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Souhrn: Cil prdce: Analyza pribéhu a vysledki téhotenstvi u pacientek s potvrzenym syndromem HELLP a srovndnf s literarnimi tdaji.
Analyza hladin markerd aktivace endotelu u pacientek s HELLP syndromem a jejich srovndni s hodnotami u fyziologickych gravidit. Typ
studie: Prospektivni kohortova studie. Predmét a metodika studie: Sledovali jsme 34 téhotenstvi komplikovanych HELLP syndromem Zen,
které porodily v Perinatologickém centru Ostrava v letech 2004-2009. U 28 Zen z tohoto souboru jsme provedli analyzu markert akti-
vace endotelu metodami ELISA, imunoturbidimetrie, ELISA s fluorogenni detekci a pritokovou cytometrif a jejich hodnoty jsme srovnali
s hodnotami u fyziologicky probihajicich gravidit ve Ill. trimestru. Vyisledky: V letech 2004-2009 (64 mésic(i) porodilo na PGK FN Ostrava
34 Zen s diagnostikovanym a laboratorné potvrzenym HELLP syndromem. Primérny vék rodicek byl 28,5 let, primérné gestacni sta¥i
v dobé ukonceni téhotenstvi bylo 33 tydn a 4 dny. Pouze dvé Zeny ze souboru porodily spontdnné, 32 Zen porodilo cisafskym fezem (SC),
54% novorozencl bylo hypotrofickych, t¥i z téchto gravidit byly dvojcetné. Odchylky od laboratornich norem koagula¢nich parametr(
byly zaznamendny u 22 pacientek, nicméné klinicky zjevné zndmky poruchy koagulace byly vyjadfeny pouze u osmi pacientek (23,5%).
Celkem Sesti pacientkdm byla podana krevni transfuze (18 jednotek) a deviti pacientkdm byla podana plazma (celkem 20 jednotek).
Pramérna délka pobytu rodi¢ek na JIP byla 3,2 dne. Zadna matka ze souboru nezemiela. Jeden plod se narodil mrtvy, poporodni obdobi
12 novorozencti (33,3 %) bylo komplikovdno zdvaznou morbiditou. Viechna téhotenstvi byla ukoncena do 24 hod od stanoveni diagndzy.
Z marker( aktivace endotelu byly zjistény statisticky signifikantné vyznamné odchylky v hladinach aktivity i antigenu vWf, hladinach EPCR,
MMP-2 a MMP-9. Naopak hodnoty trombomodulinu, t-PA, PAI-1 a TIMP-2 nebyly statisticky vyznamné zvySeny u pacientek s rozvinutym
HELLP syndromem proti hladindm u Zen s fyziologickou graviditou. Zdvér: Casné diagnostika a aktivni management se vyznamné podili
na prevenci rozvoje tézkych forem HELLP syndromu. Syndrom HELLP je provézen statisticky vyznamnou elevaci hladin markert aktivace
endotelu.
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The HELLP syndrome - its course and endothelial activation markers activity

