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Úvod
V letošním roce je tomu právě 60 let, kdy 

poprvé přišlo na svět dítě matky po transplan-

taci solidního orgánu. Dne 10. března roku 

1958 porodila císařským řezem 23letá Edith 

Helm z Oklahomy zdravého syna 2 roky po 

transplantaci ledviny. Dárkyní bylo její jed-

novaječné dvojče [1]. O 2 roky později poro-

dila Edith ještě zdravou dceru. Sama se dožila 

76 let s funkčním ledvinovým štěpem. Ačkoli 

v tomto případě nebyly plody díky úplné ge-

netické shodě transplantovaného orgánu 

vystaveny účinkům imunosupresiv, byl to 

průlom, po kterém následovaly tisíce těho-

tenství žen s transplantovanými orgány, které 

ve více než dvou třetinách případů končily po-

rodem zdravých dětí. 

První žena s transplantovaným srdcem 

však porodila až o celých 30 let později, 

v roce 1988. Tehdy 20letá pa cientka 2 roky 

po transplantaci srdce (OTS) porodila dceru 

v 31. týdnu gravidity. Dítě vážilo 1 450 gramů 

a nemělo žádné vývojové postižení. Po celou 

dobu těhotenství užívala nastávající matka 

imunosupresivní profylaxi cyklosporinem A

a prednisonem [2]. Po studiu dostup-

ných textů, z nichž k velmi důležitým patří 

zprávy z amerického registru NTPR (National 

Transplantation Pregnancy Registry) [3], lze od-

hadnout, že se na světě dosud narodilo několik 

set dětí ženám s transplantovaným srdcem, 

přesný údaj pochopitelně nelze zjistit. 

Více než čtvrtina těhotných žen po OTS 

spontánně potratí a pouze < 1 % dětí se narodí 

mrtvé [3]. Ačkoli vysoké procento těhotných 

žen po OTS porodí živé dítě, nelze při odpo-

vědném přístupu nevidět mnoho problémů 

a rizik pro nastávající matku i plod. Při veš-

keré úctě k mateřství a při plném pochopení 

touhy mladých žen po OTS po vlastním dítěti 

nemohou s čistým svědomím specialisté na 

problematiku srdečních transplantací těho-

tenství po OTS jednoznačně doporučit. V ně-

kte rých případech je dokonce z lékařského po-

hledu jediným správným stanoviskem důrazné 

varování před graviditou. Naší nejvyšší povin-

ností je poskytnout mladé ženě po OTS cit-

livým, ale jednoznačným způsobem radu a do-

poručení stran těhotenství po zvážení všech 

okolností, konečné rozhodnutí je však na ní sa-

motné. Nelze také pominout, že přibližně po-

lovina těhotenství těchto žen je neplánovaná. 

S každou ženou po OTS, která se sama o tě-

hotenství zajímá nebo už otěhotněla, je třeba 

pravdivě prodiskutovat její celkový zdravotní 

stav, možný krátkodobý i dlouhodobý vliv tě-

hotenství na kondici jejího transplantovaného 

srdce, vliv léčby na vývoj plodu, možnost pře-

nosu nemoci u familiárních kardiomyopatií, 

ale také rodinnou a sociální situaci. Dítě musí 

mít zázemí i v případě zdravotních kompli-

kací matky. Pokud se žena rozhodne pro těho-

tenství a mateřství, pak je potřeba v péči o ni 

postupovat podle dostupných znalostí, které 

přináší následující text. U žen s dědičnými for-

mami kardiomyopatití je třeba prodiskutovat 
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systolickou dysfunkcí levé komory štěpu. His-

tologicky byla nalezena ve vzorcích získaných 

při endomyokardiální bio psii (EMB) mírná ce-

lulární rejekce (stupeň 1R) a negativní nález 

pro C4d imunofl uorescenční barvení. V séru 

z doby EMB byly zpětně nalezeny vysoké titry 

(MFI 10–25 tisíc) protilátky proti HLA anti-

genům dítěte zděděných po otci, které zkří-

ženě reagovaly s antigeny štěpu s cytoto-

xickým efektem. Přes akutní antirejekční léčbu 

nejprve methylprednisolonem a následně in-

travenózními imunoglobuliny (IVIg), díky které 

se dočasně hemodynamická situace ženy sta-

bilizovala, došlo k progresivnímu srdečnímu 

selhání. Pět měsíců po porodu žena podstou-

pila retransplantaci. Explantovaný původní 

štěp byl ve stadiu těžké koronární nemoci 

s mírnou celulární rejekcí [13]. 

