PREHLEDOVA PRACE

doi: 10.48095/cccg2023467

Preeklampsie a diabetes mellitus

Preeclampsia and diabetes mellitus

M. Hornova, P. Simjak, K. Anderlova
Klinika gynekologie, porodnictvi a neonatologie 1. LF UK a VFN v Praze

Souhrn: Cil: Cilem prace je podat souhrnny piehled aktudalnich informaci o vzajemnych souvislostech mezi preeklampsii a diabetes mellitus
v téhotenstvi. Metodika: Literarni zdroje byly vyhledavany pomoci databaze PubMed a ScienceDirect. Zavér: Preeklampsie je zadvaznym
téhotenskym onemocnénim, které komplikuje 2-7 % téhotenstvi. Zplsobuje komplikace u matky (organova dysfunkce) i plodu (porucha perfuze
placenty a fetalni rdstova restrikce). Téhotné zeny s pregestacnim diabetem maji 2-4krat vyssi riziko rozvoje preeklampsie, u Zen s gestacnim
diabetem je riziko 1,3krat vyssi. Riziko preeklampsie zvysuje neuspokojiva kompenzace diabetu, jiz pfitomna diabeticka nefropatie, retinopatie
a délka trvani diabetu. Prevenci rozvoje preeklampsie je screening a v indikovanych pfipadech uzivani kyseliny acetylsalicylové nejpozdéji
od 16. tydne do 36. tydne téhotenstvi. Preeklampsie je zaroven rizikovym faktorem pro rozvoj diabetes mellitus 2. typu a kardiovaskularnich
onemocnéni v budoucim Zivoté zeny, proto je doporucena disledna dlouhodoba dispenzarizace Zzen s anamnézou preeklampsie.

Klicova slova: preeklampsie — proteinurie — pregestacni diabetes mellitus — gestacni diabetes mellitus — uteroplacentarni insuficience - kyselina
acetylsalicylova — pozdni komplikace preeklampsie

Summary: Objective: The purpose of this paper is to provide a review of recent research on the relationship between preeclampsia and diabetes
mellitus in pregnancy. Methodology: A structured search for literary sources in PubMed and ScienceDirect databases using keywords, followed
by a selection of papers based on solid methodology. Results: Preeclampsia is a serious condition, which complicates 2-7% of pregnancies. It
causes maternal complications (organ dysfunction) and fetal complications (pathological haemodynamic parameters of the uteroplacental unit
and fetal growth restriction). Pregnant women with pregestational diabetes have a 2- and 4-times higher risk of developing preeclampsia and
the ones with gestational diabetes have 1.3-times higher risk. The main identified risk factors are inadequate compensation of diabetes, diabetic
nephropathy, retinopathy and the duration of diabetes. To minimalize the risk of developing preeclampsia, a composite screening has been
implemented. With a positive result a preventive use of acetylsalicylic acid from at the latest 16 and up until the 36" week is advised. Preeclampsia
is also a risk factor for developing diabetes mellitus and other cardiovascular diseases later in life. For that reason, a long-term dispensary of
women who had preeclampsia in pregnancy is recommended.

Key words: preeclampsia — proteinuria — pregestational diabetes mellitus — gestational diabetes mellitus — uteroplacental insufficiency — acetyl-
salicylic acid - late complications of preeclampsia

Uvod

Preeklampsie (PE) je zdvazné multiorga-
nové onemocnéni téhotnych Zen, které
postihuje v rozvinutych zemich 2-7 % té-
hotnych Zen [1,2]. Spolu s gestacnim dia-
betem (GDM) a anemii patii mezi nej-
Castéjsi interni onemocnéni komplikujici
téhotenstvi. PE je jednou z nejcastéjsich
pfi¢in matefské a perinatalni morbidity
a mortality, v rozvojovych zemich se po-
dili az na 15 % matefskych umrti [3]. Je
vyznamnym rizikovym faktorem pro nad-
mérné peripartalni krvaceni - relativni ri-
ziko (RR) 1,53 [4,5]. PE sou¢asné u zeny

zvysuje riziko rozvoje zavazného kardio-
vaskularniho onemocnéni (KVO) v poz-
déjsim Zivoté [6]. Za vyznamny rizikovy
faktor rozvoje PE je povazovan diabetes
mellitus (DM). U Zen s diabetem 1. typu
(DMT1) a diabetem 2. typu (DM2) se PE
objevuje 2-4krat castéji, 1,3krat vyssi ri-
ziko je také u zen s GDM [2]. Prodélani PE
u Zen, které v téhotenstvi nemély GDM,
zvysuje riziko pozdéjsiho rozvoje DM2.
Diabeticky 1. typu, které prodélaly PE,
maji vyssi riziko rozvoje KVO a chronic-
kych diabetickych komplikaci, pfedevsim
diabetické nefropatie a retinopatie [2].

