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DEFINICE ONEMOCNĚNÍ
Preeklampsie je definována jako onemocnění 

vznikající po 20. týdnu gravidity, charakterizo-
vané hypertenzí a  proteinurií. Před 20. týdnem 
gravidity se můžeme s hypertenzí, jako projevem 
preeklampsie setkat u hydatiformní moly nebo 
u  neimunologického hydropsu plodu. Asi u  5 % 
žen dochází k manifestaci preeklampsie až v po-
porodním období, obvykle během 48 hodin po 
porodu [1, 2].

V  diagnostice preeklampsie je třeba odlišit 
ostatní hypertenzní stavy, které se mohou v gra-
viditě vyskytnout [3].

Eklampsie je záchvat tonicko-klonických křečí 
nebo bezvědomí během gravidity a časného šes-

tinedělí u pacientek se známkami preeklampsie 
a při vyloučení neurologické příčiny.

HELLP (H – hemolysis, EL – elevated liver enzy-
mes, LP – low platelets) syndrom je charakterizován 
hemolýzou, elevací jaterních enzymů a sníženým 
počtem trombocytů. Mezi porodníky stále nepa-
nuje shoda, zda se jedná o samostatné onemocně-
ní či o formu závažné preeklampsie. Nicméně až 
u 15–20 % pacientek s HELLP syndromem se nevy-
skytuje hypertenze a proteinurie [3].

Chronická preexistující hypertenze (CHPH) 
je definována jako zvýšení krevního tlaku 
≥  140/90 mm Hg, které bylo přítomno už před 
těhotenstvím, nebo se objevilo před 20. týdnem 
gravidity.
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Souhrn

Text je součástí série článků Expertní skupiny porod-
nické anestezie a analgezie (ESPAA) zabývajících se 
aktuálními anesteziologickými problémy v porodnic-
tví. Cílem článku je podat současný pohled na léčbu 

a  vhodné anesteziologické postupy a konsekvence 
u preeklampsie, eklampsie a HELLP syndromu.
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Abstract

Pre-eclampsia, eclampsia and HELLP syndrome from 
the anaesthesiologist’s perspective
The text is a part of a series of articles by Expert Group of 
Obstetric Anesthesia and Analgesia (ESPAA) on current 
problems in obstetric anaesthesia. This article presents 
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Preeklampsie nasedající na CHPH je určena 
nově vzniklou proteinurií po 20. týdnu u žen s pre-
existující chronickou hypertenzí.

Gestační hypertenze představuje vzniklou 
hypertenzi po 20. týdnu bez známek proteinurie 
a dalších příznaků preeklampsie. K úpravě stavu 
dochází až do 12. týdne po porodu.

PATOFYZIOLOGIE A RIZIKOVÉ 
FAKTORY VZNIKU PREEKLAMPSIE 

Preeklampsie patří mezi relativně běžné těho-
tenství komplikující stavy. Celosvětová inciden-
ce se pohybuje kolem 7,5 % všech těhotenství [4]. 
Pokud není od počátku správně diagnostikována 
a hlavně léčena, může se rozvinout v kritickou 
závažnou preeklampsii až eklampsii s  rizikem 
zvýšené mateřské a  novorozenecké mortality 
[5, 6]. Pacientky jsou ohroženy na životě hrozící 
abrupcí placenty, akutním renálním selháním, 
mozkovým krvácením, jaterním selháním, rup-
turou jater a  disseminovanou intravaskulární 
koagulací (DIC). Ve světovém měřítku se preek-
lampsie podílí na 10–15 % mateřské mortality [7]. 
U novorozenců se předpokládají hlavně kompli-
kace spojené s jejich  nezralostí při předčasném 
porodu.

Patofyziologickým podkladem onemocnění jsou 
primárně změny endotelu cév placenty, které jsou 
zodpovědny za její hypoperfuzi s tvorbou antian-
giogenních faktorů (solubilní fms – like tyrozin 
kináza, placentální růstový faktor) [8]. Tyto sub-
stance potom cirkulují v mateřském oběhu a způ-
sobují systémovou dysfunkci endotelu, především 
v ledvinách [9].

