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Souhrn

Cílem následující série článků o  císařském řezu je 
zprostředkovat současný pohled na nejdůležitější 
anesteziologické postupy u císařského řezu a otevřít 
některá, zatím možná kontroverzní témata. Tento 
pohled vychází jak ze současné odborné literatury, tak 
ale především shrnuje i konsenzuální názory Expertní 
skupiny porodnické anestezie a analgezie (ESPAA), 
která pracuje jako odborná komise výboru ČSARIM. 
ESPAA si jako jeden z hlavních cílů dala právě pre-
zentování a moderování aktuálních témat porodnic-
ké anestezie v Anesteziologii & intenzivní medicíně, 
v  současnosti nerozšířenějšího českého odborného 
média našeho oboru. Prvním krokem je pak čtyřdílný 
seriál „Současné postupy v porodnické anestezii“ se 
snahou nejen shrnout aktuální trendy, ale i s komentá-
řem a přesahem do českého nemocničního prostředí 
a  praxe. V  této první části jsou diskutovány otázky 
volby anestezie k císařskému řezu, oxygenoterapie, 
tromboprofylaxe, hypotenze, závažné hypertenze 
a podávání oxytocinu. 
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Abstract

Current Practice in obstetric anaesthesia I.
– peri-operative care in Caesarean Section
The aim of the following series of articles about Caesarean 
Section is to provide a contemporary view of the most 
important procedures in anaesthesia for Caesarean 
Section and to open up some as yet possibly contro-
versial topics. This review is based mainly on the current 
literature and summarizes the consensus views of Expert 
Group for Obstetric Anaesthesia and Analgesia (ESPA), 
who work as an expert committee of ČSARIM. One of the 
main ESPA’s goals is the presentation and moderation of 
current topics in obstetric anaesthesia in Anesteziologie 
& intenzivní medicína, the most read medical Czech 
journal of our specialty. The first step then is this four-
part series „Current practice in obstetric anaesthesia“ 
with the objective to summarize current trends, and also 
to comment and ‘translate’ the contents to the Czech 
hospital environment and practice. In this first part the 
topics of choice are anaesthesia for Caesarean delivery, 
oxygen therapy, thrombo-prophylaxis, hypotension, 
severe hypertension and administration of oxytocin. 
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ÚVOD
Anesteziology i porodníky je císařský řez (SC) 

v dnešní klinické praxi považován za zcela rutinní 
operační výkon. Přesto, anebo možná právě proto, 
jsou ale některé běžně používané postupy již spíše 
zdůvodněny historickými mýty než současnou evi-
dencí. Už vlastní název této operace – císařský řez 
– je většinou mylně dáván do souvislosti s římským 
imperátorem Juliem Caesarem, který se přitom 
prokazatelně abdominálně nenarodil. Původ názvu 
je totiž v latinském slově caedo, caedere, tj. řezat, 
přičemž děti takto narozené byly nazývány caeso-
nes [1]. Cílem této série článků o císařském řezu je 
zprostředkovat současný pohled na nejdůležitější 
anesteziologické postupy u císařského řezu, i otevřít 
některá, zatím možná kontroverzní témata. Tento 
v textu vyjádřený pohled vychází jak ze současné 
odborné literatury, tak ale shrnuje i konsenzuální 
názory a zkušenosti Expertní skupiny pro porod-
nickou anestezii a analgezii (ESPAA), kterou autoři 
v roce 2011 pod záštitou ČSARIM zformovali.

VOLBA ANESTEZIE
Nepočítáme-li nekonvenční či nouzové aneste-

ziologické metody, jako je hypnóza, akupunktura 
či lokální infiltrační anestezie, přichází v úvahu 
buď celková anestezie (CA), nebo některý ze způ-
sobů regionální (v  tomto případě neuroaxiální) 
anestezie (RA) – epidurální (EDA), spinální (sub- 
arachnoidální, SAB) či kombinovaná spinální-e-
pidurální (CSE). Celosvětovým trendem je vzestup 
neuroaxiálních technik. Data z projektu OBAAMA 
2011 (OBstetric Anaesthesia and Analgesia Month 
Attributes) ukazují, že i v  České republice tvo-
ří neuroaxiální blokáda více než polovinu všech 
anestezií u SC, z toho ve třech čtvrtinách byla po-
dána spinální anestezie [2, 3]. Důvodem je nejen 
zkvalitnění neuroaxiálních technik jako takových, 
ale současně i jejich rozšíření do dříve dominant-
ních indikací celkové anestezie, jako jsou placenta 
praevia, těžká preeklampsie apod. [4, 5]. Obecně je 
tak dnes široce akceptován názor, že neuroaxiální 
metody mají mít v porodnictví pokud možno vždy 
přednost před celkovou anestezií. Otázkou však 
je proč. Tradiční zdůvodnění, totiž vysoké riziko 
celkové anestezie pro adaptaci novorozence či bez-
pečnost matky, není dnes již zcela přesné.