Summary: Aims of the study: Analysis of the course of pregnancy and its outcomes in patients with confirmed HELLP syndrome and com-
parison with published literature. An analysis of endothelial activation markers in patients with HELLP syndrome and their comparison
with values found in physiological pregnancies. Study design: Prospective cohort study. Study aim and methods: We followed up 34 pregnan-
cies complicated with the HELLP syndrome in women who gave birth at the Perinatology Centre Ostrava between 2004 and 2009. We
performed analyses of endothelial activation markers using ELISA, immunoturbidimetry, ELISA with fluorogenic detection and flow
cytometry and their levels were compared with values in the third trimester of physiological pregnancies. Results: Between 2004 and 2009
(64 months) 34 women gave birth at the Perinatology and Gynaecology Centre of the Faculty Hospital Ostrava who were diagnosed with
laboratory-confirmed HELLP syndrome. The mean age of the researched women was 28.5 years, the mean gestational age at the time
of pregnancy cessation was 33 weeks and 4 days. Only 2 women delivered spontaneously, 32 gave birth by caesarean section (CS), 54%
of newborns were hypotrophic, 3 of these pregnancies were with twins. Deviations from laboratory norms in coagulation factors were
identified in 22 patients, although clinical signs of a coagulation disorder were manifested in 8 patients (23.5%) only. A total of 6 patients
were administered blood transfusion (18 units) and 9 patients were administered plasma (a total of 20 units). The mean duration of stay
at the Intensive Care Unit was 3.2 days. None of the women died. One foetus was stillborn, postnatal period of 12 newborns (33.3%) was
complicated with a serious morbidity. All pregnancies were terminated within 24 hours from the diagnosis. Of the endothelial activation
markers, statistically significant deviations in the activity and levels of vWf antigen and in EPCR, MMP-2 and MMP-9 levels were observed.
On the other hand, thrombomoduline, t-PA, PAI-1 and TIMP-2 levels were not statistically significantly higher in patients who developed
HELLP syndrome compared to women with physiological gravidity. Conclusion: Early diagnosis and active management significantly con-
tribute to prevention of severe forms of the HELLP syndrome. The HELLP syndrome is accompanied by statistically significant elevation in
plasma levels of endothelial activation markers.
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Uvod
Syndrom HELLP je jednou z nejzdvaz-
néjsich komplikaci téhotenstvi vysky-
tujici se u méné nez 1% téhotnych zen
a 10-20% zen s tézkou preeklampsii
[7]. Ndzev syndromu se odviji od ty-
pického laboratorniho nalezu, kte-
rym je hemolyza (H), elevace jaternich
testd (EL) a trombocytopenie (LP), jak
je definovano v klasifikaci Tennessee.
Podrobnéjsi déleni HELLP syndromu
do tif tfid nabizi klasifikace Missis-
sippi [13]. Prehled klasifikaci uvadime
v tab. 1. HELLP syndrom je pravdépo-
dobné vzdy spojen s diseminovanou
intravaskuldrni koagulaci (DIC) v riiz-
ném stupni tize [2,3,7]. Klinicka z4-
vaznost syndromu HELLP nemusf
vzdy plné korespondovat s labora-
tornim ndlezem. Pribéh onemocnéni
je obtizné ptedvidatelny a priblizné
v 1/3 ptipadt dochazi ke zhorseni pri-
béhu nebo ndstupu symptomi nemoci
do 48 hod po porodu [13].
Etiopatogeneze je pravdépodobné
stejnd jako u preeklampsie a obé one-
mocnénf{ jsou si velmi podobna. Ne-
jsou znamy mechanizmy, pro¢ dochazf
k rozvoji HELLP syndromu. Stejné jako
u preeklamspie je hlavnim patofyziolo-
gickym jevem insuficientni trofoblas-
tickd invaze matetskych spiralnich ar-
terif, coz zptsobuje poruchy prokrven{
fetoplacentarni jednotky. To vede k se-
kreci faktord do matefské cirkulace,
které zpGsobuji aktivaci endotelovych
bunék a alteraci vaskularni reaktivity.
V poslednich letech se rozviji labora-
torni metody stanovujici markery ak-
tivace endotelu, napt. t-PA (tkarovy
aktivator plazminogenu), PAI-1 (inhi-
bitor aktivatoru plazminogenu), VWF
(von Willebrandiv faktor), EPCR (en-
dotelialnf receptor proteinu C), trom-

bomodulin, metaloproteinazy a jejich
inhibitory a endotelové mikroparti-
kule s prokoagulaénf aktivitou, jejichz
vyznam jiz byl prokdzan napt. pfi al-
teraci endotelu nasledkem ateroskle-
rézy, zatim ovsem nebyly podrobné
zkoumdny ve vztahu k preeklampsii
a HELLP syndromu.

Priabéh onemocnéni byva velmi
rychly a téhotnd nemusi mit témér
zadné priznaky. Hypertenze a protei-
nurie mGze byt u HELLP syndromu
vyjdd¥ena v rGzném stupni intenzity
anebo muze i uplné chybét. Naopak
velmi typickymi p¥iznaky byvaji cefa-
lea, epigastrickd bolest, poruchy vizu,
nauzea c¢asto provdzend zvracenim,
a tyto symptomy je nutno u gravidnich
Zen povazovat za varovné. Onemoc-
néni se ale mlzZe projevovat i atypicky,
napf. epistaxi. Stanoveni diagndzy p¥i
typickém pribéhu a typickém labo-
ratornim ndlezu necini obvykle po-
tize, diferencialné diagnosticky jej mu-
sime odlisit od preeklampsie, akutnf
steatdzy jater, hepatitid, cholecysti-
tidy, trombotické trombocytopenické
purpury (TTP) & hemolyticko-uremic-
kého syndromu (HUS).

