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1. HEMODYNAMICKE ZMENY V TEHOTENSTVIi, PRI PORODU A PO PORODU
1.1. Hemodynamické zmény v gravidité

V prubéhu téhotenstvi dochazi za normalnich podminek k celé fadé zmén v systémové hemodynamice a
elektrolytovém hospodarstvi.Znalost téchto zmén je nezbytna pro hodnoceni kardiovaskularni zatéze a
predpokladaného pribéhu gravidity u téhotnych kardiacek.

K nejvyznamnéjsim zménam patfi:

vzestup srdecniho vydeje,

retence natria a vody vedouci k expanzi cirkulujiciho objemu plazmy,
pokles systémové vaskularni rezistence,

pokles hodnoty krevniho tlaku.

Ke zménam v hemodynamice dochazi jiz v asné gravidité, svého vrcholu dosahuji ve druhém trimestru a poté
zUstavaji relativné konstatni az do porodu.

Srdecni vydej:

e stoupa o 30-50 % nad bazalni hodnotu pfi zvySeni preloadu (volumexpanze) a snizeni afterloadu
(pokles periferni cévni rezistence) a vzestupu srde¢ni frekvence,
v praméru srdec¢ni vydej stoupa ze 4,88 I/min az na maximum 7,21 I/min ve 32. tydnu gravidity,
k nejvétSimu vzestupu vydeje dochazi v poloze na zadech na levém boku, zejména v pozdni fazi
gravidity,

e vestoje mGze naopak v dusledku komprese dolni duté zily zvétSenou délohou a nasledného
vyznamného snizeni zilniho navratu poklesnout srde¢ni vydej o 25-30 %. Tento pokles mize byt i
symptomaticky (u 11 % Zen), spojeny v pozdni gravidité se slabosti, pocenim, nauzeou az synkopou.

Retence natria a vody:

b&hem gravidity dochazi k retenci 900—1000 mmol natria a 6 -8 litra vody,
Cast z retinované tekutiny pfipada na vyvoj fetu a placenty,
e vlastni expanze plazmatického objemu ¢in 30-40 %, tj. 1,5-2 litry.

Systémova cévni rezistence:



ok poklesu rezistence dochazi v prabéhu prvych 20 tydnua gravidity v disledku tvorby nizkorezistencni
uteroplacentarni cirkulace a arterialni vazodilatace,

e faktory odpovédné za arterialni vazodilataci nejsou dosud zcela jasné. Za nejvyznamnéjsi je povazovana
snizena vaskularni reaktivita na presorické plsobeni angiotenzinu Il a noradrenalinu.

Zmény krevniho tlaku:

krevni tlak typicky klesa jiz v Casné fazi gestace obvykle okolo 10 mm Hg oproti bazalnim hodnotam,
lak dosahuje ve druhém trimestru v priméru hodnot 105/60 mm Hg,

e pokles tlaku je podminén pfedevsim vytvofeni nizkorezistenéniho uteroplacentarniho obéhu a
systémovou vazodilataci tepenného feciste,

e zvySuje se systolicko-diastolicka tlakova diference
1.2. Hemodynamika pfi porodu a v poporodnim obdobi

Porod
PFi porodu je systémova hemodynamika ovliviiovana fadou faktord, mezi které patfi:

e Uzkost, bolest, hyperventilace, délozni kontrakce a Valsalviv manévr,

e vzestup srde¢niho vydeje az o 50 % béhem déloznich kontrakci, pfedevsim diky zvySeni tepovému
objemu,

e zvySeni srdecni frekvence pfi kontrakcich kolisa v zavislosti na poloze matky a na uzité sedaci, analgezii
nebo anestezii (snizuji funkéni tachykardii),

e epiduralni anestezie muze ¢astecné snizit vzestup srde¢niho vydeje, neovlivni vSak jeho zvyseni, které
je podminéno déloznimi kontrakcemi, systolicky i diastolicky krevni tlak pfi kontrakcich vyznamné stoupa
s maximem b&hem druhé doby porodni.

Poporodni obdobi
Bezprostfedné po porodu muze dojit ke zhorSeni klinického stavu matky v disledku nasledujicich zmén v
systémové hemodynamice:

e zvySeni zilniho navratu pfi dekompresi dolni duté Zily vyprazdnénou délohou,
Zilni navrat zvySuje i autotransfuze krve z kontrahované délohy po porodu,
vlivem zvySeni preloadu dochazi hned po porodu i pfes krevni ztratu k pfechodnému zvySeni tepového
objemu a srde¢niho vydeje,

e v prdbéhu prvé hodiny po porodu, pfi poklesu srdec¢ni frekvence, klesa postupné i srde¢ni vydej. Jeho
hodnota, spolu s ostatnimi graviditou vyvolanymi zmé&nami systémové hemodynamiky, se obvykle
normalizuje v pribéhu prvych 48 hodin po porodu.

2. SRDECNi ONEMOCNENi U TEHOTNE ZENY

2.1. Stratifikace rizika téhotenstvi pfi srde€nim postizeni

podle klasifikace NYHA.

Vysokeé riziko pro téhotnou i plod predstavuji tfida 11l a V. Plicni cévni choroba a obstrukce odtoku krve z levé
komory pfedstavuji na funkéni klasifikaci nezavislé riziko.

Vysoké riziko u téhotenstvi maji Zeny:

s vyznamnou obstrukci odtoku krve ze systémové komory (aortalni stendza, koarktace aorty),
s plicni hypertenzi, s cyan6zou,

s vyznamneé snizenou funkci srde&nich komor s klinickymi projevy srde€niho selhavani,
fragilni aortou (napf¥. Marfan(iv syndrom),

s mechanickou nahradou chlopné a s tim spojenou antikoagulaéni [é€bou,

se stavem po korekci komplexnich vad s funkéné jednou komorou,

se stavem po paliativnich zakrocich, po nichz nenasledovala korekce vady (spojky, bandaz plicnice
apod.).



