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Rezumat 
Hipertensiunea arterială la gravide este una din cele mai frecvente complicații și se întâlnește în 15% din cazuri. 

Abordarea terapeutică este foarte complicată, deoarece este nevoie de a trata concomitent două persoane: mama și fătul, 
interesele cărora nu întotdeauna coincid. În prezent continuă studierea efi cacității și inofensivității aplicării tratamentului 
antihipertensiv în diverse forme de hipertensiune arterială la gravide,  inclusiv în preeclampsie și eclampsie. Inițierea tra-
tamentului în HTA severă indusă de sarcină  este obligatorie, pe când în HTA ușoară și moderată se recomandă prudență, 
deoarece există riscul hipoperfuziei utero-placentare și afectarea dezvoltării fetale. În calitate de preparate preferențiale 
servesc alfa-metildopa, Labetalolul și Nifedipina. IECA și BRA II sunt preparate contraindicate pe întreaga perioadă de 
graviditate deoarece induc la făt multiple efecte teratogene.

Cuvinte-cheie: hipertensiune arteriala (HTA), debit cardiac (DC), hipertensiune preexistentă sarcinii (HTPS), hiper-
tensiune gestațională (HTAG), preeclampsie, eclampsie 

Summary. Management of hypertension in pregnant women
Hypertension in pregnancy is one of the most common complication and occurs in 15% of cases. It’s management is 

very complicated, as it needs to treat simultaneously two persons: mother and fetus, whose interests do not always coinci-
de. Nowadays, the study of the effi cacy and safety of application of antihypertensive treatment in various forms of hyper-
tension in pregnancy continue, including preeclampsia and eclampsia. Initiation of treatment in severe pregnancy-induced 
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by  hypertension is mandatory, while in mild and moderate hypertension caution is advised because of the existing risk of 
hypoperfusion of utero-placental and fetal development impairment. As preferential preparations are: alpha- methyldopa, 
labetalol and nifedipine. ACEI and ARB II are  contraindicated during the entire period of pregnancy because they induce 
multiple teratogenic effects on the fetus.

Key words: arterial hypertension, cardiac output, pre-existing hypertension pregnancy, gestational hypertension, 
preeclampsia, eclampsia

Резюме. Mенеджмент гипертензии у беременных женщин
Гипертония во время беременности является одним из наиболее распространенных осложнений, которая 

встречается в 15% случаев. Терапевтический подход очень сложный, поскольку необходимо одновременно лечить 
два человека: маму и плод, чьи интересы не всегда совпадают. В настоящее время продолжаются исследования 
в веду эффективности и безопасности непрерывного применения антигипертензивной терапии при различных 
формах гипертонии во время беременности, в том числе преэклампсии и эклампсии. Начало лечения при тяжелой 
гипертензии, вызванной беременностью является обязательным, в то время как в мягкой и умеренной артери-
альной гипертензией рекомендуется проявлять осторожность из-за риска маточно-плацентарной гипоперфузии 
и нарушения развития плода. Препаратоми первой линий являются альфа- метилдопа, лабеталол и нифедипин. 
ИАПФ и БРА II противопоказаны на протяжение всего периода беременности, так как индуцируют плоду множе-
ственные тератогенные эффекты.

Ключевые слова: aтериальная гипертензия, сердечный выброс, предсуществующая гипертензия беремен-
ность, гестационная гипертензия, преэклампсия, еэклампсия
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Introducere
Tulburările hipertensive în timpul sarcinii rămân 

o cauză majoră de morbiditate și mortalitate maternă, 
fetală și neonatală. Fătul este supus unui risc de creș-
tere intrauterină întârziată, prematuritate și moarte 
intrauterină. Hipertensiunea arterială reprezintă cea 
mai frecventă problemă medicală a sarcinii, pe care o 
complică în până la 15% din cazuri și determină circa 
25% din spitalizările antenatale [1, 29, 36, 59].

