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Souhrn

Jako peripartalni kardiomyopatii oznaCujeme systolické srde¢ni selhani vznikajici ke konci téhotenstvi
a v mésicich nasledujicich po porodu pfi vylouceni jiné etiologie tohoto stavu. Jde o vzacné onemoc-
néni, jehoz incidence kolisa podle Udaji z USA v rozmezi jednoho pfipadu na 2 000-4 000 porodu
s tim, Ze vyskyt v nékterych regionech svéta je az 10krat vyssi. Klinicky obraz odpovida srdeénimu se-
lhani jiné etiologie, napadny je rychly rozvoj symptomi ve vazbé na téhotenstvi. Zasadnim diagnos-
tickym vySetfenim je echokardiografie, pfinosna mize byt srdecni magneticka rezonance, nékdy byva
provadéna endomyokardialni biopsie. Etiologie nemoci je nejasna, nejcastéji se spekuluje o myokar-
ditidé, autoimunitnim postizeni, infekci kardiotropnimi viry, reakci na hemodynamické a hormonalni
zmény v téhotenstvi a aktudlné také o zvySené drovni oxidativniho stresu, ktery indukuje produkci proa-
poptotickych, angiostatickych a prozanétlivych plsobkd. V 256-50 % pripadl dochazi k restituci funkce
levé komory, nékdy je vSak vydsténi fatalni Ci je nezbytna srdecni transplantace. Vedle standardni te-
rapie srdecniho selhani se zkousi dalsi terapeutické koncepty (pentoxyfillin, bromokriptin, imunomo-
dulace), recidivy v dalsim téhotenstvi jsou Casté, a proto ve vétsiné pfipadli nebyva dalsi téhotenstvi
doporucovano.
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Abstract

Peripartum cardiomyopathy. Peripartum cardiomyopathy is a disease characterized by systolic heart
failure occurring towards the end of pregnancy and in the months following delivery and excluding
other aetiology of this condition. It is a rare disease whose incidence varies, according to data from
USA, in the range of 1 case per 2,000-4,000 births, with incidence in some regions of the world
being up to 10 times higher. The clinical picture corresponds to that of other causes of heart failure;
the rapid development of symptoms in relation to pregnancy is notable. A major diagnostic procedure
is echocardiography, while cardiac magnetic resonance imaging could be beneficial and endomyocar-
dial biopsy is sometimes performed. The aetiology of the disease is unclear and most speculation con-
cerns myocarditis, autoimmune involvement, cardiotropic viral infection, abnormal response to haemo-
dynamic and hormonal changes during pregnancy and also, currently, increased levels of oxidative
stress, inducing production of proapoptotic, proinflammatory and angiostatic mediators. While the
restoration of left ventricular function is seen in 25-50% of cases, the outcome is sometimes fatal
or requires a heart transplant. In addition to standard therapy for heart failure, other therapeutic con-
cepts (pentoxifylline, bromocriptine and immunomodulation) are also undergoing tests. Recurrence of
the disease in subsequent pregnancies is common and therefore further pregnancies are not recom-
mended in the majority of cases.
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Peripartalni kardiomyopatie (PPCM) je
onemocnéni charakterizované systolickou
dysfunkci levé komory (LK) srdecni, ktera
se objevuje v zavéru téhotenstvi nebo v prv-
nich mésicich po porodu u zen bez pred-
chozi anamnézy srde¢niho selhani. Jednd
se o zivot ohrozujici postizeni myokardu s ne
zcela jasnou etiologii, které se projevuje pfi-
znaky srdeéniho selhani u dfive asymptoma-
tickych Zzen [1].

