e carRADA

NEMOCI
V TEHOTENSTV]

A RESENT
VYBRANYCH ZAVAZNYCH
PERIPARTALNICH STAVU

Tomas Binder
a kolektiv



e crRADA



NEMOCI
V TEHOTENSTVI

A RESENT
VYBRANYCH ZAVAZNYCH
PERIPARTALNICH STAVU

Tomas Binder
a kolektiv

GRADA Publishing



Upozornéni pro Ctendie a uZivatele této knihy
Vsechna prava vyhrazena. Zadna cast této tistené ci elektronické knihy nesmi byt reprodukovana a sirena v papirové, elektronické
i jiné podobé bez predchoziho pisemného souhlasu nakladatele. Neopravneéné uziti této knihy bude trestné stihdno.

Doc. MUDr. Tomas Binder, CSc., a kolektiv
NEMOCI V TEHOTENSTVI

a reSeni vybranych zavaznych peripartalnich stavi

Hlavni autor a editor:
Doc. MUDr. Tomas Binder, CSc. — Gynekologicko-porodnicka klinika Univerzity J. E. Purkyné a Krajské zdravotni,
a.s., Masarykova nemocnice v Usti nad Labem, 0.z.

Kolektiv spoluautorii:

Prof. MUDr. Michael Halaska, Ph.D. — Gynekologicko-porodnicka klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha

MUDr. Petra Hanulikova — Ustav pro pééi o matku a dit&, Praha

MUDr. Dalibor Jilek, CSc. — Oddéleni klinické imunologie a alergologie, Krajska zdravotni, a.s., Masarykova nemocnice
v Usti nad Labem, o.z.

Doc. MUDr. Jan Krejéi, Ph.D. — L. interni kardioangiologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny, Brno

Doc. MUDr. Ladislav Krofta, Ph.D. — Ustav pro pééi o matku a dité, Praha

MUDr. Tomas Patizek — Klinika anesteziologie, perioperacni a intenzivni mediciny Univerzity J. A. Purkyné a Krajské
zdravotni, a.s., Masarykova nemocnice v Usti nad Labem, 0.z.

MUDr. Hana Poloczkova — 1. interni kardioangiologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny, Brno

MUDir. Peter Salaj — Ustav hematologie a krevni transfuze, Praha

Doc. MUDr. Ondiej Simetka, Ph.D. — Gynekologicko-porodnicka klinika LF OU a FN, Ostrava

Doc. MUDr. Roman Skulec, Ph.D. - Klinika anesteziologie, periopera¢ni a intenzivni mediciny Univerzity J. E. Purkyné
a Krajské zdravotni, a.s., Masarykova nemocnice v Usti nad Labem, 0.z.

Doc. MUDr. Blanka Vaviinkova, CSc. — Gynekologicko-porodnicka klinika Univerzity J. E. Purkyné a Krajské zdra-
votni, a.s., Masarykova nemocnice v Usti nad Labem, 0.z.

Recenzent:
Prof. MUDr. Ales Roztocil, CSc.

Vydani odborné knihy schvalila Védecka redakce nakladatelstvi Grada Publishing, a.s.

© Grada Publishing, a.s., 2020

Cover Design © Grada Publishing, a.s., 2020

Vydala Grada Publishing, a.s.

U Pruhonu 22, Praha 7

jako svou 7698. publikaci

Odpovédna redaktorka Mgr. Jitka Strakova

Sazba a zlom Antonin Plicka

Obrazky dodali autofi

Pocet stran 368

1. vydani, Praha 2020

Vytiskly Tiskarny Havlicktv Brod, a.s.

Nazvy produktii, firem apod. pouzité v této knize mohou byt ochrannymi znamkami nebo registrovanymi ochrannymi znamkami prislusnych
viastnikui, coz neni zvlastnim zpiisobem vyznaceno.

Postupy a priklady v knize, rovnéz tak informace o lécich, jejich formdach, davkovani a aplikaci jsou sestaveny s nejlepSim védomim autorii.
Z jejich praktického uplatnéni ale nevyplyvaji pro autory ani pro nakladatelstvi Zadné pravni diisledky.

ISBN 978-80-271-1802-1 (pdf)
ISBN 978-80-271-2009-3 (print)



Uvodni slovo

Obsah

CAST1
NEMOCI V PRIME SOUVISLOSTI S TEHOTENSTVIM

1 Hyperemesis gravidarum (7omdas Binder) ........... 17
1.1 EHOIOZIC .veoveeeieniieiieiieieeeeeeeee e 17
1.2 RiziKoVé faKtory ......cceevieeiriiieieeiecieieeie e 17
1.3 Klinické prznaky ........ccceceirerecenenenenieeeennenes 18
1.4 DiagnostiKa .....cccceecereenenereenienereeiere e 18
1.5 Diferencialni diagnostika ..........ccccecevvreeieerenenne 18
1.6 LECDA ..t 18
1.6.1 Nefarmakologické metody 1écby .......... 19
1.6.2 Farmakologicka 1é¢ba .........cccceeuvennnnnen. 19
1.7 Progn6za onemocnEni .........ceceeereeveneenieneenuennens 19
2 Ptyalismus (Tomas Binder) .........ccccoceuvcevenncnne. 21
2.1 LECDA e 21
3 Preeklampsie a eklampsie (7Tomas Binder) ........... 23
3.1 Preeklampsie ......cccocovevieininienieieeeeneeeeesene 23
3.1.1 EtiopatOgeneze ..........ccoceeveeveenvereeruenuenne 23
3.1.2 Organoveé ZmMENYy ........cccceceeceeruereeveenuenne 25
3.1.3 Diagnostika ........ccccceeererieiienieneeieniene 26

3.1.4 Moznosti prevence a ¢asné
diagnostiky preeklampsie ..........c.coeu... 27
3.1.5 LECHA ..o 27
3.1.6 Management za porodu a v Sestinedéli .. 28
3.1.7 Komplikace preeklampsie ...........ccc..... 28
3.2 EKIaMPSIC ..veoeeeieiieieieeceieeceeeee e 28
3.2.1 EtolOgIe ..voveveeveiiiieieeeeeeee e 28
3.2.2 Diagnostika ........cccceeveviereeienienieeiennnns 28
3.2.3 LECDA ..o 28

4 Syndrom HELLP (Ondrej Simetka) .....................
4.1 Incidence
4.2 Etiologie
4.3 Diagnosticka Krit€ria ..........cceceevecverieneeeerienneennns
4.4 Klinické ptiznaky a prub&h syndromu HELLP ....
4.5 Diferencialni diagnostika ........ccccecevevireeniencnnen.
4.5.1 Diferencialni diagnostika
trombOCYtOPENIC ...covveneeeeenieieeeeeeieeeeees
4.5.2 Diferencialni diagnostika
POSHZENT JALET ..vevveereieeeieeieie e
Komplikace syndromu HELLP ...........cccoccceennecn.
LECDA ..o
4.7.1 Kauzalni terapie
4.7.2 Podpirna a substitucni terapie
Postpartalni tromboticky mikroangiopaticky
SYNATOM ..ttt
Hemolyticko-uremicky syndrom a tromboticka
trombocytopenickd purpura ...........ccceeeereeriennenne.
4.9.1 Hemolyticko-uremicky syndrom ..........
4.9.2 Tromboticka trombocytopenicka

PUIPULR evvvirenieerereereieseereesessessessesessens
4.10 Plazmaferéza ........ccccoovvveveevieeeeiieeeeee e

4.6
4.7

4.8

4.9

5 Akutni téhotenska steatoza jater

(Tomads Binder) ...........ccccccooeeeveeieeeciieeeeieiieeeeeeenn.
5.1 EHOLOZIC .eeoneeieeeieiesieeee e
5.2 RiziKove fakKtory ......ccoeevevierieieieseeeee e
5.3 Klinické pHznaky ........cccceevieeieveniecieneneeieieenen

13




6  Nemoci v tehotenstvi

5.4 Diagnostika .......ccocceecievierenieieneseeee e 41 6.6 LECDA oot 46
5.5 Diferencialni diagnostika ..........ccccceevevvrvecrennnnen. 42 6.7 Prognoza ......cccccoceeeeviieeieeeeee e 47
5.6 Rizika pro plod ........ccoecevieriecieiicieiee e 42
5.7 LECDA et 42 7 Intrahepatailni cholestiza téhotnych

(Tomas Binder) ............coocoevvveeceeeeceeecieeeeiveeeenannnn 51
6 Embolie plodovou vodou (7Tomdas Binder) ............ 43 7.1 BHOIOZIC ..eovvieeiiiiiieieiecieeiee e 51
6.1 Etiologie a rizikové faktory ..........ccceevevveeviennnnene 43 7.2 Klinické priznaky .......ccccoceeverieneeiienenieieneeeenen 51
6.2 Patofyziologie ......ccoccveeierierieieieceeee e 43 7.3 DIiagnostiKa ......cccoeceeeieriiieieie e 51
6.3 Klinické pHznaky ..........ccceovveeeirieiinieeeieeeenne 45 7.4 LECDA weeeeeeeeeeee e 52
6.4 Diagnostika ........cccoceviriereeineneieireseeeeeene 45 7.5 Uginky na plod .......ooooveveereeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeneans 52
6.5 Diferencialni diagnostika ..........ccccecererierievirennnne 46 7.6 Vedeni téhotenstvi a porodu ..........cccceeevvereeeencnne. 52

CAST 11

NEMOCI BEZ PRIME SOUVISLOSTI S TEHOTENSTVIM

8 Kardiovaskularni onemocnéni v téhotenstvi

(Tomas Binder, Jan Krejci, Hana Poloczkova) ....... 57
8.1 Fyziologické hemodynamické zmény
v prub&hu tEhOteNnStVI ....c.eovvverveieeriieieeeceene 57
8.2 Diagnostika kardiovaskularniho onemocnéni
V gravidite ..ooooveviiiiiieeee e 59
8.2.1 Klinicka klasifikace srdecnich
ONEMOCHENT ...ovvevireriieniireeienieereeenienne 59
8.3 Mitralni regurgitace .........ccoeeeevrerrererieniieresieneenns 60
8.4 Stendza aortalni chlopng .........cccceeveivenieennenene. 60
8.5 Aortalni regurgitace .........coceeceevvenereenieninieienene 60
8.6 Prolaps mitralni chlopng ...........cccoceveninniennnne 61
8.7 Infekéni endokarditida .........coccoveevenincnieencnnne. 61
8.8 Vrozené srdeCni vady ........cccccevevieierieninieienenns 62
8.8.1 Ductus arteriosus patens ............c.c.o....... 62
8.8.2 Bikuspidalni aortalni chlopeti ............... 62
8.8.3 Koarktace aorty ........ccocceceevenirceiennnnne. 62
8.8.4 Defekt sinového septa .........ccceceeeennenee. 63
8.8.5 Defekt komorového septa
(1ZOlOVANY) .eeeieiieeieieeeeee e 63
8.9 Komplexni a cyanotické vrozené srde¢ni
VAAY oottt 63
8.9.1 Fallotova tetralogie .........ccccocervercvennenne. 63
8.9.2 Ebsteinova anomalie .......c..c.ccccecevennneee 63
8.9.3 Transpozice velkych cév .........ccccene... 64
8.9.4 Eisenmengertv syndrom ....................... 64
8.10 Marfaniv syndrom ...........ccceceeveereeeenienieneeennnn. 64
8.11 Primarni plicni hypertenze .........ccccceceeevenvennne. 64
8.12 Mitralni stendza .........cccoceeveeveivenenieincnreienee. 65
8.13 Nahrady srdecnich chlopni ........cccoceeverenennnne 65
8.13.1 Biologické chlopenni nahrady ............ 65
8.13.2 Mechanické chlopenni nahrady .......... 65
8.14 Poruchy srdecniho rytmu .........cccoeevevevienerieeennnns 65

8.14.1 Paroxyzmalni tachykardie ................... 65

8.14.2 Flutter sini s komorovou arytmii ......... 66
8.14.3 Sino-komorovy blok .........cceceeieneenne. 66
8.15 Arterialni hypertenze ..........ccooeevevereenieeesiennnne 66
8.15.1 Klasifikace arterialni hypertenze ......... 66

8.15.2 Diferencialni diagnostika arterialni
hypertenze ........cccoeeveevienenenienenene. 67

8.15.3 Hodnoty krevniho tlaku
u preexistujici/chronické hypertenze

v pribéhu téhotenstvi ..........cecveeennenne. 67
8.15.4 Matetska a fetalni rizika preexistujici/

chronické hypertenze ........c.ccceceeuenee. 68
8.15.5 Prtistup k farmakoterapii preexistujici/

chronické hypertenze ...........cccceeeeneenne. 68
8.15.6 Antihypertenziva v t¢hotenstvi ............ 70
8.15.7 Sekundarni pfi¢iny hypertenze ............ 71
8.15.8 Diagnostika a management téhotné

se zjisténou hypertenzi ........................ 72
8.15.9 Ukonceni t€hotenstvi ........cccccueeveuennnee 72
8.15.10 Poporodni péce .........cecuvrenirveruennnnne. 72

8.16 Kardiomyopatie .........cccevereereenieieienieeeienienne 73

8.16.1 Kardiomyopatie a gravidita ................. 73
8.16.2 Patofyziologie obéhovych zmén

V tEhOtENStVI ..vovveeveieeiieieieeeeiee e 73
8.16.3 Hypertroficka kardiomyopatie ............ 74
8.16.4 Dilatacni kardiomyopatie .................... 74
8.16.5 Restriktivni kardiomyopatie ................ 75
8.16.6 Arytmogenni kardiomyopatie ............. 75
8.16.7 Peripartalni kardiomyopatie ................ 76

8.17 Ischemicka choroba srdecni .........cccccoeieveienne 78

9 Hematologické poruchy a nemoci v téhotenstvi
(Tomas Binder, Peter Salaj, Blanka Vaviinkova) ... 81
9.1 Fyziologické zmény hemostazy v pribéhu
TEROLENSTVI v 81



Obsah 7

9.1.1 Zmény objemu krve v pribéhu

tEROLENSIVI .o 81
9.1.2 Zmény objemu krve peripartalné
a v prubéhu Sestinedeli ..........ccceevenenene 82
9.1.3 Fyziologické zmény bilé fady
v prubéhu tehotenstvi ........cccoeveevverennene 83
9.1.4 Fyziologické zmény trombocytl
v pribéhu tehotenstvi .........ccceeeevvenennen. 83
9.1.5 Zmény hemokoagulacnich parametrti
v prub&hu tehotenstvi .........cccevveeeeernnne. 33
9.2 ANEMIE ..ot 84
9.2.1 Anemie z nedostatku Zeleza —
sideropenické anemie .............coceeveennenne. 84
9.2.2 Anemie z nedostatku kyseliny listové —
megaloblastové anemie ............co.......... 88
9.2.3 Anemie z nedostatku vitaminu B, ........ 90
9.2.4 Aplazie kostni diené ..........ccceceeeverennene 91
9.2.5 Anemie u chronickych onemocnéni ...... 91
9.2.6 Hemolytické mikroangiopatické
ANCIMIE .vveveeeeeienieieeeeneeteeeeesteeee e 91
9.2.7 Hemoglobinopatie ...........ccccceeeevveruennenne 92
9.2.8 Ostatni hemolytické anemie .................. 95
9.2.9 Anemie ze zvySenych ztrat .................... 96
9.2.10 POrfyrie ......cccevveeveenenieieenceieeene 97
9.3 Trombocytopenie v t€hotenstvi .........cccecceeeveeennen. 97
9.3.1 Neprava trombocytopenie —
pseudotrombocytopenie ...........ccc.eeene.. 97
9.3.2 Gestacni trombocytopenie ..................... 98
9.3.3 Imunitni trombocytopenicka purpura .... 98
9.3.4 Trombotické mikroangiopatie ............. 100
9.3.5 Heparinem indukovana
trombocytopenie IL. typu ........ccc........ 102
9.4 Hereditarni poruchy funkce trombocyti ............ 103
9.5 Vrozené KIvacive Stavy .........ccceeeeeneeineniceennen. 104
9.5.1 Von Willebrandova nemoc .................. 104

9.5.2 HemofilieAa B
9.5.3 Pravidla prekoncep¢ni a prenatalni

péce u Zen s krvacivou poruchou ........ 106
9.5.4 Vedeni porodu u Zen s krvacivou
POTUCHOU ..o 107
9.5.5 Péce o novorozence u zen
s krvacivou poruchou ...........ccceeennenee. 107
9.6 Myelodysplasticky syndrom
a myeloproliferativni onemocnéni ..................... 108
9.6.1 Myelodysplasticky syndrom
9.6.2 Myeloproliferativni onemocnéni ......... 109
9.7 Poruchy a onemocnéni bilé fady .........c.ccecueveenen. 110
9.7.1 Nefyziologické zmény v poctu
1eUKOCYLU .o 110
9.7.2 Akutni leukemie v t€hotenstvi .............. 110
9.7.3 Chronické leukemie v t€hotenstvi ........ 111
9.7.4 Maligni lymfomy .........cccccevvrrieiennenenn 112