HTA în sarcină cuprinde câteva entități din punct 
de vedere al etiopatogeniei și tabloului clinic, de aici 
rezultând diferențe în ceea ce privește prognosticul și 
atitudinea terapeutică. Conform ghidurilor ESC actu-
alizate, se defi nesc următoarele forme:

 hipertensiunea preexistentă sarcinii (HTPS) 
sau cronică, diagnosticată înainte de săptămâna 20-a 
sau cunoscută +/- tratată chiar anterior acesteia și care 
persistă și la 42 de zile postpartum;

 hipertensiunea gestațională (HTAG) dia-
gnosticată după săptămâna 20 de sarcină. Când aces-
teia i se asociază proteinuria (peste 300 mg în 24 ore) 
sau simptome clinice de afectare a organelor ţintă, 
se defi nește preeclampsia. Dezvoltarea pe fond de 
preeclampsiea convulsiilor și/sau a comei,ce nu pot fi  
atribuite altor cauzeeste eclampsia. Ca regulă, aceste 
forme revin la indicii fi ziologici ai tensiunii arteriale 
după 42 de zile postpartum.

 hipertensiunea preexistentă cu suprapunerea 
preeclampsiei

 hipertensiunea antenatal neclasifi cată (cu re-
clasifi care la 42 de zile postpartum) 

Scopul prezentului studiu este de a efectua o ana-
liză minuțioasă a datelor contemporane prezente în 
literatura de specialitate referitoare la modifi cările  
fi ziologice și patologice a femeei pe parcursul gra-

vidității, cât și a particularițăților de tratament medi-
camentos a hipertensiunii  arteriale în dependență de 
formele și complicațiile ei induse.

Material şi metode. S-a efectuat o analiză selec-
tivă a surselor bibliografi ce, publicate în ultimii ani 
referitoare la formelele hipertensiunii arteriale la gra-
vide, necesitatea și oportunitatea tratamentului anti-
hipertensiv, cât și efectele negative a acestuia asupra 
mamei și fătului, prin metoda studierii lucrărilor ori-
ginale prezentate în literatura de specialitatea periodi-
că și surselor din Internet.

Rezultate şi discuţii. În sarcina normală se pro-
duc importante modifi cări fi ziologice ale funcției 
aparatului cardio-vascular matern. Are loc creșterea 
volumuli sangvin în medie cu (40-50%) datorită creș-
terii volumului plasmatic (45%) și al celui eritrocitar 
(30%) prin  amplifi carea sintezei eritropoietinei care 
este stimulată de somatotropina corionică, de proges-
teron si, probabil, de prolactină, cu creșterea debitului 
cardiac (30-50%). Reducerea rezistenței periferice se 
datorează  producției crescute de substanțe vasodila-
tatoare (progesteronul și prostaglandine), precum și 
fi stulelor arteriovenoase deschise la nivelul circulati-
ei utero-placentare.Tensiunea arteriala (TA) scade în 
timpul gestatiei începând cu saptămâna a 7-a. Redu-
cerea TA se datorează discordanței dintre creșterea in-
sufi cientă a DC față de scăderea rezistenței vasculare 
periferice. Scăderea TA depinde de poziție: decubitul 
lateral stâng este asociat cu reducerea TA diastolice 
cu 10-15 mmHg. Acest fenomen este maxim la 24-
32 săptămâni de sarcină și se reduce progresiv către 
termen, în timp ce presiunea sistolică rămâne apro-
ximativ constantă sau scade cu 5-10 mmHg [14, 21]. 
Sinteza modifi cărilor hemodinamice întâlnite pe par-
cursul gravidității este prezentată în tab.1. 
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Tabelul 1 
Efecte hemodinamice ale sarcinii normale

Parametrul Trimestrul 
I

Trimestrul 
II

Trimestrul 
III

Volemia ↑ ↑↑ ↑↑↑
Debit cardiac ↑ ↑↑ până ↑↑↑ ↑↑↑ până la 

↑↑
Debit bătaie ↑ ↑↑↑ ↑ sau – sau ↓
Frecvență 
cardiacă

↑ ↑↑ ↑↑↑

TA sistolică - ↓ -
TA diastolică ↓ ↓↓ ↓
RVP ↓ ↓↓↓ ↓↓

↓ - scădere minimă, ↓↓- scădere moderată, ↓↓↓- scădere mar-
cantă, ↑ - creștere minimă, ↑↑ - creștere moderată, ↑↑↑- creștere 
marcantă,  - nemodifi cată.

