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KARDIOVASKULÁRNÍ ONEMOCNĚNÍ 
V TĚHOTENSTVÍ

Úvod
Těhotenství je fyziologický stav spojený se zvý-
šenou zátěží mateřského organizmu. Nově se 
vytváří placentární cirkulace. V děloze se vyvíjí 
plod a je nutné pokrýt jeho metabolické nároky. 
Jako projev adaptace matky na zátěž spojenou 
s graviditou lze pozorovat řadu typických změn 
v systémové hemodynamice, elektrolytovém 
a vodním hospodářství, v činnosti endokrinního, 
respiračního a uropoetického systému [1–3]. 

Zdravá mladá žena se s těhotenstvím vy-
rovná bez větších problémů. V případě těho-
tenství u ženy s kardiovaskulárním onemoc-
něním (KVO) však může mít fyziologicky se 
vyskytující oběhová zátěž, v kombinaci s hemo-
dynamickými změnami vyvolanými vlastním sr-
dečním onemocněním, za následek zhoršení 
zdravotního stavu. Může dojít k demaskování 
dosud latentního postižení nebo až k bezpro-
střednímu ohrožení života matky. Kritický bývá 
především poslední trimestr a období kolem 
porodu. 

Přibližně 0,5 % až 1 % těhotenství je spojeno 
s přítomností preexistujícího onemocnění srdce 
nebo arteriální hypertenzí [4]. Vedle toho se se-
tkáváme i s chorobami, které jsou úzce spjaty 
s vlastní graviditou: gestační arteriální hyper-
tenzí, preeklampsií nebo těhotenskou kardio-
myopatií (peripartum cardiomyopathy). Svoji 
specifiku má i diagnostika KVO v graviditě 
(nespolehlivost subjektivních obtíží, nevhod-
nost rentgenových vyšetřovacích metod, přínos 
echokardiografi ckého vyšetření) a možnosti te-
rapie u těhotných žen (výběr léků s ohledem na 
možný negativní vliv na plod, možnost předčas-
ného ukončení gravidity) [5]. 

Problematika KVO a těhotenství je široká 
a vzhledem ke zvyšujícímu se věku rodiček, 
narůstajícímu počtu gravidních žen po opera-
cích vrozených srdečních vad i dalších pato-
logií (např. chlopenní náhrady, závažné arytmie) 
dnes zahrnuje prakticky celou kardiologii [6,7].

Cílem tohoto sdělení proto nemůže být po-
krytí celé šíře otázek KVO v graviditě, ale pouze 

nastínění nejzávažnějších problémů a nejčas-
tějších onemocnění. 

Změny systémové hemodynamiky
Znalost změn systémové hemodynamiky během 
gravidity je nezbytná pro hodnocení kardiovasku-
lární zátěže, rizika a předpokládaného průběhu 
těhotenství, pro správnou interpretaci adaptač-
ních oběhových mechanizmů mateřského orga-
nizmu a patologických změn a rovněž pro rozho-
dování o způsobu vedení porodu. 

Nejvýznamnější změnu představuje vzestup 
cirkulujícího objemu krve a pokles periferní 
cévní rezistence. Nárůst krevního objemu 
začíná již od 6. týdne těhotenství. K rychlému 
vzestupu dochází především ve 2. trimestru [8]. 
Pokračuje pak i ve 3. trimestru, kdy dosahuje 
vrcholu, který se udržuje v posledních 8 týdnech 
gestace. Zvětšení cirkulujícího objemu krve před-
stavuje v průměru nárůst o 50 % (1,5−2 litry) 
oproti stavu před graviditou. Větší nárůst objemu 
plazmy oproti zvýšení počtu erytrocytů vede 
k fyziologické diluční těhotenské anemii. 

Druhou nejvýznamnější změnou systémové 
hemodynamiky v graviditě je zvýšení srdeč-
ního výdeje o 30−50 % (ze 4,88 na začátku 
těhotenství po 7,21 l/min ve 32. týdnu). Podílí 
se na něm zvýšení předtížení (preloadu) spo-
jené se zvýšením cirkulujícího objemu krve, 
snížení dotížení (afterloadu) při poklesu peri-
ferní cévní rezistence a vzestup srdeční frek-
vence matky o 15−20 tepů/min. Průběh změn 
srdečního výdeje, tepového objemu a srdeční 
frekvence během gravidity je schematicky za-
chycen v grafu 1. K dalšímu významnému vze-
stupu srdečního výdeje dochází v průběhu kon-
trakcí, porodu a v časném poporodním období 
[9]. Všechny oběhové změny jsou více vyjá-
dřeny v případě mnohočetných těhotenství 
(dvojčata, trojčata) [10]. Důležité jsou i změny 
v hemokoagulačním systému, které ve svých 
důsledcích vedou k hyperkoagulačnímu 
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stavu a významně tak zvyšují riziko tromboem-
bolických komplikací. 

