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Streszczenie

Nadci$nienie tgtnicze jest jednym z najczgstszych stanow wiklajacych ciazg, bedacy jednocze-
$nie zagrozeniem dla zycia matki i dziecka. Stan ten zostat przez National High Blood Pres-
sure Education Program Working Group on High Blood Pressure in Pregnancy podzielony na
cztery kategorie: nadcisnienie przewlekle, stan przedrzucawkowy, nadci$nienie indukowane ciaza
oraz nadci$nienie cigzkie. W chwili obecnej dysponujemy kilkoma lekami, podawanymi zaréwno
doustnie, jak i parenteralnie, ktore bezpiecznie mozna stosowa¢ w czasie ciazy: metyldopa,
labetalol oraz nifedipina. W artykule przedstawiono patofizjologi¢ oraz leczenie farmakologiczne
nadci$nienia w cigzy. Cigzkie nadcisnienie moze wymagac terapii dozylnej. Nadcisnienie moze
si¢ rowniez utrzymywaé po porodzie, powodujac konieczno$¢ dalszego leczenia. Artykut ten
podsumowuje poglady na patofizjologi¢ oraz leczenie nadci$nienia tgtniczego w ciazy.
Stowa kluczowe: nadci$nienie tgtnicze, ciaza, stan przedrzucawkowy.

Summary

Hypertension is the most common medical condition complicating the pregnancy, with signi-
ficant implications on maternal and perinatal morbidity and mortality. The hypertensive disor-
ders of pregnancy are a spectrum of conditions that are classified into 4 categories based upon
recommendations of the National High Blood Pressure Education Program Working Group on
High Blood Pressure in Pregnancy: chronic hypertension, preeclampsia, gestational hyperten-
sion, and severe hypertension. A variety of oral and parenteral therapies are approved for the
treatment of hypertension in pregnancy - methyldopa, labetalol, and nifedipine have been used
safely in pregnancy. Severe hypertension >160/110 mmHg may require parenteral therapy.
Women may remain hypertensive in postpartum period and require treatment for a short inte-
rval. This article provides an overview of the pathophysiology and current pharmacologic
management of hypertension in pregnancy.

Key words: hypertension, pregnancy, preeclampsia
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WSTEP

Nadci$nienie indukowane ciaza to zaburzenie ogdélno-
ustrojowe, uposledzajace funkcje mézgu, nerek, watro-
by oraz uktadu krzepnigcia, zwigzane z ograniczeniem
perfuzji i funkcji tozyska oraz uszkodzeniem srodbton-
kéw naczyn, wystgpujace u cigzarnych po 20 tygodniu
cigzy, klinicznie objawiajace si¢ wzrostem wartos$ci
ci$nienia tgtniczego krwi [1].

Objetos¢ krwi krazacej w czasie ciazy ulega zwigk-
szeniu, poczynajac od 6 tygodnia ciazy. Aby utrzymac
pojemno$¢é minutowa serca na statym poziomie w 11 try-
mestrze ciazy wystepuje spoczynkowa tachykardia.
Rosnie réwniez amplituda cisnien ze wzgledu na ob-
wodowa wazodylatacjg, zwigkszenie przeptywu nerko-
wego oraz filtracji klebuszkowej. Powoduje to spadek
ci$nienia rozkurczowego, osiagajac minimum w II try-
mestrze ciazy, ktérego poziom, tuz przed porodem,
normalizuje si¢ do wartosci spotykanych u kobiety
nieci¢zarnej [2]. W odrdznieniu do proceséw zachodza-
cych w ciazy fizjologicznej, u kobiet z nadci$nieniem
tetniczym nie dochodzi do zwigkszenia objetosci oso-
cza, przeciwnie jego poziom ulega obnizeniu [3].
Nadci$nienie towarzyszace ciazy jest jednym z najpo-
wazniejszych probleméw klinicznych, z ktorym styka
si¢ ginekolog-potoznik prowadzac ciazeg. Jest to druga,
po zatorowosci, przyczyna zgondw wsrod cigzarnych.
W USA szacuje sig, ze nadci$nienie tgtnicze wystepu-
je w przebiegu 6 - 8% ciaz. [4], 10% ciaz u pierwia-
stek moze by¢ powiktane nadci$nieniem bez biatkomo-
czu, w 1% wystapi stan przedrzucawkowy, natomiast
u 0,05% pacjentek rzucawka [5]. Przewlekte nadcisnie-
nie stwierdza si¢ w okoto 5% przypadkach ciaz [6].

ETIOLOGIA

U zdrowych kobiet czynnikami ryzyka rozwinigcia sig
nadci$nienia jest pierworddztwo, wiek powyzej 35 lat
oraz ciaza wieloptodowa. Pierwsza ciaza o przebiegu
fizjologicznym zmniejsza ryzyko wystapienia nadci-
$nienia w kolejnej ciazy [7]. Natomiast stan przedrzu-
cawkowy, jezeli wystapit przed 30 tygodniem ciazy,
zwigksza ryzyko na ponowne zachorowanie w kolejne;j
ciazy. W wyjatkowych sytuacjach nadci$nienie z biat-
komoczem moze wystapi¢ w nastgpnej ciazy, podczas
gdy poprzednia przebiegata prawidtowo, gdy wystapi-
ta zmiana partnera seksualnego [8]. Brown [1] sugeru-
je, ze wspolzycie, bez stosowania antykoncepcji zapo-
rowej z jednym partnerem przez okres dtuzszy niz 17
miesigcy dziata ochronnie na wystapienie nadci$nienia.
35,2% ciaz blizniaczych u pierworodek i 20,4%
u wielorodek jest zwiazanych z powyzszym powikta-
niem[9].

Z badan wynika, ze kobiety obciazone dodatnim
wywiadem w kierunku rodzinnego wystgpowania nad-
ci$nienia sa predysponowane do jego ujawnienia
w trakcie ciazy. Niegowska [10] wykazata, ze poczaw-
szy od 3 miesiaca ciazy wartos$ci ci$nienia skurczowe-
go 1 rozkurczowego sa u kobiet z obciazonym wywia-
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INTRODUCTION

Pregnancy induced hypertension (PIH) is one of sys-
tematic dysfunctions causing impairment in function of
brain, kidney, liver and coagulatory system. PIH is
associated with restriction in placental perfusion and
function as well as epithelial damage. It occurs in
gravidas after 20" week of gestation and manifests
clinically by elevation of blood pressure (BP) [1].
The circulating blood volume (CBV) in pregnancy
increases from the 6 weeks’ gestation. In the II trimes-
ter of pregnancy resting tachycardia occurs due to
maintain the constant cardiac output. The elevation
blood pressure amplitude is also seen as a result of
peripheral vasodilatation, renal blood flow and glom-
erular filtration rate (GFR) elevation. It results in de-
crease in diastolic blood pressure (DBP) with minimal
values in the II trimester and normalization before
delivery to pre-pregnancy baseline [2]. Contradictory,
in case of PIH, the blood plasma volume decreases [3].
PIH is though one of the most serious clinical condi-
tions obstetricians have to manage in pregnancy. The
prevalence of arterial hypertension is estimated at 6-8%
of pregnancies in US [4]. Additionally 10% of pregnan-
cies in primigravidas might be complicated by pro-
teinuria, preeclampsia will occur in 1% of cases, and
eclampsia — in 0,05% [5]. Chronic arterial hypertension
is observed in approximately 5% of pregnancies [6].

