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Celem zapewnienia miejscowych wa­
runków do rozwoju i wzrastania płodu, w 
organizmie kobiety zachodzi szereg zmian 
adaptacyjnych. Dzięki funkcji, początkowo 
ciałka żółtego, przejmowanej w późniejszym 
okresie przez sprawnie działające łożysko 
dochodzi do przekształceń we wszystkich 
układach, których działanie zostaje podpo­
rządkowane temu naczelnemu celowi. W 
ciąży wyraźnie wzrasta zapotrzebowanie na 
energię, do poziomu ok. 300 kcal/dzień [23]. 
Wymaga to zwiększenia transportu substan­
cji potrzebnych do wzrastania płodu i jego 
otoczenia, jak i produktów przemiany mate­
rii. W ujęciu najogólniejszym organizm ko­
biety musi wykonać znacznie większą pra­
cę. Dochodzi zatem do zatrzymania wody 
w ustroju, wzrostu objętości krwi krążącej, 
zwiększa się objętość wyrzutowa serca oraz 
ilość uderzeń na minutę, wzrasta przepływ 
krwi przez nerki i filtracja kłębkowa, zmie­
niają się funkcje układu oddechowego, po­
karmowego oraz wydzielania wewnętrzne­
go. Szczegółowe przedstawienie wszystkich 
zmian przekracza ramy niniejszego opraco­
wania, stąd uwaga zostanie zwrócona na 
najistotniejsze z klinicznego punktu widze­
nia problemy, które mogą wpływać na po­
dejmowanie decyzji w praktyce lekarza ogól­
nego. 

Zatrzymanie wody w ustroju 
ciężarnej
Najbardziej zewnętrznie widocznym ob­

jawem ciąży, poza powiększoną macicą, jest 
przyrost masy ciała kobiety (przeciętnie o 
12, 5 kg), głównie dzięki zatrzymywaniu wody 
(6, 5-8, 5 litra) [23]. Łożysko, płyn owodnio- 
wy i płód to ok. 3, 5 litra, przyrost objętości 
łożyska naczyniowego - 1, 5-1, 6 L (osocze 
1200 - 1400 ml, masa krwinek ok. 300-400 
ml). Pozostała część przypada w większo­
ści na przestrzeń pozanaczyniową pozako- 
mórkową, ale stosunkowo niewielka ilość

Physiological maternal changes, as 
well as signs and symptoms during 
pregnancy were presented. Changes 
in cardiopulmonary, urinary, digestive 
tract, metabolic and endocrinal 
changes in the light of practical appli­
cation in G-P practice were presented.  

gromadzi się wewnątrz komórek wzrastają­
cej macicy, gruczołów piersiowych i w tkan­
ce tłuszczowej. Ciążowa hiperwolemia jest 
spowodowana zatrzymaniem sodu a w kon­
sekwencji wody, dzięki wysokiej aktywności 
układu renina-angiotensyna-aldosteron oraz 
zmianom w regulacji osmolarności. Konse- 
kwencjąjest przyrost masy ciała, hemodilu- 
cia i wzrost minutowego wyrzutu sercowe­
go (cardiac output) [6, 15]. 

Regulacja osmolarności
Wzrost objętości osocza rozpoczyna się 

już około 5 tygodnia ciąży, co związane jest 
z wysoką aktywnością hormonu antydiure- 
tycznego (ADH) i prowadzi do zatrzymania 
sodu (całkowita retencja sodu w ciąży jest 
oceniana na ok. 900 mEq). Z uwagi na rów­
noczesne zwiększenie pragnienia dochodzi 
do spadku poziomu sodu w surowicy krwi o 
3-4 mmol/l, co jest połączone ze obniżeniem 
osmolarność osocza o 8-10 mOsm/l. Opi­
sane zmiany, ok. 10 tyg. ciąży, ulegają sta­
bilizacji, utrzymując się prawie na tym 
samym poziomie do końca ciąży. Zwiększo­
ne pragnienie, obserwowane w początko­
wym okresie, wiąże się ze zwiększonym 
wydalaniem moczu. Jest to stan przejścio­
wy (utrzymujący się do 8 tyg. ciąży) kiedy 
dochodzi do ustalania nowych warunków, 
gdyż opisane zmiany prowadzą do obniże­
nia progu uwalniania ADH [27]. Poprzez 
wpływ na zmianę napięcia tkankowego, krą­
żące w wysokim stężeniu hormony, blokują 
zwrotne hamowanie wydalania ADH, co pro­
wadzi do zatrzymania przyjmowanej w więk­
szych ilościach wody, ustalenia nowych 
warunków dla osmolarności osocza a w 
konsekwencji zmniejszenia pragnienia i za­
hamowania poliurii. Stężenie ADH w suro­
wicy krwi jest porównywalne do okresu poza 
ciążą pomimo trzy do czterokrotnie szyb­
szej jego degradacji. Stan taki jest możliwy 
dzięki produkcji znacznych ilości wazopre-
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synazy pochodzenia łożyskowego. Rozkła­
da ona zarówno oksytocynę jak i ADH, a jej 
poziom w czasie ciąży wzrasta 1000 krot­
nie [27]. 

Układ Renina-Angiotensyna 
-Aldosteron (RAA)
W ciąży obserwujemy wysoką aktyw­

ność układu RAA. Aktywność osoczowa 
reniny wzrasta 5-10 krotnie. Podobnie wzra­
sta aktywność zarówno angiotensynogenu, 
angiotensyny jak i aldosteronu, którego po­
ziom w ciąży donoszonej jest dwukrotnie 
wyższy w porównaniu do okresu poza nią. 
[6, 31, 40, 43]. 

Przedsionkowy hormon 
natriuretyczny (przedsionkowy 
czynnik natriuretyczny - ANP) 
Przedsionkowy hormon natriuretyczny 

(Atrial Natriuretic Peptide - ANP) jest biał­
kiem syntetyzowanym w miocytach przed­
sionka serca, w odpowiedzi na jego posze­
rzenie i odgrywa istotną rolę w regulacji ob­
jętości przestrzeni pozakomórkowej. Wyka­
zuje działanie diuretyczne, niatriuretyczne, 
zwiększa przepływ krwi przez nerki i prze­
puszczalność naczyń, jak również wykazu­
je działanie naczyniorozkurczowe, czyli dzia­
ła antagonistyczne do układu RAA. Przyj­
muje się, że podwyższenie poziom tego 
hormonu może być ogólnoustrojową odpo­
wiedzią na przewlekłe przeciążenie objęto­
ściowe. Nie ma zgodności odnośnie roli, jaką 
pełni w ciąży, jak również czy w trakcie jej 
fizjologicznego przebiegu jego poziom wzra­
sta. Przeprowadzona metaanaliza wykaza­
ła jednak, że poziom ANP w ciąży, w po­
równaniu do okresu poza nią, wyraźnie 
wzrasta [3]. 

Zmiany w układzie sercowo- 
naczyniowym
Ciążowe zmiany adaptacyjne można 

scharakteryzować jako zwiększenie objęto­
ści łożyska naczyniowego, zwiększeniu mi­
nutowego wyrzutu serca, spadek ciśnienia 
tętniczego krwi i uogólniony spadek obwo­
dowego oporu naczyniowego. 

Serce
\N wyniku zwiększonej objętości krwi, od 

pierwszego trymestru ciąży, w badaniu echo­
kardiograficznym obserwujemy zwiększony 
wymiar późnorozkurczowy lewej komory. 
Podobnie zwiększają się rozmiary przed­
sionków. Zmiany w sercu kobiety ciężarnej 
są podobne do obserwowanych u sportow­
ców. W ciąży fizjologicznej nie obserwuje­
my zmian w centralnym ciśnieniu żylnym ani 
w krążeniu płucnym (capillary pulmonary 
wedge pressure). Uniesiona przepona po­
woduje zmianę sylwetki serca (obserwowa­
ne w badaniu rentgenowskim klatki piersio­
wej) polegające na uniesieniu lewego obry­
su serca i przesunięciu jego koniuszka w 
lewo. W badaniu EKG obserwujemy rów­
nież przesunięcie osi elektrycznej serca w 
lewo [6, 15]. 

Rzut minutowy serca
(objętość minutowa - cardiac output)
Minutowy rzut serca w ciąży wzrasta o 

ok. 50%, głównie w pierwszej połowie. Z 
wartości średnio 4, 88 L/min obserwowanych 
przed ciążą osiąga średnio 7, 34 L/min w 34 
tygodniu [42]. Tak duża zmiana jest pochod­

ną zarówno wzrostu częstości uderzeń ser­
ca na minutę o ok. 10-15, jak i zwiększonej 
objętości wyrzutowej (stroke volume) - głów­
nie w pierwszej połowie ciąży (średnio z 65 
do 85 ml) [37]. Zwiększenie minutowej ob­
jętości serca pokrywa głównie zwiększony 
dopływ krwi do macicy i gruczołów piersio­
wych. We wczesnej ciąży stanowi to 2-3% 
przepływu przez macicę i 1% przez gruczo­
ły piersiowe. W końcowym okresie przez 
macicę przepływa ok. 450-650ml/min, co 
stanowi 17% rzutu minutowego, a przez gru­
czoły piersiowe - 2%. W tym też okresie 
przepływ krwi przez nerki stanowi 20% ob­
jętości minutowej przez skórę i mózg po 
10%, a przez tętnice wieńcowe - 5% [22]. 

