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substancji naczyniorozszerzających oraz zmniejsze-
nia wrażliwości ściany naczyniowej na działanie sub-
stancji naczyniokurczących [2].

Klasyfikacja nadciśnienia

Obecnie brakuje powszechnie uznawanej kla-
syfikacji nadciśnienia tętniczego u  kobiet w  ciąży. 
Najczęściej stosowane są kryteria podziału według 
Narodowego Zespołu ds. Nadciśnienia Tętniczego 
Stanów Zjednoczonych: 
–	� Nadciśnienie indukowane ciążą (PIH), czyli pod-

wyższone ciśnienie po raz pierwszy stwierdzone 
w drugiej połowie ciąży i samoistnie ustępujące 
do 12. tygodnia po porodzie bez towarzyszącego 
białkomoczu.

Nadciśnienie tętnicze stwierdza się u 7–10% ko-
biet w ciąży. W Polsce problem ten dotyczy rocz-

nie około 30 tysięcy kobiet. Polskie Towarzystwo 
Ginekologiczne zaleca, aby pomiar ciśnienia tętni-
czego był wykonany w  czasie każdej wizyty kobie-
ty ciężarnej u lekarza ginekologa, bowiem wysokość 
ciśnienia tętniczego w czasie ciąży przekłada się po-
średnio na stan kliniczny ciężarnej i płodu. We wcze-
snej ciąży pomiar ciśnienia ma na celu rozpoznanie 
grupy kobiet, u których nadciśnienie tętnicze istniało 
przed ciążą, ale nie było zdiagnozowane. Natomiast 
pojawienie się nadciśnienia tętniczego po 20. tygo-
dniu ciąży upoważnia do rozpoznania nadciśnienia 
indukowanego ciążą (pregnancy induced hyperten-
sion – PIH). Obecność współwystępującego z nad-
ciśnieniem białkomoczu określamy mianem stanu 
przedrzucawkowego. Stan ten należy do głównych 
przyczyn powstawania wewnątrzmacicznego zaha-
mowania wzrostu płodu i  w  konsekwencji niskiej 
masy urodzeniowej noworodków. U kobiet z nadci-
śnieniem tętniczym łagodnym przedwczesny poród 
występuje w 33% ciąż, natomiast u kobiet z ciężkim 
nadciśnieniem tętniczym aż w 70% ciąż. Biorąc pod 
uwagę, że coraz starsze kobiety decydują się na uro-
dzenie dziecka, nadciśnienie tętnicze w czasie ciąży 
staje się istotnym problemem do rozwiązania [1–3].

Fizjologiczne zmiany ciśnienia tętniczego 
w czasie ciąży

W ciąży prawidłowej obserwuje się z reguły obni-
żenie ciśnienia tętniczego do 22–24 tygodnia ciąży. 
Spadek dotyczy przede wszystkim ciśnienia rozkur-
czowego, zwykle o  około 10 mmHg w  pierwszym 
trymestrze ciąży oraz średnio o  15 mmHg w  dru-
gim trymestrze ciąży. Po tym okresie ciśnienie tętni-
cze stopniowo powraca do wartości obserwowanych 
przed ciążą. Obniżenie ciśnienia tętniczego w  pra-
widłowej ciąży jest wynikiem rozszerzenia łożyska 
naczyniowego w następstwie wzrostu wydzielania 
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–	� Nadciśnienie przewlekłe (PPH), gdy wartość ciśnie-
nia skurczowego ≥140 mmHg i/lub rozkurczowe-
go ≥90 mmHg stwierdza się po raz pierwszy przed 
20. tygodniem ciąży; do tej grupy należą także pa-
cjentki, u których nadciśnienie tętnicze pojawiło 
się w dowolnym momencie ciąży po raz pierwszy 
i nie ustąpiło po porodzie.

–	� Stan przedrzucawkowy i rzucawka, czyli PIH z to-
warzyszącym białkomoczem >0,3 g na dobę.

–	� Stan przedrzucawkowy wikłający nadciśnienie 
przewlekłe.
oraz podział według Amerykańskiego Towarzy-

stwa Ginekologów i Położników (ACOG): 
I	 Nadciśnienie indukowane ciążą: 

a)	 stan przedrzucawkowy: 
	 –	 umiarkowane,
	 –	 ciężkie,
b)	 rzucawka.

