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Arteriální hypertenze a těhotenství

Prevalence:  

těhotné 5 - 10 %

Systolický ≥ 140 mmHg a/nebo diastolický ≥ 90 mmHg

1. Mírná 140-159 / 90-109

2. Těžká ≥ 160/110

3. Hospitalizace ≥ 170/110

Williams B et al.  2018 ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension. Eur Heart J. 2018 Sep 

1;39(33):3021-3104.

1. Mírná 140-159 / 90-99

2. Středně závažná 160-179/100-109

3. Závažná ≥ 180/110

• Riziko pro matku  

Abrupce placenty, 

multiorgánové selhání, 

DIC …

• Riziko pro plod

Růstová retardace (25% preeklampsií)

Předčasný porod (27% preeklampsií)

Fetální úmrtí (4 % preeklampsií)  

x         dospělí ~ 40 % 



Pre-

eklampsie

Typy hypertenze v těhotenství

Pre-existující

hypertenze

Gestační 

hypertenze

dg > 20. týdne 
(do 6. týdne po porodu)

dg < 20. týdne 

těhotenství

Pre-existující 
+ 

superponovaná 

gestační 

s

proteinurií

Gestační 

+ signifikantní proteinurie

> 0,3 g/24

Ne-

klasifikovatelná

dg > 20. týdne 
ale není jasné 

jestli byla před těhotenstvím

Re-eveluace 6. týdnů po porodu

Williams B et al.  2018 ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension. Eur Heart J. 2018 Sep 

1;39(33):3021-3104.



Farmakoterapie hypertenze - zahájení

1. perzistentní > 150/95 mmHg

2. > 140/90 mmHg + gestační AH (+/- proteinurie) či superponovaná

+ subklinické známky orgánového postižení

+ symptomy kdykoliv během těhotenství

3. Pre-existující AH 

- vysadit RAAS blokátory!

- ne atenolol

- ponechat farmakoterapii pokud „vyhovuje“

Cíl TK není přesně specifikován? 

Williams B et al.  2018 ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension. Eur Heart J. 2018 Sep 

1;39(33):3021-3104.



Léčba mírné hypertenze v těhotenství

Metyldopa p.o. (DOPEGYT)  - centrálně působící 

Lékem 1. volby (125-250 mg 3x denně, max 2g/den)

Ca blokátory p.o.   – dihydropiridinového typu (Česká GL) nifedipin
CAVE: synergismus s podávaným magnesiem – těžká hypotenze!

ACEi, Sartany, MRA (spironolakton, verospiron), přímé inhibitory reninu 

Absolutní kontraindikace!

Beta blokátory – zejm. beta 1 selektivní bez ISA (metoprolol n. bisoprolol?) 
v těhotenství považovány za méně účinné 

CAVE: bradykardie plodu (pozdní fáze považovány za bezpečné), ne ATENOLOL

Labetalol p.o. 3. generace BB s alfa blokující/vasodilatační) 

CAVE: z BB má nejvíce dat – není v p.o. formě dostupný v ČR

Diuretika – pokud léčeny před těhotenstvím v nízkých dávkách  (Česká GL)
furosemid v malých dávkách pouze pokud nízká diuréza

CAVE:  snížení plasmatického obejmu u pre-eklampsie DIU NE



Léčba těžké hypertenze v těhotenství

TK > 170/110 mmHg → hospitalizace

Labetalol i.v. (TRANDATE)  - beta1+2 blokátor a slabý alfa1 (i.v. 7:1, p.o. 3:1)

(20 mg/hod se zdvojnásobením á 30 min do efektu či max. dávky 160 mg /hod, pokr. 2x100 mg tbl?)

CAVE: posturální hypotenze – pozor na vertikalizaci!

