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A preeclampsia a varandossag 20. hete utan észlelt, de novo hypertonia, melyhez szervkarosodas is
tarsul. Ez egy Osszetett terhességi szovodmeény, amely vildgszerte a terhességek mintegy 2—8%-at
érinti, €s jelentds anyai €s perinatalis morbiditassal és mortalitassal jar. A korkép kialakulasanak
pontos oka még nem teljesen ismert, de hatterében szamos érrendszeri, immunologiai, genetikai és
kornyezeti tényezo komplex kolcsonhatasat azonositottak.

Diagnosztikai kritériumok: a 20. gesztacios hét utan Gjonnan jelentkezo
* hypertonia (=140 Hgmm systolés és/vagy >90 Hgmm diastolés vérnyomasérték) és
* proteinuria (=300 mg/nap vagy UPC> 0,3 mg/dl).

A klinikai képet gyakran egyéb tiinetek is kiegészitik, mint a generalizalt vagy pulmonalis oedema,
veseelégtelenség, majfunkcids zavarok, illetve a gyodgyszeres kezelésre nem reagald epigastrialis vagy
jobb felsd kvadrans fajdalom. Idegrendszeri tiinetek — Gjonnan jelentkezo fejfajas, latdszavarok,
gorcsrohamok — szintén figyelmeztetd jelek lehetnek. A preeclampsia kizarolag terhesség alatt fordul
eld; a terhesség megszakitasaval a tlinetek rendszerint megsztinnek.

Differencialdiagnosztika

Fontos azonban elkiiloniteni a PE-t az egyéb hypertonia formaktol.

A gestatios hypertonia, vagy mas néven pregnancy induced hypertension (PIH),olyan
magasvérnyomas-betegség, amely a terhesség 20. hete utan jelentkezik, €s a sziilést kdvetéen
legkésdbb a 6. hétig megsziinik.

Ennek egyik formaja az Atmeneti terhességi hypertonia, amely olyan korabban normotenziv néknél
alakul ki, és toxaemids tlinetek nem jelentkeznek. Ez jellemzden a 3. trimeszterben fordul eld, és a
szililést kovetden 10 napon beliil rendezédik, diagnoézisa retrospektiven allithato fel.

A chronicus hypertonia ezzel szemben mar a terhesség elott is fennall, vagy legkésobb a terhesség
els6 20 hetében diagnosztizaljak. Ez az allapot a sziilést kdvetden 12 héten til is megmarad.

A rarakodasos toxaemia olyan allapot, amely korabban fennall6 magasvérnyomas, vesebetegség
vagy szisztémas betegség talajan alakul ki, és késoi terhességi toxémia formajaban jelentkezik.

Rizikéfaktorok

A preeclampsia kialakulasanak szamos rizikofaktora ismert. Ezek koz¢é tartozik a kronikus
magasvérnyomas, diabetes mellitus, kronikus veseelégtelenség, hypothyreosis, valamint bizonyos
autoimmun betegségek, mint a szisztémas lupus erythematosus (SLE) vagy az antiphospholipid
szindroéma. Thrombophilids allapotok, példaul a Leiden-mutacio is hajlamosité tényezd. Fokozott
kockazatot jelent az elsd terhesség, tobbes terhesség, mola hydatidosa, asszisztalt reprodukcios
eljarasok alkalmazasa, illetve a 35 év feletti anyai életkor. Az elhizas (BMI >30), immunoszuppressziv
kezelés, valamint a csaladi anamnézisben szerepld preeclampsia tovabb ndveli a veszélyt. Genetikai és
epigenetikai faktorok is szerepet jatszhatnak a korkép kialakulasaban.

Patogenesis

A preeclampsia kialakulasa dsszetett, pontos oka nem teljesen tisztazott. A folyamat tobb tényezd
egylittes hatasara jon létre, és tobb fazisban zajlik.

* Placenta kialakuldsanak zavara
A trophoblastok normal esetben behatolnak a méh falaba, és atalakitjak a spiralis artériakat,
biztositva a méhlepény megfeleld vérellatasat.
Preeclampsidban ez az invazio elégtelen, a spiralis artéridk remodellingje hibés, ezért egy nagy
ellenallasu, pulzatilis aramlés marad fent, amely chorionbolyhok sériilését és a placenta
ischaemids-reperfuzids karododasat okozza.

