
Minutový objem srdeční stoupá od
10. týdne těhotenství, zvýšení o asi
40 % je dosaženo mezi 20. a 24. týd-
nem těhotenství a dále se významně-
ji nemění. Naproti tomu objem
cirkulující krve stále roste a odráží
nárůst tepového objemu i srdeční
frekvence.

V průběhu fyziologicky probíhají-
cího těhotenství klesá systolický
krevní tlak pouze velmi mírně (o 4 až
6 mm Hg). Diastolický krevní tlak
klesá více (o 8–15 mm Hg). Hodnoty
krevního tlaku jsou nejnižší zhruba
v polovině těhotenství, dále pozvol-
na stoupají a kolem porodu dosahu-
jí obvykle obdobných hodnot jako
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nu, a NO. Tyto vazodilatační látky
také zprostředkují rezistenci k cirku-
lujícím vazokonstriktorům, jako jsou
angiotenzin II nebo noradrenalin
a lokálně produkovaným vazokon-
striktorům, jako je endotelin.

Kardiovaskulární zmìny v tìhotenství
Hemodynamické změny probíhající
v těhotenství shrnuje tab. 1. Plazma-
tický volum stoupá od 6. týdne těho-
tenství a ve 32.–34. týdnu těhoten-
ství dosahuje nárůst zhruba o 50 %
a dále se již výrazněji nemění. Počet
erytrocytů kontinuálně stoupá po ce-
lé těhotenství. Pokud jsou zásoby že-
leza adekvátní, hematokrit má ten-
denci stoupat mezi 2. a 3. trimestrem.

Hypertenze v těhotenství je hlavní
příčinou mateřské, fetální i novoro-
zenecké morbidity i mortality v ci-
vilizovaných zemích [1,2,3]. Zvyšuje
riziko závažných komplikací, jako
jsou abrupce placenty, cévních
mozkových příhod, orgánového se-
lhání a diseminované intravasku-
lární koagulace (DIC). Plod je ohro-
žen intrauterinní retardací, nezra-
lostí a odumřením.

Fyziologicky probíhající těhotenství
je charakterizováno poklesem peri-
ferní cévní rezistence a v menší míře
poklesem krevního tlaku. Pokles cév-
ní rezistence je způsoben zvýšenou
syntézou prostaglandinů s vazodila-
tačním účinkem, zvláště prostacykli-

Souhrn: Hypertenze v těhotenství je hlavní příčinou mateřské, fetální i novorozenecké morbidity i mortality v civilizovaných
zemích. Současná doporučení Evropské společnosti pro hypertenzi upřednostňují definici hypertenze v těhotenství postavenou
na absolutních hodnotách krevního tlaku, tj. systolický krevní tlak ≥ 140 mm Hg či diastolický krevní tlak ≥ 90 mm Hg. Nejdů-
ležitějším úkolem klasifikace hypertenze v těhotenství je rozlišit, zda hypertenze předchází těhotenství (tzv. preexistující hyperten-
ze) nebo zda se jedná o stav specifický pro těhotenství (tzv. gestační hypertenze). Preexistující hypertenze je diagnostikována buď
skutečně před těhotenstvím nebo do 20. týdne těhotenství. Gestační hypertenze je charakterizována špatným prokrvením řady
orgánů a vyšší hodnota krevního tlaku je obvykle pouze jedním z charakteristických znaků. Nefarmakologickou léčbu hyper-
tenze je třeba zvážit u těhotných žen se systolickým krevním tlakem 140–150 mm Hg nebo diastolickým krevním tlakem
90–99 mm Hg. Nedoporučuje se restrikce soli, stejně tak není doporučována redukce hmotnosti u obézních žen. Systolický krev-
ní tlak ≥ 170 mm Hg či diastolický krevní tlak ≥ 110 mm Hg u těhotných musí být považován za závažnou situaci s nutností
hospitalizace. Z farmakologické léčby by měl být zvažován labetalol i.v. nebo metyldopa či nifedipin perorálně. Intravenózně po-
dávaný dihydralazin již není považován za lék volby, protože jeho podávání je spojeno s větším výskytem nežádoucích účinků.
Prahovou hodnotou pro zahájení antihypertenzní léčby jsou hodnoty systolického krevního tlaku 140 mm Hg nebo diastolické-
ho krevního tlaku 90 mm Hg u žen s gestační hypertenzí bez proteinurie nebo s preexistující hypertenzí před 28. týdnem těho-
tenství. Medikamentózní léčbu hypertenze zahajujeme při stejných prahových hodnotách u žen s gestační hypertenzí a protei-
nurií nebo při výskytu symptomů kdykoliv v těhotenství, při stejných prahových hodnotách TK u preexistující hypertenze za pří-
tomnosti doprovodných onemocnění nebo při orgánovém postižení a dále u preexistující hypertenze a „naroubované“ gestační
hypertenze. V ostatních případech se doporučuje zahajovat medikamentózní léčbu hypertenze při hodnotách systolického krev-
ního tlaku 150 mm Hg nebo diastolického krevního tlaku 95 mm Hg. Pokud se nejedná o závažnou hypertenzi, lze za léky vol-
by považovat metyldopu, labetalol, blokátory kalciových kanálů a beta-blokátory. Blokátory kalciových kanálů jsou považovány
za bezpečné, pokud nejsou současně podávány s magnezium sulfátem (riziko hypotenze při potenciální synergizmu). Inhibito-
ry ACE a blokátory angiotenzinu II (AT1-blokátory) jsou v těhotenství kontraindikovány. Léčba diuretiky není opodstatněná, po-
kud není přítomna oligurie. I.v. magnesium sulfát je doporučován pro prevenci eklampsie a léčbu křečí.

