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Rozdéleni a klasifikace hypertenzi v téhotenstvi neni jednotné, coz vede k chybam nejen v diferencialni diagnostice, ale i v terapii a dispen-
zarizaci. Hypertenze v téhotenstvi rozdélujeme na preeklampsii, preexistujici hypertenzi, preeklampsii superponovanou, na preexistujici
hypertenzi a gestaéni hypertenzi. Preeklampsie je komplexni onemocnéni, které se vykytuje pouze u téhotnych, a hypertenze je jeden
z jeho podstatnych pfiznaki. Vede k vaznému ohrozeni zdravi a Zivota matky i plodu. OdliSuje se tak od ostatnich forem hypertenze, kde
je riziko pro matku i plod minimaini.
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HYPERTENSION IN PREGNANCY

The classification of hypertension in pregnancy is not unified which leads to mistakes not only in differential diagnostics but also in thera-
py and dispensarisation. We divide hypertension in pregnancy into preeclampsia, preexistent hypertension, preeclampsia superimposed
into preexistent hypertension and gestational hypertension. Preeclampsia is a complex disease of pregnant women and hypertension is
one of its substantial symptoms. It leads to serious health risks of mother and fetus. It differs in this aspect from other forms of hyperten-

sion where the risks for mother and fetus are minimal.
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Klasifikace hypertenzniho syndromu
v téhotenstvi

Hypertenze se v téhotenstvi vyskytuje u 5-10%
vSech gravidit (13, 19, 25). V sou¢asné dobé neni
stale jednotny nazor na rozdéleni a klasifikaci (21).
Uvedené klasifikace jsou Casto velmi rozdilné, ne-
koncepéni a vedou v koneéném disledku k chybam
nejen v diferencidlni diagnostice, ale i v 16¢bé a dis-
penzarizaci.
néna preeklampsie za néjakou jinou formu hyperten-
ze. Na preeklampsii bychom se méli divat jako na
specifické onemocnéni, kde je sice jednim z dilezi-
tych pfiznak( hypertenze, jinak se jedna o celkové
onemocnéni s dal$imi neméné duleZitymi pfiznaky
a vlivy na cely organizmus. Kromé hypertenze ma
preeklampsie s ostatnimi hypertenznimi chorobami
minimum spole¢ného. Je velmi pravdépodobné, ze
az bude odhalena prava etiologie preeklampsie, bu-
de rozdil naprosto ziejmy a dojde k Uplnému oddéle-
ni od ostatnich hypertenznich chorob. Z uvedeného
ddvodu se jevi jako velmi nestastna snaha nékterych
odbornych spoleénosti eliminovat nazev preeklamp-
sie a pouzivat termin gestacni hypertenze s pro-
teinurii. Dochdzi tak k setfeni rozdilu mezi obéma
chorobami.

1. Preeklampsie (EPH gestdza, gestacni hyper-
tenze s proteinurii): Objevuje se az na vyjimky
ve II. poloviné gravidity. Pfedstavuje nejistou
progndzu a zavazné nebezpeci pro matku, a ze-
jména pro jeji plod.

2. Preexistujici hypertenze (chronickd hyperten-
ze): Pfedchazi téhotenstvi nebo se objevuje
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pfed 20. tydnem gravidity nebo hypertenze, kte-
ra pretrvava déle nez 6 tydnl po porodu.

a) arteridini hypertenze - (esencialni, primarni ne-
bo idiopaticka hypertenze — dfive hypertenzni
nemoc). Jedna se o nejcastéjsi druh hypertenze
v thotenstvi.

b) sekundarni hypertenze — nefrogenni hyperten-
ze, hypertenze endokrinniho pdvodu, hyperten-
ze centralniho — mozkového plivodu a jiné.

3. Preeklampsie superponovana (naroubova-
nd) na preexistujici hypertenzi (nejCastéji na
arteridlni hypertenzi); objevuje se asi ve 12%
v8ech hypertenzi v téhotenstvi (22).

4. Gestacni hypertenze: vyskytuje se po 20.
tydnu gravidity nebo v prvnich 24 hodinach po
porodu bez jakychkoli znamek pro preeklampsii
(zejména bez proteinurie). Gestacni hypertenze
byva ¢asto pfedbéznou nebo pracovni diagnd-
zou, nez dojde ke zpfesnéni a preklasifikovani.
VétSinou se jedna o arterialni hypertenzi, ktera
se projevila pozdéji.

Preeklampsie

V ekonomicky rozvinutych zemich je preeklamp-
sie jednou z nejCastéjSich pficin matefské a neonataini
mortality a morbidity, pfed¢asnych porod(, a velmi ne-
pfiznivé tak ovliviiuje perinatalni vysledky (13, 29, 31).
Ve stfedni Evropé se udava prevalence preeklampsie
primémé v rozmezi 3,5-8,5% vSech porodul.

