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SOUHRN

Peripartální kardiomyopatie (PPCM) je vzácná, ale potenciálně život ohrožující forma kardiomyopatie. Pro-
jevuje se srdečním selháním u žen bez předchozí kardiální anamnézy v časové návaznosti na období kolem 
porodu, u kterých nelze tento stav vysvětlit jinou příčinou. Incidence PPCM vykazuje velké geografi cké roz-
díly, patrně kvůli rozdílům v socioekonomických a genetických faktorech. Jde o velmi vzácné onemocnění, 
v jehož etiologii, patofyziologii i léčbě existuje stále mnoho neznámých. 
Podle současných představ jsou podkladem patofyziologie peripartální kardiomyopatie genetické predis-
pozice a dále patologické procesy asociované s těhotenstvím – například preeklampsie, nadměrný oxidační 
stres a hypersekrece prolaktinu. I když je léčba tohoto onemocnění zatím vzdálena kauzálním postupům, 
PPCM má v podmínkách vyspělých zdravotnických systémů relativně příznivou prognózu.

© 2021, ČKS.

ABSTRACT

Peripartum cardiomyopathy is a rare, but potentially life-threatening idiopathic form of cardiomyopathy 
characterized by manifestation of heart failure within the last month before or 5 months after the labour in 
previously healthy women when no other cause of heart failure is identifi ed. The incidence of PPCM greatly 
varies geographically, most likely because of socioeconomic and genetic factors. The etiology, pathophysio-
logy, and treatment of this rare disease are still quite poorly understood. 
PPCM refl ects genetic predisposition and/or can be triggered by pathologic processes associated with preg-
nancy, such as preeclampsia, oxidative stress, and prolactin hypersecretion. Despite the fact that no causal 
treatment is yet known, females with PPCM in well developed countries have a relatively good prognosis. 
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Úvod

Peripartální kardiomyopatie (PPCM) je defi nována jako 
neischemická systolická dysfunkce levé komory srdeční, 
která se manifestuje ke konci gravidity nebo v časném 
postpartálním období bez jiné zjistitelné příčiny srdečního 
selhání.1 I přes intenzivní výzkum v posledních desetiletích 
není etiologie PPCM plně objasněna a chybí kauzální léč-
ba onemocnění. Cílem tohoto sdělení je poskytnout pře-
hled nejnovějších informací k epidemologii, patofyziologii 
a klinickým aspektům PPCM.

Historie

PPCM byla poprvé popsána Virchovem v roce 1880, který 
si všiml možné asociace srdečního selhání a období šesti-

nedělí. V roce 1937 diagnostikovali Gouley a spol. znám-
ky závažného srdečního selhání u sedmi žen v posledním 
měsíci před porodem a o rok později popsali Hull a spol. 
osmdesát pacientek s podobnými projevy onemocnění. 
V roce 1971 Demakis a spol. poprvé použili termín peripar-
tální kardiomyopatie.2 V 90. letech byl nalezen konsenzus 
ohledně diagnózy PPCM: 1) rozvoj srdečního selhání v po-
sledním měsíci těhotenství nebo do pěti měsíců po poro-
du; 2) absence jiné příčiny srdečního selhání. Jedná se tedy 
o diagnózu per exclusionem.3 Pozdější práce Elkayama 
a spol. ukázala ve skupině 123 pacientek s dilatační kar-
diomyopatií (DKMP) manifestovanou v těhotenství a po 
porodu, že v 19 % se onemocnění manifestovalo v 17.–36. 
týdnu gravidity a mělo stejný klinický obraz a prognózu 
jako klasická PPCM.4 

V současné době je PPCM chápána jako idiopatická 
forma kardiomyopatie vedoucí k manifestnímu srdeční-
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mu selhání v důsledku systolické dysfunkce levé komory 
(ejekční frakce levé komory [EF LK] < 45 %), která může 
nebo nemusí být dilatována. Časově je vázána na posled-
ní měsíce před porodem a šest měsíců po porodu. Jedná 
se o diagnózu per exclusionem.1 

