Fyziologické zmeny u tehotnych

Monika Grochova

1 Uvod

Organizmus zeny (hlavne endokrinné organy, kardiovaskularny systém, koagulacia, respi-
racny systém) podlieha pocas tehotenstva mnohym fyziologickym zmenam. Tieto zmeny st
zvlast’ vyznaené u obéznych tehotnych, pri viacpoéetnych tehotenstvach a po in vitro fertili-
zacii (ovarialny hyperstimulacny syndrom - vracanie, hnacky, vol'na tekutina v dutine brusne;,
poskodenie oblickovych a pecetiovych funkcii, poruchy krvnej zraZzanlivosti, respiracné
zlyhanie). Zmeny mézu byt zvlast' dolezité pri lekarskej starostlivosti o tehotné. Asi 2 %
vSetkych tehotnych sa musi podrobit’ pocas tehotenstva neporodnickym vykonom, asi 30 %
porodov je cisarskym rezom, u 10 - 13 % rodiciek je podana porodnicka epiduralna analgézia
(PEDA). Tieto cisla ukazuju, ze vykony u tehotnych nie su zriedkavé, casto tvoria klinicka
rutinu, preto je potrebné fyziologické zmeny v organizme tehotnych poznat (1, 2).

2 Telesna hmotnost’

Telesna hmotnost’ sa pocas tehotenstva zvysi v priemere o 12 - 20 kg. ZvySenie hmotnosti je
vysledkom zvdéSovania sa maternice a jej obsahu (uterus 1 kg; plodova voda 1 kg; plod a
placenta 4 kg), zvySenia objemu krvi (2 kg) a intersticialnej tekutiny (2 - 8 kg), zvySeny obsah
tuku a proteinov 0 4 kg.

Pocas prvého trimestra sa hmotnost’ zvysi o 1 - 2 kg a pocas kazdého d’alSieho trimestra sa
hmotnost’ zvysi o 5 - 6 kg. ZvySenie hmotnosti nad predpokladany vahovy prirastok zvySuje
pravdepodobnost’ komplikacii v tehotenstve, nevynimajic ukoncenie tehotenstva cisarskym
rezom. Je to taktiez signifikantny rizikovy faktor obezity v neskorSom zivotnom obdobi.
Komplikécie prinasa obezita nielen u tehotnych, ale uz pri samotnom pocati. Mnoho obéznych
zien musi vyuzit metddu asistovanej reprodukcie, ked’Zze nie st schopné pocat’ prirodzenou
cestou. Tehotnym zenam a ich plodom potom obezita prindSa rad rizik, medzi ktoré patri
Castejsi vyskyt trombembolickej choroby, az 030 % vyssie riziko predCasného pdrodu,
hypoxie matky, ktora mdze viest’ az k cisarskemu rezu pre hypoxiu plodu, zvySené riziko
gasta¢ného diabetu s prechodom do DM II. typu, zvySené riziko arytmii a zastavenia obehu,
zv1a§t po podani uterotonik. Excesivny objem je distribuovany do tukového tkaniva. Dal§im
problémom je aj vySetriteI'nost’ obéznych tehotnych (3, 4).

Vyznam pre anestéziu

e Cisarsky rez umorbidne obéznych planovat, pripravit polohovatelny stol, funkény

anestéziologicky pristroj, pomdcky na obtiaznu intubaciu, monitorovanie — manZeta na
meranie tlaku

e U obéznych tehotnych pacientiek monitorovat’ pogas celkovej anestézie hibku anestézie —

riziko bdenia

e U obéznych pacientiek je superindikacia pre neuroaxialnu anestéziu event. s pouzitim

USG

¢ U intubovanej pacientky odsat’ zaludkovy obsah.

3 Endokrinologia

Fyziologické zmeny v tehotenstve st hormonalne podmienené. Horménmi tehotnosti st
hlavne ovariadlne hormény matky a fetoplacentarna jednotka.

Na obrazku 1 st zmeny hormoénov pocas tehotenstva.
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Obrazok 1 Koncentracie tehotenskych horménov v priebehu tehotenstva
hCG - l'udsky choriongonadotropin (2)

Ludsky choriogonadotropin

Ludsky choriogonadotropin (hCG) je tehotensky hormén tvoreny v syncyciotrofoblastoch od
8. dna po oplodneni a dokazatel'ny v sére matky este pred implantaciou. Jeho koncentracia
stupa kontinualne az do 10. gestacného tyzdna ( GT), potom sa prudko zastavuje. Pretoze sa
hCG takmer urcite tvori iba pocas tehotenstva, pouziva sa ako laboratérne chemické
potvrdenie tehotenstva. Ludsky choriogonadotropin stimuluje vo véasnej faze tehotenstva
corpus luteum k tvorbe dostatoéného mnozstva progesteronu, kym placenta prevezme tuto
ulohu. Hra tiez dolezitd ulohu pocas implantacie - ma vplyv na angiogenézu a invaziu
trofoblastov. Choriogonadotropinu s tiez pripisované také imunomodulacné ucinky, aby
mohlo tehotenstvo uspesne zacat’ (2).

