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Útdráttur  

Meðgöngueitrun er sjúkdómur sem hrjáir um 3-14% barnshafandi kvenna á heimsvísu.  Enn 

þann dag í dag er ekki til læknandi meðferð önnur en sú að fæða barnið og fylgjuna.  

Mikilvægt er engu að síður að skima fyrir og greina ástandið nógu snemma til að fyrirbyggja 

versnandi ástand og hefja inngrip ef nauðsyn krefur.  Ljósmæður og hjúkrunarfræðingar eru í 

lykilstöðu til að greina sjúkdómsástandið á meðgöngu.  

Tilgangur þessarar fræðilegu samantektar er þríþættur og felst í því að: 1) lýsa einkennum 

meðgöngueitrunar; 2) tilgreina áhættuhópa; 3) greina frá skimun, greiningu og meðferð við 

meðgöngueitrun. 

Sé fagfólk meðvitað um þessa þætti eru auknar líkur á því að skimun fyrir 

meðgöngueitrun verði markvissari, sem leiðir til skjótari greiningar og meðferðar. Því fyrr 

sem sjúkdómurinn er greindur á meðgöngu því betri útkoma fyrir móður og barn.  

 

 

Lykilorð: Meðgöngueitrun, einkenni, birtingarmynd, háþrýstingur, prótein í þvagi. 
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Abstract 

Pre-eclampsia is a disease that affects 3-14% of all pregnant women worldwide. Still to this 

day a cure is not available, other than delivering the child and the placenta. Nonetheless it is 

important to screen for and diagnose the disease early enough so that prevention or 

intervention can take place if necessary. Midwives and nurses are in a key position to 

diagnose pre-eclampsia since they are in most contact with the pregnant woman.  

The aim of this systematic review is to: 1) describe the symptoms of preeclampsia; 2) identify 

the groups at risk; and 3) describe screening, diagnosis and treatment of preeclampsia.  

If professionals are aware of these issues it is more likely that screening will be more 

effective which results in a quicker diagnosis and treatment. The sooner the diagnosis of 

preeclampsia is made the better results, for both mother and child. 

 

Keywords: Pre-eclampsia, symptoms, manifestation, hypertension, proteinurea. 
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Inngangur  

Meðgöngueitrun og háþrýstingur á meðgöngu eru kvillar sem geta birst á meðgöngu og þá 

oftast á síðasta þriðjungi.  Meðgöngueitrun er samsafn kerfisbundinna sjúklegra einkenna 

sem eiga sér stað hjá 3-14% barnshafandi kvenna.  Algengasta birtingarmynd 

meðgöngueitrunar er nýtilkominn háþrýstingur og prótein í þvagi eftir 20 vikna meðgöngu.  

Meðgöngueitrun er algengasta sjúkdómsástand hjá nýburum og mæðrum þeirra ásamt því að 

vera einnig ein af aðal dánarorsökum beggja hópa.  Eina þekkta lækningin, enn þann dag í 

dag, er fæðing barns og fylgju (Young, Levine og Karumanchi, 2010).  

Tilgangurinn með þessari fræðilegu úttekt er að lýsa einkennum meðgöngueitrunar.  

Fjallað verður um þá þætti sjúkdómsins sem tengjast fylgju, háþrýstingi, hjarta- og æðakerfi 

og próteinum í þvagi.  Einnig verður greint frá áhættuþáttum meðgöngueitrunar sem og 

skimun og greiningu.  Að lokum verður fjallað um þau meðferðarform sem eru í notkun í 

dag. 

Í samræmi við tilgang verkefnisins voru eftirfarandi rannsóknarspurningar settar fram:   

1. Hver eru helstu einkenni meðgöngueitrunar? 

2. Hvaða konur eru í áhættu á að greinast með meðgöngueitrun? 

3. Hvernig skal skima fyrir, greina og meðhöndla meðgöngueitrun? 

Langflest einkenna meðgöngueitrunar eru talin eiga sér uppruna í missmíð fylgju, þó 

enn sé ekki vitað með vissu hvað það er í fylgjunni, sem orsaki þessi einkenni.  

Meðgöngueitrun á sér ekki stað nema fylgja sé til staðar og því má rökrétt álykta að fylgjan 

skipti miklu máli í meinafræði meðgöngueitrunar (Sitras, Paulssen, Grønaas, Leirvik, 

Hanssen,Vårtun o.fl., 2009).  Meðgöngueitrun greinist oftast ekki fyrr en á öðrum þriðjungi 
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meðgöngu (vika 12-28) og er það vegna þess að fyrsti þriðjungur meðgöngu (1.-12.vika) er 

einkennalaus.  Á fyrsta þriðjungi meðgöngu er fylgjan að myndast og er það tímabilið þar 

sem raskanir á myndunarferli hennar verða.  Við missmíð og ófullnægjandi myndun fylgju 

leysast ákveðin efni úr fylgjunni  út í blóðrás móður sem valda því að einkenni fara að koma í 

ljós.  Einkenni þessi geta verið háþrýstingur, vanstarfsemi nýrna og prótein í þvagi.  

Lifrarskemmdir, HELLP heilkenni (hemolysis, elevated liver enzymes and low platelet 

count), krampar og önnur taugafræðileg einkenni sem og alvarleg vanstarfsemi líffæra eru 

einkenni alvarlegri og lengra genginnar meðgöngueitrunar (eclampsiu) (Hladunewich, 

Karumanchi og Lafayette, 2007).  

Skilgreining meðgöngueitrunar byggir á þeim einkennum sem koma í ljós. Í þessari 

ritgerð er stuðst við skilgreiningu sem kemur fram í grein Sibai (2011a) og er hún skilgreind á 

eftirfarandi hátt:  

Slagbilsþrýstingur (systóla) upp á 140mmHg eða meira og hlébilsþrýstingur (díastóla) 

upp á 90mmHg eða meira, sem á sér stað eftir 20 vikna meðgöngu hjá þeim konum, sem áður 

hafa verið með eðlilegan blóðþrýsting, ásamt því að prótein í þvagi sé 0,3 grömm eða meira í 

sólarhringsútskilnaði þvags (Sibai, 2011a).   

Þrátt fyrir að þetta sé hin eiginlega skilgreining meðgöngueitrunar þá eru önnur 

einkenni eins og miklir kviðverkir, sem koma fram undir bringspölum, höfuðverkir og 

óeðlileg lifrarpróf einnig merki um meðgöngueitrun (Sibai, 2011a). 

Sú meðferð, sem snýr að meðgöngueitrun, felur í sér að mestu leyti aukið eftirlit, þar 

sem skimað er fyrir einkennum versnandi ástands (Sibai, 2003).  Verði ástand svo slæmt að 

það stofni móður eða fóstri í hættu er fæðingu yfirleitt komið af stað.  Lyfjameðferð til að 
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sporna við ástandinu hefur sýnt takmarkaðan árangur og eina meðferðin sem læknar ástandið 

er að fæða barn og fylgju (Wagner, 2004; Sibai, 2003; og NHBPEP, 2000). 

Sumar konur eru í aukinni áhættu á að greinast með meðgöngueitrun og er þá mikilvægt 

að fylgjast sérstaklega vel með þeim frá upphafi. Til áhættuhópa teljast meðal annars konur 

með fyrri sögu um meðgöngueitrun, konur með háan líkamsþyngdarstuðul og konur með 

undirliggjandi sjúkdóma. Frumbyrjur teljast einnig oft til áhættuhópa og er það vegna þess að 

hlutfall meðgöngueitrunar hjá frumbyrjum er töluvert hærri en hjá fjölbyrjum (Duckitt og 

Harrington, 2005). 
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Aðferð 

Við heimildaleit þessa verkefnis var leitað í gagnasöfnum Google Scholar, Scopus, 

Cinahl (EBSCOhost) og PubMed.  Leitað var að fræðigreinum og rannsóknum sem birtar 

voru á árunum 2002-2012.  Notast var við leitarorðin: pre-eclampsia, symptoms, 

manifestation, hypertension og proteinurea.  Heimildaskrár þeirra heimilda, sem stuðst var 

við, voru einnig skoðaðar. Þaðan fengust nokkrar heimildir.  Einstaka rannsókn og fræðigrein 

voru notaðar þrátt fyrir að falla utan þeirra takmarkana sem leitað var eftir og skýrist það 

aðallega af heimildum sem fundust í heimildaskrám.  Einnig var Gæðahandbók kvenna- og 

barnasviðs Landspítala Háskólasjúkrahúss skoðuð sem og klínískar leiðbeiningar á vef 

Landlæknisembættisins. Heimildanotkun takmarkaðist við heimildir, sem voru á íslensku og 

ensku.  Heimildir voru lesnar með tilliti til þess hvort einkenni og birtingarmynd 

meðgöngueitrunar var til umfjöllunar.  Einnig voru örfáar greinar lesnar sem byggðu á 

hugsanlegri meðferð.  Greinar, sem byggðu nær eingöngu á lífeðlisfræðilegum og 

lífefnafræðilegum lýsingum, voru útilokaðar.  Eftir lestur og greiningu heimilda stóðu eftir 50 

heimildir, sem notaðar voru í verkið. 
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Fræðileg samantekt 

Upphaf 

Meðgöngueitrun er sjúkdómur, sem hefur verið lýst í aldraraðir og hrjáir um 3-14% 

barnshafandi kvenna (Irminger-Finger, Jastrow og Irion, 2008). Vitað er um tilvik 

meðgöngueitrunar allt aftur til þess tíma er Hippókrates var uppi (Kanasaki og Kalluri, 2009), 

en fyrsti maðurinn til að lýsa meðgöngueitrun sem slíkri var Celsus og gerði hann það árið 

100 (Roberts, Pearson, Cutler og Lindheimer, 2003).  Konur með meðgöngueitrun eru líklegri 

en aðrar barnshafandi konur til að láta lífið á meðgöngu.  Þótt dánartíðnin í þróuðu ríkjunum 

fari lækkandi, er hún þó enn ástæða 40-80% dauðsfalla barnshafandi kvenna í 

þróunarlöndunum.  Meðgöngueitrun hefur aukist verulega síðustu ár á Vesturlöndum.  Milli 

áranna 1990 og 1999 jókst hún um 40% í Bandaríkjunum, sem talið er að rekja megi til hærri 

aldurs mæðra, sem og auknum fjölda fjölburafæðinga (Roberts o.fl., 2003).  Dánartíðni 

nýbura kvenna sem greinast með meðgöngueitrun er einnig fimmfalt hærri en barna 

heilbrigðra mæðra (Lain og Roberts, 2002) og um 15% allra fyrirburafæðinga má rekja til 

meðgöngueitrunar (Roberts o.fl., 2003).   

Þótt rannsóknir á meðgöngueitrun hafi staðið yfir í meira en öld hafa niðurstöður þeirra 

aðeins skilað óljósum hugmyndum um þá þætti sem valda ástandinu.  Frávik í samspili fylgju 

og vefja móður eru talin vera helsta orsök meðgöngueitrunar, en enn er ekki vitað hvað 

veldur þessum frávikum (Roberts og Cooper, 2001).  Þrjár kenningar hafa hingað til staðið 

upp úr, sem taldar eru hugsanleg orsök meðgöngueitrunar.  Ein þeirra byggir á því að orsök 

meðgöngueitrunar megi rekja til blóðþurrðarvandamála í fylgju, önnur byggir á því að 

ónæmiskerfi móður aðlagist ekki fóstrinu og sú þriðja byggir á erfðafræðilegum orsökum 

(Dekker og Sibai, 1998).  Nýjasta kenningin er sú að orsök meðgöngueitrunar er tvíþætt og 
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geti bæði verið vegna vandamála sem tengjast fylgju og vandamála sem komin eru frá 

móðurinni sjálfri.  Vandamál, sem eiga uppruna sinn frá fylgju, stafa einkum af óeðlilegri 

myndun fylgjunnar sjálfrar.  Vandamál, sem tengjast móðurinni, eru helst undirliggjandi 

sjúkdómar eins og hjarta- og æðasjúkdómar, langvarandi háþrýstingur og sykursýki 

(Valenzuela, Pérez-Sepúlveda, Torres, Correa, Repetto og Illanes, 2012).  Þrátt fyrir að búið 

sé að flokka orsakirnar í tvennt er staðreyndin þó sú að hægt er að finna báðar orsakir hjá 

konum með meðgöngueitrun, þó af misalvarlegum toga.  Ekki er litið á meðgöngueitrun sem 

tvo ólíka sjúkdóma heldur einn þar sem meinafræðilegur uppruni er svipaður.  Þó getur 

mismunandi uppruni hjálpað til við að útskýra alvarleika meðgöngueitrunar sem og ástæðu 

þess að hún birtist á ólíkum tímum meðgöngunnar (Valenzuela o.fl., 2012).  

Vegna þess, hve erfiðlega hefur gengið að finna hina eiginlegu meinafræðilegu orsök 

meðgöngueitrunar, hefur hún stundum verið nefnd sjúkdómur hinna mörgu kenninga, þar 

sem hver rannsakandinn á fætur öðrum birtir sínar kenningar.  Út frá þessu hefur verið talið 

að ekki sé gerlegt að finna eina eiginlega kenningu sem getur útskýrt öll þau einkenni sem 

koma fram (Kansaki og Kalluri, 2009).  

