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Streszczenie

Nadci$nienie tetnicze (NT) wikla okoto 5-10% ciaz i stanowi jedng z wazniejszych przyczyn chorobowosci
i $miertelnoséci matek i noworodkéw. Cisnienie > 140/90 mmHg upowaznia do rozpoznania NT. Podzial NT
w ciazy: 1. NT przewlekle stwierdzone przed 20 tygodniem cigzy 2. NT indukowane cigza: stwierdzone po 20.
tygodniu cigzy; jezeli towarzyszy mu biatkomocz > 300 mg/dobe rozpoznajemy stan przedrzucawkowy 3. NT
indukowane cigzg nalozone na NT przewlekle, gdy przebieg NT pogarsza si¢ po 20 tygodniu ciazy; 4. NT p6zne
(przemijajace) pojawiajace si¢ w okresie okotoporodowym. Stan przedrzucawkowy, a zwlaszcza jego szczegdlne
postaci jak: zespot HELLP (hemoliza wewnatrznaczyniowa, podwyzszona aktywno$¢ enzyméw watrobowych,
maloptytkowos¢) oraz rzucawka stanowig zagrozenie dla matki i ptodu. Postepowanie z ciezarng z NT obejmuje:
diagnostyke w kierunku NT wtdrnego, leczenie niefarmakologiczne oraz w razie koniecznoéci farmakoterapie
i stalg obserwacje. Po rozwigzaniu nalezy zweryfikowa¢ rozpoznanie i leczenie. (Farm Wspot 2008; 1: 31-41)

Stowa kluczowe: nadcisnienie tetnicze, cigza, powiktania, postepowanie
Summary

Hypertension is a complication of approximately 5-10% of pregnancy and it is one of more important causes
of morbidity of mothers and neonates. Arterial tension value > 140/90 entitle to reconise hypertension (H).
Classification of HA in pregnancy includes: 1. chronic hypertension when determined before 20 weeks of gesta-
tion; 2. pregnancy induced hypertension: determined after 20 weeks of gestation; when it is associated with pro-
teinuria > 300 mg per day we recognise preeclampsia; 3. Pregnancy induced hypertension overlapped on chronic
hypertension when worsening of disease after 20 weeks of gestation becomes; 4. Late (transient) hypertension
when appears in perinatal period. Preeclampsia and especially eclampsia and HELLP (hemolysis, elevated liver
enzymes and low platelet count) syndrome are states threatened for both mother and fetus. The management of
pregnant women with hypertension involve: evaluation for exclude secondary hypertension, nonpharmacological
therapy, pharmacological treatment if necessary, and close observation. After delivery verification of diagnosis
and management are needed. (Farm Wspot 2008; 1: 31-41)
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Nadci$nienie tetnicze jest jednym ze znaczacych Przyczynia si¢ on do zwigkszenia $miertelnosci oko-
probleméw w poloznictwie. Dotyczy 5-10% kobiet foporodowej matek i noworodkéw oraz do czestszego
ciezarnych, co w naszym kraju oznacza ok. 30 000 wystepowania niskiej masy urodzeniowej wsrod tych
przypadkoéw rocznie. Najbardziej niepokojaca postacia ostatnich [1-8].
nadci$nienia w cigZy jest stan przedrzucawkowy, ktory Aktualny podzial nadci$nienia tetniczego u ciezar-
zwigzany jest z obecnoscig fozyska w organizmie. nych wg Amerykanskiego Towarzystwa Poloznikow
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i Ginekologéw (ACOG) oraz wg The Sixth Report of the

Joint National Committee on Prevention, Detection,

Evaluation and Treatment of Hight Blood Pressure

(JNC VI) obejmuje:

1. nadciénienie tetnicze przewlekle, ktére wystepuje
przed cigza lub przed jej 20. tygodniem i utrzy-
muje sie ponad 6 tygodni po porodzie,

2. stan przedrzucawkowy i rzucawka (nadci$nienie
indukowane cigza), pojawiajace si¢ po 20. tygo-
dniu cigzy (t.c.), a w przypadku za$niadu gronia-
stego wczesniej; podwyzszonemu ci$nieniu tetni-
czemu towarzyszy bialkomocz > 300 mg /dobe,

3. stan przedrzucawkowy nalozony na przewlekle
nadci$nienie tetnicze,

4. nadciénienie tetnicze pozne (przemijajace), ktore
wystepuje po 37. tygodniu cigzy lub w pierwszej
dobie po porodzie, bez biatkomoczu i wczesniej
rozpoznawanego nadcis$nienia; moze $wiadczyc
o rozwijajacym sie nadci$nieniu pierwotnym
i wymaga potwierdzenia rozpoznania po 6. (wg
niektérych autoréw 12.) tygodniach od porodu
[8-10].

Przedstawiona klasyfikacja nadci$nienia tetni-
czego opiera si¢ na zachodzacych w cigzy procesach
przystosowawczych. Fizjologicznie w przeciagu I. jej
trymestru ci$nienie tetnicze (BP) ulega obnizeniu
(skurczowe o okoto 10 mmHg, rozkurczowe o 4-6
mmHg) i osigga najnizsze wartosci miedzy 20 a 24.
t.c. Spadek ci$nienia jest efektem uogoélnionego roz-
kurczu naczyn wynikajacego z dziatania wazodila-
tatoréw endogennych jak prostacyklina, tlenek azotu
i estrogeny, ktore to substancje w fizjologicznej cigzy
wystepuja w przewadze. Ponowny wzrost ci$nienia
ijego powrdt do warto$ci wyjsciowych nastepuje w I1
potowie cigzy. Czestos¢ rytmu serca wzrasta o ok. 12-
18 uderzen/min. i po 12. t.c. stabilizuje sie. Opisane
zmiany w ukladzie krazenia skutkuja zwigkszeniem
rzutu serca o ok. 30-50%, ktéry maximum osiaga
pomiedzy 28. a 32. t.c. [1-7].

Kryterium rozpoznania nadci$nienia tetniczego
w cigzy jest warto$¢ ci$nienia skurczowego (SBP) 2140
i/lub ci$nienia rozkurczowego (DBP) 290 mmHg, acz-
kolwiek istotna jest takze dynamika zmian ci$nienia.
Wzrost SBP 0 30 mmHg i/lub DBP o 15 mmHg moze
sugerowac rozwdj nadcis$nienia tetniczego u pacjentki
nawet wowczas, gdy warto$ci BP nie spelniajg jeszcze
kryteriow jego rozpoznania [1-10].

Rozpoznawanie nadcisnienia tetniczego w ciazy
moze by¢ utrudnione, gdyz nie zawsze znamy war-
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tosci ci$nienia sprzed koncepcji. Jezeli podwyzszone
ci$nienie wystepowatlo juz wtedy, mamy do czynie-
nia z nadci$nieniem tetniczym przewleklym. Ta
postaé nadci$nienia moze pozosta¢ nierozpoznana
w I polowie ciazy z powodu fizjologicznego spadku
warto$ci BP w tym okresie. Aby nie przeoczy¢ rozwoju
choroby nadci$nieniowej nalezy mierzy¢ ci$nienie
podczas kazdej wizyty. Bardzo duze znaczenie ma
prawidtowy pomiar ci$nienia tetniczego. Dokonujemy
go przy pomocy sfingomanometru rteciowego u cie-
zarnej pozostajacej w pozycji siedzacej lub lezacej na
lewym boku. W niektdrych przypadkach sporo wnosi
calodobowe ambulatoryjne monitorowanie ci$nienia
tetniczego (ABPM) przy uzyciu aparatu sprawdzonego
pod wzgledem dokfadnosci. Badanie to migdzy innymi
moze pozwoli¢ na wykluczenie nadci$nienia ,,biatego
fartucha” oraz wyloni¢ pacjentki zagrozone rozwojem
stanu przedrzucawkowego. Trafna diagnoza jest pod-
stawa do pdzniejszego postepowania [3,7].

