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 Streszczenie
Cel pracy: Ocena czynników ryzyka pęknięcia jajowodu w ciąży ektopowej na podstawie wywiadu pacjentki  
i wyników badań przedoperacyjnych
Materiał i metodyka: Do retrospektywnego badania włączono 175 kobiet hospitalizowanych z powodu ciąży 
ektopowej w latach 2000-2008 w Klinice Ginekologii i Onkologii UJCM w Krakowie. Pacjentki podzielono na trzy 
grupy w zależności od rozpoznania śródoperacyjnego: 1/ z ciążą niepękniętą bez krwawienia; 2/ z ciążą niepęk-
niętą z krwawieniem oraz 3/ z ciążą pękniętą. Przeanalizowano dane z wywiadu, wyniki badań laboratoryjnych  
i ultrasonograficznych.
Wyniki: Ze 175 ciąż ektopowych 20% stanowiło grupę niepękniętych ciąż bez krwawienia (A), 40,6% niepęk-
niętych z krwawieniem (B), a 39,4% pękniętych (C). Nie wykazano istotnych różnic w stosunku do wieku, liczby 
poronień, poziomu βHCG, grubości endometrium, czasu od ostatniej ciąży, czynników ryzyka ciąży ektopowej  
i długości leczenia. Średnica zmiany była większa (p=0,04) w grupie C (37,4±16) w porównaniu do A (29,7±12,9). 
Wiek ciążowy był wyższy (p=0,001) w grupie C (56±1dni) w porównaniu do A (49±3 dni) i B (42±2). Liczba ciąż 
różniła się (p=002) między grupą A (1±1) i C (2±2). Śródoperacyjnie obecność krwi w miednicy małej stwierdzono 
we wszystkich grupach. Różnica była znamienna (p=0,001) między grupą A (30±10ml), B (100±150ml) jak i C 
(300±650). Poziom hemoglobiny był niższy (p=0,001) w grupie C(10,7±1,7g/dl) w porównaniu do B (11,8±1,4g/dl) 
i A (12,3±1,5). Podobną różnicę (p=0,001) między grupami wykazano dla wartości hematokrytu.
Wnioski: Zagrożenie perforacją ściany jajowodu rośnie w kolejnej ciąży oraz przy niskich parametrach hemoglobiny 
i hematokrytu. 

 Słowa kluczowe: ciąża ektopowa / pęknięcie / czynniki ryzyka / wiek ciążowy / 
   / liczba ciąż / 