Klinické konsekvence
Z výše popsaných dosud známých skuteč-

ností o riziku rejekce a selhání srdečního štěpu 

v souvislosti s těhotenstvím lze vyvodit určitá 

doporučení. Těhotenství nelze jednoznačně 

doporuči dříve než po prvním roce po OTS, 

kdy je největší riziko rejekčních epizod. Poté 

pouze v případě, kdy žena neprodělala zá-

važnou protilátkami zprostředkovanou rejekci 

a nemá koronární nemoc štěpu. V průběhu 

těhotenství, kdy se snažíme vyhnout EMB, je 

třeba pečlivě echokardiografi cky monitorovat 

funkci štěpu a hladiny imunosupresiv. Před tě-

hotenstvím a v jeho průběhu a v poporodním 

období se nejspíše vyplatí monitorovat pří-

tomnost donor specifi ckých protilátek (DSA).

Ženám, které prodělaly závažnou AMR nebo 

mají rozvinutou koronární nemoc štěpu, nelze 

těhotenství doporučit a v případě nepláno-

vané gravidity doporučit její přerušení. Pokud 

žena s těmito komplikacemi na těhotenství 

trvá, je s výhodou provést HLA typizaci otce 

a porovnat výsledek s HLA typizací dárce. 

Shodné antigeny obou, odlišné od mateř-

ských, budou pro tvorbu DSA vysoce rizikové.

Účinky imunosupresiv 
na vývoj plodu
Imunosupresivní profylaxe po OTS je ne-

zbytná a nelze ji přerušit ani v průběhu těho-

tenství. I tehdy musí být profylaxe kombino-

vaná, nelze však podávat látky s prokazatelně 

teratogenním účinkem.

Americká FDA (The US Food and Drug Ad-

ministration) klasifi kuje léky podle rizika terato-

genních účinků do pěti kategorií. Do kategorie 

A jsou zařazeny léky, u kterých nebyl nalezen 

možnosti prekoncepční dia gnostiky. Jak v roz-

hodovacím procesu, tak v následné péči má 

spolupracovat celý tým s účastí kardiologa, 

specialistů na transplantační problematiku, 

gynekologa, porodníka, neonatologa, psycho-

loga a sociálního pracovníka [4].

Imunologická situace 
v těhotenství
Těhotenství obecně je z imunologického hle-

diska jedinečná situace. Přestože je mnoha 

mechanizmy ovlivňována imunita matky, aby 

tolerovala semiallogenní plod, dochází v jisté 

míře i k rozpoznání a likvidaci fetálních buněk 

v mateřské krvi [5]. 

Komplexní mikrochimérizmus
Nastávající matce s transplantovaným solidním 

orgánem cirkuluje v krvi malé množství buněk 

jednak pocházejících z transplantované tkáně 

a jednak fetálních. Tyto buňky tvoří komplexní 

mikrochimérizmus (Mc). Fetální Mc (FMc), buňky 

plodu, mohou perzistovat v těle matky desetiletí 

a být příčinou autoimunitních procesů [6]. Třetím 

zdrojem Mc jsou v těle ženy buňky její matky, 

které získala v době, kdy byla sama plodem 

(MMc), ty v jejím organizmu totiž mohou také 

perzistovat po desetiletí [7]. Dalším zdrojem Mc 

mohou být buňky pocházející z krevních pře-

vodů, předchozích těhotenství a pokud žena po-

chází z vícečetného těhotenství, pak z přenosu 

buněk mezi sourozenci v děloze [8]. 

Rejekce transplantovaného orgánu 
a těhotenství
Antigen prezentující buňky (APC) těhotné 

ženy, dárcovského orgánu a Mc mohou tedy 

prezentovat 24 kombinací antigenů. Nabízí se 

tak řada otázek. Jednou z nejpodstatnějších 

je, jakými mechanizmy může být spuštěna re-

jekce transplantovaného orgánu v průběhu 

těhotenství a zda může hrát Mc nějakou vý-

znamnou roli v míře tolerance transplantova-

ného orgánu. Dosavadní experimentální práce 

spíše provokují hypotézu, že Mc přispívá k imu-

nologické toleranci štěpu [8,9].

