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Rzucawka

STRESZCZENIE

Rzucawka, zwana rowniez stanem rzucawkowym,
jest stanem chorobowym charakteryzujacym sie
uogolnionymi drgawkami i/lub $pigczka, wystepuja-
cym u kobiety ciezarnej po 20. tygodniu trwania
cigzy lub w potogu; stanu tego nie mozna wyttuma-
czy€ inng przyczyna niz cigza. Historycznie rozpo-
znanie opierano na wspotistnieniu nadcisnienia, biat-
komoczu i innych objawow stanu przedrzucawko-
wego. W ostatnich latach opisano jednak wyste-
powanie atypowych postaci rzucawki, w ktorych nie
stwierdza sie podwyzszonych wartosci cisnienia tet-
niczego czy biatkomoczu, a drgawki wystepuja przed
koncem 20. tygodnia cigzy lub powyzej drugiej doby
pofogu.

WSTEP

Rzucawka (eclampsia), zwana réwniez sta-
nem rzucawkowym, jest stanem chorobowym
charakteryzujacym si¢ uogélnionymi drgawka-
mi i/lub Spigczka, wystepujacym u kobiety cie-
zarnej zazwyczaj po 20. tygodniu trwania ciazy
lub w pierwszych 2 dobach pologu; stanu tego
nie mozna wytlumaczy¢ inng przyczyna niz cigza.
Najczesciej wystepuje u cigzarnych z uprzednio
rozpoznanym stanem przedrzucawkowym lub
przewlekltym nadci§nieniem tetniczym, jednak-
ze u 16% kobiet z rzucawka nie stwierdza si¢
wczesniej nadci$nienia tgtniczego i objawow
stanu przedrzucawkowego.

Zaburzenia czynno$ciowe ze strony ukta-
du nerwowego sa nastepstwem obrzgku tkan-
ki mézgowej dotyczacego gtownie istoty bia-
tej, co jest okreSlane mianem odwracalnej
leukoencefalopatii. Wezesnymi objawami tej
leukoencefalopatii sa bole gtowy, uposledze-

Etiopatogeneza rzucawki, podobnie jak stanu przed-
rzucawkowego, nie jest w petni poznana. Jej kluczowy
element stanowi patologiczna odpowiedz naczyn
krwionosnych, w szczegolnoSci naczyn mozgowych,
prowadzaca do obrzeku mdzgu (okolice ptata poty-
licznego) i wyzwolenia aktywnosci drgawkowe;.
Klasycznym lekiem stosowanym w celu opanowa-
nia drgawek rzucawkowych jest siarczan magnezu.
Jednakze tylko zakonczenie cigzy pozwala w wiek-
szo$ci przypadkow na szybkie ustgpienie objawow.
Rzucawka jest nie tylko stanem zagrozenia zycia
dla matki, ale rowniez wigze sie ze znacznym ryzy-
kiem dla pfodu.
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Stowa kluczowe:
drgawki

rzucawka, obrzek mézgu,

nie widzenia i mroczki. P6Zniej pojawiaja si¢
drgawki i utrata przytomnos$ci. W najci¢z-
szych przypadkach moze wystapi¢ §lepota
korowa. W badaniu tomografii komputerowe;j
(TK) czy magnetycznego rezonansu jadrowe-
go (NMR, nuclear magnetic resonance)
stwierdza si¢ wowczas obrzek platéw potylicz-
nych oraz rozsiane zmiany niedokrwienno-
-krwotoczne.

Przyczyna obrzgku mézgu jest prawdopo-
dobnie uogdlniona dysfunkcja srédbtonka.

