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Je pfanim vsech, aby téhotenstvi probihala spravné, bez komplikaci a méla $tastny

konec pro matku i dité. A vétSina téhotenstvi tak skute¢né probiha. Existuji v§ak

stavy, které i pres veskerou moderni péci postihuji ¢ast téhotnych bez ohledu na to,

ve které zemi se nachazi. Je stale obtizné prijatelné, Ze ve svété rocné umira priblizné

330 000 Zen v souvislosti s téhotenstvim, porodem a $estinedélim, pricemz jesté pred

20 lety to bylo vice nez 580 000 Zen za rok. Za pouhych 15 let doslo ke snizeni matef-

ské umrtnosti ve svété o cca 43 %, cozZ je skvélé. Ambice, které vyjadiila OSN v Roz-

vojovych cilech tisicileti, byly ale vyssi (75 %). K nejvétsimu poklesu doslo v Asii,

k nejmens$imu naopak v Africe.

Hypertenzni choroby v téhotenstvi
jsou ve svété nejcastéjSim diivodem
mateiskych umrti a zhorsenych
perinatalnich vysledkii

doc. MUDr. ONDREJ SIMETKA, Ph.D., MBA

Tradi¢né se uvadi, Ze nejcastéj$im divo-
dem matefského umrti je peripartalni* kr-
vaceni, na které pripada vice nez Ctvrtina
véech matefskych amrti. Se zlepsujici se
péci ve svéte, zejména se stoupajicim po-
¢tem porodi vedenych zdravotnikem, ale
pocet Zen umirajicich na krvacivé kompli-
kace klesa a do popredi se dostavaji komp-

likace spojené s hypertenznimi stavy.

Vzhledem k fascinujicimu vyvoji novych
diagnostickych metod a k novym moz-
nostem prevence se ale také zde da oce-
kavat, ze ke zlepSeni dojde i v této oblasti.
Je to jedna z priorit soucasné perinatolo-
gie, nebot ve svété kazdy rok zemfe cca
500 000 novorozenct na dusledky matet-
ské preeklampsie (FIGO*).

Pfi své dvacetileté praci porodnika pra-
cujictho jednak v CR a jednak v zemich
s insuficientni nebo zcela nedostupnou
porodnickou pé¢i jsem mél moznost vy-
voj divodt mortality pozorovat na vlast-
ni odi a zaroven zazit porodnické stavy,
které diky kvalitni praci porodnich asis-
tentek a 1ékard jiz u nds témér nevidime.
Mém na mysli predeviim eklamptické

zachvaty, krvaceni do mozku z divodu

A Timor - budouci specialisté v oboru Gynekologie a porodnictvi
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A Dreny v bfise u pacientky s HELLP syndromem

nekorigované hypertenze, otoky mozku
v dtsledku pozdni diagnostiky a dalsi
zasadni komplikace charakteru abrupce*
placenty nebo selhdni jater. Na gyneko-
logicko-porodnickém oddéleni Nérodni
nemocnice v Dili ve Vychodnim Timoru,
kde jsem mél moznost v poslednich 15 le-
tech opakované pracovat, umiralo v letech
2016-2019 ro¢né 18-40 rodicek, pricemz
ve viech ctyfech letech byl podil zemfe-
lych na hypertenzni komplikace vice nez

tfi¢tvrtinovy a postupné narustal.

Hypertenzni stavy v téhotenstvi tvori
$irokou skupinu onemocnéni, ktera se
sice navenek projevuji stejné (zvySenym
krevni tlakem), ale patofyziologii maji

odlisnou.

Déli se na 4 zakladni skupiny:

1. preexistujici (chronicka) hypertenze
(CHT; primarni nebo sekundérni)

2. téhotenstvim indukovana hypertenze
(TIH)

3. preeklampsie (PE) / eklampsie

4. superponovand preeklampsie (tzn. PE

nasedajici na chronickou hypertenzi)

Do skupiny PE patii i vzacné stavy, jako
je napiiklad HELLP* syndrom anebo

20 |A2|2021

HELLP syndromu podobné a od sebe
obtizné odlisitelné stavy spojené s klinic-
kymi a laboratornimi znamkami trombo-
tickych mikroangiopatii* (TMA), jejichz
nejcastéj$im zastupcem je aHUS (aty-
picky hemolyticko-uremicky syndrom)
a TTP (tromboticka trombocytopenicka

purpura).