2.2. Vrozené srdec¢ni vady (VSV)
2.2.1. Zkratové vady

Defekt sinového septa (ASD) je jednou z mala vrozenych srdecnich vad, jejichz diagnostika maze uniknout v
détském véku a vada se prokaze az v dospélosti, Casto pravé v téhotenstvi. VétSina pacientd s vyznamnym ASD
je operovana v détském véku, kdy je defekt chirurgicky uzavien pfimou suturou nebo zaplatou z perikardu. Novéji
jsou ASD uzavirany i katetrizacné.

Rizika v téhotenstvi a pri porodu:

riziko vyvoje plicni hypertenze je malé u hemodynamicky nevyznamnych ASD,
dilatace pravé siné muaze vést k porucham srdecniho rytmu typu flutteru nebo fibrilace sini nebo
supraventrikularni tachykardie. Léc¢ba: i.v.adenozin, elektricka kardioverze,

e paradoxni embolizace: pfi zvySeni tlaku v pravé sini béhem porodu muize plvodné levopravy zkrat
prechodné sméfovat zprava doleva a pfipadny Zzilni trombus embolizovat do systémoveé cirkulace; riziko
je malé,

e nizka tolerance akutni hypovolémie: periferni vazokonstrikce v disledku rychlé ztraty objemu, spolu se
snizenym zilnim navratem, vede k uUniku krve defektem z levé siné, ke snizené naplni levé komory a k
projeviim nizkého srde¢niho vydeje,

e infekéni endokarditida: riziko neni zvySené, prevence endokarditidy neni nutna.

ASD po operaci: po UspéSném uzavéru ASD se priibéh téhotenstvi a porodu nelisi od zdravych Zen, neni nutna
ani prevence endokarditidy.

Defekt komorového septa (VSD)a oteviena tepenna ducej (PDA)
Neoperované vady:

hemodynamicky malo vyznamné nezvysuji riziko t€hotenstvi,
vyznamny levopravy zkrat je nutné pfed t€hotenstvim korigovat. Defekt komorového septa je uzaviran
chirurgicky, ducej Ize uzavfit katetrizacné

e plicni hypertenze -viz samostatna kapitola.

Operované vady:

e pokud jsou bez rezidui, nevyzaduji v téhotenstvi zvlastni ohledy. Je nutné echograficky kontrolovat
funkci obou srde¢nich komor.

2.2.2. Koarktace aorty

Prakticky vSechny zavazné koarktace jsou operovany v kojeneckém a détském véku,vyznamnéj$i neoperovana
koarktace se vyskytuje zcela vzacné.

Neoperovana vyznamna koarktace: zvySeny srdeCni vydej, tepovy objem a histochemické zmény v medii aorty
predisponuiji k riziku disekce a ruptury aorty. DalSimi komplikacemi jsou: ruptura cévniho mozkového
aneuryzmatu, srdeCni selhani a plicni edém. Riziko infekéni endokarditidy je vy$Si v pfitomnosti bikuspidalni
aortalni chlopné. Ruptura aorty hrozi jiz v t€hotenstvi, nejen pfi porodu. V téhotenstvi je proto nutno vyvarovat se
vétsi télesné zatéze. Je indikovano ukonceni gravidity per sectionem caesaream.

Koarktace po operaci: predstavuje nizké riziko téhotenstvi i porodu. Rekoarktace byva obvykle jiz pfed
téhotenstvim vyfeSena balonkovou angioplastikou nebo reoperaci.

2.2.3. Aortadlni sten6za

Neoperovana aortalni stenéza: obstrukce odtoku krve z levé komory predstavuje pro téhotenstvi riziko —
zvyseni cirkulujiciho objemu, narust gradientu pfes stendzu, naroky na zvySenou koronarni perfuzi. Proto se
poprvé az v téhotenstvi mohou objevit projevy jako angina pectoris, levostranné srde¢ni selhani a plicni edém
nebo synkopa az nahlé umrti. Riziko je zavislé na zavaznosti stendzy: lehka a stfedné vyznamna stendza jsou
obvykle tolerovany vyborné.



Téhotenstvi nedoporucujeme pro vysoké riziko, jestlize je:

maximalni vrcholovy gradient pfes aortalni chloperi >70 mm Hg, AVA 0,5 cm?/m?,

pfitomna namahova duSnost, synkopy, angina pectoris,

pfitomnost klidovych ischemickych zmén ST-usekd na EKG,

snizena systolicka nebo diastolicka funkce levé komory,

pozitivni zatéZovy test: vznik typickych klinickych symptomu (viz vy$e), nedostateény vzestup krevniho
tlaku a/nebo srdec¢ni frekvence, zatézi vyvolané ischemické zmény ST-T Usekd.

Témto zenam je doporuceno pfed otéhotnénim stendzu aorty odstranit — balénkovou valvuloplastikou,
valvulotomii nebo nahradou chlopné. Pokud je Zena s vyznamnou aortalni stendzou jiz t&€hotna, je nutno podcitat s
dal$im nartstem gradientu v prabéhu téhotenstvi. Tento narlst je pfiznivou znamkou dobré funkce levé komory.
Nepfitomnost tohoto fenoménu svéd¢i naopak pro zavaznost vady.

Davodem pro intervenci jsou:

klidova tachykardie,

nové vznikla dusnost, angina pectoris,
nové vzniklé ischemické zmény na EKG,
pokles systolické funkce levé komory,
pokles tlakového gradientu pfes chlopen,
levostranna méstnavé srdeéni slabost.

Tyto téhotné je nutno hospitalizovat, drzet v klidu, zahajit opatrnou Ié¢bu nizkymi davkami betablokatort a v
pFipadé malého efektu zvazit Casné sectio caesarea v celkové anestezii a naslednou operaci vady. V ¢asnéjsim
stadiu téhotenstvi je tfeba zvazit provedeni baldnkové valvuloplastiky. Je vSak tfeba pocitat s moznosti vzniku
akutni aortalni regurgitace.

Aortalni stenéza po operaci: po valvulotomii mize pfetrvavat kombinace rezidualni stenézy a regurgitace.

2.2.4. Pulmonalni sten6za

Neoperovana nevyznamna pulmonalni stendza i vada po operaci, resp. po balénkové valvuloplastice provedené v
détstvi, nevyzaduje zvlastni ohledy v téhotenstvi a pfi porodu. Vyznamna stendza, ktera nebyla predtim lé¢ena,
se v této vékové skupiné prakticky nevyskytuje. Problémy vedouci az k méstnavé pravostranné srde¢ni slabosti
muZze zpUsobit v téhotenstvi vyznamna pulmonalni regurgitace po puvodni valvuloplastice nebo valvulotomii.

