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A praeeclampsia két arca
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Egészséges terhességben mintegy két literrel nő a vér mennyisége. A vérvolumen növekedésének elmaradása, de 
extrém mértékű növekedése is súlyos következményekkel szövődhet. Ma már nem kétséges, hogy a praeeclampsia, 
mely a várandósság második felében magas vérnyomás és proteinuria együttes megjelenése, nem egységes kórkép. 
A korai kezdetű (34. hét előtt jelentkező), hypovolaemiával járó praeeclampsia placentaris eredetű, melyben az en-
dothelium sérülése vezet a magas vérnyomásért és szervkárosodásokért felelős vasoconstrictióhoz és microthrombo-
sisok megjelenéséhez. Magzati sorvadás, oligohydramnion alakul ki a lepényi elégtelenség miatt. A kórkép végső 
stádiumában magzati elhalás, eclampsia, lepényleválás várható. Az állapot kezelésében rendkívül korlátozottak a lehe-
tőségek; a cél, körültekintő monitorizálás és az állapot stabilizálása mellett, várakozás  a magzati tüdő érettségének 
fokozódása érdekében. A késői kezdetű, nagy perctérfogattal járó praeeclampsia anyai betegség: ebben az obesitasnak 
kockázati szerepe van, mivel önmagában is hajlamosít fokozott folyadék-visszatartásra, magas vérnyomásra és mérsé-
kelt endothelkárosodásra. A kezdeti lábszár-, majd generalizálódó oedema mellett nemritkán jelentkezik magas vér-
nyomás és az esetek egy részében proteinuria is, mely ekkor már megfelel a praeeclampsia kritériumának. A magzat 
súlya normális vagy átlag feletti. Az extrém fokú folyadékretenció, valószínűleg a parenchymalis pangás miatt, ascites-
hez, eclampsiához, lepényleváláshoz vezethet. A hypervolaemiával járó praeeclampsia kezelésében a diuretikus furo-
szemidkezelés ígéretesnek tűnik.
Orv Hetil. 2022; 163(17): 663–669.
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The two faces of preeclampsia
During normal pregnancy, blood volume increases by nearly two liters. Distinctively, the absence and also the ex-
treme extent regarding the volume expansion are likely accompanied with serious conditions. Undoubtedly, preec-
lampsia, defined as the appearance of hypertension and proteinuria during the second half of pregnancy, is not a 
homogenous disease. The early onset which begins prior to the 34th week, is characteristically a hypovolemia-associ-
ated form and depicts the placental origination, in which endothelial damage leads to hypertension and organ dam-
age due to vasoconstriction and microthrombosis. Fetal blood supply progressively worsens due to placental insuffi-
ciency. The outcome of this condition often leads to fetal death, eclampsia, or placental abruption. Management is 
confined to a diligent prolongation of pregnancy to accomplish improved neonatal pulmonary function. The late 
onset form, associated with high cardiac output, is a maternal disease, in which obesity is a risk factor since it predis-
poses individuals to enhanced water retention, hypertension, and a weakened endothelial dysfunction. Initially, low 
extremity edema oftentimes progresses to a generalized form and frequently results in hypertension. In several cases 
proteinuria appears. This condition entirely meets the preeclampsia criteria. Fetal weight is normal or frequently over 
the average. It is very likely, the increasing parenchymal stasis will lead to ascites, eclampsia, or placental abruption. 
During the management of this hypervolemia-associated preeclampsia, the administration of diuretic furosemide 
treatment seemingly offers promise.
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Rövidítések
ADH = antidiuretikus hormon; ADP = (adenosine diphos-
phate) adenozin-difoszfát; COX = ciklooxigenáz; EDHF = 
 (endothelium-derived hyperpolarizing factor) endothelialis 
eredetű hiperpolarizációs faktor; eNOS = endothelialis nitro-
gén-monoxid-szintáz ; ET1 = endothelin-1; GOT = glutamát-
oxálacetát-transzamináz; GPT = glutamát-piruvát-transzami-
náz; LDH = laktátdehidrogenáz; PAI = plazminogénaktivátor-
inhibitor; PlGF = (placental growth factor) placentaris 
növekedési faktor; PGI2 = prosztaglandin I2; RDS = respirációs 
distressz szindróma; sEng = szolúbilis endoglin; sFlt1 = (soluble 
fms-like tyrosin kinase 1) szolúbilis fms-szerű tirozin-kináz-1; 
TXA2 = tromboxán A2; VEGF = (vascular endothelial growth 
factor) vascularis endothelialis növekedési faktor