Minutowa objętość serca zleży od po­
zycji ciężarnej, gdyż u kobiety leżącej „na 
wznak” jest o ok. 10-30% niższa w porów­
naniu do leżącej „na boku” (w pozycji półle- 
wobocznej) [4]. Opisywane zmiany związa­
ne z pozycją ciężarnej występują jedynie po 
24 tyg. ciąży. W pozycji „na wznak” ciężar­
na macica powoduje ucisk na żyłę próżną 
dolną, prowadząc do utrudnienia dopływu 
krwi do serca w konsekwencji do zmniejsze­
nia wypełnienia przedsionka co prowadzi do 
zmniejszenia rzutu serca. U 95% kobiet me­
chanizmy kompensujące prowadządo szyb­
kiego wzrostu obwodowego oporu naczynio­
wego i utrzymania prawidłowego ciśnienia 
tętniczego krwi, podczas gdy u ok. 5% ko­
biet mechanizmy te nie działają. Dochodzi 
prawdopodobnie do aktywacji układu para­
sympatycznego i w konsekwencji rozwija się 
„zespół żyły próżnej dolnej”, przebiegający 
z obniżeniem ciśnienia i omdleniem [15]. Je­
dynym leczeniem jest zmiana pozycji na 
boczną. 

Ciśnienie tętnicze i żylne krwi
Ciśnienie tętnicze krwi jest wykładnikiem 

minutowej objętości serca i obwodowego 
oporu naczyniowego. W ciąży, pomimo wy­
raźnego wzrostu minutowego wyrzutu ser­
cowego ciśnienie tętnicze krwi spada, w wy­
niku obniżenia obwodowego oporu naczy­
niowego. Mechanizm spadku obwodowego 
oporu naczyniowego nie jest do końca po­
znany, ale przyjmuje się że przyczyną jest 
szczególnie wysokim poziomem progeste­
ronu [6, 40, 43]. Udowodniono też, że naczy­
nia kobiet ciężarnych znacznie słabiej niż 
nieciężarnych reagują wzrostem ciśnienia 
krwi na wlew angiotensyny II [41], co po­
zwala wysnuć hipotezę, że prawidłowo funk­
cjonujący śródbłonek ciężarnej wykazuje 
wysoką aktywność miejscowych mediato­
rów, które działają rozkurczająco na mię- 
śniówkę gładką, a właściwie „osłaniają" na­
czynia przed działaniem wazopresorów, co 
prowadzi do spadku obwodowego oporu 
naczyniowego. Wśród substancji „ochrania­
jących” naczynia przed tymi czynnikami 
wymienić należy miejscową produkcję 
znacznych ilości prostaglandyn [13, 44], 
szczególnie prostacykliny PGI2, która jest 
także jednym z najpotężniejszych inhibito­
rów agregacji płytek [32]. Kolejno wymienia­
ny mediator - śródblonkowy czynnik relak­
sujący (EDRF - endothelial derived-relaxing 
factor) [14], który został później zidentyfiko­
wany jako tlenek azotu (NO), wpływa mię­
dzy innymi na relaksację naczyń [24]. Udo­
wodniono, że tlenek azotu działa osłaniając 

na naczynia ciężarnej przed działaniem 
wazopresorów [33], a jego możliwy udział 
w patomechanizmie zagrażającej rzucawki 
tłumaczy praca Madea T. i wsp. [29]. Wyka­
zano w niej, że podanie inhibitora syntazy 
tlenku azotu (L-NMMA) w dawce zbyt małej 
dla wywołania nadciśnienia prowadzi do 
wzrostu odpowiedzi skurczowej naczyń na 
wlew angiotensyny II. Równoczesne poda­
nie L-argininy (substratu do produkcji NO) i 
inhibitora syntazy tlenku azotu powoduje 
obniżenie odpowiedzi skurczowej naczyń w 
tym teście. Egzogenny aminokwas L-argi­
nina wydaje się odgrywać rolę w regulacji 
prawidłowej funkcji śródbłonka, kontroli ci­
śnienia tętniczego krwi, jak również może 
mieć wpływ na wyniki leczenia jednego z 
najbardziej niebezpiecznych powikłań cią­
żowych, jakim jest zagrażająca rzucawka 
[29, 38]. 

Wymienione powyżej czynniki działają 
rozkurczająco na naczynia, a tlenek azotu 
nasila także przeciwagregacyjne działanie 
prostacykliny na płytki, (w których cGMP i 
cAMP działają jednokierunkowo), hamując 
tworzenie zakrzepów [20]. 

Obserwowany w ciąży spadek ciśnienia 
tętniczego krwi rozpoczyna się ok. 8 tygo­
dnia ciąży. Rozkurczowe i średnie ciśnienie 
tętnicze krwi (mean arterial pressure - MAP) 
spadają bardziej niż ciśnienie skurczowe, 
które w ciąży zmienia się nieznacznie. Naj­
niższe wartości rozkurczowego i średniego 
ciśnienia tętniczego krwi notowano w środ­
kowym okresie ciąży, a spadek wynosił od­
powiednio o 16-20 mm Hg, powracając w 
okresie okołoporodowym do wartości obser­
wowanych przed ciążą. 

Żylne ciśnienie krwi w kończynach gór­
nych nie zmienia się, natomiast w dolnych 
wzrasta z wartości ok. 10 cm H2O w pierw­
szym trymestrze ciąży do ok. 25 cm H2O, w 
okresie okołoporodowym [1]. Jest to spo­
wodowane uciskiem powiększonej ciężar­
nie macicy na żyłę próżną dolną. Opisywa­
na zmiana ciśnienia prowadzić może do 
obrzęku kończyn dolnych, powstawania ży­
laków, jak również, z uwagi na zwolnienie 
przepływu krwi w tym obszarze, zwiększa 
ryzyko wystąpienia zakrzepicy żył głębokich. 

Monitorowanie hemodynamiczne
Stosując „agresywne” metody monitoro­

wania z użyciem cewnika Swan-Ganz’a (w 
praktyce używane bardzo rzadko) można 
ocenić zmiany jakie wywołuje ciążą w krąże­
niu centralnym i funkcji lewej komory serca. 

W badanej tą metodą grupie kilkunastu 
ochotniczek stwierdzono wzrost minutowej 
objętości serca i częstości akcji serca, wy­
raźne obniżenie obwodowego i płucnego 
oporu naczyniowego oraz ciśnienia onko- 
tyczngo. Nie wykazano wpływu na ciśnie­
nie „zaklinowania” w kapilarach płucnych 
(pulmonary capillary wedge pressure - 
PCWP) jak również ośrodkowe ciśnienie 
żylne, a omówione wartości przedstawione 
w tabeli I [5]. 

Wpływ porodu na zmiany 
hemodynamiczne w krążeniu
Minutowa objętość serca mierzony po­

między skurczami w I okresie porodu wzra­
sta o 12% w porównaniu do wartości obser­
wowanych w ostatnim okresie ciąży. Wzrósł 

196 Przegląd Lekarski 2008 /65/4 K. Rytlewski



ten jest początkowo spowodowany zwięk­
szeniem objtości wyrzutowej serca (stroke 
volume), w późniejszym okresie ból i stres 
prowadzi do tachykardii. Średnie ciśnienie 
tętnicze krwi wzrasta sukcesywnie w miarę 
postępu porodu od 82-91 mmHg na począt­
ku do ok. 102 mmHg pod koniec I okresu 
porodu. Minutowy wyrzut serca w tym okre­
sie porodu wzrasta o 51% (z 6, 99 L/min, do 
10, 57 L/min) [36]. 