ETIOLOGY

In healthy females the risk factors of hypertension are
as follows: primigravidy, age over 35 and multiple
pregnancy. The history of physiological pregnancy
reduces the risk of hypertension in the next one [7]. In
contrast, preeclampsia occurring before 13" week of
gestation increases that risk. In certain cases hyperten-
sion with proteinuria may occur even if previous preg-
nancy was physiological but a sexual partner was
changed [8]. Brown [1] suggests that having intercours-
es unprotected by mechanical contraceptives with the
same partner longer then 17 months has a protective
effect on hypertension frequency. 35,2% of multiple
pregnancies in primipara and 20,4% in multipara might
by complicated by PIH [9].

According to some research females with a family
history of hypertension are predisposed to hypertension
in pregnancy. Niegowska [10] proved that from the
beginning of 3" month of pregnancy systolic and di-
astolic BP values in females with family history of
hypertension are higher compared to controls. Comor-
bidities occurring before conception might also increase
the risk of hypertension. The study revealed that ele-
vation of blood pressure was seen in 68% of gravidas
with diabetics classified to the RF category according
to White classification.

GINEKOLOGIA T POLOZNICTWO
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dem rodzinnym w kierunku nadci$nienia istotnie wy-
zsze niz u kobiet bez obciazenia. Choroby wystepuja-
ce u kobiety przed zajSciem w ciazy moga zwigkszac
ryzyko wystapienia nadci$nienia. Z ich badan wynika,
ze u 68% cigzarnych z cukrzyca w klasie RF wg White
wystapit wzrost wartosci ci$nienia [11].

Stany potoznicze predysponujace do rozwinigcia
stanu przedrzucawkowego to: cigzowa choroba trofo-
blastyczna oraz obrzgk ptodu. Zwigkszenie masy tro-
foblastu wystepujace w wyzej wymienionych sytu-
acjach wptywa na zmniejszenie perfuzji tozyskowe;.

Stan przedrzucawkowy wystepuje u pacjentek
z przewlektym nadcisnieniem w 25% ciaz, a czgstos¢
rozpoznania biatkomoczu moze by¢ wigksza przy to-
warzyszacej niewydolnos$ci nerek lub przy nadcisnie-
niu trwajacym dtuzej niz 4 lata [12].

Wysokos¢ cisnienia jest regulowana w mechanizmie
hormonalnym i nerwowym, ktoére wptywaja na pojem-
no$¢ minutowa serca oraz opor naczyniowy. W czasie
ciazy opdr naczyniowy, zwlaszcza w obrebie macicy,
ulega obnizeniu. Adaptacja matczynego uktadu kraze-
nia jest mozliwa dzigki przewadze dziatania prostacy-
klin nad tromboksanem A2. Wytwarzana przez komorki
srodbtonka prostacyklina powoduje rozszerzanie tozy-
ska naczyniowego oraz zmniejszenie agregacji trombo-
cytow. Tromboksan wykazuje dziatanie przeciwstawne,
doprowadzajac do skurczu naczyn i aktywacji ptytek
krwi. Prawidlowy przebieg ciazy jest warunkowany
fizjologicznym zahamowaniem dziatania tromboksanu,
a takze zmniejszona wrazliwoscia na pozostale czyn-
niki presyjne, np. angiotensyng II. Zaburzenie powyz-
szego mechanizmu, przy dodatkowo zaburzonej synte-
zie §rodblonkowego czynnika relaksujacego prowadzi
do nadci$nienia tgtniczego [13].

Nieprawidtowa implantacja zarodka, prowadzaca do
indukcji zmian naczyniowych moze by¢ przyczyna
nadci$nienia w II i IIT trymestrze [14]. Na poczatku
ciazy tetnice spiralne przeksztalcaja si¢ z naczyn
o grubej migsniowce w elastyczne, workowate naczy-
nia, ktore beda w stanie wytrzymac prawie dziesigcio-
krotny wzrost przeptywu przez macic¢. Tym samym
wysokooporowy systemem przeksztatca si¢ w nisko-
oporowy, umozliwiajacy odpowiednia perfuzje. W ciazy
o prawidlowym przebiegu II fala migracji trofoblastu
obejmuje naczynia spiralne zarowno w obszarze docze-
snowym, jak i w mig¢$§niowym. Ograniczenie inwazji
wylacznie do naczyn doczesnej oraz odktadanie ztogow
fibrynoidow i makrofagdéw prowadzi, przy jednocze-
snym zmniejszeniu liczby i powierzchni kosmkéw, do
niedotlenienia tozyska [7]. Zmniejszona perfuzja ma-
ciczno-tozyskowa powoduje uwolnienie licznych sub-
stancji toksycznych i doprowadza do rozwinigcia nad-
ci$nienia. Niekompletna transformacja naczyn sprzyja
wystepowaniu stanu przedrzucawkowego w mechani-
zmie stymulacji produkcji substancji uszkadzajacych
srodbtonek [15]. Czynniki wzrostu takie jak: EGF,
PDGF, FGF oraz IGF-I powoduja zaburzenie funkcji
endotelium. Skutkuje to obecnoscia laboratoryjnych
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Gestational trophoblastic disease (GTD) and pul-
monary edema predispose to preeclampsia. Trophoblast
enlargement seen in both disorders results in restriction
of placental perfusion.

Preeclampsia occurs in 25% of pregnancies with
chronic hypertension, additionally the prevalence of
proteinuria might be even higher in case of comorbid
renal insufficiency or hypertension lasting longer than
2 years [12].

Blood pressure is controlled in hormonal and renal
mechanism in which cardiac output and vascular resis-
tance are regulated. In pregnancy vascular resistance,
especially in the uterine vessels, decreases. Circulato-
ry system adaptation is possible due to overactivity of
prostacyclin (PGI2) system compared to thromboxane
A2 (TXA2). Prostacyclins, produced by endothelial
cells, mediates vascular bed dilation and inhibits plate-
lets aggregation. TXA2 interacts in contrast to PGI2
causing vasoconstriction and platelets activation. The
physiological course of pregnancy is possible due to
TXA2 action inhibition as well as lower susceptibility
to other pressors (e.g. angiotensin II — AT II). Distur-
bances of that mechanism with coexisting endothelial
dysfunction (impaired nitric oxide synthesis) lead to
hypertension [13]. Impaired implantation leading to
vascular changes might be a cause of arterial hyperten-
sion in II and III trimester [14]. At the beginning of
pregnancy spiral arteries converts from muscular ves-
sels into flaccid sinusoidal sacs which are able to adapt
to blood flow ten times higher than before pregnancy.
In that way high-resistance vessels transform to low one
enabling the sufficient perfusion. In physiological preg-
nancy during the 2" stage of trophoblast migration cells
invade spiral arteries in decidual and muscular region.
Restriction of trophoblast migration only to decidual
vessels, fibroid deposition and macrophages infiltration
with co-occurring decline in number and surface of
villy, lead to placental hypoxia [7]. Reduction of ute-
ro-placental perfusion results in releasing of various
toxic agents and leads to hypertension. Incomplete
vessels conversion facilitates preeclampsia due to en-
dothelial damage mediated by those substances [15].
Growth factors: EGF, PGDF, FGF, IGF-1 cause endot-
helial dysfunction; it will be observed in laboratory
studies where fibronectine, laminine and preprocolagen
IIT are present. Abnormal vessels structure may also
cause insufficient fetal oxygen and nutrients supply
resulting in fetal imminent asphyxia and intrauterine
growth restriction (IUGR).
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wyktadnikow uszkodzenia: fibronektyny, lamininy
i preprokolagenu III. Nieprawidlowa budowa naczyn
moze réwniez powodowaé niedostateczng podaz tlenu
i substancji odzywczych dla ptodu, a co za tym idzie
zamartwicg lub opdzniony wzrost plodu.