II	� Nadciśnienie tętnicze przewlekłe poprzedzające 
ciążę (niezależnie od etiologii).

III	� Przewlekłe nadciśnienie tętnicze z nałożonym nad-
ciśnieniem tętniczym indukowanym ciążą: 
a)	 z nałożonym stanem przedrzucawkowym,
b)	 z nałożoną rzucawką.
Zalecenia Europejskiego Towarzystwa Nadciśnie-

nia Tętniczego i Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego (ESH/ESC) dotyczące klasyfikacji kobiet 
ciężarnych z nadciśnieniem tętniczym opublikowa-
no w 2007 roku.

Wyróżniono cztery grupy: 
1)	� nadciśnienie tętnicze istniejące przed ciążą, defi-

niowane jako ciśnienie ≥140/90 mmHg, rozpozna-
ne przed ciążą lub do 20. tygodnia ciąży, zwykle 
utrzymujące się >42. dnia połogu; może mu towa-
rzyszyć białkomocz;

2)	� nadciśnienie tętnicze ciążowe, indukowane przez 
ciążę bez towarzyszącego białkomoczu. W przy-
padku przynajmniej dwukrotnego wystąpienia 
białkomoczu (>300 mg/l albo >500 mg/24h lub 
w teście paskowym 2+ lub więcej) można rozpo-
znać stan przedrzucawkowy; nadciśnienie tętni-
cze ciążowe pojawia się po 20. tygodniu ciąży 
i w większości przypadków ustępuje do 42. dnia 
połogu;

3)	� nadciśnienie tętnicze istniejące przed ciążą, z na-
łożonym nadciśnieniem tętniczym ciążowym z to-
warzyszącym białkomoczem przekraczającym 3g/
dobę;

4)	� nadciśnienie tętnicze niesklasyfikowane przed 
porodem, czyli nadciśnienie tętnicze ze zmia-
nami ogólnoustrojowymi i  bez nich, pojawiają-
ce się po 20. tygodniu ciąży w przypadku braku 
informacji dotyczących wcześniejszych wartości 
ciśnienia tętniczego; wszystkie kobiety z tym roz-
poznaniem należy poddać ponownej klasyfikacji 
po 42 dniach od porodu, jeśli nadciśnienie tęt-
nicze ustąpi, pacjentkę retrospektywnie można 

zaklasyfikować jako chorą na nadciśnienie tętni-
cze ciążowe z białkomoczem lub bez niego, jeśli 
nadciśnienie tętnicze nie ustąpi, można wstecznie 
ustalić rozpoznanie nadciśnienia tętniczego istnie-
jącego przed ciążą [4].
Nadciśnienie tętnicze, w zależności od czasu trwa-

nia choroby i  wysokości ciśnienia tętniczego krwi 
w czasie ciąży, stwarza zagrożenie zarówno dla mat-
ki, jak i płodu. W przypadku długo trwającego nad-
ciśnienia tętniczego możliwości adaptacyjne układu 
krążenia macicznego są zmniejszone, a możliwość 
zwiększenia przepływu przez tętnice maciczne ogra-
niczona. W  wyniku braku odpowiedniego dowozu 
substancji odżywczych do jaja płodowego dochodzi 
do upośledzenia wzrastania płodu (hipotrofia we-
wnątrzmaciczna) i do wcześniejszego starzenia się 
łożyska (zmiany wsteczne, zawały). Wraz z zaawan-
sowaniem ciąży potrzeby płodu wzrastają, a możli-
wości krążenia macicznego nie ulegają odpowiedniej 
adaptacji i w końcu upośledzeniu ulega również za-
opatrzenie płodu w tlen. W rezultacie w nadciśnieniu 
tętniczym przewlekłym częściej dochodzi do stanów 
zagrożenia płodu i  nierzadko zachodzi konieczność 
przedwczesnego zakończenia ciąży. W  związku ze 
zmniejszoną wydolnością krążenia matczyno-płodo-
wego próby porodu siłami natury częściej kończą się 
zaburzeniami tętna płodu podczas czynności skurczo-
wej i konieczne jest cięcie cesarskie. U kobiet z nad-
ciśnieniem tętniczym przewlekłym wraz z kolejnymi 
ciążami zwiększa się ryzyko niepowodzenia. Śmiertel-
ność matek i płodów jest większa u kobiet z ciężkim 
nadciśnieniem tętniczym oraz u  kobiet z wyższymi 
wartościami ciśnienia tętniczego już w  pierwszym 
trymestrze ciąży [1].