Jako faktory, představující zvýšené riziko vzni-
ku preeklampsie, byly na podkladě klinických 
studií identifikovány nuliparita, preeklampsie 
v minulém těhotenství, věk nad 40 let, věk pod 
18 let, chronická hypertenze, chronické renální 
selhání, antifosfolipidový syndrom, trombofilie, 
vaskulitidy, diabetes melitus (i  gestační), vyš-
ší BMI, IUGR (intrauterinní růstová retardace), 

abrupce placenty, molla hydatidosa. Paradoxně 
kouření riziko vzniku preeklampsie snižuje [10].

Mechanismus vzniku eklamptických křečí není 
zcela jasný. Jedna z hypotéz hovoří o ztrátě auto-
regulace mozkových cév, která vede ke zvýšené 
perfuzi mozku spojené s vazogenním mozkovým 
edémem, a  který následně vede ke sníženému 
průtoku krve mozkem. Další teorie je spojená s po-
všechným cévním vazospasmem, který je příčinou 
hypoperfuze a hypoxie postižených okrsků moz-
kové tkáně. Patologicko-anatomickým korelátem 
mohou být mnohočetné léze bílé a šedé hmoty 
mozkové [11]. 

DIAGNOSTICKÁ KRITÉRIA 
A DIFERENCIÁLNÍ DIAGNOSTIKA

Diagnostika preeklampsie bývá často velmi 
svízelná, projevy hypertenze a proteinurie mohou 
být variabilní [12]. Většina pacientek má mírnou 
preeklampsii (tab. 1), s mírnou proteinurií, dopro-
vázenou periferními otoky. Při vyšším vzestupu 
krevního tlaku (≥ 160/110 mm Hg) a hlavně pro-
teinurie > 5 g/24 hod, se již jedná o závažnou pre-
eklampsii. Asi okolo 25 % žen s preeklampsií může 
mít alespoň jeden z těchto symptomů: perzistující 
silné bolesti hlavy, poruchy zraku (fotofobie, skoto-
my), bolesti břicha zejména v epigastriu, nauzeu, 
zvracení, oligurii, dyspnoi, retrosternální bolest 
a poruchy chování. V laboratorních nálezech mů-
že být přítomna hemokoncentrace, mikroangio- 
patická hemolytická anémie (elevace bilirubinu, 
přítomnost schistocytů, nízká hladina sérového 
haptoglobinu), trombocytopenie, elevace kreati-
ninu a jaterních enzymů, proteinurie.

V diferenciální diagnostice je třeba odlišit pre-
eklampsii nasedající na preexistující chronickou 
hypertenzi, exacerbaci preexistujícího renálního 
onemocnění, antifosfolipidový syndrom, těhoten-
skou steatózu jater, hemolyticko-uremický syn-
drom (HUS), trombotickou trombocytopenickou 
purpuru (TTP) a  akutní exacerbaci systémového 
lupus erythematodes (LE).

Sledované hodnoty Mírná preeklampsie Závažná preeklampsie

TK ≥ 140/90 mm Hg ≥ 160/110 mm Hg

Proteinurie ≥ 0,3 g/24 hod > 5 g/24 hod 

Ostatní ↑ kreatinin 
bolest hlavy
poruchy zraku
oligurie, plicní edém
bolest v pravém podžebří
IUGR, známky HELLP syndromu

Tab. 1   Kritéria mírné vs. závažné preeklampsie
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Laboratorní a klinická vyšetření
1. �Monitorování krevního tlaku (TK) v intervalech 

odpovídajících  závažnosti hypertenze, tj. u vel-
mi závažných forem je indikováno kontinuální 
invazivní monitorování arteriálního tlaku. 