 Abstract:
Objectives: To determine risk factors for ectopic pregnancy (EP) rupture based on the patients history and 
preoperative tests. 
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Wstęp
	 Ciąża	ektopowa,	powstająca	w	wyniku	 implantacji	zapłod-
nionej	komórki	jajowej	poza	błoną	śluzową	jamy	macicy,	zosta-
ła	po	raz	pierwszy	opisana	w	X	wieku	przez	arabskiego	lekarza	 
Albucasisa	[1].	
	 Częstość	występowania	 ciąży	 ektopowej,	 określana	 jest	 na	
około	100-175/100	000	ciąż	u	kobiet	w	wieku	15-44	lat	[2].	Nie-
prawidłowa	 implantacja	 w	 blisko	 98,3%	 przypadków	 dotyczy	
jajowodu,	 0,15%	 jajnika,	 0,15%	 szyjki	 macicy,	 rzadziej	 jamy	
brzusznej.	W	obrębie	 jajowodu	 ciąża	 ektopowa	najczęściej	 jest	
zlokalizowana	w	 jego	części	bańkowej	 (80%),	 rzadziej	w	cieś-
ni	(12%),	najrzadziej	w	odcinku	śródmiąższowym	jajowodu	[3].	
Wykazano,	że	przebyte	operacje	w	obrębie	jajowodów,	leczenie	
niepłodności,	stosowanie	wkładki	wewnątrzmacicznej	powyżej	2	
lat	 i	przebyta	ciąża	jajowodowa	wiążą	się	z	wysokim	ryzykiem	
wystąpienia	ciąży	ektopowej	[4].	Kobiety	z	dodatnim	wywiadem	
w	kierunku	przebytego	stanu	zapalnego	miednicy,	z	potwierdzo-
nymi	 nieprawidłowościami	 jajowodu,	 palące	 papierosy,	mające	
więcej	niż	jednego	partnera	seksualnego	należą	do	grupy	umiar-
kowanego	ryzyka	wystąpienia	nieprawidłowej	implantacji	zarod-
ka	[4,	5,	6].	
	 W	ciągu	ostatnich	trzech	dekad	w	wielu	krajach	(m.in.	Nor-
wegia,	UK)	zaobserwowano	trend	2-3	krotnego	wzrostu	częstości	
występowania	ciąży	ektopowej	z	następowym	jego	spadkiem,	co	
może	 być	 związane	 z	występowaniem	 czynników	 ryzyka	 i	 ich	
następowym	ograniczeniem	–	będących	skutkiem	wdrożonej	pre-
wencji	[7-9].	W	Stanach	Zjednoczonych	liczba	przypadków	ciąży	
ektopowej	w	latach	90	uległa	potrojeniu	w	porównaniu	do	roku	
1970	[10].	Odpowiednio	wczesne	 rozpoznanie	ciąży	ektopowej	
w	jajowodzie	zwiększa	prawdopodobieństwo,	że	jego	ściana	nie	
jest	 jeszcze	nieodwracalnie	uszkodzona,	dzięki	czemu	może	on	
być	zachowany	podczas	 leczenia.	Na	 tym	etapie	 rozwoju	ciąży	
istnieje	 duża	 szansa	 powodzenia	 terapii	 zachowawczej	 z	 poda-
niem	metotreksatu	lub	postępowania	operacyjnego-laparoskopo-
wego	polegającego	na	ewakuacji	jaja	płodowego	bez	konieczno-
ści	usunięcia	fragmentu	jajowodu.	
 

	 Natomiast	 pęknięcie	 ciąży	 jajowodowej	 w	 zdecydowanej	
większości	przypadków	stwarza	konieczność	wykonania	resekcji	
jajowodu	przez	laparotomię,	co	w	przypadku	współistniejącej	pa-
tologii	drugiego	jajowodu,	znacznie	ogranicza	płodność	kobiety	
[11-14].	Mimo	zwiększenia	częstości	rozpoznań	ciąży	ektopowej	
dzięki	 zastosowaniu	 ultrasonografii	 przezpochwowej,	 pozostaje	
ona	nadal	 jedną	z	głównych	przyczyn	zgonów	kobiet	w	pierw-
szym	trymestrze	ciąży	i	stanowi	około	3,4%	zgonów	ciężarnych	
w	krajach	rozwiniętych	[10,	15,	16,	17,	18,	19].	W	rejonach,	gdzie	
opieka	medyczna	nie	jest	powszechie	dostępna,	śmiertelność	do-
chodzi	nawet	do	27%	[20,	21].	Z	uwagi	na	to	niezwykle	ważnym	
dla	powodzenia	terapii	i	dalszej	płodności	pacjentki	jest	nie	tylko	
jej	wczesne	rozpoznanie,	ale	także	uzyskanie	informacji	na	temat	
ryzyka	pęknięcia	jajowodu	u	danej	pacjentki.	Wstępnie	wykaza-
no,	że	poziom	antygenu	Ca-125	w	surowicy	koreluje	z	częstością	
pękania	jajowodu.	Nie	znalazł	on	jednak	zastosowania	kliniczne-
go	[22].	Soriano	i	wsp.	zaobserwowali,	że	poziom	IL-6,	IL-2R,	
TNF-α	i	IL-8	jest	znamienie	wyższy	w	surowicy	pacjentek	z	ciążą	
ektopową	 [23).	 Jakkolwiek,	przy	 stałym	poziomie	βHCG	w	28	
dniu	po	zabiegu	IVF,	niski	poziom	IL-8	korelował	z	wystąpieniem	
ciąży	 ektopowej	 [24].	 Ostatnie	 badania	 Col-Madendag	 i	 wsp.	
donoszą,	 że	 trójlinijny	obraz	endometrium	 koreluje	 z	 ryzykiem	
pęknięcia	 ciąży	 jajowodowej,	 biorąc	 pod	 uwagę	 powszechność	
stosowania	usg	przezpochwowego,	fakt	ten	może	mieć	zastoso-
wanie	w	codziennej	praktyce	 lekarskiej	 [25].	Używane	obecnie	
testy	diagnostyczne	m.in.	ocena	poziomu	βHCG,	hemoglobiny,	
ciśnienia	tętniczego,	średnicy	zmiany	czy	stwierdzenia	akcji	ser-
ca	płodu	w	usg	 i	obecność	czynników	ryzyka	ciąży	ektopowej,	
nie	są	podstawą	do	jednoznacznego	rozpoznania,	a	tym	bardziej	
różnicowania	między	ciążą	z	pękniętym	i	niepękniętym	jajowo-
dem	[25-28].	Co	więcej,	przeprowadzone	dotąd	badania	mające	
na	celu	ocenę	czynników	ryzyka	perforacji	jajowodu	w	ciąży	ek-
topowej	na	podstawie	danych	z	wywiadu	i	badań	przedoperacyj-
nych	nie	dały	jednoznacznych	wyników	[5,	25,	26,	29-32].	
	 Dlatego	w	obecnej	pracy,	w	oparciu	o	materiał	własny,	pod-
jęto	 próbę	 oceny	 ryzyka	 perforacji	 jajowodu	 ze	 zlokalizowaną	
w	nim	ciążą	ektopową.

