R I I n I E OCl i Vete nSEap I&s mer Fullstandig referenslista

http://ltarkiv.lakartidningen.se

medicinens abc

ABC om

Preeklampsi

SEBASTIAN GIDLOF, doktorand,
AT-lakare
sebastian.gidlof@karolinska.se

HENRY NISELL, universitets-
lektor, 6verlakare; bada kvin-
nokliniken, Karolinska universi-
tetssjukhuset, Huddinge

Nagon form av blodtrycksstegring under graviditet ses hos ca
8 procent av alla gravida kvinnor, och 3—4 procent insjuknar i
preeklampsi [1, 2]. Trots forbattrad modrahalsovard och neo-
natalt omhé&ndertagande orsakas fortfarande en betydande
del av maternell och fetal mordbiditet och mortalitet av pre-
eklampsi.

Denna artikel avser att ge en beskrivning av det moderna
omhéandertagandet av kvinnor med preeklampsi. | den man
sadant material finns tillgangligt baseras texten pad meta-
analyser och randomiserade, kontrollerade studier.

ETIOLOGI — »TEORIERNAS SJUKDOM«

Etiologin bakom preeklampsi ar langt ifran klarlagd. Pre-
eklampsi har med fog kallats for »the disease of theories«, och
en systematisk genomgang av mekanismerna bakom pre-
eklampsi ligger langt bortom malsattningen med denna arti-
kel. Immunologiska mekanismer, endotelcellsdysfunktion
och genetisk predisposition anses ligga bakom sjukdomsut-
vecklingen.

Vid normal graviditet sker en trofoblastinvandring genom
deciduan och in i myometriet, en process som ar ndédvéandig
for att omvandla spiralartarena till eftergivliga lagresistenta
kérl, vilket mojliggdr en effektiv gas- och naringstransporttill
fostret. Vid preeklampsi sker en ofullsténdig invandring av
trofoblaster, och flddesmotstandet i spiralartarena forblir
hogt. Stord endotelcellsfunktion vid preeklampsi ger upphov
till trombocytaktivering och aktivering av koagulationskas-
kaden. Flera teorier avseende orsaken till endotelcellsdys-
funktion vid preeklampsi har framlagts. En attraktiv modell
ar att den hypoxiska placentan frisatter endoteltoxiska sub-
stanser. Placentans produktion av prooxidanter ar 6kad me-
dan dess bildning av antioxidanter ar nedsatt vid preeklamp-
si, vilket skulle kunna ge upphov till oxidativ stress och dar-
med kérlskada. sFLt1 (soluble fms-like tyrosine kinase 1) bil-
das i 6kad mangd vid preeklampsi och hammar angiogenesen,
som ar en forutsattning for en normal placentation [3].

HYPERTONITILLSTAND UNDER GRAVIDITET

Hypertoni som upptrader under graviditet kan klassificeras i
fyra huvudgrupper baserat pa rekommendationer fran Inter-
national Society for the Study of Hypertension in Pregnancy

[4].

Graviditetshypertoni definieras som blodtryck >140/90 mm
Hg som utvecklas efter graviditetsvecka 20 och dar inga hall-
punkter for preeklampsi finns. Blodtrycksmatning bor utfo-
ras vid tva tillfallen med 4—6 timmars mellanrum [4]. Blod-
trycksstegringen ska ga i remission spontant inom tolv veckor
post partum. I franvaro av blodtryck >140/90 mm Hg bér en
blodtryckstegring pa >30/15 mm Hg fran inskrivningsblod-
trycket inge misstanke om eventuell graviditetsrelaterad hy-
pertoni [5]. Graviditetshypertoni innebar endast mattligt
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Vid normal graviditet migrerar trofoblaster genom deciduanin i
myometriet. Det leder till att spiralartarerna omvandlas till Iagresi-
stenta karl, vilket ar nodvandigt for adekvat gas- och naringsut-
byte till fostret. Vid preeklampsi &r trofoblastinvandringen ofull-
standig (efter Austgulen R. Tidskr for den norske legeforen. 2004;
1:124).

mpreeklampsi
Diagnostik lys, disseminerad intrava-
Stigande blodtryck (=140/90 sal koagulation (DIC)
mm Hg) efter graviditets- = Leverengagemang — steg-

vecka 20 vid férekomst av
signifikant proteinuri (>0,3 g/ epigastralgi eller smarta
dygn eller en albumin/krea- under hoger arcus
tininkvot pa >30 mg/mmol). = Neurologisk paverkan —
Svar preeklampsi ackompan- kramper (eklampsi), hyper-
jeras ofta av multiorganpa- reflexi och/eller klonus,
verkan: svar huvudvérk, synrubb-
« Njurpaverkan — S- eller ningar (fotopsi, skotom),

rade transaminaser, svar

P-kreatinin >90 pmol/I, stroke
oliguri e Lungbdem
= Koagulationspaverkan » Fetal tillvaxthamning

—trombocytopeni, hemo- » Ablatio placentae

Foto: SPL/IBL

.