* Endothel diszfunkcié és kovetkezményei



A hypoxias placenta antiangiogén faktorokat (pl. sFlt-1, sEng) termel, mikézben a proangiogén
faktorok (VEGF, PIGF) szintje csokken. Ez az egyenstlyeltolédas az endothelsejtek
karosodasahoz vezet, amely a betegség klinikai tiineteinek (hypertonia, oedema, proteinuria,
szervkarosodas) kialakulasat eredményezi. A folyamat soran csdkken a nitrogén-monoxid és
prostacyclin termelés, mig n6 az endothelin-1 szint, fokozva a vasoconstrictiot, gyulladast és
oxidativ stresszt. Aktivalodik a vérlemezke-aggregacio, és fokozodik a véralvadas is, ezaltal n6 a
szisztémas vaszkularis rezisztencia és az erek permeabilitasa, ami csokkent szervperflziot
eredményez.

* Immunolégiai tényezok

Az uterin NK-sejtek miikddése zavart szenved, ezért a trophoblast-invazio elégtelenné valik. Az
anyai immunrendszer koros valaszt ad a magzatot részben alkoto, apai eredetii antigénekre,
lecsokken az immuntolerancia a magzattal, mint semi-allografttal szemben, ami gyulladasos
folyamatokat indit el és abnormalis placentaciot eredményez. Az immunologiai vélasz f6kén
primigravidakban és tobbes terhesség esetén jellemzd, mivel az anya korabban nem
»~immunizalodott” a partner antigénjeivel szemben.

Patofiziolégia

1. Keringési rendszer (hypertonia):

A hypertonia kialakulasanak hatterében fokozott periférias vaszkularis rezisztencia (SVR) all, amely
megnoveli az afterloadot. Emellett csokken a perctérfogat €s az intravaszkularis volumen. A RAAS, az
endothelin-1 és a szimpatikus idegrendszer aktivalédasa tovabb rontja a hemodinamikai helyzetet. A
placenta hypoxia miatt kialakuldé AT 1-receptor down-regulacio és az AT 1-receptor autoantitestek
jelenléte szintén hozzajarulnak a koéros vasoregulacidhoz. Az antiangiogén faktorok tulsulya és a
vasodilatatorok hianya a sziv- és érrendszeri szovodmények, igy szivelégtelenség, tiidéodéma,
ischaemias szivbetegség és stroke kialakulasdhoz vezethet.

2. Veseérintettség / Proteinuria:

A vesében jelentkez6 eltérések kozott a glomerularis endothelkarosodasbol eredd glomerulopathia
dominal. A filtracios gat sériilése miatt fokozodik a tubularis permeabilitas, csokken a veseperfuizid
(RBF) és a glomerularis filtracios rata (GFR). A megnovekedett szoveti faktor expresszid
thrombotikus mikroangiopathidhoz vezethet, vérzéses szovodmények esetén pedig tubularis necrosis
¢és akut veseelégtelenség (AVE) is kialakulhat. A kronikus vesebetegség, illetve végstadiumu
veseelégtelenség a hosszu tavu kovetkezmények koz¢ tartoznak.

3. Neuroldgiai érintettség:
periventrikularis 6déma okozta fejfajas, lataszavarok, retinopathia vagy retinalevalas jelzi. Stlyos
esetekben eclampsia, gércsrohamok és maradando neurologiai karosodasok is eléfordulhatnak

4. Sziv- és érrendszeri szovodmények:

A sziv mitkddésében a fokozott TPR bal kamrai hypertrophiat és bal pitvari tagulatot okoz, emellett
novekszik a pulmonalis nyomas, ami diasztolés diszfunkcidohoz vezet. Ezek eredményeként
szivelégtelenség, peripartum cardiomyopathia és tiidé6déma alakulhat ki. A 1égzérendszert érint6
elvaltozasok koziil az érpermeabilitas fokozodasa vezet akut hypoxias 1€gzési elégtelenséghez.

5. Légzorendszer:
Az érfalak fokozott permeabilitasa akut hypoxias 1égzési elégtelenséget idézhet eld.

6. Maj:
A maj esetében emelkedik a GOT, GPT, y-GT és ALP szintje. A mikrocirkulaciés zavar
hepatocellularis karosodashoz, sulyos esetben majelégtelenséghez vagy majrupturahoz vezethet.