Preeklampsie je onemocnéni sui generis, dosud
neznamé etiologie, které vede k poSkozeni ledvin,
placenty, jater, mozku a jinych orgénd, a to na bazi
zmén endotelu arteriol.
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Teorii vzniku preeklampsie je mnoho. Z dosud
neobjasnénych pfi¢in nedochdzi k fadné invazi
trofoblastu do spiralnich arterii placenty. Nevznika,
jak je tomu u fyziologického t&hotenstvi, dilatace
placentarnich cév, nybrz naopak vazokonstrikce,
a to nejen v placenté, ale nasledné i v celé periferii.
Podle nékterych hypotéz vznikaji pravé v placenté
v dUsledku nedostate¢ného prokrveni toxické latky,
které poSkozuji endotelidlni buriky v téle matky.

Experimentalné Ize preeklampsii vyvolat pod-
vazem uterinnich arterii. Je to specifické onemoc-
néni, u kterého hraje primarni roli porucha pritoku
ve spirdlnich arteriich prochézejicich délozni sténou,
nasledné dochazi zatim z nezjisténych pficin k po-
vSechné endoteliéze, ktera ma pravdépodobné za
nasledky klinické pfiznaky.

Jde o multiorgdnové onemocnéni, jehoZ patoge-
neze se vyviji pozvolna, po tydny az mésice prav-
dépodobné jiz od za¢4tku téhotenstvi, ale teprve ve
2. poloviné gravidity jsou pfiznaky klinicky vyznamné
(16). Hlavni klinické projevy preeklampsie: hyperten-
ze a proteinurie — jsou pfiznaky pomérné pozdni.

PFiznaky preeklampsie
Hypertenze - TK 2 140/90 mmHg.

Proteinurie > 300 mg/24 hod. Mikroalbuminurie
> 30mg/l. Niz&i hodnoty proteinurie jsou v téhoten-
stvi fyziologické. Pfi hodnoceni proteinurie je nutno
vylougit uroinfekci, poSevni fluor, pfipadné ocistky,
namahovou nebo ortostatickou proteinurii.

Hyperurikémie vznika snizenim funkce ledvin

a poklesem clearance kyseliny mocové. Hladina vét-
§i nez 320 pmol/l ma diferencialné diagnosticky vy-
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znam vici arteridini hypertenzi. Hodnota pfesahuijici
400 pmol/l signalizuje tézkou preeklampsii.

Otoky a retence tekutin se projevuji rychlym
pfibyvanim na vaze. Prdmérmy hmotnostni pfiristek
¢ini u zdravych t&hotnych (pokud nema zena otoky)
ve 40. tydnu 12kg. PFirstek hmotnosti 500 g/tyden
je horni hranici normalu. Otoky se objevi obvykle na
dolnich koncetinach, mohou v§ak byt i generalizova-
né: na hornich kongetinach, v obli¢eji, ascites, ana-
sarka, vzacné i fluidotorax nebo i fluidoperikard.

Trombocytopenie < 150x10%1 byva u preek-
lampsie ¢asta a mize signalizovat pocinajici HELLP
syndrom nebo DIC.

Mezi dalsi pfiznaky patfi hemokoncentrace,
ktera byva zplisobena snizenim diurézy, a zmen-
Seni volumu plazmy. Hypalbuminémie se projevuje
poklesem podilu albuminu vGéi globulinu. Pro zavaz-
nou poruchu funkce ledvin svéd¢i zvySena hladina
kreatininu. Z ostatnich faktor(i se mize objevit vy3si
hladina alkalické fosfatdzy nebo ostatnich jaternich
enzym(. Hemolyza mize byt projevem nastupuiji-
ciho HELLP syndromu.

V otdzce déleni preeklampsie podle zavaznosti
nejsou dosud jednotné nazory. Nesporné je, ze kli-
nicka praxe si vymezila pojem tézké preeklampsie,
ktery ma vyznam pfedevsim prognosticky a vede
zpravidla k energickym terapeutickym opatfenim,
tj. k hospitalizaci, medikamentdzni terapii a Casto
k ukonceni téhotenstvi (24).

Komplikace preeklampsie u matky

Mezi nejCastéjsi komplikace preeklampsie
patfi nefropatie, hepatopatie, poruchy hemostazy
a HELLP syndrom, ktery je se dvéma poslednimi
provazan.