Progesteron

Steroidny hormén je povazovany za najdolezitejSiu latku pocas tehotenstva, pre jeho
udrziavanie. Koncentracie progesteronu v plazme kontinualne stipaji. Okrem katabolického
udinku na metabolizmus stimuluje rast prsnikov. Hlavna uloha progesteronu je v zabraneni
predcasnych stahov tehotnej maternice a ma tiez vazodilata¢ny t¢inok. V poslednom mesiaci
tehotenstva sa placentarna produkcia progesteronu pomocou indukcie 17a-hydroxylazy znizuje
Vv prospech zvysenej produkcie estradiolu.

Hlavnou ulohou progesteronu je relaxacia hladkej svaloviny (obr. 2). VSetky ostatné fyziolo-
gické zmeny suvisia s jeho hlavnou funkciou (2).

Estrogény

Existuji 4 rozne steroidné hormoény zo skupiny estrogénov - estron, estradiol, estriol,
estetrol. Estradiol dosahuje najvysSie koncentracie v plazme. Koncentracia vsetkych estrogé-
nov stiipa pocas tehotenstva kontinualne a dosahuje vrchol v termine porodu. Estrogény hraju
dolezitd ulohu pri angiogenéze, zabezpecCuju vazodilaticiu so zvySenim uteroplacentarneho
prietoku a predpoklada sa ich vplyv na pripravu kontrakcii uteru. Su zodpovedné tiez za
zvacsovanie prsnikov a katabolizmus (2).
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Obrazok 2 Uginky progesteronu u tehotnych (5)

Relaxin

Relaxin je peptidovy hormon, ktory je tvoreny v corpus luteum aneskor v placente
a decidue. Dosahuje najvy$Sie koncentracie v prvom trimestri a zostava dokazatelny az do
konca tehotenstva. V poslednom ¢ase sa stale viac zameriava pozornost’ na relaxin v suvislosti
s fyziologickymi zmenami pocas tehotenstva. Je to silny vazodilatator, zvySuje artériova
compliance a ovplyviiuje hemodynamiku. Prispieva k zlepSovaniu funkcie obliciek.

Uvoltuje vdzivové spojenia v panve, rozsiruje symfyzu.

Oxytocin

Oxytocin (OX) je cyklicky nonapeptid, tvoreny v paraventrikularnom a supraoptickom jadre
hypotalamu a tiez uvolfiovany v zadnom laloku hypofyzy. Ciastoéne je tvoreny lokalne
v placente a v plode (decidua, chorion, amnion).

Ako jeden z najsilnejSich uterotonik hra hlavnu tlohu pri pérode, konkrétne najmi v
obdobi druhej doby poérodnej. Oxytocin je pri porodnickej anestézii Casto pouzivanym
lie¢ivom s rizikom iatrogénnej down - regulacie oxytocinového receptora (OTR), ktora méze
viest’ k postpartalnej atonii. Navyse OX ovplyviiuje dojéenie, vzt'ah matky a dietata, socialne
interakcie (2).

Kaskada receptorov

K dnesnému diu je pre OX identifikovany len jeden OTR. OTR je Gq receptor, ktory
pomocou fosfolipazy ¢ zvysuje intracelularne Ca?*,viazany na bielkoviny. Dochadza k vzniku
komplexu Ca**-kalmodulin, ktory zase aktivuje myozinkindzu I'ahkého retazca (fosforylujici
enzym). Tato fosforyluje myozin, ¢o nakoniec vedie ku kontrakcii hladkého svalstva uteru.
Pomocou d’al’Sich ,,second messenger®, ako fosfolipaza A2 a cyklooxygenaza 2 vyvolava OX
tvorbu lokalne pdsobiacich prostaglandinov, ktoré tiez spdsobuju kontrakcie uteru (obr. 3).
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Stitna #l'aza
Hodnoty TSH u tehotnych su vyssie ako u netehotnych (4 vz. 3,0 mU/I) arozhodujiucim
faktorom pri stanoveni diagnozy hypotyredza je hodnota FT4 (6).
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Obrazok 3 Kaskada oxytocinového receptora (OTR)

Ca’"-CaM Kalcium-Calmodulin, COX-2 cyklooxygenéaza 2, DAG Diacylglycerin, ERK Serin
[Threonin-Kinaza, IPz Inositoltriphosphat, MAPK mitogenaktivujtca proteinkinazova
kaskada, MLCK Myosin-Kinaza 'ahkého retazca, PIP, Phosphatidylinositoldiphosphat, PKC
Proteinkinaza C, PLA; Fosfolipaza A2, PLC Fosfolipaza C (2)
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4 Hematolégia, zmeny hemostazy

Objem plazmy sa zvySuje kontinualne od 6. tyzdiia. Hoci sa pocet erytrocytov zvysuje o 10 -
20 %, nastava hemodilucia, klesa hematokrit a koncentracia hemoglobinu. Hovori sa o fyziolo-
gickej tehotenskej anémii, pri ktorej stredny objem a strednd koncentracia hemoglobinu
Vv erytrocyte zostavaju vacsinou konsStantné. Za pravi anémiu sa povazuje iba hodnota HB <
110 g/l. Anémia z nedostatku zeleza je najbeznejSia, pretoze potreba celkového zeleza pre
tehotné Zzeny je zvySena dva az trikrat. Podla odportcani pre diagnostiku a liecbu
peripartalneho zivot ohrozujuceho krvacania sa v prvom trimestri pri HB < 110 g/l a v 28.
tyzdni pri Hb < 105 g/l odporaca podavat’ preparaty zeleza p.o., event. i.v.