Materials and methods: The retrospective study consisted of 175 women operated on due to EP in the Depart-
ment of Gynecology and Oncology of the Jagiellonian University between 2000-2008. Tubal rupture was diagnosed 
at the time of surgery. 
The patients were then divided into three groups: those who had unruptured EP without bleeding, those who had 
unruptured EP with hemorrhage into peritoneal cavity, and those who suffered ruptured tubal pregnancy. Analysis 
was performed based on the following parameters: patient history, preoperative laboratory tests (Hb, Hct, βHCG), 
and ultrasound exam.
Results: Of the 175 cases of ectopic pregnancy included in the study, 20% were unruptured without bleeding (A) 
and 40.6% unruptured with hemorrhage (B) while 39.4% were ruptured (C). There was a positive correlation be-
tween the diameter of the tubal lesion measured ultrasonographically and rupture (37.4±16 for C vs 29.7±12.9 for 
A; p=0.04). The gestational age of the groups differed significantly (p=0,001): C (56 ±1), A (49±3), and B (42±2). 
There was also a positive correlation between rupture and gravidity (1±1 for A vs 2±2 for C; p=0.02). Moreover, a 
positive correlation of borderline significance was discerned between rupture and parity (p=0.06). Additionally, the 
preoperative hemoglobin and hematocrit values were significantly lower in the rupture group (p=0.001).There was 
no significant difference among the three groups in age, number of abortions, serum βHCG, endometrial thickness, 
length of hospital stay, or the time elapsed since the most recent pregnancy.
Conclusions: Low hemoglobin and hematocrit values, together with higher gravidity at the time of admission, may 
indicate an increased risk of tubal rupture.

