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STR E SZCZ ENI E  

Nadciśnienie tętnicze w przebiegu ciąży jest jednym z najpoważniejszych powikłań ciąży i może stanowić zagrożenie 

dla życia ciężarnej oraz jej dziecka. W ostatnich latach coraz szerszym zainteresowaniem cieszą się badania nad profi-

laktyką nadciśnienia indukowanego ciążą, stanu przedrzucawkowego i rzucawki. Jednakże ze względu na nieznaną 

etiologię tych schorzeń pierwotna profilaktyka nie jest obecnie możliwa. W niniejszej pracy starano się przybliżyć stan 

wiedzy na temat etiopatogenezy oraz możliwości wczesnego wykrywania ciężarnych zagrożonych występowaniem 

tych zaburzeń. 

SŁOW A KL UCZOWE  
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AB STR ACT  

Hypertension during pregnancy is one of the most severe complications of pregnancy and can cause materno-foetal 

morbidity and mortality. Research on preventing pregnancy-induced hypertension, preeclampsia and eclampsia has 

been gaining interest in  recent years. However, due to the unknown etiology of these diseases, their prevention 

is currently not possible. The aim of this article is to explore current data on the etiopathogenesis of the aforemen-

tioned afflictions, as well as on the possibilities for their early diagnosis in pregnant women. 
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WSTĘP  

Nadciśnienie tętnicze w okresie ciąży oraz stan przed-

rzucawkowy stanowią bardzo poważny problem 

współczesnej perinatologii. Mimo wielu badań etiopa-

togeneza tych zaburzeń nadal pozostaje niejasna. 

W Polsce nadciśnienie dotyczy 5–10% ciężarnych.  

Jego powikłania, takie jak stan przedrzucawkowy, 

rzucawka czy zespół HELLP (hemolysis, elevated 

liver enzymes, low platelet count – zespół, na który 

składa się hemoliza, podwyższona aktywność enzy-

mów wątrobowych i małopłytkowość) związane 

są z dużym ryzykiem zgonu matki i płodu, w związku 

z czym stanowią poważne wyzwanie dla położni- 

ków [1]. 

Rozpoznanie i definicja 

Nadciśnienie tętnicze u kobiet w ciąży jest rozpozna-

wane, gdy wartości ciśnienia przekraczają 140/ 

/90 mmHg w co najmniej dwóch niezależnych pomia-

rach, dokonanych w odstępie co najmniej 6 godzin, 

optymalnie podczas 2 odrębnych wizyt [2]. Aparatem 

zalecanym do pomiarów wartości ciśnienia tętniczego 

jest sfigmomanometr z mankietem dostosowanym 

do obwodu ramienia pacjentki. Pomiar powinien być 

dokonywany w pozycji siedzącej lub leżącej na lewym 

boku, z mankietem założonym na wysokości serca, 

po przynajmniej 10-minutowym odpoczynku. 

Klasyfikacja 

Zgodnie z wytycznymi Polskiego Towarzystwa Nad-

ciśnienia Tętniczego, nadciśnienie tętnicze u kobiet 

w ciąży dzielimy na:  

1) przewlekłe – uprzednio występujące nadciśnienie 

– BP (blood pressure – ciśnienie tętnicze ) ≥ 

140/90 mmHg występujące przed ciążą lub rozwi-

jające się przed 20 tygodniem ciąży i utrzymujące 

się po 12 tygodniach od rozwiązania; 

2) ciążowe – rozwija się po upływie 20 tygodnia 

ciąży i ustępuje do 12 tygodni od rozwiązania, 

może przebiegać bez białkomoczu lub, jeśli jest 

związane z istotnym białkomoczem (> 300 mg/l 

lub > 500 mg/24 godz., lub co najmniej 2+ w te-

ście paskowym), określa się je jako stan przedrzu-

cawkowy; 

3) uprzednio występujące nadciśnienie przewlekłe 

z nałożonym stanem przedrzucawkowym –

uprzednio występujące nadciśnienie tętnicze, 

w którym po 20 tygodniu ciąży następuje dalszy 

wzrost BP oraz wydalanie białka z moczem wyno-

szące ≥ 3 g/24 godz. w dobowej zbiórce moczu; 

4) nadciśnienie niedające się sklasyfikować przed 

porodem – nadciśnienie stwierdzone po 20 tygo-

dniu ciąży, jeżeli wcześniejsze wartości BP są nie-

znane lub niepewne [2].  

