych bodźców od rzeczywistego zagrożenia płodu jest bardzo istotne podczas badania kardiotokograficznego. Wiele objawów w zakresie czynności serca płodu, które traktowano jako bezpośrednie objawy zagrożenia, stanowi składową obronnych reakcji adaptacyjnych płodu na silne bodźce (patrz rozdz. 2). Obserwacja tych objawów pozwala pośrednio wnioskować o stanie płodu, jednak do interpretacji konieczna jest wiedza fizjologiczna i doświadczenie położnicze.


  1.3. Kliniczne aspekty monitorowania czynności serca płodu


  W celu podjęcia prawidłowego postępowania klinicznego (np. operacyjnego ukończenia ciąży lub porodu) położnik powinien wziąć pod uwagę następujące czynniki:


  
    	Stan ogólny płodu, zdefiniowany jako ryzyko wystąpienia śmierci wewnątrzmacicznej w określonym czasie lub nieodwracalnego uszkodzenia narządów (głównie ośrodkowego układu nerwowego).



    	Rozwój morfologiczny płodu (odpowiedni rozwój anatomiczny narządów) i jego potencjalny dalszy rozwój. Dziedzina ta jest przedmiotem diagnostyki prenatalnej.



    	Dojrzałość płodu w danym momencie, określoną jako zdolność płodu do samodzielnego życia zewnątrzmacicznego.



    	Możliwość wpływu na istniejący stan (np. poprawy stanu ogólnego płodu, przyspieszenia dojrzewania, leczenia choroby wrodzonej).



    	Wpływ rozważanego postępowania na stan kobiety ciężarnej, płodu i noworodka (tzn. uwzględnienie interesu matki i dziecka).


  


  Współczesne położnictwo stawia interes matki i płodu na niemal tej samej płaszczyźnie. Wiadomo jednak, że obecnie nie ma możliwości pewnego wykluczenia ciężkiej wady rozwojowej płodu. Jest to jeden z argumentów za stawianiem interesu kobiety ciężarnej przed interesem płodu w sytuacjach, gdy są one sprzeczne (np. w przypadku stwierdzenia inwazyjnego raka szyjki macicy w ciąży niedonoszonej). Rokowanie co do możliwości życia, rozwoju i leczenia jest jednak w wielu przypadkach bardzo trudne, nawet w przypadku stwierdzenia ciężkiej wady rozwojowej (np. wodogłowia). W sytuacjach takich należy dążyć do rozwiązania możliwie oszczędzającego dla płodu. Jeżeli badania wskazują, że stan płodu jest nieprawidłowy, to należy dążyć do ustalenia etiologii zaburzeń i podjąć próbę leczenia przyczynowego.


  Mimo postępu wiedzy i technologii medycznej w wielu sytuacjach możliwości poprawy stanu płodu są ograniczone (patrz rozdz. 9) i wówczas ryzyko śmierci wewnątrzmacicznej zwiększa się zwykle wraz z czasem trwania ciąży. Jeżeli płód jest zdolny do życia zewnątrzmacicznego, to jedynym rozwiązaniem jest wcześniejsze ukończenie ciąży lub porodu. Powinno to nastąpić w chwili, gdy rosnące ryzyko zgonu wewnątrzmacicznego staje się większe niż malejące z dojrzewaniem płodu ryzyko zgonu zewnątrzmacicznego.


  Dla wyboru tego terminu niezbędna jest bardzo dokładna znajomość wartości prognostycznej wszystkich stosowanych testów oceny stanu płodu. Ocena ryzyka zgonu zewnątrzmacicznego wymaga znajomości wieku oraz dojrzałości płodu oraz aktualnych możliwości i wyników uzyskiwanych w opiece neonatologicznej. Położnik powinien mieć dostęp do aktualnych danych o umieralności noworodków w zależności od wieku ciążowego i masy urodzeniowej w danym szpitalu. Położnik powinien również uwzględnić wpływ określonej patologii na dojrzałość płodu (np. ograniczenia wzrastania płodu, cukrzycy u matki).


