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Úvod
Srdeční selhání (SS) je syndrom charakterizo-

vaný skutečností, že srdce při normálních pl-

nicích tlacích levé komory (LK) srdeční není 

schopné zabezpečit dostatečnou perfuzi orga-

nizmu. Můžeme při něm tedy nalézt buď nedo-

statečný minutový výdej, nebo zvýšené plnicí 

tlaky LK, kvůli kterým může být dopředný výdej 

za klidových podmínek udržen; v závažnějších 

případech potom vídáme kombinaci obou 

těchto patologií. SS se obvykle projevuje duš-

ností, otoky, nevýkonností, slabostí, zvýšenou 

únavností či nechutenstvím. Matoucí pro dia-

gnostiku v průběhu gravidity může být skuteč-

nost, že řada z těchto příznaků může být přičí-

tána samotnému těhotenství, a být tak ze strany 

jak dotyčné ženy, tak jejich lékařů přehlížena či 

bagatelizována. Při objektivním vyšetření nalé-

záme známky kongesce, jako je zvýšená náplň 

krčních žil, nepřízvučné chrůpky na plicích, pří-

tomnost pleurálního výpotku či otoky dolních 

končetin. Případná hepatomegalie může být 

v pozdějších stadiích gravidity obtížně hodno-

titelná. Dalším krokem v dia gnostice je průkaz 

strukturálního či funkčního postižení LK srdeční 

při echokardiografi ckém vyšetření, který může 

být podpořen elevací hladin natriuretických 

peptidů –  nicméně si musíme být vědomi toho, 

že tyto jsou v graviditě ve srovnání s negravid-

ními ženami zvýšené [1,2].

Nejčastější dia gnózou vedoucí ke vzniku SS 

v celé populaci je ischemická choroba srdeční 

(ICHS), ta se však týká zejména vyšších věko-

vých kategorií, a proto se jí v tomto textu věno-

vaném SS v těhotenství budeme věnovat jen 

okrajově. Problematice vrozených srdečních 

vad a chlopenních vad jako dalším možným 

příčinám SS jsou věnovány separátní články 

v tomto čísle, podobně tak peripartální kar-

diomyopatii (KMP), která je podle ně kte rých 

dat nejčastější příčinou SS v graviditě, a proto 

zde nebudou rozebírány [3,4]. 

Kardiomyopatie a gravidita
Nejdůležitější skupinou onemocnění, která 

jsou asociována se SS v těhotenství, jsou tedy 

KMP [4,5]. Mezi ně řadíme onemocnění srdeč-

ního svalu charakterizovaná jeho funkčními 
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porodu dochází k náhlému vzestupu intravas-

kulárního volumu (až o 500 ml při každé kon-

trakci), vzestupu minutového výdeje, zejména 

ve druhé fázi narůstá afterload, těsně po porodu 

se v důsledku autotransfuze krve z uteroplacen-

tárního systému dále zvyšuje preload. Opačným 

směrem působí krevní ztráty v průběhu porodu. 

Je tedy jasné, že těhotenství a porod jsou pro 

KV systém značnou zátěží [4,5,9]. 

V dalším textu bychom popsali klinický 

průběh, zhodnocení rizika a opatření v prů-

běhu těhotenství u žen s nejčastějšími příči-

nami SS.

Hypertrofi cká kardiomyopatie
Dia gnóza HKMP se opírá o průkaz zbytnění 

stěn LK na ≥ 15 mm, které nemá vysvětlení 

např. v chlopenní vadě či přítomnosti hyper-

tenze (obr. 1). Prevalence v populaci je odha-

dována na 1 : 500 [6]. Pod obrazem HKMP se 

manifestuje řada tzv. fenokopií, ty však u mlad-

ších žen nejsou příliš časté, a tak se v těhoten-

ství budeme setkávat v drtivé většině s „kla-

sickou“ sarkomerickou HKMP. Ta je poměrně 

dobře geneticky zmapována, byť mutace 

jsou extrémně variabilní. Obvykle jde o mo-

nogenně podmíněné onemocnění s auto-

zomálně dominantním přenosem, což zna-

mená, že polovina potomků postižené matky 

má riziko mutaci zdědit [10].

Klinický průběh je velmi variabilní od 

asymp tomatického přes výrazně limitující SS, 

přítomnost arytmických příznaků, jako jsou 

palpitace či závratě nebo synkopy, až k vý-

a strukturálními abnormitami, které nejsou 

způsobeny ICHS, hypertenzí, chlopenními či 

vrozenými srdečními vadami. Evropská klasifi -

kace KMP je dělí podle morfologického obrazu 

na hypertrofi ckou (HKMP), dilatační (DKMP), re-

striktivní (RKMP) a arytmogenní KMP (AKMP); 

dále mohou být rozděleny na skupinu gene-

ticky vázaných (tzv. familiárních) nebo získa-

ných (nefamiliárních) [6]. 