Stan przedrzucawkowy definiowany jest jako współ-

istnienie nadciśnienia (> 140/90 mmHg) i białkomo-

czu (> 0,5 g/24 godz.), występujących po 20 tygodniu 

ciąży, w okresie porodu lub połogu. Natomiast obrzę-

ki, które występują w około 60% prawidłowych ciąż 

nie są już traktowane jako objaw stanu przedrzucaw-

kowego. Ciężki stan przedrzucawkowy rozpoznajemy, 

gdy ciśnienie krwi jest wyższe od 160/110 mmHg, 

utrata białka z moczem przekracza 2,0 g/dobę,  

a u pacjentki występują dodatkowe objawy, takie jak: 

‒ skąpomocz, diureza poniżej 500 ml/dobę, 

‒ obrzęk płuc i sinica, 

‒ bóle i zawroty głowy, zaburzenia świadomości, 

‒ zaburzenia widzenia, 

‒ bóle w nadbrzuszu, 

‒ mdłości, 

‒ małopłytkowość (< 100 tys/mm
3
), 

‒ ponaddwukrotny wzrost aktywności aminotransfe-

raz w stosunku do normy (AspAT i/lub AlAT), 

‒ ograniczenie wewnątrzmacicznego wzrastania 

płodu (IUGR). 

Zespół HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes, 

low platelets) to jedna z najcięższych postaci stanu 

przedrzucawkowego, charakteryzująca się następują-

cymi objawami klinicznymi: 

‒ ból w podbrzuszu lub prawym podżebrzu, 

‒ nudności, wymioty, 

‒ krwinkomocz, 

‒ krwawienie z przewodu pokarmowego, 

‒ niespecyficzne objawy infekcji wirusowej z ogól-

nie złym samopoczuciem, 

oraz objawami laboratoryjnymi: 

‒ trombocytopenia < 100 000/mm
3
, 

‒ stężenie dehydrogenazy mleczanowej (LDH) > 

600 IU/L lub bilirubina > 1,2 mg%, 

‒ ALAT > 70 IU/L [1,2,3]. 

Sibai i wsp. [4]  donoszą o nietypowych postaciach 

stanu przedrzucawkowego, które mogą zaczynać 

się przed 20 tygodniem ciąży lub po 48 godzinach 

od porodu oraz o takich, w których nie występuje 

białkomocz oraz nadciśnienie. Właściwe rozpoznanie 

stanu przedrzucawkowego jest niezmiernie istotne, 

ponieważ stanowi on poważne zagrożenie dla matki 

i płodu. 

Jeżeli w czasie stanu przedrzucawkowego wystąpią 

napad drgawek toniczno-klonicznych lub utrata przy-

tomności, możemy rozpoznać rzucawkę.  

Dzięki poprawie rozpoznawania i prawidłowemu 

postępowaniu w przypadku stanu przedrzucawkowego 

w ciągu ostatnich lat można zaobserwować znaczące 

ograniczenie częstości występowania rzucawki. 

W Europie odnotowuje się 2–3 przypadki tej patologii 

na 10 tys. urodzeń, podczas gdy w krajach rozwijają-

cych się 16–69 na 10 tys. urodzeń. Mimo że jest 

to zjawisko rzadkie, co roku na całym świecie umiera 

około 50 tys. kobiet z powodu rzucawki [5]. 
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Profilaktyka 

Profilaktyka nadciśnienia ciążowego, stanu przedrzu-

cawkowego i rzucawki są aktualnymi problemami 

w medycynie perinatalnej. Pierwotna profilaktyka nie 

jest możliwa, ze względu na nieznaną etiologię scho-

rzenia. Niezwykle istotna wydaje się identyfikacja 

pacjentek zagrożonych rozwojem stanu przedrzucaw-

kowego, od wielu lat prowadzone są wnikliwe badania 

mające na celu opracowanie skutecznych badań prze-

siewowych dla tej jednostki chorobowej. 