Engin lækning hefur enn fundist við meðgöngueitrun.  Sú skimunartækni sem beitt er í 

dag nær að skima fyrir og greina meðgöngueitrun snemma á meðgöngu, en þó ekki nógu 

snemma. Tæknin, sem stuðst er við, nær einungis að greina meðgöngueitrun eftir fyrsta 

þriðjung meðgöngu.  Að hefja meðferð eftir þann tíma hefur ekki skilað nægum árangri og 

ekki hefur tekist að koma í veg fyrir versnandi meðgöngueitrun eftir það tímabil.  Því þarf að 

miða að því að þróa skimunartæki eða leitaraðferðir, sem ná að greina meðgöngueitrun mun 

fyrr á meðgöngu eða jafnvel að finna áhættuhópa fyrir þungun með áreiðanlegri hætti en nú 

er þekkt (Valenzuela o.fl., 2012). 
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Eina örugga lækningin við meðgöngueitrun, er sú sama og notuð var fyrir hundrað 

árum, en það er að fæða barnið (Lain og Roberts, 2002; Carty, Siwy, Brennand, Zürbig, 

Mullen, Franke o.fl., 2011).  Hugsanlega má þó greina ljós fyrir endann á göngunum þar sem 

margar rannsóknir sem eru í gangi í dag tengjast erfðafræði og er nú talið að búið sé að finna 

ákveðna genasamsetningu hjá konum með meðgöngueitrun.  Enn eftir að útskýra og greina 

þætti umhverfis, sem og genasamsetningu föður og fósturs og langt er í land til að hægt sé að 

útbúa eitt einfalt mælitæki/skimunaraðferð sem spáir fyrir um meðgöngueitrun (Valenzuela 

o.fl., 2012).  

Skilgreining á meðgöngueitrun 

Meðgöngueitrun hrjáir um 3-14% ófrískra kvenna (Irminger-Finger, Jastrow og Irion, 

2008), en þetta breiða bil má rekja til ólíkra skilgreininga á milli rannsókna.  Oftast er hún 

skilgreind þannig að blóðþrýstingur þarf að vera ≥140mmHg í slagbilsþrýstingi eða 

≥90mmHg  í hlébilsþrýstingi og þarf þetta að eiga sér stað eftir 20 vikna meðgöngu hjá 

konum sem áður voru með eðlilegan blóðþrýsting.  Einnig þarf prótein í þvagi að vera því 

sem nemur 0,3 grömmum sólarhringsútskilnaði, eða 30mg/dL sem samsvarar 1+ á strimli, sé 

ekki hægt að mæla sólarhringsútskilnað (Sibai, 2011b; Roberts o.fl., 2003; NHBPEP, 2000). 

Við alvarlegri meðgöngueitrun þurfa eitt eða fleiri eftirfarandi einkenna að vera til staðar 

samkvæmt Sibai (2011b);  NHBPEP, (2001);  Schiff, Friedman, Kao og Sibai (1996): 

i). Slagbilsþrýstingur upp á 160mmHg eða hærri og/eða hlébilsþrýstingur upp á 110mmHg 

eða hærri, tekinn að minnsta kosti tvisvar með 6 klukkustunda millibili.  

ii). Prótein í þvagi að minnsta kosti 5 grömm eða meira í sólarhringsútskilnaði eða 3+ eða 

meira á tveimur mismunandi þvagprufustrimlum, sem mælt var með að minnsta kosti 4 

klukkustunda millibili. 

iii). Þvagústkilnaður minni en 500 millilítrar á sólarhring.  
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iv). Einkenni frá heila eða sjóntruflanir. 

v). Lungnabjúgur eða blámi á vörum. 

vi). Verkur í efri hluta kviðar, hægra megin. 

vii). Skert lifrarstarfsemi. 

viii). Blóðflögufæð. 

ix). Vaxtarskerðing fósturs. 

Hér eftir verður fjallað um meðgöngueitrun út frá skilgreiningunni hér að ofan nema 

annað sé tekið fram í texta. 

Áhættuhópar 

Í tengslum við meðgöngueitrun hafa eftirfarandi þættir verið mest rannsakaðir; aldur,  

líkamsþyngdarstuðull, hreyfing, atvinnuþátttaka, þjóðerni, hversu mörg börn kona á fyrir, 

notkun frjósemislyfja sem og fjölskyldusaga (Poon, Kametas, Celemen, Leal og Nicolaides, 

2010; Saftlas, Logsden-Sackett, Wang, Woolson og Bracken, 2003).  Þetta eru þættir sem 

taldir eru hafa hugsanlegt forspárgildi.  Einnig hafa nokkrar rannsóknir sýnt fram á að 

reykingar dragi úr líkum á meðgöngueitrun (Cnattingius, Mills, Yuen, Eriksson og Ros, 

1997) og er þá helst talið að reykingar lækki blóðþrýsting og minnki þannig líkurnar á 

sjúkdómnum.  Í öðrum rannsóknum hefur því verið haldið fram að reykingar sem slíkar hafi 

engin áhrif á meðgöngueitrun, hvorki jákvæð eða neikvæð (Økegård, Vatten, Nilsen, 

Salvesen og Austgulen, 2000).  

Duckitt og Harrington (2005) hafa tekið saman niðurstöður úr 52 rannsóknum af ýmsum toga 

sem fjalla um áhættuþætti meðgöngueitrunar.  Þar segir að konur, sem greindust með 

meðgöngueitrun á sinni fyrstu meðgöngu, séu sjöfalt líklegri til að greinast með 

meðgöngueitrun á næstu meðgöngu og greinist konur með meðgöngueitrun á annarri 
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meðgöngu séu líkurnar meiri en sjöfaldar á meðgöngueitrun í næstu meðgöngu þar á eftir.  

Saga um meðgöngueitrun í fjölskyldu móður eykur líkurnar á að fá meðgöngueitrun þrefalt.  

Sömuleiðis þrefaldast líkur á meðgöngueitrun gangi móðirin með tvíbura. 

Sé móðirin með sykursýki á meðgöngu eru líkur á meðgöngueitrun taldar fjórfaldar og tíðni 

nýrnasjúkdóma var 5,3% hjá konum sem fengu meðgöngueitrun samanborið við 1,8% 

kvenna sem voru ekki með meðgöngueitrun (Duckitt og Harrington, 2005).  

Aldur 

Aldur er einn af þeim þáttum sem talinn er eiga þátt í aukningu meðgöngueitrunar undanfarin 

ár (Roberts, o.fl., 2003).  Konur, sem komar eru á fimmtugsaldur, eru í tvöfaldri hættu á því 

að greinast með meðgöngueitrun og skiptir þá ekki máli hvort þær eru frumbyrjur eða 

fjölbyrjur. Talið er að líkurnar á meðgöngueitrun aukist um 30% á hverju ári frá og með 34 

ára aldri (Duckitt og Harrington, 2005).  

Frumbyrjur 

Sýnt hefur verið fram á að meðgöngueitrun er mun algengari hjá konum sem ganga með sitt 

fyrsta barn.  Í úrtaki rúmlega 40 þúsund danskra frumbyrja voru um 1719 konur (4,2%) með 

meðgöngueitrun.  Af þeim voru 0,9% með snemmkomna (<37.viku) meðgöngueitrun, 0,9% 

voru með alvarlega meðgöngueitrun og 0,5% voru með bæði alvarlega og snemmkomna 

meðgöngueitrun við fæðingu (Catov, Ness, Kip og Olsen, 2007).  Sé þetta borið saman við 

úrtak 30 þúsund danskra fjölbyrja má glöggt sjá töluverðan mun. Þar voru 398 konur (1,3%) 

með meðgöngueitrun, 0,2% með snemmkomna meðgöngueitrun, 0,2% með alvarlega 

meðgöngueitrun og 0,1% með bæði alvarlega og snemmkomna meðgöngueitrun (Catov, 

Ness, Kip og Olsen, 2007).  Alls voru 25% tilfellanna með alvarlega eða snemmkomna 
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meðgöngueitrun og 11% voru með hvoru tveggja snemmkomna og alvarlega. Á meðal 

alvarlegu tilfellanna eignuðust 54% kvennanna fyrirbura.  Sömu niðurstöður má einnig sjá í 

grein Økegård o.fl., (2000) en hann sýndi einnig fram á aukna tíðni meðgöngueitrunar hjá 

frumbyrjum eða 64% á móti 36% fjölbyrja. 

Líkamsþyngdarstuðull 

Aukin þyngd mæðra fyrir meðgöngu felur í sér áhættu en konur sem eru yfir 80 kg fyrir 

meðgöngu eru í aukinni hættu á að fá meðgöngueitrun samanborið við konur sem eru undir 

60 kg fyrir meðgöngu.  Þetta á þó aðallega við væga og meðal alvarlega meðgöngueitrun.  

Tengsl snemmkominnar meðgöngueitrunar og þyngdar eru ekki sterk.  Konur sem eru of 

þungar og eiga sögu um meðgöngueitrun á fyrri meðgöngum eru þó í töluvert aukinni hættu á 

að fá meðgöngueitrun á ný (Økegård o.fl., 2000).  

Hreyfing og atvinna 

Hreyfing og atvinna hafa verið rannsökuð sem áhættuþættir meðgöngueitrunar.  Líkamsrækt 

að minnsta kosti einu sinni í viku á meðgöngu er talin minnka líkurnar á meðgöngueitrun og 

þá sérstaklega ef líkamsrækt var einnig stunduð fyrir meðgönguna.  Mikil vinna á meðgöngu 

er ekki talin auka líkur á meðgöngueitrun og í raun er það talið hafa verndandi áhrif að stunda 

hreyfingu eða atvinnu af einhverju tagi á meðan á meðgöngu stendur (Saftlas o.fl., 2004). 

Þjóðerni 

Þjóðerni hefur einnig forspárgildi þegar kemur að hættu á meðgöngueitrun.  

Í samanburði kvenna af afrísk-amerískum, hvítum, indverskum/pakistönskum, 

kínverskum/japönskum og blönduðum uppruna eru konur af afrísk-amerískum uppruna 
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líklegri en konur af hvítum uppruna til að greinast með snemmkomna meðgöngueitrun.  Hjá 

konum af ólíkum uppruna búsettum í Bretlandi, er meðgöngueitrun á lokastigi meðgöngu 

algengari hjá konum af afrísk-amerískum uppruna og einnig hjá konum af indverskum og 

pakistönskum uppruna samanborið við hvítar konur (Poon o.fl., 2010). 

Einkenni 

Hin klassíska þrenna einkenna meðgöngueitrunar eru háþrýstingur, prótein í þvagi og bjúgur.  

Nú til dags er bjúgur þó ekki það einkenni, sem horft er til, þegar verið er að greina 

meðgöngueitrun, þar sem bjúgur er oft til staðar í eðlilegri meðgöngu og í sumum tilfella 

meðgöngueitrunar eru engin merki um bjúg (Stella og Sibai, 2006).  

Önnur einkenni, sem yfirleitt koma fram við lengra gengna meðgöngueitrun eru ógleði, 

uppköst, andnauð, höfuðverkur, gula, blæðing í slímhúð, verkur í efri hluta kviðar, hægra 

megin, sjóntruflanir, hematókrít <30% eða ≥40%, blóðflögur <100000/mm3, lifrarensím ≥70 

IU og serum kreatínín ≥1,2 mg/dL (Stella og Sibai, 2006).  

Fylgjan  

Til að myndun fylgju geti átt sér stað þarf legslíman að umbreytast þéttan frumuvegg sem 

kallast fellibelgur (e. decidua).  Í grunni fellibelgsins eru um 80-100 snúnir slagæðlingar.  

Myndun fylgju hefst með samloðun kímblöðru (e. blastocyst) við slímhúð legsins.  Ísæknar 

frumur fylgjukímsins (e.cytotrophoblast) vaxa inn í þekjuvef legsins, fjölga sér og mynda 

dálka, þaðan sem einstakar frumur flytjast yfir í fellibelgsvefinn.  Þessar frumur ráðast alveg 

inn að vöðvahluta legsins og skemma í leiðinni innþekjufrumurnar og miðhjúp æðanna og er 

það hluti af frumferli fylgjumyndunar.  Þetta veldur því að snúnu slagæðlingarnir umbreytast 

yfir í stórar hlykkjóttar æðar með lítilli mótstöðu.  Þessar æðaumbreytingar, sem hefjast þegar 
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fylgjan byrjar að myndast, eru mikilvægar til að tryggja nægt blóðflæði til fósturs og móður á 

meðgöngunni (Bokhari, Khalid, Tazeen og Bukhari, 2010).  Verði raskanir eða hindranir á 

þessu myndunarferli á fyrstu vikum fylgjumyndunar, leiðir það til sjúklegs ástands eins og 

fósturláts, vaxtarskerðingar eða meðgöngueitrunar (Bokhari o.fl.,2010; Roberts og Cooper, 

2001; Maynard, Epstein og Karumanchi, 2008).  Skýringarmynd má sjá í viðauka 1. 