  Wybór terminu rozwiązania jest tym trudniejszy, im większy jest poziom ryzyka. W praktyce oznacza to, że im mniejsza jest dojrzałość płodu, tym bardziej zachowawcze jest postępowanie położnika, nawet w przypadku dużego zagrożenia płodu. Ryzyko śmierci zewnątrzmacicznej maleje wraz z czasem trwania ciąży i wzrostem dojrzałości płodu tylko do pewnego momentu. Znaczne pogorszenie stanu płodu w okresie poprzedzającym rozwiązanie zmniejsza szanse przeżycia noworodka. Wiadomo, że hipoksja zaburza syntezę surfaktantu w pneumocytach II typu, zmniejsza odporność na urazy mechaniczne (niebezpieczeństwo krwawień). Może dojść również do nieodwracalnego uszkodzenia narządów. Ryzyko dla noworodka związane z szybkim rozwojem wstępującego zakażenia wewnątrzowodniowego jest zwykle większe niż korzyści wynikające z osiągnięcia większej dojrzałości w ciągu kilku dni. Wybrany termin rozwiązania powinien poprzedzać nie tylko śmierć wewnątrzmaciczną, lecz także znaczne pogorszenie stanu płodu.


  1.3.1. Monitorowanie stanu płodu


  Stosowane metody nadzoru stanu płodu można podzielić na kilka grup w zależności od interpretacji wyniku danego badania. Metodami, których wynik bezpośrednio zależy od stanu płodu w chwili wykonywania badania, są: ocena ruchów płodu (subiektywna lub metodą ultrasonografii), kardiotokograficzny test niestresowy, kardiotokograficzny test wibroakustyczny, badanie równowagi kwasowo-zasadowej i prężności gazów oddechowych próbki krwi płodu.


  Metodami, których prawidłowy wynik pośrednio wskazuje na dobry stan płodu, są: amnioskopia, pomiar objętości płynu owodniowego, monitorowanie wzrastania płodu.


  Wyniki niektórych badań nie odnoszą się do aktualnego stanu płodu, lecz umożliwiają ocenę ryzyka pogorszenia stanu płodu w przypadku zmiany warunków wewnątrzmacicznych lub po pewnym czasie (ocena prospektywna). Przykładem jest kardiotokograficzny test skurczowy (brodawkowy lub oksytocynowy) (patrz rozdz. 6). Ultrasonograficzne badanie dopplerowskie umożliwia ocenę oporów naczyniowych w krążeniu płodowo-łożyskowym, zwiększenie których często wyprzedza inne objawy pogorszenia stanu płodu. Możliwe jest ultrasonograficzne wykrycie nieprawidłowego przebiegu pępowiny przed wystąpieniem zaburzeń w krążeniu płodowo-łożyskowym.


  Ocena stanu ogólnego płodu, jego rozwoju morfologicznego i dojrzałości może być dokonana w zależności od sytuacji, potrzeb i możliwości z określoną dokładnością. Im wyższy jest poziom ryzyka, tym większy zakres badań należy przeprowadzić. Wiąże się to zarówno z racjonalizacją kosztów leczenia, jak i uzasadnionym stosowaniem metod inwazyjnych (amniopunkcja, kordocenteza).


  Wymienione badania stanu płodu starano się uszeregować w miarę możliwości w kolejności od najprostszych do wymagających specjalistycznego wyposażenia i wykwalifikowanego personelu. Wobec braku idealnej i absolutnie jednoznacznej metody oceny oraz przewidywania stanu płodu powszechnie zaleca się podejmowanie decyzji klinicznych na podstawie wyników kilku testów. Jednak nawet w przypadku ciąży wysokiego ryzyka i dużego zagrożenia płodu nie ma konieczności stosowania wszystkich wymienionych badań. W wielu ośrodkach zrezygnowano np. ze stosowania oznaczeń stężeń hormonów i enzymów w monitorowaniu stanu płodu. Dobór optymalnego zestawu badań zależy od wartości prognostycznej poszczególnych metod, konkretnej sytuacji klinicznej, możliwości danego ośrodka oraz własnych doświadczeń w stosowaniu określonych metod.