9.7.5 Obecna pravidla piistupu
k diagnostice a 1écbé t€hotnych
s lymfomy a leukemii .........ccccevurruennnns 113
9.8 Diseminovana intravaskularni koagulopatie ....... 114
9.8.1 Diseminovana intravaskularni
koagulopatie v porodnictvi

a gynekologii .....ccceveveeieniininieieeen 116
9.9 Trombembolickd nemoc ..........c.cceevvveveereennennne. 118

9.9.1 Etiologie a patogeneze ............ccceeuee.... 118
9.9.2 Klinické priznaky .........ccccceevvevvenrennenenn 119
9.9.3 DiagnostiKa .......ccceceeeeevienrieieienieeenennnn 119
9.9.4 Lécba trombembolické nemoci

V tEhOtenstvi ....oocvveveeriieciiecieeie e, 121
9.9.5 Antikoagulacni 1écba v dob¢€ porodu

a Sestinedeli ........coeevvieiiieiiiiieie, 123
9.9.6 Vedeni té¢hotenstvi u Zen s vysokym

rizikem trombembolické nemoci ........ 123
9.9.7 Prevence trombembolické nemoci ...... 124
9.9.8 Mozné komplikace 1écby

trombembolické nemoci ...................... 125
9.9.9 Téhotenskeé Ztraty .........ccceeveeveerevrnennee. 126

10 Onemocnéni jater nesouvisejici primarné

s t€hotenstvim (Tomas Binder) .......................... 129

10.1 Virové hepatitidy ........cccceeevervienenenieneniennne 129

10.1.1 Hepatitida A ....cceoveveeieieeceeneen 129

10.1.2 Hepatitida B ....cccoveveeeieieeiee, 130

10.1.3 Hepatitida C ....cceoveveeeieieeeeneen 131

10.1.4 Hepatitida D .....ccoovvveeeieeeees 131

10.1.5 Hepatitida E ......cooevvveveiiiiiiieee 131

10.2 Neinfek¢ni akutni poskozeni jater ................... 132

10.3 Cirhdza a portalni hypertenze ............cccceueeeeee. 132

10.4 Akutni jaterni selhdni ........ccooceviiieiiencieenne 133

10.5 Gilbertova nemoc ...........coeceverveeeerereneenenenne 134

10.6 Criglertiv-Najjartv syndrom ............ccccveeueneene. 134
10.7 Dubintiv-Johnsontiv syndrom

a Rotorttv syndrom .........cceceevveveniniencneneene. 134

10.8 WilSonova nemoc ...........cccecevverveeveerennennennenenne 134

10.9 NAdOTY JAter ..ocveeveeieceieieieeieeeee e 134

10.10 Transplantace jater ..........c.ccecevereevereeseeennnne 135

11 Onemocnéni gastrointestinalniho traktu

v téhotenstvi (Tomas Binder) ...........ccc...c......... 137
11.1 Fyziologické zmény gastrointestindlniho
traktu v tEROtenStVI «..o.evvevveveiniiciicrcceee, 137
11.2 Gastroezofagealni reflux ........cccccovvvecveverennnne. 137
11.3 ODSHPACE .evovveeieeieneeeiienieie e eeeee e 138
114 Prijem ...cccocovevenieeniniiieieeneeeeceeee e 139
11.5 Hemoroidy .....ccceeeevererierieerienieeeceenieneeeenenne 139
11.6 Akutni bfisni pfihody .....ccccocevveeveriniieiinenee 139
11.6.1 Stanoveni diagnozy ...........ccceeceeueeee. 140

11.6.2 Zakladni pravidla Iécby ..................... 141



8  Nemoci v tehotenstvi

11.7 Apendicitida .......cccevieieiiiniieieieeeeee e
11.8 Divertikulitida a Meckeluv divertikl ................
11.9 Stievni ObStruKCe .......ceevvveevieerieiiicieccreeereene
11.10 Zanétlivd onemocnéni stiev v téhotenstvi ......
11.11 Viedova choroba zaludku .........c..cccoeevvernrennenn.
11.12 Nemoci ZIuCniku ........ccceevveviervieiieieeniiennene
11.12.1 Cholelitiaza
11.12.2 Akutni cholecystitida ............c.c........
11.12.3 Choledocholitiaza ............cccocevvennnnn.
11.12.4 Lécba onemocnéni zlu¢niku
V tEhOteNnStVL ..oovvveveieeiiciieiieieeee
11.13 Nemoci pankreatul .........ccecceveeeveneneeieenenens
11.13.1 Akutni pankreatitida ............ccc........
11.13.2 Chronicka pankreatitida ..................
11.13.3 Nadory pankreatu ...........cc.cceeveuenenn
11.13.4 Té&hotenstvi po transplantaci
PANKIeatu ......cccevveveeevenienienieieniene
11.14 HEINI® ..oocvvieeiieiieciieeeeeeee e

12 Onemocnéni respiracniho traktu v pribéhu
téhotenstvi (Tomds Binder) ............ccccceeueeeeenn.
12.1 Fyziologické zmény respiracniho traktu
v prub&hu tEhotenstvi ........ceeveeeereerierieieennennen
12.2 Asthma bronchiale .........c.coccceenenenenecencnnens
12.3 Tuberkuldza .........ccooveevvininiiicnincniciecncnnene
12.4 Cysticka fibroza plic
12.5 SarkoidOza ......cccccevevieieininieiiinercreeeeeeine
12.6 PNEUMONIE ....evovvevieiieieeiieiieie et
12.7 ChEIPKA .ooveienieieiiieieetseeeceeee e
12.8 Aspirace zaludecniho obsahu ..........c.cccceeennne
12.9 Plicni embOlie .....cccoovecveiriniiicinincniciecncnene
12.10 Syndrom akutni dechové tisné .......................
12.11 Tokolytika a plicni edém .........ccccveevereeenene.
12.12 Trofoblastickd NEMOC .........cccceeeverveerieieiennns
12.13 Ovarialni hyperstimula¢ni syndrom ...............
12.14 Nemoci pleury .......ccccoeveeeevenineenienieieieniene
12.14.1 Pneumothorax ......c..ccceceevvevecnnennee
12.15 Obstrukéni spankové apnoické pauzy ............
12.16 Plicni cévii NeMOCH ...co.evveveeeriereenieieieenienene
12.17 Transfuzi zpsobené akutni plicni
poskozeni

13 Endokrinni nemoci v téhotenstvi
(Tomads Binder) ...........cccoceeveeceicieceieaieeee,
13.1 Insuficience ptedniho laloku hypofyzy ............
13.1.1 Sheehantv syndrom .............ccevenneee.
13.1.2 Adenom hypofyzy .......cccceceveerennnnnen
13.1.3 Lymfocytarni hypofyzitida ................
13.1.4 Prolaktinom ..........cccceeveevuenvrceiennenne.
13.2 AKromegalie .......cccoceeievieieienieeeieseeeee e
13.3 Diabetes insipidus ........ccocceveerieeerienreieieeene.
13.4 Onemocnéni Stitné€ ZIAZy .........ccccvevverrieveviennnns

13.4.1 Stitna 7laza v t&hotenstvi ................... 159
13.4.2 TyreotoXikOza .......ccccecceverveveniennnneen 160
13.4.3 Tranzitorni hypertyreoidismus .......... 161
13.4.4 Fetalni a neonatalni
hypertyreoidismus ............ccccverveeerenen. 162
13.4.5 HypotyreoidiSmus ..........cccceeerveuencns 162
13.4.6 Hashimotova tyreoiditida .................. 162
13.4.7 Uzly $titné Z1azy ......ccceovvvevenennnnee. 163
13.4.8 Postpartalni dysfunkce §titné zlazy ... 163
13.5 Nemoci pristitnych télisek ........cccccvvevrvrerennene. 165
13.5.1 Homeostaza kalcia v prabéhu
tENOLENSIVI .vvvveeieiieiieieieceeee e 165
13.5.2 Diferenciélni diagnoza
hyperkalcemie .........ccccooeverienennnnen. 165
13.5.3 Primarni hyperparatyreoidismus ....... 165
13.5.4 Hypoparatyreoidismus ...................... 166
13.5.5 Pseudohypoparatyreoidismus ............ 166
13.5.6 OSteoporoza ......c..cecceceveeveevenvenuennenn 166
13.6 Nemoci nadledvin .........cocceovecnicnnecneecns 167
13.6.1 Cushingiiv syndrom ..........ccccecveunnee. 167
13.6.2 Addisonova nemoc ...........cecceeeveuenene 168
13.6.3 Kongenitalni hyperplazie
nadledvin .......cccevveneiienineee 169
13.6.4 Primarni aldosteronismus .................. 169
13.6.5 Feochromocytom .........c..cecceceereennnne. 170
13.6.6 VIrilizace .......cccecvveveveencncnecnnennen 170
14 Diabetes v téhotenstvi (Tomdas Binder) ............. 173
14.1 Rizika pro plod ......cccceeevecieninieieeeceeeeee 173
14.2 Rizika pro matku ........cccoeeveveeiecienienieienieeens 174
14.3 Diabetes mellitus 1. typu ...ccceoveeeeeeveenierieenenne 174
14.4 Diabetes mellitus 2. typu ....c.ceeevverenirienienienne 175
14.5 Lécba diabetu v gravidit€ .........ccceveeieienenncne 175
14.6 Gestacni diabetes mellitus .........c.coceevevveeeuennenne 175
14.6.1 Screening gestacniho diabetu podle
Ceské diabetologické spole¢nosti ....... 175
14.6.2 Lécba gestacniho diabetu .................. 176
14.7 Porodnicka péce o pacientky s diabetem ......... 176
15 Neurologické nemoci v téhotenstvi
(Tomas Binder) ..........cccooveeeeeeeiiiaiieeiieeeeneens 179
15.1 Sclerosis MultipleX ........cccceveriecrenieniecienienienns 179
15.2 Myasthenia gravis ........cceceeereerecrereerenencns 179
15.3 Bolesti hlavy .....ccccoceveviiiiiiniiiieiceieieee
15.3.1 Migréna
15.3.2 Tenzni bolest hlavy ........cccocvevennen. 181
15.3.3 Diagnostika a management 1éCby
bolesti hlavy .....cccccoeevecievieniiieiee, 181
15.4 EPIIePSi€ c..ooveueeeeeeiieieieiirieieeesese e 182
15.5 EKIampPSie ...cc.eovvevviriieiiniiniieieniceeeienieeeeieniee 183
15.6 Mozkova ptihoda ........cccoeceveviniiniiniiieienee 183
15.6.1 Hemoragicka mozkova piihoda ........ 184



Obsah 9

15.6.2 Ischemicka mozkova piihoda ............ 184
15.6.3 Tromboza mozkovych vén
a mozkovych sintl ........ccceevevervennnnnen. 184
15.7 NEUIOPALIC ...cvovvreereeieiieiieierieeieeieeie e sie e 184

16 Nemoci uropoetického systému v téhotenstvi

(Tomads Binder) ...........cccococvieeeeiiiiiieeeiaeeeenen... 187
16.1 Fyziologické zmény v t€hotenstvi ................... 187
16.2 Stanoveni diagndzy renalniho onemocnéni

V AENOLENSIVI .oovvieieiiiiieiieieieeeceee e 187

16.3 Nemoci vyvodnych cest moCovych ................. 188
16.3.1 Asymptomaticka bakteriurie ............. 188

16.3.2 Cystopyelitida ......cccceceverirveniennnen. 188

16.3.3 Nefrolitidza ........ccccevvevveevenenieenennne 189

16.3.4 Hydronefroza ........ccccoevveveieniennnnnen. 189

16.4 Akutni selhani ledvin
16.5 Chronicka onemocnéni ledvin v t€hotenstvi .... 190
16.5.1 Planovani t€¢hotenstvi .........c..ccceeeee. 190
16.5.2 Antenatalni screening ...........cccceeue.ee. 190
16.5.3 Management péce o t¢hotné
s chronickym onemocnénim ledvin ... 191
16.6 Nemoci vedouci k akutnimu selhani ledvin ..... 191
16.6.1 Akutni t¢hotenska steatoza jater ........ 191
16.6.2 Idiopatické poporodni selhani ledvin 191
16.6.3 Atypicky hemolyticko-uremicky

SYNAIOM ..ot 192
16.7 Nemoci postihujici glomeruly ...........ccccevuennen. 192
16.7.1 IgA nefropatie .........cccceverveveviennnne. 192
16.7.2 Akutni a chronicka
glomerulonefritida .........ccccocevieennene 192
16.7.3 Lupusova nefritida a dalsi
kolagenozy .......cccecevceevenenieieninnne 192
16.7.4 Fokalni segmentalni glomerularni
nefrosklerdza ..........ccoceeveevveveiennnnene 193
16.7.5 Diabeticka nefropatie ..........ccceceneeee. 193
16.7.6 Ostatni onemocnéni glomerult ......... 194
16.8 Dédi¢na onemocnéni ledvin .........cccocceveevennne 194
16.8.1 Polycysticka onemocnéni ledvin ....... 194
16.8.2 Hereditarni nefritida .........c.cccecernenee 195
16.9 Ostatni nemoci ledvin .........ccocoeevecieneeveciennens 195
16.10 Téhotenstvi u dialyzovanych Zen ................... 195
16.11 Téehotenstvi u Zen po transplantaci ledvin ...... 195

17 Systémové autoimunitni a revmatoidni
nemoci v téhotenstvi (Tomas Binder,

Dalibor JIek) .........cccceeeeeeveiiieiiiieieeeiieeeeeenn 199
17.1 Antifosfolipidovy syndrom ..........c.cccccuvveuennnnee 199
17.1.1 HiStOTIC ..ouveveviiereeieiinieiceeieeieseeeennn 199
17.1.2 Epidemiologie ......cccocevvrvieruenernnee. 200
17.1.3 Patogenetické poznamky ................... 200

17.1.4 Diagnosticka kritéria
antifosfolipidového syndromu .......... 201

17.1.5 Reprodukéni a porodnické formy

antifosfolipidového syndromu .......... 204
17.1.6 Klinicky obraz antifosfolipidového

syndromu mimo graviditu ................. 205
17.1.7 Katastroficky antifosfolipidovy

SYNAIOM ...t 206
17.1.8 Lécba antifosfolipidového

syndromu v t€hotenstvi ..........c.cc..... 206
17.1.9 Prognéza t€hotnych

s antifosfolipidovym syndromem ..... 207

17.2 Systémovy lupus erythematodes ...................... 208

17.2.1 Klinické pfiznaky ........ccccecevereeennenne. 208
17.2.2 Vztah nemoci a te¢hotenstvi ............... 208
17.2.3 Vzplanuti nemoci béhem

tEhOtENSIVI ..ovveeeiiiciciccrcccece

17.2.4 Matetska prognoza
17.2.5 Prognoza téhotenstvi a fetalni

VYSIEdKY .oovieiiiieieieeee e 209
17.2.6 Neonatalni lupus erythematodes ....... 210
17.2.7 Doporucena vysetieni a laboratorni
EESTY weeeerieieie ettt 210
17.2.8 Lécba systémového lupus
erythematodes v t¢hotenstvi .............. 210
17.3 Revmatoidni artritida ..........ccceceeveevienieeeiennne. 211
17.3.1 Etiologie a patogeneze ..........c.ccc.e..... 211
17.3.2 Klinické pfiznaky a pribéh
NEMOCT .evivinieiieierienieteeeeneeeeeeee e 211
17.3.3 LECDA oot 211
17.3.4 TEhotenstvi .c..ccceevvevveeeereenieiecrennne 212
17.4 Ankylozujici spondylitida — Bechtérevova
DEITIOC .eeviiiiinieiietieteeeee ettt enesae e ene e e 212
17.4.1 Etiologie ...cccevveveeieniirieieniceeeieiee 212
17.4.2 Klinické pfiznaky ........cccooevrveeriennnnne. 212
17.4.3 LECDA .eoveineeieeeieeeeec e 213
17.4.4 TEhOtensStVi ....ccceevvevveerenienieieenienne 213
17.5 Nediferencované nemoci pojivové tkané ......... 213
17.6 Sjogrentiv Syndrom ...........cceceeeververeeeeenennne 213
17.7 SKIerodermie ..........ccccceirevveerenenvenueenenenns 213
17.7.1 Epidemiologie a etiopatogeneze ....... 213
17.7.2 Klinické pfiznaky ........cccocvrvveeennnne. 214
17.7.3 Diagnostika ........ccccceeceevienrieeieninnens 214
17.7.4 LEEDA woveeeeeeeeeeeee e 214
17.7.5 TENOtENStVI ..ceeveveieieieieieeeeeenee 215
17.8 Polymyozitida a dermatomyozitida ................. 215
17.9 Systémové nekrotizujici vaskulitidy ................ 215
17.9.1 Takayasuova arteritida ...................... 215
17.9.2 Granulomatoéza s vaskulitidou ........... 216
17.9.3 Mikroskopicka polyangiitida ............ 216
17.9.4 Syndrom Churga-Straussové ............. 216
17.10 Behgetova nemoc .........cccceeeveevieenieenvenveenenns 216

17.11 Prehled antirevmatickych 1é¢ebnych
prostfedki a jejich pouziti v t€¢hotenstvi ........ 216



10  Nemoci v téhotenstvi

18 KozZni nemoci v téhotenstvi (Tomas Binder) .....
18.1 Imunologické zmény v téhotenstvi
18.2 Fyziologické zmény v t€hotenstvi
18.3 Preexistujici kozni nemoci a t€hotenstvi ..........
18.3.1 Nemoci, které se v t€hotenstvi
mohou zlepSovat ........ccceecerceerenennen.
18.3.2 Nemoci, které se v t€hotenstvi
mohou zhor$ovat ........ccceceveveveennnn
18.4 Specifické téhotenské dermatozy .....................
18.4.1 Atopicka te¢hotenska vyrazka ............
18.4.2 Polymorfni t€¢hotenska vyrazka .........
18.4.3 Téehotensky pemfigoid ...........cccocu.....