Nadci$nienie tetnicze przewlekle stanowi okoto
20% nadci$nienia w ciazy. Zwykle jest to nadci$nienie
tetnicze pierwotne, ale moze by¢ to réwniez nadcis-
nienie wtérne do chordb nerek (odmiedniczkowe lub
klebuszkowe zapalenia, zwezenie tetnicy nerkowej),
zespoldw endokrynologicznych (guz chromochtonny,
choroba czy zesp6t Cushinga, nadczynnosé tarczycy,
hiperaldosteronizm pierwotny), a takze zwezenia
cie$ni aorty. W przypadku nierozpoznanego guza
typu pheochromocytoma rokowanie dla ciezarnej jest
szczegblnie powazne [1-8,12].

Nadcisnienie indukowane cigza pojawia si¢ po
20. tygodniu cigzy i ustepuje do 42. dni po porodzie.
Jezeli towarzyszy mu biatkomocz 20,3 g/24h rozpo-
zna¢ mozna stan przedrzucawkowy (preeclampsia),
charakterystyczny dla ciazy zespdl, ktéry wiaze sie
z obecnoscig zywego lozyska w organizmie kobiety.
Etiologia stanu przedrzucawkowego nie jest do
konca jasna. Wydaje sie, ze gléwng przyczyna jego
rozwoju jest nieadekwatna adaptacja do ciazy, ktora
skutkuje nieprawidtowym wyksztalceniem krazenia
maciczno-lozyskowego. Fizjologicznie we wczesnej
cigzy dochodzi do przeksztalcenia tetnic spiralnych
charakteryzujacych sie dobrze rozwinietg miesniéwka,
w szerokie, wiotkie naczynia niemajace zdolnosci
reagowania na substancje wazoaktywne. Sugeruje
sie, iz brak przeksztalcenia tetnic spiralnych moze
by¢ wynikiem zaburzenia odpowiedzi immunolo-
gicznej organizmu matki na obcy antygen lozyskowy
z grupy HLA-G, co powoduje w efekcie niezdolno$¢
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komdrek trofoblastu do inwazji w $ciane tych tetnic.
Niewyksztalcenie pojemnosciowych tetnic tozyska
prowadzi do jego niedotlenienia i tym samym do
nadmiernej produkcji substancji wazoaktywnych
oraz wolnych rodnikéw tlenowych przez ten narzad.
Wynikajacy stad staly, silnie wyrazony, stan stresu
oksydacyjnego w organizmie przyczynia sie do perok-
sydacji lipidow, aktywacji leukocytéw i dysfunkeji
§rodblonka u matki. Fizjologicznie srodblonek naczy-
niowy, poprzez wydzielanie rozmaitych substancji
wazoaktywnych, odgrywa podstawowa role w regulacji
napigcia $ciany naczyniowej, perfuzji tkankowej oraz
ci$nienia krwi na drodze utrzymywania wlasciwego
oporu obwodowego. Zaburzenie jego funkcji majace
miejsce w stanie przedrzucawkowym prowadzi do
niedostatecznej produkcji tlenku azotu, substancji
o silnych wlasciwoéciach naczyniorozszerzajacych.
Niedobdr tlenku azotu uwrazliwia naczynia na dzia-
tanie substancji wazokonstrykcyjnych, jak endotelina,
trombosan A, angiotensyna II. W efekcie dochodzi
do zmniejszenia przeptywu przez tkanki i narzady,
atym samym do ich niedotlenienia. Zaburzona zostaje
takze rownowaga ukladu krzepniecia na rzecz wykrze-
piania wewnatrznaczyniowego poprzez uruchomie-
nie kaskady krzepniecia, spadek liczby plytek, co
w krancowych przypadkach moze powodowa¢ rozwéj
zespolu wewnatrznaczyniowego wykrzepiania (DIC).
Poczyniono obserwacje, iz u pacjentek z wrodzona
lub nabyta trombofilig czesciej dochodzi do wezes-
nego rozwoju ciezkiego stanu przedrzucawkowego
[3,8,11,13-21].

Przedstawione procesy skutkuja wielonarzado-
wymi uszkodzeniami, ktére wyrazajg si¢ w roznym
stopniu, a dotycza gtéwnie watroby, nerek, mézgu
i fozyska. W nerkach przerosniete komorki mezan-
gium uciskaja naczynia wlosowate, a w wyniku
niedokrwienia obniza si¢ przesaczanie klebuszkowe,
niwelujac fizjologiczny dla cigzy wzrost przesaczania
klebuszkowego (GFR), jakkolwiek stezenie kreatyniny
W surowicy moze pozostawa¢ w granicach normy.
Zkolei niedokrwienne uszkodzenie cewek nerkowych
moze przyczynia¢ sie do wystgpienia hiperkalciurii
i hiperurikemii. W badaniach patomorfologicznych
obserwowano tez rozmaite zmiany w watrobie. Na
skutek tworzenia si¢ rozsianych zakrzepéw i uogdlnio-
nego obkurczenia naczyn wystepowaly: niedokrwienie,
wylewy okolowrotne i podtorebkowe, wiéknienie oraz
martwica hepatocytéw a nawet pekniecie narzadu.
Uszkodzenie OUN moze powodowaé wystgpienie
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rzucawki. W badaniach posmiertnych oraz KT
i NMR mozgu pacjentek nig dotknietych stwierdzano:
obrzek mozgu, krwotoki i wybroczyny oraz mikro-
zawaly, ktore najliczniejsze byty w korze potylicznej
[3,8,16,22,23].

Stan przedrzucawkowy stanowi tez zagrozenie
dla dziecka. Przewlekte niedokrwienie fozyska moze
spowodowad wewnatrzmaciczne ograniczenie wzrostu
plodu i jego hipotrofie, a nawet prowadzi¢ do zgonu
wewnatrzmacicznego. Znacznie czedciej niz w popu-
lacji ogolnej wystepuje takze przedwczesne oddzielenie
tozyska i poréd przedwczesny. Zwigkszona jest tez
chorobowo$¢ dzieci z niskg masg urodzeniows, czes-
ciej dochodzi u nich do krwawien §rédczaszkowych
i niewydolnosci oddechowej [1-8,11,16].

Poniewaz preeclampsia moze prowadzi¢ do znacz-
nego zagrozenia zycia matkiiplodu, bardzo istotne jest
wczesne rozpoznanie tego stanu pozwalajace wdrozy¢
odpowiednie postepowanie.

