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Sthrn: Tehotenstvo je vefmi dynamicky dej, pri ktorom moéZe kedykolvek a v ktoromkolvek ¢ase gestdcie nastat situdcia, ktord doposial
fyziologicky priebeh gravidity skomplikuje. Pri rizikovom priebehu tehotenstva je matka, plod a po pérode aj novorodenec vo zvysenom
nebezpecenstve. Artériova hypertenzia sa vyskytuje v tehotenstve vo frekvencii 7-15 %, patri medzi 4 hlavné pri¢iny materskej a perinatélnej
mortality. Kardiovaskuldrny stres test, akym je gravidita, moZe identifikovat Zeny so zvySenym rizikom kardiovaskuldrneho ochorenia alebo
so subklinickym vaskularnym ochorenim. Zeny s anamnézou preeklampsie maju zvyéené riziko vyvinutia chronickej artériovej hypertenzie
v budtcnosti, ¢ uz samotnej alebo asociovanej s kardiovaskuldrnymi ochoreniami. Artériovii hypertenziu v tehotenstve je potrebné po-
vazovat za rizikovy faktor pre kardiovaskuldrne ochorenia v neskorSsom Zivote matky. Prevencia kardiovaskularnych choréb by mala byt
nasim celoZivotnym usilim.
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Arterial hypertension in gravidity - a risk factor for cardiovascular diseases

Summary: Gravidity is a dynamic process and complications may occur at any stage and anytime during a thus far physiological gravid-
ity. Such gravidity puts the mother, the foetus and, later, the newborn at a greater risk. The incidence of arterial hypertention is between
7 and 15% and is one of the 4 main causes of maternal and perinatal mortality. Cardiovascular stress test, such as gravidity, might help to
identify women at a greater risk of cardiovascular diseases or with a subclinical vascular disease. Women with a history of preeclampsia
are more likely to develop chronic arterial hypertension in the future either alone or associated with a cardiovascular disease. Arterial
hypertension during gravidity should be considered as a risk factor for cardiovascular diseases during later stages of maternal life. Preven-

tion of cardiovascular diseases should be a life-long aspiration.
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Uvod

Pérodnictvo hrani¢i s mnohymi disci-
plinami. NajtesnejSie je spojené s vn-
ttornym lekdrstvom a jeho odbormi,
predovietkym s angiolégiou, pre-
toze ochorenia ciev predstavuju v ob-
dobi gestacie ohrozenie Zivota ako pre
matku, tak aj pre plod [1].

Starostlivost o Zenu trpiacu srdco-
vou a/alebo cievnou chorobou, vzhla-
dom k perspektive jej gestacie, by sa
mala spravne zacat eSte pred koncep-
ciou a kon¢it az v zavere jej reproduké-
ného obdobia [2].

Tehotenstvo predstavuje pre Zenu
»zataZzové“ obdobie, kedy sa vzhfadom
k $pecifickym fyziologickym zmendm
organizmu mézu ,demaskovat“ dote-
raz skryte prebiehajtice choroby [3].

0,2-4 % vsetkych tehotenstiev v za-
padnych industrializovanych krajinach
je komplikovanych kardiovaskuldrnym
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ochorenim a ¢islo Zien, u ktorych sa
vyvinie kardidlny problém pocas gra-
vidity, stdpa. Pri¢inou je zvySujici sa
vek prvorodiciek a zvy3ujica sa pre-
valencia kardiovaskuldrnych riziko-
vych faktorov - diabetes, hypertenzia
a obezita [4].

Pri rizikovom priebehu tehotenstva
je matka, plod a po pérode aj novo-
rodenec vo zvySenom nebezpecenstve.
Tehotenstvo je vefmi dynamicky dej, pri
ktorom moéze kedykolvek a v ktorom-
kolvek c¢ase gestdcie nastat situdcia,
ktord doposial fyziologicky priebeh
gravidity skomplikuje. Vela rizikovych
a patologickych stavov je spbsobenych
samotnym tehotenstvom [5].