Sarcina induce la fel și modifi cari morfologi-
ce ale rinichilor și cailor urinare inferioare, precum 
și alterări funcționale renale. Se constată o creștere 
a dimensiunii rinichilor cu circa 1 cm și o mărire a 
volumului acestora cu o majorare în diametru a glo-
merulilor care au la bază o hipertrofi e celulară. Aceste 
modifi cări se explică prin câteva mecanisme: efectul 
progesteronului produs în exces asupra fi brelor mus-
culare netede și compresiunea mecanică exercitată de 
către uterul gravid asupra ureterelor.

Din cauza creșterii debitului cardiac, crește, de 
asemenea, și fl uxul plasmatic renal efectiv cu 60-
80%, fi ltrarea glomerulară cu 30-50%. Creșterea fi l-
trării glomerulare nu are o explicație clară, ea putând 
fi  dependentă de creșterea fl uxului plasmatic renal 
sau de scăderea presiunii coloidosmotice. Creșterea 
ratei de fi ltrare glomerulară, concomitent cu cea a fl u-
xului sangvin renal, are drept consecință diminuarea 
nivelului produșilor de catabolism azotat, creatinina 
serică scade de obicei sub 0,8 mg%. În sarcina nor-
mală apar unele modifi cări ale funcției tubulare, care 
privesc în special excreția proteinelor, acidului uric și 
a glucozei. Proteinuria poate atinge 250-300 mg/zi. 
Valorile care depășesc 300 mg/zi semnifi că patologie 
renală certă. La gravidă, valorile serice ale acidului 
uric nu depășesc 3 mg% față de 4-6 mg% la femeia 
negravidă. 

În HTAG și preeclampsie se produce vasospasm 
generalizat, activare plachetară, creșterea sensibilită-
ții vasculare la agenți vasopresori, scăderea volumu-
lui plasmatic și hipoperfuzie, de asemenea, ischemie 
utero-placentară cu potențarea morbi-mortalității ma-
terno-fetale. Aceste tulburări fi ziopatologice se da-
torează cel mai probabil unei interacțiuni patologice 
materno-fetale, cu invazia incompletă sau absența ar-
terelor spiralate uterine de către trofoblaști și în fi nal 
cu disfuncție endotelială în circulația utero-placenta-
ră dar și celei sistemice [52, 59].

În cazul HTPS tratate medicamentos, planifi -
carea sarcinii presupune întreruperea administrării 
de inhibitori de enzimă de conversie (IECA) sau de 
sartani, la fel și a diureticelor tiazidice și a statinelor.
Tratamentul HTA la gravide comportă anumite nuan-
țe, deoarece include simultan doi pacienți – mama și 
copilul, interesele cărora nu întotdeauna coincid. Pro-
blema se complică și datorită faptului că practic toate 
preparatele anihipertensive trec bariera placentară și 
pot infl uența negativ embrionul. Plus la toate unicul 
studiu terapeutic amplu în HTA de sarcină, cu urmă-
rire prospectivă de peste 7 ani a feților născuți, a fost 
derulat cu alfa-metildopa în urmă cu peste 30 de ani 
[1]. Lipsa unor studii randomizate largi, sunt explica-
te prin apariția problemelor etice ridicate de sarcină, 
recomandările de tratament se fac doar pe baza opi-
niei experților.

Dacă asupra HTA severe de sarcină (TAs >160 
mmHg și TAd >110 mmHg) există consens, cu in-
dicație de tratament medicamentos de clasa I nivel 
de evidență C [5], în HTA ușoară și moderată se re-
comandă prudență, deoarece există riscul hipoper-
fuziei utero-placentare și afectarea dezvoltării fetale 
[29, 36]. Inițierea medicației mai precoce la valori de 
>140/90 se va face la 1) HTAG cu sau fără protei-
nurie; 2) HTPS cu suprapunerea HTAG; 3) HTA cu 
afectare asimptomatică de organe țintă sau cu simpto-
me oricând în decursul sarcinii. 

