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POPIS OZNAKA | KRATICA

5 — HTia receptor — 5 — hidroksitriptamin 1A receptor, prema engl. 5 —

hxdroxytryptamine 1A receptor

ALT — alanin aminotransferaza

ARDS — akutni respiratorni distresni sindrom, prema engl. acute respiratory distress

syndrome

AST — aspartat aminotransferaza

AT1 receptor — receptor tip 1 angiotenzina Il, prema engl. angiotensin Il receptor

type 1

CT — kompjutorizirana tomografija, prema engl. computed tomography

CTG — kardiotokografija, prema engl. cardiotocography

DIK — diseminirana intravaskularna koagulopatija

DM — dijabetes melitus

dr. — drugo

EKG - elektrokardiografija

g/h — gram na sat

HELLP — hemoliza, poviSeni jetreni enzimi, snizen broj trombocita, prema engl.

hemolysis, elevated liver enzymes, low platelet count

IL — 6 — interleukin 6

iv. — intravenski



KKS — kompletna krvna slika

LDH — laktat dehidrogenaza

mg — miligram

mg/24h — miligram u 24 sata

mg/dL — miligram po decilitru

mmHg — milimetri Zive

mL — mililitar

mL/h — mililitar na sat

mL/kg/h — mililitar po kilogramu na sat

mm?3 — milimetar kubni

MR — magnetska rezonancija

npr. — na primjer

PAF — faktor aktiviranja trombocita, prema engl. platelet activating factor

PRES - sindrom posteriorne reverzibilne encefalopatije, prema engl. posterior

reversible encephalopathy syndrome

RAAS — renin — angiotenzin — aldosteronski sustav

Rh - faktor — Rhesus faktor

RTG — rentgenogram

SLE - sistemni eritematozni lupus, prema engl. systemic lupus erythematosus



SpO2 — saturacija krvi kisikom

TNF — a — faktor nekroze tumora a, prema engl. tumor necrosis factor a

UzV — ultrazvuk

pL/kg/h — mikrolitar po kilogramu na sat
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Sazetak

Intenzivno lije¢enje bolesnica s eklampsijom

Jakica Ana Zivkovié

Eklampsija je po zivot opasno stanje, ne samo za trudnicu, vec i za njeno nerodeno
dijete. Poznata je joS od doba Hipokrata, od koga datira i prvi opis ovoga stanja. Sam
naziv ,eklampsija“ dolazi od grcke rije€i za izraz bljesnuti, kojim se nastojala objasniti
iznenadna pojava konvulzija. Eklampsija se definira kao pojava konvulzija, najc¢eS¢e
pred porod, u trudnica sa simptomima preeklampsije, odnosno hipertenzijom i
proteinurijom nastalima nakon 20. tjedna gestacije. Prema tome, bez preeklampsije
nema ni eklampsije, tako da se eklampsija moze smatrati progresijom same
preeklampsije, a ne toliko zasebnim entitetom. Konvulzije koje se javljaju u eklampsiji
su toni¢ko — kloni¢kog tipa i obi¢no traju jednu minutu. Brojne su komplikacije vezane
uz eklampsiju, kao Sto su aspiracijska pneumonija, mozdano krvarenje, zatajenje
bubrega i sréano zatajenje. Preeklampsija i eklampsija dio su veée grupe poznate
kao hipertenzivni poremecaji u trudnoci. U lijeCenju eklampsije primarno je zaustaviti
konvulzije, Sto se postize davanjem magnezijevog sulfata, a nakon toga je nuzno
stabilizirati krvni tlak antihipertenzivnim lijekovima. Usprkos svih napredaka u
medicini i svih modernih tehnologija i terapija na raspolaganju, u slucaju eklampsije,
jedina konacna terapija je porod. | dan danas, eklampsija je vazan uzrok smrtnosti
mayjki, ali i djece u svijetu. Kao Sto se moze vidjeti, brojni su izazovi stavljeni pred
lijeCnike koji skrbe o bolesnicama s eklampsijom, jedan od kojih je i ¢injenica da se,

osim za zenu, moraju brinuti i za zdravlje i dobrobit njenog djeteta.

Kljune rijeCi: eklampsija, preeklampsija, konvulzije, magnezijev sulfat, porod



Summary

Intensive care management of women with eclampsia
Jakica Ana Zivkovié

Eclampsia is a life — threatening disease, which affects not only the mother, but her
unborn child as well. We have known about it since the time of Hippocrates, who was
the first to describe this condition. The word ,eclampsia“ derives from the Greek term
for lightening, attempting to explain the abrupt onset of convulsions. Eclampsia is
defined as the onset of convulsion, mostly antepartum, in women with sympthoms of
pre-eclampsia, meaning with hypertension and proteinuria that occured after the 20t
week of gestation. Accordingly, without pre-eclampsia there is no eclampsia,
therefore it can be regarded as progression of pre-eclampsia, rather than its own
entity. The seizures that occur in eclampsia are of clonic — tonic type and they usually
last for one minute. Numerous complications, like aspiration pneumonia, cerebral
hemorrhage, kidney failure, and cardiac arrest, are associated with eclampsia. Pre-
eclampisa and eclampsia are a part of a larger group of conditions known as
hypertensive disorders of pregnancy. The primary goal in treating eclampsia is to
stop seizures by administering magnesium sulfate, and afterwards to stabilize the
blood pressure with an antihypertensive therapy. Despite all the progress made in
medicine, and all of modern tehnologies and therapy options, when considering
eclampsia, the only definite treatment option is giving birth. Even now, eclampsia is
an important cause of death amongst mothers, and newborns all around the world.
As can be observed, there are many challanges that physicians who participate in the
care of eclamptic women have to face, one of which is the fact that they have, not

only the mother, but her childs' health and wellbeing to take care of as well.

