Peripartalni kardiomyopatie -
kazuistika a strucny prehled
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Peripartalni kardiomyopatie (PPKM) je vzacné, aviak Zivot ohrozujici kardidlni onemocnéni, které postihuje Zeny v poslednim mésici
gravidity a v prvnich péti mésicich po porodu (1). Nase kazuistika pojedndva o pacientce, kterd byla pfijata pro dusnost a rychle progre-
dujici Sokovy stav v obdobi tésné po porodu cisaiskym fezem. Ukonceni gravidity bylo indikovano akutné pro znamky hypoxie plodu pfi
nahodné zjisténé incesantni supraventrikularni tachykardii matky. Jako pfic¢inu Sokového stavu jsme provedenymi vysetienimi stanovili
srdecni selhani na podkladé peripartalni kardiomyopatie. Pacientka byla Ié¢ena symptomaticky diuretiky, inotropiky, amiodaronem,
pozdéji betablokatory a inhibitory ACE. Mechanicka podpora obéhu nebyla nutna, do dvou tydn( zcela vymizely pfiznaky srde¢niho
selhani a v dal$im obdobi se normalizovala funkce levé komory srdec¢ni; tento pfiznivy stav trva po dobu dvouletého sledovani nemoc-
né dosud. Byla nutna rehospitalizace pro tinavu a slabost, jako pfi¢ina byla odhalena hypertyredza, nejspise v disledku prechodného
podavani amiodaronu, jehoz indikace byly incesantni sifniové tachykardie v obdobi akutniho stavu. Rehospitalizace pro srde¢ni selhani
ani arytmie nebyla. V ¢lanku déle diskutujeme diagnostiku, [é¢bu a prognézu peripartalni kardiomyopatie.
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Peripartum cardiomyopathy - case report and concise review

Peripartum cardiomyopathy (PPCM) is a rare, but life threatening disease, which affects women in the last month of pregnancy or in the
first five months after delivery (1). Our case report describes a case of patient, who was admitted for shortness of breath and rapidly
worsening shock closely after Caesarean section. The termination of pregnancy was indicated acutely for the signs of fetal hypoxia due to
accidentally detected incesant supraventricular tachycardia of the mother. As the cause of the shock was diagnosed heart failure due to
peripartum cardiomyopathy. The treatment was symptomatic by diuretics, inotropes, amiodarone, later on betablocker and ACEI. The me-
chanical cardiac support was not required. The signs of heart failure subsided in two weeks, in subsequent period the left ventricular
ejection fraction turned normal as well. This positive state lasts during the two-year follow-up till now. There was a rehospitalisation for
fatique and faintness, caused by hyperthyreoidism, probably in consequens of transient administration of amiodarone, which indication
was incesant supraventricular tachycardia in the acute settings. There was no rehospitalisation for heart failure or arrhythmias. There is

a discussion of diagnostic, treatment and prognosis of peripartum cardiomyopathy in the article.
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Kazuistika

U 28leté druhorodicky v 38. tydnu dosud
nekomplikované gravidity byla béhem plano-
vaného kardiotokografického vysetienf zjisté-
na tachykardie s Uzkymi komplexy o frekvenci
200-220/min. a u plodu odhalena tachykar-
die a postupné vymizeni variability kfivek jako
znamky hypoxie plodu. Dle EKG se u pacient-
ky jednalo o incesantnf sifilovou tachykardii.
V predchorobi pacientka neudavala zadné
obtize, jen obcasné palpitace v nékolika po-
slednich dnech. Anamnesticky byla pacientka
dosud zdrava, bez zédvaznéjsich onemocnént;
v détstvi prodélala infekéni mononukledzu,
ddle trpéla polindzou a méla alergii na penici-
lin. Pfedchozi gravidita i porod byly zcela bez
komplikaci. Otec nemocné zemrel v 48 letech
na plicni embolii, matka trpf blize neurcenymi
arytmiemi a bratr ma revmatoidnf artritidu.
U nemocné nebyly v daném okamZiku patrné