2.2.5. Fallotova tetralogie

Jde o kombinaci pulmonalni stendzy (infundibularni a valvularni) a defektu komorového septa s nasedajici aortou
a pravolevym zkratem defektem. Fallotova tetralogie (TOF) je nej¢astéjSi cyanotickou vadou u dospélych.
Pacientky s neoperovanou vadou se jiz vyskytuji zcela vzacné, podobné jako pacientky s pouze paliativni operaci
typu arterialnich spojek. V této skupiné se téhotenstvi nedoporucuje pro vysokeé riziko pro matku i plod.

TOF po korektivni operaci nebrani uspéSnému donoseni téhotenstvi. Pfed koncepci je vhodné vySetfit
echokardiograficky a holterovskym monitorovanim a posoudit pfitomnost a stupen pfipadnych rezidualnich lézi:

pulmonalni regurgitace,

obstrukce vytokového traktu pravé komory a valvularni stendzy,
dysfunkce pravé komory,

rezidualniho defektu komorového septa,

aortalni regurgitace,

trikuspidalni regurgitace,

stendzy vétvi plicnice, dysrytmii.

Vysetfeni je vhodné doplnit zatéZovym vySetfenim. PFi nepfitomnosti €i mensi vyznamnosti uvedenych lézi a
pfiznivém vysledku zatéZového testu je riziko pro matku i plod nizké, t&€hotenstvi i vedeni porodu mé normaini
prabéh.

2.2.6. Transpozice velkych tepen



Vada se projevuje kritickou hypoxémii a srde€¢nim selhanim. Transpozice velkych tepen (TGA) existuje v tfech
formach — izolovana, s defektem komorového septa a s VSD a pulmonalni stenézou. U prvnich dvou forem
prezivani do dospélosti bez operace neni mozné, s vyjimkou ojedinélych pacient s vyvinutym Eisenmengerovym
syndromem.U TGA s defektem komorového septa a pulmonaini stenézou prezivani do dospélosti mozné je,
problematika t&hotenstvi je podobna jako u neoperované TOF, tj. hrozi vysokeé riziko pro matku i plod.
Téhotenstvi nedoporu€ujeme.

Operovana TGA: reprodukéniho véku se dozivaji pacientky operované v détstvi a kojeneckém véku podle
Mustarda nebo Senninga. V sou¢asné dobé je metodou volby korekce TGA tzv. arterialni switch (pfenos velkych
tepen a koronarnich arterii na pfislusné komory), po némz je srdce anatomicky normaini. U téchto pacientek
ocekavame zcela normalni prabéh téhotenstvi.

2.2.7. Ebsteinova anomalie trojcipé chlopné

Vrozena vada umoznujici pfeziti do dospélosti bez operace.
Ocekavané problémy v té€hotenstvi:

e narust cyandzy pfi pfitomnosti ASD, riziko systémové paradoxni embolizace,

e zhorSeni funkce pravé komory, zhorSeni trikuspidalni regurgitace vedouci k pravostrannému méstnani a
nizkému srde¢nimu vydeji,

e zhorSeni poruch rytmu — supraventrikularni tachykardie pfi preexcitaci, flutter a fibrilace sini.

Vyrazné cyanotickym Zzenam téhotenstvi nedoporu€ujeme. PFi nepfitomnosti t&Zké cyandzy je vyhlidka donoSeni
téhotenstvi pfizniva, s vy$Sim rizikem opakovani vady u plodu. U Zen s arytmiemi na podkladé preexcitace se Ize
pred otéhotnénim pokusit o katetriza¢ni ablaci akcesorni drahy.

2.2.8. Plicni hypertenze a Eisenmengertv syndrom

Plicni hypertenze ohrozuje téhotnou bezprostfedné na zivoté. Mortalita t€hotnych je vy$Si nez 50 %. Téhotenstvi
je proto kontraindikovano a v pfipadé otéhotnéni navrhujeme ukonceni t&€hotenstvi. Nemocnym s
Eisenmengerovym syndromem je vhodné navrhnou sterilizaci.

V pfipadé trvani zeny na pokracovani té€hotenstvi je vhodné:

setrvavat na ltzku v poloze na levém boku, od tfetiho trimestru hospitalizace,
inhalace kysliku maskou, podavat profylakticky heparin,

porod per sectionem v celkové anestezii, vyvarovat se ztrat objemu krve a hypotenze,
po porodu nejméné jeden den klid na IUzku a monitorace,

dalSi dva tydny setrvat v nemocnici pro zvySené riziko nahlé smrti.

2.3. Péce o pacientky s vrozenou srde¢ni vadou (VSV)
2.3.1. Genetické poradenstvi

Riziko, Ze zena s VSV porodi také dité s vadou, je vy$Si nez v ostatni populaci, kde €ini 0,6—-0,8 %. Udava se, ze
riziko vrozené srdecni vady u ditéte odpovida:

v pfipadé VSV u matky v priméru 6,7 % (2,5-18 %),

v pfipadé VSV u otce v priméru 2,1 % (1,5-3 %),

pfi postizeni jednoho potomka v priméru 2,3 % (1,5-5 %),
pfi postizeni dvou potomkt v praméru 7,3 % (5-10 %).

Riziko opakovani vady zélezi zejména na typu vady, je vysSi u vad s obstrukci odtoku z levé komory. Nékteré
vady se dédi autozomalné dominantné. Odhad konkrétniho rizika provede genetické pracovisté.

2.3.2. Antikoncepce pacientek s vrozenou srdeéni vadou

e Nezadouci zdravotni dopad pfipadného téhotenstvi je vétsi nez rizika antikoncepce — nelze se proto
spoléhat na nékteré tradiéni formy antikoncepce (coitus interruptus, metoda neplodnych dn(, bariérové
metody — kondom, pesar).

e Intrauterinni téliska jsou nevhodna pro riziko endokarditidy a krvaceni u cyanotickych zen.



