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Någon form av blodtrycksstegring under graviditet ses hos ca 
8 procent av alla gravida kvinnor, och 3–4 procent insjuknar i 
preeklampsi [1, 2]. Trots förbättrad mödrahälsovård och neo­
natalt omhändertagande 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 
omhändertagandet av kvinnor med preeklampsi. I den mån 
sådant material finns tillgängligt baseras texten på meta­
analyser och randomiserade, kontrollerade studier.

etiologi – »teoriernas sJukDoM«
Etiologin bakom preeklampsi är långt ifrån klarlagd. Pre­
eklampsi har med fog kallats för »the disease of theories«, och 
en systematisk genomgång av mekanismerna bakom pre­
eklampsi ligger långt bortom målsättningen 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 är nödvändig 
för att omvandla spiralartärena till eftergivliga lågresistenta 
kärl, vilket möjliggör en effektiv gas­ och näringstransport till 
fostret. Vid preeklampsi sker en ofullständig invandring av 
trofoblaster, och flödesmotståndet i spiralartärena förblir 
högt. Störd 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 
är att den hypoxiska placentan frisätter endoteltoxiska sub­
stanser. Placentans produktion av prooxidanter är ökad me­
dan dess bildning av antioxidanter är nedsatt vid preeklamp­
si, vilket skulle kunna ge upphov till oxidativ stress och där­
med kärlskada. sFLt1 (soluble fms­like tyrosine kinase 1) bil­
das i ökad mängd vid preeklampsi och hämmar angiogenesen, 
som är en förutsättning för en normal placentation [3].

HYPertonitillstånD unDer graviDitet
Hypertoni som uppträder under graviditet kan klassificeras i 
fyra huvudgrupper baserat på rekommendationer från 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 där inga håll­
punkter för preeklampsi finns. Blodtrycksmätning bör utfö­
ras vid två tillfällen med 4–6 timmars mellanrum [4]. Blod­
trycksstegringen ska gå i remission spontant inom tolv veckor 
post partum. I frånvaro av blodtryck ≥140/90 mm Hg bör en 
blodtryckstegring på ≥30/15 mm Hg från inskrivningsblod­
trycket inge misstanke om eventuell graviditetsrelaterad hy­
pertoni [5]. Graviditetshypertoni innebär endast måttligt 
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n preeklampsi 
Diagnostik
Stigande blodtryck (≥140/90 
mm Hg) efter graviditets­
vecka 20 vid förekomst av 
signifikant proteinuri (>0,3 g/
dygn eller en albumin/krea­
tininkvot på >30 mg/mmol). 
Svår preeklampsi ackompan­
jeras ofta av multiorganpå­
verkan:
•  Njurpåverkan – S­ eller 

P­kreatinin >90 µmol/l, 
oliguri

•  Koagulationspåverkan
– trombocytopeni, hemo­

lys, disseminerad intrava­
sal koagulation (DIC)

•  Leverengagemang – steg­
rade transaminaser, svår 
epigastralgi eller smärta 
under höger arcus

•  Neurologisk påverkan – 
kramper (eklampsi), hyper­
reflexi och/eller klonus, 
svår huvudvärk, synrubb­
ningar (fotopsi, skotom), 
stroke

• Lungödem 
• Fetal tillväxthämning
• Ablatio placentae

Vid normal graviditet migrerar trofoblaster genom deciduan in i 
myometriet. Det leder till att spiralartärerna omvandlas till lågresi-
stenta kärl, vilket är nödvändigt för adekvat gas- och näringsut-
byte till fostret. Vid preeklampsi är trofoblastinvandringen ofull-
ständig (efter Austgulen R. Tidskr for den norske legeforen. 2004;
1:124).
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ökad risk för perinatal morbiditet, medan svår graviditetshy­
pertoni är jämförbar 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 för graviditetshypertoni ska 
blodtrycksstegringen gå i remission spontant inom tolv veck­
or post partum. Svår preeklampsi definieras som blodtryck 
≥160/110 mm Hg och/eller proteinuri ≥5 g/dygn. En alternativ 
indelning som förespråkas av vissa författare är indelningen i 
tidig (debut <34 veckors graviditet) och sen (debut ≥34 veck­
ors graviditet) eftersom tidig debut oftare är förenad med ett 
mer dramatiskt förlopp och mer uttalad fosterpåverkan än 
sen debut [7].