7. Hematologiai valtozasok:

Hematologiai szempontbol a preeclampsias allapotban a fiziologids haemodilutio helyett
haemoconcentratio figyelhetd meg. A fokozott TPR és érfalpermeabilitds oedemat okoz, mig a
prokoaguléns allapot thrombocytopeniahoz ¢és disszeminalt intravaszkularis koagulaciohoz (DIC)
vezethet. A vasoconstrictio €s a sejtmembran-lipidanyagcsere zavara vorosvértest-karosodast okoz,



amely hemolysis, anaemia, reticulocytosis, LDH-szint emelkedés, hemoglobinuria és icterus
formajaban jelenik meg.

8. Magzati kovetkezmények:

A magzatra nézve a preeclampsia szintén komoly veszElyt jelent. Az elégtelen spiralis artéria
remodellacio, decidualis vasculopathia és az uteroplacentaris diszfunkcidé a méhen beliili novekedés-
visszamaradas (IUGR) kialakulasahoz vezethet, ami sulyos perinatalis kimenetellel jarhat.
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A preeclampsia osztalyozasa

A preeclampsia tobb szempont alapjan is osztalyozhat6, leggyakrabban a betegség kezdetének
ideje és a sulyossag mértéke szerint.

1. A keletkezés ideje szerinti osztalyozas
* Korai kezdetii preeclampsia: a 34. gesztacios hét eldtt jelentkezik.
Ez a forma rendszerint sulyosabb lefolyasu, gyakrabban tarsul szovodményekkel, mint példaul
szervkarosodassal vagy intrauterin névekedés-visszamaradassal (IUGR). A hosszu tava
kockazatok is jelentdsebbek, kiilondsen a késdbbi cardiovascularis betegségek kialakulasa
szempontjabol. A hattérben jellemzden stulyosabb €s komplexebb patofizioldgiai elvaltozadsok
allnak.

* Késoi kezdetii preeclampsia: a 34. gesztacids hét utan alakul ki.
Ennél a tipusnal a szovédmények el6fordulasa ritkabb, és a hosszu tava cardiovascularis
kockazat is alacsonyabb. A kialakulas mechanizmusa vélhetden eltér a korai kezdetii
formaétol, enyhébb patofizioldgiai eltérések jellemzik.

2. A sulyossag szerint torténé osztalyozas

* Enyhe preeclampsia:
Ebben az esetben a vérnyomas mérsékelten emelkedett, enyhe proteinuria mutathato ki, és
szervkarosodas nem jellemzd. A klinikai kép altalaban stabil, intenziv beavatkozas ritkan
sziikséges.

* Silyos preeclampsia:
Stlyos esetben a vérnyomas eléri vagy meghaladja a 160 Hgmm szisztolés, illetve a 110
Hgmm diasztolés értéket. A proteinuria mértéke kifejezettebb, és gyakran jelen vannak a
szervkarosodas jelei is (példaul maj- vagy vesemiikddési zavarok, neurologiai tiinetek). Ebben
az esetben fokozott figyelmet és szoros megfigyelést igényel mind az anya, mind a magzat
allapota.



Sz6védmények

A szovodmények kizarolag a varandossag alatt jelentkeznek, azonban komoly, hosszu tava
egészségiigyi kovetkezményekkel jarhatnak mind az anya, mind a magzat szamara. Az anyai
szovodmények kozé tartozhat az eclampsia, a HELLP-szindroma, a disszeminalt intravaszkularis
koagulacio6 (DIC), valamint sulyos neurologiai események, mint példaul agyvérzés vagy agyoedema.
A magzati szovédmények kdzé sorolhato az intrauterin ndvekedés-visszamaradas (IUGR), a
korasziilés, a méhlepény id6 elotti levalasa (placentaabruptio), illetve a magzat méhen beliili elhalasa.
Hosszu tavon az anyanal megnovekedhet a cardiovascularis betegségek, a metabolikus szindréma, a
cukorbetegség (diabetes), valamint kiilonféle cerebrovascularis események kialakulasanak kockazata.
A magzati kimenetel sulyos formaja lehet az Ujsziilottkori halalozas is.

Sziirés preeclampsiara

A preeclampsia korai felismerését szolgalé kombinalt sziirésre a terhesség 11-13+6. hetében keriil
sor. A szilirés célja, hogy idoben torténd beavatkozassal javitsuk a placentacio folyamatat, ezaltal
csokkentsiik a preeclampsia el6fordulasanak gyakorisagat, illetve stlyossagat.