Stan przedrzucawkowy (preeclampsia)

W definicji stanu przedrzucawkowego wymienia 
się nadciśnienie tętnicze oraz białkomocz. Natomiast 
obrzęki, które występują w około 60% prawidłowych 
ciąż nie są już traktowane jako objaw stanu prze-
drzucawkowego. Badacze donoszą o  nietypowych 
postaciach stanu przedrzucawkowego, które mogą 
być związane z dodatkowymi objawami [5]. Etiopa-
togeneza tego stanu nie jest do końca poznana. Do 
czynników ryzyka występujących przed ciążą należą: 
nadciśnienie tętnicze przewlekłe, otyłość, cukrzyca, 
hiperhomocysteinemia, młody wiek oraz stan prze-
drzucawkowy w wywiadzie lub występujący w  ro-
dzinie. Wśród czynników ryzyka związanych z ciążą 
wymienia się: ciążę wielopłodową, cukrzycę ciężar-
nych, nieprawidłowe rozrosty trofoblastu, uogólnio-
ny obrzęk płodu oraz zakażenie dróg moczowych. 
U kobiet w stanie przedrzucawkowym stwierdza się 
wzrost oporu naczyń obwodowych, ponadto objętość 
krwi krążącej oraz objętość wyrzutowa serca są zna-
miennie mniejsze. W następstwie tego zmniejsza się 
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filtracja kłębuszkowa oraz przepływ krwi przez łoży-
sko [6, 7]. W patomechanizmie stanu przedrzucaw-
kowego ważną rolę odgrywa dysfunkcja śródbłonka 
i stres oksydacyjny [8–11]. Nową klasyfikacją stanu 
przedrzucawkowego jest podział na postać matczy-
ną, płodową i mieszaną. Postać matczyna dotyczy 
kobiet, u których stwierdza się przed ciążą obecność 
czynników ryzyka wystąpienia nadciśnienia ciążowe-
go lub stanu przedrzucawkowego. Postać płodowa 
dotyczy najczęściej pierwiastek, a jej etiopatogene-
za prawdopodobnie związana jest z  zaburzeniem 
krążenia maciczno-łożyskowego oraz uogólnionym 
uszkodzeniem śródbłonka u ciężarnej. W przebiegu 
stanu przedrzucawkowego i rzucawki może dojść do 
ogólnoustrojowych zmian noszących nazwę zespołu 
HELLP [2, 11, 12].

Zespół HELLP

Zespół ten charakteryzuje się trzema zasadni-
czymi cechami: hemolizą, zwiększoną aktywnością 
aminotransferaz alaninowej i asparaginianowej oraz 
małopłytkowością. Objawy kliniczne obejmują: ból 
w nadbrzuszu lub prawym podżebrzu, nudności i/lub 
wymioty, ból głowy, bolesność palpacyjną prawego 
podżebrza, ciśnienie rozkurczowe >110 mmHg, pato-
logiczny białkomocz oraz obrzęki. W niektórych przy-
padkach HELLP o ciężkim przebiegu może dojść do 
niewydolności wątroby oraz do rozwoju pełnoobja-
wowego zespołu wykrzepiania wewnątrznaczynio-
wego (DIC). W przypadku ciąży >34. tygodnia ciąży 
obowiązuje zasada jej zakończenia w ciągu 24 godzin 
porodem drogami natury bądź operacyjnie. U pacjen-
tek w mniej zaawansowanej ciąży, między 24. a 34. 
tygodniem, wprowadza się steroidoterapię, w celu 
przyspieszenia osiągnięcia dojrzałości płuc płodu, od-
raczając poród co najmniej na 48 godzin. Ciężarne z ze-
społem HELLP są wysoce zagrożone wystąpieniem 
rzucawki [2, 13].