Svar huvudvérk ar ett av tecknen pa svér preeklampsi.
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okad risk for perinatal morbiditet, medan svar graviditetshy-
pertoni ar jamforbar med preeklampsi [6].

Preeklampsi definieras som blodtryck >140/90 mm Hg som
utvecklas efter graviditetsvecka 20 med samtidig signifikant
proteinuri >0,3 g/dygn. Liksom for graviditetshypertoni ska
blodtrycksstegringen ga i remission spontant inom tolv veck-
or post partum. Svar preeklampsi definieras som blodtryck
>160/110 mm Hg och/eller proteinuri 25 g/dygn. En alternativ
indelning som foresprakas av vissa forfattare ar indelningen i
tidig (debut <34 veckors graviditet) och sen (debut >34 veck-
ors graviditet) eftersom tidig debut oftare ar férenad med ett
mer dramatiskt forlopp och mer uttalad fosterpaverkan an
sen debut [7].

Kronisk hypertoni ar essentiell eller sekundar hypertoni som
diagnostiserats fore graviditeten eller fore graviditetsvecka
20.

Kronisk hypertoni med palagring av preeklampsi ar hypertoni
med utveckling av tecken till preeklampsi. For diagnos kréavs
en blodtrycksstegring pd >30/15 mm Hg och tillkomst eller
forvérring av redan befintlig proteinuri.

I detta ssmmanhang bor namnas att 10-15 procent av alla
patienter med eklampsi och 12-18 procentav allamed HELLP
(hemolysis, elevated liver enzymes, low platelet count syn-
drome) har normalt blodtryck vid ankomst till sjukhuset [8].
Tidigare ansags 6dem vara ett av huvudsymtomen vid pre-
eklampsi, men det innefattas inte langre i diagnoskriterierna.
Dock uppvisar ofta patienter med preeklampsi 6kad 6dembe-
nagenhet pa grund av 6kad karlpermeabilitet med paféljande
extravasering av vatska fran blodbanan [3]. Av den anledning-
en ses ofta héga hemoglobinvdrden hos kvinnor med pre-
eklampsi, inte sdllan fore sjukdomsdebuten.

PROTEINURI
Rutinmadssigt anvands urinstickor for detektion av protein-
uri, dar >1+ protein ska utgtéra grund for vidare diagnostik av
proteinuri. Definitionsmassigt anses en proteinutséndring i
urinen pa >0,3 g/dygn som patologisk under graviditet [4].
Numera anvander vissa centra albumin/kreatininkvoten i
urinen for bestdmning av signifikant proteinuri, dar ca 230
mg/mmol motsvarar 0,3 g albumin/dygn [9]. Huruvida albu-
min/kreatininkvoten kan anvandas for att exakt kvantifiera
dygnsutsondringen av albumin ar dock kontroversiellt [L0].
Trots massiv proteinuri ar njurfunktionen, uppskattad en-
ligt lokala rutiner med kreatinin eller cystatin C [11], i de fles-
ta fall normal. Nagot klart samband mellan grad av proteinuri
och maternell/fetal morbiditet finns inte [12].

MULTIORGANPAVERKAN

Multiorganpaverkan (framfor allt CNS, koagulation, lever)
ses i synnerhet vid svar preeklampsi. I franvaro av proteinuri
anser vissa forfattare att preeklampsi féreligger vid hyperto-
ni i kombination med organpaverkan. Tecken till CNS-paver-
kan i form av huvudvéark och synfenomen (fotopsi och/eller
skotom) ar vanligt. Hyperreflexi och klonus bér inge misstan-
ke om progress till eklampsi [13]. Stroke kan forekomma vid
svar, okontrollerad preeklampsi [14].