Czynniki ryzyka rozwoju stanu przerzucaw-
kowego nie s3 jeszcze dobrze poznane. Preeclmpsii
nie mozna przewidzie¢, ale cze¢éciej wystepuje ona
u pierwiastek i u kobiet, ktore maja ja w wywiadzie.
Stwierdzono, ze bardziej narazone s3 mlode ci¢zarne,
majace za sobg krotki okres wspolzycia seksualnego,
co wydaje sie potwierdza¢ hipoteze o roli czynnikow
immunologicznych w etiopatogenezie tego zespotu.
Przemawia za nig réwniez obserwacja, iZ mezczyzni,
ktérzy byli ojcami w cigzach przebiegajacych ze stanem
przerzucawkowym czedciej niz pozostali s3 ponownie
ojcami w takiej ciazy. Obserwuje si¢ to nawet, jezeli
wczesniejsza cigza obecnej partnerki (w ktdrej ojcem
byt inny mezczyzna) nie byla powiktana. Rozwojowi
stanu przedrzucawkowego sprzyjaja tez: otylos¢
i hiperinsulinemia, cukrzyca, nadci$nienie tetnicze
przewlekle, szczegdlnie o powazniejszym przebiegu,
choroby nerek, nadkrzepliwo$¢, nadmierne rozciag-
nigcie macicy (ciaza mnoga, wielowodzie), stany
zapalne, jak np. infekcja drég moczowych, niedobory
zywieniowe, zwlaszcza w zakresie podazy wapnia
i witamin. Pojawily sie doniesienia o mozliwym
zwiazku preeclampsii z infekcja Helicobacter pylori.
Bardziej narazona na rozwoj preeclmpsii jest rasa
czarna [24-27].

Przebieg ciazy powiklanej stanem przedrzucaw-
kowym bywa bardzo zréznicowany i praktycznie jest
nie do przewidzenia. U niektérych pacjentek jedynie
nieznacznie odbiega od fizjologicznego, u innych moze
by¢ bardzo ciezki, nawet zakonczy¢ sie zgonem cie-
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zarnej i/lub jej dziecka. U czesci pacjentek, u ktorych
tagodna preeclampsia rozwija si¢ okolo 38. t.c., nie
pociaga zwykle za sobg powazniejszych nastepstw,
natomiast bardzo Zle rokuje wystapienie ciezszej
postaci choroby przed 28. tygodniem cigzy. U kobiety
ze stanem przedrzucawkowym zawsze nalezy bra¢ pod
uwage mozliwo$¢ pogorszenia, z reguly wystepujacego
nagle, stad bardzo istotne jest $ciste monitorowanie
kazdej cigzarnej z preeclampsig, jej edukacja odno$nie
samokontroli i niepokojacych objawéw oraz wlasciwa
wspolpraca z jej strony. Dla ulatwienia postepowania
wprowadzono podzial stanu przedrzucawkowego na
posta¢ umiarkowana (gdy SBP >140<160 mmHg,
a DBP >90<110 mmHg, i biatkomocz nie przekracza
3 g/dobe) oraz postac ciezka, w ktorej wartosci tych
parametrow s3 wyzsze [3,8,16,19,28].

Za szczegblne postaci zespolu przedrzucawko-
wego uznano zesp6l HELLP i rzucawke (eclampsia)
3,16,19].

Zespol HELLP (haemolysis, elevated liver enzy-
mes, low platelets) manifestuje si¢ uszkodzeniem
watroby, zmniejszong liczbg ptytek i objawami hemo-
lizy $rédnaczyniowej. W drodze przedstawionych
wczesniej mechanizméw dochodzi do obkurczenia
tozyska naczyniowego, mechanicznego uszkadzania
erytrocytow, spadku liczby plytek wskutek wykrze-
piania wewnatrznaczyniowego. Rozsiane zakrzepy
w naczyniach watroby powodujg uszkodzenie narzadu,
ktdre jest jedng z charakterystycznych cech tej postaci
zespolu przedrzucawkowego. Opisane powyzej zmiany
w watrobie moga mie¢ rézne nasilenie. W obrazie
klinicznym dominujg béle w nadbrzuszu, nudnosci,
wymioty i wysokie wartoéci ci$nienia tetniczego.
W wynikach badan laboratoryjnych stwierdza sie
zwiekszong aktywno$¢ aminotransferazy alaninowej
(AIAT) i asparginianowej (AspAT) oraz dehydroge-
nazy mleczanowej (LDH), trombocytopenie, niedo-
krwistos¢. Gorzej rokuja cigzarne, u ktorych zespot
HELLP ujawnil sie przed 28 tygodniem cigzy, jednakze
blisko 1/3 przypadkéw tego zespotu ujawnia sie juz po
porodzie. Ryzyko przedwczesnego oddzielenia lozyska
wzrasta, gdy liczba ptytek obniza si¢ do < 50 000.
W niektérych przypadkach HELLP o ciezkim prze-
biegu doj$¢ moze do niewydolnosci watroby a nawet
pekniecia narzadu. Pacjentce zagraza tez rozwoj
pelnoobjawowego zespotu wykrzepiania wewnatrz-
naczyniowego (DIC) [3,16,19,22].

Rozpoznanie zespolu HELLP nie zawsze jest
proste. Nalezy roznicowa¢ go miedzy innymi ze scho-

34

rzeniami zoladka, przetyku, pecherzyka zoélciowego,
z ostrym stluszczeniem watroby ciezarnych (AFLP)
- réwniez charakterystycznym dla cigzy zespolem,
zakrzepowa plamica maloptytkowa i zespotem
hemolityczno-mocznicowym. W porédwnaniu z czy-
stym zespotem przedrzucawkowym, zesp6t HELLP
ma gorsze rokowanie, czeéciej wystepuja grozne dla
zycia matki i ptodu powiktania. W praktyce pacjentki
z zespotem HELLP zaliczy¢ mozna do jednej z trzech
grup: najgorzej rokuje grupa 1 (liczba plytek <50 000),
najlepiej grupa 3 (liczba ptytek > 100 000 < 150 000).
Grupa 2 z liczbg ptytek > 50 000 < 100 000 rokuje
posrednio. Charakterystyczna jest mozliwos¢ naglego
pogorszenia, stad postawienie tego rozpoznania zwig-
zane jest z konieczno$cig $cistego monitorowania stanu
cigzarnej zaréwno przed, jak kilka dni po porodzie.
W niektérych przypadkach HELLP ujawnia sie juz po
porodzie, sa tez pacjentki, u ktorych przebiega bez cha-
rakterystycznego dla preeclampsii biatkomoczu i nad-
ci$nienia. Zazwyczaj jednak nadci$nienie jest obecne
i ma znaczng amplitude skurczowo- rozkurczowsy.
Ciezarne z zespotem HELLP sa réwniez, bardziej niz
inne ze stanem przedrzucawkowym, zagrozone wysta-
pieniem rzucawki [3,7,8,11,19,22].