Z hlediska matky bývá riziko celkové ve srov-
nání s  neuroaxiální anestezií u  císařského řezu 
historicky spojováno především s  vyšší mortali-
tou, a to díky vyššímu riziku neúspěšné intubace 
s nezajištěním dýchání či aspirací během úvodu do 
celkové anestezie [6–9]. To ale v posledních letech 
zcela neplatí. Jestliže na počátku 90. let minulého 
století byla mateřská mortalita spojená s celkovou 
anestezií u císařského řezu téměř 17krát vyšší než 

při neuroaxiální anestezii, tak od přelomu tisíciletí 
již rozdíl není signifikantní [10]. Nezměnilo se sice 
nijak riziko obtížné intubace, to je stále 10krát 
vyšší než v běžné populaci [6–9], ale změnilo se vy-
bavení a schopnost anesteziologů tuto situaci řešit 
bez závažných následků. Při metaanalýze studií 
srovnávajících celkovou a neuroaxiální anestezii 
jsou dnes jako prokazatelné medicínské výhody 
neuroaxiální anestezie identifikovány pouze menší 
krevní ztráty a menší pooperační třes. Nebyl již ale 
nalezen signifikantní rozdíl v mateřské mortalitě 
[11]. Je však nutno zdůraznit, že díky výraznému 
rozšíření neuroaxiální anestezie nebyla celková 
anestezie pravděpodobně v mnoha případech po-
dána právě těm rodičkám, u kterých by jinak při 
úvodu do celkové anestezie, což je onen kritický 
moment, došlo k závažným komplikacím. Při re-
trospektivním charakteru většiny publikovaných 
dat musíme proto toto srovnání bezpečnosti obou 
metod brát s určitou rezervou.

Nejednoznačně zodpovězenou otázkou je vliv 
anestezie na plod. Podle většiny v poslední době 
publikovaných dat, včetně Cochrane database, již 
není významný rozdíl ve vlivu jednotlivých typů 
anestezie na adaptaci v termínu narozeného no-
vorozence [11–14]. V rozporu s tím je ale například 
australská studie, do které bylo zařazeno více než 
50 000 císařských řezů, a v níž celková anestezie 
měla signifikantně větší vliv na zhoršenou adapta-
ci novorozenců než anestezie regionální [15]. Stejně 
tak i v italské studii vyšla horší časná adaptace no-
vorozence (Apgar skóre v 1. minutě < 7) po celkové 
anestezii ve srovnání se spinální [16].

Většina dostupných dat o vlivu typu anestezie 
na plod pochází z termínových gravidit. O vlivu 
anestezie na nezralé plody, a především těžce ne-
zralé plody (tj. gestační stáří plodu < 32 týdnů) víme 
jen málo a je to stále otázkou kontroverze. V kli-
nické praxi se častěji setkáváme s horší poporodní 
adaptací těchto novorozenců po celkové anestezii 
než po neuroaxiálních technikách. Předpokládáme, 
že to nejspíše souvisí s celkově nižší hmotností no-
vorozence (a tedy větším vlivem podaných anestetik 
matce), nezralým metabolismem (nezralými detoxi-
kačními schopnostmi) a nezralými plícemi. Studie 
Laudenbacha et al. ale ukázala, že signifikantně 
významnější negativní vliv na plod než anestezie 
celková či epidurální měla spinální anestezie [17]. 
Na podkladě patofyziologie je nejpravděpodobněj-
ším vysvětlením vliv nedostatečné uteroplacentární 
perfuze při hypotenzi matky, která je u spinální 
anestezie významně častější než u jiného typu ane- 
stezie [18, 19].

Z hlediska matky by u plánovaného císařského 
řezu, a při nepřítomnosti kontraindikací jednotli-
vých anesteziologických technik, měla volba typu 
anestezie dnes záležet především na rodičce a její 
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preferenci. Při stejné bezpečnosti celkové i regio-
nální anestezie u císařského řezu tak v podstatě 
mají rozhodující vliv na volbu anestezie spíše dů-
vody „emocionální“ než medicínské. 

V akutních stavech má být volba typu anestezie 
především racionální a anesteziolog by neměl příliš 
podléhat často vysoké úrovni stresu na porodním 
sále ze strany porodníků. Není výjimečným jevem, 
že aniž by došlo k  významnému zhoršení stavu 
plodu u  řadu hodin nepostupujícího porodu, je 
najednou rozhodnutí o  operačním ukončení po-
rodu provázeno iracionální urgencí. Je častým 
a mylným názorem, že podání celkové anestezie je 
vždy tou nejrychlejší anesteziologickou metodou. 
Podáním spinální anestezie či především přidáním 
do již zavedeného epidurálního katétru k porodní 
analgezii (tzv „top-up“ anestezie) lze dosáhnout 
v  podstatě srovnatelného času vybavení plodu 
(tzv. decision-to-delivery interval) jako při podání 
celkové anestezie [20, 23]. Nutnou podmínkou je 
ale pochopitelně vzájemná důvěra mezi porodníky 
a anesteziology, dobrá spolupráce rodičky i zkuše-
nost a zručnost celého anesteziologického týmu. 