Prvni popisy srde¢niho selhani spojeného
s téhotenstvim se objevuji v 19. stoleti, pojem
peripartalni kardiomyopatie (peripartum car-

diomyopathy) byl poprvé pouzit Demakisem
vroce 1971 [2]. V aktudln klasifikaci kardio-
myopatii Evropské kardiologické spole¢nosti
je PPCM zafazena mezi nefamiliarni negene-
tické formy dilatacni kardiomyopatie, které
jsou spojeny s téhotenstvim, pficemz pojem
PPCM neni v této klasifikaci pfimo pouzit [3].
Tento nazev se naopak objevuje v klasifikaci
kardiomyopatii podle American Heart Asso-
ciation, kde je uvedena pod ziskanymi (tedy
negenetickymi) formami kardiomyopatii [4].
Ackoli obé klasifikace zafazuji PPCM mezi
geneticky nepodminéné kardiomyopatie, bylo

pozorovano, ze se PPCM vyskytuje v nékte-
rych rodindch Castéji a rovnéz byl nalezen jeji
Cetnéjsivyskyt u Zen s vyskytem dilatacni kar-
diomyopatie (DCM) v pfibuzenstvu. Tyto sku-
te¢nosti naznacuji, ze geneticka dispozice
bude hrét svou roli také v pfipadé tohoto one-
mocnéni [5,6].

PPCM je relativné vzacné onemocnéni
s rozdilnou incidenci v jednotlivych zemich
¢i svétadilech a také mezi rlznymi etniky.
V USA se vyskytuje jednou na 2 000-4 000
porod( a je Castéjsi u Afroamericanek. V jizni
Africe je udavan vyskyt jednoho pfipadu
PPCM na 1 000 Zivych porodl. Nejvyssi
vyskyt byl popsan na Haiti (1 : 300 porodi)
a zejména v severni Nigérii u kmene Haus,
kde je incidence PPCM 1: 100 [7]. Naopak
v Evropé je toto onemocnéni velmi vzacné.
Diagnéza je nej¢astéji (kolem 80 % pripadd)
stanovena az po porodu, méné Casto se tak
stane jiz na konci téhotenstvi [1,2,8].

Klinicky obraz odpovida jinym staviim
spjatym se systolickym srde¢nim selhanim.
Dominantni je namahové az klidova dus-
nost, Casto s obrazem paroxyzmalni nocni
dyspnoe, nevykonnost, Unavnost, otoky, sla-
bost. Matouci mdze byt, ze fadu z t€chto pfi-
znak mivé také ¢ast (&i dokonce vétsina) té-
hotnych bez pfitomného srdeéniho selhani,
zejména v pozdnich fazich gravidity. Na moz-
nost PPCM by mél upozornit ndpadné rychly
rozvoj obtizi a takeé jejich intenzita. PFi vySet-
feni nalézame zvySenou népln krénich Zil, he-
patomegalii, otoky, inspiracni nepfizvu¢né
chriipky, ¢asto galop ¢i systolicky Selest na
hroté.

Plvodni diagnosticka kritéria byla defi-
novéana nasledovné: 1) srdecni selhani rozvi-
jejici se v poslednim mésici téhotenstvi nebo
v prvnich péti mésicich po porodu, 2) nepfi-
tomnost srde¢niho onemocnéni pfed zave-
recnou fazi t€hotenstvi, 3) vyloucenf jiné pfi-
¢iny srde¢niho selhani (zejména vrozené
srdecni vady, chlopenni vady, ischemické
choroby srde¢ni apod.), 4) ejekéni frakce levé
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komory (EF LK) nizsi nez 45 % nebo kom-
s end-diastolickym rozmérem levé komory
vétsim nez 2,7 cm/m? [2,9,10]. Recentni
stanovisko Pracovni skupiny pro peripar-
talni kardiomyopatii Evropské kardiologické
spole¢nosti z roku 2010 je ponékud obec-
ne&jsi a hovofi o srdecnim selhani vznikajicim
v zaveru téhotenstvi a v prvnich mésicich po
porodu bez jeho jiné zjevné pficiny (diagnosis
per exclusionem). M& byt pfitomna systolicka
dysfunkce levé komory s EF LK obvykle pod
45 %, pticemz dilatace LK nemusi byt vzdy
vyjadrena [1].