Rzucawka (eclampsia) jest stanem, w ktoérym
dochodzi do uogdlnionych drgawek toniczno-klonicz-
nych, spowodowanym uszkodzeniem osrodkowego
ukladu nerwowego. Napad drgawek moga poprze-
dza¢ objawy zwiastunowe: béle glowy, mroczki przed
oczami, zaburzenia widzenia do $lepoty korowej
wlacznie, drzenia poszczegdlnych mieéni. Potem
nastepuje uogoélniony toniczny skurcz mies$ni i w
konicu napad drgawek klonicznych. Po ich ustgpieniu
pacjentka pozostaje przez jaki$ czas nieprzytomna.
Napady rzucawki mogg mie¢ tendencje do nawrotéw,
przy czym stan taki znacznie pogarsza rokowanie.
Najbardziej zagrozone sg chore, u ktorych doszlo do
znacznego uszkodzenia watroby w przebiegu HELLP.
U tych pacjentek moze wystapi¢ §pigczka bedaca ekwi-
walentem napadu rzucawki (eclampsia sine eclampsia)
[3,8,11,19,23].

Pacjentki z rzucawka przewaznie maja znacznie
podwyzszone wartosci ci$nienia tetniczego, lecz i tu nie
ma reguly, gdyz napad drgawek wynika z uszkodzenia
mozgu na skutek jego niedotlenienia w przebiegu skur-
czu naczyn mézgowych, gléwnie ptatéw potylicznych,
co nie do konca koreluje z warto$ciami ci$nienia tetni-
czego. Eclampsie moze wikla¢ ostra niewydolnos¢ serca
i/lub ostra niewydolnos¢ nerek a takze udar mozgu.
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W przypadku przedwczesnego odklejenia tozyska
pacjentka zagrozona jest rozwojem DIC. Rzucawka po
raz pierwszy ujawnic¢ si¢ moze, podobnie jak HELLP,
nawet do kilku déb po porodzie [3,8,11,16,23].

Nadci$nienie indukowane cigza nalozone na
przewlekle nadci$nienie tetnicze: Jak wspomniano
weze$niej, przewlekle nadcisnienie tetnicze, szczegdl-
nie o powazniejszym przebiegu jest czynnikiem ryzyka
rozwoju stanu przedrzucawkowego. U tych ciezarnych
w pierwszej polowie cigzy zwykle ci$nienie przejéciowo
sie obniza i mozna zazwyczaj zmniejszy¢ ilos¢ poda-
wanych lekow hipotensyjnych a nawet zrezygnowac
z farmakoterapii. Jednak po 20. tygodniu cigzy zwykle
przebieg choroby nagle ulega pogorszeniu, wartosci
ci$nienia wzrastaja, pojawia si¢ biatkomocz, czesto
takze obrzeki. Nadci$nienie tetnicze indukowane cigza
nalozone na przewleklte nadci$nienie tetnicze u cie-
zarnej rokuje gorzej niz kazdy z tych stanéw osobno,
szczegolnie, jesli nadci$nienie tetnicze przewlekte ma
charakter wtérny [3,8,12,16].

Mozliwo$¢ wystgpienia licznych i groznych dla
matki i dziecka powiklan jest przyczyna, dla ktorej
nadci$nienie tetnicze w trakcie cigzy winno by¢ trakto-
wane bardzo powaznie a stan przedrzucawkowy moze
by¢ rozpoznawany nieco na wyrost [8,19].

Postepowanie u ciezarnych z nadcisnieniem
tetniczym ma na celu maksymalne ograniczenie
ryzyka ewentualnych powiklan tak ze strony matki
jak i ptodu. Powinno by¢ zindywidualizowane. Jezeli
nadci$nienie tetnicze rozpoznaje si¢ juz przed cigza
wskazane jest odpowiednie do niej przygotowanie
przyszlej matki. W tym celu nalezy wykluczy¢ wtérny
charakter choroby i oceni¢ obecnos¢ ewentualnych
powiklan narzadowych (przerost mieénia sercowego,
retinopatia, proteinuria) oraz choréb wspélistnieja-
cych. Podstawowe badania diagnostyczne obejmuja:
doktadny wywiad i badanie przedmiotowe, badania
laboratoryjne (morfologia z liczba plytek, stezenie
glukozy, elektrolitéw, mocznika, kreatyniny, kwasu
moczowego w surowicy, aktywno$¢ AspAT, AIAT,
LDH, INR, APTT, badanie ogélne i bakteriologiczne
moczu oraz dobowe wydalanie biatka z moczem), USG
jamy brzusznej ze szczegélnym uwzglednieniem nerek,
echokardiografie, badanie dna oka. W uzasadnionych
przypadkach diagnostyke nalezy poszerzy¢. U kobiet
ze stwierdzonym wtérnym nadcisnieniem tetniczym,
nadci$nieniem Zzle kontrolowanym oraz w przypadku
obecno$ci powiklan narzgdowych cigza jest przeciw-
wskazana. U pozostalych pacjentek przed koncepcja

35

nalezy ustabilizowa¢ wartosci ci$nienia przy pomocy
niefarmakologicznych metod postepowania (norma-
lizacja masy ciata, aktywnos¢ ruchowa, ograniczenie
podazy sodu w diecie a zwlaszcza zaprzestanie palenia
tytoniu i picia alkoholu), a w przypadku niedostatecz-
nej ich skutecznos$ci wdrozy¢ terapie przy uzyciu lekow
bezpiecznych w cigzy [1-8,11].

W przypadku zajécia w ciaze pacjentki leczonej
wczesniej z powodu nadci$nienia tetniczego poste-
powanie uzaleznione jest od warto$ci ci$nienia oraz
lekow, jakie stosuje. Jezeli jest wéréd nich inhibitor
konwertazy angiotensyny i/lub antagonista recep-
tora angiotensyny nalezy go niezwlocznie odstawic,
stosowanie innych lekow uzaleznia si¢ od wartosci
ci$nienia tetniczego, w miare mozliwosci z nich
rezygnujac. Podobnie jak u kobiet przed koncepcja
wskazane jest wykonanie kompletu podstawowych
badan laboratoryjnych i dodatkowych, ktére pozwola
zorientowa¢ sie co do funkgji nerek, watroby, wyste-
powania biatkomoczu, zakazenia drég moczowych
lub zaburzen krzepniecia. Cigzarna winna zgltasza¢
sie do prowadzacego lekarza na czeste wizyty kon-
trolne a réwniez sama regularnie mierzy¢ ciénienie.
Nie okreélono dotychczas jednoznacznie warto$ci
ci$nienia tetniczego, przy ktérych nalezy wlaczy¢
leczenie farmakologiczne. Duze proby kliniczne, ktére
poréwnywaly leczenie farmakologiczne u ciezarnych
znadci$nieniem tetniczym przewleklym z postepowa-
niem niefarmakologicznym lub placebo nie wykazaty
przewagi zadnego z nich. W pi$émiennictwie mozna
spotkac sie z r6znymi stanowiskami, jednak wiekszos¢
autoréw uwaza, ze leki zastosowac nalezy u ciezarnej
zwarto$ciami ci$nienia 160 (170)/100 (110) mmHg, o ile
jest to niepowiklana postac choroby. Jezeli u pacjentki
stwierdza si¢ dodatkowe czynniki ryzyka (uszkodze-
nia narzadowe, zwigkszone ryzyko wystapienia stanu
przedrzucawkowego), farmakoterapi¢ nalezy rozwazy¢
wczesniej, gdy wartoéci cisnienia >2150/95. Wlaczenie
lekow hipotensyjnych zwykle jest korzystne dla
matki, natomiast moze ujemnie wplywac na krazenie
maciczno-lozyskowe. Nadmierne obnizanie ci$nienia
jest szczegolnie niebezpieczne w stanie przedrzucaw-
kowym, gdzie juz wyjSciowo przeptyw maciczno-lozy-
skowy jest zmniejszony. Uwaza sie zatem, Ze pacjentki
z preeclampsig powinny mie¢ wartoéci BP okoto 150-
160/95-100 i nie nizsze od 140/90 [1-8,16,29].

