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Souhrn

V prehledném ¢lanku je shrnut dnesni pohled na problematiku kardiovaskularnich onemocnéni a téhoten-
stvi. Zmény hemodynamiky, které se fyziologicky vyskytuji v pribéhu gravidity jako projev adaptace matef-
ského organizmu na zvySenou metabolickou zatéZ, jsou zakladnim klicem pro uréeni rizika srdecnich kom-
plikaci u téhotnych s onemocnénim kardiovaskularniho systému. Riziko je vysoké v pripadé tézké plicni
arteridlni hypertenze, u zavaznych stenotickych chlopennich vad, pfi vyznamné dysfunkci levé komory sr-
decni se symptomy odpovidajicimi funkéni klasifikaci NYHA Il nebo IV, u Marfanova syndromu s dilatacf
ascendentni aorty, u akutniho infarktu myokardu, pfi tézké arterialni hypertenzi a trombo-embolické cho-
robé.
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Summary

Cardiovascular diseases in pregnancy. The review article summarizes current views of cardiovascular
diseases and pregnancy. Hemodynamic changes which occur during pregnancy for physiological reasons
as a manifestation of the mother's adaptation to increased metabolic needs are the key to assessing the
risks of pregnancy-related cardiac complications in women with a heart disease. The risk is high in cases of
severe pulmonary artery hypertension, severe stenotic valvular disease, significant left ventricular dysfunc-
tion with NYHA class Ill or IV, Marfan's syndrome with aneurysm of the ascending aorta, acute myocardial

infarction, severe arterial hypertension and thromboembolic disease.
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Uvod
Tehotenstvi je fyziologicky stav spojeny se zvy-
Senou zatézi matefského organizmu. Nové se
vytvari placentarni cirkulace. V déloze se vyviji
plod a je nutné pokryt jeho metabolické naroky.
Jako projev adaptace matky na zatéZ spojenou
s graviditou Ize pozorovat fadu typickych zmén
v systémové hemodynamice, elektrolytovém
avodnim hospodarstvi, v ¢innosti endokrinniho,
respiracniho a uropoetického systému [ 1-3].
Zdrava mladé Zena se s téhotenstvim vy-
rovna bez vétsich problém. V pfipadé tého-
tenstvi u zeny s kardiovaskularnim onemoc-
nénim (KVO) vak maze mit fyziologicky se
vyskytujici obéhova zatéz, v kombinaci s hemo-
dynamickymi zménami vyvolanymi vlastnim sr-
de¢nim onemocnénim, za nasledek zhordeni
zdravotniho stavu. Mlize dojit k demaskovani
dosud latentniho postizeni nebo az k bezpro-
stfednimu ohroZeni Zivota matky. Kriticky byva
pfedevsim posledni trimestr a obdobi kolem
porodu.

Priblizné 0,5 % az 1 % téhotenstvi je spojeno
s pritomnosti preexistujiciho onemocnéni srdce
nebo arterialni hypertenzi [4]. Vedle toho se se-
tkavame i s chorobami, které jsou Uzce spjaty
s vlastni graviditou: gestacni arterialni hyper-
tenzi, preeklampsii nebo téhotenskou kardio-
myopatii (peripartum cardiomyopathy). Svoji
specifiku ma i diagnostika KVO v gravidité
(nespolehlivost subjektivnich obtizi, nevhod-
nost rentgenovych vySetfovacich metod, pfinos
echokardiografického vySetreni) a moznosti te-
rapie utéhotnych zen (vybér 1ékl s ohledem na
mozny negativni vliv na plod, moznost predcas-
ného ukonceni gravidity) [5].

Problematika KVO a téhotenstvi je Siroka
a vzhledem ke zvySujicimu se véku rodicek,
narUstajicimu poCtu gravidnich Zen po opera-
cich vrozenych srdec¢nich vad i dalsich pato-
logif (napf. chlopenni nédhrady, zavazné arytmie)
dnes zahrnuje prakticky celou kardiologii [6,7].

Cilem tohoto sdéleni proto nemze byt po-
kryti celé Sife otazek KVO v gravidité, ale pouze

t&jSich onemocnéni.