DIAGNOSTYKA

W 1969 roku Organizacja do spraw Gestozy zapropo-
nowata definicj¢, wedtug ktorej terminem ,,gestoza”
okreslano wystapienie w czasie ciazy nadcis$nienia z/lub
obrzekami z/lub biatkomoczem. Wspodtczesnie stosuje
si¢ termin nadci$nienie indukowane ciaza (w anglojeg-
zycznych publikacjach pregnancy-induced hypertension

— PIH)

W 2000 roku zostata zmodyfikowana klasyfikacja
Amerykanskiego Towarzystwa Ginekologiczno-Potoz-
niczego, ktora dzieli nadci$nienie na 4 kategorie:

H nadcié$nienie istniejace przed ciaza okreslane jako
przewlekte,

B stan przedrzucawkowy,

B wspotistnienie pierwszej i drugiej kategorii, czyli
stan przedrzucawkowy wiktajacy nadcisnienie chro-
niczne,

B nadcis$nienie tgtnicze indukowane przez ciazg — (1)
przemijajace nadci$nienie, jesli stan przedrzucawko-
wy nie wystapit w czasie porodu, a cisnienie krwi
normalizuje si¢ w czasie 12 tygodni od porodu lub
(2) przewlekte nadcisnienie, gdy podwyzszone war-
tosci utrzymuja si¢ [4].

Zdecydowano o wyeliminowaniu obrzekow, jako czyn-
nika diagnostycznego, ze wzgledu na towarzyszenie
tego objawu ciazy o przebiegu fizjologicznym, oraz
kierowaniu si¢ warto$ciami tylko ci$nienia rozkurczo-
wego (faza V Korotkowa).

Nadci$nienie przewlekle jest okreslane, jako nad-
ci$nienie obecne przed ciaza lub gdy zostanie stwier-
dzone przed 20 tygodniem ciazy. Rozpoznawane jest
przy warto$ciach ci$nienia skurczowego =140mmHg
lub rozkurczowego 290mmHg. W zalezno$ci od war-
tosci dzieli sig je na tagodne (stopien 1 i 2) oraz cigz-
kie (stopien 3).

Nadci$nienie cigzkie rozpoznajemy przy ci$nieniu
skurczowym lub rozkurczowym odpowiednio, co naj-
mniej 180 i 100mmHg [16].

Stan przedrzucawkowy jest definiowany jako
wzrost ci$nienia skurczowego >140mmHg lub rozkur-
czowego =290mmHg u kobiety z prawidtlowym ci$nie-
niem przed 20 tygodniem ciazy, z towarzyszacym bial-
komoczem. Rozpoznawany jest zwykle po 20 tygodniu
ciazy. Wczesniejsze wystapienie objawow moze by¢
spowodowane chorobg trofoblastyczna badz obrzgkiem
ptodu. W przesztosci o stanie przedrzucawkowy mo-
wiono przy izolowanym wzroscie ci$nienia skurczowe-
go = 30 a ci$nienia rozkurczowego =15 (W poroéwna-
niu z okresem sprzed 20 hbd.) podczas kilkukrotnych
pomiaréw [2]. Bialkomocz rozpoznajemy poprzez
stwierdzenie wydalenia 0,3g biatka z dobowa zbiorka
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DIAGNOSIS

In 1969 National High Blood Pressure Education Pro-
gram Working Group on high blood pressure in preg-
nancy proposed a definition of “gestosis”. It is defined
as hypertension occurring in pregnancy with/without
edemas and with/without proteinuria. However, a term
pregnancy induced hypertension - PIH - is currently
used in medical papers.

In 2000 American College of Obstetricians and
Gynaecologists modified a classification of hyperten-
sion identifying four hypertensive disorders of pregnan-
cy:

B chronic hypertension that predates pregnancy;

B preeclampsia-eclampsia;

B preeclampsia superimposed on chronic hypertension;

B gestational hypertension (transient hypertension of
pregnancy — if preeclampsia did not occur during the
labour and blood pressure normalized 12 weeks post-
delivery or chronic hypertension identified in — if

blood pressure values persists) [4].

Edema is no longer a criterion for preeclampsia due to
its possible presence in physiological pregnancy. Ko-
rotkoff sounds V (the disappearance of sound) should
be used to denote the diastolic blood pressure that is
currently referential.

Chronic hypertension is defined as blood pressure
exceeding 140/90 mm Hg before pregnancy or before
20 weeks’ gestation. It is classified as mild (grade 1 and
2) or severe (grade 3).

Severe hypertension is diagnosed if SBP and DBP
pressure are greater than 180 and 100 mmHg, respec-
tively [16].

Preeclampsia-eclampsia is diagnosed if maternal
SBP is equal or greater than 140 mm Hg or DBP equal
or greater than 90 mm Hg in females with normal
values before 20 weeks’ gestation, with coexisting
proteinuria. New onset of elevated blood pressure read-
ings before 20 weeks’ gestation might be caused by
trophoblastic disease or pulmonary edema. Previously
preeclampsia was denoted if isolated elevation of SBP
by 30 mmHg or grater and DBP — 15 mmHg or greater
(compared to baseline values before 20 weeks’ gesta-
tion) were observed during BP monitoring [2]. Pro-
teinuria is referred to as daily urine protein excretion
greater than 0,3 g or when urine abnormal protein
quantities greater than 1,0 g/l of is noted in 2 random-
ly selected urine collections performed 6 or more hours
apart.