Epidemiologická data a rizikové faktory

Ačkoli má PPCM pochopitelně celosvětové rozšíření, nej-
víc epidemiologických dat pochází ze Spojených států 
amerických, Jihoafrické republiky, Nigérie a Haiti. Udáva-
ná incidence PPCM se v jednotlivých studiích liší (od udá-
vaných 1 : 100 v Nigérii po 1 : 20 000 v Japonsku), jde navíc 
jistě o poddiagnostikované onemocnění. Studie z registru 
pacientů v USA udává rostoucí incidenci PPCM při porov-
nání dat z roku 2004 a 2011 z 1 : 1 181 na 1 : 849 poro-
dů.5 Autoři tyto nálezy vysvětlovali zlepšením diagnostiky 
onemocnění a dále narůstajícím věkem rodiček, častějším 
výskytem preeklampsie a vícečetných těhotenství, což jsou 
rizikové faktory pro vznik PPCM. Dále se v populaci rodi-
ček zvyšuje celkové kardiovaskulární riziko, především vý-
skyt arteriální hypertenze, diabetu a obezity.6 Rizikem je 
také příslušnost k afroamerickému etniku. Velmi vysoká 
incidence PPCM na Haiti a v Nigérii je vysvětlována prav-
děpodobnou genetickou predispozicí a dále některými 
vnějšími faktory, jako je zvýšený příjem soli a horké láz-
ně při tradičních postupech během porodu a šestinedělí 
v Nigérii. Věk matky je nezávislým rizikovým faktorem – 
ženy starší 30 let mají riziko vzniku PPCM 1,7–1,8násobně 
vyšší než ženy mladší 30 let.7 Výše zmíněná preeklampsie, 
či dokonce eklampsie sdílí s PPCM některé patofyziolo-
gické mechanismy (viz níže), není tedy divu, že je její vý-
skyt asociován s vyšším výskytem PPCM. Metaanalýza 22 
studií na pacientkách s PPCM z roku 2013 vyčíslila pre-
valenci preeklampsie u těchto žen na 22 %, což více než 
čtyřnásobně převyšuje prevalenci preeklampsie v běžné 
populaci.8 Podobné číslo udává u pacientek s PPCM regis-
tr EURObservational Research Programme, kde se u 411 
zařazených žen vyskytla preeklampsie v 22,8 %.9 Hetero-
genita studií zatím brání jednoznačně rozlišit, zda se aso-
ciace mezi PPCM a preeklampsií liší u pacientek s tmavou 
pletí, u kterých se obě klinické jednotky vyskytují častěji, 
a u žen s jiným rasovým či etnickým zázemím. 

Patofyziologie

Dříve se předpokládalo, že je vznik PPCM iniciován virovou 
myokarditidou. Porovnání výsledků endomyokardiálních 
biopsií pacientek s PPCM s jinými typy kardiomyopatií ale 
ukázalo, že u obou skupin byl podobný výskyt genomů 
kardiotropních virů v endomyokardiální biopsii.10 S varia-
bilní frekvencí byly v endomyokardiální biopsii zachyce-
ny zánětlivé změny, jen výjimečně však splňovaly kritéria 
pro myokarditidu. Ačkoli jsou u pacientek s PPCM často 
zvýšeny zánětlivé parametry, infekce se nezdá být hlavní 
patofyziologickou příčinou.

V současné době je všeobecně přijímán model „dvou 
zásahů“. Za rozhodující je považována genetická predis-
pozice v kombinaci s cévními změnami a hormonálními 
efekty v pozdním těhotenství nebo časné postpartum pe-

riodě. Byly pozorovány některé rodiny s vysokou incidencí 
PPCM. Byla provedena genetická analýza 43 genů (aso-
ciovaných s dilatační kardiomyopatií) u 172 žen s PPCM 
a u 15 % z nich byla nalezena pravděpodobně příčinná 
varianta, což je podobné jako u dilatační kardiomyopa-
tie, kde byla ve stejné studii nalezena příčinná varianta 
celkem v 17 %.11 Nejčastěji byly uváděny trunkující (ge-
nový produkt zkracující) mutace v genu pro titin, kde se 
v mnoha případech patogenní varianty popsané u DKMP 
a PPCM překrývaly.12 Trunkující mutace v genu pro titin 
v porovnání s mutacemi v ostatních genech byly asocio-
vány s nižší EF LK po 12 měsících od diagnózy.11 Důvody, 
proč se u některých žen s těmito mutacemi vyvine PPCM 
a u některých DKMP (obvykle s manifestací v pozdějším 
věku, ale bez spontánní úpravy EF LK), zůstává neuspo-
kojivě neobjasněna. Výskyt trunkujících mutací titinu je 
u zdravé populace přítomen ve 3 % případů.12 Zvýšený 
výskyt těchto variant u PPCM tedy svědčí pro modifi kující 
vliv genotypu na průběh onemocnění, ve většině případů 
ale zůstává genetická predispozice neobjasněna.

Dalším možným vysvětlením je skutečnost, že titin 
může v kardiomyocytech existovat ve dvou izoformách – 
N2BA a N2B – které se liší svou tuhostí/poddajností. Větší 
zastoupení N2BA titinové izoformy vede ke snížení pasiv-
ní tuhosti vláken myokardu a bylo již dříve popsáno u pa-
cientů s dilatační kardiomyopatií (DKMP).13 Předpokládá 
se, že zastoupení izoforem titinu hraje roli ve schopnosti 
srdce měnit kontraktilitu v závislosti na pasivním taže-
ní, tedy na Frankově–Starlingově mechanismu.14 Kromě 
posunu v zastoupení izoforem mají na výslednou tuhost 
vláken s titinem vliv jeho posttranslační modifi kace, na-
příklad fosforylace.15 Zvýšení koncentrace formy titinu 
se sníženou tuhostí bylo pozorováno u jedné pacientky 
s PPCM.16 Data, která by blíže objasnila roli izoforem titi-
nu v patofyziologii PPCM, zatím bohužel chybějí.