Zmény systémové hemodynamiky
Znalostzmén systémové hemodynamiky béhem
gravidity je nezbytna prohodnocenikardiovasku-
larni zatéze, rizika a predpokladaného priibéhu
téhotenstvi, pro spravnou interpretaci adaptac-
nich obéhovych mechanizmd matefského orga-
nizmu a patologickych zmén a rovnéz pro rozho-
dovéni o zplisobu vedeni porodu.
Nejvyznamnéjsi zménu predstavuje vzestup
cirkulujiciho objemu krve a pokles periferni
cévni rezistence. Narist krevniho objemu
zacind jiz od 6. tydne téhotenstvi. K rychlému
vzestupu dochazi predevsim ve 2. trimestru [8].
Pokracuje pak i ve 3. trimestru, kdy dosahuje
vrcholu, ktery se udrzuje v poslednich 8 tydnech
gestace. Zvétseni cirkulujiciho objemu krve pred-
stavuje v priméru narist o 50% (1,62 litry)
oproti stavu pfed graviditou. VEtsi narlist objemu
plazmy oproti zvySeni poctu erytrocytl vede
k fyziologicke dilu¢nitéhotenske anemii.
Druhou nejvyznamnéjsi zménou systémoveé
hemodynamiky v gravidité je zvySeni srde¢-
niho vydeje 0 30-50% (ze 4,88 na zacatku
téhotenstvi po 7,21 1/min ve 32. tydnu). Podili
se na ném zvySeni predtizeni (preloadu) spo-
jené se zvySenim cirkulujiciho objemu krve,
snizeni dotizeni (afterloadu) pfi poklesu peri-
ferni cévni rezistence a vzestup srdecni frek-
vence matky o 16—20 tepl/min. Pribéh zmén
srdecniho vydeje, tepového objemu a srdecni
frekvence béhem gravidity je schematicky za-
chycen v grafu 1. K dalsimu vyznamnému vze-
stupu srde¢niho vydeje dochazi v priibéhu kon-
trakei, porodu a v ¢asném poporodnim obdobi
[9]. VSechny ob&hové zmény jsou vice vyja-
dfeny v pfipadé mnohocetnych téhotenstvi
(dvojcata, trojcata) [10]. DllezZité jsou i zmény
v hemokoagulaénim systému, které ve svych
disledcich vedou k hyperkoagulaénimu
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Graf 1. Zmény systémové hemodynamiky v téhotenstvi.

Tab. 1. Rozdéleni kardiovaskularnich onemocnéni v téhotenstvi podle rizika komplikaci.

Nizké riziko
lehkeé az stfedné vyznamné zkratové vady

lehké chlopenni stendzy a obstrukce vytokového traktu komor

lehké az stfedné vyznamné chlopenni nedomykavosti se zachovanou

funkei komor

Stredni riziko

stfedné vyznamnad az tésna mitralni stendza
chlopenni néhrady

cyanotické zkratové vady bez plicni hypertenze
anamnéza prekonaného infarktu myokardu

hypertroficka kardiomyopatie s obstrukcf a arytmiemi

Vysoke riziko
vyznamna plicni arterialni hypertenze
téZka obstrukce vytokového traktu levé komory

srdecni selhani funkénf klasifikace NYHA tridy Il a [V
Marfantv syndrom s dilataci kofene aorty nebo vyznamnou

aortalni insuficienci

akutni infarkt myokardu
tézka arterialni hypertenze
tromboembolicka nemoc

NYHA = New York Heart Association, stanoveni zavaZnosti chlopennich vad viz doporuceni

[12-14]

stavu a vyznamné tak zvySuiji riziko tromboem-
bolickych komplikaci.

Déleni KVO v gravidité
podle rizika
Podle pfedpokladaného stupné rizika vzniku
komplikaci v pribéhu téhotenstvi a porodu lze
KVO rozdélit do 3 zékladnich skupin, které jsou
zachyceny vtab. 1 [4,11-14].