Nefropatie se vétsinou projevuje pouze proteinu-
nefropatie je charakterizovana proteinurii vétsi nez
3g/24 hod. nebo zvySenou hladinou kreatininu v sé-
ru (> 125umol/l) a poklesem glomerularni filtrace.
Vzacné mize dojit k primarnimu selhani funkce
ledvin na podkladé primarni Iéze glomerull a tubulu
v dusledku vazokonstrikce a hypoxie. Mortalita pfi
selhani ledvin se udava az 30%. Dlouhodoba pro-
gndza selhani ledvin za pfedpokladu Fadné terapie,
event. za pouziti hemodialyzy je vSak dobrd. Selhani
ledvin se miize kombinovat s hepatopatii, pripadné
s encefalopatii.

Poruchy hemostazy se u preeklampsie projevuji
nejcastéji ve formé diseminované intravaskularni ko-
agulace (DIC), tromboembolické nemoci.

Pfi preeklampsii zjistujeme pomérné Casto zvy-
$ené hodnoty jaternich enzymd (ALT, AST, LDH).
Jejich elevaci povazujeme za prvni projev tzv. he-
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patopatie u preeklampsie. Bilirubin v séru nebyva
zvySeny a nenachazime ani hepatomegalii.

HELLP syndrom (haemolysis, elevated liver
enzymes, low platelets) je oznaCeni pro tézké
poskozeni jater, které se vyskytuje u 4-12% Zzen
trpicich preeklampsii. Postizené zeny jsou Castéji
obézni a v 10% se jedna o vicecetné téhotenstvi.
Matefska mortalita HELLP syndromu se udava 1-
4% i vySsi. Perinatalni mortalita je 5-24,2 %. Mezi
klinické pfiznaky HELLP syndromu (36) patfi: spon-
tanni bolest a palpacni citlivost v epigastriu nebo
v pravém hornim kvadrantu, Unava a nespecifické
symptomy jako pfi virdze, nauzea nebo zvraceni,
edém dolnich a hornich koncetin, obli¢eje, popfi-
padé ascites.

Pro diferenciélni diagnostiku HELLP syndromu
jsou ur€ujici laboratorni ukazatele hemolyzy, trom-
bocytopenie mensi nez 100x10%/, zvySeni jaternich
enzymd, proteinurie, hyponatrémie a vysoké hodno-
ty kyseliny mocové. Zvlasté projevy hemolyzy jsou
dlezité a jejich prikaz ukazuje na vaznost onemoc-
néni. U tézkych forem dochdzi k diseminované intra-
vaskularni koagulaci, hypofibrinogenémii, popfipadé
hypoglykemii.

Lécba HELLP syndromu spocivé v co nejrych-
lejsim ukonCeni gravidity z vitalni indikace matky.
Vzhledem k akutnimu pribéhu je to téméf vzdy
cisafskym fezem, ktery byva ¢asto provazen poru-
chou hemokoagulace.

Komplikace preeklampsie u plodu

Nejcastéjsi komplikaci preeklampsie u plodu je
placentarni insuficience, ktera je zpUsobena poru-
chou pratoku uterinnich arterii v disledku celkové
endoteliézy a soucasné i poruchou invaze trofob-
lastu do spiralnich arteriol. U plodu miize dochéazet
k nejrlznéjSim stupfdm placentari insuficience,
rozvoji intrauterinni ristové retardace a intrauute-
rinni smrti plodu. Mezi komplikace musime zafadit
i iatrogenné zplsobenou nezralost u gravidit, které
musime z vitalni indikace matky ukoncit pfed¢asné.

Funkce fetoplacentarni jednotky je sledovana
ultrazvukovymi a dopplerovskymi vySetfovacimi
metodami, mezi které patfi biometrie plodu, méfeni
mnozstvi plodové vody, uréeni zralosti placenty, ve-
locitometrie a. umbilicalis, a. cerebri media a ductus
venosus. Dopplerovské vySetfeni umozni detekovat
poruchy pritoku v pupeéniku, popfipadé centralizaci
obéhu, ktera je znamkou dekompenzace placentarni
insuficience.

Lécba preeklampsie

Mezi zakladni 1é¢ebnd opatfeni patfi klidovy
rezim a lehkd nedrazdiva dieta bez omezeni soli.
Preeklampsie je onemocnéni, které mize velmi
rychle progredovat, proto byva nutna hospitaliza-
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ce. Hlavni opravdu U¢innou terapii preeklampsie
je rychlé ukonceni gravidity. U tézkych forem a pfi
akutnim ohroZeni Zivota matky jsme vétsinou nu-
ceni ukondit téhotenstvi cisafskym fezem. Pokud
neni ukon€eni gravidity urgentni, je mozno porod
indukovat.