 Key words: ectopic pregnancy / rupture / risk factors / gestational age / gravidity / 
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 Materiał i metodyka
	 Materiał	badawczy	stanowiło	175	kobiet	hospitalizowanych	
z	powodu	ciąży	ektopowej	w	latach	2000-2008	w	Klinice	Gineko-
logii	i	Onkologii	UJCM	w	Krakowie.	Pacjentki	nie	były	leczone	
zachowawczo	m.in.	metotreksatem.	We	wszystkich	przypadkach	
wykonano	laparoskopię,	a	do	badania	włączono	przypadki,	u	któ-
rych	ciąża	ektopowa	została	potwierdzona	badaniem	histopatolo-
gicznym.	Pacjentki	zostały	podzielone	na	3	grupy	w	zależności	
od	 rozpoznania	 śródoperacyjnego:	Grupa	A	–	pacjentki	 z	 ciążą	
ektopową	niepękniętą	bez	krwawienia	[35),	grupa	B	–	z	ciążą	nie-
pękniętą	z	krwawieniem	[71),	grupa	C	–	pacjentki	z	ciążą	jajowo-
dową	pękniętą	[69).	
	 Za	wartość	graniczną	umożliwiającą	podział	na	grupę	A	i	B	
przyjęto	50ml	odessanej	krwi	w	trakcie	zabiegu	i	potwierdzenie	
naruszenia	ciągłości	ściany	jajowodu.	Rozpoznanie	ciąży	ektopo-
wej	postawiono	na	podstawie	wywiadu,	badania	fizykalnego,	po-
ziomu	 βHCG,	 przedoperacyjnego	 usg	 przezpochwowego.	Ana-
lizie	 poddano:	wiek	 pacjentek,	 liczbę	 ciąż,	 porodów,	 poronień,	
wiek	ciążowy	w	oparciu	o	datę	ostatniej	miesiączki.	Dodatkowo	
oceniono	poziom	βHCG,	hemoglobiny	i	hematokrytu	w	dniu	za-
biegu	operacyjnego,	dane	uzyskane	z	przedoperacyjnego	badania	
ultrasonograficznego	 (lokalizacja	 ciąży	 pozamacicznej	 –	 prawy	
vs	lewy	jajowód;	szerokość	endometrium,	średnica	zmiany	w	ob-
rębie	przydatków,	obecność	wolnego	płynu	w	zatoce	Douglasa).	
Przeanalizowano	dane	dotyczące	ilości	krwi	w	miednicy	mniej-
szej	stwierdzonej	śródoperacyjnie	oraz	obecność	czynników	ry-
zyka	ciąży	pozamacicznej	(przebyta	ciąża	pozamaciczna,	opera-
cje	w	obrębie	miednicy	małej).
	 Uzyskane	 dane	 poddano	 analizie	 statystycznej.	 Analiza	
normalności	 rozkładu	 zmiennych	 została	 przeprowadzona	 przy	
użyciu	testu	Shapiro-Wilka.	Zmienne	o	rozkładzie	zbliżonym	do	
normalnego	 przedstawiono	 jako	 średnie	 ±	 odchylenie	 standar-
dowe,	a	wartości	o	rozkładzie	różnym	od	normalnego	i	wartości	
skokowe	jako	mediana	±	rozstęp	kwartylowy	(IQR).	Do	analizy	
zmiennych	ciągłych	o	rozkładzie	zbliżonym	do	normalnego	użyto	
testów	parametrycznych	(ANOVA),	natomiast	zmienne	skokowe,	
o	rozkładzie	różnym	od	normalnego	–	test	nieparametryczny	(test	
Kruskala-Wallisa).	Do	analizy	różnic	międzygrupowych	zastoso-
wano	test	post-hoc	Fischera.	Obliczenia	statystyczne	wykonano	
z	użyciem	programu	Statistica	STAT	8.

Wyniki
	 Spośród	175	kobiet	z	ciążą	ektopową	włączonych	do	bada-
nia,	35	(20%)	stanowiło	grupę	niepękniętych	ciąż	bez	krwawienia	
–	A,	71	(40,6%)	niepękniętych	z	krwawieniem	–	B,	a	69	(39,4%)	
pękniętych	 –	 C.	 Nie	 wykazano	 istotnych	 statystycznie	 różnic	
między	badanymi	grupami	oceniając	takie	parametry	jak:	wiek,	
liczbę	poronień,	poziom	βHCG,	grubość	endometrium,	czas	jaki	
upłynął	od	ostatniej	ciąży	i	długość	leczenia.	Nie	wykazano	istot-
nych	różnic	między	umiejscowieniem	ciąży	a	ryzykiem	pęknięcia	
jajowodu.	Średnica	zmiany	stwierdzona	w	badaniu	ultrasonogra-
ficznym	była	istotnie	statystycznie	większa	w	grupie	C	(37,4±16)	
w	porównaniu	do	grupy	A	(29,7±12,9).	(Rycina	2).
	 Wiek	 ciążowy	 był	 istotnie	 statystycznie	wyższy	 (p=0,001)	
w	grupie	C	(56	±1dni)	w	porównaniu	do	grupy	A	(49±3	dni)	i	gru-
py	B	(42±2).	(Rycina	1).	
	 Wykazano	 istotną	 różnicę	 (p=0,02)	 w	 liczbie	 ciąż	 między	
grupą	ciężarnych	z	niepękniętą	ciążą	bez	krwawienia	(A)	i	grupą	
ciężarnych	z	ciążą	pękniętą	(C).	(Rycina	4).	

