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1. Definitioner vid hypertonisjukdomar under graviditet

Se sammanstallning av internationella guidelines, Supplement A.

NICE (National Institute for Health and Clinical Excellence), 2010, 2013, 2019

ACOG (The American College of Obstetricians and Gynecologists), 2013
USPSTF (US Preventive services Task Force), 2017

SOGC (The Society of Obstetricians and Gynaecologists in Canada),2014, 2018

QLD (Queensland Clinical Guidelines), 2015
ISSHP (The International Society for the Study of Hypertension in Pregnancy), 2018
DSOG (Dansk Selskab for Obstetrik og gynaekologi), 2018

2. Matmetoder for blodtryck och proteinuri

2.1 Blodtrycksmatning

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
guidelines

NICE, ACOG, USPSTF, SOGC, QLD, ISSHP,
DSOG (se supplement A):

Tyst rum. Sittande efter 5 minuters vila. Ej korsade
ben, rak rygg och stéd for ryggen.

Armen i hjarthoéjd.

Adekvat manschettbredd.

Kalibrerad kvicksilver sphygmanometer eller
validerad automatisk matare Omron TOP eller
Omron MIT Elite (HEM-7300WE).
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Korotkoff phase V ar dBT.
Puls ska registreras nar BT mats.

Systematisk
litteratur-
genomgang

28 instrument studerade, endast validerade matare
ska anvandas; Microlife Watch BP Home, Omron
MIT, kliniska matare A&D UM-101, Dinamap Pro-
Care 400, Nissei DS-400, Omron HEM907, Omron
MITE Elite).

Hos normo- och hypertensiva gravida gav
automatisk matning ett lagre BT.

Déar kvinnor med risk fér hypertoni var sin egen
kontroll noterades ingen skillnad. (Omron HEM-
2700).

3-5

Sammanfattning

Automatisk validerad BT matare anvands.
Om detta ej ar mojligt skall en kalibrerad
sphygomanometer anvandas.

BT ska registreras vid varje besdék.
dBT ar Korotkoff phase V.
Puls registeras vid matning av BT.

Mattligt starkt/ ®@HDO

Starkt/ PP P

2.2 Matning proteinuri




Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
guidelines

NICE: Slumpprov albumin/kreatinin 28 mg/mmol
eller protein/krea =30 mg/mmol och/eller total U-
protein =0,3 g/24 tim. Screening av alla,
automatisk matare.

ACOG: Total U-Protein 20,3 g/24 tim. Screening
initialt, annars vid misstanke preeklampsi (PE).
SOGC: Slumpprov protein/krea 230 mg/mmol
och/eller total U-protein 20,3 g/24 tim. Screening
alla, automatisk matare.

QLD: Slumpprov protein/krea =230 mg/mmol.
Screening initialt, annars vid misstanke preeklampsi
DSOG: Slumpprov protein/krea =230 mg/mmol
och/eller total U-protein 20,3 g/24 tim

ISSHP: Protein/krea 230 mg/mmol. Screening av
alla, automatisk matare

Systematisk
litteratur-
genomgang

Ingen skillnad mellan 12 och 24 timmars matning
av total U-protein.

Automatisk matning av urinsticka ar signifikant
battre an visuell avlasning, 338 patienter.

Spot alb/krea var signifikant battre an protein/krea
kvot och dygnsmatning. 30 mg/mmol anges som
cut-off for signifikans vid prot/krea kvot. Méjlig cut-
off var aven 8 mg/mmol vid alb/krea kvot.
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Ingen skillnad mellan 12 och 24 h total U-protein
matning och slumpmassig albumin/kreatinin eller
protein/kreatinin kvot.

Sammanfattning

Urinprov skall matas vid varje besdk fér screening
pa MHV.

Multistix automatisk matare for screening av
proteinuri p@ MVC. Om 1&g misstanke om
preeklampsi ar visuell sticka till fyllest.

Kvantifiera med slumpmadssig alb/krea kvot nar
proteinuri misstanks vid screeningprov (2+ eller
>1+).

Test for proteinuri behdver ej upprepas nar
signifikant proteinuri konstaterats.

Ingen skillnad mellan 12 och 24 timmars matning
av total U-protein.

Mattligt starkt/ ®@HDO

Mattligt starkt/ ®@HDO

Mattligt starkt/ ®@HDO

Mattligt starkt/ ®@HDO

Mattligt starkt/ ®@HDO




2.3 Screening for hypertoni och preeklampsi

Bakgrund

Vetenskapligt underlag/
GRADE

Riskbedomning

NICE, ACOG, SOGC, QLD,ISSHP, DSOG:
rekommenderar riskbedémning av alla vid
inskrivning MHV.

Mattligt starkt/@@ @O

Rekommendation

Riskbeddmning av alla vid inskrivhing MHV.

BT matning

NICE, ACOG, SOGC, QLD,ISSHP, DSOG, :
Rekommenderas vid varje besok.

Mattligt starkt/@@ @O

Rekommendation

BT matning vid varje besdk

Proteinuri

NICE, ISSHP, SOGC: Alla vid varje besok.

ACOG, QLD: Alla vid inskrivning, annars bara
om misstanke preeklampsi.

Mattligt starkt/@@ @O

Rekommendation

Alla kvinnor screenas fér proteinuri vid
inskrivning pa MHV.

Vid misstanke p& PE eller vid riskfaktorer for PE
bor urinsticka fér protein kontrolleras vid varje
besdk pd MHV.




3. Preeklampsi prediktion

3.1 Forsta trimestern

Bakgrund/Atgard Referenser | Vetenskapligt
underlag/GRADE
Internationella | NICE, ACOG, SOGC, QLD, DSOG, ISSHP: Alla
riktlinjer rekommenderar riskbedémning av alla vid
inskrivning MHV.
Systematisk Maternella riskfaktorer har en relativt god 18-30 Mattligt starkt/ ®@HDO

litteratur-
genomgang

prognostisk kapacitet;

OR 0,76

Detektion rate (DR):

Tidig PE (<34 gv) 45-54%
Sen PE (>34 gv) 40-45%
AUC mellan 0,76-0,79

Medelartartryck (MAP),
AUC 0,77-0,79.

MAP i kombination med maternella riskfaktorer
DR:

Tidig PE (<37 gv) 66-76%

Sen PE (>37 gv) 62%

AUC 0,77-0,84

23, 25, 26, 31-
34

Begransat/ @00

Blodflodet i arteria uterina har ett prediktivt

21, 35

Otillrackligt / @000
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varde
Sens 47%, spec 92%

Biomarkodrer: HCG, AFP, PAPP-A (ingar i KUB)

PAPP-A 13gt prediktivt varde som ensam
markor.

bHCG har for héga nivder (>90 percentilen) risk
ratio 3,3 och DR 51%

Kombinationen glykosilerat HCG och MAP:
AUC 0,86

Kombinationen HCG, AFP, inhibin A, urin E3
och maternella riskfaktorer:
AUC 0,78.

AFP. DR som enskild markor:
Tidig PE (<37 gv) 67%
Sen PE (>37 gv) 38%

AFP med TNFR1. DR:
Tidig PE (<37 gv) 72%
Sen PE (>37 gv) 47%

AFP med maternella riskfaktorer. AUC:
Tidig PE (<37 gv) 0,54
Sen PE (>37 gv) 0,45

19, 30, 33, 36-
55

Begransat/ @00
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s-FLT-1, VEGF, PIGF och Endoglin
(angiogenesrelaterade biomarkdérer) som
enskilda prediktiva parametrar ar inte val
studerat.

sFIt-1/PIGF ratio. AUC 0,88
PIGF 0,70
sFlt-1 0,58.

Kombinationen PIGF, ADAM12, PAPP-A,
PP13 och Inhibin A:
AUC 0,89.

HCG, PAPP-A eller olika metaboliter:
AUC 0,83
HCG, PAPP-A eller olika metaboliter i

kombination med arteria uterina Doppler:

AUC 0,92.
a) MAP plus Taurin. DR 55%

b) MAP, Taurin, PIGF, PAPP-A, HCG och
ADAM12. DR:

Tidig PE (<34 gv) 72%

Sen PE (>34 gv) 49%

PIGF, TNFR1, RBP4 och AFP. DR:
Tidig PE 0,63-0,77
Sen PE 0,38-0,47

Biomarkodrer generellt och angiogenesfaktorer

12




speciellt, ingar oftast i de mer komplexa
algoritmerna.

FMF’s screening modell DR:

Tidig PE (<34 gv) 100-47%

Sen PE (>37 gv) 43-29%

Komplexa algoritmer: Riskfaktorer,
biofysiska parametrar i kombination med
biomarkorer och arteria uterina Doppler
matningar:

AUC upp till 0,89

Komplexa algoritmer:
Tidig PE DR 96% och AUC 0,96
Sen PE DR 54% och AUC 0,89.

Maternella riskfaktorer, MAP och PIGF.

AUC:
Tidig PE 0,90
Sen PE 0,79

Kombinationen maternella riskfaktorer,

MAP, PIGF, PAPP-A, och arteria uterina. DR:

Tidig PE 96,3%
Sen PE 51,6%

Riskfaktorer, MAP, HCG, PAPP-A och arteria

uterina
AUC 0,95

20, 22, 25, 30,
48, 53, 54, 56-
58

Begransat/@ @00
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Sammanfattning

Maternella riskfaktorer ger férhallandevis
god prediktion och i kombination med MAP ger
det ett relativt hogt varde AUC/DR, framfoérallt
for tidig debuterad PE (<37 gv).

Anvandning av maternella riskfaktorer for
att identifiera hogriskgrupper har ett starkt
vetenskapligt stéd.

MAP har som kontinuerlig variabel ett starkt
vetenskapligt stéd som tidig prediktor for
preeklampsi dock har MAP inte blivit utvarderad
som ensam prediktor.

Det finns inga tydliga cut off nivaer att anvanda
for att urskilja hég- fran lagrisk.

Mer an 30 olika biomarkdérer ar studerade i olika
studier, ofta av I3g till medelkvalitet. Det
aktuella evidenslaget ar starkast for PIGF som
biomarkor i férsta trimestern.

De mer komplexa algoritmerna har ofta en god
prediktiv férmaga men det finns ett begransat
vetenskapligt underlag. Modellerna kan inte
implementeras i en svensk population innan
validering.

Begransat/ &@00

Starkt/©PPP

Mattligt/ D@0

Begransat/ &@00
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3.2 Andra trimestern

Bakgrund/Atgird

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
riktlinjer

NICE, ACOG, SOGC, QLD, DSOG: Inga
rekommendationer

ISSHP: Inga prediktorer bér anvandas som rule out
i nulaget.

ISUOG: Doppler undersdkning av arteria uterina
vid andra trimester undersékning kan ske antingen
transabdominellt eller transvaginalt, i relation till
lokala preferenser och tillgadngar. Medel PI (pulsatilt
index) av arteria uterina skall anvandas for
prediktion av preeklampsi.

Systematisk
litteratur-
genomgang

Sens/DR anges vid 10% falskt positiva svar.

Maternella riskfaktorer

Tidigt debuterande PE: AUC 0,63
Preterm PE: AUC 0,80, sens 43-55%
Term PE: AUC 0,75, sens 34-41%

Alla preeklampsier: AUC 0,76, sens 41%

19, 27, 28, 34,
59-65

Mattligt starkt /&DHDO

Maternella riskfaktorer och MAP i andra
trimestern
Tidigt debuterande PE: AUC 0,86, sens 52-60%

23, 34, 59-63

Mattligt starkt /&DHDO
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Term PE: AUC 0,78, sens 42-46%
Alla preeklampsier: AUC 0,77-0,80, sens 48%,
baserat pa alla 5 kohortstudierna.

Maternella riskfaktorer och MAP i forsta och
andra trimestern

Preterm PE: AUC 0,88, sens 60%

Alla preeklampsier: AUC 0,81-0,84, sens 48-53%

23, 60

Begransat/ @00

Fit/PIGF kvot

Tidigt debuterad PE: AUC 0,85

Preterm PE: AUC 0,75, sens 50%

Alla preeklampsier: AUC 0,70-0,94 sens 37-80%

66-69

Begransat/ @00

PIGF

Tidigt debuterad PE: AUC 0,85, sens 25%
Alla preeklampsier: AUC 0,76

Svar PE: AUC 0,69

58, 68-71

Begransat/ @00

Maternella riskfaktorer och PIGF
Preterm PE: AUC 0,91, sens 65-70%
Term PE: AUC 0,75, sens 37-39%

27, 63

Begransat/ @00

Maternella riskfaktorer och sFit-1
Preterm PE: sens 53-54 %
Term PE: sens 37-39%

28, 38

Otillrackligt /@000

Arteria Uterina Doppler
Tidigt debuterad PE: sens 59%

Sent debuterad PE: sens 38% baserat pa en RCT.

72-75

Begransat/ @00
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A uterina PI >95 % i gv 20-24:
Tidigt debuterad PE: sens 73%

PE gv 34-37: sens 26%

Term PE: sens 15%

Alla preeklampsier: AUC 0,99

Maternella riskfaktorer, MAP, Arteria Uterina
Doppler

Preterm PE: AUC 0,95, sens 81%

Term PE: sens 44%

Alla preeklampsier: AUC 0,85

62, 76

Begransat/ @00

Sammanfattning

Internationella guidelines har inga
rekommendationer for screening i andra trimestern
utdéver ISUOG som rekommenderar screening med
arteria uterina PI.

Maternella riskfaktorer tillsammans med MAP, bade
i forsta och andra trimestern, med moderat
sensitivitet.

Tillagg av Doppler pa arteria uterina kan 6ka
sensitiviteten.

s-Flt-1/PIGF kvoten lovande.
Ytterligare studier inklusive validering i en svensk
population behdvs innan inférande i klinisk praxis.

Ingen kompletterande screening i andra trimestern

Otillrackligt/ @000
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rekommenderas.

3.3 Tredje trimestern

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
riktlinjer

NICE, ACOG, SOGC, QLD, DSOG: Inga
rekommendationer

ISSHP: Inga prediktorer bdr anvandas som rule
out.

Systematisk
litteratur-
genomgang

Maternella riskfaktorer
Preterm PE AUC 0,77-0,80
Term PE AUC 0,66-0,77
DR vid 10% falskt positiva:
Preterm PE 35,7-45%
Term PE 24,2-41%

27, 34, 61,
63, 77-80

Mattligt starkt/ ®@HDO

MAP

Preterm PE AUC 0,88
Term PE AUC 0,81

DR vid 10% falskt positiva:
Preterm PE 81%

Perm PE 59,1%

78, 81

Begransat/ @00
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Fit/PIGF kvot
Preterm PE AUC 0,75-0,99
forlossning fére 37 gv

Term PE AUC 0,71 férlossning efter 37 gv

DR vid 10% falsk positiva:
Preterm PE 50%
Term PE 36,9%

34, 58, 66,
67, 82-84

Mattligt starkt/ ®@HDO

PIGF

Preterm PE AUC 0,91
Term PE AUC 0,73-0,93
DR vid 10% falsk positiva:
Preterm PE 63-100%
Term PE 22-62,7%

58, 77, 85, 86

Begransat/ @00

sFit-1

DR vid 10% falsk positiva:
Preterm PE 94,7%

Term PE 41,5%

58, 86

Begransat/ @00

Maternella riskfaktorer
och MAP

Preterm PE AUC 0,91-0,95
Term PE AUC 0,85-0,88
DR vid 10% falsk positive:
Preterm PE 68,2-79%
Term PE 47-53%

34, 63, 78-80

Begransat/ @00
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Maternella riskfaktorer
och PIGF

Preterm PE AUC 0,94-0,97
Term PE AUC 0,78-0,88
DR vid 10% falsk positiva:
Preterm PE 85,7-90%
Term PE 54-64%

27,63,77,79

Begransat/ @00

Maternella riskfaktorer och sFlt-1
Preterm PE AUC 0,97

Term PE AUC 0,81-0,90

DR vid 10% falskt positiva:

Preterm PE 93-94%

Term PE 51-69%

28, 38, 79

Begransat/ @00

Sammanfattning

Totalt granskades 48 olika prediktorer och
prediktionsmodeller. M&nga av studierna kom fran
samma population och samma forskargrupp.

Det finns inga rekommendationer angdende
prediktion i tredje trimestern fran internationella
guidelines.

Maternella riskfaktorer och MAP ar lovande men
har 1ag DR.