EPIDEMIOLOGIA

Czesto$¢ wystgpowania rzucawki ocenia-
na jest na 4-6 az do 100 przypadkéw na 10 000
zywych urodzen i jest zalezna od stopnia roz-
woju ekonomicznego kraju. Rzucawka doty-
czy szczegdlnie czgsto mtodocianych matek
(< 18rz.) ikobiet po 35. rz. Wystepuje u 0,5%
kobiet z miernie nasilonym stanem przedrzu-
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cawkowym i u 2-3% kobiet w cigzkim stanie
przedrzucawkowym [1]. Pojawienie si¢ rzu-
cawki przed 20. tygodniem ciazy moze suge-
rowaé wspotwystgpowanie zespotu antyfosfo-
lipidowego lub zas$niadu groniastego. Potowa
przypadkéw eklampsji wystepuje przed za-
koniczeniem 37. tygodnia ciazy, a ponad
1/3 przypadkéw odnotowywana jest w termi-
nie porodu, w okresie trwania akcji porodowe;j
i do 48. godziny od jej zakofczenia. Od 13 do
16% przypadkéw eklampsji stanowi tak zwa-
na rzucawka pdzna, czyli wystepujaca w cia-
gu co najmniej 48 godzin po porodzie, az do
konca 4. tygodnia potogu [2, 3].

ETIOPATOGENEZA

Wiedza na temat etiopatogenezy eklamp-
sji jest wcigz fragmentaryczna. Wiadomo, ze
patologia tozyskowa lub zasniad groniasty leza
u podfoza nadci$nienia ciazowego i stanu prze-
drzucawkowego, wyttumaczenie jednak petne-
go szlaku powiazan migdzy tymi nieprawidto-
woSciami a wystapieniem drgawek nie jest
w chwili obecnej mozliwe. Podczas prawidiowe-
go rozwoju tozyska komorki cytotrofoblastu
naptywaja do tetniczek spiralnych macicy
i przeobrazaja je w naczynia o matej oporno-
Sci i duzym przeptywie. Ta wewnatrznaczynio-
wa inwazja trofoblastu obejmuje §rédbtonek
1 warstwe mieSniowa. Komorki cytotrofobla-
stu zmieniaja profil ekspresji molekut adhezyj-
nych: zmniejsza si¢ ekspresja molekul adhezyj-
nych typowych dla komdérek nabtonkowych
(integryny a/f;, aw/fs 1 E-kadheryny), a wzra-
sta ekspresja molekul charakterystycznych dla
komorek srodbtonka (integryny a./Bi, aw/Bs,
plytkowo-§rédbtonkowej molekuly adhezyjne;j
i naczyniowo-§rodbtonkowej kadheryny). Ten
proces ten nazywamy ,,pseudonaczynioge-
neza”. W stanie przedrzucawkowym jest on
niepetny.

Niedotlenione tozysko produkuje w zwie-
kszonych iloSciach cytokiny i czynniki wzrosto-
we, takie jak: TNF-¢, IL-6, IL-1a, IL-18,
ligand Fas, neurokining B. NiZsze niz u zdro-
wych cigzarnych stezenie L-argininy oraz
wyzsze asymetrycznej dimetyl L-argininy
(ADMA) powoduja zmniejszenie syntezy en-
dogennego tlenku azotu. W tozysku produko-
wane jest rowniez bialko SFItl (soluble fms-
-like tyrosine kinase 1), bedace antagonista na-
czyniowo-§rodbtonkowego czynnika wzrostu
(VEGE, vascular endothelial growth factor).
Zmiany te wydaja si¢ odpowiedzialne za uogol-
niong dysfunkcje Srédbtonka i stan przedrzu-

cawkowy, ale nie ttumacza mechanizmu wysta-
pienia drgawek w rzucawce.

Istnieja rowniez dowody wskazujace na
obecnoS§¢ mechanizmoéw niezaleznych od
lozyska — wzmozonej wrazliwo$ci naczyn na
substancje naczyniokurczace, takie jak kate-
cholaminy i angiotensyna II. Przyczyne tego
stanu upatruje si¢ w zmniejszonym uwalnia-
niu przez Srédbtonek tlenku azotu i prosta-
glandyn. Takze w nerkach, w mniejszym stop-
niu niz u zdrowych ci¢zarnych, wzrasta filtra-
cja ktebuszkowa, zmniejsza si¢ wydalanie
wapnia oraz sodu z moczem. Nadmiernej
retencji wody i sodu towarzyszy zmniejszenie
aktywnoSci uktadu renina-angiotensyna-al-
dosteron oraz kompensacyjny wzrost uwal-
niania peptydu natriuretycznego. W bada-
niach bioptycznych nerek, wykonanych po
zakofczeniu pierwszej cigzy przebiegajacej
ze stanem przedrzucawkowym, w 85% przy-
padkéw stwierdzono obrzek komoérek §rod-
btonkowych kitebuszkéw (endotelioza) oraz
obecno$¢ podsrédblonkowych ztogéw hiali-
nowo-widknistych.