	 Liczba	porodów	różniła	się	również	między	grupami,	jakkol-
wiek	różnice	te	były	na	granicy	istotności	statystycznej	(p=0,06).	
Śródoperacyjnie	 obecność	 krwi	 w	 miednicy	 małej	 stwierdzo-
no	we	wszystkich	 grupach,	 jednak	 przy	 granicznej	 ilości	 50ml	
różnice	 były	 statystycznie	 znamienne	 (p=0,001)	 między	 grupą	
A	(30±10ml),	a	grupą	B	(100±150ml)	oraz	grupą	C	(300±650).	
Spośród	uznanych	 czynników	 ryzyka	 ciąży	 ektopowej	 najczęś-
ciej	w	badanych	grupach	stwierdzono	poprzednio	przebytą	ciążę	
jajowodową	(n=13;	7,4%)	oraz	wcześniesze	zabiegi	chirurgiczne	
w	obrębie	miednicy	małej	wykonane	z	innych	powodów	niż	ciąża	
ektopowa	 (n=18;	 10,3%).	Nie	wykazano	 zwiększonej	 częstości	
perforacji	jajowodu	w	grupie	pacjentek	z	czynnikami	ryzyka.	

 
Rycina 1. Średni czas trwania ciąży na podstawie daty ostatniej miesiączki u kobiet 
z niepękniętą ciążą ektopową (EP) bez krwawienia (A), niepękniętą ciążą EP  
z krwawieniem (B) i pękniętą ciążą jajowodową (C).

 
Rycina 2. Średnica zmiany w badaniu ultrasonograficznym w grupach kobiet  
z niepękniętą ciążą ektopową (EP) bez krwawienia (A), z niepękniętą ciążą EP  
z krwawieniem (B) oraz z pękniętą ciążą jajowodową (C).
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	 Przedoperacyjny	 poziom	 hemoglobiny	 był	 istotnie	 niższy	
(p=0,001)	 w	 grupie	 C	 tj.:	 u	 kobiet	 z	 pękniętą	 ciążą	 ektopową	
(10,7±1,7	g/dl)	w	porównaniu	do	grupy	B	(11,8±1,4g/dl)	i	A	(12,3	
±	1,5).	(Rycina	3A).
	 Podobną	różnicę	(p=0,001)	między	badanymi	grupami	wy-
kazano	dla	wartości	hematokrytu.	(Rycina	3B).	

Dyskusja
	 W	przeprowadzonym	badaniu	wykazaliśmy	znamienną	róż-
nicę	w	liczbie	ciąż	i	średnicy	zmiany	w	jajowodzie	pomiędzy	gru-
pą	kobiet	z	ciążą	pękniętą	i	niepękniętą	bez	krwawienia.	Przed-
operacyjny	poziom	hemoglobiny,	hematokrytu	i	długość	trwania	
ciąży	istotnie	statystycznie	różniły	się	nie	tylko	między	opisanymi	

