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Souhrn

Nemoci ledvin mohou gravidité predchazet nebo se manifestuji az v jejim pribéhu. V prvnim trimestru vznikd akutni poskozenf ledvin nejcastéji nasledkem
hyperemesis gravidarum, ektopické gravidity nebo potratu. Ve druhém a tretim trimestru jsou nejcastéjsimi pricinami akutniho poskozeni ledvin tézké formy
preeklampsie, HELLP syndrom, akutni téhotenska steatdza a trombotickd mikroangiopatie. Stanoveni diagndzy u téchto stavi je casto problematické. Korti-
kéIni nekréza a obstrukéni uropatie mohou téz vést k akutnimu poskozeni ledvin. Véasné rozpoznani téchto poruch je nezbytnou podminkou véasného za-
hajeni lécby a zlepseni progndzy téhotné zeny i plodu. U Zen s preexistujicim onemocnénim ledvin, zejména chronickou glomerulonefritidou, diabetickou
nefropatif a lupusovou nefritidou, zavisi vysledky téhotenstvi i na stupni stupni poskozeni ledvin, tizi proteinurie a zavaznosti hypertenze. U vétsiny pacientek
s mirnou poruchou funkce ledvin a dobrou korekci hypertenze je prognéza téhotenstvi i renédlnich funkci pacientky dobra. U nemocnych se stredné tézkou
nebo tézkou poruchou funkce ledvin jsou vsak vysledky téhotenstvi horsi. V poslednich letech nase znalosti v problematice interakce renalnich funkci a gravi-
dity vyrazné pokrocily, coz umoznilo zlepseni vysledkd téhotenstvi u nefrologickych pacientek. Pfibyvaji pripady Uspésnych téhotenstvi u pacientek v konec¢ném
stadiu selhani ledvin, na dialyza¢ni [é¢bé a po transplantaci ledviny. U téhotnych pacientek po transplantaci ledviny je nutné specialni pldnovanf farmakoterapie.
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Selected renal diseases in pregnancy

Abstract

Kidney disease and pregnancy may exist in two general settings: acute kidney injury that develops during pregnancy, and chronic kidney disease that pre-
dates conception. In the first trimester of pregnancy, acute kidney injury is most often the result of hyperemesis gravidarum, ectopic pregnancy, or miscarriage.
In the second and third trimesters, the common causes of acute kidney injury are severe preeclampsia; haemolysis, elevated liver enzymes and low platelets
syndrome; acute fatty liver of pregnancy; and thrombotic microangiopathies, which may pose diagnostic challenges to the clinician. Cortical necrosis and ob-
structive uropathy are other conditions that may lead to acute kidney injury in these trimesters. Early recognition of these disorders is essential to timely tre-
atment and can improve both maternal and foetal outcomes. In women with preexisting kidney disease, mainly including chronic glomerulonephritis diabetic
nephropathy and lupus nephritis, pregnancy-related outcomes depend upon the degree of renal impairment, the amount of proteinuria, and the severity of
hypertension. In the majority of patients with mild renal function impairment, and well-controlled blood pressure, pregnancy is usually successful and does
not alter the natural course of maternal renal disease. Conversely, fetal outcome and long-term maternal renal function might be seriously threatened by pre-
gnancy in women with moderate or severe renal function impairment. During the last few years, advances in our knowledge about the interaction of preg-
nancy and renal function has resulted in the improvement of foetal outcome in patients with chronic renal failure and also in the management of pregnant
women with end-stage renal disease (ESRD) maintained on dialysis. Neonatal and maternal outcomes in pregnancies among renal transplant patients are ge-
nerally good if the mother has normal baseline allograft function. Common renally active drugs and immunosuppressant medications must be prescribed,
with special considerations in pregnant patients.
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Uvod

V téhotenstvi dochazi k ocekdvanym anato-
mickym a fyziologickym zménam ledvin. Mezi
nejdutlezitéjsi komplikace, které se mohou
manifestovat v téhotenstvi, patfi hypertenze
a proteinurie. Tyto komplikace mohou pred-
chazet rozvoji preeklampsie a jinych zavaz-
nych onemocnéni. Zeny s onemocnénim
ledvin mohou mit o néco vyssi riziko kompli-
kaci jak pro matku, tak i pro plod, ale ve vét-

siné pripady jsou téhotenstvi Uspeésna. Za-
vaznéjsi onemocnéni ledvin je spojovano
s nizsi fertilitou a vyssim vyskytem zdravot-
nich komplikaci.

Fyziologické zmény ledvin béhem
téhotenstvi

Anatomické zmény

- patrné jiz v I. trimestru

+ do 4. mésice po porodu

Velikost ledvin se zvétsuje o 1-1,5cm
béhem téhotenstvi jako odpovéd na zvyseni
pratoku krve ledvinami a téZ nardstu objemu
intersticia. Dilatace ureteru, ledvinnych kalicht
a ledvinnych panvicek jsou na vrub hormo-
nélnich U¢inkl progesteronu béhem gravi-
dity a zaroven mechanické obstrukce zvét-
senou délohou. Tato fyziologicka hydronefréza
ztéZuje spravné odliseni od patologické ob-
strukce mocovych cest a byva vice vyjadfena
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na pravé strané. Takto zvétsend kapacitni
schopnost kalichopanvickového systému hro-
madi o 200-300 ml moci vice, coz pak mlze
mit dopad na nepfesny udaj o mnozstvi moci
béhem 24hodinového sbéru a navic predis-
ponovat ascendentnim infekcim mocovych
cest.

