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Úvodní slovo

Je tomu již 50 let, kdy profesor Fuchs vydal monografii 
Nemoci v  těhotenství, ve které se jako první pokusil 
shrnout nemoci ze všech medicínských oborů a ukázat, 
jaký je jejich vliv na průběh těhotenství a vývoj plodu. 
Od té doby udělala medicína nesmírný pokrok a tento 
pokrok se nevyhnul ani tradičnímu oboru, jakým je po-
rodnictví. Nesmírný pokrok neonatologie umožnil pře-
žívání i extrémně nezralých novorozenců. Prohloubila 
a zintenzivnila se spolupráce neonatologů s porodníky. 
Vzniká obor perinatologie a vznikají perinatologická 
centra. Zavádí se systém transportu „in utero“, který 
umožnil soustředit nejzávažnější porodnické patologie 
do těchto přístrojově a personálně vybavených center, 
a  tak poskytovat ženám i  jejich novorozencům špič-
kovou péči. To se projevilo brzy na perinatologických 
výsledcích a Česká republika vykazuje již řadu let jednu 
z nejnižších perinatálních mortalit na světě.

Porodnictví si lze v dnešní době jen těžko představit 
bez ultrazvuku, ultrazvuk se stal základní vyšetřovací 
metodou oboru. Vyrostly generace odborníků speciali-
zujících se na ultrazvukovou diagnostiku a to spolu se 
stále výkonnějšími a sofistikovanějšími přístroji dalo 
vznik oboru feto-maternální medicíny. V současnosti 
jsme schopni mnohem dříve a přesněji odhalit odchylky 
vývoje plodu in utero, a tak včas terapeuticky zareagovat.

Nastaly také zásadní změny ve společnosti. Padl 
totalitní komunistický režim. Došlo k rozdělení Česko-

slovenska, vstoupili jsme do Evropské unie a NATO. 
Otevřel se nám svět. Účast na zahraničních kongresech 
a stážích na předních světových pracovištích přestala 
být záležitostí jen pro vyvolené. Díky internetu máme 
přístup k záplavě informací a díky sociálním sítím mů-
žeme snadno navazovat kontakty.

Společenské změny samozřejmě zasáhly nejenom 
odbornou veřejnost, ale především běžnou populaci, 
a tedy i naše potenciální pacientky. Rodičky jsou více 
emancipované, informované a stále více se dožadují 
svých práv. Obor na to musel reagovat. V naprosté vět-
šině porodnic se vychází pokud možno všemožně vstříc 
požadavkům rodiček, účast osoby blízké u porodu, sys-
tém roaming-in jsou již naprostou samozřejmostí. Em-
patický přístup a srozumitelným, ale vyčerpávajícím 
způsobem informovaná rodička namísto příkaznického 
způsobu vedení porodu, zavedeného v šedesátých letech 
minulého století., by měly vést ke zlepšení atmosféry 
na porodním sále či na porodním pokoji.

Co ale zůstává stále, je kladení důrazu na vysokou 
profesionalitu a vysokou odbornou úroveň jak lékařů, 
tak porodních asistentek. Do tohoto kontextu zapadají 
i znalosti o vzájemné interakcí těhotenství a jednotli-
vých nemocí a řešení těhotenských a peripartálních pa-
tologií. K tomu by autoři této publikace chtěli přispět.

doc. MUDr. Tomáš Binder, CSc.
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Incidence onemocnění se pohybuje mezi 1–20/1000 
těhotenství. Příznaky nastupují v průběhu prvního tri-
mestru, obvykle mezi 4.–10. týdnem těhotenství. Mno-
hem sporadičtější výskyt onemocnění je popisován 
až do 20. gestačního týdne. V dnešní době jsou těžké 
formy hyperemesis gravidarum skutečně velmi vzácné 
(asi 0,5 % všech těhotných), avšak v době před druhou 
světovou válkou dosahovala frekvence hyperemeze 
až 10–20 %.

1.1  Etiologie

Příčina onemocnění není známa. Celá řada autorů řadí 
těhotenskou hyperemezi mezi psychosomatická one-
mocnění. Pro tuto teorii svědčí to, že při změně prostředí 
(např. hospitalizaci) příznaky onemocnění u některých 
pacientek velmi rychle mizí a znovu se objevují po ná-
vratu domů, nebo skutečnost, že onemocnění postihuje 
více bulimičky a ženy s anamnézou léčené mentální 
anorexie.

Logicky se zdá, že svou roli v etiologii onemocnění 
budou mít i mateřské hormony (tab. 1.1). Vrchol nauzey 
a zvracení se obvykle objevuje v době, kdy se zvyšu-
jí hladiny lidského choriového gonadotropinu (human 
chorionic gonadotropin – hCG) a estrogenů. Tuto teo-
rii podporuje skutečnost, že kuřačky, které mají nižší 
hladiny estradiolu, tímto onemocněním trpí mnohem 
méně často.

1.2  Rizikové faktory

Mezi rizikové faktory řadíme anamnézu onemocnění 
v minulé graviditě, psychiatrické onemocnění, hyper-
tyreoidismus, molární těhotenství, preexistující diabetes 
mellitus, vícečetné těhotenství, multiparitu, obezitu, ne-
chtěnou graviditu, napjaté rodinné vztahy a bulimii. Byla 
publikována i souvislost mezi infekcí pyloru Helico­
bacterem pylori a hyperemezí. Některé studie uvádějí 
jako rizikový faktor rovněž ženské pohlaví plodu.

Tab. 1.1  Pohlavní hormony a endokrinní faktory související s hyperemesis gravidarum

Faktor Změna

Pohlavní hormony

estrogeny zvýšené

progesteron zvýšený

Endokrinní hormony

tyreostimulační hormon a tyroxin zvýšená aktivita

hypotalamo-pituitární-adrenální osa zvýšená aktivita

lidský růstový faktor abnormální koncentrace

prolaktin abnormální koncentrace
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1.3  Klinické příznaky
Onemocnění se projevuje těžkou nauzeou a zvracením, 
které ženě znemožní příjem jakékoliv stravy a tekutin. 
Dehydratace organismu, známky malnutrice, signali-
zované hmotnostním úbytkem či stagnací hmotnostní 
křivky, a v některých případech i známky metabolic-
kého rozvratu jsou důvody k nezbytné hospitalizaci 
pacientky. Jedná se o vystupňování předchozího sta-
vu. Těhotná trpí těžkou nauzeou a zvrací po celý den. 
Protože nemůže přijímat potravu ani tekutiny, dochází 
k poruchám látkové výměny a k poruchám vnitřního 
prostředí, ke ketoacidóze, dehydrataci a ztrátám hmot-
nosti. Zvyšuje se koncentrace moči, objevuje se pro-
teinurie. V krevním obraze se zvyšuje počet erytrocytů 
a koncentrace hemoglobinu. Ztráty kyseliny chlorovo-
díkové způsobují hypochloremii a alkalózu. Zvyšuje se 
hladina nebílkovinného dusíku. Po delším hladovění 
vzniká porucha metabolismu bílkovin, hypoproteinemie 
a hypoglykemie. Jako projev poruchy funkce jater se 
objevuje ikterus a hyperbilirubinemie. Časté zvracení 
může vést k erozi žaludeční sliznice, ve zvratkách se 
objevuje krev.

1.4  Diagnostika

Stanovení diagnózy se opírá především o klinické pří-
znaky. Ačkoliv standardní diagnostická kritéria nejsou 
striktně stanovena, obecně jsou akceptovány tyto klinic-
ké příznaky: těžká přetrvávající forma zvracení bez jiné 
prokazatelné příčiny, prokazatelné hladovění, obvykle 
provázené ketonurií, s prokazatelným akutním úbytkem 
hmotnosti (≥ 5 %).

Téměř u 50 % hospitalizovaných pacientek nalezne-
me elevaci jaterních enzymů. Hodnoty aminotransferáz 
jsou zvýšené na dvojnásobek až trojnásobek normálních 
hodnot, ale v drtivé většině případů nepřesáhnou hra-
nici 5 μkat/l, alkalická fosfatáza bývá oproti normálu 
zvýšena přibližně dvojnásobně. Mírně zvýšená bývá 
také koncentrace přímého i nepřímého bilirubinu. Sé-
rová amyláza a lipáza mohou dosahovat až pětinásobku 
normálních hodnot.

Biopsie jater rozhodně není indikovaná, potenciálně 
přichází v úvahu k vyloučení jiných závažných jaterních 
onemocnění. Výsledky provedených biopsií u hyper
emesis gravidarum vykazují normální histologický ná-
lez, případně známky lehké cholestázy.

1.5  Diferenciální diagnostika

V prvé řadě je třeba vyloučit benigní nekomplikované 
těhotenské zvracení (vomitus matutinus). Ze závažněj-
ších nemocí přichází v úvahu vředová choroba žaludku, 
gastroenteritida, virová hepatitida, migrenózní bolesti 
hlavy, diabetická ketoacidóza, záněty vývodných cest 
močových, nefrolitiáza, hypertyreoidismus nebo i ova-
riální torze.

Nemoci přicházející v úvahu při diferenciálně dia-
gnostické rozvaze jsou uvedeny v tabulce 1.2.

1.6  Léčba

Léčbu lze rozdělit na nefarmakologickou a farmakolo-
gickou. Z aktuálního přehledu v Cochranově databázi 
vyplývá, že při léčbě nauzey a zvracení v časných fázích 

Tab. 1.2  Diferenciální diagnostika nauzey a zvracení v těhotenství

Poruchy 
gastrointestinálního 
traktu 

Urogenitální 
poruchy

Metabolické 
poruchy

Neurologické 
poruchy 

Poruchy související 
s těhotenstvím 

•	 gastroenteritida

•	 gastroezofageální 
reflux

•	 peptický vřed

•	 ileus

•	 pankreatitida

•	 apendicitida

•	 hepatitida

•	 žlučníkové obtíže

•	 nefrolitiáza

•	 pyelonefritida

•	 torze ovaria

•	 hypertyreoidismus

•	 Addisonova 
nemoc

•	 komplikace 
diabetu

•	 migréna

•	 nádory CNS

•	 pseudotumory 
mozku

•	 abnormality 
vestibulárního 
aparátu

•	 preeklampsie

•	 HELLP syndrom

•	 akutní steatóza 
jater

HELLP – hemolýza, zvýšení jaterních enzymů, trombocytopenie (haemolysis, elevated liver enzymes, low platelets)
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1těhotenství není žádná jednotlivá léčebná metoda nad-
řazena jiné.