  1.3.2. Możliwości wewnątrzmacicznej poprawy stanu płodu


  Jeżeli badania wskazują, że stan płodu jest nieprawidłowy, to należy dążyć do ustalenia etiologii zaburzeń i podjąć próbę leczenia przyczynowego. Możliwe jest poprawienie stanu płodu po ustąpieniu krótkotrwałego stanu patologicznego (hipotonia, atak padaczki lub astmy) lub w wyniku skutecznego leczenia choroby podstawowej ciężarnej (np. nadciśnienia, cukrzycy). Najbardziej chyba spektakularnym przykładem poprawy skrajnie złego stanu płodu jest leczenie choroby hemolitycznej płodu za pomocą wewnątrzmacicznego przetaczania krwi przez nakłucie żyły pępowinowej (kordocenteza). Możliwości poprawy stanu płodu podczas porodu przedstawiono w rozdziale 9.


  1.3.3. Stan zagrożenia płodu w ciąży niedonoszonej


  Decyzja o operacyjnym ukończeniu ciąży niedonoszonej na podstawie obserwowanych objawów zagrożenia płodu jest trudniejsza. Należy pamiętać o pewnych odrębnych cechach zapisu kardiotokograficznego w ciąży niedonoszonej oraz podczas porodu przedwczesnego. W grupie porodów zakończonych urodzeniem dziecka o masie poniżej 1000 gramów w 50% występują prepatologiczne zapisy czynności serca płodu, aw 25% patologiczne [12]. Tachykardia i zmniejszona zmienność czynności serca mają mniejszą wartość diagnostyczną. Dzieje się tak zarówno z powodu częstego stosowania beta-mimetyków, jak i niedojrzałości układu parasympatycznego płodu przed 30. tygodniem ciąży.


  Dodatkowym elementem jest świadomość dużego ryzyka powikłań u niedojrzałego noworodka. Ewentualnym korzyściom wynikającym z zakończenia ciąży lub porodu cięciem cesarskim u wcześniaków należy przeciwstawić sytuacje niekorzystne. Po pierwsze, noworodki urodzone metodą cięcia cesarskiego mają mniejsze stężenia amin katecholowych, co może mieć wpływ na adaptację noworodka po porodzie oraz prawidłowe upowietrznienie płuc [13]. Nie można zapomnieć także o tym, że wykonanie cięcia cesarskiego stanowi potencjalne ryzyko dla matki. Nielsen i Hokegard [14] wykazali istotne ryzyko powikłań chirurgicznych u ciężarnych rozwiązanych cięciem cesarskim przed tygodniem ciąży. Mimo mniejszej masy płodu w ciąży niedonoszonej istnieje często konieczność dużego nacięcia macicy z powodu braku wykształcenia dolnego odcinka i w celu uniknięcia urazu płodu. Niezwykle kontrowersyjnym zagadnieniem jest dolna granica masy i wieku ciążowego płodu, przy której należy podejmować próbę ratowania życia płodu. Granica ta przesuwa się w dół wraz z rozwojem metod opieki poporodowej i zależy od wyposażenia, wiedzy i doświadczenia danego zespołu neonatologicznego.
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  2 Fizjopatologia układu krążenia płodu Zbyszko Malewski


  2.1. Odrębności anatomii układu krążenia płodu


  Cechą dojrzałego krążenia ludzkiego jest pełny rozdział na tzw. krążenie „duże” i „małe” (płucne) w układzie szeregowym. Oznacza to, że każdy element krwi przechodzi naprzemiennie przez płuca oraz przez jeden narząd docelowy, a w warunkach prawidłowych objętość minutowa w obu tych krążeniach musi być identyczna.


  W krążeniu „dużym” występuje układ równoległy – erytrocyty i inne składniki mogą trafić do różnych narządów, które w pewnym zakresie „konkurują” o zaopatrzenie przez regulację średnicy tętnic mięśniowych.