Preeklampsie

Preeklampsie je daleko komplexnéj$im
onemocnénim nez hypertenze vztazena
ke gravidité. Jedna se o idiopatickou mul-
tisystémovou poruchu, ktera se objevuje
pouze u lidské gravidity a béhem Sesti-
nedéli. Presnéji feeno je preeklampsie
onemocnénim placenty, protoze ji na-
chazime i u téhotenstvi, které produkuje
trofoblast, ale zddnou tkan plodu, jmeno-
vité u kompletni molarni gravidity.* PE se
podili na zvySeni matef'ské a perinatalni
mortality i morbidity a také na zvy$eni
prematurity a intrauterinni riistové retar-

dace.

Incidence tohoto onemocnéni se pohy-
buje mezi 4 az 8 %. Vzhledem k casté

nutnosti pred¢asného ukonceni gravidity

pti ohrozeni zivota matky nebo plodu je
vyznamna rovnéz nezralost plodu - pre-
maturita kolisa (15-40 %), perinatalni
mortalita je vysoka (4-28 %o). PE miize
byt provézena edémy, poruchou hemo-
koagulace a znamkami jaterniho posko-
zeni. Stupnuje-li se tento vyvoj a pridaji-li
se dalsi organové 1éze a tonicko-klonické

kece, jde o eklampsii.

PE je dvoustupnové onemocnéni. Prvot-
ni faktory patogenetického fetézce pi-
sobi jiz v ¢asném téhotenstvi — porucha
placentace, pokles pritoku v uteropla-
centarnim recisti a poskozeni endotelu
drobnych cév. Teprve ve druhé poloviné
gravidity dochdzi ke klinické manifestaci
tohoto onemocnéni. Vaskulopatie posko-
di nejprve ledvinné glomeruly a nésledné
i dalsi organy. Vzestup krevniho tlaku je
pravdépodobné nefrogenniho ptivodu.
Vznika hepatopatie, kterd je spoluzod-
povédna za poruchu hemokoagulace (di-
seminovana intravaskularni koagulace -
DIC, tromboembolickd nemoc - TEN).
Diéle se prohlubuje periferni vazokon-

strikce, dochdazi k hemokoncentraci.

Snizeni perfuze placentou je zodpovéd-
né za intrauterinni riistovou retardaci
plodu. Ve druhé poloviné téhotenstvi
a predev$im az ve III. trimestru dochdzi
k vyskytu zminénych klinickych projevti
preeklampsie — ke zvySeni krevniho tla-
ku, proteinurii, edémtm, hyperurikémii,
elevaci jaternich enzymi a eventualné

i k trombocytopenii.

Matka je pti PE ohrozena intrakranidlnim
krvécenim, abrupci placenty, poskozenim
ledvin, plod intrauterinné strada v di-
sledku zhorsené placentirni perfuze (in-

trauterinni ristova retardace, hypoxie).

Pii tomto pro téhotenstvi specifickém
idiopatickém onemocnéni dochdzi tedy
k multisystémovému poskozeni organi-
smu, které postihuje predevsim vitalné
dulezité parenchymatozni organy — led-
viny, jatra, mozek, plice, placentu, kr-

vetvorny systém a cévy.



A Hematom kiiZe u pacientky s HELLP
syndromem

Neékdy probiha preeklampsie ale zcela
atypicky a miiZe predstirat jinou chorobu.
Je proto tfeba vénovat nejvyssi pozornost

diferencialni diagnostice.

HELLP syndrom

Do skupiny PE fadime i dals$i velmi vzac-
nou téhotenskou komplikaci, tzv. HELLP
syndrom. Jde o stav vdzany na téhotenstvi
a projevujici se bud v kombinaci s kla-
sickymi ptiznaky PE (hypertenze, pro-
teinurie), nebo, méné castéji, bez téchto
znamek jako zcela odli$ny klinicky stav
projevujici se bolesti hlavy, poruchou vi-
déni, epigastrickou bolesti, otoky a/nebo
nauzeou. V popredi klinického obrazu
dominuje témét vzdy bolest v epigastriu
nebo v pravém podzebii (80-90 % pripa-
da). Mezi typické klinické znamky patii
také bolest hlavy (30-60 %), ptiblizné 20 %
pacientek trpi poruchami vidéni. Dal$imi
varovnymi ptiznaky jsou nauzea a zvrace-

ni. Vyznamné jsou i nespecifické priznaky
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A Krvdcivé projevy HELLP

popisované jako ,flu-like syndrom®. Hy-
pertenze byva udavana u 80-85 % pa-
cientek s HELLP syndromem. Na HELLP
syndrom musime pomyslet nejen v té¢ho-

tenstvi, ale i v ¢asném puerperiu*.