Dalšími z hráčů v patofyziologii PPCM jsou zvýšený 
oxidační stres a hypersekrece prolaktinu, což je 23kDa 
protein vylučovaný adenohypofýzou. Těhotenství je spo-
jeno s postupným nárůstem oxidačního stresu, který klesá 
v období po porodu k normálním hodnotám.17 Tyto změ-
ny jsou vyvažovány zvýšenou aktivitou antioxidačních 
systémů, která zůstává zachována i v období po porodu. 
K ochraně kardiomyocytů před oxidačním stresem přispí-
vá STAT3 (signal transducer and activator of transcription 
3). Tento transkripční faktor zvyšuje produkci manganové 
superoxid dismutázy, která se podílí na inaktivaci kyslíko-
vých radikálů.18 STAT3 je aktivován za fyziologických pod-
mínek v kardiomyocytech matky během těhotenství a po 
porodu. V pokusu na myších se zvýšenou expresí trans-
kripčního faktoru STAT3 byla prokázána relativní rezis-
tence ke kardiotoxicitě indukované antracyklinem, kde je 
významným mechanismem právě zvýšený oxidační stres. 
Oxidační stres stimuluje kardiomyocyty neznámým me-
chanismem k produkci cathepsinu D, enzymu, který štěpí 
prolaktin na 16kDa fragment. Tento fragment prolaktinu 
má škodlivý efekt na kardiomyocyty a mikrovaskulaturu. 
Je zodpovědný za apoptózu buněk endotelu, což vede 
k snížení tvorby kapilár. U březích myší se sníženou ex-
presí STAT3 docházelo ve zvýšené míře ke štěpení prolak-
tinu na 16kDa fragment. Tyto myši poté na rozdíl od myší 
se zachovanou expresí STAT3 vykazovaly fenotyp PPCM. 
Injekce adenovirového vektoru s expresí 16kDa fragmen-
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tu prolaktinu u nebřezí myši replikovala fenotyp PPCM. 
Důležité je zjištění, že léčba bromocriptinem, inhibitorem 
sekrece prolaktinu, dokázala snížit projevy PPCM u myší 
se sníženou expresí STAT3. Nižší exprese STAT3 v kardio-
myocytech (z provedených biopsií nebo explantátů při 
transplantacích), zvýšený oxidační stres, vysoké koncent-
race cathepsinu D a vyšší hodnoty 16kDa fragmentu pro-
laktinu v séru v porovnání se zdravými kontrolami byly 
dokumentovány také u žen s PPCM.17 Kardiotoxické účin-
ky 16kDa fragmentu jsou zprostředkovány microRNA-
-146a, jejíž produkce je jeho působením upregulována. 
MiR146a blokuje některé metabolické cesty v kardiomyo-
cytech, snižuje jejich metabolickou aktivitu, a přispívá tak 
k fenotypovému projevu PPCM. Ženy s PPCM (na rozdíl od 
pacientů s DKMP) mají zvýšenou koncentraci miR-146a, 
která se normalizuje při užívání bromocriptinu. V experi-
mentu podání antisense oligonukleotidů k vyvázání miR-
-146a sníží depleci kapilární sítě v srdci i kardiální fi brózu 
a vede ke zlepšení EF LK. MiR-146a by tak mohl sloužit 
zároveň jako marker i jako cíl léčby PPCM.19 

Exprese miRNA – ať už volně cirkulujících, nebo tkáňo-
vě specifi ckých – je vnímána jako modulátor a biomarker, 
který hraje roli v patofyziologii, diagnostice i prognóze 
mnohých onemocnění včetně srdečního selhání. V mno-
ha studiích byly potvrzeny změny skladby miRNA během 
komplikací v těhotenství, přičemž mnoho z nich je produ-
kováno placentou. Je známo, že miRNA jsou mediátory 
mnoha zásadních procesů podílejících se na vzniku srdeč-
ního selhání, je tedy pravděpodobné, že hrají svou roli 
i v patofyziologii srdečního selhání při těhotenství. MiR-
-146a, jak je popsáno výše, má jasnou roli v patofyziologii 
PPCM. Kromě něj byla u pacientek s PPCM dále nalezena 
upregulace miR-199a-5p. V tomto kontextu snížená kon-
centrace STAT3 indukuje inhibici ERBB4 v kardiomyocy-

tech, která je zprostředkována miR-199a-5p. To vede ke 
snížení utilizace glukózy v buňkách srdečního svalu, ke 
zvýšení produkce kyslíkových radikálů a k buněčné smrti. 
Snížené koncentrace STAT3 navíc skrze miR-199a-5p sni-
žují funkci ubikvitin-proteasomového systému, což vede 
k dezorganizaci sarkomer. Tato cesta aktivující ubikvitin-
-proteasomový systém dále vede k sekreci molekuly s ná-
zvem asymetrický dimetylarginin. Tato látka v krvi snižuje 
tvorbu oxidu dusnatého, a tím se zhoršuje endoteliální 
dysfunkce. Patrně také přispívá k progresi aterosklerózy.20 