1.6.1  Nefarmakologické metody léčby

Nefarmakologické intervence spočívají v doporučeních 
vyvarovat se čichových vjemů vyvolávajících nevol-
nost, jako jsou parfémy, kouř, různé zápachy z tepelně 
připravovaných potravin nebo chemických látek. Byly 
publikovány studie, v nichž bylo prokázáno, že žádná 
těhotná s vrozeným deficitem čichu netrpěla těhoten-
ským zvracením, natož hyperemezí.

Podobně jako čichové vjemy mohou vyvolat nauzeu 
a zvracení i některá jídla. Těhotná by se měla vyvaro-
vat kořeněných a tučných pokrmů a příliš nesolit. Vliv 
může mít rovněž množství požité potravy, a proto se 
doporučuje jíst častěji malé dávky potravin s nízkým 
obsahem tuku.

Doporučeny jsou multivitaminové přípravky. Ženám, 
které trpěly hyperemezí v předešlé graviditě, je doporučo-
váno, aby užívaly multivitaminové přípravky ještě před 
plánovanou koncepcí. Z přírodních produktů se v někte-
rých případech osvědčilo podávání zázvoru v krystalické 
formě nebo kapslích (4× 250 mg/den p.o.).

Ostatní často používané metody, jako je akupunktu-
ra či bandáž zápěstí, mají podle Cochranovy databáze 
srovnatelné účinky s placebem. Všechny studie popisu-
jící tyto metody uvádějí poměrně velký placebo efekt. 
Používání těchto metod nemá žádné nežádoucí účinky 
na matku či plod.

K velmi rychlému ústupu obtíží velmi často přispí-
vá i samotná změna prostředí (např. hospitalizace), to 
podporuje hypotézu o psychosomatické příčině one-
mocnění.

1.6.2  Farmakologická léčba

Podle doporučení American College of Obstetricians 
and Gynecologists (ACOG) je v léčbě hyperemesis gra-
vidarum velmi účinné podávání vitaminu B6 (10–25 mg 
3–4× denně p.o.), případně v kombinaci se sedativním 
antihystaminikem první generace (prometazin 12,5 mg 
3–4× denně p.o., i.m. nebo rektálně). Tato kombinace 
je považována v těhotenství za bezpečnou.

Pokud tato kombinace nemá dostačující léčebný efekt 
a nejsou přítomny známky dehydratace organismu, mů-
žeme přidat metoklopramid (Degan) 5–10 mg i.m. nebo 
p.o. každých 8 hodin.

Jsou-li přítomny známky dehydratace organismu, je 
nutné neprodleně zahájit infuzní terapii roztoky s pří-
davkem chybějících elektrolytů a vitaminů a po rehydra-
taci opět zkusit léčbu s prometazinem nebo metoklopra-
midem. Tato léčba samozřejmě vyžaduje hospitalizaci 
pacientky.

V praxi se osvědčilo rovněž podávání thietylperazinu 
(Torecan) 1–3× denně i.m., p.o. či rektálně.

Pokud všechna tato léčebná schémata selhávají, což 
se stává jen ojediněle, můžeme aplikovat metylpred­
nisolon 16 mg každých 8 hodin i.v. po tři dny a dále 
pokračovat v podávání ondansetronu 8 mg. i.v. každých 
12 hodin po dva týdny. Podávání metylprednisolonu 
před 10. gestačním týdnem je třeba vždy pečlivě zvážit, 
neboť jeho podávání je dáváno do souvislosti s rizikem 
vzniku rozštěpu rtu.

1.7  Prognóza onemocnění

Prognóza onemocnění pro matku je obecně dobrá 
a výsledky se neliší od většinové populace těhotných. 
Zcela ojediněle byly popsány případy krvácení z erozí 
gastrointestinálního traktu, ruptury jícnu, pneumotho-
raxu, selhání ledvin a u žen alkoholiček s deficitem 
vitaminu B6 i Wernickeovy encefalopatie.

U plodu je z hlediska výsledku těhotenství prognóza 
rovněž obecně dobrá, pokud se s léčbou hyperemesis 
gravidarum začne ihned po objevení se prvních přízna-
ků onemocnění. Některé studie u těžších případů one-
mocnění uvádějí nižší porodní hmotnost novorozenců 
a zvýšené riziko růstové restrikce plodu (fetal growth 
restriction – FGR), preeklampsie, předčasného porodu 
a abrupce placenty. Týká se to především případů, kdy 
k manifestaci onemocnění došlo v druhém trimestru 
gravidity. S nemocí není spojováno riziko vzniku vro-
zených malformací plodu.

Nedávno byla publikována studie, která poukázala 
na to, že se u dětí matek s těžkou formou hyperemesis 
gravidarum prokázala nižší senzitivita na inzulin a vyšší 
bazální koncentrace kortizolu ve srovnání s kontrolami. 
Autoři se domnívají, že tyto děti mohou být v dalším 
životě ve zvýšeném riziku vzniku diabetu 2. typu a kar-
diovaskulárních onemocnění.
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Ptyalismus
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Ptyalismus je patologický stav dutiny ústní neznámé 
etiologie, kdy slinné žlázy produkují nadměrné množ-
ství slin. Těhotná má obtíže s jejich polykáním, často 
se neobejde bez ubrousku nebo kalíšku, kam nadměr-
né množství slin vyplivuje. Stav bývá spojen s nauzeu 
a zvracením. Sliny obsahují většinou vodu a jen mini-
mální množství minerálů.

Ptyalismus gravidarum patří mezi poměrně raritní 
diagnózy. Může vymizet po prvním trimestru, ale může 
též přetrvávat, nebo se dokonce i horšit v průběhu celé-
ho těhotenství; po porodu spontánně vymizí. Nadměrné 
slinění může v noci ustávat, a proto se myslelo na jeho 
psychosomatický původ, není tomu tak ale ve všech 
případech. Noční slinění vede k poruchám spánku, tě-
hotná se často budí a nedostatečný spánek vede k její 
zhoršující se fyzické i psychické únavě.

Stav není pro těhotnou nebezpečný a nevede ke zhor-
šení perinatologických výsledků.

2.1  Léčba

Léčba těhotenského ptyalismu zůstává výzvou. Subjek-
tivně se nepříjemné pocity v ústech dají zmírnit cucáním 
kostek ledu či žvýkáním žvýkačky, ale vlastní excesivní 
produkce slin se tímto způsobem neovlivní. Někteří au-
toři pokládají tento stav za fyziologický, nikoliv pato-
logický. Všeobecně se pokládá za prokázané, že slinné 
žlázy jsou pod neurální kontrolou a parasympatikus sti-
muluje slinné žlázy k nadměrné slinné sekreci. Proto se 
v léčbě doporučuje podávat látky, které tlumí centrální 
nervový systém, jako jsou například barbituráty a anti­
cholinergika (např. alkaloidy belladony), jiní doporučují 
podávat fosforylované karbohydráty. Z nefarmakologic-
kých způsobů léčby je třeba jmenovat hypnózu.

Úspěchy léčby jsou však spíše kazuistické, v sou-
časnosti neexistuje uspokojivý univerzálně použitelný 
způsob léčby těhotenského ptyalismu.
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Preeklampsie a eklampsie

Tomáš Binder

Preeklampsie je pro těhotenství specifické onemocnění. 
Je definována jako těhotenstvím podmíněná hyperten-
ze s proteinurií. Jedná se o vaskulopatii vznikající na 
podkladě abnormálního vývoje placenty. Klinicky se 
zpravidla projevuje až po 20. týdnu gravidity. V důsled-
ku abnormální cévní reakce vede k různě významnému 
multiorgánovému postižení.

Podle závažnosti dělíme preeklampsii na lehkou 
a těžkou formu a podle doby vzniku na časnou for­
mu, která se manifestuje před 34. gestačním týdnem, 
a pozdní formu, která se manifestuje po 34. gestačním 
týdnu. Pozdní forma má z hlediska perinatologických 
výsledků lepší prognózu.

Incidence se pohybuje mezi 4–8 % těhotných. Rizi-
kové skupiny jsou uvedeny v tabulce 3.1.

3.1  Preeklampsie

3.1.1  Etiopatogeneze

Etiopatogeneze preeklampsie není doposud uspokojivě 
objasněna, tudíž není známa ani primární prevence. 
Shoda panuje v  tom, že primární příčina je uložena 
v placentě a že porucha je založena mnohem dříve, než 
dojde k manifestaci prvních příznaků.

Ve výzkumu patofyziologie preeklampsie došlo v po-
sledním desetiletí k nespornému pokroku, přesto však 
zůstává její přesná příčina stále nejasná. Preeklampsie 
vzniká na základě nepřiměřené nebo patologické mateř-
ské odpovědi na placentaci. Svou roli zde hrají fetální 
antigeny a  imunitní mateřská odpověď. Tyto „zánět-
livé signály“ vedou k lokální ischemii, kdy následná 
reperfuze vede k oxidativnímu stresu a vaskulárnímu 
poškození. Imunologická reakce není jen alloimunitní 
reakcí spuštěnou reejekcí fetálního allogenního štěpu, 
ale řada buněk imunitního systému (cytokiny) disponuje 
pleiotropními vlastnostmi, jimiž ovlivňují endotel, hlad-
ký sval a koagulaci a současně i další imunitní buňky. 
Nelze tak od sebe oddělovat dvě nejuznávanější teorie 
vzniku preeklampsie – vaskulární a  imunologickou, 
protože se úzce propojují.

n  Teorie vzniku preeklampsie

Epidemiologické studie podporují koncept mateřsko-
-fetální (paternální) imunologické maladaptace, která 
centrálně dává podnět ke vzniku preeklampsie. Ejaku-
lát v ženském genitálu vyvolá slizniční alloimunizaci 
a  klasickou zánětlivou odpověď. Hlavním seminál-
ním faktorem se zdá být transformující růstový faktor 
beta 1 (TGF-β1), který zánětlivou reakci spouští. Dojde 

Tab. 3.1  Rizikové faktory preeklampsie

•	 první těhotenství (krátká anamnéza nechráněného 
styku)

•	 předchozí preeklampsie

•	 ≥ 10 let od posledního porodu

•	 věkové extrémy těhotné

•	 body mass index ≥ 35

•	 pozitivní rodinná anamnéza preeklampsie 
(matka, sestra)

•	 zachycená hodnota diastolického tlaku ≥ 90 mmHg

•	 zachycená proteinurie (orientačně na + nebo 
≥ 300 mg/24 hodin)

•	 vícečetné těhotenství

•	 preexistující hypertenze

•	 preexistující onemocnění ledvin

•	 preexistující diabetes

•	 přítomnost antifosfolipidových protilátek
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k modulaci imunitní odpovědi, což je dáváno do spoji-
tosti s následnou poruchou placentárního vývoje. Tuto 
teorii podporuje pozorování, že preeklampsie častěji 
vzniká u žen s krátkou anamnézou nechráněného po-
hlavního styku, kdy se ještě nestačil projevit protektivní 
efekt antigenu vycházejícího ze spermií, a tak nedošlo 
k nastolení slizniční tolerance.

