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Streszczenie 

Ciąże ektopowe stanowią średnio 1–2% wszystkich ciąż. Czynnikami ryzyka rozwoju ciąży ektopowej są: 
operacje w obrębie miednicy, PID, palenie papierosów, wiek matki powyżej 35 lat. Diagnoza niepękniętej ciąży 
ektopowej opiera się głównie na przezpochwowym badaniu ultrasonograficznym i seryjnych pomiarach stężenia 
gonadotropiny kosmówkowej β (β human chorionic gonadotrophin – β-HCG) w surowicy. Leczenie uzależnione 
jest od stanu ogólnego pacjentki, wielkości ciąży, stężenia β-HCG oraz planów prokreacyjnych pacjentki. W nie-
których przypadkach ciąż ektopowych możliwe jest postępowanie wyczekujące.

Słowa kluczowe: ciąża ektopowa, metotreksat, laparoskopia, β-HCG.

Summary

Ectopic pregnancy is reported in 1-2% of all pregnancies. Well-known risk factors for an ectopic pregnancy are: 
pelvic or abdominal surgery, PID, smoking of women in the reproductive age, age over 35 years and the increased 
use of assisted reproductive technology. The diagnosis in unruptured ectopic pregnancy has improved due to 
advances in TVS and measurement of serum β-HCG (β human chorionic gonadotrophin) concentration. Ectopic 
pregnancy treatment depends on the general status of women, the size of the gestation sac, serum β-HCG con-
centration and patient’s preferences. Expectant management is possible in some cases of ectopic pregnancies.
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Wstęp

Ciąża ektopowa stanowi istotny problem medyczny 
w codziennej praktyce lekarskiej. Jest nadal opisywana 
jako wiodąca przyczyna zgonów kobiet w I trymestrze 
ciąży. W  Wielkiej Brytanii śmiertelność z  tego powo-
du wynosi 0,35/1000 ciąż ektopowych [1]. W  krajach 
rozwiniętych ciąże ektopowe stanowią średnio 1–2% 
wszystkich ciąż [2]. W ostatnich latach częstość wystę-
powania ciąż pozamacicznych relatywnie utrzymuje się 
na stałym poziomie, ale w  latach 1972–1992 nastąpił 
jej gwałtowny wzrost. Przypisuje się to następującym 
czynnikom: częstszemu występowaniu stanów zapal-
nych miednicy mniejszej (pelvic inflammatory disease – 
PID), paleniu papierosów przez kobiety w wieku repro-
dukcyjnym, rozpowszechnieniu technik wspomaganego 
rozrodu [2]. Najczęściej ciąża ektopowa zlokalizowana 
jest w jajowodzie (95,5%), w dalszej kolejności w jajni-
ku (3,2%) i  w  jamie brzusznej (1,3%). W  obrębie jajo-

wodu w  73,3% rozwój blastocysty następuje w  części 
bańkowej, w 12,5% w cieśni, w 11,6% w obrębie fimbrii 
i w 2,6% śródściennie [3].