GINEKOLOGIA T POLOZNICTWO
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moczu lub gdy stezenie biatka wynosi, co najmniej 1g/
1 w dwoch losowych analizach moczu w odstgpie
minimum 6 godzin.
Posta¢ cigzka charakteryzuje si¢ nastgpujacymi
kryteriami:
B Cisnienie = 160/110,
B Bialkomocz > 5g/dobe,
B Podwyzszone wartosci AIAT i AspAT,
B Kreatynina > 1,2mg%,
B Zaburzenia widzenia i zaburzenia OUN,
B Bole w nadbrzuszu,
B Plytki krwi < 100 ty$./ml
B Diureza <400ml/dobe

W okoto 10% przypadkoéow cigzkie nadci$nienie tetni-
cze wspotistnieje z zespolem HELLP (hemolysis, ele-
vated liver enzymes, low platelets). Kryteriami diagno-
stycznymi rozpoznania tego zespotu jest jednoczesne
stwierdzenie anemii hemolitycznej, st¢zenia amino-
transferaz watrobowych powyzej gornej granicy normy
oraz matoptytkowos¢. Stan ten jest bezposrednim sta-

nem zagrozenia zycia zaréwno matki, jak i ptodu [4,17].
Rzucawka sa to objawy zwigzane ze stanem prze-

drzucawkowym z naktadajacymi si¢ drgawkami tonicz-
no-klonicznymi. Moze wystapi¢ w czasie ciazy, poro-
du lub potogu. Objawy zwiastujace wystapienie rzucaw-
ki sa nastgpujace: niepokdj, silne bole glowy, zaburze-
nia widzenia, bdle nadbrzusza, nagly wzrost ci$nienia
tetniczego 1 zaburzenia Swiadomosci. Przyczyny wysta-
pienia drgawek nie sa do konca poznane. Sugeruje si¢
miejscowy skurcz naczyn moézgowych. W czasie napa-
du chora przechodzi od drgan wtokienkowych, skurczu
tezcowego, poprzez skurcze kloniczne do okresu $piacz-
ki. Rzucawce moga towarzyszy¢ krwawienia do OUN,
watroby, ostra niewydolno$¢ lewokomorowa, zawat
serca.

Stan rzucawkowy nakladajacy si¢ na przewlekle
nadci$nienie cigzarnej rokuje zle zarowno dla matki, jak
i dla plodu. Zgodnie z definicja stan ten rozpoznajemy
w przypadku:

1. Kobiet z nadci$nieniem ujawnionym przed 20 tygo-
dniem ciazy, bez wczesniejszego biatkomoczu,
u ktory w badaniach dobowej zbiorki moczu poziom
biatka wyniost powyzej 0,3g.

2. Kobiet, u ktérych przed 20 tygodniem ciazy wysta-
pito zar6wno nadci$nienie i proteinuria, a w chwili
obecnej stwierdza si¢ jeden z nastgpujacych obja-
WOow:

— nagte zwigkszenie biatkomoczu,

— problem z regulacja poziomu ci$nienia, wczesniej
poddajacego si¢ leczeniu,

— trombocytopenia,

— zwigkszony poziom enzymow watrobowych.

Wedhug powyzszego podzialu termin ,,nadci$nienie
tetnicze indukowane przez ciaze” jest zarezerwowa-
ny dla kobiet z podwyzszonymi warto$ciami ci$nienia
tetniczego, po raz pierwszy stwierdzonymi po 20 tygo-
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The criteria of severe form are as fallows:

B Arterial blood pressure = 160/100

B Proteinuria > 5g/d

B Elevated ALAT and ASPAT levels

H Creatinine > 1,2mg%

B Blurred vision or central nervous system dysfunc-
tions

B Hypogastric pain

B Platelets count < 100 000/ml

B Diuresis < 400 ml/d.

In approximately 10% of cases severe arterial hyper-

tension coexists wit HELLP syndrome (Hemolytic

anemia, Elevated Liver enzymes and Low Platelet
count). It is a life-threatening state for both mother and

fetus [4,17].

Eclampsia occurs when clonic-tonic seizures super-
imposed preeclampsia. It might be seen in pregnancy,
during the labour or in puerperium. Eclampsia prodro-
mal symptoms are as fallows: anxiety, severe head-
aches, impaired vision, hypogastric pain, sudden BP
elevation, consciousness disturbances. The etiology of
seizures has been poorly understood. Local vasocon-
striction on brain arteries is suggested to be a cause.
During seizures fibrillations followed by clonic and
tonic seizure and finally postictal sleep are present.
Eclampsia might be complicated by central nervous
system and liver hemorrhages, acute felt-heart failure
and myocardial infarct.

Eclampsia superimposed on chronic hypertension is
associated with poor mother and fetal prognosis. It is
referred to in:

1. Females with hypertension disclosed before 20"
weeks’ gestation without previous proteinuria, if
proteins quantities greater than 0,3 g in 24h urine
collection are denoted.

2. Females with hypertension and proteinuria disclosed
before 20™ weeks’ gestation and currently manife-
sting one of the following symptoms:

— sudden proteinuria

— treatment-resistant hypertension

— thrombocytopenia

— elevated liver enzymes

According to above classification a term PIH is re-
served to females with elevated blood pressure dis-
closed after 20™ weeks’ gestation without coexisting
proteinuria. In that case transient hypertension might be
diagnosed post-delivery (retrospective diagnosis) [4].
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dniu cigzy bez wspdtistniejacego biatkomoczu, nato-
miast o ,,przemijajacym nadci$nieniu” mozemy mo-
wi¢ dopiero po porodzie (diagnoza retrospektywna) [4].
Zainteresowanie klinicystow jest skierowane, na jak
najwczesniejsze wyltonienie kobiet z grup podwyzszo-
nego ryzyka wystapienia nadcisnienia. Podczas pierw-
szej wizyty cigzarnej nalezy zebraé¢ doktadny wywiad
rodzinny i potozniczy, celem stwierdzenia ewentualnej
sktonnosci do rozwinigcia PIH. Pierworddki, wielorodki
z wywiadem w kierunku nadci$nienia w poprzedniej
ciazy, kobiety z chorobami nerek, cukrzyca, nadcisnie-
niem z przed okresu ciazy oraz z patologiami tozyska
powinny pozostawac pod szczegdlna opieka potoznika.
Nalezy réwniez bezwzglednie zmierzy¢ cisnienie tet-
nicze krwi pacjentki, aby mie¢ punkt odniesienia do
wartos$ci uzyskanych po 20 tygodniu ciazy. Cisnienie
krwi u cigzarnej powinno by¢ mierzone w pozycji sie-
dzacej lub lezacej na lewym boku. Pozycja horyzontal-
na na plecach moze sprzyja¢ uciskowi macicy na zyle
gtéwna dolna, co powoduje obnizenie ci$nienia [2].
Ze wzgledu na zmienng warto$¢ predykcyjna nie
stosuje si¢ testu ortostatycznego w badaniach przesie-
wowych [18]. Wiarygodnym badaniem jest test prowo-
kacji angiotensyna II, po podaniu ktdérej u pacjentek
z duzym prawdopodobienstwem wystapienia PIH na-
stgpuje wzrost ci$nienia rozkurczowego o co najmniej
20mmHg. Ze wzgledu na wysoki koszt procedury nie
moze by¢ ona stosowana w powszechnych badaniach
[18]. Testem o duzej swoistosci i czulosci, a zarazem
nie wymagajacym duzych naktadéw finansowych sa
pomiary dobowej wartosci krzywej cisnienia prowadzo-
ne od poczatku ciazy [19]. W ostatnich latach rozwi-
jajace si¢ ultrasonograficzne badanie przeplywdéw na-
czyniowych przyniosto nowe mozliwosci w diagnozo-
waniu nadcis$nienia indukowanego ciaza. Stwierdzenie
w badaniu dopplerowskim tgtnic macicznych obustron-
nych wczesnorozkurczowych “wcigé” na krzywej prze-
pltywu krwi, wzrost wskaznika oporu oraz wzrost prze-
plywu naczyniowego w tetnicy pgpowinowej sugeruje
zwigkszone prawdopodobiefnstwo rozwinigcia stanu
przedrzucawkowego [20]. Do podobnych wnioskoéw
doszli w czasie badan Czekierdowski i wsp. [21].
Badania biochemiczne rowniez nie przyniosty ocze-
kiwanych rezultatow. Zaréwno zwigkszone stezenie
kwasu moczowego w surowicy krwi, jak i obnizenie
poziomu wapnia w moczu nie sprawdzily sig, jako
czynniki prognostyczne [22,23]. Obecnos$¢ substancji
wydzielanych przez uszkodzony $rodblonek moze by¢
pomocna w rozpoznawaniu postaci subklinicznych PIH.
Naleza do nich: fibronektyna oraz rozpuszczalne cza-
steczki adhezyjne (sSICAM-1, sVCAM-1). Z badan
Wilczyniskiego [24] wynika, ze stgzenie sVCAM-1
w osoczu, odsetek limfocytow krwi obwodowej posia-
dajacych receptory LFA-1 oraz VLA-4, odsetek limfo-
cytow wykazujacych obecnos¢ btonowej formy ICAM-
1 oraz wartosci wskaznika MFI opisujacego ggstosé
czasteczek ICAM-1 na powierzchni limfocytéw maja
potencjalne znaczenie przy tworzeniu testu przesiewo-
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Currently clinicians are highly interested in identi-
fying the hypertension high-risk group. During the first
visit one should carefully taka a case history, gather
information on previous pregnancies course and fam-
ily history of hypertension due to evaluate the poten-
tial risk of PIH. The special care should be taken in case
of primigravidas, multipara with episode of hyperten-
sion in previous pregnancy/pregnancies, hypertension
disclosed before pregnancy and placental pathology. It
is highly recommended to control BP at the first visit
to establish a baseline BP values for further assess-
ments. Blood pressure should be measured in the sit-
ting position or left lateral position. Supine position
might cause inferior vena caval compression by the
gravid uterus leading to an underestimation of the blood
pressure [2].