Hormonalni antikoncepce:

e prednost maji kombinované nizkoestrogenové (tj. 35 mg etinylestradiolu v 1 tbl.) preparaty s gestageny
druhé, Iépe tieti generace,

e starSi preparaty s vy$§im obsahem estrogend maji riziko tromboembolickych komplikaci, preparaty jen s
progesteronem mohou zhorSit srde¢ni selhani sklonem k retenci tekutin.

Sterilizace (nejlépe ligace tub) je vhodna u pacientek:

ve funkgni tfidé Il a IV podle klasifikace NYHA,

s plicni cévni chorobou,

cyanotickych, zejména s plicni hypertenzi,

s vysokou pravdépodobnosti, Zze t&éhotenstvi navodi selhani funkce komor,
s autozomalné dominantné& dédénym postizenim.

Sterilizace partnera (vazektomie) je indikovana vyjimecné.
2.3.3. Fetalni echokardiografie

Protoze pfi odhadu rizika vzniku VSV jde vzdy o teoretické odhady, je vhodné v indikovanych pfipadech vySetfit
specialistou echograficky srdce plodu v dobé, kdy Ize jeSté v pfipadé vrozenych srdecnich vad se Spatnou
progndzou zvazit ukonéeni téhotenstvi. Pfi zachytu IéCitelné VSV a obecné u vSech pokracdujicich téhotenstvi s
VSV u plodu je nutné peclivé sledovani gravidity a porodu v centru schopném poskytnout péci o novorozence s
kritickou VSV.

Fetalni echokardiografie je provadéna na dvou Urovnich — prvni je ultrazvukovy screening, provadény gynekology
jako soucast vySetfeni t&éhotné Zeny, druhou pak specializované vysetfeni détskym kardiologem s licenci pro
specializovanou fetalni echokardiografii.

Doporuceni pro praxi

1. Ultrazvukovy screening VSV je nezbytny v pfitomnosti nasledujicich rizikovych faktor(i pro vznik VSV:

o VSV v anamnéze: matka,sourozenec nebo otec s VSV (ostatni do tfi generaci),

nesrdecni vrozena vyvojova vada v anamnéze (ve stejném rozsahu),

pfedchozi spontanni potrat nebo intrauterinni amrti plodu,

chronicka onemocnéni matky (diabetes mellitus, kolagen6zy apod.),

|éCena sterilita,

vék matky nad 35 rokd,

infekce matky v l.trimestru t&€hotenstvi,

expozice teratogentim v I. trimestru (Iéky, chemikalie, zafeni apod.),

patologicky laboratorni screening v téhotenstvi (alfafetoprotein, choriogonadotropin, estriol),
o nesrdecni anomalie plodu (strukturalni, chromozomalni, oligo- a polyhydramnion).

2. Specializované fetalni echokardiografické vySetreni je indikovano:

o  pfi podezieni na strukturalni ¢i funk&ni abnormalitu srdce vyslovené pfi screeningu
gynekologem nebo pfi nemoznosti zobrazit zakladni srde¢ni anatomii (Styfdutinova projekce,
kfizeni velkych tepen),

o  pfi poruse srde¢niho rytmu plodu — trvalé bradykardii pod 120/min, tachykardii trvale na
190/min.

O O0OO0OO0OO0OO0OO0OO0

2.3.4. Prevence infek¢ni endokarditidy

Oficialni doporu€eni American Heart Association z roku 1997 nepovazuje prevenci infekéni endokarditidy (IE)
pfed porodem téhotnych s VSV za nutnou. S timto doporu€enim ale vétSina zkuSenych pracovis nesouhlasi a v
praxi prevenci |E provadi, zejména v pfipadech slozitych malformaci. Doporu€ujeme prevenci IE podavat i pfi
porodu bez infekénich komplikaci u pacientek s vysokym rizikem IE, tj. u téhotnych:

s chlopenni protézou nebo homograftem,

po jiz dfive probé&hlé infekéni endokarditidé,

po paliativnich srde€nich operacich (arterialni, zilni anastomézy),
po korekci komplexnich VSV,

u neoperovanych cyanotickych vad.



Postup: pfi vaginalnim nebo operativhim porodu bez znamek infekce podat amoxicilin/kyselina klavulanova 2,0 g
i.v., nebo i.m. po ruptufe blan. V pfipadé infikovaného terénu podat kombinaci ampicilin 2,0 g a gentamicin 1,5
mg/kg vahy (ne vice nez 120 mg) i.v. o 6 hodin pozdéji 1,0 g ampicilinu i.m./i.v. nebo 1,0 g amoxicilinu nebo
amoxicilin/kyselina klavulanova peroralné.

2.4. Ziskané srde€ni vady
2.4.1. Vady mitralniho usti

Mitralni stendza: v jeji etiologii se nejCastéji uplatfiuje revmaticka choroba srdecni, vzacné mize byt vada
vrozena. Hemodynamicky vyznamna vada predstavuje pro t&€hotenstvi riziko — zvySeni cirkulujiciho objemu,
srdecni frekvence a srde¢niho vydeje je spojeno s rizikem plicni kongesce, ktera mize vyustit az v plicni edém,
zejména v pozdni gravidité, pfi porodu a v éasném poporodnim obdobi.

Téhotenstvi nedoporucujeme pro vysoke riziko:

e pii plose mitralniho usti <0,8 cm?/m?,
e pfi vy$8im stupni funkéniho postizeni -NYHA 111,IV.

Témto zenam doporucujeme pred otéhotnénim stendzu odstranit balonkovou valvuloplastikou nebo nahradou
chlopné.

Pokud je Zzena s vyznamnou vadou jiz t&éhotna, zavisi jeji terapie na zavaznosti klinického stavu: zakladnim lékem
je betablokator, diuretikum pfi vyznamnéjsi plicni kongesci, dlilezita je i terapie arytmii (pfedevsim fibrilace a
flutteru sini), hospitalizace, asné sectio caesarea a nasledné katetriza¢ni €i operativni feSeni vady (pfi zavazném
klinickém stavu vyjimecné i v pribéhu téhotenstvi).