Principiile și criteriile de recomandare a medica-
ției antihipertensive la gravide [29]:

- preferențială este monoterapia cu preparate 
deja cunoscute, cu experiență clinică majoră, inofen-
sivitatea cărora față de mamă și făt este demonstrată,

- e necesar de evitat administratea episodică a 
preparatelor antihiperensive,

- trebuie luate în considerație efectele nefaste 
a terapiei medicamentoase asupra mamei și copilului, 
în cazul unui nivel adecvat al TA și stării generale 
satisfacătoare a mamei.

- în cazul administrării de către mamă a pre-
paratelor antihipertensive e necesară o monitorizare 
riguroasă a stării fătului.

- Evaluarea strictă a corelării efi ciență/risc a 
terapiei medicamentoase asupra mamei și fătului

Conform National High Blood Pressure Educa-
tion Program (NHBPEP) Working Group Report on 
High Blood Pressure in Pregnancy ca alternativă al-
fa-metildopei se recomandă Labetalolul și Nifedipina 
cu acțiune prolongată [10, 42]. Labetalolul prin ac-
țiunea sa alfa și beta-adrenoblocantă este efectiv în 
preeclampsie și HTA fără proteinurie [29]. Într-un 
studiu clinic comparativ, randomizat, care au inlus 
263 femei cu forma ușoara și medie de HTA s-a de-
monstrat căalfa-metildopa și labetalolul permit atin-
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gerea autentică a nivelului TA în comparație cu lipsa 
tratamentului și nu infl uențează negativ evoluția gra-
vidității (vârsta gestațională, masa și lungimea fătu-
lui). Labetalolul nu se indică la femei cu astm bronșic 
și insufi ciență cardiacă congestivă.

Acțiunea și efectul beta-adrenoblocantelor ,,cu-
rate’’ sunt contradictorii, deoarece aceste preparate 
sunt folosite atât în tratamentul HTA cât și în aritmii, 
cardiomiopatia hipertrofi că, însă vor fi  utilizate în 
general cu prudență, deoarece  în perioada precoce 
a sarcinii pot cauza retard de creștere fetală, nașteri 
premature, apnoe, hipoglicemie și dereglări metabo-
lice la făt [20, 39, 30, 56]. În cazul administrării Ate-
nololului în I trimestru de graviditate a fost înregistrat 
retard de creștere fetală și  reducerea masei fătului  
[32]. Într-un studiu retrospectiv de cohortă care a 
inclus 312 paciente, efectul advers al Atenololului a 
fost mai exprimat la persoanele care au inițiat admi-
nistrarea preparatului la etapele timpurii de gravidita-
te și cele care au administat preparatul timp îndelugat 
[19, 20].  În cazul administrării  preparatului pe dura-
ta întregii gravidități riscul retardului fetaleste încreș-
tere și constituie 25% [45]. Același efecte negative 
s-au înregistrat și la administrarea propranololului 
[39]. La administarea metoprololului într-un studiu 
placebo-controlat efecte negative asupra dezvoltării 
fătului nu s-au înregistrat [56], alți beta-adrenoblo-
canți în administratre de scurtă durată (mai putin de 6 
sătămâni) în trimestrul III de graviditate la fel nu au  
indus anomalii la creșterea fătului. Cu toate acestea 
unii autori susțin infl uența negativă a beta-adrenoblo-
canților asupra creșterii fătului în virtutea efectului 
lor de grup, care demonstreaza  acțiune lor negati-
văin vederea nașterelor premature și a distress- sin-
dromului la noi născuti [45, 34]. Deci, pe perioada 
gravidității se recomandă administrarea preferențială 
a beta-adrenoblacanților selectivi și celor cu activitate 
simpatomimetică, deoarece ei intr-o măsură mai mică 
infl uențeaza vascularizarea periferică și creșterea to-
nusului miometrului [38].