Není dosud zcela jasné, zda je těhoten-

ství z hlediska rejekčních epizod rizikovější. 

Riziko a hlavní mechanizmus rejekce v prů-

běhu těhotenství do značné míry souvisí 

s typem transplantovaného orgánu. V pří-

padě srdce, stejně jako jater, není brán při 

výběru dárce ohled na míru shody HLA an-

tigenů. Buňky myokardu však stejně jako he-

patocyty exprimují HLA antigeny v relativně 

malé míře. Akutní T lymfocyty zprostředkovaná 

rejekce transplantovaného srdce se nejvíce 

vyskytuje časně po transplantaci, po 1. roce 

je riziko tohoto typu rejekce významně nižší. 

Navíc těhotenství je stav navozující určitou 

míru tolerance periferních T lymfocytů [10]. 

Od 3. měsíce je imunitní systém matky vy-

staven denně náloži fetálních antigenů po-

cházejících z odumřelých buněk syncytio-

trofoblastu, které prostřednictvím nezralých 

dendritických buněk navozují toleranci peri-

ferních T lymfocytů. Faktorem, který navození 

tolerance pozitivně ovlivňuje, je zřejmě i míra 

neshody HLA antigenů matky a plodu. B lym-

focyty a potažmo protilátkami zprostředko-

vaná (antibody-mediated rejection – AMR) 

rejekce však může probíhat jak akutně, tak 

dlouhodobě jako chronická a významně po-

škozovat zejména koronární řečiště štěpu. Tě-

hotenství představuje pro tento typ rejekce 

nejspíše rizikové období. Placenta totiž pro-

dukuje ve značné míře interleukin 10 (IL-10), 

který aktivuje B lymfocyty a hraje roli v pa-

tofyziologii AMR [8]. Produkované estrogeny 

sice stimulují T-reg lymfocyty, ale také zlepšují 

přežívání B lymfocytů a zvyšují jejich schop-

nost produkovat protilátky [11]. Produkci pro-

tilátek mohou u těhotných žen stimulovat HLA 

antigeny plodu zděděné po otci, ABO skupi-

nové antigeny a minor histokompatibilní anti-

geny. Protilátky proti těmto antigenům mohou 

zkříženě reagovat s antigeny štěpu. Byly po-

psány jednotlivé případy de-novo senzitizace 

proti HLA antigenům plodu zděděných po otci 

s rozvojem závažné AMR [12]. 

Riziko rejekce po porodu
Dalším imunologicky jedinečným obdobím je 

doba časně po porodu, kdy je obecně zazna-

menávána vyšší allo- a autoreaktivita T buněk, 

navíc se zásadně a rychle mění hormonální si-

tuace, přičemž jak estrogeny, tak progesteron 

mají imunomodulační účinky. Zejména rychlý 

pokles hladiny progesteronu může být z hle-

diska imunotolerance nepříznivý. Riziko re-

jekční epizody je tedy teoreticky vyšší. Nejsou 

dostupná data, která by obecně potvrzovala 

skutečnost, že ženy po OTS mají časně po 

porodu více rejekčních epizod. Jednotlivé re-

ferované případy jsou však poučné a varující. 

Autoři ze Stanfordu popsali případ ženy, 

která ve věku 10 let podstoupila OTS a po 17 let 

byla stabilní na imunosupresivní profylaxi 

a měla normální koronarogram. Ve 27 letech 

porodila po nekomplikovaném těhotenství 

dítě. Tři měsíce po porodu se u ní rozvinulo 

srdeční selhání (SS) s dokumentovanou těžkou 
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MMF však bohužel ve studiích se zvířecími 

modely vykazoval teratogenní efekt a způso-

boval úmrtí plodů v děloze a retardaci růstu 

plodu i v dávkách, které jsou, přepočítáno na 

tělesný povrch, obvyklé v klinické praxi [24,25]. 

Postmarketingová pozorování a data z NTPR 

ukazují, že plody vystavené MMF v průběhu 

těhotenství vykazují vyšší výskyt malformací, 

zejména defektů, jako jsou poruchy vývoje 

ušního boltce, deformity obličeje včetně roz-

štěpu rtu a patra [26,27]. Z tohoto důvodu 

není užití MMF v imunosupresivní profylaxi 

těhotných žen považováno za přijatelné. 