2. �Krevní obraz (trombocyty), kyselina močová, 
kreatinin, ionty, albumin, celková bílkovina, 
jaterní testy, glykémie, hemokoagulační vy-
šetření, laktátdehydrogenáza (LDH), hladiny 
magnezia a vápníku, clearance kreatininu, pro-
teinurie kvantitativně, moč chemicky + sedi-
ment, (malonylaldehyd – nový marker, produkt 
peroxidace lipidů).

3. B�ilance tekutin v  intervalech po 3 hodinách, 
u závažné preeklampsie hodinová diuréza.

4. EKG, popř. oční pozadí.
V budoucnosti přichází v úvahu ke specifikaci 

diagnostiky preeklampsie měření hladin angio-
genních faktorů, zatím však tato vyšetření nejsou 
dostupná [13, 14].

Indikace k ukončení těhotenství
Při neúspěšné konzervativní léčbě je nutné 

přistoupit k ukončení gravidity císařským řezem 
(SC). Hlavními indikacemi k tomu jsou přetrváva-
jící silné bolesti hlavy, poruchy zraku, eklampsie, 
bolesti břicha (horní břišní kvadrant), elevace ja-
terních testů na dvojnásobek normy, přetrvávající 
těžká hypertenze přes maximální antihypertenzní 
terapii, oligurie pod 500 ml/24 hod, kreatinin nad 
150 µg/l, trombocyty pod 100 000/mm3, abrupce 
placenty, patologické nálezy plodu (akutní hypo-
xie, IUGR).

Porod placenty vede k  postupnému odeznění 
klinických příznaků. K mobilizaci tekutin ze tře-
tího prostoru dochází typicky v průběhu 48 hodin 
po porodu [15]. Hypertenze se ještě může zhoršit 
do druhého týdne poporodního období,  normali-

zace tlaku a kompletní úprava proteinurie nastává 
v průběhu až 4 týdnů.

ANESTEZIOLOGICKÝ MANAGEMENT
Pokud se uvažuje o operativním ukončení tě-

hotenství, je třeba v anesteziologické rozvaze do-
držovat následující principy (tab. 2).

Obecně je u preeklampsie z důvodu stabilizace 
oběhu preferována regionální anestezie [16], pokud 
to stav hemokoagulace dovolí. Rizikem CA je dále 
ještě zvýšené riziko obtížné intubace při edematóz-
ním prosáknutí oblasti hlavy a krku, a nebezpečí 
intrakraniálního krvácení při nekontrolované hy-
pertenzi během úvodu do CA. Výhody a nevýhody 
jednotlivých metod uvádí tabulka 2. 

Indikací celkové anestezie při závažné preek-
lampsii jsou především patologické hodnoty he-
mokoagulace (prodloužení INR, aPTT), trombo-
cytopenie < 80 000/mm3, rozvoj HELLP syndromu 
s trombocytopenií a závažnou jaterní lézí, abrupce 
placenty a akutní hypoxie plodu. Snahou by mělo 
být dosažení cílového TK před úvodem do CA okolo 
140/90 mm Hg (podrobněji viz [17]). Pokud není 
dostatek času k lepší korekci TK, je vhodné před 
úvodem do CA podat preventivní dávku labetalolu 
(bolus 10 mg). Alternativně lze podat  remifentanil 
1 µg/kg 30 vteřin před úvodem do CA k zajištění 
analgezie k  intubaci a  tím ke  zlepšení hemody-
namické stability během intubace a kožní incize. 
To je však možné na podkladě klinických studií 
pouze na pracovištích, kde je zajištěno vybavení 
pro resuscitaci novorozence [18–21].