Experiența în administrarea antagoniștilor canale-
lor de calciu, mai ales în primul trimestru este limitat, 
însă sunt expuse anumite temeri din cauza efectelor  
sale potențial teratogene, deoarece calciu participă 
în multiple procese ce țin de organogeneză și induc 
mărirea ratei viciilor înnăscute [11]. Administrarea 
acestui grup de preparate în peroada tardivă de gravi-
ditate la pacientele cu HTA ușoară și medie, inlusiv în 
preeecclampsie, nu infl uențează negativ asupra fătu-
lui și a nou-născutului [8, 13, 19, 28, 29, 36, 40, 44]. 
Cel mai studiat preparat din această grupă este Nife-
dipina, care a fost administrată atât în diverse forme 
de HTA, cât și în calitate de preparat tocolitic [59]. 
Într-un studiu prospectiv (n = 126) s-a demonstrat că 

Nifedipina nu este inferioară Metildopei la efi cacita-
tea sa în tratmentul HTA gestaționale, însă în cazul 
administrării pe parcursul gravidității numărul punc-
telor după scara Apgar la nou-născuți a fost net mai 
joasă decât la cei care sau afl at în grupul Metildopei. 
Nifedipina cu o perioadă scurtă de acțiune poate indu-
ce hipotonie la mamă și distresul fătului, însă aceste 
reacții adverse apar mai des la  administrarea conco-
mitentă a Nifedipinei cu Sulfat de Magneziu [26, 54]. 
La noi născuții, mamele cărora au urmat Nifedipnă 
sublingval în cazul formelor grave de preeclampsie, 
s-au constatat indici net mai superiori pe scara Apgar 
comparativ cu copiii, mamele cărora au administrat 
Hidralazină [53, 55]. Alte preparate medicamentoase 
din grupul dihidropiridinei sunt studiate mai puțin.

Dacă e să ne referim la antagoniștii de calciu din 
grupa nondehidropiridinicelor, atunci acesta va fi  
Verapamilul care nu induce mărirea ratei anomalii-
lor înnăscute la copii care au fost expuși acțiunii lui 
intrauterine în trimestrul I, II și III de graviditate [35, 
37]. Experiență clinică în vederea administraării Dil-
tiazemului la gravide este mult mai mic decât al Ni-
fedipinei și Verapamilului, însă la studierea acțiunii 
lui asupra animalelor el inducea atât efecte teratoge-
ne cât și avorturi spontane [3]. Antagoniștii de calciu 
sunt incluși în categoria  C de inofensivitate, deci  pot 
fi  administrate numai în cazurile când există un bene-
fi ciu evident pentru gravidă. E necesară o atenție deo-
sebită în cazul administrării preparatului concomitent 
cu Sulfatul de Magneziu.

Vasodilatatoarele cu acțiune musculotropă pot 
fi  utilizate pentru controlul nivelului TA preponde-
rent  la gravide în preeclampsie. Hidralazina în cazul 
administrării de lungă durată  la gravidele cu HTA  
preexistentă sarcinii este efectiv în monoterapie, însă 
în acest caz e salutabilă combinarea lui cu Metildo-
pa sau beta-adrenoblocanți, care în afara potențierii 
efectului antihipertensiv permit înlăturarea activării 
refl ectorii a sistemului nervos simpatic. Administra-
rea de lungă durată a acestui pereparat poate induce 
trombocitopenie [29]. Hidralazina se administrea-
ză preferabil în situații acute, când indicii TA ating 
cotații critice la gravidele afl ate în preeclampsie. 
Cerințele înaintate fașă de preparat în asemenea ca-
zuri sunt: rapiditatea efectului, scăderea controlată a 
inicelor TA, lipsa efectului negativ asupra debitului 
cardiac și a circuitului uteroplacentar [29]. Hidrala-
zina satisface numai o parte din cerințele înnăintate  
și anume, ea nu are efect negativ asupra circuitului 
uteroplacentar, confortul administrării, dar și expe-
riență îndelungată în aplicare. Însă din punct de ve-
dere a securității, preparatul are și o serie de neajun-
suri: inducerea sindromului ce se caracterizează prin 
hemoliză, mărirea nivelului fermenților hepatici, 



133Științe Medicale

nivelului scăzut de trom bocite, dar și hipotensiune 
la mamă și bradicardie la făt la fel și tendințe spre 
creșterea ratei aritmiilor ventriculare la gravidele în 
eclampsie în cazul adminstrării hidralazinei în com-
parație cu Labetalol [6].

Administrarea unui alt vasodilatator redutabil – 
Nitroprussid de Natriu în timpul gravidității se reco-
mandă de evitat din cauza efectelor sale secundare 
marcate asupra fătului și se va administra numai în 
cazul inefi cienței altor preparate alternative [29].

