Peripartalni kardiomyopatie -
diagnostika a lécba

H. Poloczkova
I internf kardioangiologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Souhrn

Peripartalni kardiomyopatie je relativné vzacné onemocnéni charakterizované srdecnim selhanim (SS) na podkladé systolické dysfunkce levé komory srdecni,
které se vyskytuje na konci téhotenstvi nebo v prvnich mésicich po porodu u zen bez predchozi anamnézy srdec¢niho onemocnéni. Priibéh onemocnéni miize
byt velmi rozdilny, vice nez v poloviné pfipadt dochazi k GpIné Upravé funkce levé komory, u ¢asti nemocnych je prlibéh dramaticky s rychlou progresi SS
az do obrazu kardiogenniho Soku s nutnosti implantace mechanické srde¢ni podpory ¢i srde¢ni transplantace. Zhruba u 20 % nemocnych choroba prechézi
do obrazu chronického SS s perzistujici systolickou dysfunkci levé komory. Zasadni je v¢asna diagnostika onemocnént, ktera je ponékud ztizena skute¢nosti,
Ze fada symptom jako je dusnost, palpitace, otoky dolnich koncetin, inavnost a nevykonnost se vyskytuje u fady jinak zdravych Zen zejména ke konci tého-
tenstvi. Etiologie zUstava stale nejasna, diskutovana je nyni predevsim tzv. vaskuldrné-hormonalni hypotéza. Onemocnéni se v 80-90 % pfipadl objevuje po
porodu, jen mala ¢ast je diagnostikovana v pribéhu téhotenstvi.
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Peripartum cardiomyopathy

Abstract

Peripartum cardiomyopathy is a relatively rare disease characterised by systolic heart failure (HF) on the base of left ventricular systolic dysfunction occurring at the end
of pregnancy or in the months following the delivery in previously healthy women. The course of the disease may vary, restitution of the left ventricular function is seen
in more than 50% of cases, while some patients have a serious course of the disease with progression of HF to cardiogenic shock requiring heart transplantation or me-
chanical circulatory support. About 20% of patients develop chronic HF with persistent dysfunction of the left ventricle. Early diagnosis and treatment are very impor-
tant for these patients but may be complicated by the fact that the symptoms are similar to those present in healthy women without heart failure at the end of preg-
nancy (such as short breath, palpitation, swollen legs or fatigue). The aetiology of the disease is still unclear, the vascular/hormonal hypothesis being most discussed at
present. The incidence of the disease varies geographically. The disease appears in 80-90% postpartum, only a small number of cases are diagnosed during pregnancy.
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Uvod

Peripartalni kardiomyopatie (PPKMP) je po-
meérné vzacné, nicméné potencidlné zivot
ohroZujici onemocnéni postihujici Zeny ve
fertilnim véku. Jedna se o srde¢nim selhani
(SS) vznikajici v zavéru téhotenstvi nebo v prv-
nich meésicich po porodu bez jiné zjevné vy-
voladvajici pficiny (diagnosis per exclusionem).
Ejekeni frakce levé komory (EF LK) by méla byt
snizena pod 45 %, pficemz dilatace levé sr-
decni komory nemusi byt pfitomna [1]. Spo-
jitost mezi SS a peripartalnim obodobim byla
popsana jiz v 19. stoleti a bylo pro néj pouzito
oznaceni ,postpartalni SS” [2]. Diagnosticka
kritéria PPKMP poprvé popsal v roce 1971 De-
makis et al [3]. V aktudIni klasifikaci kardiomyo-
patii Evropské kardiologické spole¢nostii v kla-

sifikaci podle American Heart Association je
PPKMP fazena mezi negenetické formy kar-
diomyopatif [4,5]. Byl popsan castéjsi vyskyt
PPKMP v rodindch s vyskytem dilataci kardio-
myopatie (DKMP), a také nékteré spolecné
mutace s DKMP [6,7]. Tato data naznacuji, ze
genetika bude pfi vzniku PPKMP hrat jistou
roli. Incidence onemocnéni neni pfesné zndma
vzhledem k nedostate¢nému zachytu onemoc-
nénia chybéni systematickych epidemiologic-
kych studil. Incidence se vyrazné lisi v jednot-
livych zemich, rozdily jsou také mezi svétadily
a rdznymi etniky. Vysoky vyskyt onemocnéni je
v Africe 1:1 000, Haiti 1:300 a v severni Nigérii,
kde je incidence dokonce 1 : 100 porodd [8].
Naopak v Japonsku je incidence niz3i, a to
1 pfipad na 20 000 porodd [9]. V USA byl dfive