Maternella riskfaktorer och sFiIt-1/PIGF kvot
har en moderat till hég prediktiv féormaga men &r
dnnu inte utvarderade i svensk médravard.

Otillrackligt /@000
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Prediktionsmodeller kan inte rekommenderas i
tredje trimestern.

3.4 Prediktion av komplikationer till preeklampsi

Bakgrund/Atgird Referenser Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella NICE, ACOG, SOGC, QLD, DSOG: Ingen
riktlinjer rekommendation

ISSHP: Diagnostiska biomarkoérer (sarskilt PIGF)
kan vara till hjalp for diagnos och prognos i
framtiden men kan inte rekommenderas i

dagslaget.
Systematiskt Fit/PIGF kvot 82, 88-92 Mé’lttligt starkt/ @O
litteratur- Vid 5% falskt positiva:
genomgang sens 78.6% for forlossning <1 vecka

Vid 1,7-9,6% falskt positiva:

sens 75,9-76,6% for forlossning <4 veckor
Vid 4,3% falskt positiva:

Sens 20,7% for férlossning >4 veckor

Vid 7% falsk positiva:

Sens 86% for komplikationer till preeklampsi

PIERS prediktionsmodell; Graviditetsldangd, 93-95 Mattligt starkt/ ®@HDO
brostsmarta, TPK, ASAT, kreatinin
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Férlossning <24 timmar AUC 0,80, Férlossning <48
timmar AUC 0,76

Komplikationer <48 timmar AUC 0,97
Komplikationer <7 dagar AUC 0,80

PIGF

Foérlossning <2 veckor AUC 0,87.

Vid 28.6% falskt positiva: sens 74,6% for
forlossning pa grund av PE

88, 91, 96, 97

Begransat/ @00

sFit-1

Foérlossning <2 veckor AUC 0,83.

Vid 31.1% falskt positiva:

sens 83,7% for forlossning pa grund av PE.

88, 91, 96, 97

Begransat/ @00

S-Eng
Foérlossning <2 veckor AUC 0,83

91, 96, 97

Begransat/ @00

Sammanfattning

12 olika kombinationer av prediktorer fér
komplikationer till preeklampsi efter diagnos.

Internationella riklinjer rekommenderar att inte
anvanda prediktorer for komplikationer till
preeklampsi.

FIt/PIGF kvoten och PIERS prediktionsmodell har
starkast vetenskapligt stéd men har inte
utvarderats for iatrogena konsekvenser och/eller
om de ar halsoekonomiskt férdelaktiga jamfort

Otillrackligt / @000
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dagens praxis i svensk sjukvard.
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4. Riskfaktorer for preeklampsi

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
guidelines

NICE:

Hég risk: Tidigare svar PE, PE med forlossning
<v34, IUGR, IUFD, eller ablatio, tidigare GH,
kronisk hypertoni, kronisk njursjukdom, diabetes
typ 1 eller 2, autoimmun sjukdom som SLE eller
APS.

Moderat risk: 0-para, =40 ar, graviditetsintervall
>10 ar, hereditet, BMI =35 vid inskrivning,
flerbérd.

ACOG/USPSTF: ovanstdende faktorer plus
tidigare eklampsi, tidigare komplicerat
graviditetsutfall, sBT 2130 mmHg eller dBT =80
mmHg vid inskrivning, afroamerikan, lagt
socioekonomiskt status.

SOGC: som ovan plus signifikant proteinuri vid
inskrivning.

QLD: Riskfaktorer (enligt Lowe et al: The
SOMANZ Guidelines 2014
https://www.somanz.org/)

APS RR 9,72
tidigare PE RR 7,19
diabetes RR 3,56

98, 99
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duplex RR 2,93

O-para RR 2,91
hereditet PE RR 2,90
hogt BMI RR 2,47
alder =40 och 0-para RR 1,68,

alder =40 och multi-para RR 1,96
sBT =130 mmHg vid

inskrivning RR 2,37
dBT =80 mmHg vid
inskrivning RR 1,38

graviditetsintervall >10 ar RR 1,12

RR kan ej bedémas:

njursjukdom, kronisk autoimmun sjukdom,
kronisk hypertoni.

ISSHP: som NICE

DSOG: som NICE

Systematisk
litteratur-
genomgang

APS (antifosfolipidantikroppssyndrom), PE i
anamnes, kronisk HT (hypertoni), GDM
(graviditetsdiabetes), BMI>30, IVF-graviditet ar
riskfaktorer for PE.

Hégre risk for PE vid proteinuri.

Fetalt kon visar ingen skillnad i frekvens PE.
Okad risk fér PE vid &ggdonation.

Vid IVF paverkade CVB (Chorionvillibiopsi) €j

100-145

25




risken for PE.

Positiv association av PE vid Vit D brist,
preeklampsi och 1&g vitamin D-nivd(<30nmol/L).

Hogre risk for PE graviditetsintervall >4 ar.

Over 35 ars alder en mattligt 6kad risk for PE for
forstféderskor.

Obstruktiv somnapné okad risk.

Hogt BMI och extensiv viktuppgang under
graviditet 6kad risk.

Aktivitet eller stillasittande under graviditet, ingen
skillnad

UVI.

Sammanfattning:

De flesta guidelines ansag att riskbedémning ska
gbras av alla gravida i tidig graviditet avseende
BT, proteinuri och anamnes.

Hog risk:

APS (antifosfolipidantikropppssyndrom)

SLE (systematisk lupus erytematosus)
Tidigare PE eller eklampsi

Tidigare GH med férlossning <gv34, IUGR
(intrauterin tillvaxthamning), IUFD (intrauterin

Mattligt starkt/ ®@HDO
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fosterddd) eller ablatio
Diabetes typ 1 0 2
Flerbérd

Kronisk njursjukdom
Proteinuri vid inskrivning
Kronisk hypertoni

IVF med aggdonation

Moderat risk

Nullipara

BMI>30

Alder >40

Hereditet

Graviditetsintervall >4 ar

sBT >130 eller dBT >80 mmHg vid inskrivning
Afrikanskt ursprung

Verifierad obstruktiv sémn-apné

5.

Profylax mot preeklampsi

Profylax ges om hég risk for preeklampsi eller flera mattliga riskfaktorer.

5.1 Acetylsalicylsyra (ASA)

Bakgrund

Referenser

Vetenskapligt
underlag /GRADE

Internationella

NICE: 75 mg/d fran gv12 till partus till kvinnor
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riktlinjer

med hdg risk (tidigare PE, kronisk hypertoni,
njursjukdom, autoimmun sjukdom, flerbérd).

Ges aven till kvinnor med =2 riskfaktorer (0-para,
>40 3r, graviditetsintervall >10 ar, BMI =35, PE i
familjehistorien, flerbérd).

ACOG: 60-80 mg/d sent i forsta trimestern till
kvinnor med tidigare PE och partus fére v34 eller
tidigare PE i flera graviditeter.

USPSTF: 81 mg/d efter gv12 till kvinnor med hdg
risk samt till kvinnor med flera moderata
riskfaktorer. Kvinnor med 13g risk rekommenderas
ej acetylsalicylsyra.

SOGC: 60-162 mg/d fran tidig graviditet till partus
till kvinnor med hég risk.

QLD: 100 mg/d innan gv 16 t o m gv 37 till kvinnor
med moderat till hég risk.

Konstaterar att Iagdos ASA reducerar PE med 24%,
prematuritet med14%, IUGR med 20%. NNT 42 for
att foérhindra ett fall av PE (95% tI 26-200).

ISSHP: 150 mg/d till natten med start innan gv16.
Senare start kan aven ha effekt.

DSOG: 150 mg/d till natten fran tidig graviditet
som vid inskrivning p& MHV, dock helst innan gv 16
till gv37+0
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Systematisk
litteratur-
genomgang

50-150mg/d ASA rapporteras som profylax och det
ar en foérdel med ASA profylax till hégriskpatienter.
Bara 2 RCT studier finns med en dos >100mg/d.

Fran ASPRE-studien rapporteras féljande:

1.

2.

Vid profylax rekommenderas intag av ASA till
natten och med start innan gv16.

Ayala et al 2013 inkluderade 250
riskgraviditeter dar ASA 100 mg insattes
gv12-16 vid olika tidpunkter pa dygnet. Bast
effekt om intag till natten (p<.001).

. I en SR inkluderades totalt 20 909 patienter

varav 554 + 93 fick 150mg, dvriga 50-
100mg. De 554 kvinnor som behandlades
med 150 mg efter gv 16 visade ingen
signifikant skillnad i utfall.

. I en multicenterstudie randomiserades 1776

hogrisk-kvinnor till ASA 150 mg till natten
(798) eller placebo (822) fran gv 11 - 14 till
gv 36. Preterm 1.6% vs 4.3% i respektive
grupper, p=0.004.

. ASA-profylax, 150 mg, till 1620 pat vilket

medférde farre forlossningar <gv37
(p=0.004)

ASA profylax, 100mg, vid riskfaktorer och
patologiskt arteria uterinafléde gavs och ingen
skillnad avseende PE.

98, 146-173

Sammanfattning

Kvinnor med hég risk rekommenderas 75-100 mg

Mattligt starkt/ ®@HDO
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ASA till natten med start senast gv12 till och med
gv36. Insattning senare an gv16 kan ha effekt.

Till patienter med flera moderata riskfaktorer ges
samma rekommendation.

Kvinnor med APS eller SLE ges ASA redan innan
graviditet, se ARG-rapport 76 Hemostasrubbingar
inom obstetrik och gynekologi, 2018

Begransat/ @00

Mattligt starkt/ ®@HDHO

5.2 Lagmolekylart heparin (LMH)

Internationella
riktlinjer

NICE ISSHP, ACOG: Rekommenderas €j

SOGC: Kan 6vervagas till gruppen med
upprepade placentamedierade komplikationer.

QLD: otillracklig evidens for rutinprofylax, i
speciella fall sSsom APLS

DSOG:I vissa speciella fall sdsom SLE

Systematisk
litteratur-
genomgang

Moderat riskreduktion av PE hos kvinnor med hég
risk for PE med LMH.

ingen effekt avseende placenta medierade
komplikationer till patienter med hdég risk.

174-177
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Sammanfattning

LMH profylax mot PE rekommenderas EJ
rutinmassigt.

Indicerat i selekterade fall sdsom APS och vissa
kvinnor med trombofili.

Kan dvervagas till gruppen med upprepade
placentamedierade komplikationer
Se HemARG Rapport nr 79

Begransat/@@00

Mattligt starkt/@@ @O

Otillrackligt/@® O O O

5.3 Calcium

Internationella
riktlinjer

QLD och SOGC: Ca-tilldagg eventuell riskreduktion
for hogriskindivider med for litet calciumintag.
Otillracklig evidens for rutinprofylax

ISSHP: Calcium 1g/d till kvinnor med Iagt
calciumintag

NICE, ACOG: saknas

DSOG: vid 1agt intag
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Systematisk
litteratur-
genomgang

Ingen signifikant skillnad i utfall avseende
preeklampsi.

178-180

Sammanfattning

Ej rutinprofylax.

Vid 1&gt Ca intag dvervégs calcium tillskott.

Begransat/ @00

5.4 Vitamin D

Internationella
riktlinjer

NICE, ISSHP: Rekommendationer saknas
ACOG: Viss evidens for tillskott vid brist
SOGC: Otillracklig evidens for rekommendation
QLD: Rekommendationer saknas

DSOG: Vid brist

Systematisk
litteratur-
genomgang

Supplementering vid vitamin D brist kan kanske
forbattra utfall avseende PE

Ingen skillnad vid Vit D tillskott.

128, 180-182

Sammanfattning

Ej rutinprofylax.

Begransat/ @00
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D-vitaminbrist ska ha tillskott.

5.5 Ovrig profylax

Internationella
riktlinjer

QLD, SOGC, ACOG, NICE, ISSHP: ingen evidens
for riskreduktion av hypertonisjukdom under
graviditet med rutinbehandling med: magnesium-
eller zink-tillskott, sangvila, saltrestriktion, eller
antioxidanter.

Systematisk
litteratur-
genomgang

Ingen signifikant skillnad avseende preeklampsi av
folsyra, Vit B6, Fiskolja, Omega 3.

Mbjlig riskreduktion av PE med folsyretilldgg hos
kvinnor med BMI <25.

Supplementering med L-Arginin visade en viss
riskreduktion hos kvinnor med hdégrisk.

181-192

Sammanfattning

Ej rutinbehandling med: magnesium eller zink
tillskott, sangvila, saltrestriktion, antioxidanter,
folsyra, Vit B6, Fiskolja, Omega 3, L-Arginin.

Otillrackligt/ @000

Otillrackligt/ @000
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5.6 Fysisk aktivitet

Internationella
riktlinjer

NICE: R&d som till friska gravida
ISSHP: 50 min 3 ggr/v

ACOG: 50 min 3 ggr/v

SOGC: Rad som till friska gravida
QUEENSLAND: Rekommenderar €j vila

DSOG: Rad som till friska gravida

Systematisk
litteratur-
genomgang

Riskreduktion vid regelbunden fysisk aktivitet t.ex
30 min 2-7 ggr/v.

193-195

Sammanfattning

Gravida kvinnor rekommenderas daglig fysisk
aktivitet minst 30 minuter.

Minska stress.

Begransat/ @00

Otillrackligt/ @000
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6.Behandling och handlaggning av graviditet med kronisk hypertoni,

graviditetsinducerad hypertoni och preeklampsi

6.1 Hypertoni (kronisk hypertoni, graviditetsinducerad hypertoni och preeklampsi)

Aspekt

Bakgrund/Atgird

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
riktlinjer

NICE: behandling om BT =150/100 mmHg.

MAIBT sBT <150 mmHg, dBT 80-100 mmHg.

MAIBT vid organpaverkan <140/90 mmHg, dBT =80
mmHg

ACOG: behandling om BT 2160/110 mmHg.
MaIBT <160/110mm Hg

SOGC: behandling vid 2140/90 mmHg.
MaIBT sBT<140 mmHg, dBT 85 mmHg

QLD: saknas evidens for behandling vid specifik
niva, men éverviags om sBT 140-160 mmHg
och/eller dBT 90-100 mmHg.

MAIBT sBT <140 mmHg, dBT <90 mmHg

ISSHP: behandling vid 2140/90 mmHg (eller
>135/85 mmHg i hemmet).

MaIBT: sBT 110-140 mmHg och/eller dBT 85 mmHg
dBT =80 mm Hg

DSOG: behandling om sBT =150 mmHg och/eller
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dBT 100 mmHg.
MAIBT sBT <150 mmHg, dBT (80) 90-100 mmHg

Systematisk
litteratur-
genomgang

Antihypertensiv behandling vid hypertoni (sBT 140-
169 mmHg, dBT 90-109 mmHg) halverar risken for
att utveckla svar hypertoni under graviditet (20

studier, 2558 kvinnor; RR 0.49; 95% KI 0.40-0.60)

Vid kronisk HT eller GH med dBT 90-100 mmHg
mellan gv 14-36, medfdrde “less tight” kontroll
(dBT malBT 100 mmHg) jamfért med “tight”
kontroll (dBT malBT 85 mm Hg) signifikant hogre
risk for svar maternell hypertoni (aOR 1.80; 95% KI
1.34-2.38).

Ingen skillnad i risk féor PE, missfall, fosterddd,
neonatal intensivvard (“primary outcome”) eller
total frekvens maternella komplikationer mellan
"less-tight” och "tight” kontroll med 987 kvinnor.

Det var ingen skillnad avseende SGA fér "less tight”
vs. "tight” kontroll.

Sekundar analys av CHIPS studien: i gruppen “less
tight” kontroll var svar hypertoni associerat med
allvarliga maternella komplikationer.

Blodtryckssankning (dBT<80 mmHg) kan medféra

196-198
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risk for tillvaxthamning hos fostret

Sammanfattning

Behandling av hypertoni under graviditet (sBT 140 -
169 mmHg, dBT 90-109 mmHg) halverar troligen
risken for att utveckla svar hypertoni

Behandling av hypertoni under graviditet (sBT 140 -
169 mmHg, dBT 90 - 109 mmHg) medfér troligen
en liten eller ingen minskad risk for att utveckla
preeklampsi.