Mitralni insuficience: zavazné vady jsou vzacné, nevyznamné obvykle nepfedstavuji vétsi riziko. Regurgitacni
vady levého srdce jsou pfirozené korigovany vazodilataci v t€hotenstvi, a proto jsou Iépe tolerovany. NejCastéjsi
pri¢inou mitralni regurgitace v t&€hotenstvi je prolaps mitralni chlopné. U vyznamné insuficience Ié¢ime pfedevsim
projevy méstnavé srde¢ni slabosti viz téz kapitola o kardiomyopatiich (2.7.). Obvykle vystacime s
medikamentdzni |éEbou (opatrné diuretika). Vazodilatacni IéEbu podavame pouze v pfitomnosti koincidence
systémoveé hypertenze. V pfipadé nezbytného chirurgického zakroku davame prednost korekci chlopné (repair)
pred jeji nahradou.

2.4.2. Vady aortalniho usti

Aortalni stendza: jeji pfiinou je obvykle vrozena srde¢ni vada s bikuspidalni chlopni. Problematika aortalni
stendzy je proto probrana v ¢asti o vrozenych vadéach.

Aortalni insuficience: vétSinou vystaime s medikamentozni IéEbou (vazodilataéni Ié€ba). Chirurgicky zakrok
ma byt proveden pouze u pacientek s refrakterni tfidou NYHA 11l a IV. Zvazovani dilatace levé komory a jeji
systolické dysfunkce (viz guidelines americka, britska a ¢eska), dllezité v pfirozeném pribéhu nemoci, nema u
méné symptomatickych nemocnych v gravidité tak velky vyznam.

2.4.3. Antikoagulacni terapie
Doporucuji se dva zakladni postupy:

a. podavat nizkomolekularni heparin po celou dobu téhotenstvi,
b. nizkomolekularni heparin podavat do 13. tydne t&€hotenstvi, pak peroralni antikoagulancia do 37. tydne,
kdy je opét nasazen nizkomolekularni heparin az do porodu.

2.5. Arterialni hypertenze

Arterialni hypertenze patfi v gravidité k €astym onemocnénim. Je charakterizovana hodnotami krevniho tlaku
140/90 mm Hg a vice, zjisténymi pfi nejméné tfech naslednych kontrolach s odstupem alespori 2 tydnu, nebo pfi
jednorazové zmérené hodnoté krevniho tlaku 180/110 mm Hg a vice, kdy je jiz bezprostfedni nebezpedi
poSkozeni nékterych organd.

Rizika vyznamné hypertenze v téhotenstvi
(diastolicky tlak 110 mm Hg a vice):



hypertenzni encefalopatie, hemoragicka cévni mozkova pfihoda, retinalni hemoragie,
akutni levostranné méstnavé srdec¢ni selhani, ischémie myokardu,

selhani ledvin,

abrupce placenty, pfed€asny porod,

rustova retardace plodu, fetalni nebo neonatalni amrti.

2.5.1. Preexistujici arterialni hypertenze

Diagndza: je zaloZzena na anamnéze hypertenze jiz pred graviditou nebo na zméreni zvySenych hodnot krevniho
tlaku pfed 20. tydnem téhotenstvi.

Vyskyt: u 1-5 % téhotnych.

Terapie:

statisticky vyznamné snizeni cévnich mozkovych pfihod a kardiovaskularnich komplikaci bylo prokazano
pouze pfi terapii u t&éhotnych s diastolickym tlakem nad 110 mm Hg,

pfed planovanou koncepci vysadit I€ky s moznym nepfiznivym vlivem na vyvoj plodu, zejména ACE
inhibitory, inhibitory receptort pro AT Il, atenolol,

methyldopa je uvadéna jako Iék volby. Je bez nepfiznivého vlivu na uteroplacentarni nebo fetalni
hemodynamiku pfi kratkodobém i dlouhodobém podavani,

betablokatory Ize podat v druhé poloviné gravidity. Vyhodné jsou Iéky s ISA (pindolol, acebutolol,
celiprolol) nebo s vazodilataéni aktivitou (labetalol, carvedilol, bucindolol),

blokatory kalciovych kanalt — retardované formy nifedipinu, felodipin, isradipin se jevi jako perspektivni
skupina léka,

diuretika nejsou doporucovana pro riziko navozeni hypovolemie s hypoperfuzi uteroplacentarniho
fecisté!

u tézké, symptomatické hypertenze s diastolou na 110 mm Hg, ktera nereaguje na p.o. terapii,je mozno
aplikovat hydralazin, labetalol, vyjime¢né i diazoxid i.v.

2.5.2. Preeklampsie (téhotenstvim indukovana hypertenze)

Diagndza: typicky je postupny vyvoj arterialni hypertenze, obvykle spojené s nalezem proteinurie a edému (EPH

gestéza)

po 20. tydnu gestace u predtim normotenzni t&éhotné s progresi az do porodu.

Vyskyt: u 3—4 % vSech téhotenstvi.

Rizikové skupiny: primigravidy, vék pod 20 let a nad 40 let, Zeny po fertilizaci in vitro, vice€etna téhotenstvi

Komplikace: u 0,18-0,26 % téhotnych s preeklampsi se rozvine eklampsie — akutni, zivot ohrozujici stav. K
charakteristickym projevim eklampsie patfi:

Terapie:

konvulze, mozkové krvaceni, abrupce placenty s syndromem diseminované intravaskularni koagulace,
edém plic, selhani ledvin, krvaceni do jater
HELLP syndrom — hemolyza, zvy$eni jaternich enzyma, trombocytopenie.

rozhodujicimi momenty jsou: asna diagnéza, peclivé sledovani, v€asny, terminovany porod,

na prvém misté je bezpecnost a zivot matky, na druhém porod Zivého ditéte, které nebude vyzadovat
intenzivni a prolongovanou neonatalni péci

cilem hypotenzivni terapie je snizit stfedni tlak pod 125 mm Hg, ne v8ak méné nez 105 mm Hg.
Diastolicky tlak by se mél pohybovat mezi 90 az 105 mm Hg,

monitorace: krevni tlak, vaha matky, proteinurie, poc¢et trombocytl, stav plodu,

klid na luzku (napomaha redukci otokd, zlepseni fetalniho rdstu, prevenci progrese do eklampsie),
methyldopa, betablokatory, u t&éZké hypertenze (diastola 110 mm Hg a vice) hydralazin i.v. v 5
mgbolusech, které je mozno opakovat ve 20minutovych intervalech do celkové davky 20 mg,
magnezium sulfuricum i.v. b&€hem porodu a prvych 24-48 hodin po porodu,



e rychly porod cisafskym fezem, bez ohledu na délku gestace, pfi rychlé progresi preeklampsie s nahlym
zhor§enim stavu matky (rozvijejici se eklampsie) i plodu.