Fyziologické a hemodynamické
zmeny

Pro téhotenstvi jsou charakteristické pod-
statné zmeény systémové a ledvinné hemo-
dynamiky. Srdec¢ni vydej se k 24. tydnu gravi-
dity zvysuje 0 50 % v dUsledku 10-20% zvyseni
srdecnf frekvence a vypuzeného systolického
objemu. Objem plazmy se zvysuje v priiméru
0 1,25 litru. Systémovy krevni tlak se viak ob-
vykle snizuje v prdméru o 10mm Hg kvali sys-
témové vazodilataci. Pritok plazmy ledvinou
se zvysuje 0 70 % a glomerularni filtrace (GFR)
0 50 % (s maximem v 36. tydnu) v dtsledku
zvétdeni srde¢niho vydeje a objemu plazmy
ve spojen( s rendlni vazodilataci. Hladiny séro-
vého kreatininu posléze klesaji z hodnot pfed
téhotenstvim. Zvyseni GFR a zvyseny metabo-
lizmus vazopresinu pfi gravidité vedou k ¢as-
tému moceni. Béhem téhotenstvi narlsta
mnozstvi celkové vody v organizmu z 6 na
8 litrd (s maximem ve lll. trimestru), coz vede
k retenci vice nez 900 mmol/I soli. Tento nardst
objemu plazmy je odpovédny za ,fyziologickou
anemii téhotenstvi”. U téhotnych Zzen pozoru-
jeme pokles osmolality pfiblizné 010 mOsm/kg,
tj. cca na 270-275 mOsm/kg. Nepfimeérena se-
krece ADH mé za nésledek pokles koncentrace
sodiku v primeéru o 5 mmol/I. Hladina aldoste-
ronu se vyznamné zvysuje, coz pomaha udrzet
arteridIni tlak a stimuluje retenci sodfku v terénu
systémové vazodilatace. Snizend zpétna tu-
bularni resorpce glukézy mize u nékterych
Zen zpUsobovat glykosurii. Stimulace central-
nich respira¢nich receptord progesteronem
zpUsobuje mirnou respiratorni alkaldzu (prd-
mérna parcilni tenze CO, je kolem 30mmHg
a kompenzacni pokles sérového bikarbonatu
je na 20-22 mmol/l). Exkrece proteinu moci
je béhem téhotenstvi zvysena, ale proteinurie
nad 300 mg je poklddana za patologickou. Re-
nalni exkrece vapniku, kyseliny mocové a glu-
kozy je také zvysena, ale nedosahuje patologic-
kych hodnot [1].

Hypertenzni nemoci

v téhotenstvi

S hypertenzi se setkavame u 8-10 % vsech té-
hotenstvi a pfedstavuje nejcastéjsi patologicky

nélez. Téhotenstvi komplikovana hypertenzi
maji zvysené riziko pre/eklampsie, abrupce
placenty, pfed¢asného porodu, nitrodélozni
ristové retardace a odumfeni plodu v druhém
trimestru gravidity.
Hypertenze v téhotenstvi se diferencialné

diagnosticky rozlisuje:

chronicka hypertenze — hypertenze zndma

jiz v dobé pred pocetim diagnostikovéna

pfed 20. tydnem gestace nebo ktera trva

vice nez 12 tydn( po porodu

preeklampsie — hypertenze a proteinurie po

20. tydnu gestace

gestacni hypertenze — hypertenze, ktera

se objevila po 20. tydnu gestace, bez

proteinurie

preeklampsie superponovéna na chronickou

hypertenzi — obvykle zhorsuje jiz pfitomnou

hypertenzi a novou proteinurii. Tento typ hy-

pertenze Ize nékdy obtizné odlisit od chro-

nické hypertenze

Chronicka hypertenze v téhotenstvi
Vétsina téhotnych Zen s chronickou hyper-
tenzi ma primarni hypertenzi, pribéh téhoten-
stvi je obvykle nekomplikovany a téhotenstvi
konci Uspésné. Zfidka je ale zvysenf krevniho
tlaku sekundarni. Pricinou maze byt feochro-
mocytom, Cushingtv syndrom, stendza renal-
nich arterif a primarni onemocnént ledvin [2].
Feochromocytom se velmi vzécné mze pro-
jevit poprvé béhem téhotenstvia mize vyUstit
letdIné, zvIasté neni-li v¢as rozpoznan. Pokud
je diagnostikovan, mdze byt Uspésné lécen
chirurgicky nebo i medikamentézné (Iécba
alfa-blokatory), v zavislosti na stadiu tého-
tenstvi [2]. Cushinglv syndrom je spojovan
s exacerbaci hypertenze béhem téhotenstvi
a vy$sim zdravotnim rizikem pro plod. Angio-
plastika i implantace stent( byly Uspésné po-
uZity pro lé¢bu stendzy rendlnf arterie u gra-
vidnich Zen [3].

Cilovy krevnf tlak pro téhotnou Zenu
je v pripadé nekomplikované hyper-
tenze 130-150mmHg systolického tlaku
a 80-100 mg Hg diastolického tlaku. Tésna
kontrola tlaku pacientek s hypertenzi nezlep-
suje celkovou progndzu a je spojovéna se zpo-
malenim intrauterinniho rdstu plodu. Lécba
tézké hypertenze (systolicky tlak > 160mmHg
nebo diastolického > 105 mmHg) je nutna
vzhledem ke zvySenému riziku orgéno-
vého postizeni v¢etné intracerebralniho kr-
véaceni. Zeny se zdravotnim rizikem chronic-
kého onemocnéni jako diabetes mellitus,
hyperlipidemie, chronické onemocnéni

ledvin, méstnavé kardidlni selhavani, dale pak
s anamnézou prodélaného iktu a spontannich
potratd ¢i Zeny ve véku > 40 let mohou pro-
fitovat z tésné kontroly krevniho tlaku. U Zen
s chronickym onemocnénim jiz v ¢asném té-
hotenstvi je nutné provést screeningova vy-
Setfeni v€etné mocového sedimentu, kul-
tivace moci, biochemického vysetfeni séra
a EKG. Dale jsou nutné casté kontroly specia-
listl s cilem tésné kontroly tenze, proteinurie
a sonografické kontroly vyvoje plodu. Vétsina
téhotenstvi Zzen s hypertenzi prosperuje —
hypertonic¢ky by meély porodit do terminu
porodul.

