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Shrnu� 

Preeklampsie (PE) je mul�systémové onemocnění, které obvykle pos�huje 2-5 % těhotných 
žen a je jednou z hlavních příčin mateřské a perinatální morbidity a mortality, zejména pokud 
se jedná o časný začátek onemocnění. Na celém světě na tuto poruchu každoročně zemře 76 
000 žen a 500 000 dě�. Kromě toho jsou ženy v zemích s nízkými zdroji vystaveny vyššímu 
riziku vzniku PE než ženy v zemích s vysokými zdroji. 

Ačkoli úplné pochopení patogeneze PE zůstává nejasné, současná teorie předpokládá 
dvoufázový proces. První fáze je způsobena mělkou invazí trofoblastu, která vede k 
nedostatečné remodelaci spirálních arterií. Předpokládá se, že to vede k druhé fázi, která 
zahrnuje odpověď matky na endoteliální dysfunkci a nerovnováhu mezi angiogenními a 
an�angiogenními faktory, což vede ke klinickým příznakům poruchy. 

Přesná předpověď a jednotná prevence nám stále uniká. Snaha o účinnou predikci PE v 
prvním trimestru těhotenství je podněcována snahou iden�fikovat ženy s vysokým rizikem 
vzniku PE, aby mohla být dostatečně brzy zahájena potřebná opatření ke zlepšení placentace, 
a �m zabránit nebo alespoň snížit četnost jejího výskytu. Rovněž iden�fikace "rizikové" 
skupiny umožní přizpůsobení prenatální péče, které umožní předvídat a rozpoznat nástup 
klinického syndromu a včas jej zvládnout. 

PE byla dříve definována jako výskyt hypertenze doprovázené významnou proteinurií po 20. 
týdnu těhotenství. V poslední době byla definice PE rozšířena. Nyní je mezinárodně 
uznávanou definicí PE definice navržená Mezinárodní společnos� pro studium hypertenze v 
těhotenství (ISSHP). 

Podle ISSHP je PE definována jako systolický krevní tlak ≥ 140 mmHg a/nebo diastolický 
krevní tlak ≥ 90 mmHg při nejméně dvou příležitostech měřených v rozmezí čtyř hodin u 
dříve normotenzních žen a je doprovázena ≥ 1 z následujících nově vzniklých stavů ve 20. 
týdnu těhotenství nebo později: 

i. proteinurie (tj. ≥30 mg/mol proteinu:krea�ninu; ≥300 mg/24 hod.; nebo ≥2+ 
dips�ck); 

ii. důkaz jiné orgánové dysfunkce matky, včetně: akutního poškození ledvin 
(krea�nin ≥90umol/l; 1 mg/dl), pos�žení jater (zvýšené transaminázy, např. 
alaninaminotransferáza nebo aspartátaminotransferáza >40 IU/l) s bolestmi v 
pravém horním kvadrantu nebo v epigastriu nebo bez nich, neurologické 
komplikace (např, eklampsie, změna mentálního stavu, slepota, mozková mrtvice, 
klonus, silné boles� hlavy a přetrvávající skotomata zraku) nebo hematologické 
komplikace (trombocytopenie - počet trombocytů < 150 000/μl, diseminovaná 
intravaskulární koagulace, hemolýza) nebo 

iii. uteroplacentární dysfunkce (např. omezení růstu plodu, abnormální dopplerovská 
analýza tvaru vlny pupečníkové tepny nebo narození mrtvého plodu). 

Je dobře známo, že se vznikem PE je spojena řada rizikových faktorů matky: pokročilý věk 
matky, nulliparita, předchozí výskyt PE, krátké a dlouhé mezidobí mezi těhotenstvími, 
používání metod asistované reprodukce, výskyt PE v rodině, obezita, afrokaribský a 



jihoasijský rasový původ, komorbidní onemocnění včetně hyperglykémie v těhotenství, již 
existující chronická hypertenze, onemocnění ledvin, autoimunitní onemocnění, jako je 
systémový lupus erythematodes a an�fosfolipidový syndrom. Tyto rizikové faktory byly 
popsány různými odbornými organizacemi pro iden�fikaci žen s rizikem PE, nicméně tento 
přístup ke screeningu je pro účinnou predikci PE nedostatečný.  

PE lze rozdělit na: 

i. časnou PE (s porodem v <34+0 týdnu těhotenství); 
ii. předtermínovou PE (s porodem v <37+0 týdnu těhotenství); 
iii. pozdní PE (s porodem v ≥34+0 týdnu těhotenství); 
iv. termínovou PE (s porodem v ≥37+0 týdnu těhotenství). 