Cilem tohoto sdéleni je shrnout nej-
novéjsi poznatky o souvislostech mezi
PE a DM v téhotenstvi.

Preeklampsie - etiopatogeneze,
definice, diagnostika, priznaky
a klasifikace

Tradi¢né je preeklampsie definovana jako
hypertenze (krevni tlak > 140/90 mmHg)
s proteinurii (odpad bilkoviny v moci
> 300mg/24 hod nebo stanoveni
protein/kreatinin poméru z ranniho
vzorku mo¢i > 30g/mmol) vznikajici
po 20. tydnu téhotenstvi [4]. Nicméné
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u fady Zen se rozvine PE i bez pfitom-
nosti proteinurie. Napfiklad dle Americké
spole¢nosti pro porodnictvi a gynekolo-
gii (ACOG - American College of Obstetri-
cians and Gynecologists) neni proteinurie
pro diagndzu nezbytna [7]. Naopak dule-
Zitym prognostickym ukazatelem je roz-
voj dysfunkce matefskych organt (nejcas-
t&ji rendlni ¢i hepatdlni insuficience, plicni
edém, trombocytopenie apod.), ktery
svéd¢i o zadvaznosti onemocnéni [8,9].

Mezi hlavni klinické pfiznaky onemoc-
néni patii elevace krevniho tlaku, otoky,
bolest hlavy, poruchy zraku, bolest v pra-
vém podzebii, ale i nespecifické priznaky
jako nevolnost, zvraceni a porucha ko-
gnitivnich funkci (poruchy védomi, bra-
dypsychizmus apod.). Pokud chybi spe-
cifické priznaky, mohou byt nespecifické
pfiznaky bagatelizovany, a dochéazet tak
ke zpozdéni v diagnostice [9].

Etiopatogeneze

Klasicka teorie vzniku PE predpoklada,
Ze hlavni pFic¢inou je materskd endote-
lidIni dysfunkce placentarnich cév, ktera
je zpUsobena abnormalni placentaci.
Hypoperfuzi poskozeny endotel produ-
kuje fadu latek, které stimuluji produkci
angiogennich faktord, napf. PIGF (pla-
cental growth factor). Vznika nerovno-
vdha mezi angiogennimi a antiangio-
gennimi faktory, ktera vede ke zménam
perfuze jednotlivych organd s patologic-
kymi dasledky pro téhotnou (zejména
poruchy renalnich, jaternich ¢i respirac-
nich funkci) a plod (centralizace fetdlniho
obéhu, placentarniinsuficience - rlistova
restrikce) [10]. Nicméné narlsta pocet
praci, které poukazuji na jiz pfitomnou
subklinickou kardiovaskuldrni poruchu
matky jako zakladni pfi¢inu PE. Hypo-
perfuze uteroplacentarni jednotky s na-
slednou placentarni dysfunkci je poté
vnimana jako sekundarni postizeni [11].
Tuto hypotézu podporuje vys3si preva-
lence PE u téhotnych Zen s vrozenym
onemocnénim srdce a také skute¢nost,
Ze vétSina |ékd uzivanych v prevenci
a lé¢bé PE (acetylsalicylovd kyselina,
metformin, statiny, antihypertenziva)

ovliviuji kardiovaskularni systém [9,11].
Rozvoj PE je (podobné jako rozvoj dia-
betu) ovlivnén fadou rizikovych faktord,
piedevsim preexistujicim (kardiovasku-
larnim) onemocnénim jako hypertenze,
DM, renalnim onemocnénim, obezitou,
vicecetnym téhotenstvim a nulliparitou.
Anamnesticky nejsilnéjsim faktorem je
rozvoj PE v pfedchozim téhotenstvi [12].

Pokud se k jiz suboptimalni kardio-
vaskularni funkci matky pfida dalsi fak-
tor pfispivajici k angiopatii (jako diabe-
tes ¢i inzulinova rezistence), je perfuze
placenty dale zhorsena. Pfi vzniku pre-
eklampsie jde tedy o kombinaci vliva
vice faktord, které negativné plsobi na
funkci placenty. Zeny, které v téhoten-
stvi rozvinou PE, maji vyssi inzulinovou
rezistenci nejen v I. a Il. trimestru tého-
tenstvi, ale i pfed otéhotnénim a mnoho
let po porodu [13].

