














ning ldppenud iseenesliku stinnitusega
(GA 37*Y). Lisaks oli patsiendil diagnoositud
poliitsiistiliste munasarjade stindroom
(PCOS) ning mdlemapoolne viljatus. Silmade
kohta polnud patsiendil varem kaebusi olnud
ning muid protseduure peale mélema silma
laserkorrektsiooni (LASIK) polnud tehtud.

Esimesed ndgemiskaebused tekkisid
patsiendil haiglasse pddrdumise pédeval 9
tundi pérast keisriloiget. Patsient markas
drkamise jarel lahedale vaadates topelt-
niagemist, kuid see lahenes iseeneslikult
mone tunni méddudes. Jargmisel hommikul
kaebas patsient, et kaugele vaatamisel on
nigemine muutunud hiaguseks. Kaebus
taandus sama pieva dhtuks. Ulejirgmise
pdeva hommikul oli aga kaugndgemine taas
muutunud hdguseks ning pilgu fikseerimisel
esinesid silmade ees tdpid. Peavalu ndgemis-
hidiretega seoses patsient ei tdheldanud.
Sama péeva ohtuks polnud ndgemiskaebused
taandunud, lisandunud oli aga ldhedale
vaatamisel sirgete joonte kdverana tajumine.

Jargmiseks hommikuks plaaniti silmaarsti
konsultatsioon.

Silmaarsti konsultatsioonil oli visus Snel-
leni jargi jargmine: OD 0,8 -0,5 Dsph -0,5
Dcyl 155* = 1,0 (-1); OS 0,9, ei korrigeeri;
IOP (silma siserdhk) OD 5 ja OS 4 mm Hg.

Objektiivsel uurimisel silma eesmises
segmendis muutusi ei esinenud. Silmapdh-
jade vaatlusel olid ndgemisndrvide diskid
tavapdrase vilimusega ning arterid-veenid
normis. Maakulites ja temporaalsetes reetina
piirkondades esines aga selle seroosne irdu-
mine (vt fotod 2 ja 3). Diagnoosi tdpsusta-
miseks tehti nigemisndrvi diski ja maakuli
OCT-uuring (vt foto 3A ja B) ning silmapohja
autofluorestsentsuuring (vt foto 2C ja D).

Kliinilise leiu ja tdiendavate uuringute
alusel diagnoositi patsiendil preeklamp-
siast tingitud mélema silma tsentraalne
seroosne Korioretinopaatia (CSC). Patsient
jdeti jalgimisele ning kutsuti silmaarsti
kordusvastuvotule diinaamika hindamiseks
kuu aja parast.

Foto 3. Optiline koherentne tomograafia (OCT) esimesel konsultatsioonil.

A. Paremas silmas on maakuli konfiguratsioon tavaparane, kuid esineb soonkesta paksenemine (404 pm,
referentsvaartus 272 + 81 pym).

B. Vasakus silmas visualiseerub neurosensoorse reetina irdumine maakuli piirkonnas ja soonkesta paksenemine
(421 pm).

C. Vasaku silma maakulist temporaalsemal tehtud OCT-illesvottel on jélgitav ulatuslik subretinaalne vedelik, mis
esineb ka varvifotol ja autofluorestsentsiilesvottel.
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ULEVAADE

Kokku oli patsient haiglaravil 6 66pdeva  tavavdartuste piiresse ning patsient suunati
ning lahkumise pédeval oli ndgemiste- kodusele ravile.
ravus subjektiivselt paranenud. Samuti Kordusvastuvdtul 1 kuu moéddudes
oli langenud vererdohk labetaloolravi abil kaebas patsient veel vihest virvendust

Foto 4. Kuu péarast esimest visiiti tehtud silmapdhjauuringud.

AjaB. Varvifotodel paremast ja vasakust silmapdhjast visualiseeruvad vaikesed kollakasvalkjad kolded
maakulitest temporaalsemal.