Mezi onemocnéni spojena s nizkym rizikem
komplikaci, tj. s mortalitou mensi nez 1% a ri-

zikem komplikaci pro matku nebo plod mensim
nez 10 %, patfi lehké az stfedné vyznamné zkra-
tové vady bez plicni hypertenze, lehké chlopenni
stendzy nebo obstrukce vytokového traktu pravé
nebo levé komory srdecni, lehké a stredné vy-
znamné chlopenni regurgitace se zachovanou
systolickou funkefi leveé komory, které jsou v pri-
béhu tehotenstvi pfiznivé ovliviovany poklesem
systémové cévnirezistence. Nizké riziko je rovnéz
u tehotnych s hypertrofickou kardiomyopatii bez
vyznamnéjsi obstrukce a s arytmii.

KARDIOVASKULARNI ONEMOCNEN( V TEHOTENSTVI

Stredné zavazné riziko, tj. mortalitu mezi
1 az 7% a morbiditu mezi 10 az 30 %, pred-
stavuje pro t€hotnou Zenu pritomnost stfedné
vyznamné nebo tésné mitralni stenézy. Ta se
v pribéhu gravidity mize projevit i nové vznik-
lymi pfiznaky u dosud asymptomatického
nerozpoznaného onemocnéni nebo byva spo-
jena s vyznamnym zhorSenim subjektivnich
obtizi a klinického nalezu u Zen, u kterych se
vada jiz lehce projevovala pred téhotenstvim.
Implantované chlopenni nahrady pfinaeji pre-
devsim riziko tromboembolické choroby, krvéci-
vych komplikaci a infekéni endokarditidy. U bio-
logickych nahrad, zejména v mitraIni pozici, byla
v pribéhu gravidity popsana vyznamna ten-
dence k progresi degenerativnich zmén, které
mohou vést az k urgentni operativni vyméné
chlopné. Cyanotické vrozené srde¢ni vady bez
pritomné plicni hypertenze rovnéz predstavuji
zvySené riziko pro matku i plod. U matky se
jedna o komplikace v podobé infekéni endo-
karditidy, supraventrikularnich arytmii a rozvoje
srde¢niho selhani. Pokud se objevi jmenované
komplikace, je i progndza plodu velmi nepfiz-
niva s pouze 40% nadéji na preziti pro vysoky
vyskyt spontannich potratl, predcasnych
porod a nizké porodnivahy. Stredni riziko kom-
plikaci je pfitomno i u t€hotnych s anamnézou
prekonaného infarktu myokardu a hypertro-
fickou kardiomyopatii s vyznamnou obstrukei
vytokového traktu a arytmiemi.

Vysoké riziko komplikaci s mortalitou, ktera
muze dosahovat 16 az 50 % a morbiditou 30 az
50 % jsou spojena nize jmenovana KVO. Riziko
je zde natolik velké, Ze se téhotenstvi u téchto
chorob vibec nedoporucuje, a pokud Zena
otéhotni, je ze zdravotnich dlvod( indikovano
vEasné umelé prerudeni gravidity. Mezi one-
mocnéni s vysokym rizikem patfi na prvnim
misté vyznamna plicni arterialni hypertenze,
a to jak ve své idiopatické ¢i familiarni forme,
tak pfi postizeni levého srdce, pfi plicnich
onemocnénich nebo tromboembolické cho-
robé. Stav je obzvlasté zavazny, pokud je plicni
arteridIni hypertenze navic spojena i s pravo-
levym srdecnim zkratem (Eisenmengerdv syn-
drom). ZvySend plicni cévni rezistence u téchto
chorob predstavuje vyznamnou prekazku pro
zvySeni srdecniho vydeje v pribé&hu téhoten-
stvi a je spojena se zvySenou zatézi a rizikem
selhani pravého srdce. K dalsimu Zivot ohrozu-
jicimu narlstu plicni cévni rezistence mize
dojit pfi vzniku trombdzy plicnice nebo fibrino-
idni nekrozy cévni stény, které se mohou rychle
rozvinout a zpUsobit dramaticke zhorseni stavu,
zejména v obdobi kolem porodu [15].
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Druhou situaci, ktera je spojena s vysokym
rizikem komplikaci, pfedstavuje pfitomnost
tézké obstrukce vytoku krve z levé komory
srdecni, jako je tomu napfiklad u tésné valvu-
larni aortélni stendzy, u hypertrofické kardio-
myopatie s t€Zkou obstrukef vytokového traktu
nebo u vyznamné koarktace aorty. Mezi dalsi
vysoce rizikové stavy patfi i Marfanv syndrom
spojeny s dilataci kofene aorty, akutni infarkt
myokardu v pribéhu gravidity, t€zka arteri-
alni hypertenze, zejména pokud je soucasti
pfiznakd v ramci preeklampsie, akutni plicni
embolie a srdecni selhani jakékoliv etiologie
s obtizemi a klinickym nalezem odpovidajicim
lll. nebo V. stupni funkéni klasifikace NYHA.