Klíčová slova: preexistující hypertenze – gestační hypertenze – nefarmakologická léčba hypertenze – metyldopa – labetalol – blo-
kátory kalciových kanálů – magnesium sulfát



před těhotenstvím. Tyto změny od-
rážejí zvýšení minutového srdečního
objemu a snížení periferní rezisten-
ce. Koncem gravidity obvykle převa-
žuje vazokonstrikce a v důsledku to-
ho se zvyšuje i hodnota krevního tla-
ku. Bezprostředně po porodu krevní
tlak obvykle klesá a v prvních 5 dnech
po porodu výrazně stoupá. Přechod-
ná hypertenze v časném období po
porodu se může objevit i u žen, kte-

ré měly po celou dobu těhotenství
normální krevní tlak.

V patogenezi hypertenze v těhoten-
ství hraje roli poškození endotelu,
patrně hormonálními vlivy, a násled-
ná endoteliální dysfunkce provázená
nadprodukcí presorických látek (včet-
ně endotelinu), cytotoxických a mito-
genních faktorů a nedostatečnou
produkcí vazodilatačních působků.
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Definice hypertenze v tìhotenství
Krevní tlak v průběhu 2. trimestru tě-
hotenství klesá na úroveň hodnot niž-
ších než před těhotenstvím. Ve 3. tri-
mestru se vrací k hodnotám před tě-
hotenstvím. Toto kolísání krevního
tlaku se vyskytuje jak u normo-
tenzních, tak u hypertenzních žen.

Definice hypertenze v těhotenství
není jednotná, může být definována
buď pomocí absolutních hodnot
krevního tlaku, nebo vzestupem krev-
ního tlaku v průběhu 2. trimestru
vztažených k základní hodnotě
v 1. trimestru či před těhotenstvím
[1,2,3].

Současná doporučení Evropské
společnosti pro hypertenzi [4] upřed-
nostňují definici hypertenze v těho-
tenství postavenou na absolutních
hodnotách krevního tlaku tj. systolic-
ký krevní tlak ≥≥ 140 mm Hg či dias-
tolický krevní tlak ≥≥ 90 mm Hg.

Hodnoty krevního tlaku větší než
140/90 mm Hg, a zejména větší než
160/110 mm Hg jsou spojeny s ne-
příznivou prognózou pro matku

Hypertension in pregnancy 
Summary: Hypertension in pregnancy is one of the main causes of maternal, fetal and newborn  morbidity and mortality in
civilised countries. Current recommendations of the European Society for Hypertension prefer definition of hypertension in
pregnancy based on absolute values of blood pressure, i.e. systolic blood pressure ≥ 140 mm Hg or diastolic blood pressure
≥ 90 mm Hg. The most important task of classification of hypertension in pregnancy is to distinguish whether hypertension
comes before pregnancy (the so called pre-existing hypertension) or whether it is a pregnancy-induced condition (the so called
gestational hypertension). Pre-existing hypertension is diagnosed either before pregnancy or within the first 20 weeks of preg-
nancy. Gestational hypertension is characterised with poor blood circulation in many body organs, higher value of blood pres-
sure usually being just one of the characteristic features. Non-pharmacological treatment of hypertension must be considered
in pregnant women with systolic blood pressure 140–150 mm Hg or diastolic blood pressure 90–99 mm Hg. Salt restriction is
not recommended, as well as weight reduction in obese women. Systolic blood pressure ≥ 170 mm Hg or diastolic blood pres-
sure ≥ 110 mm Hg in pregnant women must be considered serious condition necessitating hospitalisation. Pharmacological
therapy should include labetalol i.v. or metyldopa or nifedipin administered orally. Intravenous administration of dihydralazine
is no longer a therapy of choice, for its use is connected with increased occurrence of adverse effects. The threshold values for
commencement of anti-hypertension therapy are systolic blood pressure 140 mm Hg or diastolic blood pressure 90 mm Hg in
females with gestational hypertension without proteinuria or with pre-existing hypertension before commencement of 28th
week of pregnancy. Drug administration to reduce hypertension is instituted after reaching the same threshold values in females
with gestational hypertension and proteinuria or after occurrence of the symptoms any time during pregnancy, with the same
threshold values of blood pressure in the case of pre-existing hypertension at the presence of accompanying diseases or organ
malfunction and further in the case of pre-existing hypertension and gestational hypertension. In other cases drug treatment of
hypertension is recommended at systolic blood pressure values of 150 mm Hg or diastolic blood pressure values of 95 mm Hg.
Unless serious hypertension is involved, the drugs of choice include metyldope, labetalol, calcium channel blockers and  beta-
blockers. Calcium channel blockers are considered safe, unless administered concurrently with magnesium sulphate (risk of
hypotension in the case of potential synergism). ACE inhibitors and angiotensine blockers II (AT1-blockers) are contraindicated
in pregnancy. Treatment with diuretics is not substantiated, unless oliguria is present. I.v. magnesium sulphate is recommended
for prevention of eclampsia and spasm treatment.