wyżej	grupami,	ale	również	między	grupą	kobiet	z	ciążą	pękniętą	
i	niepękniętą	z	krwawieniem.	Wykazaliśmy	również,	jakkolwiek	
na	granicy	istotności,	różnicę	w	liczbie	porodów	pomiędzy	tymi	
grupami.		
	 Podjęcie	decyzji	o	konieczności	natychmiastowego	leczenia	
ciąży	ektopowej	w	celu	uniknięcia	perforacji	jajowodu	nadal	po-
zostaje	wyzwaniem	w	 praktyce	 ginekologicznej.	 Z	 tego	 powo-
du	 przeprowadzono	 badanie	mające	 na	 celu	 ocenę	 czynników,	
które	 mogłyby	 świadczyć	 o	 zagrażającym	 pęknięciu	 jajowo-
du.	Makroskopowo	widoczne	 uszkodzenie	 ściany	 poprzedzone	
jest	krwawieniem,	dlatego	w	badaniu	wyodrębniono	 trzy	grupy	
w	zależności	od	stopnia	uszkodzenia	jajowodu.	Wykazano	staty-
stycznie	istotne	różnice	w	długości	 trwania	ciąży	między	grupą	
kobiet	z	pękniętą	ciążą	ektopową,	a	niepękniętą	bez	krwawienia	
i	z	krwawieniem,	co	wskazuje,	że	pacjentki	z	dłuższym	okresem	
od	daty	ostatniej	miesiączki	należą	do	grupy	o	wyższym	ryzyku	
perforacji	jajowodu	z	powodu	ciąży	ektopowej.	(Rycina	1).	
	 Te	obserwacje	są	w	zgodności	z	wynikami	innych	autorów	
[30].	Podobny	trend,	jakkolwiek	na	granicy	istotności	statystycz-
nej,	dotyczący	częstości	pękania	jajowodu	wraz	z	długością	trwa-
nia	 ciąży	 ektopowej	 stwierdzono	w	 innych	badaniach	 [16,	 29].	
W	przeprowadzonym	badaniu	wykazaliśmy	również	istotną	sta-
tystycznie	różnicę	między	średnicą	zmiany	stwierdzonej	w	bada-
niu	usg	w	grupie	kobiet	z	pękniętą	ciążą	ektopową	i	niepękniętą	
bez	krwawienia.	(Rycina	2).	
	 Jednak	z	powodu	braku	danych	nie	przeanalizowano	ryzyka	
perforacji	jajowodu	w	zależności	od	lokalizacji	miejsca	implan-
tacji	 jaja	 płodowego.	Wyniki	 poprzednich	 badań	 wykazały,	 że	
przy	zagnieżdżeniu	ciąży	ektopowej	w	okolicy	cieśni	 jajowodu	
istotnie	częściej	pęka	jego	ściana	[6,	32,	33].	Mniejsza	średnica,	
lepiej	rozwinięta	warstwa	mięśniowa	okolicy	cieśni	w	porówna-
niu	z	bańką	jajowodu,	gdzie	częściej	dochodzi	do	zagnieżdżenia	
jaja	płodowego,	decyduje	o	mniejszych	możliwościach	adaptacji	
tkanki	i	większym	ryzyku	pęknięcia	ściany	[33].	

 
Rycina 4. Średnia liczba ciąż w grupie kobiet z niepękniętą ciążą ektopwą (EP)  
bez krwawienia (A), niepękniętą ciążą EP z krwawieniem (B) i pękniętą ciążą 
jajowodową (C).