Behandling av hypertoni under graviditet (sBT 140 -
169 mmHg, dBT 90 - 109 mmHg) medfor troligen
en liten eller ingen minskad risk for intrauterin,
perinatal eller neonatal déd eller risk fér SGA

Det ar osakert om behandling av hypertoni under
graviditet (sBT 140 - 169 mmHg, dBT 90 - 109
mmHg) minskar risken for maternell déd eller svar
maternell morbiditet (eklampsi, stroke, lungédem,
HELLP eller njurinsufficiens)

Mattligt starkt/ ®@DDO

Mattligt starkt/ ®@HDHO

Mattligt starkt/ ®@HDHO

Otillrackligt/ @000
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6.2

Peroral antihypertensiv behandling

Aspekt

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
riktlinjer

NICE: labetalol, vid kontraindikation nifedipin och
metyldopa

ACOG: labetalol, nifedipin och metyldopa

SOGC: labetalol, nifedipin och metyldopa likvardiga
QLD: labetalol och metyldopa likvardiga

ISSHP: nifedipin och metyldopa

DSOG: labetalol, nifedipin och metyldopa likvardiga
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Systematiska
litteratur-
genomgang

Betablockerare och nifedipin vs metyldopa visar att
metyldopa &r sdmre avseende risk for svar
hypertoni och risk for preeklampsi.

Ingen skillnad vid jamforelse betablockerare vs
metyldopa, nifedipin vs metyldopa eller
betablockerare vs nifedipin

I en subanalys av CHIPS studien hade kvinnor som
behandlats med metyldopa battre utfall an de som
behandlats med labetalol (farre "fetal loss”, mindre
svar hypertoni, farre SGA, preeklampsi, och
férlossning fore gv 34 [gallde fra kvinnor med
kronisk hypertoni])

196, 199-200

Sammanfattning

Behandling av hypertoni (sBT 140-169 mm
Hg, dBT 90-109 mmHg) med labetalol,
nifedipin eller metyldopa resulterar troligen
i liten eller ingen skillnad mellan de olika
preparaten i risk for att utveckla svar
hypertoni under graviditet

Angiotensin Converting Enzyme (ACE)
hammare och angiotensin receptor blockers
(ARB) ar kontraindicerade under graviditet
enligt internationella riktlinjer

Mattligt starkt/@@ @O

Starkt /S HD
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6:3

MBRRACE-UK (2011); fér aren 2006 - 2008 rapporterades att vid bristande behandling av svar

Svar hypertoni, 2160 och /eller 110 mmHg (kronisk hypertoni,
graviditetsinducerad hypertoni och preeklampsi)

hypertoni (speciellt sBT>150 mm Hg) var den enskilt viktigaste faktorn for maternell dod.

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

internationella
riktlinjer

Konsensus: svar hypertoni sBT>160 mmHg
och/eller dBT=110 mmHg skall behandlas med
malIBT enligt nedan:

NICE: <150/80-100 mmHg

ACOG: <160/110 mmHg

SOGC: <160/110 mmHg

QLD: sBT 130-150 mmHg, dBP 80 till 90 mmHg
ISSHP: dBP 85 mmHg och sBP minst <160 mmHg

DSOG: sBT <150 mmHg och dBT mellan (80) 90-
100 mmHg

Rekommenderad behandling: labetalol, nifedipin
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eller hydralazin (NICE, SOGC, QLD, DSOG)

Systematisk
litteratur-
genomgang

Jamfoérelse mellan kalciumantagonister och
labetalol, hydralazin och labetalol, hydralazin och
kalciumantagonister finns.

Kalciumantagonister ar mer effektiva som
blodtryckssankande an hydralazin enligt en SR,
men inte enligt en RCT. De flesta studier visar ingen
eller liten skillnad i blodtryckssankande effekt (tid
till effekt, antal doser etc) eller negativa maternella
och neonatala utfall mellan olika preparat
(kalciumantagonister, labetalol, hydralazin).

Risk for neonatal hypoglykemi och bradykardi finns
vid behandling med betablockerare.

201-217

Sammanfattning

Antihypertensiv behandling med nifedipin,
labetalol, eller hydralazin vid svar hypertoni
under graviditet resulterar troligen i liten
eller ingen skillnad mellan de olika
preparaten avseende effekt pa
blodtryckssankning eller risk for negativt
maternellt och neonatalt utfall.

Mattligt starkt/ ®@HDO

41



6.4 Strikt sdnglage och fosterovervakning

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
riktlinjer

Strikt sdanglage

NICE, ACOG, SOGC, QLD, ISSHP, DSOG:
Rekommenderas ej

NICE: Ultraljud fér fostertillvaxt,
fostervattenmangd, blodfléde i a. umbilikalis.
CTG vb, datoriserad tolkning ej fordel

ACOG: Ultraljud for fostertillvaxt,
fostervattenmangd, blodfléde i a. umbilikalis
Rakna fosterrorelser

SOGC: Ultraljud for fostertillvaxt,
fostervattenmangd, blodfléde i a. umbilikalis

QLD:: Ultraljud for datering, for fostertillvaxt,

fostervattenmangd, blodfléde i a. umbilikalis, CTG

ISSHP: NA

DSOG: Ultraljud fér fostertillvaxt,

fostervattenmangd, blodfléde i a. umbilikalis, CTG

Systematisk

Strikt sanglage rekommenderas ej.

Otillrackligt/ @000
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litteratur-
genomgang Fosterdvervakning sker med ultraljud och Mattligt starkt/ ®@HDO
individuellt med CTG

Sammanfattning | Strikt sanglage rekommenderas e€j.

Fosterdvervakning sker med ultraljud och
individuellt med CTG

6:5 Eklampsi

Férekomst av ett eller flera krampanfall under graviditet, forlossning eller de férsta veckorna efter forlossning hos

kvinnor med preeklampsi och som inte kan férklaras av andra orsaker, exempelvis epilepsi.
Eklampsi ar svart att forutsédga och kan upptrdda utan féregdende symtom.

Hypertoni och/eller proteinuri kan saknas fére krampanfallet

Eklampsi kan forekomma fore, under och efter férlossningen, vanligen inom 24 tim.

Generella kramper hos gravid kvinna &r alltid eklampsi tills motsatsen har bevisats.
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Magnesiumsulfat

Aspekt Bakgrund/Atgird Referenser Vetenskapligt
underlag/GRADE
Internationella NICE, ACOG, SOGC, Queensland, ISSHP, DSOG:
riktlinjer Magnesiumsulfat ar “the drug of choice” for
prevention och behandling av eklampsi.
Bolusdos 4 g iv under 5-10 -15 -20 min
Underhallsdos 1-2 g/tim under 24 tim
Vid recidiverande kramper: 2-4 g iv under 10 min
Kontroll av S-magnesium rekommenderas inte
rutinmassigt utan enbart vid misstanke toxicitet.
Vid utebliven effekt av magnesiumsulfat, da annan
etiologi for kramper maste dvervagas, kan
diazepam eller fenantoin anvandas.
Systematisk Utvardering av lagre doser, kortare behandlingstid. | 218-228

litteratur-
genomgang

Inget som &ndrar ovanstaende rekommendationer.

44



Sammanfattning

Magnesiumsulfat ar férstahandspreparat for
behandling av kvinnor med eklampsi

Magnesiumsulfat rekommenderas som profylax mot
eklampsi till kvinnor med svar preeklampsi och
cerebrala symptom och/eller fotklonus antepartum,
intrapartum och inom de férsta 24 tim postpartum,
HELLP

Behandlingsschema f6r magnesiumsulfat:

Bolusdos 4g iv under minst 5 min

Underhallsdos 1 - 2g/tim under 24 tim

Vid recidiverande kramper: 2- 4g iv under 10 min
Kontroll av serum magnesiumnivaer
rekommenderas inte rutinmassigt

Magnesiumsulfat ar mer effektivt an diazepam eller
fenantoin for att férhindra nya kramper vid
eklampsi

Magnesiumsulfat ar mer effektivt an
diazepam/fenantoin/placebo/ingen behandling till
kvinnor med svar preeklampsi for prevention av
eklampsi.

Vid utebliven effekt av magnesiumsulfat, da annan
etiologi for kramper maste dvervagas, kan
diazepam eller fenantoin anvandas.

Starkt/©PPP

Starkt/ PP P

Starkt/ @SHD

Starkt/ $SHD

Starkt/ @SHD
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6.6 Atgiarder vid misstanke pa intracerebral komplikation

Aspekt Bakgrund/atgard Referenser Vetenskapligt
underlag/GRADE
Internationella NICE, ACOG, SOGC, QLD, ISSHP. DSOG:
riktlinjer Inget stallningstagande till utredning eller
behandling
Systematisk BLODNING: Okad risk fér intracerebrala 229-240 Starkt/ ©@PDD

litteratur-
genomgang

blédningar vid svar hypertoni. Handldggs som
hos icke-gravida patienter (ingick inte i PICO,
ingen systematisk sékning).

PRES; hjarnédem som kan intraffa vid
eklampsi och preeklampsi. Angiogent och
vasotoxiskt ddem férekommer vanligtvis
occipitalt och parietalt.

Klinisk bild ar HV, synrubbningar, kramper,
illamaende och krékningar.

Diagnos gérs med MRI.

Behandling rekommenderas med
antihypertensiv terapi, magnesium, diuretika,
kortikosteroider men ingen studie visar vilket
som ar bast.

Mattligt starkt/@@ @O

Mattligt starkt/@@ @O

Starkt/ @SHD

Begransat /00
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Tillstandet vanligtvis reversibelt.

Mattligt starkt/@@ @O

Sammanfattning

PRES ar ett hjarnédem med vanligtvis
synrubbningar som ar reversibelt.

MRI anvands for diagnostik.

Behandling enligt rutiner for preeklampsi och
hjarnédem.
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6.7 HELLP (Hemolysis Elevated Liverenzymes Low Platelet Syndrome)

Svar preeklampsi, hemolys, trombocytopeni och férhéjda transaminaser, vanligt med

epigastralgier

Aspekt

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
riktlinjer

NICE: Sedvanlig definition, kortikosteroider for
lungmognad inte fér HELLP, MgSOQOs,,

ACOG: Sedvanlig definition, férlés >34 gv,
transfusion om ldga TPK ingen gréns, ev MgSO,
Inget om kortikosteroider.

SOGC: Sedvanlig definition, behandling MgSQO,,
antihypertensiva, kortikosteroider for lungmognad
inte fér HELLP, forlés =34 gv, inte anvanda
plasmaferes

QLD: Sedvanlig definition, forlés =34 gv,
transfusion om l&ga TPK ingen gréns, ev MgSO,
Inget om kortikosteroider.

ISSHP 2018: sedvanlig definition, behandlas som
preeklampsi

DSOG: Forlds efter stabilisering
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Systematisk
litteratur-
genomgang

Magnesiumsulfat och antihypertensiv behandling.

Vanligast komplikation blodtransfusion.
Leverhematomoch kapselruptur kan intraffa

Expektans med behandling med betametason och
prednisolon ger battre neonatalt resultat an bara
betametason och férlossning inom 48 timmar.
Kortikosteroider ges for lungmognad hos fostret
som vid annan preeklampsi

Kortison férbattrar lab data men ingen skillnad i
maternell morbiditet eller mortalitet, ingen skillnad i
neonatal morbiditet men i neonatal mortalitet.

241-247

Begransat /@00

Begransat /@00

Begransat /@00

Sammanfattning

HELLP ar en allvarlig form av preeklampsi.
Leverhematom och kapselruptur kan intraffa.

Behandlas med magnesiumsulfat och
antihypertensiv behandling samt avslut av
graviditet.

Korrigering av patologisk hemostas.
Kortikosteroider rekommenderas inte for behandling

av leverféorandring men fér lungmognad vid
graviditet <34 gv.

Starkt/©DPP

Begransat /@00

Starkt/©PPP

Begransat /@00

49




Férlossning indicerad efter stabilisering om >34 gv.

Vid tidigare graviditetslangd individuellt
stallningstagande, om mdjligt vanta 24-48 timmar
for effekt av kortikosteroider pa fetal lungmognad.

Begransat /@00

Mattligt stark/ &@®®0

Uppfoljning

Normalisering sker snabbt efter partus, men en
forsamring kan intraffa under de férsta 3 - 4
dygnen

Fortsatt kontroll av lab. prover till normalisering
Vid ny graviditet 6kad risk for recidiv. 25% far svar
preeklampsi vid ny graviditet. Skarpt évervakning!

Mattligt stark/ &®®O0
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6.8 Misstankt hjartsvikt vid hypertoni eller peripartumkardiomyopati (PPCM)

Referenser Vetenskapligt
underlag/GRADE
Internationella NICE, ACOG, SOGC, QLD, ISSHP, DSOG: Inget
riktlinjer stallningstagande till utredning eller behandling
Systematisk Akut hjartsvikt vanligast under 3:e trimestern. 248-263 Mattligt starkt//®DDO

litteratur-
genomgang

Ofta egen eller familjeanamnes pa
hjartkarlsjukdom.

Hjartsvikt med fotédem, hypertoni, begynnande
lungbdem.

PPCM hjartsvikt, vanligast postpartum. Tidigare
hjartfrisk kvinna med férsamrad kammarfunktion
med systolisk dysfunktion, dilaterad
vansterkammare.

Tromboemboliska komplikationer kan férekomma.
Férekomst med eller utan preeklampsi.

Battre prognos om samtidigt preeklampsi.
Incidens 0,02%, mortalitet 1,3%, allvarliga
komplikationer 13,5%, mortalitet vid ny graviditet
16%.

Diagnostik: EKG, UCG. EKO-bild éverlappar mellan
dessa tillstand.

Lab: Troponin-1, BNP och NT-proBNP anvands vid

Mattligt stark/@®®®0

Starkt/©PPP

Starkt/ PP P
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bedémning om misstanke pa hjartsvikt. Ovriga
analyser bestdms i samrad med kardiolog.
S-urat har studerasts forhdjt vid PPCM

Andra lab variabler

Sammanfattning

Samarbete med kardiolog.

Akut hjartsvikt kan upptrada under graviditet vid
preeklampsi, vanligast 3:e trimestern.

Sedvanlig hjartsviktsbehandling

PPCM akut hjartsvikt som kan upptrada under
graviditet med eller utan preeklampsi, vanligast
postpartum.

Systolisk dysfunktion.

H&g mortalitet, aven vid ny graviditet.
Bromocriptin och undvikande av amning har
rekommenderats och diskuteras.

Avrad ny graviditet

Mattligt starkt/@@ @O

Mattligt starkt/@@ @O
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7. Blodanalyser vid hypertoni och graviditet
Biokemiska analyser fér bedémning av organfunktioner och svarighetsgrad av av preeklampsi. Se Supplement B:
Laboratorieanalyser vid preeklampsi.

proteinsticka.
Om signifikant proteinuri inte félja detta.

ACOG: TPK, kreatinin, ASAT, ALAT, protein/krea
kvot, alb/krea kvot, proteinsticka.
Om signifikant proteinuri inte félja detta.

SOGC: Hb, TPK, kreatinin, ASAT, ALAT, urat,
proteinsticka

Om signifikant proteinuri inte félja detta. APTT,
PK(INR), fibrinogen, B-glukos,
antifosfolipidantikroppar

Queensland: Hb, TPK, kreatinin, ASAT, ALAT,
alkaliska fosfataser, APTT, PK(INR), bilirubin,
fibrinogen, B-glukos, haptoglobin, LDHS-albumin,
urat, protein/krea kvot om proteinsticka =2+,
upprepa sticka vid 1+.

ISSHP: Hb, TPK, kreatinin, ASAT, ALAT, S-
albumin, urat, protein/krea kvot eller alb/krea
kvot, proteinsticka. Ingen absolut

Analyser Bakgrund Referenser | Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella NICE: Hb, TPK, kreatinin, ASAT, ALAT, S-albumin,

riktlinjer urat, protein/krea kvot, alb/krea kvot,
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rekommendation vid signifikant proteinuri inte
folja detta. Proteinuri >5g/L mer neonatal
morbidiet, prot/krea >900 mg/mmol samre
maternellt utfall.

24 h urinmatning fér nefrotiskt syndrom och
stallningstagande till trombosprofylax.

LDH, PK(INR).

DSOG: ALAT, LDH, bilirubin, TPK, urat, krea, Na,
K

Systematisk
litteratur-
genomgang

Se tabeller 1-3 med sammanstallning fran
guidelines.

Inga studier som svarar pa prognos fér kvinnan
eller barnet i relation till lab analys
identifierades.