Czynniki ryzyka

Większość czynników ryzyka związanych jest 
z  wcześniejszym uszkodzeniem jajowodów na skutek 
przebytych operacji czy infekcji w  obrębie miednicy 
i jamy brzusznej [3]. Występowaniu Chlamydia tracho-
matis przypisuje się 30–50% wszystkich ciąż ektopo-
wych [4]. Dokładny mechanizm związku nie jest znany, 
ale sugeruje się, że infekcja jest dodatkowym czynni-
kiem zmieniającym mikrośrodowisko w jajowodzie [4]. 
Ciąża ektopowa częściej występuje u kobiet leczonych 
z  powodu bezpłodności, nawet jeśli nie miały scho-
rzeń w obrębie jajowodu. Ryzyko ciąży pozamacicznej 
u  kobiet po zapłodnieniu in vitro (in vitro fertilization 
– IVF) wynosi 2–3% i może być wyższe w przypadkach 
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współistnienia czynnika jajowodowego [5]. Stosowanie 
progestagenów w celach antykoncepcyjnych i IUD jest 
związane ze wzrostem częstości ciąż ektopowych, jeżeli 
ich działanie okaże się nieskuteczne [6]. 30% pacjentek 
z  ciążą ektopową to palaczki tytoniu. Wykazano rów-
nież związek między ilością palonych papierosów a czę-
stością ciąż pozamacicznych. Kobiety palące więcej niż 
20 papierosów dziennie mają 4-krotnie wyższe ryzyko 
wystąpienia ciąży ektopowej (0/18). Ryzyko wystąpie-
nia ciąży ektopowej wzrasta wraz z  wiekiem matki. 
U kobiet powyżej 35. roku życia jest ono statystycznie 
wyższe niż u młodszych. Takiego stanu rzeczy upatru-
je się we współistnieniu innych czynników związanych 
z  procesem starzenia, wzrostem częstości zaburzeń 
chromosomalnych w tkance trofoblastu. Powodują one 
upośledzenie funkcjonowania jajowodu, opóźnienie 
transportu zapłodnionej komórki jajowej i  implantację 
w jajowodzie [7]. U pacjentek z uprzednio przebytą cią-
żą ektopową występuje większe ryzyko kolejnej ciąży 
pozamacicznej. Iloraz szans (odds ratio – OR) po prze-
byciu jednej ciąży ektopowej wynosi 12,5, a po drugiej 
rośnie do 76,6 [7]. 

Etiologia

W  ciąży pozamacicznej implantacja i  rozwój za-
płodnionej komórki jajowej następuje poza jamą ma-
cicy. Dokładna etiologia ciąży ektopowej jest nieznana. 
Sugeruje się jednak, że implantacja w  jajowodzie po-
wstaje w wyniku zatrzymania komórki jajowej i zmian 
w mikrośrodowisku jajowodu, które umożliwiają wcześ- 
niejsze zagnieżdżenie komórki [8]. Zmiany zapalne 
w  jajowodzie powstałe na skutek infekcji lub palenia 
papierosów wpływają na transport embrionu w jajowo-
dzie poprzez zaburzenia kurczliwości mięśni gładkich 
i ruchu rzęsek. Zmiany te mogą być również sygnałem 
do zagnieżdżenia. 

Diagnostyka

Diagnoza ciąży ektopowej poprawiła się znacznie 
dzięki nowoczesnym technikom obrazowania ultraso-
nograficznego (USG) oraz szybkim i  powszechnie do-
stępnym badaniom hormonalnym. Pomimo tego mniej 
więcej połowa kobiet, u których zdiagnozowana będzie 
ciąża ektopowa, nie będzie miała prawidłowego rozpo-
znania przy pierwszych objawach [9]. Obecnie diagno-
za niepękniętej ciąży ektopowej oparta jest na analizie 
objawów klinicznych, badania przezpochwowego USG 
i pomiaru stężenia β-HCG w surowicy. Pierwsze objawy 
kliniczne (ból i krwawienie z pochwy) zwykle pojawia-
ją się między 6. a  10. tygodniem ciąży. Dolegliwości 
te mogą imitować inne schorzenia układu moczowo-
-płciowego. W diagnostyce różnicowej uwzględnia się: 
zapalenie wyrostka robaczkowego, wodniak jajowodu, 

pęknięcie ciałka żółtego, skręcenie przydatków i infek-
cje dróg moczowych. Pęknięta ciąża pozamaciczna po-
winna być zawsze brana po uwagę w przypadku dodat-
niego testu ciążowego u pacjentki i objawów wstrząsu 
(tachykardia, bladość powłok, wzmożona potliwość, 
spadek RR). Należy pamiętać, że 30% pacjentek z ciążą 
pozamaciczną nie będzie miało żadnych objawów kli-
nicznych [10]. Jednym z głównych elementów diagnozy 
jest wykluczenie ciąży wewnątrzmacicznej. Identyfika-
cja ciąży wewnątrzmacicznej w większości przypadków 
wyklucza obecność ciąży ektopowej, jakkolwiek ciąża 
heterotropowa występuje 1 raz na 4–7000 ciąż. 