pfiznaky srde¢niho selhani, proto jsme pova-
Zovali stav za primédrné arytmickou poruchu.
Ke zpomaleni tepové frekvence byl doporucen
verapamil a s ohledem na stav plodu bylo indi-
kovéno okamzité ukonceni gravidity cisai'skym
fezem. Vykon byl veden v celkové anestezii,
pribéh standardni, plod byl Zivy, asfykticky,
nezraly. Na konci vykonu se objevila u matky
desaturace, obéhova nestabilita s hypoten-
zi, byla nutnad podpora noradrenalinem, stav
se stabilizoval. Asi dvé hodiny po porodu se ob-
jevila u jiz extubované pacientky dusnost a ta-
chykardie s tzkymi komplexy a frekvenci kolem
200/min. Bylo vysloveno podezieni na akutnf
plicni embolii.

Pri prijeti byla pacientka ortopnoickd, hy-
potenzni s TK 90/50mm Hg, TF byla kolem
150/min., rytmus byl sinusovy, SpO, byla kolem
75%. Nad obéma plicemi byly difuzné slysitelné
méstnavé chrlipky az chropy.

www.iakardiologie.cz

Interv Akut Kardiol 2009; 8(5): 255-258

Rentgen hrudniku ukdazal kardiomedgalii,
zndmky intersticidlniho plicniho edému obou-
stranné, vpravo v doInim poli navic byl popséan
az alveolarni plicni edém, event. kondenza-
ce tkdné s moznym plicnim infarktem.

EKG nevykazovalo Zadny specificky nélez,
bylo pfitomno hluboké S ve svodu |, jako mozna
znamka plicni embolie.

Echokardiograficky byla pravd komora
bez jasné dilatace (end-diastolicky rozmér
pravé komory 26 mm), ejekeni frakce pravé
komory (EFRV) 45 %, ejeke¢ni frakce levé ko-
mory (EFLV) 45 9%, end-diastolicky rozmér LK
(LVEDD) 28 mm/m?, porucha kinetiky zejména
interventrikuldrniho septa, mitrdIni regurgitace
2/4, trikuspidaini regurgitace 2-3/4, odhadova-
ny systolicky tlak v plicnici 35 mm Hg, perikard
bez patologické separace. BEhem cca 6 hodin
doslo k poklesu EFLV i EFRV aZ na 20 % pfi di-
fuzni hypokineze. V dalsim vyvoji béhem akutni
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faze se EFLV i EFRV v prbéhu necelych 24 hodin
vratily na 40%. Laboratof: pBNP 1340 pg/ml,
TnT 0,022 pg/l, ostatni laboratorni vysledky byly
bez pozoruhodnosti véetné hladiny TSH.

Pricina stavu byla nejdrive nejasna, bylo vy-
sloveno podezfeni na masivni plicnf embolii, tato
hypotéza byla podpofena i pozitivnim nélezem
na perfuznim plicnim scanu, podle toho byla ta-
ké nemocna zalécena podanim Heparinu, dale
byla zvazovdna moznost Sokové plice ¢i embo-
lizace plodové vody. Pacientka byla intubovéna
a fizené ventilovana, coz vedlo ke zlepSen{ oxy-
genace. Vzhledem k inicidlné relativné dobré
funkci levé komory se zprvu srdecni selhanf
zdalo méné pravdépodobné.

Provedend CT angiografie plicnice vylou-
¢ila plicni embolii. Zavedené invazivni moni-
torovani hemodynamiky pomoci systému
PICCO® (Pulse Contour Cardiac Output moni-
toring system) a VoLEF® (Volumetric Ejection
Fraction monitoring system) jasné potvrdilo
oboustranné srdecni selhanf: centraini zilni tlak
(CVP) 20mm Hg, srde¢niindex (Cl) 2,21 1/min./m?
a indexovana systémova vaskularnf rezistence
(SVRI) 1717 dyn/s/cm>.