Hb, TPK, kreatinin, ALAT(ASAT) rekommenderas
av samtliga och som komplettering
rekommenderas APTT, PK, S-albumin, S-urat,
haptoglobin. Laboratorieanalyser till for att
upptacka organ engagemang.

Proteinuri kan bedémas genom sticka,
protein/krea kvot eller albumin/krea kvot.

Urat en markdr for samre perinatalt utfall.

Troponin-1 och BNP kan anvandas for upptackt
av hjartpaverkan.

264-299
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Syremattnad POX

Leverpaverkan kan férekomma under
preeklampsi.

Trombocytantal racker inte for att utesluta
hemostasrubbning.

Hemostasen paverkas framfor allt vid tidigt
debuterande och svar PE

Antitrombin kan sjunka kraftigt vid preeklampsi.
Det finns ingen sdker association mellan PE och
arftlig trombofili men daremot mellan
antifosfolipid antikroppar och PE

ADAMTs13 kontrolleras vid misstanke TTP.

S-FIt/PLGF ratio diskuteras som prediktor
PLGF och s-Flt 1 diskuteras som prediktorer.

Sammanfattning

Grundanalyser ar Hb, TPK, kreatinin, ASAT/ALAT,
proteinuri med tilldagg av antitrombin, urat,
haptoglobin, APTT PK(INR) och fibrinogen samt
LDH och bilirubin vid avvikande grundanalyser
eller klinisk misstanke pa organpaverkan.

Urat en markor for samre perinatalt utfall,

Mattligt starkt/@@ @O

Mattligt starkt/@® @O
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anvands av de flesta guidelines.

F6r bedomning av hemostas racker inte
trombocytantal.

Antirombin kan sjunka kraftigt vid preeklampsi.

Viscoelastiska metoder (TEG/Rotem) kan
anvandas vid hemostasrubbning.

ADAMTs13 kontrolleras vid misstanke TTP.

S-FIt/PLGF ratio diskuteras som prediktor for
IUGR.

Begransat/@@00

Mattligt starkt/@@ @O

Begransat/@@00

Begransat/@@00

Begransat/@@00

56




8. Forlossning

8.1 Forlossningstidpunkt vid hypertoni och graviditet

Alla internationella riktlinjer p@pekar att férlossning &r det enda som kan bota preeklampsi men
rekommendation av tidpunkt for forlossning varierar.

Internationella

Forlossningstidpunkt

riktlinjer Graviditets- Preeklampsi
hypertoni(GH) | <2440 gv | 24+0- 34+0- >37 gv | Svar
33+6 gv 36+6 gv
NICE >37 gv Individuellt | Expektans | Expektans | Férloss- | > 3440
om stabilt | ning gv,
BT/tillstand tidigare
ACOG om
instabilt
tillstand
>37 gv svar PE; Expektans | Expektans | Forloss- | > 3440
SOGC forlos om stabilt | ning gv,
efter BT/tillstand tidigare
stabilisering om
QLD instabilt
tillstand
>37 gv Individuellt | Expektans | Expektans | Forloss- | Forlossning
DSOG om stabilt | ning
BT/tillstand
>37 gv, NA Expektans | Expektans | Forloss- | Forlossning
ISSHP expektans kan om stabilt | om stabilt | ning
6vervégas BT/tillstand | BT/tillstand
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37 - 38 gv NA Expektans | Expektans |37 - 38 | >32 gv
om stabilt | gv
BT/tillstand
39 +6 gv vid Individuellt | Expektans | Expektans | Férloss-
stabilt BT om stabilt | om stabilt | ning
BT/tillstand | BT/tillstand
Referenser Vetenskapligt
underlag/GRADE
Syste- Kvinnor med kronisk hypertoni 300-308
matisk 38-40 gv: optimal tidpunkt fér férlossning.
litteratur- <37 gv: Induktion jamfért med expektans
genomgang medférde mer neonatala komplikationer.

=39 gv: Induktion jamfért med expektans
medférde mindre risk for preeklampsi.

Graviditetshypertoni

=34 gv: Induktion vs expektans visar
minskad risk for maternell morbiditet och
mortalitet (RR 0,69; 95% KI 0,59-0,83) och
signifikant lagre risk fér HELLP och
njurpaverkan. For neonatal mortalitet och
morbiditet ej konklusivt, men vid tidig
induktion hégre frekvens IRDS och langre
neonatalvard.

Expektans battre neonatalt utfall bade for
<34 gv och 34-37 gv. Foérlossning
rekommenderas efter 37 gv.

58




38+0-38+6 gv: Induktion medférde lagre
risk féor maternell morbiditet an i =239 gv
(aOR 0.45-0.84). Ingen skillnad i neonatal
morbiditet, eller kejsarsnitt.

Preeklampsi

24 gv-34 gv: Fér sma studier for att dra
slutsatser om maternellt utfall vid
intervention vs expektans. Mer sectio i
interventionsgruppen och fler barn med IVH
(RR 1,82; 95% KI 1,06-3,14), RDS (RR
2,30; 95% KI 1,39-3,81), ventilation (RR
1,50; 95% KI 1,11-2,02), kortare
graviditetslangd imedel 9 dagar, langre
neonatalvard i medel 11 dagar, men mindre
SGA (0,30; 95% KI 0,14-0,65).

<26 gv: Neonatal 6verlevnad 19% och
6.6% fore 24 v. Komplikationer i 84% bland
Overlevare. Maternella komplikationer i 54%,
31% fick PE i nasta graviditet.

<34 gv: Induktion vs expektans visade
ingen skillnad i maternellt utfall.

=34 gv: Induktion medférde minskad risk
for maternell morbiditet och mortalitet.
Expektans medférde battre neonatalt utfall
bade fér <34 v och 34-37 veckor.
Férlossning rekommenderas efter 37 veckor.
=34+0 gv: Induktion vs expektans
minskade risken for maternell morbiditet (RR
0,64; 95% KI 0,51-0,80), vid svar PE <34
gv for ablatio (RR 0,43, 95% KI 0,19 -0,98).
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Induktion <34 gv medférde 6kad neonatal
morbiditet (IVH, HIE) och =34+0 gv ingen
saker skillnad i neonatalt utfall.

Sammanfattning

Kronisk hypertoni/icke svar hypertoni:
Expektans kan 6vervagas efter 37 gv.
Stallningstagande till férlossning senast gv
39+6.

Graviditetshypertoni:

38+0-38+6 gv Induktion medférde lagre
risk for maternell morbiditet an i gv 39+
(aOR 0.45-0.84). Ingen skillnad i neonatal
morbiditet, eller kejsarsnitt.

Preeklampsi:

Val av férlossningstidpunkt beror pa
svarighetsgrad och graviditetslangd.

Att fortsatta graviditeten innebara dkad risk
for kvinnan men en battre prognos for
fostret vid tidig graviditetslangd.

<34+0 gv Efterstrava att om majligt
fortsatta graviditeten for att forbattra
barnets prognos.

Overvég transport till annat sjukhus for ratt
vardniva.

34+0-36+6 gv For kvinnor med icke svar
hypertoni, kan férlossning minska risken for
negativt maternellt utfall men ékar risken for

Begransat/@ @00

Begransat/@@00

Begransat/@@00
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neonatal morbiditet.

Overvag expektans, men férlés om den
kliniska situationen férsamras.

=37+0 gv Planera for forlossning

Svar PE, inklusive eklampsi och HELLP

Férlossning oavsett graviditetslangd vid
instabilt tillstand eller snabb férsamring
sasom instabilt blodtryck trots behandling,
lungddem, POX <90%, progressiv
forsamring i lever-, njurfunktion, hemolys,
sjunkande trombocytantal, DIC, tilltagande
neurologiska symtom, placentaavlossning,
fosterpaverkan, IUFD.

Stabilisera infor forlossning!

Mattligt starkt/ ®@HDO

8.2 Ovrig handlidggning av forlossning

Internationella
riktlinjer

Bakgrund/Atgird

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Kortikosteroider
for fetal
lungmognad

NICE: Ja, <34 gv. Overvégs aven i gv 35 och 36.

ACOG: Ja, om svar PE <3440 gv och expektans.
Ges <3346 gv och aven om forlossning planeras
direkt efter stabilisering.
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SOGC: Ja, <34+6 gv

Kortikosteroider kan dvervagas vid elektivt sectio
om <38+6 gv.

QLD: Ja, <34 gv.

DSOG, ISSHP: Anges inte.

Forlossningssatt

NICE: Forlossningssétt skall bestdmmas utifran
den kliniska bilden.

ACOG: Forlossningssétt skall bestdmmas utifran
graviditetslangd, cervixstatus, moderns och fostrets
tillstdnd. Ej nédvandigtvis sectio.

SOGC: Vaginal férlossning. Sectio pa obstetrisk
indikation. Vid omogen cervix rekommenderas
cervixutmognad.

QLD: Vaginal forlossning. Sectio pa obstetrisk
indikation. Vid omogen cervix rekommenderas
cervixutmognad.

ISSHP, DSOG: Anges inte.

Vatskebalans

NICE: Begrédnsa vatsketillférsel vid svar
preeklampsi till 80 ml/timme. Anvand inte
volymexpansion fér att sanka BT.
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ACOG: Vatskerestriktion rekommenderas pga
risken for lungbédem.

SOGC: Vatskerestriktion rekommenderas pga
risken for lungbédem.

Oliguri definieras som <15 ml/tim under 6
konsekutiva timmar.

Furosemid rekommenderas ej.

QLD: Vatskerestriktion rekommenderas pga risken
for lungédem.

Diuretika ges endast vid dvervatskning eller
lungbdem.

ISSHP: Totalt vatskeintag skall begransas till 60 -
80 ml/tim. Vatskerestriktion galler tills diuresen
kommit igang.

DSOG: Vatskerestriktion rekommenderas pga
risken for lungbédem.

Peripartum rekommenderas balanserad
vatskebalans och postpartum negativ balans.

Om oliguri <40 ml/tim i 6-8 tim eller vid anuri
under 2 konsekutiva timmar ges furosemid 5-80 mg
iv.
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Sammanfattning

Kortikosteroider:

Ges fér lungmognad hos fostret nar forlossning
planeras mellan 22+0 gv-33+6 gv.

Avvakta om mdjligt forlossning 48 timmar.

Forlossningssatt:

Vaginal férlossning rekommenderas.

Vid spontant varkarbete och huvudbjudning kan
vaginal férlossning ske oavsett graviditetsvecka
under noggrann dvervakning av moder och foster.

Induktion och vaginal férlossning kan provas efter
32 gv. For induktion av férlossning kan mekanisk
dilatation, prostaglandin och oxytocin anvandas.

Sedvanliga obstetriska indikationer for kejsarsnitt
och vanligtvis kejsarsnitt vid férlossning fore 32 gv.

Vatskebalans:

Anvand inte volymexpansion.

Vatskerestriktion till omkring 80 ml/timme. Risk for
lungbédem vid dvervatskning.

Starkt/ @SHD

Mattligt starkt/ @HDHO
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9 Behandling och uppfoljning postpartum av kronisk hypertoni,
graviditetsinducerad hypertoni och preeklampsi

9.1 Overvakning postpartum

Aspekt

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
riktlinjer

NICE: Om ingen pdgdende antihypertensiv
behandling:

BT 4 ganger dagligen i 2 dygn. Minst en gang
dagligen dag 3-5.

Vid p8g8ende antihypertensiv behandling:

BT minst 4 ganger dagligen under vardtiden.
Darefter varannan dag i upp till 2 veckor
postpartum eller till dess behandling avslutats.

ACOG: Inneliggande minst 72 timmar med BT-
méatning. Dérefter aterbesok efter 7-10 dagar.

SOGC: BT bdér kontrolleras under dag 3-6
postpartum.

QLD: BT minst 4 ganger dagligen under minst 2
dygn vid GH och latt PE och i 4 dygn vid svar PE.
Om utskrivning sker innan dag 4 postpartum bodr BT
kontrolleras polikliniskt inom intervallet 4-6 dagar
postpartum, géller dven fér de som inte star pa
antihypertensiv behandling.
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ISSHP: BT-kontroll var 4-6:e timme de forst tre
dygnen. Bor kvarstanna 5 dygn.

DSOG: Ej specificerat

Systematisk
litteratur-
genomgang

Inga nya studier inom omradet.

Sammanfattning

Kvinnor med faststalld hypertoni eller preeklampsi
bér vara inneliggande minst 72 timmar, darefter
individuell bedémning.

Overvakning minst 4 gdnger per dygn med BT, puls
under vardtiden.

9.2 Malblodtryck postpartum

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE
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Internationella
riktlinjer

NICE: <140/90 mmHg.

ACOG: <160/100 mmHg.
SOGC: Om kvinnan ar tidigare frisk: <140/90
mmHg. Om diabetes: <130/80 mmHg.

QLD: Om ingen njurpaverkan: BT <140/90 mmHg
Om njurpaverkan: <130/80 mmHg.

ISSHP: saknas.

DSOG: <140/90mmHg.

Systematisk
litteratur-
genomgang

Inga nya studier i detta omrade.

Sammanfattning

MAIBT:
Tidigare frisk: <140/90 mmHg.
Vid diabetes eller njursjukdom: <130/80 mmHg.
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9.3 Behandling av hypertoni postpartum

Aspekt

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
riktlinjer

NICE: Om obehandlad: starta behandling vid
>150/100 mmHg. Fraga efter symtom.

-Overvag att minska behandling om BT <140/90
mmHg.

-minska behandling om BT <130/80 mmHg.
Labetolol, nifedipin, enalapril, atenolol, metoprolol:
ingen kand skadlig effekt pa ammande barn.
Foérsiktighet gallande enalapril vid prematuritet och
amning.

Angiotensinhammare, amlodipin och ACE-hammare
(férutom enalapril och captopril): otillracklig
kunskap.

ACOG: Behandling boér sattas in om BT >150/100
mmHg vid tva tillfdllen med minst 4 - 6 timmars
intervall, alternativt vid BT 2160/100 mmHg vid ett
tillfalle.

SOGC: Overvag fortsatt behandling postpartum,
framforallt efter tidig preeklampsi.

-Indikation fér behandling ar BT 2160/110 mmHg.
-Overvég dven behandling hos tidigare frisk kvinna
om BT >140/90 mmHg.

-Behandling ska aven sattas in vid BT 130/80
mmHg hos kvinnor med diabetes.
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Nifedipine, atenolol, captopril, enalapril kan ges
under amning.

QLD: Satt inte ut antihypertensiv behandling de
forsta 1-2 dygnen postpartum.

Overvég att reducera dosen vid BT <140/90 mmHg.
Reducera dosen vid BT <130/80 mmHg
Rekommenderade lakemedel: nifedipine, enalapril,
captopril, metoprolol, atenolol. Forsiktighet med
atenolol och labetalol vid prematuritet.

ISSHP: Satt inte ut antihypertensiv behandling
rutinmassigt.
Trappa ner I18ngsamt om BT <110/70 mmHg

DSOG: BT sjunker ofta de forsta 48 timmarna, men
stiger oftast dag 3-6 dagar postpartum. Undvik
snabb sankning av antihypertensiva.

Minskning av antihypertensiv behandling kan bérja
en vecka postpartum om BT <140/90 mmHg.
Behandling halveras successivt s ldnge BT
<140/90 mmHg.

Systematisk
litteratur-
genomgang

Inga nya studier patraffades

Sammanfattning

Fortsatt antihypertensiv behandling minst 1 - 2
dygn postpartum, minska behandlingen successivt.
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Féljande lakemedel rekommenderas: metoprolol,
labetalol, nifedipine, captopril, atenolol.

Vid sBT 2140 mmHg eller dBT =290 mmHg starta
antihypertensiv behandling.

9.4 Blodanalyser

Aspekt

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
Riktlinjer

NICE: Kontrollera trombocyter, transaminaser,
kreatinin senast 48-72 timmar postpartum.
Om avvikande analyser postpartum: upprepa
provtagning till normalisering.

ACOG: Saknas.

SOGC: Om allvarlig organpaverkan finns sa ska
prover kontrolleras fram till normalisering.

QLD: Saknas.
ISSHP: Om tidigare avvikande prover kontrollera
dem ater dag 1 och dérefter varannan dag till

stabilisering.

DSOG: Beror pa kliniskt tillstand
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Systematisk
litteratur-
genomgang

Inga nya artiklar hittades.