  Podstawową swoistą cechą krążenia płodowego jest brak konieczności pełnej perfuzji płuc (brak wymiany gazowej w płucach). Konieczne jest ograniczone krążenie w naczyniach odżywiających tkanki płuc w celu zapewnienia ich rozwoju i dojrzewania. Zasada ta dotyczy wielu narządów niezbędnych w życiu zewnątrzmacicznym, a niefunkcjonalnych u płodu (układ pokarmowy, wydalniczy, ruchu i in.). Określenie „niefunkcjonalnych” nie oznacza braku jakiejkolwiek aktywności tych układów. Występują przecież ruchy oddechowe klatki piersiowej, perystaltyka jelit, ruchy kończyn, wytwarzanie i wydalanie moczu, jednak funkcje te nie mają bezpośredniego wpływu na dobrostan płodu. Stanowią raczej element przygotowania narządów do szybkiego podjęcia aktywności po porodzie i mogą być uznane za swoisty „trening”.


  Przejęcie wielu wymienionych funkcji przez łożysko oraz konieczność szybkiego przestawienia krążenia po porodzie spowodowały, że krążenie płodowe stanowi złożony i tymczasowy system. Krew utlenowana oraz nieutlenowana są rozdzielone nie w sposób anatomiczny, lecz czynnościowy.


  Badania doświadczalne wykonywano głównie na płodach owczych i przedstawione dane dotyczą tego modelu. Uważa się, że u płodu ludzkiego organizacja krążenia jest podobna. Ocenia się, że do krążenia łożyskowego trafia około 40% objętości krwi płodu, około 200 ml/kg masy płodu w ciągu minuty i podobna objętość wraca do płodu żyłą pępowinową. Krew utlenowana i bogata w składniki pokarmowe przechodzi z łożyska żyłą pępkową przez pierścień pępkowy ku wątrobie. W obrębie wątroby rozchodzi się na dwa strumienie o podobnej objętości – do przewodu żylnego i do sieci naczyń zatokowych wątroby (zespolenie z żyłą wrotną w płacie prawym) [1]. Oba strumienie schodzą się w żyle główej dolnej, która biegnie do prawego przedsionka serca (ryc. 2.1).
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    Rycina 2.1. Utlenowana w łożysku krew z żyły pępowinowej dostaje się przez przewód żylny do żyły głównej dolnej (ok. 50% objętości) oraz do lewego i prawego płata wątroby. Lewy płat wątroby jest lepiej zaopatrzony w krew utlenowaną niż prawy.

  


  75–80% całkowitego krążenia wątrobowego pochodzi z żyły pępkowej [1, 2, 3]. Istnieje asymetria w zaopatrzeniu wątroby w krew pępowinową – dla płata lewego jest to około 95% perfuzji, natomiast dla płata prawego około 60%. Oprócz utlenowanej krwi z łożyska wątroba otrzymuje również krew z przewodu pokarmowego (ok. 15%) oraz z tętnicy wątrobowej (ok. 5%). Krew z tętnicy wątrobowej rozprowadzana jest równomiernie.


  Pozostała część krwi z żyły pępowinowej (ok. 50%) przez przewód żylny (niemający odgałęzień) dostaje się do żyły głównej dolnej. W żyle głównej dolnej znajdują się dwa strumienie krwi: 1/3 przepływu z przewodu żylnego (krew utlenowana z łożyska) i 2/3 przepływu – krew powracająca z krążenia dużego płodu (nieutlenowana) [4, 5]. Mimo połączenia we wspólnym naczyniu żylnym strumienie te się nie mieszają [5]. Jest to możliwe dzięki przepływowi laminarnemu.


  Uważa się, że anatomia prawego przedsionka również ogranicza mieszanie się różnych strumieni krwi. Do prawego przedsionka wpada także krew z żyły głównej górnej (krew z kończyn górnych, szyi, głowy) i zatoki wieńcowej (unaczynienie serca) (ryc. 2.2).


  W prawym przedsionku strumień krwi utlenowanej kierowany jest głównie do lewego przedsionka przez otwór owalny, następnie lewej komory i aorty wstępującej i łuku aorty [5, 6, 7]. Krew ta dociera do o.u.n. i tętnic wieńcowych.