Syndrom HELLP je spojen se signifikant-
né hor$imi perinatologickymi vysledky —
matefské a novorozenecké morbidity
a mortality. Jeho predikce neni mozna
a diagnoza byva stanovena az na zakladé
klinickych priznaki. Kauzalni terapii je
ukonceni gravidity a symptomaticka te-

rapie Zeny pfed porodem a po ném.

Incidence je velmi nizkd, pravdépodobné
méné nez 0,1 % vsech téhotnych. Vice nez
90 % vsech ptipadt syndromu HELLP se

rozviji pfed porodem.

Etiologie

Etiologie syndromu HELLP je shodna
s etiologii preeklampsie. Podstatou one-
mocnéni je poskozeni endotelu s gene-
ralizovanym vazospasmem v dusledku
poruchy cytotrofoblastické invaze do spi-
rélnich arteriol, coz zptisobuje poskozeni
remodelingu placentdrnich artérii. Stav
postupné vede ke generalizované endo-
telidlni dysfunkci, kterd je nasledné pii-
¢inou Kklinickych projevii preeklampsie
a HELLP syndromu, protoze vede k hy-
pertenzi, zvySené vaskularni permeabilité

zplisobujici proteinurii a ke koagulopatii.

U pacientek s HELLP syndromem zptiso-
buji vazokonstrikce a ischemie v dtisledku
trombotické mikroangiopatické vaskulo-
patie jaterni poskozeni. Aktivace endotelu
tak stoji ve stfedu patofyziologckého me-
chanismu PE i HELLP syndromu.

Stanoveni diagnozy

Typickym laboratornim obrazem, ze
kterého prameni i samotny nazev syn-
dromu, jsou hemolyza (H - hemoly-
sis), elevace jaternich testtl (EL - eleva-
ted liver enzymes) a trombocytopenie
(LP - low platelet). Diagnosticka kritéria
HELLP syndromu jsou definovana v kla-
sifika¢nim systému Mississippi, ktery
¢leni HELLP syndrom do 3 tfid podle
zavaznosti, pricemz rozhodujici je pocet
trombocyta (1. tfida, Tro <50 x 10%]1,
2. tfida 50-100 x 10%/1, 3. t¥ida 100-150
x 10°/1), dal$imi parametry jsou elevace

jaternich enzymu a LDH.

Hemolyza je zplisobena mechanickym
poskozenim cervenych krvinek, k némuz
dochazi zejména kviili prekazkam v mik-
rocirkulaci v podobé fibrinovych depozit.
Vyznamnou roli hraje i lokalni vazospas-
mus. Dochdzi k poskozeni erytrocytd
a vznikaji nepravidelné bunky nazyvané
schistocyty. Destrukce erytrocytd vede
k elevaci laktatdehydrogenazy (LD) a sni-
Zeni hladiny haptoglobinu. Nizka hla-
dina haptoglobinu je tak velmi citlivym
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markerem hemolyzy uz pti jejim nizkém

stupni.

K trombocytopenii v ptipadé HELLP syn-
dromu dochédzi na zdkladé konzumpce
krevnich desticek. Trombocyty jsou ak-
tivovany, adheruji na poskozeny endotel

a dochazi ke zkraceni délky jejich preziti.

Zvyseni hladin transamindz je dokla-
dem poskozeni membrany jaternich bu-
nék. U vétsiny zdravych téhotnych nedo-
chdzi v pribéhu téhotenstvi k vzestupu
hladin jaternich enzymd, proto povazu-
jeme za abnormalni hodnotu jiz hladinu
20,69 pkat/l. Za jasné patologickou je pak
povazovana hodnota 1,17 pkat/l a vyssi.