Due to a low and changeable predictive value the
orthostatic test is no longer used in screening procedure
[18]. Angiotensin II provocation test seems to be reli-
able — after AT Il administration DBP increases at least
by 20 mmHg in patients with a high risk of PIH.
However, due to high costs this procedure can not be
used in screening [ 18]. 24-hour mean of blood pressure
assessment is a specific, sensitive and inexpensive
method [19]. Progress in ultrasonography, especially
uterine artery blood flow evaluation, enabled recently
for implementation of new PIH diagnostic methods.
Bilateral early-diastolic notches in Color-Doppler scan
of uterine arteries, elevated resistance index and eleva-
tion of blood flow in umbilical artery suggest a high
risk of preeclampsia [20]. Similar conclusions were
made by Czekierdowski et al. [21].

Biochemical tests did not meet the expectations.
Both uric acid serum concentration and reduce urine
calcium level were not a prognostic factors for PIH
[22,23]. Presence of agents released by damaged endot-
helial cells might be though helpful. Those are: fi-
bronectin and soluble adhesive molecules (SICAM-1,
sVCAM-1). Results of researches performed by Wilc-
zynski [24] showed that serum sVCAM-1 level, LFA-
1 or VLA-4 positive peripheral blood lymphocytes,
percentage of ICAM-1 positive lymphocytes and MFI
index value (describing the density of ICAM-1 on the
lymphocytes’ membrane) might have a potential role in
screening. Presence of fibronectin in blood plasma is
characteristic for PIH and might be used in differential
diagnosis (PIH versus chronic hypertension) [25].

GINEKOLOGIA T POLOZNICTWO



Nadci$nienie w ciazy — patofizjologia i postgpowanie

wego. Obecnos¢ fibronektyny w osoczu jest czynnikiem

charakterystycznym dla PIH, réznicujacym z nadci$nie-

niem przewlektym [25].

PIH moze by¢ diagnozowany w oparciu o wiedzg,
jakie zmiany narzadowe powoduje.

B Nerki — o zmniejszonej filtracji kigbuszkowej, a tym
samym zagrazajacej martwicy cewek nerkowych
moze $wiadczy¢ stgzenie kreatyniny >1,5mg%. Na-
tomiast za czuly wyktadnik zagrazajacego rozwinig-
cia si¢ stanu przedrzucawkowego uwaza si¢ wzrost
poziomu kwasu moczowego w surowicy do
4,5mg%.

B OUN - zmiany dotycza zwykle naczyn mézgowych,
w ktorych rozwijaja si¢ zakrzepy, prowadzace do
ogniskowych obszar6w zmniejszonego ukrwienia.
Nadci$nienie moze prowadzi¢ do upos$ledzenia ostro-
$ci wzroku, spowodowanego okresowym skurczem
naczyn doprowadzajacych krew do obszaréow odpo-
wiadajacych za percepcj¢ wzrokowa.

B Zaburzenia w ukladzie krzepnigcia — wspomniane
wyzej obnizenie poziomu plytek krwi, antytrombi-
ny III oraz czynnika V sa najbardziej czutym wy-
ktadnikiem stopnia cigzkosci stanu przedrzucawko-
wego.

B Watroba — cigzkie uszkodzenie pod postacia krwo-
tocznej martwicy zrazikéw okotowrotnych jest cha-
rakterystyczne dla rzucawki. Zwigkszony poziom en-
zymow watrobowych przemawia za ostra postacia
stanu przedrzucawkowego.

B Uktad oddechowy — obrzgk ptuc jest wyktadnikiem
ciezkiej postaci stanu przedrzucawkowego. Wyste-
puje na skutek uszkodzenia $rodbtonka i nastgpcze-
go zwigkszenia przepuszczalno$ci naczyn.

Najistotniejszym elementem w diagnozowaniu nadci-
$nienia zwiazanego z okresem cigzy pozostaje wezesne
rozpoznanie stanu przedrzucawkowego oraz zagrazajq-
cej rzucawki, a tym samym zapobieganiu cigzkim
powiktaniom. Nadal najczulszym badaniem pozostaje
stale monitorowanie wartos$ci ciSnienia tetniczego
krwi.

LECZENIE

Przed rozpoczeciem leczenia nalezy przeprowadzic¢
diagnostyke w celu okreslenia, jaki rodzaj nadci$nienia
wystepuje u pacjentki. Ma to wplyw na dalsze poste-
powanie lecznicze.
W kazdym przypadku celem lekarza prowadzace-
go powinno by¢ [2]:
1. Utrzymanie w dobrym stanie matki i dziecka az do
bezpiecznego terminu zakonczenia ciazy.
2. Redukcja cis$nienia tgtniczego krwi do wartosci
bezpiecznych.
3. Zapobieganie poglebianiu si¢ choroby.
4. Ograniczenie liczby hospitalizacji.