Vysoká prevalence preeklampsie u pacientek s PPCM 
naznačuje přítomnost možných sdílených mechanismů 
vzniku těchto dvou klinických jednotek. Placenta pro-
dukuje antiangiogenní protein jménem solubilní fms-
-like inhibitor tyrosinkinázy 1 (sFlt-1). Jeho produkce 
během těhotenství exponenciálně stoupá. sFlt-1 snižuje 
působení vaskulárního endoteliálního růstového fakto-
ru (VEGF) a placentárního růstového faktoru (PlGF), a je 
tedy považován za hlavní příčinu hypertenze a endoteli-
ální dysfunkce při preeklampsii. Koncentrace sFlt1 navíc 
koreluje se snížením globálního longitudinálního strainu 
a se zvýšením hmotnosti LK u pacientek s preeklampsií. 
Experimenty provedené na myším modelu naznačují, že 
sFlt-1 má roli také v patogenezi PPCM.21 K vysvětlení to-
hoto mechanismu je třeba ještě představit proliferator 
activated receptor gamma coactivator-1 (PGC-1), což je 
transkripční koaktivátor, který kromě regulace mitochon-
driálního metabolismu také zvyšuje angiogenezi a ex-
presi manganové superoxid dismutázy (MnSOD), a tím 
snižuje oxidační stres. U myší s delecí genu pro PGC-1
v kardiomyocytech se po období březosti vyvinula DKMP. 
Pokud byl těmto myším exogenně dodán sFlt-1, vyvinula 
se u nich DKMP a srdeční selhání nezávisle na březosti. 
U myší bez delece genu pro PGC-1 po injekci sFlt-1 byl 

Obr. 1 – Patofyziologie peripartální kardiomyopatie. Sekrece prolaktinu adenohypofýzou, upregulace endoteliální miRNA-146a a placentár-
ní sekrece solubilního fms-like tyrosinkinázového receptoru 1 (sFkt-1) vede k endoteliální dysfunkci a apoptóze kardiomyocytů. Genetická 
predispozice se u některých pacientů podílí na vnímavosti kardiomyocytů. Upraveno podle Honigberg a Givertz.5 sFlt-1 – solubilní fms-like 
inhibitor tyrosinkinázy 1; VEGF – vaskulární endoteliální růstový faktor. 
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také pozorován vznik kardiomyopatie (KMP). Bromocrip-
tin a VEGF podávané dohromady dokázaly zcela znor-
malizovat systolickou funkci, při separátním podání jen 
jedné z uvedených substancí KMP regredovala částečně. 
Hodnota sFlt-1 po porodu u zdravých žen rychle klesá, 
jelikož zdrojem je placenta. Naproti tomu u žen s PPCM 
klesá pomaleji – zdroj jeho sekrece ale není znám. Kon-
centrace sFlt-1 u zkoumané kohorty pacientek s PPCM do-
konce korelovala s třídou NYHA. U většiny žen se PPCM 
manifestuje až v postpartum periodě. Během porodu je 
stejně jako ostatní hormony produkované placentou sFlt-
1 vylučován nejvíce a tento vrchol pravděpodobně vede 
k manifestaci PPCM po porodu (což je majorita případů). 
Role dalších placentárních hormonů v patogenezi kardio-
myopatie není zatím zcela známá (obr. 1).5,22 

Klinické projevy

Pacientky s PPCM mívají typické projevy kongesce – stěžu-
jí si na dušnost při mírné zátěži, která může progredovat 
až do ortopnoe, mohou trpět paroxysmální noční dušnos-
tí a také otoky dolních končetin. V některých případech 
se může onemocnění projevit kardiogenním šokem vyža-
dujícím inotropní nebo mechanickou podporu cirkulace. 

K raritnějším projevům mohou patřit arytmie či systémo-
vé embolizace u pacientek s trombem v dutině LK. 

Fyzikální vyšetření odhalí projevy levostranné (chrůpky 
na plicích) a pravostranné kardiální insufi cience (zvýšená 
náplň krčních žil, otoky dolních končetin…). Někdy může 
být slyšitelná 3. ozva, která je ale v těhotenství nespeci-
fi cká a může být přítomna i fyziologicky. EKG může být 
normální, často s nespecifi ckými změnami úseku ST. Rent-
gen hrudníku typicky odhalí známky městnání v malém 
oběhu a může ukázat i zvětšení srdečního stínu, případně 
pleurální výpotky. Laboratorní hodnoty natriuretického 
peptidu typu B (BNP) a N-terminálního fragmentu natriu-
retického propeptidu typu B (NT-proBNP) bývají obvykle 
zvýšeny.5 Zlatým standardem je vždy echokardiografi cké 
vyšetření, které odhalí redukci EF LK pod 45 %, přičemž 
levá komora může a nemusí být dilatována.1 

Diferenciální diagnostika

Symptomy srdečního selhání při PPCM mohou někdy zů-
stat bez povšimnutí, protože se částečně překrývají s ob-
tížemi, které ženy v pokročilém stadiu těhotenství zaží-
vají běžně. Diferenciální diagnóza zahrnuje preexistující 
kardiomyopatii, prodělanou myokarditidu, toxiny nebo 

Tabulka 1 – Diferenciální diagnostika dušnosti v těhotenství. Upraveno podle Honigberg a Givertz.5 

ONEMOCNĚNÍ ANAMNÉZA A FYZIKÁLNÍ NÁLEZY DIAGNOSTIKA

Benigní dyspnea v těhotenství Obvykle mírná, postupně se zhoršující, bez 
náhlého začátku, normální saturace kyslíkem, 
náplň krčních žil v normě

Není nutná, ale rtg srdce a plic i echokardiografi cké 
vyšetření by měly být v normě

PPCM Známky a symptomy srdečního selhání, ve většině 
případů vzniká v prvním měsíci po porodu

Plicní edém na rtg srdce a plic, echokardiografi cky 
EF LK < 45 % s globální hypokinezí

