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ECLAMPSIA – LIFE-THREATENING CONDITION

Retrospective study

Abstract
The etiopathogenesis of eclamptic convulsions remains unknown. Cerebral imaging suggests that cerebral abnor-
malities in eclampsia are similar to those found in hypertensive encephalopathy. The development of eclampsia is
associated with increased risk of adverse outcome for both mother and fetus. Pregnancies complicated by eclam-
psia require a well-formulated management plan.
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Retrospektívna štúdia

Abstrakt
Etiopatogenéza eklamptických záchvatov je stále neznáma. Mozgové zobrazovacie techniky predpokladajú istú
podobnosť s abnormalitami prítomnými pri hypertenznej encefalopatii. Vznik eklampsie je spojený s výrazným rizi-
kom pre matku a plod. Tehotenstvá komplikované eklampsiou vyžadujú veľmi dobre formulovaný liečebný protokol. 
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Úvod
Eklampsia je definovaná ako záchvat tonicko-klonických
kŕčov.  Vzniká počas tehotenstva, alebo po pôrode 
u pacientiek s príznakmi a symptómami preeklampsie
a nemá príčinu v inej mozgovej patológii. Etiopatoge-
néza eklampsie je stále neznáma a je predmetom
extenzívneho výskumu, ale aj špekulácií. Incidencia
eklampsie v rozvinutých krajinách sa udáva na
1:2000–3500 pôrodov. Incidenciu zvyšuje viacplodová
gravidita a populácia bez prenatálnej starostlivosti (1).
Podľa WHO je spolu s cisárskym rezom, hysterektómi-
ou do 48 hodín po pôrode a forcepsom indikátorom
perinatálnej  morbidity. Materská mortalita pri eklampsii
sa  udáva 0–1,8 %, avšak mortalita v rozvojových kraji-
nách je až 14 % (1). Zvýšené riziko je hlavne u tehot-
ných bez prenatálnej starostlivosti (PS) a u tých ktoré
prekonali opakovane záchvaty mimo nemocnice. Z mul-
ticentrických štúdií vyplynulo vyššie riziko u žien star-
ších ako 30 rokov, žien bez PS, žien čiernej rasy a u gra-
vidít pred 28. týždňom. Tehotenstvá komplikované
eklamptickým záchvatom sú samozrejme asociované so
zvýšeným rizikom materskej morbidity (predčasné odlú-
čenie placenty (7–10 %), disseminovaná intravaskulárna
koagulopatia (7–11 %), HELLP syndróm (10-15 %), pľúc-
ny edém (3–5 %), aspiračná pneumónia (2–3 %) a kar-
diopulmonálne zlyhanie (2–5 %)). To isté platí aj pre peri-
natálnu mortalitu a morbiditu. Mortalita sa uvádza
5,6–11,8 %. Príčinou takého vysokého čísla je  hlavne
prematurita (50 %) a ťažká intrauterinná rastová retardá-
ciá (2, 3).

Materiál a metodika 
Retrospektívna analýza incidencií, priebehu a komplikácií
eklamptických záchvatov v spádovom území I. gynekolo-
gicko-pôrodníckej kliniky v období rokov 2003–2007.
Hodnotili sme epidemiologické údaje, závažnosť pree-
klampsie (laboratórne testy), symptómy predchádzajúce
záchvat, vznik záchvatov v závislosti od fázy pôrodu a
komplikácie po pôrode  s eklampsiou (tabuľka 1). Na
výpočet opisných štatistík bol použitý MS Excel 2007.   

števovali prenatálnu poradňu vôbec, alebo veľmi nepra-
videlne. Následkom toho neboli včas podchytené prvé
príznaky preeklampsie. Zlá prenatálna starostlivosť sa
všeobecne považuje za veľmi výrazný faktor vzniku 
a rozvoja eklamptického záchvatu (tabuľka 2).

• Sledované obdobie r. 2003–2007
• Počet pôrodov 6529
• Eklampsia (N 8) 0,12 % = 1:816

Tabuľka 1 Materiál

Výsledky 
V sledovanom období bolo na našej klinike hospitalizo-
vaných 8 tehotných žien s eklamptickými záchvatmi, čo
predstavovalo 1:816 (0,12 %) pôrodov. V porovnaní 
s údajmi z vyspelého sveta je to pomerne vysoké číslo.
Frekvencia preeklampsie, eklampsie a HELLP syndró-
mu sa v Slovenskej Republike (SR) v poslednom desať-
ročí pohybovala od 3–4 %. V roku 2008 bolo v SR 23 prí-
padov eklampsie (0,04 %) (4).  
Našou snahou bolo zistiť príčinu daného stavu. Oblasť
Košického a Prešovského kraja je známa pomerne
vysokým počtom obyvateľstva rómskeho etnika. 
V našom súbore sa v 6 prípadoch eklamptického
záchvatu jednalo o ženy rómskeho etnika s insuficient-
nou prenatálnou starostlivosťou vinou pacientky. Nenav-