Patogeneza 

Nadciśnienie tętnicze przewlekłe może mieć charakter 

pierwotny (o nieznanej przyczynie) lub pojawiać się 

wtórnie do innych schorzeń, np. chorób naczyń, cho-

rób nerek, zaburzeń endokrynologicznych. Przyczyny 

nadciśnienia wywołanego ciążą oraz stanu przedrzu-

cawkowego nie zostały do końca poznane, od wielu 

lat prowadzone są badania nad jego etiopatogenezą. 

Przyjmuje się istnienie wielu możliwych czynników 

o podłożu genetycznym, połączonych ze zmianami 

środowiskowymi. Wiele badań wskazuje, że za po-

wstawanie tej patologii odpowiedzialne są zaburzenia 

krążenia w łożysku [6,7,8]. 

Podłoże genetyczne 

Na genetyczne uwarunkowania stanu przedrzucaw-

kowego wskazuje fakt, że częściej dotyka on kobiet, 

których matki, siostry lub córki cierpiały w ciąży na to 

schorzenie [9,10]. Norwescy badacze wykazali, 

że znaczenie w powstawaniu stanu przedrzucawkowe-

go udział ma również czynnik męski. Jak stwierdzili, 

stan przedrzucawkowy występował częściej u kobiet 

będących w ciąży z mężczyzną, który miał już potom-

stwo z inną kobietą, pochodzące z ciąży powikłanej 

stanem przedrzucawkowym [11]. W patogenezie stanu 

przedrzucawkowego analizuje się wspólne działanie 

szeregu genów, współdziałających z czynnikami śro-

dowiskowymi [12]. Sugeruje się udział genów zwią-

zanych z funkcją śródbłonka naczyniowego, funkcją 

łożyska, z układem renina–angiotensyna–aldosteron 

(np. gen angiotensynogenu, gen dla receptora AT 

(angiotensin  receptor 1 i 2 receptora angiotensyny 1 

i  2 czy gen dla konwertazy angiotensyny) oraz genów 

układu krzepnięcia i fibrynolizy krwi [13,14]. Szeroko 

dyskutuje się również udział punktowej mutacji Lei-

den w rozwoju stanu przedrzucawkowego, jednak 

wyniki nie są jednoznaczne [15]. 

Zagnieżdżenie zarodka w macicy 

Obecnie powszechny jest pogląd, że stan przedrzu-

cawkowy rozwija się dwuetapowo. Etap pierwszy 

to zmniejszenie przepływu łożyskowego, zaś drugi 

to uszkodzenie śródbłonka naczyniowego. 

U kobiet z nadciśnieniem ciążowym oraz stanem 

przedrzucawkowym naciekanie trofoblastu do war-

stwy mięśniowej tętnic spiralnych jest ograniczone 

jedynie do części doczesnowej tętnic, a zatem prze-

kształcenie tętnic spiralnych do naczyń maciczno- 

-łożyskowych jest niepełne, prowadząc do powstania 

naczyń o wysokim oporze i tym samym do ograniczo-

nego przepływu krwi przez jednostkę maciczno- 

-łożyskową, co z kolei powoduje niedotlenienie łoży-

ska oraz zmniejszenie ilości substancji odżywczych 

niezbędnych do prawidłowego rozwoju ciąży i płodu 

[6,7,8] i może doprowadzić do wewnątrzmacicznego 

zahamowania wzrostu płodu (IUGR). Nieprawidłowo-

ści w przekształceniach tętnic spiralnych mogą przy-

czyniać się do wczesnego niedotlenienia łożyska, 

co może być powodem uszkodzenia śródbłonka na-

czyń i uwalniania substancji naczynioaktywnych 

[16,17,18]. 

Śródbłonek naczyniowy 

Śródbłonek bierze udział w regulacji napięcia naczy-

niowego, angiogenezie, procesach zapalnych i fibry-

nolizie. Komórki śródbłonka wydzielają wiele aktyw-

nych substancji, które mają działanie wazodylatacyjne 

(m.in. prostacyklina, tlenek azotu, śródbłonkowy 

czynnik hiperpolaryzujący) i wazokonstrykcyjne 

(m.in. tromboksan, endotelina, czynnik aktywujący 

płytki). 

