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SRDEČNÍ SELHÁNÍ V TĚHOTENSTVÍ 



SRDEČNÍ SELHÁNÍ V TĚHOTENSTVÍ 

 Srdeční onemocnění je přítomno jen u 0,5-1% těhotných, je 
ale spojeno se nezanedbatelnou mortalitou a morbiditou u 
matek i plodů.  

 Kardiovaskulární příhody jsou nejčastější příčinou mortality 
těhotných žen v rozvinutém světě. 

 U žen s dilatační kardiomyopatií se kardiální komplikace v 
těhotenství vyskytly až u 39% z nich. 



SRDEČNÍ SELHÁNÍ V TĚHOTENSTVÍ 

 Nejčastější příčinou srdečního selhání v těhotenství jsou 
kardiomyopatie. 

 Jejich přítomnost vede ke snížení kardiovaskulární rezervy u 
postižených žen. 

 Těhotenství s sebou nese řadu hemodynamických změn, které 
kladou nároky na adaptaci kardiovaskulárního systému. 
 



Hemodynamické změny v těhotenství 



Hemodynamické změny při porodu 



 

 Zhoršení srdečního selhání  
 Arytmické komplikace (až s rizikem náhlé srdeční smrti) 
 Vedle samotného hemodynamického vlivu těhotenství se      

uplatňuje i vynechání medikace ohrožující vývoj plodu 
 

 Future Cardiol 2016;13:81-96. 

Hodnocení rizika gravidity u žen s KMP 



Hodnocení rizika gravidity u žen s KMP 



Hodnocení rizika gravidity u žen s KMP/HF 

 
 Analyzováno 383 935 těhotenství z let 2003-2014 

 

 Srdeční selhání se vyskytlo v 488 případech (tj 0,13%; což značí 
výskyt 126/100 000 těhotenství) 
 

 Nejčastější dg. byla PPCM (68%) 
 

 Skupina s přítomností srdečního selhání měla vyšší výskyt řady 
komplikací  
 



Hodnocení rizika gravidity u žen s KMP/HF 

 
 Předčasný porod 26% vs 8,8% 

 

 Císařský řez 58,2% vs 28,9% 
 

 Porodní váha 3112 ± 774g vs 3332 ± 576 g 
 

 Novorozenecká mortalita 1,0 % vs 0,4% 
 

 Mateřská mortalita během follow-up 1,4% vs 0,11% 
(HR 7,7; p˂0,001)Neonatal death rate was higher in 

the heart failure group (1.0% vs 0.4%, p=0.03). 



Farmakoterapie a gravidita 

 FDA klasifikace léků 
 
 „A“ bez rizika v kontrolovaných 

studiích 
 

 „B“ bez průkazu rizika u lidí 
      (HCHTZ, sotalol) 
 

 „C“ riziko nelze vyloučit  
       (BB, digoxin, CaA, heparin, LMWH) 
 

 „D“ riziko bylo prokázáno  
      (warfarin, ACEI, ARB, MRA) 
 

 „X“ kontraindikace v těhotenství 

Eur Heart J 2011;13:584-594 



Diagnózy vedoucí k srd. selhání  
v těhotenství 

 Peripartální kardiomyopatie 
 Dilatační kardiomyopatie 
 Hypertrofická kardiomyopatie 
 
 další méně časté KMP  
 restriktivní kardiomyopatie 
 arytmogenní kardiomyopatie 
 nonkompaktní kardiomyopatie 



 

 HF na konci těhotenství a v následujících měsících po porodu v 
případě, že se nenajde jiná příčina srdečního selhání (dg. per 
exclusionem) 
 

 LVEF ≤ 45%, LVEDD zvětšený nebo normální 
 

Sliwa K et al. Eur J Heart Fail 2010;12:767-778. 

 Vzácná forma srdečního selhání (HFrEF) 
 

 Neischemická KMP asociovaná s peripartálním    
 obdobím 
 

 Etiologie není dosud zcela jasná 

Peripartální kardiomyopatie 
 (PPCM) 



 Incidence – nejednoznačná - chybí systematická hlášení, 
významné poddiagnostikování nebo chybná diagnóza? 

 Postupně narůstá… lepší diagnostika? Větší výskyt rizikových 
faktorů?  