Provedend vysetfeni tedy ukdzala, Ze pfici-
nou stavu bylo akutni srde¢ni selhanf pfi vstupné
lehké dysfunkci levé komory srde¢ni s nizkym
srde¢nim vydejem u dosud zdravé mladé zeny,
které rychle progredovalo do kardiogenniho $o-
ku; uzavirali jsme jako peripartalnf kardiomyopa-
tii. Poruchy srde¢nfho rytmu jsme hodnotili jako
projev tézkého srde¢niho postizeni. Moznost
posttachykardické kardiomyopatie v disledku
incesantni supraventrikuldrni tachykardie jsme
povazovali za nepravdépodobnou vzhledem
k velmi kratké, jen nekolikadenni anamnéze
palpitaci. Stejné tak pomérné rychld dynamika
poruchy funkce obou komor, zejména Uprava EF
béhem desitek hodin i pres recidivujici tachykar-
die, svédci dle naseho nazoru proti tachykardif
indukované kardiomyopatii (TIC). Pri TIC pretrva-
va dysfunkce LK tydny az mésice dle klinickych
zkuSenostf i nékterych literarnich udajt (2).

Stav pacientky vyZadoval pfechodné fizenou
plicni ventilaci (celkem 4 dny), farmakologickou
podporu obéhu, diuretickou a antiarytmickou
lécbu. Kromé noradrenalinu, ktery bylo nutné
podavat tfi dny, byl podavén levosimendan
v dédvce 0,5mg/h; pokusy o podporu obéhu
dobutaminem i milrinonem vedly ke zhorse-
ni tachykardii, proto bylo nutné je ukoncit.

Z antiarytmik jsme volili amiodaron a digo-
xin, pomoci kterych se podafilo zpomalit TF a
vyznamné potlacit supraventrikuldrni arytmie.
Po pridani betablokétoru k amiodaronu se déle
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udrzel sinusovy rytmus (osmy den od pfijetf),
digoxin byl vysazen.

U pacientky doslo k pomérné rychlému
rozvoji otokd, objevily se zndmky organové
hypoperfuze s elevaci jaternich testd. Prvnich
24 hodin byla nemocna febrilni.

Po stabilizaci obéhu a podpore diurézy furo-
semidem doslo paty den k masivni mobilizaci re-
tinovanych tekutin a k recidivé plicniho edému,
coz se podafilo zvladnout pomoci neinvazivni
ventilace, nitratd a furosemidu. Laktaci bylo nut-
no zastavit pomoci cabergolinu.

13. den po porodu byla nemocna propus-
téna domd na lécbé bisoprolol 2,5 mg/d, amio-
daron 200 mg/d, verospiron 25 mg/d, furosemid
20mg obden, perindopril 4 mg/d.

K rehospitalizaci byla nemocné pfijata
za 4 mésice pro nespecifické obtize (Unava, sla-
bost, nevykonnost, nauzea a zvracenf, Ubytek
hmotnosti) a sinusovou tachykardii; pacientka
neuzivala Ctyfi dny betablokétor pfi pokusu
0 jeho vysazeni. V mezidobi prodélala laparo-
skopickou sterilizaci na vlastni zadost, vykon
probéhl bez komplikaci, EFLV byla na dolni hra-
nici normy. Pfi rehospitalizaci na nasem oddélenf
byla zjisténa hypertyredza, dle dalsich vysetfeni
vs. autoimunitni, i kdyZ nelze vyloucit souvislost
s prechodnym uzivanim amiodaronu, ktery byl
podavén cca Sest tydnl po porodu, a poté vy-
sazen. EFLV byla opakované 55 % a i ostatni vy-
Setfeni byla v normé. Byla nasazena tyreostatika
(carbimazol) a znovu betablokétor (bisoprolol
5mg denné), pfi dimisi uzivala jesté perindopril
4mg denné.

V soucasné dobég, po 2 letech od akutnf
pfihody, je pacientka bez projevl srde¢niho
selhani, NYHA |, EFLV je 70%; nemocna uziva
bisoprolol 1,25mg/d, propylthiouracil 50 mg
obden a levothyroxin 50 pg/d, inhibitor angio-
tenzin konvertujictho enzymu (ACEI) byl vysazen
pro obc¢asné ortostatické hypotenze. Palpitace
nema.

Diskuze

Peripartdlni kardiomyopatie je vzacné, avsak
Zivot ohrozujici onemocnénti, jez postihuje zeny
v poslednim mésici gravidity a v prvnich péti mé-
sicich po porodu (1). Pfi vyskytu nejasné dusnosti
u Zen v téhotenstvi ¢i Zen po porodu je nutné
pomyslet v ramci siroké diferencidlni diagnostiky
i na moznost srde¢niho selhédni, a to i v pripade
dosud negativni kardidIni anamnézy.