Během operace je hlavní snahou  stabilizace 
krevního tlaku, nejlépe pomocí labetalolu nebo 
hydralazinu, popř. urapidilu. U závažné preek-
lampsie je třeba dodržovat restrikční tekutinový 
režim, v případě běžných krevních ztrát je dopo-

Typ anestezie Výhody Nevýhody

Celková 1. absence rizika epidurálního hematomu 
při nerozpoznané koagulopatii nebo 
trombocytopenii  
2. snížení stresové zátěže pacientky při 
případných komplikacích

1. riziko obtížné intubace z důvodu edému laryngu 
2. riziko hypertenzní krize při úvodu do CA 
3. interakce Mg a myorelaxancií

Epidurální 1. možnost titrace lokálního anestetika 
a volumoterapie 
2. kvalitní a řiditelná analgezie v pooperačním 
období 
3. pozitivní vliv na hypertenzi

1. nutnost sledování koagulace nejen k epidurální 
punkci, ale i extrakci epidurálního katétru 
2. větší riziko vzniku epidurálního hematomu

Spinální 1. snížené riziko vzniku epidurálního hematomu 
oproti epidurální anestezii u hraničních hodnot 
trombocytů 
2. rychlý nástup účinku v emergentních situacích

1. nepředvídatelná pooperační analgezie 
2. možná nutnost rychlejší dodávky tekutin a tím 
vyšší riziko rozvoje plicního edému 
3. riziko relativní hypotenze při rychlém poklesu tlaku

Tab. 2   Volba anestezie k SC u preeklampsie
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ručován příjem tekutin maximálně 80 ml/hod. 
Důvodem je relativní intravaskulární deplece 
tekutin a  riziko úniku tekutiny do třetího pro-
storu při sníženém onkotickém tlaku bílkovin. 
U  závažné preeklampsie je nutno minimalizo-
vat tekutinový příjem i  během nástupu neuro- 
axiální blokády, kdy je doporučován bolus tekutin 
maximálně 500 ml krystaloidu a 250 ml koloidu. 
Prioritou ale samozřejmě je zabránění hypoper-
fuze placenty.

Součástí peroperační medikace je intravenózní 
podání magnezia, jako prevence vzniku eklamptic-
kých křečí a k zajištění stabilizace krevního tlaku. 
Magnezium je doporučováno jako lék první volby 
[22–25]. Doporučovaná dávka je bolus 4–6 g MgSO4 

(10% nebo 20%) ve 100 ml FR během 10–20 minut, 
s následnou kontinuální aplikací v infuzi rychlostí 
1–3 g/hod. Důležité je pokračovat v tomto podávání 
i  v  pooperačním období. Obavou některých po-
rodníků bývá podávání magnezia v pooperačním 
období z důvodu tokolytického efektu, který by se 
mohl podílet na nebezpečí zvýšení pooperačního 
krvácení. Mírně zvýšené krvácení bylo popsáno 
pouze v jediné studii [25].

POOPERAČNÍ MANAGEMENT
Hlavním cílem pooperační péče je udržení TK 

v přijatelných hodnotách (140/90 mm Hg), a pre-
vence křečí. Základním terapeutickým postupem 

Postup CAVE

Volba anestezie obecná preference regionální anestezie při 
počtu trombocytů nad 80 000/mm3 

preference CA při jakýchkoli známkách 
koagulační patologie

opakovaná hodnocení stavu koagulace s využitím 
všech dostupných metod, výhodné jsou zejména 
viskoelastické testy 
(TEG – trombelastografie ROTEM – rotační 
trombelastometrie)

Léčba hypertenze cílem léčby je prevence komplikací ze strany 
matky při zachování dostatečné perfuze 
placenty; u těžké hypertenze se proto zpočátku 
snižuje TKSYST o 20–30 mm Hg a TKDIAST 
o 10–15 mm Hg cílové hodnoty TK u středně 
závažné až závažné formy hypertenze jsou 
TKSYST 140–160 mm Hg a TKDIAST 90–100 mm Hg 
labetalol i. v.: iniciální bolus 10–20 mg i. v. 
během 1 minuty, pak se pokračuje kontinuální 
infuzi 1–2 mg/min do požadovaného efektu či 
maximální dávky 300 mg 
dihydralazin i. v.: bolusy 5 mg, opakovat po 
20 min do dávky 20–30 mg; nebo kontinuální 
infuzí 5–10 mg/hod; max. denní dávka je 100 mg