Klasifikace
V klinické praxi rozliSujeme dva typy PE -
¢asnou a pozdni. Maji rozdilnou etiopa-
togenezi, management lécby a zdvaznost
pro téhotnou a plod. Casna (tzv. placen-
tarni) PE vznika do 34. tydne téhotenstvi
Zeme pozorovat poruchu invaze trofob-
lastu, kterd se projevi vysokym odporem
v déloznich arteriich po 22. tydnu tého-
tenstvi. Pozdni PE vznika po 34. tydnu
téhotenstvi, ma priznivéjsi perinatalni
vysledky a je spojena s endotelidlni dys-
funkci matky (nejcastéji u zen s obezitou,
diabetem ¢i onemocnénim ledvin) [9,14].
Dle zavaznosti ptiznak( délime PE na
mirnou a tézkou formu. U mirné formy
jsou téhotné s adekvatni kompenzaci na
peroralni antihypertenzni 1é¢bé, pfi sta-
bilité klinickych ptiznak a laboratornich
vysledkl sledovany ambulantné [4].
U tézké formy je naopak nutné téhotnou
vzdy hospitalizovat [4,15]. Asi u 2 % Zen
s PE dojde k rozvoji eklampsie [9].

Preeklampsie a diabetes
mellitus 1. a 2. typu

Zeny s diabetem predstavuji rizikovou
skupinu pro rozvoj hypertenznich one-

mocnéni v téhotenstvi obecné. Roz-
voj PE je u Zen s pregestacnim a ges-
tacnim diabetem 2-4krat castéjsi. U Zen
s DM1 se PE rozvine u 15-20 % téhot-
nych, uZzen s DM2 u 10-14 % [2].

Vy$si prevalence u Zen s diabetem je
pravdépodobné na podkladé posko-
zeni endotelu opakovanymi epizodami
hyperglykemie [2]. U Zen s DM2 se na
vzniku PE vyznamné podili obezita.

Riziko rozvoje PE ovliviiuje neuspo-
kojivd kompenzace diabetu, jiz pfi-
tomna diabetickd nefropatie a retino-
patie a délka trvani diabetu. Zlepseni
kompenzace diabetu pred otéhotné-
nim vede ke snizeni rizika rozvoje PE.
Snizeni hladiny glykovaného hemoglo-
binu (HbA, ) v prvni poloviné téhoten-
stvio 11 mmol/mol (u Zen s DM 1. typu),
snizilo riziko rozvoje PE az o0 40 % [16].
Vyssi riziko PE (28 vs 18 %) bylo proka-
zano u zen s diabetem, které jiz do tého-
tenstvi vstupovaly s diabetickou nefro-
patii [17]. Pravdépodobnost rozvoje PE
byla vyssi s rostouci délkou trvani dia-
betu prfed téhotenstvim (zplsobeno
delsim negativnim dopadem rizikového
faktoru angiopatie) [13,17,18].

Jak odlisit v klinické praxi
proteinurii souvisejici

s preeklampsii od proteinurie
zpusobené diabetickou
nefropatii?

Diagnostika PE u Zen s pregestacnim
diabetem byvéa komplikovand, prede-
v$im u zen s diabetickou proteinurif
vzniklou pred téhotenstvim, protoze la-
boratorné nejde odlisit od proteinurie
jiné etiologie. V diagnostice se uplatiiuje
vice faktorl. U Zen s pregesta¢nim dia-
betem je vhodné hodnotit proteinurii
pred téhotenstvim, v pravidelnych inter-
valech béhem téhotenstvi a reflektovat
eventualni progresi proteinurie. Pfi PE by
progresi proteinurie v gravidité méla do-
provazet nové vzniklad hypertenze [11].
V diagnostice se dale uplathuje pomér
proangiogennich a antiangiogennich
faktor( (v praxi pomér sFlt-1/PIGF). Na
PE (u Zzeny s diabetem bez proteinurie)
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bychom méli pomyslet pfi nové vzniklé
proteinurii doprovazené rozvojem hy-
pertenze a elevaci poméru sFlt-1/PIGF.
U diabeticek vstupujicich do téhotenstvi
jiz s proteinurii bychom méli reflektovat
progresi proteinurie, rozvoj hypertenze
a elevaci poméru sFIt-1/PIGF [16,19].
Nizky pomér ma vysokou negativni pre-
diktivni hodnotu. Nékteré zemé se klonfi
k rozsifenému screeningu PE (metodou
stanoveni tohoto poméru) od 20. ges-
ta¢niho tydne [19]. Hodnoty poméru
sFIt-1/PIGF < 38 znaci nizké riziko roz-
voje PE, hodnoty mezi 38 a 85 stiedni
riziko (v tomto pasmu upfednostnu-
jeme intenzivnéjsi sledovani za hospi-
talizace) a > 85 vysoké riziko. Velmi vy-
soké hodnoty (> 655) jsou spojeny
s extrémnim rizikem matefskych a fetal-
nich komplikaci (v disledku uteropla-
centarni insuficience), jako jsou fetalni
rlstova restrikce, abrupce placenty, de-
kompenzace hypertenze téhotné, rozvoj
eklampsie apod. [19].