Etiologie onemocnéni je zatim nejasna,
|écba je stejné jako u jinych forem srde¢niho
selhanf neischemické etiologie a spocivé v po-
davani diuretik, ACEl (az v obdobf po porodu),
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betablokatorl, inotropik, eventualné vazopre-
sorl, popf. digoxinu. Vzhledem ke zvysenému
riziku tromboembolickych komplikaci je dopo-
ru¢ovana antikoagulace u pacientek s EFLY pod
35%. U pacientek, u kterych nedojde ke zlepse-
ni EFLV po 2 tydnech, je doporuceno proveést
endomyokardidIni biopsii a pfi priikazu myo-
karditidy a vyloucenf virové etiologie podavat
imunosupresi, refrakterni srde¢ni selhani maze
byt indikaci k mechanické srde¢ni podpore, po-
pripadé srdecnf transplantaci.

Definice
Plvodni diagnosticka kritéria peripartainf

kardiomyopatie stanovil v roce 1971 Demakis

a spolupracovnici (3), v souc¢asné dobé jsou plat-

né kritéria z roku 1997 (4):

1. zacdtek srde¢niho selhani z nejasné priciny
v poslednim mésici téhotenstvi nebo v prv-
nich péti mésicich po porodu

2. nepiftomnost strukturdlniho srde¢niho one-
mocnéni pred poslednim mésicem gravidity

3. absence jiné priciny srde¢niho selhani
echokardiograficka kritéria: systolicka dys-
funkce levé komory srdecni, EFLV 45 %
améng, frakéni zkraceni 30% a méné, end-
diastolicky rozmeér LK vice nez 27 mm/m?.

Etiologie, incidence
arizikové faktory

Etiologie PPKM nenf ziejma. Jako mozné
pficiny se uvadéji: myokarditida (5, 6, 7), abnor-
malniimunitni odpovéd na fetani antigeny (4, 8),
abnormalni efekt lutedlniho téhotenského hor-
monu relaxinu na srde¢ni tkan (9), maladaptivni
odpovéd na hemodynamickou zatéz béhem
gravidity (4) a na protrahovanou tokolyzu (4),
existuji také informace o mozné genetické pre-
dispozici (4).

Incidence PPKM je udédvéna v rozme-
zi 1 na 1300 az 1 na 15000 Zivé narozenych,
v soucasné dobé je akceptovana incidence ko-
lem 1 na 3000 az 4000 téhotenstvi (1, 4), coz
znamena ro¢né 1000-1300 postizenych Zen
v USA (4).

Za rizikové faktory jsou povazovany: multi-
parita, vyssi vék matky (nad 30 let), vicecetné te-
hotenstvi, preeklampsie, gestacni hypertenze,
vyssfincidence je také u cernosek (4).

Diagnéza

Klinicky se PPKM mUze projevit dusnosti,
namahovou ¢i klidovou, paroxyzmalni no¢ni dus-
nosti, kaslem, hemoptyzou, palpitacemi, hrudnim
dyskomfortem, otoky nohou, bolestmi bricha,
unavou. Pi fyzikdInim vysetfenf mdZzeme nalézt:



otoky, chrlipky, tachykardii, tfeti a ¢tvrtou srde¢nf
ozvu, prekordidlni selest (napf. selest mitralnf
regurgitace), zvysenou napln krénich Zil (1).

Pokud neni na PPKM pomysleno, mdze z0-
stat onemocnéni nerozpoznano, nebot mnoho
7en ma ve tfetim trimestru dusnost, otoky dol-
nich koncetin a Unavu (4).

Z pomocnych vysetfenije nutné provést: EKG,
rtg srdce a plic a echokardiografické vysettent.

EKG nélez pro PPKM neni specificky, mizeme
se setkat se sinusovou tachykardif, fibrilaci sinf ¢i
Castou ektopif. Na EKG mohou byt znamky hyper-
trofie levé komory, dilatace levé siné, nespecifické
inverze T viny ¢i jiné nespecifické zmény ST-T seg-
mentu, mohou byt zndmky raménkové blokady,
ale EKG nélez mlze byt i zcela normalni (1).