Okrem toho v 3. trimestri klesa tiez koncentracia trombocytov, ¢o nazyvame gestatnou
trombocytopéniou; jej prevalencia je >11%. Pocet trombocytov ale zostava >100 000/pl.
Ked’ze funkcia trombocytov nie je narusena, ich zniZzeny pocet nie je klinicky vyznamny.

Tehotenské hormoény vyvolavajii zvySenu syntézu zrazacich faktorov. Zvlast stupaju
koncentracie faktorov I, II, VII, VIII a X. Zaroven sa znizuje fibrinolyticka aktivita,
koncentracie endogénnych antikoagulancii proteinu S a antitrombinu klesaji. Parametre
konvencnych zrazacich faktorov vykazuju iba neSpecifické zmeny: aPTT sa predlzuje na 25 -
30 sekund, zatial’ ¢o Quick je obvykle >100 %. Koncentracie fibrinogénu dosahuju hodnotu
350 - 500 mg/dl.

Zmeny hemostazy vedu k prokoagulacnému stavu, ktory chrani budicu matku pred
peripartalnou koagulopatiou a krvnymi stratami. Postpartalna normalizacia prokoagulacného
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stavu trva do 12 tyzdnov; prave v tejto faze je riziko vzniku vendznej trombozy a tromb-
embolie vyrazne zvysené (2, 7).

Vyznam pre regionalnu anestéziu

Na zaklade popisanych zmien hemostazy nie si potrebné podl'a Nemeckej spolocnosti
anestéziologie aintenzivnej mediciny pri nekomplikovanom tehotenstve a negativnej
anamnéze krvéacania u tehotnej Ziadne laboratorne testy pred podanim regionalnej anestézie -
spinalnej, epiduralnej. Znizeny absolutny pocet trombocytov, ale ovela viac dynamika
kratkodobych zmien poctu trombocytov pred punkciou je rizikom spinalneho/epiduralneho
hematomu. Neexistuje Ziadna definovana absolutna hrani¢nd hodnota, pri ktorej by regiondlna
anestézia nebola mozna, ale vzdy musi byt zvazeny prinos vz. riziko. V jednej nedavno
publikovanej retrospektivnej kohortovej stadii trombocytopenickych tehotnych u ziadnej
Z nich nebola potrebna dekompresia pre epidurdlny hematom. Riziko epidurdlneho hematomu
pri pocte trombocytov >70 000/pl bolo udavané u 0,2 %. V porovnani s netehotnymi
pacientkami sa fenomén ,krvavej“ punkcie pri regionalnej anestézii vyskytoval u tehotnych
castejSie. Hlavnou pric¢inou je dilatdcia epidurdlnych vendznych plexov pri zvySenom
vnutrobrusnom tlaku a prekazka v odtoku krvi v oblasti vena cava inferior (2).

5 Kardiovaskularny systém (KVS)

Pocas tehotenstva dochadza k vyznamnym zmenam KVS budicej matky, ktoré st spustané
systémovou vazodilataciou sprostredkovanou autondémnym nervovym systémom a systémom
renin-angiotenzin-aldosteron. Zmeny vaskularneho systému umoziuji zvySenie intravasku-
larneho objemu spojené s tehotenstvom, kym je udrziavané ucinné prepojenie komor
a predsieni a diastolicky perfuzny tlak. V srdci vznikd v doésledku zvySenia cirkulujuceho
objemu fyziologickd excentricka hypertrofia, zatial ¢o funkéné zmeny lavej komory (LK)
zostavaju kontroverzné. Az 90 % zien ma systolicky Selest, zvyraznenie systolickej aj
diastolickej ozvy. Pocas tehotenstva vznikaju tiez fyziologické zmeny elektrickej aktivity
v srdci tehotnej (obr.4).
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Obrazok 4 Zmeny EKG pocas nekomplikovaného jednoplodového tehotenstva (A) (5)

V tehotenstve je kratSie trvanie RR, takze frekvencia srdca sa zvySuje. Naviac sa predlzuje
QT interval, rozsiruje sa vina T (B).