Keywords: eclampsia, pre-eclampsia, convulsions, magnesium sulfate, child birth



1. Uvod

Eklampsiju definiramo kao pojavu novonastalih konvulzija ili neobjasnjivog
poremecaja mentalnog statusa (npr. koma), tijekom trudnoce ili u poslijeporodajnom
periodu u Zzena sa simptomima i znakovima preeklampsije, a bez otprije postojeCeg
neuroloSkog poremecaja.'> Preeklampsiju dijagnosticiramo kada se u inace
normotenzivne trudnice razvije hipertenzija (tlak iznad 140/90 mmHg), nakon 20.
tiedna gestacije; C€esto udruZzenom s proteinurijom, koju definiramo izlu€ivanjem
proteina urinom od 300 mg ili viSe u 24 sata. U sluCaju odsutnosti proteinurije,
preeklampsija se moze dijagnosticirati ako se uz novootkrivenu hipertenziju pojavi
neki od sljedecih sustavnih znakova: trombocitopenija, poremecaj jetrene funcije,
bubrezna insuficijencija, plu¢ni edem te cerebralni ili vizualni poremecaiji.6 Eklampsiju
i preeklampsiju ubrajamo u hipertenzivne poremecaje u trudnoc€i, u koje spadaju i
kroniCna hipertenzija, gestacijska hipertenzija te preeklampsija superponirana na
kroniénu hipertenziju.” Upravo je hipertenzija najce$éi poremeéaj u trudnodi,
pojavljujuéi se u 6-10% svih trudnoc¢a.”® Incidencija same eklampsije progresivno
opada, no i dalje je jedan od vodeCih uzroka smrti majki. Rizik za razvoj
hipertenzivnog poremecaja u trudnoCi veéi je u Zena mladih od 20 godina,
prvorotkinja, u sluaju blizanackih ili molarnih trudno¢a, kod Zena s
hiperkolesterolemijom, pregestacijskim dijabetesom ili prekomjernom tjelesnom
tezinom, te kod Zena s pozitivnom obiteljskom anamnezom hipertenzivhog
poremecaja u trudnoéi.® Gledajuéi globalno, preeklampsija uzrokuje 70.000 smirti
maijki i 50.000 smrti novorodencadi godi$nje.1° Sli¢no tome, eklampsija je odgovorna
za dodatnih 50.000 smrti majki godisnje u cijelome svijetu.'! Preporuke za prevenciju
ukljuéuju niske doze aspirina u Zena s visokim rizikom,*?13 dok je prva linija terapije u

lijeCenju preeklampsije i eklampsije magnezijev sulfat.'# lako je porod konacna



terapija eklampsije, kontrola krvnog tlaka od iznimne je vaznosti u ranom lije¢enju, ©
tim vise Sto su antihipertenzivni ucinci magnezijevog sulfata skromni pa je tako
potrebno dodatno lijeCenje u kontroli krvnog tlaka, za Sto se s jednakom
ucinkovitoS¢u mogu upotrijebiti hidralazin i labetalol intravenski u bolusu, a ujedno

imaju ograni¢eno djelovanje na protok krvi u posteljici.1®



2. Hipertenzija u trudnogi

2.1. Klasifikacija hipertenzije u trudnoci

Klasifikacija hipertenzije u trudnoci nije jedinstvena i razlikuje se izmedu pojedinih
autora i ekspertnih skupina.’® Danas je ipak najceSée u uporabi nova klasifikacija
Americkog druStva ginekologa i opstetricara. Ta klasifikacija ukljuCuje: kroni¢nu
hipertenziju, gestacijsku hipertenziju, preeklampsiju/eklampsiju i preeklampsiju

superponiranu na kronié¢nu hipertenziju.5’

2.1.1. Kroni¢na hipertenzija

Kroni€nom hipertenzijom smatra se poviSenje krvnoga tlaka na vrijednosti vise od
140/90 mmHg, koje se dijagnosticiralo prije trudnoée, odnosno do 20. tjedna
gestacije ili kad se poviSen krvni tlak prvi put otkrije u trudnoéi te u tom slucaju

perzistira i nakon 6. tjiedna poslije porodaja.’-816

2.1.2. Gestacijska hipertenzija
Pod pojmom gestacijska hipertenzija podrazumijevamo pojavu hipertenzije nakon 20.
tiedna gestacije, a bez pojave proteinurije ili bilo kojih drugih znakova koji bi upucivali

na preeklampsiju.’-16

2.1.3. Preeklampsija/eklampsija

Preeklampsija je multisistemska bolest koja se tipiéno dijagnosticira kao novonastala
hipertenzija s proteinurijom nakon 20. tjedna gestacije, iako u odredenim
sluGajevima, poput trofoblasticne blesti ili hidropsa, moze nastupiti i ranije.>"’
Hipertenzija je definirana kao poviSenje sistolickog tlaka na 140 mmHg i vise,
odnosno poviSenje dijastolickog tlaka na 90 mmHg i viSe u Zene koja je bila
normotenzivna do 20. tjedna trudnoce.”'® Dijagnozu hipertenzije treba potvrditi

barem dvama mjerenjima u razmaku ne manjem od 4 sata.>16 Proteinuriju definiramo



kao izlu€ivanje 300 ili vise miligrama proteina urinom u 24-satnom uzorku. U slu¢aju
izostanka proteinurije, na preeklampsiju treba posumnjati ako se uz hipertenziju
javljaju neki od sljedecih simptoma: glavobolja, zamucéen vid, bolovi u abdomenu ili
abnormalni laboratorijski nalazi, pogotovo snizene vrijednosti trombocita i poremecaj
jetrenih enzima.”17'® Preeklampsija se obi¢no ocituje blizu ili tijekom termina
porodaja, no takoder se moze javiti i u poslijeporodajnom dobu i to uglavnom unutar

sedam dana od samoga porodaja.t’

Eklampsija je pojava konvulzija ili poremec¢enog mentalnog statusa (npr. koma) u
Zena s preeklampsijom, a koji se ne mogu objasniti nekim drugim poremecéajem ili

bole$éu.”17

Neko¢ je i pojava edema bila dijelom dijagnosti¢kih kriterija, medutim pojava edema
je preCesta i javla se u mnogih trudnica kao fizioloski nalaz, te je prema tome
nespecificna i upravo je iz tih razloga iskljuéena kao marker za dijagnozu

preeklampsije.”17-19

2.1.4. Preeklampsija superponirana na kroni¢nu hipertenziju

Dijagnoza preeklampsije superponirane na kroni¢nu hipertenziju vrlo je vjerojatna u
Zena s hipertenzijom, a bez proteinurije rano u trudnoci (do 20. tjedna) u kojih dolazi
do pojave novonastale proteinurije (= 300mg u 24-satnom urinu); kao i u Zena koje su
imale i hipertenziju i proteinuriju prije 20. tjedna trudnoce te dolazi do pogorSanja u
vidu: naglog porasta tlaka (u Zena s inaCe dobro kontroliranom hipertenzijom),
pogor$anja proteinurije, pojave trombocitopenije (broj trombocita < 100.000/mm3) ili

poviSenja vrijednosti aminotransferaza (ALT, AST).’



3. Preeklampsija/eklampsija

3.1. Epidemiologija

Incidencija hipertenzivnih poremec¢aja u trudnoéi (gestacijske hipertenzije,
preeklampsije, eklampsije) povecala se u zadnja dva desetlje¢a sa 57,3 na 1000

poroda 1994. godine, na 86,5 na 1000 poroda u 2013. godini.?®

Incidencija eklampsije procijenjena je na 2,7 slu€aja na 10.000 poroda u 2005. godini
u Ujedinjenom Kraljevstvu?!, 5,7 na 10.000 poroda 2007. godine u Kanadi??, 5,0 na
10.000 trudnoéa u Danskoj, Norveskoj i Svedskoj izmedu 1998. i 2000.23, 6,0 na
10.000 poroda u Nizozemskoj?* te 8,2 na 10.000 poroda u SADu izmedu 1996. i
2004.%°> Ucestalost eklampsije u manje industrijaliziranim drzavama znacajno je visa i

procjenjuje se na 16-69 na 10.000 poroda.?®

Za razliku od hipertenzivnih poremecaja u trudnodi opcenito, u€estalost eklampsije u
industrijaliziranim drzavama se tokom zadnjih desetlie¢a smanijila.®?® Tako se
incidencija eklampsije u Ujedinjenom Kraljevstvu smanjila sa 4,9/10.000 poroda u
1992. godini, na 2,7/10.000 poroda u 2005. godini.?*?® U SAD-u je pad incidencije
nesto manje izrazen (sa 10,4/10.000 izmedu 1987. i 1995., na 8,2/10.000 izmedu

1996. i 2004.)25

Kao moguéi razlozi smanjenja incidencije eklampsije navode se olakSan pristup i
bolja antenatalna skrb, rano dovrSavanje trudnoée u Zena s teSkim oblikom

preeklampsije, kao i primjena magnezijevog sulfata.