V průběhu prvních týdnů po oplodnění začínají cyto
trofoblastové buňky migrovat ven z hrotů kotvících klků, 
penetrují trofoblastový kmen a obklopují syncytiotrofo
blast. Dochází k utváření cytotrofoblastových sloupců 
a kmenů. Trofoblastové buňky pokračují v migraci do 
deciduy a kolonizují placentární lůžko myometria. Po 
kontaktu cytotrofoblastových sloupců se spirálními arte-
riemi pronikají trofoblastové buňky do arterií a vytvářejí 
intraluminální zátky. Endovaskulární trofoblastové buň-
ky postupně nahrazují endotel spirálních arterií a pro-
nikají dále do medie, kterou destruují. Výsledkem je 
destrukce jak mediální, tak elastické, svalové a neurální 
tkáně. Inkorporované buňky trofoblastu pak kompletně 
rekonstruují endoteliální povrch cév. Tyto fyziologické 
změny vytvářejí arteriolární systém s nízkým odporem 
bez vazomotorické mateřské kontroly, který umožňuje 
podstatně zvýšit krevní zásobení vyvíjejícího se plodu. 
Cytotrofoblastové zátky mohou během časných stadií 
implantace fungovat jako ventily regulující tok krve 
v intervilózním prostoru a chránící embryo před silným 
mateřským krevním tokem.

Tento počáteční určitý fyziologický stupeň hypoxie 
je důležitý pro tzv. přepínací mechanismus zvýšené pro-
dukce hypoxií indukovaného faktoru 1-alfa s následným 
trofoblastem zvýšením tvorby některých angiogenních 
a růstových faktorů. Přítomnost kontinuálního intervi-
lózního toku v prvním trimestru těhotenství je spojena 
s pozdějšími těhotenskými komplikacemi. U zdravých 
gravidit se ustanovuje kontinuální tok až ve 12. gestač-
ním týdnu.

Hlavní buněčnou charakteristikou transformace sliz-
nice endometria do deciduální podoby je masivní leu-
kocytární infiltrace. Proces začíná v luteální fázi před 
potenciální implantací. Během časné gravidity se ute-
rinní NK-buňky (přirození zabíječi, natural killer cells) 
shlukují okolo pronikajícího cytotrofoblastu. Od dru-
hého trimestru tyto buňky rychle mizí, což koinciduje 
s cytotrofoblastickou invazí do doby dokončení placen-
tace okolo 20. týdne gestace. NK-buňky ovlivňují nejen 
trofoblastickou invazi, ale i vaskulární změny v placentě 
svou schopností produkovat cytokiny, které se uplatňu-
jí v angiogenezi a ovlivňují vaskulární stabilitu. Patří 
k nim vaskulární endoteliální růstový faktor (vascular 
endothelial growth factor – VEGF), placentární růstový 
faktor (placenta growth factor – PIGF) a angiopoetin 2.

Ačkoliv na membránách syncytiotrofoblastu chybí 
všechny klasické lidské leukocytární antigeny (human 
leukocyte antigen – HLA) I. třídy s výjimkou HLA-C, tro-
foblast vylučuje neklasické antigeny HLA-G a HLA-E. 
Nepolymorfní HLA-G hraje důležitou roli v ochraně 
trofoblastu před cytotoxickými účinky NK-buněk. Tyto 
buňky na svém povrchu vylučují receptory KIR (killer 
imunoglobulin-like receptor), které rozpoznávají moleku-
ly I. třídy (HLA-A, B, C) jako cílové struktury. Molekula 
HLA-G je důležitá pro aktivaci děložních přirozených 
zabíječů, ale je monomorfní a nemůže sdílet žádný part-
nersky specifický signál. Naopak okrsky HLA-C jsou 
dimorfní a ovlivňují různé receptory NK-buněk.

U  lidí existuje velká různorodost haplotypů KIR, 
a protože HLA-C je polymorfní, každá gravidita bude mít 
různé kombinace paternálně odvozených HLA-C a ma-
teřských receptorů KIR. To vysvětluje, jak je těhotenství 
závislé na jedinečné párově specifické imunologické in-
terakci s otcovskými molekulami HLA-C. Matky, kterým 
chybí aktivace většiny nebo všech receptorů KIR, jsou 
v případě, že plod exprimuje molekuly HLA-C2, ohrože-
ny vyšším rizikem vzniku preeklampsie. Tato vazba mezi 
mateřskými KIR a trofoblastem nevykazuje známky ty-
pické imunologické reakce, ale je důkazem, že buňky 
z imunitního systému hrají významnou fyziologickou 
roli ve vývoji placenty.

Děložní NK-buňky jsou v časných fázích těhotenství 
zdrojem deciduálního interferonu gamma (IFN-γ), který 
ovlivňuje přestavbu spirálních arterií a reguluje geny, jež 
stimulují produkci alfa-2 makroglobulinu. Ten prostřed-
nictvím VEGF působí na vazodilataci cév. Do procesu 
se zapojuje i indukční syntetáza oxidu dusnatého.

Odlučování a apoptózu syncytiotrofoblastu pozoruje-
me běžně u fyziologického těhotenství. Apoptóza vyvo-
lává kontrolovanou buněčnou fragmentaci, a umožňuje 
tím kontinuální obnovu syncytiálního povrchu. Tento 
proces je u preeklampsie zvýšen a nacházíme zvýšené 
odplavování částí membrán mikroklků syncytiotrofo
blastu a elevaci koncentrace volné fetální deoxyribonuk-
leové kyseliny (DNA) a cytokeratinu v mateřské cirku-
laci. Za kauzální vyvolavatele ischemie a placentárních 
infarktů v etiopatogenezi pozdní formy preeklampsie 
jsou pokládány akutní ateróza a  trombóza spirálních 
arterií.

Koordinovaný vývoj stromu fetálního klku je ne-
zbytný pro plynulý vývoj a dobrý intrauterinní stav plo-
du. Před viabilitou dochází k rozvětvené angiogenezi. 
Placenta vytvoří 10–16 generací kmenových klků. Jak-
mile se objeví vitální známky, vývoj placenty pokročí 
k vytvoření velkého počtu terminálních klků schop-
ných výměny plynů. Mezi 12.–14. gestačním týdnem 
je dokončena trofoblastická invaze. 20. až 24. gestační 
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týden je pokládán za nejvhodnější období pro posouzení 
kvality placentární implantace, protože myometrální 
spirální arterie se transformují v nízko rezistentní cévy 
s vysokým průtokem. To zajistí adekvátní průtok krve 
v intervilózních prostorách, kde se odehrává feto-ma-
ternální výměna.

Tento proces je více stupňovitě regulován angiopoe
tiny VEGF-A a PlGF, který je jako jediný produkován 
trofoblastem. Tyto angiopoetiny hrají zásadní roli v pro-
cesu angiogeneze. Proti tomu působí angiostatiny – roz-
pustná tyrozinkináza-1 podobná fms (solubile fms-like 
tyrosine kinase-l – sFlt-1), jejíž gen kóduje receptor pro 
vaskulární endoteliální růstový faktor 1 (vascular endo-
thelial growth factor receptor 1 – VEGFR-1) – protein, 
který reguluje proliferaci a diferenciaci buněk.

V průběhu fyziologické gravidity dochází k přiměře-
né interakci mezi endovaskulárním trofoblastem a de-
ciduálními leukocyty a zejména přirozenými zabíječi 
(NK-buňkami), která následně vyvolá uvolnění VEGF 
a PlGF. Za přítomnosti zvýšeného zánětlivého stresu, 
a to i v průběhu fyziologické gravidity, jsou zvýšené 
koncentrace volného VEGF důležité pro zachování kli-
dového stavu endotelu.

Placentou vytvářený sFlt1 je antagonistou proan-
giogenních molekul VEGF a PlGF a jeho hodnoty jsou 
zvýšeny u preeklampsie. Placentární růstový faktor je 
esenciální faktor placentárního vaskulárního vývoje, 
proliferace a vaskulární permeability a přežívání endo
teliálních buněk. Zvýšená koncentrace cirkulujícího 
sFlt-1, proteinu z vaskulárního endotelu placenty, je 
spojena se sníženými cirkulujícími koncentracemi 
volného VEGF a PlGF, což vede k  endoteliálnímu 
poškození. Míra zvýšení sFlt-1  koreluje se závaž-
ností preeklampsie. To je v souladu s hypotézou, že 
narušení rovnováhy VEGF (PlGF) a sFlt-1 je jednou 
z definitivních patofyziologických cest vzniku tohoto 
onemocnění.

U gravidit, u kterých následně došlo k rozvoji pre-
eklampise a intrauterinní růstové restrikci plodu (intra
uterine growth restriction – IUGR), byly v prvním tri-
mestru prokázány snížené koncentrace PlGF a naměřeny 
snížené hodnoty dopplerovského měření průtoku na ute-
rinních arteriích. Hodnoty sFlt-l se v této fázi těhotenství 
neliší od normy.