Ultrasonografia

W prawidłowo rozwijającej się ciąży USG przezpo-
chwowe powinno zobrazować pęcherzyk wewnątrzma-
ciczny w  prawie 100% w  5,5 tygodniu ciąży [11]. Przy 
stężeniach β-HCG wynoszących 750–1500 IU/ml możli-
we jest już uwidocznienie pęcherzyka ciążowego w ma-
cicy. Prawidłowy pęcherzyk ciążowy w  obrazie USG 
jest hipoechogeniczną przestrzenią płynową z otoczką 
utworzoną przez hiperechogenny trofoblast położo-
ną w  doczesnej. Pseudopęcherzyk to hipoechogenna 
przestrzeń płynowa, często o nieregularnym kształcie, 
z  artefaktami, bez otoczki, położona w  jamie macicy, 
która występuje w 10% ciąż ektopowych [12]. Prawidło-
wy pęcherzyk ciążowy charakteryzuje się dynamicznym 
wzrostem o 1–2 mm/dobę, pojawieniem się pęcherzyka 
żółtkowego i trofoblastu, w którym ok. 6. tygodnia ciąży 
widoczna jest akcja serca [13, 14]. Pozytywna identyfi-
kacja zmian w przydatkach (pęcherzyk ciążowy) i pusta 
jama macicy daje czułość rzędu 84–90% i  specyficz-
ność 94–99% dla diagnozy ciąży ektopowej. Fałszywie 
dodatnie obrazy ciąży pozamacicznej mogą być wy-
nikiem obrazowania ciałka żółtego, jelit, torbieli oko-
łojajowodowych, wodniaka jajowodu i  endometriozy 
jajnika. Fałszywie negatywne obrazy ciąży ektopowej 
mogą być wynikiem małej wielkości ciąży, trudności 
w uwidocznieniu zmiany z powodu wzdętych jelit, oty-
łości pacjentki czy anomalii macicy. Około 80% ciąż ek-
topowych będzie znajdowało się po tej samej stronie 
co ciałko żółte jajnika, co może być pomocne w identy-
fikacji zmiany w jajowodzie. Podejrzenie ciąży ektopo-
wej rośnie przy stwierdzeniu obecności płynu w zatoce  
Douglasa lub otaczającego macicę, jakkolwiek mała 
ilość płynu w zatoce Douglasa jest przesiękiem zwią-
zanym ze wzrostem przepuszczalności naczyń i  jest 
wspólna dla ciąży ektopowej i wewnątrzmacicznej [15]. 

Oznaczanie stężenia gonadotropiny 
kosmówkowej β 

Seryjnie wykonywane pomiary β-HCG w surowicy co 
drugi dzień są obok USG podstawowym narzędziem dia-
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gnostycznym. W licznych badaniach wykazano, że w pra-
widłowo przebiegającej ciąży stężenie β-HCG wzrasta 
o 50–66% w ciągu 48 godz. [16]. Interpretacja stężenia 
β-HCG nie zawsze jest jednoznaczna. Zestawienie jedy-
nie samych badań β-HCG nie pozwala wiarygodnie od-
różnić ciąży ektopowej od patologicznej czy nawet fizjo-
logicznej wewnątrzmacicznej. W niektórych przypadkach 
martwych ciąż lub rozwijających się nieprawidłowo stęże-
nie β-HCG również się zwiększa. Jednak brak wzrostu stę-
żenia β-HCG sugeruje zawsze nieprawidłowy rozwój ciąży. 
Jego gwałtowny spadek w ciągu 2 dni o 21–35% lub wię-
cej wskazuje na spontaniczne poronienie lub resorpcję 
ciąży pozamacicznej. Jakkolwiek w 71% ciąż ektopowych 
seryjnie oznaczane stężenie β-HCG zwiększa się wolniej 
niż w przebiegu prawidłowej ciąży i zmniejsza wolniej niż 
w przypadku spontanicznego poronienia [1]. 