A praeeclampsia a várandósok és magzataik mintegy 5%-
át fenyegető, napjainkban is súlyos kórkép. Definíció 
szerint a praeeclampsia a várandósság 2. felében fellépő 
hypertonia (140/90 Hgmm-t 6 óra különbséggel is el-
érő/meghaladó vérnyomásértékek), mely proteinurával 
(napi fehérjeürítés ≥0,3 g) szövődik [1].

A praeeclampsiakutatás sok évtizedes története tele 
van ellentmondásos adatokkal, melyek nem egyszerűen 
egy tény vagy változás kimutatását vagy kimutathatatlan-
ságát jelentik (például endothelsejt-károsodás: van–
nincs; vörösvérsejt-deformabilitás: csökkent–normális), 
hanem több esetben ellentétes irányú változásokat jelen-
tenek. A klasszikus vizsgálatok szerint praeeclampsiában 
a vér mennyisége kicsi [2]. Egy másik vizsgálat viszont 
ezzel ellentétes változást, fokozott vérvolument talált 
praeeclampsiás betegekben [3]. Közismert a lepény elég-
telen működése miatt az átlagtól elmaradó magzati súly 
praeeclampsiás várandósságban, azonban epidemiológiai 
adatok igazolták, hogy praeeclampsia diagnózisa mellett 
a nagy súlyú magzatok aránya is magasabb az átlagosnál, 
ami kizárja a lepényi elégtelenséget [4]. Az agyi vér-
átáramlás vonatkozásában is fennáll ez a kettősség; mind 
csökkent, mind fokozott perfusio lehet praeeclampsia 
diagnózisa mellett [5]. 

Teoretikusan már 1996-ban felmerült, hogy többféle 
ok állhat a praeeclampsia hátterében [6]. A következő 
évtizedek során gyülekező adatok nyomán egyre több 
munkacsoport foglalt állást amellett, hogy a praeeclamp-
sia nem egységes eredetű és kórlefolyású kórkép. E téren 
úttörő munkacsoportunk: a már évek óta zajló vizsgála-
tok alapján elsőként 2003-ban közöltük, hogy a praeec-
lampsiás betegek körében két, hemodinamikai szem-
pontból is alapvetően eltérő csoport különíthető el. A kis 
magzati súlyhoz nagy anyai keringési ellenállás és kis 
perctérfogat tartozott a tünetek korai megjelenésével, 
míg a normális/nagy súlyú magzatokhoz tartozó, jel-
lemzően nagy súlyú praeeclampsiás anyák esetében a tü-
netek később jelentkeztek, nagy volt a perctérfogat és 
alacsony a keringési ellenállás. Ennek alapján különítet-
tünk el „hypo-” és „hyperperfusiós ” praeeclampsiát [7, 
8]. Ugyanez az összefüggés úgy is megjeleníthető, hogy 
jelentős különbség van a praeeclampsiás várandósság ki-