2.5.3. Preeklampsie superponovana na preexistujici hypertenzi

Diagndza: opira se o soucasnou pfitomnost rysl typickych pro preexistujici hypertenzi, na niz nasledné navazuji
zmeény charakteristické pro preeklampsii.

Terapie: viz vySe
2.5.4. Tranzitorni arteridlni hypertenze (gestacni hypertenze)

Diagndza: k vzestupu krevniho tlaku (bez doprovodné proteinurie a otokd) dochazi po 20. tydnu gestace u
predtim normotenzni t&€hotné a po porodu se tlak spontanné normalizuje.

Terapie: stupefi hypertenze je vétSinou mirny. Priibéh t€hotenstvi je obvykle pfiznivy i bez medikamentézni
1&Cby.

2.6. Marfantiv syndrom

Marfantv syndrom je autozomalné dominantné pfenosné onemocnéni pojivové tkané spojené s mutacemi genu

pro fibrilin na 15. chromozomu. Je charakterizovan degenerativnimi zménami pojivové tkané, které postihuji fadu
organovych systému (o¢ni, skeletalni, kardiovaskularni, kozni, plicni, gastrointestinalni a nervovy).

Prognéza onemocnéni je nepfizniva, pfedevsim pro komplikace spojené s kardiovaskularnim postizenim:

aneuryzmatickou dilataci ascendentni aorty,

disekci nebo rupturou aortalni stény,

vyvojem zavazné aortalni insuficience,

vyvojem vyznamné mitralni regurgitace a arytmiemi pfi prolapsu mitralni chlopné.

Riziko kardiovaskularnich komplikaci se vyrazné zvySuje s hemodynamickymi a hormonalnimi zménami
navozenymi graviditou. Nekomplikovany priibéh téhotenstvi nelze zarucit u Zzadné nemocné s Marfanovym
syndromem. ZvySené riziko trva i v dobé Sestinedéli.

Téhotenstvi neni doporucovano pro vyznamne riziko:

pfi diastolickém priiméru kofene aorty 4,0 cm a vice, zvlasté pfi zachycené progresi,
pfi vyznamné aortalni insuficienci (Ill.—1V. stuperi), pfi obtizné medikament6zné kontrolovatelné arterialni
hypertenzi,

e  privéku nad 28 roku (k dilataci a disekci aorty dochazi v priméru ve véku 32 +16,4 roku).

Relativné nizsi je riziko u nemocnych:

e  bez znamek postizeni kardiovaskularniho systému, s normalnimi hodnotami krevniho tlaku,
e ve véku kolem 20 let (19-25 roku).

Sledovani u pribéhu gravidity:

Téhotné s Marfanovym syndromem vyzZaduji velmi peclivé sledovani. Vedle pravidelného klinického vysetfeni
jsou dilezité predev§im opakované echografické kontroly. U nemocnych s primérem kofene aorty 4,0 cm a vice
jsou doporuc¢ovany echografické kontroly jednou do mésice. Echograficka kontrola je vhodna, kdykoliv je
podezieni na progresi dilatace aorty nebo jeji disekci (nahlé zhor§eni namahové dusnosti, bolest na hrudi,
palpitace, poslechovy nalez Selestu nad aortou nebo jeho zména, vyznamny pokles krevniho tlaku nebo jeho
rozdilné hodnoty na hornich koné&etinach).

Terapie:

o medikament6zné je doporuovano podani betablokatord, nejlépe s vazodilataéni aktivitou (napf.
labetalol, carvedilol),



e nezbytna je dusledna kontrola krevniho tlaku; pokud neni tlak dostate¢né kontrolovan betablokatorem
(TK vy3si nez 120/90 mm Hg), je indikovano pfidani dalSi medikace (napf. dihydralazin),

e antibioticka profylaxe infekéni endokarditidy je doporu€ovana béhem vaginalniho porodu pouze pfi
prolapsu mitralni chlopné s mitralni regurgitaci Il.—Ill. stupné,

e pokud je v priibéhu téhotenstvi zaznamenana rychla progrese dilatace aorty nebo primér kofene
presahne 50 mm, je tfeba zvazit elektivni kardiochirurgicky vykon (nahrada ascendentni aorty
konduitem, nahrada aortalni chlopné). Operace v mimotélnim obé&hu v8ak vzdy konci fatalné pro plod.

e Velké riziko onemocnéni spociva i ve skute¢nosti, Ze k disekci a rupture stény kofene aorty mize dojit i
bez jeji pfedchozi dilatace.

Vedeni porodu:
graviditu je doporu¢ovano ukong¢it dvojim zpusobem:

a. vaginalnim porodem v epiduralni anestezii u nemocnych s nizkym rizikem, s nekomplikovanym
prabéhem téhotenstvi, se stabilnim primérem kofene aorty pod 4,0 cm,

b. elektivnim cisafskym fezem v epiduralni nebo celkové anestezii co nejdfive, tj. ve 34.—-36.tydnu, u
nemocnych s progresi diastolického priiméru kofene aorty b&€hem gravidity nebo tam, kde je tento
pramér roven nebo vétsi nez 4,0 cm.

2.7. Kardiomyopatie
2.7.1. Dilatovana kardiomyopatie

Primarni dilatovana kardiomyopatie (DCM) je vzhledem k véku vétSiny rodi€ek vzacnym onemocnénim.

Pokud je diagn6za kardiomyopatie znama pred graviditou, neni vzhledem k hemodynamické zatézi a
pravdépodobnému zhorseni zakladniho onemocnéni t&éhotenstvi doporucovano.