Przy rozpoznaniu tagodnego nadci$nienia rozkurczowe-
go wdrazamy leczenie zachowawcze. Pacjentka powin-
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Diagnosis of PIH can be based on the knowledge
of organ systemic changes it may cause:

B Kidney — creatinine levels grater than 1,5 mg%
denotes reduced GFR and imminent renal tubes
necrosis. Elevation of uric acid level up to 4,5 mg%
is a sensitive marker of preeclampsia.

B CNS - brain vessels are usually affected; thrombo-
sis of brain vessels leads to focal ischemic changes.
Hypertension may result is blurred vision due to
transient vasoconstriction impairing blood supply to
regions involved in visual perception

B Coagulatory system dysfunction — thrombocytope-
nia, low antythrombin III and factor V are the most
sensitive markers of severity of preeclampsia

B Liver — severe lesions (paraportal hepatic hemorrha-
gic necrosis is pathognomic for eclampsia. Elevated
liver enzyme may indicate a severe form of preec-
lampsia.

B Respiratory system — pulmonary edema is a symp-
tom of severe preeclampsia. It is due to endothelial
damage followed by increased permeability.

Early recognition of preeclampsia and imminent ec-
lampsia are sill crucial in pregnancy hypertension di-
agnostic process. Such assessment may prevent sever
complications. Constant BP monitoring still reminds
the most sensitive test.

TREATMENT

Before treatment a clinical assessment should be care-
fully made to diagnose a type of hypertension what
impacts further medical intervention.
The main aims for obstetricians should be as fol-
lows [2]:
1. Keeping mother and fetus in general good condition
till delivery
2. BP reduction to normal values
3. Disease progression prevention
4. Reducing the number of hospitalization

In case of mild systolic hypertension conservative treat-
ment should be implemented. The patient should avoid
stressors and lead an energy saving lifestyle. Bad rest,
especially left lateral position, improves placental per-
fusion and reduces BP [26,27].
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na prowadzi¢ oszczgdzajacy tryb zycia oraz unikaé
czynnikow stresowych. Lezenie w 16zku, zwtaszcza na
lewym boku poprawia perfuzj¢ tozyska oraz zmniejsza
ci$nienie tetnicze [26, 27].

W celu zapobiegania stanom przedrzucawkowy
podjeto probe stosowania matych dawek kwasu acety-
losalicylowego (1 mg/kg.m.c./dobg), ktory przywraca
rownowage w uktadzie prostacyklina — tromboksan.
Niektorzy autorzy podwazajq skutecznos¢ tego dziala-
nia [28]. Przy wspotwystepowaniu choroby nerek do-
bre rezultaty przynosi skojarzone podawanie matych
dawek heparyny z dipirydamolem [2].

Wigkszo$¢ autorow zaleca stosowanie lekéw hipo-
tensyjnych przy warto$ciach cisnienia rozkurczowego
przekraczajacych 110 mmHg [29]. Przy wyborze lecze-
nia nalezy wykluczy¢ lekarstwa teratogenne oraz
zmniejszajace przeptyw maciczno-tozyskowy.

Metyldopa, agonista receptorow adrenergicznych
a2 jest ztotym standardem leczenia nadci$nienia indu-
kowanego ciaza [30]. Lek zmniejsza opdr naczyniowy,
dziatajac jako falszywy neuroprzekaznik. Stosujac trzy
razy dziennie dawki 250 mg, nie powoduje nasilonych
dziatan ubocznych u matki. Czasami moze wystapic¢
sucho$¢ w ustach, senno$¢ oraz hipotensja. Rzadko
obserwuje si¢ anemi¢ hemolityczna. Maksymalna daw-
ka dobowa leku wynosi 2g.

Hydralazyna, lek bezposrednio rozszerzajacy tet-
niczki, ze wzgledu na stabe dzialanie hipotensyjne po
podaniu doustnym, jest stosowany w skojarzeniu
z metyldopa lub B-blokerami. Zaleca si¢ stosowanie
dawki 12,5 mg 3 razy dziennie, ktéra rzadko moze
spowodowaé trombocytopeni¢ u ptodu. Po przekrocze-
niu dobowej dawki 300mg istnieje mozliwo$¢ wysta-
pienia objawow toczniopodobnych u matki.

Stosowane sa rowniez kardioselektywne B-bloke-
ry: atenolol (50-100 mg/dobg) oraz metoprolol (50-150
mg). Znane sg doniesienia o niekorzystnym dziataniu
tych lekoéw na ptod, pod postacia epizodéw bradykar-
dii. Stosowane od I trymestru, moga prowadzi¢ do
opdznionego wzrostu ptodu [2]. Leczenie nalezy odsta-
wia¢ stopniowo zmniejszajac dawke przez 10 dni.
Konieczne jest zaprzestanie podawania leku na 48
godzin przed porodem, ze wzglgdu na zagrozenie
wystapieniem bradykardii lub hipotonii noworodka.

Labetalol jest lekiem o podwdjnym dziataniu.
Wplywa hamujaco zaréwno na receptory B i o Jako
o antagonista rozkurcza naczynia obwodowe i zmniej-
sza obciazenie nastgpcze serca. Lek stosuje si¢ zazwy-
czaj w dawce 100 mg dwa razy dziennie. Labetalol
nalezy podawac¢ ostroznie, bowiem moze wykazywac
dziatanie hepatotoksyczne w stosunku do ptodu. Nie-
ktorzy badacze zalecaja jego stosowanie u kobiet za-
grozonych rzucawka, z powodu hamujacego wptywu na
trombocytopenig [31].

Klonidyna powoduje pobudzenie presynaptyczne-
go receptora a2, przez co prowadzi do zmniejszenia
uwalniania noradrenaliny z zakonczen nerwowych
obwodowych oraz w OUN. Podaje si¢ 0,1-0,3 mg leku,
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Small doses of acetylosalicy acid (ASA) (1mg/kg/
d) were used to prevent preeclampsia. ASA restores the
balance in PGI/TXA?2 system. Same authors negate the
effectiveness of that treatment [28]. If renal failure co-
exist with hypertension combined use of heparin and
dipirydamol might be effective [2].

Most authors recommend use of antihypertensive
drugs in case of DBP grater then 110 mmHg [29].
When introducing the therapy teratogenic medications
and this reducing uteroplacental perfusion have to be
avoided.

Methyldopa — alpha 2 receptors adrenergic agonist
is a standard treatment in PIH management [30]. This
vascular resistance decreasing drug works as a false
neurotransmitter. 250 mg three times a day will not
cause adverse effects in mother. Dry mouth, hypoten-
sion, drowsiness might be possible side effects.
Hemolytic anemia occurs rarely. The maximum day
dose is 2g.

Hydralazine, direct vasodilator, due to its week
effect were administered orally is used in combination
with methyldopa and beta-blockers. 12,5 mg three times
a day is recommended what rarely causes thrombocy-
topenia. If a dose is grater than 300 mg lupus-like
syndrome might be seen in mother.