vyšší citlivost na vazopresory používané při 
hypotenzi u RA 
 
efedrin titrovat po 5 mg 
 
možnost vzniku hypertenzní krize

Léčba křečí prevence vzniku a léčba křečí podáváním 
magnezia (Mg) 
bolus 4–6 g i. v. v infuzi 10–20 min 
pokračující dávka 1–3 g/hod 
terapeutická hladina 2–3 mmol/l 
 
antidotem je kalcium 1 g během 5–10 min při 
známkách předávkování 
 
diazepam u křečí refrakterních na Mg do dávky 
10 mg před vybavením plodu

interakce magnezia a nedepolarizujících 
myorelaxancií

Bilance tekutin balancovaná hydratace snadný vznik plicního edému

Invazivní 
monitorování

v případě obtížného měření neinvazivního TK 
(NIBP) je doporučeno přímé monitorování TK 
a kanylace a. radialis  
zavedení centrálního žilního katétru pro 
stabilizaci stavu bilance tekutin a pro objektivní 
zdroj krevních odběrů pro laboratorní vyšetření

krvácivé komplikace po kanylaci při poruchách 
hemokoagulace

Tab. 3   Obecné principy anesteziologického postupu u preeklampsie
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v  pooperační péči u pacientek s preeklampsií je 
proto kontinuální podávání magnezia. U mírné 
preeklamsie postačuje většinou 12hodinová apli-
kace [26], u závažné preeklampsie je nutná doba 
delší (viz dále). 

Léčba hypertenze se řídí hlavně hodnotou dia-
stolického krevního tlaku. Je-li TKDIA ≤ 110 mm Hg, 
zahajuje se monoterapie methyldopou p. o. 250 až 
500 mg 1-0-1 až 2-0-2 tbl., při nedostatečném efektu 
kombinace s  Ca blokátorem amlodipinem 5 mg 
1-0-0 až 2-0-0 nebo s betablokátorem metoprololem 
50 mg 1-0-1 až 2-0-2. Pokud je TKDIA ≥ 110 mm Hg, 
je nutné intravenózní podání labetalolu nebo di-
hydralazinu (tab. 3).

Ke standardnímu sledování patří kontrola la-
boratorních parametrů (krevní obraz, koagulace, 
celková bílkoviny a albumin), monitorováníe bi-
lance tekutin a sledování otoků. 

Předpokladem hemodynamické stability je 
kvalitní pooperační analgezie. V managemen-
tu pooperační analgezie se obecně v  případě he-
patopatie doporučuje vynechání nesteroidních 
antirevmatik. Při nedávném hodnocení rizika 
paracetamolu u pacientů s mírným až závažným 
jaterním poškozením Evropskou lékovou agen-
turou však nebylo zvýšené riziko hepatotoxicity 
paracetamolu u pacientů s jaterním poškozením 
jasně prokázáno [27]. Podávání NSA se u této sku-
piny pacientek jeví jako daleko rizikovější, proto 
primárním analgetikem i pro pacienty s preexistu-
jícícm jaterním onemocněním zůstává paraceta-
mol. Je ale potřeba zvýšené opatrnosti. Ta spočívá 
ve snížení dávek nebo prodloužení dávkovacího 
intervalu s dodržením maximální denní dávky 
pouze 2 g [27]. Závažná preeklampsie vyžaduje 
poporodní sledování minimálně 48 hod, prevenci 
křečí podáváním magnezia 1–3 g/hodinu je nutno 
zajistit 24–48 hodin po porodu. Maximální denní 
dávka magnezia je 30–40 g. U pacientek s renální 