Dělení KVO v graviditě 
podle rizika
Podle předpokládaného stupně rizika vzniku 
komplikací v průběhu těhotenství a porodu lze 
KVO rozdělit do 3 základních skupin, které jsou 
zachyceny v tab. 1 [4,11–14]. 

Mezi onemocnění spojená s nízkým rizikem 
komplikací, tj. s mortalitou menší než 1 % a ri-

zikem komplikací pro matku nebo plod menším 
než 10 %, patří lehké až středně významné zkra-
tové vady bez plicní hypertenze, lehké chlopenní 
stenózy nebo obstrukce výtokového traktu pravé 
nebo levé komory srdeční, lehké a středně vý-
znamné chlopenní regurgitace se zachovanou 
systolickou funkcí levé komory, které jsou v prů-
běhu těhotenství příznivě ovlivňovány poklesem 
systémové cévní rezistence. Nízké riziko je rovněž 
u těhotných s hypertrofi ckou kardiomyopatií bez 
významnější obstrukce a s arytmií.

Středně závažné riziko, tj. mortalitu mezi 
1 až 7 % a morbiditu mezi 10 až 30 %, před-
stavuje pro těhotnou ženu přítomnost středně 
významné nebo těsné mitrální stenózy. Ta se 
v průběhu gravidity může projevit i nově vznik-
lými příznaky u dosud asymptomatického 
nerozpoznaného onemocnění nebo bývá spo-
jena s významným zhoršením subjektivních 
obtíží a klinického nálezu u žen, u kterých se 
vada již lehce projevovala před těhotenstvím. 
Implantované chlopenní náhrady přinášejí pře-
devším riziko tromboembolické choroby, krváci-
vých komplikací a infekční endokarditidy. U bio-
logických náhrad, zejména v mitrální pozici, byla 
v průběhu gravidity popsána významná ten-
dence k progresi degenerativních změn, které 
mohou vést až k urgentní operativní výměně 
chlopně. Cyanotické vrozené srdeční vady bez 
přítomné plicní hypertenze rovněž představují 
zvýšené riziko pro matku i plod. U matky se 
jedná o komplikace v podobě infekční endo-
karditidy, supraventrikulárních arytmií a rozvoje 
srdečního selhání. Pokud se objeví jmenované 
komplikace, je i prognóza plodu velmi nepříz-
nivá s pouze 40% nadějí na přežití pro vysoký 
výskyt spontánních potratů, předčasných 
porodů a nízké porodní váhy. Střední riziko kom-
plikací je přítomno i u těhotných s anamnézou 
překonaného infarktu myokardu a hypertro-
fi ckou kardiomyopatií s významnou obstrukcí 
výtokového traktu a arytmiemi.

Vysoké riziko komplikací s mortalitou, která 
může dosahovat 15 až 50 % a morbiditou 30 až 
50 % jsou spojena níže jmenovaná KVO. Riziko 
je zde natolik velké, že se těhotenství u těchto 
chorob vůbec nedoporučuje, a pokud žena 
otěhotní, je ze zdravotních důvodů indikováno 
včasné umělé přerušení gravidity. Mezi one-
mocnění s vysokým rizikem patří na prvním 
místě významná plicní arteriální hypertenze, 
a to jak ve své idiopatické či familiární formě, 
tak při postižení levého srdce, při plicních 
onemocněních nebo tromboembolické cho-
robě. Stav je obzvláště závažný, pokud je plicní 
arteriální hypertenze navíc spojena i s pravo-
levým srdečním zkratem (Eisenmengerův syn-
drom). Zvýšená plicní cévní rezistence u těchto 
chorob představuje významnou překážku pro 
zvýšení srdečního výdeje v průběhu těhoten-
ství a je spojena se zvýšenou zátěží a rizikem 
selhání pravého srdce. K dalšímu život ohrožu-
jícímu nárůstu plicní cévní rezistence může 
dojít při vzniku trombózy plicnice nebo fi brino-
idní nekrózy cévní stěny, které se mohou rychle 
rozvinout a způsobit dramatické zhoršení stavu, 
zejména v období kolem porodu [15].

Graf 1. Změny systémové hemodynamiky v těhotenství.
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Tab. 1. Rozdělení kardiovaskulárních onemocnění v těhotenství podle rizika komplikací.