Z hlediska plodu nejsou závěry pro volbu ideální 
anestezie k císařskému řezu jednoznačné (tab. 1). 
Při srovnávání vlivů jednotlivých typů anestezie na 
plod je potřeba si uvědomit, že větší vliv na adap-
taci novorozence než podaný typ anestezie může 
mít především hypotenze matky či jeho případná 
hypoxie před vlastním císařským řezem. 

OXYGENOTERAPIE
Tradiční anesteziologické pravidlo na porodním 

sále říká, že každé rodičce podstupující císařský řez 
by měl být podáván kyslík. V případě celkové ane-
stezie je toto pravidlo naprosto nezpochybnitelné 
a všechny rodičky by před úvodem do CA měly do-
stat masku s vysokým FiO2. Cílem je denitrogenace 
plic (nikoli zlepšení aktuální saturace!) a prodlou-
žení časového intervalu do začátku desaturace při 
apnoické intubaci. Ženy na konci těhotenství mají 

fyziologicky zvýšený metabolismus a až o 35–40 % 
vyšší konsumpci kyslíku a současně o 20 % nižší 
plicní funkční reziduální kapacitu (FRC). Ta se 
navíc může ještě o dalších 25 % snížit při polože-
ní rodičky na záda. Negativní změny FRC může 
prohloubit i porodní bolest a celkové vyčerpání. 
Desaturace krve a rozvoj kritické hypoxie tak nastá-
vá u rodičky, a samozřejmě i plodu, nesrovnatelně 
rychleji než u netěhotných pacientek [24–26]. Tato 
denitrogenace by proto měla být provedena vždy, 
protože jinak je matka (i plod) vystavena zbytečně 
zvýšenému riziku hypoxie při úvodu do celkové 
anestezie. Obě metody denitrogenace, jak inha-
lace kyslíku lehkou obličejovou maskou po dobu 
3–5 minut s příkonem 6–8 l O2/min, tak 4 hluboké 
nádechy těsnou obličejovou maskou se 100% FiO2 , 
jsou srovnatelné [24, 27]. S druhou variantou, tj. 
těsnou obličejovou maskou, je ale spojena vyšší 
stresová zátěž rodičky. Při použití těsné obličejové 
masky je lepší variantou 8 než 4 hluboké nádechy 
[43]. Čtyřmi nádechy těsnou obličejovou maskou 
se 100% FiO2 dosáhneme sice stejné PaO2, ale již ne 
stejnou protekci proti rychlé desaturaci hemoglobi-
nu, a to díky rozdílné rezervě O2 v tkáních [42]. 

Naproti tomu rutinní perioperační oxygeno-
terapie (FiO2 0,4–0,5) lehkou obličejovou maskou 
v průběhu císařského řezu v regionální anestezii je 
postup kontroverzní. Podle současných dat je totiž 
rutinní oxygenoterapie nejenže zbytečná a neefek-
tivní, ale může mít dokonce naopak negativní dů-
sledky pro plod [28–30]. Nadměrná dodávka kyslíku 
sebou totiž přináší i zvýšenou tvorbu reaktivních 
forem kyslíku včetně volných kyslíkových radikálů 
vyvolávajících peroxidaci lipidů, alteraci enzyma-
tických buněčných funkcí a  poškození buněčné 
DNA. U citlivých jedinců může vést k placentár-
ní vazokonstrikci a  fetální acidóze [31, 32], či až 
k neonatální retinopatii a/nebo bronchopulmonál-
ní dysplazii. Riziko se týká především předtermí-
nových plodů, protože termínový plod se s touto 
zátěží dokáže pomocí kompenzačně zvýšených 
antioxidantů (enzymatických inaktivátorů i sca-
vengerů) vcelku vypořádat [33]. Výjimkou, kdy je 
podání kyslíku u regionální anestezie vhodné, je 
emergentní (nikoli akutní) císařský řez. Obzvláště 
u  rodičky s  kontrakcemi, kde zvýšená mateřská 
konsumpce kyslíku při kontrakci dále exacerbuje 
fetální hypoxii, může zvýšená dodávka kyslíku 
přechodně zlepšit fetální oxygenaci a snad i zlepšit 
hypoxii plodu. 