V' medikamentdzni 1éCbé preeklampsie je do-
minantni Uprava hypertenze a antikonvulzivni tera-
pie jako prevence pfechodu k eklampsii. V otdzce,
kdy zahéjit medikamentézni terapii, neni jednota.
VétSinou se doporuCuje (14) pfistoupit k medika-
mentdzni terapii pfi systolickém TK 140-150 mmHg
nebo diastolickém TK 90-100mmHg. Cilem lécby
u lehké preeklampsie je diastola 90 mmHg, u tézké
preeklampsie diastola 100-105 mmHg (ne méné nez
95 mmHg) vzhledem k moznému omezeni prokrveni
placenty, jeji dysfunkci a ndsledné hypoxii plodu.

Alfamethyldopa se povazuje v téhotenstvi za
preparat prvni volby (7, 10). Podava se v tabletach
po 250mg v davkach 1/2-2 tbl. po 6-8hod. Nebyl
zji$tén negativni U€inek na plod. U matek mize alfa-
methyldopa zhorSovat psychickou depresi, a proto je
vhodné tento preparat po porodu vysadit (13) a na-
hradit jinym hypotenzivem.

Betablokatory snizuji tlak redukci minutového
srdeéniho objemu a srdeéni frekvence. Jako Iék
druhé volby po Dopegytu je v téhotenstvi povazovan
Labetalol (28a). Je to o, B, antagonista a 3, ago-
nista, ktery snizuje krevni tlak uvolnénim periferni
rezistence arteriol a blokdadou mozného podrazdéni
sympatiku. Aplikovat Ize i v kontinuélni infuzi nebo
v jednotlivych bolusech. V soucasné dobé neni
v 7adné formé v Ceské republice registrovan a lze
ho ziskat pouze mimofadnym dovozem, ktery po
odborné strance zastituje sekce perinatéini medi-
ciny Ceské gynekologicko-porodnické spolednosti.
Z ostatnich betablokatorl se doporu€uje poda-
vat preparaty s ISA (intrinsic sympathetic activity)
(acebutolol) nebo preparaty kardioselektivni (meto-
prolol). Betablokatory nejsou vhodné k lé¢bé tézké
formy preeklampsie a eklampsie.

Blokatory kalciového kandlu zabranuji vstu-
pu iontd vapniku do bunék myokardu a do hladkych
bunék svaloviny arterii. Maji také tokolyticky ucinek.
Osvédcil se verapamil, nifedipin (4, 8, 11, 33) a dil-
tiazem. Podle nékterych vyzkumd maji blokatory
kalciového proudu v experimentu na zvifatech ne-
zédouci vliv na myokard embrya. Nifedipin Ize vyuzit
pii terapii nahlé hypertenze, pokud nemame k dis-
Ze plsobi do 20 min. Blokatory kalciového kanalu
se nemaji podavat soucasné s magnesiumsulfatem,
jelikoZ by mohlo dojit k tézké hypotenzi (37).

Hydrazinoftalaziny plsobi pfimo na hladké
svalstvo cév, a tim také dilataci kapilar, navic snizuji
ucinek angiotensinu Il., noradrenalinu, serotoninu,
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reninu a vazopresinu. Timto mechanizmem zlepSuji
prokrveni ledvin a snad i placenty. Nemaji negativni
vliv na plod (4). V intraven6zni formé mozno podat
jako bolus nebo v dlouhodobé infuzi. Osvédcily
se zejména u zavaznych forem preeklampsie.
Doporugené postupy Ceské spolednosti pro hyper-
tenzi je vSak jako |ék volby nedoporucuji, nebot jeho
podavani je spojeno s Castéjsi hypotenzi u matek,
placenty (14). Ve svété je to vSak bézné akceptovand
alternativa labetalolu pfi intravendzni terapii hyper-
tenze. V sou¢asné dobé nejsou v Ceské republice
hydrazinoftalaziny v peroraini ani intravendzni formé
registrovany a Ize je ziskat pouze mimofadnym do-
vozem.

Diuretika zhorSuji prokrveni placenty, a pro-
to se jim v téhotenstvi, pokud mozno, vyhybame.
Pouzivdme je pouze v pfipadé velkych otokl. Pro
|é¢bu pfipadného plicniho nebo mozkového otoku
je nutno doporudit klickova diuretika v davkach pod-
statné vyssich.

Magnesium sulphuricum - MgSO,pUsobi mir-
nou vazodilataci a snizuje vyplavovani katecholami-
ni. Ma proto antihypertenzni G¢inek, avSak pouze
mirny a nespolehlivy. DileZity je pfiznivy vliv mag-
nesiumsulfatu na prokrveni délohy a také uvolnéni
spazmu mozkovych cév. Uelem podévani je zasta-
veni progrese preeklampsie a prevence eklamptic-
kého zachvatu (1, 6, 16) — sniZuje riziko eklampsie
050% (17). MgSO, ma v této indikaci nezastupitelné
misto a bylo by non lege artis Iék nepodat.