Na rtg hrudniku vétsinou najdeme kardio-
megalii @ mohou byt pfitomny zndmky plicnf
kongesce nebo intersticidlnfho edému a/nebo
pleurdlnfi vypotek (1, 3).

Echokardiografie typicky ukaze dilataci levé
komory srdecni s jeji systolickou dysfunkci, bez
nalezu lokalizované poruchy kinetiky ¢i hyper-
trofie stén, ddle mdzeme nalézt dilataci levé
siné, mitradlni a trikuspidalni regurgitaci, maly
perikardidlni vypotek, tromby v levé komore,
znamky vysokych plnicich tlakl a nizkého srdec-
niho vydeje (1). Provedeni echokardiografie, resp.
splnéni vyse uvedenych kritérif, je podminkou
pro stanoven{ diagnézy PPKM.

U pacientek, které nereagujf na 1é¢bu, je
nutné zvazit provedenti serologického vysetfent
(coxsackie a echoviry), endomyokardilni biop-
sie, popf. srdec¢ni katetrizace (1, 10).

Lécba

Kauzalnf1écba nenizndma, zahajujeme stan-
dardni [é¢bu srdec¢niho selhdni neischemické
etiologie s urcitymi vyjimkami v souvislosti
s graviditou, resp. potencidlné patologickym
vlivem na plod.

Cilem |é¢by je zvysit srdecni vyde, Cili sniZit,
resp. optimalizovat preload (diuretika, nitra-
ty), afterload (nitraty/hydralazin, amlodipin),
zvysit kontraktilitu myokardu (digoxin, popf.
inotropika — dobutamin, milrinon) (1, 4, 10, 11).
Objevuji se kazuistickd sdéleni o Uspésném
pouzitf levosimendanu (12, 13). Nabhan ve své
praci doporucuje na zakladé dfive provedenych
hemodynamickych sledovani (14, 15) stabilizo-
vat obéh matky na nasledujici cflové hodnoty
hemodynamiky: stfednf tlak 75 mm Hg, tepo-
vé frekvence 60-80/min., systémova vasku-
larni rezistence 800-1200dyn/s/cm?, tlak
v zaklinénf 16-20 mm Hg a srde¢ni index nad
2,51/min./m? (15).

Tabulka 1. | é¢ba peripartalni kardiomyopatie

Rezimova opatfeni

nizky pfijem soli (do 4 g/d)

restrikce tekutin (do 21/d)
mirné fyzicka zatéz (po stabilizaci stavu)

Farmakoterapie

Pred porodem

amlodipin
nitraty/hydralazin
diuretika
beta-blokatory

digoxin

(heparin)

Po porodu
ACEI/ARB
beta-blokatory
amlodipin
diuretika

digoxin

nitraty/hydralazin
(heparin/warfarin)

l.v.1é¢ba pro pacientky Dobutamin

s LCO syndromem nebo Dopamin

kardiogennim Sokem Milrinon
Nitroprusid

Levosimendan??

V obdobi pred porodem neni mozné vzhle-
dem k riziku teratogenity podavat inhibitory
ACE, resp. blokatory receptoru 1 pro angioten-
zin Il (ARB), které jinak tvoff zaklad lécby spolu
s diuretiky (1, 4). Klickova diuretika, nitraty, hyd-
ralazin a digoxin v nizké dévce jsou povazovany
za bezpecné v gravidité (4, 11, 16).

Efekt betablokatorl na PPKM nesledovaly
74dné studie, ale vzhledem k jasné prokaza-
nému benefitu pro pacienty s jinymi typy kar-
diomyopatif, jsou povaZovany za doporucené;
vzhledem ke svym vazodilata¢nim ucinkdim
je zminovéan zejména carvedilol jako vyhodny
(4, 16). Pouziti betablokator( pfed porodem
mUze byt asociovano s nizkou porodni hmot-
nosti, neonatalni apnof, hypotenz, bradykardif
a hypoglykémif, ¢ili podavanf pfed porodem je
potteba zvazit (1), nicméné v 1é¢bé hypertenze
v gravidité jsou povazovany obecné za akcep-
tované (16, 17).