Tabuľka 2 Epidemiologické údaje – priemerné hodnoty

• Vek 21,5 (15–28)
• Parita – primipara 6x 

– secundipara 2x
• Gestačný vek (TG) 31 (28–37)
• Počet návštev v poradni 

(kontroly) 
–  6 a viac 2 pacientky
–  3 a menej 6 pacientiek 

• Výskyt hypertenzie
v predchádzajúcej gravidite 1x

• Pôrodná hmotnosť 1416 g (670–2250)
• Ukončenie gravidity – S.C. 8 (100 %)

• Ante partum 8 (100 %)
• Intra partum 0
• Post partum 0
• Záchvat mimo 3 (37,5 %)

nemocnice
• Opakované záchvaty 4 (50 %)
• Ukončnie gravidity 

do 24 hod 6 (75 %)
• >24 hod 2 (25 %)

Zhodnotením anamnestických údajov zo zdravotnej
dokumentácie, tehotenskej knižky a následnými vyšet-
reniami sme zistili, že v 5 prípadoch sa jednalo o ťažkú
formu preeklampsie, čomu nasvedčovali aj laboratórne
testy a hodnoty krvného tlaku (tabuľka 4). Najcharakte-
ristickejšími prodromálnymi symptómami, ktoré sme
anamnesticky zistili a zaznamenali, boli bolesti hlavy 
a mentálny nekľud (tabuľka 5). 

Tabuľka 3 Časová súvislosť záchvatov a management

Tabuľka 4 Hodnoty laboratórnych testov a krvného
tlaku (TK) – priemerné hodnoty

• Medián systolický TK 182 mm/Hg (160–220)
• Medián diastolický TK 116 mm/Hg (100–120)
• Proteinúria 4,83 g/d (1,79–9,7)
• Hepatálne amylázy

(AST,ALT,LDH) elevácia (max. 10x)
• Trombocyty 93 x 109 µ /l (52–153)
• CRP 39,5 mg/l (8–57)
• Schistocyty 1x pozit.

• Bolesť  hlavy 4
• Nauzea 1
• Epigastrická bolesť 1
• Poruchy vízu 0
• Nekľud, nepokoj, iritácia 3 

Tabuľka 5 Prodromálne symptómy
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Eklampsia je asociovaná s vysokým rizikom maternálnej
a perinatálnej morbidity a mortality. Oveľa horšie
výsledky sú popisované v prípadoch bez prenatálnej
starostlivosti a u pacientiek, ktoré prekonali opakova-
né záchvaty mimo nemocnice. V našom súbore v 3 prí-
padoch vznikli záchvaty mimo nemocnice, v 4 prípa-
doch sa opakovali (tabuľka 3). V jednom prípade sa
stav vyvinul do obrazu HELLP syndrómu. 
Materskú morbiditu (tabuľka 6) charakterizovala neuro-
logická symptomatológia a  nutnosť starostlivosti na kli-
nike anesteziológie a intenzívnej medicíny (KAIM)
(obrázok 1 a 2). Tehotenstvá všetkých 8 pacientiek sa
po stabilizácii zdravotného stavu ukončili cisárskym
rezom (z indikácie patologického NST, intrauterinnej
hypoxie plodu a hrozby opakovania záchvatu). V dvoch
prípadoch sa tehotenstvo ukončovalo po 24 hodinách,
vzhľadom ku nemožnosti vylúčenia epileptických záchva-
tov v rámci diferenciálnej diagnostiky. Tieto pacientky
vôbec nenavštevovali prenatálnu poradňu, a bolo veľmi
ťažké získať od nich a od ich rodinných príslušníkov
relevantné anamnestické údaje. 

Diskusia
Je niekoľko teórií a možných etiologických faktorov,
ktoré sa  snažia eklampsiu vysvetliť, ale ani jedna nebo-
la doteraz bezpečne dokázaná. Neurodiagnostické 
a zobrazovacie metódy ako elektroencefalogram (EEG),
počítačová tomografia (CT), nukleárna magnetická rezo-
nancia (NMR), funkčné vyšetrenie mozgových ciev 
a cerebrálna angiografia, boli realizované u žien po
eklamptickom záchvate. Vo všeobecnosti EEG je abnor-
málne vo väčšine prípadov, ale zmeny nie sú patogno-

Tabuľka 6 Materská morbidita

• Cerebrovaskulárne poškodenie 2
• Intenzívna starosltivosť na KAIM 4
• Relaparotomia – subfasciálny hematom 1
• Thorakotomia l.dx. 1
• HELLP syndrom 1
• Hysterektómia 1