Tlenek azotu (NO) jest uznawany za jedną z najsil-

niejszych substancji naczyniorozszerzających, ma on 

również działanie przeciwkrzepliwie poprzez hamo-

wanie agregacji i adhezji płytek. Zauważono, 

że w surowicy ciężarnych z nadciśnieniem indukowa-

nym ciążą poziom NO jest zmniejszony w stosunku 

do poziomu NO u ciężarnych z prawidłowym ciśnie-

niem krwi [19,20, 21]. Spostrzeżenie to nasuwa wnio-

sek, że zaburzenia w metabolizmie NO mogą być 

jednym z elementów istotnych w rozwoju nadciśnie-

nia indukowanego ciążą, jednak zdaniem części bada-

czy, zaburzenia te nie są pierwotną przyczyną choro-

by, a jedynie kwestią wtórną, wynikiem uszkodzenia 

łożyska w trakcie przekształcania cytotrofoblastu 

do syncytiotrofoblastu w I trymestrze ciąży [22]. Pro-

stacyklina poprzez swoje naczyniorozkurczające dzia-

łanie oraz zahamowanie agregacji płytek odgrywa 

dużą rolę nie tylko w utrzymaniu prawidłowego krą-

żenia w łożysku, ale wpływa również na poprawę 

przepływu nerkowego. 

Granger i wsp. [23] wykazali, że we krwi i moczu 

kobiet z rozpoznanym stanem przedrzucawkowym 

stężenie prostacykliny jest niższe, natomiast stężenie 

tomboksanu wyższe niż u kobiet zdrowych. Trombo-

ksan to antagonista prostacykliny, silny wazokon-

stryktor, pobudzający również agregację płytek. Wy-
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niki tych badań sugerują potencjalny udział tych sub-

stancji w rozwoju stanu przedrzucawkowego. Zabu-

rzenie równowagi czynników wazodylatacyjnych 

do wazokonstrykcyjnych na rzecz tych drugich może 

być przyczyną selektywnego uszkodzenia płytek krwi, 

któremu może towarzyszyć hemoliza oraz zmniejszo-

ny przepływ krwi przez tętnice spiralne oraz powsta-

wanie zatorów w łożysku [19,24,25]. 

Stres oksydacyjny 

Coraz większą rolę w powstawaniu nadciśnienia cią-

żowego przypisuje się nadmiernemu wytwarzaniu 

w okresie ciąży wolnych rodników jako przyczyny 

uogólnionego skurczu naczyń, co w konsekwencji 

może prowadzić do nadciśnienia [6,7,23,26,27]. Stres 

oksydacyjny pojawia się, gdy ilość wytwarzanych 

wolnych form tlenu przewyższa zdolności antyoksy-

dacyjne ustroju. Wpływ wolnych rodników na orga-

nizm zależy w dużym stopniu od ich stężenia i czasu 

działania – niewielkie stężenia pełnią funkcje fizjolo-

giczne, podwyższone wywołują toksyczne uszkodze-

nia komórek prowadzące do ich zniszczenia – wzrasta 

m.in. ekspresja czynnika Mtd–P (mitochondria depo-

larization protein), co powoduje wzrost apoptozy 

w komórkach trofoblastu [28,29,30].  

Zmniejszenie przepływu krwi przez łożysko i niedo-

tlenienie tkanki łożyskowej, wynikające ze zbyt płyt-

kiej inwazji trofoblastu, może być jednym z czynni-

ków inicjujących stres oksydacyjny. Stres oksydacyj-

ny jest uważany przez niektórych badaczy za przyczy-

nę peroksydacji lipidów i uszkodzenia śródbłonków 

naczyń związanych z nadciśnieniem ciążowym [31, 

32,33]. Reakcjom rodnikowym mogą zapobiegać 

zarówno niskocząsteczkowe antyoksydanty na drodze 

nieenzymatycznej (m.in. witaminy A, C i E, gluta-

tion), jak i enzymy antyoksydacyjne (peroksydaza 

glutationowa, dysmutaza ponadtlenkowa). Metaanali-

za Gupta i wsp. [34] wykazała u kobiet ze stanem 

przedrzucawkowym zwiększone stężenie markerów 

stresu oksydacyjnego (produktów peroksydacji lipi-

dów) oraz redukcję stężenia antyoksydantów. 