W czasie skurczu minutowa objętość 
serca wzrasta o 1, 14 L/min, przy rozwarciu 
ujścia szyjki macicy ok. 3 cm, a pod koniec 
I okresu porodu (przy rozwarciu powyżej 8 
cm) przyrost ten wynosi ok. 2, 7 L/min. Na 
początku porodu, w czasie czynności skur­
czowej do krążenia matki zostaje wtłoczo­
ne dodatkowo ok. 300-500 ml krwi z ciężar­
nej macicy, co powoduje wzrost powrotu żyl- 
nego do serca, wzrost objętości wyrzutowej 
i minutowej objętości serca, jak również 
wzrost ciśnienia tętniczego krwi [22, 36]. W 
trakcie zewnątrzoponowego znieczulenia 
porodu opisane powyżej zmiany są znacz­
nie mniejsze w przerwie między skurczami, 
natomiast w czasie skurczu są takie same 
jak u ciężarnych rodzących bez znieczule­
nia. Istotny wpływ na minutową objętość ser­
ca ma pozycja rodzącej, gdyż jej wartości 
są wyraźnie wyższe w pozycji bocznej, co 
sugeruje że objętość minutowa serca w cza­
sie porodu jest zależna od frakcji preload 
[4]. Podane fakty prowadzą do jednoznacz­
nej konkluzji, że w czasie porodu należy uni­
kać pozycji „na wznak", czyli że kobieta po­
winna rodzić w pozycji bocznej. 

Bezpośrednio po porodzie (10-30 minut) 
minutowa objętość serca osiąga swoje mak­
simum, pomimo zwolnienia w tym okresie 
częstości uderzeń serca. Przyjmuje się że 
jest to wynikiem wzrostu objętości wyrzuto­
wej (stroke volume) serca jako odpowiedzi 
na wzrost objętości krwi krążącej na skutek 
poporodowego obkurczenia trzonu macicy. 
Po 2-4 tygodniach od porodu omawiane pa­
rametry powracają do wartości obserwowa­
nych przed ciążą [15, 36]. 

Zmiany w układzie hematologicznym 
Objętość osocza i ilość krwinek 
czerwonych
Objętość krwi wzrasta pomiędzy 6 a 30 

-34 tygodniem ciąży. W późniejszym okre­
sie utrzymuje się na stałym poziomie. Średni 
przyrost wynosi 40-50%, niemniej notowa­
no także niższe (20%) lub wyższe (nawet o 
100%) wartości. Przyrost ten koreluje z uro- 
dzeniową masą ciała płodu, a w ciążach 
mnogich jest wyższy niż w pojedynczych. 
Opisane zjawisko jest wynikiem przyrostu 
osocza (wzrost od 6 do 30 tyg. ciąży) o 
1200-1300 ml w porównaniu do wartości 
przed ciążą. Obserwujemy także przyrost 
bezwzględnej masy erytrocytów (od 10 do 
30 tyg. ciąży), ale bez suplementacji żelaza 
jest oceniany na ok. 18% wartości wyjścio­
wych, stąd obserwowane zjawisko spadku 
hematokrytu. Czasami stan taki określamy 
mianem „fizjologicznej anemii ciężarnych" 
Suplementacja żelaza w ciąży prowadzi do 
znacznie wyższego przyrostu masy erytro­
cytów (nawet do ok. 30% wartości wyjścio­
wych). Z uwagi na fakt, że ilość erytrocytów 
zwiększa się stale w czasie ciąży, a osocze 
tylko do ok. 30 tyg., w ostatnim okresie cią­

ży często dochodzi do podwyższenia hema­
tokrytu, nawet do wartości obserwowanych 
przed ciążą. Poziom erytropoetyny w ciąży 
również wzrasta dwu do trzykrotnie, począw­
szy od 16 tygodnia ciąży. Obserwujemy tak­
że przyrost odsetka retikulocytów [15]. 

Opisany mechanizm adaptacyjny 
zmniejsza ryzyko poważnych uszkodzeń 
narządowych na wypadek krwotoku, jaki 
może wystąpić w ciąży lub po porodzie, prze­
ciwdziała znacznemu spadkowi ciśnienia na 
skutek niskiego obwodowego oporu naczy­
niowego, niemniej należy pamiętać, że z 
uwagi na „oporność” naczyń krwionośnych 
na wazopresory może dochodzić do omdleń 
ortostatycznych, gdyż mechanizmy kompen­
sujące nie są tak sprawne jak w okresie poza 
ciążą. 

Średnia utrata krwi w czasie porodu dro­
gą pochwowa jest oceniana na 500 ml, nie­
powołanego cięcia cesarskiego na nie wię­
cej niż 1000 ml, a przy konieczności wyko­
nania wycięcia macicy na ok. 1500 ml i do­
tyczy zwykle pierwszej doby po porodzie 
[35]. Obecnie, przy często stosowanej tech­
nice cięcia cesarskiego (Misgav-Ladach), 
utrata krwi jest mniejsza niż przy tradycyj­
nym sposobie wykonywania tego zabiegu. 
U osób nie będących w ciąży taka utrata krwi 
prowadzi do wyrównywania ubytku przez 
szybki wzrost objętości osocza, co w efek­
cie po 24 godzinach obserwacji, daje pro­
porcjonalny do utraty krwi spadek hemato­
krytu. Po niepowikłanym porodzie natomiast, 
w pierwszych 3-4 dniach obserwujemy po­
wolny spadek hematokrytu, z następowym 
jego wzrostem w 4-5 dobie do wartości ob­
serwowanych przed porodem [15]. 

Metabolizm żelaza
Żelazo jest wchłaniane w postaci dwu- 

wartościowych związków, natomiast trójwar­
tościowe żelazo, występujące w pożywieniu 
wymaga redukcji (przez enzym reduktazę 
żelazową) do dwuwartościowego. Przy pra­
widłowym poziomie żelaza w ustroju wchła­
nianiu z przewodu pokarmowego podlega 
jedynie 10% tego związku, podczas gdy w 
sytuacjach zwiększonego zapotrzebowania 
wchłanianie wzrasta. Następnie żelazo jest 
uwalniane z enterocytów do krwiobiegu, 
gdzie przy pomocy transferyny jest przeno­
szone do komórek docelowych, głównie w 
wątrobie, śledzionie, mięśniach i szpiku. W 
75% jest przekształcane w hemoglobinę. W 
ciąży zapotrzebowanie na żelazo wynosi ok. 
1000 mg, z czego ok. 500 ml pokrywa zwięk­
szona produkcję erytrocytów, 300 jest trans­
portowane do płodu (na zasadzie aktywne­
go transportu), a 200 mg zostaje wydalone 
z przewodu pokarmowego dzięki utracie 
enterocytów. Przyjmuje się, że dzienne za­
potrzebowanie na żelazo u kobiety ciężar­
nej wynosi ok. 3, 5 mg, wzrastając w trzecim 
trymestrze do 6-7 mg/dobę. Normalna dieta 
nie pokrywa zwiększonego zapotrzebowa­
nia, co udowodniono badając niektóre 
wskaźniki, jak np. poziom Hb, żelaza, ferry- 
tyny lub osoczowej zdolności wiązania że­
laza. U kobiet otrzymujących preparaty że­
laza poza zwiększeniem zdolności wiązania 
żelaza nie notowano zmian omawianych 
wskaźników [15]. W związku z powyższymi 
faktami rekomenduje się podawanie 30 mg 
elementarnego żelaza (np. 1 tabletka zawie­

rająca 325 mg glukonianu żelaza), po 20 
tygodniu ciąży, gdyż wcześniejsze podanie 
może się wiązać z nasileniem nudności lub 
nawet z wymiotami. W przypadki niedobo­
ru żelaza występującego przed ciążą dawki 
żelaza powinny być większe, dobrane indy­
widualnie i należy je stosować już w pierw­
szym okresie ciąży. 

Płytki
Brak zgodności odnośnie zmian w ilo­

ści płytek u kobiety ciężarnej, w niemniej 
większości opracowań zwraca się uwagę na 
niewielkie ich spadek. U ok. 8% ciężarnych 
stwierdza się miernego stopnia trombocy- 
topenię 70000-150000, która nie prowadzi 
do patologii. W czasie 1-2 tygodni po poro­
dzie ilość płytek wraca do wartości wyjścio­
wych [15]. 

Układ odpornościowy i leukocyty
W początkowym okresie dochodzi do 

adaptacji układu immunologicznego, gdyż 
zmiany w jego funkcjonowaniu warunkują 
blokowanie mechanizmów „odrzucających" 
ciążę jako tzw. „przeszczep semiallogenicz- 
ny", szczególnie cytotoksyczną odpowiedź 
komórek matki. Warunkiem prawidłowego 
rozwoju ciąży jest wytworzenie tolerancji dla 
antygenów pochodzących od ojca, stąd ist­
nieje konieczność zmiany odpowiedzi a nie 
stworzenie stanu niedoboru odporności. 

Podstawową zmianą jest przesunięcie 
w typie odporności, co obniża odpowiedź 
typu komórkowego a zwiększa odpowiedź 
humoralną. Przejawia się to w spadkiem ilo­
ści komórek T-helper1 i NK, a wzrostem 
komórek T-helper2. Klinicznie spadek od­
porności komórkowej manifestuje się zwięk­
szoną podatnością na infekcję np. wirusem 
cytomegalii lub ospy wietrznej w ciąży, z 
drugiej strony może tłumaczyć poprawę np. 
w przebiegu reumatycznego zapalenia sta­
wów [15]. Wśród wielu, nie do końca po­
znanych, mechanizmów zwrócić uwagę na­
leży na układ HLA-G który wydaje się od­
grywać istotną rolę, „ukrywając” trofoblast 
przed układem immunologicznym matki [2]. 