Vplyv fyziologického tehotenstva
na hemodynamiku matky

V priebehu fyziologického tehotenstva
sa zvysi vydaj srdca o 30-40 % v po-

rovnani s pokojovym stavom pred te-
hotenstvom. ZvySeny vydaj srdca sa
objavuje pred 12. tyzdriom tehoten-
stva spolu so zvySenim srdcovej frek-
vencie a mintitového objemu. Zvy3enie
srdcového vydaja je v dosledku zvy-
Seného plazmatického objemu (nad
50 %), ktory sa zacina zvySovat v prie-
behu 1. trimestra a zostava zvySeny az
do poérodu. Napriek zvy$enému mi-
ndtovému objemu srdca a zvySenému
plazmatickému objemu sa diastolicky
krvny tlak v désledku znizenej perifér-
nej cievnej rezistencie v priebehu fyzio-
logického tehotenstva zniZi na konci
1. trimestra v priemere o 7-10 mm Hg,
a postupne sa zvySuje aZz do pérodu
na hodnoty pred tehotenstvom. Krvny
prietok oblickami a maternicou je zvy-
Seny, nemeni sa v peceni a mozgu.
Glomerulova filtracia sa zvysi o 50 %,
v dosledku c¢oho dojde k poklesu
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kreatininu v sére na hodnoty 65,5
a 47 pmol/l v ndslednych trimestroch
tehotenstva. Hladina kyseliny moco-
vej klesne pre zvySeny klirens urdtov na
hodnoty 149-298 pmol/I [6].

Hlavny podiel na vzostupe mnoZstva
krvi ma zmnoZenie plazmy. Celkovy
pocet cervenych krviniek stipa oproti
tomu len mierne. Dochadza preto k re-
lativnemu poklesu hematokritu az na
33-38 %, a k poklesu hemoglobinu
v 2. polovici gravidity pod 100 g/I. Na-
stava vdcsie zriedenie krvi a v perifér-
nom krvnom obraze sa prejavi teho-
tenska hydrémia alebo pseudoanémia
(7-10 dni po pérode tehotenska hyd-
rémia vymizne) [2].

V priebehu fyziologicky prebiehaju-
ceho tehotenstva klesa systolicky krvny
tlak len vefmi mierne (o 4-6 mm Hg).
Diastolicky krvny tlak klesd viac
(8-15 mm Hg). Hodnoty krvného
tlaku st najnizsie priblizne v polovici
tehotenstva, dalej pozvolne stipajd
a v obdobi pérodu dosahuji obvykle
hodnoty ako pred tehotenstvom. Kon-
com gravidity prevaZzuje vazokonstrik-
cia av dosledku toho sa zvy3uje aj hod-
nota krvného tlaku. Bezprostredne po
porode krvny tlak obvykle klesd a v pr-
vych 5 drioch po pérode vyrazne stipa.
Prechodna hypertenzia vo véasnom
obdobi po pérode sa méze objavit aj
u zien, ktoré mali po celd dobu teho-
tenstva normalny krvny tlak [7].

Tlak tehotnych Zien je zavisly na po-
lohe. Tlak na a. brachialis je najvy3si,
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ked pacientka sedi vo vzpriamenej po-
lohe, intermedidrne hodnoty dosahuje
pri polohe na chrbte a najnizsie hod-
noty sa objavuju pri polohe na favom
boku, kedy je zvi¢Senou maternicou
najmenej komprimovana dolnd dutd
zila [7].

Artériova hypertenzia

v tehotenstve

Artériova hypertenzia sa vyskytuje v te-
hotenstve vo frekvencii 7-15 %, patri
medzi 4 hlavné priciny materskej a pe-
rinatalnej mortality [5]. Na kompli-
kacie hypertenzie v gravidite rocne
zomiera vo svete 50 000 Zien [8]. De-
finicia artériovej hypertenzie v teho-
tenstve je zaloZena na absolltnych
hodnotach, a to vzostup systolického
krvného tlaku na hodnoty 140 mm Hg
a viac alebo diastolického tlaku na
90 mm Hg a viac [4]. Niektoré hyper-
tenzie slvisia s preexistujlicou chro-
nickou hypertenziou, iné st induko-
vané tehotenstvom [5]. Klasifikacia
hypertenzie v tehotenstve sa nachadza
vtab. 1.

