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1. Liihendid ja toenduspohisuse maaratlus

1.1. Liihendid

ACM - aju keskarter (1d arteria cerebri media)
AKE — angiotensiini konverteeriv ensiitim
ALT — alaniini transferaas



ARB — angiotensiini retseptori blokaator, angiotensiin II retseptori antagonist

AST — aspartaadi transferaas

AU — nabavaadiarter (1d arteria umbilicalis)

CRL - loote kehapikkus (ingl crown-rump length)

CRP - tserebroplatsentaarne verevoolu suhe (ingl cerebro-placental ratio)

DIK — dissimineeritud intravaskulaarne koagulopaatia

DV — venoosjuha (Id ductus venosus)

HELLP — hemoliiiis, maksaensiilimide aktiivsuse tdus, trombotsiitopeenia (ingl hemolysis,
elevated liver enzymes, low platelets)

FMF — ing the Fetal Medicine Foundation; Lootemeditsiini Sihtasutus

IGFBP - insuliinisarnast kasvufaktorit siduv valk (ingl insulin-like growth factor binding
protein)

KMI — kehamassiindeks

KTG — kardiotokogramm

LDH - laktaadi dehiidrogenaas

MAP — keskmine arteriaalne vererdhk (ingl mean arterial pressure)

MoM - keskvédrtuse ehk mediaani kordne (ingl multiple of the median), nditab, mitu korda
erineb konkreetse testi tulemus teiste samas raseduse kestuses moddetud testi tulemuste
mediaanist

OLM - oletatav loote mass

PAPP-A — rasedusega seotud plasma proteiin A (ingl pregnancy associated plasma protein
A)

PE — preeklampsia

PGI2 — prostaglandiin 12, prostatsiikliin

PI — pulsatiilsusindeks

PLGF — platsenta kasvufaktor (ingl placental growth factor)

sFlIt-1 — lahustuv fms-sarnase tiirosiini kinaas 1 (ingl soluble fms-like tyrosine kinase-1)

RHK — rahvusvaheline haiguste klassifikatsioon

STV — lithiaegne variaablus (ingl short-time variability)

TXA2 — tromboksaan A2

UtA — emakaarter (ingl uterine artery)

UH — ultraheli

VEGR - vaskulaarne endoteliaalne kasvufaktor

1.2. Tegevussoovituste toenduspohisuse méaratlus

A (korge tdenduse kvaliteedi tase) — tegevussoovitus pohineb vihemalt {ihe korrektselt tehtud
randomiseeritud kontrollitud uuringu tulemustel vdi mitut uvuringut hdlmava metaanaliitisi
tulemustel ja on tunnustatud rasedusaegsete hiipertensiivsete héirete kisitluse juhendites
enamikus arenenud maades.

B (mdddukas tdenduse kvaliteedi tase) — tegevussoovitus pdhineb (i) korrektselt tehtud
kontrollitud randomiseerimata uuringuga saadud tulemustel; (ii) prospektiivse voi
retrospektiivse  kohortuuringu tulemustel; (iii)) mitut uuringukeskust kaasava juht-
kontrolluuringu tulemustel (iii) ja on tunnustatud rasedusaegsete hiipertensiivsete hiirete
kisitluse juhendites enamikus arenenud maades.

C (madal tdenduse kvaliteedi tase) — tegevussoovitus pohineb korrektselt tehtud mitme



teineteisest sdltumatu jédlgiva uuringu tulemustel, haigusjuhtumite kirjeldustel ning eelnevates
punktides loetletud uuringute tulemuste iilekandmisel uurituga ligildhedastele seisunditele ja
on tunnustatud rasedusaegsete hiipertensiivsete hiirete késitluse juhendites enamikus
arenenud maades.

D (vdga madal tdenduse kvaliteedi tase) — tegevussoovitus pdhineb ekspertarvamustel,
kliinilisel kogemusel ja hea kliinilise praktika tavadel, puuduvad eeltoodud punktides
loetletud vuringud.

2. Taustainformatsioon

Rasedusaegsed hiipertensiivsed hidired on 1iiks koige sagedasemaid rasedusaegseid
terviseprobleeme. Rasedusele eelnevat hiipertooniatdbe esineb 1,5-2,0%-1, rasedusaegset
hiipertensiooni 1,7-2,0%-1 ning preeklampsiat 1,7-1,8%-1 rasedatest Eestis (Raseduse
infosiisteem, www.tai.ee). Enneaegsete siinnituste hulgas on iga viies juhtum pdhjustatud
preeklampsiast voi hiipertensioonist.

Hiipertensiivsete hiirete riskitegurite levimus rasedate hulgas suureneb. Ule 40-aastaste
siinnitajate osakaal on vorreldes 2010. aastaga tdusnud 3,1%-It 5,2%-le. Rasedusele eelnevat
diabeeti esineb poole vorra sagedamini, vastavalt 0,3% 2010. a ja 0,7% 2019. a.
Gestatsioondiabeedi esinemissagedus on vorreldes 2011. aastaga, kui voeti kasutusele
praeguseni kehtivad diagnoosikriteeriumid, neljakordistunud, vastavalt 3,0% 2011. a ja
12,3% 2019. a. Ulekaaluliste (raseduseelne KMI > 25 kg/m?) ja rasvunud (raseduseelne KMI
> 30 kg/m?) naiste hulk on samuti tdusutendentsiga: 2013.-2015. a Tartu Ulikooli
naistekliinikus ldbiviidud “Happy pregnancy‘ uuringu pdhjal oli iilekaalulisi rasedaid 27% ja
rasvunuid 8,8%, 2018. a rasedusaegsel jélgimisel olnud rasedate hulgas oli iilekaalulisi juba
30% ja rasvunuid 11,7%.

Seoses riskitegurite levimuse tdusuga voib eeldada, et rasedusaegsete hiipertensiivsete hdirete
esinemine sageneb. On teada, et preeklampsia saab alguse platsenta arengu héirumisest
raseduse I trimestril. Kui platsenta arengu varases jérgus tarvitada atsetiililsalitsiiiilhapet
madalas annuses, siis on voimalik preeklampsia kujunemist dra hoida voi haiguse avaldumist
edasi liikkata ning vihendada enneaegsest siinnitusest tingitud probleeme. Seega on oluline
hinnata preeklampsia tekkeriski juba raseduse 11.—14. nidalal, et leida iiles need rasedad, kes
vajavad preeklampsia profiilaktilist ravi.

Raseduse II poolel kasutatav sFlt-1/PLGF suhe vdimaldab hinnata preeklampsia avaldumise
toendosust ldhipdevadel ja -nddalal ning eristada senisest paremini rasedusaegset
hiipertensiooni ja preeklampsiat.

Uute diagnostiliste ja ravivoimaluste valguses on oluline iihtlustada rasedusaegsete
hiipertensiivsete hdirete késitlust iile Eesti.



3. Hupertensiivsete hiirete klassifikatsioon

A. Hiipertensioon esineb enne 20. rasedusnédalat ja/voi 6 nddalat pérast siinnitust:
* krooniline hiipertensioon;

,»valge kitli* hiipertensioon;

+ varjatud hiipertensioon.

B. Hiipertensioon tekib pérast 20. rasedusnéidalat:

» rasedus- ehk gestatsioonihiipertensioon;

*  modduv rasedus- ehk transitoorne gestatsioonihiipertensioon — ,,valge kitli* stiindroom
raseduse II poolel,;

* preeklampsia;

* ladestuspreeklampsia — kroonilisele hiipertensioonile lisandub preeklampsia.

Preeklampsia vdib avalduda erineva raskusega, kuid kerge ja raske preeklampsia eristamine
ei ole alati vdimalik. Kerged stimptomid vodivad kiiresti siiveneda, mistdttu tuleb koiki
preeklampsiaga patsiente késitleda individuaalselt ning seisundile vastavalt. On leitud, et 35.
rasedusnddalal avalduvale rasedushiipertensioonile lisandub 46% juhtudel vidhene
proteinuuria (<3 g 60pdevas) ning 9,6% juhtudel kujuneb raske preeklampsia (arteriaalne
vererdhk > 160/110 mmHg), proteinuuria (>3 g O60pédevas) vdi trombotsiitopeenia (1).
Kliinilise avaldumise aja jérgi voib tinglikult eristada enne 34. rasedusnédalat avalduvat ehk
varast preeklampsiat ning pidrast 34. rasedusnddalat avalduvat ehk hilist preeklampsiat.
Varaselt avalduva preeklampsia puhul esineb sagedamini loote iisasisest kasvupeetust, mis on
seostatav  ebapiisava  trofoblasti rakkude invasiooni ja emaka spiraalarterite
remodelleerumisega raseduse esimesel poolel (2). Hilisema preeklampsia korral areneb
platsenta verevarustushdire ja loote distress hiljem vilja ning loote kasvupeetus enam
kujuneda ei joua (2). Nii enne kui ka pérast 34. rasedusnédalat esineva preeklampsia korral
on raseda vastusreaktsioon platsenta distressile sarnane: vererdhu tdus ja héired eri organite
funktsioonis. Seetdttu késitletakse kliinilises praktikas varast ja hilist preeklampsiat sarnaselt
(A) 3-3).

4. Hupertensiivsete hairete ja preeklampsia diagnoosimine

Arteriaalseks hiipertensiooniks peetakse seisundit, kui siistoolne vererdhk > 140 mmHg ja/voi
diastoolne vererdhk > 90 mmHg vidhemalt kahel mddtmisel, mis on tehtud minimaalselt 15-
minutilise vahega. Vererdhku peab mddtma standardtingimustes, vt peatiikk 4.1.

Rasedusele eelnenud hiipertensiooni ning enne 20. rasedusnéddalat avalduva hiipertensiooni
korral on tegemist kroonilise hiipertensiooniga (RHK-10 kood O10). Kui siinnituse jérel
ptisib hiipertensioon kauem kui 6 nédalat voi kui vererdhu tdus tekib pérast 6. siinnitusjérgset
nddalat, on samuti tegemist kroonilise hiipertensiooniga.

Hiipertensioon vdib avalduda ,,valge kitli siindroomina, mille korral avaldub arteriaalne
vererdhu tdus arsti/de visiidil, ja varjatud hiipertensioonina, mille korral on vererdhk kodustes
tingimustes kdrge, kuid arsti/oe visiidil normaalne.

Kui hiipertensioon tekib pédrast 20. rasedusnddalat, on tegemist rasedus- ehk
gestatsioonihiipertensiooniga (RHK-10 kood O13). Kui pérast 20. rasedusniddalat tekib
,valge Kkitli“ stindroom, diagnoositakse modduvat ehk transitoorset rasedus- ehk
gestatsioonihiipertensiooni.



Hiipertensiooni tiilibi eristamiseks voib kasutada automaat-monitooringut 24 tunni jooksul
(nn Holter-monitooring) voi korduvat vererdhu mdotmist raseda poolt kodustes tingimustes.
Raseda kasutatava vererohuaparaadi ndite on soovitatav vorrelda tervishoiuasutuses
kasutatava aparaadi nditudega. Selleks peaks rase oma aparaadi visiidile kaasa votma. ,,Valge
kitli* hiipertensiooni, rasedushiipertensiooni ja transitoorse rasedushiipertensiooni korral on
tousnud preeklampsia, véikekaalulise loote ja enneaegse siinnituse risk (C) (6, 7).

Preeklampsia (RHK-10 kood O14) diagnoositakse, kui lisaks hiipertensioonile on tekkinud
vidhemalt liks siseorgani funktsiooni hdirumisele viitav muutus:
* maksa- ja/vai neerufunktsiooni hiired,

* aju- voi kopsutursele viitav(ad) simptom(id);
» verehiiiibimissiisteemi héired;
+ uteroplatsentaarne puudulikkus.

Koige sagedamini esineb preeklampsia korral hiipertensioon koos proteinuuriaga.

Juhtudel, kui kroonilisele hiipertensioonile lisandub preeklampsia, on tegemist
ladestuspreeklampsiaga (RHK-10 kood O11).

Eklampsia ehk raseda kramptdbi avaldub toonilis-klooniliste krampidena, mis ei ole tingitud
epilepsiast ega muudest neuroloogilistest pohjustest (RHK-10 kood O15).

4.1. Vererohu mootmine

Arteriaalse vererohu usaldusvédrsete mootmistulemuste eelduseks on vererdhu modtmise
oige tehnika (B). Naine peab olema istuvas asendis, kded toetatud siidame korgusel. Voib
kasutada olavarrele voi randmele asetatavat mansetti. Mansett peab vererdhu mddtmise ajal
paiknema slidamega samal tasapinnal. Randmelt mdddetud vererdhk on ebatidpsem
veresoonte viiksema kaliibri tottu (4, 8, 9).

Vererdhu mddtmine toimub pirast viieminutilist puhkust. VererShu vidirtusi moddetakse
soovitatavalt mdlemal kiel, kuid mddtmine ei pea toimuma molemal kdel samaaegselt. Kui
kahelt kdelt moddetud vererdhu viirtused on erinevad, peab arvestama korgemat vairtust.
Vererdhu modtmiseks tuleb kasutada valideeritud aparaate (A). Vererdhuaparaatide nduded
on vilja todtanud Euroopa Hiipertensiooni Uhing (10) ning valideeritud aparaatide nimekiri
on kéttesaadav dabl Educational Trusti hallataval veebilehel:
http://www.dableducational.org/sphygmomanometers/devices 1 clinical.html#ClinTable.

Arteriaalseks hiipertensiooniks peetakse olukorda, kui siistoolne vererdhk > 140mmHg ja/voi
diastoolne vererdhk > 90 mmHg vihemalt kahel mddtmisel, mis on tehtud minimaalselt 15-
minutilise vahega.