DCM je tfeba odlisit od téhotenské kardiomyopatie.

V klinickém obrazu obvykle dominuji pfiznaky levostranné nebo bilateralni méstnavé srdec¢ni slabosti. Rizikovym
obdobim pro jejich vznik je pfedevs§im druha polovina gravidity.

Diagndza: suverénni diagnostickou metodou je echokardiografie (neinvazivni charakter, uréi pfitomnost a stuperfi
dilatace a systolické dysfunkce levé komory, zavaznost relativnich valvularnich regurgitaci, znamky plicni
hypertenze).

Holterovské monitorovani EKG je cenné pro zjisténi vyskytu a zavaznosti dysrytmii.

Terapie: pfi [é¢bé klinicky manifestni méstnavé srde¢ni slabosti v pribéhu gravidity jsou doporu¢ovany:

omezeni pfivodu soli a télesné aktivity,

digoxin (pozitivné inotropni efekt, kontrola srdec¢ni frekvence u fibrilace sini),

diuretika (symptomaticka uleva namahové a paroxyzmalni no¢ni klidové dusnosti, vyplaveni perifernich
edémaq),

dihydralazin, dlouhodobé pusobici nitraty (periferni vazodilatace, sniZzeni afterloadu),

antikoagulancia (s vyhodou nizkomolekularni hepariny pfi zvySeném riziku trombdzy),

IéCba arytmii (vhodna antiarytmika v t€hotenstvi, viz tabulky | a Il),

cave: podani ACE inhibitor( a blokatort receptord pro AT Il je v pribéhu gravidity kontraindikovano!
Jejich uziti je mozné po porodu, matka vSak nesmi kojit (pfestupuji do matefského miéka).

2.7.2. Hypertroficka kardiomyopatie

Hypertroficka kardiomyopatie (HCM) je dédi¢né onemocnéni s autozomalné dominantnim zplsobem pfenosu.
Téhotenstvi je u nemocnych s HCM obvykle dobfe tolerovano, v&etné obstruktivni formy, pokud pfed graviditou
byly pacientky asymptomatické nebo mély jen lehkou a stabilizovanou symptomatologii (lehkd namahova
dusnost, palpitace). U vétSiny téhotnych dochazi k adekvatnimu vzestupu srde¢niho vydeje. ZvySeni preloadu pfi
zvétSeném cirkulujicim objemu puUsobi pfiznivé na diastolické plnéni nepoddajné levé komory i na snizeni
gradientu ve vytokovém traktu.

Zvysené riziko komplikaci, piedevSim nahlé smrti, vSak m{ize pfedstavovat gravidita u nemocnych:

e s rodinnou anamnézou nahlé smrti ve véku do 30let,
e s anamnézou dusnosti pfi malé namaze, paroxyzmailni noc¢ni klidové dusnosti, u anginéznich bolesti,
presynkop nebo synkop,



e s nalezem nesetrvalé komorové tachykardie pfi holterovském monitorovani EKG,
e s hypertrofii myokardu, dosahujici diastolické tloustky 20 mm a vice,
e s vrcholovym tlakovym gradientem ve vytokovém traktu levé komory 100 mm Hg a vice.

Diagnédza: nejdllezitéjsi diagnostickou metodou je echokardiografie (neinvazivni charakter, urci pfitomnost,
lokalizaci, stuperi hypertrofie, kvantifikace obstrukce LVOT). Holterovské monitorovani je cenné pro zjisténi
vyskytu a zavaznosti dysrytmii.

Terapie:

e u vétSiny nemocnych se |ze béhem gravidity obejit bez medikace a vyhnout se tak s ni spojenym
potencialnim rizik(im,

e betablokatory jsou obvykle doporu€ovany pfi zhorSeni nebo nové vzniklé dusnosti, palpitacich neb
angindznich bolestech,

e diuretika za hospitalizace pfi duSnosti spojené s znamkami levostranného srde¢niho selhavani
(symptomatické ovlivnéni dusnosti, cave na pfiliSné snizeni cirkulujiciho volumu),

e hospitalizace je také indikovana v pfipadé synkopalnich stavll k vySetfeni, zda jsou podminény
hemodynamicky nebo zda jsou projevem zavazné arytmie,

e amiodaron pfi prkazu zavaznych, symptomatickych komorovych arytmii u pacientek se zvySenym
rizikem nahlé smrti (viz vyse),

e adenozin bolus 6—-12 mg i.v. k pferuseni supraventrikularni tachykardie, nasledné verapamil 3 x 40—-80
mg per osk prevenci recidiv arytmie,

e elektricka kardioverze u perzistujici fibrilace nebo flutteru sini, optimalné po pfedchozim vylou€eni
trombu v levé sini jicnovou echokardiografii, s naslednou kratkodobou heparinizaci,

e trvala kardiostimulace u vyznamné obstrukce ve vytokovém traktu levé komory.

Vedeni porodu:

Normalni vaginalni porod je povazovan za bezpecny pfi kontinualni monitoraci EKG a krevniho tlaku. K indukci
porodu je mozno pouzit oxytocin. Prostaglandiny nejsou doporu¢ovany pro svtj vazodilataéni efekt. Ze stejnych
dlvodu je tfeba vyhnout se i epiduralni anestezii a zabranit nebo rychle nahradit vétsi krevni ztraty pfi porodu,
které by mohly vést k hypovolémii. Bezprostfedné po porodu je vhodné pacientku uloZit do polosedu k prevenci
plicni kongesce pfi zvy3eni Zilniho navratu. Tam, kde pfedpokladame riziko kongesce, je mozno podat na zacatku
porodu 20 az 40 mg furosemidu i.u.

U nemocnych s tézkym postizenim, kde je jen malé rozpéti mezi dostate€nymi plnicimi tlaky v levé komofre, které
jsou nutné k udrzeni srde¢niho vydeje, a plicnim edémem, je vhodné zvazit porod per sectionem caesaream v
celkové anestezii s antibiotickym krytim.

2.7.3. Téhotenska kardiomyopatie

Téhotenska kardiomyopatie (peripartum cardiomyopathy, PPCM) pfedstavuje vzacnou formu méstnavé srde¢ni
slabosti, ktera specificky postihuje Zeny v pozdni fazi gravidity nebo v puerperiu.