Obvykla je pocas nekomplikovaného tehotenstva aktivacia sympatického systému,
ktora moze byt kompenzacnym mechanizmom pri vazodilatacii a znizeni tlaku krvi. Napriek
vyraznej aktivacii sympatiku je odpoved’ na vazokonstriktory nizka. Existuju rasové a etnické
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rozdiely v hemodynamickej adaptacii na nekomplikované tehotenstvo, ktoré stvisia so
socialnymi podmienkami a rizikovymi faktormi pre KVS. Minttovy objem srdca (MOS) po
koncepcii stupa v dosledku potreby zabezpecenia kyslika a zivin do uteroplacentarnej jednot-
ky. Uz po 8. gestatnom tyzdni je MOS zvyseny o 20 % oproti vychodzej hodnote. Do 24.
gestacného tyzdna sa MOS zvysi o 45 % a toto zvySenie pretrvava az do pdrodu. Priméarnou
pri¢inou zvysenia MOS je strata periférneho cievneho odporu v désledku vazodilatacie (obr. 5,
obr. 6). Po koncepcii spdsobuju hormény estrogén a relaxin pomocou zvysenej syntézy NO
v endoteli pokles cievnej rezistencie 025 - 30 %, Co spOsobi vyznamny pokles afterload
a kompenzacne sa zvySuje MOS pomocou aktivacie sympatiku (2, 8).

Tehotenstvo.

Relaxin
Progesteron Estrogén I

Refraktemost‘ Vazodilaticia NOI
vodi vazokonstriktorom

Periférna a systémova cievna rezistencia l
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Obrazok 5 Zmeny hemodynamiky u tehotnych (podla 2)

Bezprostredne po koncepcii klesd cievna rezistencia. Narastanie razového objemu sa
uskutocfiuje pomocou remodelacie komor. ZmnoZenie svaloviny steny, zvySenie kontraktility
myokardu a zvysenie enddiastolického objemu vedie k zvyseniu razového objemu srdca az
0 40 %. Paralelne s tym sa zvySuje globalna artériova compliance tak, aby enddiastolicky tlak
zostal stabilny. Srdcova frekvencia matky sa pocas tehotenstva zvySuje o 10 - 20 aderov/
minttu. Artériovy tlak krvi je pocCas prvych 2 trimestrov znizeny oproti vychodzej hodnote
a v poslednom trimestri stipa na vychodziu hodnotu.

V 3. trimestri méze vznikat' u tehotnej v polohe na chrbte syndrom vena cava. Tehotny
uterus stlaca vena cava inferior a panvové Zily, takZe ven6zny navrat a tym MOS moze byt
znizeny az o 25 %. Priznakmi st hypotenzia, tachykardia, zavraty, nauzea. Ked’ze perfuzia
uteroplacentarnej jednotky nepodlieha autoregulécii a je Gplne zavisla od MOS matky, hrozi
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v dosledku hypotenzie nizSie zasobovanie plodu. Poloha na l'avom boku alebo so zvySenymi
dolnymi konc¢atinami zlepSuje vendzny navrat a zmierfiuje hypotenziu. AK je u pacientiek apli-
kovana regionalna anestézia, sympatikolyza zvySuje zavaznost' hypotenzie. NajvacSim
problémom pri hypotenzii je zniZené zasobovanie plodu. Optimalna poloha, privod tekutin
a vazokonstriktory (napr. 10 pg noradrenalinu titrovaného podla ucinku) st moznosti
ovplyvnenia hypotenzie. Existuju udaje z metaanylyzy viacerych §tidii na malych suboroch
pacientiek, Ze antagonisti serotoninu mézu zmiernit' hypotenziu pri spinalnej anestézii pocas
porodu. Predpoklada sa, ze uloha antagonistov serotoninu (napr. 3 mg granisetronu i.v.), je v
preruSeni Bezold-Jarischovho reflexu (reflexna hypotonia a bradykardia) (2, 8).

Hemodynamic

(Mahendru et al. 2017;
Okada et al. 2015)
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Obrazok 6 Priebeh zmien hemodynamiky, objemu krvi a oblickovych funkcii pri nekompli-
kovanom tehotenstve s jednym plodom
BV - objem krvi, CO - cardiac output, MOS, ERPF - odhadovany prietok plazmy oblickami,
GFR - glomerular filtration rate, glomerularna filtracia, HR - heart rate, frekvencia srdca, MAP
- mean arterial pressure, stredny artériovy tlak, SV - stroke volume, razovy srdcovy objem,
TPR - total peripheral resistance, celkova periférna rezistencia (5, 8)

Pocas porodu stiipa MOS pocas otvaracej fazy o 15 % a potom pocas vypudzovacej fazy
dvojnasobne. Na jednej strane je to spdsobené zvySenym preload autotransfuziou pocas
kontrakcie maternice (300 - 500 ml), na druhej strane pdrodna bolest’ a tizkost’ zvySuju
frekvenciu srdca a tlak krvi. Bezprostredne po pérode MOS eSte stpa, pretoze po uvolneni
uteru sa zlepSuje venozny navrat. Ale uz v prvej hodine po pdrode sa MOS zniZzuje na hodnoty
v 2. trimestri. 2 tyZdne po pérode MOS klesa na hodnoty pred tehotenstvom (2, 5, 8).