Kui siistoolne vererdhk > 160 mmHg ja/voi diastoolne vererdhk > 110 mmHg vihemalt kahel
mootmisel, on tegemist raske hiipertensiooniga (4, 5, 8, 9, 11).

4.2. Proteinuuria

Proteinuuria diagnoosimise kuldstandardiks on valgu kaotus uriiniga >0,3 g 24 tunni jooksul.
Valgu-kreatiniini suhe > 0,3 mg/mg (> 30 mg/mmol) iihekordselt mdddetud uriini analiiiisis
korreleerub valgu kaoga 24 tunni jooksul. Seetdttu voib kliinilises praktikas kasutada
proteinuuria diagnoosimiseks uriinis valgu-kreatiniini suhte maéadramist. Riba-analiiiisis



médratav proteiini tase >1+ (=0,3 g) viitab proteinuuriale, kuid see vajab kinnitamist
eeltoodud meetoditega.
Proteinuuria esineb 75% preeklampsia juhtudest (12).

4.3. Teised preeklampsia siimptomid

Preeklampsia diagnoosimiseks peab hiipertensiooniga kaasnema proteinuuria voi vdhemalt
iiks allpool loetletud siimptomitest:

* neerufunktsiooni langus (seerumi kreatiniin > 90 pumol/L), oliguuria < 500 ml
O00péevas piisava vedelikutarbimise korral;

* maksakahjustuse markerite tdus seerumis (ALT voi AST > 40 U/L);

* piisiv valu paremal {ilakShus vdi epigastriumis;

* neuroloogilised ndhud: eklampsia, segasusseisund, ndgemishéired (kahelindgemine),
tugev peavalu, insult;

» kopsuturse;

+ hematoloogilised hdired: trombotsiitopeenia < 150 000 x 10°/L, DIK, hemoliiiis;

+ uteroplatsentaarne puudulikkus.

Uheks preeklampsia viljenduseks on HELLP-siindroom, millele on iseloomulik hemoliiis,
maksaensiilimide aktiivsuse suurenemine ja trombotsiitopeenia. HELLP-siindroomi korral
vOib arteriaalse vererdhu tdus olla vdhene, kuid ema ja loote seisund voib halveneda véga
kiiresti.

Preeklampsia korral tduseb esmajoones AST ning see viitab periportaalsele nekroosile. ALT-
taseme suurenemine on iseloomulik parenhiimatoossele maksakahjustusele. AST > ALT
viitab preeklampsiale, AST < ALT muudele maksahaigustele (5). LDH suurenemine
peegeldab maksa funktsiooni langust ja vdimalikku hemoliiiisi.

4.4. Uteroplatsentaarne puudulikkus

Uteroplatsentaarne puudulikkus vdib avalduda loote kasvupeetusena, verevooluhdiretena
nabaarteri doppleruuringul voi loote hukkumisena (3, 4).
Uteroplatsentaarset puudulikkust saab diagnoosida, kui esineb loote kasvupeetus:
e oletatav loote kaal < 3 protsentiili rasedusniddala kohta voi
e oletatav loote kaal < 10 protsentiili rasedusnédala kohta ja sellega kaasnevad loote
distressi ndhud:
+ oligohlidramnion — siigavaim lootevee tasku <2 cm;
» redutseeritud verevool nabaviddiarteris — pulsatiilsusindeks > 95 protsentiili
nabavaddiarteri doppleruuringul;
» loote verevoolu tsentralisatsioon: tserebroplatsentaarne verevoolu suhe (CPR) < 5
tsentiili. CPR-i arvutamiseks tuleb mdota pulsatiilsusindeks loote aju keskarteris
ja nabaviidiarteris.

Loote kasvupeetus voib esineda kroonilise hiipertensiooni tiisistusena. Sellistel puhkudel
viitab preeklampsiale olukord, kus lisaks loote kasvupeetusele hiipertensioon siiveneb ning
ravimite annuseid tuleb suurendada, et hoida vererohk eesmarkvéaartustel.



5. Preeklampsia riski hindamine raseduse I poolel ja
preeklampsia profiilaktika

5.1. Preeklampsia riskitegurid

Preeklampsiat esineb sagedamini mitme riskiteguri olemasolul. Iga jirgnev riskitegur
suurendab preeklampsia tekkimise riski 2—4 korda (A), (4-8, 13):

* esimene rasedus;

* preeklampsia esinemine varasema raseduse ajal;

» preeklampsia esinemine ldhisugulastel: ema, ded;

» rasvumine (KMI > 30 kg/m? esimesel visiidil), insuliiniresistentsus;

* ema vanus > 40 a;

» rasedusele eelnev haigus: diabeet, hiipertooniatdbi, krooniline neeruhaigus,

antifosfolipiidsiindroom, sidekoehaigused;

 etniline péritolu (Aafrika, Kariibi mere, Louna-Aasia paritolu);

+ rasestumine kunstliku viljastamise tulemusena;

* mitmikrasedus.
Vihemal miiral (kuni 2 korda) suurendavad preeklampsia riski:

» pikk vahe (>10 aastat) raseduste vahel,

* doonorsugurakkude kasutamine;

* loote haigused (hiidrops, moolrasedus).

Eelnev raseduste arv

Esimene rasedus seostub kolm korda suurema riskiga preeklampsia tekkeks vorreldes
korduva rasedusega (A) (13, 14). Korduvrasedatel, kellel eelmiste raseduste ajal
preeklampsiat ei esinenud, on preeklampsia risk oluliselt viiksem. Korduva raseduse kaitsev
seos on partnerispetsiifiline: kui tegemist on uue partneriga, on preeklampsia risk naisel
vOrdne esimese rasedusega (B) (15).

Ema vanus

Kui ema vanus on lapse slinnimomendil >40 aastat, seostub see kuni kolmekordse
preeklampsia riski tousuga (13, 16). Korgem vanus on seotud pigem pérast 34.
rasedusnddalat avalduva preeklampsia riski tdusuga (17).

Preeklampsia esinemine varasema raseduse ajal

763 795 esmasiinnitajat kaasanud populatsioonipdhise uuringu andmetel on preeklampsia
tekke risk esimese raseduse ajal 4,1% ning jargmiste raseduste ajal 1,7%. Kui rasedal on
olnud varasema raseduse ajal preeklampsia, on tdendosus preeklampsia kujunemiseks
jargneva raseduse ajal 14,7%; kui preeklampsia esines kahe eelneva raseduse ajal, on
toendosus preeklampsia tekkeks 31,9%. Vordluseks, korduvrasedatel, kellel preeklampsiat ei
esinenud, on risk 1,1%. Preeklampsia esinemine eelmise raseduse ajal tostab enne 34.
rasedusnddalat avalduva preeklampsia riski (14).

Preeklampsia esinemine 1&hisugulastel

Naisel, kelle esimese ringi sugulastel (0de, ema) on esinenud preeklampsia, on 3—4 korda
suurem preeklampsiarisk vorreldes nendega, kellel ei ole preeklampsiat perekonnas esinenud
(13, 18). Vaatamata perekondlikule esinemissageduse tdusule on siiski tegemist poliigeense
haigusega, preeklampsia kujunemisega seostuvad mitmesugused geenid ja regulatoorsed
piirkonnad (18).

Rasvumine




Naistel, kelle KMI oli enne rasedust >30 kg/m2, on 2—4 korda suurem risk preeklampsia
tekkeks. Riski tdus on seotud iilekaalulisuse korral esineva kroonilise pdletikulise seisundiga,
mis vOib viia endoteeli kahjustuseni ning pohjustada platsenta isheemiat (18).

Rasedusele eelnev haigus

Diabeet, krooniline hiipertensioon, autoimmuunhaigused ja kroonilised neeruhaigused
tostavad preeklampsia riski 2—8 korda (13, 19).

Riski tdus on seotud patogeneesis osalevate sarnaste mehhanismidega: endoteeli
diisfunktsioon, angiogeensete faktorite tasakaaluhdire, suurenenud oksiidatiivne stress,
diislipideemia.

Etniline péritolu

Aafrika, Kariibi mere ja Lduna-Aasia pdritoluga naistel on preeklampsia risk 2-3 korda
suurem. Nendel naistel on samuti kdrgem siidame-veresoonkonnahaiguste, diabeedi ning
kroonilise hiipertensiooni risk (20).

Rasestumine kunstliku viljastumise tulemusena

Kunstliku viljastumise korral arvatakse suurem preeklampsia risk olevat seotud tavapirasest
kdrgema Ostrogeenitasemega implantatsiooni ajal (18). Korge Ostrogeenitase seostub
platsentatsioonihdirete, vidhenenud uteroplatsentaarvereringe ning vdhenenud emaka
spiraalarterite hulgaga (18).

Doonorsugurakkude kasutamine tdstab preeklampsia riski immuunsiisteemi vastuse tdttu
(18).

Mitmikrasedus

Preeklampsia esinemissagedus on kaksikraseduse korral 2-3 korda korgem vorreldes
iiksikrasedustega (21). Dikoriaalsete kaksikute hulgas esineb preeklampsiat omakorda 2-3
korda sagedamini kui monokoriaalsete kaksikute puhul (22).

5.2. Preeklampsia riski hindamine raseduse I trimestril

Preeklampsia riski hindamine raseduse esimesel trimestril on oluline, et saaks digeaegselt
alustada preeklampsia profiilaktikaga.

Riski hindamine on vdimalik anamneesil pdhineva voi kombineeritud riskihinnangu alusel.
Ainult anamnestilistel andmetel pdhineva riskihinnangu alusel dnnestub tuvastada kuni 40%
preeklampsia juhtudest, valepositiivsete osakaaluga 10% (A) (23, 24).

Kombineeritud riski hindamisel voetakse arvesse naise lildised ja anamnestilised tegurid,
arteriaalse vererdhu modtmise tulemus ning vereseerumist ja ultraheliuuringul moddetud
parameetrid raseduse 11.—14. néadalal.

Kombineeritud riskihinnang vdimaldab leida 90% enne 34. rasedusnidalat avalduvatest
preeklampsia juhtudest, 75% enne 37. rasedusnidalat avalduvatest preeklampsia juhtudest
ning ~40% pidrast 37. rasedusniddalat avalduvatest preeklampsia juhtudest, skriining-
positiivsete osakaaluga 10% (A) (25). Kombineeritud riskihinnang on vdimalik ka kaksikute
korral, kuid kdrge skriining-positiivsete osakaaluga (kuni 75%) (B) (26).

5.2.1. Anamneesil pohinev riskihinnang
Raseduse esimesel trimestril hinnatakse jargmisi riskitegureid:
+ varasema raseduse ajal esinenud preeklampsia;
» raseduseelne krooniline hiipertensioon, neeruhaigus, diabeet;
+ antifosfolipiidsiindroom,;
e mitmikrasedus;
* rasvumine (raseduseelne KMI > 30 kg/m?);



* kunstliku viljastamise tulemusena tekkinud rasedus.

Kui vihemalt iiks riskiteguritest on olemas, siis on preeklampsia risk kdrge ja on soovitatav
kasutada preeklampsia profiilaktikat atsetiiiilsalitsiitilhappega (peatiikk 5.3) (A) (3-5, 11).

5.2.2. Kombineeritud test

Kombineeritud riskihinnang teostatakse raseduse I trimestril 11.—13. nddalal. Riskihinnangut
on voimalik teha koos I trimestri kromosoomihaiguste seerum- ja ultraheliuuringuga.
Hinnatavad parameetrid on:
naise vanus, pikkus, kaal, rass, loodete arv, eelnev siinnituste arv, suitsetamine, preeklampsia
esinemine esimese ringi sugulastel (ema, dde), kaasnevad haigused, keskmine arteriaalne
vererdhk, vereseerumis maddratav platsenta kasvufaktor (PLGF) voi rasedusega seotud
plasmavalk A (PAPP-A) ja ultraheliuuringul moddetav verevoolu pulsatiilsusindeks
emakaarterites (A) (25).
Seerumi markerite kasutamine kombineeritud riskihinnangus on lubatud ainult siis, kui
PAPP-A ja/vdi PLGF on mdddetud iihel jargnevatest analiisaatoritest (A) (18):

» DELFIA Xpress system (PerkinElmer Life and Analytical Sciences);

» Cobas e411 system (Roche Diagnostics);

* B-R-A‘H-M:S KRYPTOR compact PLUS (Thermo Fisher Scientific).
Riski arvutamine toimub Bayesi teoreemil pohineva algoritmi jédrgi, mille on vilja to6tanud
Lootemeditsiini Sihtasutus (FMF, the Fetal Medicine Foundation) (25, 27).
FMF-i veebilehel on veebipdhine riskikalkulaator:
https://www.fetalmedicine.org/research/assess/preeclampsia/first-trimester.
Samal algoritmil pdhineb mitu kommertsiaalset programmi (Astraia, ViewPoint).

Kui kombineeritud riskihinnangu alusel on preeklampsia risk >1:100, siis on preeklampsia
risk kdrge ja on soovitatav kasutada preeklampsia profiilaktikat atsetiitilsalitsiiiilhappega (A)
(25, 27, 28).

5.2.2.1. Keskmine arteriaalne vererohk
Keskmine arteriaalne vererdhk on iiks kombineeritud riskihinnangu parameetritest (A).

Keskmine arteriaalne vererdhk (MAP, mean arterial pressure) arvutatakse valemi jérgi:

1 x siistoolne vererohk + 2 x diastoolne vererdhk
MAP = 3

Vererdohu moodtmiseks soovitatakse valideeritud automaatseid aparaate (A), peatiikk 4.1.
Vererdhu modtmine toimub pérast viieminutilist puhkust. Arteriaalset vererdhku moddetakse
paralleelselt kahel kéel ning vdhemalt iiheminutilise vahega kaks korda. Riskihinnangus
kasutatakse kahe modtmise keskmist vaartust.