  Strumień krwi z płodowego układu żylnego (nieutlenowana) kierowany jest głównie do prawego przedsionka i prawej komory, następnie do pnia płucnego. Od pnia płucnego odchodzi także przewód tętniczy (przewód Botala, zarastający po urodzeniu się dziecka), który uchodzi do wklęsłej części aorty przechodzącej w aortę zstępującą (przewód tętniczy omija łuk aorty). Części ciała, które zaopatrywane są przez odnogi aorty odchodzące poniżej ujścia przewodu tętniczego, są słabiej odżywiane i mniej rozwinięte. Tułów i kończyny dolne są słabiej rozwinięte od kończyn górnych i głowy. Płuca płodu nie wykonują pracy służącej wymianie gazowej, która zaczyna się dopiero po porodzie. Dlatego w przypadku ukrwienia płuc płodu konieczne jest tylko unaczynienie odżywcze narządu.


  Krew z krążenia wielkiego wraca przez tętnice biodrowe wspólne, tętnicami biodrowymi wewnętrznymi, tętnicami pępkowymi i pępowinowymi do łożyska. Płuca i narządy dolnej połowy ciała płodu otrzymują krew mniej utlenowaną, jednak znaczna część tej krwi kierowana
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    Rycina 2.2. Dzięki przepływowi laminarnemu w żyle głównej dolnej krew utlenowana z przewodu żylnego i nieutlenowana mieszają się w ograniczonym zakresie. Ukształtowanie prawego przedsionka sprzyja kierowaniu krwi utlenowanej do otworu owalnego, lewej połowy serca, łuku aorty i górnej połowy ciała. Krew o mniejszej zawartości tlenu z prawej połowy serca kierowana jest do tętnicy płucnej, przewodu tętniczego i aorty zstępującej.

  


  jest do łożyska. W łożysku dochodzi do jej natlenowania i uzupełnienia w substraty metabolizmu. Następnie żyłami pępkowymi przechodzi przez pierścień pępkowy.


  2.2. Mechanizmy regulacji krążenia płodowego


  Regulacja krążenia jest częścią homeostazy całego organizmu i obejmuje zmiany częstości uderzeń serca, objętości wyrzutowej i pojemności minutowej serca, zmiany średnicy naczyń, zmiany składu krwi.


  Kardiotokografia jest metodą o najwyższej dokładności pomiaru i monitorowania częstości pracy serca płodu i informacja ta umożliwia wyciągnięcie wielu wniosków dotyczących homeostazy i dobrostanu płodu.


  Aktywne zmiany średnicy naczyń następują głównie w tętnicach mięśniowych o średnicy 0,1–10 mm, które są odgałęzieniami dużych tętnic sprężystych. W tętnicach mięśniowych rozbudowana jest błona środkowa, zawierająca do 40 warstw mięśni gładkich o przebiegu okrężnym lub spiralnym. Niewielka ilość włókien sprężystych biegnie promieniście od blaszki sprężystej zewnętrznej. W tętnicach tych błona sprężysta wewnętrzna jest również bardzo gruba (czasem dwuwarstwowa).


  Skurcz lub rozkurcz tętnicy mięśniowej zwiększa lub zmniejsza opór krążenia w zaopatrywanym narządzie i zmniejsza lub zwiększa (przy założeniu stałego ogólnego ciśnienia tętniczego) perfuzję krwi przez dany narząd. W zależności od znaczenia danego narządu dla życia i utrzymania homeostazy w danej sytuacji średnica tętnicy mięśniowej zmienia się w ramach autoregulacji. Bardzo ważny narząd ma „uprawnienia do własnej decyzji” o indywidualnym zwiększeniu zaopatrzenia w krew. Narządami takimi są ośrodkowy układ nerwowy, mięsień sercowy (tętnice wieńcowe), nadnercza (biorące udział w opisanym systemie regulacji). W przypadku zmniejszenia prężności tlenu we krwi płodu następuje zwiększenie perfuzji wymienionych narządów. Odwrotny mechanizm autoregulacji występuje w płodowym krążeniu płucnym – hipoksemia zmniejsza perfuzję.


  W sytuacji zagrożenia narządy, których zaopatrzenie może zostać odłożone na później, podlegają również centralnej regulacji, kierowanej hormonalnie oraz przez układ nerwowy. Każdą z takich sytuacji można nazwać centralizacją krążenia, lecz zakres centralizacji zależy od konkretnej sytuacji biologicznej.