Casto se osvédéuje kombinace uvedenych I8k,
Je vhodnéjsi podavat souCasné dva i vice preparati
v malych davkach nez heroické davky 1€kl jednoho.

V téhotenstvi jsou jednoznaéné kontraindikova-
ny ACE inhibitory a inhibitory receptor(i angiotenzinu
II, typ AT, (sartany). Pokud byly tyto Iéky podavany
pacientce pfed otéhotnénim, je tfeba je co nejdfive
v téhotenstvi vysadit. Jejich ndhodna aplikace v I.
trimestru vSak neni nutné dlivodem k pferueni gra-
vidity (27). Oba uvedené preparaty je mozno pouzit
po porodu, laktaci je vSak vhodné zastavit.

Medikamentézni prevenci preeklampsie prova-
déli néktefi autofi (23, 26) dlouhodobou perordini
aplikaci acetylosalicylové kyseliny (Aspirin) u vy-
branych téhotnych s velkym rizikem vzniku preek-
lampsie — eklampsie (studie CLASP - (9)). Vysledky
studii vSak nebyly zcela jednoznacné. Také kalcium
bylo pokusné dlouhodobé podavano k prevenci pre-
eklampsie u rizikovych téhotnych (3), ucinek vSak
nebyl priikazny.

Indikace a zpisob ukonceni
téhotenstvi u preeklampsie

Indikace a zplsob ukonéeni gravidity patfi piné
do kompetence porodnika. Internista je odpovédny
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za antihypertenzni terapii, diferencialni diagnos-
tiku a sledovani nékterych internich komplikaci
spojenych s preeklampsii. Pfistup k ukon¢eni gra-
vidity je z&visly od tydne téhotenstvi a progrese
onemocneéni. Z vitalni indikace matky nebo pfi za-
vazné insuficienci placenty je indikovano okamzité
ukonéeni téhotenstvi bez ohledu na tyden gravidity
a eventualni nezralost plodu. PFi téZké formé preek-
lampsie je totiz bezprostfedné ohrozen zivot matky
eklamptickym zéchvatem nebo nékterymi kompli-
kacemi, které preeklampsii provazeji (napf. HELLP
syndrom).

Po 36. tydnu jiz nehrozi nebezpeci nezralosti
plodu, proto téhotenstvi ukoncujeme, jakmile pre-
eklampsii potvrdime. Jedna se o onemocnéni, které
progreduje téméF vzdy a ohrozeni Zivota matky nebo
plodu je pouze otazkou Casu. Véasné ukonceni tého-
tenstvi znamena v souc¢asné dobé jedinou opravdu
ucéinnou terapii.

Mezi 32.-36. tydnem neni nezralost plodu jiz
tak nepfiznivym faktorem a Ffidime se pfedevsim
vyvojem preeklampsie. Pokud dojde k zhorSeni
hypertenze a laboratornich ukazatell (proteinurie,
kyselina mocova, jaterni testy) bez ohledu na tera-
pii, graviditu ukonéujeme v perinatologickém nebo
intermediarnim centru.

Do 32. tydne téhotenstvi je nezralost velmi za-
vaznym faktorem, na ktery je tfeba v managementu
preeklampsie klast primarni dliraz. Téhotné musi
byt jiz pfi sebemensich pfiznacich transferovany do
perinatologickych center, kterd maji k dispozici neo-
natologické jednotky intenzivni péce. lhned je po-
tfeba zahajit indukci plicni zralosti plodd kortikoidy
(betamethazon, dexamethazon).

Zndmky progrese preeklampsie

vedouci k bezprostrednimu ohrozeni

matky a plodu

* hrozici eklampsie: bolesti hlavy, dyspeptické po-
tize lokalizované do epigastria, poruchy vidéni,
hyperreflexie

o hypertenze > 170/120mmHg opakované, vzdor
adekvatni terapii

o proteinurie > 3g/24 hod opakované, s progresi

o rozsahlé generalizované otoky pfi sou¢asné hy-
pertenzi

e stoupajici hladina kyseliny moCové v séru >
490 umol/l

e oligurie 400 ml/24 hod

o stoupajici hladina kreatininu, event. urey v séru

* hypotenze - diastola opakované pod 65 mmHg
(vz&cné)

*  progredujici anémie, hypoproteinémie, hypalbu-
minémie

o pokles trombocytli < 100x10%!

e DIC
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o vyrazny vzestup jaternich enzymi (ALT, AST)
vétsi nez dvojnasobek fyziologickych hodnot,
stoupajici ALP

*  pocinajici plicni edém.