Vybrané patologické stavy
Virozené srdecni vady

Mezi tehotnymi s KVO se v poslednich letech
zvySuje podil Zen s vrozenymi srde¢nimi vadami.
Tato skutecnost je dana pfedevsim zlepSe-
nymi moznostmi a vysledky kardiochirurgické
korekce téchto vad v poslednich 20 letech.
Vedle téhotnych se zndmymi nebo nové dia-
gnostikovanymi vrozenymi vadami se tak stale
Castéji setkavame i s téhotnymi po operacich
téchto vad [ 16-18]. Kardiochirurgicky vykon
umozriuje, aby Zeny, které by se dfive nedozily
reprodukéniho véku nebo nebyly pro kardidlni
postizeni schopny otéhotnét a donosit téhoten-
stvi, nejen otéhotnély, ale i Uspésné téhotenstvi
dokon¢ily. U Zen s kompletni korekci vrozené
vady ve funkéni tfidé NYHA I a Il je pribéh gra-
vidity obvykle nekomplikovany a nelisi se od
zdravych Zen. Jinak je tomu vSak u inkompletni
korekce a u neoperovanych vad. Drenthen
zpracoval soubor praci publikovanych v letech
19856 az 2006, ve kterych byl popsan priibéh
téhotenstvi u 2 491 Zen s vrozenou srdeéni
vadou [19]. Kardilni komplikace byly doku-
mentovany u 11 % ukoncenych téhotenstvi.
K nejcastéjsim patfilo srde¢ni selhani (u 5 %)
a arytmie (u 4,5%). Zavazné komplikace
v podobé infarktu myokardu, cévni mozkové
prihody a kardiovaskularni mortality byly zazna-
menany predevsim u téhotnych s Eisenmenge-
rovym syndromem na podkladé paliativné ope-
rované nebo neoperované cyanotické vrozené
vady. ArteridIni hypertenze v priibéhu gravidity
byla zachycena vyznamné €astéji u nemocnych
stranspozicivelkych tepen, koarktaci aorty, ste-
notickou pulmonalni a aortalni chlopni. Trom-
boembolické komplikace byly popsény u 2%
téhotnych s vrozenymi vadami. Incidence trom-
boembolie se pfitom pohybuje u nekomplikova-
nych téhotenstvi v rozmezi 0,05 az 0,1 %.

Pred koncepci

porada s lékafem
o vhodnosti gravidity

v

ukondit warfarin

Koncepce

nizké riziko trombozy

v

zacdit podavat heparin

Y

vysokeé riziko trombozy

Zacatek 2. trimestru heparinem

pokraCovat v terapii

vratit zpét warfarin

Polovina 3. trimestru

Indukce porodu

1. den po porodu

2. den po porodu

vysadit warfarin
podavat heparin

ukongit heparin 4—‘
navratit heparin

Schéma 1. Antikoagulacni terapie v téhotenstvi.

Ziskané srdecni vady
Mezi nejvyznamnéjsi a nejcastéjsi ziskané
chlopenni vady, se kterymi se mGzeme setkat
u téhotnych Zen, patfi porevmatickd mitralni
stenoza a mitraIni regurgitace na podkladé pro-
lapsu mitralni chlopné. Porevmatické chlopenni
vady zUstavaji zdvaznym problémem v rozvojo-
vychzemich [20].U nasjsou dnesjizvzacné. Za-
ludnost mitralni stenézy spocivé ve skutecnosti,
ze mlze byt pred graviditou asymptomaticka,
nemysli se na ni, fyzikélni ndlez mdze byt na
rozdil od aortélni stendzy nevyrazny a tak mize
i vyznamna vada zUstat nerozpoznana. Vyskyt
srdecnich komplikaci v pribéhu téhotenstvi
(edém plicni a arytmie) se pohybuje od 26 %
u lehké mitralni stendzy (plocha Usti > 1,6 cm?)
pres 38 % u stfedné vyznamné vady aZ po 67 %
u tésné stenozy (plocha usti < 1,0 cm?). Riziko
je nejvyssi ve 3. trimestru a v prabéhu porodu.
U Zen s funkeni klasifikaci NYHA Il a IV dosa-
huje matefska mortalita 1 a 5% [21].