Nokkrar rannsóknir hafa sýnt fram á sterk tengsl milli stærðar og þyngdar fylgju og 

meðgöngueitrunar, en meðgöngueitrun er talin hafa tengsl við litla fylgju (Eskild og Vatten, 

2010).  Heildarþvermál og þykkt fylgju eru einnig talin hafa tengsl við háþrýsting á 

meðgöngu sem og meðgöngueitrun (Kajantie, Thornburg, Erikson, Osmond og Barker, 

2010).  Eskild og Vatten (2010) rannsökuðu á fjórða hundrað þúsund fylgjur í þeim tilgangi 

að kanna hvort tengsl væru á milli stærðar fylgju og hættu á meðgöngueitrun.  Stærð fylgju 

var einnig borin saman við hlutfall vaxtarskertra barna.  Í ljós kom að 4% kvennanna voru 

með meðgöngueitrun, 0,33% voru með meðgöngueitrun og áttu vaxtarskert barn og 1,9% áttu 

vaxtarskert barn en voru ekki með meðgöngueitrun.  Nærri 60% kvennanna sem áttu 

vaxtarskert barn voru með fylgju í neðstu tíund, bæði með og án meðgöngueitrunar.  Einungis 

9,5% kvennanna, sem voru með meðgöngueitrun, voru í neðstu tíund.  Um 78% kvenna sem 

áttu vaxtarskert börn voru í tveimur neðstu tíundum hvað þyngd á fylgju varðar.  Hlutfall 

kvenna með meðgöngueitrun var örlitlu hærra í neðstu tíund, eða 9,5%, á móti 8,8% hjá 

konum með eðlilegan blóðþrýsting og einnig hærri í tíundu tíund, eða 11,9%, á móti 10,2%.  

Ályktað var út frá þessari rannsókn að engin sterk tengsl væru á milli þyngdar fylgju og hættu 

á meðgöngueitrun hjá þeim konum sem eignast vaxtarskert börn. Í þeim meðgöngum þar sem 

börn eru eðlileg að stærð sýndu niðurstöður að hættan á meðgöngueitrun er örlítið hærri hjá 

konum bæði í neðstu og efstu tíund í þyngd fylgju (Eskild og Vatten, 2010). 
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Bokhari og félagar (2010) telja einnig að tengsl séu á milli meðgöngueitrunar og 

þyngdar fylgju.  Þeir sýna jafnframt fram á minnkað rúmmál samfara auknum háþrýstingi. 

Meðgöngueitrun í þessu tilfelli var einungis byggð á hlébilsþrýstingi sem mældist 90-

130mmHg.  Meðgöngueitrun var skipt í þrjá flokka eftir því hversu hár blóðþrýstingurinn 

mældist. Konur í samanburðarhópi (hópur A), eða með 70-85mmHg í hlébilsþrýstingi voru 

að meðaltali með 588,3 gramma fylgju.  Konur sem voru á mörkunum og/eða með væga 

meðgöngueitrun (hópur B),  með hlébilsþrýsting upp á 86-100mmHg voru að meðaltali með 

539,3 gramma fylgju.  Konur með 101-115mmHg í hlébilsþrýstingi (hópur C), voru með 

462,9 gramma fylgju að meðaltali og konur með alvarlegustu meðgöngueitrunina eða 

hlébilsþrýsting upp á 116-130mmHg (hópur D), voru með 424 gramma fylgju að meðaltali.  

Af þessum upplýsingum má sjá tengsl á milli aukins blóðþrýstings og léttari fylgju.  Það 

sama má sjá þegar borinn er saman blóðþrýstingur við rúmmál fylgjunnar.  Í hópi A var 

rúmmál fylgjunnar að meðaltali 705cm3, 534,7cm3 að meðaltali hjá hópi B, 306,1cm3 hjá 

hópi C og 249cm3 hjá hópi D. 

Ummál fylgju hefur einnig verið tengt við meðgöngueitrun og aðra 

háþrýstingssjúkdóma á meðgöngu.  Í meðgöngu þar sem háþrýstingur án próteins í þvagi 

hefur verið til staðar er fylgjan léttari og smærri, bæði að þvermáli og flatarmáli, sé hún borin 

saman við meðgöngu þar sem háþrýstingur var ekki til staðar.  Væg meðgöngueitrun er ekki 

talin hafa tengsl við minni þyngd fylgju.  Lengsta þvermál er heldur ekki frábrugðið eðlilegri 

meðgöngu, en minni þvermálsskurður og hlutfall þvermáls og flatarmáls var minnkað 

samanborið við eðlilega meðgöngu.  Við alvarlega meðgöngueitrun voru allar mælingar 

minnkaðar, nema þykkt fylgjunnar, sem var aukin (Kajantie o.fl., 2010).  Tengsl 

meðgöngueitrunar við styttra þvermál fylgju eru talin sterk, á meðan tengslin við lengra 

þvermálið eru engin. Lengd styttra þvermálsins er háð heildarstærð og þyngd fylgjunnar.  Hin 

aukna þykkt fylgjunnar hjá konum með alvarlega meðgöngueitrun er talin koma til sem 
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uppbót til að vega upp á móti skertri hæfni fylgjunnar til að þenjast út (Kajantie o.fl., 2010).  

Hugsanlegt er að ástæðan fyrir styttra þvermáli fylgju við fæðingu sé skert ígræðsla 

fylgjunnar en það hefur þó aðeins óbeina tengingu við meinafræði meðgöngueitrunar vegna 

skorts á tengingu við lengra þvermálið.  Sterkt línulegt hlutfall er á milli heildarlengdar 

styttra þvermálsins og meðgöngueitrunar og bendir það til beinnar tengingar við meingerð 

meðgöngueitrunar.  Ályktað er að vöxtur fylgju sé klofinn við upphaf ígræðslu og að vöxtur 

langáss og skammáss fylgjunnar séu óháðir hvor öðrum.  Er hugsanlegt að sú kenning skýri 

muninn á virkni vefjanna er vaxa við langásinn og skammásinn (Kajantie o.fl., 2010). 

Samkvæmt niðurstöðum Bokhari o.fl. (2010) er einnig hægt að sjá önnur einkenni á 

fylgju þó að erfiðara geti verið að greina suma af þeim þáttum í móðurkviði.  Þættir eins og 

ofvöxtur, rof, rýrnun og drep æðaþels í innþekju fylgju hafa tengsl við meðgöngueitrun.  

Einnig hafa sést tengsl milli meðgöngueitrunar og rofs í grunnlagi æðaþels fylgju (Bokhari 

o.fl., 2010).  Í þeirri rannsókn er meðgöngueitrun skipt í þrjá flokka og einn hópur hafður til 

samanburðar.  Í hópi A voru konur án meðgöngueitrunar.  Í hópi B voru konur með væga 

meðgöngueitrun, eða blóðþrýsting upp á 86-100mmHg í hlébilsþrýstingi. Hópur C samanstóð 

af konum með meðal meðgöngueitrun með blóðþrýsting 101-115mmHg í hlébilsþrýstingi og 

hópur D samanstóð af konum með alvarlega meðgöngueitrun eða blóðþrýsting upp á 116-

130mmHg í hlébilsþrýstingi. Ofvöxtur í innþekju æðaþels jókst með auknum blóðþrýstingi.  

Hjá konum í samanburðarhópi (n=25) var engin með ofvöxt í innþekju á meðan 18-21% 

kvenna með meðgöngueitrun af öllum stigum var með ofvöxt í innþekjuvef æðaþels.  Rof á 

æðaþeli sást ekki hjá konum með eðlilegan blóðþrýsting, þ.e. konum í samanburðarhópi, en 

rof var hjá 9% kvenna með væga meðgöngueitrun.  Hins vegar sást rof á æðaþeli hjá 100% 

kvenna með alvarlega meðgöngueitrun.  Rýrnun fylgju og drep í fíbrínógen vef sást einungis 

hjá þeim konum sem voru með meðgöngueitrun.  Heill innþekjuvefur sást hjá öllum konum í 

samanburðarhópi en var ekki sjáanlegur hjá neinni konu með meðgöngueitrun.  Rof á einni 



16 

 

hlið grunnlags fylgju sást hjá 4- 9% kvenna með meðgöngueitrun en var ekki sjáanleg hjá 

samanburðarhópi.  Rof á tveimur hliðum sást hjá 62,5% kvenna með meðgöngueitrun og 

13% kvenna með alvarlega meðgöngueitrun samanborið við að engin kona með enga og/eða 

væga meðgöngueitrun sýndi merki um slíkt.  Rof á fleiri en tveimur stöðum fylgju sást hjá 

33% kvenna með meðgöngueitrun, en hjá 80% kvenna með alvarlega meðgöngueitrun 

samanborið við að engin slík einkenni voru til staðar hjá konum með enga og/eða væga 

meðgöngueitrun.  Meðalþvermál æðaholsins fór einnig minnkandi með aukinni 

meðgöngueitrun.  Meðalþvermál hjá konum án meðgöngueitrunar var um 232,6µm, 223µm 

hjá konum með væga meðgöngueitrun, 173,7µm hjá konum með meðgöngueitrun og 138µm 

hjá konum með alvarlega meðgöngueitrun (Bokhari o.fl., 2010). 

Háþrýstingur 

Háþrýstingur á meðgöngu og meðgöngueitrun eru kvillar, sem geta birst á meðgöngu og þá 

oftast undir lok hennar.  Á eðlilegri meðgöngu gerist það yfirleitt um miðbik meðgöngu að 

blóðþrýstingur lækkar lítillega en við meðgöngueitrun, yfirleitt eftir 20. viku snýst dæmið við 

og blóðþrýstingur er hækkaður.  Aukið heildarviðnám æðakerfis, frekar en aukið útfall hjarta, 

er talin orsökin fyrir því að blóðþrýstingur hækkar við meðgöngueitrun (Bosio, McKenna, 

Conroy og O´Herlihy, 1999).  Dánartíðni vegna vægrar meðgöngueitrunar eða háþrýstings, 

sem kemur fyrst í ljós í lok meðgöngu, er ekki há.  Hinsvegar eykst hún til muna komi þessi 

einkenni í ljós fyrir 35.viku meðgöngu (Sibai, 2011b).  Blóðþrýstingur einn og sér hefur ekki 

hátt forspárgildi um hvernig meðganga hugsanlega endar.  Mildur háþrýstingur sem kemur í 

ljós í fyrsta skipti í hríðum og hækkaður slagbilsþrýstingur eingöngu hefur ekki verið tengdur 

við slæma útkomu fæðingar.  Eins hefur hækkun á hlébilsþrýstingi upp á 15mmHg, sem nær 

ekki upp fyrir 90mmHg tveimur vikum eða skemur fyrir fæðingu, lítið að segja í tengslum 

við niðurstöður fæðingar (Zhang, Klebanoff og Roberts, 2001).  Konur sem greinast með 
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vægan háþrýsting eða væga meðgöngueitrun eftir 37. viku meðgöngu enda yfirleitt sína 

meðgöngu eins og konur sem ekki eru með háþrýsting eða meðgöngueitrun.  Mælt hefur 

verið með því að framkalla fæðingu hjá þeim konum, sem eru gengnar mjög nærri 40 vikum 

og hjá þeim sem eru ekki með nein önnur vandamál, vegna hættunnar á versnandi ástandi 

(Sibai, 2003).  Þessari reglu hefur verið fylgt eftir á Íslandi, en í verklagsreglum meðgöngu- 

og sængurkvennadeildar 22-A við meðferð kvenna með meðgöngueitrun, hvort sem um væga 

eða alvarlega er að ræða, segir að lenging meðgöngu eftir 37 vikur sé óþörf sé kona með 

greinda meðgöngueitrun (Hildur Harðardóttir, Guðlaug Pálsdóttir, Sigrún Hjartardóttir, 

Ragnheiður I. Bjarnadóttir og Bjarney Hrafnberg Hilmarsdóttir, 2010).  

Háþrýstingur á meðgöngu og þá sérstaklega í tengslum við meðgöngueitrun er aðal orsök 

dauðsfalla kvenna á meðgöngu.  Þetta á við á heimsvísu og jafnvel í þróuðustu ríkjunum 

eykst dánartíðni ófrískra kvenna fimmfalt af völdum háþrýstings á meðgöngu (Roberts, 

Pearson, Cutler og Lindheimer, 2003).  Konur sem greinast með meðgönguháþrýsting og 

meðgöngueitrun þurfa að vera undir ströngu eftirliti lækna út meðgöngutímabilið og 

alvarlegri tilfellin þarf að meðhöndla á sjúkrahúsi (Sibai, 2011b).  

Gerður er greinarmunur á háþrýstingi í tengslum við meðgöngueitrun og annars konar 

háþrýstingi á meðgöngu.  Háþrýstingi hefur verið skipt í eftirfarandi þrjá flokka; 

meðgöngueitrun, meðgönguháþrýsting og langvarandi háþrýsting.  Skilgreining á 

meðgöngueitrun er sú sama og áður hefur komið fram og því verður henni ekki gerð skil hér 

en einkenni birtast mismunandi eftir því um hvers konar háþrýsting er um að ræða: 

Meðgönguháþrýstingur: 

Meðgönguháþrýstingur er skilgreindur sem blóðþrýstingur hærri en 140mmHg í 

slagbilsþrýstingi og hærri en 90mmHg í hlébilsþrýstingi og hann þarf að vera mældur með að 

minnsta kosti 6 klukkustunda millibili eftir 20 vikna meðgöngu hjá konum sem ekki hafa 
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áður verið með háþrýsting.  Hann er aðgreindur frá meðgöngueitrun að því leyti að prótein í 

þvagi er ekki til staðar.  Einnig þarf blóðþrýstingur að vera kominn í eðlilegt horf þremur 

mánuðum eftir fæðingu barnsins (Saudan, Brown, Buddle og Jones, 1998; Roberts, o.fl., 

2003). 