Rzucawka (eclampsia)

Rzucawka jest stanem, w którym dochodzi do wy-
stąpienia uogólnionych drgawek toniczno-klonicz-
nych, spowodowanych uszkodzeniem ośrodkowego 
układu nerwowego. Napady rzucawki mogą mieć ten-
dencję do nawrotów, przy czym stan taki znacznie po-
garsza rokowanie. Najbardziej zagrożone są chore, 
u których doszło do znacznego uszkodzenia wątroby 
w przebiegu HELLP, u tych pacjentek może wystąpić 
śpiączka. Rzucawka może ujawnić się po raz pierw-
szy, podobnie jak HELLP nawet do kilku dób po po-
rodzie [2, 5].

Ryzyko wystąpienia licznych i groźnych dla mat-
ki i dziecka powikłań jest przyczyną, dla której nad-
ciśnienie tętnicze w  ciąży powinno być traktowane 
bardzo poważnie.

Leczenie nadciśnienia tętniczego w ciąży

Leczenie nadciśnienia tętniczego łagodnego 
i umiarkowanego początkowo zwykle polega na mo-
dyfikacji stylu życia. Postępowanie niefarmakologicz-
ne w przebiegu nadciśnienia tętniczego w ciąży wiąże 
się ze znacznym ograniczeniem wysiłku fizycznego 
i odpoczynkiem w pozycji leżącej, najlepiej na lewym 
boku. W  przeciwieństwie do zalecanego w  nadci-
śnieniu poza ciążą ograniczenia soli w diecie, u cię-
żarnych nie należy istotnie ograniczać jej podaży, 
ponieważ niedobór soli może nasilać hipowolemię 
i wtórnie pogarszać ukrwienie macicy. Dieta powinna 
być lekkostrawna, bogata w witaminy, mikroelemen-
ty, białko i  substancje odżywcze. Przeciwwskazane 
jest natomiast zmniejszenie masy ciała, gdyż może 
to spowodować zahamowanie wzrostu płodu. Do-
tychczas nie dowiedziono skuteczności profilaktyki 
rozwoju stanu przedrzucawkowego: suplementa-
cji wapnia, magnezu, cynku, witamin, olejów rybich 
oraz stosowania małych dawek kwasu acetylosalicy-
lowego (50–150 mg/dobę) [6, 14]. W  grupie kobiet 
podwyższonego ryzyka rozwoju stanu 
przedrzucawkowego zaleca się stoso-
wanie zrównoważonej diety i ewentu-
alne stosowanie małych dawek kwasu 
acetylosalicylowego [6, 12, 15]. Obo-
wiązuje oczywiście zakaz palenia ty-
toniu i spożywania alkoholu [2].

Leczenie farmakologiczne najczę-
ściej zostaje wdrożone, gdy wartości 
ciśnienia mieszczą się w  granicach 
>140–149 mmHg dla ciśnienia skurczo-
wego i/lub >90–95 mmHg dla ciśnie-
nia rozkurczowego. Przy wartościach 
ciśnienia tętniczego krwi ≥170/110 
mmHg terapię najlepiej rozpocząć 
w warunkach szpitalnych. W przypad-
ku rozpoczynania terapii w warunkach 
ambulatoryjnych należy wykluczyć „objaw białego 
fartucha”. Do standardów zalicza się terapię połą-
czoną z samokontrolą ciśnienia tętniczego w warun-
kach domowych. Po 2–3 dniach leczenia dawka leku 
powinna być skorygowana [1].

Według zaleceń ESH/ECC z 2007 r., u kobiet cię-
żarnych w nadciśnieniu tętniczym umiarkowanym le-
kami z wyboru są podawane doustnie: metylodopa, 
labetalol, antagoniści wapnia, rzadziej β-adrenolityki. 
W ciężkim nadciśnieniu tętniczym zaleca się stoso-
wanie dożylne labetalolu, doustnie metylodopy lub 
nifedypiny. W przełomie nadciśnieniowym zaleca się 
podawanie nitroprusydku sodu, a w przypadku obrzę-
ku płuc – nitrogliceryny [1, 4].