Kronisk hypertoni är essentiell eller sekundär hypertoni som 
diagnostiserats före graviditeten eller före graviditetsvecka 
20.

Kronisk hypertoni med pålagring av preeklampsi är hypertoni 
med utveckling av tecken till preeklampsi. För diagnos krävs 
en blodtrycksstegring på ≥30/15 mm Hg och tillkomst eller 
förvärring av redan befintlig proteinuri.

I detta sammanhang bör nämnas att 10–15 procent av alla 
patienter med eklampsi och 12–18 procent av alla med HELLP 
(hemolysis, elevated liver enzymes, low platelet count syn­
drome) har normalt blodtryck vid ankomst till sjukhuset [8]. 
Tidigare ansågs ödem vara ett av huvudsymtomen vid pre­
eklampsi, men det innefattas inte längre i diagnoskriterierna. 
Dock uppvisar ofta patienter med preeklampsi ökad ödembe­
nägenhet på grund av ökad kärlpermeabilitet med påföljande 
extravasering av vätska från blodbanan [3]. Av den anledning­
en ses ofta höga hemoglobinvärden hos kvinnor med pre­
eklampsi, inte sällan före sjukdomsdebuten.

Proteinuri
Rutinmässigt används urinstickor för detektion av protein­
uri, där ≥1+ protein ska utgöra grund för vidare diagnostik av 
proteinuri. Definitionsmässigt anses en proteinutsöndring i 
urinen på ≥0,3 g/dygn som patologisk under graviditet [4]. 
Numera använder vissa centra albumin/kreatininkvoten i 
urinen för bestämning av signifikant proteinuri, där ca ≥30 
mg/mmol motsvarar 0,3 g albumin/dygn [9]. Huruvida albu­
min/kreatininkvoten kan användas för att exakt kvantifiera 
dygnsutsöndringen av albumin är dock kontroversiellt [10].

Trots massiv proteinuri är njurfunktionen, uppskattad en­
ligt lokala rutiner med kreatinin eller cystatin C [11], i de fles­
ta fall normal. Något klart samband mellan grad av proteinuri 
och maternell/fetal morbiditet finns inte [12].

Multiorganpåverkan
Multiorganpåverkan (framför allt CNS, koagulation, lever) 
ses i synnerhet vid svår preeklampsi. I frånvaro av proteinuri 
anser vissa författare att preeklampsi föreligger vid hyperto­
ni i kombination med organpåverkan. Tecken till CNS-påver­
kan i form av huvudvärk och synfenomen (fotopsi och/eller 
skotom) är vanligt. Hyperreflexi och klonus bör inge misstan­
ke om progress till eklampsi [13]. Stroke kan förekomma vid 
svår, okontrollerad preeklampsi [14].

Koagulationspåverkan förekommer i synnerhet vid svår 
preeklampsi, men lindrig trombocytopeni kan ses även vid 
lättare fall. Hemolys och disseminerad intravasal koagulation 
(DIC) ses i 10 procent av fallen med svår preeklampsi [15]. Le­
verpåverkan med stegrade transaminaser och smärta under 
höger arcus ses i synnerhet vid begynnande HELLP-syndrom 
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n eklampsi
Eklampsi (kramper och med­
vetslöshet) förekommer i en 
incidens av 1/2 000–4 000 
förlossningar och drabbar ca 
1–2 procent av patienterna 
med preeklampsi. Risken 
ökar vid svår preeklampsi, 
men eklampsi kan förekom­
ma helt utan prodromala 
symtom. Mekanismerna ba­
kom eklampsi är inte kända. 
Kramper >72 timmar post 
partum är ovanligt och bör 
föranleda utökad differential­
diagnostik.
Tecken till begynnande 
eklampsi
•  Svår huvudvärk
•  Hyperreflexi
•  Klonus
•  Svår preeklampsi
Akutbehandling av eklampsi
• � Sedvanligt omhänderta­