 
 USA  1:1000-4000 těhotenství 
 Nigerie, Haiti  1:100-300 těhotenství 
 Jižní Afrika 1:1000 těhotenství 
 V ČR odhadujeme cca 30 žen/rok 

 
 
Bello et al., Circulation 2014 

 
 
 

PPCM - epidemiologie 



 Častá recovery systolické funkce LK (nejčastěji do 6M od 
dg.) 

 Na rase, úrovni zdravotní péče apod. 

 Přetrvává vysoké riziko rekurence PPCM v dalších 
těhotenstvích 
 

 Prediktory nepříznivé prognózy:  

Zvýšený věk matky, černošská rasa, multiparita, pozdní 
diagnóza, dilatace LK, EF LK ≤ 30%, pozitivita troponinu 

 

    Hilfiker-Kleiner et al., 2015 

 

PPCM - prognóza 



     ETIOLOGIE NENÍ JASNÁ ! 

 
1) myokarditida 

2) oxidativní stres - prolactin- cathepsin D - 
16kDa prolaktin 

3) „cardiac angiogenic imbalance“ 

4) autoimunita 

5) hemodynamický stres 

6) hormonální vlivy 

7) genetické faktory 

 

 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PPCM – vaskulo-hormonální hypotéza 

Deficience STAT3           zvýšení oxidačního 
stresu     zvýšená koncentrace Katepsinu 
D, který štěpí prolaktin na 16-kD fragment 
(tzv. vazoinhibin)  
             Potentní vaskulotoxický protein, 
způsobujucí apoptózu endoteliálních 
buněk 

Placentární nadprodukce sFlt1 (tyrosin 
kinasa-1) s anti-angiogenetickým efekt 



 Manifestace preexistující DKMP v důsledku 
hemodynamických změn v těhotenství (zvýšení TF, SV, 
CO - maximum na začátku 2. trimestru) 

    typická doba manifestace preexistující KMP 

                       v.s. 

 PPCM – poslední měsíc před porodem, ale zejména v 
postpartální periodě 

                80% případů PPCM do 3M po porodu 

 

PPCM – diferenciální dg. S DKMP 



 

 

 



Jde opravdu o samostatné  
onemocnění? 



 Konvenční léčba HF se zohledněním kontraindikací některých 
léků v těhotenství 
 

 Bromokriptin – dopaminergní D2 agonista, inhibitor sekrece 
prolaktinu  
 

 Studie na myších s efektem (kompletní reverze PPCM) 

 Malé nezaslepené studie z jižní Afriky- kompletní remise a žádné 
úmrtí 

 Observační registr v Německu- zlepšení echo parametrů (2015) 

 Nicméně recovery funkce LK podobná jako v IPAC registru, kde 
bromokriptin nebyl podáván 

 

 Žádná placebem kontrolovaná studie ! 

 

 

PPCM – terapie 



 63 pts, EF LK ≤ 35% 
 standardní medikace 
 antikoagulace  
 Bromokriptin  
            nízká vs. vyšší dávka 
            bez placebové větve  

PPCM – terapie 



 Výskyt nežádoucích účinků není závislý na dávce 

 U velmi nízké EF (˂25%) je výhodnější 8W režim 

 1W režim zastaví laktaci, 8W režim by mohl mít další 
kardioprotektivní účinky 

 

 „LVEF full-recovery“ v 52%, resp. 68% případů 

 

PPCM – terapie 



 100 žen 

 nebyly léčeny bromokriptinem!  

 30% černošek 

 72% „LVEF full-recovery“ 

PPCM – terapie 



PPCM – terapie 



 

 Následné těhotenství – riziko rekurence 30-50% 
 

 Další těhotenství možno povolit u pacientek  

  - s normalizovanou EF LK 

  - ev. s normální zátěžovou echokardiografií ? 

  Biteker  et al. 2014 
 

 Future Cardiol 2016;13:81-96. 

KI 

PPCM – následující gravidita 



 

 
 

 

 

 
 

 

Co říci závěrem k problematice PPCM? 

