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Det medicinska fodelsemeddelandet mojliggor
longitudinella studier av graviditetens biografi

Orsaken till preeklampsi ar
trots betydande forskning
fortfarande okénd. Nistan
alla studier av preeklampsi
ar gjorda pa tvirsnitt, vil-
ket kan ge en skev bild,
skriver Bjorn Westin och
presenterar en studie, som
gjordes lite lingre tillbaka i
tiden, med syftet att stude-
ra graviditetens biografi
longitudinellt.

I ett tidigare nummer av Lakartidning-
en [1] beskrevs preeklampsi i en utmirkt
och omfattande 6versikt. Forskningen
inom omradet har de senaste tva decen-
nierna varit betydande. Orsaken till pre-
eklampsi ar dock fortfarande okind,
men troligen multifaktoriell. Det jag har
att meddelaligger ldngre tillbakai tiden,
men &r nog fortfarande av intresse. Nés-
tan alla studier av preeklampsi r gjorda
pa tvirsnitt, vilket kan ge en skev bild.

Det medicinska fodelsemeddelandet ger
mojlighet att studera graviditetens bio-
grafilongitudinellt. Vi studerade nira
900 000 havandeskap [2]. Bland dessa
utvaldes alla kvinnor som var och en f6tt
tre barn. Hypertoni, proteinuri, pre-
eklampsi och eklampsi sammanférdes i
en grupp, som vi kallade HP eller S som i
sjukdom. Definitionerna var desamma
somiovan citerade arbete [1].
Friskakallades for F. Det rorde sig om
19 552 kvinnor som gatt igenom 58 656
graviditeter och férlossningar. Tre gang-
er friska (F F F, dvs ingen HP-sjukdom)
var 53 934. HP-sjuk endast forsta gdng-
en (S F F) eller vid de tva forsta gravidi-
teterna och frisk den tredje (S S F) fore-
kom i 840 graviditeter. Dessa kallade vi
for primar HP-sjukdom, troligen gravi-
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ditetsberoende.F F S,FSSellerSS S
kallade vi sekundir HP-sjukdom (n=
661), troligen med kardio-reno-vaskula-
raorsaker.

Materialet ir ganska omfattande och
innehaller 13 tabeller. Jag ska begrinsa
mig till nagra fa iakttagelser av intresse.

De med primdr HP-sjukdom har samma
aldersférdelning som F F F, men en sig-
nifikant 6kning av urinvigsinfektioner,
2,5 ganger okad forekomst av diabetes
mellitus, en knappt enprocentig 6kning
av kvinnliga foster, 1,3 ganger fler miss-
bildade flickfoster.

De med sekunddr HP-sjukdom visade en
forskjutning mot hogre maternell alder,
ingen 6kning av urinvagsinfektioner,
5,5 ganger fler fall av diabetes mellitus,
signifikant 6kning av kvinnliga foster
(50 procent) men ingen 6kning av
missbildade flickfoster. Etiologiskt kan
HP-sjukdom till en del ses som ett ned-
satt immunologiskt svar pa fetala anti-
gener, mahinda ytterligare nedsatt av
en 6kad forekomst av kvinnliga foster.
Okningen av diabetes mellitus antyder
forekomsten av ett metabolt syndrom
(langsta observationstid for hela mate-
rialet var 6 ar). Vid bada formerna av
HP-sjukdom var forekomsten av fetal
tillvixthdmning signifikant forhojd.
Endast hos forstféderskor med primér
HP-sjukdom forelag en 6kad frekvens
avnyféddhetsasfyxi (Apgar <7 vid 5 mi-
nuter).

Transaminaser vid HP-sjukdom

Under senare ar har ett flertal markorer
vid preeklampsi identifierats [1]. Deras
virde betriffande diagnostik och pro-
gnos ir val dnnu inte fullt klarlagt. Bort-
sett fran HELLP(hemolysis elevated
liver enzymes, low platelets)-syndromet
niamns transaminaserna ganska spar-
samt. I tidigt skede bestimdes transami-
naser pa helblod, men bestdmningeng-
jordes snart pa serum [3].

Tva ar senare gjordes en studie pa gra-
vida, dir glutaminsyra-oxalsyratrans-
aminas (GOT), glutaminsyra-pyrodruv-
syra-transaminas (GPT), laktatdehyd-
rogenas (LD), malatdehydrogenas (MD)
och leverspecifika ornitinkarbamyl-
transferas (OCT) bestamdes [4]. Hos
friska var samtliga transaminaser som
hos icke gravida, utom i tva fall. T ensta-

ka fall forelag en obetydlig forhdjning av
LD och OCT.

Hos 18 patienter forelag en lindrig HP-
sjukdom (blodtryck <160/110 mm Hg
samt mattlig proteinuri). GOT, GPT, LD
och OCT visade alla normala virden.
Endast MD visade en litt forhojning till
135 procent férlossningsdagen. I atta
fall forelag en svar HP-sjukdom med
blodtryck 2180/120 mm Hg, kraftig pro-
teinuri ochifyra av dessa fall kliniska
symtom. Hos dessa senare var samtliga
fem transaminaser kraftigt forhéjda. En
patient avled i subaraknoidal blodning.

Hos de fyra 6vriga med svar HP-sjuk-
dom forelag inte ett enda patologiskt se-
rum-enzymvarde. Tre av dessa senare
patienter hade ett forhojt rest-Neller
patologiskt kreatinin-clearance. Alla
fyra forlostes per vias naturales.

Svar HP-sjukdom med férhojda
transaminaser hade ett allvarligt for-
lopp, medan de med normala transami-
naser, men nedsatt njurfunktion, hade
ett mer godartat férlopp. I praktiken
riackte det vid begynnande HP-sjukdom
att, enligt var erfarenhet, 6vervaka pati-
enten med GPT och OCT.
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