Key words: pre-existing hypertension – gestational hypertension – non-pharmacological treatment of hypertension – metyl-
dopa – labetalol – calcium channel blockers – magnesium sulphate

Tab. 1. Kardiovaskulární změny v těhotenství.

Parametr Změna Časování
• krevní tlak 

systolický   pokles o 4–6 mm Hg nejnižší hodnoty 20.–24. týden,
diastolický   pokles o 8–15 mm Hg pak postupný nárůst k hodno-
střední pokles o 6–10 mm Hg tám před těhotenstvím, kterých

je dosaženo kolem porodu 
• tepová frekvence vzestup počátkem 2. trimestru, 

o 12–18 tepů/min dále stabilní
• tepový objem vzestup o 10–30 % počátkem 2. trimestru, 

dále stabilní
• minutový vzestup o 33–45 % nejvyšší hodnoty počátkem

objem srdeční 2. trimestru, dále stabilní 
do porodu



i novorozence, zvláště v přítomnosti
nově vzniklé proteinurie. Obecně se
má za to, že patofyziologickým pod-
kladem hypertenze v těhotenství
jsou vazospazmy.

Mìøení krevního tlaku
Měření krevního tlaku rtuťovým to-
nometrem je stále považováno za
zlatý standard, protože je snadno
dostupné ve všech ambulancích, exis-
tují standardy pro kalibraci a užití je
dobře ověřeno. Pokud jsou pro mě-
ření TK v těhotenství používány
elektronické přístroje, lze doporučit
pouze přístroje, které byly validizo-
vány v těhotenství [5].

Hodnoty krevního tlaku odpoví-
dající hypertenzi musí být potvrzeny
při dvou různých příležitostech.
Světová zdravotnická organizace do-
poručuje provést kontrolní měření
krevního tlaku po 4 hodinách. Po-
kud je první naměřená hodnota
diastolického krevního tlaku velmi
vysoká (> 110 mm Hg), je mnohdy
nutné bezprostředně zahájit léčbu.

Tlak těhotných žen je závislý na
poloze. Tlak na a. brachialis je nej-
vyšší, když pacientka sedí ve vzpří-
mené poloze, intermediární hodno-
ty dosahuje při poloze vleže na zá-
dech a nejnižší hodnoty se objevují
při poloze na levém boku, kdy je
zvětšenou dělohou nejméně kompri-
mována dolní dutá žíla.

Těhotenství představuje hyperkine-
tický stav, při kterém je zvýšen rozdíl
mezi fází IV (oslabení ozev) a V (vymi-
zení ozev) Korotkovových fenoménů.
Proto se doporučuje zaznamenávat
IV. i V. fázi a vycházet z V. fáze Ko-
rotkovových fenoménů. U těhot-
ných někdy nedochází k vymizení
ozev, v tomto případě zaznamenává-
me IV. fázi, tj. oslabení ozev.

Automatické přístroje pro měření
krevního tlaku u žen s preeklampsií
se ukázaly jako nespolehlivé a mají
tendenci podhodnocovat skutečné
hodnoty krevního tlaku. Je proto zá-
sadně důležité, aby byly používány
přístroje, které byly validizovány v tě-

hotenství podle standardních proto-
kolů. Podrobnější a průběžně aktua-
lizované informace jsou k dispozici
na www.dableducational.org. U ně-
kterých typů přístrojů byly zjištěny
rozdíly až 15 mm Hg v hodnotách
krevního tlaku naměřených rtuťo-
vým tonometrem a automatickým
přístrojem.

V testování podle standardních
protokolů uspěla řada přístrojů pro
24hodinovou monitoraci krevního
tlaku. Jejich užívání bylo ověřeno
v těhotenství u hypertenze bílého
pláště, v časné predikci preeklampsie
a pro určení prognózy u hypertenze
v pozdějších fázích hypertenze [5].

Proteinurie
Proteinurie v těhotenství je definová-
na jako exkrece proteinu v moči pře-
sahující 300 mg za 24 hod (0,3 g/den).
Sběr moče za 24 hod je nejspolehli-
vější metodou. Komerčně dostupné

testovací papírky umožňují jedno-
duché a rychlé testování, ale výsledky
nejsou spolehlivé. Pozitivní nález
(+ 1 a více) vyžaduje další vyšetření
z 24hodinového sběru moče a na dru-
hé straně negativní nález nevylučuje
nutně proteinurii.

Edém a hmotnostní pøírùstek
Edém a hmotnostní přírůstek by ne-
měly být užívány k definici hyperten-
ze v těhotenství, edémy se vyskytují
až u 60 % těhotenství.

Klasifikace hypertenze v tìhotenství
Klasifikace hypertenze v těhotenství
není podobně jako její definice jed-
notná (tab. 2). Nejdůležitějším úko-
lem klasifikace hypertenze v těhoten-
ství [4,6] je rozlišit, zda hypertenze
předchází těhotenství (tzv. pree-
xistující hypertenze) nebo zda se
jedná o stav specifický pro těhoten-
ství (tzv. gestační hypertenze). Pree-
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Tab. 2. Klasifikace hypertenze v těhotenství.