Nadci$nienie tetnicze u matki nie jest obojetne dla
plodu i dlatego wazne jest monitorowanie jego rozwoju.
Jezeli pacjentka choruje na przewlekfe nadci$nienie,
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wstepna ultrasonograficzng (usg) ocene plodu prze-
prowadza si¢ okofo 12.-14. tygodnia cigzy. Badanie to,
wedtug niektdrych autoréw, nalezy powtarzaé nawet
co okolo 4 tygodnie. Znaczgca dysproporcja miedzy
wymiarami plodu stwierdzanymi w usg a wynikaja-
cymi z wieku cigzowego jest niepokojaca i wymaga
hospitalizacji ciezarnej [3,8].

Postepowanie niefarmakologiczne u cigzarnej
z nadci$nieniem tetniczym rézni sie od stosowanego
w ogolnej populacji hipertonikéw. Gléwnymi zalece-
niami dla tych ostatnich sg: zwigkszenie aktywnosci
ruchowej i obniZenie masy ciala u oséb z nadwaga
i otylo$cia. Kobietom w ciazy natomiast nie zaleca sie
chudniecia, cho¢ otytos¢ zwieksza ryzyko rozwoju
stanu przedrzucawkowego. Nie ma tez zgodnosci co do
wplywu ¢wiczen fizycznych na przebieg nadcisnienia
cigzowego. Pacjentkom ciezarnym z podwyzszo-
nym ci$nieniem zaleca si¢ dlugotrwaty odpoczynek
w pozycji lezacej na lewym boku. Podobnie jak innym
hipertonikom zaleca si¢ bezwzglednie zaprzestanie
palenia tytoniu i picia alkoholu. Ograniczenie sodu
w diecie utrzymuje si¢ u kobiet, ktdre je wczeéniej
stosowaty [1-8].

Od wielu lat trwaja badania nad znalezieniem
specyficznych biomarkeréw rozwoju preeclampsii,
dotad jednak nie przyniosty one pozadanych rezulta-
tow. Uwaza sie, ze u kobiet z nadcisnieniem tetniczym
w przebiegu cigzy przydatna moze by¢ ocena prze-
plywu w tetnicy macicznej za pomocag ultrasonografii
dopplerowskiej. Nieprawidlowa fala podatnosci tej
tetnicy stwierdzana w I trymestrze cigzy moze pomoc
wyloni¢ grupe pacjentek zagrozonych rozwojem stanu
przedrzucawkowego, lecz nie jest to badanie screenin-
gowe. Innym badaniem, od dawna stosowanym w diag-
nostyce stanu przedrzucawkowego, jest ocena stezenia
kwasu moczowego w surowicy. W ciazy fizjologicznej
ulega ono obnizeniu, natomiast jego wzrost, wyste-
pujacy w przebiegu preeklampsii, koreluje z iloécig
i ciezkoscig powiktan tego stanu [16,30,31].

Dotychczas nie dowiedziono skuteczno$ci zad-
nego z ewentualnych sposobéw profilaktyki rozwoju
stanu przedrzucawkowego. W trakcie wieloletnich
prob klinicznych oceniano ich kilka, a mianowicie:
suplementacje wapnia, magnezu, cynku, ostatnio takze
witamin o wlasciwoéciach antyoksydacyjnych (CiE),
olejow rybich oraz stosowanie matych dawek kwasu
acetylosalicylowego. Zwigkszenie dowozu wapnia
zmniejszalo odsetek wystepowania preeclampsii jedy-
nie w grupach o niedostatecznej jego podazy w pozy-
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wieniu. Nie potwierdzono skutecznoéci preparatéw
cynku, magnezu, olejéw rybich i, wbrew poczatko-
wym doniesieniom, réwniez witamin C i E. Podczas
niedawno ukonczonego badania VIP stwierdzono,
ze podawanie duzych dawek tych witamin (1000 mg
kwasu askorbinowego 1400 IU a-tokoferolu) ciezarnym
moze przyczynia¢ si¢ do czestszego wystepowania
nizszej masy urodzeniowej wérdd ich dzieci. Obecnie
zaleca sie stosowanie zréwnowazonej pod wzgledem
dowozu wapnia, magnezu i witamin diety, zgodnie
z zapotrzebowaniem w okresie cigzy i ewentualne
stosowanie matych dawek kwasu acetylosalicylowego
w grupie kobiet podwyzszonego ryzyka rozwoju stanu
przedrzucawkowego [19,24,32-34].

Potrzebe leczenia farmakologicznego rozwaza
sie indywidualnie. Zwykle decyzja o wlaczeniu lekéw
zalezy od wartosci ci$nienia tetniczego, obecnosci
uszkodzen narzadowych, reakcji na postepowanie nie-
farmakologiczne i od dynamiki procesu chorobowego.
W przewleklym nadci$nieniu tetniczym w1 trymestrze
cigzy dazy si¢ z reguly do zmniejszenia ilosci lekow
a nawet do ich odstawienia. Jezeli po 20. t.c. wartosci
ci$nienia przekraczaja 150-160/100-110 mmHg nalezy
wiaczy¢ leki. Zazwyczaj farmakoterapie zaczynamy od
leku hamujgcego aktywnos¢ ukladu wspétczulnego.
Obecnie lekiem z wyboru jest a-metyldopa, falszywy
neuroprzekaznik, od wielu lat stosowany u ciezarnych
i uwazany za lek bezpieczny dla plodu, cho¢ niekté-
rzy zalecaja ostroznos¢ przed 16. tygodniem cigzy ze
wzgledu na doniesienia 0o mozliwo$ci wywotania zabu-
rzen rozwoju mozgu dziecka (matoglowie). Objawy
uboczne metyldopy to gléwnie senno$¢ i suchosé¢
$luzéwek, czasem tez nudno$ci, wymioty, ostabienie
i obnizenie nastroju do rozwoju stanu depresyjnego
wlacznie. Lek podaje sie poczawszy od dawki 3 x 250
mgdomax4x1,0 g, wzaleznosci od potrzeb i toleran-
cji. Jezeli dziatanie metyldopy jest niedostateczne lub
pojawiaja sie gorzej znoszone objawy uboczne mozna
rozwazy¢ stosowanie innych lekéw [1-8, 11,16,35].

Od dawna w potoznictwie podaje sie dihydra-
lazyne. Lek jest dobrze tolerowany i w zasadzie bez-
pieczny, cho¢ metaanaliza kilku badan klinicznych
wskazala na ewentualne dzialania niepozadane tego
preparatu. Dihydralazyna moze wywota¢ tachyfilaksje,
u predysponowanych chorych skérne zmiany tocznio-
podobne, tachykardie u plodu oraz obnizenie wyniku
Apgar unoworodka. Jest ona wprawdzie lekiem rozsze-
rzajacym tetniczki, lecz nie ma niestety pozytywnego
wplywu na przeptyw maciczno-tozyskowy. Jej zasto-
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sowanie rozwazy¢ nalezy indywidualnie. Przewlekle
dihydralazyne podaje si¢ 3-4 x dziennie w dawce 10
mg [1-8,11,16,35].