diografické vySetteni, které nam ukaze dys-
funkci (a pfipadné dilataci) LK. Rovnéz mlze
pomoci v diferencialni diagnostice jinych moz
nych pficin dusnosti v peripartalnim obdobi —
napf. plicni embolie. Velmi pfinosna je sr-
de¢ni magneticka rezonance, které je vedle
zhodnoceni funkce LK a detekce pfipadného
zanétu myokardu vhodna také k zachytu nitro-
srdecnich trombd, které mohou byt vzhledem
k vychyleni koagula¢nich mechanizmi v popo-
rodnim obdobi smérem k hyperkoagulaci re-
lativné casté [7]. Nezfidka pozorujeme nej-
rdznéjsi zmény na EKG, které vsak pro svou
nespecificnost nejsou diagnosticky pfilis pri-
nosné. Pritomnost blokady levého raménka
Tawarova je ale pokladana za negativni pro-
gnosticky faktor [2]. DileZitym vySetfenim je
stanoveni hladin natriuretickych peptidd, které
byvaji u nemocnych s PPCM zvysené. Ponékud
kontroverzni je otazka provadéni endomyokar-
dialni biopsie, coz bude zminéno pozdgji.

Mezi rizikové faktory pro vyskyt PPCM
byvaji pocitany vék rodicky nad 30 let, cer-
noSska rasa, pocet predchozich téhoten-
stvi, viceCetné téhotenstvi, obezita, preek-
lampsie, hypertenze, diabetes, nutricni vlivy,
infekce Ci protrahované uziti tokolytik ze
skupiny betaagonistl. V posledni dobé byl
popsan familiarni vyskyt PPCM a jeji mozna
pfibuznost s jinymi onemocnénimi, které
se manifestuji jako DCM [5]. Je nutné upo-
zornit, Ze rdzni autofi uvadéji ponékud od-
lisné rizikové faktory — pln& shoda panuje
v jasné dolozeném vyssim vyskytu PPCM
u Afroamericanek [11].

Etiologie onemocnéni stale neni defini-
tivné objasnéna. Bylo formulovano nékolik
moznych teorii vzniku, nicméné zadna z nich
nebyla zcela presvédcivé a jednoznacné po-
tvrzena, naopak se zdd byt mozné, Ze se jed-
notlivé pfic¢iny mohou vzajemné prolinat.

Jednou z nejvice a nejdéle diskutovanych
moznostijevznik PPCMnapodkladé zanétusr-
decniho svalu, tedy myokarditidy [8,12—14].
Spojitost myokarditidy a PPCM byla poprvé
zminéna jiz na konci 60. let, kdy na mysim
modelu bylo prokazano, ze t€hotna zvitata
maji vy$si vnimavost k virové infekci a ze
v myokardu téhotnych zvifat se virus vice re-
plikuje [7]. Podobné byly utéhotnych zen pro-
kazany imunologické zmény (nejspis hormo-
nalné podminéné), které mohou vést k vy3si
vnimavosti k infekci kardiotropnimi viry a téz-
Simu pribéhu takové infekce [13]. Bylo pro-
vedeno nékolik studif, kdy byla postizenym
zenam provedena endomyokardialni biopsie
(EMB), pficemz zanét byl detekovan v Si-
rokém rozmezi 8,8-78 %. Je tfeba zdliraznit,
Ze $lo o pouze histologickou diagnostiku myo-
karditidy, kterd — jak dnes vime - vyrazné
podhodnocuje vyskyt zanétu ve srovnani
s imunohistologickym hodnocenim. Nejvyssi
vyskyt myokarditidy byl v praci Mideie et al,
ktefi v pribé&hu péti let bioptovali 18 nemoc-
nych s PPCM ve funkénich tfidach NYHA I
alVsprimérnou EF LK 22 %. EMB byla pro-
vedena z pravé komory srdecni a byla hod-
nocena podle Dallaskych kritérii (tedy opét
pouze histologicky). Presto byla myokarditida
prokazana u 78 % zen z tohoto souboru [ 14].