Kauzalni lé¢bou syndromu HELLP
je ukonceni gravidity, pokud mozno
v co nejkratdim ¢asovém intervalu od
stanoven{ diagndzy a po zdkladni sta-
bilizaci pacientky (Gpravy poctu krev-
nich desticek, koagulopatie) a po zajis-
téni krevnich ndhrad. U incipientnich
stavll HELLP je vhodné u téhotenstvi
mladsich nez 34 tydnd zvdzit podani
kortikoidd a ukonéeni gravidity odlo-
Zit 0 48-72 hod po dosazeni maturace
plicni tkané [13]. Podminkou tako-
vého postupu je stabilni zdravotnf stav
téhotné. Ostatn( |écba je pouze pod-
parna ¢i substitucni. PFi péci o Zeny
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s téZzkym HELLP syndromem je napro-
sto nezbytnd nutnd mezioborova spo-
luprace porodnika s hematologem
a anesteziologem [14].

komplikaci HELLP syn-
dromu je vedle dmrti pacientky poru-

Yo

Nejzavaznéjsf

cha krevni srazlivosti v podobé DIC
projevujici se nejcastéji krvdcenim
komplikujicim operaéni a pooperaéni
pribéh, tvorbou hematom v subfas-
cidlni oblasti nebo v dutiné bfisni nebo
vznikem subkapsuldrniho hematomu
jater &i intracerebralnim krvacenim.
Onemocnéni muze byt rovnéz kom-
plikovano abrupci placenty, rendlnim
selhdanim, rozvojem plicnitho edému
nebo rupturou jater.

HELLP syndrom je spojen s vyrazné
hordimi perinatologickymi vysledky,
a to jak ze strany matky, tak ze strany
plodu [13].

Metodika

Sledovali jsme pribéh téhotenstvi a vy-
sledky 34 téhotenstvi komplikovanych
HELLP syndromem u Zen, které byly
hospitalizovany a porodily v Perinato-
logickém centru ve FN Ostrava v letech
2004-2009 (64 mésict). Syndrom
HELLP byl diagnostikovan na zakladé
klasifikace Mississippi [15]. Diagndéza
DIC byla stanovena na zakladé klinic-
kého prabéhu a laboratornich hod-
not koagulogramu a po konzultaci
s hematologem.

V 28 ptipadech jsme rovnéz analy-
zovali hladiny markerd aktivace en-
dotelu. Zeny s potvrzenym HELLP
syndromem byly po souhlasu zara-
zeny do studie a byla jim odebrana
vendzni krev ke stanoveni markerd ak-
tivace endotelu. Krevni odbér byl pro-
veden jesté pred zacatkem déloznf ¢in-
nosti nebo pred ukoncenim gravidity

Tennessee klasifikace

Tab. 1. Diagnosticka kritéria HELLP syndromu.

Mississippi klasifikace

tiida trombocyty (x 10%/1)
trombocyty < 100 x 10%/1 1 <50
AST > 1,17 pkat/| 2 50-100
LDH > 10 pkat/I 3 100-150

AST, ALT (pkat/I) LDH (pkat/I)

> 1,17 >10
> 1,17 >10
> 0,69 > 10
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cisarskym fezem, aby nedoslo k dal-
$imu vyznamnému ovlivnéni hladin
marker( aktivace endotelu. Vysledky
byly korelovény s nédlezem hladin mar-
keri aktivace endotelu vySetfovanych
ve skupiné 358 zdravych Zen s fyziolo-
gickym téhotenstvim ve Ill. trimes-
tru, jejichz hladiny markerd akti-
vace endotelu byly vySetfeny stejnou
metodikou v rdmci grantu IGA MZ
NR-9282/2007 a jejichz vysledky jiz
byly publikovdny [11].