Langvarandi háþrýstingur: 

Langvarandi háþrýstingur vísar til þess að móðirin hafi verið með þekktan háþrýsting fyrir 

meðgöngu. Tíðni langvarandi háþrýstings hjá ófrískum konum er 3-5%.  Skyndileg 

meðgöngueitrun kemur fram hjá 20-25% kvenna með langvarandi háþrýsting (Lain og 

Roberts, 2002).  Hægt er að álykta að móðirin hafi verið með háþrýsting fyrir meðgöngu, 

greinist hann á byrjunarstigi meðgöngu eða þá að hann sé enn til staðar 12 vikum eftir 

fæðingu barnsins (Roberts o.fl., 2003).  Einnig eru auknar líkur á að börnin fæðist fyrir 

tímann, séu vaxtarskert og móðirin er í aukinni hættu á hjarta- og æðasjúkdómum sem og 

nýrnabilun. Mæður sem fá skyndilega meðgöngueitrun ofan í langvarandi háþrýsting eru verr 

settar en þær sem eru með hefðbundna meðgöngueitrun (Roberts o.fl., 2003). 

Meðgönguháþrýstingur og meðgöngueitrun eru í raun sitt hvort vandamálið og hafa 

ólíkar afleiðingar þrátt fyrir að tengjast innbyrðis líka.  Meðgöngueitrun veldur ótvíræðri 

staðbundinni hættu fyrir móður og barn.  Háþrýstingur stuðlar að hjarta- og æðasjúkdómum, 

en sú staðreynd er ekki  eins mikilvæg og hættan á meðgöngueitrun meðan á meðgöngu 

stendur (Roberts o.fl., 2003).   Konur með meðgöngueitrun fara að jafnaði fyrr í fæðingu og 

eru líklegri til að ganga með fyrsta barn, eða 75% og konur með meðgönguháþrýsting eru 

einnig líklegri til að ganga með fyrsta barn, eða 62,5%.  Þær konur sem eru með háþrýsting á 

meðgöngu eru að jafnaði yngri en þær sem ekki eru með háþrýsting og einnig með hærri 

líkamsþyngdarstuðul (Saftlas o.fl., 2004).  Þó eru sterk tengsl á milli háþrýstings á meðgöngu 

og meðgöngueitrunar. Catov, Ness, Kip og Olsen (2007) greindu frá því að konur, sem eru 
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með meðgönguháþrýsting eru áttfalt líklegri til að fá alvarlega eða snemmkomna 

meðgöngueitrun en þær sem ekki eru með háþrýsting á meðgöngu.  

Saudan og félagar (1998) framkvæmdu svipaða rannsókn þar sem þeir fengu til sín 845 

konur með skilgreindan meðgönguháþrýsting og fylgdust með þeim út meðgönguna.  

Markmið þeirra var að kanna hverjar líkur væru á að konur með meðgönguháþrýsting þrói 

með sér meðgöngueitrun.  Konur með þekktan háþrýsting, nýrnasjúkdóm, eða aðra sjúkdóma 

sem valda kynnu háþrýstingi voru útilokaðar frá þessari rannsókn.  Niðurstöður sýndu að 

líkurnar á því að konur með skilgreindan meðgönguháþrýsting fái meðgöngueitrun eru um 

15-25% og konur sem greinast með meðgönguháþrýsting eftir 36.viku meðgöngu eru í um 

10% hættu á því að þróa með sér meðgöngueitrun.  Önnur rannsókn (Barton, O´Brien, 

Bergauer, Jaques og Sibai, 2001) af svipuðum toga sýnir einnig fram á að langvarandi 

háþrýstingur eykur líkur á meðgöngueitrun. Þar var úrtakið 748 konur, gengnar 24-35 vikur 

við upphaf rannsóknar og allar með vægan háþrýsting.  Sömu kröfur voru settar við þátttöku í 

rannsókninni og í rannsókn Saudan og félaga (1998).  Niðurstöður þeirrar rannsóknar sýndu 

að meðgöngueitrun kom fram hjá 343 konum, eða 46% kvenna, og mjög alvarleg 

meðgöngueitrun hjá 9,6% kvennanna.  Þennan mun á tíðni þeirra sem eru með 

meðgönguháþrýsting, sem þróast yfir í meðgöngueitrun, er mjög líklega að finna í 

skilgreiningunni á meðgöngueitrun.  Í rannsókn Saudan og félaga (1998) er miðað við 300mg 

af próteini í sólarhringsútskilnaði þvags, eða ≥2+ á þvagprufustrimli, en í rannsókn Barton og 

félaga (2001) er miðað við ≥1+ á þvagprufustrimli.  Því er hugsanlegt að töluverður fjöldi 

kvenna í rannsókn Saudan o.fl. (1998) hafi verið með prótein í þvagi en ekki náð að uppfylla 

kröfur þeirra um magn.  Þó má sjá af frekari niðurstöðum beggja rannsókna að þær konur, 

sem mældust með prótein í þvagi, áttu við aukin vandamál að stríða á meðgöngu samanborið 

við þær sem eingöngu voru með meðgönguháþrýsting.  Þær, sem voru með prótein í þvagi, 

fóru af stað í fæðingu að jafnaði viku fyrr en þær sem eingöngu voru með 
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meðgönguháþrýsting.  Þær voru einnig líklegri til að þróa með sér alvarlega meðgöngueitrun, 

sem og að glíma við blóðflögufæð. Börn þeirra voru einnig líklegri til að leggjast inn á 

nýburagjörgæslu og dvelja þar að jafnaði lengur en börn þeirra sem voru ekki með 

meðgöngueitrun.  Líkurnar á því að barn fæddist vaxtarskert voru um 24,8% hjá konum með 

meðgöngueitrun á móti 13,8% hjá þeim sem eingöngu voru með háþrýsting (Barton o.fl., 

2001; Saudan o.fl., 1998).  

Nokkrir þættir hafa verið taldir líklegir undanfarar þess að háþrýstingur þróist yfir í 

meðgöngueitrun. Má þar meðal annars nefna fyrri sögu um fósturlát, hvenær á meðgöngu 

háþrýstingur kemur fram, gildi þvagsýru, plasma og kreatíníns í blóðvökva og hlutfall rauðra 

blóðkorna í blóði (Saudan o.fl., 1998).  Það að enginn háþrýstingur hafi verið á fyrri 

meðgöngum getur einnig spáð fyrir um auknar líkur þess að háþrýstingur þróist yfir í 

meðgöngueitrun á þeirri meðgöngu sem háþrýstingur kemur fram. 

Aðrir þættir hafa einnig spádómsgildi um það hvort háþrýstingur þróist yfir í annað og 

meira eins og meðgöngueitrun.  Þjóðerni er einn af þeim þáttum sem taldir eru skipta máli. 

Framkvæmd var rannsókn sem tók til 1182 kvenna.  Eingöngu voru gögn kvenna af afrísk-

amerísku, spænsku og hvítu þjóðerni til skoðunar.  Konurnar voru allar frumbyrjur, sem 

gengu með eitt barn og voru komnar skemur en 37 vikur á leið.  Allar voru þær með vægan 

háþrýsting. Niðurstöður sýndu að konur af afrískum-amerískum uppruna fá háþrýsting að 

jafnaði aðeins fyrr en hvítar konur og þær leggjast einnig fyrr inn á spítala til meðhöndlunar.  

Þær spænsku voru töluvert líklegri til að greinast með prótein í þvagi, eða 64% á móti rúmum 

52% hjá afrísk-amerískum og hvítum konum.  Spænskar konur eru því örlítið líklegri til að fá 

meðgöngueitrun, séu þær með háþrýsting fyrir en hinir tveir hóparnir.  Þó er ekki marktækur 

munur á tíðni milli hópanna þriggja á alvarlegri meðgöngueitrun (Barton, B. C., Barton, R. J., 

O´Brien, Bergauer og Sibai, 2002).  Einnig kom fram í niðurstöðum sömu rannsóknar að 
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börn afrísk-amerískra mæðra fæðast að jafnaði fyrr og eru að jafnaði léttari en börn hvítra 

mæðra.  Tíðni barna sem fæddust andvana var einnig hærri, eða 2 börn á móti engu hjá hinum 

hópunum og börn sem létu lífið stuttu eftir fæðingu voru 3 á móti engu hjá hinum hópunum.  

Vaxtarskert börn voru algengari hjá spænskum mæðrum, eða 30,4% á móti 21,5% hjá afrísk-

amerískum mæðrum og 18,4% hjá hvítum mæðrum (Barton o.fl., 2002).   

Yfirlit yfir rannsóknir þessa kafla má sjá í heimildatöflu í viðauka 2. 

Hjarta og æðakerfi 

Háþrýstingur á meðgöngu hefur áhrif á hjarta- og æðakerfið.  Sjá má mun á úfalli hjarta og 

heildarviðnámi æðakerfis hjá konum með háþrýsting og konum með meðgöngueitrun, séu 

þær bornar saman við konur sem hvorki eru með háþrýsting eða meðgöngueitrun (Bosio, 

McKenna, Conroy og Herlihy, 1999).  Mikil röskun verður á jafnvægi blóðflæðis hjá konum 

með meðgöngueitrun en ekki er vitað með vissu hvers vegna það er og hafa niðurstöður 

rannsókna sýnt misvísandi og ómarktækar niðurstöður.  Í rannsókn Bosio og félaga (1999) 

unnu þeir með 400 konur sem allar tengdust meðgöngudeild á einu sjúkrahúsi á Írlandi.  Allar 

voru þær gengnar 10-14 vikur við upphaf rannsóknar, engin þeirra var með þekktan 

hjartasjúkdóm og voru allar með eðlileg gildi hemóglóbíns sem og eðlilegt hlutfall rauðra 

blóðkorna í blóði.  Eins voru þær allar með hlébilsþrýsting 90mmHg eða lægri.  Doppler 

hjartaómskoðun var notuð til að fylgjast með konunum út meðgönguna.  Útfall hjarta var 

mælt í hverri skoðun.  Blóðþrýstingur var mældur með kvikasilfursblóðþrýstingsmæli.  

Hjartsláttur var mældur með þriggja leiðslu hjartalínuriti þegar búið var að ná þremur 

blóðþrýstingsmælingum sem skeikaði ekki meira en 5%.  Heildarviðnám æðakerfisins var 

einnig mælt samkvæmt ákveðinni formúlu.   
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Ein stök mæling þar sem hlébilsþrýstingur var mældur 110mmHg eða meira eða tvær 

mælingar upp á 90mmHg með fjögurra klukkustunda millibili var skilgreint sem 

háþrýstingur. Prótein útskilnaður í þvagi þurfti að vera 300mg eða meira til að teljast 

marktækt.  Væru báðir þessir þættir til staðar fékk konan greininguna meðgöngueitrun, en 

konur sem ekki voru með prótein í þvagi fengu greininguna meðgönguháþrýstingur.  

Fimm mælingar voru framkvæmdar á hverri konu frá 10.-14.viku til 37.-40.viku og 

greindust alls 20 konur með meðgöngueitrun og 24 með meðgönguháþrýsting (Bosio o.fl., 

1999).  

Niðurstöður rannsóknarinnar sýndu fram á samband milli þess að vera með aukið útfall 

hjarta á 10.-14.viku og þess að greinast með meðgöngueitrun síðar á meðgöngunni.  Samband 

aukins útfalls hjarta og meðgöngueitrunar styrktist er leið á meðgönguna og náði hámarki við 

28.-32.viku.  Á milli 28.-32.viku og 34.viku meðgöngu sýndu konurnar fram á stóraukið 

útfall hjartans.  Hinsvegar snýst dæmið við á meðgöngueitrunarstiginu sjálfu.  Þá minnkar 

útfall hjartans umtalsvert, eða því sem samsvarar 3 lítrum á mínútu.  Þessu er öfugt farið með 

heildarviðnám æðakerfisins.  Þá eru tengsl á milli eðlilegs heildarviðnáms á 10.-14.viku og 

meðgöngueitrunar.  Heildarviðnám æðakerfisins helst innan eðlilegra marka, þar til á 

meðgöngueitrunarstiginu sjálfu, en þá hækkar heildarviðnám æðakerfisins umtalsvert (Bosio 

o.fl., 1999).  Þessar niðurstöður eru í samræmi við niðurstöður úr rannsókn Mei, Gu, Wang, 

Zhang og Zeng (2008) sem sýndi einnig fram á að þær konur sem greinast með hækkað 

heildarviðnám æðakerfis þróa frekar með sér meðgöngueitrun en þær sem eru með eðlilegt 

eða lágt heildarviðnám.  Þessar umsviptingar á heildarviðnámi og útfalli hjartans á meðgöngu 

má skýra með því að með auknu útfalli hjartans víkka æðarnar til að reyna að viðhalda 

eðlilegum blóðþrýstingi.  Þegar slíkt ástand er viðvarandi, eins og á meðgöngu, eiga æðarnar 

á hættu að skemmast, sem oft sést í meðgöngueitrun. Þegar slíkt gerist dregur úr útfalli 
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hjartans til að hlífa skemmdu æðunum og þær dragast saman sem stuðlar að hækkuðu 

heildarviðnámi æðakerfisins (Kraayenbrink, Dekker, Van Kamp og Van Geijn, 1993). 