Preexistujtca hypertenzia je diagnos-
tikovand bud' skuto¢ne pred tehoten-
stvom, alebo do 20. tyZzdria tehoten-
stva[9]. Komplikuje 1-5%tehotenstiev.
U vadsiny chorych hypertenzia pretr-
vava viac nez 42 dni po pérode. Méze
byt spojena s proteindriou [5].

Vo vadsine pripadov ide o pri-
marnu, esencidlnu artériovi hyperten-
ziu. V mensej casti ide o sekundarny

typ hypertenzie pri ochoreniach ob-
liciek, feochromocytéme, Cushingo-
vom syndréme, primarnom hyperal-
dosteronizme, syndréme spankového
apnoe, fibromuskuldrnej dysplazii re-
nélnych tepien, koarktdcii aorty, systé-
movom ochorenf spojiva a inych [ 5].
Niektorf autori [10] odportcaju vy-
Setrenie nadobli¢iek ultrazvukom
a stanovenie metanefrinu a norme-
tanefrinu u vsetkych tehotnych Zien
s hypertenziou, pretoZze feochromo-
cytém moéze byt dplne asymptoma-
ticky a v pripade, Ze nie je diagnosti-
kovany pred zaciatkom pérodu, moze
mat fatdlne dosledky [11]. Pocas ges-
tacie je feochromocytém vzacne, pro-
gnosticky zdvazné ochorenie. Morta-
lita pre matku je 44-50 %, pre plod
25-45 %. Nadmerna sekrécia adrena-
linu a noradrenalinu ohrozuje tehotnd
Zenu zlyhanim favej komory, plfticnym
edémom, Sokovym stavom, infarktom
myokardu, mozgovym krvacanim, Ad-
disonovou chorobou (nésledkom utla-
¢enia kory nddorom drene), zlyhanim
obli¢iek a ischemickou enterokoliti-
dou. Plod je nasledkom hypertenznych
kriz ohrozeny predéasnym odlucova-
nim placenty. Vedidcim znakom je hy-
pertenzia, ktord sa méze prejavit ako
vyrovnana hypertenzia imitujica esen-
cidlnu hypertenziu, trvald hypertenzia
so zachvatmi hypertenznych kriz, pa-
roxyzmalna hypertenzia pri inak nor-
malnom tlaku alebo ako forma bez
hypertenzie, ktora je v8ak vzacna. Pri

A. preexistujica hypertenzia

porode.
B. gestac¢nd hypertenzia

je < 0,3 g/den.

po 20. tyZdni tehotenstva.
D. neklasifikovatelna pred pé6rodom

Tab. 1. Klasifikacia hypertenzie v tehotenstve [4,7].

Hypertenzia predchddzajuca graviditu alebo diagnostikovana pred 20. tyzdfiom tehotenstva vdéSinou pretrvédva viac ako 42 dni po

1. Bez proteinurie - hypertenzia indukovana tehotenstvom, tranzientna hypertenzia, exkrécia proteinov v 24-hodinovej vzorke mocu

2. S proteintriou - preeklampsia, exkrécia protefnov v 24-hodinovej vzorke mocu > 0,3 g/der.
C. preexistujica hypertenzia s pridruzenou gesta¢nou hypertenziou
Preexistujtica hypertenzia sprevddzana daldim vzostupom tlaku krvi a exkréciou proteinov v 24-hodinovej vzorke mocu > 3 g/de

Hypertenzia s alebo bez systémovej manifestdcie, pokial bol tlak merany prvykrat po 20. tyzdni tehotenstva. Overenie je nutné
42. deri alebo po 42. dni po porode. Pokial hypertenzia vymizne, potom je nutnd reklasifikdcia na gesta¢nt hypertenziu. Pokial
hypertenzia pretrvava, je nutna reklasifikdcia na preexistujlicu hypertenziu.
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normélnom pérode alebo cisarskom
reze, bezprostredne po fiom a v 3es-
tonedelf, je nutné pocitat s masivnou
exkréciou katecholaminov nasledkom
pbsobenia mechanickych a inych vply-
vov. Po pérode sa mbzu dostavit za-
chvaty hypotenzie aZ $oku [2].