Vsechny ziskané krevni vzorky byly
zpracovany v laboratofi Hemato-on-
kologické kliniky LF UP a FN Olo-
mouc a vySetfeny metodikami: t-PA -
ELISA, PAI-1 - ELISA, vWF Ag - EIA
(imunoturbidimetrie), ePCR - ELISA,
MMP-2,9 - ELISA s fluorogenni de-
tekci, TIMP-2 - ELISA, endotelidlni
mikropartikule - pratokova cytomet-
rie. Pro samotné vy3etieni byla pouzita
bezdesti¢kova plazma (PPP), kterd
byla ziskana centrifugaci p¥i 3 000 g po
dobu 10 min a uchovéna do doby vy-
Setteni pti -80 °C.

P¥i zafazeni do studie byl rovnéz vy-
plnén dotaznik zjistujici sociodemo-
grafické parametry, anamnestické
tdaje, antropometrické a behaviordlni
faktory a vysledky gravidity.

Vysledky
Charakteristika souboru
Do studie bylo zatazeno 34 Zen, u kte-
rych doslo k rozvoji HELLP syndromu
pred porodem, nezaznamenali jsme
zadny ptipad postpartdlniho rozvoje
HELLP syndromu. Pramérny vék pa-
cientek byl 28,5 let (18-43), pramérné
gestacni stafivdobé ukonceni gravidity
bylo 33 tydnii a 4 dny (28 £ 1-40 + 2).
Tri gravidity byly dvojcetné, jedna
z nich monochoridlni a dvé bicho-
rialni. Ve 28 pripadech (82%) se jed-
nalo o prvnf graviditu Zeny.

Markery aktivace endotelu byly
z technickych davod( odebrany jen
u 28 Zen. Vék, délka gravidity ani
jiné faktory v této ¢asti souboru ne-
byly statisticky signifikantné odlisné
od celého souboru 34 Zen s HELLP
syndromem.

S$100

Zpusob porodu
Pouze dvé Zeny ze souboru (tzn. 6%)
porodily spontanné, zbyvajici Zeny
(32 zen, 94%) porodily cisafskym
fezem, pFi¢emz u CtyF z nich byl prove-
den pokus o indukci porodu vaginélni
cestou, ale z dlivodu netispésné indukce
nebo tisné plodu bylo nutné téhoten-
stvi ukondit cisafskym fezem. Jedno té-
hotenstvi s mrtvym plodem v dasledku
masivni abrupce placenty bylo ukon-
¢eno rovnéz akutnim cisa¥skym rezem
z davodu zévazného stavu matky.
Klinické znamky poruchy koagulace
(porucha tvorby koagul zjisténa chi-
rurgem peropera¢né a tvorba rozsah-
lych hematom v okoli laparotomie ¢i
epiziotomie) byly vyjddFeny u osmi pa-
cientek(23,5%).

Laboratorni ukazatele a jejich vyvoj

U vSech pacientek byl HELLP syndrom
potvrzen laboratorné vysetfenim stan-
dardnich ukazatelt krevniho obrazu,
vySetfeni koagulogramu, laktatdehyd-
rogendzy (LDH), jaternich testd (ALT,
AST) (34 pacientek) a haptoglobinu
(30 pacientek). Prehled laboratornich
vysledkdl uvadime v tab. 2, primérna
nejnizéi hladina trombocytd u viech
pacientek byla 62 x 10°1, u 20 pa-
cientek byla pFitomnost hemolyzy

navic ovéfovdna vysetifenim pritom-
nosti schistocytdl. Dle klasifikace Mis-
sissippi splfiovalo 14 Zen (41,1 %) kri-
téria pro zafazeni do |. tfidy na zdkladé
poctu trombocytli, 13 Zen do Il. t¥idy
(38,2%) a 7 zen (20,7 %) do lll. t¥idy.

Méren( hladiny laktdtdehydrogenazy,
jakozto citlivého markeru hemolyzy, bylo
vedle stanoveni hladiny haptoglobinu
a schistocyt(i pouzivano jako doplikovy
marker p¥i potvrzovani diagndzy a jeji
primérna hladina byla 12,1 pkat/l, tzn.
vice nez Ctyfikrdt zvySena proti normé
a ve viech ptipadech (100%) byla zvy-
$ena minimalné dvakrat.

Pramérna nejvyssi hodnota jaternich
testd byla v p¥ipadé ALT 5,2 pkat/I
a AST 5,8 pkat/l.