udavan vyskyt 1 pfipadu na 3 250 porodd, re-
centni data udavaji incidenci vyssi — 1 pfipad
na 1 150 porodU. Srovnatelny vyskyt one-
mocnéni je uvadén také v Némecku, a to
1: 1500 [10]. Incidence tedy v poslednich
letech narlista a pficinou se jevi byt vyssi vék
téhotnych Zen, ¢astéjsi vyskyt vicecetnych té-
hotenstvi, vyuzivani metod asistované repro-
dukce, zlepseni diagnostickych metod a vyssi
pozornost vénovana tomuto onemocnéni [11].

Klinicky obraz odpovida projeviim SS z jinych
piicin.V popredi byva dusnost ndmahova ¢i kli-
dovd, suchy drazdivy kasel, snizena tolerance
z4téZe, Unavnost, slabost, otoky dolnich kon-
Cetin. V&tsina uvedenych symptomd byva pri-
tomna u fady zdravych Zen v pokrocilejsich
stadiich téhotenstvi, coz ztézuje v¢asné urceni
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diagndzy. Na diagndzu PPKMP by mél upozornit
zejména rychly ndstup a progrese potizf a také
jejich intenzita. Casty je i vyskyt arytmii, které se
mohou projevit palpitacemi, synkopdlnimi ci
presynkopdlnimi stavy, a které mohou byt i pfi-
¢inou nahlé smrti. Onemocnéni mize byt také
komplikovano vznikem tromboembolickych
pfihod. V objektivnim nélezu byva pfitomna
zvysend napln krenich Zil, hepatomegalie, otoky
dolnich koncetin. Casta byvé tachykardie, galop,
systolicky Selest na hroté ¢i inspiracni nepfi-
zvucné chrlipky. Stav mize pomérné rychle
progredovat az do obrazu kardiogenniho $oku.

Etiologie

Etiologie onemocnéni z(stava i pres fadu

novych poznatk( nejasnd. Bylo definovano né-

kolik hypotéz, ale zddna nebyla dosud jedno-
znacné potvrzena. Jako moznd pficina je zmi-
novana abnormni reakce na hemodynamické
zmeény souvisejici s téhotenstvim, zanét srdec-
niho svalu ¢i genetické vlivy [2,8,12-14]. Podle
dostupnych Udajd ma genetické predispo-
zice k rozvoji PPKMP asi 15 % Zen s touto dia-
gndzou. Dalsi oblast vyzkumu je zaméfena na
vyznam autoprotildtek (napf. proti beta-1 adre-
nergnim receptortim) [15]. Vliv nutri¢nich vliva
jako je deplece selenu, Zeleza ¢i nadmérny
pfisun soli jsou také povaZovany za mozné
etiologické vlivy [8]. Dalsim ze zvaZzovanych

mechanizm( je fetaIni mikrochimérizmus [12].

Nejvice diskutovanou a v soucasnosti nejvice

podporovanou hypotézou je tzv. vaskulo-hor-

monalni hypotéza. PPKMP je oznacovéna za
vaskularni onemocnéni spousténé hormo-
nalnimi zménami v pozdni fazi téhotenstvi.

Pdsobenim oxidativniho stresu je zvySovéna

hladina cathepsinu D, peptidazy, kterd stépi

prolaktin na 16-kDa formu prolaktinu, tzv. va-
zoinhibin. Ten pak pusobi proapoptoticky na
endotelidlni buriky [16,17]. BEhem téhotenstvi
je produkovan placentou tzv. sFit-1 faktor, ktery
mUZe inhibovat vaskularni endotelidlni ristovy

faktor (VEGF), ktery plisobi angiogeneticky, dd-

sledkem je rozvoj endotelidlni dysfunkce a ne-

rovnovaha v angiogenezi [9,12]. Nékteff autofi
shrnuji soucasné poznatky o etiologii a patoge-
neze PPKMP do dvou zasadnich bodd:

1. vytvoreni prostiedi s negativnim vlivem na
angiogenezi v pozdni fazi téhotenstvi diky
vysokym hladindm prolaktinu a produkce
sFIt-1 placentou a soucasné,

2.akutni nebo chronicky predpoklad pro
uplatnéni téchto antiangiogenetickych fak-
tor(, jako je napt. myokarditida ¢i geneticka
predispozice.