gande av akut sjuk och 
medvetslös/krampande 
patient i form av iv infart, 

fria luftvägar etc.
• � Diazepam 10 mg iv injek­

tion.
• � Bolusdos av magnesium­

sulfat (4 g/10–15 minuter).
• � Magnesiumsulfat iv injek­

tion (1–2 g/timme) under 
minst 24 timmar.

• � Vid behov ytterligare blod­
tryckssänkande medicine­
ring.

• � Partus snarast möjligt.
Kontroller vid magnesium­
infusion
• � Andningsfrekvens, diures, 

patellarreflex (om and­
ningsfrekvensen är <12/
min och/eller patellarre­
flexen utslagen sätts infu­
sionen ut; diures <25 ml/
timme föranleder dosre­
duktion)

• � Eventuellt görs magnesi­
umkoncentrationsbestäm­
ning (terapeutiskt intervall 
2–4 mmol/l).

n hellp
HELLP (hemolysis, elevated 
liver enzymes, low platelet 
count syndrome) är en svår 
form av preeklampsi med or­
ganpåverkan och förekom­
mer i ca 10 procent av fallen 
med svår preeklampsi. 
• � Blodtrycksstegring är van­

lig men inte obligat för dia­
gnosen. 

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

• � De hematologiska föränd­
ringarna kan i svåra fall 
leda till akuta spontana 
blödningar och blödning i 
samband med förlossning 
som kan vara letala. Be­
handling med trombocyt­
koncentrat och faktorpre­
parat kan bli aktuell.

• � Leversvikt i samband med 
HELLP är ovanlig men svår­
bemästrad. Levertrans­

plantationskrävande akut 
leversvikt är oerhört ovan­
lig men förekommer. 

• � Plötsligt påkommen 
buksmärta i övre högra 
kvadranten bör föranleda 
ultraljudsundersökning för 
uteslutning av subkapsu­
lärt leverhematom eller le­
verruptur, som dock är 
ovanliga komplikationer.

• � Omhändertagandet av en 
svårt sjuk patient med 
HELLP bör ske multidisci­
plinärt.

• � Steroidbehandling för an­
nan indikation än lung­
mognadsbehandling av 
fostret är inte evidensba­
serad, men några mindre 
observationsstudier har 
påvisat positiv effekt.

• � Klart ökad perinatal morta­
litet ses vid HELLP, i vissa 
studier upp emot 35 pro­
cent.

När hypertoni 
misstänks bör 
blodtrycket 
kontrolleras vid 
två tillfällen 
med 4–6 tim-
mars mellan-
rum.
Foto: SPL/IBL
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[16]. Man bör ha i åtanke att plasmanivåer av γ-glutamyl­
transferas (γ-GT), aspartataminotransferas (ASAT), alanin­
aminotransferas (ALAT) och bilirubin ofta är lägre hos friska 
gravida än hos icke-gravida kvinnor [17].

Eftersom störd placentafunktion är en av de patogenetiska 
hörnpelarna vid preeklampsi är intrauterin tillväxthämning, 
för tidig avlossning av placenta (ablatio placentae), fetal hyp­
oxi och intrauterin fosterdöd betydligt vanligare i denna pa­
tientgrupp än bland kvinnor utan blodtryckssjukdom. En be­
tydande del av fetal morbiditet och mortalitet beror på iatro­
gen prematurbörd på maternell indikation [15].