Preeklampsie či eklampsie Obvykle před porodem, přítomny otoky, bolest 
hlavy, hypertenze

Proteinurie, plicní edém na snímku srdce a plic, 
echokardiografi cky zachovaná nebo mírně snížená 
EF LK, při dlouhodobější hypertenzi je přítomna 
hypertrofie stěn

Ischemie vedoucí ke kardiální 
dysfunkci nebo stresová 
kardiomyopatie

Bolest na hrudi následovaná známkami 
a symptomy akutního srdečního selhání

Ischemické změny na EKG, zvýšené hodnoty 
kardiomarkerů, plicní edém na snímku srdce a plic, 
echokardiografi cky ložisková porucha kinetiky, 
koronarografi e může odhalit stenózu/uzávěr 
věnčité tepny

Arytmie vedoucí ke kardiální 
dysfunkci

Palpitace následované známkami a symptomy 
akutního srdečního selhání, tachykardie

Tachyarytmie na EKG nebo telemetrii, plicní edém 
na snímku srdce a plic, echokardiografi cky typicky 
difuzní hypokineze

Nově zjištěná chlopenní vada Obvykle začátek projevů ve třetím trimestru, 
známky a symptomy srdečního selhání, 
poslechový šelest

EKG může poukázat na zvětšení některého ze 
srdečních oddílů, plicní edém na snímku srdce a plic, 
echokardiografi cky ozřejmena chlopenní vada

Plicní embolie Náhlý začátek obtíží dušnosti, často doprovázený 
pleurálními bolestmi, může být doprovázena 
symptomy hluboké žilní trombózy (jednostranný 
otok a bolestivost), často tachykardie

CT angiografi e zobrazí plicní embolii

Embolie plodovou vodou Náhlý nástup respiračního a oběhového selhání 
v těsné časové souvislosti s porodem, často 
asociovaný s krvácením při diseminované 
intravaskulární koagulaci, tachypnoe, hypotenze

Elevace hodnot D-dimerů, schistocyty, nízká 
hodnota fi brinogenu, trombocytopenie, nutné 
vyloučit jiné příčiny stavu pomocí echokardiografi e, 
CT

Asthma bronchiale Anamnéza astmatu, kašel, exspirační pískoty Spirometrie s pozitivním provokačním testem, 
odpověď na bronchodilataci

CT – výpočetní tomografi e; EF – ejekční frakce; EKG – elektrokardiografi e; LK – levá komora; rtg – rentgen.
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368 Peripartální kardiomyopatie

léky indukovanou kardiomyopatii, významnou chlopenní 
vadu (nejčastěji se v období těhotenství demaskuje mit-
rální stenóza či aortální stenóza), vrozené srdeční vady, 
případně plicní arteriální hypertenzi. V těhotenství se zvý-
ší objem krve a srdeční výdej se zvýší o 50 % do konce dru-
hého trimestru. Pacientky s výše uvedenými diagnózami 
obvykle mají obtíže již v tomto stadiu, tedy dříve, než pa-
cientky s PPCM.5 Riziko vzniku akutního infarktu myokar-
du (ať už mechanismem ruptury aterosklerotického plátu, 
či spontánní koronární disekcí) je v peripartální periodě 
troj až čtyřnásobně vyšší v porovnání s ostatními ženami 
a může se projevit bolestí na hrudi, dušností i známkami 
srdečního selhání.23 V neposlední řadě je v diferenciální 
diagnostice třeba myslet i na plicní embolii, jejíž vznik je 
během těhotenství a v postpartum periodě 5-10x prav-
děpodobnější než v běžné populaci, a embolii plodovou 
vodou (tabulka 1). 

Léčba

Doporučení týkající se léčby pacientek s PPCM vycházejí 
z léčby jiných forem srdečního selhání s redukovanou EF 
LK, případně jsou na úrovni evidence C, opírají se tedy 
o názory expertů, nikoli o větší studie. Léčba by tedy měla 
probíhat standardně podle doporučení pro srdeční selhá-
ní, s nutnou modifi kací u žen, které jsou stále těhotné. 
Restrikce příjmu sodíku je preferována před užitím klič-
kových diuretik při hyperhydrataci; ta mohou být použita 
při známkách městnání v malém nebo velkém oběhu. Dů-
ležité je ale vyvarovat se hypovolemie a hypotenze, které 
mohou vést k hypoperfuzi placenty a plodu. Pokud je pa-
cientka hemodynamicky stabilní, má být zahájena terapie 
beta-blokátory (BB) s preferencí 

1
-selektivních (například 

metoprolol). Inhibitory angiotenzin konvertujícího enzy-
mu (ACEI) a blokátory receptoru pro angiotenzin (sarta-
ny) jsou v těhotenství kontraindikovány z důvodu jejich 
teratogenicity. Některé ACEI je nicméně možno užívat 

během kojení. Sacubitril/valsartan je v těhotenství kon-
traindikován a jeho případné nežádoucí účinky v době 
laktace nebyly zatím studovány. Hydralazin i nitráty je 
možno užít k vazodilataci i u těhotných žen. Podávání 
antagonistů mineralokortikoidních receptorů (MRA) je 
indikováno u pacientů ve třídě NYHA II–IV se srdečním 
selháním a EF LK < 40 %. Během těhotenství je jejich po-
dávání kontraindikováno z důvodu jejich anti-androgen-
ních účinků, ale během laktace je jejich užívání možné. 
Digoxin lze v těhotenství užívat.5,24,25 