A. Preexistující hypertenze
Hypertenze předcházející graviditu nebo diagnostikovaná před 20. týdnem
těhotenství, většinou přetrvává déle než 42 dní po porodu. Může být
provázena proteinurií:
1. esenciální
2. sekundární

B. Gestační hypertenze
Hypertenze vzniká v průběhu těhotenství, nejčastěji po 20. týdnu těhotenství,
ve většině případů vymizí do 42 dnů po porodu.
1. Bez proteinurie

• „hypertenze indukovaná těhotenstvím“, „tranzientní hypertenze“
a „neproteinurická hypertenze“;

• exkrece proteinu ve 24hodinovém vzorku moči je < 0,3 g/den.

2. S proteinurií
• odpovídá dřívější definici „preeklampsie“, „preeklamptická toxemie“

a „toxemie“;
• exkrece proteinu ve 24hodinovém vzorku moči je > 0,3 g/den. 

C. Preexistující hypertenze + „naroubování“ gestační hypertenze s proteinurií
Preexistující hypertenze provázená dalším vzestupem TK a exkrecí proteinu ve
24hodinovém vzorku moči > 3 g/den po 20. týdnu těhotenství. Odpovídá dří-
vější definici „chronická hypertenze s naroubovanou preeklampsií“.

D. Neklasifikovatelná před narozením
Hypertenze s nebo bez systémové manifestace, pokud byl tlak měřen poprvé
po 20. týdnu těhotenství. Ověření je nutné 42. den nebo po 42. dnu po poro-
du. Pokud hypertenze vymizí, pak je nutná reklasifikace jako gestační hyper-
tenze s nebo bez proteinurie; pokud hypertenze přetrvává, je nutná reklasi-
fikace jako preexistující hypertenze.



xistující hypertenze je diagnostiková-
na buď skutečně před těhotenstvím
nebo do 20. týdne těhotenství.
Gestační hypertenze je charakterizo-
vána špatným prokrvením řady or-
gánů a vyšší hodnota krevního tlaku
je obvykle pouze jedním z charakte-
ristických znaků preexistující hyper-
tenze provázená po 20. týdnu těho-
tenství dalším vzestupem TK a exkre-
cí proteinu ve 24hodinovém vzorku
moče 3 g denně. V tomto případě ho-
voříme o preexistující hypertenzi
a „naroubované“ gestační hyper-
tenzi s proteinurií. Vzácně se může
přihodit, že krevní tlak je změřen po-

prvé až po 20. týdnu těhotenství,
a nejsou k dispozici údaje o hodnotě
krevního tlaku před početím. Defi-
nitivní klasifikace je možná až na
konci šestinedělí (42. den po porodu,
ev. později).

Preexistující hypertenze provází 1 až
5 % těhotenství, její prevalence stou-
pá se stoupajícím věkem těhotných.
Za určitých situací však může být
diagnóza preexistující hypertenze ob-
tížná, např. u ženy s hypertenzí ne-
diagnostikovanou před začátkem tě-
hotenství mohou být díky fyziolo-
gickému poklesu krevního tlaku
měřeny normální hodnoty v počáteč-

ním období těhotenství. Preexistující
hypertenze tak může být maskována
a hodnoty krevního tlaku v pásmu
hypertenze naměřené v pozdější fázi
těhotenství interpretovány jako ges-
tační hypertenze. Někdy je možné
správnou diagnózu stanovit až něko-
lik měsíců po porodu, kdy by se měl
v případě gestační hypertenze krevní
tlak normalizovat.

Gestační hypertenze se vyskytuje
u 6–7 % těhotenství, nejčastěji po
20. týdnu těhotenství a ve většině pří-
padů mizí do 42 dnů po porodu.

Preeklampsie je jednou z forem ges-
tační hypertenze, pro kterou je cha-
rakteristická významná proteinurie
(obvykle > 2 g/24 hod) a multisysté-
mové postižení [7]. Jedná se o one-
mocnění neznámé etiologie, objevu-
jící se obvykle po 20. týdnu těhoten-
ství, nejčastěji u primigravid, i když
ženy s anamnézou preeklampsie ma-
jí vyšší riziko preeklampsie i při ná-
sledujících těhotenstvích. Dalšími
rizikovými faktory pro rozvoj pre-
eklampsie jsou vícečetná těhotenství,
pozitivní rodinná anamnéza pre-
eklampsie, onemocnění trofoblastu,
preexistující hypertenze, diabetes,
onemocnění pojivové tkáně a one-
mocnění ledvin. Preeklampsie se vy-
skytuje podstatně častěji v rozvojo-
vých zemích a je pravděpodobné, že
se na její vysoké incidenci v těchto
zemích podílí nutriční, metabolické
a infekční faktory, zatímco v rozvi-
nutých zemích se více uplatňují fak-
tory imunologické a genetické [8].
I když je obecně velmi obtížné před-
povídat prognózu preeklampsie, exis-
tují jisté symptomy a známky, které
je možno považovat za markery zá-
važnosti onemocnění vyžadující těs-
nou monitoraci a často urgentní po-
rod. Patří mezi ně systolický krevní
tlak > 160 mm Hg, diastolický krev-
ní tlak > 110 mm Hg, proteinurie
> 3,5 g/24 hod, snížení renálních
funkcí (kreatinin > 120 µmol/), trom-
bocytopenie (počet destiček < 100 ×
× 109/l) nebo průkaz mikroangiopa-
tické hemolytické anémie, hepa-
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Tab. 3. Základní laboratorní parametry doporučené pro moni-
toraci pacientek s hypertenzí v těhotenství (podle pořadí
důležitosti).