Czynniki angiogenne i adhezyjne 

W patogenezie stanu przedrzucawkowego bardzo 

istotną rolę może pełnić równowaga między czynni-

kami pro- i antyangiogennymi w krążeniu matki. Po-

ziom krążących czynników proangiogennych, takich 

jak łożyskowy czynnik wzrostu (placental growth 

factor – PlGF) czy naczyniowy czynnik wzrostu (va-

scular endothelial growth factor – VEGF), jest u ko-

biet ze stanem przedrzucawkowym obniżony, podczas 

gdy poziom czynników antyangiogennych, takich jak 

rozpuszczalna postać receptora dla naczyniowego 

śródbłonkowego czynnika wzrostu (sFlt1) czy roz-

puszczalny receptor dla endogliny (sEng) u kobiet 

z tym schorzeniem jest podwyższony [35,36]. U cię-

żarnych samic szczurów zwiększona ekspresja sFlt 1 

i  sEng wywołuje syndrom podobny do stanu przed-

rzucawkowego, objawiający się nadciśnieniem, prote-

inurią, stanem zapalnym śródbłonka w obrębie kłę-

buszków nerkowych oraz zahamowaniem wzrastania 

u płodu [36,37]. Zaobserwowano, że już w 11–13 

tygodniu ciąży stężenia PIGF są niższe u kobiet, 

u których rozwiną się nadciśnienie ciążowe lub stan 

przedrzucawkowy [38,39] 

Powierzchniowe cząsteczki adhezyjne biorą udział 

w implantacji jaja płodowego. Cząsteczki adhezyjne 

są eksponowane przez aktywowane komórki śród-

błonka i uczestniczą w przyleganiu komórek. W su-

rowicy ciężarnych z nadciśnieniem ciążowym stwier-

dzono wzrost stężenia cząsteczek adhezyjnych. Zeisler 

i wsp. [40] wykazali wzrost stężenia międzykomór-

kowej cząsteczki adhezyjnej (ICAM 1) oraz cząstecz-

ki adhezji płytek do komórek śródbłonka (platelet 

endothelial cell adhesion molecule – PECAM 1) 

u kobiet z nadciśnieniem ciążowym, przy czym pod-

wyższony poziom PECAM 1 był związany z ciężkim 

przebiegiem choroby. Madsubara i wsp. [41] badali 

poziom rozpuszczalnych form ICAM 1 i E-selektyny 

(endotelialnej selektyny) oraz TNF-alfa (czynnika 

martwicy nowotworów alfa) w pierwszym trymestrze 

ciąży. Badacze ci wykazali, że poziom tych cząsteczek 

u kobiet, u których rozwinie się nadciśnienie tętnicze, 

jest wyższy niż w grupie kobiet zdrowych, a zatem 

sICAM sE-selektyna oraz TNF-alfa wydają się pro-

gnozować wystąpienie nadciśnienia ciążowego. 

RAAS 

W etiopatogenezie nadciśnienia tętniczego dużą rolę 

przypisuje się również działaniu układu renina– 

–angiotensyna–aldosteron (RAAS) odpowiadającemu 

m.in. za regulację ciśnienia krwi. RAAS jest to układ 

hormonalno-enzymatyczny regulujący stężenie jonów 

sodowych i potasowych oraz objętość krwi krążącej. 

Zwiększona aktywacja tego układu w łożysku może 

tłumaczyć ogólne zaburzenia regulacji naczyniowej 

obserwowane w stanie przedrzucawkowym, takie jak 

nadciśnienie, dysfunkcje śródbłonka naczyniowego, 

zwiększona wrażliwość naczyń na działanie angioten-

syny [42]. Angiotensyna II jest oktapeptydem, wyka-

zującym silne działanie wazokonstrykcyjne po zwią-

zaniu się z receptorem dla angiotensyny II typu 1 

(AT 1) [43].  