V lie¢cbe feochromocytému sa
uvddza, Ze alfa- a beta-blokatory sa
moézu pouZit, ak chceme z akého-
kolvek dévodu ziskat ¢as pred radi-
kalnou terapiou. Kontraindikovand je
alfa-metyldopa. KedZe alfa-metyldopa
je liekom volby u vagsiny foriem hyper-
tenzii v gravidite, je potrebné u tazkej
hypertenzie vzdy pred zacdatim poda-
vania tohto lieku vylucit feochromo-
cytém. Je potrebné zdoéraznit, Ze u te-
hotnej s paroxyzmalnou alebo trvalou
hypertenziou (pokial nie je pricina hy-
pertenzie zrejma) sa md vzdy vylacit
moznost feochromocytému, pretoze
latentny tumor sa ¢asto tehotenstvom
aktivuje [2].

Gesta¢nd artériovd hypertenzia
alebo tiez tehotenstvom indukovana
hypertenzia sa typicky vyvija aZ po
20. tyzdni tehotenstva. Moze, ale ne-
mus{ byt spojend s pritomnostou pro-
teinurie. Vo vddsine pripadov sa hod-
noty krvného tlaku normalizujd do
42 dni po pérode. Do skupiny gesta-
¢nej hypertenzie patri tranzitérna hy-
pertenzia (hypertenzia bez sprevadza-
jucej proteindrie) a preeklampsia [5].
Gestaénd hypertenzia je charakterizo-
vand zlym prekrvenim mnohych orgé-
nov a vy$sia hodnota krvného tlaku je
zvycéajne len jednym z charakteristic-
kych znakov [9].

Preeklampsia je definovana ako te-
hotenstvom podmienena artériova hy-
pertenzia s proteinuriou a pripadne
edémami po 20. tyzdni gravidity. Fy-
ziologicka proteinuria v tehotenstve je
do 300 mg/24 hod. Vyssia proteindria
pri preeklampsii vznikd poskodenim
bazdlnej membrany glomerulov a zni-
Zenim spatnej resorpcie protefnov v tu-
buloch. Tazku preeklampsiu charakte-
rizuje proteindria nad 5 g/24 hod [5].
Preeklampsia je doménou gynekoléd-
gov-porodnikov. O tento syndrém
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sa v3ak zaujimaju tieZ internisti, ktorf
pbsobia ako konziliari pérodnickych
oddeleni [12].

Zvysenie plazmatického objemu,
srdcového vydaja a srdcovej frekven-
cie v kombindcii so znizenim tlaku krvi
pocas gravidity spolu vytvaraju naj-
ndro¢nejsiu kardiovaskularnu dlohu,
ktord kedy matersky organizmus zazil.
Je to ekvivalent ku srdcovému stres
testu. Pacienti, ktorf zlyhaji v tomto
stresovom teste, mozu byt ti, u ktorych
sa vyvinie preeklampsia [13].

Po viac ako storodi intenzivneho vy-
skumu preeklampsia stdle zostava tak-
zvanym ,ochorenim teérii“ vzhladom
na mnoZstvo hypotéz, ktoré sa ju sna-
Ziavysvetlit. Prvé zmienky o preeklamp-
sii boli ndjdené v Kahunovom papyruse
z Egypta spred 3 000 rokov [14].

Bez ohladu na hypotézy (hypotéza
o placentdrnej ischémii, geneticka
a imunologickd hypotéza, hypotéza
o ulohe oxida¢ného stresu a tcasti kys-
Itkovych radikédlov) snaZiace sa vysvetlit
primdrne pri¢iny preeklampsie, final-
nym patogenetickym mechanizmom
je poskodenie cievneho endotelu, kto-
rym sa daju vysvetlit charakteristické
klinické znaky preeklampsie, ako je
sklon k hemokoagulacii, hypertenzia,
proteinuria, edémy, poskodenie pece-
riového parenchymu, hyperurikémia.

