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Souhrn: Cíl: Cílem práce je podat souhrnný přehled aktuálních informací o vzájemných souvislostech mezi preeklampsií a diabetes mellitus 
v  těhotenství. Metodika: Literární zdroje byly vyhledávány pomocí databáze PubMed a  ScienceDirect. Závěr: Preeklampsie je závažným 
těhotenským onemocněním, které komplikuje 2–7 % těhotenství. Způsobuje komplikace u matky (orgánová dysfunkce) i plodu (porucha perfuze 
placenty a fetální růstová restrikce). Těhotné ženy s pregestačním diabetem mají 2–4krát vyšší riziko rozvoje preeklampsie, u žen s gestačním 
diabetem je riziko 1,3krát vyšší. Riziko preeklampsie zvyšuje neuspokojivá kompenzace diabetu, již přítomná diabetická nefropatie, retinopatie 
a délka trvání diabetu. Prevencí rozvoje preeklampsie je screening a v  indikovaných případech užívání kyseliny acetylsalicylové nejpozději 
od 16. týdne do 36. týdne těhotenství. Preeklampsie je zároveň rizikovým faktorem pro rozvoj diabetes mellitus 2. typu a kardiovaskulárních 
onemocnění v budoucím životě ženy, proto je doporučena důsledná dlouhodobá dispenzarizace žen s anamnézou preeklampsie.

Klíčová slova: preeklampsie – proteinurie – pregestační diabetes mellitus – gestační diabetes mellitus – uteroplacentární insuficience – kyselina 
acetylsalicylová – pozdní 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 36th 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

Cílem tohoto sdělení je shrnout nej-
novější poznatky o  souvislostech mezi 
PE a DM v těhotenství.

Preeklampsie – etiopatogeneze, 
definice, diagnostika, příznaky 
a klasifikace
Tradičně je preeklampsie definována jako 
hypertenze (krevní tlak > 140/ 90 mmHg) 
s  proteinurií (odpad bílkoviny v  moči 
≥  300 mg/ 24  hod nebo stanovení 
protein/ kreatinin poměru z  ranního 
vzorku moči  >  30 g/ mmol) vznikající 
po 20.  týdnu těhotenství  [4]. Nicméně 

zvyšuje riziko rozvoje závažného kardio-
vaskulárního onemocnění (KVO) v  poz-
dějším životě  [6]. Za významný rizikový 
faktor rozvoje PE je považován diabetes 
mellitus (DM). U žen s diabetem 1. typu 
(DM1) a  diabetem 2. typu (DM2) se PE 
objevuje 2–4krát častěji, 1,3krát vyšší ri-
ziko je také u žen s GDM [2]. Prodělání PE 
u žen, které v těhotenství neměly GDM, 
zvyšuje riziko pozdějšího rozvoje DM2. 
Diabetičky 1. typu, které prodělaly PE, 
mají vyšší riziko rozvoje KVO a chronic-
kých diabetických komplikací, především 
diabetické nefropatie a retinopatie [2].

Úvod
Preeklampsie (PE) je závažné multiorgá-
nové onemocnění těhotných žen, které 
postihuje v rozvinutých zemích 2–7 % tě-
hotných žen [1,2]. Spolu s gestačním dia-
betem (GDM) a  anemií patří mezi nej-
častější interní onemocnění komplikující 
těhotenství. PE je jednou z nejčastějších 
příčin mateřské a  perinatální morbidity 
a mortality, v rozvojových zemích se po-
dílí až na 15 % mateřských úmrtí  [3]. Je 
významným rizikovým faktorem pro nad-
měrné peripartální krvácení – relativní ri-
ziko (RR) 1,53  [4,5]. PE současně u ženy 
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mocnění v  těhotenství obecně. Roz-
voj PE je u  žen s  pregestačním a  ges-
tačním diabetem 2–4krát častější. U žen 
s  DM1  se PE rozvine u  15–20  % těhot-
ných, u žen s DM2 u 10–14 % [2].

Vyšší prevalence u žen s diabetem je 
pravděpodobně na podkladě poško-
zení endotelu opakovanými epizodami 
hyperglykemie  [2]. U  žen s  DM2  se na 
vzniku PE významně podílí obezita.

Riziko rozvoje PE ovlivňuje neuspo-
kojivá kompenzace diabetu, již pří-
tomná diabetická nefropatie a  retino-
patie a  délka trvání diabetu. Zlepšení 
kompenzace diabetu před otěhotně-
ním vede ke snížení rizika rozvoje PE. 
Snížení hladiny glykovaného hemoglo-
binu (HbA1c) v první polovině těhoten-
ství o 11 mmol/ mol (u žen s DM 1. typu), 
snížilo riziko rozvoje PE až o 40 % [16]. 
Vyšší riziko PE (28 vs 18 %) bylo proká-
záno u žen s diabetem, které již do těho-
tenství vstupovaly s diabetickou nefro-
patií  [17]. Pravděpodobnost rozvoje PE 
byla vyšší s  rostoucí délkou trvání dia-
betu před těhotenstvím (způsobeno 
delším negativním dopadem rizikového 
faktoru angiopatie) [13,17,18].