Hydralazin i.v. – přímé vasodilatans (pokud jiná léčba selhala ESC GL)

(dávkování 2,5-20 mg)
CAVE: perinatální nežádoucí úč., mimořádný dovoz,

Nitroprusid i.v. – přímé vasodilatans (lék poslední volby – ESC GL)
(dávkování 0,25 – 5,0 μg/kg/min)

CAVE: mimořádný dovoz, chránit před světlem, lék poslední volby – nebezpečí otravy kyanidem

Urapidil i.v.   (Ebrantil) – alfa 1 blokátor (+ agonista 5HT-1A rec, slabý BB?)
(bolus 12,5-25 (50) mg a dále udržovací infuze udržovací rychlostí 9 mg/hod)

CAVE: nutné ředit  (FR, Glu) – maximálně 4mg / ml

Nitroglycerin i.v.   (NITRO POHL, PERLINGANIT) – Nitráty (glyceryl trinitrát)
( infuze 5 μg/min (0,3 ml/h se zvyšováním každých 3-5 minut do 100 μg/min (8 ml/h))

CAVE: - zejména pokud je spojeno s plicním edémem

Metyldopa nebo nifedipin p.o.



Prevence preeklampsie

Kyselina acetylsalicylová (100-150 mg 12. - 36/37. týden)

• AH v předchozím těhotenství

• AH preexistující

• CKD 

• DM 1. nebo 2. typu

• Autoimunitní onemocnění 

(SLE nebo antifosfolipidový sy.)

Kalcium (1,5-2,0 g/den) 

• Ženy s nízkým příjmem 

kalcia < 0,6 g/den

• 1. těhotenství

• Věk ≥ 40 let

• Interval mezi těhot. > 10 let 

• BMI ≥ 35 kg/m2 při 1. vyš 

• Preeklampsie v rodině

• Vícečetné těhotenství

Vysoké riziko pre-eklampsie Střední riziko pre-eklampsie

Vitamin C a E

• Nesnižuje riziko preeklampsie

• nízká porodní hm. < 2,5 kg !!

Williams B et al.  2018 ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension. Eur Heart J. 2018 Sep 

1;39(33):3021-3104.



Spánková apnoe - těhotenství



Dostatek důkazů?

Publikace celkem: 
27212

Přehledové články: 
4572

Klinické články: 
963

3,5% všech!

Meta-analýzy:
277

3,5 : 1

Cílové hodnoty TK? 

(pro všechny stejně)? 

Více kvalitních studií? 

Kombinační léčba?

Etiologie?

… placentární ischémie … 

Nové možnosti léčby?



Deklarace konfliktu zájmů

Přednášková činnost, konzultace a klinické studie 

ve spolupráci s:

Amgen, Bayer, MSD, Novartis, NovoNordisk, Sanofi, 
Servier



Neurohumorální aktivace

Progesteron

Antagonismus aldo

↑ růst trofoblastu

↓ odpověď na

α stimulaci

↑odpověď na

baroreflex

↓ presorická 

odpověď na Nor

Aldosteron 

Natriuretické

peptidy

NO 

+

Renin – Angiotensin

Sympatikus

Vasopresin

Endotelin
↓ presorická 

odpověď na ADH

↓ presorická 

odpověď na AgII

Relaxin

Estradiol

PGI2



Kardiovaskulární změny v těhotenství

↓ TK

↑ perfúze

uteru-placenty

↑ Vasodilatace

- periferní

↓ PVR
↓ SVR

↑ RAV

↑ RVV

↑ LAV

↑ LVV

~ EF, kontraktilita

↑ Vasodilatace

- renální

↑ GFRRetence 

vody a 

soli

↑TK

↑ SV↑ TF (25%)

↑ CO (+45%)

↓ TK 

– 5-10 mmHg

Diluce

↑ erytropoesa

↑ Erytropoetin

+ efekt 

maternálního lactogenu



Neurohumorální aktivace

Progesteron
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Gestační 

hypertenze

Demaskování AH?

Etiopatogeneze AH v těhotenství

Předchozí 

hypertenze

Placentární 

ischémie

↑ RAAS

↑ SNS

Spouštěče u 

predisponovaných?

AH jako „fyziologická reakce“ plodu na ischémii?

~ AH 30% populace

↑ věku matek

Koho a jak agresivně léčit?  



Renin – Angiotensin

Sympatikus

Aldosteron Vasopresin

Endotelin  

Stres = Neurohumorální aktivace

Natriuretické

peptidy

NO 

+



Beta 1

Sympatikus a receptory

.