Masivne zvySenie MOS v tehotenstve a pocas pérodu kladie vysoké naroky na vykon srdca.
Zvlast' pri peripartalnej kardiomyopatii (PPCM) hemodynamicky kompromitované tehotné
moézu mat pocas vypudzovacej fazy akratko po pdrode zvySené riziko edému pluc.
V Nemecku nemaju aktudlne tidaje o vyskyte PPCM, v USA je incidencia 1 : 2289 az 1 : 4000
S jednoro¢nou mortalitou 6 - 10 %.

Fyziologické tehotenstvo je spojené so zvySenym MOS. Na rozdiel od kardialnej patologie
spojenej so zvySenym MOS ako je mitralna alebo aortalna regurgitacia, sa predpoklada, Ze
tehotenstvo nesuvisi s fibrozou srdca. AvSak o zmenach v srdcovej extracelularnej matrix
pocas tehotenstva je malo udajov. V §tudii Sczerba a kol. skiimali expresiu microRNA-101a,
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ktora zniZuje migraciu a proliferaciu fibroblastov v srdci ako odpoved’ na hypoxiu. Spdsobuje
tiez reverziu hypoxiou navodenych proapoptotickych intracelularnych zmien a redukuje
zvySeny privod kalcia. Autori sledovali expresiu microRNA-101a pocas tehotenstva
a porovnavali ju so zdravou kontrolnou skupinou. Aj ked’ ide o malu skupinu pacientiek (6
tehotnych sjednym plodom vz. 6 netehotnych Zzien), autori zistili, Zze v 3. trimestri
fyziologického tehotenstva bola o 244 % zvySena expresia protifibrotickej miR-101a a0 73 %
znizena expresia profibrotickej miR-328. Obidve tieto zmeny mézu chranit’ srdce proti fibroze
pri zvySenom MOS pri fyziologickom tehotenstve (9).

7 Fyziologia dychania

Pocas tehotenstva stupa potreba kyslika o 20 %. Dve tretiny z toho su pre potreby plodu,
placentu a uterus, 1/3 pre myokard, oblicky a dychacie svaly tehotnej. Kompenzacia zvysenej
potreby kyslika nastdva pomocou zvySenia minutovej ventilacie az 0 40 - 50 % v dosledku
zvySenia razového dychového objemu (Vi) aj zvySenej frekvencie dychania. Zodpovednou za
toto zvysenie je zvySend koncentracia progesteronu, ktora v dychacom centre zvySuje citlivost’
vo¢i CO; avedie tiez k bronchodilatacii. Aby sa pri zvySenej potrebe kyslika a stiCasnej
dilucnej anémii zabranilo tkanivovej hypoxii, dochadza k posunu disociacnej krivky kyslika
doprava a zvySenému uvolnovaniu kyslika do tkaniv. Pre zasobovanie plodu kyslikom sluzi
fetalny hemoglobin (HbF). Ked’Ze tento ma vysSiu afinitu ku kysliku ako Hb matky, fetdlna
krv v placente je dostatoéne okysli¢ena. V priebehu tehotenstva je branica ulozena az o 5 cm
vy$8ie, rezidudlny objem sa znizuje (obr.7). ZvySenie Vr vedie K znizeniu expira¢ného
rezervného objemu (ERV). Obidva tieto objemy znizuju funként rezidualnu kapacitu (FRC) o
priblizne 15 - 20 %. Toto hrd vyznamnu ulohu hlavne pri tvode do celkovej anestézie: riziko
hypoxie matky a asfyxie plodu je vyznamne zvySené, kedze rezerva kyslika pri zvysenej
potrebe kyslika a znizenej FRC je rychlo vyCerpana. Forsirovany expirovany objem/sekunda
(FEV1) a forsirovana vitalna kapacita (FVC) zostavaju pocas tehotenstva nezmenené. Pri
hyperventilacii klesa p.CO- u tehotnych zo 40 mmHg (5,3 kPa) na cca 32 mmHg (4,3 kPa).
Aby sa zabranilo respira¢nej alkaldze a zmene pH, stipa eliminacia bikarbonatov obli¢kami.
PO, zostava na hodnote 106 mmHg (14,1 kPa) (2,10).

Vyznam pre anestéziu

Znizena FRC a zvySena spotreba O limituju kyslikova rezervu u tehotnej zeny. Pocas apnoe
u matky klesd paO: vel'mi rychlo a signifikantne a Gvod do anestézie s intubaciou moze
sposobit’ kriticktl hypoxémiu. Ziaduca je rychla intubacia skisenym anestéziologom. Laryngo-
skopy s kratkou rukovitou a endotrachealne kanyly réznych velkosti musia byt dostupné.
Dosledna pozornost’ sa musi venovat’ umelej ventilacii v celkovej anestézii pocas sekcie.
Prolongovana hyperventilacia matky v celkovej anestézii moze provokovat’ zavaznu hypoxiu a
metabolicki acidézu plodu v dosledku placentarnej vazokonstrikcie ako odpovede na
hypokapniu matky. Mechanicka hyperventilacia zhorSuje acidobazu plodu aj limitovanym
vendznym névratom a znizenym srdcovym vydajom, ktoré tiez prispievaju k zhorSenej perfuzii
uteroplacentarnej jednotky.