Odchylky v koagulogramu byly la-
boratorné zjistény u 22 Zen. Z to-
hoto poc¢tu 10 Zen vyzadovalo substi-
tuci v podobé antitrombinu 11l (9 Zen)
a/nebo fibrinogenu (3 Zeny) a diagnéza
DIC byla stanovena u osmi pacientek.
Koncentrat trombocytd byl podéan cel-
kem sedmi pacientkdm, v jednom p¥i-
padé opakované (dvakrat). Celkem
Sesti pacientkdm byla poddna krevnf
transfuze (18 jednotek) a deviti pa-
cientkdm byla podana plazma (celkem
20 jednotek). U dvou matek byla z dd-
vodu daldi progrese HELLP syndromu

Parametr Praimér
pocet trombocytd (x 10°/1) 62
ALT (pkat/I) 5,2
AST (pkat/I) 5,8
schistocyty Ano
haptoglobin (g/I) 0,55
LDH (pkat/l) 12,1

Tab. 2. Laboratorni hodnoty u pacientek s HELLP syndromem.

Rozmezi Pocet vysetienych Zen (%)
12-130 34(100%)
1,3-19,15 34(100%)
1,2-24,8 34(100%)
- 20(58,8%)
0,07-1,97 26 (76,5%)
4.4-24 4 34(100 %)

PFiznak

hypertenze (diastola > 110 mm Hg)
proteinurie

epigastrickd bolest

poruchy visu

cefalea

nauzea, Ginava, neklid

Tab. 3. Symptomatologie nemocnych Zen.

hypertenze - celkem (diastola > 90 mm Hg)

Pocet zen s pFiznakem
29 (85,3 %)
19 (55,9 %)
23 (67,7 %)
10 (29,4 %)
12 (35,3 %)
29 (85,3 %)
21 (61,8 %)
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po vice nez 48 hod po porodu hemato-
logem indikovana plazmaferéza.

Hypertenze byla p¥itomnd celkem
u 29 pacientek (85%), z nichZ u Sesti se
jednalo o téhotenstvim indukovanou
hypertenzi bez zndmek preeklampsie
a ve 23 pripadech se jednalo o hyper-
tenzi v rdmci preeklampsie, tzn. s pfi-
tomnosti proteinurie, ve viech p¥ipa-
dech nicméné odeznéla hypertenze
do péti dnli od ukondceni téhotenstvi.
V tab. 3 uvddime pfitomnost sym-
ptomu Zen v souboru.

Syndrom HELLP - pribéh onemocnéni a aktivita marker( aktivace endotelu

Tab. 4. Matefska morbidita a mortalita.

matetskd mortalita

eklampsie

abrupce placenty

plicni edém

hematom v rdné po SC

DiC

PC FN Ostrava

0%

0%
2,9%
8,8%
17,6 %
23,5%

Literdrni Gdaje [2-7]
1-25%

4-9%
9-20%
3-10%
7-14%
5-56%

Tab. 5. Neonatologickd mortalita a morbidita.

PC FN Ostrava

Literdrni Gdaje [2-7]

. . i prematurita 82,3% 70%
Vystupy téhotenstvi prematurita < 28. tyden 0% 15%
Morbidita a mortalita matek je uve- hypotrofie 549% 38-61%
dena v tab. 4, novorozeneckd morta- | perinatélni mortalita 29 %o 74-340 %o
lita a morbidita je v tab. 5. (CNU 0, MR 29 %o)

IRDS 33,3% -
Vysledky méfeni markert aktivace chronické plicni onemocnéni 2,8% -
endotelu pneumotorax 2,8% -
Vysledkl marker(i aktivace endotelu intersticidlni plicni edém 2,8% -
u pacientek se syndromem HELLP jsou jiné ~ileus, sepse, trombéza 8,3% -

Tab. 6. Vysledky markert aktivace endotelu u pacientek se syndromem HELLP.

Pramér Median Minimum Maximum Sm. odch.

VWEF_III (%) 369,78 361 227 499 60,289

vW act._lIl (%) 301,7 304 198 393 45,903

TRM_III (ng/ml) 36,41 29 12 111 24,761

tPA_III (ng/ml) 3,89 3 2 13 2,391

PAI_III (ng/ml) 67,19 68 41 94 12,023

ePCR_III (ng/ml) 463,07 415 194 854 201,525

EMP_III

MMP2_III (RFU) 12 776,22 12 305 5997 23 285 3795,039

MMPO_III (RFU) 12 939,85 12 237 8 970 23394 3 540,125

TIMP2_IIl (ng/ml) 2,21 1,76 0,42 6,95 1,282

Tab. 7. Porovnani hladin markert aktivace endotelu v jednotlivych trimestrech.