Laboratorni vysetieni

Laboratorni vy$etfeni hraje v diagnos-
tice PE a HELLP syndromu zasadni
roli a s objevem angiogennich a anti-
angiogennich markera se péce nesmir-

né zkvalitnila:

U vsech pripadii s podezienim na HELLP

se vysetiuje:

o krevni obraz (hemoglobin, hemato-
krit, trombocyty)

o iontogram, jaterni testy (ALT, AST),
LD, bilirubin, kyselina mocova, urea,
kreatinin

« celkova bilkovina, albumin

o koagulogram, vcetné fibrinogenu,
AT III a fibrin degrada¢nich produkta

Gestacni tydny 20+0 az 33+6
Pomér S/P:

Interpretace vysledk
poméru S/P a doporuéeni

NPV 99,3% 1 tyden
94,8% 4 tydny

« proteinurie - orientacni vySetfeni
modci a kvantitativni proteinurie

« schistocyty, haptoglobin - je-li dostupné

« pomér sFlt/PIGF

U velmi ¢asnych pripadii HELLP (pred
25. tydnem) navic:
« antikardiolipinové protilatky

« lupus antikoagulans

Individudlné:
« panel hepatitid

« stanovenf arteridlnich plynt apod.

Zlomem v klinické praxi bylo zavedeni
vySetfeni angiogennich a antiangio-
gennich markeri sFlt-1 a PIGF a stano-
veni jejich poméru (S/P). Nejdtlezitéjsi
informaci jsou hodnoty negativni s ve-
likou pravdépodobnosti vylucujici PE
v nasledujicich 1-4 tydnech; a hodnoty
kritické, které naopak predikuji nut-
nost ukonceni gravidity do cca 48 hodin
(Tab. 1).

Diferencidlni diagnostika

Pfi pritomnosti typickych subjektivnich
a objektivnich potizi téhotné (bolest
hlavy, epigastrickd bolest, nauzea, poru-
chy vidéni, typické laboratorni poruchy
ve spojeni s graviditou) je stanoveni dia-
gndzy pomérné snadné. Je oviem nutno
pomyslet i na jiné choroby, které mohou
HELLP syndrom imitovat nebo ztéZovat
jeho diagnostiku.

<38 38-85

PPV 36,7% (PE) 65,5%
pravdépodobnost nepfiznivého
vyvoje klin. stavu

Trombocytopenii nachazime pribliz-
né u 7-10 % téhotnych Zen. Vyskyt né-
kterych trombocytopenii je spojen jen
s graviditou, jiné se mohou vyskytovat
u zen vsech vékovych kategorii i mimo
graviditu. Mezi nejc¢astéjsi priciny trom-
bocytopenie patti  pseudotrombocyto-
penie zjisténa in vitro, kam patfi i chla-
dova aglutinace trombocytl. Benigni
gestacni trombocytopenie se vyskytuje az
u 5-7 % normalnich téhotenstvi a nezpu-
sobuje zadné komplikace. Az 15 % Zen
s preeklampsii ma rovnéz trombocytope-
nii, desti¢ky jsou ale obvykle v mnozstvi
nad 50 x 10°/1 a vesmés nejsou spojeny se

zménami v koagulaci.

v

botickd  trombocytopenickd purpura
(TTP) a hemolyticko-uremicky syndrom
(HUS). Tato dvé onemocnéni mohou bé-
hem téhotenstvi napodobovat preeklam-
psii i HELLP syndrom. Patti do skupiny
trombotickych mikroangiopatii (TMA).
Pro obé onemocnéni je typicka trombo-
cytopenie, hemolytickd anemie a rtizny
stupen postizeni renalnich funkci a cent-
ralni nervové soustavy (CNS). Miize dojit
az k multiorganovému selhani. Vyskytuji
se velmi vzdcné. V terapii se u nékterych
forem uplatiiuje vyménna plasmaferéza
nebo podani blokatort aktivace komple-
mentu. Hemolyticko-uremicky syndrom
nebyva spojen s vyraznou elevaci jater-
nich test; v souvislosti s téhotenstvim
jde o velmi zavaznou diagndzu provéze-

nou vysokou morbiditou i mortalitou. Je

>85 >655

dg. PE senzitivita 88% dg. PE

specifiénost 99%

(platné pouze pro testy
Roche)