W ciąży fizjologicznej obserwujemy 
wzrost leukocytozy. W pierwszym tryme­
strze może zawierać się w granicach do 
5100 do 9900/mm3, a w drugim i trzecim 
średnio wynosi ok. 5 600 (w granicach 5 600 
-12 200). Opisywany wzrost leukocytozy 
wiążę się głównie z przyrostem ilości seg­
mentowanych neutrofile i granulocytów, a 
fakt ten próbuje się tłumaczyć wysokim po­
ziomem estrogenów i kortyzolu [6]. 

Układ hemostatyczny
Ciąża wiąże się ze wzrostem ryzyka 

powikłań zatorowo-zakrzepowych z uwagi 
na obserwowane utrudnienie krążenia żyl- 
nego w obrębie kończyn dolnych i zmiany 
w układzie krzepnięcia. Podwyższeniu ule­
ga poziom wielu czynników prokoagulacyj- 
nych, w efekcie czego dochodzi do wzrostu 
naturalnych inhibitorów krzepnięcia, ale jest 
to połączone ze spadkiem aktywności fibry- 
nolitycznej osocza. Znacznemu podwyższe­
niu ulegają poziomy czynników I, Vil, VIII, 
IX i X. Poziomy czynników II, V, XII nie ule- 
gajązmianie lub podnoszą się nieznacznie, 
a czynników XI i XIII ulegają obniżeniu. Po­
ziom fibrynogenu zaczyna wzrastać w pierw­
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szym trymestrze ciąży, a w trzecim tryme­
strze wyraźnie wzrasta o 50% wartości poza 
ciążą. Wartości czasu protrombinowego 
(PT), czasu aktywacji tromboplastyny 
(APTT) i czasu trombinowego (TT) ulegają 
skróceniu, ale ich wartości mieszczą się w 
ogólnie przyjętych wartościach normy, pod­
czas gdy czas krwawienia i krzepnięcia nie 
ulegają zmianie. Opisane powyżej zmiany 
określane są mianem nadkrzepliwości [15]. 

Zmiany w układzie oddechowym
W ciąży śluzówka nosa i gardła może 

być obrzęknięta i jest to spowodowane wy­
sokim poziomem estrogenów, stąd jeżeli 
istnieje konieczność intubacji to rurkę intu­
bacyjną należy dokładnie pokryć żelem, 
gdyż w przeciwnym wypadku może dojść do 
miejscowego krwawienia lub nawet uszko­
dzenia tchawicy. 

Zmiany mechaniczne
Adaptacja ciążowa wcześnie powoduje 

zmiany w wyglądzie klatki piersiowej. Przyj­
muje się, że są one spowodowane rozluź­
nieniem przyczepów mięśni międzyżebro­
wych i występująwe wczesnej ciąży, znacz­
nie wcześniej niż uniesienie ku górze prze­
pony przez powiększoną macicę. Kąt mię­
dzyżebrowy powiększa się z ok. 70% do 
100%, wymiar poprzeczny klatki piersiowej 
wzrasta o ok. 2 cm a obwód klatki piersio­
wej o ok. 5-7 cm. 

W miarę postępu ciąży przepona unosi 
się ku górze przeciętnie 4 cm, ale jej rucho­
mość nie jest upośledzona i wynosi ok. 1 - 2 
cm. Funkcja mięśni międzyżebrowych rów­
nież jest zachowana, a maksymalne ciśnie­
nie wdechowe i wydechowe nie zmienia się 
[16, 28]. 

Przyjmuje się że ciążą, poprzez uniesie­
nie przepony powoduje zmniejszenie pojem­
ności zalegającej płuc (residual volume - 
RV), a przez to zmniejszenie (o ok. 5%) cał­
kowitej pojemności płuc (total lung capacity 
- TLC), jak również czynnościowej pojem­
ności zalegającej (functional residual capa­
city- FRC). Pojemność życiowa płuc (vital 
capacity - VC) nie ulega zmianie, zwiększa 
się natomiast o ok. 5-10% maksymalna po­
jemność wdechowa (inspiratory capacity - 
IC), jak również pojemność oddechowa (ti­
dal volume - TV). Ciąża nie wpływa na wy­
nik bania spirometrycznego, dlatego jest ono 
przydatne w rozpoznawaniu i monitorowa­
niu przebiegu schorzeń płucnych. Wysoki 
poziom progesteronu jest odpowiedzialny za 
stan przewlekłej hiperwentylacji, dzięki 
zwiększeniu ilości oddechów i pojemności 
oddechowej płuc u ciężarnych [15]. 

Wymiana gazowa
Wzrost ilości oddechów i oddechowej 

pojemności płuc powoduje zwiększenie o 50 
-70% wentylacji pęcherzykowej, pęcherzy­
kowego PO2 i spadek pęcherzykowego 
PCO2. Hiperwentylacja prowadzi do spad­
ku ciśnienia parcjalnego dwutlenku węgla 
(PCO2) we krwi tętniczej (z wartości 37-40 
mmHg poza ciążą) do 27-32 mmHg. Opisa­
ny stan ułatwia wymianę gazową przez ło­
żysko - czyli odbieranie w krążeniu płodo­
wym tlenu od matki, a w krążeniu matki - 
płodowego dwutlenku węgla. Niski poziom 
PCO2 w krążeniu matki warunkuje przewle- 

kłąalkalozę oddechową, która jest częścio­
wo kompensowana poprzez zwiększone 
wydalania dwuwęglanów z moczem. Pozwa­
la to utrzymać pH w granicach 7, 4-7, 45 i 
obniża poziom dwuwęglanów do wartości 18 
-21 mEq/L. We wczesnej ciąży ciśnienia 
parcjalne tlenu (PO2) wzrasta do wartości 
106-108 mmHg, natomiast w okresie koń­
cowym nieznacznie spada do 101-104 
mmHg. Gradient pęcherzykowo tętniczy 
(PA-aO2) powoli rośnie, aby w końcowym 
okresie ciąży osiągnąć wartości 20 mmHg 
(przed ciążą 14 mmHg). W czasie porodu, 
szczególnie w pozycji leżącej „na wznak” 
gradient pęcherzykowo tętniczy wzrasta do 
26 mmHg [15]. 

Zmiany w układzie moczowym
Nerki w ciąży powiększają swoją obję­

tość, na skutek zwiększenia unaczynienia, 
przyrostu podścieliska i poszerzeniu ukła­
du kielichowo-miedniczkowego. Wymiar 
podłużny zwiększa się o ok. 1 cm. Posze­
rzeniu ulęgają także moczowody, a wymiar 
miedniczek nerkowych powiększa się śred­
nio o 15 mm (w granicach od 5 do 25 mm) 
po stronie prawej i 5 mm (3-8mm) po stro­
nie lewej. Poszerzenie moczowodów, nawet 
do wymiaru 2 cm, jest widoczne najbardziej 
w połowie ciąży, a za przyczynę tych zmian 
uznaje się zarówno podwyższony poziom 
progesteronu (co również prowadzi do spo­
wolnieniu perystaltyki moczowodów), jak 
również fakt bliskiego sąsiedztwa poszerzo­
nych naczyń macicznych i jajnikowych w 
dolnym odcinku moczowodów inne po stro­
nie prawej a inne po lewej. Obserwowane 
od połowy ciąży zmiany w pęcherzu moczo­
wym polegają na uniesieniu i przekrwieniu 
jego ściany, szczególnie w okolicy trójkąta 
pęcherzowego, a ucisk struktur płodowych 
może prowadzić do mikrohematurii. O koń­
cowym okresie zmniejsza się pojemność 
pęcherza moczowego i zwiększa się częstość 
okresowego nieotrzymania moczu [15]. 

Przepływ nerkowy
Przepływ nerkowy osocza (effective re­

nal plasma flow - ERPF) wyraźnie wzrasta 
od 16 tygodnia ciąży (o 75%) w porównaniu 
do okresu poza ciążą, aż do 34 tygodnia, 
kiedy następuje zwolnienie (przyrost do ok. 
25%). Zwiększa się także filtracja kłębusz- 
kowa (glomerular filtration rate - GRF), po­
cząwszy od 5-7 tygodnia ciąży, osiągając 
wartości o 50% wyższe i stan taki utrzymu­
je się do końca ciąży. Z uwagi na fakt dys- 
proporcjonalnego wzrostu EPRF i GRF w 
początkowym okresie ciąży dochodzi do 
spadku frakcji filtrowanej (wskaźnik przesą­
czania - filtraction fraction - FF; tabela II). 