18.4.4 Intrahepatalni cholestdza t¢hotnych ...

18.4.5 Diferencidlni diagnostika a 1écba
koznich nemoci v té¢hotenstvi ............

19 Psychiatricka onemocnéni v souvislosti
s téhotenstvim (Blanka Vavrinkova)
19.1 Psychosocidlni Stres ........ccoccevveeeenienveiieniennenne
19.2 Psychické zmény v souvislosti s potratem
a porodem mrtvého plodu ........ccccceeveveiennnnnen.
Preexistujici psychiatricka onemocnéni ...........
19.3.1 Depresivni porucha .........cccceceeveennenne.
19.3.2 Uzkostna porucha ............ccccooovveen....
19.3.3 Psychotické poruchy .........cccceveenenee.
19.3.4 Bipolarni afektivni porucha
Psychické poruchy v poporodnim obdobi ........
19.4.1 Poporodni blues
19.4.2 Poporodni deprese ..........cceeveeeeereenee.
19.4.3 Poporodni psychdza ........cc.ccceeveennenee.
Forenzni posouzeni trestného ¢inu vrazdy
novorozence

19.3

19.4

19.5

20 Zavislosti v téhotenstvi (Blanka Vavrinkova) ...
20.1 ALKONOL ..ot
20.2 Opioidy
20.3 Stimulacni drogy ........cceceeeeevenerieienieeieeniene
20.4 Kanabinoidy .........cccceeerieeeiesenieiesieseeeeienene
20.5 HaluCinOZeny .......cccecceeveeieviesieereeenieeneieneens
20.6 Benzodiazepiny ......cccceeeeevevierieeresienieeneiennens
20.7 Barbituraty .......cccooceveeceririerieirienienenieeeesienene
20.8 Ostatni IEKY ....oceevvereieieniinieieneneeeeseseeeeee
20.9 Lécba zavislosti v t€hotenstvi

21 Trauma v téhotenstvi (Tomds Binder) ..............
21.1 Dychaci cesty a dychani ..........cccoevveviieverennnns
21.2 Krevni 0b€h ..o
21.3 Transport do zdravotnického zafizeni ..............
21.4 Vyhodnoceni zavaznosti traumatu
na oddéleni urgentniho pfijmu ........ccoeceeeeennene
21.4.1 Anamnéza ........ccccoceeeveveneerenenennnenn
21.4.2 Fyzikalni vySetieni .........cccccevveeurennne.

21.4.3 Zobrazovaci vysetieni ...........cc.eue.... 246
21.4.4 Laboratorni vysetieni .........c.cccceee.e. 247
21.4.5 Ultrazvukové vysetfeni bfisni dutiny 247
21.4.6 Peritonealni lavaz a laparotomie ....... 247

21.4.7 Vysetfeni intrauterinniho stavu plodu 247
21.5 Porodnické komplikace souvisejici

S TrAUMALEIMN ...ovviiiienieiieicereeeeeicereeeeeene e 249
21.5.1 Abrupce placenty .........ccccevvrveruennne. 249
21.5.2 Ruptura d€lohy .......cccceverircveriienne. 250
21.5.3 PredCasny porod .........cccccevvrieiennnnne. 250
21.5.4 Pfimé poranéni plodu ...........cc.......... 251
21.6 Specifickd poranéni ........c..ccceeeeererenienienenennne 251
21.6.1 Penetrujici poran€ni ...........ccceceenenee. 251
21.6.2 Domaéci nebo sexualni partnerské
NAST oo 251
21.6.3 Kolize motorovych vozidel ............... 251
21.6.4 PAQY .o 252
21.6.5 Poranéni elektrickym proudem ......... 252
21.7 Perimortem Sectio CaeSarea ...........cceceevveruennenne 253

22 Infekéni nemoci v téhotenstvi (Tomas Binder) ...
22.1 Zmény materské imunity v prib&hu

tEROLENSIVI .. 255

22.2 VIiroveé infekce ........ccovveeieievienieienieeieeieieeiene 255
22.2.1 Syndrom ziskané imunodeficience .... 255

22.2.2 Zardénky (rubeola) ........cocerveeuennnne. 256

22.2.3 Cytomegalovirova infekce ................ 257

22.2.4 Plané nestovice (varicella) ................ 257

22.2.5 Herpes SIMPIEX ...ccevvveereeereierenieeene 258

22.2.6 Lidska parvovirova infekce ............... 259

22.2.7 ChEpKa .c.ooveveiriiiiciiinccnccccee 260

22.2.8 Spalni¢ky (morbilli) .......cccceovvueinnnee 260

22.2.9 Ptiusnice (parotitis) .......cceecerveeveneenne. 261
22.2.10 Infekce echoviry ......ccccevcvveeienennne. 261
22.2.11 Infekce viry Coxsackie ................... 262
22.2.12 Infekce lidskym papilomavirem ...... 262
22.2.13 Pravé nestovice (variola) ................. 262
22.2.14 Hepatitida A .....ccccoevieierineeiee, 263
22.2.15 Hepatitida B .......ccccooeeeieniiiee, 263
22.2.16 Hepatitida C .......ccccvvveierieieene, 263
22.2.17 Adenovirové respiracni infekce ...... 263
22.2.18 Détska obrna (poliomyelitis) ........... 263

22.3 Bakteridlni infekce .........ocoveeerirenenieininiene 263
22.3.1 LiSterioza .......ccccecevveeveevvenveeeeenuennenen 263

22.3.2 Borrelidza ......cccoevvevvencnveiciniennennee 264

22.3.3 Infekce streptokoky skupiny B ......... 264

22.3.4 Kapavka (gonorea) ..........cccceeueeevennee. 264

22.3.5 SYfIliS woeoerieeeiee e 264

22.3.6 Stievni infekce .......ccocvvvievierierniennnne. 265

22.4 Parazitarni infekce .........cccocevinieniciniincnennnne 265
22.4.1 Toxoplazmoza .......c.cccccevevvereeruennnenn 265

22.5 Cervikalni a vaginalni infekce ..........cccooeeneee. 266



Obsah 11

23 Oc¢kovani v téhotenstvi (Tomas Binder) ............ 269 25 Sokové stavy v téhotenstvi (Tomas Parizek,
23.1 Obecna pravidla ...........cocovovveeeeveereeeeeeeesennns 269 ROMAN SKULCC) ..o 281
23.2 Piehled vaKCin ......c.coovvvveeiiiiiiiiieeecieee e 269  25.1 Definice Soku, zakladni klasifikace
23.2.1 Zivé virové vakciny .........ccco........ 269 a patofyziologické pozndmky .........cccecevueennene 281
23.2.2 Inaktivované virové vakciny ............. 270 25.1.1 Sympatoadrenalni a neuroendokrinni
23.2.3 Zivé bakterialni vakciny .................... 270 T€AKCE ..vovveiiriieieieeeeeeee e 281
23.2.4 Inaktivované bakterialni vakciny ...... 271 25.1.2 Vybrané fyziologické zmény
23.3 Chemoprofylaxe malarie ...........ccoceeveveruennnne. 271 v t¢hotenstvi s implikaci
pro 16Ebu SOKU ....ovvvveveiiieieieeeee 282
24 Nadorova onemocnéni v téhotenstvi 25.2 Diagnostika SOKU .......ccccveveerieierienieeieieeieeeeene 282
(Michael HalaSka) ............ccccooceveveveninenenannnne 273 25.3 Lécba Soku a specifika jednotlivych typt
24.1 Diagnostika nadorovych onemocnéni SOKU e 283
béhem t€hotenstvi .....cceeevvivvecirnincicircneee 274  25.4 Klinické poznamky k jednotlivym typtim
24.2 Lécebné modality ......ccccoevevvevecncnenienieiniennne 275 SOKU et 284
24.2.1 Operani 1€¢ba ......cccoevvevieeerereiennnne. 275 25.4.1 Hemoragicky S0k ......cccccovevevierirnnne. 284
24.2.2 Systémova 1€€ba .........cccceveuinrrucennene. 275 25.4.2 Sok u embolie plodovou vodou ........ 285
24.2.3 Radioterapie ........c.coceveeveeerrerueeenennes 275 25.4.3 Anafylakticky $0K ......ccocvvevirieinnennn. 285
24.3 Perinatologicka péce 25.4.4 Septicky S0K ....cccoviviriiininiiieiee 287
24.4 Neonatalni a pediatrickd péce .........ccceevuerennnne 276 25.4.5 Obstrukéni S0K ......ccceevvevierinieniinennnes 289
24.5 Gynekologické malignity .........ccccevevveceeniennnnne 276 25.4.6 Kardiogenni $0K .......ccccoocevieiieriennnnne 289
24.5.1 Karcinom délozniho hrdla ................. 276
24.5.2 Nadory vajecnikil .......cccoceevevverennnne. 278
24.5.3 Karcinom vulvy .....c.cocevevineeniennenne. 278
CAST 111

VYBRANE TEHOTENSKE A PERIPARTALNI PATOLOGIE
A JEJICH RESENI

26 Ovarialni torze v priibéhu téhotenstvi
(Tomds Binder) ............ccoccvevceeioeniiiiiaienienen, 295
26.1 Klinické pHznaky ........ccccooevevevieenienenieieenne 295
26.2 Diagnostika
26.3 Lécba
26.4 Obecny doporuceny postup pii diagndze
ovarialni cysty v gravidit® ..........ccoeeveeverrennennenn 295

27 Téhotenstvi v myomatézni déloze

(Tomads Binder) ............cccooeevvevevievianneneeineannnnn 297
27.1 Diagnostika a klinické pfiznaky myomd ......... 297
27.2 Vliv myomd na vysledek t¢hotenstvi ............... 297

27.2.1 Rané t€hotenstvi .......ccceveveveeerennennee 298
27.2.2 Pozdni t€hotenstvi ..........ccccvevvervennenne. 298
27.2.3 Porod ..o 298
27.3 Vliv déloZzni myomatdzy na management
TEROLENSIVI .vevivciiciiricececrecce e 299

28 Ruptura délohy a dehiscence v jizvé
po cisaiském fezu v nasledné gravidité
(Tomds Binder) ............ccoccvevvevieniiiiiaiieneeenenns 301

28.1 Rizikové faktory ruptury d€lohy ...................... 301
28.2 Predikce délozni ruptury ........cccceeevevvererereennene. 302
28.3 Klinicka prezentace d€lozni ruptury ................ 303
28.4 Diagnostika déloZni ruptury ........c..ceceverueennee 303
28.5 Postup u Zen s podezienim na délozni

rupturu pied za¢atkem porodu ...........cceeeenene. 304
28.6 Operacni postupy u Zen se zjiSténou

rupturou d€lohy ......ccecveeveviieieieicieee e 304
28.7 Mozné komplikace ..........cccceeerverieerereniennennn 304
28.8 Perinatalni mortalita a morbidita

v souvislosti s rupturou délohy ............cccceueee. 305
28.9 Stanoveni rizika rekurentni délozni ruptury .... 305
28.10 Postup pfi nasledné gravidité .............coc......... 305
28.11 Antepartalni dehiscence jizvy

po piedchozim cisaiském fezu ............c.c........ 305

29 Diagnostika a 1é¢ba akutniho postpartalniho

Zivot ohroZzujiciho krvaceni (7Tomdas Binder) ..... 307
29.1 Definice postpartalniho zivot ohrozujiciho
KIVACENT ..o 307

29.2 Etiologie postpartalniho krvaceni .................... 307



12 Nemoci v téhotenstvi

29.3 Organizac¢ni opatieni pii postpartalnim

30 Diagnostika a management p¥i poruchach

KIVACENT .ot 308 placentace (Petra Hanulikova,
29.4 Stanoveni diagndzy a lokalizace zdroje Ladislav Krofta) .........cccovceeeeeveieeieieneeieene 317
KIVACENT ..o 308  30.1 Placenta pra@via .......c.coceeceeeevevereereeerrenienuenens 317
29.5 LECebNE POSUPY ..eovververveeiiieniieienienieeienieniens 309  30.2 Placenta acCreta .........coceeveeeeerveneeeeenrenieneeneas 317
29.5.1 Neodkladné kroky po stanoveni 30.3 Rizikoveé faktory .....c..ccccevvereevenenenieienceenen 318
dIagNOZY .ovveeeeieeeeeeeee e 309  30.4 Prenatalni diagnostika invazivni placentace .... 319
29.5.2 Odstranéni pfic¢iny krvaceni .............. 309  30.5 Management péce o pacientky s podezienim
29.5.3 Nefarmakologické konzervativni na poruchu placentace ..........ccceeevveereererseeennnne. 325
1é¢ebné postupy pii hypotonickém 30.5.1 Casovéani porodu ..........cccccooeevvereeec. 325
krvéceni jinak intaktni d€lohy ........... 310 30.5.2 Volba operacniho feseni .................... 325
29.5.4 Semikonzervativni operacni
PESTUPY e 311
29.5.5 Radikalni operacni feseni —
hysterektomie .........cc.ccoevevecverrenennen. 314
29.5.6 Farmakologické 1é¢ba postpartalniho
Krvacend ..o 314
CAST IV
APENDIX

31 Farmakoterapie v téhotenstvi

(Tomas Binder) ..........ccooveeevuveeciieiiieeiiieeeieen, 333
31.1 Specifika farmakoterapie v t€hotenstvi ............ 333
31.2 Posuzovani lékl z hlediska bezpe¢nosti .......... 334
31.3 Pisobeni jednotlivych 18K ........cccceeverveiennenee. 335

31.3.1 Kyselina acetylsalicylova .................. 335
31.3.2 Indometacin a ostatni nesteroidni
antirevmatika .......c..coceveeiveneneninene. 335
31.3.3 Antibiotika a antiinfek¢ni 1éky .......... 335
31.3.4 Antikoagulancia ..........ccceceverveeenenne. 336
31.3.5 Antiepileptika .....c.ccocereeenieriniiinenne 336
31.3.6 Antihypertenziva .........ccccceceeveeruennnne. 336
31.3.7 Ostatni 18Ky ...ccooeereeireiieceene 336
Piehled pouzitych zkratek .................c.cccoooiiiiiiiiiiinin,
REJSEFTK ...ooveeieniiiiee e
SOUNIN ..o

SUMIMATY ..oooiiiiiiiiiiiiieeeeee ettt s esneeeens

31.4 Rady t€hotnym pfi 1écbe ,,banalnich® infekci

a stavll v prub&hu téhotenstvi ..........ccoceeveennne. 337

31.4.1 Nachlazeni a virdzy hornich cest
dychacich ......cccovevievinininieiee, 337
31.4.2 Drazdivy kasel ........cccoceveevinencnnnenne. 337
31.4.3 Produktivni kasel ...........ccccererinennee. 337
31.4.4 RYMA oo 337
31.4.5 Bolest v Krku ....ccoeoevvivieiiininiiieins 338
31.4.6 Nauzea a zvraceni .......c.ccceecevverueenee. 338
31.4.7 Prijem ...c.cocoocevevveiniinieiecncsenieenens 338
31.4.8 MoCOVE ObLIZE ...ccvevvveveiieiiieieennne, 338
31.5 Leécivé byliny v t€hotenstvi ........cccceceeveeveeennenee. 338
31.6 Praktickd doporuceni .......c.ccccceveevevienieniennnnn. 340
....................................................................................... 343
....................................................................................... 349
....................................................................................... 361
....................................................................................... 363



Je tomu jiz 50 let, kdy profesor Fuchs vydal monografii
Nemoci v tehotenstvi, ve které se jako prvni pokusil
shrnout nemoci ze vSech medicinskych oborti a ukazat,
jaky je jejich vliv na prab¢h téhotenstvi a vyvoj plodu.
Od té doby ud¢lala medicina nesmirny pokrok a tento
pokrok se nevyhnul ani tradiénimu oboru, jakym je po-
rodnictvi. Nesmirny pokrok neonatologie umoznil pte-
zivani i extrémné nezralych novorozenci. Prohloubila
a zintenzivnila se spoluprace neonatologti s porodniky.
Vzniké obor perinatologie a vznikaji perinatologicka
centra. Zavadi se systém transportu ,,in utero®, ktery
do téchto pfistrojoveé a personalné¢ vybavenych center,
a tak poskytovat zenam i jejich novorozencim $pic-
kovou péci. To se projevilo brzy na perinatologickych
vysledcich a Ceské republika vykazuje jiz fadu let jednu

Porodnictvi si 1ze v dnesni dobé jen tézko piedstavit
bez ultrazvuku, ultrazvuk se stal zakladni vySetfovaci
metodou oboru. Vyrostly generace odborniki speciali-
zujicich se na ultrazvukovou diagnostiku a to spolu se
stale vykonnéjsimi a sofistikovanéj$imi pfistroji dalo
vznik oboru feto-maternalni mediciny. V soucasnosti
jsme schopni mnohem dfive a pfesnéji odhalit odchylky
vyvoje plodu in utero, a tak v¢as terapeuticky zareagovat.