menetelében attól függően, hogy a klinikai tünetek már 
a korábbi hetekben vagy csak a terminus előtt néhány 
héttel jelentkeznek-e. Ezért javasolták von Dadelszen és 
mtsai [9] szintén 2003-ban a „korai”, illetve „késői kez-
detű” kifejezéseket. Ez a megkülönböztetés az eredeti 
javaslat szerint sem utal arra, hogy a két típus eltérő 
kóreredetű és/vagy kórlefolyású lenne. Így az elnevezés 
azt sugallja, hogy a kétféle praeeclampsia annak okán kü-
lönbözik egymástól, hogy mikor (korábbi vagy későbbi 
terhességi hetekben) jelentkeznek a klinikai tünetek. 
A határvonalat a 34. gestatiós hétnél húzták meg. Mára 
azonban már számos kutatási eredmény azt támasztja 
alá, hogy a hypertonia + szervkárosodás tünetegyüttes 
különböző módokon is kialakulhat várandósságban 
[10−13]. A kétféle praeeclampsia eltérő természetét leg-
inkább mutató, egyazon vizsgálati sorozatban észlelt 
 ellentétes változásokat az 1. táblázat tartalmazza [4, 7, 
14−19]. 

A kétféle praeeclampsia legszembetűnőbb különböző-
sége a centrális hemodinamikai változásokban nyilvánul 
meg, ezért előzetesen érdemes az egészséges várandós-
ságban lejátszódó releváns történéseket áttekinteni. 

Hemodinamikai változások egészséges 
várandósságban

Az élettani terhességi hemodilúció régóta ismert foga-
lom. Lényege a növekvő magzat igényeit biztosítandó 
igen jelentős vérmennyiség-növekedés, mely elsősorban 
a plazma térfogatának fokozódásából adódik. Ezért, bár 
a vörösvérsejtképzés is fokozódik, a hematokrit váran-
dósságban csökken, csökkentve egyszersmind a vér visz-
kozitását. Normális körülmények között a 32−34. hétre 
a plazmavolumen mintegy 35%-kal emelkedik, így a ke-
ringő vér mennyisége az átlagos 5 literről csaknem 7 li-
terre nő. A szív térfogata is nagyobb lesz, ami lehetővé 
teszi, hogy a verőtérfogat az átlagos 70 ml-ről mintegy 
90 ml-re emelkedjen. Emellett a pulzusszám is foko-
zódik. 

A centrális hemodinamika legfontosabb paramétere a 
perctérfogat, mely a verőtérfogat és a pulzusszám szor-

1. táblázat Egyazon vizsgálatban észlelt, ellentétes irányban változó klinikai 
és laboratóriumi paraméterek a kétféle praeeclampsiában [4, 7, 
14–19]

Paraméter Korai, hypovolae-
miás praeeclampsia

Késői, hypervolae-
miás praeeclampsia

Hivat-
kozás

Perctérfogat Kicsi Nagy  7, 14

Magzati súly Kicsi Átlagos/nagy  4, 7

Placenta mérete Kicsi Nagy 16

Placentaperfusio Csökkent Fokozott 15

Placentaexosoma Sok Kevés 17

Plazma-Htra1 Magas Alacsony 18

Plazma-fetuin-A Magas Alacsony 19

HtrA1 = magas hőmérsékleti szükséglet-A1
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zata. A szöveti vérátáramlást, például egy szerv perfusió-
ját, a nyomásváltozás és az ellenállás hányadosa adja meg: 
perfusio = nyomáskülönbség (ΔP) / teljes perifériás el-
lenállás, röviden P / R. A gyakorlatban a perfusio helyett 
használható paraméter a perctérfogat, így, más vonatko-
zásban, perctérfogat = P / R, mely a centrális hemodina-
mika alapvető Poiseuille−Hagen-egyenletének egyszerű-
sített formája. A képletből adódóan a szöveti perfusio a 
nyomás növelésével és/vagy az ellenállás csökkenésével 
növelhető.