Lécba preeklampsie u zen

s diabetem

Lécba PE se u Zen s diabetem v zasadé
nelisi od zen bez diabetu. Jedinou kau-
zalni 1é¢bou je ukonceni téhotenstvi.
Abychom nepfispivali k vytvareni iatro-
genni prematurity, je nasim cilem co
nejlépe kompenzovat pacientku prede-
vsim stran hypertenze, a dosdhnout tak
co nejvyssiho gesta¢niho tydne. Mana-
gement onemocnéni spociva zejména
v udrzeni uspokojivé kompenzace krev-
niho tlaku a jeho pravidelném monito-
ringu (optimélné 4krat denné). Antihy-
pertenziva nasazujeme pfi hodnotach
tlaku krve > 150/100 mmHg. Hypo-
tenze je spojena s vyznamnymi riziky
pro plod, a proto neni zddouci. Na prv-
nim misté volime centralné pUsobici
Iék methyldopa. Pfi nedostate¢né kom-
penzaci pfiddvame dalsi Iéky (betablo-
katory ¢i blokétory kalciovych kanald).
U Zen, které nejsou kompenzované na
peroralni 1é¢bé, volime intravendzni te-
rapii a preventivné poddvame antikon-
vulzivni lé¢bu (MgSO,). U tézkych forem

preeklampsie vzdy zvazujeme podani
kortikosteroidU k indukci plicni zralosti
plodu pred eventudinim ukoncenim té-
hotenstvi. Podani kortikoiddi vede
ke zhorseni kompenzace diabetu,
proto je nutna pravidelna kontrola gly-
kemie u pacientky a pfipadna uprava
|é¢by diabetu. Dale je nezbytna pravi-
delnd monitorace laboratornich para-
metrl (jaterni a ledvinné funkce, krevni
obraz, koagula¢ni vysetieni). Je znamy
docasny vliv podani kortikosteroid(i na
krevni obraz (zejména elevace leukocytt
a trombocytl) [2,4,9].

PFi uteroplacentérni insuficienci je
plod ohrozen poruchou perfuze pla-
centy, kterd muze vést k fetdlni rds-
tové restrikci. Sledovani je vhodné po-
moci ultrazvuku ¢i cCTG (computer CTG)
u plodl s jiz zndmou rdstovou restrikci.
Rozestupy vysetieni volime dle zvaz-
nosti onemocnéni. Tyto téhotné maji za-
roven vyssi riziko abrupce placenty a in-
trauterinniho umrti plodu [9].

Téhotenstvi ukoncujeme bud' z in-
dikace matky, nebo plodu, kdykoli je
nutné. Je-li téhotnd dobfe kompenzo-
vana, planujeme indukci porodu po
37+0 (ne pozdéji nez 39+0). Preferu-
jeme vaginalni vedeni porodu pred ci-
safskym fezem. Diabetes ani PE nejsou
samy o sobé indikaci k ukonceni tého-
tenstvi cisaiskym fezem - zalezi pfe-
devsim na kompenzaci onemocnéni,
na odhadované velikosti plodu a dal-
Sich faktorech. Primérni cisafsky fez je
dle nérodnich doporucenych postupt
tfeba zvazit pti odhadované hmotnosti
plodu > 4 000g. Méli bychom ale vzdy
postupovat individualné [9,20,21].