Nastaly také zasadni zmény ve spolecnosti. Padl
totalitni komunisticky rezim. Doglo k rozd&leni Cesko-

Uvodni slovo

slovenska, vstoupili jsme do Evropské unie a NATO.
Oteviel se nam svét. Uéast na zahrani¢nich kongresech
a stazich na pfednich svétovych pracovistich prestala
byt zélezitosti jen pro vyvolené. Diky internetu mame
pristup k zaplave informaci a diky socialnim sitim mu-
zeme snadno navazovat kontakty.

Spolecenské zmeény samoziejmée zasahly nejenom
odbornou vetejnost, ale predevsim béznou populaci,
a tedy 1 nase potencialni pacientky. Rodicky jsou vice
emancipované, informované a stale vice se dozaduji
svych prav. Obor na to musel reagovat. V naprosté veét-
$in¢ porodnic se vychazi pokud mozno v§emozné vstfic
pozadavkim rodicek, Gicast osoby blizké u porodu, sys-
tém roaming-in jsou jiZ naprostou samoziejmosti. Em-
paticky pfistup a srozumitelnym, ale vycerpavajicim
zpusobem informovana rodicka namisto pfikaznického
zptisobu vedeni porodu, zavedeného v Sedesatych letech
minulého stoleti., by mély vést ke zlepSeni atmosféry
na porodnim sale ¢i na porodnim pokoji.

Co ale zustava stale, je kladeni dirazu na vysokou
profesionalitu a vysokou odbornou troven jak 1ékard,
tak porodnich asistentek. Do tohoto kontextu zapadaji
i znalosti o vzajemné interakci téhotenstvi a jednotli-
vych nemoci a feSeni t¢hotenskych a peripartalnich pa-
tologii. K tomu by autofi této publikace chtéli ptispét.

doc. MUDr. Tomas Binder, CSc.
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Hyperemesis gravidarum

Incidence onemocnéni se pohybuje mezi 1-20/1000
téhotenstvi. Pfiznaky nastupuji v prubéhu prvniho tri-
mestru, obvykle mezi 4.—10. tydnem t¢hotenstvi. Mno-
hem sporadictéjsi vyskyt onemocnéni je popisovan
az do 20. gestacniho tydne. V dnesni dobé€ jsou tézké
formy hyperemesis gravidarum skute¢n¢ velmi vzacné
(asi 0,5 % vsech téhotnych), av§ak v dobé pied druhou
svétovou valkou dosahovala frekvence hyperemeze
az 10-20 %.

1.1 Etiologie

Pfi¢ina onemocnéni neni znama. Cela fada autord fadi
téhotenskou hyperemezi mezi psychosomatické one-
mocnéni. Pro tuto teorii sveédci to, ze pii zméné prostiedi
(napf. hospitalizaci) pfiznaky onemocnéni u nékterych
pacientek velmi rychle mizi a znovu se objevuji po na-
vratu domd, nebo skute¢nost, Ze onemocnéni postihuje
vice bulimi¢ky a Zeny s anamnézou lé¢ené mentalni
anorexie.

Tomas Binder

Logicky se zda, Ze svou roli v etiologii onemocnéni
budou mit i matefské hormony (tab. 1.1). Vrchol nauzey
a zvraceni se obvykle objevuje v dobé, kdy se zvySu-
ji hladiny lidského choriového gonadotropinu (human
chorionic gonadotropin — hCG) a estrogenti. Tuto teo-
rii podporuje skutecnost, ze kutacky, které maji nizsi
hladiny estradiolu, timto onemocnénim trpi mnohem
méng¢ Casto.

1.2 Rizikové faktory

Mezi rizikové faktory fadime anamnézu onemocnéni
v minulé gravidité, psychiatrické onemocnéni, hyper-
tyreoidismus, molarni t¢hotenstvi, preexistujici diabetes
mellitus, vicecetné t€hotenstvi, multiparitu, obezitu, ne-
chténou graviditu, napjaté rodinné vztahy a bulimii. Byla
publikovana i souvislost mezi infekei pyloru Helico-
bacterem pylori a hyperemezi. Nékteré studie uvadeji

Vv

jako rizikovy faktor rovnéz Zenské pohlavi plodu.

Tab. 1.1 Pohlavni hormony a endokrinni faktory souvisejici s hyperemesis gravidarum

Faktor Zména
Pohlavni hormony

estrogeny zvysené
progesteron zvyseny

Endokrinni hormony

tyreostimula¢ni hormon a tyroxin

zvysend aktivita

hypotalamo-pituitarni-adrenalni osa

zvysena aktivita

lidsky rastovy faktor

abnormalni koncentrace

prolaktin

abnormalni koncentrace
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1.3 Klinické priznaky

Onemocnéni se projevuje tézkou nauzeou a zvracenim,
které zen€ znemozni piijem jakékoliv stravy a tekutin.
Dehydratace organismu, zndmky malnutrice, signali-
zované hmotnostnim ubytkem ¢i stagnaci hmotnostni
ktivky, a v nékterych pfipadech i znamky metabolic-
kého rozvratu jsou diivody k nezbytné hospitalizaci
pacientky. Jedna se o vystupiiovani pfedchoziho sta-
vu. T€hotna trpi té€zkou nauzeou a zvraci po cely den.
Protoze nemuiZe piijimat potravu ani tekutiny, dochazi
k porucham latkové vymény a k porucham vnitiniho
prostiedi, ke ketoaciddze, dehydrataci a ztratam hmot-
nosti. ZvysSuje se koncentrace moci, objevuje se pro-
teinurie. V krevnim obraze se zvysuje pocet erytrocytil
a koncentrace hemoglobinu. Ztraty kyseliny chlorovo-
dikové zpuisobuji hypochloremii a alkalozu. ZvySsuje se
hladina nebilkovinného dusiku. Po del$im hladovéni
vznika porucha metabolismu bilkovin, hypoproteinemie
a hypoglykemie. Jako projev poruchy funkce jater se
objevuje ikterus a hyperbilirubinemie. Casté zvraceni
muze vést k erozi zaludeéni sliznice, ve zvratkach se
objevuje krev.

1.4 Diagnostika

Stanoveni diagnoézy se opira predevsim o klinické pii-
znaky. Ackoliv standardni diagnosticka kritéria nejsou
striktné stanovena, obecné jsou akceptovany tyto klinic-
ké ptiznaky: tézka pretrvavajici forma zvraceni bez jiné
prokazatelné pficiny, prokazatelné hladovéni, obvykle
provazené ketonurii, s prokazatelnym akutnim ubytkem
hmotnosti (> 5 %).

Témei u 50 % hospitalizovanych pacientek nalezne-
me elevaci jaternich enzymiti. Hodnoty aminotransferaz
jsou zvySené na dvojnasobek az trojnasobek normalnich
hodnot, ale v drtivé vétsing ptipadd neptesadhnou hra-
nici 5 pkat/l, alkalicka fosfataza byva oproti normalu
zvysena priblizné dvojnasobné. Mirné zvysena byva
také koncentrace pfimého i nepfimého bilirubinu. Sé-
rova amylaza a lipaza mohou dosahovat az pétinasobku
normalnich hodnot.

Biopsie jater rozhodné neni indikovana, potencialné
prichazi v uvahu k vylou€eni jinych zavaznych jaternich
onemocnéni. Vysledky provedenych biopsii u hyper-
emesis gravidarum vykazuji normalni histologicky na-
lez, ptipadné zndmky lehké cholestazy.

1.5 Diferencialni diagnostika

V prvé tadé je tieba vyloucit benigni nekomplikované
téhotenské zvraceni (vomitus matutinus). Ze zavazné;j-
$ich nemoci prichazi v ivahu viedova choroba zaludku,
gastroenteritida, virova hepatitida, migren6zni bolesti
hlavy, diabeticka ketoacidoza, zanéty vyvodnych cest
mocovych, nefrolitiaza, hypertyreoidismus nebo i ova-
rialni torze.

Nemoci prichazejici v uvahu pii diferencialné dia-
gnostické rozvaze jsou uvedeny v tabulce 1.2.

1.6 Lécba

Lécbu lze rozdélit na nefarmakologickou a farmakolo-
gickou. Z aktudlniho pfehledu v Cochranové databazi
vyplyva, Ze pti 1é¢be nauzey a zvraceni v ¢asnych fazich

Tab. 1.2 Diferencialni diagnostika nauzey a zvraceni v téhotenstvi

+ gastroezofagedlni
reflux

+ pepticky vied

+ ileus

+ pankreatitida

- apendicitida

+ hepatitida

+ Zlu¢nikové obtize

+ pyelonefritida

- torze ovaria

« Addisonova
nemoc

+ komplikace
diabetu

+ nadory CNS

+ pseudotumory
mozku

«+ abnormality
vestibularniho
aparatu

Poruchy Urogenitalni Metabolické Neurologické Poruchy souvisejici
gastrointestinalniho poruchy poruchy poruchy s téhotenstvim
traktu

« gastroenteritida + nefrolitidza + hypertyreoidismus | « migréna « preeklampsie

+ HELLP syndrom

« akutni steatoza
jater

HELLP - hemolyza, zvyseni jaternich enzymd, trombocytopenie (haemolysis, elevated liver enzymes, low platelets)
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téhotenstvi neni zadna jednotliva lé¢ebna metoda nad-
fazena jiné.

1.6.1 Nefarmakologické metody lécby

Nefarmakologické intervence spocivaji v doporucenich
vyvarovat se ¢ichovych vjemt vyvolévajicich nevol-
nost, jako jsou parfémy, kouf, rizné zapachy z tepelné
pfipravovanych potravin nebo chemickych latek. Byly
publikovany studie, v nichz bylo prokazano, ze zadna
téhotna s vrozenym deficitem ¢ichu netrpéla téhoten-
skym zvracenim, natoz hyperemezi.

Podobneé jako ¢ichové vjemy mohou vyvolat nauzeu
a zvraceni i n¢ktera jidla. T€hotna by se méla vyvaro-
vat kofenénych a tu¢nych pokrmt a pfilis nesolit. Vliv
muze mit rovnéZ mnozstvi pozité potravy, a proto se
doporucuje jist Castéji malé davky potravin s nizkym
obsahem tuku.

Doporuceny jsou multivitaminové piipravky. Zenam,
které trpély hyperemezi v predeslé gravidite, je doporuco-
vano, aby uzivaly multivitaminové piipravky jesté pred
planovanou koncepci. Z prirodnich produktti se v nékte-
rych piipadech osvédcilo podavani zazvoru v krystalické
formé nebo kapslich (4x 250 mg/den p.o.).

Ostatni Casto pouzivané metody, jako je akupunktu-
ra ¢i bandaz zapésti, maji podle Cochranovy databaze
srovnatelné ui¢inky s placebem. VSechny studie popisu-
jici tyto metody uvadéji pomérné velky placebo efekt.
Pouzivani téchto metod nema zadné nezadouci ucinky
na matku ¢i plod.

K velmi rychlému tstupu obtizi velmi casto pfispi-
va i samotna zména prostiedi (napf. hospitalizace), to

vrwe

mocnéni.

1.6.2 Farmakologicka lé¢ba

Podle doporuceni American College of Obstetricians
and Gynecologists (ACOG) je v 1é¢bé hyperemesis gra-
vidarum velmi u¢inné podavani vitaminu B6 (10-25 mg
3—4x denné€ p.o.), piipadné v kombinaci se sedativnim
antihystaminikem prvni generace (prometazin 12,5 mg
3—-4x denné p.o., i.m. nebo rektalne). Tato kombinace
je povazovana v téhotenstvi za bezpecnou.

Pokud tato kombinace nema dostacujici 1écebny efekt
anejsou pfitomny znamky dehydratace organismu, ma-
zeme piidat metoklopramid (Degan) 5-10 mg i.m. nebo
p-o. kazdych 8 hodin.

Jsou-li pfitomny znamky dehydratace organismu, je
nutné neprodlené zahajit infuzni terapii roztoky s pii-
davkem chybéjicich elektrolytt a vitamind a po rehydra-
taci op¢t zkusit 1é¢bu s prometazinem nebo metoklopra-
midem. Tato 1é¢ba samoziejmé vyzaduje hospitalizaci
pacientky:.

V praxi se osvédcilo rovnéz podavani thietylperazinu
(Torecan) 1-3x denné i.m., p.o. ¢i rektaln¢.

Pokud vsechna tato 1é¢ebna schémata selhavaji, coz
se stava jen ojedinéle, mizeme aplikovat metylpred-
nisolon 16 mg kazdych 8 hodin i.v. po tfi dny a dale
pokrac¢ovat v podavani ondansetronu 8 mg. i.v. kazdych
12 hodin po dva tydny. Podavani metylprednisolonu
pred 10. gestacnim tydnem je tfeba vzdy peclive zvazit,
nebot jeho podavani je davano do souvislosti s rizikem
vzniku rozstépu rtu.

1.7 Prognéza onemocnéni

Prognéza onemocnéni pro matku je obecné dobra
a vysledky se nelisi od vétSinové populace tehotnych.
Zcela ojedingle byly popsany ptipady krvaceni z erozi
gastrointestinalniho traktu, ruptury jicnu, pneumotho-
raxu, selhani ledvin a u zen alkoholiCek s deficitem
vitaminu B6 i Wernickeovy encefalopatie.

U plodu je z hlediska vysledku t¢hotenstvi prognéza
rovnéz obecné dobra, pokud se s 1é¢bou hyperemesis
gravidarum zac¢ne ihned po objeveni se prvnich pfizna-
ki onemocnéni. Nekteré studie u tézsich piipadd one-
mocnéni uvadéji nizsi porodni hmotnost novorozenct
a zvySené riziko rustové restrikce plodu (fetal growth
restriction — FGR), preeklampsie, pred¢asného porodu
a abrupce placenty. Tyka se to pfedevsim ptipadd, kdy
k manifestaci onemocnéni doslo v druhém trimestru
gravidity. S nemoci neni spojovano riziko vzniku vro-
zenych malformaci plodu.

Nedavno byla publikovana studie, ktera poukazala
na to, Ze se u déti matek s tézkou formou hyperemesis
gravidarum prokazala niZsi senzitivita na inzulin a vyssi
bazalni koncentrace kortizolu ve srovnani s kontrolami.
Autofi se domnivaji, Ze tyto déti mohou byt v dalsim
zivote ve zvyseném riziku vzniku diabetu 2. typu a kar-
diovaskularnich onemocnéni.
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Ptyalismus je patologicky stav dutiny ustni neznamé
etiologie, kdy slinné zlazy produkuji nadmérné mnoz-
stvi slin. Téhotna ma obtiZe s jejich polykanim, Casto
se neobejde bez ubrousku nebo kalisku, kam nadmér-
né mnozstvi slin vyplivuje. Stav byva spojen s nauzeu
a zvracenim. Sliny obsahuji vétsinou vodu a jen mini-
malni mnozstvi minerald.