Tyto nálezy potvrzují roli deciduálních angiogenních 
růstových faktorů, zejména placentárního růstového fak-
toru, pro fyziologický vývoj placenty. V průběhu fyziolo-
gické gravidity jsou hodnoty sFlt-l do 29.–33. gestačního 
týdne stabilní a pak stále rostou až do porodu. Hladiny 
PlGF rostou hlavně do konce prvního trimestru, vrcho-
lu dosahují kolem 29. gestačního týdne a pak postupně 
klesají.

Zvyšující se poměr sFlt-1/PlGF po 20. týdnu gestace 
je známkou narušené rovnováhy a slouží k časné diagnos-
tice preklinických stadií časné formy preeklampsie. 
K diagnostice pozdní formy preeklampsie, vzniklé po 
34. gestačním týdnu, není stanovení poměru sFlt-1/PlGF 
pro diagnózu již tak průkazné.

Oxidativní stres nastupuje v okamžiku, kdy tvorba 
volných radikálů (reaktivních substancí s jedním nebo 
více nepárovými elektrony) překročí kapacitu anti-
oxidativní obrany. Působení oxidativního stresu v kri-
tickém období angiogeneze vede k  tzv. placentální 
hyporexii a chudé extravilózní trofoblastické invazi 
a redukci intervilózního krevního průtoku a dysfunkci 
placenty. Ačkoliv příčiny placentární dysfunkce nejsou 
plně odhaleny, všeobecně je akceptováno, že stavy 
spojené s placentární dysfunkcí jsou charakterizovány 
mělkou trofoblastickou invazí a nedostatečnou remo­
delací mateřských spirálních arterií v prvním a druhém 
trimestru těhotenství. To způsobuje nedostatečnou pla-
centární perfuzi v druhé polovině těhotenství.

Endoteliální dysfunkce je výrazem excesivní mateř-
ské zánětlivé odpovědi na těhotenství. Imunohistoche-
micky lze v mateřské krvi prokázat více biomarkerů, 
např. pentraxin 3 – (PTX3), jako výraz endoteliálního 
poškození při preeklampsii a sekundárně při růstové 
restrikci plodu.

Současné literární poznatky dokazují, že oxidativní 
stres přispívá ke vzniku preeklampsie. Podporujícími 
důkazy je poškození lipidů, proteinů a DNA oxidativ-
ním stresem v placentární a mateřské krvi, snížená cel-
ková antioxidační kapacita a nedostatek jednotlivých 
antioxidantů.

Všechny uvedené mechanismy vedou postupně ke 
snížení placentární perfuze a výsledkem je vznik intra­
uterinní růstové restrikce plodu.

3.1.2  Orgánové změny

Z preeklamptické placenty dochází k uvolnění endogen-
ního placentárního toxinu, který přispívá k destrukci 
cév terminálního řečiště parenchymatózních orgánů 
(játra, ledviny, plíce). Postižen může být i mozek. V já-
trech dochází k nekrózám jaterních buněk s vyplavo-
váním jaterních enzymů do oběhu matky. Snižující se 
počet trombocytů a elevace jaterních aminotransferáz 
v séru jsou prognosticky nepříznivým znamením pro 
další vývoj onemocnění. Přidružuje se hemolytická 
anemie. Plně rozvinuté onemocnění může vyvrcholit 
záchvatem křečí s bezvědomím – tzv. eklamptickým 
záchvatem, který může končit smrtí matky i plodu. 
Další závažnou komplikací, ohrožující život těhotné, 
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je subkapsulární hematom jater nebo přímo otevřená 
ruptura jater, provázená silným krvácením do dutiny 
břišní. Tento stav se mnohdy vyvine zcela neočekávaně 
a nebývá vždy v korelaci se závažností laboratorních 
nálezů a dosavadními klinickými projevy onemocnění.

Hodnoty krevního tlaku jsou při preeklampsii velmi 
nestálé. Nepodléhají změnám denního rytmu jako za 
normálních okolností. Příčiny nejsou zcela objasněny, 
jednou z příčin je však patrně dysbalance poměru vazo-
dilatačních a vazokonstrikčních látek. Jiné teorie před-
pokládají poruchy v systému renin-angiotenzin nebo 
aktivaci sympatiku, vyvolávající vzestup systémové 
vaskulární rezistence.

Celkový objem cirkulující plazmy při preeklampsii 
klesá. Určitý stupeň hypovolemie předchází vzestupu 
krevního tlaku. Hypovolemie je nejspíše způsobena 
zvýšenou permeabilitou cévní stěny a  snižujícím se 
onkotickým tlakem krve. Tento mechanismus hraje vý-
znamnou roli při vzniku otoků a podílí se i na vzniku 
plicního edému, který může v některých případech pre-
eklampsii komplikovat.

Při preeklampsii klesá glomerulární filtrace a klesá 
též samotný průtok krve ledvinami. Snížení hemody-
namických parametrů je způsobeno jednak vazokon-
strikcí a redukcí cirkulujícího volumu, ale i změnami 
glomerulárních intrakapilárních buněk – glomerulární 
endoteliózou. Tyto změny vysvětlují sníženou schop-
nost vylučování sodíkových iontů a  snížení objemu 
moči – oligurii. Snížená clearance kyseliny močové 
a  hyperurikemie jsou považovány za signifikantní 
diagnostické ukazatele. Proteinurie se může manifes-
tovat relativně pozdě. Její míra je v přímé souvislosti se 
stupněm závažnosti poškození ledvin a preeklampsie.

Postižení mozku je nejčastější příčinou smrti při 
eklampsii. Primární vazospazmus vede sekundárně k is-
chemii a krvácení. V patologickoanatomickém obraze 
nacházíme kortikální i subkortikální krvácení a mikro
infarkty, subarachnoidální krvácení a edém mozku.

Poruchy hemokoagulačních mechanismů se poklá-
dají za charakteristický znak provázející preeklampsii. 
Výsledky běžných hemokoagulačních testů jsou u vět-
šiny nemocných, dokonce i u žen s eklampsií, normální 
(protrombinový čas – PT, aktivovaný parciální trom-
boplastinový čas – aPTT a koncentrace fibrinogenu). 
Speciální více senzitivní testy (míra koagulační aktivity 
faktoru VIII, hodnoty antigenu faktoru VIII, koncentrace 
antitrombinu III, stanovení trombin-antitrombinového 
komplexu, fibrinopeptidu A a fibrinových monomerů) 
však prokazují aktivaci koagulačních mechanismů 
u procentuálně velkého počtu nemocných. Současně 
jsou zvýšené hodnoty fibrin degradačních produk-
tů a D‑dimerů jako projev aktivace fibrinolytického 

systému. Histopatologickým průkazem jsou depozita 
fibrinu, které nacházíme ve zvýšené míře u žen s pre-
eklampsií v placentě, játrech, ledvinách apod.

Trombocytopenie je závažným prognostickým 
znamením progrese onemocnění. U  více než 75  % 
nemocných nacházíme počty trombocytů 150 × 109/l. 
Dokonce u těch nemocných, u kterých nemoc kulmi-
novala eklamptickým záchvatem, jen asi 20 % mělo 
počet krevních destiček pod 100 × 109/l. Pokud ale 
vyšetřujeme ženy opakovaně, pozorujeme pozvolný 
úbytek trombocytů již několik týdnů před manifestací 
klinických příznaků preeklampsie u mnohem vyššího 
procenta žen. Jestliže se použijí více senzitivní testy, 
prokážeme u většiny nemocných zvýšenou aktivaci 
trombocytů ještě dříve, než klesne jejich absolutní 
počet. V průběhu fyziologického těhotenství dochází 
ke zvýšené biosyntéze prostaglandinů E2 (PGE2), které 
snižují agregaci destiček a působí vazodilatačně. U pre-
eklampsie dochází ke snížení jejich tvorby a naopak se 
zvyšuje tvorba látek s opačnými biologickými vlastnost-
mi (tromboxan A2). Poškození vaskulární endoteliální 
vrstvy v systémové a uteroplacentární cirkulaci hraje 
patrně hlavní roli v aktivaci destiček a tvorbě fibrinu.

3.1.3  Diagnostika

Onemocnění má dvě základní diagnostická kritéria: 
hypertenzi a proteinurii vyskytující se po 20. gestačním 
týdnu. Hlavní diagnostická kritéria tedy jsou:
	• hypertenze (TK 140/90 mmHg a vyšší)
	• proteinurie (300 mg/24 hodin a více)
	• edémy
	• přírůstek hmotnosti

Další příznaky nejsou samy o sobě specifické, ale po-
kud se vyskytnou v kombinaci s hypertenzí a proteinurií, 
mohou být varovným znamením dalšího nepříznivého 
vývoje. Patří k nim cefalea, poruchy vizu, epigastrická 
bolest, nauzea a zvracení, event. oligurie.

V laboratoři v séru (moči) matky nacházíme:
	• vzestup kyseliny močové (360 µmol/l a více)
	• vzestup kreatininu
	• pokles poměru albumin/globulin
	• vzestup aminotransferáz
	• vzestup hematokritu
	• pokles trombocytů
	• různý stupeň proteinurie v moči

Jako těžkou (kritickou) formu preeklampsie ozna-
čujeme takový stupeň onemocnění, který naplňuje ná-
sledující kritéria:
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	• krevní tlak 160/110 mmHg či vyšší
	• proteinurie nad 3 g/24 hodin
	• známky eklampsie či jejich prodromů
	• známky syndromu HELLP, diseminované intravas-

kulární koagulopatie (DIC), plicního edému či orgá-
nového selhávání

3.1.4  �Možnosti prevence a časné 
diagnostiky preeklampsie

Prevence preeklampsie není známa. Podávání kyseliny 
acetylsalicylové při fyziologickém těhotenství nemá 
smysl. Naopak u rizikových těhotenství žen s anamné-
zou dvou preeklampsií v  předchozích těhotenstvích 
nebo anamnézou těžší formy preeklampsie či syndromu 
HELLP v předchozím těhotenství je podávání kyseliny 
acetylsalicylové prokazatelně přínosné. Profylaxe musí 
být zahájena nejpozději od 16. gestačního týdne dávkou 
100–150 mg/den.