Z uwagi na przyspieszenie czynnosci serca przez
dihydralazyne, chetnie kojarzy si¢ ja z betaadrenoli-
tykiem. Dotychczasowe doswiadczenia wskazujg na
dobra tolerancje tej grupy lekéw, natomiast donie-
sienia dotyczace bezpieczenstwa dla ptodu nie sg
jednoznaczne. Niektore badania wykazaty opéznienie
wewnatrzmacicznego rozwoju plodu w kobiet leczo-
nych atenololem, z kolei propranolol moze hamowa¢
rozwoj tozyska, powodowa¢ poronienia, bradykardie
i hipoglikemie u noworodka, zatem obecnie nie sg one
u ciezarnych polecane. Bezpieczniejszym preparatem
wydaje sie by¢ metoprolol. Coraz czgsciej stosowany
jest ap-bloker, labetalol, ktory, jak sie obecnie uwaza,
jestbardzo dobrze tolerowany i bezpieczny dla dziecka.
Doustnie podaje si¢ go 2 x dziennie w dawce 100-200
mg [1-8,11,35,36].

Preparaty z grupy antagonistow wapnia mozna
stosowac po 6. t.c. Najwieksze doswiadczenie zdobyto
w podawaniu werapamilu, ktéry jednoczesnie dziata
rozkurczowo na mie$niéwke macicy oraz nifedypiny.
Uwaza sie rowniez, ze mozna w okresie cigzy stosowac
nikardypine, felodypine, isradypine i diltiazem, jak-
kolwiek nie ma duzych do$wiadczen ze stosowaniem
tych lekéw i, z uwagi na mozliwos¢ ich teratogennego
dzialania, nie poleca si¢ ich podawania w I trymestrze
[1-8,11,16,35].

Opinie na temat stosowania diuretykow w ciazy
sa rozbiezne, lecz przewaza zdanie, iz mozna je poda-
wad, o ile pacjentka stosowala je przewlekle w leczeniu
nadci$nienia sodowrazliwego przed koncepcja lub jesli
wystepuja szczegolne wskazania, jak niewydolnosé
nerek czy serca. Niebezpieczenstwo zwigzane z dzia-
taniem diuretykéw polega na zmniejszaniu objetosci
osocza, ktora fizjologicznie w cigzy wzrasta. Uwaza sie
tez, ze w przebiegu stanu przedrzucawkowego objetos¢
plynu zewnatrzkomérkowego jest zmniejszona, stad
diuretyki mogtyby wptynaé negatywnie na jego prze-
bieg [1-8,11,16,35,37].

Co do alfaadrenolitykéw, nie ma dostatecznych
danych dotyczacych bezpieczenstwa ich stosowania
u ciezarnych. Prazosyna moze wywota¢ u matki zbyt
duzy spadek ci$nienia, ktéry negatywnie wptywa na
ukrwienie tozyska. Proby stosowania doksazosyny sa
nieliczne.

Nie powinno si¢ podawa¢ cigzarnym rezerpiny,
klonidyny i guanetydyny [1-8,11].
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Preparaty z grup inhibitoréw konwertazy
angiotensyny i antagonistow receptora angioten-
syny sa w ciazy zdecydowanie przeciwwskazane [1-
8,11,16,35].

Z punktu widzenia patofizjologii stanu przed-
rzucawkowego godne uwagi staje si¢ zastosowanie
nitrogliceryny i tréjazotanu glicerolu (GTN) w jego
leczeniu. Leki te, jako donory tlenku azotu, poprawiaja
przeplyw wkrazeniu maciczno-tozyskowym dziatajac
bezposrednio na $ciane naczyn. Mozna spodziewaé
sie korzy$ci z poprawy ukrwienia fozyska dla rozwoju
plodu i ewentualnego spowolnienia procesu chorobo-
wego u wielu ciezarnych prowadzacego do wystgpienia
ciezkiej postaci preeclampsii. Niestety, w zaawanso-
wanym stanie przedrzucawkowym leki te nie maja
juz tak pozytywnego wplywu na przeplyw w fozysku,
prawdopodobnie z powodu braku rezerwy wazodila-
tacyjnej. Dtugotrwala hipoperfuzja prowadzi bowiem
do powstania nieodwracalnych zmian w naczyniach
tozyska, stad by¢ moze zastosowanie donoréw tlenku
azotu u kobiet z nadci$nieniem i tagodnym stanem
przedrzucawkowym moglaby cho¢ czgsciowo zahamo-
wad ten proces. Przydatna przed decyzja o wlaczeniu
preparatu z omawianej grupy wydaje si¢ by¢ ocena
reakcji cisnienia tetniczego i dopplerowskie badanie
zachowania si¢ przeplywu w tetnicy macicznej 10-30
minut po podaniu jednorazowej podjezykowej dawki
GTN. Dotychczas nie ma doniesien o niekorzyst-
nym wplywie tych lekéw na rozwdj ptodu, u matki
moga wywota¢ umiarkowang tachykardie. W pre-
eclampsii nitraty zazwyczaj nie wywotujg hipotonii
[8,11,38,39].

Jak wczeéniej wspomniano, ambulatoryjne pro-
wadzenie pacjentki moze w pewnym momencie, ze
wzgledu na pogorszenie stanu jej lub ptodu, by¢ bledem
sztuki. Do objawdéw niepokojacych nalezg: niepodda-
jace sie leczeniu nadci$nienie tetnicze, utrzymujace sie
zle samopoczucie, béle glowy, zaburzenia widzenia,
béle w nadbrzuszu, nudnosci, wymioty pojawiajace sie
w pozniejszym niz fizjologicznie okresie cigZy, narasta-
jace wykladniki laboratoryjne ci¢zko$ci preeklampsii
i/lub uszkodzen narzagdowych (stezenie kwasu moczo-
wego > 3,6 mg/dl, bialkomocz dobowy > 2,0 g, o ile jest
on zwiazany z ciaza, stezenie kreatyniny w surowicy
>1,2 mg/dl - jesli wczeéniej bylo prawidlowe, spadek
liczby plytek ponizej 100 G/1, niedokrwistos¢ ze wzro-
stem aktywno$ci LDH, wzrost aktywnosci AspAT
i ALAT). Wystgpienie wymienionych symptomow,
podobnie jak objawéw nieprawidtowego rozwoju
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plodu, powinno sktania¢ do niezwlocznej hospitalizacji
ciezarnej. W razie wczesnego wystapienia cigzkiego
stanu przedrzucawkowego we wczesnej cigzy wska-
zane jest oznaczenie przeciwcial antyfosfolipidowych
i ewentualna diagnostyka w kierunku wrodzonej lub
nabytej trombofilii, nawet, jezeli pacjentka nie przebyla
wczeéniej zadnego epizodu zakrzepowo-zatorowego
[1-8,11,19-21].