Koagulationspaverkan forekommer i synnerhet vid svar
preeklampsi, men lindrig trombocytopeni kan ses daven vid
lattare fall. Hemolys och disseminerad intravasal koagulation
(DIC) ses i 10 procent av fallen med svar preeklampsi [15]. Le-
verpaverkan med stegrade transaminaser och smarta under
hoger arcus ses i synnerhet vid begynnande HELLP-syndrom
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Eklampsi (kramper och med-
vetsloshet) forekommer i en
incidens av 1/2000-4 000
forlossningar och drabbar ca
1-2 procent av patienterna
med preeklampsi. Risken
okar vid svar preeklampsi,
men eklampsi kan forekom-
ma helt utan prodromala
symtom. Mekanismerna ba-
kom eklampsi &r inte kanda.
Kramper >72 timmar post
partum ar ovanligt och bor

foranleda utokad differential-

diagnostik.

Tecken till begynnande

eklampsi

= Svar huvudvark

= Hyperreflexi

* Klonus

e Svar preeklampsi

Akutbehandling av eklampsi

= Sedvanligt omhénderta-
gande av akut sjuk och
medvetslds/krampande
patientiformav iv infart,

mhellp

HELLP (hemolysis, elevated
liver enzymes, low platelet
count syndrome) ar en svar
form av preeklampsi med or-
ganpaverkan och férekom-
mer i ca 10 procent av fallen
med svar preeklampsi.

« Blodtrycksstegring ar van-

lig men inte obligat for dia-

gnosen.

* Majoriteten insjuknar un-
der tredje trimestern, men
HELLP kan debutera upp
till 48 timmar post partum.

e De hematologiska forand-
ringarna kan i svara fall
leda till akuta spontana
blédningar och blédning i
samband med forlossning
som kan vara letala. Be-
handling med trombocyt-
koncentrat och faktorpre-
parat kan bli aktuell.

* Leversvikti samband med

HELLP &r ovanlig men svar-

bemastrad. Levertrans-

fria luftvagar etc.

» Diazepam 10 mg iv injek-
tion.

» Bolusdos av magnesium-
sulfat (4 g/10—15 minuter).

e Magnesiumsulfat iv injek-
tion (1-2 g/timme) under
minst 24 timmar.

» Vid behov ytterligare blod-
tryckssankande medicine-
ring.

e Partus snarast mojligt.

Kontroller vid magnesium-

infusion

< Andningsfrekvens, diures,
patellarreflex (om and-
ningsfrekvensen ar <12/
min och/eller patellarre-
flexen utslagen satts infu-
sionen ut; diures <25 ml/
timme foranleder dosre-
duktion)

« Eventuellt gérs magnesi-
umkoncentrationsbestam-
ning (terapeutiskt intervall
2—4 mmol/I).

Nar hypertoni
missténks bor
blodtrycket

tva tillfallen
med 4—6 tim-
mars mellan-
rum.

Foto: SPL/IBL

plantationskravande akut
leversvikt &r oerhért ovan-
lig men férekommer.

= Plotsligt pAkommen
buksmarta i 6vre hogra
kvadranten bor féranleda
ultraljudsundersokning for
uteslutning av subkapsu-
lart leverhematom eller le-
verruptur, som dock ar
ovanliga komplikationer.

* Omhéandertagandet av en
svart sjuk patient med
HELLP bor ske multidisci-
plinart.

» Steroidbehandling for an-

nan indikation &n lung-
mognadsbehandling av
fostret &r inte evidensba-
serad, men nagra mindre
observationsstudier har
pavisat positiv effekt.
Klart 6kad perinatal morta-
litet ses vid HELLP, i vissa
studier upp emot 35 pro-
cent.
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[16]. Man bor ha i atanke att plasmanivaer av y-glutamyl-
transferas (y-GT), aspartataminotransferas (ASAT), alanin-
aminotransferas (ALAT) och bilirubin oftaar lagre hos friska
gravidaan hos icke-gravida kvinnor [17].

Eftersom stord placentafunktion ar en av de patogenetiska
hornpelarnavid preeklampsi ar intrauterin tillvdxthdmning,
for tidig avlossning av placenta (ablatio placentae), fetal hyp-
oxi och intrauterin fosterddd betydligt vanligare i denna pa-
tientgrupp &n bland kvinnor utan blodtryckssjukdom. En be-
tydande del av fetal morbiditet och mortalitet beror pa iatro-
gen prematurbord pa maternell indikation [15].