Tromboembolismus je relativně častou komplikací 
PPCM. Nejsou k dispozici žádná data, která by nazna-
čovala, jak vybírat ženy s PPCM vhodné k antikoagulaci. 
Doporučení Evropské kardiologické společnosti (ESC) radí 
zahájit antikoagulaci u pacientek s PPCM s EF LK < 35 % 
a u těch, kterým je podáván bromocriptin. Doporučení 
American Heart Association (AHA) radí zvážit antikoagu-
laci u pacientek s EF LK < 30 %. Existují i názory, že by 
měly být antikoagulovány všechny pacientky s PPCM do 
doby osm týdnů po porodu.26 Warfarin přestupuje přes 
placentu a může být teratogenní, ale lze ho užívat bě-
hem kojení. Studie s novými perorálními antikoagulancii 
(NOAC) na těhotných a kojících ženách nejsou dostupné. 
Heparin (nefrakcionovaný i nízkomolekulární) nepřestu-
puje přes placentární bariéru, a proto je považován za lék 
volby u těhotných žen s PPCM (tabulka 2). 

Bromocriptin je podáván na základě předchozích stu-
dií, které ukázaly, že prolaktin, hormon vylučovaný při 
kojení, jehož hodnoty jsou při porodu extrémně vysoké, 
má pravděpodobně vliv v patofyziologii PPCM. Prolaktin 
se vlivem mnoha faktorů, například oxidačního stresu, 
štěpí na 16kDa velký antiangiogenní a proapoptotický 
fragment, který má negativní vliv na funkci kapilární sítě 
v myokardu. Bromocriptin inhibuje sekreci prolaktinu, 
a snižuje tak pravděpodobnost zhoršení PPCM.17 Efekt 
bromocriptinu byl nejdříve zkoumán v malých klinických 
studiích, kde měl pozitivní efekt na průběh onemocně-
ní. Podání ihned po porodu je považováno za relativně 

Tabulka 2 – Léky používané u pacientů se srdečním selháním a jejich užití v těhotenství a při kojení. 
Upraveno podle Honigberg a Givertz.5

LÉK UŽÍVÁNÍ BĚHEM TĚHOTENSTVÍ UŽÍVÁNÍ BĚHEM KOJENÍ

Kličková diuretika Kompatibilní Kompatibilní

Beta-blokátory Kompatibilní Kompatibilní

ACEI a sartany Nekompatibilní Kompatibilní (captopril, enalapril, quinapril, 
benazepril)

Antagonisté mineralokortikoidních receptorů Nekompatibilní Kompatibilní

Sacubitril/valsartan Nekompatibilní Chybějí data

Hydralazin/nitrát Kompatibilní Kompatibilní

Ivabradin Nedoporučovaný Chybějí data

Digoxin Kompatibilní Kompatibilní

Heparin (nefrakcionovaný nebo 
nízkomolekulární)

Kompatibilní Kompatibilní

Warfarin Nedoporučovaný Kompatibilní

NOAC Nekompatibilní Chybějí data

ACEI – inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu; NOAC – nová perorální antikoagulancia. 
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bezpečné a je asociováno s lepší prognózou. Nyní se jeho 
použití u pacientek s vážnějším průběhem PPCM považu-
je za zlatý standard.27 Jeho podání je naproti tomu spíše 
nevhodné u žen s mírným průběhem onemocnění a jen 
lehkou systolickou dysfunkcí LK, a to zvláště v zemích 
s nižším hygienickým standardem, kde by zastavení koje-
ní mohlo vést k vážným komplikacím pro novorozence.28 
Po podávání bromocriptinu byly popsány trombotické 
komplikace včetně infarktu myokardu a ischemické cévní 
mozkové příhody.5 Podání tohoto léku je off-label a je vy-
hrazeno pro těžké případy PPCM.

Prognóza

PPCM je onemocněním mladých fertilních žen, proto je 
velmi důležité pomýšlet na jejich dlouhodobější prognó-
zu. Relativně velké množství studií se zabývalo krátkodo-
bým výstupem a klinickým stavem pacientek, ale existuje 
minimum studií popisující vývoj po dobu několika let až 
dekád. Je ale nasnadě, že mladé pacientky s PPCM neza-
jímá pouze jejich krátkodobá léčba, ale chtějí mít infor-
mace i o své dlouhodobější prognóze či rizicích dalšího 
těhotenství. V této chvíli jsou data z větších kohort, která 
by vyčíslovala pětileté přežití pacientek s PPCM či pravdě-
podobnost normalizace EF LK, značně limitována. 

Dlouhodobá prognóza pacientek s PPCM se jeví přízni-
věji než u většiny ostatních kardiomyopatií. Nedávná data 
ukazují, že u 50–80 % žen s PPCM se EF LK znormalizuje 
– u většiny k tomu dojde během prvních šesti měsíců. Tato 
čísla ukazují výrazné zlepšení prognózy PPCM proti obdo-
bí 70. let 20. století, kdy byla dokumentována mortalita 
30–50 %. Recentnější mortalitní data u PPCM jsou ale stá-
le velmi omezená a byla sbírána a publikována především 
mimo Evropu (Haiti, JAR, USA, Pákistán, Turecko). Většina 
studií měla navíc pouze krátkou dobu sledování a soustře-
dila se na šest měsíců po stanovení diagnózy. Dostupná 
mortalitní data se značně liší a kolísají od 2 % v Německu 
po 12,6 % v Jihoafrické republice.29,30 Podobná variabilita 
panuje v mortalitních datech po měsíci sledování. 