Uplatnit se mohou také nutri¢ni vlivy, au-
toimunita ¢i hypertenze. PPKMP se tedy ak-
tudlné nejpravdépodobnéji jevi jako multi-
faktorialné podminéné onemocnéni [9,12,18].

Diagnostika

Nejprinosnéjsi metodou v diagnostice PPKMP
je echokardiografie, kterd prokaZe systolickou
dysfunkci a pfipadneé i dilataci LK (popf. i pravé
komory), sekundarni mitralni regurgitaci, peri-
kardialni vypotek ¢i nitrosrde¢ni tromby [19,20].
Echokardiografie je také nepostradatelna pro
diferencidlni diagnostiku, k vylouceni plicni em-
bolizace, infarktu myokardu, chlopenni vady ci
diastolického srde¢niho selhani [21]. Magne-
ticka rezonance (MRI) mUze vedle zhodno-
cenf funkce a struktury LK napomoci lépe dete-
kovat intrakardialni tromby a presnéji zhodnotit
strukturu a funkci pravé srde¢ni komory [21,22].
Neexistuje vsak MRI specificky nélez, potvrzujici
diagndézu PPKMP. MRI je tedy zasadni predevsim
u nemocnych, které jsou obtizné vysetfitelné
echokardiograficky. Podani gadolinia je v té-
hotenstvi kontraindikovédno a muze byt pou-
Zito az po porodu [10]. Casté byvaji zmény na
EKG, ale specificky nalez spojeny s diagndzou
PPKMP neexistuje. Frekventnijsou nespecifické
zmeény repolarizace, poruchy AV-vedeni ¢i ra-
ménkové blokady. Pfitomnost blokady levého
Tawarova raménka je poklddana za nepfiznivy
prognosticky faktor [3].

Endomyokardidlni biopsie (EMB) pfi-
pada v Uvahu u pacientek v obdobi po porodu
v akutnf ¢i chronické fazi onemocnéni, kdy ne-
dochazi ke zlepseni funkce LK ani pres ma-
ximalnf terapii a je vysokd suspekce na pfi-
tomnost zanétlivého postizeni myokardu [23].
Selektivni koronarografie zlstéva vyhrazena
pro nemocné s vysokym podezienim na akutni
korondrni syndrom. Co se tyka laboratornich
metod, nemdame k dispozici specificky bio-
marker, ktery by byl rutinné vyuzitelny. Nejpfi-
nosnéjsi je stanoveni hodnot natriuretickych
peptidd (NT-proBNP ¢&i BNP), které ale nenf spe-
cifické pro PPKMP a zvyseni hladin téchto pQ-
sobkd muze byt dlsledkem SS z jinych pricin.
Zvyseny mohou byt také hodnoty hs-CRP krea-
tinkindzy a troponinu T [2]. Do budoucna by
mohlo byt pfinosnym stanovovani biomarkerd,
které jsou vyznamné zvysené u nemocnych
s PPKMP jako je mikroRNA-146 nebo sFlt-1 pro-
dukovany placentou [22].

Rizikové faktory
Mezi rizikové faktory pro rozvoj PPKMP patii
vék rodicky > 30 let, vicecetné téhotenstvi,
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pocet predchozich téhotenstvi, cernosska rasa,
obezita, diabetes, koufenti, nutri¢ni vlivy, protra-
hovana tokolyza preparaty ze skupiny betaa-
gonistd. Dalezitym rizikovym faktorem je pfi-
tomnost rliznych forem hypertenze, zahrnujici
chronickou hypertenzi, gestacni hypertenzi,
preeklampsii nebo HELLP syndrom [15,24].
Vyskyt preeklampsie byl prokdzan az u Ctvrtiny
nemocnych s PPKMP. Pacientky s anamnézou
hypertenze by mély byt pfed porodem a po
porodu peclivé sledovany s ohledem na
mozny rozvoj symptomu SS [9,15].

V diferencialni diagnostice je tfeba odlisit
zavazné formy preeklampsie, kdy prokazujeme
hypertrofii LK, zachovalou systolickou funkci LK
a naopak poruchu funkce diastolické. Déle je
treba vyloucit plicni embolizaci, akutnf infarkt
myokardu, embolizaci plodovou vodou a také
dalsi onemocnéni, kterd se mohou projevit ob-

onemocneéni stitné zlazy apod.