Egészséges várandósság során a vérnyomás érdemileg 
nem változik; a vér mennyiségének növekedését az arte-
riolák ellazulása teszi lehetővé. A vasorelaxatiót alapve-
tően az endothelialis eredetű nitrogén-monoxid és egy 
hiperpolarizációs faktor (EDHF) mellett a szintén en-
dothelialis, illetve placentaris eredetű PGI2, valamint az 
ovarialis és decidualis eredetű relaxin biztosítja. Az ér-
ellazító ágensek képződését a lepényi szteroidhormonok 
fokozzák: az ösztrogén az eNOS enzim stimulálásával 
növeli a nitrogén-monoxid-képzést, míg a progeszteron 
az eNOS aktivitásának fokozása mellett a PGI2 termelő-
désért felelős COX enzim expresszióját is elősegíti [20, 
21]. A nitrogén-monoxid mellett a sejtmembránon szin-
tén szabadon átjutó két másik gáznemű ágens, a szén-
monoxid és a dihidrogén-szulfid is érellazító hatású. 
A  várandósságban betöltött szerepük részleteiben még 
nem tisztázott; a praeeclampsia vonatkozásában protek-
tív hatásúak [22].

A terhességi folyadékretenció kialakulásában kulcssze-
repet játszik a renin−angiotenzin−aldoszteron rendszer 
változása, melyet valószínűleg a decidualis renin megje-
lenése stimulál [23]. A renin az angiotenzinogént alakít-
ja angiotenzin-I-gyé, melyet az angiotenzinkonvertáló 
enzim alakít angotenzin-II-vé. Az angiotenzin-II egy-
részt vasoconstrictori hatású, másrészt a mellékvesében 
növeli az aldoszteron felszabadulását, ami fokozza a nát-
rium és a víz visszatartását. A vérvolumen-növekedés 
másik fontos progenitora a vazopresszin (ADH). Váran-
dósság során a fokozott mértékben termelődő vazorele-
xánsoknak, elsősorban a nitrogén-monoxidnak a hatásá-
ra kora terhességben relatív hypovolaemia alakul ki, mely 
stimulálja a hypophysealis vazopresszin felszabadulását. 
A vazopresszin a víz transzmembrán áramlását szabályo-
zó akvaporinok expressziójának fokozásán keresztül fejti 
ki hatását; terhességben jelentősen megnő az akvapori-
nok termelődése. Az extracelluláris folyadék mennyisé-
gének fokozódása mellett az intracelluláris víztartalom 
növekedése is kimutatható [24]. A másik lepényi sztero-
idhormon, a progeszteron ezzel szemben antimineralo-
kortikoid hatású: a mineralokortikoid receptorhoz nagy 
affinitással kötődve csökkenti az adoszteron hatását [25]. 
Megjegyzésre érdemes, hogy a progeszteron, mintegy 
„billegve”, több speciesben éppen stimulálja a receptort, 
vagyis mineralokortikoidhatást fejt ki. Mindezek a válto-
zások összességében a perctérfogat jelentős, átlagosan 
mintegy 31%-os fokozódását eredményezik egészséges 
várandósságban [26].

A praeeclampsiás betegekben végzett hemodinamikai 
vizsgálatok az átlagosnál kisebb vagy nagyobb perctérfo-
gatot találtak [2, 3, 7]. A kutatási eredmények egyéb 
mozaikkockáit is megfelelően összeillesztve a kétféle prae-
eclampsia fő jellegzetességei megállapíthatók. 