Tracheadlna intubacia

Fyziologické zmeny dychacich ciest u tehotnych, zvySené riziko gastro-ezofagealneho reflu-
XU aaspirdcie obsahu zaludka pri spomalenom vyprazdiovani znamenaji pri tvode do
celkovej anestézie najvyssie riziko a st aj najvyznamnejSou pri¢inou umrti v suvislosti s teho-
tenstvom. Opatrenia ako preferovanie regionalnej anestézie, planovanie cisarskeho rezu,
zvysenie pH zaludkového obsahu, rychly Givod do anestézie (RSI) mozu toto riziko znizit' (2).
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Term
Variable Non-pregnant pregnancy
Tidal volume T 450 mL 650 mlL
Respiratory rate 16 min™' 16 min~
Vital capacity 3200 mL 3200 mL
Inspiratory reserve volume 2050 mL 2050 mL
Expiratory reserve volume 700 mL 500 mL
Functional residual capacity | 1600 mL 1300 mL
Residual volume < 1000 mL 800 mL
P.o, slight T 11.3 kPa 12.3 kPa
P.co, | 47-53kPa 4 kPa
pH slightly T 7.40 7.44

P.o., arterial oxygen tension; P.co,, arterial carbon dioxide
a <& a £
tension.

Obrazok 7 Zmeny objemov plic a kapacit pocas tehotenstva (5)

8 Teplota

Pri porodnickej epiduralnej analgézii (PEDA) stupa teplota tela u 10 - 33 % rodiciek; zvyse-
na teplota pri porode ma negativny vplyv na plod. Ak je pri PEDA zvysena teplota, CastejSie je
potrebny porod cisarskym rezom. Pri PEDA bol najdeny vyssi vyskyt chorioamnionitis.
Teplota bola vysSia u pacientick s PEDA ako pri pouziti remifentanilu pre pdrodnicku
analgéziu. Nesteroidné antiflogistikd nemaju vplyv na zvysSenu teplotu. Kyselina acytylo-
salicylova sa v priebehu pérodu neodporuca pre riziko perzistujucej pltcnej hypertenzie
u novorodenca. Zvysenie teploty pri PEDA moze byt vplyvom systémového neinfekéného
zapalu pri porode a mozného toxického ucinku bupivacainu na mitochondrie. Pri niZsej
koncentracii ropivacainu a nizsej celkovej davke lokalneho anestetika bol zaznamenany nizsi
vyskyt horticky pri PEDA. ZvySeny vyskyt horuc¢ky bol zaznamenany pri kombinovanej
spinalnej - epiduralnej analgézii. PEDA aj pri nizkej koncentracii lokalneho anestetika moze
vyvolat’ imunitnua reakciu.

V stadii Greenwell a spol, 2012 zistili, Ze vystup teploty pocas pdrodu s PEDA moéze
znamenat’ vazne riziko pre plod s inak nizkym rizikom pri poérode. Ak pri PEDA je teplota >
38,3 °C, je 2 - 6x vysSie riziko hypotonie plodu, potreby asistovanej ventilacie, nizkeho
Apgarovej skore a véasného nastupu kicov. Ak je teplota < 37,5 °C, toto riziko pri PEDA nie
je. Podla niektorych dokazov PEDA indukuje zapalovi odpoved a vyplavenie cytokininov
ako odpoved’ na neurologické poskodenie, ale bez ohladu na pri¢inu horucky vysledky
z tehotenstiev nekomplikovanych infekciou poukazuju na to, Ze aj mierne zvySenie teploty
moze posSkodit’ dieta, pretoze teplota tela plodu je najmenej o 0,5 °C vyssia ako teplota matky.
Aj ked’ vysledny stav novorodenca v suvislosti so zvySenou teplotou moze byt prechodny, je
mozné, ze véasny nastup kic¢ov u novorodenca moze mat’ vplyv na jeho dlhodoby stav. Nie je
jasné, ¢i chladenie Zeny s horackou pocas porodu znizuje riziko u plodu. Po zohl'adneni veku
matky, porodnej hmotnosti novorodenca, trvania pérodu a spdsobu porodu boli tieto rizika
signifikantné pri teplote > 38,3 °C (11,12).
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9 Endotelialny glykokalyx

Na lumindlnej strane artérii nalieha na endotel viac ako 1 pm hrubé vrstva endotelidlneho
glykokalyxu; tento ma negativny naboj, zabera celkovi plochu az 350 m? ama celkovi
hmotnost’ viac ako 100 g. Glykokalyx ma velky vyznam pre integritu a tym bariérovu funkciu
ciev. Spolu s endotelom zabraiiuje tniku tekutin a makromolekul. Struktira endotelialneho
glykokalyxu pozostava zo syndecanu-1, proteoglykanu, ktory fixuje glykokalyx na povrch
endotelu. Bo¢né retazce glykokalyxu pozostavaju z glykosaminoglykanov ako heparansulfat
a kyselina hyaluronova. Do glykokalyxu sa ukladaju proteiny, takze tento tvori onkoticky
kompetentnu bariéru proti uniku tekutin. Zapalovy proces pocas tehotenstva narusuje glyko-
kalyx a dochadza k intersticialnemu edému.