V případě plánovaného těhotenství má být 

MMF vysazen minimálně 6 týdnů před pláno-

vanou koncepcí. Zda je bezpečné užívání MMF 

matkou po dokončení organogeneze plodu, 

není jasné. Pokud užívá MMF otec, který má 

transplantovaný solidní orgán, nepředstavuje 

toto pro plod teratogenní riziko [28].

Sirolimus
Sirolimus je makrolid, který inhibuje prolife-

raci T buněk zastavením buněčného cyklu 

v G1 fázi. Typicky je podáván v kombinaci s in-

hibitorem kalcineurinu. Ve studiích se zvířecími 

modely způsoboval sirolimus nižší váhu plodů 

a opožděnou osifi kaci, neměl však teratogenní 

efekt. V kombinaci s CyA však zvyšoval morta-

litu plodů [29]. Dat o vystavení lidských plodů 

sirolimu není mnoho. Ta, která jsou k dispo-

zici, dosud nepřinášejí zprávy o teratogenních 

účincích sirolimu na lidský plod [30].

Rituximab
Rituximab je chimérická (myší/ lidská) mo-

noklonální protilátka proti povrchovému re-

CyA je totiž teratogenní pouze v dávkách 

daleko vyšších, něž jsou terapeutické [18]. 

Dřívější podezření na růstovou retardaci lid-

ského plodu způsobenou expozicí CyA [19] 

novější práce nepotvrdily [20]. Vzhledem k fy-

ziologickým změnám v průběhu těhotenství, 

jako je zvýšení cirkulujícího objemu nebo sní-

žená střevní motilita s přihlédnutím k relativně 

častým problémům se zvracením a změnou 

stravovacích zvyklostí, je klíčová pravidelná 

častá monitorace hladin CyA v krvi. Dávky CyA 

potřebné k dosažení léčebných hladin se s pří-

chodem těhotenství i v jeho průběhu mohou 

značně měnit.

Takrolimus
Tento makrolid je v současnosti nejčastěji pou-

žívaným inhibitorem kalcineurinu v imuno-

supresivní profylaxi obecně, tedy i u těhotných 

žen po transplantaci srdce. Stejně jako CyA má 

takrolimus teratogenní potenciál ve vyšších 

než terapeutických dávkách [21]. U lidských 

plodů dosud nebyl shledán vyšší výskyt počtu 

malformací než v běžné populaci [22,23]. Jako 

v případě CyA je ze stejných důvodů zásadní 

pečlivá monitorace a úprava dávek takrolimu 

v celém průběhu těhotenství. 

Mykofenolát mofetil
Mykofenolát mofetil (MMF) je prolék, který 

je hydrolyzován v játrech za vzniku mykofe-

nolové kyseliny (MPA). MPA jako reverzibilní 

inhibitor inosin monofosfát dehydrogenázy 

blokuje de novo syntézu purinů, na které jsou 

lymfocyty závislé. MMF je běžnou součástí 

imunosupresivní kombinované profylaxe 

spolu s takrolimem a prednisonem. 

teratogenní efekt u těhotných žen v odpo-

vídajících kontrolovaných studiích. Do kate-

gorie B spadají látky, u nichž nebyl prokázán 

teratogenní efekt v reprodukčních studiích 

se zvířecími modely a nebyly zaznamenány 

teratogenní účinky v observačních studiích 

u těhotných žen. Tedy látky bez prokázaného 

rizika. Kategorie C zahrnuje léky, u nichž bylo 

pozorováno určité negativní působení na 

plod zvířecích modelů, aniž by byly dostupné 

adek vátní studie u těhotných žen, přičemž 

potenciální riziko je převáženo prospěšností 

léčby. Riziko tedy nelze zcela vyloučit. Kate-

gorie D představuje skupinu farmak s rizikem 

pro lidský plod vyplývajícím z výzkumných 

zkušeností nebo klinické praxe, přičemž pou-

žití může být přijatelné vzhledem k poten-

ciálnímu prospěchu léčiva u těhotných. Jde 

tedy o látky s jasnou evidencí o riziku. Do sku-

piny X jsou zařazeny léky s prokázaným nežá-

doucím efektem na vývoj plodu u zvířecích 

modelů nebo ve výzkumných či postmarke-

tingových studií u lidí nebo v obou případech, 

pokud jejich riziko jasně převyšuje prospěšnost 

léčby. Tab. 1 ukazuje přehled imunosupresiv 

používaných v profylaxi, indukční a akutní an-

tirejekční terapii a jejich klasifi kaci podle výše 

uvedených kritérií [14]. 