Vyšetření moči
Testovací papírky na přítomnost bílkoviny v moči jsou často falešně pozitivní i fa-
lešně negativní. Pro interpretaci výsledků je třeba vzít v úvahu pH, specifickou
váhu, počet bakterií a leukocytů, koncentraci hemoglobinu a příměs erytrocytů.
Pokud testovací papírek dává pozitivní nález (> +1), je nutno potvrdit proteinurii
ve 24hodinovém vzorku. Negativní nález pomocí testovacího papírku nevylučuje
proteinurii, zvláště když diastolický krevní tlak je větší než 90 mm Hg.

Proteinurie ve 24hodinovém vzorku moči
Standard pro kvantifikaci proteinurie. Pokud vylučování bílkovin překročí 2 g/den,
je nutná velmi těsná monitorace. Pokud vylučování bílkovin převýší 3 g/den, je
třeba zvážit indukci porodu.

Kyselina močová
Zvýšené hladiny napomáhají v diferenciální diagnóze v séru gestační hypertenze
a mohou odrážet závažnost, alarmující je vzestup hodnot.

Kreatinin v séru
Hladiny v těhotenství klesají. Zvýšené hladiny budí podezření na progresi závaž-
nosti hypertenze. Stanovení 24hodinové clearance kreatininu je nutné. Zvýšené
hladiny mohou být v rozmezí normálních hodnot pro netěhotné ženy.

Počet destiček
Nízké hladiny (< 100 000 × 109/l) mohou naznačovat konzumpce destiček v malých
cévách. Hladiny odpovídají závažnosti a mají předpovědní hodnotu pro uzdravení
v poporodním období, zvláště u žen s HELLP syndromem.

AST, ALT v séru
Zvýšené hladiny mohou naznačovat poškození jater, stoupající hladiny mohou být
známkou progredující závažnosti.

Hemoglobin a hematokrit
Hemokoncentrace podporuje diagnostiku gestační hypertenze s nebo bez protein-
urie. Je mírou závažnosti, snížené hodnoty mohou být přítomny u velmi závaž-
ných případů díky hemolýze.

LDH v séru
Zvýšené hladiny jsou spojeny s hemolýzou a postižením jater. Mohou odrážet
závažnost a předpovídat potenciální uzdravení v poporodním období, zvláště u žen
s HELLP syndromem.



tální léze, plicní edém a neurologic-
ké poruchy.

Syndrom HELLP (Hemolysis, Eleva-
ted Liver enzymes, Low Platelet Count)
představuje ošidnou formu pre-
eklampsie, která může rychle progre-
dovat do život ohrožujícího stavu ma-
nifestujícího se jaterním selháním
a zhoršením trombocytopenie za pří-
tomnosti pouze mírné nebo středně
závažné hypertenze. Nejzávažnější
komplikací syndromu HELLP je
ruptura jater, která je spojena s vyso-
kou mortalitou.

Protože příčina a patogeneze pre-
eklampsie nejsou zcela známy, ne-
existují zatím účinná specifická pre-
ventivní a léčebná opatření. Pacient-
ky s vysokým rizikem preeklampsie
by v ideálním případě měly být
zhodnoceny v časné fázi těhotenství
porodníkem se zvláštní zkušeností
v této oblasti. Měla by být provedena
základní laboratorní vyšetření (tab. 3),
protože srovnání s hodnotami v po-
zdější fázi těhotenství mohou napo-
moci v diagnóze preeklampsie.

Pokud se preeklampsie rozvine
před 32. týdnem těhotenství, kdy je
plod stále ještě nezralý, mělo by se
zvážit oddálení porodu. Tento pří-
stup je racionální, pokud je hyper-
tenze mírná a nejsou zjevné odchyl-
ky v ledvinných, jaterních a koagulač-
ních parametrech. Pacientky je třeba
hospitalizovat a pečlivě monitorovat
i fetus. Bolesti hlavy, poruchy vizu
a bolest břicha v pravém horním kvad-
rantu mohou ukazovat na progresi
k těžším formám. Ambulantní léčba
může být zvážena u asymptoma-
tických nemocných s dobrou od-
povědí na léčbu hypertenze a bez
přítomnosti výraznější proteinurie
(< 1 g/24 hod).

Porod je třeba indukovat, pokud se
těhotenství blíží k termínu porodu
a ženy mají těžkou hypertenzi přetr-
vávající po 24–48 hodinách léčby ne-
bo je přítomen HELLP syndrom ne-
bo progreduje renální selhání či se
objevují známky eklampsie nebo fe-
tal distress. Pacientky s těžkou

preeklampsií do 34. týdne těhoten-
ství mají dostat kortikosteroidy, aby
se akceleroval rozvoj fetálních plic.