Sammanfattning

Kontrollera trombocyter, transaminaser, kreatinin
senast 48-72 timmar postpartum.

Om avvikande analyser postpartum: upprepa
provtagning till normalisering.

9.5 NSAID

Aspekt

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/ GRADE

Internationella
riktlinjer

NICE: saknas.

ACOG: rekommenderas e€j till kvinnor med kronisk
hypertension, sarskilt inte om palagrad PE.

SOGC: ska ej ges om BT ar instabilt, oliguri,
och/eller S-krea >90 mikromol eller trombocytantal
<50x10°/L.

QLD: undvik vid njur och/eller
koagulationspaverkan.

ISSHP: undvik NSAID vid PE
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DSOG: NSAID bér undvikas vid svar PE,

forhojt kreatinin, och 13ga trombocyter eftersom
det

kan orsaka forsamring av BT och njursvikt samt
hemostas.

Systematisk
litteratur-
genomgang

Inga nya studier inom omradet.

Sammanfattning

NSAID bér undvikas vid svar PE, férhéjt kreatinin,
och 13ga trombocyter eftersom det kan orsaka
forsamring av BT, njursvikt samt hemostas.

Otillrackligt /@000

9.6 Utskrivningssamtal

Aspekt

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
Riktlinjer

NICE: Informera om okad risk FOR PE nésta
graviditet.

Upprepningsrisken &kar inte om antalet ar till nésta
graviditet haller sig inom 10 ar.

Kvinnor som haft PE ska uppna eller bibehalla BMI
18,5-24,9

ACOG: Information om symptom pa preeklampsi
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bér ges. Aven information att kvinnan ska
informera sin distriktslakare om det som intraffat.

SOGC: Saknas.

QLD: Muntlig och skriftlig information av ldkare om
preeklampsi, aterupprepningsrisk och association
till framtida sjukligheter.

Information hur kvinnorna kan reducera sina risker
(viktnedgdng vid hégt BMI, inte roka, regelbunden
motion).

Erbjud postpartumsamtal fér genomgang av
férlossningen.

Utvardering av det psykiska maendet.

ISSHP: Ge info om 6kad risk for hjartkarlsjukdom,
stroke, diabetes, vends tromboembolism, kronisk
njursjd.

Informera om 15% aterupprepningsrisk fér PE och
ytterligare 15% risk for GH.

Informera om indikation for ASA-profylax vid ny
graviditet.

Kvinnor som haft GH har 4% risk fér PE och
ytterligare 25% risk for GH.

Informera om férhéjd risk for SGA vid ny graviditet
aven om inte PE.

Aterbesok till distriktsldkare postpartum.

Ge livsstilsrad sasom inkluderande adekvat BMI
samt regelbunden motion.

DSOG: Ge information om symtom pa preeklampsi
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och vart kvinnan ska vdnda sig om dessa uppstar.
Ge aven information om 6kad risk fér hypertoni och
kardiovaskuldr sjukdom pa lang sikt.

Meddela patientens huslakare.

Systematisk
litteratur-
genomgang

Kvinnor med tidigare hypertensiv graviditet har en
overdddlighet pad 1,65. Vanligaste dddsorsaken &r
Alzheimers sjukdom, diabetes, ischemisk
hjartsjukdom och stroke.

Risken for kardiovaskular sjukdom &r 12-15 ganger
okad forsta aret postpartum och 10 ganger hégre 10
ar efter graviditet med hypertoni. Viktigt med
regelbunden kontroll av BT.

All typ av hypertonisjukdom under graviditet
innebar en 6kad risk for framtida kardiovaskular
sjukdom.

Risken fér hypertoni kan minskas med en halsosam
livsstil. Sarskilt viktigt &r att halla ett normalt BMI.

309-312
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Sammanfattning

Det finns ett starkt samband mellan preeklampsi
och dkad langtidsrisk for hypertoni, kardiovaskular
sjukdom och diabetes typ 2.

Ett normalt BMI kan minska risken fér upprepad
preeklampsi och senare kardiovaskular sjukdom

Det saknas studier som undersdker huruvida
postpartum-screening eller uppféljning kan
forhindra uppkomsten av kardiovaskular sjukdom.

Starkt/ $SHD

Otillrackligt /@000

Mattligt starkt/ ®@HDHO

9.7 Vilka ska ha uppfoljning efter 8-12 veckor?

Aspekt

Bakgrund/atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
riktlinjer

NICE: Alla med PE. Aterbesdket kan vara till
distriktslakare.

ACOG: Saknas.
SOGC: Svar och/eller tidig PE.
QLD: Saknas.

ISSHP: Alla med preeklampsi
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DSOG: HELLP, svar/tidig PE, komplicerat
forlopp.

Systematisk
litteratur-
genomgang

Inga nya studier inom omradet.

Sammanfattning

Alla med PE ska fa ett aterbesok till l1akare

9.8 Atgirder vid dterbesok 8-12 veckor postpartum

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
riktlinjer

NICE: Medicinsk riskgenomgang.

Kontroll av tidigare avvikande blodanalyser.
Urinsticka. Om kvarstadende proteinuri: ytterligare
ett besok 3 manader senare for njurfunktions-
bedémning.

Trombofiliutredning bér inte utféras rutinmassigt
pa alla som haft PE.

Rekommendera BMI inom normalintervallet for att
minska upprepningsrisk for PE jamfort med om de
har évervikt.

Informera om risk for kardiovaskular sjukdom.
Den absoluta risken fér kvarstaende njurpaverkan
ar 1ag om ingen proteinuri eller hypertoni
foreligger 6-12 veckor efter férlossningen.
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ACOG: Saknas.

SOGC: Vid eGRF <60 mL/min eller patologiskt
urinsediment 3-6 manader postpartum: remiss
invartesmedicinare/njurmedicinare.

Vid kronisk eller persisterande HT 6 veckor
postpartum kontrollera urinprov, S-Na, S-K, S-
kreatinin, fB-glukos, lipidprofil, EKG.

De som haft svar PE bor screenas géllande
underliggande hypertonisjukdom och
njursjukdom.

Ge livsstilsrad och rad infér kommande
graviditeter. Kvinnor med o6vervikt ska uppmanas
sanka BMI.

QLD: Kontrollera BT och urinsticka.
Utredning/remittering vid bestdende hégt BT eller
proteinuri. Ge livsstilsrdd och rad infér kommande
graviditeter. Erbjud preventivsmedelsradgivning.

ISSHP: Kontrollera BT, urinsticka och tidigare
avvikande blodanalyser.

Om nagot test fortfarande &r avvikande sa ska
det utredas.

Beddmning avseende postpartumdepression,
angest, PTSD(posttraumatisk stressyndrom).

DSOG: Genomgang av graviditet och férlossning.
Persisterande hypertoni proteinuri ska utredas.
Beddmning avseende PTSD.
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Information om framtida risker i kommande
graviditet och pa 1ang sikt.

Systematisk
litteratur-
genomgang

Se tabell 9.6

Kvinnor med genomgangen hypertensiv graviditet
har en dkad risk fér depression

309-312, 315,
316

Sammanfattning

Se tabell 9.6

Kvinnor med genomgangen preeklampsi har en
O0kad risk fér psykisk ohalsa

Starkt/ @SHD

Otillrackligt /@000

9.9 Utredning trombofili postpartum

Aspekt

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
riktlinjer

NICE: det finns en association mellan trombofili
och PE. Motiverar ej utredning av trombofili,
eftersom specifik féorebyggande behandling saknas.
ACOG: saknas.

SOGC: saknas.

QLD: trombofiliutredning vid preeklampsi <34
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veckor.

ISSHP: trombofili saknar association med sen PE
men Faktor V Leyden mutation kan vara en
riskfaktor vid mycket tidig PE, speciellt vid uttalad
tillvaxthamning.

DSOG: trombofiliutredning vid svar och tidig PE.

Systematisk
litteratur-
genomgang

Resultat av 2 SR med prospektiva studier visar att
Faktor V Leyden mutation ej orsakar
graviditetskomplikationer (andra an
tromboemboliska). Anvandning av antikoagulantia
forbattrar ej méjligheten till levande barn.
Bestamning av antifosfolipidantikroppar ar
indicerat vid genomgangen tidig och svar PE pa
grund av sambandet APS och PE.

Prospektiva kohortstudier har visat att incidensen
av PE ar 3,8% hos barare av FVL gentemot 3,3%
hos ickebarare (RR=1,2).

299, 317

Sammanfattning

Vid tidig och/eller svar PE kan det finnas ett
samband mellan APS och PE.

Faktor V Leyden mutation orsakar ej
graviditetskomplikationer (andra an
tromboemboliska).

Mattligt starkt/ ®@HDO
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9.10 Langtidsuppfdéljning efter genomgangen PE

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE

Internationella
riktlinjer

NICE: For alla med graviditetshypertoni och
preeklampsi skickas information till VC med
information om att dessa tillstand medfér
utveckling av hdgt blodtryck senare i livet.

Okad 6vervakning ger méjlighet till tidigare
intervention.

Ofullstandiga data fér att kunna rekommendera
intensiteten i dvervakningen speciellt betraffande
graviditetsinducerad hypertoni

ACOG: Efter PE férldsta fore 37 gv,eller
upprepad PE, rekommenderas arlig kontroll med
BT, blodsocker, och BMI.

SOGC: alla med PE, speciellt féore 34 gv, skall
bedémas avseende underliggande hypertoni eller
njursjukdom.

Tidig screening och intervention av
kardiovaskulara och renala riskfaktorer har ej
visats minska risken for kardiovaskuar sjukdom.

QLD: alla kvinnor med HT under graviditet
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remitteras till VC/andra relevanta specialister
med rekommendation av arlig kontroll av BT,
lipider och blodsocker.

Information om halsosam livsstil

ISSHP: Alla med kronisk HT, GH eller PE skall
foljas regelbundet pa VC med kontroll av BT,
lipider och fasteblodsocker.

Dessa kvinnor rekommenderas uppna pregravid
vikt inom 1 ar och bibehalla den.

Dessa kvinnor beh&ver ocksa livslang
uppféljning till foljd av deras signifikant

Okade kardiovaskulara risk.

DSOG: alla kvinnor med HT under graviditet har
redan forsta aret efter férlossningen 6kad
forekomst av HT samt kardiovaskular sjukdom
senare i livet.

Beroende pa svarighetsgraden av hypertensiv
sjukdom under graviditeten kommer den senare
risken vara minimal eller massivt 6kad.

Ingen specifik rekommendation om uppfdljning
ges.

Systematisk
litteratur-
genomgang

Kvinnor med HT efter PE har tvafaldigt 6kad risk
for kardiovaskular sjukdom efter 10 - 30 ar, med
stérre risk hos tidig och upprepad PE.

Flera studier papekar den hégre risken fér bade
kardiovaskular och metabol morbiditet hos
kvinnor med genomgangen tidig PE varfér bade

309-312, 318-
327

Otillrackligt /@000
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renal och ekokardiografisk uppféljning féreslas.

Flera studier papekar ocksa att tiden till
kardiovaskular sjukdom ar kort hos kvinnor med
tidig PE, varfor kontroller skall initieras tidigt.

Aven GH visar vid uppféljning efter 20 - 40 ar
O0kad risk fér kronisk HT, metabol- och
kardiovaskular sjukdom.

Sammanfattning

Genomgangen graviditetsrelaterad
hypertonisjukdom paverkar maternell
langtidsprognos, framfér allt avseende
hjartkarlsjukdom.

Kunskapen om férdelar med screening och
intervention av kardiovaskulara och riskfaktorer
ar bristfallig.

Den rapporterade hogre risken for
kardiovaskular sjukdom hos tidigt debuterande
PE motiverar remiss till VC for kontroll.

Aven om avancerade ultraljudsstudier visar
samband mellan myokardpaverkan och senare
kronisk HT ar kunskapen om screening och
intervention idag ej tillrackligt for att kunna
rekommendera intensitet i kontroller.

Mattligt starkt/@@ @O

Otillrackligt /000

Otillrackligt /@000

Otillrackligt /@000
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10. Risk for upprepning samt langtidseffekter av hypertonisjukdom under

graviditet

Graviditetskomplikation

Aterupprepningsrisk

Gestationshypertoni

Preeklampsi

Gestationshypertoni 16-47% 2-7%
Preeklampsi 13-53% 16%
Preeklampsi <34v 25%
Preeklampsi <28v 55%

Langtidsrisk efter
preeklampsi

Relativ risk (95% CI)

Absolut risk, %

Kronisk njursvikt 4.3 (3.3-5.6) Lag

Kronisk hypertoni 3.7 (2.7-5.0) 14-33% efter 10 ar
Ischemisk hjartsjukdom 2.2 (1.9-2.5)

Typ 2 diabetes 1.9 (1.2-2.8)

Hjartkarlsjukdom 1.8 (1.4-2.3)

Djup ventrombos 1.8 (1.4-2.3)
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11. Anestesi och intensivvard

Styrkan pa det vetenskapliga underlaget (GRADE), starkt, mattligt starkt, begrénsat, otillrdckligt
Styrkan av rekommendationen (GRADE), stark eller svag

Generellt ar riktlinjer for anestesi och intensivvard vid preeklampsi baserade huvudsakligen pa beprovad
erfarenhet da begrénsad evidens finns av randomiserade studier. Rekommendationsgraden &r 4nd& ofta stark da
beprovad erfarenhet med morbiditet och mortalitetsuppféljning visat framgang med riktlinjer enligt nedan.

11.1 Involvera anestesiolog tidigt

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/ GRADE

Internationella
riktlinjer

ACOG, DSOG, ISSHP, NICE: Inga
rekommendationer

SOGC: Anestesiolog ska informeras nar en kvinna
med preeklampsi kommer in till férlossningen

Queensland: Vid behandling av preeklampsi skall
teamet inkludera anestesiolog

Systematisk
litteratur-
genomgang

Preeklampsi skall hanteras av multidiciplinart team
med focus pa att vdga maternellt och fetalt
valmaende och optimera perioperativt outcome.
Anestesiolog ska kontaktas tidigt for bedémning av
preeklampsins svarighetsgrad och for att planera
strategi fér analgesi och anestesi.

328

Begransat/@@00
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Implementering av konsensus-riktlinjer
multidiciplinart samarbete mellan anestesiologer,
obstetriker, barnmorskor och sjukskdterskor. Det ar
sarskilt viktigt att anestesiolog involveras i rutiner
for att hantera

1. Prompt handlaggning av hypertension dar
systoliskt blodtryck = 160 mmHg eller
diastoliskt blodtryck > 110 mmHg kvarstar
over 15 minuter
Eklampsi-kramper
Underlatta regional anestesi
Saker generell anestesi
Magnesiumterapi antenatalt
Omhandertagande postpartum.

QUupwN

Det ar viktigt att HELLP patienter omhandertas av
multidiciplinart team med obstetriker,
anestesiologer och pediatriker for att minska
maternell och fetal morbiditet och mortalitet.

Sammanfattning

Anestesiolog ska informeras och involveras tidigt i
teamet for bedémning och behandling av patient
med preeklampsi som inkommer till
forlossningsavdelning eller antenatalavdelning.

Begransat/@ @00
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11.2 Monitorering

Generellt géller att kvinna under graviditet, férlossning och eftervard ska féljas avseende vitalparametrar med
Obstetrisk NEWS2 nar komplikation eller sjukdom, sdsom preeklampsi, féreligger eller missténks, oavsett om
varden sker inom kvinnosjukvard eller dvrig sjukvard. Obstetrisk NEWS2 ar en bedémningsskala anpassad for
obstetriska patienten for att i tid identifiera forsdmringar i gravida kvinnors tillstand och underlatta att patienter
far ratt vard i ratt tid och pa ratt vardniva.

https://lof.se/wp-content/uploads/NEWS2-broschyr.pdf s 18-19

Bakgrund/Atgird Referenser Vetenskapligt
underlag/ GRADE
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Internationella
riktlinjer

ACOG: Anvand inte invasiv monitorering
rutinmassigt

DSOG, ISSHP, NICE: Inga rekommendationer

SOGC:

Artérndl kan anvandas vid svarstyrt blodtryck
eller vid allvarlig blédning

Centralt ventryck (CVP) ska inte anvandas
rutinmassigt. I det fall CVP anvands skall
trender féljas inte absoluta varden.
Pulmonalis artarkateter rekommenderas inte
utom pa sarskild indikation och da inom
intensivvard.