Kortikosteroidy
Podle dosavadních zkušeností patří kortiko-

steroidy k relativně velmi bezpečným imuno-

supresivům, která lze podávat v těhotenství. 

Jsou nedílnou součástí profylaxe u těhotných 

žen po transplantaci srdce a také mohou být 

bez většího rizika použity ve vyšších dávkách 

jako akutní antirejekční léčba. Pravděpodob-

nost malformací plodu obecně není při uží-

vání kortikosteroidů v profylaxi nijak vyšší než 

v běžné populaci (3,5 %), byla však zazname-

nána vyšší pravděpodobnost rozštěpu rtu 

u lidských plodů [15]. Tento nález byl v sou-

ladu s výsledky ně kte rých reprodukčních studií 

na zvířecích modelech [16]. Novější dánská 

práce však vyšší výskyt rozštěpu rtu v souvis-

losti s podáváním kortikosteroidů v graviditě 

nepotvrdila [17]. 

Cyklosporin A
Tento peptid inhibuje kalcineurin, následkem 

čehož brání transkripci genů cytokinů potřeb-

ných pro aktivaci T buněk. V současné době jej 

v imunosupresivní profylaxi téměř úplně na-

hradil takrolimus. Vyskytují se však případy in-

tolerance takrolimu, tehdy může být cyklo-

sporin A (CyA) zvažován i u těhotných žen. 

lék obvyklá dávka kategorie

podle FDA*     

prednison 5–20 mg/den C

metylprednisolon                              500–1 000 mg/den (antirejekční) C

cyklosporin A 2–10 mg/den C

takrolimus 0,05–0,2mg/kg/den C

mykofenolát mofetil 1 000–2 000 mg/den D

sirolimus 2–5 mg/den C

everolimus 1,5 mg/den C

antitymocytární globulin 1,0–1,5 mg i.v. C

* FDA – The US Food and Drug Administration  

Kategorie B – látky bez prokázaného rizika, C – riziko nelze zcela vyloučit, D – látky 

s jasnou evidencí o riziku  

Tab. 1. Přehled imunosupresiv používaných v profylaxi, indukční a akutní antirejekční tera-
pii a jejich klasifi kace podle výše uvedených kriterií [14]. 
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ceptoru CD20 blokující B lymfocyty. Eliminací 

B lymfocytů jakožto antigen prezentujících 

buněk vede k potlačení stimulace T lymfo-

cytů, zároveň k poklesu produkce protilátek 

a cytokynů B buňkami. V léčbě akutní humo-

rální rejekce u těhotných žen je lékem volby 

metylprednisolon. Teprve v případě selhání 

léčby by bylo možné zvažovat podání rituxi-

mabu. Neexistují žádné dostatečné a dobře 

kontrolované údaje ze studií u těhotných 

žen. U dětí narozených matkám vystaveným 

v průběhu těhotenství rituximabu byly hlá-

šeny případy přechodného snížení počtu B 

buněk a lymfocytopenie [31]. V případě roz-

hodování o podání rituximabu v těhotenství 

musí převážit předpokládaný prospěch nad 

rizikem pro matku i plod a porodník a neona-

tolog musejí být o jeho podání informováni.

Možné komplikace nesouvisející 
přímo s imunologickou situací
U téměř 40 % žen po OTS musíme počítat 

s arteriální hypertenzí. V léčbě postupujeme 

stejně jako u ostatních těhotných, vyhýbáme 

se teratogenním lékům, především inhibi-

torům renin-angiotenzin-aldosteronového 

systému. Arteriální hypertenze představuje 

i u transplantovaných žen riziko předčasného 

porodu. Další možnou, spíše vzácnější kom-

plikací, je gestační diabetes mellitus, léčba 

má být opět vedena podle obecných pravidel 

u těhotných žen. Riziko preeklampsie je u žen 

po OTS sice naště stí nižší než u žen s transplan-

tovanou ledvinou, přesto výrazně vyšší než 

u zdravých prvorodiček, až každá pátá těhotná 

po OTS může tento syndrom rozvinout [3]. Ri-

zikovými faktory jsou vyšší věk matky, arte-

riální hypertenze, onemocnění ledvin, obe-

zita spolu s inzulinovou rezistencí a gestační 

diabetes mellitus. Řada žen po OTS má pro-

teinurii již před otěhotněním, proto je důležité 

provést vyšetření ledvinových funkcí a protein-

urie kvalitativně i kvantitativně již před otěhot-

něním, v další léčbě a rozhodování je pak dů-

ležitá míra změny.