  Zakres centralizacji krążenia można porównać do różnych schematów organizacyjnych reagowania kryzysowego. Takie schematy reagowania są wcześniej przygotowane oraz opisane w postaci zadań dla poszczególnych jednostek i wykonywane zależnie od sygnału o typie zagrożenia.


  Najlepiej zbadanym modelem centralizacji krążenia jest reakcja w okresie wstrząsu hipowolemicznego, która ma bardzo duże znaczenie w medycynie, w tym w położnictwie. Innym badanym od dawna przez fizjologów modelem jest „reakcja walki i ucieczki”. Drugi typ reakcji różni się do pierwszego koniecznością dobrej perfuzji mięśni, natomiast nerki, jelita, skóra i wiele innych narządów podlegają ograniczeniom zaopatrzenia w obu wymienionych typach reakcji. Wiedza o obu tych modelach reakcji organizmu jest przydatna w omawianiu reakcji organizmu płodu na zagrożenia wewnątrzmaciczne i była punktem wyjścia dla badań tego trudno dostępnego pacjenta. Większość klasycznych badań eksperymentalnych przeprowadzono na płodach owczych. Bezpośrednie badanie reakcji naczyniowej płodu ludzkiego stało się możliwe po wprowadzeniu ultrasonograficznego badania dopplerowskiego, które razem z kardiotokografią umożliwiają nieinwazyjne badanie reakcji układu krążenia płodu. W dalszej części omówiony zostanie jeszcze jeden typ złożonej reakcji obronnej – odruch nurkowania.


  Podstawowym narządem do utrzymania życia płodu jest łożysko. Dotychczasowe badania nie wykazały istnienia mechanizmu autoregulacji tego krążenia i zmian oporu naczyniowego zależnych od prężności gazów oddechowych. Perfuzja łożyska może być pośrednio zwiększana przez zwiększenie pojemności minutowej serca płodu oraz zwiększenie oporu naczyniowego w płodowym krążeniu somatycznym. W przypadku ograniczeń w płodowym krążeniu łożyskowym (zwiększenie oporu) i spowodowanego tym ograniczenia wymiany matczyno-płodowej następuje zmniejszenie oporu w krążeniu mózgowym w celu zwiększenia perfuzji mózgowej. Mechanizm ten jest również przykładem centralizacji krążenia (brain sparing effect). Dobrym wskaźnikiem nasilenia zjawiska jest iloraz oporów w krążeniu mózgowym i łożyskowym (cerebral-to-placental resistance ratio – CPR). Ograniczenie wymiany i związane z tym niedotlenienie może nasilać się z różną szybkością i powszechnie wyróżnia się ostre lub przewlekłe niedotlenienie wewnątrzmaciczne.


  Kolejnym znanym mechanizmem adaptacyjnym są zmiany składu krwi. Za podstawowy czynnik należy uznać istnienie hemoglobiny płodowej. W przypadku przewlekłego niedotlenienia występuje adaptacyjne zwiększenie koncentracji hemoglobiny i erytrocytów, prowadzące do policytemii, zwiększenia lepkości krwi i możliwych skutków ubocznych tej reakcji. W przypadkach gwałtownego zwiększenia zapotrzebowania na tlen u wielu ssaków funkcję regulacyjną pełni śledziona będąca doraźnym magazynem erytrocytów. Uważa się, że w życiu zewnątrzmacicznym człowieka mechanizm ten ma niewielkie znaczenie, brak jest natomiast badań dotyczących reakcji u płodu.


  2.3. Regulacja czynności serca płodu


  Znajomość anatomii struktur regulujących czynność i reakcje serca płodu może być przydatna w sytuacjach zaburzeń anatomii płodu – wad rozwojowych. Ze względu na liczne niejednoznaczności w nazewnictwie, w rozdziale podawane są równolegle używane w piśmiennictwie nazwy łacińskie, angielskie i polskie, w celu umożliwienia samodzielnego korzystania z różnych źródeł.