PPCM, podobné jako ,bézna“ myokardi-
tida, mGze byt vyvolana infekci kardiotrop-
nimi viry, coz naznacuje dalSi moznou souvis-
lost ¢i pfibuznost obou diagndéz, o ¢emz bylo
jiz diskutovano vyse. Je prokazano, ze virova
perzistence vede u nemocnych se zanétlivou
kardiomyopatii ke zhorSeni funkce LK ve srov-
nani s pripady, kdy dochazi k ,vycisténi* myo-
kardu od vir(l — at jiz spontanné i po 1é¢bé in-
terferonem [15]. U nemocnych s PPCM, opét
podobné jako u téch s myokarditidou, byly na-
lezeny vysoké titry autoprotilatek proti fadé
myokardialnich antigend, dale zvySené hla-
diny cytokinl a interleukin(, které ukazuji na
abnormalniimunologickou reakci a zanétlivou
odpovéd u téchto nemocnych [7,12].

Aktualné velmi modernim konceptem je
teorie zvySeného oxidativniho stresu v té-
hotenstvi jako pficiny rozvoje PPCM. Oxida-
tivni stres je spoustécim momentem aktivace
katepsinu D, coZ je proteaza Stépici prolaktin,
na tzv. 16 kDa prolaktin. Ten ma angiosta-
tické a proapoptotické ucinky, navozuje vazo-
konstrikci a poskozuje funkci myocytd. Expe-
rimentélni data z mySiho modelu ukazuji, ze
defekt v antioxidacnich mechanizmech mize
vést k rozvoji PPCM. Uloha kaskady oxidativni

stres — prolaktin — katepsin D — 16 kDa pro-
laktin v etiologii PPCM je podporovéana sku-
teCnosti, Ze podani agonisty dopaminového
D2 receptoru bromokriptinu, ktery blokuje
produkci prolaktinu (a zastavuje tak laktaci),
vede k prevenci vzniku PPCM u mysi [16].
Tento terapeuticky koncept byl jiz testovan
v prvni pilotni studii na lidech, kde prozatim
na malém poctu nemocnych naznacil mozny
priznivy efekt [17]. Jednou z klicovych cest,
kde by se rGzné patofyziologické mecha-
nizmy mohly setkavat, by tak mohla byt apo-
ptéza. Vedle jeji role v oxidativnim stresem
navozeném poskozeni myokardu se predpo-
klada jeji Ucast také pFi zanétlivém postizeni
myokardu. U Zen s PPCM bylo prokazano
soucasné zvySeni hladin markerl apoptdzy
a zanétu (Fas/Apo1, TNF-alfa a CRP) [2].

Dalsi moznou pfic¢inou mize byt organove
specifickd autoimunitni reakce (znovu po-
dobné jako u myokarditid). Ta mdze byt mimo
jiné vyvolana fenoménem nazyvanym chi-
mérizmus (nebo také fetalni mikrochimé-
rizmus), kdy buriky plodu proniknou do krev-
niho obéhu matky a vyvolaji imunitni reakci.
K tomu mlze dojit jednak v priibéhu t€hoten-
stvi, ale také az pfi porodu [2,8].

Jinym moznym etiologickym faktorem je
zvySena hemodynamicka zatéz, k niz do-
chézi v pribéhu téhotenstvi. Ta viak dosa-
huje svého maxima jiz kolem 20. tydne t&ho-
tenstvi, zatimco PPCM se obvykle projevuje
pozdéji. Tato skutecnost zplsobuje, ze ve
druhém trimestru dochazi ke zhorSeni pre-
existujiciho srde¢niho onemocnéni, resp.
k manifestaci dosud klinicky némého srdec-
niho selhani. Zminéné rozdily v dobé, kdy se
objevuji symptomy srdeéniho selhani, mohou
pomoci v diferencialni diagnostice mezi
PPCM a zhorSenim preexistujici DCM v dU-
sledku téhotenstvim indukovaného hemody-
namického zatizeni [1,2].