PROFYLAXE TROMBEMBOLICKÉ NEMOCI
Trombembolická nemoc (TEN) patří ve vyspě-

lých zemích k nejčastější příčině mateřské mor-
tality a  tvoří okolo 10 % všech úmrtí ve spojení 
s  porodem [34–37]. Hlavní příčinou 5–10násobně 

Čas do začátku 
císařského řezu

Vhodná anesteziologická metoda

> 30 min EDA, SAB, CSE; CA

15–30 min EDA s rychle nasedající epidurální směsí 
(např. 2% lidocain); SAB; CSE; CA

10–15 min SAB; CSE; CA

5–10 min SAB (zkušený anesteziolog + dobré 
anatomické podmínky); CA

0–10 min CA

Tab. 1   Volba anesteziologické techniky podle časového faktoru 
u rodičky bez již zavedeného epidurálního katétru
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zvýšeného rizika trombembolie v těhotenství opro-
ti netěhotným [37–40] je fyziologický hyperkoa-
gulační stav, který má chránit ženu při porodu 
či potratu proti nadměrné krevní ztrátě [41–44]. 
Zjednodušeně řečeno, těhotenství se vyznačuje 
vystupňovanou tvorbou fibrinu a současně sní-
ženou fibrinolýzou. I přes to, že v těhotenství je 
riziko TEN několikanásobně zvýšené, naprostá 
většina těhotných žen preventivní antikoagulaci 
nepotřebuje. Výjimkou jsou těhotné ženy s  de-
ficitem proteinu C, proteinu S  a  antitrombinu, 
získané mateřské trombofilie (např. syndrom an-
tifosfolipidových protilátek) a především homo-
zygotní formy mutace faktoru II a  V  (Leidenská 
mutace), které až 10násobně zvyšují v těhotenství 
riziko TEN, při kombinaci obou je riziko dokonce 
až 70násobně vyšší! Naopak mutace metylentetra-
hydrofolátreduktázy (MTHFR) není dnes již dávána 
do souvislostí se zvýšeným rizikem TEN, a to ani 
její homozygotní forma [45–48]. V euro-americké 
populaci se vrozené trombofilie vyskytují přibližně 
u  15 % populace. Přestože podle současných dat 
vzniká TEN v těhotenství až v 50 % všech případů 
na podkladě trombofilie, komplikuje TEN pouze 
okolo 0,1 % těhotenství. Dokonce i absolutní rizi-
ko TEN u těhotných žen s trombofilií se pohybuje 
pouze okolo 1–2 %, s převahou výskytu postpartálně 
[47, 49, 50].

Plošně je tromboprofylaxe v těhotenství dopo-
ručována pouze v případě císařského řezu, přičemž 
aplikace nízkomolekulárního heparinu (LMWH 
– low molecular weight heparins) je v těhotenství 
preferována před aplikací nefrakcionovaného he-
parinu (UFH) [46, 51]. Dostatečný profylaktický 
efekt standardních dávek LMWH je ale v  těho-
tenství nejistý. Podstatným problémem je totiž 
fakt, že doporučované profylaktické dávkování 
LMWH je pouze převzato od dávkovacích schémat 
vytvořených a vyzkoušených pro chirurgické a or-
topedické pacienty, tj. není přizpůsobeno fyzio-
logicky odlišnému těhotenství. Přitom je jasné, 
že těhotné ženy se od průměrného chirurgického 
či ortopedického pacienta zcela zásadně liší nejen 
svým věkem, a tím i výskytem přidružených one-
mocnění a ostatních komplikací, ale především se 
právě odlišují fyziologickým posunem koagulační 
rovnováhy na stranu hyperkoagulace i současně 
zrychleným metabolismem LMWH. Současná do-
poručení tromboprofylaxe u  těhotných žen jsou 
tak postavena především na kazuistikách, konsen-
zuálních stanoviscích a studiích provedených na 
netěhotné populaci, nikoli na podkladě dostatečně 
velkých randomizovaných studií.

Ve většině evropských zemí je obecně periope-
rační tromboprofylaxe k  císařskému řezu zaha-
jována již předoperačně, nejčastěji 8–12 hodin 
před začátkem vlastního výkonu. Důvodem pře-