Ainult keskmise arteriaalse vererdhu kasutamine preeklampsia ennustamiseks vdimaldab

avastada kuni 38% preeklampsia juhtudest; kombineerituna anamnestiliste andmetega kuni
60% preeklampsia juhtudest, skriining-positiivsete osakaaluga 10% (B) (29).
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5.2.2.2. Platsenta kasvufaktor, PLGF (Placental growth factor)

PLGF toodetakse platsentas trofoblasti rakkudes ning see on {iiks kdige olulisemaid
angiogeensete vaskulaarsete endoteliaalsete kasvufaktorite hulka kuuluvaid tsiitokiine. PLGF
soodustab  platsenta  veresoonte arengut (30). Madal PLGF-i tase seostub
platsentaarpuudulikkuse ja preeklampsia kujunemise riskiga hilisemas raseduse jérgus.

Riski hindamiseks kasutatakse PLGF-i vaartusi, mis on arvutatud vastavalt raseduse kestusele
MoM-ideks. MoM ei sdltu raseduse kestusest ja nditab, mitu korda erineb konkreetne
mootmistulemus samas raseduse kestuses mdoddetud paljude tulemuste mediaanist.

Ainult PLGF-i taseme mdotmine voimaldab leida 56% enne 34. rasedusnidalat avalduvatest
preeklampsiaga rasedustest, skriining-positiivsete osakaaluga 10% (B) (31-33).

5.2.2.3. Rasedusega seotud plasmavalk A, PAPP-A (pregnancy associated plasma protein-A)

PAPP-A on metalloproteinaas, mis lagundab insuliinisarnase kasvufaktori siduvaid valke
(IGFBP) ning millel on oluline roll platsenta kasvus ja arengus. PAPP-A-d toodab
stintstiiitsiotrofoblast. Madal PAPP-A tase seostub preeklampsia, iisasisese kasvupeetuse,
enneaegse siinnituse ja platsenta irdumisega. Sageli on 21., 18. ja 13. kromosoomi
trisoomiate korral PAPP-A madal, mistottu on see marker kasutusel 1 trimestri
kromosoomihaiguse kombineeritud sdeluuringus.

Ainult PAPP-A abil on vdimalik iiles leida ~16% preeklampsia juhtudest (B) (32—-34).
PAPP-A-d voib kasutada kombineeritud preeklampsia riski hinnangus, kui PLGF ei ole
kittesaadav. Kahe markeri, PLGF-i ja PAPP-A samaaegne méidramine preeklampsia
riskihinnangu tdpsust ei tdsta (D) (18, 32).

5.2.2.4. Emakaarterite pulsatiilsusindeks

Ultraheli kasutamine preeklampsia riski ennustamiseks pohineb teadmisel, et preeklampsia
tekkes on olulisel kohal platsenta arengu héire. Platsenta puudulik areng pdhjustab
spiraalarterite mittetdielikku invasiooni ning selle tagajérjel verevoolu resistentsuse tousu
emakaarterites.
Koorionihattude kiipsemishdired ning vaskulaarsed muutused platsentas esinevad
preeklampsia korral 4-7 korda sagedamini kui normaalse raseduse korral. Emakaarterite
verevoolu modtmine doppleri abil nditab kaudselt spiraalarterite funktsiooni.
Verevoolu hindamiseks kasutatakse tavaliselt pulsatiilsusindeksit, mis on kdige stabiilsem
marker (28).
Emakaarteri pulsatiilsusindeksi vdirtus >90 tsentiili vdimaldab leida 48% naistest, kellel
avaldub preeklampsia enne 34. rasedusnédalat, skriining-positiivsete osakaaluga 10% (28).
Emakaarteri  pulsatiilsusindeksi md0tmine toimub abdominaalse vOi vaginaalse
ultrahelianduriga.
Emakaarterite verevoolu hindab ainult vastava véljadppe saanud spetsialist (A).
Sertifitseeritud spetsialistide nimekiri on avalik ja kéttesaadav Fetal Medicine Foundationi
kodulehel: https://www.fetalmedicine.org/fmf-certification/certificates-of-
competence/preeclampsia-screening-1.
Uuringu lébiviimine (28):

1. Mdodtmine teostatakse I trimestri kromosoomihaiguste sdeluuringu raames, kui

loote kehapikkus (CRL) on 45-84 mm, seega raseduse kestuses 11 nddalat + 0
pdeva — 13 nddalat + 6 pdeva.
2. Saavutada kesksagitaalne emaka vaade ning visualiseerida emakakaelakanal.
3. Virvidoppleri abil visualiseerida emakaarter emaka sisesuudme korgusel (Joonis
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Joonis 1. Vérvidoppleriga visualiseeritud emakaarter (www.fetalmedicine.org).

4. Jargnevalt kasutada pulssdopplerit, doppleri viarav peab olema 2 mm, et see kataks

terve veresoone.

5. Insonatsiooninurk ei tohi iiletada 30 kraadi.

6. Tipp-siistoolne kiirus peab olema >60 cm/s, see eristab emakaarterit tema harudest.

7. Ultraheliaparaat moddab emakaarteri pulsatiilsuse indeksit kolme jérjestikuse
verevoolukdvera  visualiseerimise  pohjal.  On lubatud kasutada nii
pulsatiilsusindeksi manuaalset kui ka automaatset mootmist (Joonis 2).

8. Emakaarterite pulsatiilsusindeks tuleb modta mdlemal pool ning riski arvutamisel

arvestatakse parema ja vasaku emakaarteri pulsatiilsusindeksi keskmist védrtust

(Joonis 2).

Joonis 2. Verevool emakaarteris (www.fetalmedicine.org).

5.2.3. Riskihindamise avastamisméaar

Raseduse esimesel trimestril tehtav riskihinnang vdimaldab paremini avastada varasemas
raseduse suuruses avalduvaid preeklampsia juhtumeid (Tabel 1). Pirast 37. rasedusnidalat
avalduva PE kujunemist saab ette ennustada vaid alla kolmandiku juhtudest, kui

valepositiivseid juhte on 5% (35) (Tabel 1).

Tabel 1. Preeklampsia avastamisméér protsentides erinevate markerite ja nende
kombinatsioonide kasutamisel, kui valepositiivseid tulemusi on 5% (modifitseeritud

O’Gorman et al jargi (35).

riskihinnang

preeklampsia kliiniline avaldumine ja stinnituse toimumine




<32 nédalat <37 nédalat >37 nédalat
ainult anamneesil pohinev 41 (18-67) 29 (18-42) 18 (13-25)
anamnees +MAP 59 (33-82) 36 (24-49) 26 (20-33)
+UtA-PI 71 (44-90) 47 (34-61) 22 (16-29)
+PAPP-A 47 (23-72) 37 (25-51) 21 (15-28)
+PLGF 65 (38-86) 49 (36-63) 20 (14-27)
+MAP, UtA-PI, PAPP-A 88 (64-99) 61 (47-73) 29 (22-36)
+MAP, UtA-PI, PLGF 94 (71-100) 66 (53-78) 32 (25-39)
+MAP, UtA-PI, PAPP-A, |94 (71-100) 66 (53-78) 31 (24-38)
PLGF

MAP - keskmine arteriaalne vererdhk; UtA-PI — emakaarteri pulsatiilsusindeks; PAPP-A —
rasedusega seotud plasma valk A; PLGF — platsenta kasvufaktor.

5.3. Preeklampsia profiilaktika

Kuna preeklampsia teket soodustab mitu eluviisidest tingitud riskitegurit, vdimaldab
eluviiside muutmine preeklampsia riski vihendada.

Aeroobsed harjutused 50—60 minutit pdevas vdhemalt kolm korda nddalas raseduse ajal
vihendavad rasedushiipertensiooni ja rasedusdiabeeti haigestumist ning seeldbi vdheneb ka
preeklampsia risk (B) (3-5, 36, 37). Kehakaalu normaliseerimine enne rasedust vihendab
preeklampsia riski (D).

Piisava koguse kaltsiumi (1-2 grammi pédevas) tarvitamine raseduse jooksul vdhendab
preeklampsia riski (B) (38), mistdttu on neil rasedatel (veganid, laktoositalumatus), kelle
dieedis on vihe kaltsiumi (alla 600—-800 mg péevas), soovitatav seda juurde tarvitada (B) (3—
5).

Atsetiiiilsalitsiiiilhappe toimemehhanism

Paljud uuringud on ndidanud, et preeklampsia saab alguse platsenta arengu hédirumisest
raseduse alguses (2). Tromboksaan A2 (TXA2) on trombotsiiiitides ja platsentas toodetav
valk, mis pohjustab vasokonstriktsiooni, trombotsiilitide adhesiooni ja agregatsiooni.
Prostatsiikliin (PGI2) blokeerib TXA2 toime ja laiendab veresooni. Trofoblasti invasioonil ja
platsenta arengu varases jargus on oluline TXA2/PGI2 suhe. Madalas kontsentratsioonis
pérsib atsetiiiilsalitsiitilhape TXA2 tootmist, kuid ei mdjuta PGI2 taset. Tulemuseks on
spiraalarterite remodelleerumine sellisel moel, et ei teki vasokonstriktsiooni ja platsentasse
jouab piisavalt hulgal verd (39).
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Soovitused atsetiiiilsalitiiiilhappe tarvitamiseks

Kui anamneesi pohjal voi kombineeritud riskihinnangul (>1:100) on preeklampsia tekkimise
risk hinnatud korgeks, on soovituslik atsetiiiilsalitsiitilhappe tarvitamine 100-150 mg iiks
kord pdevas dhtul enne magamaminekut (A). Kui anamneesi pdhjal on korge riskiga rasedale
tehtud kombineeritud riskihinnang, tuleb profiilaktika vajaduse iile otsustamisel l&htuda
kombineeritud riskihinnangust.

Atsetiitilsalitiitilhappe tarvitamist tuleb alustada 12. rasedusnidala tditumisel ja mitte hiljem
kui 16. rasedusnéddala tditumisel ning jétkata kuni raseduse kestuseni 36 nédalat + 0 pdeva voi
kuni siinnitusetegevuse alguseni, kui enneaegne siinnitus kdivitub enne 36. rasedusnidalat
(A) (3,4,8,27,40,41).

Profiilaktika atsetiililsalitsiiiilhappega vodimaldab preeklampsia kujunemist dra hoida voi
haiguse avaldumist edasi liikata (A) (41). Seega vihenevad preeklampsiast ja enneaegsest
stinnitusest tingitud tiisistused emale ja lootele.

ASPRE uuringu tulemusena, kuhu oli kaasatud 26 941 iiksikrasedusega naist, leiti, et
atsetiiiilsalitsiiilhappe tarvitamine profiilaktilises annuses védhendas korge preeklampsia
riskiga naistel enneaegse siinnitusega 10ppeva preeklampsia tekke tdendosust 62%. Enne 34.
néddalat tekkiva preeklampsia risk vidhenes 82%, hiljem avalduvale preeklampsiale oli efekt
norgem (A) (27, 40, 41).

Atsetiitilsalitsiitilhappe tarvitamisel soovitatud annuses ei leitud statistiliselt olulist seost
platsenta irdumise, slinnitusjargsete verejooksude, rasedusaegsete tiisistuste ega vastsiindinu
perinataalsete tiisistustega. Vidhese veritsuse korral ei pea aspiriini votmist 1dpetama (D) (18,
27).

Kaasaegsed preeklampsiat késitlevad juhendid ei soovita madalmolekulaarse hepariini
kasutamist preeklampsia profiilaktikaks (C) (3, 4, 8). Madalmolekulaarse hepariini
kasutamine ei asenda atsetiililsalitsiiilhappe kasutamist. Kui naine saab juba
madalmolekulaarset hepariini (nditeks eelneva tromboosi tdttu) ning tal on skriininguuringu
jérgi korge preeklampsia risk, siis peab ta lisaks tarvitama atsetiiiilsalitsiiiilhapet.

6. Preeklampsia riski hindamine raseduse II poolel

Efektiivse profiilaktika puudumisel ei ole rutiinne biokeemilistel (sFlt-1/PLGF, PLGF) vai
biofiiiisikalistel (verevoolu hindamine emakaarterites) markeritel pohinev preeklampsia
riskihinnang raseduse teisel poolel ndidustatud. (D) (3-5, 28).

II trimestril rakendatav biokeemilistel v3i biofiiiisikaliste]l markeritel pdhinev preeklampsia
riskihinnang ennustab paremini enne 34. rasedusniddalat avalduva preeklampsia teket
vorreldes piarast 34. rasedusnidalat avalduva preeklampsiaga (A) (28, 42, 43).

Elescys sFIt/PIGF voi Triage PIGF analiiiisi abil ei ole vdimalik preeklampsiat diagnoosida
(D) (8). Kliinilise pildi ja teiste analiiliside pdhjal diagnoositud preeklampsia korral ei ole
sFIt/PIGF-i médramine tingimata vajalik. Testi voib kasutada preeklampsia vélistamiseks, kui
esinevad preeklampsiale viitavad siimptomid raseduse kestuses 22 niddalat kuni 34 nidalat ja
6 pédeva. Kui Elescys sFIt/PIGF védrtus < 38, ei avaldu preeklampsia 99% juhtudel 1 néddala
ja 95% juhtudel 4 nidala jooksul.