+ inotropní

+ chronotropní

Renin

↑↑ Sympatikus

Dilatace 
(periferní, 

koronární, 

karotidy)

Broncho -

Dilatace
Glykogenolýza, 

lipolýza,

Beta 2

Alfa 1

konstrikce

Beta 3

lipolýza,

Alfa 2
Negativní 

zpětná vazba



Renin

Renin-angiotensin-aldosteron a sympatikus

. 

Angiotensinogen

Angiotensin I Angiotensin II

ACE

↑↑ Sympatikus

↓ perfuze

Vasokonstrikce

ADH

Aldosteron
Retence 

vody a 

soli

Retence vody a soli,

↑ perfuze 



Kardioprotektivní účinky betablokátorů 

.

↓TK 

v klidu 

i přizátěži

↓práce myokardu 

= ↓ 02 spotřeby

↓ kontraktility

↓TF 

v klidu 

i při zátěži

Antiarytmický 

účinek

Betablokátory

↓automaticity

(myokard 

komor), 

↑ refrakterní 

periodu…

↑perfúze

↑diastoly

↓ nároků na perfúzi

Anti – ischemický
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Propranolol

Atenolol Betaxolol

Poměr inhibice BB (ci/β1 to ci/β2)  

Metoprolol
1:35 1:35

1:75

2:1  

1:20
beta1-selektivita

beta2-selektivita

Neselektivní

Bisoprolol

Kardioselektivita betablokátorů



Výhody kardioselektivních vs neselektivní

• Bezpečnější u astmatiků 

• Bezpečnější u diabetiků

• ICHDK

• Menší nežádoucí efekt na lipidový profil

• Méně ovlivňují toleranci zátěže



Renin

Renin-angiotensin-aldosteron a sympatikus

. 

Angiotensinogen

Angiotensin I Angiotensin II

ACE

↑↑ Sympatikus

↓ perfuze

Vasokonstrikce

ADH

Aldosteron
Retence 

vody a 

soli

Retence vody a soli,

↑ perfuze 



Angiotensinogen 

AT1 receptor

Angiotensin I

ACE 

ACE vs. AT1 receptor

Angiotensin II

• vasokonstrikce

• pro-inflamatorní

• pro-proliferační

• pro-fibrotický 

ACE inhibitory

Sartany

AT2 receptor

• vasodilatace

• anti-inflamatorní

• anti-proliferační

• anti-fibrotický

Bradykinin

B 1 a 2 receptor

neaktivní 

peptidy

• některé 

nežádoucí účinky



AT1 Rec

Vazokonstrikce

Endoteliální dysfunkce

Vaskulární hypertrofie

Ateroskleróza CMP

Hypertenze

AT1 receptor - orgánové poškození

Willenheimer R, et al. Eur Heart J . 1999;20:997–1008; Daugherty A, et al. J Clin Invest. 2000;105:1605–1612; 

GFR

Proteinurie

Aldosteron

Glomerulární skleróza

Hypertrofie LK

Fibróza

Remodelace

Apoptóza

Srdeční

selhání

Renální 

selhání

IM



Renin – Angiotensin

Natriuretické

peptidy

Sympatikus

Aldosteron Vasopresin

Endotelin  

Neurohumorální aktivace u ChSS a možnosti 
farmakologické léčby

NO 

+ 

- inhibitory reninu

- antagonisté

- antagonisté 

ACEi + AT1B

Beta-

blokátory

Antagonisté 

Nitráty

Diuretika

Digoxin

Sartan-NEPi

ACEi-VPI 

Ivabradin



Klasifikace betablokátorů 

Carvedilol, labetalol, celiprolol, nebivolol

1. Generace - neselektivní

Propranolol, Timonol, Sotalol, Pindolol, Nadolol

2. Generace – beta 1 selektivní (kardioselektivní)

S ISA: 

Acebutol, bopindolol, pindolol (↓ ovlivnění TF, ale HF?)

Bez ISA: 

Atenolol, betaxolol, bisoprolol, esmolol, metoprolol

3. Generace – alfa blokující/vasodilatační
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Terapie hypertenze

Hypertenze

Cíl:   < 140/90 mmHg

Těhotenství

Cíl:  < 160/110 mmHg ?

Roky - desetiletí Měsíce

Odlišné

komplikace?

Labetalol

Metoprolol?
x

x

metyldopa
Nifedipin

- amlo?

Thiazidy?



Úroveň důkazů