Je mozné predpokladat, Zze hypoxicky
alebo oxida¢nym stresom aktivovany
endotel spusti hemokoagula¢ny pro-
ces tym, Zze umozn{ adhéziu a aktiva-
ciu trombocytov. Poskodenie pecene
je potom vysvetfované ako nasledok
trombéz peceriovych arteriol a kapi-
lar. Poskodeny endotel znizi produkciu
prostacyklinu, ktory by mal inhibovat
agregaciu dosti¢iek. V aktivovanych
trombocytoch sa zvy3i produkcia
tromboxdnu, takze vazokonstrikény
eikosanoid prevazi nad vazodilata¢-
nym. Doésledkom dysfunkcie endotelu
je vazospazmus. V obli¢kach dochddza
ku glomerulovej kapilarnej endoteli-
6ze, klesa diuréza, zvySuje sa kyselina
mocova [5].

Endotelova dysfunkcia
V praxi byvaju hypertenzné ochore-
nia v tehotenstve diagnostikované az
na zaklade klinickych prejavov, ¢o st
uz znaky pokrocilého Stddia ochore-
nia. Zasadné zmeny, ako st endote-
lova dysfunkcia, metabolické zmeny,
zvySend reaktivita ciev, generalizovana
vazokonstrikcia, aktivacia koagulacne;
kaskady, prebiehaju uz podstatne skor
(obr. 1) [15,16].

V3etky odchylky, ktoré sa daju u Zien
dokdzat este pred rozvojom klinického
ochorenia, stvisia so spoloénym cielo-
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Obr. 1. Endotelova dysfunkcia [16].
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vym tkanivom preeklampsie, s cievnym
endotelom [17].

V pocetnych Stddidch sa u pacien-
tiek s preeklampsiou zistila zniZzend
produkcia prostacyklinu placentou
a zvysend produkcia tromboxanu A,,
respektivne nerovnovdha medzi pro-
dukciou prostacyklinu, ktord je zni-
zend, a produkciou tromboxanu A,
ktora je zvysena [18].

Dysbalancia medzi vazodilatad-
nymi a vazokonstrikénymi eikozano-
idmi moéze byt dolezita pri preeklamp-
sii. Mills et al. sa snaZili vo svojej studii
zistit zmeny PGl, alebo TXA, este pred
vznikom klinickych prejavov preek-
lampsie. Zeny, u ktorych sa vyvinula
preeklampsia, mali signifikantne niz-
Sie zastipenie PGl, v priebehu tehoten-
stva, prevazne medzi 13.-16. tyzdiiom
gestdcie (eSte pred objavenim sa klinic-
kych prejavov) [19].

Dysbalancia medzi tromboxdnom
a prostacyklinom je pravdepodobne
sposobend oxidativnym stresom, ktory
je manifestovany pocas preeklampsie
zvySenim peroxiddcie lipidov a znize-
nou antioxida¢nou ochranou. Oxida-
tivny stres moZze spustit tdto dysba-
lanciu, pretoze peroxidacia lipidov
aktivuje cyklooxygendazu k zvySenej syn-
téze tromboxanu, ale zaroveri inhibuje
syntézu prostacyklinu [19].

Oxid dusnaty je silny endotelovy va-
zodilatétor, jeho chybnd syntéza bola
preukdzand pri preeklampsii. Je produ-
kovany endotelovymi bunkami za po-
moci syntdzy oxidu dusnatého, ako
substrdt sa vyuziva cirkulujici L-argi-
nin. V literatire je dokumentované,
Ze L-arginin zlepSuje vaskuldrnu funk-
ciu u fudi s aterosklerézou a perifér-
nym vaskuldrnym ochorenim. Vadillo-
-Ortega et al. pozorovali signifikantné
zniZenie incidencie preeklampsie/ek-
lampsie u tehotnych Zien, ktoré kon-
zumovali ty¢inky obsahujtce L-argi-
nin a vitaminy. Vysledky tejto 3tudie
podporuju hypotézu, Ze suplementd-
cia L-argininu moéZe redukovat riziko
preeklampsie [20].