 
Rycina 3. Przedoperacyjny poziom hemoglobiny (3A) i hematokrytu (3B)  
u kobiet z niepękniętą ciążą ektopową (EP), bez krwawienia (A),  
niepękniętą ciążą (EP), z krwawieniem (B) oraz pękniętą ciążą jajowodową (C).
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	 Zaobserwowana	prawidłowość	zależności	perforacji	od	wiel-
kości	zmiany	i	czasu	trwania	ciąży	może	wynikać	z	faktu,	że	ek-
topowo	rozwijająca	się	ciąża	powiększa	się	miarę	czasu	trwania	
ciąży,	a	 jej	 rozwój	 jest	ograniczony	przez	mniej	podatne	tkanki	
ściany	jajowodu.	Jednak	w	świetle	obecnych	doniesień	etiologia	
perforacji	ściany	jajowodu	wydaje	się	być	bardziej	złożona.	Roz-
wojowi	ciąży	jajowodowej	i	związanym	z	tym	komplikacjom,	po-
dobnie	jak	w	trakcie	porodu	lub	poronienia,	towarzyszą	zmiany	
w	 układzie	 odpornościowym	 ciężarnej	 związane	 ze	wzmożoną	
aktywnością	 układu	 immunologicznego.	 Mechanizmy	 moleku-
larne,	które	warunkują	interakcję	komórek	układu	immunologicz-
nego,	komórek	 trofoblastu	 i	komórek	endometrium	 funkcjonują	
sprawnie	 podczas	 rozwoju	 ciąży	 wewnątrzmacicznej.	 Pozwala	
to	w	większości	przypadków	uniknąć	klinicznych	konsekwencji	
masywnych	 molekularnych	 zmian	 towarzyszących	 poronieniu	
lub	porodowi.	Niestety,	w	błonie	śluzowej	jajowodu	podczas	jego	
perforacji	obserwuje	się	zaburzenie	funkcjonowania	tych	mecha-
nizmów.	Wzrost	 stężenia	 IL-8	w	 surowicy	 krwi	 kobiet	 z	 ciążą	
ektopową	wskazuje	 na	możliwość	 udziału	 tej	 cytokiny	w	 che-
motaksji	limfocytów	naciekających	ścianę	jajowodu	podczas	jej	
rozwoju	[23].	Komórki	CD56+CD16+	są	wyjątkowo	wrażliwe	na	
chemotaktyczne	działanie	IL-8	[34].	Soriano	i	wsp.	wykazali,	że	
stężenie	IL-8	wzrastało	znamiennie	w	surowicy	w	przypadkach	
stwierdzenia	obecności	wynaczynionej	krwi	w	zatoce	Douglasa	
w	przebiegu	ciąży	ektopowej	[23].	
	 W	naszych	poprzednich	badaniach	wykazaliśmy,	że	oprócz	
inwazji	 trofoblastu	za	pęknięcie	ściany	 jajowodu	mogą	być	od-
powiedzialne	 zarówno	 zwiększony	 napływ	 cytotoksycznych	
komórek	układu	 immunologicznego	matki,	 jak	 i	 osłabienie	 im-
munomodulujących	 właściwości	 błony	 śluzowej	 jajowodu	 [35,	
36].	 Soriano	 i	 wsp.	 nie	 wykazali	 związku	 między	 wzrostem	

stężenia	 IL-8,	 a	 średnicą	zmiany	 [23].	Podobnie	 też	w	naszych	
badaniach	 [35,36]	 liczba	 komórek	 cytotoksycznych	 układu	 im-
munologicznego	nie	korelowała	z	wielkością	zmiany,	co	wydaje	
się	być	w	sprzeczności	z	wynikami	obecnej	retrospektywnej	ana-
lizy,	gdzie	częstość	perforacji	jajowodu	rośnie	z	wielkością	ciąży.	
Rozbieżności	w	wynikach	mogą	wskazywać	na	bardziej	złożony	
mechanizm	aktywacji	komórek	układu	immunologicznego	pod-
czas	destrukcji	ściany	jajowodu,	niż	tylko	napływ	komórek	NK	
do	jajowodu.
	 W	pracy	wykazaliśmy	istotną	różnicę	w	liczbie	ciąż	między	
pacjentkami,	 u	 których	 doszło	 do	 perforacji	 jajowodu	 a	 tymi,	
u	których	ściana	była	niezmieniona	i	nie	wystąpiło	krwawienie.	
(Rycina	4).	
	 Wynik	może	 sugerować,	 że	 przebyte	 już	 ciąże	 i	 związane	
z	nimi	zmiany	molekularne,	które	warunkowały	powstanie	tole-
rancji	 immunologicznej	we	wcześniejszych	i	w	tej	ciąży	w	sto-
sunku	 do	 antygentów	 płodu	 powodują	 spowolnienie	 reakcji	
napływających	 do	 jajowodu	 komórek	 cytotoksycznych.	 Może	
to	być	powodem	opóźnienia	wystąpienia	objawów	klinicznych,	
a	więc	zgromadzenia	większej	liczby	komórek	cytotoksycznych	
w	 ścianie	 jajowodu.	 Ostatecznie	 masywna	 reakcja	 tych	 napły-
wających	 komórek	 cytotoksycznych	 doprowadza	 do	 perfora-
cji	 ściany	 jajowodu.	Wiek	pacjentek,	 liczba	poronień,	 czas	 jaki	
upłynął	od	ostatniej	ciąży,	poziom	βhCG,	szerokość	endometrium 
nie	były	 istotnymi	czynnikami,	które	umożliwiłyby	szacowanie	
ryzyka	pęknięcia	ciąży	ektopowej	zlokalizowanej	w	jajowodzie.	
(Tabela	I).	
	 Mimo	faktu,	że	ilość	krwi	stwierdzonej	śródoperacyjnie	jest	
istotnie	wyższa	w	przypadku	ciąży	pękniętej	niż	niepękniętej,	nie	
wykazano	podobnej	zależności	w	ocenie	wolnego	płynu	w	przed-
operacyjnym	 badaniu	 ultrasonograficznym.	 Może	 to	 wynikać	