Hofmann-Kiefer et al. dokazali, Ze poCas tehotenstva je koncentracia syndecanu-1 az 159
krat zvySena. U pacientiek s HELLP syndromom zistili zvlast zvysSené plazmatické hladiny
heparansulftatu a kyseliny hyaluronovej a tym poukazali na vicsie poskodenie glykokalyxu
Vv tomto siibore pacientiek. Pocas tehotenstva dochadza k netesnosti glykokalyxu a tym k naru-
Seniu cievnej bariéry.

Podrla jednej vyvijajucej sa tézy je reguldcia cievnej bariérovej funkcie elementom fyziolo-
gického ochranného mechanizmu pred nasledkami peripartdlneho krvacania. Intersticium
funguje ako zasoba extravazalnych tekutin a proteinov (napr. albuminu), ktoré moézu byt
Vv pripade potreby spitne vstrebané (za fyziologickych okolnosti u netehotnych st odvadzané
lymfou). Tato hypotéza moéze vysvetlovat, preCo vznikaju pocas tehotenstva fyziologické
edémy, hlavne pomocou progesteronu sprostredkovanej netesnosti endotelialneho glyko-
kalyxu. Po porode, ak boli zvySené straty krvi s poklesom tlaku atym aj s poklesom
hydrostatického tlaku v intravazalnom priestore, mézu byt tekutiny a proteiny z intersticia cez
tuto netesnu bariéru spétne vstrebané. Tento mechanizmus moze viest’ k prezitiu (2, 13, 14).

10 Tekutinovy manaZment

Systém renin-angiotensin-aldosteron

Strata systémovej vaskularnej rezistencie spdsobuje relativnu hypovolémiu na artériovej
strane srdcovo - cievneho systému. Tento stav je podobny ako patologické zmeny pri cirhoze
pecene alebo sepse, zatial ¢o pocas tehotenstva je fyziologicky a esencialny. Arteriova
hypovolémia je podnetom pre aktivaciu systému renin-angiotenzin-aldosterén (RAAS; obr. 5).
Cez baroreceptory obliciek a zvySenu aktivitu sympatiku dochadza k reflexnému uvolfiovaniu
reninu. Aktivita RAAS je zavisla od mmoZstva cirkulujiceho reninu ajeho substratov,
angiotensinogenu (AGT). Estrogény stimuluju pecen k tvorbe AGT, preto koncentracie AGT,
jeho aktivneho Stiepneho produktu ako aj aldosteronu pocas tehotenstva kontinualne stupaju.
Zaroven sa znizuje prah pre sméd, sprostredkovany centralne relaxinom, ¢o vedie k v€asnému
uvolnovaniu vazopresinu (ADH). Obidva tieto pochody maji za nasledok zvySenu retenciu
vody asodika snaslednou expanziou objemu plazmy. Vysledkom je hypoosmolarna
hypervolémia celkového cirkulujuceho objemu. Touto retenciou stipa celkova telesna voda az
08 litrov. Ukazuje sa, ze pocas tehotenstva cievy matky maji znizenu reakciu na
vazokonstriktory ako angiotensin Il (ANG II), ADH alebo noradrenalin a takto sa udrziava
vazodilatacia. Tato relativna rezistencia na angiotensin Il by mohla byt na zaklade estrogénmi
sprostredkovanej zniZenej expresie receptorov ucinkom vazodilatitorov placenty ako
progesteron, relaxin a prostacyklin.

Uz uprostred tehotenstva zac¢ina telo matky s protiregulaciou. Placenta produkuje enzym
vazopresindza, ktora inaktivuje ADH a tak posobi proti narastaniu objemu. Mnozstvo enzymu
vazopresindzy eliminovanej v peceni je proporcionalne véhe placenty, takze pri viacpocetnom
tehotenstve a pri dysfunkcii pe¢ene (HELLP syndréom) mozZe byt jej koncentricia zvySena.
Mobze sa to prejavit ako diabetes insipidus. Pri hypervolémii, ktora vznikd u tehotnych,
dochadza k vymytiu onkoticky aktivnych latok a k poskodeniu vlastnych stavebnych Struktar
heparansulfatov a proteoglykanov (tie su nasledne stanovitel'né vo zvySenom mnozstve v Krvi).
Nasledkom porusenia glykokalyxu sa straca bariérovy efekt a dochadza k vonému tniku
intravaskularnych (i.v.) tekutin do intersticia (tzv. presun 2. typu) V dosledku toho sa
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stretavame s odliSnym objemovym efektom podanych i.v. tekutin. Tento tzv. kontext senzitiv-
ny efekt dokazal napr. Hahn - pocas anestézie, v bdelom stave a po odbere krvi. Tento fakt bol
tiez dobre dokumentovany na priklade rozdielneho efektu tekutiny podanej pred nastupom
subarachnoidalnej blokady u rodiciek (pre-loading) a tekutiny podanej pri nastupe blokadou
indukovanej hypotenzie (co-loading), kde co-loading krystaloidov mal lep$i vplyv na upravu
poklesu tlaku a spotrebu efedrinu.

