aktivédtory komplementu, vazoaktivni a prokoagulacnf substance. Byva
piftomna endotelidini aktivace i systémovd zanétliva odpoved [7]. Aktivaci
komplementové kaskady reguluje na pocatku C1 inhibitor. Je hlavnim
inhibitorem C1 esterdzy, dokaze inhibovat koagula¢ni faktory Xlla, Xla
a inhibuje i plazmaticky kalikrein (v kalikrein-kininovém systému vzni-
kajici bradykinin se podili na délozni hypotonii) [8]. Benson popisoval
pokles slozek komplementu C3 a C4 konsumpci pfi AFE v roce 2001 [9].
Tamura povazoval C1 inhibitor za klicovy v patofyziologii AFE ve své
praci z roku 2014 a nazval koncentrat C1 inhibitoru (dostupny jako lék
na hereditarni angioedém, v CR preparaty Berinert®, Cinryze®) jednim ze
slibnych kandidatt na lé¢bu AFE [10]. Kam jsme se posunuli?

Sedm z deseti pfehledovych praciimunologickou problematiku ne-
fedi, pouze Manica doporucuje k diagnostice C3, C4 slozky komplementu,
IL 8 a k terapii C1 inhibitor [11]. Dvé prace taktéz prosazuji k terapii C1
inhibitor, Sultan imunomodulaci povazuje za terapeutickou intervenci
budoucnosti [12].

Ze 43 pripadd popsanych konkrétné v kazuistikdch byla diagnostika
(3, G4 a C1 INH provedena ve Ctyfech pfipadech, C3, C4 a IL-8 ve dvou
pripadech. V souctu pouze ve 14 % probéhla diagnostika konzumpce
slozek komplementu. Ve dvou pripadech a také v nékterych case series
byl stanovovan IGFBP-1 (insulin-like growth factor binding protein-1,
jehoZ koncentrace v plodové vodé je 150 vy3si neZ v matefském séru)
[8]. To Ize povazovat spise za snahu o kvantifikaci influxu plodové vody,
hodnota nevypovida o intenzité imunitni odpovédi matky.

K terapii AFE byl C1INH podan v jednom pffpadé, a to v ddvce 1000
IU, autofi popisuiji efekt v radu minut uterotonicky, doslo ke stabilizaci
obéhu a k ndvratu védomi. Tato dévka je ekvivalentem 8 FFP, jedna se
proto o rychlejsi efekt i vyznamné snizeni objemové naloze [13].

Na velky pokrok v kauzalni terapii AFE imunomodulaci to tedy za
40 let znalosti role komplementu zatim nevypada.

Tekutinovy management
Zékladnim pokynem u tekutinového managementu AFE je ,vyhnéte
se excesivnimu piisunu tekutin”. Casna faze je charakterizovéna pra-
vostrannym srde¢nim selhanim pfi plicnim vazospasmu, hrozi progrese
dilatace pravé komory a sekundarné levostranné srde¢ni selhani. S touto
pfedstavou je snadné ztotoZnit se s pfistupem opatrného podavani kry-
staloidd (maximalné 500 ml, zapoditat i aplikaci 1ékQ), preference inotropik,
vazopresorU. Pfi koagulopatii je indikovano dle krevnich ztrat podavani
transfuznich pfipravkd a krevnich derivat(, preference podani koncentratu
fibrinogenu a koagula¢nich faktor pred plazmou koresponduje opét
s myslenkou minimalizace objemu podanych tekutin [3, 14].

Sest zdeseti review doporucuje omezit tekutiny a preferovat vazopresory.
V dostupnych kazuistikdch nenf tento postup zfejmy. Dvé kazuistiky (5 %)
explicitné uvadéji cilenou tekutinovou terapii, z 25 kazuistik (58 %) vyplyva
Zjevny opak (napf. podano 61 krystaloidd), 16 pifpadl (37 %) je nejasnych.
Ani v jedné z publikovanych case series neni tématu vénovéna pozormnost.