Konzervativni postup, jehoz sou¢asti neni rych-
Ié ukonCeni gravidity, doporuuje pouze mensina
autor( za predpokladu stabilniho stavu matky, znac-
né fetdIni nezralosti, chybi-li znamky intrauterinni hy-
poxie, vylou¢eni HELLP syndromu a je-li k dispozici
porodnickd, anesteziologicka a neonatologicka JIP.
Konzervativni [éCeni samozfejmé dominuje po poro-
du a v Sestinedéli.

Eklampsie

Patologickoanatomickym podkladem je ence-
falopatie, na které se podili hlavné edém mozku
a Casto i néktera z forem mozkového krvéaceni — pe-
techie nebo i velké hematomy. Projevuje se tonicko
klonickymi zaSkuby svalstva, poruchou védomi az
bezvédomi, amnezii, poporodni psychézou, poru-
chami vidéni a hemokoncentraci s projevy oligurie
az anurie. Vzacné formy eklampsie jsou ,eklampsia
sine eklampsia“ (bez kie€i, tzv. ticha eklampsie)
a eklampsie bez hypertenze.

Eklampsie mlZe vzniknout pfed porodem,
béhem porodu nebo také az 10 dnl po porodu.
Prognéza je pro matku pfi eklampsii znaéné nejista
(35) — matefska mortalita u eklampsie se udava 2%
(11). Pfedpovéd pro plod je vazna.

Intenzivni lééba pFi tézké
preeklampsii (hrozici eklampsii)
a vyvinuté eklampsii

Hospitalizace je bezpodmine¢né nutna.
Nemocnou eklampsii, ktera neni hospitalizovana, je
tfeba bezodkladné dopravit na porodnické oddéleni
na v bezvédomi, je jako pfiCinu tohoto stavu nutno
vyloucit v prvé fadé eklampsii a téhotnd musi byt
transportovana do nejblizsiho 10zkového zafizeni,
které ma k dispozici operaéni sal. Jakékoliv bezve-
domi ve II. poloviné téhotenstvi musi byt primamé
povazovano za eklampticky zachvat a teprve po vy-
lou¢eni mohou byt zvazovana jind onemocnéni.

Vintenzivni antihypertenzni terapii se celosvéto-
vé pouziva labetalol nebo dihydralazin v intraven6z-
ni aplikaci. Alternativou miiZe byt nifedipin sublingu-
alné, urapidil nebo nitroprussid sodny. U viech in-
travendznich preparatli je vysoké nebezpedi vzniku
tézké hypotenze a poSkozeni plodu, proto pfi jejich
aplikaci musi byt gravidni monitorovana kontinuéiné
v ramci jednotky intenzivni péce. Cilové hodnoty tla-
ku pfi terapii hypertenze u tézké formy preeklampsie
jsou pro systolicky tlak v rozmezi 150-160 mmHg,
pro diastolu 95-100 mmHg (19).
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Jako antikonvulziva podavame Magnesium
sulphuricum a benzodiazepiny. MgSO, podavame
4gi.v., nasleduje 59 i.m. do kazdé hyzdé, dale 5g
i.m. po 4 hod, dokud diuréza neklesne pod 100 ml za
4 hod, nevymizi reflexy nebo pocet dechil neklesne
pod 12/min. Pouziva-li se pfevazné i. v. aplikace, je
tfeba sledovat hladinu Mg*2 v séru po 2-4 hod, jeli-
koZ se mize rychle vyvinout toxicita. Lé¢ba MgSO,
se mUze vysadit za 24—-48 hod po porodu.
lampsii — eklampsii je neprodlené ukonceni gravidity
z vitéIni indikace matky bez ohledu na momentaini
stav a nezralost plodu.

Preexistujici hypertenze

Preexistujici hypertenzi (dfive chronicka hy-
pertenze) definujeme jako onemocnéni, které pred-
chézi téhotenstvi nebo se vyskytne do 20. tydne,
popfipadé pfetrvava déle nez 6 tydnl po porodu.
Objevuije se asi v 1-5% vSech téhotenstvi (12, 19,
20). Rozdélujeme ji na 2 skupiny: arteridlni a sekun-
darni hypertenzi.

Z hlediska ohrozeni matky a plodu je tento typ
hypertenze podstatné méné zdvazny nez preek-
lampsie. Nebezpec¢i mize znamenat pouze super-
pozice preeklampsie na uvedené onemocnéni.