Afleiðingar þess að vera með hækkað heildarviðnám æðakerfis eru nokkrar.  Þeir 

einstaklingar sem eru með hækkað viðnám æðakerfis eiga það frekar til að sýna óeðlilega 

samloðun rauðra blóðkorna sem og vera með óeðlilegar niðurstöður úr blóðprufum.  Þeir eiga 

það einnig frekar til að vera með skerta lifrar-, nýrna- og hjartastarfsemi og eru líklegri til að 

vera með óeðlilegt hjartalínurit en þeir sem eru með eðlilegt eða lækkað heildarviðnám 

æðakerfis (Mei, o.fl., 2008). 

Séu konur hins vegar eingöngu með háþrýsting á meðgöngu helst útfall hjartans hátt 

allan meðgöngutímann, en lækkar ekki eins og á meðgöngueitrunarstiginu. Heildarviðnám 

æðakerfisins hélst einnig nokkuð stöðugt allt meðgöngutímabilið en alveg í blálok 

meðgöngunnar mátti greina lækkað viðnám, sem hélst allt þar til barnið var fætt (Bosio o.fl., 

1999).  

Prótein í þvagi 

Skilgreiningin á próteinum í þvagi er: Sólarhringsútskilnaður þvags sem inniheldur ≥300 

mg/dag af próteinum eða mæling prótein/kreatínín hlutfalls ≥30 mg/mmól (Brown, 

Lindheimer, Swiet, Van Assche og Moutquin, 2001). 

Blóðflæði um nýru eykst um 50-85% á eðlilegri meðgöngu og samfara því eykst 

gaukulsíunarhraði (e. Glomerular filtration rate, GFR) um 40- 65%.  Hið aukna blóðflæði um 

nýru má skýra með því að á meðgöngu minnkar viðnám í slagæðlingum sem bæði liggja til 

og frá nýrum, sem rekja má til hormónsins relaxín, sem eggjastokkar framleiða á meðgöngu 

(Jeyabalan og Conrad, 2007).  

Styrkur þvagsýru í blóði lækkar í eðlilegri meðgöngu vegna aukins gaukulsíunarhraða og 
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minnkaðrar upptöku efna í nærpíplum nýrnanna.  Aukinn próteinútskilnaður í þvagi á 

meðgöngu er annars stigs afleiðing aukins gaukulsíunarhraða, minnkaðrar upptöku efna í 

nærpíplum og hugsanlega einnig vegna breytinga í hleðslumun próteina og gaukla (Jeyabalan 

og Conrad, 2007).  

Hjá flestum konum með meðgöngueitrun eru blóðflæði um nýru og gaukulsíunarhraði í 

versta falli aðeins lítillega minnkuð vegna aukins viðnáms í aðlægum slagæðlingum nýrna 

og/eða minnkaðrar framleiðslu frumþvags.  Styrkur þvagsýru í blóði eykst á meðgöngu hjá 

þeim konum sem eiga við meðgöngueitrun að stríða vegna minnkaðrar úthreinsunar í nýrum. 

Minnkaður gaukulsíunarhraði leiðir til þess að minni síun verður á þvagsýru og samdráttur á 

blóðvökvarúmmáli eykur endurupptöku þess í nærpíplum ásamt natríumi.  Sú aukning, sem 

verður á próteinútskilnaði í þvagi hjá konum með meðgöngueitrun, er annars stigs afleiðing 

breytinga sem varða stærð og/eða sértækni hleðslu í gauklum ásamt hugsanlega auknum 

þrýstingi í háræðum gauklanna sem og minnkaðrar endurupptöku í nærpíplum.  

Vefjafræðilegum einkennum nýrnanna meðan á meðgöngueitrun stendur hefur verið lýst sem 

bólgu í innþekju gauklanna (e. Glomerular endotheliosis) (Jeyabalan og Conrad, 2007).  

Bólga í innþekjum gauklanna á sér einungis stað í gauklum kvenna með meðgöngueitrun og 

finnst ekki í innþekju annarra líffæra konunnar.  Bólga í innþekju gaukla sést ekki í öðrum 

háþrýstingssjúkdómum á meðgöngu (Kanasaki og Kalluri, 2009).  Talið er að stækkun 

núverandi æða sem og myndun nýrra æða í blóðrás kvenna með meðgöngueitrun séu orsök 

bólgunnar í innþekju gauklanna.  Á meðal slíkra sameinda er talið að VEGF1 (Vascular 

endothelial growth factor) ýti undir þetta ástand nýrnanna (Sugimoto, Hamano, Charytan, 

Cosgrove, Kieran, Sudhakar o.fl., 2003). Niðurstöður rannsóknar, þar sem notast var við 

sýnatökur úr nýrum til að meta bólgubreytingar, benda hins vegar til að þessi bólga í þekjuvef 

gauklanna sé til staðar í öllum gerðum af meðgöngum (Strevens, Wide-Swensson, Hansen, 

Horn, Ingemarsson, Larsen o.fl., 2003).  Alvarleiki bólgunnar var flokkaður í þrjá flokka, frá 
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0 og upp í 2, þar sem 0 þýddi að engin bólga væri til staðar í vef gauklanna, 1 þýddi að 

minnsta kosti ein háræðalykkja væri eðlileg og 2 þýddi  að allar háræðalykkjur sýndu 

einhverja bólgu.  Í úrtaki 45 kvenna voru 33 með háþrýsting og af þeim voru 25 með 

meðgöngueitrun. Í samanburðarhópi voru 12 konur sem áttu ekki við nein vandamál að 

stríða.  Af þessum 12 heilbrigðu konum sýndu 7 konur (58%) engin merki um bólgur, en 42% 

voru með stuðulinn 1.  Af þeim 33 konum sem voru með háþrýsting á meðgöngu voru 8 

konur, eða 24% eingöngu með háþrýsting.  Af þeim var ein kona (12,5%) með stuðulinn 0, 

fjórar konur (50%) með stuðulinn 1 og loks þrjár konur (37,5%) með stuðulinn 2.  Af þeim 

25 konum sem voru með háþrýsting og prótein í þvagi, eða meðgöngueitrun, var engin með 

stuðulinn 0, 6 konur (24%), voru með stuðulinn 1 og 19 konur (76%) með stuðullinn 2.  Þetta 

sýnir fram á að alvarleiki bólgunnar eykst með versnandi ástandi en einnig að vefjabólga í 

gauklum er ekki einungis bundin við konur með meðgöngueitrun (Strevens o.fl., 2003). 

Prótein í þvagi er sjaldan undanfari háþrýstings en þessi tvö einkenni haldast oft í 

hendur og birtast á svipuðum tíma eða að prótein í þvagi fylgir fast á eftir háþrýstingnum.  

Þegar meðgöngu er lokið eru prótein í þvagi yfirleitt horfin á þremur til átta vikum eftir 

fæðingu en hjá einstaka konu helst prótein áfram í þvagi í nokkra mánuði eftir fæðingu.  

Próteinmagn í þvagi er breytilegt og getur verið frá því að vera innan við 1 gramm og upp í 8-

10 grömm á dag (Karumanchi, Maynard, Stillman, Epstein og Sukhatme, 2005). 

Umdeilt er hversu mikil áhrif það hefur á móður og fóstur að vera með mikið magn 

próteina í þvagi.  Rannsóknir hvað það varðar sýna mismunandi niðurstöður.  Rannsókn 

Schiff, Friedman, Kao og Sibai (1996) lýsir afleiðingum þess að vera með prótein í þvagi 

fyrir móður og barn en þeir könnuðu skýrslur 66 kvenna með alvarlega meðgöngueitrun.  

Þeim var skipt niður í tvo hópa, konur sem voru með aukinn próteinútskilnað, sem nam meira 

en tveimur grömmum (n=42) annars vegar og hins vegar konur sem sýndu minnkaðan 
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próteinútskilnað eða hækkun um minna en tvö grömm (n=24). Meðal próteinútskilnaður allra 

kvennanna var 605 mg við innlögn og 1600 mg við síðari mælingu.  Sólarhringsútskilnaður 

próteina jókst hjá 89% kvennanna og var meðalaukningin 600 mg á sólarhring. Við lok 

rannsóknar var ekki að sjá neinn marktækan mun á hópunum tveimur, en 20 konur (30%) 

fóru frá því að vera með minna en 5 gramma próteinútskilnað yfir í það að vera með yfir 5 

grömm, sem er viðmiðið fyrir alvarlega meðgöngueitrun.  Samanburður kvenna með lægri en 

5mg próteinútskilnað og kvenna með hærri en 5mg próteinútskilnað sýndi að fjöldi tilvika 

HELLP heilkennis, krampa, rofinnar fylgju, bráðakeisaraskurða og 5 mínútna Apgar stigunar 

≤6 voru svipuð fyrir báða hópa, þ.e. enginn marktækur munur var á alvarlegum afleiðingum 

milli hópanna.  

Nýlegri rannsókn, (Chan, Brown, Simpson og Davis, 2005) sem einnig fjallar um 

afleiðingar þess að hafa prótein í þvagi, sýnir hins vegar tengsl á milli magn próteina í þvagi 

og alvarlegra afleiðinga fyrir móður og barn.  Það sem taldist til alvarlegra afleiðinga fyrir 

móður var skyndileg hækkun á núverandi háþrýstingi (>170/110 mmHg), skert 

nýrnastarfsemi (kreatínín >90 µmól/L), lifrarsjúkdómur (aspartat amínótransferasi >40 U/L), 

einkenni frá heila- og taugakerfi eins og ýkt taugaviðbrögð, vöðvakrampar, sjóntruflanir eða 

blinda á ákveðnum svæðum augans, sem þarfnast meðferðar með magnesíum súlfati og 

blóðflögufæð (<150 x 109/L).   Alvarlegar afleiðingar fyrir fóstur var andlát fyrir fæðingu 

og/eða vaxtarskerðing. Þátttakendur voru 321 kona, allar með skilgreinda meðgöngueitrun. 

Niðurstöður sýndu að 108 konur (34%) voru greindar með eina eða fleiri af þeim alvarlegu 

afleiðingum, sem nefndar voru að ofan, við fæðingu.  Hjá 60 konum (19%),  komu í ljós 

alvarlegar afleiðingar hjá barni við fæðingu, þar á meðal tvö andlát.  Önnur þeirra mæðra, 23 

ára gömul kona, hafði mælst með prótein í þvagi upp á 138 mg/mmól við 27. viku meðgöngu 

og hin, 30 ára gömul kona, mældist með prótein í þvagi upp á 637mg/mmól við 35. viku 

meðgöngu.  Nær fjórðungur (23%) kvennanna í rannsókninni voru gengnar innan við 34 
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vikur þegar þær voru greindar með meðgöngueitrun og 10% voru gengnar innan við 34 vikur 

við fæðingu.  Meðaltal prótein/kreatínín-hlutfalls í þvagi var 78 mg/mmól.  59% kvenna voru 

á bilinu 30-100 mg/mmól, 31% voru á bilinu 101-500 mg/mmól, 7% voru á bilinu 501-900 

mg/mmól og 3% yfir 900 mg/mmól. 

Niðurstöður rannsóknarinnar sýndu því fram á að líkur á alvarlegum afleiðingum fyrir 

móður byggir á aldri móðurinnar og magni próteina í þvagi óháð því hvenær á meðgöngu 

greining á sér stað.  Því hærri aldur og því meira próteinmagn í þvagi, því meiri líkur eru á 

alvarlegum afleiðingum.  Sem dæmi má nefna að líkurnar á alvarlegum afleiðingum fyrir 

móður eru áttfaldar sé móðirin 45 ára eða eldri og með prótein/kreatínín-hlutfall í þvagi upp á 

600 mg/mmól.  Til að 20 ára gömul kona sé í áttfaldri hættu á alvarlegum afleiðingum þarf 

hún að mælast með prótein/kreatínín-hlutfall í þvagi upp á 1120 mg/mmól. Af þessu má sjá 

að því lægri sem aldurinn er, því meira magn þarf að vera af próteinum í þvagi til að auka 

líkurnar á alvarlegum afleiðingum.  Aukið magn próteina í þvagi eykur þó líkurnar á 

alvarlegum afleiðingum hjá öllum aldurshópum.  Þegar prótein/kreatínín-hlutfallið var 900 

mg/mmól eða meira hjá öllum aldurshópum voru sjöfaldar líkur á alvarlegum afleiðingum.  

Líkurnar eru einnig sjöfaldar hjá konum sem eru 35 ára og eldri með prótein/kreatínín-hlutfall 

upp á 500 mg/mmól.   Hætta á alvarlegum afleiðingum fyrir barnið er einnig líklegri þegar 

próteinmagn í þvagi er aukið.  Hættan er enn meiri sé konan gengin innan við 34 vikur við 

greiningu og þegar slagbilsþrýstingur er innan við 115 mmHg.  Þegar prótein/kreatínín-

hlutfall í þvagi mælist 700mg/mmól eru líkurnar á alvarlegum afleiðingum fyrir barnið 

fjórfaldar sé konan gengin innan við 34 vikur og með slagbilsþrýsting 115 mmHg eða lægri 

(Chan o.fl., 2005).  Í þessum tveimur rannsóknum eru afleiðingarnar sem taldar eru upp  ekki 

alveg þær sömu og er hugsanlegt að það skýri muninn. Eins er mun stærra úrtak í rannsókn 

Chan og félaga (2005) en í rannsókn Schiff og félaga (1996).   
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Skimun, greining og meðferð  

Eins og áður hefur komið fram er skilvirk meðferð við meðgöngueitrun enn í þróun. 