Gestacni tydny 34+0 az 36+6
Pomér S/P:

kontrola za 4 tydny

kontrola za 1-2 tydny

<38 38-110

hospitalizace (zvazit)

zvazit ukoncéeni
téhotenstvi

>110 >210

A Tab. 1. Klinickd interpretace poméru S/P (Roche). Hodnoty poméru jsou nepfenositelné na testy jiného vyrobce. PE - preeklampsie,
NPV - negativni prediktivni hodnota, PPV - pozitivni prediktivni hodnota
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pomeérné tézké od sebe obé onemocnéni
odlisit. V pripadé TTP typické priznaky
zahrnuji téZzkou trombocytopenii, he-
molytickou anemii s ndlezem schisto-
cytd a neurologické priznaky v rozsahu
diskrétnich neurologickych senzorickych
nalezi az po tézké motorické poruchy,
afazie, kre¢e nebo koéma. Hemolytic-
ko-uremicky syndrom (HUS) je cha-
rakterizovan triddou trombocytopenie,
akutniho rendlniho selhdni a intravas-
kularni hemolytické anemie s pritom-
nosti schistocytt s elevaci LD. Na rozdil
od TTP je postizeni ledvin vyrazné (oli-

gurie, anurie, sekundarni hypertenze).

Mezi dal$i pri¢iny pak patti imunit-
ni trombocytopenie (diive idiopatickd
trombocytopenickd purpura - ITP), kte-
rd je autoimunnim onemocnénim, pii
némz jsou desticky destruovany protides-
tickovymi protilatkami ze skupiny IgG
protilatek. Lékem volby jsou kortikoidy.
Dalsi pri¢iny jsou vzacné, patfi mezi né
infekéni a polékové priciny trombocy-
topenie (virové a bakteridlni infekce).
Pokles poctu desti¢ek muize byt vyvolan
podanim heparinu (tzv. heparinem indu-

kovand trombocytopenie).

Vzhledem ke skutecnosti, ze nékteré
vy$e uvedené klinické jednotky je po-
mérné tézké od sebe navzdjem odlisit,
se v roce 2013 objevil v literatufe novy
pojem, tzv. postpartdlni tromboticky
mikroangiopaticky syndrom (PTMS).
Toto oznaceni zahrnuje stavy, které svy-
mi laboratornimi vysledky i klinickymi
projevy pripominaji HELLP syndrom,
ale jejich prtbéh je odlisny. Typicky pro
tento syndrom je progresivné se zhor-
$ujici laboratorni a klinicky nélez se
znamkami DIC a komplexni mikroan-
giopatie s multiorgdnovym postiZzenim,
které nereaguji na klasickou a agresivni
lé¢bu obvykle pouzivanou v manage-
mentu HELLP syndromu, véetné podani
kortikoidi. U téchto pacientt dochdzi
k tpravé stavu az po zahdjeni série plas-
maferéz (PPEX - postpartum plasma

exchange).
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Komplikace HELLP syndromu

Komplikace HELLP syndromu jsou casté
a zavazné a postihuji fadu organtl. Mezi
nejéastéji se vyskytujici matetské komp-
likace radime koagula¢ni poruchy, posti-
zeni jater a kardiopulmonalni komplika-
ce, které dohromady tvorii vice nez 85 %
vSech zavaznych pripadt. Diseminovand
intravaskuldrni koagulace je vedle tmrti
matky nejzavaznéj$i komplikaci HELLP
syndromu a vede ke krvaceni kompli-
kujicimu operac¢ni a pooperacni priabéh,
k tvorbé hematomi v subfascidlni oblasti
nebo v dutiné bfi$ni s nutnosti opakova-
nych operacnich intervenci, event. vzni-
kem subkapsuldrniho hematomu jater ¢i
intracerebralniho krvaceni. Dalsi zavaz-
nou komplikaci je postiZeni jater, kdy
muize dojit i ke vzniku subkapsuldrniho
hematomu az ruptufe jater. V jaternich
sinusoidach se ukladaji hyalinni depozita
materidlu podobného fibrinu, kterd vedou
k obstrukei hepatdlntho krevniho obéhu
a zpusobuji periportalni hepatocelularni
nekrozu, jejiz loziska se mohou postup-
né spojovat a disekovat jaterni pouzd-