Infekční komplikace
Nastávající matka užívající imunosupresivní 

profylaxi je vystavena vyššímu riziku virových, 

mykotických a oportunních infekcí. Nejčastěj-

šími infekcemi jsou respirační a infekce uro-

genitálního traktu. Před otěhotněním mají 

být standardně vyšetřeny protilátky proti zar-

děnkám, viru varicella zoster, herpes simplex, 

cytomegaloviru, toxoplazmóze, HIV a hepati-

tidám. Pokud se těhotná dostane do kontaktu 

s planými neštovicemi, má být zváženo podání 

specifi ckého imunoglobulinu. Před císařským 

řezem je doporučeno profylaktické podání 

antibio tik [32]. 

Porod a kojení
V guidelines Mezinárodní společnosti pro 

transplantace srdce a plic (The International 

Society for Heart and Lung Transplanta-

tion –  ISHLT) není doporučen způsob vedení 

porodu [4]. Podle NTPR je veden porod u více 

než poloviny žen po OTS vaginální cestou [3]. 

V kardiocentru IKEM doporučujeme ženám 

po transplantaci srdce porod císařským řezem 

a všechny čtyři ženy, které u nás podstou-

pily transplantaci srdce a následně přivedly 

na svět dítě, rodily císařským řezem. Kojení 

po porodu nedoporučujeme, jsme přesvěd-

čeni, že přínos kojení pro dítě nepřevyšuje 

rizika imunosupresiv přecházejících do mléka. 

Tento názor je v souladu s doporučeními 

ISHLT [4].

Závěr
Těhotenství po OTS je v každém případě rizi-

kové, zejména pro nastávající matku. Pokud 

je srdeční štěp v dobré kondici, adaptuje se 

na hemodynamické změny související s tě-

hotenstvím dobře. Pravděpodobnost, že žena 

těhotenství zvládne a porodí živé dítě, je rela-

tivně vysoká. Přesto nelze těhotenství po OTS 

z medicínského hlediska doporučit. Pro matku 

představuje gravidita především riziko proti-

látkami zprostředkované rejekce nejen bez-

prostředně po porodu, ale i v dlouhodobém 

horizontu. Důsledkem může být rozvoj nebo 

progrese koronární nemoci štěpu. Pokud není 

plod vystaven MMF, není větší pravděpodob-

nost vrozených vad než u běžné populace, zů-

stává však riziko předčasného porodu a nižší 

porodní váhy. Nelze pominout ani možnost 

přenosu dědičných forem kardiomyopatií. 

Pokud žena po OTS přes naše doporučení otě-

hotní nebo si nadále těhotenství přeje, je třeba 

se ve spolupráci s gynekologem, porodníkem, 

genetikem a sociálním pracovníkem pokusit 

zajistit podmínky pro co nejpříznivější průběh. 

Důležitou podmínkou je pokud možno naplá-

novat graviditu nejdříve po 1. roce po OTS, kdy 

je nejvyšší pravděpodobnost rejekční epizody. 

V případě otěhotnění v tomto období důrazně 

doporučujeme přerušení těhotenství. Žena, 

která chce otěhotnět, by v předchozím roce 

neměla prodělat rejekci, neměla by produ-

kovat donor specifi cké protilátky, měla by mít 

výbornou funkci štěpu podle echokardiogra-

fi ckého vyšetření a neměla by mít rozvinutou 

koronární nemoc štěpu. Je třeba pečlivě vy-

šetřit ledvinové funkce, proteinurii a provést 

screen ing ně kte rých infekčních onemocnění. 

V imunosupresní profylaxi je třeba vysadit 

MMF. Porod doporučujeme císařským řezem, 

kojení nedoporučujeme. Je potřeba si uvě-

domit, že porodem rizika, zejména imunolo-

gická, pro matku zdaleka nekončí. 
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