Wielu badaczy uwaza, Ze wystapienie sta-
nu przedrzucawkowego wiaze si¢ z zaburze-
niami immunologicznymi lub immunogene-
tycznymi indukcji tolerancji dla antygenow
trofoblastu pochodzacych od ojca dziecka. Za
WwyZej wspomniang teorig przemawia czestsze
wystepowanie stanu przedrzucawkowego
W pierwszej ciazy oraz ponownie narastajace
ryzyko przy kolejnej ciazy wraz z czasem, kto-
ry uplynat od pierwszego porodu.

W S$wietle badan epidemiologicznych
i czgstego wystepowania rodzinnego tej cho-
roby nie mozna pominaé prawdopodobnego
udziatu czynnikéw genetycznych. Wykazano,
ze ryzyko rozwoju stanu przedrzucawkowego
wzrasta 2,1 razy, jeSli ojciec wywodzi si¢ z ob-
cigzonej cigzy, oraz i 3,3 razy, jesli obcigzona
jest kobieta cigzarna. Wysoce prawdopodob-
ne wydaje si¢ wielogenowe podtoze stanu
przedrzucawkowego.

PATOGENEZA DRGAWEK

Wprawdzie doktadna przyczyna drgawek
w rzucawce nie zostata poznana, ale propo-
nowane dwie hipotezy bazuja na nieprawidto-
wej odpowiedzi mézgu na podwyzszone cis-
nienie tetnicze. Pierwsza hipoteza zaktada
nadmierng odpowiedZ krazenia mdézgowego
w postaci skurczu tetnic mézgowych, zlokali-
zowanego niedokrwienia i nastgpowego obrzg-
ku wewnatrzkomoérkowego (cytotoksycznego).
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Druga hipoteza zaktada utrate autoregulacji,
wtorne do hiperperfuzji uszkodzenie §réd-
btonka i obrzek pozakomérkowy (naczyniopo-
chodny). Ten model potwierdzaja badania au-
topsyjne wykazujace obecno$¢ krwawien (pe-
techie) gtéwnie w korze okolicy potylicznej oraz
zakrzepdow zylnych, jak rowniez cechy obrzeku
warstwy podkorowej istoty bialej i przylegaja-
cej substancji szarej ptatow potylicznych i cie-
mieniowych mézgu w obrazowaniu NMR [4].

OBJAWY KLINIGZNE

Wystapienie pojedynczego epizodu lub
mnogich epizodéw krétkotrwatych (60-75 s)
i samoograniczajacych uogdlnionych drgawek
toniczno-klonicznych i/lub §pigczki u kobiety
ciezarnej lub w potogu, bez wczesniejszych
epizodéw neurologicznych w wywiadzie, upo-
waznia do postawienia diagnozy rzucawki.
Pojawienie si¢ drgawek moga poprzedzac:
uporczywy bol gtowy okolicy czotowej lub cie-
mieniowej, zamazane widzenie, nadwrazliwo§¢
na $wiatto, b6l w nadbrzuszu lub w gérnym pra-
wym kwadrancie brzucha, czy tez zaburzenia
Swiadomosci. Biatkomocz i nadci$nienie tetni-
cze (> 140/90 mm Hg) nie sa warunkiem ko-
niecznym do rozpoznania, co oznacza, ze rzu-
cawka moze nie by¢ poprzedzona rozpozna-
niem stanu przedrzucawkowego [5].

Drgawkom towarzyszy rownolegta lub
nastepowa bradykardia u plodu utrzymuja-
ca sie 3-5 minut, a po ustapieniu drgawek wy-
réwnawcza tachykardia u matki [6]. Brak
normalizacji akcji serca ptodu przez dtuzej
niz 10-15 minut nakazuje rozwazenie innych
przyczyn deceleracji i natychmiastowego za-
koficzenia ciazy przez wykonanie cigcia ce-
sarskiego [7].