Tabela I. Analiza czynników ryzyka perforacji jajowodu między grupami kobiet z niepękniętą ciążą ektopową (EP), bez krwawienia (A), niepękniętą ciążą (EP),  
z krwawieniem (B) oraz pękniętą ciążą jajowodową (C). 
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również	z	 faktu,	że	 informacje	dotyczące	 tej	zmiennej	nie	były	
dostępne	u	wszystkich	pacjentek	włączonych	do	badania.	Jakkol-
wiek,	poprzednie	badania	przeprowadzone	przez	Falcone’a	i	wsp.	
potwierdziły	istotnie	większą	częstość	perforacji	ściany	jajowodu	
w	miarę	zwiększania	się	ilości	wolnego	płynu	w	miednicy	mniej-
szej	 stwierdzonego	 na	 podstawie	 badania	 ultrasonograficznego	
[29].	Fakt	ten	ma	małą	przydatność	kliniczną	z	uwagi	na	to,	że	
obecność	 płynu	 w	 usg	 stwierdzana	 jest	 w	 ciąży	 jajowodowej	
niepękniętej	 jak	i	pękniętej,	przez	co	nie	jest	możliwe	ustalenie	
wartości	 granicznej	 jego	 ilości	 specyficznej	 dla	 pękniętej	 ciąży	
ektopowej.	
	 Podobnie	do	poprzednich	publikacji	[26,	29,	32]	nie	wyka-
zano	związku	między	znanymi	czynnikami	etiologicznymi	ciąży	
ektopowej	a	częstością	perforacji	ściany	jajowodu.	Może	wynikać	
to	z	faktu,	że	w	przeprowadzonym	przez	nas	badaniu	u	niewiel-
kiego	odsetka	kobiet	(11,7%)	wywiad	obciążony	był	obecnością	
czynników	 ryzyka	 ciąży	 ektopowej.	 Jakkolwiek	 wykazano,	 że	
u	pacjentek	 z	dodatnim	wywiadem,	 z	uwagi	na	większą	 „czuj-
ność	kliniczną”	podejrzenia	ciąży	ektopowej	zwłoka	z	podjęciem	
leczenia	jest	krótsza,	co	tym	samym	zmniejsza	ich	narażenie	na	
perforację	jajowodu	[37,	38].		
	 W	przeprowadzonym	badaniu	potwierdziliśmy,	podobnie	do	
wcześniejszych	wyników	Falcone’a	 i	wsp.,	że	pęknięcie	ściany	
jajowodu	 jest	poważnym	powikłaniem	ciąży	ektopowej,	wiążą-
cym	się	z	istotnie	większą	utratą	krwi,	czego	odzwierciedleniem	
był	w	tej	grupie	znamiennie	statystycznie	niższy	przedoperacyjny	
poziom	hemoglobiny	i	hematokrytu	w	porównaniu	do	grupy	cią-
ży	niepękniętej,	niezależnie	od	nasilenia	krwawienia.	(Rycina	3).
 
Wnioski
	 Podsumowując	 ryzyko	 pęknięcia	 ściany	 jajowodu	 wydaje	
się	rosnąć	w	kolejnych	ciążach.	Podobnie	stwierdzenie	średnicy	
zmiany	 powyżej	 3,5cm	obok	 trójlinijnego	 obrazu	endometrium 
w	badaniu	usg	oraz	niskich	wartości	morfologii	może	wskazywać	
na	rosnące	ryzyko	pęknięcia	ściany	jajowodu	[25].
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