ro. Napnuti pouzdra mize podnécovat

epigastrickou bolest, ktera je jinak vyvola-
na ischemickymi zménami jaterni tkdné.
Pfi podezieni na hematom nebo rupturu
jater v pribéhu téhotenstvi je indikova-
no ukonceni gravidity cisafskym fezem
a explorace dutiny bfisni a jater. Plic-
ni edém se vyskytuje az ve 3-6 % vsech
ptipaddt preeklampsie. Pfi¢inou je hy-
pertenze, zvySend permeabilita plicnich
kapildr, snizeni osmotického tlaku a na-
sledny unik tekutin do tfetiho prostoru.
Pro obé¢h Zeny s preeklampsii je typicka
vazokonstrikce, redukce intravaskular-
niho objemu a retence tekutin extravas-
kuldrné. Zeny s preeklampsii a HELLP
syndromem mohou S$patné tolerovat
i relativné maly intravendzni pfisun te-
kutin a muze velmi rychle dojit k rozvoji
plicniho edému. K abrupci placenty do-
chazi az u 16 % pripadi HELLP syndro-
mu. Pfi¢inou zvy$eného vyskytu abrupce
placenty u Zen s preeklampsii a pacientek
s HELLP syndromem jsou pravdépo-
dobné trombotické 1éze v placentdrnich
cévach, které vedou k decidudlnim nekro-
zam a krvaceni. Priblizné 10-20 % tého-
tenstvi s HELLP syndromem je kompliko-
vano néjakou poruchou rendlnich funkci.

A Subfascidlni hematom u pacientky s HELLP syndromem
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K akutnimu rendlnimu selhani dochdzi
az u 8 % pacientek s HELLP syndromem.
V laboratornich zménach se selhava-
ni ledvinnych funkci projevuje zejména
zvy$enim hladin sérového kreatininu
a urey. Neurologické komplikace HELLP
syndromu jsou rovnéz relativné casté.
Eklampticky zachvat vznika vzacné, jeho
vyskyt se udava kolem 1 %. Cast&ji muze
dochazet k edému mozku, pravdépodob-
né sekundarné na podkladé ischemickych
zmén v dusledku anoxie u eklamptické-
ho zachvatu a/nebo v disledku poruchy
autoregula¢nich mechanismd u zavaz-
né hypertenze. Intracerebralni krvaceni
plikace a nejcastéji k nému dochazi pravée
u pacientek s hypertenzi, preeklampsii/
eklampsii a HELLP syndromem. HELLP
syndrom je spojen s vyrazné horsimi pe-
rinatologickymi vysledky, a to jak ze stra-
ny matky, tak ze strany plodu. Zavazné
jsou neonatologickd mortalita a morbi-
dita, které maji pfimou souvislost s pre-
maturitou. Perinatdlni umrti je udavano
v rozmezi 7,4-34 %, FGR* s incidenci 38-
61 %, predcasny porod v 70 % vSech pri-
padit HELLP syndromu (z toho az v 15 %
pred 28. tydnem).

Znacny rozdil udavanych procent je dan
kvalitou péce v daném prostredi a velmi
se li$i mezi zemémi s kvalitni prenatalni
pééi a zemémi s htre dostupnou péci.
Stejné tak se lisi vysledky mezi mensimi
zafizenimi a perinatologickymi centry
schopnymi poskytnout komplexni inten-
zivn{ terapii. V¢asnost diagnostiky, aktiv-
ni management a zazemi zdravotnického
zafizeni se bezpochyby podileji nejvétsi
mérou na kvalité perinatologickych vy-
sledkd.

Terapie

Kauzalni terapii je ukonceni gravidi-
ty. Ostatni 1écba ma pouze stabiliza¢ni
a podpurny charakter a v nékterych pfi-
padech miize vést k tomu, Ze se podari
v zajmu plodu oddalit samotné ukonceni
gravidity a pfipravit podminky porodu
tak, aby vykon samotny a pooperacni ob-
dobi probéhly za optimalnich podminek.
Zpusob vedeni porodu je vyrazné ovliv-
nén stavem porodnich cest. I pfes snahu
o vagindlni vedeni porodu je vice nez
90 % téhotenstvi s HELLP syndromem
ukonceno cisafskym fezem. Nizky pocet
téhotenstvi s HELLP syndromem ukon-
¢enych vaginalnim porodem je do zna¢-
né miry ovlivnén okolnostmi provazejici-
mi HELLP syndrom: FGR plodu, vysoké
riziko abrupce placenty a nizké gesta¢ni

stari.