DIAGNOSTYKA

Rozpoznanie rzucawki opiera si¢ na
stwierdzeniu objawéw klinicznych (drgawki)
u pacjentki cigzarnej z grupy ryzyka (stan
przedrzucawkowy). Nalezy zwrdci¢ uwage
na mozliwos¢ atypowego przebiegu tej jed-
nostki chorobowej. Jest nim na przyktad
pdzna poporodowa przedrzucawka-rzucaw-
ka, gdy objawy pojawiaja si¢ po 48 godzi-
nach od zakoficzenia porodu, ale przed kon-
cem 4. tygodnia potogu [8]. Rzucawka moze
wystapi¢ przed ukoficzeniem 20. tygodnia
ciazy. Taki stan taki byl do niedawna wigza-
ny ze wspoélistnieniem za$niadu groniastego
w cigzach z obecnoScia ptodu lub pustym
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jajem ptodowym [7, 9, 10], ale obecnie wia-
domo, Ze wystapienie zmian degeneracyj-
nych tozyska nie jest warunkiem niezb¢dnym
do rozwinigcia si¢ rzucawki we wczesnym
okresie ciazy [7, 11, 12]. Pomocnym elemen-
tem diagnostycznym jest charakteryzujaca
si¢ wysoka swoistoScia (87-96%) ocena dop-
plerowska przeptywu w tetnicy macicznej,
ktéra wykazuje znaczny wzrost oporéw na-
czyniowych [13]. Wedtug Sibai, u kobiety
w pierwsze] potowie ciazy wspotistnienie drga-
wek z biatkomoczem i nadci$nieniem tetni-
czym zawsze upowaznia do rozpoznania
rzucawki, chyba ze szczegdtowa diagnosty-
ka wykazata inaczej [7]. Brak nadci$nienia
tetniczego i biatlkomoczu nie wyklucza roz-
poznania rzucawki [5]. Podwyzszone warto-
Sci ci$nienia tgtniczego bez towarzyszacego
biatkomoczu, podobnie jak obecno$¢ biatko-
moczu bez cech nadci$nienia, sg stanem
zwigkszonego ryzyka wystapienia rzucawki.
Jednak w chwili obecnej nie ma badan pro-
spektywnych, ktére oceniatyby wielko$¢ ry-
zyka rozwoju rzucawki u pacjentek z biat-
komoczem cigzowym. Biatkomocz moze by¢
za$ sktadowa zespotu przecieku kapilarne-
go (capillary leak syndrome), jednego z kli-
nicznych objawdéw atypowego stanu prze-
drzucawkowego bez nadci$nienia [6, 7, 9], na
ktory sktadaja si¢ tez: obrzek twarzy, znacz-
ny przybor masy ciata, wodobrzusze, obrzek
pluc oraz nieprawidtowosci w badaniach la-
boratoryjnych (trombocytopenia, podwyz-
szone stezenie kreatyniny i kwasu moczowe-
go oraz prob watrobowych) lub objawy kli-
niczne stanu przedrzucawkowego.

Klasycznym objawem stwierdzanym w obra-
zowaniu MR u kobiet z rzucawka jest zespo6t
tylnej odwracalnej encefalopatii (RPLS, rever-
sible posteriori encephalopathy syndrome).
Wzmozony sygnat z kory i substancji podko-
rowej plata potylicznego Swiadczy o obrzeku
plata potylicznego. Wystapienie drgawek bez
obserwowanych w ich nastepstwie ubytkéw
neurologicznych (w badaniu neurologicznym)
lub $piaczki nie nakazuje poglebiania diagno-
styki o EEG, TK czy NMR [14].

DIAGNOSTYKA ROZNICOWA

Diagnostyka roznicowa jest wskazana,
jesli wdrozenie leczenia przeciwdrgawkowego
i stabilizujacego ciSnienie tetnicze nie przyno-
si ewidentnej poprawy klinicznej, jak rowniez
przy stwierdzeniu objawow ogniskowych
w badaniu neurologicznym (tab. 1).