Gant i wsp. [44] wiele lat temu przeprowadzili bada-

nie polegające na podawaniu ciężarnym angiotensyny 

II we wlewie dożylnym i obserwacji efektu hiperten-

syjnego. Wykazano, że kobiety, u których rozwinie 

się stan przedrzucawkowy, cechowały się zwiększoną 

wrażliwością na angiotensynę II, gdyż o wiele niższe 

dawki tej substancji wywoływały u nich wzrost warto-

ści ciśnienia tętniczego, wyjaśnieniem może być 
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większy opór naczyń obwodowych, u kobiet tych 

również obserwowano obniżoną aktywność osoczową 

reniny. Jednym z mechanizmów tłumaczących nad-

wrażliwość na angiotensynę u kobiet ze stanem przed-

rzucawkowym jest istnienie autoprzeciwciał działają-

cych agonistycznie na receptor AT 1. Zauważono, 

że w surowicy kobiet ze stanem przedrzucawkowym 

znajdują się przeciwciała IgG, które reagują z recepto-

rem AT 1 [45]. Reagują one m.in. z kardiomiocytami, 

komórkami trofoblastu, komórkami endotelialnymi, 

komórkami mięśni gładkich naczyń i mogą w ten 

sposób wywierać swój efekt wazokonstrykcyjny, 

wpływając również na uszkodzenie śródbłonka naczyń 

w łożysku, zwiększone wytwarzanie sFlt1 oraz niedo-

stateczną inwazję trofoblastu.  Pewne nadzieje w le-

czeniu stanu przedrzucawkowego są wiązane z drob-

nymi peptydami blokującymi działanie autoprzeciw-

ciał wiążących się z receptorem AT 1 [46]. 

Witamina D 

Ostatnie badania wskazują na możliwą rolę niedoboru 

witaminy D w patogenezie nadciśnienia tętniczego. 

Witamina D może brać udział w implantacji i czynno-

ści łożyska ze względu na swoją rolę w angiogenezie 

oraz immunomodulacji, znaczenie może mieć poten-

cjalne działanie immunosupresyjne witaminy D [47]. 

U ciężarnych z rozpoznanym stanem przedrzucawko-

wym wykryto nieprawidłowe stężenia enzymu alfa 1 

hydroksylazy aktywowanej przez witaminę D, 

co potwierdza jej potencjalną rolę w zagnieżdżeniu 

łożyska [48]. 

Baker i wsp. [49] oraz Bodnar i wsp. [50] uznali wi-

taminę D za modyfikowalny czynnik ryzyka ostrego 

stanu przedrzucawkowego. Weinert i wsp. [51] badali 

wpływ niedoboru witaminy D na ciśnienie tętnicze 

krwi u ciężarnych z cukrzycą (GDM), wykazując, 

że niedobór witaminy D wiąże się z wyższym ciśnie-

niem tętniczym krwi oraz że osoczowe stężenie wita-

miny D jest niezależnym czynnikiem wzrostu skur-

czowego ciśnienia tętniczego u ciężarnych. 

Konieczne są dalsze badania ze względu na sprzeczne 

doniesienia. Przykładowo Burris i wsp. [52] w bada-

niu kohortowym wykazali nieoczekiwany związek 

zwiększonego stężenia witaminy D ze zwiększonym 

ryzykiem wystąpienia nadciśnienia w ciąży. Nie moż-

na wykluczyć, że przyczyną była zwiększona suple-

mentacja witaminy D. 

Badania przesiewowe w kierunku nadciśnienia 

indukowanego ciążą i stanu przedrzucawkowego 

W ostatnich latach prowadzi się coraz więcej badań 

nad możliwościami wczesnej identyfikacji ciężarnych 

z wysokim ryzykiem wystąpienia nadciśnienia indu-

kowanego ciążą oraz stanu przedrzucawkowego. 