Marker aktivace I. trimestr Il. trimestr I1l. trimestr Srovnéani Srovnéani

endotelu primérna primérni primérna L.vsll. 1L vs Il

hladina hladina hladina trimestr trimestr

VWf antigen 152,32 173,34 216,20 0,048 0,000

VW aktivita 130,20 150,09 181,91 0,074 0,001

trombomodulin 19,05 28,47 39,86 0,000 0,000

ePCR 201,76 274,68 324,07 0,017 0,660

PAI-1 36,14 50,07 60,12 0,000 0,012

EMP 3 838,38 3 836,59 3 630,59 0,412 1,000

MMP-2 9 043,76 9 315,38 8 800,27 1,000 0,972

MMP-9 8 371,90 8 290,81 7 470,50 1,000 0,084

TIMP-2 1,85 1,97 1,93 0,506 1,000

t-PA 2,48 2,97 3,34 0,85 0,96
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shrnuty v tab. 6. V tab. 7 uvadime vy-
sledky markert aktivace endotelu u pa-
cientek s fyziologickou graviditou.

V nasem souboru jsme prokazali sta-
tisticky vyznamné zvySeni hladin anti-
genu vWf ve skupiné pacientek s HELLP
hladina

369,78 %) oproti Zenam z kontrolni sku-

syndromem (prdmérna
piny zdravych téhotnych ve srovnatel-
ném stadiu gravidity (primérnd hladina
216,2%). Soucasné byly statisticky vy-
znamné zvySené hladiny aktivity vWf ve
skupiné zen s HELLP syndromem (pra-
mérna hladina 301,7%) oproti Zendm
z kontrolni skupiny zdravych téhotnych
ve srovnatelném stadiu gravidity (pru-
mérnd hladina 181,91 %). Rovnéz jsme
v nasem souboru prokazali statisticky vy-
znamné zvySeni hladin EPCR ve skupiné
pacientek s HELLP syndromem (prd-
mérnd hladina 463,07 ng/ml) oproti
Zendm z kontrolni skupiny zdravych té-
hotnych ve srovnatelném stadiu gravi-
dity (prdmérna hladina 324,07 ng/ml).
Naproti tomu jsme neprokazali statis-
ticky vyznamny rozdil mezi hladinami
trombomodulinu (priimérné hladiny
36,41 vs 39,86 ng/ml), hladinami t-PA
(3,89 vs 3,34 ng/ml) a PAI-1 (priimérné
hladiny 67,19 vs 60,13 ng/ml) ve sku-
piné pacientek s HELLP syndromem a ve
skupiné zdravych téhotnych. Ddle jsme
prokazali statisticky signifikantni roz-
dil jak v hladindch MMP-2 ve skupiné
pacientek s HELLP syndromem (pra-
mérnd hladina 12 776,2 RFU - fluores-
cen¢nich jednotek) ve srovnani s kon-
trolnim souborem zdravych téhotnych
zen ve lll. trimestru (pramérnd hla-
dina 8 800,27 RFU), tak v hladindch
MMP-9 ve skupiné pacientek s HELLP
syndromem (pramérné 12 939,8 RFU)
oproti souboru zdravych téhotnych Zen
ve Ill. trimestru (7 470,5 RFU). Roz-
dily v hladindch TIMP-2 nebyly statis-
ticky vyznamné (110,5 ng/ml ve sku-
piné Zen s HELLP syndromem oproti
96,5 ng/ml ve skupiné zdravych téhot-
nych ve lll. trimestru).