Mikilvægt er að greina ástandið snemma og reyna þannig að koma í veg fyrir versnandi 

ástand með þeim aðferðum sem nú þegar eru þekktar.  Skimun fyrir meðgöngueitrun byggir á 

þeim þáttum sem lýst hefur verið að framan, þ.e. áhættuþáttum bæði klínískum og 

lífefnafræðilegum og einkennum sem þeim fylgja (Wagner, 2004).  

Frá upphafi meðgöngu er mikilvægt að afla upplýsinga um þá áhættuþætti er geta skipt 

máli eins og fjölda meðganga, undirliggjandi sjúkdóma eins og sykursýki og nýrnasjúkdóma 

og fyrri saga um meðgöngueitrun. Eftir 20. viku meðgöngu þarf að spyrja konur nákvæmar út 

í sérstök einkenni eins og höfuðverk, sjóntruflanir, kviðverki sem og meta skyndilega 

aukningu á bjúg (Wagner, 2004).  Mikilvægt er að mæla blóðþrýsting í öllum skoðunum sem 

móðirin mætir í.  Þrátt fyrir að hækkun venjubundins blóðþrýstings um meira en 30mmHg í 

slagbilsþrýstingi og 15mmHg í hlébilsþrýstingi sé ekki lengur talið til skilgreiningar 

meðgöngueitrunar er engu að síður mikilvægt að fylgjast nánar með þeim konum (Wagner, 

2004).  Til að tryggja rétta og örugga mælingu er mikilvægt að konan fái hvíld í 10 mínútur 

fyrir mælingu.  Einnig er mikilvægt að rétt stærð af mansettu sé notuð.  Best er að hafa 

konuna í sitjandi stöðu og með upphandlegg í hjartahæð (NHBPEP, 2000).  Í grein Önnu 

Sigríðar Vernharðsdóttur (2004) kemur fram að samkvæmt nýjustu upplýsingum um 

mælingar blóðþrýstings á meðgöngu skuli miða efri mörk við Korotkoff tón 1, eða þegar 

hjartsláttur byrjar að heyrast.  Neðri mörk skal miða við Korotkoff tón 5, sem á sér stað þegar 

hjartsláttur hættir að heyrast.  Áður var reglan sú að á meðgöngu skyldi miða neðri mörk við 

Korotkoff tón 4 eða þegar hjartsláttur fer að heyrast lægra. Hinsvegar er það þannig að þegar 

að Korotkoff tónn 5 hættir að heyrast mjög nærri núlli skal notast við Korotkoff tón 4.  Þetta 

á við þegar kvikasilfursmælir er notaður en mælt er með því að nota kvikasilfursmæli því 
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sjálfvirkir rafmagnsmælar geta vanmetið blóðþrýsting um 30mmHg.  Eins er mælt með því 

að konan sé alltaf mæld á sama handlegg og best er ef hún er í sitjandi stöðu. 

Í hverri skoðun er mikilvægt að mæla hæð legbotns.  Sé hæð undir meðaltali getur það 

verið vísbending um vaxtarskerðingu fósturs eða of lítið legvatn. Þetta getur komið í ljós áður 

en konan sýnir nokkur klínísk einkenni meðgöngueitrunar.  Í klínískum leiðbeiningum fyrir 

konur í heilbrigðri meðgöngu, sem Landlæknisembættið gefur út á Íslandi, segir að mæla 

skuli hæð legbotns í öllum heimsóknum eftir 25. viku meðgöngu (Hildur Kristjánsdóttir, Jóna 

Dóra Kristinsdóttir, Anna Björg Aradóttir, Arnar Hauksson, Helga Gottfreðsdóttir, Rúnar 

Reynisson o.fl., 2008).  Einnig þarf að fylgjast með bjúgmyndun. Þrátt fyrir að bjúgur sé ekki 

eitt skilgreindra einkenna meðgöngueitrunar í dag þá er bjúgur í andliti og skyndileg 

þyngdaraukning oft tengd meðgöngueitrun á meðan bjúgur á neðri útlimum er algeng sjón í 

eðlilegri meðgöngu (NHBPEP, 2000).  

Gott getur verið að fylgjast með þvagsýrugildum í blóði konunnar. Hækkun á 

þvagsýrugildum hjá konu með háþrýsting getur verið vísbending um yfirvofandi 

meðgöngueitrun (Lim, Friedman, Ecker, Kao og Kilpatrick, 1998).  Slíkar mælingar teljast þó 

ekki til reglubundinna rannsókna hjá konum í eðlilegri meðgöngu (Kristjánsdóttir o.fl., 2008).  

Einnig þarf að taka blóðprufur reglulega hjá þeim konum sem eru í áhættuhópi.  Mæla þarf 

lifrarensím, blóðflögur og kreatíníngildi.  Mæling á próteinum í þvagi á einnig að eiga sér 

stað reglulega hjá áhættuhópum.  Þegar greining meðgöngueitrunar hefur átt sér stað þarf 

einnig að mæla hemóglóbín og hematókrít til viðbótar við fyrri mælingar (NHBPEP, 2000).  

Sé ekki grunur um versnandi meðgöngueitrun er nóg að framkvæma þessar mælingar 

vikulega.  Fari ástandið hins vegar versnandi þurfa mælingar að eiga sér stað oftar (ACOG, 

2004). 
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Hjá konum í áhættuhópi er mælt með sónar við 25.-28. viku til að meta vöxt fósturs.  

Sjáist merki um vaxtarskerðingu eða of lítið legvatn er mikilvægt að mælingar eigi sér stað að 

minnsta kosti tvisvar í viku eftir greiningu.  Framkalla skal fæðingu ef vísbendingar eru um 

að fóstrið sé í hættu.  Dæmi um slíkt eru meðal annars of lítið legvatn og óstöðug lífsmörk 

fóstursins (NHBPEP, 2000).  Einnig skiptir ástand móður máli.  Sé hún gengin meira en 38 

vikur, með færri blóðflögur en 100x109/L, skerta lifrar- og nýrnastarfsemi, hugsanlegt 

fylgjurof, þrálátan höfuðverk og sjóntruflanir, mikla kviðverki með ógleði og/eða uppköstum 

eða fæðingarkrampa skal framkalla fæðingu (NHBPEP, 2000).  

Töflu yfir nokkra þætti sem vert er að fylgjast með má sjá í fylgiskjali 3. 

Meðferðirnar sem notaðar eru, eru sem slíkar ekki læknandi.  Aðal áherslan er lögð á að 

fylgjast með konu og barni.  Yfirleitt er ekki þörf á innlögn en mælt er með að konur sem búa 

fjarri sjúkrahúsi og konur sem eru langt gengnar leggist inn til eftirlits, en það er þó 

einstaklingsbundið mat hverju sinni. Heimaþjónusta ljósmæðra gæti mjög hugsanlega komið 

að gagni við aðstæður sem þessar.  Meðan á fæðingunni sjálfri stendur er aðal áherslan lögð á 

að koma í veg fyrir krampa hjá konum með alvarlega meðgöngueitrun og er magnesíum 

súlfat yfirleitt það lyf sem er gefið.  Byrjað er á að gefa 6 gramma hleðsluskammt og í 

kjölfarið er mælt með 2 grömmum á klukkustund í innrennsli í æð (Witlin og Sibai, 1998).  

Magnesíum súlfat hefur sýnt betri árangur í meðferð fæðingarkrampa en phenytoin (Dilantin) 

og diazepam (Valíum).  

Baha M. Sibai, læknir og prófessor við Cincinnati háskólann í Bandaríkjunum setti fram 

meðferðarform sem byggir á nokkrum þáttum fyrir konur með vægan háþrýsting, væga 

meðgöngueitrun og alvarlega meðgöngueitrun.  Sé konan gengin meira en 37 vikur og ekki 

með nein önnur undirliggjandi vandamál er réttast að framkalla fæðingu.  Einnig skal 

framkalla fæðingu hjá þeim konum sem gengnar eru meira en 34 vikur séu þær nú þegar með 
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byrjandi hríðir, rofnar himnur og ef athuganir á hjartsláttartíðni eða öðrum streitumerkjum á 

fóstri sýna óeðlilegar niðurstöður eða ef hætta á vaxtarskerðingu liggur fyrir.  Öðrum konum, 

þar sem fæðing er ekki framkölluð, þarf að fylgjast ítarlega með ýmist á sjúkrahúsi eða með 

reglulegum vitjunum.  Þeim er ráðlagt að borða fjölbreytta, saltskerta fæðu og minnka 

hreyfingu og virkni, án þess þó að leggjast alfarið í rúmið.  Fylgst er með fóstrinu með 

reglulegum mælingum en hjá konum, sem eingöngu eru með háþrýsting, er mæling 

framkvæmd einu sinni nema móðirin sýni breytt einkenni.  Ekki er mælt með notkun 

þvagræsilyfja eða háþrýstingslyfja nema hjá konum með alvarlegan sjúkdóm og þá skal sú 

meðferð eiga sér stað inni á sjúkrahúsi.  Í mælingum hjá móður felast mælingar á hlutfalli 

rauðra blóðkorna í blóði, blóðflögutalningu, lifrarprófum og próteinmagni í 

sólarhringsútskilnaði þvags.  Blóðþrýsting og próteinmagn í þvagi skal mæla að minnsta kosti 

tvisvar í viku.  Greinist konan með blóðþrýsting upp á 150/100 mmHg eða lægri og með 

minna en 1000mg af próteinum í þvagi í sólarhringsútskilnaði ásamt því að vera með eðlileg 

lifrarensím og blóðflögufjölda (>100000/mm3) skal halda áfram meðferð heima.  Uppfylli 

hún ekki þessi skilyrði þarf hún að leggjast inn á sjúkrahús til meðhöndlunar.  

Meðferð Sibai (2003) hjá konum með alvarlega meðgöngueitrun byggir á tafarlausri 

sjúkrahússinnlögn og framköllun fæðingar.  Mælt er með því að gefa magnesíum súlfat í æð 

til að koma í veg fyrir krampa og háþrýstingslyf til að ná blóðþrýstingi niður í 140-155mmHg 

í slagbilsþrýstingi og 90-105mmHg í hlébilsþrýstingi. Konur, sem gengnar eru 24-34 vikur, 

fá stera til að flýta fyrir lungnaþroska barnanna.  Fylgst er með líkamlegum og 

efnafræðilegum einkennum móðurinnar og fylgst er með hjartslætti og vexti barnsins.  Sé 

konan enn með alvarlegan háþrýsting þrátt fyrir lyfjagjöf þarf að framkalla fæðingu innan 48 

klukkustunda. Yfirleitt þarf að framkalla fæðingu innan tveggja vikna þrátt fyrir 

spítalainnlögn og meðferð en sumar ná að ganga lengur með barnið.  Mælt er með því að 
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konan fái magnesíum súlfat í æð  meðan á fæðingu stendur og í 24 klukkustundir eftir 

fæðingu.  

Verklagsreglur meðgöngu- og sængurkvennadeildar, er varða meðgöngueitrun og sjá 

má í Gæðahandbók kvenna- og barnasviðs (Hildur Harðardóttir o.fl. 2010), byggja á 

framangreindum upplýsingum.  Þar er áherslan lögð á mat á ástand móður og barns, almenna 

líkamsskoðun, þvagrannsóknir og blóðrannsóknir.  Við innlögn á meðgöngu skal spyrja um 

einkenni einu sinni til tvisvar á vakt, láta lækni vita ef blóðþrýstingur er yfir 160/100mmHg 

eða undir 110/70mmHg. Skimpróf á þvagi skal framkvæma daglega og endurtaka blóðpróf í 

samráði við lækni.  Spyrja skal um fósturhreyfingar og gera fósturhjartsláttarrit daglega eða 

oftar sé þörf á.  Á fæðingardeildinni sjálfri þarf að mæla blóðþrýsting að minnsta kosti á 

tveggja klukkustunda fresti og láta lækni vita verði hann of hár eða of lágur.  Fylgjast þarf 

með þvagútskilnaði og gefa lyf samkvæmt fyrirmælum.  Bendi einkenni til alvarlegs ástands 

þarf að auka eftirlit, sem krefst fastrar yfirsetu ljósmóður.  Blóðþrýstingur og púls skal 

mældur á að minnsta kosti 10-15 mínútna fresti og láta lækni vita um hækkanir og lækkanir.  

Meta þarf  öndunartíðni og súrefnismettun. Setja þarf upp þvaglegg til að meta þvagútskilnað 

og láta lækni vita ef útskilnaður er minni en 100ml/4klst eða minni en 30ml/klst.  Ekki má 

gefa meiri vökva en 80-100ml/klst.  Meta þarf þörf á fyrirbyggjandi meðferð fæðingarkrampa 

með magnesíum súlfati.  Oftast er mælt með utanbastdeyfingu vegna jákvæðra áhrifa á 

blóðþrýsting.  Mælt er með því að hefja blóðþrýstingslækkandi meðferð sé blóðþrýstingur um 

og yfir 160/105mmHg. Meta þarf þörf á bráðri meðferð sé blóðþrýstingur um og yfir 

170/110mmHg. 