Depistáž preeklampsie se provádí rutinně při každé 
návštěvě těhotné v poradně měřením krevního tlaku, 
orientačním papírovým vyšetřením vzorku moči a sta-
novením hmotnostního přírůstku.

U  rizikových skupin těhotných (symptomatické 
známky placentární dysfunkce v minulém těhotenství, 
chronická hypertenze, chronické onemocnění ledvin, 
autoimunitní onemocnění a  trombofilní stavy, diabe-
tes mellitus) by bylo vhodné provést depistáž na konci 
prvního trimestru gravidity na základě stanovení hladin 
PlGF, PAPP-A (pregnancy associated plasma protein A) 
a dopplerovské flowmetrie uterinních arterií.

Diagnostiku časných forem preeklampsie je doporu-
čeno provést u identické skupiny rizikově těhotných sta-
novením poměru sFlt-1/PlGF mezi 20. až 34. gestačním 
týdnem. Interpretace výsledků je dána výrobcem testu.

3.1.5  Léčba

Vzhledem k závažnosti onemocnění je již systém pre-
natální péče uzpůsoben k včasnému odhalení prvních 
příznaků onemocnění. Od prvních prodromů do rozvoje 
krize v podobě eklamptického záchvatu uplyne obvykle 
14 dnů.

K základním kamenům léčby patří:
	• včasná hospitalizace
	• úzká spolupráce s internistou

V samotné léčbě se zaměřujeme na:
	• léčbu hypertenze
	• prevenci křečí

	• vyrovnanou bilanci tekutin
	• sledování celkového stavu matky
	• sledování funkce fetoplacentární jednotky

Možnosti léčby jsou omezené a stále platí, že jedi-
nou kauzální léčbou je včasné ukončení těhotenství. 
Indikace k ukončení gravidity jsou:
	• těžká preeklampsie při léčbě
	• těžká preeklampsie po 34. týdnu gravidity
	• oligurie < 400 ml/24 hodin
	• iniciální prodromy eklampsie
	• známky plicního edému
	• zvyšující se proteinurie
	• abrupce placenty
	• příznaky rozvoje diseminované intravaskulární koa

gulopatie
	• syndrom HELLP
	• eklamptický záchvat nebo následné kóma
	• známky ohrožení plodu – akutní či chronická hypoxie 

(kardiotokografie, flowmetrie)
	• intrauterinní růstová restrikce plodu

Léčba hypertenze – Léčbou hypertenze se snažíme 
předejít komplikacím na straně matky (nitrolební krvá-
cení, srdeční selhání). Medikamentózní terapii zahaju-
jeme při diastolickém TK 95 mmHg. Pozor – výrazné 
snížení krevního tlaku může vést ke snížení perfuze 
v uteroplacentárním řečišti a k hypoxii plodu. Léčbu 
zahajujeme metyldopou (Dopegyt), která je pro plod 
bezpečná. Většinou je však nutné k léčbě přidat kardio-
selektivní betablokátory bez vnitřní sympatomimetické 
aktivity – metoprolol (Vasocardin), které mají rychlý 
nástup účinku. V akutní fázi je možné použít blokátory 
kalciových kanálů, nejčastěji nifedipin (Cordipin). Při 
jeho podání však může dojít k velmi rychlému poklesu 
krevního tlaku.

Podávání diuretik (např. furosemidu) není doporučo-
váno, mají obecně nepříznivý vliv na placentární per-
fuzi. Jejich podání je indikováno pouze při hrozícím či 
vyvinutém plicním edému či edému mozku.

Léčba závažné hypertenze 160/100 mmHg a více spo-
čívá v i.v. podání dihydralazinu (Nepresol inj. 25 mg) 
nebo blokátoru alfa- a beta-adrenergních receptorů la­
betalolu (Trandate inj. 20 ml/100 mg). Nástup účinku 
lze očekávat do 20 minut.

Prevence křečí – U závažné formy preeklampsie 
může být nepodání antikonvulziva hodnoceno jako po-
stup non lege artis. Lékem volby je magnesium sulfu­
ricum. Magnezium relaxuje buňky hladkého svalstva, 
má hypotenzivní efekt a zvyšuje průtok krve ledvinami 
a dělohou. Podává se i.v. i  i.m. v dávce až 4 g kaž-
dých 20 minut podle závažnosti stavu. Předávkování se 
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projeví vymizením reflexů, snížením dechové frekvence 
a oligurií.

Benzodiazepiny (apaurin) podáváme i.m. či i.v. při 
rozvoji křečového stavu v jednorázové dávce 10 mg.

3.1.6  �Management za porodu 
a v šestinedělí

Při kompenzovaném onemocnění lze vést porod per vias 
naturales. Snažíme se omezit čas aktivního tlačení ve 
druhé době porodní. Nutné je zvýšené monitorování sta­
vu plodu (kardiotokografie, STAN), indikace k okamži-
tému ukončení porodu císařským řezem jsou volnější. 
Při známkách těžké preeklampsie podáváme antikon­
vulzní léčbu během porodu a minimálně 24–48 hodin 
po něm. K prevenci tromboembolických komplikací 
podáváme nízkomolekulární heparin (LMWH).

Vzhledem k cirkulujícím látkám uvolněným za po-
rodu z placenty hrozí výskyt komplikací i v časném 
šestinedělí. Nutné je monitorování tlaku, proteinurie 
i laboratorních parametrů. Antihypertenziva snižujeme 
postupně. Do domácího ošetřování ženu propouštíme 
až za stabilizovaného stavu, zpravidla již bez nutnosti 
další léčby, přibližně sedmý den po porodu. Za šest 
týdnů po porodu je indikováno kompletní interní vy-
šetření.

3.1.7  Komplikace preeklampsie

Závažné komplikace preeklampsie představují:
	• eklampsie (nejzávažnější komplikace)
	• abrupce placenty
	• poruchy hemostázy (diseminovaná intravaskulární 

koagulopatie, tromboembolická nemoc)
	• hepatopatie, syndrom HELLP
	• encefalopatie – krvácení do CNS
	• nefropatie
	• kardiomyopatie

3.2  Eklampsie

Eklampsie je záchvat tonicko-klonických křečí nava-
zujících na předchozí těžkou nebo superponovanou 
preeklampsii a nemající příčinu v jiné mozkové pato-
logii. Některé formy mohou ale vzniknout náhle bez 
předchozích klinických známek těžké preeklampsie.

Dle Světové zdravotnické organizace (WHO) patří 
prevalence eklampsie k hlavním indikátorům kvality 

perinatální péče. Výskyt záchvatů je odlišný v různých 
regionech světa, v České republice se pohybuje kolem 
1 : 2000 těhotenství.

3.2.1  Etiologie

Příčinou eklampsie je zpravidla neadekvátně léčená 
či neléčená preeklampsie. V patogenezi se uplatňu-
je generalizovaný vazospazmus s následnou hypoxií 
a edémem mozku s morfologickými změnami moz-
kové tkáně.

Typický záchvat má čtyři fáze:
	• prodromy – dominuje neklid a záškuby faciálních 

svalů, bývají přítomny silné bolesti hlavy, bolest 
v epigastriu, nauzea a zvracení; tento stav může 
trvat několik minut

	• tonické křeče – postihují především žvýkací svaly, 
svaly hrudníku a bránice, následují křeče šíjového 
a  zádového svalstva a  svalstva horních končetin 
(opistotonus, boxerské postavení horních končetin); 
po několika vteřinách přechází stav do fáze klonic-
kých křečí

	• klonické křeče – tato fáze trvá i několik minut a je 
charakterizována nekoordinovanými pohyby celého 
těla, záškuby

	• kóma – po skončení křečového stavu následuje hlu-
boké kóma s mydriázou zornic, hyporeflexií a hlu-
bokým dýcháním; kóma může trvat i několik desítek 
minut, po probuzení má žena úplnou amnézii; nená-
sleduje-li adekvátní léčba, může dojít k opakování 
záchvatu a nakupení křečových period – tzv. status 
eclampticus

3.2.2  Diagnostika

Stanovení diagnózy obvykle nečiní obtíže. Anamné-
za, typické laboratorní změny, hypertenze, masivní 
proteinurie, generalizované edémy, průběh záchvatu 
s tonicko-klonickými křečemi a následným kómatem, 
oligurie až anurie a následná pozáchvatová amnézie, 
to vše v kombinaci s pokročilým těhotenstvím jsou 
naprosto specifické znaky pro eklamptický záchvat. 
Diferenciálně diagnosticky přichází do úvahy přede-
vším epileptický záchvat.

3.2.3  Léčba

Na léčbě eklamptického záchvatu se podílí porodník 
s anesteziologem. Základem léčby je podání antikon-



Preeklampsie a eklampsie      29

3
vulzní a antihypertenzní terapie a po rychlé stabilizaci 
vitálních funkcí ukončení těhotenství. Postup při léčbě 
je následující:
	• aplikace kyslíku
	• dva žilní vstupy
	• aplikace MgSO4 4–6 g i.v. během pěti minut
	• aplikace benzodiazepinů (Seduxen 5–10 mg i.v.) – 

lze opakovat po 10 minutách
	• antihypertenzní terapie i.v.
	• permanentní močový katetr (bilance tekutin)
	• nazogastrální sonda
	• kontinuální monitorování vitálních funkcí
	• monitorování intrauterinního stavu plodu
	• ukončení těhotenství

Došlo-li k eklamptickému záchvatu, je nutné gravi
ditu okamžitě ukončit císařským řezem z vitální indi-
kace matky bez ohledu na stáří těhotenství a vitalitu 
plodu. I při adekvátní léčbě je riziko opakování záchva-
tu kolem 10 %. Nebezpečím tohoto stavu je abrupce 
placenty a odumření plodu s následnou poruchou koa
gulace (DIC). Vzhledem k plošnému postižení cév je 
matka ohrožena selháním různých orgánů. Po ukončení 
těhotenství a zvládnutí akutního stavu je proto žena sle-
dována několik dnů na jednotce intenzivní péče, kde 
se pokračuje jak v antikonvulzní, tak antihypertenzní 
terapii při monitorování základních životních funkcí.