O mikroalbumindrii sa hovori ako
o indikatore generalizovane] endote-
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lovej dysfunkcie a chronického zdpa-
lového stavu s porusenou kapilarnou
permeabilitou, a tym aj ako o nezavis-
lom rizikovom faktore rozvoja kardio-
vaskuldrneho ochorenia [21].

Mikroalbumindria nastdva ako
désledok endotelovej dysfunkcie. Al-
bumin v mo¢i sa ukazuje ako sen-
zitivny marker skorych zmien v glo-
merulove] permeabilite, a preto
stanovenie mikroalbumindrie méze za-
chytit Strukturdlne zmeny v obli¢kach
asociované s preeklampsiou v skorych
Stadiach [22].

Mikroalbumindria je indikdtorom
rizika vyvoja tehotenskej hypertenzie.
Vzostup exkrécie albuminu méze o nie-
kofko tyzdriov predchadzat zvysenie
krvného tlaku. Vzostup albumintrie
v gravidite bez hypertenzie je spojené
s vy$§im rizikom vyvoja hypertenzie
v nasledujlcej gravidite [23].

Lipoproteinové abnormality mézu
zohrdvat svoju udlohu v patogenéze
preeklampsie. Niekolko 3tddii demon-
$trovalo proaterogénny lipidovy pro-
fil u Zien mesiace pred rozvinutim kli-
nickych priznakov preeklampsie. Tieto
proaterogénne zmeny v lipidovom pro-
file su tiez ndjdené pri kardiovasku-
larnych ochoreniach a reprezentuju
osoby so zvySenym rizikom ochorenia
aj korondrnych artérii [24].

Rizikové faktory

Najzndmejsim rizikovym faktorom pre-
eklampsie je nuliparita. Na druhom
mieste je rodinna anamnéza. Dal$imi
rizikami su niektoré interné choroby
(diabetes mellitus, systémové autoi-
munitné choroby, chronické ochore-
nie obliciek), gestacné priciny (viacpo-
cetné tehotenstvo, fetdlny hydrops,
hydatiformna mola), ale aj preeklamp-
sia v minulej gravidite, ¢ierna rasa,
obezita, zmena paternity, hypertyre-
6za, epilepsia, hypereméza v rannom
tehotenstve, migrendzne stavy v ana-
mnéze a iné [5].

O’Brien et al. sumarizoval 13 3tudif,
ktoré zahfnali priblizne 1,4 miliéna
Zien, a zistil, Ze riziko preeklampsie sa
zdvojndsobuje s kazdym 5-7 kg/m?

zvySenim BMI u gravidnej zeny [25].
Weiss et al. opisal riziko preeklamp-
sie u zien s normalnym BMI na 2,1 %,
u obéznych Zien na 3 % a u morbidne
obéznych Zien sa toto riziko zvySuje na
6,3 % [26].

Zeny s autoimunitnym systémovym
ochorenim majd zvySené riziko vy-
skytu artériovej hypertenzie v gravidite,
najma preeklampsie, hlavne ak sa toto
ochorenie manifestuje v aktivnej faze
pocas koncepcie. Viac ako 25 % teho-
tenstiev je u Zien trpiacich systémovym
lupus erythematosus komplikovanych
hypertenziou [27].

Je vieobecne zndme, Ze niektoré ri-
zikové faktory preeklampsie tiez pre-
disponuji k vyvoju aterosklerézy:
obezita, diabetes mellitus, trombo-
filia, hypercholesterolémia, pokro-
¢ily vek, dyslipidémia, hyperhomocy-
steinémia, preexistujlica hypertenzia.
Blizke pribuzenstvo medzi preeklamp-
siou a ateroskler6zou bolo pozoro-
vané v niekofkych Stidiach [28]. Naj-
zndmejsia Studia zdverovala, Ze nizka
pérodnd hmotnost a preeklampsia sa
povazuju za jasnt manifestdciu véasne;
aterosklerézy [29].

Kardiovaskularne riziko
Kardiovaskuldrny stres test, akym je
gravidita, méze identifikovat Zeny
so zvysenym rizikom kardiovaskuldr-
neho ochorenia alebo so subklinic-
kym vaskuldrnym ochorenim [13]. Hy-
pertenziu v tehotenstve je potrebné
povazovat za rizikovy faktor pre kardio-
vaskuldrne ochorenia v neskor§om zi-
vote matky [12].