Queensland:

Viktigt att monitorera vatskebalans.
Urinkateter kan fordras for matning av
timdiures

Vid oliguri (mindre an 80 ml/4 timmar) fordras
sarskild obstetrisk och medicinsk bedémning.
Oliguri definieras generellt som diures <500 ml
/ 24 timmar. Vid preeklampsi kan signifikant
njursvikt utvecklas snabbt inom 24 timmar
varfor timdiures rekommenderas med
beddémning 6ver 4 timmar.

Systematisk
litteratur-
| genomgang

Icke invasiv blodtrycksmonitorering ar lamplig
vid okomplicerad preeklampsi. Automatisk
apparatur kan underskatta blodtryck vid

328-336

Begransat/@®00
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preeklampsi.

Artérndl rekommenderas vid svarstyrd
hypertoni, blédning, njursvikt, och/eller
lungddem

Transthoracal echocardiografi ger vardefull
information vid hjartsvikt och svart
preeklampsi avseende volymstatus,
hjartkammarstorlek, och funktion. Typiska
fynd ar vanster kammarhypertrofi, diastolisk
dysfunktion och 6kad perikard vatska. Cardiac
output vid okomplicerad svar preeklampsi ar
vanligtvis valbevarad, liksom ejektionsfraktion.
Tidig sjukdomsdebut kan vara associerad med
ldgre cardiac output och hégre systemvaskular
resistens, hdogre prevalens for allvarlig vanster
kammarhypertrofi och diastolisk och systolisk
dysfunktion.

Kliniska nyckelfragor kan latt besvaras med
hjalp av bedside enklare
ultraljudsundersdkning utfért av narkoslakare
enligt enklare protokoll - Rapid Obstetric
Screening Echocardiography (ROSE)
Ultraljudsundersékning av lungor &r ocksa
vardefullt fér att diagnosticera 6dem genom
fynd av B-lines.

Pulmonalis artarkateter rekommenderas inte
utom vid allvarlig multiorgansvikt och
livshotande komplikation.

Pulsvagsanalys med Lidco monitor har anvénts
med framgang fér monitorering av
hjartminutvolym
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Passiv benlyft (Passive leg-raising) i
kombination med artarnal och transthorakal
echocardiografi ger vardefull information
rorande vatskestatus och behandling. Passivt
benlyft var av varde for att férutsaga vilka
patienter med svar preeklampsi med oliguri
som skulle svara pa vatskebehandling vilket
endast 52% gjorde.

Urinkateter med timdiuresmatning
rekommenderas

Artérndl rekommenderas fér hemodynamisk
monitorering och underlattar tata blodprover
for uppfoljning.

Central venkateter rekommenderas inte men
kan vara aktuell vid komplicerad HELLP med
oliguri, lungédem eller ndgon form av
hjartsjukdom.

Det finns inte stod for anvandade av
pulmonalis artarkateter

Blodsockerkontroller rekommenderas till HELLP

da leverinsufficiens kan leda till allvarlig
hypoglykemi.

Impedanskardiografi har anvants for
ickeinvasiv hemodynamisk monitorering av
hjartfunktion och systemvaskular resistens
(BioZ ICG monitor) vid preeklampsi. Vid
preeklampsi med njurinsufficiens (GFR <90
ml/min/1.73m?) var maternell systolisk
funktion och cardiac output 1&ga och
systemvaskular resistens hog jamfoért med
preeklampsi med normal njurfunktion.
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Sammanfattning

Icke invasiv blodtrycksmonitorering ar lamplig
vid okomplicerad preeklampsi. Automatisk
apparatur kan underskatta blodtryck vid
preeklampsi och skall vara validerad fér
gravida.

Artérndl rekommenderas vid svarstyrd
hypertoni, blédning, njursvikt, lungédem och
eklampsi.

Urinkateter med timdiuresmatning
rekommenderas.

Transthoracal echocardiografi
rekommenderas vid svar preeklampsi

och misstanke om hjartpaverkan.

Passiv benlyft (Passive leg-raising) i
kombination med artarnal och transthorakal
echocardiografi rekommenderas hos van
anvéndare vid svarbedémt vétskestatus och
behandling for att forutsaga om patienten
kommer svara pa vatskebolus.
Pulsvagsanalys fér hemodynamisk
monitorering (ex Lidco monitor)
rekommenderas fér analys av trender hos van
anvandare vid svarbeddémt vétskestatus och
behandling.

Ultraljud av lungor rekommenderas for att
bedéma 6édem.

Central venkateter och
pulmonalisartarkateter

rekommenderas inte utom vid
multiorgansvikt som vid dvrig
intensivardsindikation.

Begransat/@ @00
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11.3 Smartlindring vid forlossning

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/ GRADE

Internationella
riktlinjer

ACOG, ISSHP, NICE: Inga rekomendationer

DSOG: Forlossningsepidural ska anlaggas om
koagulopati inte féreligger. Infér anestesi /
epiduralanalgesi bér blodtryck vara <150/100
mmHg

SOGC: Tidig anlaggning av forlossningsepidural
rekommenderas for kontroll av férlossingssmarta
(om kontraindikation inte finns)

Queensland: Forlossningsepidural ar lamplig for
battre blodtryckskontroll om ryggbeddévning inte ar
kontraindicerad

Systematisk
litteratur-
genomgang

e Tidig etablering av férlossningsepidural
rekommenderas for att undvika generell
anestesi om operationsbehov uppstar.

e Anlaggande av regional anestesi forebygger
komplikationer av generell anestesi och
forbattrar uteroplacentart blodfléde och
neonatalt outcome. Sympaticusblockaden
som uppkommer av regional anestesi
forbattrar intervillést blodfléde genom att

328, 330, 333

Mattligt starkt /&DHDO
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sanka uteroplacentar resistans.

e Neuroaxial anestesi ar férdelaktigt genom att
minska cirkulerande katecholaminer och
minska risken for akut generell anestesi

e Neuroaxial anestesi rekommenderas savida
det inte ar kontraindicerat pga nedsatt
koagulation.

Sammanfattning

e Forlossningsepidural bér anldggas tidigt for
att minska cirkulerande katekolaminer och
darigenom férbattra blodtryckskontroll och
forbattra uteroplacentart blodfléde om
patienten inte har koagulopati.

e Tidigt anlagd valfungerande
forlossningsepidural minskar ocksa risken for
akut generell anestesi vid operationsbehov.

Mattligt starkt/@@ @O

11.4 Vatskebalans

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE
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Internationella
riktlinjer

ACOG och ISSHP: Inga rekommendationer

DSOG:

Restriktiv vatskebehandling ar essentiell vid
svar preeklamspi for att reducera risk for
overvatskning/ lungdédem.

Peripartum boér balanserad vatskebalans
efterstravas och

postpartum efterstravas negativ vatskebalans
>1000 ml/24 timmar.

Vatskerestriktion skall fortsatta tills diuresen ar
tillracklig.

NICE:

Administrera inte rutinmassig vatska fér
plasmavolymexpansion infér
forlossningsepidural eller kombinerad spinal-
epidural.

Administrera inte rutinmassig vatskebolus for
plasmavolymexpansion infér ryggbedévning
vid svar preeklampsi.

Begransa pagdende vatsketillforsel till 80 ml/
timme vid svar preeklampsi savida det inte
finns pagdende véatskeforluster, (t ex blédning)
Anvand inte volymexpansion om inte
hydralazine anvands som antenatal
antihypertensiv behandling.

SOGC:
Administrera inte rutinmassig vatskebolus for
plasmavolymexpansion infér ryggbeddvning.
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Queensland:

Stora mangder intravends vatska fére eller
efter partus kan orsaka lungédem och foérvarra
perifera 6dem.

Omedelbart postpartum ar fysiologisk oliguri
vanlig och behdéver ej kompenseras med
vatsketerapi om inte kreatinin stiger.
Intravends vatska (kristalloider) postpartum
ska begransas till 1500 ml under de férsta 24
timmarna om inga sarskilda komplikationer
foreligger.

Diuretika avrads som regel om det inte
foreligger 6vervatskning eller lungédem.

Systematisk
litteratur-
genomgang

Vatskebehandling ska vara restriktiv vid sectio
och i férsta hand ska eventuell uppkommen
hypotension av ryggbedévningen regleras med
vasopressorstod.

328, 330

Begransat/@®00
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e Obstetriska anestesiologer ska vara forsiktiga
med vétsketillférsel och ska ocksa dvervaga
transfusion av blodprodukter vid behov.

e Restriktiv vatsketerapi kan forstarka
vasokonsktriktion och leda till njursvikt. Trots
detta avrads positiv vatskebalans pga risk for
lungbdem.

e Overbehandling med kristalloid vétska till
patienter med vasospasm, sankt
kolloidosmotiskt tryck och dkad kapillar
permeabilitet kan latt leda till lungbédem.

e Totalt vatskeintag ska inte 6verstiga 80
ml/timme.

Sammanfattning

e Var restriktiv med tillforsel av vatska for att
undvika éddem i lungor och CNS som latt kan
uppkomma.

e Totalt vatskeintag ska inte 6verstiga 80
ml/timme eller c:a 2000 ml/ 24 timmar.

e Ge inte vatskebolus infér ryggbedévning.
Eventuell hypotension vid ryggbeddvning vid
sectio ska i férsta hand behandlas med
vasopressor.

Begransat/@®00

Oliguri

Bakgrund/Atgird

Referenser

Vetenskapligt
underlag/ GRADE
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Internationella
riktlinjer

ACOG, ISSHP, och NICE: Inga rekommendationer

DSOG:

e Oliguri ar vanligt férekommande omedelbart
postpartum. Vid urinproduktion < 40 ml/timme
under 6-8 timmar eller vid anuri under 2
féljande timmar pabdrjas behandling med
furosemid 5-80 mg.

e Vatskerestriktion skall fortsatta tills diuresen ar
tillracklig.

SOGC:
e Oliguri (<15mL/timme under 6 féljande
timmar) ska inte behandlas med vatska.
e Oliguri ska inte behandlas med dopamine eller
furosemid.

Queensland:

e Omedelbart postpartum ar fysiologisk oliguri
vanlig och behdéver ej kompenseras med
vatsketerapi om inte kreatinin stiger.

o Diuretika avrads som regel om det inte
foreligger 6vervatskning eller lungédem.

Systematisk
litteratur-
genomgang

e Intravends vatska for att 6ka plasmavolymen
eller behandla oliguri vid HELLP med normal
njurfunktion och stabilt kreatinin avrads.

e Oliguri vid HELLP med normal njurfunktion ska
inte behandlas med furosemid eller dopamin.

e Vid svar preeklampsi med oliguri utférdes

330-332

Begransat/@®00
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passiv benlyft (Passive leg-raising) i
kombination med artarnal och transthorakal
echocardiografi i syfte att forutsaga vilka som
skulle svara pa viatskebehandling (500 ml/15
minuter) Endast 52% svarade pa
vatskebehandling och fynd vid passivt benlyft
kunde forutsaga vilka som var responders.

Sammanfattning

e Oliguri ska inte behandlas med vatska.
Fysiologisk oliguri féreligger ngt dygn efter
partus och regleras sedan vanligen spontant.

o Diuretika avrads som regel om det inte
foreligger 6vervatskning eller lungédem.

e Oliguri vid normal njurfunktion ska inte
behandlas med furosemid.

e Vid svar preeklampsi och oliguri kan passivt
ben-lyft i kombination med a-nal och invasiv
blodtrycksmatning samt transtorakal
ekokardiografi utféras i syfte att férutsaga
vilka patienter som kommer svara positivt pa
vatskebehandling.

Begransat/@@00

11.5 Sectio - anestesiform

Bakgrund/Atgird

Referenser

Vetenskapligt
underlag/ GRADE

97




Internationella
riktlinjer

ACOG: Neuroaxial anestesi rekommenderas vid
sectio.

DSOG: Infor anestesi/ epiduralanalgesi bor
blodtryck vara <150/100 mmHg.

ISSHP och NICE: Inga rekommendationer.

SOGC: Om inga kontraindikationer foreligger ar alla
foljande anestesiformer acceptabla: epidural,
spinal, kombinerad spinal-epidural och generell
anestesi.

Queensland: Om inga kontraindikationer
foreligger, ar alla féljande anestesiformer
acceptabla: epidural, spinal, kombinerad spinal-
epidural och generell anestesi.

Beroende pa det kliniska behovet &r spinal vanligen
att féredra framfor epidural (pga av snabbare
anslag) och framfor generell anestesi (pga att man
undviker det hypertensiva svaret pa intubation.)

Systematisk
litteratur-
genomgang

e Etablering av saker regional anestesi for
smartlindring vid férlossning och sectio vid
preeklampsi ar ett av det viktigaste i
utvecklingen av obstetrisk anestesi under de
senaste 25 aren.

e Neuroaxial anestesi erbjuder fordelar i form
av kontroll av hypertension och férenklar
luftvagshantering.

328, 330

Mattligt starkt/@@ @O
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Generell anestesi medfér problem med svar
intubation och hypertensivt svar pa
intubation. Idealiskt finns etablerad
forlossningsepidural att anvanda vid sectio
och i annat fall 1aggs spinalbeddvning.
Indikation fér generell anestesi ar eklampsi
med sankt medvetandegrad, koagulopati och
trombocytopeni.

Placenta avlossning utan hemodynamisk
paverkan &r inte kontraindikation till regional
anestesi.

Vid eklampsi kan spinal anldggas om GCS =
14, magnesium och antihypertensiv
behandling &r pdbdrjad och patienten inte har
hjartsvikt forutsatt att annan kontraindikation
mot ryggbeddévning inte foreligger.

HELLP diagnos kan ofta vara missad eller
diagnosticeras sent i forloppet varfér
anestesiologer ska kanna igen och ha hdég
misstanksamhet for HELLP nar de mater
gravid med buksmarta, illamdende och
krakning.

Behandla hypertension och eklampsi med
hansyn till lever och njurinsufficiens samt
minska blédningstendens. Individuell
beddémning med risk- benefit 6vervaganden ar
viktigt.

Regional anestesi forhindrar komplikationer
av generell anestesi, som svar intubation,
maternell aspiration och oproportionelig
vasopressor reaktion pa tracheal intubation

(333-335)

99




som kan leda till cerebral blédning eller
lungddem. Regional anestesi ska valjas nar
det inte ar kontraindicerat.

Noggrann kontroll av neurologiskt status
rekommenderas postoperativt efter regional
anestesi da koagulationspaverkan kan
forsamras postpartum med tilltagande
trombocytopeni samt férsamrad
leverfunktion.

De viktigaste orsakerna till maternell
anestesimortalitet ar effekter av
sympaticusstimulering vid laryngoskopi,
|akemedelsinteraktioner och svar luftvag, vid
generell anestesi.

Indikationer fér generell anestesi vid HELLP ar
omedelbart hot fé6r moder och eller foster,
lungddem, eklampsi med férandrad
medvetandegrad och om regional anestesi ar
kontraindicerad, nedsatt koagualtion.
Mallampati kan 6ka under graviditet fran
categori 3 till 4 av luftvagsédem, blédning i
luftvégar och att laryngoskopi férsvaras av
Okad brdststorlek. Misslyckad intubation ar 8
ggr vanligare hos gravida an icke gravida.
Neuroaxial anestesi, spinal eller epidural ar till
fordel vid preeklampsi framfér generell
anestesi vid sectio. Vid generell anestesi kan
fysiologiska svaret pa laryngoskopi och
intubation leda till kraftig hypertension och
darigenom 6ka risken for stroke och hjartsvikt
med lungédem.
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Neuroaxial anestesi rekommenderas savida
det inte ar kontraindicerat pga nedsatt
koagulation.

Neuroendokrint och kardiovaskulart
stresssvar pa laryngoskopi och endotracheal
intubation ar mer uttalad hos hypertensiva
patienter. Under graviditet forandras
cerebrala arterioloer vilket medfér att redan
modest blodtryckshéjning (160/110mmHg)
kan leda till minskad cerebral vascular
resistens, hyperpermeabilitet i
blodhjarnbarriaren, 6dem, forhdjt
intrakraniellt tryck och neurologiska
komplikationer (eklampsi, intrakraniell
blédning eller ischemi).