POSTEPOWANIE

Leczeniem przyczynowym rzucawki jest
rozwiazanie ciazy i takie postgpowanie zawsze
powinno by¢ rozwazane, gdy uwzglednia si¢
ryzyko zgonu matki lub powazne powiklania
dla jej zdrowia. W drugiej kolejnoSci bierze
si¢ pod uwage wiek ptodowy i dobrostan pto-
du. Dla ciazy ponizej 32. tygodnia rekomen-
dowane jest rozwigzanie przez cigcie cesar-
skie. Zabieg mozna rozpocza¢ najwczesniej po
15-20 minutach od ustapienia drgawek, gdy
stan matki i ptodu si¢ poprawi (powr6t petnej
Swiadomosci, ustapienie deceleracji).

Dziatanie dorazne opiera si¢ na utozeniu
kobiety w pozycji bocznej (bok lewy) uniesio-
nej, podazy tlenu i zabezpieczeniu przed ura-
zem. Leczenie obnizZajace ciSnienie tetnicze
powinno by¢ wdrozone, jeSli stwierdza si¢
cigzkie nadci$nienie. Dalsze postgpowanie
obejmuje podaz lekéw przeciwdrgawkowych
i prewencje dalszych napadow.

Lekiem pierwszego rzutu w leczeniu
drgawek, posiadajacym najwyzszy stopien re-
komendacji (IA), jest siarczan magnezu. Jego
stosowanie jest taczone z redukcja ryzyka na-
wrotu drgawek o 1/2 do 2/3 i zmniejszeniem
SmiertelnoSci u kobiet o 1/3. Dawka poczat-
kowa leku (6 g w 15-minutowym bolusie) po-
winna by¢ uzupelniona nastepowym wlewem
ciaglym (2-3 g/godz.), ktéry jednak wymaga
redukeji (w przypadku przewlektej choroby
nerek) lub calkowitego odstawienia, gdy
stwierdza si¢ zanik glebokiego odruchu rzep-
kowego (objaw hipermagnezemii), bradypnoe
(< 12 oddech6éw/min) czy ostre uszkodzenie
nerek (diureza < 100 ml/4 godz.). Wprawdzie
nie ustalono dawki progowej zabezpieczaja-
cej przed nawrotem drgawek, jednak po-
wszechnie rekomenduje si¢ utrzymanie steze-
nia magnezu w granicach 4,8-8,4 mg/dl [15].
W przypadku ewentualnego przedawkowania
magnezu zaleca si¢ dozylna podaz glukonia-
nu wapnia (1 g). W praktyce siarczan magne-
zu podaje si¢ w celu zapobiezenia kolejnemu
epizodowi drgawek, ktory spodziewany jest
u okoto 10% kobiet z rzucawka. Aaliiwsp. [16]
w przeprowadzonych badaniach nie wykazali
pelnej korelacji miedzy stezeniami magnezu
zjonizowanego i catkowitego w warunkach
podstawowych i terapeutycznych, co nie po-
zwolilo na wyznaczenie terapeutycznych ste-
zefl magnezu, ktore odnosityby sie do terapii
prowadzonej u wszystkich badanych pacjentek.
W zwiazku z powyzszym utrzymano dotych-
czasowy schemat podazy i do czasu przepro-

Tabela 1. Diagnostyka rdznicowa rzucawki

Patologia

Cechy, sposoby rozpoznawania

Udar krwotoczny
lub niedokrwienny angio-NMR
Ropien lub guz OUN

(struktura w OUN dajaca objaw masy)

TK, NMR

Padaczka

Neuroinfekcje (zapalenie mozgu,
zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych)

Zapalenia naczyn mozgowych
mdzgowej
Zatrucia (narkotyki)

Encefalopatia nadciSnieniowa
(guz chromochtonny)

Zaburzenia metaboliczne
(hipoglikemia, mocznica)

TTP (zakrzepowa plamica
matoptytkowa)

Aktywny toczen ukfadowy

Zasniad groniasty

Wywiad (aura), EEG

Ogniskowe objawy neurologiczne, TK, angio-TK,

Wywiad i objawy neurologiczne, badania
laboratoryjne (badanie ptynu
mGzgowo-rdzeniowego)