Doporuèená laboratorní vyšetøení
Hypertenze v těhotenství, zvláště ges-
tační hypertenze s nebo bez protei-
nurie může být provázena změnami
hematologických, ledvinných a jater-
ních funkcí, které mohou negativně
ovlivnit prognózu novorozence i mat-
ky. Přehled základních laborator-
ních parametrů doporučených pro
monitoraci pacientek s hypertenzí
v těhotenství je uveden v tab. 3 [4,9].

Trombocytopenie se vyskytuje u jed-
né pětiny pacientek s hypertenzí v tě-
hotenství a je způsobena konzumpcí
při poškozené funkcí endotelu, sníže-
né syntéze nebo destrukcí imunolo-
gických mechanizmů. Kombinace
zvýšení jaterních enzymů, hemolýzy
a trombocytopenie je součástí těžké
formy gestační hypertenze – HELLP
syndromu.

Antitrombin III je snížen u nemoc-
ných s gestační hypertenzí a normál-
ní u žen s preexistující hypertenzí.
Hladiny antitrombinu III inverzně
korelují se stupněm proteinurie a se
závažností morbidity matek u ges-
tační hypertenze.

Proteinurie 2–3 g/den vyžaduje
těsnou monitoraci se zvážením in-
dukce porodu. Mikroalbuminurie
v pozdním poporodním období je
prediktorem chronické hypertenze
7 let po těhotenství.

Hladina kyseliny močové v séru je
indikátorem závažnosti, ale špatným
prediktorem klinicky zřejmé ges-
tační hypertenze. Hyperurikemie
u gestační hypertenze je spojena s re-
tardací intrauterinního růstu, fetal
distress a odumřením plodu.

Sérový kreatinin v těhotenství fyzio-
logicky klesá. Zvýšené hodnoty, kte-
ré jsou normální pro netěhotné ženy,
se objevují později u gestační hyper-
tenze s proteinurií a jsou spojeny se
sníženým prokrvením ledvin. Sníže-

né hladiny sérového kreatininu a sní-
žení glomerulální filtrace se vyskytu-
jí u těžkých případů.

Léèba hypertenze v tìhotenství
Nefarmakologická léèba hypertenze 
v tìhotenství
Nefarmakologická léčba má být zva-
žována u těhotných žen se systolic-
kým krevním tlakem 140–150 mm Hg
či diastolickým krevním tlakem
90–99 mm Hg (měřeno v ambulanci)
[1011,12]. Krátkodobá hospitalizace
může být zapotřebí pro diagnózu
těžké gestační hypertenze a pro vy-
loučení preeklampsie, kde jediným
účinným léčebným prostředkem je
porod. Paliativní léčba závisí na hod-
notách krevního tlaku, gestačním
stáří a přítomnosti přídatných rizi-
kových faktorů pro matku a plod.
Paliativní léčba zahrnuje těsnou mo-
nitoraci, omezení aktivit a klid na
lůžku. Nedoporučuje se omezová-
ní soli v potravě.

Dietní intervence
Zvýšený přívod energie a proteinů
nemá vliv na prevenci gestační
hypertenze.

Hmotnostní redukce
Ačkoliv redukce tělesné hmotnosti
může být užitečná při snížení krev-
ního tlaku u negravidních žen, není
doporučována v těhotenství, a to ani
u obézních žen. Restrikce kalorií ve-
de ke snížení tělesného tuku u těhot-
ných, ale současně ke snížení porod-
ní hmotnosti. Redukce tělesné hmot-
nosti v těhotenství může být také
spojena s nižším následným růstem
dětí obézních matek, které držely
dietu v těhotenství.

Restrikce soli
Těhotné ženy s hypertenzí prováze-
nou proteinurií mají nižší plazma-
tický volum než těhotné ženy s nor-
málním krevním tlakem. Restrikce
soli není doporučována v těhotenství
komplikovaném gestační hypertenzí
s nebo bez proteinurie.
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Preventivní podávání nízkých dávek 
kyseliny acetylsalicylové
Zájem o podávání nízkých dávek ky-
seliny acetylsalicylové v prevenci ges-
tační hypertenze se objevil, když by-
lo in vitro zjištěno, že hypertenze je
výsledkem nepoměru placentární
produkce vazoaktivních prostaglan-
dinů (tromboxan A2) a prostacyklinu
(PGI2), který vede k aktivaci destiček
a konstrikci arteriol. Kyselina ace-

tylsalicylová acetyluje cyklooxygená-
zu a tím snižuje tvorbu tromboxanu
A2 i prostacyklinu PGI2. V nízkých
dávkách 60–80 mg/den selektivně po-
tlačuje syntézu destičkového trom-
boxanu A2. Podávání malých dávek
kyseliny acetylsalicylové bylo předmě-
tem řady velkých klinických studií
včetně multicentrické Collaborative
Low–dose Aspirin Study in Pregnan-
cy (CLASP) [13], která neprokázala

příznivý účinek aspirinu v prevenci
preeklampsie. Ačkoliv byl aspirin po-
dáván ženám s vyšším rizikem pre-
eklampsie, její incidence v placebové
skupině byla obdobná jako v obecné
populaci (7,6 %), a tak se podávání
malých dávek rozhodně nedoporu-
čuje těhotným bez přítomnosti
identifikovatelných rizikových fak-
torů pro gestační hypertenzi.