Ptyalismus gravidarum patfi mezi pomérné raritni
diagnozy. Muze vymizet po prvnim trimestru, ale miize
téz pretrvavat, nebo se dokonce i horsit v pribéhu celé-
ho téhotenstvi; po porodu spontdnn¢ vymizi. Nadmérné
slinéni mlize v noci ustavat, a proto se myslelo na jeho
psychosomaticky ptvod, neni tomu tak ale ve vSech
ptipadech. No¢ni slinéni vede k porucham spanku, té-
hotna se ¢asto budi a nedostate¢ny spanek vede k jeji
zhorsujici se fyzické i psychické tinave.

Stav neni pro t¢hotnou nebezpecny a nevede ke zhor-
Seni perinatologickych vysledku.
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Ptyalismus

Tomas Binder

2.1 Lécba

Lécba tehotenského ptyalismu ziistava vyzvou. Subjek-
tivné€ se nepiijemné pocity v tistech daji zmirnit cucanim
kostek ledu ¢i zvykanim zvykacky, ale vlastni excesivni
produkece slin se timto zptisobem neovlivni. Néktefi au-
tofi pokladaji tento stav za fyziologicky, nikoliv pato-
logicky. VSeobecné se poklada za prokazané, ze slinné
zlazy jsou pod neuralni kontrolou a parasympatikus sti-
muluje slinné zlazy k nadmérné slinné sekreci. Proto se
v 1é¢b€ doporucuje podavat latky, které tlumi centralni
nervovy systém, jako jsou naptiklad barbituraty a anti-
cholinergika (napft. alkaloidy belladony), jini doporucuji
podavat fosforylované karbohydraty. Z nefarmakologic-
kych zpiisobt 1é¢by je tieba jmenovat hypnozu.

Uspéchy 1é¢by jsou viak spie kazuistické, v sou-
Casnosti neexistuje uspokojivy univerzalné pouzitelny
zpusob lécby tehotenského ptyalismu.

Erick M. Ptyalism gravidarum: An unpleasant reality.
Journal of the American Dietetic Association 1998;
98: 129

Ferreira JN, Hoffman MP. Interactions between deve-
loping nerves and salivary glands. Organogenesis
2013; 9: 199-205
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Preeklampsie a eklampsie

Preeklampsie je pro t€hotenstvi specifické onemocnéni.
Je definovana jako téhotenstvim podminéna hyperten-
ze s proteinurii. Jedna se o vaskulopatii vznikajici na
podklad¢é abnormalniho vyvoje placenty. Klinicky se
zpravidla projevuje az po 20. tydnu gravidity. V dtsled-
ku abnormalni cévni reakce vede k riizné vyznamnému
multiorganovému postizeni.

Podle zavaznosti délime preeklampsii na lehkou
a téZkou formu a podle doby vzniku na ¢asnou for-
mu, kterd se manifestuje pied 34. gestatnim tydnem,
a pozdni formu, ktera se manifestuje po 34. gestaénim
tydnu. Pozdni forma ma z hlediska perinatologickych
vysledku lepsi prognozu.

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

Tab. 3.1 Rizikové faktory preeklampsie

+ prvni téhotenstvi (kratkd anamnéza nechranéného
styku)

« predchozi preeklampsie

« >10let od posledniho porodu

+ vékové extrémy téhotné

+ body mass index > 35

« pozitivni rodinnd anamnéza preeklampsie
(matka, sestra)

« zachycend hodnota diastolického tlaku = 90 mmHg

+ zachycend proteinurie (orienta¢né na + nebo
> 300 mg/24 hodin)

« vicecetné téhotenstvi

« preexistujici hypertenze

+ preexistujici onemocnéni ledvin
- preexistujici diabetes

- pritomnost antifosfolipidovych protilatek

Tomas Binder

3.1 Preeklampsie
3.1.1 Etiopatogeneze

Etiopatogeneze preeklampsie neni doposud uspokojiveé
objasnéna, tudiz neni znama ani primarni prevence.
Shoda panuje v tom, Ze primarni pfi¢ina je uloZena
v placent¢ a Ze porucha je zaloZena mnohem dfive, nez
dojde k manifestaci prvnich pfiznakd.

Ve vyzkumu patofyziologie preeklampsie doslo v po-
slednim desetileti k nespornému pokroku, presto vsak
zUstava jeji pfesna priCina stale nejasna. Preeklampsie
vznika na zakladé¢ nepfiméfené nebo patologické matet-
ské odpovédi na placentaci. Svou roli zde hraji fetalni
antigeny a imunitni matetskd odpovéd’. Tyto ,,zanét-
livé signaly* vedou k lokalni ischemii, kdy nésledna
reperfuze vede k oxidativnimu stresu a vaskularnimu
poskozeni. Imunologicka reakce neni jen alloimunitni
reakci spusténou reejekei fetalniho allogenniho stépu,
ale fada bun¢k imunitniho systému (cytokiny) disponuje
pleiotropnimi vlastnostmi, jimiz ovliviiuji endotel, hlad-
ky sval a koagulaci a soucasn¢ i dalsi imunitni buiiky.
Nelze tak od sebe oddélovat dvé nejuznavané;jsi teorie
vzniku preeklampsie — vaskularni a imunologickou,
protoze se Gizce propojuji.

B Teorie vzniku preeklampsie

Epidemiologické studie podporuji koncept matetsko-
-fetalni (paternalni) imunologické maladaptace, ktera
centralné dava podnét ke vzniku preeklampsie. Ejaku-
lat v Zenském genitalu vyvola slizni¢ni alloimunizaci
a klasickou zanétlivou odpovéd’. Hlavnim seminal-
nim faktorem se zda byt transformujici riistovy faktor
beta 1 (TGF-B1), ktery zanétlivou reakci spousti. Dojde
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k modulaci imunitni odpovédi, coz je davano do spoji-
tosti s naslednou poruchou placentarniho vyvoje. Tuto
teorii podporuje pozorovani, ze preeklampsie castéji
vznika u zen s kratkou anamnézou nechranéného po-
hlavniho styku, kdy se jesté nestacil projevit protektivni
efekt antigenu vychazejiciho ze spermii, a tak nedoslo
k nastoleni slizni¢ni tolerance.

V prabéhu prvnich tydnt po oplodnéni zac¢inaji cyto-
trofoblastové buiiky migrovat ven z hroti kotvicich klkd,
penetruji trofoblastovy kmen a obklopuji syncytiotrofo-
blast. Dochazi k utvafeni cytotrofoblastovych sloupct
a kmenti. Trofoblastové bunky pokracuji v migraci do
deciduy a kolonizuji placentarni lizko myometria. Po
kontaktu cytotrofoblastovych sloupct se spirdlnimi arte-
riemi pronikaji trofoblastové buiiky do arterii a vytvareji
intraluminalni zatky. Endovaskularni trofoblastové buii-
ky postupné nahrazuji endotel spiralnich arterii a pro-
nikaji dale do medie, kterou destruuji. Vysledkem je
destrukce jak medialni, tak elastické, svalové a neuralni
tkané. Inkorporované bunky trofoblastu pak kompletné
rekonstruuji endotelidlni povrch cév. Tyto fyziologické
zmény vytvareji arteriolarni systém s nizkym odporem
bez vazomotorické matefské kontroly, ktery umoziuje
podstatné zvysit krevni zasobeni vyvijejiciho se plodu.
Cytotrofoblastové zatky mohou béhem casnych stadii
implantace fungovat jako ventily regulujici tok krve
v interviléznim prostoru a chranici embryo pied silnym
matefskym krevnim tokem.

Tento pocateéni uréity fyziologicky stupeii hypoxie
je dalezity pro tzv. pfepinaci mechanismus zvysené pro-
dukce hypoxii indukovaného faktoru 1-alfa s naslednym
trofoblastem zvySenim tvorby nékterych angiogennich
a rastovych faktort. Pfitomnost kontinualniho intervi-
l6zniho toku v prvnim trimestru t¢hotenstvi je spojena
s pozdéjsimi t€hotenskymi komplikacemi. U zdravych
gravidit se ustanovuje kontinualni tok az ve 12. gestac-
nim tydnu.

Hlavni buné¢nou charakteristikou transformace sliz-
nice endometria do decidualni podoby je masivni leu-
kocytarni infiltrace. Proces zacina v lutealni fazi pred
potencialni implantaci. Behem casné gravidity se ute-
rinni NK-bunky (pfirozeni zabijeci, natural killer cells)
shlukuji okolo pronikajiciho cytotrofoblastu. Od dru-
hého trimestru tyto buiiky rychle mizi, coz koinciduje
s cytotrofoblastickou invazi do doby dokonceni placen-
tace okolo 20. tydne gestace. NK-buiiky ovliviiuji nejen
trofoblastickou invazi, ale i vaskularni zmény v placenté
svou schopnosti produkovat cytokiny, které se uplatiu-
ji v angiogenezi a ovliviuji vaskularni stabilitu. Patii
k nim vaskularni endotelidlni rustovy faktor (vascular
endothelial growth factor — VEGF), placentarni riistovy
faktor (placenta growth factor — PIGF) a angiopoetin 2.

Ackoliv na membranach syncytiotrofoblastu chybi
vSechny klasické lidské leukocytarni antigeny (human
leukocyte antigen — HLA) I tfidy s vyjimkou HLA-C, tro-
foblast vylucuje neklasické antigeny HLA-G a HLA-E.
Nepolymorfni HLA-G hraje dilezitou roli v ochrané
trofoblastu pred cytotoxickymi G¢inky NK-bunék. Tyto
buniky na svém povrchu vylu€uji receptory KIR (killer
imunoglobulin-like receptor), které rozpoznévaji moleku-
ly L. tfidy (HLA-A, B, C) jako cilové struktury. Molekula
HLA-G je dulezita pro aktivaci déloznich pfirozenych
zabijec, ale je monomorfni a nemize sdilet zadny part-
nersky specificky signal. Naopak okrsky HLA-C jsou
dimorfni a ovliviiyji rizné receptory NK-bungék.

U lidi existuje velka raznorodost haplotypt KIR,
a protoze HLA-C je polymorfni, kazda gravidita bude mit
rizné kombinace paternaln¢ odvozenych HLA-C a ma-
tefskych receptorti KIR. To vysvétluje, jak je t€hotenstvi
zavislé na jedine¢né parové specifické imunologické in-
terakei s otcovskymi molekulami HLA-C. Matky, kterym
chybi aktivace vétSiny nebo vsech receptortt KIR, jsou
v piipadé, ze plod exprimuje molekuly HLA-C2, ohroze-
ny vy$§im rizikem vzniku preeklampsie. Tato vazba mezi
matetfskymi KIR a trofoblastem nevykazuje znamky ty-
pické imunologické reakce, ale je dikazem, Ze bunky
z imunitniho systému hraji vyznamnou fyziologickou
roli ve vyvoji placenty.

Délozni NK-buiiky jsou v ¢asnych fazich t€hotenstvi
zdrojem decidudlniho interferonu gamma (IFN-y), ktery
ovliviiuje prestavbu spiralnich arterii a reguluje geny, jez
stimuluji produkci alfa-2 makroglobulinu. Ten prostied-
nictvim VEGF pusobi na vazodilataci cév. Do procesu
se zapojuje i indukéni syntetdza oxidu dusnatého.

Odlucovani a apoptdzu syncytiotrofoblastu pozoruje-
me bézné u fyziologického te€hotenstvi. Apoptdza vyvo-
lava kontrolovanou bunéénou fragmentaci, a umoziuje
tim kontinualni obnovu syncytialniho povrchu. Tento
proces je u preeklampsie zvySen a nachazime zvysené
odplavovani ¢asti membran mikroklkil syncytiotrofo-
blastu a elevaci koncentrace volné fetalni deoxyribonuk-
leové kyseliny (DNA) a cytokeratinu v matetské cirku-
laci. Za kauzalni vyvolavatele ischemie a placentarnich
infarktd v etiopatogenezi pozdni formy preeklampsie
jsou pokladany akutni ateroza a tromboza spirdlnich
arteril.

Koordinovany vyvoj stromu fetalniho klku je ne-
zbytny pro plynuly vyvoj a dobry intrauterinni stav plo-
du. Pred viabilitou dochazi k rozvétvené angiogenezi.
Placenta vytvori 10—16 generaci kmenovych klki. Jak-
mile se objevi vitalni znamky, vyvoj placenty pokroci
k vytvoreni velkého poctu termindlnich klkd schop-
nych vymény plynti. Mezi 12.—14. gestaénim tydnem
je dokoncena trofoblasticka invaze. 20. az 24. gestacni
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tyden je pokladan za nejvhodnéjsi obdobi pro posouzeni
kvality placentarni implantace, protoze myometralni
spiralni arterie se transformuji v nizko rezistentni cévy
s vysokym prutokem. To zajisti adekvatni prutok krve
v interviloznich prostorach, kde se odehrava feto-ma-
ternalni vyména.

Tento proces je vice stupiiovité regulovan angiopoe-
tiny VEGF-A a PIGF, ktery je jako jediny produkovan
trofoblastem. Tyto angiopoetiny hraji zasadni roli v pro-
cesu angiogeneze. Proti tomu plsobi angiostatiny — roz-
pustna tyrozinkinaza-1 podobna fms (solubile fms-like
tyrosine kinase-1—sFlt-1), jejiz gen koduje receptor pro
vaskularni endotelialni ristovy faktor 1 (vascular endo-
thelial growth factor receptor 1 — VEGFR-1) — protein,
ktery reguluje proliferaci a diferenciaci bunék.

V prubéhu fyziologické gravidity dochazi k pfimére-
né interakci mezi endovaskularnim trofoblastem a de-
cidualnimi leukocyty a zejména pfirozenymi zabijeci
(NK-bunkami), ktera nasledné vyvola uvolnéni VEGF
a PIGF. Za pfitomnosti zvySeného zanétlivého stresu,
a to i v prubéhu fyziologické gravidity, jsou zvySené
koncentrace volného VEGF dilezité pro zachovani kli-
dového stavu endotelu.

Placentou vytvareny sFItl je antagonistou proan-
giogennich molekul VEGF a PIGF a jeho hodnoty jsou
zvyseny u preeklampsie. Placentarni rtstovy faktor je
esencialni faktor placentarniho vaskularniho vyvoje,
proliferace a vaskularni permeability a prezivani endo-
telidlnich bun¢k. Zvysena koncentrace cirkulujiciho
sFlt-1, proteinu z vaskularniho endotelu placenty, je
spojena se snizenymi cirkulujicimi koncentracemi
volného VEGF a PIGF, coz vede k endotelialnimu
poskozeni. Mira zvySeni sFlt-1 koreluje se zavaz-
nosti preeklampsie. To je v souladu s hypotézou, zZe
naruseni rovnovahy VEGF (PIGF) a sFlt-1 je jednou
z definitivnich patofyziologickych cest vzniku tohoto
onemocnéni.

U gravidit, u kterych nasledn¢ doslo k rozvoji pre-
eklampise a intrauterinni ristové restrikei plodu (intra-
uterine growth restriction — IUGR), byly v prvnim tri-
mestru prokazany snizené koncentrace PIGF a naméfeny
snizené hodnoty dopplerovského méfeni prutoku na ute-
rinnich arteriich. Hodnoty sFlt-1 se v této fazi t€hotenstvi
nelisi od normy.

Tyto nalezy potvrzuji roli decidualnich angiogennich
rustovych faktori, zejména placentarniho ristového fak-
toru, pro fyziologicky vyvoj placenty. V pribéhu fyziolo-
gické gravidity jsou hodnoty sFlt-1do 29.-33. gesta¢niho
tydne stabilni a pak stale rostou az do porodu. Hladiny
PIGF rostou hlavn€ do konce prvniho trimestru, vrcho-
lu dosahuji kolem 29. gestacniho tydne a pak postupné
klesaji.

Zvysujici se pomér sF1t-1/PIGF po 20. tydnu gestace
je znamkou naruSené rovnovahy a slouzi k ¢asné diagnos-
tice preklinickych stadii éasné formy preeklampsie.
K diagnostice pozdni formy preeklampsie, vzniklé po
34. gesta¢nim tydnu, neni stanoveni poméru sFlt-1/PIGF
pro diagnozu jiz tak prukazné.

Oxidativni stres nastupuje v okamziku, kdy tvorba
volnych radikalt (reaktivnich substanci s jednim nebo
vice neparovymi elektrony) piekroci kapacitu anti-
oxidativni obrany. Pisobeni oxidativniho stresu v kri-
tickém obdobi angiogeneze vede k tzv. placentalni
hyporexii a chudé extravilozni trofoblastické invazi
a redukci intervilozniho krevniho prutoku a dysfunkci
placenty. Ackoliv pfi€iny placentarni dysfunkce nejsou
plné odhaleny, vSeobecné je akceptovano, ze stavy
spojené s placentarni dysfunkci jsou charakterizovany
meélkou trofoblastickou invazi a nedostatecnou remo-
delaci materskych spiralnich arterii v prvnim a druhém
trimestru tehotenstvi. To zpsobuje nedostate¢nou pla-
centarni perfuzi v druhé poloving t€hotenstvi.