Rizik za razvoj ozbiljnih i nepovoljnih ishoda za majku i dijete visoki su u zena s
eklampsijom. U industrijaliziranim zemljama smrtnost je manja od 1%, no ozbiljne
komplikacije poput kome, mozdanog udara ili akutnog respiratornog distresa,

pojavijuju se u 10-30% slucaja. Otprilike 5-8% trudnoca pogodenih eklampsijom



zavrSava perinatalnom smréu djeteta.?® Tako je procijenjeno da preeklampsija
godi$nje dovodi do 70.000 smrti majki i 50.000 smrti novorodenc¢adi'®, dok je

eklampsija odgovorna za dodatnih 50.000 smrti majki godi$nje.1127

3.2. Faktori rizika

Medu poznate fakotre rizika spadaju mlada dob majke (mlada od 20 godina),
prvorotkinje, viSeplodne trudno¢e, molarna trudnoca, triploidije, postojeca
hipertenzija, sr€ane ili bubrezne bolesti, prethodno preboljena teSka preeklampsija ili

eklampsija, neimuni fetalni hidrops i SLE.®282°

3.3. Hemodinamske promjene

Zajedno s Kklinickim simptomima preeklampsije pojavlijuju se tri osnovne
hemodinamske promjene, od kojih hipertenzija, kao glavni simptom preeklampsije,
nastaje prvenstveno zbog poviSenja perifernog vaskularnog otpora, koji je pak
posljedica arterijske i venske vazokonstrikcije. Druga promjena je smanjen minutni
volumen, a tre¢a smanjen ukupni volumen plazme, $to se dogada zbog povecéane
propusnosti endotela i transudacije plazme te je prema tome sama hipovolemija
posljedica poremecene raspodjele izvanstanicnog volumena; to takoder doprinosi

hemokoncentraciji, $to dodatno moze otezati tkivnu perfuziju.”16



3.4. Promjene posteljice

Rano u trudnoéi dolazi do promjene spiralnih arterija, koje su zavrdni ogranci
materni¢ne arterije, iz miSi¢avih Zila debelih stijenki u vre¢aste krvne zile smanjenog
otpora, koje s vremenom dovode do deseterostrukog povecanja protoka krvi kroz
posteljicu. Ova transformacija ukljuCuje invaziju trofoblasti¢nih stanica placente u
spiralne arterije.”3031 Postoje dokazi da invazija stanica trofoblasta u spiralne arterije
nije potpuna u zena u kojih se u konacnici razvije preeklampsija, tako da krvne zile i
dalje imaju debele stijenke, a muskuloelasti¢ni sloj ostaje oCuvan, zbog ¢ega lumen
ostaje uzak tokom cijele trudnoce.®3! Uzrok ovome mogla bi biti onemoguéena
ekspresija adhezijskih molekula, na stanicama citotrofoblasta, potrebnih za normalno
remodeliranje spiralnih arterija.3>3!1 Na krvnim se Zilama mogu vidjeti i promjene
endotela sliéne ateroskleroticnim promjenama.'® Upravo se izostanak pravilog
remodeliranja smatra morfoloSkom osnovom za smanjenu perfuziju placente u
preeklampsiji, $to u konacnici moze dovesti do rane hipoksije posteljice,” posljedica
Cega je povecana ucCestalost infarkta posteljice. Zdravlje fetusa ugrozeno je pri

infarciranosti placente od 50%. Masa posteljice takoder je smanjena.®

3.5. Poremec¢aj funkcije endotela i mehanizmi vazokonstrikcije

Brojne su teorije o patofiziologiji preeklampsije, no najprihvatljivija je ona o
generaliziranoj disfunkciji endotela, koja je osnova svih ostalih patofizioloSkih
promjena u preeklampsiji. Prema toj teoriji, zbog smanjene perfuzije posteljice dolazi
do oslobadanja cirkulirajuéih Cimbenika koji dovode do generalizirane aktivacije
endotela. Tako se u krvi Zena s preeklampsijom mogu naéi povecane koncentracije
odredenih tvari (tromboksan Az, endotelin-1, fibronektin i dr.), koje govore u prilog
ovoj disfunkciji.'® Neka istraZivanja upucuju i na ulogu poviSenih razina upalnih

7



citokina, poput TNF-a i IL-6, a isto bi tako i posteljiCni €imbenici koji sprjeCavaju
angiogenezu, odnoso rast krvnih Zila, mogli pridonijeti poviSenju upalnih citokina i
razvoju preeklampsije.®?> Osim ovih promjena u koncentraciji odredenih tvari, u
preeklampsiji su vidljive i specificne promjene endotela, poput hipertrofije endotela
glomerularnih kapilara. Isto tako u prilog ovoj teoriji o generaliziranoj disfunkciji
endotela ide i Cinjenica da su neka stanja (hipertenzija, DM, trombofilija), kod kojih
takoder postoje oSte¢enja endotela, predisponiraju¢i faktori za razvoj

preeklampsije.®

Moguc¢i mehanizmi aktivacije endotela i vazokonstrikcije u preeklampsiji su brojni, a
tu svakako mozemo ukljuciti oksidativni stres, koji oznaCuje opterecenje organizma
visoko reaktivnim oksidativnim reaktantima koji mogu Stetno djelovati na mnoge
biokemijske procese. Glavni pokzatelj oksidativhog stresa je koncentracija lipidnih
peroksida, koja se ne poveéava u normalnoj trudnodéi, usprkos tome $to je i ovdje
povecan oksidativni stres.’® Za razliku od normalne trudnocée, gdje, osim porasta
oksidativnog stresa, dolazi i do porasta antioksidacijskog kapaciteta organizma, u
trudnica s preeklampsijom se uz porast oksidativnog stresa smanjuje antioksidativni
kapacitet.1® 33 Do povecanja oksidativnog stresa primarno dolazi u posteljici, no isto
se tako mogu nadi i u cirkulaciji i krvnim Zilama majke, ali i u u fetusu.3* 3% Jedan od
ucinaka lipidnih peroksida je povecanje sinteze tromboksana A2, no imaju i izravna
vazokonstrikcijska svojstva.l® Nadalje, poremecaj sinteze dusikova oksida, koji se
dogada u trudnica s preeklampsijom, dovodi do smanjenja arterijske vazodilatacije. U
Zena s preeklampsijom dolazi i do smanjene sinteze prostaciklina (snaznog
vazodilatatora i inhibitora agregacije trombocita), $to je upravo suprotno od onoga sto
se dogada u normalnoj trudnodi. Uz smanjenu sintezu prostaciklina u posteljici,