Arteridlni hypertenze

Ve vékové skupiné 20-29letych musime pocitat
s vyskytem hypertenze v 10%, ve vékovych skupi-
nach nad 30 rokU trpi jiz hypertenzi 20-24 % osob.
Arteridlni hypertenze se vyviji pozvolna a tomu také
odpovidd pozdni nastup patologickoanatomickych
a histologickych zmén na cévach a na srdci — obje-
vi se tedy méné Casto v reprodukénim obdobi véku
zeny. Rozeznavame 2 mezniky ve vyvoji arteridini
hypertenze: hypertrofii levé srde¢ni komory a remo-
delaci a hypertrofii cévni stény (18, 38, 39).

ArteridIni hypertenze se objevuje nejc¢astéji v .
poloviné gravidity. Jde ¢asto o mirnou, nekonstant-
ni (nefixovanou) hypertenzi. TK se pfi arteridlni
hypertenzi zpravidla ke konci I. a ve Il. trimestru
gravidity snizuje (dUsledek fyziologické perifer-
ni vazodilatace) a ve lll. trimestru dojde opét ke
zvySeni. Nezfidka se arteridlni hypertenze projevi
teprve ve Il. poloviné téhotenstvi — do té doby byla
latentni (gravidita je z nezndmych divodd nékdy
faktorem, ktery skrytou hypertenzi provokuje a ma-
nifestuje). Casto je pozitivni osobni anmnéza pred
otéhotnénim (1a), pozitivni byva stran hypertenze
i anamnéza rodinnd. Zmény na o¢nim pozadi a hy-
pertrofii levé komory nachézime teprve u dlouho-
trvajici vyrazné arteridlni hypertenze. Proteinurie
vétSinou nebyva, vyskytne-li se prece, je pouze
lehkd a mize signalizovat poSkozeni ledvin, ze-
jména pii soucasném diabetu. Casto se vyskytuje

924

obezita (i v téhotenstvi trpi obézni zeny Castéji ar-
terialni hypertenzi), r(izné formy diabetu (porucha
glukdzové tolerance, gestacni diabetes mellitus €i
diabetes II. typu).

Komplikace a diasledky

arteridlni hypertenze

v tehotenstvi je superpozice preeklampsie, ktera se
vyskytuje ve 20 % (32). Vzacné se popisuje abrupce
placenty, popfipadé potrat nebo pfed¢asny porod.
Mezi velmi vzacné az kuridzni komplikace mizeme
zafadit i hypertenzni krizi, maligni hypertenzi, hyper-
trofii levé komory, selhani levé komory, intrakranialni
krvéaceni a aterosklerotické projevy.

U plodu dochdzi k podstatnému zvyseni perina-
talni morbidity a mortality pouze v disledku nasedaji-
ci preeklampsie na arteridlni hypertenzi. Komplikace
u plodu zavisi na zavaznosti a délce trvani arterialni
hypertenze a na eventualnich komplikacich u matky.
Podle nasich i literarnich zkuSenosti (19, 28) je riziko
komplikaci pro plod obdobné (nebo jen 0 mélo vyssi)
jako pfi fyziologickém téhotenstvi.

Léceni arteridlni hypertenze

VSeobecnd opatfeni jsou obdobna jako u pre-
eklampsie. Podle Doporuéenych postupt Ceské
spole¢nosti pro hypertenzi (14) je prahova hodnota
pro zahajeni medikamentozni lécby systolicky TK
140 mmHg, diastolicky TK 90 mmHg, ovSem za pfed-
pokladu, ze vylou¢ime superpozici preeklampsie na
arterialni hypertenzi (proteinurie vétsi nez 0,3g/24
hod, kyselina mocova v séru vétsi nez 320 umol/l,
nebo jeji stoupajici trend). Hypertenzi a celkovy stav
vCetné laboratornich hodnot je tfeba kontrolovat
vzdy po 2-4 tydnech a patrat po event. zhorSeni TK
a laboratornich parametr(i (zejména mikroalbuminu-
rie), abychom véas odhalili pfipadnou superpozici
preeklampsie.

Lécbha je stejna jako u preeklampsie (alfametyl-
dopa, betablokatory, blokatory kalciovych kanall)
s vyjimkou MgSQ,. Cilové hodnoty TK u stfedné za-
vazné az zavazné formy esencialni hypertenze jsou
140-160mmHg systola, 90-100mmHg diastola.
U mirné formy arteridini hypertenze je cilem normo-
tenze, ). diastola do 90 mmHg. Pfi hypertenzni krizi
postupujeme obdobné jako u tézké preeklampsie,
event. eklampsie.