A sziirés soran alkalmazott paraméterek a kovetkezok:
* Anyai rizikofaktorok
(példaul életkor, testtomegindex, korabbi terhességek kimenetele, kronikus betegségek)
* Artérias kozépnyomas nyomas (MAP)
A terhes n6 mindkét karjan mért vérnyomaseértékek alapjan szamitott kdzépérték.

* Arteria uterina pulzativitasi indexe (UTPI)
A meh artéridiban mért véraramlasi ellenallas ultrahangvizsgalattal meghatarozva.

* Placenta névekedési faktor (PLGF) szintje
A placenta egészséges mitkodését jelzo fehérje, alacsony szintje a zavart placentacio jele lehet.

* sFIt-1 szintje (soluble fms-like tyrosine kinase-1)
A PLGF miuikodését gatlo fehérje, emelkedett szintje preeclampsiara utalhat.

* PAPP-A szintje (pregnancy-associated plasma protein-A)
A terhesség soran termelédé fehérje, amelynek csokkent szintje szintén a placenta miikodési
zavarara utalhat.

| |Detectionrate |
Method of screening PE<34w PE<37w PE>37
2%  4T%  36%
M > eo% 4%
X oo« so% 4%
X oo 5% %
™% 6% 4%

MAP, UTPI, PLGF 94% 85% 45%
MAP, UTPI, PLGF, sFLT-1 100% 85% 45%

A preeclampsia kezelése

Jelenleg nem létezik oki terapia a preeclampsia kezelésére, azaz a betegség kivalto okat nem tudjuk
megsziintetni. A kezelés elsddleges célja a terhesség biztonsagos meghosszabbitasa egészen addig,
amig a magzat ¢letkilatasai kedvezOvé valnak, ugyanakkor sem az anya, sem a magzat nincs kdzvetlen
¢letveszélyben. A kezelési stratégia az allapot sulyossagatol fiiggden lehet ambulans vagy korhazi.

Enyhe hiperténia esetén, amennyiben nincsenek sulyos tiinetek, a kezelés jarobetegként is torténhet.
Ilyenkor heti két alkalommal ellendrzé vizsgalatok sziikségesek, melyek soran a diasztolés
vérnyomas mérése, a hirtelen sulygyarapodas (6déma), proteinuria, fejfajas, rossz kdzérzet, valamint
gyomortaji vagy jobb bordaiv alatti f4jdalom figyelése torténik. A terapia részét képezi az alacsony
dozisu aszpirin alkalmazasa, amelyet lehetdség szerint a 16. terhességi hét elott kell elkezdeni. A
vérnyomas csokkentésére nifedipin és methyldopa adhato, kiegészitve kalcium- és
magnéziumpotlassal.

Korhazi kezelés indokolt, ha a vérnyomas tartdosan meghaladja a 160/90 Hgmm értéket, ha proteinuria
jelentkezik, vagy ha szubjektiv tiinetek 1épnek fel. A korhazi terapia soran fontos a sdészegény,



fehérjében gazdag, energiaszegény étrend, valamint a mértékletes testmozgas. Gyogyszeres
kezelésként tobbféle antihipertenziv szer is alkalmazhato, mint példaul a nifedipin, methyldopa,
dihydralazin, prazosin vagy metoprolol. Atenolol alkalmazasa azonban kontraindikalt, mert magzati
retardacidhoz (IUGR) vezet.

Amennyiben hirtelen, jelent6s vérnyomas-emelkedés (=180/120 Hgmm) alakul ki, siirgés
beavatkozasra van sziikség. llyenkor nifedipin sublingualisan, dihydralazin infazioban vagy
labetalol alkalmazasa javasolt. Gorcsrohamok (eclampsia) megelézésére I'V. adott magnézium-
szulfat (MgS0,) szolgél, jellemzden 4 g 20%-o0s oldat formajaban, ami a magzatra nézve is
neuroprotektiv hatasu.

Amennyiben a magzat még éretlen, de a sziilés kdzelgs, a magzati tiidéérés eldsegitésére
betamethason vagy dexamethason adasa indokolt a respiracios distressz szindroma (RDS)
megeldzésére.

Végiil fontos hangstlyozni, hogy a terhesség befejezése, pontosabban a placenta eltavolitasa az
egyetlen végleges és valoban hatékony kezelési mod. Ez akkor valik sziikségessé, ha az anya vagy a
magzat allapota romlik, illetve, ha elérik azt a terhességi kort, amikor a sziilés mar kevesebb
kockazatot jelent, mint a terhesség folytatasa.
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