Lécba

Lécba se fidi Doporucenimi pro léc¢bu akut-
niho a chronického SS Evropské kardiologické
spole¢nosti [25] a Doporuc¢enimi pro lé¢bu SS
v téhotenstvi [26]. Casto je tfeba multidiscipli-
narni spoluprace mezi kardiologem, gyneko-
logem, anesteziologem popf. i neonatologem.
Dilezitd je v¢asna diagnostika onemocnént
aneprodlené zahdjenf terapie.V pfipadé akut-
niho SS je indikovéna Ié¢ba za hospitalizace na
jednotce intenzivni péce, v obdobi pred po-
rodem je tieba lécbu upravit s ohledem na
bezpecnost plodu. Z medikace jsou v tomto
obdobf vylou¢eny inhibitory angiotenzin kon-
vertujiciho enzymu (ACEI) a blokétory recep-
toru pro angiotenzin (ARB).V pfipadé retence
tekutin mohou byt podavana jak klickova, tak
thiazidova diuretika, a to v nejnizsich Ucinnych
davkach. Spironolakton je vzhledem k antian-
drogennimu ucinku na plod kontraindikovan.
Z vazodilata¢né pUsobicich latek Ize pouzit
hydralazin ¢i nitraty. Betablokatory (kardiose-
lektivni) mohou byt pouZity a jejich podavani
je zahajovano minimalni dédvkou s postupnou
up-titraci.V obdobi pfed porodem Ize podavat
také digitalis [12]. Vzhledem k vysokému riziku
tromboembolickych komplikaci je u nemoc-
nych s EF < 35 % indikovana profylaktické anti-
koagulace nizkomolekuldrnim nebo nefrakcio-
vanym heparinem [11.V pfipadé hyposaturace
(SpO2 < 90 %) je zahdjena oxygenoterapie,
pokud se nedafi udrzet saturaci SpO2 > 95 %
je indikovana neinvazivni ventilace, u perzis-
tujici hypoxemie pak uméla plicni ventilace.
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V pfipadech kardiogenniho Soku je nezbytné
podavani inotropik. Lé¢ba katecholaminy je
spojena se zvysenim metabolickych néarokd
myokardu a jejich podavani musi byt velmi
obezretné [21]. Z inotropné pusobicich latek je
davéana prednost levosimendanu, podani do-
butaminu neni doporuc¢ovéno [24]. U nemoc-
nych s hemodynamickou nestabilitou i pfes
maximalni lé¢bu je indikovan predcasny porod
bez ohledu na gestacni stafi plodu. Pokud ne-
dojde ke stabilizaci stavu medikamentozni
lécbou je indikovéno zavedeni docasné me-
chanické srde¢nf podpory a to jako tzv.,bridge
to recovery” u nemocnych, kdy béhem néko-
lika dni (vétsinou 7-10 dn(l) dojde ke zlepsenti
klinického stavu ¢i jako,bridge to transplanta-
tion” k preklenuti obdobi do srdec¢ni transplan-
tace [1]. Jelikoz ve velkém procentu pfipad
dochazi k Upravé funkce LKi u pacientek s pro-
jevy tézkého SS je na misté veasné zahajeni
agresivnilécby [12,15]. Pouziti bromokriptinu,
latky blokujici produkci prolaktinu je v sou-
¢asné dobé velmi diskutovano. Tento preparat
je pouzivéan k zastavé laktace. Efekt bromokrip-
tinu pfidaného ke standardni 1é¢bé SS byl pro-
kdzan v pilotn{ prospektivni randomizované
studii, do které bylo zafazeno 20 Zen s nové
diagnostikovanou PPKMP. Tato studie pfinesla
vyznamny rozdil mezi [é¢enou a nelécenou
skupinou u kombinovaného cile dmrtf, symp-
tomd NYHA Il a IV a perzistujici dysfunkce LK
s EF < 35 % [26]. Pouziti bromokriptinu s sebou
nese riziko vyznamnych tromboembolickych
komplikaci, jako je infarkt myokardu, spasmus
koronérnich tepen ¢i cévni mozkova prihoda,
které mohou mit faténi d@sledky [27]. Bromo-
kriptin musi byt proto podéavan vzdy s i¢innou
antikoagulaci. Pozitivni vliv bromkriptinu pfi-
daného ke standardni lé¢bé SS prokézala i ne-
dévno publikovand, randomizovana, multi-
centrickd studie v Némecku, kterd srovnavala
ucinek bromokriptinu v dévce 2,5mg denné
podévaného po dobu 1 tydne a bromokrip-
tinu podéavaného ve stejné davce po dobu
8 tydn( [28]. Po porodu se [é¢ba PPKMP nelisi
od konven¢ni 1é¢by SS vzniklého z jinych
pficin [24]. Mohou byt pouzity ACEIl, ARB ¢i
sakubitril/valsartan, u stabilizovanych pacientd
betablokatory (prednostné metoprolol suk-
cindt), s posupnou up-titraci davky. V pfipadé
dosazeni maximalni tolerované davky beta-
blokatoru popt. pfi jeho kontraindikaci a pre-
trvavajici klidové tepové frekvenci nad 75/min
je mozné zahdjit Ié¢bu ivabradinem. Spirono-
lakton je kontraindikovén pfi kojeni, po jeho
ukonceni maze byt pfidan do medikace. An-