Oznaczanie progesteronu

Nie definiuje się wartości stężenia progesteronu 
różnicującego ciążę ektopową z  ciążą wewnątrzma-
ciczną. Przyjmuje się, że stężenie progesteronu jest na 
ogół mniejsze w ciąży ektopowej. Odzwierciedla to me-
chanizm regulujący syntezę progesteronu przez ciałko 
żółte jajnika. W warunkach fizjologicznych duże stęże-
nie β-HCG i  jego dynamiczny wzrost pobudza recepto-
ry ciałka żółtego do produkcji progesteronu. Trofoblast 
w  ciąży pozamacicznej proliferuje wolniej, jest mniej 
aktywny biologicznie, syntezuje wolniej β-HCG, co skut-
kuje mniejszym stężeniem progesteronu w  surowicy. 
Jednak w  niektórych ciążach ektopowych produkcja 
β-HCG może przez dłuższy czas przebiegać prawidło-
wo, a  zatem i  stężenie progesteronu może być duże. 
Dopiero z upływem czasu zwalnia wyraźnie w porów-
naniu z  fizjologiczną ciążą. Przyjęty schemat wartości 
progesteronu < 5 ng/ml dla ciąży ektopowej jest bardzo 
czuły. W praktyce jednak w 50% ciąż ektopowych, 20% 
poronień samoistnych i 70% żywych ciąż wewnątrzma-
cicznych wartości progesteronu zawierają się w  prze-
dziale 5–20 ng/ml [17]. Trudną diagnostycznie grupą są 
pacjentki, u których ultrasonograficznie nie ma możli-
wości uwidocznienia ciąży zarówno wewnątrzmacicz-
nej, jak i ektopowej. W takich przypadkach przydatnymi 
markerami są jedynie β-HCG i progesteron. Wydaje się, 
że stężenie progesteronu < 5 ng/ml może być czułym 
testem w kierunku ciąży pozamacicznej. 

Oznaczanie innych biomarkerów

Poszukuje się potencjalnych biomarkerów suro-
wiczych umożliwiających wczesną diagnostykę ciąży 
ektopowej. Obecnie nie mają one jednak znaczenia 
klinicznego. Literatura przedmiotu donosi o  próbach 
wykorzystania aktywiny A, glikodeliny, fibronektyny, ło-
żyskowego czynnika wzrostu w diagnostyce ciąży ekto-

powej [18, 19]. Szczególną rolę przypisuje się inhibinie A, 
której znamiennie mniejsze stężenie stwierdzono u pa-
cjentek z ciążą pozamaciczną w porównaniu z kobieta-
mi w ciąży fizjologicznej [20]. 

Laparoskopia

Jeżeli obraz USG nie jest jednoznaczny, a podejrzewa 
się ciążę ektopową, można wykonać laparoskopię dia-
gnostyczną. Przez wielu klinicystów uważana jest ona za 
złoty standard w  diagnostyce ciąży ektopowej. Jednak 
małe ciąże pozamaciczne mogą być niewidoczne w la-
paroskopii i laparotomii. Alternatywą dla diagnostycznej 
laparoskopii jest ponowne badanie USG, szczególnie gdy 
stężenie β-HCG ma wartość 1500 IU/l i wyższą.