Endotelidlni dysfunkce je vyrazem excesivni matei-
ské zanétlivé odpovédi na te¢hotenstvi. Imunohistoche-
micky 1ze v matefské krvi prokéazat vice biomarkerd,
napf. pentraxin 3 — (PTX3), jako vyraz endotelidlniho
poskozeni pii preeklampsii a sekundarné pfi rustové
restrikci plodu.

Soucasné literarni poznatky dokazuji, Ze oxidativni
stres prispiva ke vzniku preeklampsie. Podporujicimi
dikazy je poskozeni lipidd, proteinti a DNA oxidativ-
nim stresem v placentarni a matetské krvi, snizena cel-
kova antioxidacni kapacita a nedostatek jednotlivych
antioxidantd.

Vsechny uvedené mechanismy vedou postupné ke
snizeni placentarni perfuze a vysledkem je vznik intra-
uterinni ristové restrikce plodu.

3.1.2 Organové zmény

Z preeklamptickeé placenty dochdzi k uvolnéni endogen-
niho placentarniho toxinu, ktery ptispiva k destrukei
cév terminalniho fecisté parenchymatdznich organt
(jatra, ledviny, plice). Postizen mize byt i mozek. V ja-
trech dochazi k nekrézam jaternich bunck s vyplavo-
vanim jaternich enzymt do ob€hu matky. Snizujici se
pocet trombocytil a elevace jaternich aminotransferaz
v séru jsou prognosticky nepfiznivym znamenim pro
dalsi vyvoj onemocnéni. Pfidruzuje se hemolyticka
anemie. Plné rozvinuté onemocnéni muze vyvrcholit
zachvatem kfeci s bezvédomim — tzv. eklamptickym
zachvatem, ktery muze koncit smrti matky i plodu.
Dalsi zavaznou komplikaci, ohrozujici Zivot téhotné,
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je subkapsularni hematom jater nebo pfimo oteviena
ruptura jater, provazena silnym krvacenim do dutiny
btisni. Tento stav se mnohdy vyvine zcela neoCekavané
a nebyva vzdy v korelaci se zdvaznosti laboratornich
nalezl a dosavadnimi klinickymi projevy onemocnéni.

Hodnoty krevniho tlaku jsou pfi preeklampsii velmi
nestalé. Nepodléhaji zménam denniho rytmu jako za
normalnich okolnosti. Pfi¢iny nejsou zcela objasnény,
jednou z pficin je vSak patrné€ dysbalance poméru vazo-
dilata¢nich a vazokonstrikénich latek. Jiné teorie pred-
pokladaji poruchy v systému renin-angiotenzin nebo
aktivaci sympatiku, vyvolavajici vzestup systémové
vaskularni rezistence.

Celkovy objem cirkulujici plazmy pii preeklampsii
klesa. Urcity stupent hypovolemie piedchazi vzestupu
krevniho tlaku. Hypovolemie je nejspiSe zptisobena
zvysenou permeabilitou cévni stény a sniZujicim se
onkotickym tlakem krve. Tento mechanismus hraje vy-
znamnou roli pifi vzniku otoki a podili se i na vzniku
plicniho edému, ktery mtize v n€kterych piipadech pre-
eklampsii komplikovat.

Pii preeklampsii klesa glomerularni filtrace a klesa
téz samotny prutok krve ledvinami. Snizeni hemody-
namickych parametrd je zptisobeno jednak vazokon-
strikei a redukci cirkulujiciho volumu, ale i zménami
glomerularnich intrakapilarnich bunék — glomerularni
endoteliézou. Tyto zmény vysvétluji snizenou schop-
nost vylucovani sodikovych iontll a sniZzeni objemu
moci — oligurii. Snizena clearance kyseliny mocové
a hyperurikemie jsou povazovany za signifikantni
diagnostické ukazatele. Proteinurie se mize manifes-
tovat relativn€ pozd¢. Jeji mira je v pfimé souvislosti se
stupném zavaznosti poskozeni ledvin a preeklampsie.

PostiZeni mozku je nejcastéjsi pficinou smrti pfi
eklampsii. Primarni vazospazmus vede sekundarné k is-
chemii a krvaceni. V patologickoanatomickém obraze
nachazime kortikalni i subkortikalni krvaceni a mikro-
infarkty, subarachnoidalni krvaceni a edém mozku.

Poruchy hemokoagula¢nich mechanismii se pokla-
daji za charakteristicky znak provazejici preeklampsii.
Vysledky béznych hemokoagulacnich testti jsou u vét-
Siny nemocnych, dokonce i u Zen s eklampsii, normalni
(protrombinovy ¢as — PT, aktivovany parcialni trom-
boplastinovy ¢as — aPTT a koncentrace fibrinogenu).
Specialni vice senzitivni testy (mira koagula¢ni aktivity
faktoru VIII, hodnoty antigenu faktoru VIII, koncentrace
antitrombinu III, stanoveni trombin-antitrombinového
komplexu, fibrinopeptidu A a fibrinovych monomert)
vSak prokazuji aktivaci koagula¢nich mechanismu
u procentualné velkého poctu nemocnych. Soucasné
jsou zvysSené hodnoty fibrin degradacnich produk-
th a D-dimer( jako projev aktivace fibrinolytického

systému. Histopatologickym prikazem jsou depozita
fibrinu, které nachdzime ve zvySené mife u Zen s pre-
eklampsii v placenté, jatrech, ledvinach apod.
Trombocytopenie je zavaznym prognostickym
znamenim progrese onemocnéni. U vice nez 75 %
nemocnych nachdzime poéty trombocyti 150 x 10%/1.
Dokonce u téch nemocnych, u kterych nemoc kulmi-
novala eklamptickym zachvatem, jen asi 20 % mélo
pocet krevnich desti¢ek pod 100 x 10%1. Pokud ale
vySetfujeme Zeny opakované, pozorujeme pozvolny
ubytek trombocytl jiz nékolik tydnl pred manifestaci
klinickych pfiznakd preeklampsie u mnohem vyssiho
procenta zen. Jestlize se pouziji vice senzitivni testy,
prokdazeme u vétSiny nemocnych zvysenou aktivaci
trombocytu jest¢ diive, nez klesne jejich absolutni
pocet. V prubéhu fyziologického téhotenstvi dochazi
ke zvySené biosyntéze prostaglandinii E, (PGE)), které
snizuji agregaci desticek a puisobi vazodilatacné. U pre-
eklampsie dochazi ke snizeni jejich tvorby a naopak se
zvysuje tvorba latek s opaénymi biologickymi vlastnost-
mi (tromboxan A,). PoSkozeni vaskularni endotelialni
vrstvy v systémové a uteroplacentarni cirkulaci hraje
patrn€ hlavni roli v aktivaci desti¢ek a tvorbé fibrinu.

3.1.3 Diagnostika

Onemocnéni ma dvé zakladni diagnosticka kritéria:
hypertenzi a proteinurii vyskytujici se po 20. gestacnim
tydnu. Hlavni diagnosticka kritéria tedy jsou:

e hypertenze (TK 140/90 mmHg a vyssi)

e proteinurie (300 mg/24 hodin a vice)
e cdémy

e piirtstek hmotnosti

Dalsi ptiznaky nejsou samy o sob¢ specifické, ale po-
kud se vyskytnou v kombinaci s hypertenzi a proteinurii,
mohou byt varovanym znamenim dal§iho neptiznivého
vyvoje. Patii k nim cefalea, poruchy vizu, epigastricka
bolest, nauzea a zvraceni, event. oligurie.

V laboratofi v séru (mo¢i) matky nachazime:
vzestup kyseliny mocové (360 umol/l a vice)
vzestup kreatininu

pokles poméru albumin/globulin

vzestup aminotransferaz

vzestup hematokritu

pokles trombocyti

ruzny stupen proteinurie v moc¢i

Jako tézkou (kritickou) formu preeklampsie ozna-
cujeme takovy stupen onemocnéni, ktery napliuje na-
sledujici kritéria:
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krevni tlak 160/110 mmHg ¢i vyssi

proteinurie nad 3 g/24 hodin

znamky eklampsie ¢i jejich prodromti

znamky syndromu HELLP, diseminované intravas-
kularni koagulopatie (DIC), plicniho edému ¢i orga-
nového selhavani

3.1.4 Moznosti prevence a ¢asné
diagnostiky preeklampsie

Prevence preeklampsie neni znama. Podavani kyseliny
acetylsalicylové pii fyziologickém téhotenstvi nema
smysl. Naopak u rizikovych t¢hotenstvi zen s anamné-
zou dvou preeklampsii v pfedchozich téhotenstvich
nebo anamnézou t€z§i formy preeklampsie ¢i syndromu
HELLP v pfedchozim té¢hotenstvi je podavani kyseliny
acetylsalicylové prokazatelné prinosné. Profylaxe musi
byt zahdjena nejpozdéji od 16. gestacniho tydne davkou
100-150 mg/den.

Depistaz preeklampsie se provadi rutinn¢ pii kazdé
navstéve tehotné v poradné métenim krevniho tlaku,
orientacnim papirovym vySetienim vzorku moci a sta-
novenim hmotnostniho pfirtstku.

U rizikovych skupin téhotnych (symptomatické
znamky placentdrni dysfunkce v minulém téhotenstvi,
chronicka hypertenze, chronické onemocnéni ledvin,
autoimunitni onemocnéni a trombofilni stavy, diabe-
tes mellitus) by bylo vhodné provést depistaz na konci
prvniho trimestru gravidity na zaklad¢ stanoveni hladin
PIGF, PAPP-A (pregnancy associated plasma protein A)
a dopplerovské flowmetrie uterinnich arterii.

Diagnostiku ¢asnych forem preeklampsie je doporu-
¢eno provést u identické skupiny rizikové t¢hotnych sta-
novenim poméru sFlt-1/PIGF mezi 20. az 34. gesta¢nim
tydnem. Interpretace vysledkd je dana vyrobcem testu.

3.1.5 Lécba

Vzhledem k zavaznosti onemocnéni je jiz systém pre-
natalni péce uzpusoben k v¢asnému odhaleni prvnich
ptiznakd onemocnéni. Od prvnich prodromt do rozvoje
krize v podobé¢ eklamptického zachvatu uplyne obvykle
14 dnd.

K zakladnim kamentim 1éCby patii:
e vcasna hospitalizace
e uzka spoluprace s internistou

V samotné 1écb¢ se zaméiujeme na:
e |écbu hypertenze
e prevenci kieci

e vyrovnanou bilanci tekutin
e sledovani celkového stavu matky
¢ sledovani funkce fetoplacentarni jednotky

Moznosti 1é€by jsou omezené a stale plati, ze jedi-
nou kauzalni 1é¢bou je véasné ukonceni téhotenstvi.
Indikace k ukonéeni gravidity jsou:
tézka preeklampsie pii 1é€bé
tézka preeklampsie po 34. tydnu gravidity
oligurie < 400 ml/24 hodin
inicialni prodromy eklampsie
znamky plicniho edému
zvySujici se proteinurie
abrupce placenty
priznaky rozvoje diseminované intravaskularni koa-
gulopatie
syndrom HELLP
e cklampticky zachvat nebo nasledné koma
o znamky ohrozeni plodu —akutni ¢i chronicka hypoxie

(kardiotokografie, flowmetrie)

e intrauterinni riistova restrikce plodu

Lécba hypertenze — Lécbou hypertenze se snazime
predejit komplikacim na strané€ matky (nitrolebni krva-
ceni, srde¢ni selhani). Medikamento6zni terapii zahaju-
jeme pii diastolickém TK 95 mmHg. Pozor — vyrazné
snizeni krevniho tlaku miize vést ke snizeni perfuze
v uteroplacentarnim fecisti a k hypoxii plodu. Lécbu
zahajujeme metyldopou (Dopegyt), ktera je pro plod
bezpecna. VEtsinou je vSak nutné k 16¢b¢ piidat kardio-
selektivni betablokatory bez vnitini sympatomimetické
aktivity — metoprolol (Vasocardin), které maji rychly
nastup ucinku. V akutni fazi je mozné pouzit blokatory
kalciovych kanalu, nejCastéji nifedipin (Cordipin). Pii
jeho podani v§ak mize dojit k velmi rychlému poklesu
krevniho tlaku.

Podavani diuretik (napt. furosemidu) neni doporuco-
vano, maji obecné nepfiznivy vliv na placentarni per-
fuzi. Jejich podani je indikovano pouze pfi hrozicim ¢i
vyvinutém plicnim edému ¢i edému mozku.

Lécba zavazné hypertenze 160/100 mmHg a vice spo-
¢iva v i.v. podani dihydralazinu (Nepresol inj. 25 mg)
nebo blokatoru alfa- a beta-adrenergnich receptora la-
betalolu (Trandate inj. 20 ml/100 mg). Nastup ucinku
1ze oc¢ekavat do 20 minut.

Prevence kiefi — U zavazné formy preeklampsie
miZze byt nepodani antikonvulziva hodnoceno jako po-
stup non lege artis. Lékem volby je magnesium sulfu-
ricum. Magnezium relaxuje buiiky hladkého svalstva,
ma hypotenzivni efekt a zvySuje pratok krve ledvinami
a délohou. Podava se i.v. i i.m. v davce az 4 g kaz-
dych 20 minut podle zavaznosti stavu. Pfedavkovani se
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projevi vymizenim reflextl, snizenim dechové frekvence
a oligurii.

Benzodiazepiny (apaurin) podavame i.m. ¢i i.v. pii
rozvoji kiecového stavu v jednorazové davee 10 mg.

3.1.6 Management za porodu
a v Sestinedéli

Pfi kompenzovaném onemocnéni lze vést porod per vias
naturales. Snazime se omezit ¢as aktivniho tlaceni ve
druhé dob¢ porodni. Nutné je zvysené monitorovani sta-
vu plodu (kardiotokografie, STAN), indikace k okamzi-
tému ukonceni porodu cisaiskym fezem jsou volnéjsi.
Pfi znamkach tézké preeklampsie podavame antikon-
vulzni lécbu béhem porodu a minimalné¢ 24-48 hodin
po ném. K prevenci tromboembolickych komplikaci
podavame nizkomolekularni heparin (LMWH).

Vzhledem k cirkulujicim latkdm uvolnénym za po-
rodu z placenty hrozi vyskyt komplikaci i v ¢asném
Sestined¢€li. Nutné je monitorovani tlaku, proteinurie
i laboratornich parametrd. Antihypertenziva snizujeme
postupné. Do domaciho osetfovani zenu propoustime
az za stabilizovaného stavu, zpravidla jiz bez nutnosti
dalsi 1écby, ptfiblizné sedmy den po porodu. Za Sest
tydnti po porodu je indikovano kompletni interni vy-
Setieni.

3.1.7 Komplikace preeklampsie

Zavazné komplikace preeklampsie pfedstavuji:

o cklampsie (nejzavaznéjsi komplikace)

e abrupce placenty

e poruchy hemostazy (diseminovana intravaskularni
koagulopatie, tromboembolicka nemoc)
hepatopatie, syndrom HELLP

encefalopatie — krvaceni do CNS

nefropatie

kardiomyopatie

3.2 Eklampsie

Eklampsie je zachvat tonicko-klonickych kifeci nava-
zujicich na predchozi tézkou nebo superponovanou
preeklampsii a nemajici pficinu v jiné mozkové pato-
logii. Nékteré formy mohou ale vzniknout nahle bez
predchozich klinickych znamek tézké preeklampsie.
Dle Svétové zdravotnické organizace (WHO) patfi
prevalence eklampsie k hlavnim indikatorim kvality

perinatalni péce. Vyskyt zachvati je odlisny v riznych
regionech svéta, v Ceské republice se pohybuje kolem
1 : 2000 teéhotenstvi.