RISKFAKTORER

Preeklampsi drabbar i forsta hand forstfoderskor. Det finns
en relativt stor aterupprepningsrisk for preeklampsi, och tidi-
gare genomgangen preeklampsi ar salunda en betydande risk-
faktor hos omfoderskor [18]. Hos patienter som vid forsta gra-
viditeten var normotensiva ar risken for utveckling av pre-
eklampsi vid paféljande graviditet reducerad med 90 procent
om den blivande barnafadern ar densamme. Riskreduktionen
elimineras vid partnerbyte och minskar vid lang duration
mellan graviditeterna[15].

Hereditet 6kar risken fér preeklampsi, men dven hereditet
for preeklampsi hos den blivande barnafadern (dvs svarmor
och svagerska) tycks oka risken for insjuknande [19].

Aggdonation [15], flerbord [20] och mola hydatidosa dkar
risken for preeklampsi [21]. Okad risk for preeklampsi ses vid
fetal trisomi 13 [22]. Huruvida trisomi 18 och trisomi 21 tkar
risken for preeklampsi ar oklart [23].

I 6vrigtar riskfaktorernafor insjuknande i preeklampsi pa-
fallande lika dem for 6vrig kardiovaskular sjukdom och inne-
fattar hogt BMI (>30), hyperlipidemi, nedsatt insulinkénslig-
het, diabetes mellitus typ 2, graviditetsdiabetes, polycystiskt
ovariesyndrom, vissa trombofilier och hég maternell alder
[15]. Rokning [24], genomgangen abort (spontan eller legal)
och partnerbyte efter ggnomgangen preeklampsi tycks mins-
ka risken for preeklampsi [25].

PREDIKTION OCH PREVENTION

Otaliga analyser och undersékningar for att identifiera pa-
tienter med 6kad risk att utveckla preeklampsi har tagits
fram. Ingen av dem har emellertid uppvisat tillrackliga pre-
standa for att kunna introduceras som screeningtest.

Denidag mestanvandaundersokningen for att bedomaris-
ken att utveckla preeklampsi &r dopplerundersékning av ute-
rinartarerna. Okad resistens (i synnerhet vid forekomst av
»diastolisk notch«) i graviditetsvecka 22-24 &r férenad med
Okad risk att utveckla preeklampsi. Normalfynd vid under-
sokningen har ett hdgt negativt prediktivt varde for utveck-
ling av svar preeklampsi [26]. Unders6kningen kan anvandas
hos kvinnor med 6kad risk for preeklampsi men ar inte lamp-
lig for screening av en lagriskpopulation [27].

Ett flertal plasmamarkorer har utvarderats i syfte att iden-
tifiera hogriskpatienter. Mest studerat ar plasmanivaer av
sFLt1 och PLGF (placental growth factor). Férhojda nivaer av
det forra och sankta nivaer av det senare i andra trimestern
forekommer oftare hos kvinnor som senare under gravidite-
ten insjuknar i preeklampsi an hos kvinnor som forblir friska
[28].

Manga farmakologiska metoder har provats for att minska
risken for insjuknande i preeklampsi, men fa har visat repro-
ducerbar effekt. Lagdos acetylsalicylika (50-100 mg dagligen)
ger sannolikt en viss minskning av risken for att insjukna och
forbattrar den neonatala utgangen hos kvinnor med hog risk
for preeklampsi, speciellt bland dem med tidigt insjuknande i

3290

|
mriskfaktorer

» Antifosfolipidsyndrom 10
- Tidigare genomgangen preeklampsi 7
Diabetes (oavsett form) interkurrent
med graviditeten

Forstfoderska

Flerbord

Hereditet

BMI >25

Maternell alder >40 ar

Riskfaktorerna uttryckta som relativ risk [47].

Ultraljudsundersokning av uterinartarer visar pa forekomst av
notch (pil).

Foto: Sverker Ek, kvinnokliniken, Karolinska universitetssjukhuset, Huddinge
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Ultraljudsundersdkning av uterinartérer visar ingen forekomst av
notch.

Eln ¢ h

Foto: Sverker Ek, kvinnokliniken, Karolinska universitetssjukhuset, Huddinge
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preeklampsi i en féregdende graviditet, och bor anvandas pre-
ventivtidennagrupp [29].

Hos omfdderskor somvid forstagraviditeten diagnostisera-
des med preeklampsi har lagmolekylart heparin (4 000—-6 000
enheter dalteparin) visats reducera risken for insjuknande
markant. Detta intressanta och lovande resultat maste dock
konfirmeras i storre studier innan det kan introduceras i kli-
nisk praxis [30].

Kalciumbehandling har visats ge en riskreduktion hos hdg-
riskpatienter med samtidig kalciumbrist och bor anvandas
hos sadana [31].