 

 

 PPCM je stále nejasné onemocnění s nedostatečně přesně 
objasněnou etiologií 

 Existuje u ní větší šance na recovery systolické funkce LK 

 Role bromokriptinu je přinejmenším sporná… 

 Sdílí řadu podobných rysů s „běžnou“ DCM 

 Těhotenství je stresový faktor, který může demaskovat 
preexistující subklinickou poruchu srdeční funkce, která se 
může upravit, aby po nějakém čase po vyčerpání 
kompenzačních rezerv přešla v „běžnou DCM“ 

 Možnost rekurence v dalším těhotenství, které lze doporučit 
jen ženám s úpravou EF LK po předchozím těhotenství 





Dilatační kardiomyopatie 

 Prevalence 1:2500 
 Dilatace srdečních oddílů, snížená ejekční frakce LK 
 Často důsledek myokarditidy (zánětu srdečního svalu) 
 V mladším věku méně častá, dif. dg. s PPCM 
 Možnost zhoršení stavu v graviditě! 
 Při EF ˂ 30% WHO třída IV – gravidita kontraindikována!  

Eur Heart J 2011;32,3147–3197 



Závěry:  
 Těhotenství zhoršuje krátkodobou prognózu žen s DKMP  
 Výskyt rizikových faktorů výrazně zvyšuje výskyt mateřských i 

neonatologických komplikací, a to zejména přítomnost těžkých symptomů a 
EF LK pod 40% 



Dilatační kardiomyopatie 

 terapie je založena na podávání betablokátorů (může 
pokračovat v graviditě), ACEI /ARB (nutno vysadit!), MRA 
(nutno vysadit!)  

 Při arytmiích sotalol, amiodaron jen v kritickém případě 
 Diuretika při symptomech 
 Implantace ICD  
 Vedení porodu záleží na funkci LK a symptomech, u mírně 

symptomatických může být spontánní  
    vaginální, jinak indikován SC 



Hypertrofická kardiomyopatie 

 
 Nejčastější KMP s prevalencí 1:500 
 Hypertrofie stěn LK nad 15mm 
 Autosomálně domimantní dědičnost, 

„sarkomerická KMP“ 
 Těhotenství bývá obvykle dobře 

snášeno (WHA třída II-III) 
 s výjimkou případů se systolickou 

dysfunkcí LK, NYHA III-IV, vysokým 
LVOTG a přítomností arytmií (WHO 
třída IV) 

 Obvykle spontánní vaginální porod 



Hypertrofická kardiomoypatie 

 Terapií volby je podávání betablokátorů (metoprolol, 
bisoprolol) 

 Verapamil méně vhodný (AV blokáda u dítětě) 
 Při arytmiích sotalol, amiodaron jen v kritickém případě 
 Diuretika při symptomech 
 Vysoký LVOTG řešit před otěhotněním 
 Genetické testování 

Eur Heart J 2011;32,3147–3197 



Další kardiomyopatie 

 ARVC – vzácná (1:5000), obtížná diagnostika, typická 
přítomnosti arytmií, léčba sotalolem, těhotenství snášeno 
obvykle dobře, nebyl prokázán vyšší výskyt arytmií 
 

 LVNC – málo častá, těhotenství snášeno obvykle dobře, riziko 
trombembolismu z LK, antikoagulační léčba 
 

 RKMP – vzácná, vysoké riziko komplikací  
    v průběhu gravidity, špatná prognóza,  
              těhotenství kontraindikováno! 

 
 



Prekoncepční opatření 

Konzultace s matkou, resp. oběma rodiči, ideálně ve 
spolupráci gynekologa a kardiologa, ev. genetika 

 
 pokročilost onemocnění a funkční stav nemocné 
 vliv těhotenství na vývoj srdeční nemoci 
 vliv kardiálního postižení na vývoj plodu 
 prognóza matky a schopnost se o dítě starat 
 farmakologická i nefarmakologická léčba před těhotenstvím 

a zejména v jeho průběhu 
 riziko přenosu nemoci na dítě, genetické poradenství 
 naplánování monitoringu v průběhu těhotenství 



Závěrem… 

 Kardiomyopatie se mohou manifestovat v mladším věku a 
postihovat tak ženy ve fertilním věku 
 

 Těhotenství má na průběh kardiomyopatií potenciálně negativní 
vliv 
 

 Farmakologická léčba kardiomyopatií může mít mnohdy 
negativní vliv na plod 
 

 Pro optimalizaci péče o těhotné s kardiomyopatiemi je nezbytná 
týmová spolupráce s klíčovou rolí kardiologa, gynekologa a 
neonatologa 



Děkuji za pozornost! 