I en prospektiv observationsstudie i Indien
jamférdes generell (n=27, 15,5%) och spinal
(n= 146, 84,5%) anestesi vid akut sectio vid
svar preeklampsi (n=173). 13,3% behévde
intensivvard postpartum sarskilt i gruppen
som fick generell anestesi (44,4% versus
7,5%). Maternell mortalitet var hogre i
gruppen som fick generell anestesi (25,9%
versus 1,4% p <0.01) och sa &ven neonatal
mortalitet (29,6% versus 11%, p<0,05).
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Sammanfattning

Regional anestesi ger mindre mortalitet och
morbiditet jamfort med generell anestesi vid
sectio och rekommenderas om inte
kontraindikation finns.

Ang. dvervdganden vid koagulationspaverkan
se nedan samt "Riktlinje for obstetrisk
spinal/epiduralanestesi vid hemostasrubbning
och antikoagulantiabehandling, SFOAI 2019".

( https://sfai.se/wp-
content/uploads/2015/02/Riktlinje-
Regionalanestesi-och-hemostas-2019-03-01.pdf)

Valj i forsta hand top up av valfungerande
epidural om det finns etablerat. I annat fall
ldggs spinalbedévning med tunn
pencilpointnal.

Indikation for Generell anestesi ar da regional
anestesi ar kontraindicerat - eklampsi med
kvarstdende medvetande paverkan och/eller
lungddem och/ eller nedsatt koagulation efter
individuell riskbedémning.

Omedelbart sectio utan mojlighet for
anestesiolog att bedoma patienten och
forbereda sakert omhandertagande kan
utsdtta modern for livsfara! Omedelbart
sectio ar darfor kontraindicerat vid
preeklampsi.

Mattligt starkt/@@ @O
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Hypotoni Bakgrund/Atgird Referenser Vetenskapligt
underlag/ GRADE
Internationella ACOG: Hypotoni ar mindre vanligt vid preeklampsi
riktlinjer an hos icke preeklampsi och ar latt behandlad.
DSOG,ISSHP, NICE, QIld : Inga
rekommendationer.
SOGC: Fenylefrin eller efedrin kan anvandas fér att
behandla hypotension under regional anestesi.
Systematisk e Idealiskt bor epidural alternativt kombinerad 328 Mattligt starkt /&DHDO

litteratur-
genomgang

spinal-epidural (CSE) anlaggas i tidigt
forlossningsskede for att v b mdjliggéra snabb
top-up till bedévning vid akut behov av
sectio. Om epiduralkateter ej ar etablerad
rekommenderas spinalbedévning med tunn
pencilpointnal.

Mangden lokalanestesi + opioid ar densamma
vid preeklampsi som vid normalt blodtryck.
Vid tidig preeklampsi dar fostret ar
litet/tillvaxthammat kan det rekommenderas
att 6ka dosen bupivacain, for att uppna
fullgod beddvning, speciellt som risken ar
liten fér problem avseende lagt blodtryck.
Spinal hypotension ar mindre allvarlig vid
preeklampsi och mindre mangd vasopressor
behdvs for stabilisering av blodtryck.

Spinal anestesi ger en mild afterload-
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reduktion. Vasodilatationen kompenseras
oftast val av den valbevarade eller 6kade
inotropin som féreligger vid preeklampsi. Om
signifikant hypotension upptrader vacker det
misstanke om att odiagnosticerad
komplikation finns sdsom blddning, hjartsvikt
eller samtidig klaffstenos.
Hypotensionreaktion vid spinal anestesi ar
bade mindre vanlig och mindre allvarlig vid
preeklampsi an hos normotensiva.
Normotensiva behdver ocksa mer fenylefrin
an preeklamptiker for att stabilisera
blodtrycket. Spinal anestesi kan vara
associerad med mer hypotension an epidural
vid svar preeklampsi men den &ar da kortvarig
och lattbehandlad med sma doser
vasopressor.

Sammanfattning

Idealiskt bér epidural alternativt kombinerad
spinal-epidural (CSE) anlaggas i tidigt
forlossningsskede for att v b mdjliggéra snabb
top-up till bedévning vid akut behov av
sectio.

Om epiduralkateter ej ar etablerad
rekommenderas spinalbedévning med tunn
pencilpointndl. Mangden lokalanestesi +
opioid ar densamma vid preeklampsi som vid
normalt blodtryck. Vid tidig preeklampsi dar
fostret ar litet/tillvaxthammat kan det
rekommenderas att 6ka dosen bupivacain i

Mattligt starkt /&DHDO

104




spinal, for att uppna fullgod bedévning,
speciellt som risken ar liten fér problem
avseende hypotension.

e Hypotension vid regionalanestesi ar mindre
vanlig vid preeklampsi dn nar inte
preeklampsi foreligger och ar lattbehandlad.

e Fenylefrin eller efedrin kan anvandas for att
behandla hypotension vid regional anestesi.

e Om signifikant hypotension upptrader ska det
leda till misstanke om att odiagnosticerad
komplikation finns sdsom blddning, hjartsvikt
eller samtidig klaffstenos och indicera vidare
utredning.

11.5.1 Regional anestesi—-koagulation-transfusion

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/GRADE
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Internationella
riktlinjer

ACOG: Trombocytantal > 80 x 10°/L fér spinal och
epidural samt avlagsnande av epidural kateter,
stabilt trombocytantal utan koagulationsstorning.

DSOG: Koagulationstest skall kontrolleras inom 3
timmar fore ryggbeddvning. Trombocytgrans for

ryggbeddévning - epidural/spinal — ar >80 x 109/I
Pga hemokoncentration skall blédning ersattas
tidigare med blod.

ISSHP och NICE: Inga rekommendationer.

SOGC:
Regional anestesi rekommenderas lamplig vid

1. Vid preeklampsi utan koagulationsproblem.

2. Vid TPK = 75 x 10°/L.

3. Vid behandling med 1&gdos ASA och normal
TPK.

4. Subcutan behandling med ofraktionerat
heparin i dos <10,000 IU/24 tim: 4 timmar
efter senaste dos.

5. Subcutan behandling med ofraktionerat
heparin i dos >10,000 IU/24 tim forutsatt
normal APTT: 4 timmar efter senaste dos.

6. Behandling med intravendst heparin i
terapeutisk dos férutsatt normal APTT: 4
timmar efter senaste dos.

7. Behandling med LMWH
- profylaktisk dos: efter minimum 10-12
timmar - terapeutisk dos - efter minimum 24
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timmar.

Transfusion av trombocyter rekommenderas
1. Vid TPK <20x10%/L.
2. Vid TPK 20-49x10°/L fére sectio.
3. Vid TPK 20-49x10°/L fére vaginal férlossning

om: stor pagdende blddning, kdnd nedsatt
trombocytfunktion, snabbt sjunkande
trombocytantal eller koagulationsstérning.

4, Vid TPK =50x10°/L om: stor pagaende

blédning, kdand nedsatt trombocytfunktion,
snabbt sjunkande trombocytantal eller
koagulationsrubbning.

Queensland:
Overvag trombocyttransfusion

Infor sectio om det finns trombocytopeni som
aventyrar operativ forlossning

Om det finns signifikant blédning postpartum
beroende av preeklamptisk trombocytopeni

Systematisk
litteratur-
genomgang

Tromboelastograf (TEG) visar férsamrad
hemostas under 75x10°

Mycket fa fall rérande epidural hematom hos
obstetriska patienter finns beskrivna. Vid
epidural analgesi hos obstetriska patienter ar
incidensen 1:50 000 fall och de har da
associerats till andra etiologiska faktorer som
arteriovendsa missbildningar och spinala
tumorer.
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Konsensus saknas om sdker trombocytniva
for ryggbeddvning men om riskfaktorer
saknas sa som antikoagulantia,
trombocytfunktionsnedsattande lakemedel,
forvarvade eller medfédd hemostasrubbning
eller snabbt sjunkande trombocytnivaer sa
bér man betrakta TPK >80x10° som séker
niva da spinal eller epidural kan anldggas.
Sannolikt ligger sdker niva lagre och studier
finns beskrivha med neuroaxial beddévning
anlagd utan komplikationer med TPK varden
kring 10 x10° men vid HELLP kan hemostasen
fortsatta férsamras efter ryggsticket med
senare komplikationer. Efter ryggstick maste
neurologi 6vervakas och om epidural anlagts
skall samma hansyn tas till hemostas vid
avlagsnande av katetern.

I fall med fortsatt hemolys och
trombocytopeni postpartum rekommenderas
transfusion av blod och trombocyter. TPK niva
under 50x10° betraktas som DIC med s&dmre
prognos varfér TPK niva rekommenderas 6ver
50x10°,

Trombocyttransfusion rekommenderas i
anslutning till kirurgi da de snabbt kan
konsumeras.

Plasmaferes kan vara férdel hos patienter
med bilirubin eller creatinin som progressivt
Okat under mer an 72 timmar postpartum.
Trots att anvandning av ryggbeddévning ar
vanlig vid preeklamspi ar det mycket ovanligt
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med obstetriska neuroaxiala hematom, 0/79
837 och 1/251 463 och mycket fa
fallbeskrivningar av symptomatiska
neuroaxiala blédningar hos preeklamptiska
patienter.

I frAnvaron av acceptabla trombocytnivaer for
saker ryggbeddvning vid preeklampsi anvands
TEG (Tromboelastografi) och rekommenderar
nivaer TPK >75x10° /L. Andra tester:
Trombocytfunktionsanalays (PFA-100)
avslojar nedsatt funktion korrelerande till
preeklampsins svarighetsgrad, redan vid
normala trombocytnivaer.

Ryggbeddvning rekommenderas vid normalt
trombocytantal, och vid paverkad koagulation
varierar rekommendationer i litteraturen
beroende pd TPK - gréns, vanligen mellan 50
- 100 x 10°/L, trender och vid tecken pa
trombocytdysfunktion.

Trombocyttransfusion kan behdvas till
patienter med TPK <50 x 10°/L om sectio ar
indicerat.

Sammanfattning

Infor ryg gbeddévning skall blodprover
avseende koagulation kontrolleras. TEG/
ROTEM rekommenderas. Vid svar preeklampsi
- skall prover vara kontrollerade inom 2
timmar, annars inom 6 timmar.

Individuell riskavvagning ska goras.
Ryggbedévning rekommenderas vid TPK
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>75x10° /L i franvaro av riskfaktorer sa som
antikoagulantia,
trombocytfunktionsnedsattande lakemedel,
forvarvad eller medfédd hemostasrubbning
eller snabbt sjunkande trombocytnivaer.

Transfusion av trombocyter rekommenderas

1. Vid TPK <20x10%/L.

2. Vid TPK <50x10°/L fére sectio i generell
anestesi.

3. Vid TPK <50x10°/L fére vaginal férlossning
om: stor pagaende blédning, kdnd nedsatt
trombocytfunktion, snabbt sjunkande
trombocytantal eller koagulationsstérning.

4, Vid TPK =50x10°/L om: stor pagdende
blédning, kdand nedsatt trombocytfunktion,
snabbt sjunkande trombocytantal eller
koagulationsstérning

Pga hemokoncentration vid preeklampsi skall
blédning ersattas tidigare med blodprodukter.

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/ GRADE

Internationella
riktlinjer

ACOG, DSOG, ISSHP, NICE, SOGC och Qld: Inga
rekoemmendationer
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Systematisk
litteratur-
genomgang

Hypertensivt stressvar vid trakeal intubation
skall ddmpas med betablockad, opiater,
vasodilatorer och magnesium. Biverkningar
med dessa lakemedel fdrekommer sasom:
betablockad - fetal bradycardi, hypoglykemi,
nitroglycerin - hypotension hos hypovolem
patient, hydralazin - férsenat anslag och mer

utdragen duration och effekt, remifentanil kan

ge neonatal respiratorisk depression.

Vid antepartal blédning eller allvarlig
hjartpaverkan med I3g ejektionsfraktion
fordras noggrann titrering vid induktion av
generell anestesi.

Magnesiumterapi kan potentiera
muskelrelaxerande effekt hos rocuronium
men har inte forsenat reversering med
sugammadex.

Vid induktion av generell anestesi motverkas
hypertonisvar pa intubation med esmolol,

remifentanil, alfentanyl, fentanyl och lidocain.

Remifentanil metaboliseras snabbt, har kort
duration och ackumuleras inte da det inte
metaboliseras i lever och njurar.

Vid HELLP rekommenderas propofol for
induktion da@ det saknar aktiva metaboliter
och har kort halveringstid och ger snabb
aterhamtning.

Ketamin ska undvikas vid preeklampsi pga
dess sympatikomimetiska och epileptogena

328, 330, 333-338

Mattligt starkt /&DHDO
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aktivitet.

Fér neuromuskular blockad vid RSI (rapid
sequence induktion) rekommenderas
suxametonium men vid leverinsufficiens kan
nivader av nedbrytande cholinesteras vara
sankt och effekten forlangd. Atracurium eller
cisatracuriums nedbrytning ar oberoende av
lever och njurfunktion.

Behandling med magnesiumsulfat kan
potentiera icke depolariserande
neuromuskulart blockerande och medféra
forlangd blockad. Magnesium kan ocksa bidra
till 6kad relaxation av uterus.

Lakemedel som rekommenderas vid induktion
for att minska hypertensivt svar ar
betablockad (esmelol 1,5 mg/kg eller
labetalol), nitroglycerin 2 microg/kg och
propofol 2 mg/kg, Remifentanil med ED95
1,34 mikrog/kg i kombination med thiopental
5 mg/kg och suxamethonium 1,5 mg/kg.
Lidocain och calciumkanal blockare (andra an
hydralazin och nicardipine) och
magnesiumsulfat rekommenderas inte for att
minska detta svar.

Magnesium har anvants

for att minska neuroendokrint och
kardiovaskulart stressvar pa laryngoskopi och
endotracheal intubation, vilket ar mer uttalad
hos hypertensiva patienter. Under graviditet
forandras cerebrala arterioler vilket medfér
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att redan modest blodtryckshdjning
(160/110mmHg) kan leda till minskad
cerebral vaskular resistens,
hyperpermeabilitet i blodhjarnbarriaren,
6dem, férhojt intrakraniellt tryck och
neurologiska komplikationer (eklampsi,
intrakraniell blédning eller ischemi).

Som tillagg for att minska intraoperativ
anestesibehov.

Som tillagg for postoperativ analgesi.

som enstaka bolus fére induktion av generell
anestesi, som bolus f6ljd av infusion och som
bara infusion. Bolus 30 mg/kg
Magnesiumsulfat i kombination med alfentanil
7,5 microg/kg har visat battre resultat som
tryckstabiliserande jamfért med hdgre doser
av lakemedlen var for sig.

Vid sectio i generell anestesi vid preeklampsi
jamfordes i en RCT remifentanil (n=25, 1
microg/kg bolus+ 0,5 microg/kg/min infusion)
och dexmedetomedine (n=25, 1 microg/ kg
bolus och 0,2 microg/kg/h infusion).
Remifentanil sankte blodtryckssvaret mer
effektivt men aven neonatal Apgar var lagre i
remifentanilgruppen.

Dar generell anestesi ar nédvandigt ska den
administreras sakert genom att stabilisera
moderns systoliska blodtryck fére
anestesistart mellan 140-160 mmHg.
Hypertensivt svar pa laryngoskopi ska
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hindras/ dampas genom att administrera
bolus av remifentanil, esmolol eller
nitroglycerin

Sammanfattning

e Vid generell anestesi till patienter med
preeklampsi finns risk att laryngoskopi och
endotracheal intubation utléser hypertensivt
stressvar som kan leda till cerebrovaskular
blédning och lungédem.

e Blodtryck bdr vara reglerat <150 mmHg/
<100 mmHg fére induktion

Hypertensivt stressvar ska undvikas genom

blodtryckssankning fére och vid induktion med
e betablockerande Idkemedel (esmolol 1,5

mg/kg, labetalol 20 mg, itirerat v b,)

hydralazin 5-10 mg,

nicardipin,

nitroglycerin 2 microg/kg

propofol 2 mg/kg

remifentanil 1(-2)microg/kg (VIKTIGT att

informera neonatal ldkare om att mamma f&r

opioid)

e alfentanil 10 microg/kg (VIKTIGT att
informera neonatal ldkare om att mamma f&r
opioid)

e Magnesium kan ges som tillagg till ovan 4 g
bolusdos om det inte redan givits. Om
Magnesiuminfusion pagar kan 2 g bolusdos
ges infér induktion.