KMP jsou spojeny se zvýšeným rizikem 

vzniku SS, ať už se zachovanou ejekční frakcí 

levé komory (EF LK) srdeční (heart failure with 

preserved ejection fraction –  HFpEF), nebo 

se sníženou EF LK (heart failure with reduced 

ejection fraction –  HFrEF). Vedle toho jsou spo-

jeny rovněž s vyšším rizikem závažných arytmií 

či náhlé smrti [1,5].

Zejména familiární formy KMP (ale nejen 

ty) se mohou manifestovat v mladším věku, 

a postihovat tak ženy ve fertilním věku. Je tedy 

jasné, že řada z žen s přítomnou KMP bude 

konfrontována se situací, kdy bude chtít uva-

žovat o možnosti těhotenství či otěhotnění, 

aniž by graviditu plánovaly. 

Úlohou kardiologa je podílet se na pora-

denství, na stratifi kaci rizika, úpravě léčby před 

početím a v průběhu gravidity, zajištění pod-

mínek pro co nejhladší průběh těhotenství 

i samotného porodu a v neposlední řadě ve 

spolupráci s gynekologem a neonatologem 

se pokusit minimalizovat dopady onemocnění 

matky či její farmakoterapie na plod či novoro-

zence. Součástí prekoncepčního poradenství 

by měla být konzultace s genetikem, a to ze-

jména v případech KMP s jasnou formou dě-

dičnosti a s identifi kovanými patogenními mu-

tacemi, jako je tomu u HKMP či AKMP [4– 6]. 

Pro odhad rizika těhotenství byla vypraco-

vána WHO klasifi kace kardiovaskulárního (KV) 

rizika, která byla recentně modifi kována a je 

uvedena hned v editorialu tohoto čísla [7]. 

Třída I dle mWHO značí nejnižší riziko (u SS či 

KMP se s ní ovšem nesetkáme), naopak třída IV, 

která je spojena s extrémně vysokým rizikem 

mateřské mortality a morbidity, znamená kon-

traindikaci těhotenství či indikaci k přerušení 

těhotenství [4].

 

Patofyziologie oběhových změn 
v těhotenství
Z patofyziologického hlediska je přítomnost 

KMP spojena se sníženou KV rezervou. Tato 

skutečnost se v souvislosti s hemodynamic-

kými změnami, k nimž v průběhu těhotenství 

dochází, může stát příčinou manifestace symp-

tomů či progrese samotného onemocnění, 

k čemuž mnohdy přispívá i nutnost vysazení 

ně kte rých zavedených léků, jejichž podávání 

je v těhotenství kontraindikováno. Zhoršení 

SS se sníženým srdečním výdejem naopak ne-

gativně ovlivňuje placentární průtok, což má 

logicky nepříznivý vliv na vývoj plodu [3,4,8]. 

V průběhu těhotenství dochází k nárůstu 

intravaskulárního volumu, zvýšení srdečního 

výdeje (v první polovině gravidity zejména 

v důsledku zvýšení tepového objemu, v druhé 

polovině kvůli nárůstu tepové frekvence) a po-

klesu periferní vaskulární rezistence. V průběhu 

Obr. 1. Echokardiografi cký obraz hypertrofi cké kardiomyopatie se 
zesílením mezikomorového septa na 40 mm. Zdroj: Archiv autora.

Obr. 2. Dilatační kardiomyopatie při zobrazení na magnetické re-
zonanci s dilatací levé komory srdeční s end-diastolickým roz-
měrem 68 mm. Zdroj: Archiv Kliniky zobrazovacích metod FN u sv. 

Anny v Brně.
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Arytmogenní kardiomyopatie
AKMP je geneticky podmíněné onemocnění 

s odhadovanou prevalencí 1 : 5 000 v neselek-

tované populaci. Jejím typickým rysem je po-

stupně progredující náhrada svaloviny pravé 

komory, LK nebo obou komor fi brózní a tu-

kovou tkání. Postihuje častěji muže, u kterých 

je rovněž výraznější fenotypová exprese [6]. 