Riskfaktorer
Preeklampsi drabbar i första hand förstföderskor. Det finns 
en relativt stor återupprepningsrisk för preeklampsi, och tidi­
gare genomgången preeklampsi är sålunda en betydande risk­
faktor hos omföderskor [18]. Hos patienter som vid första gra­
viditeten var normotensiva är risken för utveckling av pre­
eklampsi vid påföljande graviditet reducerad med 90 procent 
om den blivande barnafadern är densamme. Riskreduktionen 
elimineras vid partnerbyte och minskar vid lång duration 
mellan graviditeterna [15]. 

Hereditet ökar risken för preeklampsi, men även hereditet 
för preeklampsi hos den blivande barnafadern (dvs svärmor 
och svägerska) tycks öka risken för insjuknande [19].

Äggdonation [15], flerbörd [20] och mola hydatidosa ökar 
risken för preeklampsi [21]. Ökad risk för preeklampsi ses vid 
fetal trisomi 13 [22]. Huruvida trisomi 18 och trisomi 21 ökar 
risken för preeklampsi är oklart [23].

I övrigt är riskfaktorerna för insjuknande i preeklampsi på­
fallande lika dem för övrig kardiovaskulär sjukdom och inne­
fattar högt BMI (>30), hyperlipidemi, nedsatt insulinkänslig­
het, diabetes mellitus typ 2, graviditetsdiabetes, polycystiskt 
ovariesyndrom, vissa trombofilier och hög maternell ålder 
[15]. Rökning [24], genomgången abort (spontan eller legal) 
och partnerbyte efter genomgången preeklampsi tycks mins­
ka risken för preeklampsi [25].

PREDIKTION OCH PREVENTION
Otaliga analyser och undersökningar för att identifiera pa­
tienter med ökad risk att utveckla preeklampsi har tagits 
fram. Ingen av dem har emellertid uppvisat tillräckliga pre­
standa för att kunna introduceras som screeningtest.

Den i dag mest använda undersökningen för att bedöma ris­
ken att utveckla preeklampsi är dopplerundersökning av ute­
rinartärerna. Ökad resistens (i synnerhet vid förekomst av 
»diastolisk notch«) i graviditetsvecka 22–24 är förenad med 
ökad risk att utveckla preeklampsi. Normalfynd vid under­
sökningen har ett högt negativt prediktivt värde för utveck­
ling av svår preeklampsi [26]. Undersökningen kan användas 
hos kvinnor med ökad risk för preeklampsi men är inte lämp­
lig för screening av en lågriskpopulation [27]. 

Ett flertal plasmamarkörer har utvärderats i syfte att iden­
tifiera högriskpatienter. Mest studerat är plasmanivåer av 
sFLt1 och PLGF (placental growth factor). Förhöjda nivåer av 
det förra och sänkta nivåer av det senare i andra trimestern 
förekommer oftare hos kvinnor som senare under gravidite­
ten insjuknar i preeklampsi än hos kvinnor som förblir friska 
[28]. 

Många farmakologiska metoder har prövats för att minska 
risken för insjuknande i preeklampsi, men få har visat repro­
ducerbar effekt. Lågdos acetylsalicylika (50–100 mg dagligen) 
ger sannolikt en viss minskning av risken för att insjukna och 
förbättrar den neonatala utgången hos kvinnor med hög risk 
för preeklampsi, speciellt bland dem med tidigt insjuknande i 
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n riskfaktorer
•  Antifosfolipidsyndrom 	 10
•  Tidigare genomgången preeklampsi 	   7 
• �� Diabetes (oavsett form) interkurrent 

med graviditeten	   4 
•  Förstföderska 	   3 
•  Flerbörd 	   3
•  Hereditet 	   3 
•  BMI >25 	   2 
•  Maternell ålder >40 år	   2

Riskfaktorerna uttryckta som relativ risk [47].