FIt/PIGF-i korge véirtuse korral (vt tabel 3) esineb suurem tdendosus preeklampsia
kaasnevate tiisistuste tekkeks ning seetdttu on eelistatud statsionaarne jalgimine/ravi.
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6.1 Vereseerumist maaratavad markerid

6.1.1. sFIt/PLGF

Preeklampsia korral esinevat endoteeli kahjustust on seostatud angiogeneesiga seotud
regulaatorite lahustuva fms-sarnase tiirosiini kinaas 1 (s-Flt-1, soluble fms-like tyrosine
kinase 1) ja platsenta kasvufaktori (PLGF, placental growth factor) omavahelise tasakaalu
hdirumisega. sFlt-1 on antiangiogeense toimega plasmas ringlev valk, mis seob vaskulaarse
endoteliaalse kasvufaktori (VEGF) ning PLGF-i, vihendades nende mdlema valgu taset.
Seeldbi viheneb PLGF-i ja VEGF-i veresoonte arengut soodustav toime.

Preeklampsia korral on vereseerumi sFIt-1 kontsentratsioon korgem ja PLGF-i
kontsentratsioon madalam vdrreldes normaalse rasedusega. sFlt-1/PLGF-i suhe muutub
korgemaks juba kuni 5 nddalat enne preeklampsia kliinilise pildi avaldumist (45). Hilisemad
uuringud on ndidanud, et sFlt-1/PLGF on kasutatav preeklampsia vélistamiseks raseduse
suuruses 20 néddalat kuni 34 nddalat ja 6 pdeva, kui rasedal esinevad preeklampsiale viitavad
iiksikud stimptomid: vererdhu tdus, proteinuuria, tursed, peavalu, iilakdhuvalu.

sFlt-1/PLGF-1 méddramiseks on kasutusel mitu platvormi. PROGNOSIS uuringu pohjal, mis
kasutas Elecsys platvormi (Roche Diagnostics), raporteeriti, et sFlt-1/PLGF < 38 negatiivne
ennustusvédrtus PE avaldumiseks jargneva niddala jooksul on 99,3% (B) (46). Sama uuringu
andmetel on sFIt-1/PLGF > 38 positiivne ennustusvddrtus madal — 36,7% — ega ole
preeklampsia avastamiseks usaldusviirne (B) (46).

sFIt-1/PLGF-i tdus peegeldab platsenta ressursside ammendumist ja seonstub lisaks
preeklampsiale mitme rasedustiisistusega: iisasisene kasvupeetus, enneaegne siinnitus (47).
Stinnitustihtaja ldhenedes sFlIt-1/PLGF-i suhe tduseb, mistdttu on pérast 37. rasedusnidalat
médratav s-Flt-1/PLGF piiratud prognostilise véartusega (45).

Tabel 2. Kokkuvote sFlt-1/PLGF-i testi vdirtustest (modifitseeritud Herraiz et al jargi (48).

sFlt-1/PLGF-1 suhe tahendus sinnituse toimumine

<38 PE ei avaldu 99% juhtudel 1 | Siinnituse  kdivitumist  ja/vdi
nddala ja 95% juhtudel 4 [raseduse Idpetamist mdjutavad

nédala jooksul. teised tegurid.

38-85 (<34. nidal) 40% juhtudel tekib 4 nddala | 80% naistest siinnitab <1 kuu

38-110 (>34. niidal) | jooksul PE. jooksul®.
>85 (<34. néddal) PE avaldumine on vidga [ 85% naistest siinnitab <15 pédeva
>110 (>34. nidal) tdenioline ldhiajal. jooksul®.

2andmed pohinevad Elecsys platvormil tehtud uuringutel
® siinnitus voib kdivituda spontaanselt vdi vajada raseduse 1dpetamist preeklampsia voi muu
rasedustiisistuse tottu

Kuigi AutoDELPHIA (PerkinElmer) ja Kryptor Compactor Plus platvormi (ThermoFisher
Scientific) médratav sFlt-1/PLGF on ligilihedase ennustusvéartusega, ei saa iihe platvormi
pohjal vilja tootatud piirvadrtusi liks-tiheselt iile kanda teisele platvormile (C) (8, 49-51).
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Hetkel ei ole siiski piisavalt andmeid, et soovitada sFlt-1/PLGF-i testi rutiinset kasutamist
preeklampsia diagnoosimiseks (D) (3-5, 8).

6.1.2 PLGF-i maiaramine

PLGF-i tase muutub raseduse jooksul, olles esimesel ja kolmandal trimestril madalam kui
teisel trimestril (45). PELICAN uuringu pdhjal seostub raseduse kolmandal trimestril PLGF <
12 pg/ml vdljendunud platsentaarse puudulikkuse ja korge enneaegse slinnituse riskiga; >100
pg/ml puhul v4ib eeldada platsenta normaalse funktsiooni jatkumist ldhima 14 péeva jooksul
(C) (52, 53). Vahepealne vairtus 12 > PLGF < 100 pg/ml on seotud preeklampsia ja
enneaegse siinnituse riski tdusuga.

Sarnaselt sFlt-1/PLGF testiga ei ole piisavalt andmeid, et soovitada rutiinset PLGF-i testi
kasutamist preeklampsia diagnoosimiseks (D) (3-5, 7).

6.2. Emakaarterite doppleruuring raseduse II poolel

Preeklampsia korral on hiiritud platsenta verevarustus, millele viitavad muutused
emakaarterite verevoolus. Kdige informatiivsemaks doppleruuringul hinnatavaks markeriks
on pulsatiilsusindeks koos lisanduva diastoolse sidlguga voi ilma selleta (ingl notching) (28,
44).

Riski arvutamisel arvestatakse parema ning vasaku emakaarteri pulsatiilsusindeksi keskmist
vaartust (A) (28, 42, 44). Emakaarterite pulsatiilsusindeks muutub raseduse jooksul, mistottu
on absoluutvéirtuste asemel kasutusel protsentiilid (28, 54). Raseduse II trimestril mdddetud
pulsatiilsusindeks >95 protsentiili vdimaldab avastada 85% enne 34. rasedusnidalat
avalduvatest preeklampsia juhtudest, kuid ainult 46% pérast 34. rasedusnddalat avalduvatest
juhtudest, valepositiivsuse mair 10% (B) (42).

Bilateraalselt diastoolsete sélkude esinemine (ingl notching) on samuti seotud korgema PE-
riskiga, kuid enam mojutatud hindaja subjektiivsest hinnangust ja seetdttu ebatipsem (28,
43).

Preeklampsia riski hindamine emakaarterite pulsatiilsusindeksi alusel 35-37. rasedusnédalal
on madala ennustusvédrtusega ja pole ndidustatud (D) (28, 55).

7. Hupertensiivsete héirete ravi

7.1. Hiipertensiivsete hiirete kasitluse pohimotted

7.1.1. Ravi alustamise ja lopetamise naidustused

Hiipertensiooni ravi tuleb alustada voi jétkata, kui siistoolne vererdhk on vidhemalt kahel
jérjestikusel mootmisel >140 mmHg ja/voi diastoolne vererdhk > 90 mmHg (A). Mddtmiste
vahe peab olema minimaalselt 15 minutit.

Kui patsient kasutab antihiipertensiivset ravi, siis on ravieesmérgiks vererdhu védrtus
<135/85 mmHg.

Ravi tuleb 1dpetada voi vihendada ravimi annust, kui vererdhu véirtus on korduvalt <115/75
mmHg. Hiipotoonia halvendab platsentaarringet.

Hiipertooniatdve korral vo0ib raseduse esimesel poolel esinev vererdhu langus olla
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rasedusaegsete fiisioloogiliste muutuste tdttu ajutine ning rase voib vajada ravi taasalustamist
vOi ravimi annuse suurendamist.

Antihiipertensiivne ravi ,,valge kitli“ ja transitoorse hiipertensiooni korral ei ole ndidustatud,
sest see ei vihenda preeklampsia, loote kasvupeetuse ega enneaegse siinnituse riski (57, 58).

7.1.2. Ravimi valik

Hiipertensiooni raviks tuleb raseduse ajal esmavalikuna manustada suukaudselt labetalooli
(A). Ravi tuleb alustada annuses 100 mg kaks korda pdevas. Kui sihtvererdhku (siistoolne
vererdhk < 135 mmHg ja/vdi diastoolne vererdhk < 85 mmHg) ei saavutata, tuleb ravimi
annust suurendada. Maksimaalne labetalooli annus on 800 mg kolm korda 66péevas.

Teiseks valikuks on nifedipiin (Tabel 3), soovitatavalt pikatoimeline ravimvorm, ravimi
algannus on 10 mg kaks korda 66pdevas. Vajadusel voib annust suurendada 40 mg kaks
korda 66paevas. Voib kasutada ka teisi beeta-adrenoblokaatoreid: metoprolool, nebivolool,
bisoprolool; voi kaltsiumikanali blokaatoreid: amlodipiin, verapamiil.

Eelnevatele ravimitele allumatuse vOi ravimitalumatuse korral voib kaaluda ravi alfa-
adrenoblokaatori (doksasosiin) vdi tsentraalselt toimiva adrenoblokaatoriga (klonidiin).
Angiotensiini konverteeriva ensiilimi (AKE) inhibiitorid ja angiotensiin II retseptorite
antagonistid (ARB) on raseduse ajal vastundidustatud, kuna nende puhul on suur risk loote
neerude arenguhdirete ja kopsude hiipoplaasia tekkeks.

Kui patsient on kasutanud AKE-t vdoi ARB-i vahetada ravim esimesel vdimalusel labetalooli
vastu. AKE ja ARB kasutamine ei ole raseduse katkestamise ndidustus.

Diureetikumid (peamiselt tiasiidid, spironolaktoon) on raseduse ajal ebasoovitatavad, sest
soodustavad elektroliiiitide héirete teket nii emal kui ka lootel, hiiperglilkeemiat ja
trombotsiitopeeniat.

Atenolool (beetablokaator) halvendab platsentaarringet ja seostub suurema riskiga loote
kasvupeetuseks.

Tabel 3. Antihiipertensiivsete ravimite kasutamine raseduse ajal.

ravim annused suukaudseks | sagedasemad
manustamiseks korvaltoimed
I valik labetalool (alfa-beeta- Algannus 100 mg 2 x | Hingamisraskus,
adrenoblokaator) paevas. peavalu,  bradiikardia,
Tavaline annus maksaensiitimide
100400 mg 2 x| aktiivsuse tdus.
paevas. Ettevaatusega kasutada
Maksimaalselt ~ 800 | bronhiaalastma ja
mg 3x péevas. kopsuturse korral.
nifedipiin Algannus 10 mg 2-3 | Tahhiikardia, peavalu,
(kaltsiumikanali x péevas. Tavaline | vasodilatatsioon.
blokaator), eelistatult annus 10-20 mg 24
pikatoimeline X paevas.
ravimvorm Maksimaalselt 40 mg
3 x pdevas.
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IT valik teised kaltsiumikanali | Algannus 5  mg | Tahhiikardia, peavalu,
blokaatorid: amlodipiin | pdevas. nigemishdired.
Tavaline annus 5-10
mg | x paevas.
Maksimaalne annus
10 mg 1 x péevas.
teised beectablokaatorid: | Vastavalt ravimile. Tahhiikardia, peavalu,
metoprolool, hingamishéired.
nebivolool, bisoprolool
II valik | alfa-adrenoblokaator Algannus 1 mg | Tahhiikardia, peavalu,
(doksasosiin) pievas. pearinglus, iiveldus,
Tavaline annus 24 | sligelus,  gripilaadsed
mg péevas. stimptomid.
tsentraalselt  toimivad | Algannus 100 mg | Hiipotensioon, peavalu,
adrenoblokaatorid pdevas, vajadusel 100 | suukuivus, unisus.
(klonidiin) mg iga 12 tunni jérel.

Tabel 4. Vastundidustatud antihiipertensiivsed ravimid raseduse ajal.

ravim korvaltoimed

angiotensiini konverteeriva enstilimi
inhibiitorid, angiotensiin II retseptorite

Lootel neerupuudulikkus, kopsude
hiipoplaasia, naisel oligohtidramnion.

antagonistid

atenolool Lootel kasvupeetus.

diureetikumid Oligohiidramnion.

tiasiidid Ema ja loote ainevahetushiired:
kaaliumi sédstvad (spironolaktoon) hiiponatreemia, hiipokaleemia,

trombotsiitopeenia, hiipergliitkeemia.

7.1.3. Patsiendi seisundi jalgimine hiipertensiooni ravi ajal

Igal visiidil tuleb mdodta arteriaalne vererdhk ja alates 20. rasedusnéddalast teha uriini analiiiis
(vahemalt 1 kord kuus). Kui uriinis on valku >0,3 g/l voi ribatestis >1+ (>0,3g), méérata
uriinis valgu-kreatiniini suhe tihekordses analiiiisis ja/vdi valgu kadu 24 tunni jooksul. Valgu-
kreatiniini suhe >0,3 mg/mg (=30 ng/mmol) ja/vdi valgu eritumine >0,3 g 00pdevas pérast
20. rasedusnédalat viitab preeklampsia lisandumisele.

Lisaks proteinuuriale viitab preeklampsiale ka jiargnevate siimptomite lisandumine: ravile
halvasti alluv peavalu, nigemishdired, segasusseisund, {ilakdhuvalu, valu paremal roidekaare
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alusi, iiveldus ja oksendamine, hingamisraskused, tursed kitel ja ndo piirkonnas, siivenevad
tursed jalgadel, kiire kaalutdus >2 kg nédalas, oliguuria, loote liigutuste vihenemine.

Koiki patsiente tuleb informeerida ohusiimptomitest ja erakorralise podrdumise nédidustustest.
Ohusiimptomite esinemise korral méadrata hemogramm, maksaensiiiimide (ALT, AST)
aktiivsus ning kusihappe ja kreatiniini tase vereseerumis.

Loote kasvupeetuse ja distressi kahtlusel teha ultraheliuuring loote oletatava massi ja
lootevee hulga hindamiseks ning nabavéédi ja/voi loote veresoonte doppleruuring (peatiikk
7.2.3).