doperačního zahájení tromboprofylaxe je před-
poklad, že tromby se začínají formovat už per- 
operačně, a proto by pacientky měly být chráněny 
již v tomto období. Aby se současně snížilo riziko 
peroperačního krvácení a bylo umožněno použití 
neuroaxiálních anesteziologických technik, jsou 
LMWH obvykle aplikovány večer před operačním 
výkonem. Přitom má tento postup dnes již obec-
ně poměrně chabé vědecké odůvodnění. Studie, 
do které bylo zařazeno 1472 pacientů podstupu-
jících náhradu kyčelního kloubu, neprokázala 
žádný rozdíl ve výskytu TEN při aplikaci LMWH 
(dalteparin) 2 hodiny před výkonem ve srovnání 
s aplikací 4 hodiny po výkonu [52]. Stejně tak me-
taanalýza aplikace LMWH 12 hodin před operací 
versus až pooperačně ukázala, že předoperační 
aplikace LMWH nesnižuje riziko TEN proti poope-
rační aplikaci [53]. Tomu již odpovídají i některá 
současná doporučení [54–56]. Guidelines americké 
ACCP (American College of Chest Physicians) již 
nepožadují obecně předoperační tromboprofylak-
tické podání LMWH, ale společně až s pooperační 
aplikací to uvádějí pouze jako jednu z možností. 
Pro pacienty podstupující velké ortopedické výko-
ny má toto doporučení dokonce nejvyšší možný 
stupeň významnosti, tj. doporučení úrovně 1A 
[54]. Stejně tak i současná německá multioborová 
doporučení týkající se tromboprofylaxe, na kte-
rých se podílelo celkem 25 německých odborných 
společností včetně anesteziologické a intenzivis-
tické, gynekologicko-porodnické, hematologické 
a společnosti pro trombózu a hemostázu, odkazují 
na předoperační aplikaci LMWH pouze jako na 
možnost, nikoli na požadavek [56]. Až s pooperační 
aplikací LMWH jsou navíc spojeny i výhody nižší-
ho rizika peroperačního krvácení a snížení rizika 
spinálního hematomu při aplikaci neuroaxiální 
blokády [54]. Jaký je v porodnictví opravdu vztah 
rizika předoperačního podávání LMWH versus až 
pooperačně není známo. Při změněné farmakoki-
netice i farmakodynamice LMWH v těhotenství, 
a tím při jeho zkráceném účinku, lze odůvodněně 
předpokládat, že úvodní dávka LMWH aplikova-
ná v  čase 12 hodin před císařským řezem nemá 
na vlastní profylaxi vůbec žádný vliv, protože do 
začátku výkonu je beze zbytku eliminována. Na pe-
rioperační tromboprofylaxi se tak podílí stejně až 
dávka následující, tj. pooperační. Odpovídají tomu 
i klinické zkušenosti, kdy neregistrujeme zvýšený 
výskyt TEN u akutních císařských řezů, u nichž je 
profylaxe aplikována až po výkonu. Vezmeme-li 
současně v úvahu výše uvedená data srovnávající 
riziko TEN při předoperační a pooperační aplikaci 
LMWH spolu s farmakokinetickými a farmakody-
namickými změnami v těhotenství, je podle všeho 
předoperační profylaxe LMWH v případě císařské-
ho řezu zbytečná, a tedy neindikovaná. 
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Neopodstatněnost předoperační tromboprofy-
laxe u císařského řezu podtrhují i současné názory, 
zpochybňující univerzální nutnost farmakologické 
profylaxe u všech těhotných žen podstupujících cí-
sařský řez. Recentní data ukazují, že pravděpodobně 
díky časné mobilizaci pacientek je dnes výskyt TEN 
po císařském řezu asi výrazně nižší, než se před-
pokládá. Ve studii sledující výskyt žilní trombózy 
po císařském řezu byly sonografické známky DVT 
zaznamenány pouze u 0,5 % žen [57], tj. méně než 
u obecně chirurgických pacientů. Císařský řez, a to 
včetně předtermínového, u nekomplikovaně probí-
hajícího těhotenství bez dalších rizikových faktorů, 
je dnes řadou expertů řazen mezi výkony s nízkým ri-
zikem TEN, tj. bez nutné farmakologické profylaxe. 
Podmínkou je ale časná mobilizace rodiček. Tomu 
odpovídají i současná doporučení Royal College of 
Obstetricians and Gynaecologists a American College 
of Chest Physicians [47, 58, 59] – schéma 1.

HYPOTENZE
Hypotenze v případě rodičky znamená TKsyst 

< 100 mm Hg, nebo u rodičky s předcházející hy-
pertenzí pokles TKsyst o 25 % a více [60]. Hypotenze 
matky vždy znamená hypoperfuzi placenty vedoucí 
k acidóze a hypoxii plodu s možným hypoxickým 
postižením. Etiologicky se nejčastěji jedná o hypo-
tenzi při rychlé a výrazné krevní ztrátě, při rychlém 
nástupu účinku neuroaxiální blokády sympatiku 
s významnou vazodilatací, a/nebo v rámci supin-
ního syndromu (syndrom aortokavální komprese). 
Vzhledem k takto poměrně jednoduché etiologii se 
většina případů poklesu krevního tlaku v době okolo 
porodu dá vcelku předpokládat. Jedním z prvních 
příznaků bývá náhlá nauzea (daná hypoperfuzí 
splanchniku), na jejímž základě lze hypotenzi roz-
poznat mnohem rychleji než pomocí standardního 
monitorování TK.