Objawy nagtych deficytow neurologicznych,
np. $lepota; diagnostyka angio-NMR lub angiografii
Badania toksykologiczne

Wywiad, objawy kliniczne, badania laboratoryjne
(metabolity katecholamin)

Badania biochemiczne (glukoza, kreatynina)

Badania laboratoryjne (morfologia, proby watrobowe,
LDH, przeciwciata ADAMTS-13)

Przeciwciata przeciwjadrowe, antykardiolipinowe,
morfologia, badania biochemiczne

Ultrasonografia wraz z oceng przeptywdw metoda
Dopplera, gonadotropina kosmowkowa

OUN — osrodkowy ukfad nerwowy

wadzenia szczegdtowych badan zalecono po-
miar warto§ci magnezu zjonizowanego, o ile
jest to mozliwe [16].

Pierwszy epizod drgawek jest zwykle
krétkotrwaty i ustepuje samoistnie, jeszcze
przed rozpoczeciem terapii, jednak powtarza-
jace si¢ napady drgawkowe moga powodowac
trwate ubytki neurologiczne, rabdomiolize,
kwasice metabolicznag, zachlystowe zapalenie
phuc, neurogenny obrze¢k ptuc czy niewydol-
no$¢ oddechowsq. Z tego wzgledu intensywne
leczenie/zapobieganie drgawkom jest wazne
ikonieczne. Gorsze efekty w poréwnaniu z siar-
czanem magnezu wykazuja diazepam i feny-
toina. Leki te sg jednak stosowane w przypad-
ku przedtuzajacego si¢ epizodu drgawkowego,
szczegblnie w sytuacji, gdy obserwuje si¢ ob-
jawy przedawkowania magnezu. Stosowanie
diazepamu powinno by¢ ostrozne z uwagi na
glebokie dzialanie depresyjne na uktad nerwo-
wy, w tym u plodu i noworodka. Objawy de-
presji ukladu nerwowego obserwuje si¢ u no-
worodka przy przekroczeniu u matki dawki

Iwona Maruniak-Chudek, Jerzy Chudek, Rzucawka
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kumulacyjnej 30 mg. Lekiem o zblizonym
mechanizmie dzialania, wykazujacym si¢ jed-
nak znacznie dtuzszym okresem skutecznoSci
przeciwdrgawkowej (4-6 godz. v. 20 min
w przypadku diazepamu), jest lorazepam.

Interwencji farmakologicznej wymaga
réwniez ciezkie nadcisnienie tetnicze (> 160/
/100 mm Hg). Zalecana jest podaz hydralazy-
ny (5 mg dozylnie z nastepowymi bolusami
5-10 mg co 20 min) lub labetalolu (10-20 mg
dozylnie i nastepnie podwdjna dawka w 10-
-minutowych interwatach do catkowitej dawki
kumulacyjnej 230 mg) w celu osiagniecia
wartosci docelowych ci$nienia skurczowego
140-155 mm Hg i rozkurczowego 90-105 mm Hg.
Farmakoterapia stosowana w celu kontroli
fagodnego nadci$nienia wydaje si¢ nie zmie-
nia¢ przebiegu choroby, nie obniza tez pouro-
dzeniowej chorobowosci i Smiertelnosci [17, 18]
i dlatego nie jest rekomendowana.

W postepowaniu poporodowym zwraca si¢
uwage na §ciste monitorowanie parametréow
zyciowych matki i bilansu plynéw. Ustapienia
drgawek rzucawkowych mozna si¢ spodziewac
w ciagu kilku godzin do kilku dni od zakoficze-
nia porodu. Pojawienie si¢ obfitej diurezy
(> 41/d.) jest wskaznikiem ustgpowania rzucaw-
ki, ale nie gwarantuje niepojawienia si¢ drga-
wek [2]. Dlatego tez leki przeciwdrgawkowe po-
winny by¢ podawane przez mniej wigcej 48 go-
dzin (brak szczegdétowych rekomendacji co do
czasu prowadzenia terapii).