tikoagulacni 1é¢ba u pacientek s tézkou dys-
funkci LK s EF < 35 %, by méla trvat jesté po
dobu 2 mésicl po porodu [12].V nefarmako-
logické 1é¢bé pomyslime na zavedeniimplan-
tabilniho kardioverter defibrilatoru (ICD), jelikoz
nahla smrt v ddsledku maligni arytmie je uva-
déna jako Castd pficina mortality nemocnych
s PPKMP [12,29]. | zde je viak nezbytné zo-
hlednit ¢etnost Upravy funkce LK v horizontu
nékolika malo tydnl ¢i mésicl [12,21]. Existuji
doporuceni pro ¢asné pouziti tzv. ,wearable”
kardioverteru defibrildtoru (WCD, LifeVest), jez
ale zatim nenfi u nas dostupny [24]. Mél by byt
zvazen u nemocnych s EF LK < 35 %, jeZ jsou
nejvice ohroZeny vznikem maligni arytmie [12].
V pripadé pretrvavajici vyznamné dysfunkce
LK po 3-6 mésicich medikamentozni [écby, je
indikovana implantace ICD, popf. resynchro-
niza¢ni lé¢ba dle platnych doporuceni [1,25].
JelikozZ u fady pacientek dochézi k pomérné
rychlé Upravé funkce LK, méla by byt kazdé
2-4 tydny o zahdjeni terapie echokardiogra-
fickd kontrola [16]. Po Upravé funkce LK, do-
sazeni EF LK > 50-55 %, pokracujeme ve stan-
dardni [é¢bé SS s pomalym snizovanim davek
a postupnym vysazenim jednotlivych prepa-
ratl za pravidelnych klinickych a echokardio-
grafickych kontrol. Nejsou k dispozici jedno-
znacna doporuceni tykajici se délky terapie.
Lécba by méla trvat jesté alespori po dobu
12 mésicl od dosazeni Upravy funkce LK, po-
davani ACEl a betablokator by mélo probihat
po dobu nejméné 2 let od normalizace funkce
LK [2,30]. Jednou z dalsich Iécebnych moznosti,
které jsou zminovany v 1é¢bé PPKMP je imuno-
suprese, jez se nabizi u pacientek s préikazem
zanétu v myokardu bez soucasného prikazu
genomu infek¢niho agens, obdobné jako
u pacientd se zanétlivou kardiomyopatif [27].

Zpusob porodu

a jeho nacasovani

Nacasovani a zplsob porodu zavisi na kli-
nickém stavu pacientky a plodu a odviji se
od vzdjemné konzultace mezi kardiologem,
gynekologem, anesteziologem a pfipadné
neonatologem. V pfipadé stabilizovaného
stavu pacientky nenf indikace k predcas-
nému porodu a zena mUze porodit vaginalni
cestou. Porod cisafskym fezem je u klinicky
stabilnich nemocnych vyhrazeny pro gyne-
kologické indikace [2]. U hemodynamicky ne-
stabilnich pacientek, nemocnych s inotropni
podporou nebo mechanickou podporou
je indikovan emergentné porod cisafskym
fezem [9].