Pozorovalo sa, Ze Zeny s anamnézou
preeklampsie maju zvySené riziko vyvi-
nutia chronickej artériovej hyperten-
zie v budicnosti, ¢i uz samotnej alebo
asociovanej s kardiovaskuldrnymi
ochoreniami, so zvySenou morbiditou
prevazne vo vyssich vekovych skupi-
nédch. Zavery niektorych 3tudii sthlasia
s touto hypotézou [28]. V roku 1995
Nissel et al. pozorovali u Zien, u kto-
rych sa vyvinula hypertenzia pocas gra-
vidity, tendenciu k rozvoju chronicke;j
hypertenzie 7 rokov po pérode [30].
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Wilson et al. nasli spojenie medzi hy-
pertenznymi ochoreniami pocas gra-
vidity a kardiovaskuldrnymi kompli-
kaciami ako hypertenzia, nahla cievna
mozgova prihoda, infarkt myokardu,
rozvinutymi neskor pocas Zivota [31].
Zaujimavé su vysledky Stddie zaloZe-
nej na datach od 626 272 tehotnych
Zien v Nérsku v rokoch 1967 a 1992.
Riziko smrti na kardiovaskularnu pri-
¢inu bolo 10-krat vyssie u Zien, ktoré
mali v anamnéze preeklampsiu a pred-
¢asny poérod ako v kontrolnej skupine
Zien bez anamnézy preeklampsie [32].

Podla autorov z univerzity v Londyne
je preeklampsia spojend so srdcovym
zlyhdvanim $tddium B (asymptoma-
tickd dysfunkcia lavej komory), vy$3ou
prevalenciou hypertenzie a zvySenym
kardiovaskularnym rizikom niekolko
rokov po porode [33].

Jedna 3$tidia poukdzala na 5-na-
sobne zvysené riziko umrtia z kardio-
vaskuldrnych pricin u Zien s anamnézou
pred¢asného poérodu (16.-37. tyz-
der) [32]. Zeny s preeklampsiou maju
v buducnosti zvysené riziko srdcového
ochorenia, ale aj zvy3ené triglyceridy,
celkovy cholesterol a LDL cholesterol,
v porovnani so Zzenami s fyziologickou
graviditou [13].

Oblickové ochorenie je vieobecne
povazované za pridatny rizikovy faktor
preeklampsie. Pop6rodné biopsie ob-
liciek ukazali, ze klasické preeklamp-
tické glomeruldrne lézie ako endote-
lidza, nefroskler6za a iné obli¢kové
anomdlie boli ndjdené u 9,2 % primi-
parau 37 % multipar [34]. D4 sa preto
olakavat, ze preeklampsia vytvara
predispozicie rendlneho poskodenia
v buddcnosti [28]. Pocas 10-ro¢ného
pozorovania Shammas a Maayah zis-
tili signifikantné zvysenie mikroalbu-
mindrie, rizikového faktora kardio-
vaskuldrnych ochoreni, u 23 % zien
s anamnézou preeklampsie a iba u 3 %
Zien s fyziologickou graviditou [35].

Niektoré 3tudie poukdzali na zvy-
$ené riziko mikroalbumindrie 5 rokov
po tehotenstve komplikovanom pre-
eklampsiou [36]. Tento nélez pod¢iar-
kuje patologicky efekt preeklampsie na
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oblic¢ky. Nie je jasné, ¢i sa tato asocia-
cia dd vysvetlit skodlivym efektom pre-
eklampsie samotnej alebo zvyraznenim
rizikovych faktorov, ktoré predispo-
nuju Zenu k preeklampsii, ako aj k ne-
skor$im kardiovaskuldrnym a obli¢ko-
vym ochoreniam [37].