povecana je proizvodnja tromboksana Az, $to pridonosi sustavnoj vazokonstrikciji. U



preeklamptiCnih je trudnica poremecena funkcija RAAS-a te je, usprkos hipovolemije,
njegova aktivnost smanjena, a dokazana je i prisutnost stimulirajucih protutijela na
receptore tipa 1 za angiotenzin Il (AT1), §to bi moglo doprinijeti vazokonstrikciji.
Takoder su povecane koncentracije endotelina-1, koji je snazan vazokonstriktor, i
PAF-a, koji potiCe agregaciju trombocita, sintezu tromboksana, povecava propusnost
kapilara i izravno djeluje vazokonstrikcijski, a njegove se poviSene vrijednosti mogu

naci u treéem trimestru Zena s preeklampsijom.6:36.37

3.6. Klini€¢ka slika

Klju¢ni znak preeklampsije poviseni je krvni tlak, a hipertenzijom se smatra poviSenje
sistolickog tlaka na = 140 mmHg i/ili dijastolickog na = 90 mmHg. Takoder je nuzno
da se tako poviSeni krvni tlak dokaze dvama mjerenjima. lako se rizici za majku i
dijete povecCavaju sukladno poviSenju krvnoga tlaka, ozbiljne su komplikacije moguce

¢ak i kod blagih povi$enja krvnoga tlaka.>816.38

Drugi vazan simptom je pojava proteinurije, koju definiramo kao izlu€ivanje proteina
urinom od 300 mg/24h. Proteinurija udruzena s hipertenzijom se smatra najsnaznijim

pokazateljem fetalne ugrozenosti.6-16:17

Pojava edema, iako Cesta i u normalnoj trudnoéi, moze ukazivati na preeklampsiju
ukoliko je porast tjelesne mase viSi od 500 grama na tjedan, no brzi porast tjelesne
mase nastaje i bez preeklampsije, a samo 10% Zena s eklampsijom ima prethodno
ubrzan prekomjerni porast tjelesne tezine. Edemi u preeklampsiji nastaju zbog
retencije natrija te su edemi lica i ruku (zbog retencije natrija) dobar pokazatelj za

nastanak preeklampsije, dok su pretibijalni edemi posljedica hidrostatskih



mehanizama i nisu dijagnostiCki relevantni, osim ako se nakon no¢nog odmora ne

povlace. Takoder je vazno za napomenuti da albuminurija mozZe pogorsati edeme.*®

Vazan znak preeklampsije su i vaskularne promjene retine koje se otkrivaju
pregledom fundusa oka. Promjene, koje mogu biti bilo lokalizirane, bilo
generalizirane, pronadene su u barem 50% trudnica s preeklampsijom. Upravo
vaskularne promjene retine najbolje koreliraju s promjenama bubrega u Zena s
preeklampsijom. Sto se lokaliziranih retinalnih vaskularnih suZenja tiée, ona se vide
kao segmentalni spazam, dok se generalizirana suzenja vide kao smanjenje odnosa
arterijsko-venskog promjera s uobi¢ajenog 3:5 na 1:2 ili ¢ak 1:3. SuzZenje moze
nastati u svim krvnim zilama ili u pojedinim, no vazno je za napomenuti da ove

promjene nisu kroni¢nog karaktera.6:39

Hiperrefleksija, odnosno pojacani duboki tetivni refleksi €esti su u Zena prije pojave
konvulzija, no isto se tako konvulzije mogu pojaviti bez prethodne hiperrefleksije, a
poznato je i da mnoge trudne Zene imaju pojacane duboke tetivne reflekse, bez da

zapravo imaju preeklampsiju.16:40

Osim ovih znakova i simptoma, bolesnice s izrazenim edemima mogu imati i ascites i
hidrotoraks; one s kongestivhom sréanom boleScu distendirane vratne vene i galopni
ritam. Moguca je distenzija jetrene Cahure te povecCanje i napetost jetre, a u sluCaju
razvoja DIK-a, doci ¢e do pojave petehija i krvarenja. Zbog distenzije jetrene kapsule
javit ¢e se bol u epigastriju i bol koja se Siri prema ledima. Glavobolja, kao i mentalna
konfuzija, mogu upucivati na slabiju perfuziju mozga. Problemi s vidom i pojava
skotoma (sve do nastanka sljepoce) idu u prilog spazma retinalnih arteriola. Ovi

znakovi lo$e perfuzije prvenstveno su vazni pokazatelji teZine bolesti.1®
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3.7. Dijagnosti¢ke metode

3.7.1. Osnovni dijagnosticki kriteriji

Da bi se uop¢e posumnjalo na preeklampsiju, prvo se mora ustanoviti hipertenzija
koja se pojavila tek nakon 20. tjedna trudnoce i to dvama mjerenjima u razmaku od
minimalno 4 sata. Kao $to je ve¢ reCeno, hipertenzijom se smatra poviSenje
sistolickog tlaka na = 140 mmHg i/ili dijastolickog na =2 90 mmHg. Uz hipertenziju,

vazan dijagnosticki kriterij je i pojava proteinurije (= 300 mg proteina u 24 sata).5-7

Kriteriji za dijagnozu ukljuuju hipertenziju i proteinuriju, odnosno u nedostatku

proteinurije novonastala pojava jednog ili viSe znakova zatajenja organa majke:

trombocitopenija (broj trombocita manji od 100.000/mm?),

e poremecena jetrena funkcija (vrijednosti transaminaza dvostruko vise
od gornje granice normale),

e bubrezno zatajenje (serumska koncentracija kreatinina vec¢a od 1,1

mg/dL),

e pluéni edem,

cerebralni ili vizualni simptomi.