Preeklampsia diagnoosimisel suunata rase seisundi hindamiseks ja raviks erakorraliselt
naistearsti konsultatsioonile voi haiglasse.

7.2. Preeklampsia kisitlus
7.2.1. Esmane seisundi hindamine ja ravi alustamine

Preeklampsia kahtlusel tuleb rase suunata seisundi hindamiseks ja raviks erakorraliselt
naistearsti konsultatsioonile voi haiglasse.

Enne ravi alustamist tuleb moddta ja dokumenteerida raseda arteriaalne vererdhk,
subjektiivsed stimptomid ja {ildseisund ning teha tdiendavad analiiiisid: hemogramm,
maksaensiilimide (ALT, AST) aktiivsus, kusihape, kreatiniin, iildvalk vereseerumis, uriini
analiiis, valgu/kreatiniini suhe uriinis. Loote seisundi hindamiseks peab tegema
kardiotokograafilise uuringu ja ultraheliuuringu.

Hiipertensiooni ravi tuleb alustada, kui siistoolne vererdhk > 140 mmHg ja/vai diastoolne
vererdhk > 90 mmHg. Antihiipertensiivsete ravimite valik ja annustamine on toodud peatiikis
7.1. Valikravim on labetalool, alternatiiviks on nifedipiin.

Juhul, kui patsiendi seisund on stabiilne ja arteriaalset vererdhku on vdimalik kodus jdlgida,
vOib pdrast esmast hindamist kaaluda patsiendi ambulatoorset jélgimist. Patsienti tuleb
informeerida ohustimptomitest, mille ilmnemisel peab p66rduma erakorraliselt immaemanda
vOi arsti poole:

e peavalu, mis ei leevene pdrast valuvaigistite votmist,

e nigemishiired,

e segasusseisund,

¢ hingamisraskused,

o ikki tekkinud iiveldus ja oksendamine,

e i{ilakohuvalu,

o tursed kitel ja néo piirkonnas, siivenevad tursed jalgadel,
e kiire kaalutdus: >2 kg nidalas,

e oliguuria,

¢ Jloote liigutuste vdhenemine.

Raske hiipertensiooni ravi
Kui siistoolne vererdhk > 160 mmHg ja/vdi diastoolne vererdhk > 110 mmHg, on tegemist
raske hiipertensiooniga. Patsient on vaja hospitaliseerida ja alustada kohe antihiipertensiivset
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ravi. Valikravim on labetalool 200 mg suukaudselt. Kui 30 minuti pérast on vererdhk
>160/110 mmHg, manustada kordusannus 200 mg. Kui jdrgneva 30 minuti pérast on
vererdhk >160/110 mmHg, jitkata labetalooli manustamist veenisisesi boolusdoosina ja/voi
pusiinfusioonina. Vajadusel lisada amlodipiin vai nifedipiin.

Veenisiseselt manustada boolusdoosina labetalooli 50 mg 1-2 minuti jooksul. Maksimaalne
toime saabub tavaliselt 5 minuti jooksul. Annust v3ib korrata 5-minutiliste intervallidega kuni
soovitud toime saavutamiseni, koguannus ei tohi liletada 200 mg, seega on lubatud
manustada boolusdoosidena neli annust 5-minutiliste intervallidega.

Piisiinfusiooni tuleb alustada kiirusega 20 mg/tunnis. Kui kasutusel on labetalooli lahus
Smg/ml, on piisinfusiooni kiirus 4 ml/tunnis. Annust v3ib vajadusel kahekordistada 30-
minutiliste intervallidega. Maksimaalne annus on 160 mg/tunnis, see on 32 ml/ tunnis (vt
skeem, peatiikk 9.1). Ravile raskesti alluva hiipertensiooni korral tuleb kaaluda otsese
arteriaalse rohu mootmist.

Krambiprofiilaktika
Krambiprofiilaktika magneesiumsulfaadiga (Sol. MgSO4) on nididustatud patsientidele, kellel
esineb

e hiipertensioon koos neuroloogiliste siimptomitega (tugev peavalu, ndgemishéired

voOi segadusseisund) voi

e proteinuuria koos vererdhu tdusuga >160/110 mmHg.
Magneesiumsulfaat laiendab aju veresooni, vihendab ajuturset ja krambivalmidust ning sellel
on arteriaalset vererohku langetav toime.

Profiilaktilist magneesiumi intravenoosse infusioonina manustada

e vihemalt 24 tunni jooksul vai kuni siinnitusest méodub 24 tundi;
e vihemalt 24 tundi pérast viimast eklampsiahoogu.

Kui rasedus on vaja ldpetada enne 34. rasedusnddalat (33 néddalat + 6 pideva), on
magneesiumsulfaat ndidustatud loote neuroprotektsiooniks.

Magneesiumsulfaadi (Sol. MgSO4) infusiooni tuleb alustada 4-5 grammi boolusena 15-20
minuti jooksul, seejirel sdilitusannus 1-2 grammi tunnis.

Teraapiline magneesiumi kontsentratsioon seerumis on 1,7-3,5 mmol/l.

Magneesiumsulfaadi infusiooni ajal tuleb jdlgida raseda vererdhku, pulsisagedust,
hingamissagedust, siivareflekside olemasolu (nt patellaarrefleksid) ja diureesi. Rutiinselt
magneesiumi kontsentratsiooni veres mdarama ei pea.

Magneesiumsulfaadi kasutamine vOib pohjustada emal kergemaid kdorvaltoimeid:
kuumahood, iiveldus, higistamine ja lokaalne é&rritus infusiooni piirkonnas. Raskemateks
korvaltoimeteks vdivad olla lihasnorkus, siivareflekside (nt patellaarrefleksid) kadumine,
hingamise parssumine ja siidame riitmihéired.

Korvaltoimete esinemise korral on soovitatav vdhendada infusioonikiirust voi 1dpetada
infusioon. Antidoot MgSO4 toksilisuse korral: kaltsiumgliikonaati 1 grammi (10 ml 10%) 10
minuti jooksul veenisisesi. Magneesium véljub organismist uriiniga ning seetdttu on
normaalse diureesi korral magneesiumist tingitud raskete korvaltoimete esinemise tdendosus
madal.

Kaltsiumkanali blokaatorid suurendavad riski magneesiumi tileannustamiseks.
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7.2.2. Jalgimine preeklampsia korral

Preeklampsia ainus pdhjuslik ravi on siinnitus. Kui preeklampsia avaldub enne 37.
rasedusnidalat, tuleb kaaluda raseduse jitkamist, et voimalusel véltida enneaegset siinnitust

(Tabel 5) (A) (3, 4, 59).

Tabel 5. Patsientide jdlgimine preeklampsia korral sdltuvalt vererdhu véértustest (8).

preeklampsia:
vererdohk
mmHg

140-159/90-109

preeklampsia:
raske hiipertensiooni korral
vererdhk > 160/110 mmHg

hospitaliseerimine

Pigem hospitaliseeri esmaseks
hindamiseks ja ravi
médramiseks. Stabiilse
seisundi korral voib kaaluda

Hospitaliseeri alati.

Kui raviga olukord
stabiliseerub ja ei esine haiguse
raskeid siimptomeid, voib

ambulatoorset jélgimist. | hiljem kaaluda ambulatoorset
Hospitaliseeri  alati,  kui | jélgimist.
lisanduvad preeklampsia
stivenemisele  iseloomulikud
stimptomid.
antihiipertensiivne ravi | Alusta, kui vererdhk on | Alusta alati.
ptisivalt >140/90 mmHg.

ravi eesmark

Vererdhk 135/85 mmHg voi madalam.

vererOhu modtmine

Vihemalt 48 tunni jérel,
haiglatingimustes sagedamini.

Iga 15-30 minuti jdrel, kuni
vererdhk on <160/110 mmHg.

Haiglas véhemalt 4 korda
O00pdevas  ning  vajadusel
sagedamini.

proteinuuria hindamine

Korda analiitisi ainult juhul, kui diagnoos pole kindel voi

ilmnevad uued stimptomid.

diureesi jalgimine

Tursete tekkel ndo piirkonda ja hingamisraskuse tekkimisel

modta uriini kogus.

vereanaluisid

Hemogramm, maksa- ja
neerufunktsiooni nditajad
vihemalt kaks korda nédalas.

Hemogramm,  maksa- ja
neerufunktsiooni nditajad
viahemalt kolm korda nédalas,
ohuslimptomite  lisandumisel
sagedamini.
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preeklampsia Tugev peavalu, mis ei leevene pérast valuvaigistite tarvitamist;
siivenemisele  viitavad | nigemishiired, iiveldus/oksendamine, iilakShuvalu, oliguuria,
stimptomid arteriaalne vererdhk >160/110 mmHg, progresseeruvalt
(,,ohusiimptomid*) siivenevad muutused analiitisides: kreatiniini tdus, AST ja ALT
aktiivsuse tdus, trombotsiilitide arvu langus; loote kasvupeetus
ja/vai distress.

Preeklampsia ja sellega sageli kaasuv loote kasvupeetus ning statsionaarsel ravil/jélgimisel
viibimine suurendavad tromboosi riski. Hinnata tuleb patsiendi tromboosiriski ning méérata
vajadusel tromboosi profiilaktikaks ravi madalmolekuaarse hepariiniga vastavalt kehtivale
Eesti Naistearstide Seltsi ravijuhendile ,,Raseduseaegse venoosse tromboosi ennetamise
juhend* https://www.ens.ee/ravijuhendid/synnitusabi/raseduseaegse-venoosse-tromboosi-
ennetamise-juhend/download.

7.3. Loote seisundi jalgimine hiipertensiivsete hairete korral

Kroonilise hiipertensiooni ja rasedushiipertensiooni korral on soovitatav ultraheliuuring 28.—
32. rasedusnédalal ja voimalusel 36. nddalal (35.-37. nédalal). Ultraheliuuringul hinnata loote
oletatavat massi ja lootevee hulka ning vdimalusel modta doppleruuringul verevoolu
nabaviédi arteris.

Kui esineb loote kasvupeetuse voOi distressi kahtlus, tuleb ultraheliuuring teha raseduse
kestusest sdltumata. Loote kardiotokograafia (KTG) tuleb teha juhtudel, kui rase tajub
muutusi loote liigutuste tavapdrases sageduses, tekib vereeritus tupest, kdhuvalu vdi ema
seisundi halvenemine.

Preeklampsia kahtlusel ja diagnoosimisel peab loote seisundit hindama KTG ja
ultraheliuuringu abil. Korduvate uuringute vajadus tuleb otsustada soltuvalt kliinilisest leiust
ja uuringutulemustest.

Loote kasvupeetuse voi oligohlidramnioni korral peab ldhtuma haiglasisestest juhistest.
Nende puudumisel on soovitatav jélgida jargnevat skeemi (Tabel 6). Vajadusel tuleb loote
kasvupeetuse kahtlusega rase suunata kdrgemasse etappi edasiseks jdlgimiseks ja raviplaani
koostamiseks.

Tabel 6. Soovitused loote kasvupeetuse kisitlemiseks (60, 61).

UH-leid jélgimine raseduse 1dpetamine

loote vidike kaal (OLM 3-10 | kordusuuring 2 | sdltub ema seisundist
tsentiili), = normaalne  platsenta | niddala pérast
funktsioon
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kasvupeetus OLM < 10 tsentiili ja [ uuring 1  x | induktsioon >37. niddalal
platsenta funktsioon hdirunud: nédalas

AU PI > 95 tsentiili,

ACM PI <5 tsentiili,

CPR < 5 tsentiili voi
kasvupeetus OLM < 3 tsentiili,
normaalne platsenta funktsioon

kasvupeetus OLM < 10 tsentiili ja [uuring 2  x|[>32. nédalal raseduse

AU puuduv 16ppdiastoolne | nddalas 16petamine (enamasti
verevool vajalik keisrildike teel)
kasvupeetus OLM < 10 tsentiili ja [ jdlgimine 24— | vOoimalusel raseduse
AU retrograadne 1dppdiastoolne | 48-tunnise jatkamine, >30. néddalal
verevool, DV PI > 95 tsentiili sagedusega keisriloige

kasvupeetus OLM < 10 tsentiili ja raseduse 16petamine
DV retrograadne verevool kodade sOltumata raseduse
kontraktsiooni ajal kestusest

ACM - arteria cerebri media, aju keskarter; AU — arteria umbilicalis, nabavéaidiarter; CRP —
cerebro-placental ratio, tserebroplatsentaarne verevoolu suhe; DV — ductus venosus, venoosjuha;
OLM - oletatav loote mass; PI — pulsatiilsusindeks.

7.4. Sunnitus hiipertensiivsete hiirete korral

7.4.1. Siinnituse ajastamine

7.4.1.1. Rasedushiipertensioon ja krooniline hiipertensioon

Rasedushiipertensiooni ja kroonilise hiipertensiooni korral tuleb kaaluda siinnituse
induktsiooni raseduse 38.—39. nddalal. Uuringute tulemused niitavad, et siinnitus 38.-39.
rasedusnddalal seostub kdige madalama ema ja vastsiindinu haigestumise ja suremusega (B)
(3, 4, 62, 63). Siinnituse induktsioon ei seostu suurema riskiga ema ega loote tiisistuste
tekkeks (B) (64, 65).

Ravile allumatu raske hiipertensiooni (arteriaalse vererdhu viértus korduvalt > 160/110
mmHg) voi raskete siimptomitega preeklampsia lisandumisel on vajalik rasedus 10petada,
sOltumata kestusest.

7.4.1.2. Preeklampsia

Preeklampsia korral soltub siinnituse ajastamine raseduse kestusest, preeklampsia
siimptomite raskusest ja ema ning loote seisundist. Silinnituse eesmirk on é&ra hoida
preeklampsia progresseerumisest tingitud tiisistusi emal ja/voi lootel.