Tyto subklasifikace se vzájemně nevylučují. Časná PE je spojena s mnohem vyšším rizikem 
krátkodobé i dlouhodobé mateřské a perinatální morbidity a mortality. 

Porodníci, kteří se starají o ženy s předčasnou PE, stojí před úkolem najít rovnováhu mezi 
potřebou dosáhnout zralos� plodu v děloze a riziky, která pro matku a plod další pokračování 
těhotenství představuje. Tato rizika zahrnují progresi eklampsie, rozvoj abrupce placenty a 
HELLP syndromu. Na druhé straně je předčasný porod spojen s vyšší neonatální mortalitou a 
morbiditou v důsledku nízké porodní hmotnost (SGA), trombocytopenie, bronchopulmonální 
dysplazie, dětské mozkové obrny a zvýšeného rizika různých chronických onemocnění v 
dospělos�, zejména diabetu 2. typu, kardiovaskulárních onemocnění a obezity. Ženy, které 
prodělaly PE, se mohou v pozdějším věku potýkat i s dalšími zdravotními problémy, neboť 
tento stav je spojen se zvýšeným rizikem úmr� na budoucí kardiovaskulární onemocnění, 
hypertenzi, cévní mozkovou příhodu, poruchu funkce ledvin, metabolický syndrom a 
cukrovku. Očekávaná délka života žen, u nichž se předčasně vyvinula PE, se zkracuje v 
průměru o 10 let. 

Mezinárodní federace gynekologie a porodnictví (FIGO) svolala mezinárodní odborníky, aby 
prodiskutovali a zhodno�li současné poznatky o tomto tématu a vypracovali dokument, který 
by formuloval problémy a navrhl klíčová opatření k řešení zdravotní zátěže způsobené PE. 

Cílem FIGO, jak je uvedeno v tomto dokumentu, je 1) zvýšit povědomí o souvislostech mezi 
PE a špatnými mateřskými a perinatálními výsledky, jakož i o budoucích zdravotních rizicích 
pro matku a potomky, a požadovat jasně definovaný globální zdravotní program pro řešení 
tohoto problému a 2) vytvořit konsenzuální dokument, který poskytne návod pro screening a 
prevenci předčasného PE v prvním trimestru, a šířit a podporovat jeho používání. 

Dokument je založen na vysoce kvalitních důkazech a popisuje současné celosvětové 
standardy pro screening a prevenci předčasné PE v prvním trimestru, které jsou v souladu s 
doporučeními FIGO pro správnou klinickou praxi pro screening a prevenci preeklampsie v 
prvním trimestru u jednočetného těhotenství. .1 

Poskytuje nejlepší a nejpragma�čtější doporučení podle míry přijatelnos�, proveditelnos� a 
možnos� implementace, která mají potenciál přinést nejvýznamnější dopad v podmínkách 
odlišných finančních zdrojů. Jsou zde uvedeny návrhy pro různá regionální a ekonomická 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6944283/#R1


prostředí na základě jejich finančních, lidských a infrastrukturních zdrojů, jakož i priority 
výzkumu, které mají překlenout současnou mezeru ve znalostech a důkazech. 

Pro řešení problema�ky PE doporučuje FIGO následující: 

Zaměření na veřejné zdraví: Měla by být věnována větší mezinárodní pozornost preeklampsii 
a souvislos� mezi zdravím matek a nepřenosnými nemocemi (NCD) v agendě cílů 
udržitelného rozvoje. Prioritou by měla být opatření v oblas� veřejného zdraví zaměřená na 
zvýšení informovanos�, dostupnos� a přijatelnos� prekoncepčního poradenství a 
prenatálních a postnatálních služeb pro ženy v reprodukčním věku. Je třeba vyvinout větší 
úsilí o zvýšení povědomí o výhodách včasných prenatálních návštěv zaměřených na ženy v 
reprodukčním věku, zejména v rozvojových zemích. 

Univerzální screening: Všechny těhotné ženy by měly být vyšetřeny na předčasnou PE během 
časného těhotenství kombinovaným testem v prvním trimestru s rizikovými faktory a 
biomarkery matky jako jednokrokový postup. Kalkulačka rizik je k dispozici zdarma na adrese  