V stadii OH AY incidencia hypotenzie bola nizSia v skupine co-load krystaloidov
v porovnani so skupinou pre-load. Pokles tlaku krvi bol vacsi pocas spinalnej anestézie
v skupine pre-load a davka efedrinu bola nizsia v skupine co-load. Incidencia nauzey bola tiez
niz§ia v skupine co-load. Vysledny stav bol voboch skupiniach porovnatelny. Stav
novorodenca bol hodnoteny pomocou Apgarovej skore a analyzy krvi z a. a v. umbilicalis;
hodnoty boli v medziach normy a porovnatel'né v obidvoch skupinach (2, 13, 14).

11 Oblicky

Na zéklade zvySeného prekrvenia, zvySeného objemu intersticidlnej tekutiny a dilatacie
mocovych ciest sa zvdcsuju oblicky asi o 30 %. Mechanickou kompresiou ureterov dochadza
k fyziologickej hydronefréze (az 300 ml) viac vpravo a moznej pyelonefritide.

Pri zvySenom prietoku oblickami a pri zniZzenom onkotickom tlaku stiipa glomerularna
filtracia (GFR) v prvom trimestri az o050 % oproti netehotnym. U tehotnych moéze byt
pritomna aj pri normoglykémii glukozuria, ked’Ze pri zvySenej GFR nie je rezorpcia glukozy
dost’ efektivna. Dochadza tiez k proteinurii, ktora by nemala prekro¢it’ 200 mg/24 hodin (2).

12 Mozog

Na celularnej Grovni vznikaju u tehotnych zmeny neurogenézy, synapticka remodelacia
a zmeny dendritickej morfometrie, denzity miechy a denzity astrocytov. Steroidné sexualne
hormoény su silné neurotropné latky, ktoré reguluji vyvoj. Iné hormoény ako prolaktin,
oxytocin, glukokortikoidy hraja tiez kl'acovi tlohu pri zmene a aktivacii mozgu matKy.
U prvorodi¢iek dochadza pocas tehotenstva k redukcii objemu sivej hmoty, primarne
postihujticej prednu a zadnt kortikalnu strednu oblast’ a Specifické Casti lateralnej prefrontalne;j
a temporalnej kory bilateralne, ktora trva najmenej 2 roky po porode (15).

13 Spravanie

Tehotenstvo by malo byt’ posudzované ako komplexny bio - psychosocialny fenomén, pri
ktorom su somatické zmeny sprevadzané psychologickym postojom a alterované interakciou
so socialnym prostredim. Kazdé tehotenstvo je sprevadzané emocionalnymi, psychologickymi
a kognitivnymi zmenami. Uzkost, ktora sprevadza tehotenstvo je vystupiiovana v 3. trimestri
a psychické poruchy, podmienené mnohymi faktormi pretrvavaju aj po porode a moézu sa
prejavit’ ako depresia, akiitna postpartalna konfuzno - delirantna psychéza, bipolarna porucha
az suicidium. Tieto psychologické zmeny v tehotenstve modézu byt podmienené neuro-
endokrinne (estrogén, progesteron). Na zaklade zobrazovacich metod u zien bol zisteny dolezi-
ty vplyv horménov ako oxytocin avazopresin na okruh hypotalamus - stredny mozog-
limbicko-paralimbicko-kortikalny systém a na v€asné zmeny spravania matky (15,16).

Odkazy pre prax

e Ovaria a fetoplacentarna jednotka tvoria hormony, ktoré udrziavaja tehotenstvo a spdso-
buju fyziologické zmeny organovych systémov

e Medzi 37. a41. gestatnym tyzdiiom dochadza k vyznamnej expresii oxytocinového
receptora, takze sa predpoklada, Ze uterotonicky ti¢inok oxytocinu v neskorej faze
tehotenstva je zvlast’ vyrazny

o V dobsledku zvysenia objemu plazmy sa rozvija gestatna anémia a trombocytopénia

e V poslednej faze tehotenstva je ¢asto pritomna hypoosmolarna hypervolémia

e Priregionalnej anestézii ma anamnéza krvacivosti rovnaky az va¢si vyznam ako vysledky
konvenénych koagula¢nych faktorov
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e Pocas celkovej anestézie je u tehotnych vyznamne zvysené riziko aspiracie, obtiaZnej
intubacie, hypoxie matky a asfyxie plodu

e Po porode, ak boli zvySené straty krvi s poklesom tlaku mézu byt tekutiny a proteiny
Z intersticia spétne vstrebané

e Pri nahrade tekutin preferovat’ co-load

e Pocas PEDA je potrebné merat’ teplotu matky, pri T > 38,3 °C upozornit’ neonatologa

e Mpysliet’ na mozné poruchy spravania matky pocas a porode, pocas celkovej anestézie
monitorovat’ hibku anestézie, pretoze hrozi riziko bdenia s naslednou poruchou
kognitivnej dysfunkcie.
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