Kui rasedus on kestnud >37. rasedusniddalat, siis on niidustatud raseduse Idpetamine,
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stinnitusviis valida vastavalt ema ja loote seisundile (B).

Raseduse kestuses >37 néddalat + 0 pdeva vihendab raseduse 1dpetamine naise preeklampsia
tiisistuste tekke riski, samas ei suurene vastsiindinu haigestumine. HYPITAT uuringu
tulemusena leiti, et rasedushiipertensiooni ja raskete stimptomiteta preeklampsiaga rasedate
hulgas tekkis siinnituse induktsiooni korral 36.—41. rasedusniddalal vihem preeklampsia
tiisistusi — eklampsia, HELLP-siindroom, kopsuturse, trombemboolia, platsenta enneaegne
irdumine — vorreldes nende juhtudega, kus rakendati draootavat taktikat. Induktsioonigrupis
olevatel naistel oli preeklampsia tiisistusi 30% vdhem kui draootava taktika korral (31% vs.
44%, suhteline risk 0,71; 95% usaldusintervall 0,59-0,86, p < 0,0001), kusjuures vastsiindinu
tulemites ega keisrildigete hulgas erinevust ei olnud (B) (66).

Kui rasedus on kestnud >35 nddalat + 0 pdeva, on raseduse lopetamine soovituslik, kui
esinevad voi tekivad jargmised preeklampsia siimptomid (B) (3,4):

e arteriaalne vererdohk > 160 mmHg / > 110 mmHg kahel korral moddetuna 4-

tunnise vahega;

e trombotsiitopeenia (trombotsiiiitide arv <100 000 x 10°/L);

e kahekordne maksaensiilimide (AST, ALT) aktiivsuse tdus;

e ravile allumatu tugev valu paremal iilakShus voi epigastriumis;

e neerupuudulikkus: seerumi kreatiniini kahekordne tdus ilma neeruhaiguseta;

e kopsuturse;

e esmakordselt tekkinud ravile allumatu peavalu;

e nigemishiired.

Raseduse prolongeerimine gliikokortikoidide manustamiseks loote kopsude ettevalmistamise
eesmirgil ei ole raseduse sellises suuruses enam vajalik (B) (5).

Raseduse kestuses >24 niddalat + 0 pédeva kuni 34 nddalat + 6 péeva vdib eelnimetatud
stimptomite korral kaaluda draootavat taktikat ema seisundit pidevalt jélgides (B) (3-5).
Mitme randomiseeritud uuringu ja meta-analiilisi tulemusel ilmnes, et draootava taktika
korral on raseduse kestus 1-2 nddalat pikem ja vastsiindinu tulem parem kui kohese raseduse
16petamise korral. Ema tiisistusi ei esine oluliselt sagedamini (A) (67-70).

Raseduse kestuses >24 nddalat + 0 pdeva kuni 34 néddalat +6 péeva néddalat on vaja loote
kopsud gliikokortikoididega ette valmistada (A) (3, 4, 71).

Raseduse jitkudes voib proteinuuria siiveneda. Kuna proteinuuria hulk ei ole otseselt seotud
halva perinataalse tulemi ega ema kriitilise seisundiga, ei ole proteinuuria hulk miérav
raseduse 10petamise otsusel (A) (3, 4, 72, 73). Vaja on hinnata ema diureesi ja kaaluda
raseduse 10petamist oliguuria korral.

Ema voi loote seisundi halvenemisel tuleb draootav taktika lopetada. Niidustused raseduse
1dpetamiseks on toodud peatiikis 7.6.1.

Raseduse kestuses <24 nédalat, kui vastsiindinu suremuse ja haigestumise risk on kdrge, tuleb
preeklampsia raskete slimptomite ilmnemisel rasedus kohe 1dpetada. Araootav taktika

suurendab ema haigestumise riski ja ei paranda oluliselt vastsiindinu prognoosi (voi teeb seda
vastsiindinu jaoks minimaalselt (C) (3-5).

7.4.2. Siinnitusviis
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Hiipertensiivsete hdirete korral s0ltub silinnitusviisi valik tavapirastest silinnitusabi
nédidustustest. Rasedushiipertensiooni ja kroonilise hiipertensiooni korral on eelistatud
vaginaalne siinnituse juhtimise viis, kui loote ja ema seisund on hea (B) (3-5, 63).
Preeklampsia korral >37. rasedusnéddalal, kui emakakael on kiips vOi on piisavalt aega
induktsiooniks, tuleb eelistada vaginaalset siinnitust (74—76).

Stinnituse induktsioon ebakiipse emakakaela korral raseduse kestuses <37. rasedusnidalat ei
ole sageli tdhus. Tdendosus, et slinnitus 10peb induktsiooni rakendamisel keisrildikega, on
<28. rasedusnidalal 97% ja 28.—32. rasedusnidalal 65% (74-76).

Epiduraalanalgeesia ja spinaalanesteesia on lubatud. Vorreldes {ildanesteesiaga on
regionaalanesteesia korral vdhem tiisistusi: aspiratsioon, intubatsiooni ja ventilatsiooni
probleemid, insult (B) (77, 78).

Antikoagulantravi madalmolekulaarse hepariiniga profiilaktilises annuses (nditeks
enoksapariin 40 mg pidevas) tuleb &dra jitta 12 tundi enne epiduraalanalgeesia kateetri
paigaldamist vOi planeeritud spinaalanalgeesiat. Raviannuses madalmolekulaarse hepariini
kasutamise korral voib epiduraalruumi punkteerida 24 tundi pédrast viimast annust.
Neuraksiaalse anesteesia kasutamisel, kui trombotsiilitide hulk on >80 000 x 109/L ning
patsient ei saa antikoagulantravi, on epiduraalruumi hematoomi risk madal (0,2%) (79).

Trombotsiitopeenia puhul vahemikus 50 000-80 000 x 10°L on epiduraalruumi
kateterisatsioon ndidustatud vaid siis, kui eeldatav kasu tliletab oluliselt voimaliku kahju.
Trombotsiilitide arv peab olema midratud mitte varem kui 4 tundi enne planeeritavat
punktsiooni. Trombotsiitopeenia puhul <100 000 x 10%/L peab epiduraalruumi punkteerima
kogenuim kéttesaadav anestesioloog.

Kui enne kateetri paigaldamist oli trombotsiiiitide hulk <100 000 x 10°/L, tuleb enne kateetri
eemaldamist médrata trombotsiititide hulk ja eemaldada kateeter siis, kui trombotsiiiitide hulk
> 100 000 x 10°/L.

Kui pérast neuraksiaalse anesteesia kasutamist tekib ebatavaline motoorne blokaad,
alaseljavalu ja ootamatult kestev sensoorne blokaad, tuleb mdelda spinaalhematoomile ja
konsulteerida anestesioloogiga.

7.4.3. Hiipertensiivsete hiirete kisitlus siinnituse ajal

Stinnituse ajal tuleb jdtkata rasedusaegse antihiipertensiivse raviga. Siinnituse ajal on
suukaudsete preparaatide imendumine vihenenud ning seetdttu v3ib vererdhu kontrollimiseks
olla vajalik intravenoosne ravi.

Arteriaalset vererohku tuleb mdodta siinnituse ajal vihemalt liks kord tunnis. Kui vererdhk >
160/110 mmHg, siis manustada vererdhku langetavat ravimit, pirast ravimi manustamist
hinnata toimet 15-30 minuti jérel (vt skeem peatiikk 9.1).

Preeklampsiaga patsientidel esineb organismis iildine vasokonstriktsioon ja veresoonte
permeaabluse tous, mistdttu on siinnituse ajal suurem risk kopsuturse ja eklampsia tekkeks.
Jélgida vedeliku bilanssi, tagada loomulik vedelikuvajadus: 1 ml/kg kohta tunnis ehk
raseduseelne kehakaal ml/tunnis. Vedeliku pakkumisel tuleb arvestada vedelikuks ka
ravimitega manustatud vedelik ja joodud vedelik, jilgida diureesi.

Krambivalmiduse korral tuleb alustada voi jétkata infusiooni magneesiumsulfaadiga (peatiikk
7.2.1). Keisrildike ajal vOib krambiprofiilaktikaga jéitkata, sest selle 10petamisel langeb
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magneesiumi kontsentratsioon veres. Siinnitusest tulenev tdiendav stress naise organismile
tostab krambivalmidust.
Stinnituse ajal on soovituslik KTG piisiv monitooring.

Verejooksu profiillaktika esmavalikuks on ndidustatud oksiitotsiin, vajadusel lisada
misoprostool. Voimalusel véltida metiililergometriini manustamist hiipertensiooni stivendava
toime tottu.

7.5. Siinnitusjirgne periood hiipertensiivsete hairete korral

Stinnitusjdrgselt tuleb hiipertensiooni ravi jitkata. Ravimi annust vdhendada jark-jargult, kui
arteriaalne vererdhk < 130/80 mmHg. Ravi 1dpetada, kui vererdhu véértus on korduvalt
<115/75 mmHg.

Esimesel kolmel siinnitusjdrgsel pdeval tuleb kontrollida naise vererdhku 4-8-tunnise
intervalliga. Hiljemalt 2 nddala mé6dudes tuleb hinnata piisiva ravi vajadust.

Eelistatud ravimid siinnitusjérgsel perioodil on labetalool ja nifedipiin.

Hiipertooniatdve korral voib siinnitusjirgselt kasutada AKE-inhibiitoreid. Angiotensiini
konverteeriva ensiilimi (AKE) inhibiitorid jouavad rinnapiima vdhesel médral, mistdttu voib
neid raseduseelselt kasutanud naistel kaaluda ravi taasalustamist AKE-inhibiitoriga. Kuna
vihesed uuringud on vaid enalapriili v3i kaptopriili imetamisaegse kasutamise kohta, tuleb
eelistada neid preparaate.

Angiotensiin II retseptorite antagoniste (ARB) ei soovitata, kuna puudub informatsioon
nende kasutamise kohta imetamise ajal.

Eklampsia juhtudest 25% avaldub stinnitusjirgselt, vajadusel jitkata/alustada magneesiumi-
infusiooniga (peatiikk 7.2.1).

Preeklampsiaga patsiendil tuleb jélgida vedeliku bilanssi, sest veresoonte permeaabluse tdusu
tottu on suurenunud kopsuturse risk. Eriti tdhelepanelik tuleb olla neerufunktsiooni languse
korral. Asendada loomulik vedelikuvajadus 1 ml/kg tunnis ehk raseduseelne kehakaal ml
/tunnis. Vedeliku hulka arvestada joodud ning ravimitega manustatav vedelik.

Kui tegemist on neerufunktsiooni modduka langusega (kreatiniini kliirens <
50ml/min/1,73m?), viltida valu korral mittesteroidsete pdletikuvastaste ravimite kasutamist
ning eelistada paratsetamooli ja opioide.

Hemogrammi, kreatiniini ja transaminaaside taseme jdlgimine on vajalik, kuni ilmnevad
paranemisele viitavad muutused.

Preeklampsia ja sellega sageli kaasuv loote kasvupeetus ning haiglaravil viibimine on koik
tromboosi riskitegurid. Hinnata alati patsiendi tromboosiriski ning méérata vajadusel
profiilaktiliselt madalmolekulaarne hepariin vastavalt kehtivale Eesti Naistearstide Seltsi
ravijuhendile ,Raseduseaegse venoosse tromboosi ennetamise juhend*
https://www.ens.ee/ravijuhendid/synnitusabi/raseduseaegse-venoosse-tromboosi-ennetamise-
juhend/download ,,Raseduseaegse venoosse tromboosi ennetamise juhendile.
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7.6. Kriitiliste seisundite kasitlus
7.6.1. Raseduse lopetamise ndidustused soltumata raseduse kestusest

Rasedus tuleb 10petada, kui tekib voi esineb vihemalt iiks jargnevast olukorrast (B) (3, 4, 56,
76).
Emapoolsed ndidustused:

e vererdhk > 160 mm Hg / 110 mmHg, vaatamata adekvaatsele antihiipertensiivsele

ravile;

e ecma SpO2 < 90%;

e maksafunktsiooni niitajate ja kreatiniini jatkuv tous, siivenev trombotsiitopeenia,
hemoliiiis, oliguuria piisava vedeliku pakkumise korral;

e siivenevad neuroloogilised ndhud: ravile allumatu peavalu, nédgemishiired,
teadvushiired, eklampsia;

e kopsuturse;

e platsenta irdumine vdi verejooks ilma platsenta eesasetsuseta.

Lootepoolsed nédidustused:

e Jloote hiipoksia tunnused kardiotokogrammil: piisivalt vdhenenud variaablus,
hilised detseleratsioonid;

e doppleruuringul nabaarteris on piisiv negatiivne 10pp-diastoolne verevool; enne 32
+ 0 rasedusnidalat KTG uuringul oluliselt vihenenud variaablus (STV, short-time
variability < 3,0 ms) voi doppleruuringul ductus venosus’es patoloogiline
verevool;

e loode on antenataalselt hukkunud;

e loode ei ole eluvdimeline (d4rmiselt siigav enneaegsus, eluks sobimatu vdirarend).

7.6.2. Eklampsia

Eklampsia ehk raseda kramptdbi avaldub toonilis-klooniliste krampidena, mis ei ole tingitud
epilepsiast ega muudest neuroloogilistest pohjusest. Eklampsia avaldub pooltel juhtudel enne
stinnitust, raseduse II poolel, 25% juhtudel siinnituse ajal ning 25% juhtudest siinnitusjérgses
perioodis. Siinnitusjirgsel perioodil on kodige ohtlikum aeg esimesed 2448 tundi, kuid
harvadel juhtudel voib eklampsia tekkida kuni 14 pdeva jooksul pdrast siinnitust.