Naukowcy wykazali zwiększone ryzyko występowa-

nia stanu przedrzucawkowego u kobiet z wysokim 

BMI (m.in. tłumaczonym wysokimi stężeniami lepty-

ny u kobiet otyłych, syntezą VEGF), u kobiet rasy 

afroamerykańskiej i południowoazjatyckiej, u kobiet 

z nadciśnieniem przewlekłym, w ciążach po lekach 

indukujących owulację, u kobiet z obciążonym wy-

wiadem rodzinnym lub położniczym w kierunku stanu 

przedrzucawkowego, u kobiet z istniejącym przed 

ciążą nadciśnieniem przewlekłym lub cukrzycą. Zaob-

serwowano również zależność między zaawansowa-

nym wiekiem a ryzykiem wystąpienia nadciśnienia 

tętniczego u ciężarnych. Natomiast u wieloródek, 

których poprzednie ciąże nie były powikłane stanem 

przedrzucawkowym, ryzyko stanu przedrzucawkowe-

go w kolejnej ciąży malało [38]. 

Dodatkowo Estemberg i wsp. [53] zbadali korelację 

przyrostu masy ciała podczas ciąży z ryzykiem nadci-

śnienia tętniczego. Potwierdzili większe ryzyko jego 

wystąpienia u kobiet z nadmierną masą ciała przed 

ciążą, ale nie wykazali korelacji z przyrostem masy 

ciała podczas ciąży, jaką zaobserwowano u kobiet 

z prawidłowym BMI przed ciążą. W tej grupie zwięk-

szone ryzyko nadciśnienia zaobserwowano u kobiet, 

u których stwierdzono wzrost masy ciała powyżej 

15 kilogramów w porównaniu z masą ciała przed 

ciążą. 

Dzięki opracowaniu specjalnego algorytmu i danymi 

z dokładnie zebranego wywiadu można już pomiędzy 

11 a 13 tygodniem ciąży wyselekcjonować do 33% 

ciąż, w których rozwinie się wczesny stan przedrzu-

cawkowy, tj. wymagający rozwiązania ciąży przed 

34 tygodniem, 28% ciąż, w których rozwinie się po-

średni stan przedrzucawkowy oraz 24% ciąż, w któ-

rych rozwinie się późny stan przedrzucawkowy, 

tj. wymagający rozwiązania ciąży po 37 tygodniu. 

Liczba wyników fałszywie dodatnich wynosiła 5%, 

gdy do danych z wywiadu dołączono jeszcze wyniki 

badań biofizycznych i biochemicznych, uzyskano 

potencjalną wykrywalność stanu przedrzucawkowego 

na poziomie 91, 79 i 61%, odpowiednio dla wczesne-

go, pośredniego i późnego stanu przedrzucawkowego, 

przy 5% wskaźniku wyników fałszywie dodatnich. 

U kobiet, u których rozwinie się stan przedrzucawko-

wy, między 11 a 13 tygodniem ciąży stwierdzano 

podwyższenie w stosunku do grupy kontrolnej śred-

nich wartości ciśnienia tętniczego, średniego indeksu 

pulsacji w tętnicach macicznych oraz rozpuszczalnej 

endogliny (sENG), inhibiny A, aktywiny-A, pentraxy-

ny-3 (PTX3) i P selektyny, natomiast poziom białka 

związanego z ciążą A (PAPP-A), łożyskowy czynnik 

wzrostu (PlGF) oraz łożyskowe białko 13 (PP13) były 

obniżone [38]. 

Czynnikami biofizycznymi branymi pod uwagę 

w badaniach przesiewowych w kierunku stanu przed-

rzucawkowego był odpowiednio wykonany pomiar 

średnich wartości ciśnienia tętniczego (MAP – mean 
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arterial pressure) oraz średni indeks pulsacji w tętni-

cach macicznych (UtA PI – uterine artery pulsatility 

index). 

Do oznaczenia MAP należy wykonać pomiary ciśnie-

nia tętniczego krwi po co najmniej 5-minutowym 

odpoczynku na obu ramionach jednocześnie, używa-

jąc automatycznego aparatu, regularnie kalibrowane-

go. Pomiary te należy powtarzać co minutę, aż do 

uzyskania wartości różniących się między kolejnymi 

pomiarami o mniej niż 10 mmHg dla ciśnienia skur-

czowego (SP – systolic pressure) oraz 6 mmHg dla 

ciśnienia rozkurczowego (DP – diastolic pressure). 