Eklampsija je dijagnosticirana kada se uz preeklampsiju pojave konvulzije.®’

Takoder je potrebno procijeniti rast fetusa ultrazvukom.®

3.7.2. Biokemijsko — laboratorijski pokazatelji
Oni sami za sebe nisu dovoljni za postavljanje dijagnoze preeklampsije/eklampsije,

no mogu biti od pomodi u diferencijalnoj dijagnozi ili za procjenu teZine stanja.
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Tako se najceSce rade:

e procjena izlu€ivanja proteina urinom (ukupna koli€ina proteina > 300 mg u 24-

satnom uzorku urina, 1+ na dipstick testu, omjer proteina — kreatinina > 0,3

mg/dL),

e procjena bubrezne funkcije

o

mjerenje serumskog kreatinina (> 1,1 mg/dL), znak je disfunkcije
organa u majke,
razine uriCne kiseline (nije nuzno, no poviSene vrijednosti govore u

prilog bubreznog zatajenja i loSijeg ishoda za majku i dijete),

e procjena jetrene funkcije

o

e KKS

ALT ili AST Ccije su vrijednosti dvostruko vise od dopustene gornje
granice,®

LDH (visoke razine mogu upucivati na hemolizu),

bilirubin (visoke vrijednosti mogu upucivati na hemolizu ili jetrenu
disfunkciju),

albumin (moze biti smanjen u slucaju jetrenog zatajenja)*!,

trombocitopenija (broj trombocita < 100.000/mm?3),®

razine hemoglobina mogu biti poviSene zbog smanjenog
intravaskularnog volumena ili smanjene zbog mikroangiopatskih
procesa (mikroangiopatska hemoliticka anemija pojavljuje se u HELLP

sindromu).*!
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3.7.3. Slikovne metode

Ultrazvuk fetusa je nuzan kod svih Zena s dijagnosticiranom preeklampsijom kako bi
se procijenio rast fetusa te na vrijeme uocio suboptimalni rast i razvoj.*>*3 Najcesce
se rade mjerenja biparijetalnog promjera, opsega glave i abdomena (Cest je povecan
omjer opseg glave — opseg abdomena), te duzine femura. Takoder se moze nadi

smanjen volumen amnijske tekucine.*3

3.7.4. Funkcijski testovi i druge dijagnosticke metode
Ovdje spada pulsna oksimetrija koja nije dijagnosticki relevantna, no SpO2 manji od
97% povezuje se s povecCanim rizikom za ozbiljne komplikacije u majke (pluéna

hipertenzija, peripartalna kardiomiopatija, plu¢na embolija).**

Dodatne se dijagnostiCcke metode mogu provoditi kako bi se ocijenila tezina stanja i
kako bi se otkrile sve povezane komponente ovog multisistemskog stanja. Ako je
saturacija krvi kisikom sniZena ili ako se nalaze abnormalni pluéni i sréani znakovi,
moZe se uciniti RTG srca i pluéa i EKG i/ili ultrazvuk srca. MR ili CT mozga su
indicirani u sluc¢aju intrakranijskog krvarenja, cerebralne tromboze i dr.** (prisutnost
fokalnih neurolo$kih deficita, ponavljane konvulzije usprkos zadovoljavajucih razina
magnezija, sljepoca, nastup eklampti¢nih konvulzija u prvih 20 tjedana trudnoce ili
viSe od 48 sati nakon porodaja).?U slu¢aju abdominalnih bolova i abnormalnih
jetrenih testova, ucCiniti UZV ili CT abdomena kako bi se procijenilo postojanje

jetrenog hematoma.#
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4. Eklampsija

Eklampsiju smo ve¢ definirali kao pojavu konvulzija ili poremecaj mentalnog statusa
koji nije uzrokovan drugim stanjima ili bolestima u Zena sa znakovima preeklampsije
prije, tijekom ili 48 sati nakon porodaja (moguca je pojava i do 7 dana
postpartalno’).> Otprilike 80% pacijentica ¢e imati neuroloSke simptome prije
pojave konvulzija, najéescée glavobolju ili smetnje vida.*® Drugi znakovi i simptomi koji
mogu prethoditi konvulzijama (ili se javiti nakon njihove pojave) uklju€uju: fotofobiju,
bol u epigastriju ili gornjem desnom kvadrantu, hiperrefleksiju, promijenjen mentalni

status.216:46

Konvulzije imaju nagli pocCetak, obi¢no kao trzaji lica praceni tonickom fazom u
trajanju od 15 do 20 sekundi. Ova faza progredira u generaliziranu kloni¢ku fazu,
karakteriziranu apnejom, koja traje otprilike jednu minutu. Kardiopulmonalni arest i
aspiracija ZeluGanog sadrzaja komplikacije su koje mogu pratiti konvulzije.?
Mehanizam konvulzivnih napadaja ostaje slabo razjasnjen.* Moguce je da ukljucuje
gubitak normalnog mozZzdanog autoregulatornog mehanizma, Sto rezultira
hipoperfuzijom i dovodi do intersticijskog ili vazogenog mozZdanog edema i
smanjenog protoka krvi kroz mozak.*#"*® NeuroradioloSke studije sugeriraju da bi

eklampsija mogla biti manifestacija PRES-a.*°

4.1. Lije€enje i postupak kod eklampsije

Eklampsija je zivotno ugroZavajuce stanje, kako za majku, tako i za dijete te se
preporuca intenzivno lije€enje pacijentica s eklampsijom ako dvama ili viSe organskih
sustava prijeti zatajenje te kad je potrebna mehanicka ventilacija.>° Neposredni ciljevi
lije€enja su zaustavljanje konvulzija, uspostava diSnog puta i sprieCavanje razvoja

komplikacija. Daljnje mjere ukljucuju antihipertenzivnu terapiju i indukciju poroda.>?
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4.1.1. Odrzavanje funkcije kardiorespiratornog sustava

Zenu treba postaviti u lijevi boéni polozaj kako bi se smanijio rizik od aspiracije
ZeluCanog sadrzaja, krvi i dr. Nuzna je nadoknada kisika preko maske sa ili bez
rezervoara brzinom od 8 — 10 litara u minuti, kako bi se lijecila hipoksemija.?16:52
Potrebno je postaviti pulsni oksimetar i pratiti SpO2, osigurati venski put, redovno

pratiti tlak i EKG.6

4.1.2. Terapija konvulzija

Konwvulzije kontroliramo davanjem antikonvulzivnih lijekova, u prvome redu, kao lijek
izbora, kako za prevenciju, tako i za lijeCenje eklampsije, daje se magnezijev sulfat
(MgS0O4-7H20). ToCan mehanizam djelovanja magnezijevog sulfata nije do kraja
razjasnjen, no jedno od objaSnjenja je da uzrokuje cerebralnu vazodilataciju koja
dovodi do redukcije mozdane ishemije, koja je pak vrlo vjerojatno povezana s teskim
mozdanim vazospazmom.'® Medutim, noviji dokazi govore u prilog tome da su
eklampticne konvulzije posljedice naglog, odrZzanog poviSenja krvnog tlaka koje
dovodi do Sirenja cerebralnih krvnih Zila, dovodeci do hipoperfuzije, povecane
krvnomozdane permeabilnosti i mozdanog edema. U tom bi slu¢aju protektivni u€inak
magnezijevog sulfata bio viSe vezan uz perifernu vazodilataciju i snizenje sistemskog
krvnog tlaka, $to bi posljedi¢no dovelo do sniZenja cerebralnog perfuzijskog tlaka.>354
Magnezijev sulfat uglavnom cirkulira nevezan za proteine plazme te se gotovo
potpuno izluCuje putem bubrega, Sto je vazno imati na umu kod pacijentica s
poremeéenom bubreznom funkcijom.1¢1” Dva su moguéa nacina primjene
magnezijevog sulfata: intramuskularni (jednostavnija primjena, katkad bolno) i