Jezeli nie udaje sie kontrolowaé ci$nienia tetni-
czego przy pomocy lekéw doustnych nalezy bezzwlocz-
nie zastosowac leki parenteralnie. W celu obnizenia
ci$nienia w stanach naglych mamy do dyspozycji
kilka preparatow. Ze starszych lekéw nadal chetnie
stosowana jest dihydralazyna, ktérg poda¢ mozna
domiesniowo lub dozylnie w dawce 2,5-5 mg, w przy-
padku nieskuteczno$ci dawke mozna powtoérzy¢ po
20-30 min do facznej dawki 25 mg; we wlewie cigglym
dihydralazyne podaje sie zwykle w iloéci 0,5-10 mg/
h, max. do 20 mg/h. Obecnie nie jest to jednak lek
pierwszego wyboru, poniewaz wywoluje stosunkowo
wiecej niz pozostale leki dziatan niepozadanych, jak
np. czestsza konieczno$¢ wykonania ciecia cesarskiego,
czestsze przedwczesne oddzielenie tozyska, oliguria
u matki, nizszy wskaznik Apgar u noworodka w 1.
minucie [1-8,35,40].

Jak wspomniano wczesniej, dihydralazyna nie ma
korzystnego wplywu na krazenie maciczno-lozyskowe,
w przeciwienstwie do nitrogliceryny, ktéra poprawia
przeplyw w tetnicy pepowinowej. Stad zasadne wydaje
sie stosowanie tej ostatniej u kobiet wymagajacych
szybkiego obnizenia ci$nienia tetniczego. Wlew nitro-
gliceryny mozna rozpocza¢ od dawki 0,25pug/kg/min
izwieksza¢ w zaleznos$ci od wartosci ci$nienia i tetna
(38].

Bardzo dobre efekty maja tez nifedypina o prze-
dltuzonym uwalnianiu podawana podjezykowo lub
doustnie w dawce 10-20 mg co 3-6 h (max 50
mg/h, 120 mg/dobe) oraz isradypina czy nikardy-
pina w infuzji dozylnej. Stosowanie parenteralne
nikardypiny jako leku drugiego rzutu w leczeniu
podtrzymujacym u pacjentek z ciezkim stanem prze-
drzucawkowym rozwijajacym sie we wczeéniejszych
okresach cigzy wydaje si¢ by¢ obiecujace, jednak ta
postaé leku nie jest jeszcze dostepna na polskim rynku.
Nifedypina z kolei jest lekiem skutecznym i uwazanym
za bezpieczny dla plodu. Podawa¢ nalezy raczej forme
doustng o przedluzonym dzialaniu ze wzgledu na
lepszg kontrole ci$nienia i mniejszg sklonno$¢ do jego
wahan. Nifedypina o krétkim okresie dziatania nie
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jest polecana, poniewaz wywola¢ moze nadmierne
obnizenie ci$nienia a przez to hipoperfuzje narzadow:
tozyska, serca i nerek. Pochodne dihydropirydynowe
maja pewne dzialanie tokolityczne, ktére moze powo-
dowa¢ problemy podczas porodu. Podczas leczenia
nikardyping obserwowano zwiekszong, w poréwnaniu
do wystepujacych podczas stosowania dihydralazyny,
ilo$¢ krwotokéw z powodu hamowania obkurczania
sie macicy po porodzie. Pamieta¢ nalezy o ostroznosci
przy réwnoczesnym podawaniu antagonisty wapnia
i siarczanu magnezu, gdyz opisywane sg przypadki
znacznej hipotonii i blokady nerwowo-mig$niowej przy
zastosowaniu obu lekdw jednoczesnie. Decyzja o takiej
terapii wymaga dostepnosci glukonianu wapnia, ktory
podac nalezy w wypadku wystapienia wspomnianego
powiktania [1-8,22,35,41,42].

Czesto stosowanym, doé¢ skutecznym lekiem
jest labetalol, ktory w stanach naglacych podawa¢
mozna dozylnie w dawce 20 mg iv powtarzanej w razie
potrzeby co 20-30 min. (max. dawka 220 mg/h, 2,4
g/dobe). Labetalol mozna podawal tez we wlewie
z szybkos$cia 0,5 mg/min. Moze on wywola¢ brady-
kardie¢ u ptodu [1-8,11,16,35].

W stanach naglacych wykorzystywana jest
tez ketanseryna, antagonista serotoniny. Preparat
podaje si¢ parenteralnie, lecz ma on slabiej wyrazony
efekt hipotensyjny, niz wczesniej przedstawione leki
[35,41].

Obecnie nie podaje sie diazoksydu ze wzgledu na
zagrozenie znaczng hipotensja oraz nitroprusydku
sodu, niedostepnego od jakiego$ czasu na naszym
rynku, przy stosowaniu ktorego wystepowato ryzyko
zatrucia dziecka cyjankami [3,8,11].

W stanach naglacych nalezy tez rozwazy¢ wdroze-
nie leczenia siarczanem magnezu. Jest to lek przeciw-
drgawkowy, rozluzniajacy miesniéwke gtadka, o stabo
wyrazonym dzialaniu hipotensyjnym. Duze badanie
Magpie wykazalo, ze takie leczenie w ciezkim stanie
przedrzucawkowym znaczgco zmniejsza ryzyko wysta-
pienia rzucawki i prawdopodobnie obniza §miertelnos¢
matczyng. Taki efekt obserwowano jednak gléwnie
kobiet z krajow rozwijajacych sie. Siarczan magnezu
podaje sie poczatkowo w bolusie i.v. 3- 4 g w ciagu
5-10 minut, potem w cigglym wlewie 1,5- 4,0g/h pod
kontrolg odruchéw $ciegnistych, diurezy i ewentualnie
stezenia magnezu w surowicy. Nie powinno si¢ prze-
kracza¢ dobowej dawki 20-24 g MgSO,. U pacjentek
z niewydolnos$cia nerek po dawce nasycajacej podaje
sie wlew z szybkoscig 1,0 g/h pod kontrolg stezenia
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magnezu w surowicy. Siarczan magnezu ma przewage
nad fenytoing, diazepamem czy mieszanka lityczna
w leczeniu i profilaktyce napadéw rzucawki, jednak
w przypadku przeciwwskazan do jego stosowania
mozna zastapi¢ go wymienionymi lekami. Fenytoine
stosuje si¢ we wlewie dozylnym w dawce 40-50 mg/min
pod kontrolg stezenia leku w surowicy, ktére powinno
wynosi¢ 10-20pg/ml. Dizepam podaje si¢ w bolusie
5-10 mg i.v., potem co 6-8 h 20 mg i.m. Mozna tez
zastosowa mieszanke lityczna (chloropromazyna,
prometazyna, petydyna) [3,8,16,22,23,42].

W ciezkim stanie przedrzucawkowym, poza lecze-
niem hipotensyjnym i przeciwdrgawkowym nalezy
pamigtac takze o koniecznosci prawidlowego wypel-
nienia lozyska naczyniowego, z uwagi na obnizong
objetos¢ ptynu zewngtrzkomérkowego w tym stanie.
Obecnie nie mozna poleca¢ jednak standardowego
podawania duzej iloci ptynéw (roztwordéw krystalo-
idéw i koloidéw), poniewaz dotychczas nie wykazano
korzysci z takiego postepowania. Podawanie ptynow
powinno by¢ rozpatrywane indywidualnie i czasem
moze wymaga¢ Scistej inwazyjnej kontroli ci$nienia
wewnatrznaczyniowego, szczegdlnie u pacjentek
z zagrazajacym lub rozwinietym obrzekiem ptuc,
mozgu i/lub oligurig. W niektérych przypadkach
uzupelnienie pltynéw samo w sobie poprawia stan
ciezarnej [3,8,16,19,22,43].