Średnie ciśnienie tętnicze wyliczamy jako średnią 

dwóch ostatnich powtarzalnych pomiarów dla każde-

go ramienia osobno i bierzemy pod uwagę wyższą 

wartość MAP = (2DP + SP)/3 [54]. Poon i wsp. 

[39,54,55] kilkukrotnie wykazali, że MAP ma dużą 

wartość predykcyjną stanu przedrzucawkowego. Do-

niesienia te potwierdzili też inni badacze [56]. 

Właściwe monitorowanie jest czynnikiem warunkują-

cym skuteczne leczenie nadciśnienia tętniczego. Ka-

zimierak i wsp. [57] wykazali większą przydatność 

24-godzinnego monitorowania ciśnienia tętniczego. 

Udowodnili przeoczenie okresowych zwyżek ciśnie-

nia tętniczego, których nie wykryto w regularnych 

pomiarach wykonywanych 2–4 razy na dobę, oraz 

jego zwyżek w godzinach nocnych. Dobowa obserwa-

cja pozwoliła w grupie badanej na optymalizację daw-

kowania leków. 

Do oznaczenia indeksu pulsacji w tętnicach macicz-

nych bramkę dopplera pulsacyjnego wielkości 2 mm 

należy ustawić na wysokości szyjki macicy, tak aby 

objąć całe naczynie, kąt padania wiązki powinien być 

mniejszy od 30’. Po uzyskaniu 3 podobnych, następu-

jących po sobie obrazów fali mierzy się PI z obu tętnic 

macicznych, a następnie wylicza się średnie UtA PI 

[58]. 

W 2012 r. Akolekar i wsp. opublikowali nowy model 

umożliwiający identyfikację ciężarnych z wysokim 

ryzykiem wystąpienia stanu przedrzucawkowego. 

Przebadano niespełna 60 tys. ciężarnych w ciąży po-

jedynczej między 11 a 13 tygodniem ciąży, u 2,4% 

z nich (1426 ciężarnych) rozwinął się stan przedrzu-

cawkowy. W opracowanym algorytmie uwzględniają-

cym znacznie mniej parametrów niż poprzedni, udało 

się uzyskać potencjalną wykrywalność stanu przed-

rzucawkowego na poziomie 96% dla ciąż wymagają-

cych rozwiązania przed 34 tygodniem ciąży oraz 

na poziomie 56% dla wszystkich ciąż powikłanych 

stanem przedrzucawkowym, przy 10% wskaźniku 

wyników fałszywie dodatnich. Ten uproszczony mo-

del uwzględniał dane z wywiadu, UtA PI, MAP, 

PAPP-A, PLGF [59].  

Holenderscy badacze przeanalizowali literaturę doty-

czącą 7 najlepiej zbadanych markerów surowiczych 

oraz indeksu pulsacji w tętnicy macicznej. Wysunięto 

następujące wnioski: obniżony poziom PAPP-A, 

PlGF, PP13 oraz podwyższony poziom inhibiny A 

między 8 a 13 tygodniem ciąży są statystycznie zna-

miennie związane z rozwojem stanu przedrzucawko-

wego po 20 tygodniu ciąży. Jednak jedynie zastoso-

wanie odpowiednich algorytmów uwzględniających 

oprócz tych markerów biochemicznych również dane 

z wywiadu oraz UtA PI mogą być przydatne w ocenie 

ryzyka wystąpienia stanu przedrzucawkowego 

we wczesnej ciąży [60]. 

Brak jednoznacznej przyczyny odpowiedzialnej  

za rozwinięcie nadciśnienia tętniczego oraz stanu 

przedrzucawkowego. Należy jednak zaznaczyć, 

że niezmiernie istotne są dalsze badania prowadzące 

do wyjaśnienia etiopatogenezy opisanych jednostek 

chorobowych, co niewątpliwie wpłynie na wcześniej-

sze wykrywanie i skuteczniejsze ich leczenie. 
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