Některé studie s delším sledováním neshledávají rozdíl 
v mortalitě na základě srdečního selhání při porovnání EF 
LK a end-diastolického rozměru (EDD) v době diagnózy.1,31 
Naproti tomu stojí výsledky turecké studie na 42 ženách, 
kde byly EF LK a EDD v době diagnózy identifi kovány jako 
významný prediktor pozdní mortality na srdeční selhání. 
Podobná pozorování byla nalezena v  kohortě IPAC, kde 
byl end-diastolický rozměr LK > 60 mm v době diagnózy 
PPCM asociován se sníženou pravděpodobností normali-
zace EF LK a zároveň znamenal zvýšené riziko nutnosti 
zavedení mechanické srdeční podpory či podstoupení 
transplantace. Z 27 žen s EF LK < 30 % v době diagnózy se 
pouze u deseti z nich po 12 měsících normalizovala EF LK. 
K normalizaci EF LK po 12 měsících došlo naproti tomu 
u 56 z 65 žen s EF LK > 30 % v době diagnózy.32 Prediktory 
pozdní mortality tedy ještě nejsou zcela vyjasněné.

Nedávná studie porovnávající morbiditu a mortalitu pa-
cientek s PPCM z Německa a z Jihoafrické republiky po-
tvrdila předchozí pozorování, kdy byl u pacientek z Afriky 
popisován horší průběh onemocnění. U pacientek z Ně-
mecka byla EF LK na začátku sledování nižší (24 ± 8 %), ale 
bylo dosaženo signifi kantnějšího zvýšení funkce po šesti 

měsících (úplná normalizace EF LK v 52 %, mortalita 0 %) 
v porovnání s kohortou z Jihoafrické republiky (vstupně 30 
± 9 %, úplná normalizace EF LK 32 %, mortalita v 11 %).33 

Riziko úmrtí je nejvyšší v časné postpartum periodě, 
přesto nejsou výjimkou ani úmrtí pozdější, která nastávají 
buď vlivem progrese srdečního selhání, následkem malig-
ních arytmií, nebo z nekardiálních příčin (jako např. HIV 
v jihoafrickém souboru). Kardiální komplikace se vysky-
tují častěji u žen, kde nedošlo k normalizaci funkce levé 
komory. Přestože riziko vzniku komorových arytmií a ná-
hlé srdeční smrti je jistě vyšší v akutní fázi PPCM, může se 
objevit i v dalších fázích onemocnění. V časné fázi one-
mocnění lze využít při ambulantním sledování pacientek 
s těžkou systolickou dysfunkcí LK nositelného externího 
kardioverteru-defi brilátoru dle platných evropských do-
poručení pro diagnostiku a léčbu srdečního selhání.34 Při 
přetrvávání těžké systolické dysfunkce LK na optimální 
farmakoterapii je indikace k primárně preventivní im-
plantaci defi brilátoru (ICD). Byly popsány ojedinělé pří-
pady náhlé srdeční smrti u pacientek s normalizací funkce 
LK, zatím není jasné jak tyto pacientky identifi kovat. 

S výše uvedenou nejistotou se přímo pojí další, pro 
ošetřující lékaře velmi praktická otázka, kdy a zda vůbec 
vysadit léky na srdeční selhání u pacientek, kterým se EF 
LK znormalizovala? Současné guidelines se tomuto pro-
blému vyhýbají a existují jen skromná data popisující prů-
běh onemocnění u pacientek, jimž byla terapie srdečního 
selhání po určité době vysazena. Je nicméně dokumen-
továno, že podobně jako u pacientů s DKMP se může EF 
LK po přechodném zlepšení (či normalizaci) opět snížit, 
a vysazení léků tedy musí být pečlivě zváženo. 

Současné postupy vycházejí z konsenzu Heart Failure 
Association (HFA) PPCM Study Group members. Pacient-
ky mají být sledovány v pravidelném odstupu maximálně 
šesti měsíců včetně provedení echokardiografi e, dokud 
není EF LK > 50 %. Pokud zůstanou stabilní i po postup-
ném vysazování medikace na srdeční selhání, je možné 
omezit kontroly na jednou ročně po dobu až deseti let.35 