insuficiencí (hodnota kreatininu nad 100 µmmol/l) 
se doporučuje bolusová dávka magnezia stejná jako 
u normální funkce ledvin, ale pokračovací konti-
nuální dávka je redukovaná na 1 g/hod. Pokud je 
hodnota kreatininu nad 200 µmol/l, aplikuje se 
pouze úvodní bolus a následná kontinuální infuze 
se nepodává. Současně s podáváním magnezia je 
vždy nutno monitorovat jeho  případnou toxicitu, 
a to každé 4 hodiny hodnocením TK, patelárního 
reflexu, dechové frekvence, pulzní oxymetrií, ho-
dinovou diurézou a laboratorní kontrolou hladin 
Mg (terapeutická hodnota Mg2+ je 2–3 mmol/l). Při 
známkách předávkování se jako antidotum podává 
kalcium 1 g během 5–10 minut. Do doby mobilizace 
tekutin se pokračuje v  restrikčním tekutinovém 
režimu, tj. přívod tekutin činí maximálně okolo 
80 ml/hod. [28]. 

Eklampsie
Eklampsie se klinicky projevuje jako závaž-

ná preeklampsie doprovázena záchvatem tonic-
ko-klonických křečí. V  našich podmínkách se 
nejčastěji vyskytuje u  nesledovaných gravidit 
nebo u  obtížně kompenzované závažné preek-
lampsie. Popisuje se i  „eclampsia sine eclamp-
sia“, což je rozvoj bezvědomí bez křečového stavu. 
Komplikace eklampsie zahrnují edém mozku, 
krvácení do CNS, děložní hypertonus s  abrupcí 
placenty, DIC, kardiální selhání, hepatorenální 
selhání, ARDS, plicní edém, odchlípení sítnice. 
Vždy dochází k hypoxii plodu.

V  diferenciální diagnostice je třeba odlišit 
především epilepsii, ale i  epileptička může mít 
eklamptický zachvat (epilepsie – mydriáza a hy-
perreflexie vs. záchvat eklampsie – mióza a hypo-
reflexie). Dále je třeba vyloučit hypoglykemické 
kóma, konvulzivní stav ze zvýšeného nitrolebního 
tlaku, akutní pankreatitidu, předávkování kokai-
nem či jinou drogou a otravy.

Airway – dýchací cesty • náklon pacientky na levý polobok (15°), předsunutí dolní čelisti 
• zajištění ventilace obličejovou maskou s vysokou frakcí O2 (FiO2 až 1,0) 
• je-li to nezbytné, pak zajištění dýchacích cest s pomůckami

Breathing – dýchání • ventilace s vysokou frakcí O2 (FiO2 až 1,0) 
• kontinuálně monitorovat SpO2

Circulation – oběh • intravenózní kanylace o dostatečném průměru (G18 a větší) 
• monitorování tlaku krve 
• monitorování EKG

Drugs – léky • magnezium sulfát:
     4–6 g i. v. v infuzi déle než 10–20 min 
      1–2 g/h i. v. po zbytek terapie 
při pokračující křečové aktivitě 2 g i. v. v infuzi delší než 10 min, 
• antihypertenziva: labetalol i. v. nebo dihydralazine 5–10 mg i. v. 
• sedativa: diazepam 5–10 mg i. v. i opakovaně

Tab. 4   Léčebné ABCD u eklampsie



3552013, 24, č. 5       anesteziologie a intenzivní medicína

EXPERTNÍ SKUPINA PORODNICKÉ 
ANESTEZIE A ANALGEZIE

V první řadě je třeba léčit křečový stav. Lékem 
první volby je magnezium bolus 4–6 g i. v. ve 
100 ml během 10–20 min, dále kontinuální infu-
ze 1–2 g/hod. Při opakovaných křečích se podává 
další bolus 2 g MgSO4 během 10 min. Až lékem 
druhé volby je diazepam 2,5–5 mg nebo thiopental 
25–50 mg i. v. 

Postup léčby eklampsie uvádí tabulka 4.
Další postup je stejný jako u  závažné preek-

lampsie, navíc je nutné dbát na zajištění průchod-
nosti dýchacích cest, prevenci aortokavální kom-
prese a poranění matky během záchvatu. Pokud je 
indikováno operační ukončení císařským řezem, 
je vzhledem k neurologicky komplikovanému sta-
vu preferována celková anestezie. Neuroaxiální 
blokádu lze podat pouze po stabilizaci stavu a při 
plném vědomí rodičky. 