Farmakologická léèba hypertenze 
v tìhotenství
Preexistující hypertenze má být léče-
na stejně jako před těhotenstvím s vý-
jimkou inhibitorů ACE a AT1-bloká-
torů na úrovni receptorů, které jsou
v těhotenství kontraindikovány.

Systolický krevní tlak ≥ 170 mm Hg
či diastolický krevní tlak ≥ 110 mm Hg
u těhotných musí být považován za
závažnou situaci s nutností hospita-
lizace. Z farmakologické léčby by
měl být zvažován labetalol i.v. nebo
metyldopa či nifedipin perorálně.
Intravenózně podávaný dihydralazin
již není považován za lék volby, pro-
tože jeho podávání je spojeno s vět-
ším výskytem nežádoucích účinků
(častější hypotenze u matek, častější
porod císařským řezem, častější
abrupce placenty) [14]. Doporučení
pro léčbu těžké hypertenze na konci
těhotenství nebo při porodu jsou
uvedena v tab. 4.

Prahovou hodnotou pro zaháje-
ní antihypertenzní léčby jsou hod-
noty systolického krevního tlaku
140 mm Hg nebo diastolického krev-
ního tlaku 90 mm Hg u žen s gestační
hypertenzí bez proteinurie nebo s pre-
existující hypertenzí před 28. týdnem
těhotenství. Medikamentózní léčbu
hypertenze zahajujeme při stejných
prahových hodnotách u žen s ges-
tační hypertenzí a proteinurií nebo
při výskytu symptomů (bolest v epi-
gastriu, poruchy vidění nebo silné
bolesti hlavy) kdykoliv v těhotenství,
při stejných prahových hodnotách
TK u preexistující hypertenze za pří-
tomnosti doprovodných onemocně-
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Tab. 5. Antihypertenziva užívaná v těhotenství.

centrální alfa-agonisté
lékem volby je metyldopa

alfa- i betablokátor
labetalol má účinek srovnatelný s methyldopou, v případě těžké hypertenze může
být podán i parenterálně

betablokátory
atenolol a metoprolol jsou bezpečné a účinné v pozdější fázi těhotenství, retardace
růstu plodu byla pozorována, pokud byly tyto léky podávány na začátku nebo
uprostřed těhotenství

blokátory Ca kanálů
potenciální synergismus s magnesium sulfátem může vyvolat prudkou hypotenzi

inhibitory ACE, blokátory angiotenzinu II na úrovni receptorů
mohou navodit fetální abnormality, v těhotenství jsou kontraindikovány

diuretika
jsou doporučována v malých dávkách u chronické hypertenze, pokud byla
podávána i před těhotenstvím (např. hydrochlorothiazid v dávce 6,25–25 mg);
jsou doporučována u sůl-senzitivních pacientek, nejsou doporučována u gestační
hypertenze s proteinurií

Tab. 4. Doporučení pro léčbu těžké hypertenze na konci těhoten-
ství nebo při porodu.

Regulace krevního tlaku
Doporučuje se udržovat DTK v rozmezí 90–110 mm Hg

Medikamentózní léčba
Labetalol i.v. bolus 20–40 mg během 1 minuty, pokračovat v kontinuální infuzi
1–2 mg/min i.v.
Blokátory Ca kanálu mají velmi příznivé účinky; pokud se současně podává mag-
nesium sulfát v infuzi, který potencuje jejich účinky, může vyústit v prudkou
a těžkou hypotenzi
Metyldopa p.o.

Nepodávat nitroprusid sodný
Byly pozorovány otravy kyanidem u fetu

Prevence křečí
Magnesium sulfát je lékem volby, podává se 12–24 hodin po porodu, protože 1/3 žen
s eklampsií má křeče právě v této době

Léčba křečí
Magnesium sulfát, při neúspěchu benzodiazepin i.v.



ní nebo při orgánovém postižení
a dále u preexistující hypertenze
a „naroubované“ gestační hyperten-
ze. V ostatních případech se doporu-
čuje zahajovat medikamentózní léč-
bu hypertenze při hodnotách systo-
lického krevního tlaku 150 mm Hg
nebo diastolického krevního tlaku
95 mm Hg.

U nepříliš závažné hypertenze je
základem léčby metyldopa (lék první
volby) nebo labetalol (tab. 5). Ateno-
lol a metoprolol lze bezpečně podá-
vat v pozdější fázi těhotenství (léky
druhé volby). Blokátory kalciových
kanálů jsou považovány za bezpečné,
pokud se současně nepodává mag-
nesium sulfát, u něhož může poten-
ciální synergizmus navodit těžkou
hypotenzi. Krátkodobě působící ni-
fedipin navozuje významné snížení
krevního tlaku během 10–20 minut
po perorálním podání. Byly popsány
fatální a nefatální kardiovaskulární
příhody po podání nifedipinu, zvláš-
tě u starších osob. U 37leté těhotné
ženy, která byla zcela asymptomatic-
ká, po perorálním podání nifedipi-
nu klesl krevní tlak z hodnot 150/
/115 mm Hg na 90/55 mm Hg s nut-
ností ukončení těhotenství císař-
ským řezem pro fetální distress.
Inhibitory ACE a blokátory angio-
tenzinu II na úrovni receptorů
(AT1-blokátory, sartany) jsou v těho-
tenství kontraindikovány. Magne-
sium sulfát je vhodný k prevenci
a léčbě křečí.