Ultraljudsundersökning av uterinartärer visar på förekomst av 
notch (pil).

Ultraljudsundersökning av uterinartärer visar ingen förekomst av 
notch.

Notch

Foto: Sverker Ek, kvinnokliniken, Karolinska universitetssjukhuset, Huddinge

Foto: Sverker Ek, kvinnokliniken, Karolinska universitetssjukhuset, Huddinge
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preeklampsi i en föregående graviditet, och bör användas pre­
ventivt i denna grupp [29].

Hos omföderskor som vid första graviditeten diagnostisera­
des med preeklampsi har lågmolekylärt heparin (4 000–6 000 
enheter dalteparin) visats reducera risken för insjuknande 
markant. Detta intressanta och lovande resultat måste dock 
konfirmeras i större studier innan det kan introduceras i kli­
nisk praxis [30].

Kalciumbehandling har visats ge en riskreduktion hos hög­
riskpatienter med samtidig kalciumbrist och bör användas 
hos sådana [31].

Eftersom ökad oxidativ stress antas bidra till utvecklingen 
av preeklampsi har antioxidanter prövats för att minska ris­
ken för insjuknande. Fiskolja [32], vitamin E och vitamin C 
[33] har inte visat reproducerbara riskreducerande effekter. 
Tvärtom såg man snarast en ökad risk för fetala komplikatio­
ner vid profylaktisk behandling med vitamin E och C.

BEHANDLING
Den i dag enda kurativa åtgärden vid preeklampsi är förloss­
ning; i övrigt syftar behandling till att lindra symtomatologin 
och förbättra den maternella och fetala prognosen. Kvinnor 
med nyupptäckt preeklampsi bör generellt läggas in på sjuk­
hus.

Antihypertensiv behandling vid i övrigt okomplicerad pre­
eklampsi är alltid indicerad vid systoliskt blodtryck ≥160 mm 
Hg och/eller diastoliskt blodtryck ≥110 mm Hg. Syftet med be­
handlingen är i första hand att minska risken för maternell 
hypertensiv encefalopati och stroke. Det är viktigt att erinra 
sig att antihypertensiv behandling inte har några positiva do­
kumenterade effekter för fostret utan i stället kan öka risken 
för intrauterin tillväxthämning [34, 35]. Internationellt an­
vänds ofta α-metyldopa vid underhållsbehandling av hyper­
toni vid preeklampsi. I Sverige är dock användningen av 
α-metyldopa vid preeklampsi begränsad. I vårt land används i 
första hand labetalol (oselektiv β-receptor- och α-receptor­
antagonist), pindolol (oselektiv β-receptorantagonist) eller 
nifedipin (kalciumflödeshämmare) vid underhållsbehand­
ling av preeklampsi. Målblodtrycket vid antihypertensiv be­
handling av preeklampsi bör ligga kring 140/90 mm Hg efter­
som en alltför intensiv antihypertensiv behandling kan leda 
till ytterligare försämring av den redan reducerade uteropla­
centära genomblödningen och därmed till fetal påverkan i 
form av kronisk hypoxi och tillväxthämning [35].

Akut trycksänkande behandling är indicerad vid systoliskt 
blodtryck ≥160 mm Hg och/eller diastoliskt blodtryck ≥110 
mm Hg med samtidiga symtom på CNS-påverkan på grund av 
risken för hypertensiv encefalopati och bör då ske skyndsamt. 
För akutbehandling kan dihydralazin intramuskulärt, labe­
talol intravenöst eller nifedipin peroralt användas [36-38]. 

Vid svår preeklampsi, där beslut att avsluta graviditeten är ta­
get, bör infusionsbehandling med magnesiumsulfat övervä­
gas för att minska risken för eklampsi [39]. Denna behandling 
ges även vid etablerade kramper [40].