Plicni hypertenze a pravostranné srdec¢ni selhani
Anafylaktoidni odpovéd na plodovou vodu v materské cirkulaci spousti
uvolnénf plicnich vazokonstriktord, coz vede k ventila¢né-perfuznimu

nepoméru, hypoxemii, desaturaci, plicnf hypertenzi, pfetizenf pravé
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komory aZ k pravostrannému srde¢nimu selhani. Stav mlze velmirychle
progredovat v levostranné srde¢ni selhani s naslednou srde¢ni zastavou.
Vedle podpdrné terapie jako oxygenoterapie, ventila¢ni podpora ci
vazopresory je ke zlepSenf srde¢niho vydeje pravé komory indikovana
cilend farmakoterapie. Z deseti prehledovych ¢lankd jeden obecné
doporucuje inotropika a plicni vazodilatancia, 5x je doporucen konkrétné
oxid dusnaty NO (5-40 ppm), 4x milrinon (0,25-0,75 pg/kg/min i. v.),
3x epoprostenol (10-50 ng/kg/min inhala¢né nebo 1-2 ng/kg/min do
CVK), 3x dobutamin (2,5-5 ug/kg/min i. v), 3x sildenafil 20 mg p. o. ¢ido
NGS), 3x prostacykliny, 2x hydrocortison. Cin3ti autofi k SMFM guidelines
doplnuji papaverin (opiovy alkaloid, spasmolytikum, nenf registrovan
v CR). Je zdliraziiovéno, ze hypoxie, acidéza a hyperkapnie zvy3ujf plicnf
vaskuldrni rezistenci, proto je tfeba se jim vyhnout [14].

Redlné v kazuistikach byl ke zvlddnuti plicniho vazospasmu podavan
plicni vazodilatator milrinon nejen i. v,, ale aplikovan i pomoci nebulizace.
Inhalace milrinonu zmirnénim plicni vazokonstrikce poskytla ¢as k pre-
mosténi k ECMO [15]. Celkem byl milrinon podan ve ¢tyfech pfipadech
(9 % kazuistik), inhalacni oxid dusnaty NO taktéz ve Ctyfech pfipadech
(9 %), dobutamin ve tfech pfipadech (7 %), hydrocortison byl zminén
dvakrat, epoprostenol v jedné kazuistice, podani papaverinu bylo popséno
jednou. Ani jednou nebyl podan prostacyklin, zZadné zkuSenosti nejsou
popsany ani se sildenafilem. K diagnostice je vhodné vyuzit echokardio-
grafii, v kazuistikdch je zminéna ve 40 %.

S ohledem na dostupnost plicnich vazodilatancif stoji za zminku, ze
sildenafil je v Ceské republice dostupny i v i. v. formé (Revatio® inj), davka
ekvivalentni doporucenym 20 mg p. o.je 10mg i. v, aplikuje se jako bolus,
pifpravek neni nutno fedit, nemusi byt uchovéavéan v chladu.

DIC s dominujici hyperfibrinolyzou

Diseminovana intravaskularni koagulace je u AFE specifickd plsobenim
riznych slozek plodové vody nefyziologicky nédhle piitomnych v krvi
matky. Aktivace komplementu vede k aktivaci faktoru Xl a X|, tedy vnitfnf
koagulacni kaskady. Tkanovy faktor obsazeny v plodové vodé aktivuje vnéjsi
koagulacnikaskadu. Vstup tkariového tromboplastinu do krevniho reciste
matky vede k excesivni konverzi fibrinogenu na fibrin a k tvorbé mikrotrom-
bl. Aktivaci plazminogenu vznika hlavnifibrinolyticky enzym plazmin, coz
vede k nadmérné fibrinolyze. Elastaza granulocytd pfi soucasné zanétlivé
reakci navic pfimo rozklada fibrinogen, ¢imz pfispivé k rapidnimu poklesu
jeho hladiny [16]. Disproporéné nizké hladiny fibrinogenu a faktoru V,
velmi vysoké hladiny D dimert jsou typické pro DIC pfi AFE. Je nutno
pamatovat na v¢asné podani kyseliny tranexamové, transfuzni protokol
vcetné vcasného podani dostatecnych davek fibrinogenu [171.

Padesét procent pfehledovych praci doporucuje podani kyseliny
tranexamové. Je doporuceno podani davky 1 gi.v. s moznosti zopakovat
davku 1 g po 30 minutach, pokracuje-li krvacenf [4]. Podani kyseliny tra-
nexamové bylo zminéno v popisu terapie u 23 % sledovanych kazuistik,
ztoho v poloviné piipadd v davce 1 g, v poloviné v davce 2 g. Fibrinogen
(¢ pfi jeho nedostupnosti kryoprecipitat) by mél byt v rdmci masivniho
transfuzniho protokolu preferovan pred FFP (fresh frozen plasma) za Ucelem
redukce objemového pretizeni tekutinami. Vhodné je cilend terapie dle
viskoelastickych metod. V italské metaanalyze vsak |é¢ba koagulopatie
nebyla shleddna jako stéZejnf [18]. Preemptivni strategif pro v¢asné
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