U žen s preexistující hypertenzí se
doporučuje pokračovat v dosavadní
medikaci s výjimkou inhibitorů ACE
a blokátorů angiotenzinu II na úrov-
ni AT1-receptorů. Medikamentózní
léčba je indikována v případě pree-
xistující hypertenze s diastolickým
TK > 100 mm Hg (ev. i při nižších
hodnotách, je-li přítomno orgánové
poškození nebo onemocnění ledvin).
Doporučuje se užívat látky uvedené
v tab. 5.

Zahájení medikamentózní léčby
ukazuje tab. 6.

Indukce porodu
Indukce porodu je na místě u ges-
tační hypertenze s proteinurií prová-
zenou nepříznivými příznaky, jako
jsou rozmazané vidění, poruchy
koagulace nebo fetal distress.

Eklampsie
Eklampsie je definována jako výskyt
křečí v důsledku hypertenzní encefa-
lopatie. Výskyt této závažné kompli-
kace se snížil (odhadem 1/2 000 po-
rodů v Evropě a Severní Americe)
v důsledku lepší prenatální péče. Po-
rod je třeba oddálit, dokud se nepo-
daří zvládnout křeče (magnesium
sulfát), snížit krevní tlak (labetalol
i.v.) a dosáhnout rovnováhy elektro-
lytů. Nemají se podávat diuretika
a hyperosmotické látky. Pokud ne-
došlo k výraznější ztrátě tekutin, do-
poručuje se omezit příjem tekutin.

Krevní tlak po porodu
Hypertenze krátce po porodu je vel-
mi častá. Bezprostředně po porodu
krevní tlak obvykle klesá a v prvních
5 dnech po porodu obvykle výrazně
stoupá. Ženy, které měly hypertenzi
v těhotenství, mohou mít normální
hodnoty krevního tlaku krátce po
porodu a hypertenze se u nich může
znovu objevit v průběhu prvního
týdne po porodu. Vzhledem k mož-
nému riziku deprese v časném popo-

rodním období se nedoporučuje léč-
ba metyldopou.

Hypertenze a laktace
Kojení nezvyšuje krevní tlak matky.
Bromokryptin, který se používá pro
potlačení laktace, může navodit hy-
pertenzi. Všechna antihypertenziva
užitá matkou se vylučují do mateř-
ského mléka. Většina z nich se vysky-
tuje ve velmi nízkých koncentracích,
výjimku představují betablokátory
(kromě propanololu) a nifedipin, kte-
ré se vyskytují v obdobných koncen-
tracích jako v plazmě matky. Kojení
zásadně nepřerušujeme, v případě
beta-blokátorů monitorujeme i tepo-
vou frekvenci novorozence. Při výsky-
tu bradykardie, snížíme dávku beta-
blokátoru podávaného matce, případ-
ně provedeme záměnu za jiný lék.

Riziko hypertenze v následujících 
tìhotenstvích
Ženy, které mají hypertenzi v prvním
těhotenství, mají vyšší riziko hyper-
tenze v následujícím těhotenství. Ri-
ziko hypertenze je tím větší, čím dří-
ve se hypertenze objevila v prvním
těhotenství.

Dlouhodobé dùsledky gestaèní hypertenze
Ženy s gestační hypertenzí mají vyšší
riziko rozvoje hypertenze a cévní
mozkové příhody v pozdější fázi ži-
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Tab. 6. Zahájení medikamentózní léčby hypertenze.

Okamžitě
STK ≥ 170 mm Hg nebo DTK ≥ 110 mm Hg s příznaky

Po 1–2 hodinách observace
STK ≥ 170 mm Hg nebo DTK ≥ 110 mm Hg bez příznaků

Po 24–48 hodinách observace
• STK ≥ 140 mm Hg nebo DTK > 90 mm Hg před 28. gestačním týdnem u žen

s gestační hypertenzí bez proteinurie nebo u žen s preexistující hypertenzí
• STK ≥ 140 mm Hg nebo DTK > 90 mm Hg kdykoliv v těhotenství u:

– gestační hypertenze s příznaky;
– gestační hypertenze s proteinurií;
– preexistující hypertenze s doprovodnými onemocněními;
– preexistující hypertenze s orgánovým poškozením (kardiovaskulární

onemocnění, postižení ledvin)
– preexistující hypertenze s „naroubovanou“ gestační hypertenzí

• STK > 149 mm Hg nebo DTK > 94 mm Hg za ostatních okolností



vota. Ženy, které měly preeklampsii,
mají vyšší riziko ischemické choroby
srdeční. Všechny ženy, u kterých se
rozvinula gestační hypertenzi, by
měly mít měřen krevní tlak minimál-
ně jednou ročně. Naproti tomu ženy,
které mají normální krevní tlak
v průběhu těhotenství, mají nižší ri-
ziko incidence hypertenze. Těhoten-
ství tak představuje jakési okno do
kardiovaskulárního zdraví žen [15].

Článek byl publikován v časopise Kapi-
toly z kardiologie (Kap Kardiol 2005; 7:
122–126). Otištěno s laskavým svolením
prof. MUDr. Milana Šamánka, DrSc.,
předsedy redakční rady časopisu Kapito-
ly z kardiologie.
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