Tabuľka 7 Diferenciálna diagnostika (10)

1. Cerebrovaskulárne poškodenie:   
• krvácanie
• ruptúra aneuryzmy alebo malformácie
• arteriálna embólia alebo trombóza
• venózna trombóza
• hypoxická ischemická encefalopatia
• angiom
• absces

2. Hypertenzná encefalopatia 
3. Epilepsia - aura
4. Nediagnostikované tumory CNS
5. Metabolické ochorenia – hypoglykémia, hyponatrié-

mia
6. Reverzibilný posteriórny leukoencefalopatický 

syndrom 
7. Cerebrálna vaskulitída

Obr. 1 Kortikálne a subkortikálne difúznejšia hypodenz-
ná zóna, ischemicko-malatické ložisko (šípka), suba-
rachnoidálne priestory vyhladené, sťažená diferenciácia
sivej a bielej hmoty mozgovej-známky edému (I.klinika
rádiodiagnostiky a zobrazovacích metód).

Obr. 2 Kortikálne a subkortikálne difúznejšie hypodenz-
né zóny, ischemicko-malatické ložiská (šípky), subarach-
noidálne priestory vyhladené, sťažená diferenciácia
sivej a bielej hmoty mozgovej-známky edému (I. klinika
rádiodiagnostiky a zobrazovacích metód).



35

Actual Gyn 2010, 2, 32-36 www.actualgyn.com

mické len pre eklampsiu. Výsledky CT a NMR vyšetre-
ní, ako aj histopatologické vyšetrenia potvrdzujú prítom-
nosť edému, petechiálneho krvácania a infarktov v sub-
kortikálnej časti bielej mozgovej hmoty, hlavne v parie-
tookcipitálnej oblasti (viac ako 50 %). Vyšetrenie prieto-
kov mozgových ciev a cerebrálna angiografia suponuje
prítomnosť vazospazmov.
Na báze týchto anatomických zmien získaných moder-
nými zobrazovacími metódami sa predpokladajú dve
teórie, ktoré by mohli vysvetliť vznik eklamptických
záchvatov a následných mozgových lézií (5). 
Prvá teória predpokladá, že príčinou mozgových zmien
je cerebrovaskulárna nadregulácia so vznikom extrém-
nych vazospazmov, ktoré rezultujú do ischémie, cytoto-
xického edému a infarktov. 
Druhá teória hovorí o strate cerebrovaskulárnej autore-
gulácie, ktorá vedie k lokálnej hyperperfúzii a následné-
mu vzniku intersticiálneho alebo vazogénneho edému.
Vzhľadom k tomu, že stavy po prekonanej eklampsii väč-
šinou nezanechávajú trvalé následky, sa skôr predpokla-
dá, že predominovať bude reverzibilný vazogénny edém.
Na druhej strane bola  preukázaná u žien po prekonanej
eklampsii aj prítomnosť mozgových infarktov (6).    
Najčastejšou príčinou záchvatov tonicko-klonických
kŕčov, prípadne nevysvetliteľná kóma v gravidite spoje-
ná s hypertenziou a proteinúriou, je eklampsia. Za vzác-
ny sa považuje komatózny stav bez štádia kŕčov – eclam-
psia sine eclampsia – kde po prudkých bolestiach hlavy
nastúpi bezvedomie. Aj napriek tomu musíme myslieť
nato, že v tehotenstve sa môžeme stretnúť so záchvat-
mi, ktorých etiológia je odlišná (tabuľka 7). 
Diagnóza eklampsie je daná prítomnosťou hypertenzie,
proteinúrie, prípadne generalizovaných edémov, čiže
preeklampsie, a konvulziami tonicko-klonických kŕčov.
Tieto klinické a laboratórne príznaky sa môžu prejaviť v
rôznom spektre, od ťažkých až po minimálne. Ťažká
hypertenzia 160/110 mm/Hg je prítomná v 20–54 % prí-
padov, stredná 140–160/90–110 mm/Hg v 30–60 %. 
V 16 % prípadov môže hypertenzia aj absentovať. Ťažká
hypertenzia býva prítomná hlavne pri  eklampsii ante par-
tum a záchvatoch do 32 TG (71 %). Proteinúria kvalita-
tívne na +++ býva  prítomná v 48 % prípadov, v 14 %
sa nedokáže. Edém je príznak nešpecifický a v 26 %
prípadov chýba (7). Napomôcť v diagnostike hroziacej
eklampsie by mohli prodromálne klinické symptómy,
ktoré sa popisujú u žien po prekonanej eklampsii. Tieto
symptómy sú väčšinou prítomné pred konvulziou. Ide o
cefaleu lokalizovanú v okcipitálnej, prípadne frontálnej
oblasti, poruchy vízu, fotofóbia, bolesť v oblasti pravého
epigastria a porušený mentálny status (8, 9). 
Eklamptický záchvat môže vzniknúť antepartum, intrapar-
tum alebo postpartum. Frekvencia záchvatov antepartum
sa uvádza od 38 % do 53 %, postpartum od 11 % do 
44 %, pričom väčšina do 48 hodín po pôrode. 91 % prí-
padov eklampsie sa popisuje po 28 TG. Eklampsia pred
20 TG je spojená s molárnou degeneráciou placenty 
s, alebo bez  plodu. 
Prvou prioritou v terapii eklampsie je prevencia mater-
ského poranenia, aspirácie, podpora a stabilizácia respi-
račných a kardiovaskulárnych funkcií. Pacientku polohu-
jeme do laterálnej stabilizačnej polohy, vhodná je zatem-
nená miestnosť. Počas záchvatu často dochádza ku
hypoventilácii a respiračnej acidóze, preto je vhodné