Tradiční infuzní příprava (prehydratace) před 
císařským řezem v  neuroaxiální anestezii bývá 
1000–1500 ml krystaloidu jako prevence či snížení 
závažnosti hypotenze. Tato prehydratace nicmé-
ně není spolehlivým prostředkem prevence, sníží 
výskyt hypotenze pouze v řádu procent [61]. A to 
i v případě prehydratace koloidy, které mají v rámci 
tekutinového preloadu lepší efekt než krystaloidy 
[60, 62], ale mohou mít i částečný negativní efekt 
na koagulaci [63]. Přestože prehydratace sama o so-
bě nestačí, není ani zbytečná – už sám tekutino-
vý preload zlepšuje uteroplacentární perfuzi [64]. 
V případě regionální anestezie je zcela adekvátní 
variantou prehydratace rychlá infuze krystaloidu/
koloidu (20 ml/kg) zahájená v době aplikace lokál-
ního anestetika. Tento tzv. co-load má stejný efekt 
jako podání krystaloidů předem (preload) [65–68]. 
Vysvětlením je, že pouze asi 10–20 % objemu po-

daných krystaloidů se udrží intravazálně, zbytek 
rychle unikne extravazálně do intersticia [69]. I když 
prehydratace snižuje četnost hypotenze při neuro-
axiální anestezii, podání anestezie by nemělo být 
podmíněno podáním fixního tekutinového objemu, 
obzvláště v situaci akutního císařského řezu [61, 
70]. Určitá opatrnost s intenzitou volumoterapie je 
nutná při preeklampsii (snížený koloidní tlak při 
hypoproteinémii může v následujících 6–12 hod vy-
volat výrazné edémy, včetně plicního), a kardiální 
insuficienci (nebezpečí přetížení oběhu). Dalším 
rizikem je podání většího množství roztoků glukó-
zy. Roztok 5% glukózy je zmetabolizován ihned na 
čistou bezsolutovou vodu (riziko edémů), podání 
10% glukózy pak přináší nebezpečí vzniku hyperin-
zulinémie a následné hypoglykémie u novorozen-
ce. Podáván by neměl být ani fyziologický roztok, 
jednak pro iontovou nevyváženost, ale především 
pro potenciaci acidózy. Rizikovou kombinací je 
i současná intenzivní volumoterapie spolu s toko-
lýzou beta-adrenergními agonisty (riziko vzniku 
tokolytického plicního edému) [71].

Léčba hypotenze vzniklé blokádou sympatiku 
je založena na rychlém doplnění chybějícího in-
travazálního objemu (volumoterapie), a na podání 
vazopresorů. Terapie musí být především rychlá 
a důrazná, při protrahovaném trvání hypotenze 
hrozí významná hypoxie plodu. Vzhledem k pa-
tofyziologii hypotenze z vazodilatace je ve vět-
šině případů nejefektivnějším způsobem léčby 
kombinace volumoterapie se současným podáním 
vazopresorů [72, 73]. V případě spinální anestezie 
je pak dokonce vhodné podat vazopresory již pro-
fylakticky s aplikací lokálního anestetika tak, aby 
k rozvoji hypotenze vůbec nedošlo. 

Vazopresorem volby u těhotných v našich pod-
mínkách je efedrin (bolusy 5–15 mg i. v.), variantou 
je fenylefrin (bolusy 0,05–0,15 mg i. v.). Obě tyto 
látky minimálně snižují průtok placentou. Efekt 
efedrinu a fenylefrinu je v podstatě identický [74], 
fenylefrin však nevyvolává tachykardii matky (mů-
že naopak reflexně způsobit její bradykardii) a jeho 
užití je snad spojeno s nižší fetální acidózou. Teprve 
v případě, že hypotenze nereaguje na uvedené vazo-
presory, je indikováno podání noradrenalinu. Jinak 
téměř ideální čistý vazopresor noradrenalin totiž 
zvýšením periferní vazokonstrikce uterinních cév 
současně sníží i průtok placentou, a dále tak zhorší 
hypoxii plodu.

Pokud se nejedná o krvácení, ani vazodilataci 
po aplikaci neuroaxiální anestezie, je nejčastějším 
důvodem hypotenze těhotných žen nedostatečný 
srdeční preload při aortokavální kompresi z útlaku 
dolní duté žíly a aorty hmotností těhotné dělohy 
při poloze naznak. Prevencí vzniku tohoto stavu je 
poloha těhotné s náklonem trupu doleva o 10–15 ° 
pro sinistropozici uteru [75].
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Schéma 1      �Zhodnocení a management rizika TEN po porodu 
Adaptováno z doporučení RCOG 2009 [58].

1. �Pokud není přítomno krvácení nebo krvácivý stav, je farmakologická profylaxe TEN po císařském řezu 
zahájena 2 hodiny po porodu.

2. U pacientek s nízkým rizikem TEN je hlavní částí profylaxe časná mobilizace a dostatečná hydratace.
3. U pacientek se středním rizikem TEN je profylaktické podávání LMWH prodlouženo na 7 dní.
4. U pacientek s vysokým rizikem TEN jsou LMWH aplikovány po celé šestinedělí.
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ZÁVAŽNÁ HYPERTENZE
Hypertenze matky s TK nad 160/110 mm Hg pa-

tří mezi emergentní stavy s nutností rychlé stabi-
lizace zejména TKDIAST na hodnoty 90–100 mm Hg. 
Cílem léčby je prevence komplikací ze strany matky 
(nitrolební krvácení, srdeční selhání, abrupce pla-
centy) při zachování dostatečné perfuze placenty. 
U těžké hypertenze proto zpočátku snižujeme TKSYST 
o  20–30 mm Hg a TKDIAST o  10–15 mm Hg. Cílové 
hodnoty TK u středně závažné až závažné formy 
hypertenze jsou TKSYST 140–160 mm Hg a  TKDIAST 
90–100 mm Hg [76]. 