Jak odlišit v klinické praxi 
proteinurii související 
s preeklampsií od proteinurie 
způsobené diabetickou 
nefropatií?
Diagnostika PE u  žen s  pregestačním 
diabetem bývá komplikovaná, přede-
vším u  žen s  diabetickou proteinurií 
vzniklou před těhotenstvím, protože la-
boratorně nejde odlišit od proteinurie 
jiné etiologie. V diagnostice se uplatňuje 
více faktorů. U žen s pregestačním dia-
betem je vhodné hodnotit proteinurii 
před těhotenstvím, v pravidelných inter-
valech během těhotenství a reflektovat 
eventuální progresi proteinurie. Při PE by 
progresi proteinurie v graviditě měla do-
provázet nově vzniklá hypertenze [11]. 
V diagnostice se dále uplatňuje poměr 
proangiogenních a  antiangiogenních 
faktorů (v  praxi poměr sFlt-1/ PlGF). Na 
PE (u ženy s diabetem bez proteinurie) 

ovlivňují kardiovaskulární systém [9,11]. 
Rozvoj PE je (podobně jako rozvoj dia-
betu) ovlivněn řadou rizikových faktorů, 
především preexistujícím (kardiovasku-
lárním) onemocněním jako hypertenze, 
DM, renálním onemocněním, obezitou, 
vícečetným těhotenstvím a nulliparitou. 
Anamnesticky nejsilnějším faktorem je 
rozvoj PE v předchozím těhotenství [12].

Pokud se k  již suboptimální kardio-
vaskulární funkci matky přidá další fak-
tor přispívající k angiopatii (jako diabe-
tes či inzulinová rezistence), je perfuze 
placenty dále zhoršena. Při vzniku pre-
eklampsie jde tedy o  kombinaci vlivů 
více faktorů, které negativně působí na 
funkci placenty. Ženy, které v  těhoten-
ství rozvinou PE, mají vyšší inzulinovou 
rezistenci nejen v I. a II. trimestru těho-
tenství, ale i před otěhotněním a mnoho 
let po porodu [13].

Klasifikace
V klinické praxi rozlišujeme dva typy PE – 
časnou a pozdní. Mají rozdílnou etiopa-
togenezi, management léčby a závažnost 
pro těhotnou a plod. Časná (tzv. placen-
tární) PE vzniká do 34. týdne těhotenství 
a  mívá závažnější průběh. Typicky mů-
žeme pozorovat poruchu invaze trofob-
lastu, která se projeví vysokým odporem 
v děložních arteriích po 22. týdnu těho-
tenství. Pozdní PE vzniká po 34. týdnu 
těhotenství, má příznivější perinatální 
výsledky a je spojena s endoteliální dys-
funkcí matky (nejčastěji u žen s obezitou, 
diabetem či onemocněním ledvin) [9,14].

Dle závažnosti příznaků dělíme PE na 
mírnou a těžkou formu. U mírné formy 
jsou těhotné s adekvátní kompenzací na 
perorální antihypertenzní léčbě, při sta-
bilitě klinických příznaků a laboratorních 
výsledků sledovány ambulantně  [4]. 
U těžké formy je naopak nutné těhotnou 
vždy hospitalizovat [4,15]. Asi u 2 % žen 
s PE dojde k rozvoji eklampsie [9].

Preeklampsie a diabetes 
mellitus 1. a 2. typu
Ženy s  diabetem představují rizikovou 
skupinu pro rozvoj hypertenzních one-

u  řady žen se rozvine PE i  bez přítom-
nosti proteinurie. Například dle Americké 
společnosti pro porodnictví a gynekolo-
gii (ACOG – American College of Obstetri-
cians and Gynecologists) není proteinurie 
pro diagnózu nezbytná [7]. Naopak důle-
žitým prognostickým ukazatelem je roz-
voj dysfunkce mateřských orgánů (nejčas-
těji renální či hepatální insuficience, plicní 
edém, trombocytopenie apod.), který 
svědčí o závažnosti onemocnění [8,9].

Mezi hlavní klinické příznaky onemoc-
nění patří elevace krevního tlaku, otoky, 
bolest hlavy, poruchy zraku, bolest v pra-
vém podžebří, ale i nespecifické příznaky 
jako nevolnost, zvracení a porucha ko-
gnitivních funkcí (poruchy vědomí, bra-
dypsychizmus apod.). Pokud chybí spe-
cifické příznaky, mohou být nespecifické 
příznaky bagatelizovány, a docházet tak 
ke zpoždění v diagnostice [9].