Vid HELLP har behandling med glukokortikoider använts, och 
det finns data som talar för en viss förbättring vid behandling 
[41]. Evidensläget är dock oklart i dag för att kunna införa det­
ta i praxis [42].

Vid lindrig preeklampsi bör man överväga induktion av för­
lossning snarast då patienten nått fullgången tid [15]. Under 
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n antihypertensiv behandling
Underhållsbehandling
Labetalol 	 100–300 mg × 2–3
Pindolol 	 5–10 mg × 2 
Nifedipin 	 10–30 mg × 2–3
α-metyldopa 	 250–500 mg × 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.

n maternell övervakning
Det finns ingen konsensus 
avseende modalitet och fre­
kvens för maternell övervak­
ning. Vi förslår följande.
Vid diagnos: Blodtryck, be­
stämning av grad av protein­
uri, blodprov (hemglobin, 
trombocyter, elektrolyter, 
kreatinin, urat, ALAT, ASAT, 
S-albumin samt albumin/ 
kreatininkvot i urin eller 
dygnsurinmätning av albu­
min).

Om HELLP-syndrom, koa­
gulopati eller misstanke där­
om: Bestäm även antitrom­
bin, fibrinogen, D-dimer, 
APT-tid, laktatdehydrogenas 
(LDH) och haptoglobin.
Upprepa provtagningen en­
ligt ovan för detektion av bio­
kemisk progress dagligen till 
en gång i veckan beroende 
på sjukdomens svårighets­
grad.

n komplikationer vid svår preeklampsi
Maternella komplikationer
DIC/HELLP-syndrom 	 10–15 procent
Ablatio placentae 	   3 procent
Lungödem/aspiration 	   3 procent
Akut njursvikt 	   3 procent
Eklampsi 	   1–2 procent
Leversvikt/blödning 	 <1 procent
Fetala komplikationer
Prematur partus (oftast iatrogen)	 40 procent
Intrauterin tillväxthämning	 20 procent
Perinatal död 	   2 procent
Hypoxisk hjärnskada 	   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.

n indikationer för förlossning
Maternella
• � Svår terapiresistent hyper­

toni
•  Påverkad njurfunktion
• � Eklampsi
• � Svår preeklampsi eller 

HELLP vid >34 graviditets­
veckor

• � DIC
•  Ablatio placentae

•  Lungödem
• �� Övriga svåra maternella 

komplikationer, såsom 
stroke, leverruptur etc

Fetala
•  Fullgången (≥37 + 0)
• � Uttalad intrauterin tillväxt­

hämning
•  Tecken till fetal stress
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nogrann fetal och maternell kontroll kan man dock, speciellt 
vid omoget cervixstatus, invänta spontan värkstart alterna­
tivt utmognad av cervix inför senare induktion [43].

Vid svår preeklampsi eller tecken till fetal påverkan bör ställ­
ningstagande till induktion eller kejsarsnitt tas senast när pa­
tienten nått 32–34 graviditetsveckor [15]. Förlossning bör 
dock inte äga rum innan kvinnans läge bedöms vara stabilt. 

Patienter med svår preeklampsi före 32–34 graviditetsveckor 
erbjuder ofta komplicerade överväganden avseende lämplig 
tidpunkt för förlossning. Här måste riskerna för en försäm­
ring av mammans och fostrets tillstånd vid exspektativ be­
handling vägas mot neonatala problem på grund av en för tidig 
förlossning. 30 procent av alla fall med HELLP och eklampsi 
insjuknar efter förlossningen, och patienter med preeklampsi 
bör därför monitoreras avseende blodtryck och laboratorie­
markörer även på BB. Insjuknande efter 48–72 timmar är 
dock ovanligt [16]. Kvinnor med preeklampsi under gravidite­
ten bör övervakas på sjukhus 3–4 dygn post partum. Hos 
kvinnor som varit normotensiva före graviditeten kan man 
oftast seponera antihypertensiv behandling under BB-vistel­
sen. Vid persisterande blodtryck ≥150/100 mm Hg bör patien­
ten skrivas ut med någon form av antihypertensiv behandling 
och följas upp inom några veckor.