W wypadku stwierdzonej trombofilii lub choroby
nerek mozna rozwazy¢ podawanie heparyn drobno-
czasteczkowych lub heparyny niefrakcjonowanej,
gdyz sa doniesienia o korzysci z takiego postepowania
w tej grupie ciezarnych [19,20,21].

Szczegoélnie niepokojacy jest stan przedrzucaw-
kowy powiklany zespotem HELLP. Nalezy pamietac,
ze moze mie¢ on bardzo cig¢zki przebieg i obarczony
jest duzg $miertelno$cig. Wazne jest wczesne posta-
wienie prawidlowego rozpoznania. U tych pacjentek
standardowa terapia obejmuje: kontrole wartosci
ci$nienia tetniczego, profilaktyke napadéw rzucawki
(ktora wystepuje czesciej, jesli HELLP ujawnil sie
przed 28. t.c.), utrzymywanie wlasciwej gospodarki
plynowo-elektrolitowej. Procz tego zaleca si¢ inten-
sywna steroidoterapie. U pacjentek miedzy 24. a 34.
tygodniem ciazy podaje si¢ co 12 h 10 mg deksameta-
zonu dozylnie (inny schemat: dexametazon 10 mg co
6 h, potem 5 mg co 6 h, w razie liczby ptytek < 20 000
4 dawki dexametazonu 20 mg co 6 h). W przypadku
maloptytkowosci podaje sie koncentrat plytek (w ilo-
$ci 6 opakowan, jesli liczba ptytek < 50 000 i planuje
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sie¢ ciecie cesarskie; w przypadku porodu drogami
naturalnymi przetacza sie¢ koncentrat ptytek jedynie
wowczas, gdy ich liczba spada ponizej 20 000). W razie
potrzeby przetacza si¢ inne preparaty krwiopochodne
jak koncentrat krwinek czerwonych, osocze swiezo
mrozone. Jezeli u ciezarnej stwierdza sie przeciwciata
antyfosfolipidowe, terapia duzymi dawkami steroidow
moze nie przynie$¢ oczekiwanych korzysci. W tej
sytuacji nalezy rozwazy¢ plazmafereze lub leczenie
immunoglobulinami dozylnie [16,19,22,44].

Decyzj¢ o kontynuowaniu leczenia podtrzymuja-
cego lub o rozwigzaniu nalezy podejmowac¢ w zalez-
nosci od stanu matki i ptodu. Z reguty mozliwo$¢
przedluzenia cigzy skutkuje wieksza dojrzatoscia ptodu
izmniejszeniem ilo$ci powiklan okotoporodowych, jak
niewydolnos¢ oddechowa noworodka. Jezeli cigzki stan
przedrzucawkowy rozwija si¢ przed 22.-23. lub po 34
tygodniu cigzy postepowaniem z wyboru jest pordd.
Pomiedzy 23. a 32. t.c. nalezy rozwazy¢ mozliwo$¢
przedluzenia cigzy pod $cista kontrolg matki i dziecka.
Pogorszenie stanu ci¢zarnej lub ptodu moze spowodo-
wa¢ konieczno$¢ rozwigzania. Poza typowym lecze-
niem przedstawionym powyzej, pomiedzy 22. a 33.
tygodniem cigzy wskazane jest podawanie steroidow
dozylnie na 48 h przed porodem w celu przyspiesze-
nia dojrzewania ptuc ptodu. W rozwinietym zespole
HELLP leczenie podtrzymujace jest ryzykowne i budzi
kontrowersje [16,19].

Rozwigzanie ciazy w cigzkim stanie przedrzucaw-
kowym mozna w miare mozliwo$ci przeprowadzi¢
drogami natury. Jesli sa wskazania do cigcia cesar-
skiego, chetnie stosowane jest znieczulenie zewnatrz-
oponowe. Znieczulenie ogélne w zespole HELLP moze
wywola¢ powiklania z powodu zaburzen funkcji
watroby. Wskazane jest wyltyzeczkowanie jamy macicy
po porodzie [8,16,19,22].

Kazda pacjentke z preclampsig nalezy $cile moni-
torowal rowniez w okresie kilku déb po porodzie.
W tym czasie moze miedzy innymi pojawic si¢ wzrost
ci$nienia tetniczego, rzucawka, zaostrzenie HELLP,
niewydolnos$¢ nerek a nawet udar mézgu. Wazne
jest kontynuowanie terapii hipotensyjnej i przeciw-
drgawkowej w cigzkim stanie przedrzucawkowym
a takze steroidowej w zespole HELLP w tym okresie.
Standardowo podaje sie dexametazon: 2 dawki 10 mg
co 12 h i 2 dawki 5 mg co 12 h dozylnie [19,22].

W okresie poporodowym zaleca si¢ kontrole
ci$nienia tetniczego i - w razie potrzeby - leczenie
hipotensyjne. Poniewaz jednak praktycznie wszystkie
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leki dostajg sie do pokarmu wskazane jest rozwazenie
mozliwoscileczenia tylko niefarmakologicznego w tym
czasie. Jezeli terapia hipotensyjna jest konieczna nalezy
zastosowaé mozliwie mate dawki lekéw. W miare
bezpiecznie w okresie karmienia mozna podawaé
alfametyldope, lecz trzeba pamieta¢ o mozliwo-
$ci ujawnienia sie depresji poporodowej w trakcie
takiego leczenia. Diuretyki hamuja laktacje, s3 zatem
wzglednie przeciwwskazane. Betaadrenolityki moga
powodowa¢ bradykardie u dziecka, jednakze stosun-
kowo bezpiecznie mozna podawa¢ labetalol. Nie ma
doniesien o mozliwos$ci stosowania antagonistow
wapnia w okresie karmienia. Leki z grup inhibitoréw
konwertazy angiotensyny oraz antagonistow recep-
tora angiotensyny sg przeciwwskazane. Przechodza
wprawdzie do pokarmu w niewielkiej ilo$ci, lecz sg
doniesienia o uszkadzajacym nerki noworodka dzia-
taniu tych preparatéw [1-8,11,16].

U kobiet z nadci$nieniem tetniczym nieokreslo-
nym po 6. do 12. tygodniach od porodu nalezy zwe-
ryfikowad rozpoznanie. Jezeli nadci$nienie utrzymuje

Pi$miennictwo
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Biata: Alfa-medica Press; 2000: 42-52.

sie po tym okresie rozpoznajemy nadcisnienie tetnicze
przewlekle, w przeciwnym wypadku nadci$nienie
tetnicze przemijajace. W przypadku nadci$nienia
tetniczego przewleklego powinno si¢ przeprowadzi¢
stosowna diagnostyke w celu wykluczenia jego wtdrnej
postaci [3,8-11].

Pacjentka z nadci$nieniem tetniczym okresu
cigzy pozostaje w grupie ryzyka rozwoju nadci$nienia
tetniczego i chordéb uktadu sercowo-naczyniowego
w przyszlosci [3,8,46].
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