Í fæðingu skal stefna að takmörkun rembings við eina klukkustund og ljúka þá fæðingu með 

sogklukku/töng.  Gefa skal inj. Syntocinon 10ae í vöðva eftir fæðingu barns. Barnalæknir 

skal vera viðstaddur fæðinguna. 
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Aspirín í litlum skömmtum hefur töluvert verið rannsakað í tengslum við 

meðgöngueitrun og þá bæði hugsað sem fyrirbyggjandi lyf og lyf sem dregur úr hraða 

sjúkdómsferlisins. Niðurstöður þessara rannsókna hafa ekki sýnt eindregið fram á ávinning 

þess að gefa aspirín í litlum skömmtum (Sibai, Caritis og Hauth, 2003).  Konum í áhættu fyrir 

meðgöngueitrun var ýmist gefið aspirín eða lyfleysa.  Hjá þeim konum sem fengu 

meðgöngueitrun var enginn munur á alvarleika meðgöngueitrunarinnar, tíma fæðingar, 

meðalfæðingarþyngd barnsins og vaxtarskerðingar á milli hópanna tveggja.  Þó hefur verið 

sýnt fram á örlítið lækkaða tíðni hjá heilbrigðum frumbyrjum en svipuð útkoma fæðingar, 

bæði fyrir móður og barn, var hin sama og hjá konum, sem ekki fengu aspirín fyrir 

meðgöngu.  Eins hefur kalsíum sem fæðubótarefni verið rannsakað í tengslum við háþrýsting 

á meðgöngu. Dagleg viðbót kalsíums lækkar blóðþrýsting lítillega hjá þeim konum, sem eru 

mikilli áhættu á að þróa með sér háþrýsting á meðgöngu og einnig hjá konum með 

meðgöngueitrun sem neyttu að jafnaði lítils kalsíums fyrir meðgöngu (Hofmeyr, Lawrie, 

Atallah og Duley, 2010). Þó er ákjósanleg skammtastærð ekki ljós. 
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Niðurstöður og umræður 

Fræðileg samantekt á rannsóknum og greinum um meðgöngueitrun hefur verið gerð.  Í 

inngangi samantektarinnar voru settar fram þrjár rannsóknarspurningar: 1) Hver eru helstu 

einkenni meðgöngueitrunar? 2) Hvernig skal skima fyrir, greina og meðhöndla 

meðgöngueitrun? 3) Hvaða konur eru í áhættu á að greinast með meðgöngueitrun?  Leitast 

var við að svara þessum spurningum á grunni þeirra heimilda sem gagnasöfn bókasafns 

Landspítala Háskólasjúkrahúss buðu upp á ásamt því efni sem fékkst úr gæðahandbók 

kvenna- og barnasviðs Landspítala Háskólasjúkrahúss og af vef Landlæknisembættisins.  

Helstu einkenni og birtingarmyndir meðgöngueitrunar er háþrýstingur og prótein í 

þvagi. Niðurstöðum rannsókna ber saman um að til að greining meðgöngueitrunar geti átt sér 

stað þarf slagbilsþrýstingur að vera 140mmHg eða hærri og hlébilsþrýstingur 90mmHg eftir 

20 vikna meðgöngu hjá konum, sem hafa áður verið með eðlilegan blóðþrýsting og ásamt 

háþrýstingi þurfi magn próteina í þvagi að vera því sem nemur 0,3 grömm í 

sólarhringsútskilnaði þvags (Sibai, 2011a; Brown, Lindheimer, Swiet, Van Assche og 

Motquin, 2001 ).  Einkenni eins og kviðverkur fyrir neðan bringspalir, höfuðverkur, 

sjóntruflanir og önnur einkenni taugakerfis, ógleði, uppköst og óeðlileg lifrar- og blóðpróf 

teljast til lengra genginnar og alvarlegri meðgöngueitrunar (Sibai, 2011a).  

Við rannsóknir á orsökum meðgöngueitrunar hefur sú kenning komið fram að einkenni 

þessi eru öll talin afleiðingar óeðlilegrar fylgjumyndunar í upphafi meðgöngu (Hladunewich, 

Karumanchi og Lafayette, 2007).  Komið hefur í ljós að þær æðabreytingar, sem þurfa að 

eiga sér stað til að tryggja blóðflæði til fósturs á meðgöngunni, verða ekki. Litlir 

snúningsslagæðlingar þurfa að breytast í stórar og hlykkjóttar æðar með lítilli mótstöðu svo 

að blóðflæði verði fullnægt, en til þess að litlu slagæðlingarnir geti myndað stórar og miklar 

æðar þurfa frumur ísækins fylgjukímis að fjölga sér og ráðast inn að vöðvahluta legsins og 
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skemma innþekjufrumur og miðhjúp æðanna.  Raskanir á þessu ferli leiða til sjúklegs ástands 

eins og meðgöngueitrunar (Bokhari, Khalid, Tazeen og Bukhari, 2010).  Að þessu ferli koma 

einkenni í ljós.  Háþrýstingur, eftir 20 vikna meðgöngu, er yfirleitt það einkenni sem fyrst 

kemur í ljós og í kjölfarið fylgir próteinmyndun í þvagi eða þá að þessi einkenni koma 

samhliða í ljós (Karumanchi, Maynard, Stillman, Epstein og Sukhatme, 2005).  Aukið 

heildarviðnám æðakerfis, frekar en aukið útfall hjarta, er talin orsökin fyrir því að 

blóðþrýstingur hækkar við meðgöngueitrun.  Einnig hefur komið í ljós, af rannsóknum að 

dæma, að próteinútskilnaður í þvagi er afleiðing breytinga sem eiga sér stað í nýrum.  Þær 

breytingar sem verða á nýrum á meðgöngu eru meðal annars þær að blóðflæðið eykst og þar 

með gaukulsíunarhraðinn.  Hins vegar er blóðflæði og gaukulsíunarhraði í besta falli lítillega 

minnkaður hjá konum með meðgöngueitrun.  Vegna minnkaðs gaukulsíunarhraða verður síun 

minni á þvagsýru, sem leiðir til aukinnar endurupptöku þess, sem veldur því að styrkur 

þvagsýru í blóði kvenna með meðgöngueitrun er aukinn.  Annars stigs afleiðing þessara 

breytinga, sem eiga sér stað þegar meðgöngueitrun er annars vegar, er aukinn 

próteinútskilnaður í þvagi (Jeyabalan og Conrad, 2007).   

Að skima fyrir meðgöngueitrun er mikilvægur þáttur í meðgönguferlinu. Skimun fyrir 

meðgöngueitrun byggir á því að skima fyrir þessum einkennum sem fjallað hefur verið um. 

Einnig þarf að taka tillit til þeirra áhættuhópa sem taldir hafa verið upp.  Skimun er mikilvæg 

vegna þess hve erfiðlega hefur gengið að finna skilvirka meðferð til að meðhöndla 

meðgöngueitrun.  Rannsóknir hafa sýnt að afkastamestu skimunaraðferðirnar eru þær að ræða 

við móður og fá hjá henni sjúkrasögu sem og ættarsögu.  Einnig þarf að spyrja út í almenna 

líðan og hvort einhverjar breytingar séu á líðan og heilsu.  Í hverri heimsókn þarf að mæla 

blóðþrýsting og skima fyrir próteinum í þvagi.  Einnig þarf að mæla hæð legbotns og taka 

blóðprufur sé einhver grunur um breytingar á líðan. Mæld eru lifrarpróf, sem og blóðflögur, 

þvagsýra og hlutfall rauðra blóðkorna í blóði (Lim, Friedman, Ecker, Kao og Kilpatrick, 
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1998; NHBPEP, 2000; Wagner, 2004).  Séu þessi viðtöl og mælingar framkvæmd reglulega 

eru góðar líkur á því að meðgöngueitrun verði greind snemma.  Sé meðgöngueitrun greind 

nógu snemma krefst það aukins eftirlits þar á eftir.  Í sumum tilfellum eru gefin 

blóðþrýstingslækkandi lyf og í alvarlegum tilfellum þar sem hótandi fyrirburafæðing er 

yfirvofandi eru gefnir sterar til að flýta fyrir lungnaþroska barnsins (Wagner, 2004; Sibai, 

2003).  Klínískar leiðbeiningar á Íslandi fyrir konur í eðlilegri meðgöngu byggja á þessum 

þáttum, þ.e. að mæla blóðþrýsting og próteinútskilnað í hverri heimsókn og mæla hæð 

legbotns frá og með 25. viku meðgöngu (Kristjánsdóttir o.fl., 2008). 

Þegar verið er að skima fyrir meðgöngueitrun er gott að hafa áhættuhópa í huga. 

Rannsóknir hafa leitt í ljós að þær konur, sem taldar eru í hvað mestri áhættu, eru konur sem 

ganga með sitt fyrsta barn, konur sem komnar eru á fimmtugsaldur, konur með háan 

líkamsþyngdarstuðul, konur með fyrri sögu eða fjölskyldusögu um meðgöngueitrun sem og 

konur með undirliggjandi sjúkdóma eins og sykursýki eða nýrnasjúkdóma (Catov, Ness, Kip, 

Olsen, 2007; Duckitt og Harrington, 2005).  Þessi upptalning er þó ekki tæmandi því fleiri 

áhættuþættir hafa verið rannsakaðir, án afgerandi niðurstaða, í tengslum við meðgöngueitrun, 

en ekki var komið inn á þá þætti í þessari samantekt.  
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Ályktanir og lokaorð  

Það er ljóst að sjúkdómurinn meðgöngueitrun hefur mikil áhrif á heilsu móður og barns.  Að 

greinast með meðgöngueitrun krefst aukins eftirlits á meðgöngu og jafnvel í verstu tilfellum 

innlagnar á sjúkrahús og framköllun fæðingar.  Hin lýsandi einkenni sem mynda saman 

greininguna meðgöngueitrun, háþrýstingur og prótein í þvagi, geta haft alvarlegar afleiðingar 

á heilsu móður og barns.  Álag og breytingar á hjarta- og æðakerfi og nýru valda þessum 

einkennum. Önnur einkenni eins og kviðverkur, höfuðverkur, taugaeinkenni og óeðlileg 

blóðpróf eru einnig afleiðingar breytinga á líkamsstarfsemi móðurinnar og gefa þau merki um 

að sjúkdómurinn sé kominn á alvarlegt stig.  

Til að koma í veg fyrir að afleiðingar meðgöngueitrunar verði sem alvarlegastar er 

mikilvægt að skima fyrir og greina vandamálið snemma.  Þar eru ljósmæður og 

hjúkrunarfræðingar í lykilhlutverki enda þeir fagaðilar sem hitta barnshafandi konur oftast á 

meðgöngu.  Til að hægt sé að greina ástandið nógu snemma er mikilvægt að 

heilbrigðisstarfsfólk og jafnvel konur almennt þekki hin helstu einkenni sem birtast.  Sumar 

konur eru í meiri hættu á að fá meðgöngueitrun en aðrar og er þá sérstaklega mikilvægt að 

þær konur viti af áhættunni og hvað það er sem setur þær í meiri hættu en aðrar.  Þær þurfa 

einnig á auknu eftirliti að halda og heilbrigðisstarfsfólk, sem sér um þeirra eftirlit á 

meðgöngu, þarf að vera vakandi fyrir því. 

Enn þann dag í dag hefur ekki verið fundin nein ákveðin meðferð, sem kemur í veg fyrir 

eða læknar þetta ástand.  Fjölmargar rannsóknir hafa verið framkvæmdar, sem miða að því að 

greina uppruna vandans, en hann er enn á huldu.  Margar kenningar hafa litið dagsins ljós en 

þrátt fyrir það hefur vísindamönnum ekki tekist að komast að rótum vandans.  Ýmsar 

meðferðir og lyf hafa verið prófuð en þau hafa ekki skilað tilætluðum árangri.  
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Til eru ótal rannsóknir og fræðigreinar um meðgöngueitrun, sem margar hverjar eru 

góðar og lýsandi, á meðan aðrar eru mjög fræðilegar.  Nokkuð vel gekk að finna heimildir í 

þetta verk.  Margar greinar, sem komu upp, miðuðu að því að lýsa lífeðlisfræðilegum og 

lífefnafræðilegum breytingum í fylgju móður frekar en að lýsa einkennunum sjálfum sem 

birtast, sem var tilgangur þessarar ritgerðar.  Eftir lestur margra greina stóðu þó margar eftir 

og að lokum voru 50 rannsóknir og greinar notaðar í þetta verk.  Eftir lestur efnisins er ljóst 

að það eru enn miklar rannsóknir og hugmyndir á bak við meðgöngueitrun í gangi í dag og tel 

ég að á næstu árum muni koma fram nýjar kenningar og vonandi góðar meðferðir sem geta 

komið í veg fyrir, eða læknað þetta annars alvarlega ástand sem herjar á sumar barnshafandi 

konur.  
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Viðauki 2. 

Tafla 1. Heimildatafla. 