Cardioselsctive beta-blockers are also used:
atenolol (50-100 mg/d) and metoprolol (50-100 mg/d).
Fetal bradycardia in course of beta-blockers treatment
was reported [2]. The treatment ceased gradually with
dosage reduction within 10 days. Cessation of beta-
blockers 48 hours prior the delivery due to a risk of fetal
bradycardia or hypotonia is needed.

Labetalol has a combined mechanism of action. It
blocks both alpha and beta receptors. As an alpha
agonist causes vasodilation of peripheral vessels and
reduces the cardiac afterload. 100 mg twice a day is
usually used. It has to be administered carefully due its
hepatotoxicity for the fetus. Some recommends its use
in gravidas with imminent preeclampsia due to throm-
bocytopenia risk reduction [31].

Clonidine causes presynaptic alpha 2 receptors
stimulation what results in reduction of NA concentra-
tion in peripheral nerves endings and CNS. 0,1 — 0,3
mg is usually administered, up to 1,2 mg/d. Dry mouth,
drowsiness, might be adverse effects of clonidine. High
doses might though cause hyperglycemia.
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maksymalnie 1,2mg/dobe. Cigzarna moze zglaszaé
sucho$§¢ w ustach oraz senno$¢. Duze dawki moga
prowadzi¢ do hiperglikemii.

AntagoniSci kanalow wapniowych: w I trymestrze
pochodne dihydropirydyny moga dziata¢ teratogennie.

90

Calcium-channels blockers: in I trimester dihydro-
piridine derivatives may be teratogenic.

ACE-1 and AT II receptors blockers are strict-
ly contraindicated in pregnancy.

ACE-I oraz antagoniSci receptoréw angiotensy-
ny II: bezwzglednie przeciwwskazane.

Diuretyki nalezy stosowa¢ ostroznie ze wzgledu na
zmniejszanie przeptywu maciczno-tozyskowego oraz
objetosci osocza. Sa wskazane przy obrzeku ptuc oraz
obrzekach sercowopochodnych. Lekiem z wyboru jest
furosemid.

W przypadku wystapienia proteinurii powyzej 300
mg/dobe wskazane jest stosowanie diety wysokobiat-
kowej. Dobowa podaz biatka powinna by¢ zwigkszona
do 1,2g/kg m.c./dobe + dobowa utrata biatka z moczem.

Leczenie przelomu nadci$nieniowego

Przetom nadci$nieniowy, czyli nagte zwigkszenie ci-
$nienia t¢tniczego, prowadzacy do uszkodzen OUN,
nerek i watroby, jest stanem bezposredniego zagroze-
nia zycia. Ci$nienia nie nalezy obniza¢ zbyt szybko,
zwykle w ciagu godziny, ze wzgledu na niebezpieczen-
stwo naglego zmniejszenia perfuzji tozyska. Lekiem
o szybkim dziataniu i stosunkowo niewielkich dziata-
niach ubocznych jest nifedypina stosowana podjezyko-
wo w dawce 5-10mg.

W cigzkim stanie przedrzucawkowym nalezy poto-
zy¢ szczegoOlny nacisk na zapobieganie drgawkom.
Prewencja wystapienia jest trudna ze wzgledu na brak
charakterystycznych symptoméw mogacych §wiadczy¢
0 zagrozeniu napadem. Za stosowaniem leczenia pro-
filaktycznego przemawia wystapienie rzucawki u 0,3%
kobiet otrzymujacych siarczan magnezu w poréwnaniu
do 1,2%, u ktérych nie zostat podany [29]. Profilakty-
ka drgawek powinna by¢ skuteczna oraz bezpieczna
zarowno dla matki, jak i dla plodu. Lekiem stosowa-
nym od przeszto pigédziesigciu lat jest siarczan magne-
zu. Jon magnezowy blokuje przenikanie wapnia do
komorki nerwowej. Dodatkowo badania przeptywu
moézgowego metoda Dopplera u cigzarnych ze stanem
przedrzucawkowym sugeruja relaksacyjne dziatanie
leku na naczynia krwionos$ne. Siarczan magnezu jest
réwniez wykorzystywany w poloznictwie, jako srodek
tokolityczny w zagrazajacym porodzie przedwczesnym.

Leczenie rzucawki dzieli si¢ na post¢gpowanie do-
razne — zabezpieczenie przed urazami mechanicznymi,
aspiracja tresci wymiocin, zalozeniu rurki dotchawicze;j
i wktu¢ dozylnych oraz przerywanie napadu. W trak-
cie rzucawki siarczan magnezu podaje si¢ najczgsciej
sposobem Zuspana — 4g powoli dozylnie przez 5-10
min do opanowania drgawek, a nastgpnie w celu pod-
trzymania efektu terapeutycznego 1-2g/godzing. Nale-
zy przestrzega¢ zalecanych dawek ze wzglgdu na po-
wiktania pod postacig zwiotczenia migsni, trudnosci
w oddychaniu mogacych prowadzi¢ do zgonu. Zniesie-
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Diuretics have to be used carefully due to possible
uteroplacental perfusion and blood plasma volume
reduction. The indications for diuretics are: pulmonary
and cardiac edema. Furosemide is a first line treatment.

In case of proteinuria grater than 300 mg/d high
protein diet is recommended. Daily protein intake
should be increased to 1,2 g/kg/d + daily urine protein
loss.

Hypertensive crisis treatment

A hypertensive crisis is a severe increase in blood
pressure that can lead to brain, kidney and liver dam-
age and is considered as a life-threatening state. BP
should not be reduced rapidly, usually within an hour,
due to a risk of sudden reduction of placental perfusion.
Nifedipine has a fast effect and low risk of adverse
effect; 5-10 mg sublingually is usually used.

In a severe preeclampsia seizure protection has to
be implied. This prevention seems to be difficult most-
ly due to lack of characteristic prodromal symptoms.
Need for prophylactic treatment is supported by study
results, in which magnesium sulfate administration
reduced the frequency of seizures from 1,2% to 0,3%
[29]. That prevention should be both safe and effective
(for mother and fetus). Magnesium sulfate has been
used for more that 50 years. Magnesium ions block
intracellular calcium ions flow. Additionally, according
to brain blood flow Doppler assessment in preeclamp-
tic gravidas, it has a vasodilatory effect on blood ves-
sels. Magnesium sulfate is also used as a tocolytic in
case of imminent premature delivery.

Clinical management of eclampsia should be start-
ed by mechanical trauma protection, intubation, vomit
aspiration, intravenous access obtaining, followed by
seizure cessation. During seizures magnesium sulfate
is usually administered according to Zuspan’s regimens
— a loading dose of 4 g given intravenously over a
period of 10 minutes with a maintenance dose of 1 —
2 g every hourly. Those doses should be fallowed due
to the risk of side effects when overdosing: muscle
atonia, difficulties in breathing leading to death. Ab-
sence of knee jerk may indicate magnesium overdos-
ing. Administration of 20 ml 10% calcium chloride or
calcium gluconate reverses the drug effect. In case of
relapse of seizures within more than 20 minutes mag-
nesium sulfate should be repeated in dose of 2-4 g or
diazepam administration should be considered. Howev-
er, diazepam is used sporadically due to its negative
effect on the fetus.
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nie odruchu rzepkowego sugeruje zbyt wysokie stgze-
nie magnezu. Dozylne podanie 20 ml 10% chlorku wap-
nia lub glukonianu wapnia odwraca dzialanie leku.
W przypadku powtdrnego napadu drgawek w odstepie
dtuzszym niz 20 min nalezy ponownie podaé siarczan
magnezu w dawce 2-4g lub rozwazy¢ podanie diaze-
pamu. Diazepam jest lekiem niechgtnie stosownym
z powodu niekorzystnego wptywu na ptod.