Metylodopa należy do najlepiej przebada-
nych leków hipotensyjnych u  kobiet w  ciąży. Nie 
stwierdzono ani szkodliwego, ani teratogennego 
wpływu metylodopy w  długofalowej obserwacji 

We wczesnej ciąży pomiar 
ciśnienia ma na celu 
rozpoznanie grupy kobiet, 
u których nadciśnienie 
tętnicze istniało przed ciążą, 
ale nie było zdiagnozowane. 
Natomiast pojawienie się 
nadciśnienia tętniczego 
po 20. tygodniu ciąży 
upoważnia do rozpoznania 
nadciśnienia indukowanego 
ciążą (pregnancy induced 
hypertension – PIH).
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potomstwa. Metylodopa działa głównie ośrodko-
wo, jako fałszywy przekaźnik (α-metyloadrenalina, 
α-metylonoradrenalina) zajmuje miejsca adrenaliny 
i noradrenaliny w ośrodkowym układzie nerwowym 
oraz w zakończeniach obwodowych, obniża opór ob-
wodowy poprzez pobudzenie presynaptycznych ha-
mujących receptorów α2. Zaletą jej stosowania jest 
stabilny przepływ maciczno-łożyskowy i niezaburzo-
na hemodynamika u płodu. Przyczyną oporności przy 
jej stosowaniu może być zatrzymanie wody w ustro-
ju, można wówczas ostrożnie próbować połączenia 
z małą dawką diuretyku [2, 3].

Labetalol – α/β-adrenolityk jest coraz powszech-
niej stosowanym lekiem. Zalecany jest głównie w trze-
cim trymestrze ciąży i w okresie okołoporodowym. 
Labetalol zmniejsza opór obwodowy, mając niewielki 
wpływ na rzut serca. W terapii ciężkiego nadciśnienia 
stosuje się w pompie infuzyjnej w dawce maksymal-
nie 20–40 mg w ciągu 20 minut. Jeśli mimo podania 
łącznej dawki 220 mg i.v. nie nastąpi satysfakcjo-
nujące obniżenie ciśnienia krwi, należy wprowadzić 

do terapii inny preparat. Labetalol ob-
niża ciśnienie wolniej niż nifedypina, 
nie zwiększając częstotliwości rytmu 
serca, ryzyko hipotensji jest mniejsze 
niż przy stosowaniu dożylnym hydra-
lazyny. Labetalol zmniejsza ciśnienie 
śródczaszkowe, nie zmieniając perfu-
zji mózgowia [2, 16].

Nifedypina jest spośród antagoni-
stów wapnia najczęściej stosowanym 
lekiem w leczeniu nadciśnienia tętni-
czego w ciąży. Podstawowe wskazanie 
do ich zastosowania stanowi podanie 
doraźne w  przypadku wysokiego ci-
śnienia tętniczego (180/120 mmHg) 
w  celu jego obniżenia. Najczęściej 
stosuje się małe dawki, kontrolując 
ciśnienie krwi co 15–30 minut. Zbyt 
szybkie i zbyt duże obniżenie ciśnienia 
tętniczego u ciężarnej wiąże się z ry-
zykiem gwałtownego spadku przepły-
wu maciczno-łożyskowego, zaburzeń 
czynności serca płodu, niedotlenienia, 
a nawet wewnątrzmacicznego zgonu 
dziecka. Podawanie łączne nifedypiny 
i siarczanu magnezu wymaga ostroż-
ności, może wywołać hipotonię nie-
bezpieczną dla krążenia mózgowego 
i łożyskowego [2, 3, 17]. Stwierdzono, 

że nikardypina charakteryzuje się mniejszym efek-
tem izotropowo ujemnym, niż inni antagoniści wap-
nia oraz w mniejszym stopniu powoduje odruchową 
tachykardię, w związku z bardziej selektywnym dzia-
łaniem na mięśniówkę naczyń [16, 18, 19].

Leki β-adrenolityczne można stosować w monote-
rapii nadciśnienia w stopniu lekkim i umiarkowanym, 

jednak nie powinno się ich stosować w I trymestrze 
ciąży ze względu na ryzyko wystąpienia niskiej masy 
urodzeniowej noworodka, najprawdopodobniej na 
skutek zmniejszenia rzutu serca lub zwiększenia opo-
ru obwodowego. Może również wystąpić bradykardia 
u płodu. Niektóre badania wykazały opóźnienie we-
wnątrzmacicznego rozwoju płodu u kobiet leczonych 
atenololem, z kolei propranolol może hamować roz-
wój łożyska, powodować poronienia, bradykardię i hi-
poglikemię u noworodka, zatem obecnie nie są one 
u ciężarnych polecane. Bezpieczniejszym preparatem 
wydaje się być metoprolol [2, 3, 20].