3.2.1 Etiologie

Pfic¢inou eklampsie je zpravidla neadekvatné lécena

¢i nelécena preeklampsie. V patogenezi se uplatiu-

je generalizovany vazospazmus s naslednou hypoxii

a edémem mozku s morfologickymi zménami moz-

kové tkané.
Typicky zachvat ma Ctyfi faze:

e prodromy — dominuje neklid a zaSkuby facialnich
svalli, byvaji pfitomny silné bolesti hlavy, bolest
v epigastriu, nauzea a zvraceni; tento stav muze
trvat nékolik minut

o tonické kie¢e — postihuji piedev§im zvykaci svaly,
svaly hrudniku a branice, nasleduji kiece Sijového
a zadového svalstva a svalstva hornich koncetin
(opistotonus, boxerské postaveni hornich koncetin);
po nékolika vtefinach piechazi stav do faze klonic-
kych kieci

o klonické kieCe — tato faze trva i nékolik minut a je
charakterizovana nekoordinovanymi pohyby celého
téla, zaSkuby

e koma — po skonceni kiecového stavu nasleduje hlu-
boké koéma s mydriazou zornic, hyporeflexii a hlu-
bokym dychanim; koma mutize trvat i n€kolik desitek
minut, po probuzeni ma zena Gplnou amnézii; nena-
sleduje-1i adekvatni 1écba, muze dojit k opakovani
zéachvatu a nakupeni kieCovych period — tzv. status
eclampticus

3.2.2 Diagnostika

Stanoveni diagndzy obvykle necini obtize. Anamné-
za, typické laboratorni zmény, hypertenze, masivni
proteinurie, generalizované edémy, prubeh zachvatu
s tonicko-klonickymi kiec¢emi a naslednym komatem,
oligurie az anurie a nasledna pozachvatova amnézie,
to vSe v kombinaci s pokrocilym téhotenstvim jsou
naprosto specifické znaky pro eklampticky zachvat.
Diferencialn¢ diagnosticky pfichazi do tivahy piede-
vs§im epilepticky zachvat.

3.2.3 Lécba

Na lécbe eklamptického zachvatu se podili porodnik
s anesteziologem. Zakladem 1écby je podani antikon-
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vulzni a antihypertenzni terapie a po rychlé stabilizaci
vitalnich funkci ukonc€eni téhotenstvi. Postup pfi 1écbe
je nasledujici:

e aplikace kysliku

e dva zilni vstupy

e aplikace MgSO, 4-6 g i.v. béhem péti minut

e aplikace benzodiazepint (Seduxen 5-10 mg i.v.) —
1ze opakovat po 10 minutach

antihypertenzni terapie i.v.

permanentni mocovy katetr (bilance tekutin)
nazogastralni sonda

kontinualni monitorovani vitalnich funkeci
monitorovani intrauterinniho stavu plodu

ukonceni t¢hotenstvi
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Syndrom HELLP — hemolyza, elevace jaternich enzymu,
trombocytopenie (haemolysis, elevated liver enzymes,
téhotenstvi. Jedna se o stav vazany na t€hotenstvi, ktery
se objevuje bud’ v kombinaci s klasickymi pfiznaky
preeklampsie (hypertenze, proteinurie, retence tekutin),
anebo, mén¢ ¢asto, bez téchto znamek jako zcela odlisny
klinicky stav projevujici se bolesti hlavy, poruchou vizu,
epigastrickou bolesti, otoky a/nebo nauzeou. Typickym
laboratornim nélezem je hemolyza, elevace jaternich
testll a trombocytopenie. VSechny tyto piiznaky mohou
byt vyjadfeny v riizné mite.

Syndrom HELLP je spojen se signifikantn¢ hor$imi
perinatologickymi vysledky — matefskou a novoroze-
neckou morbiditou a mortalitou. Pies intenzivni vyzkum
je jeho predikce zatim nemozné a diagndza byva sta-
novena az na zaklad¢ klinickych pfiznakd. Kauzalni
lécbou je ukonceni gravidity a symptomaticka terapie
zeny pied porodem a po porodu. Poprvé pojmenoval
HELLP syndrom Louis Weinstein az v roce 1982.

4.1 Incidence

Syndrom HELLP komplikuje pfiblizné 0,1-0,5 % vSech
téhotenstvi a vyskytuje se piiblizné u 10 % zen s téZkou
preeklampsii. Vice nez 90 % vSech piipadt syndromu
HELLP se rozviji pfed porodem, k rozvoji nemoci do-
chazi nejcastéji v obdobi mezi 27. a 37. tydnem gravidi-
ty. Ptiblizn€ 10 % vSech ptipadi se pak rozviji v ¢asném
postpartalnim obdobi, v drtivé vétsiné do 24—48 hodin,
a to vesmes u pacientek s hypertenzi a proteinurii; muze
vSak jit i 0 ndhodny nélez trombocytopenie u zcela asym-
ptomatické pacientky po porodu. Nékteré pripady zejmé-
na postpartalné rozvinutého HELLP syndromu mohou
ve skutecnosti byt jinou trombotickou mikroangiopatii.

Syndrom HELLP

Ondrej Simetka

4.2 Etiologie

Etiologie syndromu HELLP je pravdépodobné shodna
s etiologii preeklampsie, ale neni jasné, pro¢ u nékte-
rych pacientek s preeklampsii dochazi ke vzniku toho-
to syndromu a u jinych ne. Podstatou onemocnéni je
poskozeni endotelu s generalizovanym vazospazmem
v dasledku poruchy cytotrofoblastické invaze do spi-
ralnich arteriol, které vede k poruse remodelingu ar-
terii a cévy zlstavaji vysokorezistentni a nizkokapa-
citni. Generalizovana endotelidlni dysfunkce je pak
pri¢inou klinickych projevt preeklampsie a syndromu
HELLP, protoZe vede k hypertenzi, zvysené vaskularni
permeabilité, zpisobujici proteinurii, a ke koagulopatii.
U pacientek se syndromem HELLP vede vazokonstrikce
a ischemie v disledku trombotické mikroangiopatické
vaskulopatie k jaternimu poskozeni.

Dutvodem insuficientni trofoblastické invaze mohou
byt faktory zevniho prosttedi, faktory genetické a imuno-
logické, ale zasadni pri¢ina mélké trofoblastické invaze
zlstava neobjasnéna.

4.3 Diagnosticka kritéria

Typickym laboratornim obrazem, ze kterého prameni i sa-
motny nazev syndromu, jsou hemolyza (haemolysis — H),
elevace jaternich testi (elevated liver enzymes — EL)
a trombocytopenie (low platelets — LP). Diagnosticka kri-
téria syndromu HELLP jsou definovana ve dvou riznych
klasifika¢nich systémech — Tennessee a Mississippi.
Zavaznost syndromu HELLP nemusi ale plné korelovat
s poctem trombocytil ani s hodnotami aminotransferaz,
koncentrace trombocyti nemusi korelovat s tizi postizeni
jater. Zejména ty ptipady, které se klinicky manifestuji
aZ po porodu, mohou mit Casto tézky a atypicky prubéch.
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Tab. 4.1 Diagnosticka kritéria HELLP syndromu

Klasifikace Tennessee Klasifikace Mississippi

tiida trombocyty (x 10°/1) | AST, ALT (pkat/l) LDH (ukat/I)
trombocyty < 100 x 10%/I I <50 >1,17 > 4,1
AST> 1,17 pkat/l I 50-100 51,17 > 4,1
LDH > 4,1 pkat/I

1 > 150 > 0,69 >4,1

ALT - alaninaminotransferdza, AST — aspartataminotransferdza, LDH - laktatdehydrogenaza

Kritéria jednotlivych klasifika¢nich systému jsou
uvedena v tabulce 4.1. V praxi se Castéji uziva klasifi-
kace Mississippi.

Hemolyza — Hemolyza je zpuisobena mechanickym
poskozenim cervenych krvinek, k némuz dochazi ze-
jména kvili prekazkam v mikrocirkulaci v podobé
fibrinovych depozit. Vyznamnou roli hraje i lokalni
vazospazmus. Pfi rychlém pritoku ¢ervenych krvi-
nek takto postizenym fecistém dochazi k poskozeni
erytrocytt a vznikaji nepravidelné bunky nazyvané
schistocyty, neboli ,,burr cells*. Destrukce erytrocytii
vede k elevaci laktatdehydrogendzy (LDH) a ke snizeni
koncentrace haptoglobinu. Nizka hladina haptoglobinu
je tak velmi citlivym markerem hemolyzy uz pfi jejim
nizkém stupni.

Trombocytopenie — Trombocytopenie je stav cha-
rakterizovany poctem krevnich desticek pod 150 x 10°/1.
K trombocytopenii v ptipadé syndromu HELLP dochazi
na zékladé konzumpce. Trombocyty jsou aktivovany,
adheruji na poskozeny endotel a dochazi ke zkraceni
délky preziti.

Elevace jaternich enzymi — ZvySeni hodnot ami-
notransferaz je dokladem poskozeni membrany jater-
nich bunék. U vétSiny zdravych téhotnych nedochazi
v prub&hu téhotenstvi ke vzestupu hladin jaternich
enzymtl, proto povazujeme za abnormalni jiz hodnoty
> 0,69 ukat/l. Za jasné patologickou je pak povazovana
hodnota 1,17 ukat/l a vyssi.

4.4 Klinické priznaky a pribéh
syndromu HELLP

Diagnostika syndromu HELLP vychazi, obdobné jako
u jinych systémovych onemocnéni, ze sledovani klinic-
kych symptomii a zmén laboratornich hodnot. Zavaz-
nost laboratornich zmén a jejich dynamika predstavuji
zakladni prognostické faktory onemocnéni a predurcuji
1é¢ebny postup.

V popiedi klinického obrazu dominuje téméf vzdy
bolest v epigastriu nebo v pravém podzebii (80-90 %
pripad). Mezi typickeé klinické znamky patii také bolest
hlavy (30-60 %), piiblizné 20 % pacientek trpi poru-
chami vizu. Dal§imi varovnymi pfiznaky jsou nauzea
a zvraceni. Vyznamné jsou i nespecifické ptiznaky po-
dobné virdze, jako jsou unava, slabost, mdloby a bo-
lesti hlavy, tzv. flu-like syndrom. Vlastni manifestaci
choroby mohou predchazet az o n€kolik dnti. Urcity
problém v diagnostice predstavuje skutecnost, Ze u pa-
cientek casto nedojde k rozvoji hypertenze, proteinurie
a otokil, dokud neni onemocnéni v pokro€il fazi. U ¢asti
pacientek se tato klasicka trias nemusi rozvinout viibec.
Hypertenze byva udadvana u 80-85 % pacientek se syn-
dromem HELLP. Na tento syndrom musime pomyslet
nejen v t¢hotenstvi, ale i v casném puerperiu.

Zakladni laboratorni vySetfeni u pacientek s pode-
zfenim na syndrom HELLP jsou uvedena v tabulce 4.2.

4.5 Diferencialni diagnostika

P11 pfitomnosti typickych subjektivnich a objektivnich
potizi té¢hotné (cefalea, epigastricka bolest, nauzea,
poruchy vizu, typické laboratorni nalezy ve spojeni
s graviditou) je stanoveni diagnézy pomeérn¢ snadné.
Je ovSem nutné pomyslet také na jiné choroby, jez
mohou syndrom HELLP imitovat nebo ztézovat jeho
diagnostiku. Nebezpecim u tohoto syndromu je pod-
cenéni prvnich subjektivnich steskl t€hotné, jako jsou
nevolnost, cefalea a epigastricka bolest. Tyto pfiznaky
jsou vSak ve spojeni s graviditou velmi varovné.

4.5.1 Diferencialni diagnostika
trombocytopenie

Trombocytopenii nachazime ptiblizn€ u 7-10 % tehot-
nych zen. Vyskyt nékterych trombocytopenii je spojen
jen s graviditou, jiné se mohou vyskytovat u zen vSech
vékovych kategorii i mimo graviditu.
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Tab. 4.2 Doporucend vysetieni pri podezieni na syndrom HELLP

Vysetieni ve vSech pfipadech s podezienim na HELLP syndrom

+ krevni obraz (hemoglobin, hematokrit, trombocyty)

« celkova bilkovina, albumin

« schistocyty, haptoglobin (je-li toto vysetfeni dostupné)
« stanoveni poméru sFIt/PIGF

+ iontogram, jaterni testy (ALT, AST), LDH, bilirubin, kyselina mocov4, urea, kreatinin

+ koagulogram, vcetné fibrinogenu, antitrombinu Ill a fibrin degradacnich produktt
« proteinurie - orientacni vySetfeni moci a UACR nebo uPCR, event. kvantitativni proteinurie za 24 (12) hodin

Dalsi vysetieni u velmi ¢asnych pfipadii syndromu HELLP (pfed 25. tydnem)

« antikardiolipinové protilatky
+ lupus antikoagulans

Individualné indikovana vysetieni

+ panel hepatitid
- stanoveni arteridlnich plynG apod.

ALT - alaninaminotransferdza, AST - aspartataminotransferaza, LDH - laktatdehydrogendza, PIGF - placentarni rdstovy faktor
(placenta growth factor), sFlt - rozpustna tyrozinkindza-1 podobna fms (solubile fms-like tyrosine kinase-I), uUACR - pomér
albuminu a kreatininu v mo¢i (urinary albumin-to-creatinine ratio), uPCR — pomér celkové bilkoviny a kreatininu v moci

(urine protein creatinine ratio)

Mezi nejcastéjsi pfi¢iny trombocytopenie patii
pseudotrombocytopenie zjisténa in vitro, kam se fadi
i chladova aglutinace trombocytd. Benigni gestaéni
trombocytopenie se vyskytuje az u 5-7 % normalnich
tehotenstvi a nezptisobuje zadné komplikace. Az 15 %
zen s preeklampsii ma rovnéz trombocytopenii, desticky
jsou ale obvykle v mnozstvi nad 50 x 10%1 a vesmés
nejsou spojeny se zménami v koagulaci.
cytopenicka purpura (TTP) a hemolyticko-uremicky
syndrom (HUS), které patii do skupiny trombotickych
mikroangiopatii (TMA). Pro obé onemocnéni je typicka
trombocytopenie, hemolytickd anemie a rizny stupen
postizeni renalnich funkci a centralni nervové soustavy
(CNS). Miize dojit az k multiorganovému selhani.

Mezi dalsi pficiny pak patfi imunitni trombocyto-
penicka purpura (diive idiopaticka trombocytopenicka
purpura, ITP), ktera je autoimunitnim onemocnénim,
pii kterém jsou desticky destruovany protidestickovymi
protildtkami ze skupiny protilatek IgG. Lékem volby
jsou kortikoidy.

Dalsi pfi¢iny jsou vzacné, patii mezi n¢ napiiklad
infekéni a polékové pfic¢iny trombocytopenie (virové
a bakteridlni infekce). Pokles poctu desticek miize byt
vyvolan podanim heparinu (tzv. heparinem indukovana
trombocytopenie).

4.5.2 Diferencialni diagnostika
postizeni jater

Vedle virovych hepatitid je nutno pomyslet na nasledu-
jici onemocnéni.

Intrahepatalni cholestaza téhotnych — Intrahepa-
talni cholestdza téhotnych (intrahepatic cholestasis of
pregnancy — ICP) nebo jinak t€hotenska cholestaticka
hepatoza se vyskytuje az u 1 % t€hotenstvi. Je typic-
k& svédénim ktize, zejména v noci. Pro rodicku neni
onemocnéni nebezpecné, ohrozuje vice plod, zejména
prematuritou a vyss$im vyskytem hypoxickych kompli-
umrti plodu.

Akutni téhotenska steatéza jater — Akutni steato-
za jater v t¢hotenstvi (acute fatty liver of pregnancy —
AFLP) je vzacné onemocnéni vyskytujici se ve tietim
trimestru, jehoz etiologie neni znama, ale v nééem se po-
doba preeklampsii. V literatuie se nékdy vyskytuje pod
nazvem akutni zlutd atrofie nebo akutni tukova metamor-
foza. Jde o onemocnéni spojené s vysokou mortalitou,
podle nékterych starSich studii az 75-85 %. Incidence
je extrémné nizka. Nemoc se projevuje nespecificky
a symptomy nejéastéji zahrnuji nevolnost, zvraceni,
tachykardii, bolesti v pravém epigastriu, nechutenstvi,
bolesti hlavy a apatii. Lécba spo¢iva v rychlém stanoveni
diagndzy a okamzitém ukonceni gravidity, symptomatic-
ké terapii a upravé koagulacnich parametrti. Po porodu
dochazi k uprave stavu vesmés do 48 hodin od porodu.
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4.6 Komplikace syndromu HELLP

Zavaznost syndromu HELLP je patrné z vysokého vy-
skytu matetskych komplikaci, které postihuji Siroké
spektrum organd. Nejcastéji dochazi k hematologicko-
-koagula¢nim porucham a kardiopulmonalnim kom-
plikacim, dale k abrupci placenty a renalnimu selhani,
vyskytuji se i poruchy CNS a zrakové, gastrointestinal-
ni a infekéni komplikace. Postizeni jaterni tkdné mize
vyustit v rozvoj subkapsularniho hematomu, jaterniho
selhani a/nebo ruptury jater.