Leki hipotensyjne w rzucawce podawane sa dozyl-
nie. Lekiem z wyboru, skutecznym w 95% przypadkow,
jest hydralazyna (Smg co 15min). Przy niepowodzeniu
leczenia powyzszym schematem stosuje si¢ diazoksyd
w bolusach 30-75mg, do normalizacji ci$nienia. Nife-
dypina stanowi wyjatek, podaje si¢ ja podjezykowo.
Moze powodowaé odruchowa tachykardig oraz zaczer-
wienienie twarzy. Nalezy zachowac¢ ostroznos$¢ przy
jednoczesnym stosowaniu siarczanu magnezu, ktory
poteguje hipotensyjne dziatanie blokera kanalu wapnio-
wego. Labetalol moze by¢ stosowany we wlewie cia-
gltym lub w dawkach co 10 min: 20, 40, 80mg az do
catkowitej 300mg. Jest lekiem dobrze tolerowanym. W
leczeniu rzucawki nalezy zawsze dazy¢ do, jak najszyb-
szego zakonczenia ciazy. W przypadku braku warun-
kéw do ukonczenia porodu drogami natury rozwiaza-
niem jest cigcie cesarskie. Zaleca si¢ podawanie siar-
czanu magnezu do 24 godzin po porodzie z powodu
prawdopodobienstwa nawrotu napadow.

Leczenie nadci$nienia przewleklego
U pacjentki chorujacej na nadci$nienie, cigza powinna
by¢ starannie zaplanowana. Konieczne jest przeprowa-
dzenie szczegdtowego badania w celu okreslenia stop-
nia nadci$nienia oraz stwierdzenia obecnosci ewentual-
nych powiktan narzadowych. Wskazana jest zmiana
trybu zycia na bardziej higieniczny. Ze wzgledu na
ograniczone dane dotyczace korzystnego wptywu inten-
sywnych ¢éwiczen fizycznych na cigzarna, powinny by¢
zaniechane [4]. Wielu ekspertéw podkresla rolg zaprze-
stania picia alkoholu (wplywajace na zwigkszenie ci$nie-
nia matczynego) oraz palenia papierosow. Celowe jest
réwniez ograniczenie spozycia soli do 2,4gram dziennie.
Kobiety w stopniu 1 i 2 nadcisnienia, z prawidlowa
funkcja nerek zwykle nie wymagaja wdrozenia leczenia
farmakologicznego [32]. Jest to mozliwe z powodu fi-
zjologicznego spadku ci$nienia okolo 16-22 hbd.
W cigzkim nadci$nieniu lekiem pierwszego rzutu jest
metyldopa [33]. W dlugotrwatej terapii stosowane sa
réwniez labetalol i nifedypina. W celu doraznego obni-
zenia ci$nienia podaje si¢ hydralazyng lub labetalol
dozylnie [34]. W okresie potogu nalezy otoczy¢ szcze-
g6lna opieka pacjentki z powiktaniami narzadowymi oraz
natozonym stanem przedrzucawkowy w celu uniknigcia
obrzeku pluc lub encefalopatii nadci$nieniowe;.
Karmienie piersia nie wyklucza stosowania lekéw
hipotensyjnych, zaleca si¢ jednak monoterapi¢. Metyl-
dopa, podobnie jak klonidyna, jest lekiem w niewiel-
kim stopniu przenikajacym do mleka kobiecego, dla-
tego tez moga by¢ stosowana w trakcie karmienia.
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Hypotensive drugs in case of eclampsia are admin-
istered intravenously. Hydralazine (5 mg every 15 min)
is the first line choice effective in 95% of cases. If
hydralazine is ineffective, diazoxide in a bolus dose of
30-75 mg iv till BP normalization is used. Nifedipine
is the only medication administered sublingually. It may
though cause reflective tachycardia and face redress.
One has to be cautious when nifedipine is used in
combination with magnesium sulfate that may poten-
tiate the hypotensive effect of this calcium-channels
blocker. Labetalol may be used in continuous iv infu-
sion or 20, 40, 80 mg every 10 minutes up to maximum
dose of 300 mg. It is also well tolerable. In case of
eclampsia delivering the pregnancy should be the pri-
ority. Vaginal birth (VB) is preferable but cesarean
section should be performed when VB is contraindicat-
ed. Magnesium sulfate is recommended up to 24 hrs
postoperatively due to the risk of seizure relapse.

Chronic hypertension treatment

In case of chronic hypertension the pregnancy should
be carefully planned. Detailed assessment should be
performed to evaluate the severity of hypertension and
presence of complications. More hygienic life style is
recommended. Limited data on positive effect of inten-
sive physical exercises on pregnancy are available and
excessive trainings should be prohibited [4]. Alcohol
consumption should be ceased (it may elevate mater-
nal arterial BP) as well as smoking. Salt intake should
be also reduced to 2,4g/d.

Females with grade 1 or 2 hypertension and normal
renal functions, do not require pharmacotherapy [32].
It is due to physiological decline in BP between 16-22
weeks’ gestation. Methyldopa is a first line treatment
in severe hypertension [33]. Labetalol and nifedipine are
used in long-term therapy. Hydralazine or labatalol iv
are used for immediate BP reduction [34]. In puerpe-
rium clients with organ systemic complication should
be paid a special attention to reduce the risk of pulmo-
nary edema and hypotensive encephalopathy.

Hypotensive drugs are not contraindicated during
breastfeeding. However, monotherapy is recommend-
ed. Methyldopa, as well as clonidine, are secreted into
breast milk in small quantities and though can be used
while breastfeeding. Most of beta-blockers, except pro-
pranolol, achieve a greater concentration in milk than
in mother’s blood plasma. Propranolol is thus a first line
choice if beta-blockers therapy is indicted. Thiazide
diuretics can not be used due to inhibition of lactation.
During therapy the medications used should be both
effective and safe for mother and neonate.

GINEKOLOGIA T POLOZNICTWO
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Wigkszo$¢ B-adrenolitykdw, wyjatek stanowi proprano-
lol, osiaga wigksze stgzenie w pokarmie niz w surowi-
cy pacjentki. Dlatego jezeli zalecana jest terapia leka-
mi blokujacymi receptor B, preparatem z wyboru jest
propranolol. Hamujacy wptyw na laktacje wyklucza
stosowanie diuretykoéw tiazydowych. W czasie lecze-
nia nadci$nienia nalezy pamigtac, aby lek byt w réw-
nym stopniu skuteczny, jak i bezpieczny dla matki oraz
dziecka.
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