Dihydralazyna była do niedawna bardzo szeroko 
stosowana w przypadku ostrego nadciśnienia tętni-
czego u kobiet w ciąży. Dihydralazyna może wywołać 
tachykardię u  płodu oraz niekorzystnie wpływa na 
przepływ maciczno-łożyskowy. U kobiety z  ciężkim 
stanem przedrzucawkowym z hipowolemią podanie 
leku może jednak wywołać hipotensję. Efekt ten bywa 
zwielokrotniony w  przypadku wlewów dożylnych. 
U pacjentek z przewlekłym nadciśnieniem tętniczym 
sugeruje się stosowanie innych leków [12, 18, 21].

Wykazano, że siarczan magnezu podawany dożyl-
nie jest skuteczny w zapobieganiu stanowi przedrzu-
cawkowemu i leczeniu drgawek [3, 22].

Diuretyki u kobiet w ciąży należy stosować tylko 
w wyjątkowych sytuacjach. W przypadku bezpośred-
niego zagrożenia życia, jakim jest obrzęk płuc, uspra-
wiedliwione jest podawanie diuretyków pętlowych, 
np. furosemidu. Najczęstsze wskazanie do stosowa-
nia tiazydowych leków moczopędnych stanowi wyso-
kie ciśnienie rozkurczowe, utrzymujące się pomimo 
terapii nadciśnienia tętniczego z zastosowaniem kil-
ku leków. Leczenie rozpoczyna się zwykle od 12,5 mg 
diuretyku podawanego 2 razy na dobę. Dawka mak-
symalna wynosi 50 mg na dobę. Przeciwwskazanie do 
podawania diuretyków stanowią zaburzenia przepły-
wu maciczno-łożyskowego [1, 2].

Spośród leków oszczędzających potas amiloryd 
przechodzi przez łożysko w niewielkich ilościach, na-
tomiast triamteren szybko przechodzi przez łożysko 
i jako antagonista kwasu foliowego zwiększa ryzyko 
wystąpienia wad cewy nerwowej, układu krążenia, 
moczowego i rozszczepu podniebienia [23]. Spirono-
lakton jest antyandrogenem i może feminizować mę-
skie płody [1].

U kobiet w ciąży nie należy stosować inhibitorów 
konwertazy angiotensyny i blokerów receptora AT1 dla 
angiotensyny II. Leki te mogą wywołać zespół defek-
tów rozwojowych, do którego zalicza się małowodzie, 
wewnątrzmaciczne zahamowanie wzrostu, niedoro-
zwój, dysplazję nerek, bezmocz, niewydolność nerek 
i zgon [24, 25].

Nadciśnienie tętnicze w ciąży stanowi nadal aktu-
alny problem położniczy, który może być przyczyną 
powikłań u  ciężarnej, zaburzać warunki wewnątrz-
macicznego wzrastania płodu oraz zwiększać ryzyko 

Nadciśnienie tętnicze, 
w zależności od czasu 

trwania choroby i wysokości 
ciśnienia tętniczego krwi 
w czasie ciąży, stwarza 

zagrożenie zarówno 
dla matki, jak i płodu. 

W przypadku długo 
trwającego nadciśnienia 

tętniczego możliwości 
adaptacyjne układu krążenia 
macicznego są zmniejszone, 

a możliwość zwiększenia 
przepływu przez tętnice 

maciczne ograniczona. 
W wyniku braku 

odpowiedniego dowozu 
substancji odżywczych 

do jaja płodowego 
dochodzi do upośledzenia 

wzrastania płodu (hipotrofia 
wewnątrzmaciczna) i do 

wcześniejszego starzenia się 
łożyska (zmiany wsteczne, 

zawały).
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niedotlenienia wewnątrzmacicznego. Powikłanie to 
zajmuje drugie po krwotokach miejsce wśród przy-
czyn okołoporodowych zgonów kobiet [7]. Dlatego 
leczenie nadciśnienia tętniczego w  ciąży wymaga 
szczególnej współpracy pacjentki z  lekarzem i wła-
ściwej obserwacji, a po porodzie konieczna jest we-
ryfikacja rozpoznania i postępowania.
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