Korai kezdetű, hypovolaemiás 
praeeclampsia

Már igen korai terhességi korban manifesztálódik ez a 
fajta későbbi praeeclampsia, melynek immunológiai ere-
dete ma már elfogadottnak tekinthető [27, 28]. Az elég-
telen placentatio hátterében antiangiogén ágensek, első-
sorban a sFlt1 és a sEng fokozott termelődése áll, melyek 
gátolják a placentaris növekedési faktorokat [29]. A hi-
poperfundált, kis méretű lepényből származó ágensek, 
éppen a sFlt1 és a sEng, továbbá egyes citokinek, mag-
zati és placentaris sejtelemek, a sejtfelszínről lesodródó 
mikropartikulák bennéke az anyai keringésbe jutva káro-
sítják az endothelsejtek glycocalixrétegét, ami végső so-
ron gyulladásszerű sejtkárosodást, atherosist idéz elő 
[30]. Az endothelium sérülésének egyik következménye, 
hogy megszűnik a sejteknek az ér lumene felé mutatott 
negatív töltése, ami elősegíti a kifelé szintén negatív töl-
tésű keringő sejtek kitapadását, másrészt olyan thrombo-
gen anyagok (fibronektin, laminin) szabadulnak fel, 
 melyek aktiválják a véralvadási lépcsőt és főként a throm-
bocy tákat. 

Az endothelsejtekhez kitapadó vérlemezkék a kapillá-
risok területén hoznak létre kritikus helyzetet, ahol a ka-
pillárisok átmérője eleve kisebb, mint a vörösvérsejteké 
(5−7 vs. 7−8 μm). Ha a duzzadt endothelsejtek és a kita-
padó thrombocyták a kapillárisátmérőt 2,9 μm alá csök-
kentik, még az ép vörösvérsejtek is elakadnak. A lelassuló 
erythrocyták aggregációs készsége fokozódik, és egyre 
több helyütt alakul ki microthrombosis [31]. A vörös-
vérsejtek némelyike eltörik, és az így felszabaduló ADP 
tovább fokozza a vérlemezke-aktivációt. Az elzáródó 
erek egyrészt eleve determinálják a keringési ellenállást, 
másrészt nyilvánvalóan szöveti hypoxiához vezetnek. 

Az endothelsejtek károsodásának másik alapvető kö-
vetkezménye a generalizált vasoconstrictio. A sérült sej-
tek egyre kevesebb érellazító, thrombocytaaktiváció-gát-
ló ágenst (nitrogén-monoxid, EDHF , PGI2) termelnek, 
fokozódik viszont az endothelialis vasoconstrictorok 
(ET1, VEGF) elválasztása. Az aktivált vérlemezkékből 
felszabaduló TXA2 is erőteljes érösszehúzó hatású. Vaso-
dilatatio helyett tehát vasoconstrictio lép fel; a vérvolu-
men nem nő, sőt inkább csökken, melynek hátterében a 
vascularis transparentia kisfokú korai megjelenése állhat. 

Az emelkedő vérnyomás kezdetben még fenntartja a 
szervek vérellátását (perfusio = nyomás / ellenállás), 
még nincsenek szervkárosodási jelek. Ezt tekinthetjük a 
korai praeeclampsia 1. klinikai stádiumának. Az egyre 
több helyütt kialakuló kapilláriselzáródás miatt azonban 
romlik a szövetek oxigénnel való ellátása, és a szervkáro-
sodások korai jeleként megjelenik a könnyen kimutatha-
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tó proteinuria (2. stádium). A kóros folyamatok 3. stádi-
umának tartható, amikor a hypoxiás kapillárissejtek a 
nagy nyomás mellett átszakadnak, és az értartalom jelen-
tős mértékben jut az extravasalis térbe [32, 33]. A fatális 
szervkárosodások nyomán, a generalizált oedema megje-
lenésekor lepényleválás, anuria, eclampsia fellépése vár-
ható (1. ábra). 

Egészséges várandósságban a lepényt közvetlenül ellá-
tó spirális artériák átépülnek, endothel- és simaizomréte-
gük nagy részét elvesztik, így tág, kis nyomású érrend-
szer alakul ki. Korai praeeclampsiában ez az érrendszeri 
remodelizáció elégtelen, az atheroticus szűk erek akár el 
is záródhatnak. Így nemritkán lepényi infarktusok alakul-
nak ki. A kis verőtérfogat/perctérfogat mellett az eleve 
kis méretű lepény által biztosított vérmennyiség nem ké-
pes a magzat megfelelő vérellátását biztosítani, melynek 
korai jele a magzati súly elmaradása az átlagostól.