În graviditate este contraindicată administrarea 
IECA, deoarece ei deprimă creșterea fătului, induc 
hipohidroamnioză, insufi ciență renală, nașteri prema-
ture, masă corporală joasă și moartea nou-născutului 
[29]. În cazul administrării IECA de asemenea au fost 
înregistrate deformarea oaselor,  distress-sindrom  
și sindrom hipotensiv la făt [12].  Deci, IECA sunt 
contraindicați la gravide mai ales în trimestrele II și 
III. Informații referitor la BRAII practic lipsesc, însă 
teoretic această grupă de preparate vor avea aceleași 
reacții și infl uențe negative asupra fătului ca și IECA, 
deci această clasă de preparate la fel vor fi  contraindi-
cate în perioada gravidității [29, 36].

Informațiile despre efi cacitatea și siguranța ad-
ministrării diureticelor sunt contradictorii. În primul 
rând deoarece preeclampsia este însoțită de micșora-
rea volumului plasmei circulante, mai ales la gravi-
dele cu HTA preexistentă sarcinii, în acord cu acesta 
diureticele nu pot fi  folosite ca preparate de primă li-
nie, în afară de aceasta administrarea lor este asociată 
cu riscul dezvoltării dereglărilor electrolitice la mamă 
[29].  O metanaliză, care a inlus 9 studii randomizate 
(7000 participanți) a elucidat tendința de micșorare 
sub infl uența diureticelor a dezvoltării edemelor și/
sau a TA și a confi rmat că rata efectelor secundare 
la făt în cazul  administrării lor nu a crescut. Admi-
nistrarea lor este contraindicată numai în cazul unei 
perfuzii uteroplacentare scăzute (preeclampsie și re-
tard de creștere intrauterină). Working Group Report 
on High Blood Pressure in Pregnancy susținecă diu-
reticele pot fi  indicate pentru controlul indicelor TA 
la gravidele cu HTA preexistentă sarcinii sau apărută 
până la mijlocul gravidității.

În afară de preparate antihipertensive pentru ma-
nag emenul HTA la gravide se aplică și preparate din 
alte grupe farmacologice. Așa pentru profi laxia pree-
clampsiei se recomandă administrarea mini-dozelor 
de aspirină, care de la termenul de sarcină sub 16 săp-
tămâni, reduce riscul preeclampsiei cu 15%, a naște-
relor premature cu 8%, iar riscul morții fetale sau a 
nou-născutului cu 14%. Ghidurile actuale recomandă 
totuși administrarea Aspirinei la femeile cu risc scă-
zut de hemoragie digestivă, la gravidele cu HTA în 
sarcina anterioară, boală renală, boli autoimune de 

tipul LES, diabetul zaharat tip 1 sau 2, HTA cronică.
Cu scop de profi laxie a convulsiilor în preeclamp-

sie sau pentru prevenirea convulsiilor recidivante la fe-
mei in eclampsie se vor administra preparate anticon-
vulsivante. Preparatul de elecție este Sulfatul de Mag-
neziu la administrarea căruia are loc reducea frecvenței 
eclampsiei la femeele cu preeclampsie severă [1]. Nu 
se vor folosi în scop anticonvulsivant în eclampsie dia-
zepamul, fenitoina sau cocktailuri litice.

Concluzii
1. În mod fi ziologic, tensiunea arteriala scade 

incepând cu trimestrul I de graviditate, cu atingerea 
cotatiei maxime la 24-32 săptămâni de sarcină și cu 
revenirea indicilor inițiali către termen.

2. Medicația de prima linie estealfa-metildopa, iar 
ca alternativă se va recomanda Labetalolul și Nifedi-
pina cu acțiune prolongată.

3. Atât IECA, cât și BRAII sunt contraindicați în 
perioda gravidității datorită reacțiilor și infl uențelor 
sale teratogne asupra fătului.

4. Administrarea diureticelor este contradictorie, 
însă ele pot fi  administrate cu precauție pentru con-
trolul indicelor TA la gravidele cu HTA preexistentă 
sarcinii sau apărută pină la mijlocul gravidității.
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