Lécba tézké hypertenze

pfi t€hotenstvi

Lécbu obvykle zahajime centralné plsobi-
cimi alfa-2-agonisty adrenergnich receptort
(alfa-methyldopa), déle je mozné uzit beta-blo-
kdtory a stale Castéji se uzivaji blokdtory kalci-
ového kandlu (napf. nitrendipin, amlodipin).
V [é¢bé hypertenzni krize se uplatriuje zejména
labetalol, diuretika, urapidil [4].

Pourzitf thiazidovych diuretik se nedoporu-
¢uje z dvodu rizika volumové deplece, ale
v |é¢bé Ize pokracovat, pokud byla zahajena
jiz pred téhotenstvim. ACEI a sartany by se
nemély v téhotenstvi pouzivat [4].

Gestacni hypertenze

Téhotné Zeny s krevnim tlakem rovnym nebo
vys$im nez 140/90 mm Hg bez proteinurie po
20. tydnu, jejichz tlak byl pred otéhotnénim
normalni, splfuji kritéria gestacni hypertenze.
Priciny mohou byt rizné. Zeny s rodinnou
anamnézou tézké hypertenze jsou v prvnim
a druhém trimestru obvykle normotenzni, ale
ke konci tfetiho trimestru se krevni tlak zvy-
Suje a dosahuje vyssich hodnot ve srovnani
s obdobim pred téhotenstvim. Zvyseni tlaku
neni u gestacni hypertenze doprovazeno pro-
teinurii a hladina kyseliny mocové nebyva zvy-
sena. Existujf doklady o tom, Ze prechodné hy-
pertenze béhem téhotenstvi predisponuje ke
vzniku hypertenze v pozdéjsim veku, podobné
jako vyssi glykemie béhem gestace mize vést
k rozvoji diabetu v pozdéjsim veku.

Urcitd ¢ast zen (priblizné 30 %) s gestacni
hypertenzi ma ¢asné stadium preeklampsie
bez objeveni se proteinurie. Tato skupina pa-
cientek jevi urcité znamky glomeruldrni en-
dotelidzy v rendlni biopsii [5]. Nékdy muze
byt zvyseni tlaku zapficinéno psychiatrickym
onemocnénim — anxiézni poruchou nebo
panickou atakou. Velmi vzacné je pfitomna

68

www.kardiologickarevue.cz



Vybrané choroby ledvin v téhotenstvi

mutace vedouc k aktivaci mineralokortikoid-
niho receptoruy, ktery je aktivovan slabym mi-
neralokortikoidnim Ucinkem progesteronu [6].
Tento stav se projevi jako tzv. salt-sensitive
hypertension, je provdzenen hypokalemif pfi
prakticky neméfitelnych hladindch aldoste-
ronu, zvlasté pfi maximalnim narlstu hladin
progesteronu. Podavani vétsiho mnozstvi fy-
ziologického roztoku béhem cisafského fezu
muze nekdy vyustit v poporodni hypertenzi
a otoky, které vymizi béhem nékolika dnd po
vyloucenf solni ndloze. Vyssi hodnoty krev-
niho tlaku se ve vétsiné pripadd upravi do 42.
dne po porodu.

Preeklampsie

Preeklampsie komplikuje 3-5 % téhoten-
stvi a je hlavni pficinou nemocnosti a umrt-
nosti plodu a matky a také vyssi maternalni
mortality. Hlavni projevy preeklampsie zahr-
nuji hypertenzi s tlaky 140/90mmHg a vyse
a proteinurii po 20. tydnu gravidity obvykle
spojovanou s otoky a hyperurikemii (ACOG
practice bulletin). Pokud tento syndrom pro-
greduje k epileptickym zachvatlim, nazyva
se eklampsie [7]. Rizikové faktory eklampsie
uvadftab. 1.

Preeklampsie vzniké jako dsledek abnor-
malni placentace, kterd vede k endotelialni
dysfunkci. Placentace zahrnuje invazi ery-
troblastl do myometria a spirdlnich arterif,
coz vede k dilatovanym, rozvétvenym arte-
rifm a sdilené materno-fetalni cirkulaci. Pri pre-
eklampsii nenf invaze cytotrofoblastd kom-
pletni, spirdIni arterie zGstavaji v konstrikci
a uteroplacentarni cirkulace je snizena. V pa-
togenezi se u preeklamptickych Zen zfejmé
uplatiuje zvySend produkce sFlt-1 (so-
lubilni fms-like tyrosine kinasy 1) v pla-
centé [8]. sFIt-1 je potentnim cirkulujicim an-
tagonistou vaskularniho réstového faktoru
(VEGF) a placentélniho rlstového faktoru
(PIGF), které jsou ddlezité pro normalni funkci
placenty.

Pli preeklampsii dochazi k:

systémové vazokonstrikci vedouci k hyper-
tenzi a orgdnové hypoperfuzi
zvysené vaskularni propustnosti vedoucf
k proteinurii a otoku plic
aktivaci krevnich desti¢ek a koagulac¢ni kas-
kady, coz vede ke koagulopatii

primarnim nalezem v ledvinach jsou oteklé,
hypertrofované endotelidlni bunky, tzv. glo-
meruldrni kapilarni endoteliéza
v jatrech se vyskytuji periportalni hemoragie,
infarkty a trombdzy

.