HELLP syndrom 
HELLP syndrom představuje formu závažné 

preeklampsie a může se vyskytovat i bez ostatních 
známek preeklampsie. Incidence je 1 % všech gra-
vidit a u 10–20 % závažných preeklampsií. 

Nejčastější příčinou mortality v rámci tohoto 
syndromu je krvácení do CNS, zástava oběhu, DIC 
a ruptura jater. Patogeneze onemocnění je stále 
nejasná.

V klinickém obraze dominuje bolest epigastria, 
pravého hypogastria s propagací do pravé podklíč-
kové krajiny (n. phrenicus) nebo zad. Je přítomna 
nauzea, zvracení i bolest hlavy.

Alarmující je fakt, že až u 50 % případů HELLP 
syndromu nejsou klinické příznaky vyjádřeny. 
Hypertenze a  proteinurie jsou přítomny v  85 % 
případů, ale je důležité, že v některých případech 
závažného HELLP syndromu také nemusí být pří-
tomny [29].

Laboratorně nemoc potvrzuje trombocytopenie, 
↑ ALT, ↑ AST, ↑ kyselina močová, ↑ LDH, ↑ přímý 
Hb. V mikroskopickém krevním nátěru jsou pří-
tomny schistocyty.

Anesteziologický postup při SC je podobný jako 
u závažné preeklampsie, navíc je stav kompliko-
ván různě vyjádřenou trombocytopenií a  mož-
nost neuroaxiální blokády je tak právě počtem 
trombocytů omezena. Pokud je možná regionální 
blokáda, preferuje se subarachnoidální blokáda 
nebo jednorázová epidurální blokáda bez zavedení 
katétru. Důvodem je obtížné načasování extrakce 
katétru po operaci při postupující trombocytope-
nii. Antibiotika a analgetika jsou volena s ohledem 
na jaterní insuficienci. Substituce trombocytů 
k intubaci a SC je indikována při trombocytopenii 
pod 40 000/mm3 [29].

Ostatní peroperační a pooperační anesteziolo-
gický postup je shodný jako u závažné preeklamp-
sie. V  případě krvácivých komplikací se  využívá 

k  zamezení časové prodlevy maximální využití 
„bed side monitoringu“: Hemocue, TEG/ROTEM, 
orientační test srážení krve s trombinem. Nutností 
je včasné zajištění mražené plasmy a krevních 
derivátů včetně „trombo“ náplavů.

Diskutabilní je kortikoterapie u poklesu trom-
bocytů pod 100 000/mm3, nejčastěji se používá 
dexametazon 2krát 10 mg á  12 hod, dále 5 mg 
á  12 hod do stabilizace laboratorních hodnot. 
Studie, které potvrzovaly zlepšení výsledků, však 
byly prováděné pouze na malých souborech pa- 
cientek [30–32]. Na druhé straně velké, randomi-
zované studie nepotvrdily přínos kortikoterapie 
na zlepšení mateřského outcome, a tak je dnes 
tato indikace podávání kortikoidů značně disku-
tabilní [33–35].

ZÁVĚR
Neléčená preeklampsie může vyústit v život 

ohrožující stav. Je tedy nutné nepodcenit toto 
onemocnění a  dodržovat doporučené standardy 
v léčbě. Často opomíjené bývá podávání magnezia 
v postačujících dávkách, zejména jeho kontinuální 
podávání dostatečně dlouhou dobu po ukončení 
gravidity. V případě HELLP syndromu je ještě více 
kladen důraz na dodržování bezpečnostních inter-
valů mezi aplikací LMWH a případnou regionální 
blokádou. Důvodem je větší riziko vzniku krváci-
vých příhod při současné trombocytopeniii.
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Poznámka redakce: Přehledový článek reprezentuje stanovisko 
ESPA k uvedené problematice a neprošel standardním recenzním 
řízením. 
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