Riziko opakování preeklampsie v následné graviditě 
je vysoké, riziko záchvatu však díky dispenzarizaci 
dosahuje jen 1–2 %.
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Syndrom HELLP

Ondřej Šimetka

Syndrom HELLP – hemolýza, elevace jaterních enzymů, 
trombocytopenie (haemolysis, elevated liver enzymes, 
low platelets) je jednou z nejzávažnějších komplikací 
těhotenství. Jedná se o stav vázaný na těhotenství, který 
se objevuje buď v kombinaci s klasickými příznaky 
preeklampsie (hypertenze, proteinurie, retence tekutin), 
anebo, méně často, bez těchto známek jako zcela odlišný 
klinický stav projevující se bolestí hlavy, poruchou vizu, 
epigastrickou bolestí, otoky a/nebo nauzeou. Typickým 
laboratorním nálezem je hemolýza, elevace jaterních 
testů a trombocytopenie. Všechny tyto příznaky mohou 
být vyjádřeny v různé míře.

Syndrom HELLP je spojen se signifikantně horšími 
perinatologickými výsledky – mateřskou a novoroze-
neckou morbiditou a mortalitou. Přes intenzivní výzkum 
je jeho predikce zatím nemožná a diagnóza bývá sta-
novena až na základě klinických příznaků. Kauzální 
léčbou je ukončení gravidity a symptomatická terapie 
ženy před porodem a po porodu. Poprvé pojmenoval 
HELLP syndrom Louis Weinstein až v roce 1982.

4.1  Incidence

Syndrom HELLP komplikuje přibližně 0,1–0,5 % všech 
těhotenství a vyskytuje se přibližně u 10 % žen s těžkou 
preeklampsií. Více než 90 % všech případů syndromu 
HELLP se rozvíjí před porodem, k rozvoji nemoci do-
chází nejčastěji v období mezi 27. a 37. týdnem gravidi-
ty. Přibližně 10 % všech případů se pak rozvíjí v časném 
postpartálním období, v drtivé většině do 24–48 hodin, 
a to vesměs u pacientek s hypertenzí a proteinurií; může 
však jít i o náhodný nález trombocytopenie u zcela asym-
ptomatické pacientky po porodu. Některé případy zejmé-
na postpartálně rozvinutého HELLP syndromu mohou 
ve skutečnosti být jinou trombotickou mikroangiopatií.

4.2  Etiologie

Etiologie syndromu HELLP je pravděpodobně shodná 
s etiologií preeklampsie, ale není jasné, proč u někte-
rých pacientek s preeklampsií dochází ke vzniku toho-
to syndromu a u jiných ne. Podstatou onemocnění je 
poškození endotelu s generalizovaným vazospazmem 
v důsledku poruchy cytotrofoblastické invaze do spi-
rálních arteriol, které vede k poruše remodelingu ar-
terií a cévy zůstávají vysokorezistentní a nízkokapa-
citní. Generalizovaná endoteliální dysfunkce je pak 
příčinou klinických projevů preeklampsie a syndromu 
HELLP, protože vede k hypertenzi, zvýšené vaskulární 
permeabilitě, způsobující proteinurii, a ke koagulopatii. 
U pacientek se syndromem HELLP vede vazokonstrikce 
a ischemie v důsledku trombotické mikroangiopatické 
vaskulopatie k jaternímu poškození.

Důvodem insuficientní trofoblastické invaze mohou 
být faktory zevního prostředí, faktory genetické a imuno
logické, ale zásadní příčina mělké trofoblastické invaze 
zůstává neobjasněna.

4.3  Diagnostická kritéria

Typickým laboratorním obrazem, ze kterého pramení i sa-
motný název syndromu, jsou hemolýza (haemolysis – H), 
elevace jaterních testů (elevated liver enzymes – EL) 
a trombocytopenie (low platelets – LP). Diagnostická kri-
téria syndromu HELLP jsou definována ve dvou různých 
klasifikačních systémech – Tennessee a Mississippi. 
Závažnost syndromu HELLP nemusí ale plně korelovat 
s počtem trombocytů ani s hodnotami aminotransferáz, 
koncentrace trombocytů nemusí korelovat s tíží postižení 
jater. Zejména ty případy, které se klinicky manifestují 
až po porodu, mohou mít často těžký a atypický průběh.
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Kritéria jednotlivých klasifikačních systémů jsou 
uvedena v tabulce 4.1. V praxi se častěji užívá klasifi-
kace Mississippi.

Hemolýza – Hemolýza je způsobena mechanickým 
poškozením červených krvinek, k němuž dochází ze-
jména kvůli překážkám v mikrocirkulaci v  podobě 
fibrinových depozit. Významnou roli hraje i  lokální 
vazospazmus. Při rychlém průtoku červených krvi-
nek takto postiženým řečištěm dochází k poškození 
erytrocytů a vznikají nepravidelné buňky nazývané 
schistocyty, neboli „burr cells“. Destrukce erytrocytů 
vede k elevaci laktátdehydrogenázy (LDH) a ke snížení 
koncentrace haptoglobinu. Nízká hladina haptoglobinu 
je tak velmi citlivým markerem hemolýzy už při jejím 
nízkém stupni.

Trombocytopenie – Trombocytopenie je stav cha-
rakterizovaný počtem krevních destiček pod 150 × 109/l. 
K trombocytopenii v případě syndromu HELLP dochází 
na základě konzumpce. Trombocyty jsou aktivovány, 
adherují na poškozený endotel a dochází ke zkrácení 
délky přežití.

Elevace jaterních enzymů – Zvýšení hodnot ami-
notransferáz je dokladem poškození membrány jater-
ních buněk. U většiny zdravých těhotných nedochází 
v  průběhu těhotenství ke vzestupu hladin jaterních 
enzymů, proto považujeme za abnormální již hodnoty 
≥ 0,69 µkat/l. Za jasně patologickou je pak považována 
hodnota 1,17 µkat/l a vyšší.

4.4  �Klinické příznaky a průběh 
syndromu HELLP

Diagnostika syndromu HELLP vychází, obdobně jako 
u jiných systémových onemocnění, ze sledování klinic-
kých symptomů a změn laboratorních hodnot. Závaž-
nost laboratorních změn a jejich dynamika představují 
základní prognostické faktory onemocnění a předurčují 
léčebný postup.

V popředí klinického obrazu dominuje téměř vždy 
bolest v epigastriu nebo v pravém podžebří (80–90 % 
případů). Mezi typické klinické známky patří také bolest 
hlavy (30–60 %), přibližně 20 % pacientek trpí poru-
chami vizu. Dalšími varovnými příznaky jsou nauzea 
a zvracení. Významné jsou i nespecifické příznaky po-
dobné viróze, jako jsou únava, slabost, mdloby a bo-
lesti hlavy, tzv. flu-like syndrom. Vlastní manifestaci 
choroby mohou předcházet až o několik dnů. Určitý 
problém v diagnostice představuje skutečnost, že u pa-
cientek často nedojde k rozvoji hypertenze, proteinurie 
a otoků, dokud není onemocnění v pokročil fázi. U části 
pacientek se tato klasická trias nemusí rozvinout vůbec. 
Hypertenze bývá udávána u 80–85 % pacientek se syn-
dromem HELLP. Na tento syndrom musíme pomýšlet 
nejen v těhotenství, ale i v časném puerperiu.

Základní laboratorní vyšetření u pacientek s pode-
zřením na syndrom HELLP jsou uvedena v tabulce 4.2.

4.5  Diferenciální diagnostika

Při přítomnosti typických subjektivních a objektivních 
potíží těhotné (cefalea, epigastrická bolest, nauzea, 
poruchy vizu, typické laboratorní nálezy ve spojení 
s graviditou) je stanovení diagnózy poměrně snadné. 
Je  ovšem nutné pomýšlet také na jiné choroby, jež 
mohou syndrom HELLP imitovat nebo ztěžovat jeho 
diagnostiku. Nebezpečím u  tohoto syndromu je pod-
cenění prvních subjektivních stesků těhotné, jako jsou 
nevolnost, cefalea a epigastrická bolest. Tyto příznaky 
jsou však ve spojení s graviditou velmi varovné.

4.5.1  �Diferenciální diagnostika 
trombocytopenie

Trombocytopenii nacházíme přibližně u 7–10 % těhot-
ných žen. Výskyt některých trombocytopenií je spojen 
jen s graviditou, jiné se mohou vyskytovat u žen všech 
věkových kategorií i mimo graviditu.

Tab. 4.1  Diagnostická kritéria HELLP syndromu

Klasifikace Tennessee Klasifikace Mississippi

třída trombocyty (× 109/l) AST, ALT (µkat/l) LDH (µkat/l)

trombocyty < 100 × 109/l
AST > 1,17 µkat/l
LDH > 4,1 µkat/l

I < 50 > 1,17 > 4,1

II 50–100 > 1,17 > 4,1

III > 150 > 0,69 > 4,1

ALT – alaninaminotransferáza, AST – aspartátaminotransferáza, LDH – laktátdehydrogenáza
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Mezi nejčastější příčiny trombocytopenie patří 
pseudotrombocytopenie zjištěná in vitro, kam se řadí 
i chladová aglutinace trombocytů. Benigní gestační 
trombocytopenie se vyskytuje až u 5–7 % normálních 
těhotenství a nezpůsobuje žádné komplikace. Až 15 % 
žen s preeklampsií má rovněž trombocytopenii, destičky 
jsou ale obvykle v množství nad 50 × 109/l a vesměs 
nejsou spojeny se změnami v koagulaci.

Závažnějšími poruchami jsou trombotická trombo­
cytopenická purpura (TTP) a hemolyticko-uremický 
syndrom (HUS), které patří do skupiny trombotických 
mikroangiopatií (TMA). Pro obě onemocnění je typická 
trombocytopenie, hemolytická anemie a různý stupeň 
postižení renálních funkcí a centrální nervové soustavy 
(CNS). Může dojít až k multiorgánovému selhání.

Mezi další příčiny pak patří imunitní trombocyto­
penická purpura (dříve idiopatická trombocytopenická 
purpura, ITP), která je autoimunitním onemocněním, 
při kterém jsou destičky destruovány protidestičkovými 
protilátkami ze skupiny protilátek IgG. Lékem volby 
jsou kortikoidy.