Po porodu je [é¢ba stejna jako u negravidnich
Zen s dilata¢ni kardiomyopatif (4, 11, 15, 16).

Byl referovan efekt pentoxifyllinu na zlepseni
funkce levé komory, symptomU a preZiti, pokud
byl pfidan ke konvencniléché po porodu u malé
skupiny africkych zen (18).

Pacientky s EFLV pod 35 % maji zvysené
riziko tromboembolické pfihody vzhledem
k hyperkoagula¢nimu stavu v gravidité a v Ses-
tinedéli (1, 4, 19), proto maji prospéch z antiko-
agulacni 1é¢by v preventivni davce. V pfipadé
prokdzané tromboembolické pifhody je pak
na misté antikoagulacni lécba v terapeutickych
davkéch; antikoagula¢ni [é¢ba je indikovéna
do normalizace systolické funkce LK, zaroven
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nesmi byt detekovatelna nitrosrde¢ni trombdza
(16). Pfed porodem Ize pouzit nefrakcionovany
heparin nebo nizkomolekuldrni heparin (16, 20),
po porodu pak i warfarin (1, 4, 11, 15).

Imunosupresivni [é¢bu je nutno zvazit u pa-
cientek se zndmkami myokarditidy ve vzorcich
endomyokardidlni biopsie, pokud se klinicky
stav nelepsi po inicidlni 1é¢bé srde¢niho selhani
béhem 2 tydn(. Je nutné vyloucit virovou myo-
karditidu (16). Na malych souborech pacientek
s PPKM je referovan efekt imunosupresivni tera-
pie (prednison a azathioprim) (6, 7) a vysokych
davek imunoglobulint (11).

U pacientek po probéhlé nahlé srde¢ni smr-
ti &i symptomatické komorové tachykardii pfi
pretrvavajici dysfunkci levé komory srdecni je
indikovana implantace implantabilniho kardio-
verteru-defibrildtoru (ICD) (11, 16).

U pacientek s hemodynamicky dobre tolero-
vanou komorovou tachykardif je nutno nejdfive
zvazit podavani amiodaronu vzhledem k mnoh-
dy pfechodné povaze PPKM (11).

Pri refrakternim srde¢nim selhanf je indikova-
na mechanicka srde¢ni podpora (10, 21).

U nemocnych, u nichz selze veskerd 1é¢ba, je
nutno uvazovat o srde¢ni transplantaci (1, 10, 22).
Preziti nemocnych podobné vékové kategorie
po transplantaci srdce z jinych indikaci je podob-
né, ale u pacientek s PPKM byl prokédzan trend
k vyssi Cetnosti biopticky ovéfenych ¢asnych
rejekc, vyzadujici agresivnéjsi imunosupresivni
[écbu (1).

ReZimova opatieni zahrnuji omezenf pfijmu
soli a event. i tekutin, je nutné se vyvarovat de-
hydratace, zejména v pfedporodni dobé.
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Nutna je spoluprace s porodnikem a ne-
onatologem na rozhodnuti o event. ukonce-
ni téhotenstvi.

V pifpadé normalizace funkce levé komory
v klidu i pfi zatéZi (zatézova echokardiografie ne-
bo dobutaminové echokardiografie) po 6-12 mé-
sicich 1é¢by je mozné postupné vysadit Iécbu sr-
decniho selhani (10, 16, 21). Pacientky s normalni
klidovou funkci levé komory, ale s abnormalni
reakci LK na zatéz by mély byt Ié¢eny inhibitory
ACE a/nebo betablokétory po delsi dobu. U pa-
cientek s pretrvavajici dysfunkcilevé komory po-
kracujeme v lé¢bé srde¢niho selhani (10, 15, 22).
Prehled écby PPKM viz tabulka 1 (1, 4).

Prognédza

Literarni Udaje o mortalité se rozchéaze-
ji. Celkovd mortalita matek s PPKM v USA byla
uddvana v literatufe mezi 18-56% v prvnich
3 meésicich (1, 3), respektive podle poslednich
ptehlednych ¢lankd 0,62 na 100000 Zivé naroze-
nych a5 let; oproti47,1 na 100000 Zivé narozenych
a5 let na Haiti (10).