Leczenie 

Leczenie chirurgiczne

Leczenie chirurgiczne jest konieczne w  przypadku 
pękniętej ciąży pozamacicznej. Laparoskopia jest me-
todą preferowaną u  pacjentek stabilnych hemodyna-
micznie. Obecnie dzięki rozwojowi technik endoskopo-
wych nawet najbardziej uszkodzone jajowody można 
skutecznie operować laparoskopowo. Laparoskopia 
wiąże się z krótszym czasem operacji, mniejszą utratą 
krwi, mniejszymi zrostami pooperacyjnymi, krótszym 
pobytem w  szpitalu oraz mniejszymi dawkami leków 
przeciwbólowych. Dzięki temu szybszy jest okres rekon-
walescencji i powrotu pacjentki do pracy oraz mniejsze 
koszty leczenia. Laparoskopia skutecznie wypiera lapa-
rotomię jako metodę terapeutyczną, również w  przy-
padkach dużego krwawienia do jamy brzusznej. U ko-
biet w wieku reprodukcyjnym należy czynić starania, by 
– jeśli jest to możliwe – zachować jajowód, wykonując 
linijne nacięcie jajowodu (salpingotomię) i  ewakuację 
trofoblastu [21]. Nacięcie można zamknąć, ale najczę-
ściej pozostawia się je do samoistnego wygojenia. Wy-
cięcie jajowodu (salpingektomia) jest możliwe w przy-
padku zakończenia okresu rozrodczego, ponownej ciąży 
pozamacicznej w  tym samym jajowodzie, niedającego 
się opanować krwawienia oraz rozległego uszkodzenia 
jajowodu. Porównanie wskaźników ciąż wewnątrzma-
cicznych po operacjach nacięcia i  wycięcia jajowodów 
w zdecydowanej większości badań wykazało, że są one 
wyższe dla leczenia oszczędzającego [22–24]. W  przy-
padku nieprawidłowego lub braku drugiego jajowodu 
u kobiet w wieku reprodukcyjnym istnieje konieczność 
pozostawienia drugiego jajowodu. Salpingotomia lapa-
roskopowa obarczona jest statystycznie znacząco mniej-
szą skutecznością od otwartej operacji. W laparoskopii 
częściej dochodzi do pozostawienia fragmentu trofobla-
stu i rozwoju przetrwałej ciąży ektopowej [25]. W bada-
niach surowicy po operacji zauważalny jest wówczas 
brak zmniejszenia stężenia β-HCG. W  takich przypad-
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kach zalecane jest podanie dawki metotreksatu. Wśród 
kobiet planujących kolejne ciąże wskaźniki drożności ja-
jowodów (80–90%), ciąży wewnątrzmacicznej (55–75%) 
i  ponownej ciąży ektopowej (10–15%) są podobne dla 
operacji laparoskopowych i laparotomii [26]. 

Metotreksat

Leczenie metotreksatem jest możliwe u  pacjen-
tek z  nieuszkodzonym jajowodem, które są stabilne 
hemodynamicznie, mają niewielkie objawy bólowe, 
stężenie β-HCG < 5000 IU/l i  w  obrazie USG zmiana 
ma średnicę < 3,5 cm bez widocznej akcji serca [27]. 
Metotreksat jest antagonistą kwasu foliowego, który 
gwałtownie hamuje mitozę i podział komórek. W ciąży 
ektopowej lek hamuje proliferację komórek trofoblastu, 
redukuje żywe komórki i wydzielanie HCG. Przed poda-
niem metotreksatu powinno się ocenić funkcję nerek 
i wątroby oraz wykonać kontrolną morfologię. Lek wy-
kazuje działanie toksyczne na wątrobę, szpik kostny, 
wydalany jest głównie przez nerki. Działania uboczne, 
poza dyskomfortem ze strony jamy brzusznej 1–2 dni 
po podaniu dawki, nie są znaczące. Około 75% pacjen-
tek zgłasza dolegliwości bólowe podbrzusza po poda-
niu leku. Do najczęstszych objawów ubocznych należą 
biegunka i  objawy dyspeptyczne, zwiększenie stężeń 
enzymów wątrobowych, zapalenie błony śluzowej żo-
łądka i zapalenie skóry. Powrót pacjentki do aktywności 
jest szybszy niż po leczeniu operacyjnym. Metotreksat 
stosuje się w  kilku schematach leczniczych. Przy za-
stosowaniu pojedynczej dawki, obliczonej z  uwzględ-
nieniem powierzchni ciała pacjentki – 50 mg/m2 p.c., 
lek wstrzykuje się domięśniowo. Skuteczność leczenia 
monitoruje się poprzez seryjne wykonywanie pomiarów 
stężenia β-HCG co 4–7 dni, dopóki będzie ono mniej-
sze od 5 IU/l. Około 14–20% kobiet wymaga podania 
drugiej dawki, jeżeli zmniejszenie stężenia β-HCG jest 
mniejsze niż 15% między 4. a 7. dniem po przyjęciu leku 
[28]. Obserwuje się nawet przejściowe zwiększenie stę-
żenia β-HCG po pierwszej dawce, dlatego oznaczenie 
powinno być wykonane nie wcześniej niż po 4 dniach. 
Z powodu powolnego zmniejszania się stężenia β-HCG 
zostanie zoperowanych 10% pacjentek leczonych me-
totreksatem [29]. Należy pamiętać, że podczas leczenia 
ciągle możliwe jest pęknięcie jajowodu. Drugim mniej 
popularnym schematem leczniczym jest wielokrotne 
podanie metotreksatu w dawce 1 mg/kg m.c. w 1,. 3., 5. 
i 7. dniu do maksymalnie 4 dawek. Równolegle stosuje 
się leukoworynę w dawce 0,1 mg/kg m.c. analogicznie 
w  2., 4., 6. i  8. dniu leczenia. Ten schemat może być 
preferowany u pacjentek z dużą zmianą w  jajowodzie 
i  wyjściowym β-HCG > 5000 IU/l. Opisywane jest po-
dawanie metotreksatu bezpośrednio do pęcherzyka 
ciążowego pod kontrolą USG. Sposób ten zmniejsza 
działania uboczne leku, ale zwiększa ryzyko pęknięcia 
jajowodu. W licznych badaniach oceniono skuteczność 