PROFILAKTYKA

Zapobieganie rzucawce moze by¢ trudne
z uwagi na fakt, ze w okoto 40% przypadkoéw
wystapienie drgawek nie jest poprzedzone zad-
nym objawem, takim jak nadci$nienie, biatko-
mocz czy subiektywne dolegliwosci pacjentki
(b6l glowy, zaburzone widzenie) [19, 20].
Wprawdzie wielko$¢ wzrostu ciSnienia tetnicze-
go koreluje dodatnio z wystapieniem jednego
z powiktan rzucawki, jakim jest udar, nie ma
jednak wartoSci predykcyjnej w przewidywaniu
pojawienia si¢ drgawek (w 20-38% przypadkow
rzucawki mierzone maksymalne ci$nienie tet-
nicze nie przekroczyto 140/90 mm Hg) [19].

Doswiadczane przez cigzarne objawy pod-
raznienia kory (przetrwaly i silny bol glowy,
zaburzenia widzenia, wygérowane odruchy,
wymioty, goraczka) nie pozostaja w Scistym
i klarownym zwigzku ani z nadci$nieniem, ani
tez z drgawkami, aczkolwiek u wickszosci ko-
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biet z rzucawka przynajmniej jeden z objawow
prodromalnych wystepuje na kilka godzin
przed pojawieniem si¢ drgawek. Zapobieganie
nawrotom drgawek jest mozliwe, jesli prowa-
dzone jest $ciste monitorowanie matki i skutecz-
na interwencja w przypadku zdiagnozowania
stanu przedrzucawkowego [21].

Wystapienie rzucawki zwieksza ryzyko
innych powiklan w kolejnych cigzach (odkleje-
nie tozyska, przedwczesny poréd, wewngtrzma-
ciczne zahamowanie wzrostu ptodu [IUGR,
intrauterine growth restriction], zgon plodu)
[22, 23]. U kobiet z przebytym epizodem rzu-
cawki istnieje Srednio 24-procentowe ryzyko
rozwoju przewlektego nadciSnienia tetnicze-
go [22, 23]. Rzucawka w wywiadzie wiaze si¢
réwniez z czestszym wykrywaniem w MR
uszkodzenia substancji biatej OUN [24].

ROKOWANIE

Smiertelnos¢ matek siega 14% w zalezno-
Sci od stopnia rozwoju ekonomicznego kraju
i jakosci Swiadczonej opieki perinatalnej [7, 18,
19, 25]. Na niekorzystny przebieg najbardziej sa
narazone kobiety przez ukoficzeniem 28. tygo-
dnia ciazy oraz te, u ktérych wystapily mnogie
epizody drgawek w warunkach pozaszpitalnych.

Przebycie rzucawki wiaze si¢ z ponad
70-procentowym ryzykiem powiktan. Sposrod
nich najpowazniejszym jest trwale uszkodzenie
osrodkowego ukladu nerwowego z powodu
krwawienia czy niedotlenienia, w tym udaru
[26]. Inne powiktania kojarzone z rzucawka to:
odklejenie fozyska, zespdt rozsianego wykrze-
piania wewnatrznaczyniowego (DIC, dissemi-
nated intravascular coagulation), ostra niewy-
dolnos$¢ nerek, pekniecie watroby lub uszko-
dzenie hepatocytdw, przejSciowa slepota, ostry
obrzek ptuc, aspiracyjne zapalenie pluc, czy
nawet zatrzymanie akcji serca. Uwaza sie, ze
zespot HELLP (haemolysis, eleveted liver enzy-
me levels and low platelet count) rozwija si¢
u okoto 10-20% kobiet z rzucawka [27]. Uszko-
dzenie hepatocytow, dysfunkcja nerek, koagu-
lopatia, nadci$nienie czy zaburzenia neurolo-
giczne zwykle ustepuja po rozwigzaniu ciazy.

Smiertelno$é ptodéw jest wysoka i wynosi
9-23% [28]. Do gtéwnych przyczyn zgonow,
oprocz wezesniactwa, nalezy niedotlenienie
wewnatrzmaciczne, spowodowane réwniez
odklejeniem tozyska.

Ryzyko nawrotu rzucawki w kolejnej cia-
zy wynosi okoto 2% [22].
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