Etiopatogeneze
Klasická teorie vzniku PE předpokládá, 
že hlavní příčinou je mateřská endote-
liální dysfunkce placentárních cév, která 
je způsobena abnormální placentací. 
Hypoperfuzí poškozený endotel produ-
kuje řadu látek, které stimulují produkci 
angiogenních faktorů, např. PIGF (pla-
cental growth factor). Vzniká nerovno-
váha mezi angiogenními a  antiangio-
genními faktory, která vede ke změnám 
perfuze jednotlivých orgánů s patologic-
kými důsledky pro těhotnou (zejména 
poruchy renálních, jaterních či respirač-
ních funkcí) a plod (centralizace fetálního 
oběhu, placentární insuficience – růstová 
restrikce)  [10]. Nicméně narůstá počet 
prací, které poukazují na již přítomnou 
subklinickou kardiovaskulární poruchu 
matky jako základní příčinu PE. Hypo-
perfuze uteroplacentární jednotky s ná-
slednou placentární dysfunkcí je poté 
vnímána jako sekundární postižení [11]. 
Tuto hypotézu podporuje vyšší preva-
lence PE u  těhotných žen s  vrozeným 
onemocněním srdce a také skutečnost, 
že většina léků užívaných v  prevenci 
a  léčbě PE (acetylsalicylová kyselina, 
metformin, statiny, antihypertenziva) 
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U těhotných se zvýšeným rizikem je do-
poručeno zahájit preventivní podávání 
kyseliny acetylsalicylové v  dávce 75–
150 mg/ denně [14,22]. Důležitá je nejen 
optimální dávka zohledňující tělesnou 
hmotnost, ale především doba zahá-
jení podávání, která významně ovlivňuje 
efekt léčby. Léčbu zahajujeme ideálně 
ihned po zjištění výsledku screeningu, 
nejpozději však do 16. týdne těhoten-
ství. Pozdější podání již téměř nemá vý-
znam (celková redukce rizika o 1 %) [21]. 
Stejně tak časnější podání před 11. týd-
nem neprokázalo lepší účinnost  [23]. 
Multicentrická prospektivní studie 
ASPRE (zahrnující téměř 27  000  těhot-
ných) prokázala, že časná léčba v dávce 
150 mg denně významně redukuje riziko 
vzniku PE, především časné formy o více 
než 60  %  [24,25]. Podání má výrazný 
dopad na eliminaci nejzávažnějších 
forem PE, na rozvoj HELLP syndromu 
(hemolysis, elevated liver enzymes, low 
platelet count), na růstovou restrikci 
plodu a významně redukuje riziko před-
časného porodu [26].

Otázkou je paušální preventivní nasa-
zení kyseliny acetylsalicylové u diabetiček.

V současné době není dostatek infor-
mací, které by prokázaly prospěšnost 
rutinního užívání kyseliny acetylsalicy-
lové v prevenci PE u všech žen s preges-
tačním diabetem. Ukazuje se, že pau-
šální nasazení kyseliny acetylsalicylové 
nesnižuje riziko PE v porovnání s nasa-
zením na základě screeningu  [12]. To 
je pravděpodobně způsobeno nízkou 
compliance (mírou spolupráce) těhot-
ných, kterým je léčba nasazena preven-
tivně, oproti ženám, které mají vyšší ri-
ziko PE na základě screeningu. Zároveň 
ženy, kterým byla kyselina acetylsalicy-
lová nasazena preventivně, měly častěji 
makrosomní plod, který je sám o sobě 
významným faktorem zvyšujícím mateř-
skou i perinatální morbiditu [12]. V sou-
časnosti probíhá multicentrická studie 
IRELAnD, která by mohla zodpovědět 
otázku, zda by měly ženy s  pregestač-
ním diabetem rutinně užívat kyselinu 
acetylsalicylovou.

preeklampsie vždy zvažujeme podání 
kortikosteroidů k  indukci plicní zralosti 
plodu před eventuálním ukončením tě-
hotenství. Podání kortikoidů vede 
ke zhoršení kompenzace diabetu, 
proto je nutná pravidelná kontrola gly-
kemie u  pacientky a  případná úprava 
léčby diabetu. Dále je nezbytná pravi-
delná monitorace laboratorních para-
metrů (jaterní a ledvinné funkce, krevní 
obraz, koagulační vyšetření). Je známý 
dočasný vliv podání kortikosteroidů na 
krevní obraz (zejména elevace leukocytů 
a trombocytů) [2,4,9].