Další příčiny jsou vzácné, patří mezi ně například 
infekční a polékové příčiny trombocytopenie (virové 
a bakteriální infekce). Pokles počtu destiček může být 
vyvolán podáním heparinu (tzv. heparinem indukovaná 
trombocytopenie).

4.5.2  �Diferenciální diagnostika 
postižení jater

Vedle virových hepatitid je nutno pomýšlet na následu-
jící onemocnění.

Intrahepatální cholestáza těhotných – Intrahepa-
tální cholestáza těhotných (intrahepatic cholestasis of 
pregnancy – ICP) nebo jinak těhotenská cholestatická 
hepatóza se vyskytuje až u 1 % těhotenství. Je typic-
ká svěděním kůže, zejména v noci. Pro rodičku není 
onemocnění nebezpečné, ohrožuje více plod, zejména 
prematuritou a vyšším výskytem hypoxických kompli-
kací. Nejzávažnější komplikací je náhlé intrauterinní 
úmrtí plodu.

Akutní těhotenská steatóza jater – Akutní steató-
za jater v těhotenství (acute fatty liver of pregnancy – 
AFLP) je vzácné onemocnění vyskytující se ve třetím 
trimestru, jehož etiologie není známa, ale v něčem se po-
dobá preeklampsii. V literatuře se někdy vyskytuje pod 
názvem akutní žlutá atrofie nebo akutní tuková metamor-
fóza. Jde o onemocnění spojené s vysokou mortalitou, 
podle některých starších studií až 75–85 %. Incidence 
je extrémně nízká. Nemoc se projevuje nespecificky 
a  symptomy nejčastěji zahrnují nevolnost, zvracení, 
tachykardii, bolesti v pravém epigastriu, nechutenství, 
bolesti hlavy a apatii. Léčba spočívá v rychlém stanovení 
diagnózy a okamžitém ukončení gravidity, symptomatic-
ké terapii a úpravě koagulačních parametrů. Po porodu 
dochází k úpravě stavu vesměs do 48 hodin od porodu.

Tab. 4.2  Doporučená vyšetření při podezření na syndrom HELLP

Vyšetření ve všech případech s podezřením na HELLP syndrom

•	 krevní obraz (hemoglobin, hematokrit, trombocyty)
•	 iontogram, jaterní testy (ALT, AST), LDH, bilirubin, kyselina močová, urea, kreatinin
•	 celková bílkovina, albumin
•	 koagulogram, včetně fibrinogenu, antitrombinu III a fibrin degradačních produktů
•	 proteinurie – orientační vyšetření moči a uACR nebo uPCR, event. kvantitativní proteinurie za 24 (12) hodin
•	 schistocyty, haptoglobin (je-li toto vyšetření dostupné)
•	 stanovení poměru sFlt/PlGF

Další vyšetření u velmi časných případů syndromu HELLP (před 25. týdnem) 

•	 antikardiolipinové protilátky
•	 lupus antikoagulans

Individuálně indikovaná vyšetření

•	 panel hepatitid
•	 stanovení arteriálních plynů apod.

ALT – alaninaminotransferáza, AST – aspartátaminotransferáza, LDH – laktátdehydrogenáza, PlGF – placentární růstový faktor 
(placenta growth factor), sFlt – rozpustná tyrozinkináza-1 podobná fms (solubile fms-like tyrosine kinase-l), uACR – poměr 
albuminu a kreatininu v moči (urinary albumin-to-creatinine ratio), uPCR – poměr celkové bílkoviny a kreatininu v moči 
(urine protein creatinine ratio)
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4.6  Komplikace syndromu HELLP
Závažnost syndromu HELLP je patrná z vysokého vý-
skytu mateřských komplikací, které postihují široké 
spektrum orgánů. Nejčastěji dochází k hematologicko-
-koagulačním poruchám a kardiopulmonálním kom-
plikacím, dále k abrupci placenty a renálnímu selhání, 
vyskytují se i poruchy CNS a zrakové, gastrointestinál-
ní a infekční komplikace. Postižení jaterní tkáně může 
vyústit v rozvoj subkapsulárního hematomu, jaterního 
selhání a/nebo ruptury jater.

Diseminovaná intravaskulární koagulopatie – 
Nejzávažnější komplikací syndromu HELLP je vedle 
úmrtí pacientky porucha krevní srážlivosti v podobě 
diseminované intravaskulární koagulopatie (DIC) se 
všemi důsledky – krvácením komplikujícím operační 
a pooperační průběh, tvorbou hematomů v subfasciální 
oblasti nebo v dutině břišní s nutností opakovaných 
operačních intervencí, event. vznikem subkapsulárního 
hematomu jater či intracerebrálním krvácením.

Postižení jater, subkapsulární hematom a rup­
tura jater – I u žen s preeklampsií bez přidruženého 
syndromu HELLP dochází k alteraci jaterních funkcí. 
Porucha jater však zpravidla probíhá subklinicky a není 
provázena elevací sérových koncentrací LDH a ami-
notransferáz. Při syndromu HELLP se postižení jater 
manifestuje klinicky, dochází ke známým laborator-
ním abnormalitám. V jaterních sinusoidách se ukládají 
hyalinní depozita materiálu podobného fibrinu. Tato 
depozita mohou vést k obstrukci hepatálního krevního 
oběhu a způsobit periportální hepatocelulární nekrózu, 
jejíž ložiska se mohou postupně spojovat a disekovat 
jaterní pouzdro. Napnutí pouzdra může podněcovat epi-
gastrickou bolest, která je jinak vyvolána ischemickými 
změnami jaterní tkáně.

Při podezření na hematom nebo rupturu jater v prů-
běhu těhotenství je indikováno ukončení gravidity císař-
ským řezem a explorace dutiny břišní a jater.

Plicní edém – Plicní edém se vyskytuje až ve 3–6 % 
všech případů preeklampsie. Příčinou je hypertenze, 
zvýšená permeabilita plicních kapilár, snížení osmotic-
kého tlaku a následný únik tekutin do třetího prostoru. 
Pro oběh ženy s preeklampsií je typická vazokonstrik-
ce, redukce intravaskulárního objemu a retence tekutin 
extravaskulárně. Ženy s  preeklampsií a  syndromem 
HELLP mohou špatně tolerovat i relativně malý intra-
venózní přísun tekutin a velmi rychle může dojít k roz-
voji plicního edému. V poporodním období je snahou 
dosažení negativní bilance tekutin forsírováním diurézy.

Abrupce placenty – K abrupci placenty dochází až 
u 16 % případů syndromu HELLP. Abrupce placenty 
u tohoto syndromu a preeklampsie tvoří až 25 % všech 

případů abrupcí. Příčinou zvýšeného výskytu abrup-
ce placenty u žen s preeklampsií a pacientek s HELLP 
syndromem jsou pravděpodobně trombotické léze v pla-
centárních cévách, které vedou k deciduálním nekrózám 
a krvácení.

Akutní renální selhání – Přibližně 10–20 % těho-
tenství se syndromem HELLP je komplikováno nějakou 
poruchou renálních funkcí. K akutnímu renálnímu se-
lhání dochází až u 8 % pacientek s tímto syndromem. 
V laboratorních změnách se selhávání ledvinných funk-
cí projevuje zejména zvýšením hladin sérového krea-
tininu a urey. U malého počtu pacientek může renální 
dysfunkce přetrvávat i do období šestinedělí.
Neurologické komplikace:
	• Eklamptický záchvat – U pacientek se syndromem 

HELLP vzniká vzácně, jeho výskyt se udává kolem 
1 %.

	• Edém mozku – Patofyziologickým podkladem edé-
mu mozku jsou zvýšený intravaskulární tlak, poško-
zení endotelu a snížení onkotického tlaku v důsledku 
hypoproteinemie. K edému mozku dochází pravdě
podobně sekundárně na podkladě ischemických změn 
v důsledku anoxie u eklamptického záchvatu a nebo 
v důsledku poruchy autoregulačních mechanismů 
u závažné hypertenze.

	• Intracerebrální krvácení – Intracerebrální krvácení 
v graviditě patří mezi nejzávažnější komplikace a nej-
častěji k němu dochází právě u pacientek s hyper-
tenzí, preeklampsií/eklampsií a syndromem HELLP. 
Může být jak intracerebrální, tak subarachnoidální. 
Nástup příznaků může být velmi rychlý, většinou ale 
bývá pozvolný. Mezi hlavní příznaky patří progresiv-
ní bolest hlavy a fokální symptom.

Mateřská mortalita – Mateřská mortalita bývá udá-
vána v různých literárních zdrojích v poměrně širokém 
rozmezí 1–24 %. Tento rozdíl je dán především publi-
kačním stářím jednotlivých studií. Soudobé práce hod-
notící mateřskou úmrtnost udávají její výši při adekvátní 
léčbě onemocnění kolem 4 %. Příčina úmrtí je rozsáhlá, 
často se jedná o stav, který vyvrcholí multiorgánovým 
selháním. Nejčastějšími příčinami jsou kardiopulmonál-
ní insuficience se srdeční zástavou, DIC, syndrom akutní 
dechové tísně (acute respiratory distress syndrome – 
ARDS), renální selhání, sepse, hypoxicko-ischemická 
encefalopatie a ruptura jater. Opožděná nebo nesprávná 
diagnóza syndromu HELLP je většinou přispívající pří-
činou poloviny všech mateřských úmrtí.

Zhoršené perinatální výsledky – Syndrom HELLP 
je spojen s výrazně horšími perinatologickými výsledky, 
a to jak ze strany matky, tak ze strany plodu. Závažné 
jsou neonatologická mortalita a morbidita, které mají 
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přímou souvislost s prematuritou. Perinatální úmrtí je 
udáváno v rozmezí 7,4–34 %, růstová restrikce plodu 
s incidencí 38–61 % a předčasný porod v 70 % všech 
případů (z toho až v 15 % před 28. týdnem). Značná 
diference udávaných procent je dána kvalitou péče v da-
ném prostředí a velmi se liší mezi zeměmi s kvalitní 
prenatální péčí a zeměmi s hůře dostupnou péčí. Stejně 
tak se liší výsledky v menších zařízeních a perinato-
logických centrech schopných poskytnout komplexní 
intenzivní terapii. Včasnost diagnostiky, aktivní mana
gement a zázemí zdravotnického zařízení se bezpochy-
by podílejí největší měrou na kvalitě perinatologických 
výsledků.