Diseminovana intravaskularni koagulopatie —
umrti pacientky porucha krevni srazlivosti v podobé
diseminované intravaskularni koagulopatie (DIC) se
vsemi dusledky — krvacenim komplikujicim operacni
a pooperaéni prub¢h, tvorbou hematomt v subfascialni
oblasti nebo v dutiné bfisni s nutnosti opakovanych
operacnich intervenci, event. vznikem subkapsularniho
hematomu jater ¢i intracerebralnim krvacenim.

PostiZeni jater, subkapsularni hematom a rup-
tura jater — I u zen s preeklampsii bez pfidruzeného
syndromu HELLP dochazi k alteraci jaternich funkeci.
Porucha jater vSak zpravidla probiha subklinicky a neni
provazena elevaci sérovych koncentraci LDH a ami-
notransferaz. Pii syndromu HELLP se postizeni jater
manifestuje klinicky, dochazi ke zndmym laborator-
nim abnormalitdm. V jaternich sinusoidach se ukladaji
hyalinni depozita materialu podobného fibrinu. Tato
depozita mohou vést k obstrukci hepatalniho krevniho
ob¢hu a zpUsobit periportalni hepatocelularni nekrézu,
jejiz loziska se mohou postupné spojovat a disekovat
jaterni pouzdro. Napnuti pouzdra mtize podnécovat epi-
gastrickou bolest, kterd je jinak vyvolana ischemickymi
zménami jaterni tkane.

Pfi podezieni na hematom nebo rupturu jater v pru-
béhu téhotenstvi je indikovano ukonceni gravidity cisaf-
skym fezem a explorace dutiny bfisni a jater.

Plicni edém — Plicni edém se vyskytuje az ve 3—6 %
vSech piipadd preeklampsie. Pfi¢inou je hypertenze,
zvySena permeabilita plicnich kapilar, snizeni osmotic-
kého tlaku a nasledny unik tekutin do tfetiho prostoru.
Pro obéh Zeny s preeklampsii je typicka vazokonstrik-
ce, redukce intravaskularniho objemu a retence tekutin
extravaskularng. Zeny s preeklampsii a syndromem
HELLP mohou Spatné tolerovat i relativné maly intra-
vendzni prisun tekutin a velmi rychle mize dojit k roz-
voji plicniho edému. V poporodnim obdobi je snahou
dosazeni negativni bilance tekutin forsirovanim diurézy.

Abrupce placenty — K abrupci placenty dochézi az
u 16 % pripadt syndromu HELLP. Abrupce placenty
u tohoto syndromu a preeklampsie tvofi az 25 % vsech

pripadt abrupci. Pfi¢inou zvySeného vyskytu abrup-

ce placenty u Zen s preeklampsii a pacientek s HELLP

syndromem jsou pravdépodobné trombotické 1éze v pla-
centarnich cévach, které vedou k decidualnim nekrozam

a krvaceni.

Akutni renalni selhani — Ptiblizné 10-20 % tc¢ho-
tenstvi se syndromem HELLP je komplikovano néjakou
poruchou renalnich funkci. K akutnimu renalnimu se-
lhéni dochazi az u 8 % pacientek s timto syndromem.
V laboratornich zménach se selhavani ledvinnych funk-
ci projevuje zejména zvySenim hladin sérového krea-
tininu a urey. U malého poctu pacientek mize renalni
dysfunkce pretrvavat i do obdobi Sestined¢li.
Neurologické komplikace:
¢ Eklampticky zachvat — U pacientek se syndromem

HELLP vznika vzacné¢, jeho vyskyt se udava kolem

1 %.

e Edém mozku — Patofyziologickym podkladem edé-
mu mozku jsou zvySeny intravaskularni tlak, posko-
zeni endotelu a snizeni onkotického tlaku v dasledku
hypoproteinemie. K edému mozku dochézi pravde-
podobné sekundarné na podklad¢ ischemickych zmén
v disledku anoxie u eklamptického zachvatu a nebo
v disledku poruchy autoregula¢nich mechanismu
u zévazné hypertenze.

o Intracerebralni krvaceni — Intracerebralni krvaceni
castéji k nému dochazi praveé u pacientek s hyper-
tenzi, preeklampsii/eklampsii a syndromem HELLP.
Muize byt jak intracerebralni, tak subarachnoidalni.
Nastup piiznak mize byt velmi rychly, vétSinou ale
byva pozvolny. Mezi hlavni pfiznaky patii progresiv-
ni bolest hlavy a fokalni symptom.

Matei'ska mortalita — Matei'ska mortalita byva uda-
vana v ruznych literarnich zdrojich v pomeérné Sirokém
rozmezi 1-24 %. Tento rozdil je dan piedevsim publi-
ka¢nim stafim jednotlivych studii. Soudobé prace hod-
notici matetfskou umrtnost udavaji jeji vysi pii adekvatni
lécbe onemocnéni kolem 4 %. Pfi¢ina tmrti je rozsahla,
casto se jedna o stav, ktery vyvrcholi multiorganovym
selhanim. Nej¢astéj§imi pti¢inami jsou kardiopulmonal-
ni insuficience se srde¢ni zastavou, DIC, syndrom akutni
dechové tisn¢ (acute respiratory distress syndrome —
ARDS), renalni selhéni, sepse, hypoxicko-ischemicka
encefalopatie a ruptura jater. Opozdéna nebo nespravna
diagnoza syndromu HELLP je vétsinou pfispivajici pii-
¢inou poloviny v§ech matetskych umrti.

Zhorsené perinatalni vysledky — Syndrom HELLP
je spojen s vyrazné hor§imi perinatologickymi vysledky,
a to jak ze strany matky, tak ze strany plodu. Zavazné
jsou neonatologicka mortalita a morbidita, které maji
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pfimou souvislost s prematuritou. Perinatalni umrti je
udavano v rozmezi 7,4-34 %, rustova restrikce plodu
s incidenci 38-61 % a pfedcasny porod v 70 % vSech
ptipadl (z toho az v 15 % pied 28. tydnem). Znacna
diference udavanych procent je dana kvalitou péée v da-
ném prostiedi a velmi se 1i§i mezi zemémi s kvalitni
prenatalni péci a zemémi s hife dostupnou péci. Stejné
tak se lisi vysledky v menSich zafizenich a perinato-
logickych centrech schopnych poskytnout komplexni
intenzivni terapii. V¢asnost diagnostiky, aktivni mana-
gement a zazemi zdravotnického zafizeni se bezpochy-
by podileji nejveétsi mérou na kvalité perinatologickych
vysledku.

4.7 Lécba

Vzhledem ke skutecnosti, ze syndrom HELLP, stejné
jako preeklampsie, je podminén pfitomnosti t€hotenstvi
samotného, je kauzalni terapii ukonceni gravidity. Ostat-
ni 1é¢ba ma pouze stabilizaéni a podpirny charakter
a v nekterych piipadech mize vést k tomu, Ze se po-
daii v zajmu plodu oddalit samotné ukonceni gravidity
a pfipravit podminky porodu tak, aby vykon samotny
a pooperacni obdobi probéhly za optimalnich podminek.

4.7.1 Kauzalni terapie

Kauzalni 1é¢bou syndromu HELLP je ukonéeni gra-
vidity, nejlépe v co nejkrat§Sim ¢asovém intervalu od
stanoveni diagnézy po zakladni stabilizaci pacientky
(Gpraveé poctu krevnich desticek, koagulopatie) a po
zajisténi krevnich nahrad. Casovéni a zptisob porodu
nicméné zavisi na mnoha faktorech, mezi néz zahrnuje-
me piedev§im zdvaznost onemocnéni samého a klinické
symptomy, dale gestacni stari plodu, aktudlni stav plodu
a zhodnoceni jeho rezerv, véetné pfitomnosti ptipadné
fetalni ristové restrikce. Transport in utero je plné indi-
kovan pfi stabilizovaném stavu pacientky. Podle stavu
rodi¢ky a plodu je vhodné zvazit odlozeni porodu po
dobu nezbytné nutnou k podani kortikoidl za Géelem
maturace plicni tkdn€ plodu. Podminkou takového po-
stupu je stabilni zdravotni stav t¢hotné, tzn. krevni tlak
reagujici na antihypertenzni terapii, dobry subjektivni
stav t€hotné, nevyjadiené poruchy krevni srazlivosti
a absence jiné zavazné morbidity (edém plic apod.).
Zpusob vedeni porodu je vyrazné ovlivnén vaginal-
nim porodnickym nalezem. Pro vaginalni ukonceni
téhotenstvi je nutnosti pfiznivy nalez na déloznim
hrdle, stabilni stav matky i plodu a moznost jejich inten-
zivniho monitorovani za porodu. Pokud tyto podminky

nejsou splnény, je vhodnéjsi ukongit graviditu primarné
cisafskym fezem. I pfes snahu o vaginalni vedeni poro-
du je vice nez 90 % tc¢hotenstvi se syndromem HELLP
ukonceno cisafskym fezem. Nizky pocet t€hotenstvi
ukoncenych vaginalnim porodem je do zna¢né miry
ovlivnén okolnostmi provazejicimi syndrom HELLP —
rustova restrikce plodu plodu, vysoké riziko abrupce
placenty a nizké gestacni staii.

Pfi ukonceni porodu per sectionem caesaream je
tieba postupovat Setrné, zdsadni pozornost vénujeme
dokonalé hemostaze. Uziti dolni stfedni laparotomie
k pfistupu do dutiny bfi$ni nepiinasi pravdépodobné
uzitek, preferujeme transverzalni fez. Drenaz dutiny
bfisni i subfascidlniho prostoru je pln¢ indikovéana po
dobu minimaln¢ 48 hodin od vykonu. Jde ale o kon-
senzualni stanovisko, které neni podlozeno studiemi.

4.7.2 Podplirna a substitu¢ni terapie

Dalsi lécba syndromu HELLP je symptomaticka, pod-
plrna a preventivni a jejim hlavnim cilem je stabilizovat
forem nemoci a vzniku dalSich komplikaci. Zakladni
principy podptrné a substitucni terapie jsou podobné
jako pii 1é¢be preeklampsie.

Podpiirna a substitu¢ni 1é¢ba syndromu HELLP je na
zakladé nejnovéjsich poznatkli postavena na nékolika
zakladnich pilifich:
mezioborova spoluprace
kortikoidni terapie
podani MgSO,
antihypertenzni terapie
disledna uprava bilance tekutin
Uprava hemokoagula¢nich parametra
ve vzacnych ptipadech plazmaferéza

B Mezioborova spoluprace

Pii péci o Zeny s tézkym syndromem HELLP je nutna
spoluprace porodnika, hematologa a intenzivisty. Z dal-
Sich specializaci se na péci nejcastéji podili nefrolog
a samoziejme neonatolog.

B Kortikoidni terapie

Terapie glukokortikoidy je v soucasné dobé mnohymi
autory povazovana za dilezitou soucast 1écby a za je-
den ze zasadnich pilifti v managementu lé¢by syndro-
mu HELLP. Kortikoidy jsou i soucasti tzv. Mississippi
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protokolu. Pfinos kortikoidni terapie spoéiva v zasta-
veni a zkraceni prib¢hu nemoci a v zabranéni progresi
z tfidy II do tfidy I, tim padem v prevenci nebo mini-
malizaci matefské morbidity.

Kortikoidy podavame vzdy u HELLP syndromu
L. aIl. tfidy, u Zen se silnou epigastrickou bolesti a nebo
fulminantnim prib&hem choroby. Pfed porodem poda-
vame dexametazon v davce 10 mg i.v. kazdych 12 ho-
din, po porodu pak v davce 10 + 10 + 5 + 5 mg i.v.
v Casech 0, 12, 24 a 36 hodin (Cas 0 znamena hodina
porodu).

Terapie kortikoidy je nicméné stale zdrojem urcitych
kontroverzi. Cochranova databaze zatim rutinni poda-
vani kortikoid nedoporucuje.

B Podavani magnezium sulfatu

Podani magnezium sulfatu (MgSO,) snizuje kie¢ovou
pohotovost organismu, a snizuje tak riziko rozvoje
eklamptického zachvatu a riziko intracerebralniho
krvaceni. Podava se Givodni bolus 4 g i.v. (v pribé-
hu 10-15 minut), poté infuze s rychlosti davky 1 g
magnezia za hodinu i.v. Lé¢bu ukonéujeme nejdiive
24 hodin po ukonceni gravidity nebo po poslednim
eklamptickém zachvatu.

Ve vzacnych pripadech, kdy je podavani magnezia
kontraindikovano (napf. u té¢hotnych s myasthenia
gravis), je Iékem druhé volby fenytoin.

B Antihypertenzni terapie

Smyslem terapie hypertenze je prevence kranialni mor-
bidity a abrupce placenty. Cilové hodnoty krevniho
tlaku se pohybuji v rozmezi 140-155/90-100 mmHg.

Intravenozni 1é¢ba by méla byt zahajena vzdy pfi
systole 160 mmHg a vice a nebo diastole 110 mmHg
a vice. V pfipad¢ nizsiho stupné hypertenze (140—155/
95-105 mmHg) je na zvazeni, zda zah4jit 1é¢bu peroral-
ni nebo intravendzni. I mirné zvysSeni krevniho tlaku,
obzvlast u rodicky se syndromem HELLP, pfinasi ri-
zika. Musime ale myslet také na plod a moznou iatro-
genné vyvolanou hypoperfuzi placenty. Proto je nutné
zabranit poklesu diastolického TK pod 85 mmHg pfii
1écbe zeny s plodem in utero.

Vzhledem k rychlosti vyvoje choroby a zavaznos-
ti hypertenze zac¢iname 1écbu obvykle intravenozni
terapii. Jako vysoce efektivni se ukazuje opakované
bolusové intraven6zni podavani hydralazinu. Inicial-

né se podava bolus 5-10 mg i.v. (b€hem 2—5 minut),
pii pfetrvavajicim vysokém krevnim tlaku Ize bolusy
opakovat kazdych 10-20 minut v davce 5-20 mg, vy-
jimecné 40 mg. Nékteti autofi preferuji kontinualni
aplikaci v infuzi s 25-50 mg G¢inné latky. Kvili mo-
hutnému vazodilata¢nimu efektu hydralazinu je nutné
pravidelné sledovani hodnot krevniho tlaku a dostatec-
ny piisun tekutin. Za porodu je nezbytné kontinualni
monitorovani stavu plodu.

Vedle hydralazinu je 1ékem volby také labetalol, kom-
binovany alfa-/betablokator. Podava se v avodni bolusové
davce 1020 mg i.v. (b€hem 1-2 minut), poté je vhodné
pokracovat v kontinualni infuzi 0,5-2 mg/min i.v. s ipra-
vou podle hodnot krevniho tlaku (lze také opakované
podavat bolusy 20-80 mg v intervalu 10-20 minut).

Ve vyjimecnych pripadech netispéchu 1éCby je 1ékem
druhé volby urapidil. Antihypertenzni ti¢inek je mozno
ocekavat béhem péti minut po podani. Pocateéni dopo-
rucena rychlost aplikace je 2 mg/min.

B Disledna tuprava bilance tekutin

Vzhledem k zavazné poruse endotelu dochazi u rodi¢ek
s preeklampsii a syndromem HELLP rovnéz k vyznam-
nému uniku tekutin do tietiho prostoru. Pacientky jsou
ohrozeny vznikem plicniho edému a dalSich kompli-
kaci vyplyvajicich z nerovnovahy tkanovych a kapi-
larnich onkotickych tlakd. Nezbytnou soucasti 1é¢by
tézké preeklampsie a syndromu HELLP je proto peclivy
monitoring bilance tekutin a v piipad€ nutnosti podani
diuretik. Cilem je pfedevs§im prevence a 1écba plicniho
edému a potencujici antihypertenzni efekt. Prepartalné
se pouzivaji pouze z indikace 1éby otoku plic a mozku.

® Uprava hemokoagulaénich parametrii

Udrzeni bilance tekutin, adekvatni tkanové perfuze
a odstranéni vyvolavajici pfic¢iny je zakladnim princi-
pem lécby diseminované intravaskularni koagulopatie.
Lécba se fidi predevsim klinickym stavem a prib&hem,
tedy nikoli pouze laboratornimi hodnotami. V terapii se
uplatiiuji krevni nahrady, podani ¢erstvé mrazené plaz-
my a intravenoznich roztokt, event. trombocytid. U pa-
cientek s koncentraci trombocytd niz§i nez 50 x 10%1
(nebo 70 x 10%/1) pted porodem je indikovano podani
trombocytt, hranice je ale kontroverzni. Podani trom-
bocytl v Casném Sestined€li zvazujeme az pii poklesu
krevnich desti¢ek pod hodnotu 20-30 x 10%/1.