Při uteroplacentární insuficienci je 
plod ohrožen poruchou perfuze pla-
centy, která může vést k  fetální růs-
tové restrikci. Sledování je vhodné po-
mocí ultrazvuku či cCTG (computer CTG) 
u plodů s již známou růstovou restrikcí. 
Rozestupy vyšetření volíme dle závaž-
nosti onemocnění. Tyto těhotné mají zá-
roveň vyšší riziko abrupce placenty a in-
trauterinního úmrtí plodu [9].

Těhotenství ukončujeme buď z  in-
dikace matky, nebo plodu, kdykoli je 
nutné. Je-li těhotná dobře kompenzo-
vaná, plánujeme indukci porodu po 
37+0  (ne později než 39+0). Preferu-
jeme vaginální vedení porodu před cí-
sařským řezem. Diabetes ani PE nejsou 
samy o sobě indikací k ukončení těho-
tenství císařským řezem – záleží pře-
devším na kompenzaci onemocnění, 
na odhadované velikosti plodu a  dal-
ších faktorech. Primární císařský řez je 
dle národních doporučených postupů 
třeba zvážit při odhadované hmotnosti 
plodu > 4 000 g. Měli bychom ale vždy 
postupovat individuálně [9,20,21].

Screening a prevence 
preeklampsie u diabetiček
V optimálním případě je součástí kom-
binovaného screeningu v  I. trimestru 
screening PE. Kombinací anamnestic-
kých údajů, biochemických (PAPP-A, 
PlGF) a biofyzikálních (střední arteriální 
tlak, pulzatilní index v  děložních tep-
nách) parametrů je možné stanovit in-
dividuální riziko rozvoje preeklampsie. 

bychom měli pomýšlet při nově vzniklé 
proteinurii doprovázené rozvojem hy-
pertenze a  elevací poměru sFlt-1/ PlGF. 
U diabetiček vstupujících do těhotenství 
již s proteinurií bychom měli reflektovat 
progresi proteinurie, rozvoj hypertenze 
a  elevaci poměru sFlt-1/ PlGF  [16,19]. 
Nízký poměr má vysokou negativní pre-
diktivní hodnotu. Některé země se kloní 
k rozšířenému screeningu PE (metodou 
stanovení tohoto poměru) od 20. ges-
tačního týdne  [19]. Hodnoty poměru 
sFlt-1/ PlGF  <  38  značí nízké riziko roz-
voje PE, hodnoty mezi 38  a  85  střední 
riziko (v  tomto pásmu upřednostňu-
jeme intenzivnější sledování za hospi-
talizace) a > 85 vysoké riziko. Velmi vy-
soké hodnoty (> 655) jsou spojeny 
s extrémním rizikem mateřských a fetál-
ních komplikací (v  důsledku uteropla-
centární insuficience), jako jsou fetální 
růstová restrikce, abrupce placenty, de-
kompenzace hypertenze těhotné, rozvoj 
eklampsie apod. [19].

Léčba preeklampsie u žen 
s diabetem
Léčba PE se u žen s diabetem v zásadě 
neliší od žen bez diabetu. Jedinou kau-
zální léčbou je ukončení těhotenství. 
Abychom nepřispívali k vytváření iatro-
genní prematurity, je naším cílem co 
nejlépe kompenzovat pacientku přede-
vším stran hypertenze, a dosáhnout tak 
co nejvyššího gestačního týdne. Mana
gement onemocnění spočívá zejména 
v udržení uspokojivé kompenzace krev-
ního tlaku a  jeho pravidelném monito-
ringu (optimálně 4krát denně). Antihy-
pertenziva nasazujeme při hodnotách 
tlaku krve  >  150/ 100  mmHg. Hypo-
tenze je spojena s  významnými riziky 
pro plod, a proto není žádoucí. Na prv-
ním místě volíme centrálně působící 
lék methyldopa. Při nedostatečné kom-
penzaci přidáváme další léky (betablo-
kátory či blokátory kalciových kanálů). 
U  žen, které nejsou kompenzované na 
perorální léčbě, volíme intravenózní te-
rapii a preventivně podáváme antikon-
vulzivní léčbu (MgSO4). U těžkých forem 
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dování po porodu stanoveno, je však 
doporučováno zejména sledování krev-
ního tlaku k prevenci časného záchytu 
arteriální hypertenze [2,11,18].

Závěr
Preeklampsie je závažnou těhoten-
skou komplikací ohrožující zdraví a život 
matky i jejího plodu. Na jejím rozvoji se 
kromě věku, obezity, pregestační hyper-
tenze a dalších také podílí pregestační 
a gestační diabetes mellitus.

Preeklampsie a diabetes mellitus mají 
zásadní prognostický dopad na pozdější 
život ženy, především na rozvoj kardio-
vaskulárních onemocnění a  diabetes 
mellitus 2. typu. Pro minimalizaci rizika 
je důležitý screening preeklampsie s čas-
ným zahájením její prevence a v případě 
rozvoje onemocnění včasná diagnostika 
a adekvátní léčba.
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