4.7  Léčba

Vzhledem ke skutečnosti, že syndrom HELLP, stejně 
jako preeklampsie, je podmíněn přítomností těhotenství 
samotného, je kauzální terapií ukončení gravidity. Ostat-
ní léčba má pouze stabilizační a podpůrný charakter 
a v některých případech může vést k tomu, že se po-
daří v zájmu plodu oddálit samotné ukončení gravidity 
a připravit podmínky porodu tak, aby výkon samotný 
a pooperační období proběhly za optimálních podmínek.

4.7.1  Kauzální terapie

Kauzální léčbou syndromu HELLP je ukončení gra-
vidity, nejlépe v co nejkratším časovém intervalu od 
stanovení diagnózy po základní stabilizaci pacientky 
(úpravě počtu krevních destiček, koagulopatie) a po 
zajištění krevních náhrad. Časování a způsob porodu 
nicméně závisí na mnoha faktorech, mezi něž zahrnuje-
me především závažnost onemocnění samého a klinické 
symptomy, dále gestační stáří plodu, aktuální stav plodu 
a zhodnocení jeho rezerv, včetně přítomnosti případné 
fetální růstové restrikce. Transport in utero je plně indi-
kován při stabilizovaném stavu pacientky. Podle stavu 
rodičky a plodu je vhodné zvážit odložení porodu po 
dobu nezbytně nutnou k podání kortikoidů za účelem 
maturace plicní tkáně plodu. Podmínkou takového po-
stupu je stabilní zdravotní stav těhotné, tzn. krevní tlak 
reagující na antihypertenzní terapii, dobrý subjektivní 
stav těhotné, nevyjádřené poruchy krevní srážlivosti 
a absence jiné závažné morbidity (edém plic apod.).

Způsob vedení porodu je výrazně ovlivněn vaginál-
ním porodnickým nálezem. Pro vaginální ukončení 
těhotenství je nutností příznivý nález na děložním 
hrdle, stabilní stav matky i plodu a možnost jejich inten-
zivního monitorování za porodu. Pokud tyto podmínky 

nejsou splněny, je vhodnější ukončit graviditu primárně 
císařským řezem. I přes snahu o vaginální vedení poro-
du je více než 90 % těhotenství se syndromem HELLP 
ukončeno císařským řezem. Nízký počet těhotenství 
ukončených vaginálním porodem je do značné míry 
ovlivněn okolnostmi provázejícími syndrom HELLP – 
růstová restrikce plodu plodu, vysoké riziko abrupce 
placenty a nízké gestační stáří.

Při ukončení porodu per sectionem caesaream je 
třeba postupovat šetrně, zásadní pozornost věnujeme 
dokonalé hemostáze. Užití dolní střední laparotomie 
k přístupu do dutiny břišní nepřináší pravděpodobně 
užitek, preferujeme transverzální řez. Drenáž dutiny 
břišní i subfasciálního prostoru je plně indikována po 
dobu minimálně 48 hodin od výkonu. Jde ale o kon-
senzuální stanovisko, které není podloženo studiemi.

4.7.2  Podpůrná a substituční terapie

Další léčba syndromu HELLP je symptomatická, pod-
půrná a preventivní a jejím hlavním cílem je stabilizovat 
celkový stav matky, zabránit progresi do závažnějších 
forem nemoci a vzniku dalších komplikací. Základní 
principy podpůrné a substituční terapie jsou podobné 
jako při léčbě preeklampsie.

Podpůrná a substituční léčba syndromu HELLP je na 
základě nejnovějších poznatků postavena na několika 
základních pilířích:
	• mezioborová spolupráce
	• kortikoidní terapie
	• podání MgSO4
	• antihypertenzní terapie
	• důsledná úprava bilance tekutin
	• úprava hemokoagulačních parametrů
	• ve vzácných případech plazmaferéza

n  Mezioborová spolupráce

Při péči o ženy s těžkým syndromem HELLP je nutná 
spolupráce porodníka, hematologa a intenzivisty. Z dal-
ších specializací se na péči nejčastěji podílí nefrolog 
a samozřejmě neonatolog.

n  Kortikoidní terapie

Terapie glukokortikoidy je v současné době mnohými 
autory považována za důležitou součást léčby a za je-
den ze zásadních pilířů v managementu léčby syndro-
mu HELLP. Kortikoidy jsou i součástí tzv. Mississippi 
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protokolu. Přínos kortikoidní terapie spočívá v zasta-
vení a zkrácení průběhu nemoci a v zabránění progresi 
z třídy II do třídy I, tím pádem v prevenci nebo mini-
malizaci mateřské morbidity.

Kortikoidy podáváme vždy u  HELLP syndromu 
I. a II. třídy, u žen se silnou epigastrickou bolestí a nebo 
fulminantním průběhem choroby. Před porodem podá-
váme dexametazon v dávce 10 mg i.v. každých 12 ho-
din, po porodu pak v dávce 10 + 10 + 5 + 5 mg i.v. 
v časech 0, 12, 24 a 36 hodin (čas 0 znamená hodina 
porodu).

Terapie kortikoidy je nicméně stále zdrojem určitých 
kontroverzí. Cochranova databáze zatím rutinní podá-
vání kortikoidů nedoporučuje.

n  Podávání magnezium sulfátu

Podání magnezium sulfátu (MgSO4) snižuje křečovou 
pohotovost organismu, a snižuje tak riziko rozvoje 
eklamptického záchvatu a  riziko intracerebrálního 
krvácení. Podává se úvodní bolus 4 g i.v. (v průbě-
hu 10–15 minut), poté infuze s  rychlostí dávky 1 g 
magnezia za hodinu i.v. Léčbu ukončujeme nejdříve 
24 hodin po ukončení gravidity nebo po posledním 
eklamptickém záchvatu.

Ve vzácných případech, kdy je podávání magnezia 
kontraindikováno (např. u  těhotných s  myasthenia 
gravis), je lékem druhé volby fenytoin.

n  Antihypertenzní terapie

Smyslem terapie hypertenze je prevence kraniální mor-
bidity a abrupce placenty. Cílové hodnoty krevního 
tlaku se pohybují v rozmezí 140–155/90–100 mmHg.

Intravenózní léčba by měla být zahájena vždy při 
systole 160 mmHg a více a nebo diastole 110 mmHg 
a více. V případě nižšího stupně hypertenze (140–155/ 
95–105 mmHg) je na zvážení, zda zahájit léčbu perorál-
ní nebo intravenózní. I mírné zvýšení krevního tlaku, 
obzvlášť u rodičky se syndromem HELLP, přináší ri-
zika. Musíme ale myslet také na plod a možnou iatro-
genně vyvolanou hypoperfuzi placenty. Proto je nutné 
zabránit poklesu diastolického TK pod 85 mmHg při 
léčbě ženy s plodem in utero.

Vzhledem k rychlosti vývoje choroby a závažnos-
ti hypertenze začínáme léčbu obvykle intravenózní 
terapií. Jako vysoce efektivní se ukazuje opakované 
bolusové intravenózní podávání hydralazinu. Iniciál-

ně se podává bolus 5–10 mg i.v. (během 2–5 minut), 
při přetrvávajícím vysokém krevním tlaku lze bolusy 
opakovat každých 10–20 minut v dávce 5–20 mg, vý-
jimečně 40 mg. Někteří autoři preferují kontinuální 
aplikaci v infuzi s 25–50 mg účinné látky. Kvůli mo-
hutnému vazodilatačnímu efektu hydralazinu je nutné 
pravidelné sledování hodnot krevního tlaku a dostateč-
ný přísun tekutin. Za porodu je nezbytné kontinuální 
monitorování stavu plodu.

Vedle hydralazinu je lékem volby také labetalol, kom-
binovaný alfa-/betablokátor. Podává se v úvodní bolusové 
dávce 10–20 mg i.v. (během 1–2 minut), poté je vhodné 
pokračovat v kontinuální infuzi 0,5–2 mg/min i.v. s úpra-
vou podle hodnot krevního tlaku (lze také opakovaně 
podávat bolusy 20–80 mg v intervalu 10–20 minut).

Ve výjimečných případech neúspěchu léčby je lékem 
druhé volby urapidil. Antihypertenzní účinek je možno 
očekávat během pěti minut po podání. Počáteční dopo-
ručená rychlost aplikace je 2 mg/min.

n  Důsledná úprava bilance tekutin

Vzhledem k závažné poruše endotelu dochází u rodiček 
s preeklampsií a syndromem HELLP rovněž k význam-
nému úniku tekutin do třetího prostoru. Pacientky jsou 
ohroženy vznikem plicního edému a dalších kompli-
kací vyplývajících z nerovnováhy tkáňových a kapi-
lárních onkotických tlaků. Nezbytnou součástí léčby 
těžké preeklampsie a syndromu HELLP je proto pečlivý 
monitoring bilance tekutin a v případě nutnosti podání 
diuretik. Cílem je především prevence a léčba plicního 
edému a potencující antihypertenzní efekt. Prepartálně 
se používají pouze z indikace léčby otoku plic a mozku.

n  Úprava hemokoagulačních parametrů

Udržení bilance tekutin, adekvátní tkáňové perfuze 
a odstranění vyvolávající příčiny je základním princi-
pem léčby diseminované intravaskulární koagulopatie. 
Léčba se řídí především klinickým stavem a průběhem, 
tedy nikoli pouze laboratorními hodnotami. V terapii se 
uplatňují krevní náhrady, podání čerstvé mražené plaz-
my a intravenózních roztoků, event. trombocytů. U pa-
cientek s koncentrací trombocytů nižší než 50 × 109/l 
(nebo 70 × 109/l) před porodem je indikováno podání 
trombocytů, hranice je ale kontroverzní. Podání trom-
bocytů v časném šestinedělí zvažujeme až při poklesu 
krevních destiček pod hodnotu 20–30 × 109/l.