Jejím základním projevem je výskyt arytmií, 

druhou nejčastější manifestací je SS, zejména 

při biventrikulárním postižení [16]. Farmako-

logická léčba je založena na betablokátorech 

či sotalolu (oba mohou být podávány i v gra-

viditě), popřípadě amiodaronu (v graviditě 

kontraindikován). U arytmicky rizikových ne-

mocných je prognostickým výkonem implan-

tace ICD. Dostupná data týkající se průběhu 

těhotenství u žen s touto dia gnózou nazna-

čují, že gravidita je obvykle dobře tolerována 

a riziko vážných arytmií či výbojů ICD se proti 

období před těhotenstvím významně nezvy-

šuje. Na způsob vedení porodu existují kon-

troverzní názory, v přítomnosti arytmických 

příhod či známek SS bývá preferován císařský 

řez [4,6,17]. 

Ischemická choroba srdeční
Výskyt akutních koronárních příhod v průběhu 

těhotenství je relativně nízký (udává se v roz-

mezí 1,7– 6,2/ 100 000 porodů), přesto je odha-

dováno, že více než 20 % mateřských úmrtí je 

způsobeno ICHS. To může souviset mimo jiné 

s narůstajícím věkem matek, ačkoli v těhoten-

ství převládají ne-aterosklerotické příčiny in-

farktů myokardu (IM), jako je spontánní ko-

ronární disekce či tromboembolická okluze 

koronární tepny [18,19].

U žen po předchozím IM by mělo být těho-

tenství odloženo o 12 měsíců a povoleno v pří-

padě, že není přítomna reziduální ischemie 

a těžká deprese systolické funkce LK. Betablo-

kátory a nízké dávky kyseliny acetylsalicylové 

mohou být podávány i v průběhu gravidity, 

ACEI nikoli. Při vzniku IM v průběhu těhoten-

ství je preferována perkutánní koronární inter-

vence před trombolytickou léčbou, podávání 

P2Y12 inhibitorů není doporučováno, snad 

s výjimkou klopidogrelu na nezbytně dlouhou 

(tedy co nejkratší) dobu. Tomu by měla být při-

způsobena i strategie intervenční léčby. Porod 

je optimální odložit alespoň o 14 dní po akutní 

příhodě, preferována je vaginální cesta [4]. 

Závěr
Přítomnost KMP a SS nepředstavuje absolutní 

kontraindikaci těhotenství. Neplatí to ovšem 

obvykle až v závěru gravidity či ještě typičtěji 

krátce postpartálně [14]. 

Gravidita u DKMP je spojena se zvýšeným 

rizikem KV komplikací. Bylo popsáno, že 

kardiální komplikace se vyskytly až u 39 % 

z nich [7]. Dále bylo zjištěno, že těhotenství 

bývá spojeno s progresí onemocnění, před-

časným porodem a nízkou porodní váhou 

novorozenců. Příznivou prognózu má těho-

tenství tehdy, pokud je EF LK nad 40– 45 %, 

není přítomná významná funkční limitace 

(žena je před těhotenstvím ve funkční třídě 

NYHA I– II) a v předchorobí se nevyskytly 

žádné komplikace spojené s DKMP. Naopak při 

EF LK < 30 % a funkční třídě NYHA III– IV je 

riziko komplikací vysoké a gravidita není 

doporučována [4,5,8].

Před plánovanou graviditou je nutné vy-

sadit léky, jejichž podávání může být pro plod 

nebezpečné –  to se v první řadě týká inhi-

bitorů angiotenzin konvertujícího enzymu 

(ACEI), sartanů či ARNI (inhibitor neprilysinu 

a blokátor angiotenzinových receptorů), a také 

verospironu a ivabradinu. Pokud po této re-

dukci terapie dojde ke zhoršení funkce LK, 

není možné těhotenství doporučit. Terapii be-

tablokátory je vhodné ponechat (preferenčně 

beta-1 selektivní), v těhotenství lze použít také 

digoxin a diuretika, případně nitráty či přímá 

vazodilatancia. Kojení u stabilních nemocných 

lze doporučit, je ovšem třeba zkontrolovat, zda 

jsou podávané léky bezpečné z hlediska mož-

ného ovlivnění plodu. V kritických případech 

je nutné kojení přerušit a umožnit agresivní 

farmakologickou a dle potřeby i nefarmako-

logickou léčbu. V případě akutního těžkého 

SS v průběhu gravidity je třeba referovat tě-

hotnou do nemocnice s možností zavedení 

mechanické srdeční podpory a těhotenství 

ukončit bez ohledu na stáří plodu.

U hemodynamicky stabilních pa cientek 

je možné doporučit vaginální porod, pokud 

není z gynekologické indikace rozhodnuto 

jinak [4,15].