https://fetalmedicine.org/research/assess/preeclampsia/first-trimester   

FIGO vyzývá všechny země a své členské asociace, aby přijaly a podporovaly strategie k 
zajištění tohoto cíle. Nejlepší kombinovaný test je ten, který zahrnuje rizikové faktory matky, 
měření středního arteriálního tlaku (MAP), sérového placentárního růstového faktoru (PLGF) 
a indexu pulza�lity děložní tepny (UTPI). Tam, kde není možné měřit PLGF a/nebo UTPI, by 
měl být základním screeningovým testem kombinace mateřských rizikových faktorů s MAP, a 
nikoli samotné mateřské rizikové faktory. Pokud je při ru�nním prvotrimestrálním screeningu 
aneuploidií plodu měřen plazma�cký protein A (PAPP-A) spojený s těhotenstvím v mateřském 
séru, může být výsledek zahrnut do hodnocení rizika PE. Odchylky od úplného 
kombinovaného testu by vedly ke snížení efek�vity screeningu. Žena je považována za vysoce 
rizikovou, pokud je riziko 1 ze 100 na základě kombinovaného testu v prvním trimestru s 
rizikovými faktory matky, MAP, PLGF a UTPI. 

Kon�ngenční screening: Tam, kde jsou zdroje omezené, lze zvážit ru�nní screening 
předčasné PE mateřskými faktory a MAP u všech těhotenství a vyhrazení měření PLGF a UTPI 
pro podskupinu populace, vybrané na základě rizika odvozeného ze screeningu mateřskými 
faktory a MAP. 

Profylak�cká opatření: Po prvotrimestrálním screeningu předčasné PE by ženy iden�fikované 
jako vysoce rizikové měly dostávat profylaxi aspirinem počínaje 11.–14.+6. týdnem 
těhotenství v dávce ~150 mg, která se užívá každý večer až do 36. týdne těhotenství, nebo do 
doby porodu nebo diagnózy PE. Nízké dávky aspirinu by neměly být předepisovány všem 
těhotným ženám. U žen s nízkým příjmem vápníku (< 800 mg/den) může buď náhrada 
vápníku (≤1 g elementárního vápníku/den) nebo suplementace vápníku (1,5 g-2 g 
elementárního vápníku/den) snížit riziko časné i pozdní PE. 

 

 

 

https://fetalmedicine.org/research/assess/preeclampsia/first-trimester
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Synopse 

U žen, které byly screeningem v prvním trimestru identifikovány jako ženy s vysokým rizikem 
předčasné preeklampsie, by měla být léčba aspirinem 150 mg denně večer zahájena mezi 11.–
14. a trvat do 36. týdne těhotenství. 

 

Cílová skupina inicia�vy FIGO o preeklampsii 
Tento dokument je určen mnoha zainteresovaným stranám s cílem upozornit na 
problema�ku PE, která je sice preventabilní, ale častou a potenciálně život ohrožující 
komplikací těhotenství s vážnými důsledky pro matky i potomky. Tento dokument navrhuje 
vytvořit globální rámec pro opatření v oblas� včasného screeningu a prevence PE. 

Cílovou skupinou jsou: 

Poskytovatelé zdravotní péče: Všichni, kteří jsou kvalifikovaní pro péči o těhotné ženy a 
novorozence, ale zejména �, kteří jsou zodpovědní za screening vysoce rizikových žen 
(porodníci, specialisté na mateřskou a fetální medicínu, internisté, pediatři, neonatologové, 
prak�č�/rodinní lékaři, porodní asistentky, zdravotní sestry, lékaři s rozšířenou praxí, 
dietologové, farmaceu�, komunitní zdravotnič� pracovníci, laboran� atd.). 

Organizace a poskytovatelé zdravotní péče: vlády, federální a státní zákonodárci; organizace 
pro řízení zdravotní péče (HMO); organizace zdravotního pojištění; mezinárodní rozvojové 
agentury a nevládní organizace. 

Profesní organizace: mezinárodní, regionální a národní profesní organizace porodníků a 
gynekologů; internistů; rodinných lékařů; pediatrů; neonatologů; a celosvětové národní 
organizace zabývající se péčí o těhotné ženy s PE. 

 

Hodnocení kvality důkazů a klasifikace síly doporučení 
Při hodnocení kvality důkazů a stupňování síly doporučení se dokument řídí terminologií 
navrženou pracovní skupinou Grading of Recommenda�ons, Assessment, Development and 
Evalua�on (GRADE) (htp://  www.gradeworkinggroup.org/). Tento systém používá 
konzistentní jazyk a grafické popisy síly a kvality doporučení a důkazů, na nichž jsou založena. 
Silná doporučení jsou označena číslem 1 a podmíněná (slabá) doporučení číslem 2. Pro 
kvalitu důkazů se používají křížkem vyplněné kroužky: ⊕OOO označuje důkazy velmi nízké 

http://www.gradeworkinggroup.org/
http://www.gradeworkinggroup.org/


GRADE 

kvality; ⊕⊕OO nízké kvality; ⊕⊕⊕O střední kvality; a ⊕⊕⊕⊕ vysoce kvalitní důkazy 
(tabulky 1 a 2). 