Terapie hypertenze v předporodním období či 
na porodním sále je stejná u destabilizace chronic-
ké arteriální hypertenze i u gestační hypertenze 
či preeklampsie: alfametyldopa, betablokátory či 
blokátory kalciových kanálů. V  intenzivní anti-
hypertenzní terapii se dnes celosvětově preferuje 
labetalol, nebo dihydralazin [77, 78]. Dihydralazin 
již ale není považován za lék první volby – je spojen 
s  větším výskytem nežádoucích účinků (častější 
nepredikovatelná hypotenze, častější porod cí-
sařským řezem, častější abrupce placenty) než 
labetalol [79–82], nicméně na řadě pracovišť je stále 
preferován. Alternativou obou může být zejména 
urapidil. Podávání inhibitorů ACE a  blokátorů 
AT1 (sartanů) je v  těhotenství kontraindikováno 
[83, 84]. U všech intravenózních preparátů je vy-
soké nebezpečí vzniku významné hypotenze a po-
škození plodu, proto při jejich aplikaci musí být 
rodička adekvátně monitorována v rámci peripo-
rodní intenzivní péče. 

Lékem volby u  těžké hypertenze (= TKSYST 
> 160 mm Hg a TKDIAST > 110 mm Hg) je labetalol. 
Labetalol (Trandate) je neselektivní betablokátor 
s  alfa1-lytickým účinkem, rychle snižující arte-
riální tlak bez snižovaní uteroplacentárního prů-
toku. Nevede k  reflexní tachykardii, bolestem 
hlavy či nauzei. Nástup účinku je 10–20 minut, 
trvání 6–8  hodin. Kontraindikací je srdeční se-
lhání (astma bronchiale), bradykardie, AV blok 
2./3. stupně, jaterní selhání. Určité opatrnosti je 
třeba při předchozím podání jiných betablokátorů 
(nejčastěji metoprololu; Vasocardin), a to i per os, 
s rizikem vzniku bradykardie. Iniciální dávka je 
bolus 20 mg i. v. během 1 minuty, pak se pokračuje 
kontinuální infuzí 1–2 mg/min do požadovaného 
efektu či maximální dávky 300 mg. V případě dobré 
kompenzace TK (tj. diastolický TK 90–110 mm Hg) 
se rychlost snižuje na 0,5 mg za min. Variantou 
kontinuální aplikace labetalolu je po úvodním bo-
lusu 20 mg vždy po 15–30 minutách další bolusová 
dávka, která je oproti předchozí zdvojnásobena 
(tj. 40-80-160 mg i. v.), a to až do požadovaného 
efektu či celkové maximální dávky 300 mg. 

Při nemožnosti podání labetalolu je variantou 
dihydralazin (Nepresol), přímo dilatující arterioly. 

Nástup účinku je 10–20 minut, trvání 6–8 hodin. 
Iniciální dávkou je bolus 2,5–5 mg i. v., pokud 
přetrvává TK > 160/110 mm Hg, podávají se po 
20–30 minutách další bolusy do maxima 20 mg 
i. v.; nebo kontinuální infuzí 5–10 mg/hod; maxi-
mální denní dávka je 100 mg [82, 85]. Kontinuální 
infuze hydralazinu není v současné době ale příliš 
doporučována pro obtížnější nastavení efektivní 
léčby i vyšší riziko hypotenze a tísně plodu. Mezi 
nežádoucí účinky patří především bolesti hlavy, 
tachykardie, třes a nauzea.

Alternativou obou předchozích antihypertenziv 
je urapidil (Ebrantil) – alfa1-blokátor, v CNS aktivu-
jící 5HT1a receptory. Iniciální dávka je 25 mg i. v., 
po 5 minutách ji lze opakovat, dále kontinuální 
infuzí 5–30 mg/hod.