Pacientky s přetrvávající sníženou EF LK by měly 
pokračovat v terapii ACEI/sacubitril/valsartanem, BB 
a MRA, eventuálně ivabradinem podle platných evrop-
ských doporučení pro diagnostiku a léčbu srdečního 
selhání.34 Neexistuje žádné doporučení, kdy, jak a jestli 
vůbec zredukovat či vysadit léčbu srdečního selhání pa-
cientkám s úplným zotavením EF LK či se subklinickou 
dysfunkcí LK. Pokud se ale pro postupné vysazování roz-
hodneme, má být provedeno postupně a za častých kli-
nických kontrol, ideálně se zátěžovým testem.36 Někteří 
členové PPCM Study Group doporučují terapii srdečního 
selhání nevysazovat a podávat ji celý život v maximál-
ních tolerovaných dávkách. Své doporučení odůvodňu-
jí pozorováním, že u některých žen s normalizací EF LK 
byla později pozorována opětovná deteriorace EF LK. 
Podobné pozorování bylo učiněno u pacientů s DKMP, 
u kterých došlo k zotavení EF LK. Britská studie TRED-
-HF rozdělila 51 těchto pacientů do dvou větví, přičemž 
u jedné větve byla terapie srdečního selhání ukončena 
a u druhé se v ní dále pokračovalo. V prvních šesti mě-
sících byla u první větve pozorována deteriorace EF LK 
u 11 (46 %) pacientů, kdežto zhoršení EF LK se nedosta-
vilo u žádného pacienta pokračujícího v léčbě. Po šesti 
měsících byla ukončena terapie srdečního selhání u dru-
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hé skupiny pacientů a u devíti (35 %) z nich po šesti 
měsících došlo ke zhoršení EF LK. Z této studie plyne, že 
dokud neobjevíme jasné prediktory relapsu onemocnění 
u těchto pacientů, měli bychom u nich v léčbě srdečního 
selhání pokračovat i přes normalizaci EF LK z důvodu vy-
soké pravděpodobnosti relapsu.37 

U některých pacientek, zejména u těch s rodinnou 
anamnézou kardiomyopatie, je vhodné zvážit provede-
ní genetického screeningu. Nedávné studie totiž ukazují, 
že přinejmenším některé pacientky s PPCM nesou muta-
ce zodpovědné za vznik jiných kardiomyopatií. Například 
pacientky nesoucí trunkující varianty v genu pro titin 
měly signifi kantně nižší EF LK při jednoletém sledování.11 
Rodinný screening a genetické testování se zaměřením na 
„kardiomyopatické“ geny tedy může mít potenciální vý-
znam pro dlouhodobou strategii léčby. 

Doporučení k dalšímu těhotenství

Zatím největší studie zabývající se průběhem dalších těho-
tenství u žen s diagnózou PPCM byla publikována v New 
England Journal of Medicine již v roce 2001. Popisuje 
soubor 44 žen, z nichž 16 mělo perzistující dysfunkci LK. 
U všech žen bylo další těhotenství spojeno se snížením EF 
LK (ze 49,9 ± 12 % na 42 ± 13 %, p < 0,001). U žen s nor-
malizovanou EF LK před dalším těhotenstvím nebylo za-
znamenáno žádné úmrtí z kardiální příčiny na rozdíl od 
pacientek s perzistující dysfunkcí LK, kde byla mortalita 
19 %. Vzhledem k tomu, že se jednalo o retrospektivní 
studii, není zde údaj o užívané medikaci a jejím eventuál-
ním přerušení.38 

Recentnější prospektivní studie na 34 ženách s diagnó-
zou PPCM z Německa, Skotska a Jihoafrické republiky za-
znamenala relaps PPCM (snížení EF LK pod 50 % nebo 
úmrtí z kardiálních příčin) u následujícího těhotenství 
u 56 % pacientek, z čehož 12 % zemřelo (zde se ve všech 
čtyřech případech jednalo o pacientky s perzistující dys-
funkcí před následujícím těhotenstvím). Pacientky léčené 
standardní terapií srdečního selhání a bromocriptinem 
ihned po porodu měly signifi kantně lepší EF LK při dal-
ším sledování a také vyšší procento úplné normalizace EF 
LK v porovnání s pacientkami léčenými pouze standardní 
terapií srdečního selhání. Toto pozorování nebylo závislé 
na rase pacientek.39  

Dle HFA PPCM Study Group je úplná normalizace EF 
LK před dalším těhotenstvím asociována s nižší mortali-
tou a lepší EF LK při dalším sledování. I tyto ženy jsou ale 
ve vysokém riziku zhoršení EF LK a dle doporučení ESC 
pro léčbu kardiovaskulárních onemocnění (KVO) během 
těhotenství patří mezi rizikové pacientky do třídy mWHO 
III, kde procento kardiálních komplikací během těhoten-
ství dosahuje 19–27 %. Pacientky se sníženou EF LK před 
následujícím těhotenstvím mají riziko relapsu ještě vyšší, 
častější je výrazné zhoršení srdečního selhání a úmrtí. 
U těchto pacientek se další těhotenství jednoznačně ne-
doporučuje. Dle doporučení ESC pro léčbu KVO během 
těhotenství jsou tyto pacientky zařazeny do třídy mWHO 
IV, tedy třídy s nejvyšším rizikem, kde procento kardiál-
ních komplikací během těhotenství dosahuje 40–100 %.25 
U těhotných pacientek se musí ukončit terapie ACEI, kte-
ré jsou teratogenní. Načasování porodu má být modifi -

kováno od normálního průběhu pouze při progresivním 
zhoršování EF LK s manifestací srdečního selhání se sna-
hou o dosažení alespoň 37. týdnu těhotenství.28 

Závěr  

I přes významné pokroky zůstává řada patofyziologických 
a klinických aspektů PPCM neobjasněna. Je třeba věnovat 
další úsilí výzkumu tohoto onemocnění.
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