intravenski (postizu se vece koncentracije u plazmi).6
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Preporu¢ena pocetna doza je 4 — 6 grama 20%-tnog magnezijevog sulfata
intravenski polagano kroz 3 do 5 minuta, cilj Cega je uspostava terapijske
koncentracije magnezijevog sulfata u krvi (4 — 8 mg/dL). Nakon toga slijedi doza
odrzavanja koja se sastoji od davanja 10 grama 50%-tne otopine magnezijevog
sulfata i to po 5 grama duboko intramuskularno u svaki gluteus i nakon toga se svaka
4 sata daje po 5 grama 50%-tne otopine magnezijevog sulfata naizmjeni¢no u svaki
gluteus.'® Druga opcija je da se nakon pocetne doze daje kontinuirana intravenska
infuzija od 1 — 2 grama na sat, odnosno 0,5 g/h u slu€aju poremecene bubrezne
funkcije. U obje varijante, terapija se treba nastaviti 24 sata nakon porodaja, odnosno
nakon zadnje konvulzije, ovisno o tome $to je bilo zadnje.®175257 Ako dode do
pojave novih konvulzija za vrijeme terapije magnezijevim sulfatom, moze se dati
dodatnih 2 grama intravenski kroz 5 minuta i po potrebi ponoviti za 2 minute, ako

konvulzije ne prestaju.°6:57

Moguce nuspojave magnezijevog sulfata su: bol u prsima, palpitacije, mucénina i

povrac¢anje, zamagljen vid, sedacija, hipotenzija, pluéni edem, osjecaj topline.16:17
Za vrijeme terapije magnezijevim sulfatom potrebno je pratiti:

e krvni tlak i puls svakih 5 minuta dok nisu stabilni, zatim svakih 30 minuta,
e frekvenciju disanja i patelarni refleks,

e tjelesnu temperaturu,

e kontinuirani CTG monitoring kod trajanja trudnoce > 24 tjedna,

e koli¢inu izlu¢enog urina (svakih sat vremena),

e nadoknadu tekucine (unos ograni¢en na 75 — 100 mL/h),

e razinu magnezija u serumu, kod klinicke sumnje na toksi¢nost.
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Terapiju treba prekinuti ili korigirati, ako je izlu€ivanje urina manje od 80 mL u 4 sata,
duboki tetivni refleksi (patelarni refleks) su odsutni ili je frekvencija disanja manja od

12 u minuti.16:56.57

Postupak u slu€aju kardiorespiratornog aresta uzrokovanog hipermagnezemijom je
promptno prekidanje terapije magnezijevim sulfatom te davanje 1 grama kalcijevog
glukonata (10 mL 10%-tne otopine) intravenski kroz 10 minuta kao antidot. U slu¢aju
teSke respiratorne depresije, indicirane su trahealna intubacija i mehanicka

ventilacija.1%17

Druge moguce terapijske opcije za lijeCenje konvulzija uklju€uju:

e diazepam: pocCetna doza 10 mg iv. tijekom 2 minute (mogucée ju je
ponoviti ako se napad ponovi), zatim kontinuirana infuzija od 40 mg u
500 mL fizioloSke otopine kroz 24 sata,'6:58

e midazolam: 5 — 10 mg intravenski kroz 2 — 5 minuta ili intramuskularno,

e klonazepam: 1 — 2 mg intravenski kroz 2 — 5 minuta.>8

Ipak, preporuka ostaje koriStenje magnezijevog sulfata jer se pokazao superiornijim u
terapiji konvulzija i s manje nuspojava. Naime diazepam prolazi kroz posteljicu i u
vrlo visokom postotku dovodi do hipotonije, hipotermije i respiracijske depresije u

novorodenceta.16.58
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4.1.3. Kontrola krvnog tlaka

Nakon kotrole konvulzija, sljedeci veliki korak je stabilizacija i kontrola krvnog tlaka.
Svrha kontrole krvnog tlaka u eklampsiji je snizenje tlaka na onu razinu na kojoj je
rizik za nastanak mozdanog krvarenja najmanji, no istovremeno je vazno paziti da
uteroplacentarni protok krvi ostane oCuvan i da se fetus ne ugrozi. Preporuka je
snizavati krvni tlak pri vrijednostima sistolickog tlaka = 160 mmHg, odnosno
dijastolickog = 110 mmHg. Pritom je potrebno paziti da se dijastolicki tlak ne spusti

ispod 90 do 100 mmHg, kako se uteroplacentarni protok ne bi ugrozio.6-815-17.44

Najcesce primjenivani lijekovi su: hidralazin, labetalol, nifedipin, natrijev nitroprusid i

drugi.

Hidralazin je jedan od naj¢eSce primjenivanih antihipertenziva u trudnoci, a spada u
skupinu izravnih vazodilatatora, koji djeluje ponajprije na arteriole, no ima ucinak i na
vene, snizujuci periferni otpor (samim time i krvni tlak), uz kompenzatorno povecanje
udarnog volumena i sréane frekvencije, $to pak dovodi do povec¢anog protoka krvi
kroz maternicu.’®1” Moguée su njegove nuspojave u majke poput tahikardije,
palpitacija, mucnine, glavobolje i boli u epigastriju.l’” Za razliku od labetalola i
nifedipina, hidralazin, kad se primjenjuje intravenski, ima viSe nuspojava, uklju€ujudi i
hipotenziju u majke i mogucéu abrupciju placente.”>° Preporu¢ene doze hidralazina
su 5 — 10 mg intravenski kroz 3 — 5 minuta te se po potrebi ta doza moZe ponavljati

svakih 20 minuta.165°

Labetalol spada u skupinu neselektivnih blokatora (3-receptora, a podjednako blokira
i a-receptore.’® U usporedbi s hidralazinom, rjede dovodi do hipotenzije u rodilja.
PreporuCena doza labetalola je 20 mg intravenski u bolusu, no ako nije doslo do

poboljSanja tlaka ili ono nije zadovoljavaju¢e, moguce je dati joS jedan bolus od 40
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mg 10 minuta kasnije. Ako ni to nije dovelo do zadovoljavaju¢eg snizenja tlaka,
moguce je ponavljati doze od 80 mg svakih 10 minuta, do maksimalnih 220 mg
ukupno. Jednom kad je odgovor na terapiju labetalolom postignut, moguce je
uspostaviti kontinuiranu infuziju od 1 mg/kg.”'>44 Vazno je za napomenuti da je
labetalol kontraindiciran kod pacijentica sa sréanim blokom Il i Il stupnja te kod

bolesnica s astmom.’