Indikace a zpiisob ukonéeni
téhotenstvi u arteridlni hypertenze

U arteridini hypertenze ukonCujeme graviditu
z dlivodu hypertenze velmi zfidka. Matka i plod jsou
ohrozeny minimalné, a mame proto dostatek Casu,
abychom nasadili dCinnou antihypertenzni terapii.
ZvySenou pozornost vzhledem k ukonCeni gravi-
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dity nutno téhotné vénovat, zjistime-li systolicky
TK>180mmHg nebo diastolicky TK>110 mmHg
(je nutno vyloucit superpozici preeklampsie), silné
bolesti hlavy nebo namahovou, zejména vsak Kli-
dovou dyspnoi. Mezi pfiznaky indikujici ukonéeni
téhotenstvi patfi hypertenzni krize, je-li plod Zivo-
taschopny, systolicky TK>200mmHg nebo diasto-
licky TK>115mmHg (vzdor adekvatni [éCbé), plicni
edém, zavazné cévni komplikace — CMP (cévni moz-
kova pfihoda) nebo zndmky retindlni hemoragie na
o¢nim pozadi.

Sekundarni hypertenze

NejCastéjsi formou je nefrogenni hypertenze.
Ostatni formy sekundamich hypertenzi jako endo-
krinni, kardialni i centralni jsou v téhotenstvi velmi
vzacné. LéCi se stejné jako arteridlni hypertenze
superpozice preeklampsie. U nefrogenni hypertenze
mize byt problematickym Casty vyskyt proteinurie,
ktery ndm m0ze velmi zkomplikovat diferencidini
diagnostiku od preeklampsie. Casto rozhoduji ana-
mnestické Udaje a eventualni nepfiznivy vliv na plod.
Prevalence nefrogenni hypertenze se pohybuje od
3-6% z arterialnich hypertenzi (20, 22).

Preeklampsie superponovanéd na
preexistujici hypertenzi

Preeklampsie se mize superponovat na kte-
rykoliv druh preexistujici hypertenze. NejCastéji se
setkdvame se superpozici na arteridini hypertenzi,
méné Casto na nefrogenni hypertenzi. U téhotnych
trpicich arteridlni hypertenzi je riziko superpozice
preeklampsie 20 % (13). Rizikové faktory pro super-
pozici preeklampsie jsou: vySsi vék matky, vy$si pa-
rita, diastolicky TK vétsi nez 90 mmHg v I. trimestru,
pfidruzeny diabetes mellitus Il. nebo porucha tole-
rance glukdzy, obezita a kuractvi. Kritéria signalizuiji-
ci superpozici preeklampsie na arteridIni hypertenzi
jsou totoznd s kritérii pro preeklampsii. PFidruZuji
se k nim pouze anamnestické Udaje o preexistujici
nebo sekundarni hypertenzi. Zjistime-li preeklampsii
brzy po 20. tydnu gravidity, je tfeba patrat, zda nejde
0 superpozici na arterialni hypertenzi.

Lécba a progndza je totozna jako u preeklamp-
sie.

Gestacni hypertenze

Pod timto nazvem rozumime hypertenzi, ktera
se objevuje ve Il. poloviné téhotenstvi nebo v prvych
24 hodinéch po porodu. Trvéa omezenou dobu, nékdy
vymizi jeSté v gravidité, nejdéle viak do 12 tydnl po
porodu. Jde o nevyraznou hypertenzi (zpravidla sy-
stola nepfevySuje 160 mmHg), neni provazena pro-
teinurii, otoky ani alteraci pfisluSnych laboratornich
hodnot, které by mohly svéd¢it pro preeklampsii.
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Gestaéni hypertenze se v 80-88% v nasledujicich
téhotenstvich vraci (34).

Oznaceni gestacéni hypertenze je diagndza
pracovni a vznikd z diagnostickych rozpakd, kdy
nelze zcela jednozna¢né onemocnéni klasifikovat.
V priibéhu gestace mize byt diagnostikovana bud
preeklampsie, nebo preexistujici hypertenze. Je
pravdépodobné, Ze jde Casto o arterialni hyperten-

zi, kterd byla maskovana fyziologickym poklesem
krevniho tlaku v prvni ¢asti téhotenstvi. Diagndza se
potvrdi, kdyz se preeklampsie nevyvine a TK se vrati
k normalu do 12 tydnd po porodu (5, 30).

Pro praxi je podstatné to, Ze jde o hypertenzi
prognosticky (pokud se tykd matky a plodu) ne-
Skodnou, nejvySe mlze byt prediktorem hypertenze

v pozd&jSim Zivoté Zeny.

Léceni: medikamentdzni 1éCeni neni vétSinou
potfebné. V pfipadé nutnosti je terapie stejna jako
u arteridlni hypertenze.
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