CjaD. Varvifotodel esinevatele kolletele vastavad autofluorestsentsiilesvottel hiiperfluorestsentsed alad.
EjaF. OCT (optiline koherentne tomograafia) uuringul on subretinaalne turse taandunud ning soonkesta paksus
tavapadrane.
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vasaku silma ees. Visus Snelleni jargi oli
jargmine: OD 0,9, ei korrigeeri; OS 1,0.

Oftalmoskoopial esinesid mdlemas
silmas maakulitest temporaalsemal viikesed
valkjaskollased kolded (vt foto 4A ja B),
muus osas olid perifeersed vorkkestad
muutusteta nagu ka ndgemisndrvi diskid
ja maakulid. Samuti oli taandunud vasakus
silmas temporaalsel esinenud ulatuslik
neurosensoorse reetina irdumine (vt foto
4B). Silmapdhja autofluorestsentsuuringul
olid molemas silmas ndhtavad hiiperfluo-
restseerunud selgepiirilised kolded (vt foto
4C ja D) ning OCT-uuring molema silma
maakulist oli isedrasusteta (vt foto 4E ja F).
Labivaatuse ja uuringute pohjal tdheldati
selget positiivset diilnaamikat tsentraalse
seroosse korioretinopaatia taandumisel
ning patsient kutsuti tagasi kontrollile
kuu pérast. Selleks ajaks olid muutused
taandunud ning ndgemisteravus tadielikult
taastunud.

Haigusjuht iseloomustab histi preek-
lampsia korral esinevat tsentraalset
seroosset korioretinopaatiat (CSC), mis
vajab kiill preeklampsia ravi, kuid mitte
silma aktiivset ravi. Seejuures on nége-
misteravuse taastumine aja jooksul taielik.

KOKKUVOTE

Preeklampsia, eklampsia ning HELLP-
siindroomi puhused nagemismuutused
vdivad olla ennustavaks simptomiks
preeklampsia voi eklampsia avaldumisel,
kuid véivad avalduda ka hiljem, parast
hiipertensiivse hdire védljakujunemist.
Tosisemate tagajargedega on silmapoolse-
test tlisistustest Purtscheri-laadne retino-
paatia, mille puhul ndgemise taastumine
pole tavaliselt tdielik. Seevastu aga nii
tsentraalse seroosse korioretinopaatia
(CSO) kui ka kortikaalse pimesuse puhul on
niagemise plisivlangus ja pimesus ebatde-
ndolised ning suuremal osal patsientidest
taastub ndgemine tdielikult. Silmapoolsete
tlisistuste ravis pole medikamentoosne ja
kirurgiline ravi toestanud jalgimistakti-
kast paremaid tulemusi, mistdttu on vaja
haiguse progressiooni regulaarselt jdlgida.
Kuigi silmatiisistusi esineb preeklampsia,
eklampsia ja HELLP-stindroomi puhul
harvem kui moéningate teiste elundite
puudulikkust, on kiire diagnostika viaga
oluline, et tagada emale ja lootele vajalik
arstiabi ning parim tulem.
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SUMMARY

Visual complications of
preeclampsia, eclampsia and HELLP
syndrome

Andri Teesalu?, Maris OllI?

Preeclampsia, eclampsia and HELLP syndrome
(haemolysis, elevated liver enzymes and low
platelet count syndrome) are pregnancy-
associated hypertensive disorders, which can
cause multiple organ dysfunction and can
therefore also affect vision (2, 3). Decreased
visual acuity, visual impairment, diplopia,
amaurosis fugax, visual field scotomas and
homonymous hemianopsia are the most
common presenting symptoms caused by
these complications (4). The major causes
of the symptoms are central serous chori-
oretinopathy (CSC), cortical blindness and
Purtscher-like retinopathy.