Eklampsia ohumérgid on tugev plsiv peavalu, nédgemishédired, valguskartlikkus,
teadvushiired. 20-40% juhtudest ei eelne eklampsiale preeklampsia iseloomulikke siimptome
(80, 81).

Esmane ravim eklampsia korral on magneesiumsulfaat (Sol. MgSQO4) 4-5 grammi boolusena
10-15 minuti jooksul veenisisesi, edasi sdilitusannus 1 g tunnis vdhemalt 24 tunni jooksul.
Kui puudub veenitee, vdib boolusannuse teha lihasesisesi.

Magneesiumsulfaadi manustamise eesmérgiks ei ole krambihoo kupeerimine, vaid korduva
krambihoo drahoidmine. Eklampsia kestab enamasti lithiajaliselt ja on isemdoduv.

Korduva krambihoo korral manustada II doos magneesiumsulfaati (Sol. MgSO4) 2—4 grammi
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boolusena 10—15 minuti jooksul.

Diasepaam, tiopentaal ja muud antikonvulsandid ndrgendavad korirefleksi, mistdttu on
suurem risk aspiratsiooniks ja kesknérvisiisteemi depressiooniks. Antikonvulsandid on
ndidustatud, kui krambihoog ei moddu 20 minuti jooksul pérast teise annuse
magneesiumsulfaadi manustamist. Sel juhul on nédidustatud patsiendi intubeerimine ja
mehaaniline ventilatsioon ning peaaju visualiseerivad tidpsustavad uuringud.

Eklampsia ajal esineb enamasti loote bradiikardia, mis krambihoo jérel moddub. Pidrast
krambihoogu voib esineda korduvaid detseleratsioone, tahhiikardiat ja variaabluse langust.
Muutused loote siidametegevuses on enamasti tingitud ema hemodiinaamilistest muutustest ja
olukorra stabiliseerumisel loote seisund paraneb. Kui loote bradiikardia ei moddu 10-15
minutiga, siis on ndidustatud kiire siinnitus lootepoolsetel ndidustustel.

Ema seisundi stabiliseerumisel pidrast eklampsiat peaks siinnitus toimuma ldhemal ajal.
Stinnituse viis tuleb valida arvestades naise seisundit, loote asendit, emakakaela avatust ja
raseduse suurust. Kui naine on kontaktne ja siinnitustegevus kéib, voib kaaluda vaginaalset
stinnitust.

7.6.3. HELLP-siindroom

Uheks preeklampsia viljenduseks on HELLP-siindroom, mille korral vdib ema ja loote
seisundi halvenemine toimuda véga kiiresti. HELLP-slindroomi korral vd3ib arteriaalse
vererdhu tdus olla vihene ning proteinuuria puududa.

HELLP-stindroomi korral tuleb hemogrammi, maksaensiiimide aktiivsust ning LDH,
kreatiniini ja elektroliiiitide analiilisi korrata vdhemalt iga 12 tunni jérel. Madalaim
trombotsiiiitide arv saavutatakse keskmiselt 23 tundi pérast slinnitust ning sageli siivenevad
muutused analiiiisides veel kuni teise voi kolmanda siinnitusjérgse paevani (5, 47, 55).

Enne keisrildiget tuleb teha trombotsiiiitide iilekanne, kui trombotsiiiitide hulk < 50 000 x
109/L; kui plaanis on vaginaalne silinnitus, on trombotsiilitide {iilekanne néidustatud
trombotsiitopeenia korral <25 000 x 109/L (82). Kortikosteroidide manustamine HELLP-
stindroomi korral suurendab trombotsiiiitide hulka, kuid ei vdhenda ema ja loote raskete
tiisistuste teket (83).

8. Rasedusaegsete hiipertensiivsete hiirete kaugtagajirjed

Rasedusaegsete hiipertensiivsete hdirete kordumise summaarne risk jirgmise raseduse ajal on
15-20% (8, 84, 85). Rasedushiipertensiooniga tiisistunud raseduse korral on tdendosus, et
jérgneva raseduse ajal kujuneb preeklampsia, 4-12% ja rasedushiipertensioon 10-25% ning
preeklampsiaga tiisistunud raseduse korral on preeklampsia kordumise risk 15% (B) (8, 86,
87).

Ema preeklampsia mdjutab loote endoteeli, neerufunktsiooni, vererShu regulatsiooni ja
ainevahetuse tUsasisest arengut (88). Rasedusaegsed hiipertensiivsed héired seostuvad
hilisemas elus lapse sagedasema haigestumisega slidame-veresoonkonna-, hingamis- ja
nérvisilisteemi- ning psiihhiaatrilistesse haigustesse (§9-91).

Hiipertensiivsed hiired raseduse ajal suurendavad naise hilisemas elus riski siidame-

veresoonkonnahaiguste, insuldi ja neeruhaiguste kujunemiseks. Riski vdhendamiseks tuleb
emale soovitada tervislikke eluviise: normaalse kehakaalu saavutamine ja sdilitamine, piisav
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fiitisiline koormus, mitmekesine toit, suitsetamise véltimine (A).

Tabel 7. Rasedusaegsetest hiipertensiivsetest héiretest tulenev riski tdus naise hilisemas elus

stidame-veresoonkonnahaiguste, insuldi ja neeruhaiguste kujunemiseks.

haigus preeklampsia rasedus- krooniline
hiipertensioon hiipertensioon

tosine/dge siidame- 1,5-3 korda 1,5-3 korda 1,7 korda

veresoonkonnahaigus

suremus siidame- 2 korda pole teada pole teada

veresoonkonnahaiguse

tottu

isult 2-3 korda suurem 1,8 korda

hiipertensioon 2-5 korda 24 korda pole
kohaldatav

krooniline neeruhaigus 1,5-2 korda 1,5 korda 3 korda

Riski tdus nditab ainult rasedustiisistusest tulenevat riski tdusu. Tegemist ei ole absoluutse
riskiga. Absoluutne risk soltub lisaks eelnenud rasedustiisistustele vanusest, kehakaalust,

eluviisidest ja teistest teguritest (8, 92).
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9. Tegevusalgoritmid

9.1. Raske hiipertensioon

eesmark:
vererdhk
<135/85mmHg vererdhk > 160/110
mmHg
kopsuturse,

bronhiaalastma
El N{

Tab. Labetaloli o
200 mg p/o Tab. Nifedipini 10 mg p/o

\/

30 min parast vererdhk
< 140/90 mmHg

kordusannus: plsiravi: Tab Labetaloli 200-400
Tab Labetaloli 200 mg p/o v&i | | M8X 23 p/.o‘(rT\ax 2400 mg) voi
Tab. Nifedipini 10 mg p/o Tab. Nifedipini 10-30 mg x 3-4
l p/o (max 120 mg)
30 min parast vererdhk JAH

<140/90 mmHg

e

Sol. Labetaloli 50 mg (5 mg/ml 10 ml) 1-2 min
jooksul-> toime 5 minuti jooksul, vajadusel
kordusannus kuni 4 korda voi

pusiinfusioon 20 mg (5 mg/ml 4 ml)/tunnis;
maksimaalne annus 160 mg/tunnis

Lisa krambiprofiilaktika MgS04-ga.
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9.2 Eklampsia

Eklampsia

A

Kutsu abil

valdi vigastuste
teket

!

vabasta
hingamisteed,
poora vasemale

kiljele

A 4

lisahapnik

l

hinda loote
seisundit

|

|Opeta rasedus

Sol. MgSO,

4-5 g 15 - 20 minuti
jooksul i/v
Veenitee puudumisel
manusta i/m

l

Sol. MgSO,
1-2 g/tunnis i/v kuni
24 tundi parast
viimast krambihoogu

|

Korduv krambihoog:

Sol. MgSO,
2-4 g 15-20 minuti
jooksul i/v
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Lisad

Patsiendi infoleht

Mis on preeklampsia?

Preeklampsia on raseduse teises pooles avalduv rasedustiisistus. Enamikul juhtudel esineb
preeklampsia korral vererShu tous, millele lisanduvad teiste organite funktsiooni hdirumisele
viitavad stimptomid: valk uriinis, kestev peavalu, ndgemishéired, iilakdhuvalu jt.

Kui sageli preeklampsiat esineb?

Eestis esineb preeklampsiat ligikaudu iihel rasedal 50-st (esinemissagedus 1,7%).

Millal preeklampsia tekib?

Enamik preeklampsia juhte avaldub raseduse 10pus, siinnitustdhtaja ldhedal. Veerandil
juhtudest voib preeklampsia avalduda juba enne 34. rasedusnédalat.

Miks preeklampsia tekib?

Arvatakse, et preeklampsia pohjuseks on raseduse alguses tekkiv platsenta arenemise hiire.
Selle tagajdrjel ei suuda platsenta raseduse teisel poolel enam tagada kasvava loote vajadusi.
Uhtlasi eritab platsenta ema vereringesse mitmesuguseid stressoraineid, mis pdhjustavad
héireid paljude organite td0s: veresoonte seinas, neerudes, maksas, ajus ja mujal.

Keda preeklampsia teke enim ohustab?

Preeklampsia esineb sagedamini neil, kellel on juba enne rasedust moni kaasnev haigus:
suhkruhaigus, kdorgvererdhutdbi, neeruhaigus, antifosfolipiidsiindroom vm; kes ootavad
mitmikuid v&i kes on rasestunud kunstliku viljastamise abil. Preeklampsiat on sagedamini
esmasiinnitajatel ja neil, kelle kehamassiindeks on enne rasedust iile 30 kg/m?.

Kuidas hinnatakse preeklampsia riski?

Kuna preeklampsia saab alguse platsenta arenguhdirest raseduse algul, siis hinnatakse
preeklampsia riski raseduse 11-14. nddalal. Preeklampsia riski hinnangul vdetakse arvesse
ema riskitegureid, varasemate raseduste kulgu, pikkust, kaalu, vererdhu véirtusi, veres
sisalduvate markerite (PAPP-A v&i PIGF) hulka ning verevoolu kiirust emakaarterites
ultraheliuuringu ajal.

Mida tihendab korge preeklampsiarisk?

Kuigi korge riskiga naistel on suurem tdendosus preeklampsia tekkeks, ei tdhenda see, et
raseduse ajal tekib emal kindlasti preeklampsia.

Mida saab teha, et preeklampsiat ei tekiks?

Preeklampsia kujunemise riski voimaldab vdhendada tervislik toitumine ja aktiivne eluviis
ning madalas annuses atsetiililsalitsiililhappe tarvitamine raseduse ajal. Ravim toetab
platsentat toitainetega varustavate veresoonte arengut. Atsetiiiilsalitsiiiilhappe tarvitamine
vihendab eelkdige varase (enne 34. rasedusnidalat avalduva) preeklampsia tekke tdendosust.
Kuidas peab atsetiiiilsalitsiiiilhapet votma?

Korgenenud preeklampsia riski korral on soovitatav atsetiililsalitsiiiilhappe (Aspiriin,
Hjertemagnyl, Thrombo ASS vm preparaadid) tarvitamine 100-150 mg iiks kord pdevas
ohtul enne magamaminekut. Atsetiililsalitsiiiilhappe tarvitamist tuleb alustada mitte varem kui
12. rasedusnidala tditumisel ja mitte hiljem kui 16. rasedusniddala tditumisel ning ravimi
votmistjdtkatakse kuni raseduse 36. nddalani (36 nddalat + 0 pieva).

Kellele on atsetiiiilsalitsiiiilhape vastundidustatud?

Atsetiitilsalitsiitilhapet ei tohiks votta maohaavandtdve ning teadaoleva allergia korral
atsetiililsalitsiitilhappele voi teistele mittesteroidsetele pdletikuvastastele ravimitele (nditeks
ibuprofeen, naprokseen, ketoprofeen jt).

Kas atsetitiilsalitsiiiilhappe kasutamine voib last mojutada?

Uuringu alusel on leitud, et madal doos (kuni 150 mg) atsetiililsalitsiiiilhapet ei kahjusta
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loodet.

Kuidas preeklampsiat dra tunda?

Preeklampsia siimptomiteks vdivad olla raseduse teisel poolel tekkiv kestev peavalu,
iilakohuvalu, ndgemishéired, hingamishdired, viljendunud tursed (jalgadel, kétel, nédol).
Paljudel preeklampsiaga patsientidel kaebusi ei ole, seetdttu jélgitakse igal visiidil ema
vererdhku ja tehakse uriinianaliiiis.

Kuidas preeklampsiat ravitakse?

Preeklampsia ainsaks raviks on siinnitus. Ravimitega on vdimalik preeklampsia siimptomeid
monevorra leevendada ning siinnitust edasi liikata, et loode ei siinniks enneaegsena. Varase
avaldumise korral on siiski vajalik enneaegne siinnitus, kui ema ja lapse seisund halveneb.
Hilisema preeklampsia korral vodib osutuda vajalikuks siinnituse esilekutsumine enne
siinnitustegevuse iseeneslikku kdivitumist.

Lisakiisimuste korral votke ihendust oma arsti voi &mmaemandaga.
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Patient information leaflet

Preeclampsia — patient information
What is preeclampsia?

Preeclampsia is a pregnancy-related complication that usually manifests after 20 weeks of
pregnancy. In most cases preeclampsia is characterized by high blood pressure and damage to
another organ system, most often kidneys and liver. Symptoms of preeclampsia might include
elevated amount of protein in urine, persistent headache, changes in vision, upper abdominal
pain, edema etc.

How often does preeclampsia occur?
In Estonia preeclampsia occurs in 1 out of 50 pregnancies (incidence rate of 1.7%).
When does preeclampsia reveal?