Screening a prevence
preeklampsie u diabeticek

V optimdlnim pfipadé je soucasti kom-
binovaného screeningu v I. trimestru
screening PE. Kombinaci anamnestic-
kych udajd, biochemickych (PAPP-A,
PIGF) a biofyzikélnich (stfedni arteridlni
tlak, pulzatilni index v déloznich tep-
nach) parametr(i je mozné stanovit in-
dividudlni riziko rozvoje preeklampsie.

U téhotnych se zvysenym rizikem je do-
poruceno zahdjit preventivni podavani
kyseliny acetylsalicylové v dévce 75-
150mg/denné [14,22]. Dllezit4 je nejen
optimalni davka zohlednujici télesnou
hmotnost, ale predevsim doba zaha-
jeni podavani, kterd vyznamné ovliviuje
efekt [é¢by. Lécbu zahajujeme idedlné
ihned po zjisténi vysledku screeningu,
nejpozdéji viak do 16. tydne téhoten-
stvi. Pozdé&jsi podani jiz téméf nema vy-
znam (celkova redukce rizika o 1 %) [21].
Stejné tak casnéjsi podani pred 11. tyd-
nem neprokazalo lepsi Uc¢innost [23].
Multicentrickd prospektivni studie
ASPRE (zahrnujici téméf 27 000 téhot-
nych) prokdzala, Ze ¢asnd lécba v davce
150 mg denné vyznamné redukuje riziko
vzniku PE, predevsim ¢asné formy o vice
nez 60 % [24,25]. Podani ma vyrazny
dopad na eliminaci nejzavaznéjsich
forem PE, na rozvoj HELLP syndromu
(hemolysis, elevated liver enzymes, low
platelet count), na rlstovou restrikci
plodu a vyznamné redukuje riziko pred-
¢asného porodu [26].

Otazkou je pausalni preventivni nasa-
zeni kyseliny acetylsalicylové u diabeticek.

V soucasné dobé neni dostatek infor-
maci, které by prokazaly prospésnost
rutinniho uzivani kyseliny acetylsalicy-
lové v prevenci PE u viech Zen s preges-
ta¢nim diabetem. Ukazuje se, ze pau-
$aIni nasazeni kyseliny acetylsalicylové
nesnizuje riziko PE v porovnani s nasa-
zenim na zakladé screeningu [12]. To
je pravdépodobné zplsobeno nizkou
compliance (mirou spoluprace) téhot-
nych, kterym je Ié¢ba nasazena preven-
tivné, oproti Zenam, které maji vyssi ri-
ziko PE na zakladé screeningu. Zaroven
Zeny, kterym byla kyselina acetylsalicy-
lova nasazena preventivné, mély castéji
makrosomni plod, ktery je sdm o sobé
vyznamnym faktorem zvysujicim matef-
skou i perinatélni morbiditu [12]. V sou-
¢asnosti probiha multicentrickd studie
IRELAND, kterd by mohla zodpovédét
otazku, zda by mély zeny s pregestac-
nim diabetem rutinné uzivat kyselinu
acetylsalicylovou.
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Komplikace u zen s diabetes
mellitus 1. typu, které

v téhotenstvi prodélaly
preeklampsii

Preeklampsie je rizikovym faktorem pro
rozvoj KVO v dalsim zivoté zeny. Ve fin-
ském souboru Zen s DM1 (které v tého-
tenstvi rozvinuly PE) byl 11 let po porodu
pozorovan vyssi vyskyt kardiovaskular-
nich komplikaci oproti zendm s DM1,
které PE nerozvinuly. Mezi sledované
komplikace patfila:

- arteridIni hypertenze (50 vs. 10 %);

- infarkt myokardu (7 vs. 0 %);

- ischemicka choroba srde¢ni (12 vs. 2 %).

Zéaroven byl popsan vyssi vyskyt dia-
betické nefropatie (42 vs. 9 %) [2]. Lo-
vestam et al také popsali vztah PE a ri-
zika rozvoje retinopatie u zen s DM1.
Sest mésicli po porodu byla prevalence
retinopatie u zen s PE 50 % oproti 9 %
u zen bez PE [27].V dalsi finské studii Go-
rdin et al sledovali Zeny prdmérné 16 let
po porodu. Béhem tohoto obdobi mély
Zeny s PE témér 4krat vyssi riziko rozvoje
zavazné diabetické retinopatie [2].