Dalsilé¢ba HELLP syndromu je sympto-

maticka, podpiirna a preventivni a je-

jim hlavnim cilem je stabilizovat celkovy

stav matky, zabranit progresi do zavaz-

néj$ich forem nemoci a vzniku dalsich

komplikaci. Stoji na nékolika zdkladnich

pilifich:

« mezioborova spoluprace (porodnik, in-
tenzivista, hematolog, laboratof a jiné)

« kortikoidni terapie

« podini MgSO,

« antihypertenzni terapie

o daslednd uprava bilance tekutin
a tprava hemokoagula¢nich parame-
tri

o ve vzacnych pripadech plasmaferé-
za (u Zen, které po porodu nereaguji
zlep$enim stavu a laboratornich hod-
not na podani kortikoidit po dobu
24-48 hodin)

A Intrakranidlni krvdceni u pacientky
s HELLP syndromem

Moderni soucasnost
a budoucnost?

V oblasti hypertenznich stavii v gravidi-

té dochazi v poslednich letech k prekot-

nému vyvoji poznatkil (zejména o po-
ruchach endotelu), které jiz nyni vedou
ke zlepSeni péce:

oV prvnim trimestru jsme dnes schop-
ni stanovit riziko rozvoje casné
preeklampsie a poruchy ristu plodu
(FGR). Vyuzivame k tomu ultrazvu-
kové a biochemické vysetreni s vyu-
zitim stanoveni hodnot PIGF nebo
PAPP-A.

+ Zenam, u kterych je stanoveno vys-
§i riziko ¢asné PE a FGR, mizeme
do 16. tydne téhotenstvi podat ky-
selinu salicylovou v davce 150 mg
denné (vecer), coz riziko rozvoje
preeklampsie vyrazné snizi (v pripadé

¢asné preeklampsie o vice nez 80 %)

* Peripartalni - okolo porodu; * FIGO - International Federation of Gynecology and Obstetrics; * Abrupce placenty - prfed¢asné
odlou¢eni placenty od délozni stény; * HELLP - z angl. Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low Platelets; * Trombotické
mikroangiopatie - heterogenni skupina chorob riizného pivodu, kterd je charakterizovdna postizenim endotelu drobnych cév
v rdznych orgdnech; vede k tvorbé trombu v drobnych cévach s ndslednou poruchou funkce postizenych organt; * Kompletni
molarni gravidita - patologické téhotenstvi, kdy spermie oplodni prdzdné vajicko (embryo se nevytvoii); * Puerperium - Sestinedéli;
* FGR - z angl. fetal growth restriction, intrauterinni ristové restrikce; * Pomér S/P - pomeér sFlt-1/PIGF

24 |A2|2021



anebo odsune zac4tek této komplikace
do vyssich tydnt téhotenstvi.

Zendm, u kterych je stanoveno vyssi
riziko ¢asné PE a FGR, mizeme na-
bidnout peclivéjsi monitorovani té-
hotenstvi s Castéj$imi ultrazvukovymi
a laboratornimi kontrolami poméru

S/P* a drive tak zachytit nastupujici

KLINICKA HODNOTA DIAGNOSTIKY

komplikaci, coz umozni lepsi nacaso-
vani ukondeni gravidity.

Stanoveni poméru S/P je soucdsti
vySetfovaciho algoritmu i v urgent-
nich porodnickych situacich, kterou
miize byt naptiklad stav pfipomina-
jici HELLP syndrom, ale nereagujici

na standardni 1é¢bu. V takové situaci

)

je nutné podniknout vSechny kro-
ky ke stanoveni klinické jednotky
(aHUS, TTP, HELLP, PE a jiné vzacné
TMA).

Je pravdépodobné otazkou casu, kdy
se hodnota poméru S/P stane soudds-
ti dokonalejsi definice PE, nez mame

k dispozici dnes.
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