jednej dawki metotreksatu na 88%, a  wielokrotnego 
podawania na 93%. Nieskuteczność pojedynczej dawki 
wiąże się najczęściej z niespełnionymi kryteriami włą-
czenia pacjentki do schematu leczenia i zwiększeniem 
stężenia β-HCG > 50% 48 godz. przed zabiegiem. Pa-
cjentki leczone metotreksatem w  50–80% zachodzą 
w ciążę wewnątrzmaciczną, a u 10–20% ponownie wy-
stępuje ciąża pozamaciczna. W chwili obecnej nie ma 
zdefiniowanego czasu, jaki powinien upłynąć od lecze-
nia metotreksatem do planowanej ciąży. Wydaje się, 
na podstawie klinicznych obserwacji, że ten przedział 
czasowy powinien być nie krótszy niż 6 miesięcy [30]. 
Alternatywą dla metotreksatu w ciąży szyjkowej może 
być podawanie bezpośrednio do pęcherzyka ciążowego 
15-procentowego roztworu KCL [31].

Postępowanie wyczekujące

Niektóre ciąże ektopowe ulegają samoistnej regresji 
lub poronieniu trąbkowemu, nie powodując poważnych 
konsekwencji. Według piśmiennictwa 47–82% ciąż ek-
topowych może zakończyć się bez interwencji medycz-
nej. Zależy to w dużej mierze od wyjściowych parame-
trów β-HCG i  ogólnego stanu pacjentki. Postępowanie 
wyczekujące można przyjąć u  pacjentki z  rozpoznaną 
lub przypuszczalną ciążą ektopową bez cech pęknięcia 
jajowodu, stabilną klinicznie, z ciągle spadającymi war-
tościami β-HCG. W  takich przypadkach małe stężenie 
progesteronu może być pomyślnym markerem samoist-
nej regresji ciąży. Postawa wyczekująca polega na wy-
konywaniu oznaczeń stężenia β-HCG 2 razy w tygodniu 
i badania USG w zależności od objawów i stężenia β-HCG 
[32]. Leczenie wyczekujące jest skuteczne, jeżeli wyjścio-
we stężenie β-HCG wynosi mniej niż 1000 IU/l. Wówczas 
ok. 90% ciąż ektopowych ulega samoistnej regresji [33]. 
Postawa wyczekująca możliwa jest wówczas, gdy pa-
cjentka jest zdyscyplinowana i  w  momencie nasilenia 
objawów zgłosi się natychmiast do lekarza.
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