Diskuze

Dle literdrnich tdajd je HELLP syn-
drom provazen zhorSenymi perinato-
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logickymi vysledky [13]. Incidence jed-
notlivych komplikaci HELLP syndromu
se nicméné v literatute lisi velmi vyrazné
a cetnost vyskytu zdvisi na populaci,
typu porodnického zatizeni poskytuji-
ctho udaje, velikosti centra a manage-
mentu choroby. Matefskd mortalita
je v rbznych literdarnich zdrojich uda-
vana mezi 1 a 25% [4,5]. Tento znaény
rozsah hodnot je dan kvalitou péce
v daném prostiedi a velmi se lisi mezi
zemémi s kvalitni prenatdlni péci a ze-
mémi s hdFe dostupnou péci, stejné
tak se lis vysledky mezi mensimi za¥ize-
nimi a perinatologickymi centry schop-
nymi poskytnout komplexnf intenzivn{
terapii. V¢asnost diagnostiky, aktivn{
management a zdzem{ zdravotnického
zafizen{ se bezpochyby podili nejvétsi
mérou na kvalité perinatologickych
vysledka.

Zavazna je dle literarnich zdrojt rov-
néz neonatologickd mortalita a mor-
bidita - perinatdlni dmrti je udavdno
v rozmezi 7,4-34%, IUGR s incidenci
38-61%, pred¢asny porod v 70 % viech
ptripadt HELLP syndromu (a azv 15%
se jednd o porod pred 28. tydnem).
Neonatalni trombocytopenie byvéd po-
pisovdna v 15-50% p¥ipadd a IRDS
v 5,7-40% piipadi [1,5,6,10,12].

Lep$i perinatologické vysledky
v nasem centru pricitame vcasné
diagnostice, kvalitnimu laboratornimu
zdzemi, aktivnimu managementu a in-
tenzivni mezioborové spolupréci.

Spornd je otdzka plazmaferézy. Ve
dvou pfipadech uziti v nasem souboru
byla plazmaferéza provedena na zi-
kladé doporuceni hematologického
konzilia. Nékteti autofi doporucujf
uziti plazmaferézy u pacientek, u kte-
rych ani po 48 (nebo 72 hod) hod ne-
dochazi k trendu tpravy laboratornich
hodnot [8,9]. Vzhledem k invazivité
metody, potencidlnimu riziku prenosu
infekei, vysoké cené metody a pti ne-
dostatku presvédcivych dikazd o be-
nefitu nelze doporucit plazmaferézu
jako rutinni metodu lé¢by pacientek
s HELLP syndromem a méla by ziistat
jako rezervni metoda vyclenénd pro
tézké pripady, zejména postpartalné se

rozvijejici HELLP syndrom [13] a méla
by byt vzdy indikovdna hematologem.

V CR neexistuje registr HELLP syn-
dromu a je nemoZné zjistit a evidovat
viechny probéhlé p¥ipady. Tézsi pri-
pady jsou vesmés centralizovany v peri-
natologickych ¢i intermedidrnich cen-
trech, leh¢i pfipady mohou probihat
i nepozorované anebo mohou byt zvla-
dany v zafizenich nizsiho typu.

V dnesni klinické praxi je HELLP syn-
drom diagnostikovan az na zékladé kli-
nickych projevd, tzn. velmi pozdé, coz
se mimo jiné odrazi na kvalité perina-
tologickych vysledkd. Vzhledem k za-
vaznosti syndromu HELLP probiha
pomérné intenzivni vyzkum ve snaze
nalézt markery, které by umozniovaly
v¢asnou predikci tohoto onemocnén.

Zavér
HELLP syndrom je jednou z nejzavaz-
néjsich, ale relativné vzacnych porod-
nickych komplikaci. Incidence choroby
v CR neni znama. Jeho vznik je obtizné
predvidatelny. Je provdzen vysokou pre-
maturitou novorozenct a vysokou mor-
biditou matek i novorozenct. Casna
diagnostika, intenzivni monitoring a ak-
tivni management se vyznamné podili na
prevenci rozvoje tézkych forem HELLP
syndromu a vede ke sniZeni mate¥ské
i neonatalni mortality a morbidity.
Identifikace rizikovych téhoten-
stvi dostate¢né dlouhou dobu pred
rozvojem klinicky diagnostikovatel-
ného stavu neni zatim dostupnd. Vy-
zkumnd aktivita se soustied( do oblasti
marker( aktivace endotelu. V nasem
souboru jsme prokazali signifikantnf{
odchylky v hladindch nékterych téchto
markerd.

Prace je podpotena grantem Ministerstva
zdravotnictvi CR IGA NR 9282-3/2007
a NS10319-3/20009.
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