K rozvoji onemocnéni mohou pfispivat
také nutri¢ni faktory — spekuluje se o nedo-
statku selenu ¢i nadmérném prijmu soli v po-
porodnim obdobi (coZ je zvykem u kmene
Haus( v severni Nigérii s nejvy$sim popsanym
vyskytem PPCM) [7]. Je samozfejmé také
mozné, ze etiologie PPCM nemusi byt uni-
formni, mGze byt multifaktorialni, pficemz se
jednotlivé priciny mohou v konkrétnich pfipa-
dech uplatriovat v rozdilné mife Ci se nejrliz-
nejsSim zpdsobem kombinovat.

Data o prognoze PPCM pochazi z fady
observac¢nich studii s ne zcela srovnatelnymi
vstupnimi kritérii (napf. vylou€eni ¢i naopak
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zahrnuti Zen s eklampsif), ¢imz Ize ¢aste¢né
vysvétlit rozdily v mortalité v jednotlivych stu-
diich. Navic v fadé zemi s vysokym vyskytem
PPCM neni dostupné transplantace srdce, za-
timco napf. v USA az 11 % pacientek trans-
plantaci srdce podstoupi (a ro¢ni mortalita
PPCM v USA je aktualné udavana zhruba
otéchto 10 % nizsinezv africkych zemich) [6].
Pres urcité zlepseni v poslednich desetiletich
se Sestimési¢ni mortalita stdle pohybuje mezi
10-20 %, dvouleta kolem 30 %. K normali-
zaci funkce levé komory dochézi v 23-41 %,
podle jinych az v poloving pfipadd pfi hodno-
ceniv Sestimési¢nim sledovani. Nizka ejekeni
frakce (pod 30 %) stejné jako dilatace LK
(end-diastolicky rozmér LK nad 60 mm) jsou
spojeny s vyrazné vySsim rizikem perzistence
dysfunkce levé komory [1,7].

Terapie v dobé téhotenstvi musi byt mo-
difikovana s ohledem na mozné poskozeni
plodu medikaci. Pfed porodem je proto ne-
zbytné ze standardni 1é&by systolického
srde¢niho selhani vyjmout inhibitory angio-
tenzin konvertujiciho enzymu (ACE-l) a bloké-
tory receptoru pro angiotenzin (ARB), které
by mély byt nahrazeny hydralazinem, nitraty ¢i
jejich kombinaci. Dale je vhodné preferencné
pouzivat kardioselektivni betablokatory, diu-
retika pak v nejniz§im mozném davkovani ne-
zbytném k dosaZeni klinické odpovédi pro
riziko hypoperfuze placenty pfi hypovolemii.
V kritickych pfipadech Ize pouzit dobutamin,
dopamin, nitraty ¢i milrinon; nitroprusid pro
riziko kyanidové intoxikace plodu jen s maxi-
malni obezfetnosti [7].

Po porodu se |é¢ba nelisi od konvenéni te-
rapie systolického srde¢niho selhani, pfes-
toze data pro selektovanou skupinu nemoc-
nych s PPCM neméme k dispozici. | pfi kojeni
Ize pouzit ACE-l/ARB, betablokatory, spiro-
nolakton, digoxin, diuretika i antikoagulacni
[é¢bu. Vedle této ,klasické" [éCby byly v expe-
rimentu ¢ v malych studiich testovany dalsi
preparaty, které pfinesly nékteré nadéjné vy-
sledky. Je ovSem tfeba zdUraznit, Ze Zadny
z nize uvedenych postupll nelze pokladat
za ,evidence-based" terapii. Do této sku-
piny patfi pentoxifyllin, 1€k snizujici produkci
TNF-alfa a branici apoptéze, ktery byl tes-
tovan ve studii na 59 jihoafrickych Zenach
(30 na aktivni lé¢bé). Tato studie pfinesla sta-
tisticky vyznamné zlepSeni kombinovaného
cile umrti, zmény EF LK a perzistence sym-
ptomd NYHA Il nebo IV. Presto se pentoxi-
fyllin nedockal vétsiho klinického rozsifeni
ani potvrzeni Gc¢inku v dalSich studiich [17].