Klirens endogennej kreatyniny pozwa­
la, z wystarczającą dla celów klinicznych 
dokładnością, zmierzyć wielkość GRF. U 
ciężarnych obserwujemy wzrost wartości 
tego parametru do ok. 150-200 ml/min, w 
porównaniu do 120 ml/min poza nią. Klinicz­
ną konsekwencją zwiększenia filtracji kłęb­
kowej (GRF) jest obniżenie osoczowego 
poziomu kreatyniny (z 0, 8 mg/dl do 0, 5 mg/ 
dl), mocznika (z 13 mg/dl do 9 mg/dl) w prze­
biegu całej ciąży. Poziom kwasu moczowe­
go obniża się jedynie do 24 tygodnia ciąży 
[15]. 

Funkcja kanalików nerkowych
Pomimo obserwowanego w ciąży wyso­

kiego poziomu aldosteronu, co pozwalało­
by podejrzewać wysoką utratę potasu, wy­
kazano zatrzymywanie tego pierwiastka (w 
ilości sumarycznej dla ciąży 350 mmol). 
Większość jest zużywana na potrzeby wzra­
stającego płodu i łożyska. Uznaje się, że 
zdolność nerek do zatrzymywania potasu 
jest związana z wysokim poziomem proge­
steronu jaki obserwujemy w ciąży. 

Wzrost wydalania glukozy z moczem 
jest w ciąży zjawiskiem powszechnie zna­
nym, stąd obserwowana czasami glikozu- 
ria jest niekoniecznie zjawiskiem patologicz­
nym. Ciężarne u których stwierdzamy nor­
malny poziom glikemii wydalają z moczem 
od 1 do 10 g glukozy na dobę. Glikozuria 
jest zwykle okresowa i nie zależy w ciąży 
fizjologicznej ani od czasu jej trwania ani od 
wielkości glikemii. W kłębuszkach dochodzi 
do zwiększonego przesączania glukozy, 
dzięki 50% wzrostowi GRF dlatego w prok- 
symalnych kłębuszkach nerkowych stwier­
dzano znaczne ilości tego cukru. Możliwy 
jest wzrost reabsorbcji w dalszych odcinkach 
układu moczowego, ale mechanizmy nie są 
dokładnie poznane. Z klinicznego punktu 
widzenia okazjonalnie stwierdzana glikozu­
ria w ciąży nie jest patologiczna, natomiast 
utrzymywanie się tego stanu wymaga wy­
kluczenia cukrzycy [15]. 

W ciąży fizjologicznej nie stwierdzano 
ani proterinuńi, albuminuńi czy nawet mikro- 
albuminurii (białkomocz < 30 mg/dl) u ko­
biet bez białkomoczu przed ciążą. Białko­
mocz występujący u części kobiet, najczę­
ściej towarzyszył infekcji dróg moczowych 
[11, 21] a np. w nefropatii cukrzycowej ule­
gał nasileniu. W ciąży może natomiast wy­
stąpić amnioaciduria, zwiększa się wydala­
nie wapnia z moczem jak również, w odpo­
wiedzi na ciążową alkalozę oddechową, 
zwiększa się wydalanie dwuwęglanów [14]. 

Zmiany w układzie pokarmowym 
Odżywienie w ciąży
Większość ciężarnych, u których nie 

występują nudności ani wymioty, w pierw­
szym okresie ciąży wykazuje zwiększony 
apetyt, co prowadzi do przyjmowania więk­
szej ilości kalorii (o ok. 200 kcal/dobę). Po­
lecany dla ciąży przyrost wynosi ok. 300 
kcal/dobę, niemniej u kobiet wykazujących 
wysoką aktywność fizyczną jak również u 
nastolatek może być jeszcze większy. Odży­
wanie w ciąży jest ważnym elementem pra­
widłowego jej rozwoju, a co więcej, jest czyn­
nikiem wpływającym na genom płodowy, 
wewnątrzmaciczny rozwój płodu jak i stan 
zdrowia w dorosłym życiu. Zjawisko to jest 
określane terminem „programowanie płodo­
we” i pozwala na stwierdzenie, że zaburze­
nia w tym okresie wpływają na rozwój cho­
rób objawiających się w dorosłym życiu. Nie­
prawidłowe odżywianie i stan endokrynolo­
giczny mogą doprowadzić do zmian struk­
turalnych i metabolicznych u płodu, które 
predysponują do rozwoju zaburzeń metabo­
licznych, endokrynologicznych, jak również 
zmian w układzie sercowo-naczyniowym w 
dorosłym życiu. Udowodniono, że u dzieci 
urodzonych z niską masą istnieje wysokie 
ryzyko rozwoju schorzeń naczyń wieńco­
wych, nadciśnienia, hipercholesterolemii i
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Tabela I
Centralne zmiany hemodynamiczne w ciąży. 

Central hemodynamic changes in pregnancy. 

Badany parametr * 11-12 tc. i po porodzie 38-39 tc. różnica

Minutowa objętość sercowa (L/min) 4, 3 ± 0, 9 6, 2 ±1, 0 + 43%

Częstość akcji serca kobiety (ud. /min) 71 ± 10, 0 83 ± 10, 0 + 17%

Obwodowy opór naczyniowy (dyn-cm-sec) 1530 ± 520 1210 ± 266 -21%

Płucny opór naczyniowy (dyn-cm-sec) 119 ±47, 0 78 ±22 - 34%

Ciśnienie onkotyczne (mm Hg) 20, 8 ± 1, 0 18 ± 1, 5 -14%

Średnie ciśnienie tętnicze (MAP - mm Hg) 86, 4 ± 7, 5 90, 3 ± 5, 8 NS

Ciśnienie "zaklinowania" (PCWP - mm Hg) 6, 3 ± 2, 1 7, 5 ± 1, 8 NS

Ośrodkowe ciśnienie żylne (mm Hg) 3, 7 ± 2, 6 3, 6 ± 2, 5 NS

* - Opracowano na podstawie [5]

Tabela II
Zmiany hemodynamiczne w nerkach, w ciąży. 
Serial changes in renal hemodynamics. 

Badany parametr* Poza ciążą
Ciążą - pozycja siedząca Ciążą - pozycja pół-lewoboczna

16 tc. 26 tc. 36 tc. 29 tc. 37 tc. 

EPRF (ml/min) 480 ± 72 840 ± 145 891 ± 279 771 ± 175 748 ± 85 677 ± 82

GRF (ml/min) 99 ± 18 149 ± 17 152 ± 18 150 ± 32 145 ± 19 138 ± 22

FF 0, 21 0, 18 0, 18 0, 20 0, 19 0, 21

' - Opracowano na postawie [10]

Tabela III

Zmiany poziomu CRH, ACTH, Kortyzolu i Aldosteronu w surowicy krwi oraz poziomu wolnego kortyzolu w 

moczu, w przebiegu ciąży. 
Sequential measurements of plasma CRH, ACTH, Cortisol, Aldosterone, and Urinary Free Cortisol during pregnancy. 

Tydzień ciąży CRH (pg/ml)
ACTH 

(pg/ml)

Kortyzol 

(pg/dl)

DHEAS 

(pg/dl)

Aldosteron 

(pg/ml)

Wolny kortyzol 

w moczu (pg/24 h)

11 -15 115 ±45 8, 8 ± 2, 8 10, 5 ± 1, 4 102 ± 14 412 ± 63, 6 54, 8 ± 7, 3

21-25 145 ± 30 9, 8 ± 1, 5 20, 0 ± 1, 1* 85, 1 ± 9, 0 487 ± 42, 8 84, 4 ± 8, 4

31-35 1570 ± 349* 12, 1 ±2, 0 22, 0 ± 1, 2* 62, 6 ± 6, 8* 766 ± 94 105 ± 8, 8*

36-41 4346 ± 754* 18, 6 ± 2, 6* 26, 0 ± 1, 1* 63, 8 ±7, 1* 1150 ± 170* 111 ±8, 7*

* - p<0, 05 w porównaniu do poziomu hormonu w 11-15 tygodniu ciąży; CRH corticotropin relasing hormone; 

ACTH hormon adrenokortykotropowy; DHEAS siarczan dehydroepiandrosteronu; Opracowano na podstawie [18]

cukrzycy a zwiększenie ryzyka jest nieza­
leżne od czasu trwania ciąży [17, 45]. Bada­
nia w modelach zwierzęcych wykazują, że 
zarówno niedożywienie jak i nadmierne 
odżywienie wpływają na przepływ macicz- 
no-łożyskowy i w konsekwencji na wzrasta­
nie płodu. Zaburzona łożyskowa produkcja 
tlenku azotu (czynnik naczyniorozkurczowy) 
i poliamin (kluczowy regulator syntezy DNA 
i białek; arginina jest substratem do produkcji 
obydwu związków) może tłumaczyć rozwój 
jednego z najniebezpieczniejszych powikłań 
w życiu płodowym, jakim jest wewnątrzma- 
ciczna hipotrofia płodu (intrauterine growth 
restriction - IUGR). Istnieje coraz więcej do­
wodów, że odżywianie kobiety w okresie cią­
ży ma wpływ na rozwój genomu płodu 
(wpływ na ekspresję genów), stąd promo­
cja prawidłowego odżywiania matki ma 
wpływ nie tylko na optymalne wzrastanie 
płodu, ale również zmniejsza ryzyko rozwo­
ju przewlekłych chorób w dorosłym życiu 
[17, 45]. 