| stredné hemodynamicky vyznamné regur-
gitacni vady jsou obvykle v gravidité dobfe to-
lerovany. Pokles systémové cévni rezistence
v pribéhu téhotenstvi napomaha k potreb-
nému vzestupu srde¢niho vydeje. Priibéh té-
hotenstvi je pfiznivy, pokud neni pfitomna sy-
stolicka dysfunkce levé komory (ejekéni frakce
pod 0,40) nebo vyznamna plicni hypertenze,
definovana vzestupem tlaku v plicnici nad 76 %
tlaku systémoveho [13,14].

Specifické problémy pfinasi téhotenstvi
u zen s chlopennimi nahradami. Materska

mortalita se pohybuje mezi 1 a 4% [22,23].
Mechanické chlopenninahrady jsou spojeny se
zvySenym vyskytem trombo-embolickych kom-
plikaci. Mezi faktory zvySujici riziko trombozy
patfi implantace nahrady v mitraIni pozici, mno-
hocetné chlopenni nahrady, fibrilace sini a ana-
mnéza trombo-embolie [24]. Antikoagulacni
terapie je nezbytna. Podavani nizkomoleku-
larniho heparinu vsak nemusi byt plné Gcinné
a warfarin je spojen s rizikem vzniku embryo-
patii, potratu (pfi podavani mezi 6—12. tydnem
gravidity) a pfedcasného porodu [26-27].
Oba preparaty pfindseji i zvysené riziko krva-
ceni. Jednotna doporuceni pro antikoagulacni
terapii nejsou. SpiSe se viak preferuje kombi-
nace heparinu a warfarinu, jak je uvedeno na
schématu 1 [28]. Bioprotézy nevyzaduiji pfi ab-
senci dalSich rizikovych faktor(i tromboézy podé-
vani antikoagulacni 1é¢by. V téhotenstvi vSak
vice podléhaji degenerativnim zménam. Neza-
nedbatelné je u chlopennich nahrad i riziko in-
fekéni endokarditidy [29].

Arteridlni hypertenze

Arteridlni hypertenze patfi v t€hotenstvi mezi
nejcastejsi priciny matefské a fetalni morbidity
zaloZzené na hodnoceni vzestupu hodnot krev-
niho tlaku ve 2. trimestru v porovnani s hodno-
tami pfed graviditou nebo v 1. trimestru, jsou
nahrazovany definici, kterd se opird o abso-
lutni hodnoty naméfeného krevniho tlaku (sy-
stolicky tlak 2 40 mm Hg a/nebo diastolicky
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tlak =90 mm Hg) [31]. V gravidité se mlizeme
setkat se 4 zakladnimi formami arterialni hy-
pertenze: preexistujici (chronickou) hyper-
tenzi, gestacni (téhotenstvim indukovanou)
hypertenzi, preeklampsii — eklampsii a pree-
xistujici hypertenzi s nasedajici preeklampsii.
Terapie hypertenze se zahajuje pfi hodno-
tach systolického tlaku 140-149 mm Hg
a diastolického tlaku 90-95 mm Hg. Hod-
noty systolického tlaku = 170 a diastolického
tlaku = 110 mm Hg predstavuji urgentni stav

vyzadujici hospitalizaci [32].

Zavér

Problematika KVO v téhotenstvi zahrnuje celou
§ifi kardiologie. Pro téhotné s KVO je rozhodu-
jici, aby onemocnéni bylo v¢as rozpoznano,
a pokud je to mozné, korigovano pred otéhot-
nénim (vrozené srdeéni vady, mitralni stenéza),
aby bylo stanoveno riziko pro matku i plod a aby
byla u zavaznych stavil poskytnuta komplexni
péce tymu zahrnujiciho zkuseného porodnika,
kardiologa, anesteziologa, neonatologa a klinic-
kého genetika.
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