.

.

Tab. 1. Rizikové faktory eklampsie.

vék > 40

nuliparita

anamnéza preeklampsie
rodinnd anmnéza preeklampsie
doba mezf téhotenstvim >10 let
obezita

mola hydatidosa

Tab. 2. Typy nélezd pfi preklampsii.

Neurologické

mnohocetné téhotenstvi

diabetes mellitus

preexistujici hypertenze

onemocnéni ledvin

onemocnéni pojiva

trombofilie, zvl. antifosfolipidovy syndrom

abnormalni placentace

kiece, bolesti hlavy, skotomy, otok mozku, cerebralni krvacent,

zamlzené videéni, ztrata zraku, hyperreflexie, klonické krece/

zachvaty

Renalni

proteinurie (> 300 mg), akutni renaini selhani — ¢asto sekundarni

v dlsledku akutni tubuldrni nekrézy, hypeurikemie, azotemie
(prémeérny pokles GFR o 30-40 %)

Hematologické mikroangiopatické

hemolyticka anemie, trombocytopenie, dise-

minovana intravaskularni koagulopatie

Kardiovaskularni

Gastrointestinalni

hypertenze, snizeny srde¢ni vydej

bolesti bficha (oblast epigastria, pravého hypochondria), elevace

jaternich test(, intrakapsularni hemoragie, ruptura jater

Jiné

Klinicky obraz
Preeklampsie se obvykle projevi po 32. tydnu
gestace, mize se vsak objevit dffve u zen s pre-
existujici hypertenzi nebo s rendInim onemoc-
nénim.Vzacné se mlze vyvinout béhem porodu
nebo ¢asné po porodu. Inicidlni symptomy pre-
eklampsie mohou byt nespecifické. Zvyseni
krevniho tlaku m@ze byt prvnim pfiznakem
preeklampsie. Elevace krevniho tlaku muze
zacit v druhém trimestru, hodnoty prevysujici
140/90 mm Hg se typicky vyskytuiji ve tfetim tri-
mestru. S progresi nemoci u mnoha pacientek do-
chazi k ndhlému narlstu télesné hmotnosti a roz-
voji otok( koncetin a obliceje (tab. 2). Pri bolesti
v epigastriu v druhé poloviné gravidity musf byt
vzdy pomysleno na pocinajici HELLP syndrom.
Glomeruldrni filtrace béhem téhotenstvi
roste, ale vazokonstrikce pfi preeklampsii zpQ-
sobuje pokles clearance kreatininu. Nizkd hla-
dina kyseliny mocové se pfi preeklampsii v té-
hotenstvi zvysuje. Proteinurie se pohybuje
od mirné az po nefrotickou. Dysfunkce jater
se mUze projevit mirnou elevaci jaternich
enzymU az po steatdzu jater.

HELLP syndrom
Neékteré hematologické a hepatické abnorma-
lity pfi preeklampsii se sdruzuji v HELLP syn-

otok plic, otoky — obliceje a dolnich koncetin, petechie

drom: hemolyza, elevace jaternich enzym(
a nizka hladina trombocytd. HELLP syndrom
je zavazna komplikace s vyznamnou morta-
litou a morbiditou. Preeklampsie mdze po-
stihnout nervovou soustavu s bolestmi hlavy,
nervozitou a zvysenymi hlubokymi reflexy.
Tyto nalezy mohou byt ndsledovéany zéchvaty,
které dale prohlubuji zavazny stav. Nejzavaz-
néjsi komplikacf je intracerebralni hemoragie,
ktera je hlavni pficinou matefské Umrtnosti pfi
preeklampsii [7].

Lécba

Prakticky postup pfi terapii hypertenze v gra-
vidité: nefarmakologické opatfeni zahrnuijf pfi-
mérené omezeni fyzické zatéze, pravidelné
kontroly TK, selfmonitoring téhotné. Farma-
koterapie je indikovana pfi diastolickém TK
95-100 mmHg. Cilovou diastolickou hod-
notou je u lehké preeklampsie 90 mmHg,
u tézké 100mmHg (ne méné nez 95 mmHg).
Pri dalsim poklesu diastolického TK dochézi
ke snizené perfuzi v uteroplacentarnim fecisti
a k nasledné hypoxii plodu. Terapie se zacina
s metyldopou, pokud nedojde k dostate¢nému
snizeni TK, pfidavé se do kombinace amlodipin,
mozny je i dfive vice pouzivany metoprolol.
Kii.v. terapii se uziva labetalol, ktery je dostupny
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Tab. 3. Diferencialni diagnostika akutniho renalniho selhani.

Dg TTP/HUS

Tezkd preeklampsie

Akutni téhoten-
skd steatdza

Pocatek pfiznakl  Jakakoliv Po 20. tydnu Treti trimestr
doba béhem
téhotenstvi
Postizenf jater Ne Pri HELLP Vzdy
Prodlouzenf Ne Mirnd forma DIC se mUze Obvykle pro-
koagulace vyskytnout spolu s ab- dlouzeni aPTT
rupci placenty nebo pfija-  bez DIC
ternim selhanf
Renalni Akutni renalnf Akutni rendlni selhani je Akutni renalnf
dysfunkce selhani casté vzacné, i kdyz dochaz selhani v 60 %
k urcité elevaci sérového pripadd
kreatininu
ADAMTS-13 Vyznamny Mirny/stfedni pokles Mirny/stfedni
pokles pokles
Terapie Plazmaferéza Zlepseni po porodu Zlepseni po
porodu

v rdmci specifického lé¢ebného programu,
mozno je uzit i dihydralazin nebo urapidil [4].