aplikovať kyslík 8–10 l/min. Ďalším krokom je prevencia
opakujúcich sa záchvatov, ktoré zhoršujú prognózu.
Magnézium sulfát je liekom voľby na prevenciu opako-
vaných konvulzií, pričom podávame až 6 g bolusovo 
v priebehu 15–20 min., pokračujúc kontinuálnou intrave-
nóznou infúziou s 2 g/hod. magnézia. Prípadné predáv-
kovanie Magnézium sulfátom monitorujeme výbavnos-
ťou patelárneho reflexu a poruchou renálnych funkcií. 
V prípade opakujúcich sa záchvatov, aj napriek liečbe
Magnézium sulfátom, je vhodné intravenózne podať
sedatíva (Apaurin, Seduxen, Diazepam) 10–20 mg.
Nasleduje snaha o redukciu vysokého krvného tlaku, ale
na druhej strane, sa snažíme predísť signifikantnej hypo-
tenzii. Našou úlohou je znížiť krvný tlak na hodnoty nie
menej ako 140–160 mm/Hg systolického a 110–90
mm/Hg diastolického tlaku, čím udržíme hodnoty  na
úrovni, kedy by nemalo dôjsť k redukcii uteroplacentár-
neho prietoku. Podávame bolusové dávky 5–10 mg pria-
mych vazodilatátorov alebo neselektívny betablokátor
20–40 mg intravenózne každých 15 minút podľa potreby.
Ak to dovoľuje stav pacientky,  možnosťou je aj podáva-
nie blokátorov kalciových kanálikov 10–20 mg perorálne
každých 30 minút do maximálnej dávky 50 mg za hodi-
nu. Diuretiká podávame iba v prípade pľúcneho edému. 
Maternálna hypoxemia a hyperkapnia počas záchvatu 
a tesne po ňom vedie k poruchám srdcovej činnosti
plodu a aktivity maternice. Ide o bradykardiu, sporadic-
ké neskoré decelerácie, zníženú beat-to-beat variabiltu 
a kompenzačnú tachykardiu. Čo sa týka maternice, je
zvýšený jej tonus. 
O ukončovaní tehotenstva sa rozhodujeme  na základe
klinického stavu matky, gestačného veku plodu, jeho
kondícii po záchvate a fázy pôrodu (10). Uvedomujeme
si, že príčinou preeklampsie a eklamptického záchvatu
je prítomnosť gravidity. Preto jej ukončenie je kruciálnym
faktorom pri eklamptickom záchvate.  

Záver 
Patogenéza eklampsie je nejasná. Je to život ohrozujúci
stav asociovaný s vysokou maternálnou a perinatálnou
morbiditou a mortalitou. Predikcia vzniku eklamptického
záchvatu u ženy s preeklampsiou je viacmenej nemož-
ná. Nemáme ideálne terapeutické možnosti na preven-
ciu. Profylaktické podávanie Magnézium sulfátu je efek-
tívne len v 50 % prípadoch záchvatov (11). Preto našou
snahou musí byť dôkladná dispenzarizácia pacientiek 
s preeklampsiou, ich správna liečba a edukácia, ktorá
môže mať v určitom percente prípadov pozitívny efekt
(12). Eklampsia v predchádzajúcej gravidite zvyšuje rizi-
ko rôznych foriem preeklampsie o 25 %. Riziko opako-
vania eklampsie v následnej gravidite je 2 %. Tehoten-
stvá komplikované eklampsiou vyžadujú dobre formulo-
vaný terapeutický protokol. Eklamptický záchvat je spolu
s ďalšími závažnými komplikáciami preeklampsie indiká-
ciou na ukončenie gravidity. 
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