Mattligt starkt /&DHDO
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Ketamin ska undvikas pga sympaticomimetisk
och epileptogen aktivitet.

Fér neuromuskular blockad vid RSI (=rapid
sequence induktion, Metod fér snabb
nedsévning och intubation fér att snabbt
sakra luftvagen) rekommenderas
suxametonium. Vid leverinsufficiens dar
nedbrytande cholinesterasnivaer kan vara
sankt rekommenderas atracurium eller
cisatracurium.

Bakgrund/Atgard

Vetenskapligt
underlag/ GRADE

Internationella
riktlinjer

ACOG, DSOG, ISSHP, NICE, SOGC och Qld: Inga
rekommendationer

Systematisk
litteratur-
genomgang

Okad incidens av svar luftvdg och misslyckad
intubation inom obstetrisk generell anestesi ar
val kant och i det ndrmaste oférandrat sedan
1970-talet. (1:440).

Det ar kontroversiellt om larynxmask kan
anvandas sakert vid sectio, speciellt till icke
fastande mamma med komorbiditet.

Primart rekommenderas RSI, (=rapid
sequence induktion, metod fér snabb
nedsévning och intubation fér att snabbt
sakra luftvagen), och intubation med

339-341

Mattligt starkt /&DHDO
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videolaryngoskop. Om intubation inte kan
gbras snabbt rekommenderas att man
dvergar till SGA (supraglottic airway) enligt
Obstetric Anaesthetists Association och
Difficult Airway Society guidelines. Dar finns
ocksa en beslutstabell dver risk-
vinstdévervaganden vid komplikation om man
bor vacka patienten eller kan fortsatta med
SGA.

Preoxygenering gors fore anestesiinduktion.
Det ar sarskilt viktigt att optimera
preoxygenering vid preeklampsi, dar
syrgaskonsumtion ar ékad och funktionell
residualkapacitet minskad. I syfte att
forlanga tiden till desaturation kan passiv
oxygenering underlattas med hdgflédes
nasalkanyl eller hégt syrgasfléde genom
standard nasgrimma.

Mallampati (Luftvagsbedémning 1-4) ékar
under graviditet fran kategori 3 till 4 av
luftvdgsdédem, blédning i luftvagar och
laryngoskopi férsvaras av dkad broststorlek.
Misslyckad intubation ar 8 ggr vanligare hos
gravida an icke gravida och orsakar maternell
morbiditet och mortalitet.

RSI - Rapid sequence induktion (metod for
snabb nedsévning och intubation fér att
snabbt sdkra luftvagen) ska anvandas pga att
risk for aspiration av maginnehall alltid
foreligger.

Svar luftvdg och misslyckad intubation &r
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vanligare bland obstetriska patienter (1:250)
jamfort med icke obstetriska patienter
(1:2000). Luftvagsbedémning under
graviditeten visar 6kande Mallampatigrad.
Under varkarbete och férlossning ses
ytterligare 6kad Mallampatigrad. Vid
preeklampsi ar luftvagarna trangre an hos
friska gravida. I en prospektiv fall-kontroll
studie jamférdes luftvagen hos 25
normotensiva gravida med 25
preeklampsipatienter fore, under och efter
forlossning med mallampatigradering samt
submandibulart ultraljud av halsen i héjd med
hyoid benet och stdmbanden. Okande
Mallampatigrad sags i bada grupperna och
korrelerade till duration av varkarbete samt
kvarstod aven 48 timmar efter partus.
Mallampatiférandringar korrelerade inte med
ultraljudsférandringar.

Dar generell anestesi ar nédvandigt ska den
administreras sakert genom att férbereda for
svar luftvdg genom att samla erfaren
anestesiolog och 6vrig personal, samt ratt
utrustning som ex. videolaryngoskop.

Sammanfattning

Svar luftvdg med misslyckad intubation &r
vanligare bland obstetriska patienter (1:250)
jamfort med icke obstetriska patienter
(1:2000). Vid preeklampsi ar luftvagarna
trangre an hos normotensiva gravida.

Mattligt starkt /DO

117




o Luftvagen forsvaras ytterligare under
varkarbete och férlossning, korrelerande till
duration av varkarbete, och detta kvarstar 48
timmar efter partus.

e Infdér anestesi skall individuell riskavvagning
gbras dar detta beaktas och intubation om
madjligt undvikas alternativt om generell
anestesi beslutas, nédvandiga
forsiktighetsatgarder och forberedelser vidtas
med adekvat bemanning och utrustning ex
videolaryngoskop, ev. vaken fiberintubation.

11.6 Sectio — uterussammandragande lakemedel

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/ GRADE

Internationella
riktlinjer

ACOG, ISSHP, NICE, SOGC och Queensland:
Inga rekommendationer

DSOG: Forstarkt oxytocininfusion postpartum pa
grund av 2-3 ganger 6kad risk for
postpartumblédning (PPH. PPH-behandling som
vanligt forutom att metylergometrin ar
kontraindicerat.
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Systematisk
litteratur-
genomgang

Oxytocin orsakar akut hypotension och skall
administreras sakta och i sma doser. Ergometrin
skall undvikas och har rapporterats ge
myokardinfarkt. Dinoproston kan ocksa vara
blodtryckshdjande.

328

Sammanfattning

Oxytocin ar rekommenderat som
uterussammandragande men kan orsaka
hypotension och skall anvandas med
forsiktighet, administreras sakta och i sma
doser.

e Karboprost ska anvandas med sarskild
forsiktighet till patienter med hypertoni d& det
kan ge hypotension.

e Misoprostol i Iag dos anvénds fér induktion vid
preeklampsi.

e Metylergometrin ar kontraindicerat pga
blodtryckshdjande effekt.

Mattligt starkt /&DHDO

11.7 Smartbehandling —NSAID

Bakgrund/Atgard

Referenser

Vetenskapligt
underlag/ GRADE
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Internationella
riktlinjer

ACOG, ISSHP, och NICE: Inga
rekommendationer.

SOGC : NSAID rekommenderas inte vid
svarreglerad hypertoni, vid njurpaverkan (oliguri
och/eller stegrat kreatinin (=90 pmol/L) eller vid
sdnkta trombocyter < 50x10%/L.

QLD: NSAID rekommenderas inte pga risk for
farvarrad hypertension och njurpaverkan, speciellt
hos kvinnor med hypovolemi.

DSOG : NSAID kan férvarra hypertension, akut
njursvikt och nedsatt koagulation varfor NSAID ska
undvikas vid svar preeklamspi, forhdjt kreatinin,
och/eller 1dga trombocyter.

Systematisk
litteratur-
genomgang

e NSAID skall undvikas vid preeklampsi med
risk for koagulations- och njurpaverkan.

e NSAID har undvikits vid preeklampsi pga
O0kad risk fér hypertension men det finns
ocksa data som inte visar 6kat blodtryck nar
NSAID givits vid preeklampsi. Vid svar
preeklamspi bor NSAID dock undvikas
postpartum.

e NSAID som ges som smartlindring
postpartum kan dka blodtrycket pga retention
av natrium och vatten.

328

Otillrackligt /@000.
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Sammanfattning

NSAID skall undvikas under graviditet

NSAID skall undvikas de forsta dagarna
postpartum vid svar preeklampsi med risk for
koagulations- och njurp@verkan och vid svar
hypertoni.

Beakta dkad blédningsrisk med NSAID vid
samtidig behandling med LMWH

Overvag att behdlla forlossningsepidural for
postoperativ smartbehandling.

Begransat/@ @00

Otillrackligt /000

11.8 Eklampsi - behandling

Aspekt

Bakgrund/Atgird

Referenser

Vetenskapligt
underlag/ GRADE

Internationella
riktlinjer

ACOG: Magnesiumterapi skall fortsatta fore och
under férlossning.

Starta magnesium terapi hos patienter med
nytillkommmen hypertension och huvudvark eller
synféréndringar eller svar hypertension.

ISSHP, NICE och QLD: Inga rekommendationer

SOGC:

Magnesiumsulfat rekommenderas som
forstahandsbehandling mot eklampsi.
Magnesiumsulfat kan évervagas som profylax
mot eklampsi till kvinnor med preeklamspi
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med svar hypertension,
huvudvark/synférandringar, epigastiesmartor
/ hdgersidiga flanksmartor, TPK <100
000x10°/L, progredierande njursvikt eller
stegrade leverenzymer.

e Magnesiumsulfat ska anvandas i dosering 4 g
intravends laddningsdos féljd av 1g/timme.

e Rutinmassig monitorering av
magnesiumkoncentration rekommenderas
inte.

e Fenytoin och benzodiazepiner ska inte
anvandas som profylax eller behandling mot
eklampsi om inte kontraindikation mot
magnesiumbehandling féreligger eller om
behandling med magnesiumsulfat inte har
effekt.

e Magnesiumterapi ska dvervagas till kvinnor
med hypertension dar prematur férlossning
planeras inom 24 timmar fore
graviditetsvecka 32.

e Administrering av antenatalt magnesiumsulfat
for fetal neuroprotektion ska inte forsena
forlossning om det foreligger maternell eller
fetal indikation att forlosa akut.

DSOG: Stabilisera patienten enligt ABC, intravends
infart.
Krampbehandling/ krampprofylax med
magnesiumsulfat, bolus 4g + infusion 1g/h
Foérlossning:

e Efter att modern stabiliserats.
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Vaginal férlossning ar inte kontraindicerat.
Kontinuerlig CTG dvervakning.

Epidural vid vaginal férlossning om franvaro
av koagulopati.

Overvég instrumentell férlossning, undvik
langvarigt krystningsskede.

Sectio i spinalanestesi vid TPK >80x10°
kontrollerat inom 3 timmar eller generell
anestesi.

WHO 2011:

Magnesiumsulfat ar effektiv som
profylaxbehandling vid b&de mild och allvarlig
preeklampsi.

Magnesiumsulfat rekommenderas som
behandling av eklampsi framfér annan
antikonvulsiv behandling.

Magnesiumsulfat rekommenderas som
profylax mot eklampsi framfér annan
antikonvulsiv behandling.

Systematisk
litteratur-
genomgang

Magnesiumsulfat ska anvandas som profylax,
behandling och vid upprepade
eklampsikamper oavsett om hypertension
foreligger.

Rekommenderad dos ar 4-5 g
magnesiumsulfat givet under 5 minuter féljt
av infusion av 1g/timme under 24 timmar.
Om kramper upprepas under behandling ges

328, 338

Starkt/ @SHD
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bolus av 2g magnesiumsulfat.

Kliniska parametrar 6vervakas under
behandling som —diures, -andningsfrekvens, -
syremattnad, och patellarreflexer.

Normal plasmakoncentration av magnesium
ar 1,58 - 2,55 mg/ dl och rekommenderat
terapeutiskt intervall ar 4-7 mg/dl

Toxiska varden riskeras vid njursvikt och
behandlas med Calciumglukonat 1 g i.v.
under 10 min.

Magnesium ska anvandas som kramprofylax
vid preeklampsi med organdysfunktion och
som neuroprotektion vid prematur férlossning
fore 32 veckor.

Magnesiumbehandling for krampprofylax skall
fortsatta 24 timmar postpartum.

Viss 6kad risk for atoni forekommer vid
magnesiumbehandling.

Magnesiumtoxicitet ska behandlas med
Calciumglukonat 10 ml 10%.

Noggrann dvervakning rekommenderas vid
kombination av magnesiumbehandling och
calciumbockerande Idkemedel som nifedipin
men studier har inte visat 6kad
neuromuskular svaghet eller hypotension
jamfort med kontrollgrupp utan
kombinationsbehandling.

Normal magnesiumkoncentration i serum ar
0,65 - 1,05 mmol/l och ndgot hégre niva ses i
cerebrospinalvatska 1,1 mmol/I
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e Magnesium anvands som férstahandspreparat
for att behandla och férebygga eklamptiska
kramper vid svar preeklampsi.

e Magnesium rekommenderas i dos 4 g iv bolus
under 10 min féljt av infusion 1-2/timme till
24-48 timmar postpartum eller 24 timmar
efter sista kramp.

e FOor att undvika toxicitet monitoreras
medvetandegrad, andningsfrekvens,
pulsoximetri, EKG, blodtryck, patellarreflexer
och diures.

e Rekommenderad magnesiumkoncentration
vid behandling &r 4-7mEqg/l men vid
behandling med 1g/timme ar risk for toxicitet
l&g och serumnivaer behéver inte
kontrolleras. Vid hégre dosering eller
njurpaverkan med sédnkt diures (<40 ml/h)
rekommenderas kontroll av
serumkoncentration av magnesium och ev.
sankt infusionshastighet.

e Toxicitet motverkas av Calciumglukonat 1-2 g
under 10 minuter. Rehydrering om patienten
ar dehydrerad och furosemid kan 6ka
magnesiumutséndring.

Sammanfattning

Generell kramp hos gravid eller nyférlést kvinna
skall alltid betraktas och behandlas som eklampsi.
Vid misstanke om annan diagnos fortsatt
eklampsibehandling under fortsatt utredning.

Mattligt starkt /DO

125




Vid kramp:

Stabilisera patienten enligt ABC, intravends
infart.

Krampbehandling/ krampprofylax med
magnesiumsulfat, bolus 4g + infusion
1g/timme.

Eklampsi ar inte indikation fér omedelbart
kejsarsnitt.

Foérlossning:

Efter att modern stabiliserats.

Vaginal férlossning ar inte kontraindicerat.
Kontinuerlig CTG dvervakning.

Epidural vid vaginal férlossning om franvaro
av koagulopati.

Sectio i top up av valfungerande epidural/
spinalanestesi.

Sectio i generell anestesi om kvarstdende
neurologiska symtom/ koagulopati.

Magnesiumsulfat rekommenderas som
forstahandsbehandling och profylax mot
eklampsi till kvinnor med svar preeklamspi
och skall dvervéagas vid svar hypertension,
huvudvark/synférandringar, epigastiesmartor
/ hogersidiga flanksmartor, TPK <100 000 x
10°/L, progredierande njursvikt eller stegrade
leverenzymer.

Magnesiumsulfat ska ges som 4 g intravenos
laddningsdos f6ljd av 1g/timme under 24-48
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timmar postpartum och 24 timmar efter
senaste kramp.

e Vid upprepad kramp ges 2 g Magnesiumsulfat
och infusionen kan dkas upp till 2g/ timme.

e Rutinmassig monitorering av
magnesiumkoncentration rekommenderas
inte vid dosering 1 g/timme och normal
diures.

e FOor att undvika toxicitet monitoreras
medvetandegrad, andningsfrekvens,
pulsoximetri, blodtryck, patellarreflexer och
diures.

e Vid hégre dosering eller njurpaverkan med
sankt diures (<40 ml/timme) rekommenderas
kontroll av serumkoncentration av
magnesium och ev. sankt infusionshastighet.

e (Calciumglukonat 1 g under 10 minuter ges vid
tecken till toxicitet.

11.9 Eklampsi - sederande till postoperativt ventilerade eklampsipatienter

Bakgrund/Atgird

Referenser

Vetenskapligt
underlag/ GRADE

Internationella
riktlinjer

Inga rekommendationer.
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Systematisk
litteratur-
genomgang

I en sederingsstudie inkluderades 90 patienter med
eklampsi som alla erhdéll
magnesiumsulfatbehandling samt genomgick sectio
i generell anestesi och behdvde postpartum
ventilation i respirator pa intensivvardsavdelningen.
De delades i 3 grupper och jamfordes avseende
sederingsbehandling med 1. midazolam 0,05 mg/kg
laddningsdos + 0,05-0,3 mg/kg /timme infusion, 2.
Propofol 1 mg/kg laddningsdos + 2-8 mg/kg
/timme infusion, 3. Dexmedetomidine 1 microg /kg
laddningsdos + 0,2-1,2 microg/kg /timme infusion.
Man fann att sedering med dexmedetomidine gav
battre hemodynamisk stabilitet och behdvde
signifikant mindre analgetisk och antihypertensiv
tilaggsmedicinering. Dexometomedine gruppen
hade kortare vardtid pa IVA.

340, 342

Otillrackligt /@000

Sammanfattning

Dexometomedine kan ha férdelar vid sedering av
kvinnor som ventileras i respirator efter eklampsi
jamfort med propofol och midazolam.

Detta pga stabilare blodtryckskontroll och mindre
behov av antihypertensiv medicinering.

Otillrackligt /000
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