Asi polovina umird béhem prvniho mésice
a vétsina béhem prvnich 3 mésicl po poro-
du (10).

Asi u 50% pacientek dojde béhem 6 mésict
k normalizaci funkce levé komory, coz je zasadni
pro jejich dalsi osud a znamena dobrou prog-
nozu (1, 4, 11, 16), pétileté preZiti az 94% (10).
K Uprave EFLV mUZe ale dojit az béhem 2 let (1).
Bhakta, et al. uvadi v prehledu literatury, Ze u pa-
cientek, které mély vstupné EFLV nad 30%, dojde
k normalizaci EFLV v 91 % pripadd, oproti diive
uvadeénym 50% (10).

U Zen s pretrvavajici dysfunkci levé komory
se onemocnéniv 90% jiz nezlepsilo, nebo doslo
k jeho progresi (1). Pétiletd mortalita u této sku-
piny nemocnych byla reportovana Demakisem,
etal.az85% (3).

Dvouletd mortalita méa dle retrospektivnich
analyz a observacnich studif z posledni doby
ve vyspélych zemich spise sestupnou tendendi,
pravdépodobné v dlsledku pokrokd v [é¢bé
srde¢niho selhdni a implantace ICD (24).

Nejcastéjsi pricinou umrti u pacientek
s PPKM jsou tromboembolické prihody, tézké
srdec¢nf selhanf a arytmie (10).

Jako prediktory normalizace funkce levé ko-
mory, a tim i dobré celkové prognézy, byly opako-
vané stanoveny rozmér levé komory pod 55 mm
(16, 25) a ejekeni frakce levé komory srde¢ni nad
27% (16, 25) nebo 30% (16, 24) v dobé diagndzy.

Doporucent pro dalsi graviditu po prodélané
PPKM nejsou zcela jednotna. Prace se shoduiji
v kontraindikaci dalsi gravidity v pfipadé, Ze pre-

trvava dysfunkce levé komory srdecni (4, 10, 16).
V pfipadé, Ze se funkce levé komory srde¢ni nor-
malizovala, nenf dalsi gravidita kontraindikovana,
v retrospektivnich studiich nebyly u vétsiny pa-
cientek zaznamendny zavazné komplikace (11).
Udava se, ze riziko recidivy srde¢niho selhanf pfi
dalsi gravidité je u pacientek s jiz normalni EFLV asi
21% (10, 11) a pokles EFLV byl reportovan o 20%
(10, 24). Takto je tfeba pacientku poucit a nemocna
by méla byt v péci centra pro rizikové téhotenstvi
(4).1v pripadé normélni klidové systolické funkce
levé komory nemusf byt zachovéna pfimérena
reakce LK na zatéz, proto je vhodné provést vyset-
feni dobutaminovou echokardiografii, zejména
u pacientek s hrani¢ni EFLV (10, 16).

Zaveér

Peripartalni kardiomyopatie je pomér-
né vzacné, ale zavazné onemocnéni spojené
z graviditou. Nenf jasna jeho etiologie, existuje
nékolik teorif. Byly stanoveny rizikové faktory
pro PPKM. Projevuje se pfiznaky srdec¢niho se-
Ihani rizné zévaznosti, ale také napfiklad, jako
v nasf kazuistice, arytmiemi; mohou se také ob-
jevit tromboembolické komplikace.

Progndza PPKM zavisi predevsim na nor-
malizaci funkce a velikosti levé komory srde¢ni
v prvnich 6-12 mésicich. Léc¢ba je stejna jako
u jinych typt kardiomyopatif neischemické etio-
logie s ohledem na rizika pro plod. Na PPKM je
nutno myslet v diferencidlni diagnostice dus-
nosti u pacientek v pozdnf gravidité ¢i casné
po porodu. Daldf téhotenstvi je u pacientek
s anamnézou PPKM vzdy nutno kriticky zvazit
a je kontraindikované pri pretrvavajici dysfunkci
levé komory srdecni.
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