In most cases preeclampsia reveals at the end of pregnancy around the due date. In 25% of
cases preeclampsia can manifest before the 34th week of gestation.

Why does preeclampsia occur?

It is thought that the cause of preeclampsia is abnormally developed placenta. Defective
placenta is not able to fulfill the needs of the growing fetus at the end of the pregnancy. The
placenta also secretes specific agents into the mother’s circulatory system which can damage
her internal organs — kidneys, liver, brain, blood vessels etc.

Who is most at risk for preeclampsia?

Preeclampsia usually occurs in patients who already have some kind of chronic illness before
pregnancy — diabetes, elevated blood pressure (hypertension), kidney disease,
antiphospholipid syndrome (APS). The risk is also higher in multiple pregnancies (when the
woman is pregnant with 2 or more fetuses) or if the pregnancy was achieved by IVF (in-vitro
fertilization). Preeclampsia is more frequent during the first pregnancy and in patients whose
pre-pregnancy body mass index (BMI) is over 30 kg/m?.

How is the risk of preeclampsia calculated?

The risk is calculated by taking into account the patient’s different risk factors, the presence
of hypertensive complications during her previous pregnancies, height, weight, blood
pressure, specific markers in a blood sample (PAPP-A or PIGF) and the blood flow in both
uterine arteries evaluated during ultrasound.

What does it mean to have a “high risk” for preeclampsia?

Patients who are at high risk for preeclampsia have a greater-than-average chance of
developing preeclampsia. However, it doesn’t mean that it will happen.

What can the patient do to prevent preeclampsia?
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It’s possible to reduce the risk for preeclampsia by eating healthy, by having an active
lifestyle and by regularly taking acetylsalicylic acid (ASA or aspirin) during pregnancy. This
medication supports the normal development of blood vessels that provide the placenta with
oxygen and necessary nutrients. Acetylsalicylic acid mostly helps to lower the risk of early
presentation of preeclampsia (before 34th week of gestation).

How is acetylsalicylic acid supposed to be taken?

When a patient has high risk for preeclampsia, it is recommended to take acetylsalicylic acid
(Aspirin, Hjertemagnyl, Thrombo ASS etc) 100—150 milligrams once a day in the evening
before sleep. The treatment should begin between 12th and 16th week of gestation and is
continued daily until the 36th week of gestation (36 weeks and 0 days).

What are the contraindications for treatment with acetylsalicylic acid?

Acetylsalicylic acid shouldn’t be taken when a you have stomach ulcers or you are allergic to
acetylsalicylic acid or other kinds of NSAID’s (non-steroidal anti-inflammatory drugs eg.
ibuprofen, naproxen, ketoprofen etc).

Could acetylsalicylic acid affect the fetus?
Low dose (meaning up to 150 mg a day) of acetylsalicylic acid is not dangerous to the fetus.
How will I know that I have preeclampsia?

The symptoms of preeclampsia can be a persistent headache that develops in the 2nd half of
pregnancy, changes in vision, breathing difficulties, severe oedema (in legs, hands and face).
A lot of patients with preeclampsia don’t have any symptoms. That’s why during every
doctor’s visit blood pressure is measured and a urine analysis is performed.

How to treat preeclampsia?

The only cure for preeclampsia is the delivery of the fetus. It is possible to relieve some of
the symptoms with medications and to postpone the delivery to prevent preterm birth. If
preeclampsia presents early in pregnancy, it still might be necessary to deliver the fetus
prematurely if the condition of the mother or the fetus should worsen. If preeclampsia
presents later in pregnancy, it might be necessary to induce labor before it spontaneously
begins.

If you have any further questions, please contact your doctor or midwife!
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Ipeskaamncus — uHGpopMauMoOHHas OpolIIOpa

Yro Takoe npeskaaMIncus’?

[Tpesknamricusi, 3T0 OCIOXKHEHNE OEPEMEHHOCTH, MPOSBIISIOIIEECS BO BTOPOI €€ MOJIOBUHE.
B GonpmmHCTBE CilydaeB MPEdKIIaMIICHsI TPOSBIISIETCS TIOBBIIICHUEM AaBICHHS, @ TAKXKE K
3TOMY J00aBIISAIOTCS CUMIITOMBI, YKa3bIBAIOLIHE HA HapylleHHe paboThl pa3IMYHbIX
OpraHoOB: BblIJICHUE OeIKa ¢ MOYOH, MPOJOIDKUTENIbHAS TOJIOBHAsL O0JIb, HAPYIICHUS 3PCHHUS,
00J1b B BEpXHEH 4acTH JKUBOTA U JIp.

Kak yacro npeskjamincust Bcrpedaercsi?

B DOcroHunu npeskiiamncus B CpeJHEM BeTpedarecs y oqHoi 6epemenHon u3 50-tu (yactora
pacnpoctpanenus 1,7%).

Koraa npeskiamincusi BO3HUKaeT?

Bosnbiiast yacTe ciryuaeB MpEe3KIIaMIICHH MIPOSIBIISIETCS B KOHIIE O€peMEHHOCTH, HE3a10JIT0 10
BO3MO>XHOT'O CPOKa POJOB. B ueTBepTH ci1yyaeB NpesKIaMIICHsI MOXKET IMPOSIBUTHCS YXKE J10
34 Henenu GEPEeMEHHOCTH.

IToueMy BO3HHMKaeT nmpe3KaamMmncus?

CunraeTcs, YTO IPUUUHON MPEIKIAMIICHH MOKET OBITh BOSHHKILIEE HAPYIIICHUE PA3BUTHUS
TUTALIEHTHI B Havyajie 0epeMeHHOCTH. B pe3ynbraTte aTOro ruianeHTa 60blie He B COCTOSHUH
obecreynTh NOTPEOHOCTH PacTyILEro IJI04a BO BTOPOH MooBUHE OepeMeHHOCTH. Takxke
IUTALEHTa HAYWHAET BBIIENIATh CTPECCOPHBIEC BEIIECTBA B KPOBOTOK MAaMBbI, YTO CIIOCOOCTBYET
HapyIIEeHUsIM B paboTe pa3IMUHBIX OPTaHOB: B CTEHKE COCYJIOB, B IOYKaX, IIEYCHH, MO3TE U B
JIPYTUX OpraHax.

Y Koro BbllIe Bcero yrpo3a BO3HUKHOBEHHS NPEIKJIAMIICHH?

[Tpesknamricus yaiie BO3HUKAET y TEX, Y KOTO yKe 10 0epeMEHHOCTH €CTh KaKasi-To
COIyTCTBYIOMIAsi 00JIE3Hb: caxapHas 00JIe3Hb, MOBBIIIICHHOE KPOBSHOE JaBJICHHE, O0IE3Hb
MoYeK, aHTU(POCHOIUIUIHBIA CHHIIPOM, KEHIUHBI C MHOTOILIIOAHON O€peMEHHOCTHIO M/HUJITH
T€, KTO 3a0epeMeEHEN IIyTeM UCKYCCTBEHHOIO om1o1oTBopeHus. [Ipesknammncus yaiue
BCTPEYAETCS M MEPBOPOASAIINX U T€X, Y KOTO MHJEKC MACChI TeJa 10 OepeMEeHHOCTH ObLI
Bbime 30 kr/ m2.

Kak onenuBaercsi puck npes3xjaammncun’?

Tak kak npeskyamrcus 6epeT Havyajao ¢ HapyILICHUs Pa3BUTHUS TUIAIICHTHI B HAavaje
OepeMEeHHOCTH, TO PUCK MpedKIaMIIcHu orieHnBaeTcs Ha 11-14 Henenu 6epemennocTH. s
OLIEHKHU PUCKA MPEIKIAMIICHH YUYUTHIBAIOTCS (PAKTOPHI pUCKA MaMbl, TEUCHHE MPEIBIIYIIINX
O6epeMeHHOCTe, POCT, BEC, MOKa3aTeNu IaBJICHHUS, KOJTMUYECTBO COJCPKALIUXCS B KPOBU
MmapkepoB PAPP-A (pregnancy associated plasma protein A, anrn.s3.) wnu PIGF (placental
growth factor, aHTI1.513.), @ TAK)KE CKOPOCTh KPOBOTOKA B MATOYHBIX apTEPUSAX BO BpeMs
yIBTPa3BYKOBOT'O UCCIICOBAHMUS.

Yto 03HaYaeT MOBBILICHHBIN PUCK K NMpPeIKJIaMICHH?

HecmoTps Ha TO, UTO y JKEHIIMH C MOBBIIIEHHBIM PUCKOM BBIIIIE H BEPOATHOCTh
BO3HMKHOBEHUS MPEIKIAMIICHH, 3TO HE O3HAYAET, YTO BO BpeMsi OEpEeMEHHOCTH Y MaMbI
00513aTeNIbHO BO3HUKHET MTPEIKIIAMIICHSI.

Y10 MOKHO c/1e/1aTh, YTO ObI MPEIKJIAMIICHSI He BO3SHUKJIA?

YMEHBIINTD PUCK Pa3BUTHS MIPEIKIAMIICUH TTO3BOJISET 310POBOE MUTAHNE U AKTUBHBIN CTUJIIb
KHM3HH, a TAK)KE UCIIOJIB30BaHNE alleTUIICATMIIMIOBOM KUCIOTH B MaJICHHKOM J103€ BO BpeMs
6epemenHocTH. JIekapcTBO MOAAEP)KUBACT pa3BUTHE KPOBEHOCHBIX COCYJIOB, CHAOXKAIOIINX
IUTALEHTY MUTATebHBIMU BellleCTBaMU. VIcrionp30BaHue alleTUICATUIIUIOBON KHCIOTHI
MIOHMIKAET B IIEPBYIO OUEPE/lb BEPOATHOCTh BOSHUKHOBEHMSI paHHEH (10 34 Hexenu
OepeMEHHOCTH ) MPEIKITAMIICHH.

Kak Haji0 npUHIMATH aleTHICAJTMIWIOBYI0 KHCIA0TY?
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[Tpu NOBBIIEHHOM PUCKE MPEIKIAMIICHH KeTATeIbHO UCTIOIb30BaHUE AlleTUIICATTUIIMIOBOM
kucioThl (Aspirin, Hjertemagnyl, Thrombo ASS unu apyroii noxoxwuii npenapat) 150 mr
OJIMH pa3 B JIEHb J0 OTX0Ja KO CHY. Mcnonb30BaHNe alleTUIICATUIMIOBOM KUCIOTHI
HE00X0/IMMO HA4aTh HE PaHbIIIE, 4YeM B KOHILIE 12 Hexenn OEpeMEeHHOCTH U HE T03/IHEE, YeM B
KoHIle 16 Hemenn 0epeMEeHHOCTH, U TPOI0JIKATh UCTIONB30BaTh 10 36 Helenn 0EpeMEeHHOCTH
(36 neaenp + 0 queit).

Komy nporuBonoka3zana aneTHjicaJuIuIoOBast KHCJI0Ta?

AcnUpUH HEJb3sl IPUHUMATH TPH SI3BEHHON OO0JIE3HU JKeTyAKa, a TAKKE IPU U3BECTHOM
aJJIEpTUU Ha alleTUIICATTUIMIIOBYIO KUCIIOTY HITH IpyTHe HECTEPOUIHBIC
MIPOTHBOBOCIIATHUTENIbHbIE JIeKapcTBa (Hanpumep, u0ynpodeH, HampoKCeH, KeTonpodeH u
Ap.).

Mo:keT JI1 UCTI0/Ib30BaAHUE alleTHICATHIMIOBOI KUCI0THI NOBJIUATH HAa pedeHka?

B nuskoii no3e (10 150 mMr) ucnonb30BaHUE alleTUIICATUIIMIOBON KUCIIOTHI HE BPEIUT
OynyiiemMy peOeHKY.

Kak 51 y3Ha10, 4T0 y MeHsI IpeIKJIaMIICHsA?

CumnTomMamu MpesKIaMIICHU MOTYT OBITh BOSHUKILHE BO BTOPOH MOJIOBUHE OEPEMEHHOCTH
MIOCTOSIHHAS TOJIOBHASA 00J1b, O0JIb BBEPXY KUBOTA, HAPYIICHUS 3PEHUS, HAPYIICHUS
JIBIXaHUS, BBIPAKCHHbBIE OTEKU (Ha HOTaX, pyKax, JIUIle). Y MHOTHX MallueHTOB C
MPEIKIAMIICUEH HUKAKUX JKaJI00 HEeT, IOATOMY BO BpeMsl Ka)KJJOT0 BU3UTA U3MEPSIeTCs
KPOBSIHOE JJaBJICHUE MaMBbl U JIEJIAeTCs aHAJIU3 MOYH.

Kak neuntest npeaxkinamncus?

EnvHCTBEHHBIM BO3MOKHBIM JICYCHHUEM MPEIKIIAMIICHHU SABISIOTCS pobl. C IOMOIIIBIO
JIEKapCTB €CTh BO3MOXHOCTh HA CKOJIBKO-TO CMSTYUTh CUMIITOMBI MPE3KIIAMIICHH U
OTOJIBUHYTH JIaTy POJIOB, 4TO OBl OyayIIuii peOeHOK HU pOAMIICS HeAoHoUmeHHbIM. Ho mpu
paHHEM MPOSIBIICHUH MTPEIKIIAMIICUH, €CIIM COCTOSIHUE MaMbl U peOeHKa yXyaiaercs, Oy ayT
HEO0XOIUMBI IPEKIEBPEMEHHBIE POJIBI.

IIpy BO3HMKHOBEHMH JOTIOJIHUTEIBHBIX BOIIPOCOB CBSKUTECH CO CBOUM BpauoM WJIN
aKyLIEPKOM.
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