Prognoza

Progndza se lisi v jednotlivych geografickych
oblastech, ménf se v ¢asovych obdobich
a mezi jednotlivymi etniky, coz mdze byt vy-
svétleno rozdilnou socioekonomickou situaci,
kvalitou zdravotni péce (napt. dostupnost sr-
decni transplantace ¢i implantace levostranné
srdec¢nf podpory, v€asnosti stanoveni diagndzy
apod. Uprava funkce LK nastava u vice nez
50 % nemocnych a vétsinou je tomu tak v prv-
nich 6 mésicich od stanoveni diagnozy [2,12].
Mortalita je v soucasnosti vyznamné nizsi,
nez tomu bylo v pfedchozich obdobich, coz
mUiZe souviset se zlepsenim péce o nemocné
s PPKMP a vénovanim vyraznéjsi pozornosti
této diagndze. V predchozich studiich byla
emési¢ni mortalita udavana az 28 %, zatimco
studie provedené v neddvném obdobi popi-
suji velmi nizkou mortalitu kolem 2-3 9% [21].
Recentni data z prospektivni studie IPAC (In-
vestigations of Pregnancy Associated Cardio-
myopathy) ukazujf Gpravu funkce LK pfi EF LK
> 50 % az u 71 % pacientek, umrti bylo hla-
seno u 4 % pacientek. O progndze pacientl
mimo USA existuje pomérné malo dat. Za
prediktory progndzy je povazovana hodnota
EF LK v dobé diagnozy, nepfiznivé je hodnota
EF LK pod 30 % nebo end-diastolicky rozmér
LK nad 60mm [9,15,31]. Dalsimi nepfiznivymi
prediktory jsou pfitomnost trombu v dutiné
LK, zvy$ené hladiny troponinu T a natriure-
tickych peptidd, diagnéza v prébéhu tého-
tenstvi, opozdénd diagndza, NYHA klasifikace
llla IV, funkce pravé srde¢ni komory v dobé
diagnozy [32].

Nasledné téhotenstvi je spojeno s rizikem
zhorseni funkce LK's projevy manifestniho SS
v prabéhu dalsi gravidity je vysoké. Predik-
torem relapsu onemocnéni se zdd byt hod-
nota EF LK pfed ndsledujicim téhotenstvim,
ale ani u nemocnych, u nichz doslo k norma-
lizaci funkce LK neni zaru¢en nekomplikovany
pribéh dalsiho téhotenstvi. Riziko opétovného
zhorsenf systolické funkce LK (az ve 20 % pfi-
padd) vyplyvajici ze snizené kontraktilini re-
zervy u téchto Zen trva [9,33,34]. U pacientek
s trvajici dysfunkei LK (EF LK < 50 %) dochézi
v souvislosti s dalsim téhotenstvim k poklesu
systolické funkce LK a projeviim SS az u polo-
viny z nich [12]. Existuje zde také vyssi riziko
predc¢asného porodu ¢i potratu. Dalsi téhoten-
stviu Zen s pretrvavajici dysfunkci LK tedy nenf
doporuc¢ovéno a tyto zeny by mély mit zave-
denu Gcinnou antikoncepci [15,26].V kazdém
pfipadé je nezbytné Zenu poucit o riziku re-
lapsu onemocnéni v pribéhu dalsiho téhoten-
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stvi a moznych fatélnich d@sledcich pro matku
i dité. V pfipadé, ze dojde k dalsimu otéhot-
nénf, je nutna disledna monitorace klinického
stavu, provadéni pravidelnych echokardio-
grafickych kontrol a méfeni hladin natriure-
tickych peptidl v séru k rozpoznani ¢asného
relapsu onemocnéni. Je doporuceno prove-
denf vstupniho ECHO vysetfeni pred otéhot-
nénim nebo v ¢asné fazi téhotenstvi, dale od
20. tydne kazdé 4 tydny a od 30. tydne gra-
vidity kazdé 2 tydny. Dale ihned po porodu,
pfed propusténim do domaci péce a dale
4-6 tydnl po porodu. Navic vzdy pfi obje-
veni se symptoma SS [24,33].

Zaveér

PPKMP je onemocnéni, které postihuje dosud
zdravé zeny ve fertilnim veéku a jehoz pficiny
zUstavaji nejasné. S vyjimkou bromokriptinu
neexistuje specifickd lé¢ba a nemdame k dis-
pozici ani specifické diagnostické testy. Te-
rapie vychazi z ,guidelines-based” Iécby SS.
Zcela zasadni zUstadva na toto onemocnéni
v diferencidlni diagnostice dusnosti v tého-
tenstvi pomyslet, onemocnéni vcas rozpo-
znat a neprodlené zahdjit Ié¢bu. Diagnostika
a lé¢ha Casto vyzaduje multidisciplinarni pfi-
stup a méla by byt vedena ¢i alespor konzul-
tovana v centrech pro diagnostiku a lécbu
PPKMP s moznostmi komplexni diagnostiky
a lécby SS [21].
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