U Zen s nove diagnostikovanou hypertenzi
a proteinurif po 20. tydnu stanovujeme dg.
preeklampsie. Zeny s mirnou preeklampsif
(TK 140/90-159/109 mm Hg, proteinurie
0,3-5,0g za 24 hodin) je nutné pozorné sle-
dovat s ¢astymi kontrolami laboratore a stavu
plodu. Pacientky Ize sledovat ambulantné, ale
Casto pfi objeveni se neurologickych pfiznakg,
rendlniho selhavani, nekontrolované hyper-
tenze, zndmkach HELLP syndromu nebo pfi
ohroZeni plodu je nutné hospitalizace. Zeny
s tézkou preeklampsii (TK nad 160/110 mm Hg,
proteinurie nad 5g za 24 hodin, oligurie pod
400m/24 hodin a typické klinické pfiznaky)
vyzaduji okamzZitou hospitalizaci. Obvykle
je lé¢ba zahajena akutni antihypertenzni te-
rapif (hydrazinoftalaziny, labetalol), kortikoste-
roidy (betamethasonum 7 mg, v davce 14mg
i.m./24 hodin, ve dvou nésledujicich davkach
béhem 24 hodin) ke sniZzenf rizika syndromu
dechové tisné u novorozence (mezi 24 + 0 az
34 + 6 tydnem gestace), magnesium sulfu-
ricum a benzodiazepiny k prevenci kreci. Pa-
cientky v ukonceném 34. tydnu gestace je
nutné pripravit k porodu. Nékolik studif [9]
ukdzalo, ze predcasné ukonceni téhotenstvi
pro preeklampsii v 30.-34. tydnu je spojo-
vano s lepsim perinatalnim prezivanim, sni-
Zzenim nutnosti hospitalizace na jednotkach
intenzivni péce, snizenim neonatélnich kom-
plikaci a zvysenim porodni hmotnosti bez roz-
dilu v matefské umrtnosti. Pri t&Zkém a pro-
gresivnim pribéhu preeklampsie je jedinym

vychodiskem porod, a tim i definitivn{ vylé-
cenf [10].
Neékteré z absolutnich indikaci neodklad-
ného porodu jsou:
- tézka preeklampsie pfi adekvatni 1é¢bé
- hrozici eklampsie
+ HELLP syndrom
- abrupce placenty
- akutni ¢i chronické hypoxie plodu
- prohlubujici se zndmky intrauterinnf retar-
dace plodu

Akutni renalni selhani

v téhotenstvi

Akutni rendini selhani béhem téhotenstvi,
ackoli je vzacné, je zcela zasadni z hlediska
stanoveni diagndzy i pro lécbu. Na zacatku
téhotenstvi je akutnf rendIni selhani nejcas-
té&ji prerendlni etiologie z divodu hyperemesis
gravidarum nebo v ddsledku akutni tubularnf
nekrézy po septickém potratu. P pokrocilém
téhotenstvi jsou nejcastéjsimi pficinami akut-
niho rendlniho selhani tromboticka trombo-
cytopenicka purpura, hemolyticko-uremicky
syndrom, akutni téhotenska steatdza, rendini
kortikaIni nekréza a obstrukeni uropatie [11].
Tab. 3 ukazuje klicové diagnostické postupy
v diferencidlni diagnostice nékterych pficin
akutniho renélniho selhani.

Akutni téhotenska steat6za

Akutni téhotenska steatdza je vzacné onemoc-
nénf charakterizované nechutenstvim, Zlou-
tenkou, bolestmi bficha, nevolnosti a zvra-
cenim. Pacientky jsou casto hypotenzni.

V patogenezi se uplatiiuje mikrovezikuldrni
tukova infiltrace hepatocytd, kterd mize sou-
viset s mitochondridlni poruchou beta-oxidace
mastnych kyselin. V laboratofi pozorujeme
hyperbilirubinemii, mirnou elevaci aspartat-
aminotransferazy (AST) a alaninaminotransfe-
razy (ALT), ¢asto doprovézené hypoglykemif,
hypofibrinemii a prodlouzenim aPTT. Akutni
poskozenfledvin se vyskytuje v 60 % pfipadd.
PFiblizné 50 % nemocnych v pfedchorobi ma
preeklampsii, coz maze ztéZzovat stanoveni
spravné diagndzy. Lécha spociva v ukonceni
gravidity dle zdvaznosti stavu a podpulrné
terapii. Tézké postizenf jater, nékdy i fulmi-
nantnf selhanf, Ize zvlddnout jen transplan-
taci jater [12].

Renalni kortikalni nekr6za

RenalIni kortikaln nekroza je pficinou akutniho
renalniho selhdni jen zfidka a je spise spojo-
vana s komplikacemi téhotenstvi jako abrupce
placenty, embolie plodovou vodou, placenta
praevia, tézkd preeklampsie nebo retence
mrtvého plodu. Hlavnimi spoustéci tohoto
onemocnénti jsou diseminovana intravasku-
larn{ koagulopatie a tézkd rendlni ischemie.
Pozorujeme bolesti v boku, makrohematurii,
oligo/anurii a hypotenzi. O kortikalnf nekréze
je nutno uvazovat, pokud je obnova rendlnich
funkci opozdénd a pomald. Sono obraz a CT
prokazi hypoechogenni hypodenzni kortex
ledvin. Nékdy je nutné diagndzu potvrdit re-
nalni biopsii nebo arteriografii. Prognoza je
$patna. Priblizné 20-40 % nemocnych, u kte-
rych bylo zahdjeno dialyza¢ni lécen, se zotavi,
ale s trvajici zavislosti na dialyze [13,14].