CSC’s main pathological mechanism is
thought to be hyper-permeable capillaries
together with retinal pigment epithelium
dysfunction, which results in serous retinal
detachment (6). The condition, which can
occur both during as well as after preg-
nancy, is confirmed with optical coherence
tomography (OCT) and usually resolves in
a few months after pregnancy without any
specific treatment (8).

Cortical blindness is a condition associated
with posterior reversible leukoencephalop-
athy syndrome (PRES) (12). The pathological
mechanism of cortical blindness is thought
to be the loss of vascular autoregulation in
the posterior part of the brain, resulting in
oedema, which affects the visual pathways
and visual cortex (4, 12). The condition results
in progressive decrease of vision and can lead
to total blindness (4, 13), sometimes begin-
ning with prodromal symptoms of headache,
nausea and vomiting (4, 12). The best methods
for visualizing cortical oedema are computed
tomography and magnet resonance imaging
4, 6, 11, 12), no pathology is usually found
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in the eyes (16). Vision commonly recovers
in 4 hours to 8 days without any specific
treatment (11).

Purtscher-like retinopathy is a rare
complication of pregnancy-associated
hypertensive disorders, but unlike the
others, can cause permanent vision loss (4).
Clinical findings include Purtscher flecken,
cotton-wool spots, retinal haemorrhage
and optic nerve oedema (17). Treatment
with corticosteroids has not been proven
superior to no treatment (22).

The previously mentioned conditions are
not vision-threatening, except for Purtscher-
like retinopathy, and vision usually recovers
fully after a few days. Nevertheless, it is still
important to promptly diagnose these condi-
tions, as they can be the first symptoms of
underlying preeclampsia, eclampsia, or PRES,
which require immediate medical assistance.
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Kehakaalu soovimatu
vahenemine - pohjused ja
tagajarjed

Kuigi arenenud maades on tdsiseks
terviseprobleemiks tilekaalulisus,
on ka patsiente, kelle kaebuseks on
kehakaalu soovimatu vdhenemine.
Hispaania Kataloonia piirkonnas
tehtud uuringus vaadeldi retro-
spektiivselt aastatel 2005-2013
sealsetesse kiirdiagnostika tiksus-
tesse poordunud 791 patsienti, kes
olid eelneva 12 kuu jooksul soovi-
matult kaotanud enam kui 5% oma
kehakaalust ja kel polnud kindlaid
kliinilisi ndhte, mis selgitanuks
kaalulangust, uuringute tulemusi.
Vajaduse korral tehti patsientidele

lisaks pohjalikule arstlikule kisit-
lusele ja vaatlusele vereanaliiiisid,
rontgen- ja ultraheliuuringud ning
endoskoopilised uuringud.
Uuringute tulemusel leiti
23,4%-1 patsientidest pahaloomu-
line kasvaja - rohuval enamusel
paikmega seedetraktis (40%-1
maos, 26%-1 jaimesooles 20%-1
pankreases). 44,5%-1 uuritutest
leiti mingi mittemaliigne elun-
dikahjustus - pea pooltel juhtu-
dest seedeelundite haigus, 8%-1
narvististeemi kahjustus ja 2,3%-1
endokriinsiisteemi hédire. Muude
elundisiisteemide mittemaliigne
kahjustus esines alla 2%-1 juhtudest.
Pstitihikahdire osutus soovi-
matu kaalulanguse pdhjuseks

29%-1 uuritutest. Enamikul juhtu-
dest diagnoositi neil patsientidel
drevus- ja depressiivsed hiired,
soomishdired olid kaalulanguse
pohjuseks 2%-1 selle riihma
patsientidest. Soovimatu kaalu-
languse pohjus jai 3%-1 uuritud
patsientidest ebaselgeks.
Uuringutele jargneva 12 kuu
jooksul suri 18,6% soovimatu
kaalulangusega patsientidest,
pahaloomulise kasvajaga haigete
rithmas oli suremus 61,2%.
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