Priciny vyssi prevalence chronickych
komplikaci diabetu u zen po prodélané
PE nejsou zatim zndmy. Genetické a en-
vironmentalni faktory, které se podileji
na PE, mohou zvysovat riziko diabetic-
kych komplikaci pozdéji béhem Zzivota.
Na druhou stranu by PE mohla zpUso-
bovat pretrvavajici poskozeni endotelu,
které vede k rozvoji komplikaci diabetu
roky po téhotenstvi. V tom pfipadé by
pfisnéjsi terapeutické cile (hodnot krev-
niho tlaku, glykemie apod.) mohly vést
k prevenci tohoto poskozeni [28].

Preeklampsie a gestacni
diabetes mellitus

Prevalence gesta¢niho diabetes melli-
tus (GDM) v nasi zemi je okolo 15 % [28].
GDM je ¢asto uvadén jako jeden z riziko-
vych faktor(i rozvoje PE. V retrospektivni
studii Schneidera et al na souboru téméf
650 000 téhotnych byl vyskyt PE u zen
s GDM o 29 % vyssi [1]. Tyto vysledky ko-
responduji s daty z obdobnych kanad-

skych a svédskych studii, a tim potvr-
zuji GDM jako nezavisly rizikovy faktor
pro rozvoj PE [2]. Recentni studie Nuzzo
et al zkoumala hodnoty proangiogen-
nich a antiangiogennich faktord u zen
s izolovanou GDM, u Zen s izolovanou PE
auzensGDMaPE.UGDM je v dlsledku
hyperglykemie vyssi pocet mitochon-
drii, vy$si hustota cév v jednotlivych
choriovych klcich, a tim vy3si proan-
giogenni aktivita (vyssi PIGF) - pomér
sFlt-1/PIGF proto byva u Zen s GDM a PE
nizsi nez u zen jen s PE. Na to bychom
méli brat zfetel pfi diagnostice PE u zen
s GDM [29].

Preeklampsie a nasledny
rozvoj diabetes mellitus
2.typu

Své dopady ma PE nejen na probiha-
jici téhotenstvi, ale i na budouci zZivot
téhotné Zeny. PE je povazovana za vy-
znamny rizikovy faktor rozvoje KVO,
chronické arteriadlni hypertenze, cévni
mozkové piihody a poskozeni ledvin.
Zeny s PE v anamnéze maji 2krat vyssi ri-
ziko umrti na cévni mozkovou piihodu
ve srovnani se Zzenami bez PE [2].

Téhotné Zeny s PE (doposud zdravé)
maji vyssi inzulinovou rezistenci nejen
v téhotenstvi, ale i po ukonceni tého-
tenstvi [2]. Maji proto vyssi riziko roz-
voje DM2 pozdéji v zivoté. Norska stu-
die témér 230 000 zen ukazala, ze 5 let
po porodu maji zdravé Zeny (bez GDM
&i PE) riziko rozvoje DM2 0,5 %. Zeny
pouze s PE maji riziko 2 %, Zeny pouze
s GDM 19 % a zeny s GDM a soucasné PE
az 55 % [3].

Pro v€asné zachyceni téchto kompli-
kaci je dllezity follow-up Zen, které v té-
hotenstvi rozvinuly néktery z rizikovych
faktor(.. Dlsledna edukace a jejich na-
sledné sledovéni po porodu jsou tedy
velmi dulezité [2,18]. Zeny s GDM by
mély 3-6 mésicl po porodu podstou-
pit kontrolni ordIni glukézovy toleran¢ni
test (OGTT) a nasledné by jim mél byt
jednou ro¢né proveden screening dia-
betu (glykemie nala¢no a HbAm). U Zen
s anamnézou PE zatim neni rutinni sle-

dovani po porodu stanoveno, je vsak
doporucovano zejména sledovani krev-
niho tlaku k prevenci ¢asného zachytu
arteridlni hypertenze [2,11,18].

Zaver
Preeklampsie je zdvaznou téhoten-
skou komplikaci ohrozujici zdravi a Zivot
matky i jejiho plodu. Na jejim rozvoji se
kromé véku, obezity, pregestacni hyper-
tenze a dalsich také podili pregesta¢ni
a gestac¢ni diabetes mellitus.
Preeklampsie a diabetes mellitus maji
zasadni prognosticky dopad na pozdéjsi
Zivot Zeny, predevsim na rozvoj kardio-
vaskuldrnich onemocnéni a diabetes
mellitus 2. typu. Pro minimalizaci rizika
je dllezity screening preeklampsie s Cas-
nym zahajenim jeji prevence a v pfipadé
rozvoje onemocnéni v¢asna diagnostika
a adekvatni léc¢ba.
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