Nifedipin je blokator kalcijskih kanala i vazodilatator arteriola, a ima ucinak i na vene
te snizuje krvni tlak,'® no valja biti na oprezu jer su mogucée interakcije s
magnezijevim sulfatom, koji je takoder blokator kalcijskih kanala pa su moguci
sinergisticki ucinci, kao na primjer izrazita hipotenzija i neuromuskularni blok.17:44
Daje se u dozi od 10 mg peroralno, pocetak djelovanja je brz (ve¢ nakon 3 minute),
maksimalni u€inak postize se nakon jednog sata, a moguce su i viSestruke primjene

unutar 30 minuta.16

Natrijev nitroprusid izravni je vazodilatator, koji je zadnja linija i treba se koristiti $to
krace vrijeme zbog moguceg cijanidnog trovanja, prejake hipotenzije i aritmija. Ipak,
u terapijskim dozama siguran je za koriStenje, a one iznose 0,25 — 5 pg/kg/min u

intravenskoj primjeni.t’

Urapidil je, prema nekim autorima, jedan od lijekova prvog izbora u lijeCenju
hipertenzivne krize u trudnoci. Blokator je postsinaptickih ai-adrenergicnih receptora.
Ima centralno djelovanje koje se ocCituje u stimuliranju 5-HT1A receptora, djelujuéi na
aktivnost centra za regulaciju cirkulacije sprjeCavajuci tako refleksnu aktivaciju
simpati¢kog ziv€anog sustava, a prema tome i porast krvnog tlaka i tahikardiju. Osim
centralnog, ima i periferno djelovanje gdje blokira postsinapticke ai-adrenergi¢ne

receptore inhibiraju¢i na taj nacCin simpatiCku vazokonstrikciju, $to dovodi do
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smanjenja perifernog vaskularnog otpora. Moze se dati jednokratno intravenski u
dozi od 10 do 50 mg ili kao kontinuirana infuzija u dozi do 250 mg u 500 mL

infuzijske otopine.

Diazoksid ima sli¢nu strukturu kao tiazidni diuretici, no bez diuretiCkog ucinka. Ipak,

snazan je vazodilatator i ima jak antihipertenzivni ucinak.16

Tiazidni se diuretici mogu koristiti kao druga linija u dugoro€noj kontroli krvnog tlaka,
no treba biti oprezan zbog moguce deplecije intravaskularnog volumena i

hipokalemije.*4

Metildopa svoj antihipertenzivni u€inak ostvaruje u€inkom na sredisnji Ziv€ani sustav i
to na skupinu az-adrenergi¢nih receptora. Glavni nedostatak metildope je odgodeni
poCetak djelovanja od 4 do 6 sati, Cak i nakon intravenske primjene, ¢ime je njena
uloga ograni¢ena u sluCajevima kada je potrebno hitno snizavanje tlaka. No i dalje se
koristi u lijecenju blage do umjerene hipertenzije u trudnica, jer se pokazala sigurnom

i za majku i za dijete.16:44

4.1.4. Nadoknada tekuéine i monitoring

Nadoknada volumena izuzetno je vazan korak u bolesnica s eklampsijom, ujedno i
izrazito zahtjevan, jer kod eklampsije dolazi do nerazmjera u distribuciji tekucine
izmedu intravaskularnog i ekstravaskularnog prostora, dovodeci tako do smanjenja
intravaskularnog volumena. Upravo iz tog razloga treba paZljivo nadoknadivati
volumen, kako ne bi doSlo do optereéenja ekstravaskularnog prostora i nastanka
pluénog i mozdanog edema.® Preporucuje se nadoknada tekuéine od 1 — 2 mL/kg/h

kristaloida uz pazljivo pracenije diureze.°
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Osim nadoknade volumena, nuzno je pratiti stanje bolesnice. Zbog terapije konvulzija
magnezijevim sulfatom, potrebno je pratiti razine magnezija u krvi, kako ne bi doslo
do hipermagnezemije. Nju se moze i klini¢ki uociti provjerom dubokih tetivnih refleksa
(patelarnog refleksa najesce), dok je drugi nacin mjerenjem koncentracije magnezija
u krvi.?t Takoder je potrebno odrediti broj trombocita, ureu i elektrolite, jetrene
funkcijske testove i LDH, koagulaciju te krvnu grupu i Rh — fakotr. Potrebna je
kontrola diureze (za Sto je vazno postaviti urinarni kateter), pulsa i respiracije,

temperature, krvnog tlaka, otkucaja djecjeg srca (CTG-om).%6-58

4.1.5. Porod

Jedina definitivna terapija eklampsije je porod. Ako je pacijentica blizu termina
porodaja ili je fetus dovoljno star da njegovo prezivljenje nije upitno, porodu se moze
pristupiti bez previSe razmisljanja. Medutim, u situacijama kada fetus nije dovoljno
star, odnosno trudnica nije blizu termina, potrebno je odvagnuti moguce posljedice
kada bi se pristupilo ekspektativnoj terapiji, tj. ako bi se lije€ilo trudnicu i ¢ekalo da
fetus joS sazrije, u odosu na posljedice koje bi se mogle pojaviti kada bi se iSlo na
porod.®? Stru¢njaci navode stanja i situacije u kojima bi se svakako trebalo odluciti za
porod, a to je u slu€aju fetusa dob starija od 38 tjedana, izraZzeno usporenje rasta,
sumnja na fetalnu abrupciju, oligohidramnion i fetalni distres; dok se za majku
navode trombocitopenija s brojem trombocita manjim od 100.000/mm3, pogor$anije
jetrene ili bubrezne funkcije, uporna jaka glavobolja i vidni simptomi, izraZena
epigastricna bol, mucnina i povrac¢anje.®® Bitno je pitanje fetalnoga razvoja, tako
preporuke predlazu da se Zzenama s eklampsijom izmedu 24. i 34. tjedna gestacije
daje kortikosteroidna terapija betametazonom. Betametazon treba davati u koli€ini od
12 mg intramuskularno svaka 24 sata, dvije doze ukupno, kako bi se potaknuo razvoj

i sazrijevanje pluca fetusa.’
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Porodu se moze pristupiti kada je trudnica stabilizirana, konvulzije prekinute, krvni
tlak pod kontrolom te je eventualna hipoksija uspjesno korigirana. Bitno je nastaviti
terapiju magnezijevim sulfatom i za vrijeme porodaja, kako bi se izbjegla pojava
novih konvulzija. Kojem nacinu poroda ¢e se dati prednost, vaginalnom ili carskom
rezu, prije svega Ce ovisiti o gestacijskoj dobi i stanju majke i fetusa. Ipak, prednost bi
trebalo dati vaginalnom porodu, kako bi se izbjegao dodatni stresni ucinak, kojeg
operativni zahvat nosi sa sobom, na ionako poremecene fizioloSke funkcije
organizma. Carski bi rez trebao ostati rezerviran za uobi€ajene indikacije, a stanje
majke i dijeteta se tijekom poroda mora intenzivno nadzirati, jer je u ovom stanju