Obstrukéni uropatie

Vzhledem k relaxaci ureter( s naslednou hyd-
ronefrézou v téhotenstvi je neobvyklé, aby
obstrukénf uropatie zpdsobila rendlni selhani.
Urcitym voditkem je postiZzenf levé ledviny
obstrukci, protoZe ledvina na pravé strané je
vice ovlivnéna fyziologickou hydronefrézou,
a déle nalez oligurie nebo anurie. Pfi¢inou
obstrukce mUze byt zvétsend déloha, poly-
hydramnion, mocovy konkrement nebo myo-
matdza délohy. Funkce ledvin se mze zlepsit
pfi poloze na boku. Obstrukeni uropatie se
zlepsi po porodu, nékdy je nutno zavést ure-
terdlni stenty k zajisténi derivace moci [13].

Proteinurie v téhotenstvi

Béhem téhotenstvi dochazi ke zvyseni GFR
a permeability kapildr, coZ vede k mirné pro-
teinurii (~ 200 mg/den). Pokud proteinurie
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pfesahne tuto hodnotu, existuji tfi dlezité
eventuality vysvétleni — zhorsenf preexistuji-
ciho chronického rendiniho onemocnéni, hro-
zici preeklampsie nebo de novo onemocnéni
ledvin béhem téhotenstvi. Lé¢ba proteinurie
zavisi na priciné a mnozstvi proteinurie. Nejcas-
t&jsf pficiny onemocnént ledvin zahrnuji stavy,
které se Casto vyskytuji u netéhotnych Zen stej-
ného véku vcetné fokadlné segmentalni glo-
merulosklerdzy (FSGS), membrandzni nefro-
patie, IgA nefropatie a vrozené pficiny [15,16].
Diagndza je obvykle stanovena od momentu
prvniho vysetfeni moci az po 20. tyden ges-
tace. Pacientky se systémovym lupus erythe-
matodes obvykle maji dalsi symptomy celko-
vého onemocnéni. Nékteré diagndzy nelze
presné urcit v poporodnim obdobi. Samotna
proteinurie neovliviiuje progndzu téhotenstvi
a vyvoj plodu [17,18].

Lécba

Lécba otokl by méla zacit omezenim soli
v dieté a klidem na 10zku. P¥i rezistentnich oto-
cich Ize zvézit opatrné pouziti diuretik s pec-
livou monitoraci diurézy (furosemid se nedo-
porucuje pro nepfiznivy vliv na placentarnf
perfuzi; indikovan je pouze u hroziciho ¢i vyvi-
nutého plicniho edému nebo u edému mozku
a je vyuzivan predevsim postnatalné). Biopsii
ledvin Ize zvazit pfi néhlém zhorseni funkce
ledvin bez jiného vysvétleni (zvlasté pfi ak-
tivnim mocovém sedimentu) a také v pfipa-
dech, kdy diagndza preeklampsie je pochybna
nebo pfi symptomatickém nefrotickém syn-
dromu. Biopsie by neméla byt provéddéna po
32. tydnu gestace [19,20].

Nefrolitidaza v téhotenstvi
Incidence nefrolitidzy u téhotnych je castéjsi
nez u netéhotnych zen. Konkrementy obvykle
obsahuji vapnik. Litidza obvykle postihuje ure-
tery, vétsinou distalni ureter. Klinické pfiznaky
zahrnuji bolesti v bocich, hematurii a dysurii.
Lécbha je symptomaticka, vétsina konkrement(
odejde spontanné. Je indikovana hydratace
a spasmolyticko-analgetickd terapie.

| kdyz vétsina konkrementl odejde spon-
tanné, obstrukce muze vyustit v hydronefrézu
nebo i pyonefros a mlze se komplikovat re-
nalnim selhdnim. V téchto pfipadech je indi-
kovédna instrumentalni extrakce konkrementd.
Litotrypse se obvykle neprovadi. Cystosko-
pické nebo ureteroskopické odstranéni kon-
krementd je metodou volby. Nékdy je nutné
zalozeni nefrostomie k zajisténi derivace
modi.

Preexistujici chronické
onemocnéni ledvin

Drive se chronické onemocnéni ledvin (CKD)
povazovalo za neslucitelné s Uspésnym tého-
tenstvim, progndza zen s CKD se vsak neustdle
ZlepSuje — jak pro matku, tak i pro dité. Téhoten-
stvi u Zen se zhorsujicf se funkci ledvin je méné
Casté nez v bézné populaci z divodu vyssiho
vyskytu amenorhey, anovula¢niho cyklu, sni-
zeného libida z dlivodu hyperprolaktinemie
azmeén v regulaci osy hypotalamus-hypofyza.
Z téchto dlvodl se tyka vétsina poceti zen
s mirnou rendlnf insuficienci s GFR > 50 ml/min
a hladinou kreatininu < 130 pmol/I. Viyvoj plodu
neni ovlivnén typem onemocnéni ledvin. Hlav-
nimi piicinami horsi progndzy jsou vyrazné sni-
Zeni rendlnich funkci, nekontrolovand hyper-
tenze a velkd proteinurie [21].

Jak Ize ocekdvat, téhotenstvi u Zen
s mirnou rendlni insuficienci (sérovy kre-
atinin < 130 umol/l) prosperuji l1épe nez
u pacientek s vy3sim stupném rendlni insu-
ficience. U vétsiny pacientek s mirnou re-
nalnf insuficienci mdzeme pozorovat mirny
pokles funkce s Upravou po porodu. U pa-
cientek se stfedni renalni insuficienci (krea-
tinin 130-230 pumol/l) nebo s pokrocilou in-
suficiencf (kreatinin > 230 umol/l) mdze dojit
ke zna¢nému zhorseni rendlnich funkci. Pa-
cientky se stfedni vyznamnou rendIni insufici-
enci ve 2-33 % dospéji do kone¢ného stadia
rendlnf insuficience. Pacientky s hladinou sé-
rového kreatininu nad 180 umol/I maji horsi
progndzu. Relativné malo dat je k dispozici
o téhotenstvi pfi pokrocilé rendlni insufici-
enci z ddvodu horsf fertility. RenaInf funkce
s GFR < 40ml/min a proteinurie > 1g maji
vyznamne vyssi riziko komplikaci béhem
téhotenstvi a riziko deteriorace renalnich
funkcf.