Nie je zndme, ¢&i preeklampsia je rizi-
kovym markerom neskorSieho konec-
ného 3tddia oblickového ochorenia.
Vikse et al. vo svojej $tadii zahrnuli
vietkych pacientov s diagnézou ko-
nec¢ného Stadia obli¢kového zlyhava-
nia za urcité obdobie v uréitom re-
giéne. Napriek tomu, Ze absolttne
riziko kone¢ného obli¢kového zlyha-
vania u zZien, ktoré mali preeklampsiu,
je nizke, preeklampsia je markerom
zvy$eného rizika kone¢ného obli¢ko-
vého zlyhdvania. Riziko je vacsie, ak
sa preeklampsia vyskytla vo viac ako
1 tehotenstve. Taktiez zistili, Ze plod
narodeny pred¢asne alebo s nizkou
pérodnou hmotnostou bol rizikovym
markerom koneéného stadia oblic¢ko-
vého zlyhdvania spomedzi Zien, ktoré
nemali tehotenstvo komplikované
preeklampsiou [37].

Zaver
Zeny s anamnézou artériovej hyper-
tenzie v gravidite maju zvySené ri-
ziko kardiovaskuldrnych ochorenf
v buddcnosti. Mechanizmus viak nie
je zndmy. Jednym z vysvetleni m6zu byt
spolo¢né rizikové faktory preeklampsie
a aterosklerézy (obezita, inzulinova re-
zistencia, lipidové abnormality). Aviak
preeklampsia sama indukuje vasku-
ldrne zmeny, ktoré mozu viest k zvy-
Senému kardiovaskularnemu riziku
v buddcnosti. Preto stédle ostdva otéa-
zne, ¢i mdzeme preeklampsiu povazo-
vat za formdlny rizikovy faktor kardio-
vaskularnych ochoreni. Av3ak isté je,
Ze Zeny s anamnézou preeklampsie by
mali by€ pravidelne sledované pre zvy-
$ené kardiovaskularne riziko. Nejedno-
znaéné je stanovisko k potrebe agre-
sivnej3ej liecby na dosiahnutie zniZenia
tohto rizika.

Tehotenstvo predstavuje metabo-
licky a vaskuldrny zatazovy test. Pa-

cientky, u ktorych sa vyvinula preek-
lampsia, v tomto zdtaZovom teste
zlyhali. Preto je u tychto pacientiek ne-
vyhnutny skory a pravidelny kardio-
vaskularny skrining. Je tiez délezité
dokladné poucenie tychto pacientiek,
aby znizili svoje kardiovaskularne ri-
ziko modifikovanim ovplyvnitefnych
kardiovaskuldrnych rizikovych fakto-
rov (fajéenie, obezita, dyslipidémia,
nedostatok pohybovej aktivity, stres).
Pontka sa v3ak aj opa¢nd tedria, a to
¢i ovplyvnenie kardiovaskularnych fak-
torov u mladych Zien eSte pred pla-
novanou graviditou dokdze znizit vy-
skyt preeklampsie. Nech je uz odpoved
akakolvek, stanovenim kardiovasku-
ldrneho rizika by sme sa mali zaobe-
rat aj u mladych Zien, pretoZe cievne
choroby patria medzi najroziirenejsie
a najzavaznejsie nielen zdravotnicke,
ale aj ekonomické a socidlne pro-
blémy takmer vietkych krajin stcas-
ného sveta.

Kardiovaskuldrne choroby st pevne
spojené so Zzivotnym Stylom, Speci-
alne s faj¢enim, nezdravymi diétnymi
navykmi, fyzickou inaktivitou a psy-
chosocidlnym stresom. Svetova zdra-
votnicka organizacia deklarovala, Ze
zmenou Zivotného $tylu mézeme pre-
dist az 3/4 umrti na kardiovasku-
ldrne choroby. Prevencia by mala ide-
alne zadat pocas gravidity a trvat az do
konca Zivota. Expozicia rizikovym fak-
torom pred narodenim mdze ovplyv-
nit Zivotné kardiovaskuldrne riziko.
V poslednych desatrociach evidujeme
zvySujlce sa kardiovaskuldrne riziko
mladych fudi. Tieto argumenty zd6raz-
ruju, Ze prevencia kardiovaskuldrnych
choréb by mala byt nasim celozivot-
nym usilim, idedlne zaéina eSte pred
narodenim dietata edukdciou budu-
cich rodi¢ov [38].
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