Heiti greinar og 
höfundar 

Tilgangur  Rannsóknar-
snið 

Aðferðir og úrtak Helstu niðurstöður 

Barton, Barton, 
O´Brien, 
Bergauer og 
Sibai.  

Bandaríkin, 
2002. 

Mild gestational 
hypertension: 
Differences in 
ethnicity are 
associated with 
altered outcomes 
in women who 
undergo 
outpatient 
treatment. 

Að meta áhrif 
þjóðernis hjá 
konum með 
vægan 
meðgönguhá-
þrýsting, 
gengnar 
<37.viku. 

Samanburðar-
rannsókn. 

 

Gögn með upplýsingum 
um móður, meðgöngu og 
útkomu hennar voru 
skoðaðar.  Úrtak miðaðist 
við frumbyrjur, <37 vikur, 
vægur meðgönguhá-
þrýstingur og a.m.k. 
tveggja daga eftirfylgni 
eftir fæðingu. Eingöngu 
gögn afrísk-amerískra, 
spænskra og hvítra kvenna 
voru til skoðunar. Gögn 
fjögurra ára voru til 
skoðunar. 

N: 1182. 

Nýburar spænskra og 
afrísk/amerískra mæðra 
fæðast að jafnaði aðeins 
léttari en börn hvítra 
mæðra. 
Afrísk/amerískar konur 
eru líklegri til að vera 
með fylgjurof. 
Dauðsföll nýbura voru 
einnig aðeins algengari 
meðal afrísk/amerískra 
mæðra. Þróun 
meðgöngueitrunar yfir í 
HELLP heilkenni og 
tíðni keisaraskurðar var 
jöfn á milli hópa. 

 

Barton, 
O´Brien, 
Bergauer, 
Jacques og 
Sibai. 

Bandaríkin, 
2001. 

Mild gestational 
hypertension 
remote from 
term: 
Progression and 
outcome. 

 

Að greina frá 
þeim breytingum 
er verða hjá 
konum með 
vægan 
meðgöngu 
háþrýsting og 
útkomu fæðingar 
hjá þeim. 

Samanburðar-
rannsókn. 

 

 

Gögn þriggja ára voru 
skoðuð aftur í tímann. 

Úrtak miðaðist við konur 
með vægan 
meðgönguháþrýsting er 
gengu með eitt barn og 
voru gengnar 24-35 vikur. 
Þær konur sem voru einnig 
með prótein í þvagi (>1+) 
við upphaf skoðunar voru 
útilokaðar, sem og konur 
með undirliggjandi 
sjúkdóma. 

 

N: 748 

Meðgöngueitrun 
greindist hjá 46% 
kvennanna, 9,6% 
enduðu með alvarlega 
meðgöngueitrun.Enginn 
munur var á aldri, 
kynþætti,hjúskaparstöðu 
eða tóbaksnotkun á 
milli hópanna tveggja, 
þ.e. kvenna sem 
greindust með prótein í 
þvagi á meðgöngu og 
þeirra sem ekki 
greindust með prótein í 
þvagi. Meðgöngulengd, 
þyngd nýburanna, 
vaxtarskerðing og dvöl 
á nýburagjörgæslu var 
aðeins aukin meðal 
þeirra kvenna sem voru 
með prótein í þvagi. 



48 

 

Bosio, 
McKenna, 
Conroy og 
O´Herlihy. 

Bandaríkin, 
1999  

Maternal central 
hemodynamics 
in hypertensive 
disoreders of 
pregnancy. 

 

Að greina frá 
breytingum er 
verða á 
blóðrásarkerfi 
kvenna fyrir og á 
meðan klínísk 
einkenni eins og 
háþrýstingur án 
próteins í þvagi 
og 
meðgöngueitrun 
eru til staðar. 

Langtíma-
rannsókn 

Úrtak miðaðist við 
frumbyrjur, gengnar 10-14 
vikur við upphaf 
rannsóknar. Konur með 
fyrri sögu um sjúkdóma 
voru útilokaðar. Fylgst var 
með konunum út 
meðgönguna og voru þær 
skoðaðar reglulega með 
Doppler flæðismæli.  

 

N: 400 

Samanborið við konur 
með eðlilegan 
blóðþrýsting, voru 
konur með 
meðgöngueitrun með 
aukið útfall hjarta fyrir 
greiningu, en 
heildarviðnám 
æðakerfis var óbreytt á 
þessu forstigi. Á 
klíníska tímabilinu 
þegar meðgöngueitrun 
var greind var marktæk 
minnkun á útfalli hjarta 
og heildarviðnám 
æðakerfis var aukið. 
Konur, sem eingöngu 
voru með háþrýsting, 
voru með aukið útfall 
hjarta alla meðgönguna. 

Saftlas, 
Logsden-
Sackett, Wang, 
Woolson og 
Bracken.  

Bandaríkin, 
2004. 

Work, leisure-
time, physical 
activity, and risk 
of preeclampsia 
and gestational 
hypertension.  

 

Að meta hvort 
hreyfing og 
aðrar daglegar 
athafnir hafi 
eitthvað að segja 
þegar kemur að 
meðgöngueitrun 
og meðgönguhá-
þrýstingi. 

Samanburðar-
rannsókn 

Tekið var viðtal við 
konurnar fyrir 16.viku 
meðgöngu. Úrtakið voru 
konur sem sóttu þjónustu á 
ákveðnum 
heilsugæslustöðvum í 
BNA. Konur, sem ekki 
töluðu ensku og konur með 
insúlínháða sykursýki, 
voru útilokaðar frá 
rannsókninni. 

Til samanburðar voru 
konur sem áttu eðlilega 
meðgöngu að baki. 

N: 2967 

Konur sem stunda 
hreyfingu eða eru virkar 
dags daglega, ásamt 
konum sem eru 
atvinnulausar, og konur 
sem ekki voru í 
skrifstofuvinnu voru í 
minni hættu á að fá 
meðgöngueitrun. Þessir 
þættir eru þó ekki taldir 
verndandi gagnvart 
meðgönguháþrýstingi. 
Talið er að hæfileg 
hreyfing og virkni á 
meðgöngu dragi úr 
líkum á 
meðgöngueitrun. 
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Saudan, Brown, 
Buddle og 
Jones. 

Ástralía, 1998. 

Does gestational 
hypertension 
become pre-
eclampsia? 

 

Að meta líkurnar 
á því að 
meðgönguhá-
þrýstingur þróist 
yfir í 
meðgöngueitrun 
ásamt því að 
kanna hvort 
hægt sé að 
greina ferlið 
fyrirfram með 
tiltækum 
rannsóknar-
gögnum. 

Afturvirk og 
framvirk 
rannsókn.  

Klínísk gögn, sem og 
rannsóknargögn við upphaf 
einkenna, voru borin 
saman við konur, sem voru 
með meðgönguháþrýsting, 
sem þróaðist yfir í 
meðgöngueitrun og konur, 
sem voru með 
meðgönguháþrýsting, sem 
hélst óbreyttur allt 
meðgöngutímabilið. 

N: 845 

Konur með 
meðgöngueitrun, fengu 
að jafnaði háþrýsting 
fyrr á meðgöngu en 
þær, sem voru með 
meðgöngu-háþrýsting út 
meðgönguna. Fyrri 
fósturlát og 
snemmkomin einkenni 
háþrýstings eru talin 
auka líkurnar á því að 
háþrýstingur þróist yfir í 
meðgöngueitrun 

Zhang, 
Klebanoff og 
Roberts. 

Bandaríkin, 
2001. 

Prediction of 
adverse 
outcomes by 
common 
definitions of 
hypertension in 
pregnancy. 

Að kanna fimm 
skilgreiningar á 
meðgönguhá-
þrýstingi til að 
geta metið 
útkomur þeirra 
með tilliti til 
heilsu móður og 
fósturs. 

Samanburðar-
rannsókn. 

Barnshafandi konur, sem 
komu til skoðunar á 
einhverja af 12 ákveðnum 
heilbr.stofnunum í BNA á 
6 ára tímabili, voru teknar 
til skoðunar. Viðtöl voru 
tekin og heilsufarssaga 
skráð. Blóðþrýstingur var 
mældur í hverri heimsókn. 

 

N: 9133 

Blóðþrýstingur einn og 
sér hefur ekki gott 
forspárgildi slæmrar 
útkomu fæðingar.  
Vægur háþrýstingur 
sem birtist fyrst í 
fæðingu og ein stök 
mæling hækkaðs 
slagbilsþrýstings hefur 
engin tengsl við slæma 
útkomu fæðingar. BÞ 
sem hækkar um meira 
en 15mmHg en fer ekki 
yfir 90mmHg í 
hlébilsþrýstingi hefur 
ekki forspárgildi 
slæmrar útkomu 
fæðingar.  

Catov, Ness, 
Kip og Olsen. 

Danmörk, 2007. 

Risk of early or 
severe 
preeclampsia 
related to pre-
existing 
conditions 

 

Að meta hættuna 
á 
meðgöngueitrun 
og áhrif 
háþrýstings, 
sykursýki, offitu 
og fjölda 
fæðinga á 
alvarlega eða 
snemmkominnar 
meðgöngu-
eitrunar meðal 
hvítra kvenna.  

Langtíma-
rannsókn 

Útskriftargögn úrtaksins 
voru skoðuð til að meta 
fjölda tilvika 
meðgöngueitrunar. Gögn, 
sem útfyllt voru á 
meðgöngu, voru skoðuð 
m.t.t. áhættuþátta.  

 

N: 70924 

Háþrýstingur, sykursýki, 
offita og fjöldi fæðinga 
fyrir meðgöngu voru 
tengd við 22,3% allra 
tilvika meðgöngueitrunar 
á meðal frumbyrja. Þessi 
sömu skilyrði, ásamt 
meðgöngueitrun á fyrri 
meðgöngu voru tengd við 
52,2% meðgöngueitrunar 
á meðal fjölbyrja. 
Snemmkomin 
meðgöngueitrun var 
forspáð byggð á þessum 
einkennum hjá 34% 
frumbyrja og 50% 
fjölbyrja. Alvarleg 
meðgöngueitrun var 
forspáð byggð á þessum 
einkennum hjá 23% 
frumbyrja og 59% 
fjölbyrja.   
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 Viðauki 3. 

Tafla 2. Klínísk einkenni sem fylgjast þarf með hjá konum með meðgöngueitrun. 

Háþrýstingur Mælingar á blóþrýstingi eiga sér stað í hverri skoðun. 

Blóðþrýstingur upp á ≥140/90mmHg er talinn til háþrýstings. 

ALT (alanine 

aminotransferase) 

Mælingar á ALT gildum sem er algengt blóðpróf. Hækkun á ALT er 

merki um lifrarskemmdir. Normal gildi ALT á meðgöngu er 3–32 

U/L. 

  AST (aspartate 

aminotransferase) 

Mælingar á AST er einnig algengt blóðpróf. Hækkun á AST er 

merki um lifrarskaða. Normal gildi AST á meðgöngu er 2–33 U/L. 

  Leghálsskoðun Fingurskoðun á leghálsi er hægt að framkvæma á meðgöngu. 

Útvíkkun, þynning leghálsins, lengd og staða hans, þéttleiki og 

staðsetning fósturs er metin.  Þessir þættir eru sameinaðir í Bishop 

einkunn. Lág Bishop einkunn (<6) gefur til kynna litlar líkur á 

árangursríkri gangsetningu. Há Bishop gefur til kynna þroska 

leghálsins og góðar líkur á árangursríkri gangsetningu. 

  Fæðingarkrampar 

(Eclampsia) 

Krampar, sem eiga sér stað hjá barnshafandi konum og eru ekki 

afleiðing fyrri taugaskaða. Á sér nær eingöngu stað hjá konum með 

greinda meðgöngueitrun og sést þá helst í fæðingu. Er þó talið 

sjaldgæft. 

  Kviðverkir Verkur ofarlega í kvið, rétt neðan við bringubein. Getur bent til 

versnandi ástands lifrar hjá konum með meðgöngueitrun. 
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Fósturhjartsláttarrit. Stöðug mæling á hjartsláttartíðni fósturs.  Einstaka hraðanir og 

óregla í hjartslætti eru góðs viti þar sem það bendir til hreyfinga 

fósturs. Skortur á breytileika og þá sérstaklega þegar hjartsláttur 

hægir á sér er merki um fósturstreitu þar sem það gefur meðal annars 

vísbendingar um litlar hreyfingar fóstursins. 

  Hemóglóbín og 

hematókrít 

Greining hemóglóbíns og hematókríts segir til um fjölda rauðra 

blóðkorna. Hematókrít er hlutfall rauðra blóðkorna í blóði. Normal 

gildi eru breytileg á milli meðganga en eru yfirleittá milli  9,5 og 

15g/dL í hemóglóbíni og 28-40% í hematókrít.  

  Oligohydramnios Minnkað legvatn. 

  Þvagþurrð/Oliguria Lítil þvagútlát (undir 300–500 ml/sólarhring). 

  Fylgjurof Rof fylgju frá legvegg móður. Er afar sjaldgæft en getur valdið 

mikilli og skyndilegri blæðingu seint á meðgöngu sem getur valdið 

dauða fósturs og móður.  

  Prótein í þvagi Aukinn útskilnaður próteina í þvagi. Bendir til nýrnabilunar.  

 

(Pennington, Schlitt, Jackson, Schulz og Schust, 2012). 
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