Jak matka, tak i dité nesou nasledky one-
mocnéni ledvin. Matefské komplikace zahr-
nuji chronickou hypertenzi, zvysené riziko pre-
eklampsie, trvalé zhorseni renélnich funkcf
a zvyseni proteinurie. Fetdlni komplikace
mohou vyustit v pred¢asny porod, retardaci
ristu a celkové zvyseni mortality. Pacientky se
stfedni a pokrocilou rendlni insuficienci maji
mnohem vyssi procento predcasnych porodU
a retardace rlstu, ale zachovévaji pfiznivou
pravdépodobnost narozeni zivého ditéte.
U Zen s rendlnim onemocnénim Ize pravdé-
podobnost narozeni Zivého ditéte povazovat
za pfiznivou, v pfipadé onemocnéni ledvin
s progresivnim zhorsovanim jejich funkce je
vsak zadoucf téhotenstvi neodkladat.

Pro vedeni Zen s chronickym onemocnénim
ledvin jsou nutné:
- dobrd kontrola systémového krevniho
tlaku < 130/80mmHg
Casna detekce a |écba bakteriurie
mési¢ni kontrola rendlnich funkcf téhotné
zeny
peclivé sledovani a casnd diagnodza
preeklampsie
frekventni sledovéni viability plodu veetné
Castych ultrazvukovych a jinych vysetfeni

Systémovy lupus erythematosus
a téhotenstvi

Otézka vlivu téhotenstvi na flares (reaktivace)
lupus je stale kontroverzni. Zeny v remisi tr-
vajici alespor sest mésict majf stejnou frek-
venci relapsu béhem téhotenstvi jako neté-
hotné Zeny. Riziko pro horsi progndzu se zvysuje
pfi vyznamné proteinurii, hypertenzi a rendini
dysfunkci a je srovnatelné s jinymi onemocné-
nimi ledvin. Pfitomnost antifosfolipidového syn-
dromu je spojena s vy3$sim rizikem potratu, tézké
hypertenze, retardace rlstu plodu a trombotic-
kych komplikaci pro matku. Vsechny téhotné
Zeny s lupusem by mély byt vysetieny na pfi-
tomnost antifosfolipidovych protilatek a pokud
jsou protilatky pozitivni, je indikovano preven-
tivni podavani kyseliny acetylsalicylové. U Zen
s anamnézou trombdz je nutné zahajit 1écbu
heparinem, resp. LMWH. Déti Zen s lupusem
jsou ve vyssim riziku neonatéalniho lupusu, ktery
je primdrni pficinou srde¢nich arytmii, resp.
blokad. Zeny by mély byt vysetfeny i na pii-
tomnost SSA a SSB protilatek. Zenam s lupusem,
které si preji oteéhotnét, je doporuceno odlozit
poceti alespon $est mésicl od posledni akti-
vity (flare) choroby. V udrzovaci 1é¢bé Ize pokra-
¢ovat nizkymi dévkami steroidd. Jiné 1éky, které
Ize povazovat za relativné bezpecné béhem té-
hotenstvi, jsou NSAID (cave vliv na feténi he-
modynamiku v tfetim trimestru!), antimalarika,
glukokortikoidy, azathioprin, cyklosporin A [22].

Diagnoéza a lécba

Lupusova nefritida se mdze objevit béhem té-
hotenstvi a mit stejné rysy jako u netéhotnych
likoZ obé onemocnéni se mohou prezentovat
trombocytopenif a téZ obé nemoci se mohou
vyskytnout soucasné. Nékterymi ddlezitymi
voditky u lupusu jsou pozitivita antinukledr-
nich protilatek, nizké hladiny komplementu
a aktivniho mocového sedimentu. Medika-
mentézni terapie SLE v téhotenstvi zahrnuje
glukokortikoidy (prednison nebo methylpred-

Kardiol Rev Int Med 2014; 16 (1): 67-73
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Téhotenstvi po transplantaci
ledviny

Tab. 4. Obecné principy lécby téhotnych dialyzovanych zen.

Dialyza Hemodialyza K prevenci nepldnované gravidity je nutné
- > 20 hodin/tydné zeny fertilniho véku poucit, Zze mze dojit

- hladina urey < 20 mmol/I k obnoveni menstruacniho cyklu jiz cca jeden

- korekce kalcemie k udrzeni normalni hladiny mésic po transplantaci ledviny. Obecné je do-

- minimalizace heparinizace poruc¢ovano pockat s pocetim cca jeden, lépe

Peritonedlni dialyza dva roky po transplantaci. Tato doba dovoluje

- pii trvani téhotenstvi nutné snizit objemy dialyza¢niho roztoku ke snf- provadét odpovidajici potransplantacni moni-

Zeni tlaku v peritonedlni dutiné toraci a Upravu |écby a snizuje riziko cytome-

- asté vymeny galovirové infekce béhem gravidity. Vsechna

- v z&véru téhotenstvi prfevod na hemodialyzu téhotenstvi u transplantovanych zen jsou po-

Anémie Udrzent hladiny hemoglobinu pfinejmensim kolem 100 g/I vazovana za rizikové a je nutné je peclivé mo-
Suplementace Zeleza a kyseliny listové nitorovat. Pfed planovanym téhotenstvim by