OXYTOCIN
Současná data nadále potvrzují, že oxytocin 

je pro prevenci děložní atonie u císařského řezu 
stále uterotonikem první volby. Je ale nutno vzít 
v  úvahu, že jeho podání může být doprovázeno 
i celou řadou nežádoucích účinků. Patří sem pře-
devším kardiovaskulární nestabilita (hypotenze, 
tachykardie, myokardiální ischémie a arytmie), 
nauzea/zvracení, bolesti hlavy a zarudnutí s náva-
ly horka. Vzácněji, díky strukturální podobnosti 
s  vazopresinem, mohou vyšší dávky oxytocinu 
vyvolat retenci vody, hyponatrémii, křeče i kóma 
[86]. Ačkoli ve srovnání s  ostatními uterotoniky 
je oxytocin výrazně méně emetogenní, vyskytuje 
se po bolusovém podání 5 IU oxytocinu nauzea až 
u třetiny rodiček, zvracení pak u skoro 10 % [87]. 
Nejčastějším nežádoucím účinkem oxytocinu při 
jeho podání u císařského řezu je ale na dávce zá-
vislá hypotenze a tachykardie. Hypotenze je způ-
sobena tranzientní (přechodnou?) relaxací cévního 
hladkého svalstva, pravděpodobně cestou kalcium- 
-dependentní stimulace cyklu oxidu dusnatého. 
Hypotenzi navíc potencuje i přidaný stabilizátor 
chlorbutanol, který sám má středně významný 
negativní inotropní efekt [88]. 

Na rozdíl od účinků na systémové cévy mů-
že oxytocin vyvolat koronární vazokonstrikci. 
Nedávná studie ukázala významné změny ST- 
-segmentu po podání 10 IU oxytocinu v průběhu 
císařského řezu ve spinální anestezii [89]. Stejně 
tak další studie pomocí holterovského monitorová-
ní prokázala statisticky významně více ST depresí 
u zdravých žen, kterým bylo v průběhu plánova-
ného císařského řezu ve spinální anestezii podáno 
10 versus 5 IU oxytocinu [90]. Nicméně jiná studie 
s použitím stejné holterovské technologie klinic-
ky významné změny či elevaci hladin ischemic-
kých markerů při císařském řezu neprokázala [91]. 
Extrémní pozornosti při podávání oxytocinu je tak 
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třeba především u hypovolemických rodiček, kdy 
by jeho podání mělo být doprovázeno současnou 
volumoterapií i vazopresorickou podporou [92].

Kardiovaskulární účinky oxytocinu se mo-
hou lišit v závislosti na dávce a způsobu podání. 
Pomalá infuze 5 IU oxytocinu vyvolá menší kardio- 
vaskulární nestabilitu než stejná dávka podaná 
bolusově, a to bez pozorovatelných rozdílů v ute-
rotonickém účinku [93]. Nižší úvodní a případně 
opakovanou dávku podporuje i  skutečnost, že 
hemodynamické změny po dalším bolusu oxyto-
cinu již nejsou tak výrazné, jako po úvodní dávce 
[94]. Rychlost aplikace oxytocinu je významná 
u  pacientek s  vyšším rizikem plicního edému, 
např. u těžké preeklampsie. Oxytocin totiž vede 
k vyplavení atriálního i mozkového natriuretic-
kého peptidu, přičemž v pomalé infuzi je tento 
antidiuretický efekt slabší [95]. 

Současné doporučované schéma podávání 
oxytocinu k  profylaxi děložní atonie doporučuje 
u zdravých rodiček s nízkým rizikem děložní ato-
nie počáteční dávku 2–3 IU, aplikovanou pomalu 
intravenózně po dobu 30 sekund [96–98]. Vyšší 
dávky by měly být podávány ve formě infuze po 
dobu 3–5 minut nebo jako pomalý intravenózní 
bolus v kombinaci s vazopresorem k minimalizaci 
negativních hemodynamických účinků oxytocinu 
[99]. Pokud není uterotonická odpověď dostatečná, 
může být úvodní dávka opakována po 3–5 minu-
tách. Dále by již měla následovat kontinuální in-
fuze oxytocinu. U pacientek se závažným srdečním 
onemocněním (zejména s plicní hypertenzí) se 
doporučuje pomalé podávání ultranízkých dávek 
(0,1–0,5 IU) oxytocinu [100].

ZÁVĚR
Současná porodnická péče, a o to více péče o ro-

dičky podstupující císařský řez, vyžaduje nejen 
detailní porozumění fyziologickým změnám v tě-
hotenství, ale vyžaduje především týmový a multi-
disciplinární přístup. Situace se proti době nedávno 
minulé významně změnila v tom, že i díky asisto-
vané reprodukci stoupl nejen věk rodiček a počet 
vícečetných těhotenství, ale častěji se setkáváme 
i s tím spojeným větším množstvím přidružených 
onemocnění. Není dnes již výjimkou rodička s těž-
kým systémovým onemocněním či po orgánové 
transplantaci. Odráží to i  celosvětově stoupající 
počet porodů císařským řezem. Je nasnadě, že vi-
ditelně lepších výsledků dosahují ty porodnice, kde 
se o rodičky starají kombinované porodnické týmy 
složené ze zkušených porodníků, anesteziologů, 
neonatologů a porodních asistentek. Porodní péče 
již není otázkou dostupnosti potřebného vybavení, 
ale otázkou zajištění bezpečného porodu právě pro 
komplikovaná těhotenství. 
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