Dalsim v soucasnosti Siroce diskutovanym
preparatem je bromokriptin, inhibitor pro-
dukce prolaktinu uzivany pro zastavu laktace
(byl mimochodem stazeny z amerického trhu
pro podezfeni na zvySeny vyskyt trombotic-
kych komplikaci takto Ié€enych pacientek).
Inhibice produkce prolaktinu brani pocho-
pitelné jeho rozstépeni katepsinem D na
16 kDa prolaktin, k némuz dochazi vlivem zvy-
Seného oxidativniho stresu. 16 kDa prolaktin
ma angiostaticky a proapoptoticky efekt, je
spojen se zanétlivou reakci v endotelu céy,
poruchou metabolizmu myocytl a postizenim
kontraktility myokardu. Jeho ucinek byl vedle
animalnich model(l studovan na 20 Zenach
(10 aktivné lé¢enych) a tato pilotni studie pfi-
nesla vyznamny rozdil mezi Ié¢enou a nelé-
cenou skupinou u kombinovaného cile imrti,
symptom NYHA Ill a IV a perzistujici dys-
funkce LK s EF pod 35 % [18]. K definitiv-
nimu zhodnoceni jeho vyznamu bude ne-
zbytna rozsahlejsi studie.

Pouziti imunosupresivni 1é8by se nabizi
jako paralela ke studiim se zanétlivou kardio-
myopatii [19,20] u téch nemocnych, kde
bude biopticky prokazdna myokarditida
a soucasné nebude pfitomen virovy genom
(¢i genom jiného mozného etiologického
agens) v myokardu. Ze skupiny nemocnych
s PPCM méme k dispozici jen omezend data.
Ve zmifované praci Mideie et al byla myokar-
ditida prokazana u 14 z 18 nemocnych, 10
z téchto 14 nemocnych bylo l1é¢eno imuno-
supresivni terapii (azathioprin + prednison).
Kontrolni echokardiografické vySetfeni za
6-8 tydnl ukazalo statisticky vyznamné zlep-
Senifunkce LK spolu se zmensenim jejich roz-
mérd, coz kontrastovalo se skupinou bez pri-
kazu zanétu, kde ke zlep3eni nedoslo [14].
Nutno zdlraznit, Ze kazda Uvaha o pouZziti
imunosupresivni |éCby je zavisla na znalosti
vysledku EMB, kdy v pfipadech nemocnych
bez prokazané myokarditidy ¢i s pfitomnosti
patologickych agens v myokardu nelze ta-
kovou lécbu indikovat [10]. Provedeni EMB
je tedy v takové situaci zcela nezbytné.

Na jesté mensim souboru Sesti nemoc-
nych byl testovan efekt gamaglobulin(,
které ve srovnani s historickymi kontrolami
vedly k vyznamnému zlepSeni funkce LK.
Maly soubor a metodicky neoptimalni kon-
trolni skupina ovSem limituji vysledek této
prace [6,21]. Dalsi terapeutické moznosti
jsou jesté vice spekulativni a opiraji se o jesté
subtilngjsi data (monoklonalni protilatky, in-
terferon beta, imunoadsorbce apod.).

V nefarmakologické 1é¢bé je tfeba zva-
Zovat indikaci zavedeni implantabilniho kar-
dioverteru-defibrilatoru (ICD), resp. sr-
decni resynchronizacni lécby (CRT) dle
obvyklych indika¢nich kritérii. Je ale treba mit
na mysli, ze az u 50 % nemocnych dojde do
Sesti mésicl od pocatku symptom k Uprave
stavu. Proto je na misté urcita zdrzenlivost
pri indikaci ¢asné implantace ICD/CRT, po-
dobné jako v pfipadech zanétlivého posti-
Zeni myokardu, které navic mnohdy mize
byt pfitomno. Levokomorové &i biventriku-
larni obéhové podpory mohou slouzit jako
,bridge to recovery" nebo jako ,bridge to
transplantation” v pfipadech nejtézsiho srdec-
niho selhani. Srdeéni transplantace pfed-
stavuje ultimum refugium pro pripady tézkého
refrakterniho srdec¢niho selhani, kde byly
ostatni terapeutické moznosti nelspésné.
Aktudlni data z amerického registru ukazuji
podobnou prognézu téchto nemocnych jako
pfi transplantaci z jinych pficin [1,6].