Nutrice Prijem bilkovin 1,8 g/kg/den, suplementace vitamind hodnoty séroveno kreatininu mély byt stabilni
: : mezi 130-180 pumol/l, krevni tlak kontrolovan

PFedpokIa,d —vnérCJst hmotnpsti 1-2 kg na zacatku téhotenstvi s minimalnim mnoZstvim I&kd, proteinurii sta-

3 05 kg/tydné po prvnim trimestru bilné < 1 g/den a nemély by byt pfitomny epi-

Krevnitlak  UdrZeni diastolického tlaku kolem 80-90 mm Hg zody rejekce nebo jinych komplikaci v sou-
Porodnické  Zvysena péce porodnika a pravidelné UZ vysetfen( vislosti s transplantacf. Riziko zhoréeni funkce

nisolon), ze specifickych imunosupresiv Ize
uzit s opatrnosti azathioprin nebo — pfi nor-
malni rendlni funkci — cyklosporin A, kontrain-
dikovéna nejsou ani antimalarika (chlorochin),
rlznymi studiemi nebylo poskozeni plodu po
expozici chlorochinu prokazano. Ostatniimu-
nosupresiva jsou v dobé téhotenstvi proble-
maticka. Soucasti celkové terapie jsou i dalsi
vseobecnd opatreni jako kompenzace ar-
teridInf hypertenze, ochrana pred sluncem
atd. [23].

Diabeticka nefropatie

Diabeticka nefropatie je frekventni pficinou
onemocnéni ledvin béhem téhotenstvi.
Stejné jako u jinych onemocnéni ledvin majf
Zeny s mirnou rendlni dysfunkcf nizsi vyskyt
komplikaci a nizsi riziko progrese onemoc-
néni. Albuminurie je spojovana s vétsim vy-

skytem komplikaci. Obecné terapie spo-
¢iva v tésné kontrole systémového krevniho
tlaku < 140/90 mm Hg, je nutné ukoncit te-
rapii ACEl nebo sartany, nutna je dobra kon-
trola glykemie ke sniZzenf vzniku vrozenych
defektl [24,25].

Téhotenstvi a dialyza

Téhotenstvi u dialyzovanych pacientek je
vzacné, vyskytuje se u 1,5 % dialyzovanych
zen ve fertilnim veku. Pravdépodobnost naro-
zeni zivého ditéte je kolem 50 %. Je dolozeno
jiz mnoho Uspésnych téhotenstvi jak pfi peri-
tonedlni dialyze, tak i pfi hemodialyze. Velkou
pozornost je nutné vénovat adekvatnosti dia-
lyza¢ni 1é¢by a dalsi terapie (tab. 4). Casné té-
hotenstvi je obtizné rozpoznat, protoze beta
hCG je u dialyzovanych nemocnych artefi-
cidlné zvysené [26-28].

Dulezité body k zapamatovani:

- ACEl a sartany jsou kontraindikovany béhem téhotenstvi, neni nutno striktné kontrolo-

vat hodnoty tenze.
- Porod je pfi preeklampsii kauzalni 1é¢bou.

-Vyznamna proteinurie > 200 mg/den nenf béhem téhotenstvi typickd a tento nélez vyZa-

duje peclivé vysetrent.

- Asymptomatickou bakteriurii béhem téhotenstvi je nutné prelécit antibiotiky k prevenci

komplikaci v¢etné vzniku pyelonefritidy.

- Pyelonefritida béhem téhotenstvi je neodkladny emergentni stav.

Zeny s onemocnénim ledvin mohou mit Gspésné téhotenstvi, zvlasté pokud je renalni in-
suficience jen mirna. Zeny se strednf a pokrocilou rendlni insuficienci maji vyznamné vy3si
riziko jak pro matku, tak i pro plod a téz vy3si riziko progrese rendlnf dysfunkce.

Stépu se zvetsuje pfi hodnotach kreatinu pred
pocetim > 130 umol/I [29,30].

Imunosupresiva

Obecné nesou kalcineurinové inhibitory
a azathioprin riziko rlstové retardace, ale v té-
hotenstvijsou povazovany za pfijatelné stejné
jako udrzovaci davka prednisonu. Hladiny kal-
cineurinovych inhibitord klesaji béhem tého-
tenstvi zddvodu zvyseni distribu¢niho objemu
bez nutnosti zvysovani davek Iéku. Lécba my-
kofenoldtem a sirolimem by méla byt ukon-
Cena 6-8 tydnu pred pocetim. Déle je nutné
prerusit podavani ACEl a kotrimoxazolu. Kojenf
je pfi urcitych pravidlech mozné [4].

Komplikace

Pri prijatelné rendIni funkci klesa sérovy krea-
tinin zpocatku o 20-30 %, v pokrocilém teé-
hotenstvi opét mirné vzroste. Proteinurie se
muze zvysit, ale vétsinou se navrati na pred-
chozi Uroven pfi stabilni funkci stépu. Hod-
noty krevniho tlaku by mély byt srovnatelné
s hodnotami v obecné populaci, je nutné brat
v potaz téz hodnoty tlaku pred téhotenstvim.
Dysfunkci graftu je nutné okamzité prese-
trit, event. i provést biopsii Stépu. Predcasny
porod a nizka porodni hmotnost pfi téhoten-
stvi u transplantovanych je castéjsi. Vliv dlou-
hodobé expozice imunosupresivnich lékd na
délohu nenfi zcela zndm. Presto téhotenstvi
jsou i u transplantovanych Uspésna a kom-
plikace jsou srovnatelné s vyskytem u ne-
transplantované zdravé populace. Proto je
nutné pfi pfiznivych podminkach usilovat
o udrzeni téhotenstv{ [31].
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