Nízké riziko
lehké až středně významné zkratové vady
lehké chlopenní stenózy a obstrukce výtokového traktu komor
lehké až středně významné chlopenní nedomykavosti se zachovanou
funkcí komor
Střední riziko
středně významná až těsná mitrální stenóza
chlopenní náhrady
cyanotické zkratové vady bez plicní hypertenze
anamnéza překonaného infarktu myokardu
hypertrofi cká kardiomyopatie s obstrukcí a arytmiemi
Vysoké riziko
významná plicní arteriální hypertenze
těžká obstrukce výtokového traktu levé komory
srdeční selhání funkční klasifi kace NYHA třídy III a IV
Marfanův syndrom s dilatací kořene aorty nebo významnou 
aortální insufi ciencí
akutní infarkt myokardu
těžká arteriální hypertenze
tromboembolická nemoc

NYHA = New York Heart Association, stanovení závažnosti chlopenních vad viz doporučení 
[12–14]

proLékaře.cz | 13.2.2026



64 WWW.KARDIOLOGICKAREVUE.CZ

KARDIOVASKULÁRNÍ ONEMOCNĚNÍ V TĚHOTENSTVÍ

Druhou situaci, která je spojena s vysokým 
rizikem komplikací, představuje přítomnost 
těžké obstrukce výtoku krve z levé komory 
srdeční, jako je tomu například u těsné valvu-
lární aortální stenózy, u hypertrofi cké kardio-
myopatie s těžkou obstrukcí výtokového traktu 
nebo u významné koarktace aorty. Mezi další 
vysoce rizikové stavy patří i Marfanův syndrom 
spojený s dilatací kořene aorty, akutní infarkt 
myokardu v průběhu gravidity, těžká arteri-
ální hypertenze, zejména pokud je součástí 
příznaků v rámci preeklampsie, akutní plicní 
embolie a srdeční selhání jakékoliv etiologie 
s obtížemi a klinickým nálezem odpovídajícím 
III. nebo IV. stupni funkční klasifi kace NYHA. 

Vybrané patologické stavy
Vrozené srdeční vady
Mezi těhotnými s KVO se v posledních letech 
zvyšuje podíl žen s vrozenými srdečními vadami. 
Tato skutečnost je dána především zlepše-
nými možnostmi a výsledky kardiochirurgické 
korekce těchto vad v posledních 20 letech. 
Vedle těhotných se známými nebo nově dia-
gnostikovanými vrozenými vadami se tak stále 
častěji setkáváme i s těhotnými po operacích 
těchto vad [16–18]. Kardiochirurgický výkon 
umožňuje, aby ženy, které by se dříve nedožily 
reprodukčního věku nebo nebyly pro kardiální 
postižení schopny otěhotnět a donosit těhoten-
ství, nejen otěhotněly, ale i úspěšně těhotenství 
dokončily. U žen s kompletní korekcí vrozené 
vady ve funkční třídě NYHA I a II je průběh gra-
vidity obvykle nekomplikovaný a neliší se od 
zdravých žen. Jinak je tomu však u inkompletní 
korekce a u neoperovaných vad. Drenthen 
zpracoval soubor prací publikovaných v letech 
1985 až 2006, ve kterých byl popsán průběh 
těhotenství u 2 491 žen s vrozenou srdeční 
vadou [19]. Kardiální komplikace byly doku-
mentovány u 11 % ukončených těhotenství. 
K nejčastějším patřilo srdeční selhání (u 5 %) 
a arytmie (u 4,5 %). Závažné komplikace 
v podobě infarktu myokardu, cévní mozkové 
příhody a kardiovaskulární mortality byly zazna-
menány především u těhotných s Eisenmenge-
rovým syndromem na podkladě paliativně ope-
rované nebo neoperované cyanotické vrozené 
vady. Arteriální hypertenze v průběhu gravidity 
byla zachycena významně častěji u nemocných 
s transpozicí velkých tepen, koarktací aorty, ste-
notickou pulmonální a aortální chlopní. Trom-
boembolické komplikace byly popsány u 2 % 
těhotných s vrozenými vadami. Incidence trom-
boembolie se přitom pohybuje u nekomplikova-
ných těhotenství v rozmezí 0,05 až 0,1 %.