Przewód pokarmowy
W ciąży produkcja śliny i pH w ustach 

nie ulega zmianie. Nadmierne wydzielanie 

śliny, obserwowanie bardzo rzadko, zwykle 
towarzyszy nadmiernym wymiotom ciężar­
nych i w skrajnych przypadkach może wy­
nosić nawet do 1 do 2 L/dobę. Brak jest do­
wodów, że ciąża zaostrza przebieg próchni­
cy zębowej, natomiast występujące rozpulch- 
nienie śluzówki jamy ustnej może powodo­
wać niewielkie krwawienia z dziąseł lub za­
ostrzać schorzenia dziąseł i przyzębia [15]. 

Napięcie i perystaltyka żołądka w ciąży 
ulega obniżeniu, najprawdopodobniej z uwa­
gi na efekt progesteronowy. Z tego samego 
powodu dochodzi do spowolnienia perystal- 
tyki dalszych odcinków przewodu pokarmo­
wego i częstych w ciąży zaparć (nawet 38% 
kobiet). Istotnym jest wpływ tego stanu na 
czas całkowitego opróżniania żołądka. W 
porównaniu do kobiet nie będących w ciąży 
ulega on wyraźnemu wydłużeniu, ale jedy­
nie kobiet z objawami refluksu żołądkowego 
(pieczenie w przełyku) [30]. Powiększająca 
się macica przesuwa ku górze jelita, a tym 
samym wyrostek robaczkowy. Ma to istotne 
znaczenie przy rozpoznawaniu i leczeniu 
zapalenia wyrostka robaczkowego. Ciśnie­
nie w obszarze żyły wrotnej i w splocie oko- 
łoodbytniczym wzrasta, mogąc prowadzić do 

poszerzenia naczyń i powstania żylaków. 
W ciąży obserwujemy zmniejszenie ry­

zyka rozwoju choroby wrzodowej żołądka, 
a przyczyny tego faktu próbuje się tłuma­
czyć zarówno niskim poziomem histaminy 
i zmniejszeniem ilości produkowanego kwa­
su żołądkowego, zwiększoną produkcją 
mucyny i zwiększoną reakcją immunolo­
giczną na infekcję Helicobacter pylori. Na­
silenie objawów refluksu żołądkowego, ob­
serwowane w ciąży, jest spowodowane 
zwolnieniem perystaltyki przełyku, obniże­
niem napięcia mięśni wpustu żołądka i uci­
skiem wywieranym przez powiększającą się 
macicę, co prowadzi do zawracania kwa­
śnej treści żołądkowej do przełyku powo­
dując uczucie uporczywego pieczenia [15]. 

Zwolnienie czasu opróżniania żołądka 
i refluks żołądkowy występujący w ciąży, z 
anestezjologicznego punktu widzenia, ma 
bardzo istotne znaczenie, gdyż ułatwia za­
chłyśnięcie kwaśną treścią żołądkową w 
czasie intubacji, prowadząc do groźnych dla 
życia powikłań oddechowych [25]. 

Pęcherzyk żółciowy
Ciążą prowadzi do istotnych zmian w 

funkcjonowaniu pęcherzyka żółciowego, co 
jest spowodowane wysokim poziomem pro­
gesteronu. Szczególnie w drugiej połowie 
ciąży jego wielkość wzrasta prawie dwukrot­
nie, zwalnia się także szybkość opróżnia­
nia, co w połączeniu z wysokim poziomem 
cholesterolu w żółci i niskim poziomem 
kwasu chenodeoksocholowego ułatwia kry­
stalizację cholesterolu i tworzenie kamieni 
żółciowych [15]. 

Wątroba
Wymiary i budowa histologiczna wątro­

by nie ulegają zmianie, natomiast ciąża 
może wywoływać zmiany obserwowane w 
schorzeniach wątroby. Przebarwienia skó­
ry, pajączki naczyniowe są spowodowane 
wysokim poziomem estrogenów i ustępują 
po zakończeniu ciąży. Całkowita ustrojowa 
pula białka wzrasta, a obserwowany spa­
dek wartości białka i albumin w surowicy 
krwi, którego poziom w końcowym okresie 
ciąży jest niższy o ok. 25%, niż poza nią, 
daje się wytłumaczyć hemodilucją. Osoczo- 
wa aktywność fosfatazy alkalicznej wzra­
sta, osiągając w trzecim trymestrze ciąży 
wartości dwu do czterokrotnie wyższe niż 
poza ciążą, ale jest to spowodowane łoży­
skową produkcją ciepłostabilnego izoenzy- 
mu. Pozostałe „wyznaczniki funkcji wątro­
by” jak poziom bilirubiny, aminotransferazy 
asparaginowej (ASPAT - SGOT), amino­
transferazy alaninowej (ALAT - SGTP), y- 
glutamylotranspeptydazy (GGTP), 5'- nu- 
kleotydazy, fosfokinazy kreatyniny (creati- 
nine phosphokinase - CPK) i dehydroge­
nazy mleczanowej (LDH) nie ulegajązmia- 
nie. 

Ciąża może natomiast wpływać na pro­
dukcję i wydalanie kwasów żółciowych, a z 
uwagi na wysoki poziom estrogenów może 
dochodzić do niewielkiego (subklinicznego) 
zastoju żółci. Wzrasta także poziom wielu 
białek produkowanych przez wątrobę, ta­
kich jak fibrynogen, ceruloplazmina, trens- 
feryna, białka wiążące (binding globulines) 
kortykosterydy, sterydy płciowe, hormony 
tarczycy i witamina D [15]. 
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Nudności i wymioty
Nudności i wymioty poranne towarzyszą 

około 70% ciężarnych w I trymestrze ciąży 
ale rzadko (0, 5%-1 %) prowadządo znaczą­
cej utraty masy ciała, kwasicy ketonowej czy 
zaburzeń elektrolitowych, wymagających le­
czenia wyrównującego [7, 8]. Jakkolwiek 
przyczyna występujących w ciąży nudności 
i wymiotów nie jest do końca poznana, to 
przyjmuje się że jest to schorzenie spowo­
dowane wieloma czynnikami - tak genetycz­
nymi jak i środowiskowymi. Istnieją dowody 
łączące te dolegliwości z wyższym niż nor­
malnie poziomem choriongonadotropiny ko- 
smówkowej i estrogenów, a częstość i nasi­
lenie objawów może być modyfikowane 
przez czynniki genetyczne, poprzez wpływ 
na receptory (np. dla glikoprotein lub estro­
genów) [1]. Osobniczo zmienne odbieranie 
bodźców smakowych i zapachowych, jak 
również obserwowana w ciąży patologicz­
na stymulacja błędnika w uchu wewnętrz­
nym, co wiąże się czasowo z najwyższym 
poziomem choriongonadotropiny kosmów- 
kowej i spadkiem osmolarności osocza, 
wpływają także w sposób istotny na rozwój 
omawianego schorzenia [12]. Bezpośrednim 
czynnikiem wpływającym na wystąpienie 
wymiotów jest obniżenie napięcia ściany 
żołądka połączone z obniżeniem jego pery- 
staltyki i równoczesne występowanie fali 
antyperystaltycznej wjelicie cienkim. Powo­
duje to wtłoczenie treści jelitowej do żołąd­
ka, a rytmiczne skurcze przepony i mięśni 
brzucha, połączone z obniżonym napięciem 
mięśnia zwieracza wpustu żołądka prowa­
dzą do wyrzucenia zalegającej w żołądku 
treści [19, 30]. 

Często pojawia się hipoteza, że nad­
mierne wymioty ciężarnych są spowodowa­
ne transformacją przeżyć psychologicznych 
do objawów fizykalnych. Obecnie jednak 
brak jest dowodów potwierdzających tę hi­
potezę. Z drugiej strony - udowodniono, że 
omawiana dolegliwość może też być sku­
teczne leczona psychologiczne, co pozwa­
la na stwierdzenie, że przeżycia psychicz­
ne mogą zaostrzać przebieg tego schorze­
nia [8, 12, 25]. 