Késői kezdetű, hypervolaemiás 
praeeclampsia

A késői kezdetű praeeclampsia gyakoribb, mind a korai 
kezdetű. Az egyik legfontosabb eltérés a klasszikus prae-
eclampsiához viszonyítva, hogy ezekben az esetekben a 
vérvolumen fokozott, ami már a kórkép latens stádiumá-
ban is kimutatható [3, 14]. Ez egybevág a praeeclampsi-
ában észlelt fokozott lepényi perfusióval [15], valamint 
azzal, hogy a praeeclampsia diagnózisa mellett a magzati 
súly az átlagosnál nagyobb is lehet [4]. Az anyai perctér-
fogat és a magzati súly közti szoros pozitív összefüggés 
egyébként mind egészséges, mind hypertoniával, praeec-
lampsiával szövődött várandósság esetén fennáll [34, 
35].

Sok évtizedes klinikai tapasztalat szerint az ilyen típusú 
majdani praeeclampsia első jele a lábszár-, majd generali-
zálódó oedema, mely akár hetekkel megelőzheti a vér-
nyomás emelkedését. A hypervolaemiás oedema mellett 
megjelenő hypertonia volumenvezérelt, vagyis a magas 
vérnyomás oka ez esetben alapvetően szintén a fokozott 
folyadék-visszatartás, de az endogén cardialis glikozidok, 
elsősorban a marinobufagenin szerepe is felmerül [36, 
37]. Az endogén glikozidok végső soron fokozzák a sejt 
kalciumkoncentrációját, ami növeli az arteriolák izom-
sejtjeinek kontraktilitását.

A fokozott terhességi súlygyarapodás jelentősen emeli 
a magas vérnyomás gyakoriságát, és pozitív összefüggést 
mutat az oedema megjelenésével is [38]. A késői kezde-
tű praeeclampsiára nemcsak a várandósság alatti fokozott 
súlygyarapodás, hanem a várandósság előtti nagy testtö-
meg is jellemző, mely szintén fontos kockázati tényező a 
kórkép kialakulásában [39]. Az elhízás közismerten haj-
lamosít hypertoniára, és várandósság nélkül is vízretenci-
óval jár. Obesitas mellett emelkedett a szérum profibri-
nogén- és PAI1-szintje, melyek a vér viszkozitásának 
növelésével járulnak hozzá a vérnyomás emelkedéséhez 
[40]. Az adipocyták is termelnek angiotenzinogént, 
mely az ismert módon növeli a folyadék-visszatartást 

[41]. Fontos tényező az obesitasra jellemző inzulinre-
zisztencia is, mivel a magas inzulinszint is fokozza a re-
nalis só- és vízvisszaszívást [42]. 

A további folyadék-visszatartás parenchymalis vénás 
pangáshoz vezethet, mely rontja a szöveti oxigénellátást, 
és megjelenhetnek a fehérjeürítéstől akár az eclampsiáig, 
illetve lepényleválásig terjedő szervkárosodási jelek [43] 
(2. ábra). A késői kezdetű, hypervolaemiás praeeclamp-
sia kóredetének és kialakulásának pontos feltárása még 
további vizsgálatokat igényel.

A praeeclampsia előrejelzése és megelőzése

A korai kezdetű, hypovolaemiás praeeclampsia előrejel-
zése az arteria uterináknak a 11−13. gestatiós héten vég-
zett Doppler-ultrahangvizsgálatával lehetséges, amikor is 
a magas pulsatilitasindex, valamint az ún. „kimélyülés” 
megjelenése az áramlásgörbén kórjelző. Másrészről a 
magas sFlt1/PlGF érték már kora terhességben megbíz-
hatóan utal a lepénykárosodásra. Az első trimesztertől 
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folytatott aszpirinkezelés, mérsékelve a thrombocytaakti-
vációt, a kiszűrt csoportban dózisfüggően csökkenti a 
korai, hypovolaemiás praeeclampsia kialakulásának gya-
koriságát, illetve súlyosságát; a késői praeeclampsia gya-
koriságára nincs hatással [44]. 