Získané srdeční vady
Mezi nejvýznamnější a nejčastější získané 
chlopenní vady, se kterými se můžeme setkat 
u těhotných žen, patří porevmatická mitrální 
stenóza a mitrální regurgitace na podkladě pro-
lapsu mitrální chlopně. Porevmatické chlopenní 
vady zůstávají závažným problémem v rozvojo-
vých zemích [20]. U nás jsou dnes již vzácné. Zá-
ludnost mitrální stenózy spočívá ve skutečnosti, 
že může být před graviditou asymptomatická, 
nemyslí se na ni, fyzikální nález může být na 
rozdíl od aortální stenózy nevýrazný a tak může 
i významná vada zůstat nerozpoznána. Výskyt 
srdečních komplikací v průběhu těhotenství 
(edém plicní a arytmie) se pohybuje od 26 % 
u lehké mitrální stenózy (plocha ústí > 1,5 cm2) 
přes 38 % u středně významné vady až po 67 % 
u těsné stenózy (plocha ústí < 1,0 cm2). Riziko 
je nejvyšší ve 3. trimestru a v průběhu porodu. 
U žen s funkční klasifi kací NYHA III a IV dosa-
huje mateřská mortalita 1 a 5 % [21].

I středně hemodynamicky významné regur-
gitační vady jsou obvykle v graviditě dobře to-
lerovány. Pokles systémové cévní rezistence 
v průběhu těhotenství napomáhá k potřeb-
nému vzestupu srdečního výdeje. Průběh tě-
hotenství je příznivý, pokud není přítomna sy-
stolická dysfunkce levé komory (ejekční frakce 
pod 0,40) nebo významná plicní hypertenze, 
defi novaná vzestupem tlaku v plicnici nad 75 % 
tlaku systémového [13,14]. 

Specifické problémy přináší těhotenství 
u žen s chlopenními náhradami. Mateřská 

mortalita se pohybuje mezi 1 a 4 % [22,23]. 
Mechanické chlopenní náhrady jsou spojeny se 
zvýšeným výskytem trombo-embolických kom-
plikací. Mezi faktory zvyšující riziko trombózy 
patří implantace náhrady v mitrální pozici, mno-
hočetné chlopenní náhrady, fi brilace síní a ana-
mnéza trombo-embolie [24]. Antikoagulační 
terapie je nezbytná. Podávání nízkomoleku-
lárního heparinu však nemusí být plně účinné 
a warfarin je spojen s rizikem vzniku embryo-
patií, potratu (při podávání mezi 6−12. týdnem 
gravidity) a předčasného porodu [25–27]. 
Oba preparáty přinášejí i zvýšené riziko krvá-
cení. Jednotná doporučení pro antikoagulační 
terapii nejsou. Spíše se však preferuje kombi-
nace heparinu a warfarinu, jak je uvedeno na 
schématu 1 [28]. Bioprotézy nevyžadují při ab-
senci dalších rizikových faktorů trombózy podá-
vání antikoagulační léčby. V těhotenství však 
více podléhají degenerativním změnám. Neza-
nedbatelné je u chlopenních náhrad i riziko in-
fekční endokarditidy [29]. 

Arteriální hypertenze
Arteriální hypertenze patří v těhotenství mezi 
nejčastější příčiny mateřské a fetální morbidity 
a mortality [30]. Dřívější defi nice hypertenze, 
založené na hodnocení vzestupu hodnot krev-
ního tlaku ve 2. trimestru v porovnání s hodno-
tami před graviditou nebo v 1. trimestru, jsou 
nahrazovány definicí, která se opírá o abso-
lutní hodnoty naměřeného krevního tlaku (sy-
stolický tlak ≥ 40 mm Hg a/nebo diastolický 

Schéma 1. Antikoagulační terapie v těhotenství.
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tlak ≥ 90 mm Hg) [31]. V graviditě se můžeme 
setkat se 4 základními formami arteriální hy-
pertenze: preexistující (chronickou) hyper-
tenzí, gestační (těhotenstvím indukovanou) 
hypertenzí, preeklampsií – eklampsií a pree-
xistující hypertenzí s nasedající preeklampsií. 
Terapie hypertenze se zahajuje při hodno-
tách systolického tlaku 140−149 mm Hg 
a diastolického tlaku 90−95 mm Hg. Hod-
noty systolického tlaku ≥ 170 a diastolického 
tlaku ≥ 110 mm Hg představují urgentní stav 
vyžadující hospitalizaci [32].

Závěr
Problematika KVO v těhotenství zahrnuje celou 
šíři kardiologie. Pro těhotné s KVO je rozhodu-
jící, aby onemocnění bylo včas rozpoznáno, 
a pokud je to možné, korigováno před otěhot-
něním (vrozené srdeční vady, mitrální stenóza), 
aby bylo stanoveno riziko pro matku i plod a aby 
byla u závažných stavů poskytnuta komplexní 
péče týmu zahrnujícího zkušeného porodníka, 
kardiologa, anesteziologa, neonatologa a klinic-
kého genetika. 
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