LÅNGTIDSPROGNOS
Genomgången svår preeklampsi utgör en klart ökad risk för 
kardiovaskulär sjukdom senare i livet. Risken för hypertoni 
(relativ risk (RR) 3,7), ischemisk hjärtsjukdom (RR 2,2),  
stroke (RR 1,8) och död (RR 1,5) är ökad [44].

Kvinnor som insjuknar i graviditetsdiabetes har ökad risk 
att senare i livet insjukna i diabetes mellitus typ 2 [45]. Gravi­
diteten sänker insulinkänsligheten. Kvinnor med redan ned­
satt insulinkänslighet och därmed ökad risk att senare i livet 
utveckla diabetes kommer därför i stor utsträckning att ut­
veckla graviditetsdiabetes. I analogi med det kan man tänka 
sig att ökad risk för hypertoni och kardiovaskulär sjukdom 
avmaskeras under graviditeten vid graviditetsinducerad hy­
pertoni och preeklampsi. 

I en nyligen publicerad studie noterades att kvinnor med 
svår preeklampsi fortfarande uppvisade hypertoni (18 pro­
cent) och proteinuri (2 procent) två år efter partus och att 
preeklampsins svårighetsgrad och tiden mellan diagnos och 
partus korrelerade med postpartal förekomst av hypertoni 
och proteinuri [46].

Kvinnor med preeklampsi bör därför informeras om den 
ökade risken för kardiovaskulär sjukdom redan på BB och bör 
remitteras till distriktsläkare för vidare uppföljning avseende 
riskreduktion.  

n klinik och vetenskap
 

n Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
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n indikationer för inläggning
Patienter med preeklampsi 
bör läggas in på sjukhus för 
utredning av svårighetsgrad 
och övervakning.
Vid suspekt men inte verifie­
rad preeklampsi, där någon 
av följande komplicerande 
faktorer föreligger, bör pa­
tienten läggas in:

•  Blodtryck≥160/110 mm Hg 
• � Persisterande epigastralgi 

(HELLP-misstanke)
• � Tecken till fetal påverkan 
•  Flerbörd 
•  Diabetes 
• � Subjektiva symtom på 

preeklampsi

n fetal övervakning
Alla former av hypertoni un­
der graviditet försämrar den 
perinatala utgången för fost­
ret. Det finns ingen konsen­
sus avseende modalitet och 
frekvens för fetal övervak­
ning. Vi ger här ett förslag till 
fetal övervakning.
• � Ultraljudsundersökning 

avseende viktskattning, 
fostervattenmängd och 
flödesmätning i umbili­
kalartären (doppler) samt 

CTG utförs vid diagnos.
• � Vid misstänkt intrauterin 

tillväxthämning (SGA) ut­
förs viktskattning varan­
nan vecka så länge patien­
ten är oförlöst.

• � Ultraljudsundersökning 
avseende fostervatten­
mängd och doppler två 
gånger i veckan. 

•  CTG dagligen.
Tätare intervall kan bli aktu­
ellt vid försämring.

n konsensus 
De flesta är ense om att
• � blodtrycksbehandling är indicierad vid blodtryck ≥160/110 

mm Hg
• � partus är den i dag enda kända kurativa behandlingen
• � magnesiumbehandling är indicerad vid svår preeklampsi 

där man beslutat att avsluta graviditeten
• � preeklampsi ökar risken för hjärt–kärlsjukdom senare  

i livet.
Åsikterna går isär vad gäller
• � antihypertensiv behandling vid blodtryck 150–160/100–110 

mm Hg
• � profylaktisk behandling till patienter med hög risk att ut­

veckla preeklampsi 	
•  nyttan av kortisonbehandling vid HELLP.
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