Zmiany endokrynologiczne 
Tarczyca
Wysoka produkcja chońongonadotropi- 

ny kosmówkowej [hCG] i estrogenów oraz 
zwiększone zużycie jodu (wzrost wydalania 
przez nerki, wzrost ilości produkowanych 
hormonów tarczycy, a w drugiej połowie cią­
ży wysoki transport do płodu) warunkują 
zmiany w czynności i budowie morfologicz­
nej tarczycy. Pomimo zwiększonej produk­
cji hormonów tarczycy kobieta ciężarna jest 
w stanie eutyreozy, co wiążę się głównie ze 
wzrostem białek wiążących tyrozynę (tyro- 
id binding globulin - TBG). 

Zwiększona ilość estrogenów pociąga 
za sobą zwiększenie puli TBG, co wymu­
sza zwiększenie produkcji hormonów tarczy­
cy (T3 i T4), których całkowita ilość w ciąży 
wzrasta. Tyroksyna (TJ jest traktowana jako 
prohormon dla trójjodotyroniny (T3), gdyż w 
tkankach zlokalizowane są enzymy zwane 
dejodynazami (dejodynaza II przekształca 
T4 w T3), które regulują poziom hormonów 
tarczycy w zależności od miejscowego za­
potrzebowania, co pozwala utrzymać stały 

poziom T3 np. w mózgu [26]. 
Kolejny czynnik hCG, produkowana w 

dużej ilości, stymuluje gruczoł tarczycowy 
do zwiększonej pracy, podobnie jak TSH. W 
pierwszym trymestrze ciąży, kiedy stężenie 
hCG jest najwyższe, może dojść do przej­
ściowej nadczynności tarczycy, powiązanej 
często z niepowściągliwymi wymiotami cię­
żarnej. 

W ciąży obserwujemy zwiększony ner­
kowy klirens jodu, zwiększony wychwyt 
przez tarczycę, spowodowany większą pro­
dukcją hormonów, a także wysoki transport 
(transport aktywny) tego pierwiastka do pło­
du. Powoduje to stan relatywnego niedobo­
ru jodu i ujawnia ograniczenie jego podaży. 

Wszystkie te czynniki prowadzą do 
zwiększenia produkcji hormonów tarczycy i 
powiększenia tego gruczołu, stąd uznać 
można, że nieznaczne jego powiększenie 
jest fizjologiczne w ciąży [26]. 

Należy pamiętać, że chcąc uzyskać ob­
raz funkcji tarczycy podczas ciąży należy 
oznaczać frakcję wolnych hormonów (free- 
T4) fT4 oraz TSH. Kolejny wyznacznik pracy 
gruczołu, czyli stosunek T3/T4 ulega w ciąży 
podwyższeniu, z uwagi na zwiększoną pro­
dukcję T3, spowodowaną stymulacją tarczy­
cy, w warunkach obniżonej podaży jodu. Pod­
nosi się także poziom tyreoglobuliny (Tg) [26]. 

Prawidłowe funkcjonowanie tarczycy 
warunkuje prawidłowy rozwój płodu. Hormo­
ny matki mogą przechodzić do krwiobiegu 
płodu w minimalnej ilości, wystarczającej 
jednak aby w I trymestrze ciąży zapewnić 
prawidłowy rozwój jego centralnego syste­
mu nerwowego. Hormony tarczycy są nie­
zbędne w procesie rozwoju mózgu dziecka, 
gdyż regulują czas i ekspresję genów, wa­
runkując tworzenie cytoszkieletu, wypustek, 
osłonki mielinowej i synaps, a ich brak w 
życiu płodowym i w okresie wczesnego dzie­
ciństwa może spowodować nawet upośle­
dzenie umysłowe [26]. 

Gruczoły nadnerczowe
Ciąża wiążę się z wyraźną zmianą funk­

cji kory nadnerczy, co wyraża się istotnym 
wzrostem poziomu hormonów w surowicy 
krwi ciężarnej, pomimo że wielkość gruczo­
łów nie ulega istotnej zmianie. Wartości tych 
zmian podano za Golandem i wsp. w tabeli 
III [18]. 

Zmienia się dobowy rytm wydzielania 
kortyzolu, osiągając szczyt w godzinach 
porannych. Biologicznie czynna jest jedynie 
frakcja wolnego kortyzolu (free cortisoi) - 
nie związanego z białkiem wiążącym (CBG). 
Poziom białek wiążących kortykosteroidy 
(corticosteroid-binding globulin -CBG) ule­
ga w ciąży podwyższeniu, aby pod koniec 6 
miesiąca zdublować wartości sprzed ciąży. 
Jest to odpowiedź na podwyższony poziom 
kortyzolu, ale zmiana nie jest wystarczają­
ca i w końcu obserwujemy wzrost poziomu 
wolnego kortyzolu. Wzrost wolnego korty­
zolu można częściowo także wytłumaczyć 
obserwowanym w ciąży znacznym wzro­
stem CRH (corticotropin releasing hormo- 
ne). Jest on produkowany prze łożysko, bło­
ny płodowe i uwalniany do krwiobiegu mat­
ki, a dzięki pobudzaniu układu podwzgórzo- 
wo - przysadkowego powoduje wzrost ACTH 
[18, ]. Wśród innych przyczyn hiperkortyzo- 
lemii wymienia się obniżony klirens nerko­

wy tego hormonu a przesunięcie poziomu 
sprzężenia zwrotnego powodującego znacz- 
nie zmniejszone hamowanie produkcji 
ACTH przy wysokim poziomie kortyzolu [34]. 
Przyjmuje się, że to zablokowanie sprzęże­
nia zwrotnego pomiędzy kortyzolem a ACTH 
jest kompensowane produkcją substancji 
podobnej do ACTH przez łożysko. 

Poziom dezoksykortykosteronu (DOC), 
podobnie jak aldosteronu (najsilniejszy mi- 
neralikortykosteryd) również wzrasta od dru­
giej połowy ciąży, osiągając najwyższe 
wartości w trzecim trymestrze. W przeci­
wieństwie do okresu poza ciążąjego poziom 
nie jest zależny zarówno od stymulacji 
ACTH, blokowania dexametazonem jak i 
podaży sodu, co sugeruje że za opisany stan 
jest odpowiedzialna jednostka matczyno- 
płodowa [15]. 

Poziom siarczanu dezoksyhydroepian- 
drosteronu (DHA-S) w ciąży spada, co jest 
związane z wysokim metabolizmem tego 
związku, który jest podstawowym prekurso­
rem zarówno estrogenów, testosteronu jak 
i androstendionu. Poziom testosteronu jest 
w ciąży wyraźnie podwyższony, głównie z 
uwagi wysoki poziom białka wiążącego (bin­
ding globulinę), androstendion, z uwagi na 
niewielki wzrost jego produkcji [15]. Wyso­
ka produkcja hormonów steroidowych w cią­
ży jest wynikiem współdziałania zarówno 
płodu, łożyska jak i matki. Produkcja estro­
genów jest zależna od sprawnego funkcjo­
nowania zarówno narządów płodu jak i ło­
żyska, gdyż głównym prekursorem jest 
DHA-S pochodzący z nadnerczy płodowych, 
podczas gdy progesteron może być synte­
tyzowany w znacznej części z cholesterolu 
matki. 

Przysadka
W ciąży, pojawienie się płodu i łożyska 

w organizmie matki warunkuje zmiany hor­
monalne, które pociągają za sobą zmiany 
w jej układzie podwzgórzowo-przysadko- 
wym. Łożysko jest źródłem wielu hormonów, 
wśród których wymienić należy: TRH, 
GnRH, somatostatynę i hormony przysadko­
we (cACTH, cTSH, cPRL, prawdopodobnie 
Cash), a także peptydy podobne do hormo­
nów przysadki (hCG - choriongonadotropi- 
na i hCS - somatotropina łożyskowa) [26]. 

W ciąży wzrasta wielkość przysadki 
mózgowej i jest to spowodowane głównie 
rozrostem komórek laktotropowych przed­
niego płata, produkujących prolaktynę, któ­
rej poziom wzrasta od 5 do 8 tygodnia. Pod 
koniec ciąży ponad dziesięciokrotnie prze­
kracza wartości obserwowane przed ciążą 
a po porodzie, w czasie 2-3 tygodni, powra­
ca do wartości wyjściowych. 

Poziom FSH i LH w surowicy spada od 
początku ciąży, wykazując bardzo małe 
wartości. Jest to wynikiem zablokowania 
zarówno syntezy jak i uwalniania. Od po­
czątku ciąży stwierdzono zmniejszenie 
wrażliwości komórek gonadotropowych na 
GnRh, a opisany stan jest także uwarunko­
wany wysokim zwrotnym hamowaniem 
przez, wytwarzane w dużej ilości - estroge­
ny, progesteron, hCG i omówioną powyżej 
- hiperprolaktynemię. 