A hypervolaemiás praeeclampsia vonatkozásában nincs 
egyértelműen javasolható módszer az előrejelzésre és a 
megelőzésre. Az optimális testsúly szerepe a megelőzés-
ben, a generalizálódó oedema megjelenése pedig az elő-
rejelzésben fontosnak tűnik.

A kétféle praeeclampsia diagnózisa 
és kezelésük elvei

A praeeclampsia terápiája megoldatlan. A jelenlegi fel-
adat az állapot stabilizálásával a szülés idejének halasztása 
a magzat érettségének fokozása érdekében, ami valójá-
ban ellentétes az anyai érdekkel. 

Éppen ezért a kezelés elindításához az anya és a mag-
zat állapotának pontos ismerete szükséges. A praeec-
lampsia hazaitól kissé eltérő angolszász meghatározása a 
proteinuria helyett a magas vérnyomáshoz társuló egyéb 
szervi károsodások jeleit vagy a magzat érintettségét is 
figyelembe veszi [45]. 

Bár a hazai definíció egyértelmű [1], a helyes diagnó-
zis felállítása nem mindig egyszerű. Gyakori a közismert 
„fehérköpeny-hypertonia”: akár ismételten 160–170 
Hgmm systolés nyomás mérhető valódi hypertensiv álla-
pot nélkül. Ugyancsak hamis besoroláshoz vezethet, 
hogy a vizeletmintákban gyakori a kontaminációval be-
került fehérje és így az álpozitivitás. Ugyanakkor a teszt-
csík érzékenysége a szignifikanciát jelentő 1+ vonatkozá-
sában csupán 50%. A korrekt módszer a 24 órás gyűjtött 
vizeletből történő fehérjemeghatározás. Ám még ilyen-
kor is előfordulhat a hypervolaemiával járó esetekben, 
hogy a napi fehérjeürítés 0,3 g körül ingadozik, ami a 
praeeclampsia–nem praeeclampsia furcsa dilemmáját 
okozhatja.

Mivel a kétféle praeeclampsia kezelése biztosan nem 
lehet egységes, igen lényeges az elkülönítésük [7, 13]. 
A  klinikai tünetek észlelésének ideje nem mindig teszi 
lehetővé a praeeclampsiás esetek pontos megkülönböz-
tetését. A várandósok gondozása során a megjelenések 
gyakorisága általában 3–4 hét. Ezért lehetséges, hogy a 
kardinális tünetek már jóval korábban megjelentek, mint 
ahogyan azt a gondozó észleli, így a korai praeeclampsia 
későiként kerülhet meghatározásra.

Az elkülönítésre alkalmas lehet a klinikai tünetek meg-
jelenésének sorrendje. A korai praeeclampsia magas vér-
nyomással kezdődik, majd a szervkárosodások jeleként 
elsőként általában a proteinuriát észleljük. Gyakoriak az 
egyéb laboratóriumi eltérések (thrombocytaszám↓, 
LDH↑, GOT↑, GPT↑, húgysav↑). A látható oedema 
megjelenése már a végső stádium jele. A kis méretű le-
pény mellett a magzatok becsült súlya átlag alatti, és gya-
kori az oligohydramnion. 

A hypervolaemiás, később kialakuló praeeclampsiában 
elsőként az oedema figyelhető meg, majd emelkedik a 
vérnyomás, és csak ezt követően jelentkezik a proteinuria 
a szokványosan nagy súlyú várandósok esetében. Ha csá-
szármetszésre kerül sor, ilyenkor ascitest találunk a has-
üregben. A laboratóriumi eltérések nem jellemzőek, 
gyakran hiányoznak. A magzatok súlya átlagos vagy átlag 
feletti. A legpontosabban azonban a perctérfogat meg-
határozásával lehet elkülöníteni, sőt kezelni a kétféle prae-
eclampsiát [46, 47]. 