  Poznanie fizjologii regulacji czynności serca jest przydatne w interpretacji zapisów kardiotokograficznych i umożliwia odczytywanie zapisu kardiotokograficznego „ze zrozumieniem”. W życiu zewnątrzmacicznym regulacja krążenia jest ściśle powiązana z regulacją oddychania. Sytuacja płodu jest inna, a jednocześnie system regulacji musi być przygotowany do szybkiej zmiany warunków w ciągu pierwszych minut po porodzie (podobnie jak wcześniej opisana anatomia układu krążenia) [8].


  2.3.1. Funkcja i przebieg nerwu błędnego


  W regulacji pracy serca człowieka nerw błędny (X nerw czaszkowy, nervus vagus) spełnia podstawową funkcję. Jego włókna przywspółczulne są główną drogą odruchów zmniejszających częstość pracy i kurczliwość serca. Jest to nerw mieszany, prowadzi włókna czuciowe, ruchowe i przywspółczulne. Unerwia opony mózgowo-rdzeniowe, narządy szyi, serce, układ oddechowy, znaczną część przewodu pokarmowego.


  Obustronne nerwy błędne odchodzą od rdzenia przedłużonego za pośrednictwem kilku korzonków i opuszczają czaszkę przez otwory żyły szyjnej. Dalej biegną obustronnie między tętnicą szyjną wspólną a żyłą szyjną wewnętrzną, następnie dochodzą do przełyku (n. błędny lewy po stronie przedniej, prawy po stronie tylnej – skutek skręcenia się trzewi w rozwoju zarodka), gdzie tworzą splot przełykowy, którego część przednia utworzona jest głównie z gałązek nerwu lewego, a część tylna, zwykle większa, z gałązek nerwu prawego. Nerwy błędne tworzą dwa pnie. Prawy pień błędny znajduje się na tylnej części przełyku, natomiast lewy na przedniej i na tych powierzchniach przechodzą do jamy brzusznej, rozgałęziając się w ścianie żołądka. Gałęzie sercowe oddawane są w odcinku szyjnym (Gg. sercowe szyjne górne) oraz piersiowym (Gg. sercowe piersiowe, które współtworzą splot sercowy).


  2.3.2. Odruchy z baroreceptorów


  Baroreceptory (lub baroceptory, presoreceptory) są mechanoreceptorami wrażliwymi na rozciąganie, znajdującymi się w ścianie naczynia i reagującymi na ciśnienie krwi. Im bardziej rozciągnięta jest ściana naczynia pod baroreceptorem, tym częściej następuje jego depolaryzacja, generowanie i wysyłanie potencjałów neuroelektrycznych. Baroreceptory stanowią część drogi aferentnej odruchu regulującego ciśnienie tętnicze (baroreflex) i zapewniającego stałe zaopatrzenie narządów. Najszybszym mechanizmem regulującym ciśnienie tętnicze są zmiany częstości uderzeń serca, długoterminowa regulacja dokonywana jest w wyniku wydzielania hormonów przez układ endokrynny [9].


  Baroreceptory dzieli się na dwie klasy: wysokociśnieniowe baroreceptory tętnicze (high pressure arterial baroreceptors) i baroreceptory niskociśnieniowe nazywane też sercowo-płucnymi (low pressure baroreceptors, cardiopulmonary receptors) [10].


  • Baroreceptory tętnicze są to zakończenia nerwowe rozgałęzione w przydance tętnic. Występują w łuku aorty, zatokach szyjnych lewej i prawej tętnicy szyjnej wewnętrznej. Zatoka tętnicy szyjnej (zatoka szyjna, sinus caroticus) jest to rozszerzenie tętnicy szyjnej wewnętrznej tuż przy rozgałęzieniu tętnicy szyjnej wspólnej na tętnicę szyjną wewnętrzną i zewnętrzną, zawierające liczne mechanoreceptory. Rozszerzenie światła tętnicy powoduje, że ściana zatoki szyjnej podlega większemu rozciąganiu podczas podwyższenia ciśnienia, co zwiększa czułość mechanoreceptorów.


  Już samo umiejscowienie zatok szyjnych wskazuje, że regulacja krążenia wewnątrzczaszkowego pozostaje priorytetem homeostazy w całym życiu człowieka.
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