Poziom matczynego hormonu wzrostu 
(growth hormone - GH) również spada, co 
jest najprawdopodobniej spowodowane ha­

200 Przegląd Lekarski 2008 /65/4 K. Rytlewski



mującym działanie laktogenu łożyskowego 
(hPL - human placental lactogen). [15]

Zmiany metaboliczne w ciąży
Insulina jest hormonem powodującym 

przesunięcie szlaków metabolicznych w kie­
runku procesów anabolicznych. Powoduje 
przemieszczenie glukozy do komórki, pobu­
dzenie cyklu glikolizy, pentozowego i gliko- 
genosyntezy, biosyntezy DNA i RNA oraz 
aktywację lipogenezy, hamuje natomiast li- 
polizę i glukoneogenezę. Insulina zwiększa 
zatem zasoby energetyczne ustroju i synte­
zę substancji koniecznych dla prawidłowe­
go wzrostu. Do prawidłowego wzrastania 
płód potrzebuje dopływu substratów ener­
getycznych od matki. Procesem tym steru­
ją takie hormony anaboliczne dziecka jak 
hormon wzrostu, insulina i inne czynniki 
wzrostu (somatomedyny). Wydaje się, że 
zasadniczą rolę we wzrastaniu płodu odgry­
wa insulina. Stężenie czynników wzrostu jest 
zależne zarówno od hormonu wzrostu jak i 
łożyskowej somatotropiny która, działając 
poprzez receptory łożyskowe reguluje prze­
pływ substratów energetycznych od matki 
do płodu. Somatomedyny płodowe pozosta­
ją także w sprzężeniu zwrotnym z łożysko­
wą somatotropiną, regulując jej poziom i tym 
samym wpływając pośrednio na produkcję 
somatomedyn matki i ilość transportowa­
nych przez łożysko substratów energetycz­
nych [26]. 

Ciążą istotnie wpływa na metabolizm 
węglowodanów, w związku z koniecznością 
transportu substratów energetycznych do 
rozwijającego się płodu i łożyska, a tym sa­
mym wpływa na metabolizm insuliny. Wzra­
sta stężenie hormonów działających anta- 
gonistycznie do insuliny, a także hormonów 
produkowanych przez łożysko jak laktogen 
łożyskowy, estrogeny, prolaktyna i progeste­
ron. Wszystkie te czynniki powodują pod­
wyższenie poziomu glukozy w surowicy krwi. 
Ciąża zatem, to bezwzględny i względny 
niedobór insuliny, który wymaga zwiększe­
nia jej produkcji, czyli wykorzystania rezerw 
trzustkowych. Należy wyraźnie podkreślić, 
że insulina matczyna nie przechodzi przez 
łożysko, a glukoza jest transportowana na 
drodze dyfuzji ułatwionej, stąd każde zabu­
rzenie w tym układzie wpływa na rozwój 
wewnątrzmaciczny dziecka i w konsekwen­
cji programuje stan jego zdrowia w wieku 
dorosłym. Rytm dobowy wyrzutu insuliny jest 
w ciąży wyraźniej powiązany z przyjmowa­
nymi posiłkami, gdyż notujemy znacznie 
wyższe niż poza ciążą, poposiłkowe wzro­
sty glikemii. 

Aminokwasy są aktywnie transportowa­
ne przez łożysko do płodu, gdzie służą do 
budowy białek, jak również sąźródłem ener­
gii. W ciąży notujemy istotny wzrost pozio­
mu lipidów i lipoprotein w surowicy krwi. 
Poziom trójglicerydów wzrasta pod koniec 
ciąży z 200 do 300 mg/dl. Poziom chole­
sterolu i frakcji LDL również wzrasta, a zmia­
ny wydają się być związane z wysokimi po­
ziomami estrogenów, progesteronu i hPL. 
Pomimo zmian profilu lipidów ciążą nie 
zwiększa ryzyka rozwoju miażdżycy naczyń 
w późniejszym życiu, niemniej może pogar­
szać profil lipidowy u kobiet cierpiących na 
przewlekłe zaburzenia gospodarki tłuszczo­
wej [39]. 

Gruczoły piersiowe, zmiany skórne, 
oczy
W ciąży, już do samego początku, do­

chodzi do przekształceń gruczołów piersio­
wych, ich powiększenia, tkliwości, rozwoju i 
wzrostu gruczołów mlecznych, co jest zwią- 
zane z prawidłowym współdziałaniem 
wszystkich hormonów. Szybki spadek es­
trogenów i progesteronu, obserwowany po 
porodzie wydaje się wyzwalać proces lak­
tacji. 

Nadmierna pigmentacja jest typowa dla 
ciąży i dotyczy ok. 90% kobiet. Przyczyny 
tego zjawiska są nie do końca poznane, a 
udział MSH (melanocyte-stimuling hormo- 
ne) jest dyskusyjny. W czasie ciąży niektó­
re znamiona skórne mogą się powiększać, 
inne znikać, ale brak jest dowodów, że stan 
ten wpływa na występowanie złośliwych 
zmian skórnych. 

Ciążą może prowadzić do niewielkiego 
hirsutyzmu, co jest najprawdopodobniej 
związane z wysokim poziomem kortyzolu. 
Zmienia się także stosunek czasowy mię­
dzy fazami wzrostu włosów, co jest przyczy­
ną, większej niż normalnie, utraty włosów w 
połogu. Jest to zjawisko fizjologiczne, a w 
okresie 6-12 miesięcy po porodzie włosy 
odrastają. 

W omawianym okresie z uwagi na wy­
sokie poziomy hormonów dochodzi do osła­
bienia struktury kolagenu skórnego, co pro­
wadzi do powstania „rozstępów skórnych". 
Obserwuje się także proliferację i poszerze­
nie naczyń skórnych, występowanie „pającz­
ków", czasami nadreaktywności naczyń 
skórnych na bodźce zewnętrzne, co jest 
przyczyną miejscowego zblednięcia lub nad­
miernego zaczerwienienia. 

W ciąży obserwujemy spadek ciśnienia 
w gałce ocznej oraz zgrubienie rogówki. 
Zmiany pojawiają się już we wczesnym jej 
okresie i ustępują do 6 tygodni po porodzie 
i mogą być przyczyną dyskomfortu obser­
wowanego przy używaniu soczewek kontak­
towych. Ewentualna korekta zaburzeń ostro­
ści widzenia powinna być przeprowadzona 
dopiero po zakończeniu połogu, czyli ustą­
pieniu zmian adaptacyjnych. Ciąża nie po­
woduje jakichkolwiek zmian w polu widze­
nia, a ich ewentualne stwierdzenie wymaga 
ustalenia przyczyny [15]. 

Podsumowanie
Przedstawione powyżej zmiany obser­

wowane w ciąży fizjologicznej nie zawsze 
mogą być przydatne w codziennej praktyce 
lekarza ogólnego, niemniej zostały tutaj za­
prezentowane celem wyjaśnienia mechani­
zmów adaptacyjnych, które wpływają na 
wyniki badań biochemicznych wykonywa­
nych u każdej ciężarnej. Obserwowane od­
chylenia od norm (podawanych przez pra­
cownie dla osób nie będących w ciąży) nie 
powinny być przyczyną kierowania ciężar­
nych do konsultacji specjalistycznych, gdyż 
może to wytworzyć u nich poczucie zagro­
żenia, a tym samym niekorzystnie wpływać 
na przebieg ciąży. 

Kobieta ciężarna zgłaszająca się do le­
karza ogólnego często oczekuje wyjaśnie­
nia wątpliwości dotyczących wpływu zmian 
ciążowych na jej samopoczucie, jest pełna 
obaw o zdrowie swojego dziecka ale rów­
nież jest często zmuszona do podjęcia de­

cyzji dotyczących jej pracy zawodowej. Cią­
żą wpływa na to ostatnie zagadnienie, gdyż 
pracodawca jest zobowiązany do stworze­
nia miejsc pracy chronionej, niemniej dole­
gliwości, które może odczuwać ciężarna, 
będą niewątpliwie wpływały na efektywność 
wykonywanej przez nią pracy. Ciężka pra­
ca fizyczna jest jednym z istotnych czynni­
ków ryzyka wystąpienia porodu przedwcze­
snego, nudności i wymioty obserwowane we 
wczesnej ciąży, jak również przyrost masy 
ciała, mogą wpływać na komfort wykonywa­
nej pracy. Zmiany skórne, dyskomfort przy 
noszeniu soczewek kontaktowych, to rów­
nież niektóre tematy do omówienia na jed­
nej z pierwszych wizyt, stąd znajomość fi­
zjologii tego okresu jest niezbędna w pro­
wadzeniu praktyki lekarza ogólnego. 
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