A korai, klasszikus praeeclampsiában az első és leg-
szembetűnőbb kóros lelet a hypertonia, melynek meg-
ítélése ellentmondásos. Az extrém magas vérnyomás 
gyakran jár együtt fatális eseményekkel (eclampsia, tüdő-
vizenyő, szívelégtelenség). Bár az ok-okozati összefüg-
gés nem egyértelmű, vérnyomás csökkentése ilyenkor 
elengedhetetlen; leginkább értágítók alkalmazása java-
solt. Fenyegető eclampsia esetén a magnézium-szulfát 
hatékonysága bizonyított. 

Amennyiben nincs alarmírozó helyzet, a vérnyomás 
csökkentésével óvatosan kell bánni. A perfusio = P / R 
képletből is adódik, hogy alacsonyabb nyomás mellett a 
perfusio is kisebb. A vérnyomás tartós csökkentése bizo-
nyítottan nem javítja a praeeclampsiás terhességek ki-
menetelét, sőt a magzat szempontjából hátrányos [48]. 
A vérnyomáscsökkentők ugyanis közvetlen módon is 
hatnak a magzatra, tovább rontva annak helyzetét.

A már kialakult kórkép esetén a mikrokeringés javítá-
sára tett próbálkozások (antioxidánsok, heparin, kalci-
um-dobezilát, aszpirin) nem bizonyultak hatékonynak. 
A 34. gestatiós hét előtt lényeges az RDS-profilaxis, 
 mivel a várandósság befejezése bármikor szükségessé 
 válhat. 

A korai praeeclampsia jelenleg egyetlen hathatós keze-
lése a terhesség befejezése, de a 24. és a 32. hét között a 
várakozó álláspont általában jobb eredményt nyújt, mint 
a várandósság azonnali terminálása. 

A hypervolaemiával járó praeeclampsiában értágító al-
kalmazása a vérnyomás csökkentésére aligha lehet célra-
vezető; két tanulmány béta-blokkolót javasol [3, 49]. 
Tekintve, hogy hypervolaemia esetén az oedema, a ma-
gas vérnyomás és a szervkárosodások is magyarázhatók 
az extrém fokú folyadékretencióval, a perctérfogatmérés 
lehetőségének birtokában munkacsoportunk diuretiku-
mot alkalmazott ilyen esetekben [50]. 40 mg furosze-
mid adása után 1 órával a perctérfogat csökkenésével 
párhuzamosan a systolés és a diastolés vérnyomás is csök-
kent, ami egyrészt alátámasztja az extrém fokú folyadék-
visszatartás oki szerepét a hypervolaemiás praeeclampsia 
kialakulásában, másrészt talán lehetőséget kínál a kórkép 
ezen formájának kezelésére. A vizsgálat során kedvezőt-
len mellékhatást nem észleltünk. Az eredmények meg-
erősítést igényelnek, de már most megfontolásra érde-
mes lehet egy enyhe vízhajtó kezelés, akár már az oedema 
megjelenésekor.
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Anyagi támogatás: A szerzők anyagi támogatásban nem 
részesültek.

Szerzői munkamegosztás: T. P.: A közlemény megírása. 
Be. J.: A közlemény szakmai ellenőrzése (gyógyszeres 
kezelés). Sz.-B. J.: A közlemény szakmai ellenőrzése (ko-
rai kezdetű praeeclampsia). K. K.: A közlemény klinikai 
relevanciájának ellenőrzése. W. G. A.: Irodalomkutatás. 
V. V.: Irodalomkutatás, technikai asszisztencia. Bo. J.: 
A közlemény általános szakmai ellenőrzése. A cikk végle-
ges változatát valamennyi szerző elolvasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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