ProtoZze nemoc postihuje Zeny ve fertilnim
véku, je velmi dllezité — a soucasné mimo-
fadné obtizné — dat postizené zené doporu-
Cenitykajici se moznosti dalSiho téhotenstvi.

PFi nasledujicich téhotenstvich u Zen
s anamnézou PPCM existuje vysoké riziko
opétovného zhorseni systolické funkce LK
a rozvoje manifestniho srde¢niho selhani, a to
i u nemocnych, u kterych v mezi¢ase doslo
k normalizaci EF LK. Pfiznaky srde¢niho se-
lhani se objevuji Castéji v pfipadech perzistu-
jici dysfunkce LK nez v pfipadech, kdy se EF
LK normalizovala (ve 44 % vs 21 %) [1,22].
Stejné tak se ve skupiné téhotnych s trvajici
poruchou funkce LK - na rozdil od skupiny
s normalizaci funkce LK — vyskytla Umrti na
srdecni selhani v souvislosti s dalsim nasle-
dujicim téhotenstvim. Perzistujici dysfunkce
LK stejné jako té€zké postizeni funkce LK pFi
predchozim téhotenstvi (EF LK pod 25 %)
jsou pokladany za jasnou kontraindikaci dal-
Siho t€hotenstvi. Néktefi autofi doporucuji
zenam s dysfunkéni levou komorou provedeni
dobutaminové echokardiografie ke stanoveni
kontraktilni rezervy — tam, kde je normalni,
Ize snad striktni kontraindikaci dalsi gravidity
zmirnit [2]. Nicméné ani Zendm, u nichz dojde
k vyraznému zlepSeni & dokonce normalizaci
funkce LK po pfedchozi PPCM, se dalsi té-
hotenstvi spiSe nedoporu¢uje. V kazdém
pripadé je nezbytné poucit dotycnou zenu
o riziku relapsu onemocnéni v pribéhu nasle-
dujici gravidity s moznymi fatalnimi disledky
pro matku i dité [1,6-8].
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ZpUsob porodu nemocné s PPCM zavisi
na stupni postizeni funkce LK, na celkovém
stavu matky i plodu a mél by byt stanoven po
vzajemné konzultaci gynekologa, kardiologa
a anesteziologa. Preferovanou variantou je
operacni zplsob porodu, tedy cisafsky Fez.
V pfipadé vaginalniho porodu je snaha zkratit
druhou dobu porodni, kdy je hemodynamicka
z4t€Z nejvyraznéjsi [6].

Zavérem lze shrnout, ze PPCM zistava
i v souCasnosti ponékud zdhadnym onemoc-
nénim, jehoz pficiny i pribéh jsou stale zaha-
leny fadou nejasnosti. Jeho terapie je zatim
prevazné nespecificky zaméfeng, a tim nej-
spi§ také méné uspésna. Na cilenou é¢bu
musime ovSem jesté pockat, byt v poslednich
letech byla a stéle je zkouména fada novych
etiopatogenetickych teorii, s ¢imz je spo-
jena snaha o nalezenf [éCebnych postupl do
téchto déji zasahujicich. Zakladem zdstava
nutnost na PPCM v diferenciélni diagnos-
tice dusnosti ¢i srde¢niho selhani spojeného
s téhotenstvim viibec pomyslet, nasledné by
jeho diagnostika a lé¢ba mély byt vzdy pfi-
nejmensim konzultovany na pracovistich
s moznostmi komplexni diagnostiky a lécby
srde¢niho selhani.

Prace byla vypracovana v ramci Vyzkum-
ného zaméru MSMT - MSM0021622402.
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