Eftersom 0kad oxidativ stress antas bidra till utvecklingen
av preeklampsi har antioxidanter provats for att minska ris-
ken for insjuknande. Fiskolja [32], vitamin E och vitamin C
[33] har inte visat reproducerbara riskreducerande effekter.
Tvartom sag man snarast en okad risk for fetala komplikatio-
nervid profylaktisk behandling med vitamin E och C.

BEHANDLING

Den i dag enda kurativa atgarden vid preeklampsi ar forloss-
ning; i vrigt syftar behandling till att lindra symtomatologin
och forbattra den maternella och fetala prognosen. Kvinnor
med nyupptackt preeklampsi bor generellt laggas in pé sjuk-
hus.

Antihypertensiv behandling vid i 6vrigt okomplicerad pre-
eklampsi ar alltid indicerad vid systoliskt blodtryck >160 mm
Hgoch/eller diastoliskt blodtryck >110 mm Hg. Syftet med be-
handlingen ar i férsta hand att minska risken fér maternell
hypertensiv encefalopati och stroke. Det ar viktigt att erinra
sig att antihypertensiv behandling inte har nagra positiva do-
kumenterade effekter for fostret utan i stéllet kan 6ka risken
for intrauterin tillvdxthamning [34, 35]. Internationellt an-
véands ofta a-metyldopa vid underhallsbehandling av hyper-
toni vid preeklampsi. 1 Sverige &r dock anvandningen av
o-metyldopavid preeklampsi begransad. I vart land anvands i
forsta hand labetalol (oselektiv B-receptor- och a-receptor-
antagonist), pindolol (oselektiv B-receptorantagonist) eller
nifedipin (kalciumflodeshammare) vid underhéllsbehand-
ling av preeklampsi. Malblodtrycket vid antihypertensiv be-
handling av preeklampsi bor ligga kring 140/90 mm Hg efter-
som en alltfor intensiv antihypertensiv behandling kan leda
till ytterligare forsdmring av den redan reducerade uteropla-
centara genomblodningen och darmed till fetal paverkan i
form av kronisk hypoxi och tillvdxthamning [35].

Akut trycksénkande behandling &r indicerad vid systoliskt
blodtryck >160 mm Hg och/eller diastoliskt blodtryck >110
mm Hg med samtidiga symtom pa CNS-paverkan pa grund av
risken for hypertensiv encefalopati och bér da ske skyndsamt.
For akutbehandling kan dihydralazin intramuskulart, labe-
talol intravendst eller nifedipin peroralt anvandas [36-38].

Vid svar preeklampsi, dar beslut att avsluta graviditeten ar ta-
get, bor infusionsbehandling med magnesiumsulfat éverva-
gas for att minska risken for eklampsi [39]. Denna behandling
ges aven vid etablerade kramper [40].

Vid HELLP har behandling med glukokortikoider anvéants, och
det finns data som talar for en viss forbattring vid behandling
[41]. Evidenslaget ar dock oklart i dag for att kunnainfora det-
taipraxis[42].

Vid lindrig preeklampsi bér man 6évervéga induktion av for-
lossning snarast da patienten nétt fullgangen tid [15]. Under
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Underhallsbehandling
Labetalol

mantihypertensiv behandling

100-300 mg x 2—3

Pindolol 5-10mg x 2

Nifedipin 10-30 mg x 2—3

o-metyldopa 250-500 mg x 2—3

Akutbehandling

Nifedipin 10 mg peroralt (tuggas vid akutbehand-
ling). Kan upprepas efter 30 minuter.

Labetalol 50 mg iv. Kan upprepas efter 30 minu-
ter.

Dihydralazin 6,25 (—12,5) mg im. Kan upprepas efter

20 minuter.

Det finns ingen konsensus
avseende modalitet och fre-
kvens for maternell 6vervak-
ning. Vi forslar foljande.

Vid diagnos: Blodtryck, be-
stadmning av grad av protein-
uri, blodprov (hemglobin,
trombocyter, elektrolyter,
kreatinin, urat, ALAT, ASAT,
S-albumin samt albumin/
kreatininkvot i urin eller
dygnsurinmatning av albu-
min).