veca vjerojatnost fetalne ugroze.®

4.1.6. Praéenje

Bitno je imati na umu da se eklampsija, odnosno eklampti¢ne konvulzije mogu javiti
48 sati nakon porodaja,>1617 a u nekim izvorima se navodi da je mogucéa pojava
konvulzija i do 7 dana nakon porodaja.l’” Prema tome, trudnicu je potrebno pratiti
barem 48 sati nakon poroda, a antikonvulzivnu terapiju bi trebalo nastaviti 24 sata
nakon poroda ili zadnje konvulzije, ovisno o tome Sto je bilo zadnje. Antihipertenzivna
terapija se nastavlja sve dok dijastoli¢ki tlak ne padne na manje od 110 mmHg. Prati
se diureza, a ako nakon 48 sati nema novih konvulzija, diureza je dobra i tlak

stabiliziran, Zenu se moze prebaciti na bolnicki odjel.>>57
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4.2. Komplikacije eklampsije i njihovo zbrinjavanje
Eklampsija moZe dovesti do multisistemnog zatajenja organa, stoga je vazno na
vrijeme prepoznati simptome koji govore u prilog pogorSanju stanja ili razvoju

zatajenja nekog organskog sustava, kako bi se na vrijeme sprijeCila progresija.

4.2.1. Koagulopatija, krvarenje, DIK

Koagulopatija, krvarenje i DIK ozbiljne su komplikacije te je u slucaju DIK-a nuzno
hitho dovrSavanje poroda carskim rezom i multimodalno lijeCenje kako bi se
zaustavila progresija bolesti. Promptno hemostatsko lijeenje masovnim
transfuzijama krvnih produkata i klini€ki i laboratorijski nadzor mogu dovesti do
spontanog oporavka u sliede¢ih 12 do 24 sata nakon porodaja. Preporucljivo je
zapoceti s transfuzijama kod klinicke sumnje na koagulopatiju, iako laboratorijski
nalazi jo$§ nisu gotovi.®® Pacijentice koje ne odgovaraju na terapiju masovnih
transfuzija, mogle bi pokazati poboljSanje nakon primjene rekombinantnog faktora

Vlla, ¢ija je uporaba jo$ kontroverzna.*

4.2.2. Akutni respiratorni distresni sindrom

Ova ozbilina komplikacija moZe ubrzati potrebu za mehaniCkom ventilacijom.
IstraZzivanja su pokazala da je smrtnost prije poroda od ARDS-a 23%, odnosno 50%
nakon poroda.®® Vazno je imati na umu da se kod ovih pacijentica ¢esto javlja
laringealni edem koji moZe otezati intubaciju i u konacnici dovesti do smrtnog

ishoda.®®

23



4.2.3. Kardiovaskularna nestabilnost i mozdani udar

Povecan je rizik za razvoj intracerebralnog krvarenja i nehemoragijskog mozdanog
udara u ovih pacijentica, a kliniCke i slikovne studije pokazale su da je pojava
mozdanog edema zbog vazomotoriCkih smetnji vodeci uzrok neuroloskog deficita u
ovih pacijentica. Studije su takoder pokazale da su hipertenzivne komplikacije
trudnoce povezane s razvojem kroni¢ne hipertenzije, preuranjenog infarkta miokarda
i mozdanog udara, no ta se veza treba jos prouciti, ali je u pacijentica s eklampsijom
svakako preporucljiiva promjena Zivotnog stila (tjelovjezba, dijeta, gubitak tjelesne

tezine) i pracenje kardiovaskularnih ¢imbenika rizika.®®

4.2.4. Akutno bubrezno zatajenje

Prema nekim studijama, pojavljuje se u otprilike 1 — 2% pacijentica s eklampsijom.®’
Akutno bubrezno zatajenje, kao posljedica hipertenzivnih komplikacija uzrokovanih
trudnocom, povecava mortalitet majki. Rano zbrinjavanje u takvim slu€ajevima
ukljuCuje hemodinamsku stabilizaciju, nadoknadu tekucine, korekciju elektrolita i
moguce ¢ak i dijalizu uz pomno pracenje stanja fetusa. Nadoknada tekuéina mogla bi
biti otezana u pacijentica s aktivnom boleS¢u, zbog poveéane vaskularne

permeabilnosti.>®

4.2.5. Infekcija i sepsa

Sama trudnoca predisponirajuci je ¢imbenik za razvoj odredenih infekcija trudnica,
kao Sto su pijelonefritis, pneumonija, endometritis i septiCki abortus. NajCeSdi
uzrocnici infekcija su 3-hemolitiCki streptokok grupe A i Escherichia coli. Potrebno je
imati na umu adekvatnu nadoknadu tekuéine, empirijsko lije€enje antibioticima i

preventivnhe mjere protiv infekcija.
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4.2.6. Jetrena disfunkcija, ruptura jetre, hematom jetre

Neko od ovih stanja moguée je zamijeniti za pluénu emboliju ili neku drugu
intraabdominalnu patologiju. Ruptura supkapsularnog hematoma moZze dovesti do
katastrofalnog ishoda. Prva linija u lije€enju supkapsularnog hematoma je operacija,
no prema nekim istrazivanjima i konzervativna terapija u pacijentica s nerupturiranim
supkapsularnim hematomom moze imati povoljne ishode. U konzervativnu terapiju
spadaju transfuzije krvi po potrebi, korekcija koagulopatije te serijske slikovne

pretrage ultrazvukom ili CT-om kako bi se pratila veli¢ina hematoma.5®

4.2.7. Mehanicka ventilacija
NajCes¢i razlozi za mehaniCku ventilaciju su zatajenje respiracije, hemodinamiCka

nestabilnost i hitni carski rez u povijesti bolesti.

4.2.8. Pluéni edem

Pluéni edem se ne pojavljuje toliko Cesto, no povezan je s visokim morbiditetom i
mortalitetom trudnica. Cest je uzrok iatrogeno preoptereéenje tekuéinom, no mogudi
su i drugi uzroci kao Sto su kardiogeni i nekardiogeni (smanjen koloidno — osmotski
tlak i drugi). Pluéni se edem moZe razviti i u fazi uspostavljanja diureze nakon
porodaja, pa ga i u tim situacijama treba imati na umu. Zbrinjavanje ukljuCuje
intenzivni monitoring, ukljuCivsi detaljnu procjenu sréane i plu¢ne funkcije, kao i
mogucnost mehanicke ventilacije ako se ukaZe potreba. S ovim se intervencijama

smrtnost zbog plu¢nog edema smanijila.58
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4.3. Prognoza

Ishod ovisi o tezini klinicke slike, komorbiditetima i gestacijskoj dobi fetusa kad se
razvije eklampsija. Eklampsija godiSnje diljem svijeta prouzro i priblizno 50.000 smrti
majki. U razvijenim zemljama rizik od smrtnog ishoda je od 0 — 1,8%, dok je smrtnost

u zemljama u razvoju i do 15%.%!
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7. Zivotopis
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