Restriktivní kardiomyopatie
RKMP se vyznačuje přítomností poruchy 

plnění LK při normální či téměř normální sy-

stolické funkci LK. Vyskytuje se vzácně a je 

spojena se špatnou prognózou [6]. Hemo-

dynamické změny, k nimž dochází v průběhu 

gravidity, mohou průběh onemocnění nepříz-

nivě ovlivnit. Dat o průběhu těhotenství u žen 

s RKMP je velmi málo a většina autorů se sho-

duje na tom, že těhotenství u žen s touto KMP 

není doporučováno [4,5].

skytu náhlé srdeční smrti. HKMP se obvykle 

fenotypově manifestuje v časné dospělosti 

a vzhledem k mírným příznakům si většina žen 

přeje graviditu. Ta je obvykle dobře tolerována, 

nicméně podle recentních dat je přesto udá-

vána mateřská mortalita 0,5 % a komplikace či 

zhoršení příznaků onemocnění se objevuje až 

u 29 % těhotných. Mortalita plodu je obdobná 

jako u zdravé populace, nicméně riziko před-

časného porodu je vyšší (26 %). Rizikovým mo-

mentem jsou těžké symp tomy, významná ob-

strukce ve výtokovém traktu levé komory (left 

ventricular outfl ow tract –  LVOT), porucha sy-

stolické funkce LK, přítomnost těžších stupňů 

diastolické dysfunkce a arytmií [11]. Většina 

těhotných žen s HKMP se nachází ve mWHO 

třídě II– III, a tak by měly být echokardiogra-

fi cky monitorovány po 1– 3 měsících, v případě 

nárůstu gradientu v LVOT spíše častěji [12]. 

Terapie se opírá o podávání betablokátorů, 

které by mělo pokračovat i v průběhu gravi-

dity, v případě jejich intolerance lze zvážit ve-

rapamil. Pokud se objeví fi brilace síní, která 

často HKMP doprovází, je nutná antikoagu-

lační léčba, provedení elektrické kardioverze je 

možné. V případě závažných komorových dys-

rytmií, zejména při naplnění dalších rizikových 

parametrů, je třeba zvážit implantaci kardio-

verter-defi brilátoru (ICD) [13]. Tu je jistě lépe 

realizovat prekoncepčně, nicméně v případě 

nutnosti je možná implantace i v průběhu gra-

vidity –  samozřejmě se snahou o minimalizaci 

expozice plodu RTG záření. Amiodaron je kon-

traindikován, sotalol je možné podávat i v prů-

běhu těhotenství.

Porod u žen s HMKP obvykle doporučujeme 

spontánní cestou, opatrnosti je třeba u žen 

s vysokým gradientem v LVOT, kdy anestezie 

kvůli vazodilatačnímu efektu může tento gra-

dient dále navýšit [4,5].

Dilatační kardiomyopatie
DKMP je onemocnění s udávanou prevalencí 

1 : 2 500, jež je charakterizováno dilatací a dys-

funkcí LK (obr. 1) [6]. Asi třetina případů je fami-

liárních, ostatní mohou mít celou řadu příčin 

(mj. infekční/ postinfekční, toxické, postta-

chykardické). Těhotná může mít již prekon-

cepčně známou DKMP, v jiných případech ale 

může dojít k manifestaci symp tomů u předtím 

asymp tomatické dysfunkce LK až v průběhu 

gravidity a poté je odlišení od peripartální 

KMP (PPKMP) velmi obtížné. Bývá udáváno, 

že k manifestaci preexistující DKMP dochází již 

ve druhém trimestru, kdy je nejvyšší hemody-

namická zátěž, zatímco PPKMP se manifestuje 
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pro všechny typy KMP a pochopitelně také 

ne pro všechna stadia SS. Za jednoznačnou 

kontraindikaci je pokládána přítomnost RKMP, 

u ostatních případů se orientujeme podle míry 

systolické dysfunkce LK (kontraindikace při EF 

LK < 30 %) a tíže symp tomů (kontraindikace 

u nemocných ve funkčních třídách NYHA III 

a IV). V každém případě je nezbytné pečlivé 

kardiologické zhodnocení onemocnění před 

graviditou, monitor ing symp tomů a echokar-

diografi ckého nálezu v průběhu těhotenství, 

konzultace před porodem při rozhodování 

o způsobu jeho vedení a také dostupnost 

kardiologa v časném postpartálním období. 

Nejzávažnější případy by měly být v průběhu 

gravidity pravidelně konzultovány ve specia-

lizovaných centrech pro léčbu SS s dostup-

ností nefarmakologických terapeutických pří-

stupů. Součástí takového centra by měl být 

multioborový tým, jehož členem musí být 

i kardiolog. Takto koncipovaná mezioborová 

spolupráce by nepochybně vedla k optimali-

zaci péče o ženy se SS a KMP v průběhu těho-

tenství i porodu.
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