Maternella komplikationer
DIC/HELLP-syndrom
Ablatio placentae
Lungbdem/aspiration
Akut njursvikt

Eklampsi
Leversvikt/blédning
Fetala komplikationer

Prematur partus (oftast iatrogen)

Intrauterin tillvaxthamning
Perinatal dod
Hypoxisk hjarnskada

mmaternell dvervakning

Om HELLP-syndrom, koa-
gulopati eller misstanke dar-
om: Bestdm dven antitrom-
bin, fibrinogen, D-dimer,
APT-tid, laktatdehydrogenas
(LDH) och haptoglobin.
Upprepa provtagningen en-
ligt ovan for detektion av bio-
kemisk progress dagligen till
en gang i veckan beroende
pé sjukdomens svarighets-
grad.

- ]
mkomplikationer vid svar preeklampsi

10-15 procent
3 procent
3 procent
3 procent
1-2 procent
<1 procent

40 procent
20 procent
2 procent
1 procent

Efter Nisell H. Hypertoni under graviditet och preeklampsi.
I: Hagberg H, Marsal K, Westgren M, red. Obstetrik. Lund:

Studentlitteratur; 2008. p. 309-24.

Maternella

= Svar terapiresistent hyper-
toni

e Paverkad njurfunktion

* Eklampsi

= Svar preeklampsi eller
HELLP vid >34 graviditets-
veckor

* DIC

= Ablatio placentae

mindikationer for forlossning

e Lungddem

« Ovriga svara maternella
komplikationer, sdsom
stroke, leverruptur etc

Fetala

= Fullgdngen (=37 + 0)

e Uttalad intrauterin tillvaxt-
hamning

» Tecken till fetal stress
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nogrann fetal och maternell kontroll kan man dock, speciellt
vid omoget cervixstatus, invanta spontan vérkstart alterna-
tivt utmognad av cervix infor senare induktion [43].

Vid svar preeklampsi eller tecken till fetal paverkan bor stall-
ningstagande till induktion eller kejsarsnitt tas senast nar pa-
tienten natt 32-34 graviditetsveckor [15]. Férlossning bor
dock inte &ga rum innan kvinnans lage bedoms vara stabilt.

Patienter med svar preeklampsi fore 32—34 graviditetsveckor
erbjuder ofta komplicerade évervaganden avseende lamplig
tidpunkt for forlossning. Har maste riskerna for en forsam-
ring av mammans och fostrets tillstand vid exspektativ be-
handling vagas mot neonatala problem pagrund av en for tidig
forlossning. 30 procent av alla fall med HELLP och eklampsi
insjuknar efter forlossningen, och patienter med preeklampsi
bdr darfor monitoreras avseende blodtryck och laboratorie-
markorer dven pad BB. Insjuknande efter 48-72 timmar ar
dock ovanligt [16]. Kvinnor med preeklampsi under gravidite-
ten bor 6vervakas pa sjukhus 3—-4 dygn post partum. Hos
kvinnor som varit normotensiva fore graviditeten kan man
oftast seponera antihypertensiv behandling under BB-vistel-
sen. Vid persisterande blodtryck >150/100 mm Hg bor patien-
ten skrivas ut med nagon form av antihypertensiv behandling
och féljas upp inom néagra veckor.

LANGTIDSPROGNOS

Genomgangen svar preeklampsi utgor en klart 6kad risk for
kardiovaskular sjukdom senare i livet. Risken for hypertoni
(relativ risk (RR) 3,7), ischemisk hjartsjukdom (RR 2,2),
stroke (RR 1,8) och dod (RR 1,5) &r dkad [44].

Kvinnor som insjuknar i graviditetsdiabetes har 6kad risk
attsenareilivetinsjukna i diabetes mellitus typ 2 [45]. Gravi-
diteten sénker insulink&nsligheten. Kvinnor med redan ned-
satt insulinké&nslighet och ddrmed 6kad risk att senare i livet
utveckla diabetes kommer darfor i stor utstrackning att ut-
veckla graviditetsdiabetes. | analogi med det kan man tdnka
sig att 6kad risk for hypertoni och kardiovaskular sjukdom
avmaskeras under graviditeten vid graviditetsinducerad hy-
pertoni och preeklampsi.

I en nyligen publicerad studie noterades att kvinnor med
svar preeklampsi fortfarande uppvisade hypertoni (18 pro-
cent) och proteinuri (2 procent) tva ar efter partus och att
preeklampsins svarighetsgrad och tiden mellan diagnos och
partus korrelerade med postpartal forekomst av hypertoni
och proteinuri [46].

Kvinnor med preeklampsi boér dérfor informeras om den
okade risken for kardiovaskular sjukdom redan pa BB och bor
remitterastill distriktslédkare for vidare uppfoljning avseende
riskreduktion.
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