Diagnosticka kritéria PPCM:

1. vznik klinicky manifestniho srde¢niho selhani v poslednim mésici gravidity nebo v priibéhu prvych péti
mésicl po porodu,

2. absence jasné pficiny srde¢niho selhani,

3. absence srde¢niho onemocnéni pfed poslednim mésicem gravidity,

4. echokardiograficky dokumentovana vyznamna systolicka dysfunkce levé srde¢ni komory.

PFi vySetfeni nemocnych s PPCM je tfeba pfedevsim vyloudit jiné mozné pfi€iny srde€niho selhani, které mohou
vyzadovat jiny terapeuticky postup. Patfi mezi né zejména systémové infekce, akcelerovana arterialni
hypertenze, plicni embolie, komplikace pozdni gravidity (preeklampsie, vzduchova embolie, embolie plodovou
vodou), dosud asymptomatické chlopenni vady a vzacné i ischemicka choroba srdecni.

Terapie: v zasadé se neliSi od 1é¢eni srdecniho selhani jiné etiologie (viz vyse). Jeji dllezZitou soucasti je
antikoagulace, vzhledem k vysokému riziku tromboembolie u hyperkoagulaéniho stavu daného vlastni graviditou
a stazou krevniho proudéni v levé komore pfi jeji dilataci a systolické dysfunkci.

3. POUZITi LEKU S KARDIOLOGICKOU INDIKACi V TEHOTENSTVi



Léky, které bézné pouzivame v kardiologickych indikacich u dospélych, nemizeme vzdy indikovat i u t€hotnych
kardiacek. Musime si byt védomi jejich moznych nezadoucich vedlejSich uc¢inkl nejen na matefsky organizmus,
ale i na plod nebo novorozence. Léky mohou nepfiznivé ovliviiovat fetalni vyvoj pfimo, pusobenim na plod, ale
také nepfimo snizenim uteroplacentarniho krevniho priitoku.

Na rozdil od ostatnich oblasti kardiologie je pro hodnoceni mozného pouziti I€ku v gravidité k dispozici jen velmi
malo randomizovanych klinickych studii, které by hodnotily bezpecnost jejich podavani.

Léky Ize z hlediska jejich mozného pouziti u t€hotnych zen rozdélit:

a. na léky vhodné k terapii t€hotnych kardiacek (tabulka 1),

b. naléky, které je mozno pouZzit ve vybranych indikacich po zvazeni terapeutického pfinosu, potencialniho
rizika komplikaci spojenych s vlastnim onemocnénim a moznych nezadoucich u¢inku Iéku (tabulka I1),

c. naléky, jejichz uziti v gravidité je bu striktné kontraindikovano, nebo neni doporu¢ovano pro vyznamné
riziko nezadoucich u¢€inkd na matefsky organizmus nebo na plod (tabulka Il1).

4. ORGANIZACE PECE O TEHOTNE S KARDIOVASKULARNiMI CHOROBAMI

Zarukou Uspésné gestace u Zen s kardiovaskularnimi chorobami by méla byt diisledna dispenzarizace. Ta u Zen
s vrozenymi srde¢nimi vadami zacina jiz po porodu (pediatr) a v utlém détstvi, kdy by méla byt vada
diagnostikovana, podrobné vysetfena a zhodnocena détskym kardiologem , a kdy by mélo byt rozhodnuto o
optimalnim zpusobu dal$iho terapeutického postupu (operativni fe$eni, konzervativni terapie, nutnost sledovani
ve specializované détské kardiologické ambulanci).

Po dosaZeni dospélosti by mély byt Zeny s vrozenymi srdeénimi vadami, které se nepodafilo korigovat v détstvi, a
které vyzaduji dalSi sledovani (pro hemodynamickou vyznamnost postizeni nebo pro riziko zhorSeni vady),
predany ke sledovani do kardiologické ambulance pro dospélé. Zde by se mély soustfedovat i pacientky se
ziskanymi onemocnénimi kardiovaskularniho systému. ZkuSeny kardiolog by mél byt prvym konzultantem v
otazce zalozeni rodiny.

Pokud Zena se srde¢nim onemocnénim otéhotni, je tfeba uzké spoluprace gynekologa, kardiologa a
gynekologicko-porodnického zatizeni, kde bude veden porod. Tuto spolupraci, spolu se zajisténim potfebnych
diagnostickych a konziliarnich sluzeb, nejlépe zajisti specializované Centrum pro téhotné s chorobami srdce a
cév se zazemim vétSiho nemocnicniho zafizeni (trvala dostupnost porodnika, kardiologa, anesteziologa,
neonatologa, kardiochirurga, moznost nepretrzitého laboratorniho vySetfeni, intenzivni péce o matku i
novorozence).

Kardiolog a porodnik maji spoleéné rozhodnout:

o riziku spojeném s graviditou u dané Zeny s kardiovaskularnim onemocnénim,
pokud je riziko vysoké, o vhodné antikoncepci, popf.o optimalnim obdobi a zplsobu provedeni
interrupce, pokud do$lo k neplanovanému otéhotnéni a Zena s pferuSenim gravidity souhlasi,

e naplanovat dalSi navstévy a provedeni potfebnych vySetfeni ke zhodnoceni vlivu zmén v pribéhu
gravidity na kardiovaskularni onemocnéni a vyvoj plodu (echokardiografie, EKG, holterovské
monitorovani EKG, KO, vySetfeni choriongonadotropinu, ultrazvukové vysSetfeni plodu, biochemie
apod.),

o pfipadné medikamentdzni terapii, potfebé hospitalizace,
u téhotnych s vrozenymi srdecnimi vadami zajistit vySetfeni fetalni echokardiografii (viz kapitola 2.3.3.),

e stanovit optimalni termin a zpusob vedeni porodu a bezprostfedni poporodni péce o matku a
novorozence,

e rozhodnout, zda nedélka muize kojit, zabezpecit prabéh Sestinedéli,
predat nedélku s navrhem dalsi [é€by do oSetfovani ambulantnimu kardiologovi,
poradit nemocné, zda a kdy muze planovat dalSi t€hotenstvi.
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