Tab. 1: Interpretace silných a podmíněných (slabých) doporučení podle       a,b 
 

Implikace 
Silné doporučení formulované jako 

"doporučujeme" 
Podmíněné (slabé) doporučení 

formulované jako "navrhujeme" 

Pro pacienty 

Téměř všichni pacienti v této situaci by přijali 
doporučený postup. Formální rozhodovací 
pomůcky nejsou potřeba k tomu, aby 
pacientům pomáhaly činit rozhodnutí v 
souladu s jejich hodnotami a preferencemi. 

Většina pacientů by v této situaci 
navrhovaný postup přijala. 

Pro lékaře 

Podle pokynů by provedení doporučeného 
opatření mohlo být použito jako kritérium 
kvality nebo ukazatel výkonnosti, pokud 
pacient neodmítne. 

Rozhodovací pomůcky mohou pacientům 
pomoci učinit rozhodnutí o řízení v 
souladu s jejich hodnotami a 
preferencemi. 

Pro tvůrce 
politik 

Doporučení může být ve většině situací 
převzato jako politika 

Zúčastněné strany musí o návrhu 
diskutovat. 

a 
Přetištěno se svolením American Thoracic Society. ©2019 Americká hrudní společnost. Schunemann 
HJ, Jaeschke R, Cook DJ, et al. Jakési oficiální prohlášení ATS: hodnocení kvality důkazů a síly 
doporučení v pokynech a doporučeních ATS. Am J Respir Crit Care Med 2006; 174:605–614. 
b 
Před přijetím doporučení musí být do rozhodovacího procesu zapojeni jak pečovatelé, tak příjemci 
péče. 
 

Tab.2.: Interpretace úrovně kvality důkazů podle GRADEa 
 

Úroveň 
evidence 

Definice 

Vysoká 
⊕⊕⊕⊕ 

Jsme si velmi jisti, že skutečný účinek odpovídá odhadovanému účinku. 

Střední 
⊕⊕⊕O 

Jsme si středně jistí odhadovaným účinkem. Skutečný účinek se obecně blíží 
odhadovanému účinku, ale může se mírně lišit. 

Nízká 
⊕⊕OO 

Naše důvěra v odhadovaný účinek je omezená. Skutečný účinek se může podstatně 
lišit od odhadovaného účinku. 

Velmi nízká 
⊕OOO 

Odhadovanému účinku věříme jen velmi málo. Skutečný účinek se bude pravděpodobně 
podstatně lišit od odhadovaného účinku. 

a 
Převzato se svolením Balshem et al. Pokyny GRADE: 3. Hodnocení kvality důkazů. J Clin Epidemiol 
2011; 64:401–6. 



Preeklampsie - kontext, definice, rizikové faktory, mateřská a 
perinatální morbidita a mortalita spojená s preeklampsií 

Úvod 

Preeklampsie (PE) je mul�systémová porucha v těhotenství, která byla dříve definována 
výskytem hypertenze doprovázené významnou proteinurií po 20. týdnu těhotenství. V 
poslední době byla definice PE rozšířena.2-5 PE obvykle pos�huje 2-5 % těhotných žen a je 
jednou z hlavních příčin mateřské a perinatální morbidity a mortality, zejména pokud se 
jedná o onemocnění s časným začátkem.6,7 Na celém světě na tuto poruchu každoročně 
umírá 76 000 žen a 500 000 dě�.8  Ženy v zemích s nízkými zdroji jsou navíc vystaveny vyššímu 
riziku vzniku PE než ženy v zemích s vysokými zdroji. 

 

PE lze rozdělit na 

1. časnou PE (s porodem v <34+0 týdnu těhotenství); 
2. předtermínovou PE (s porodem v <37+0 týdnu těhotenství); 
3. pozdní PE (s porodem v ≥34+0 týdnu těhotenství); 
4. termínovou PE (s porodem v ≥37+0 týdnu těhotenství). 

 

Tyto subklasifikace se vzájemně nevylučují. Časná PE je spojena se značným rizikem 
krátkodobé i dlouhodobé mateřské a perinatální morbidity a mortality.9,10 

Ačkoli úplné pochopení patogeneze zůstává nejasné, současná teorie předpokládá 
dvoufázový proces; první fáze je způsobena mělkou invazí trofoblastu, která vede k 
nedostatečné remodelaci spirálních arterií.11 -13 Předpokládá se, že to vede k druhé fázi, která 
zahrnuje reakci matky na endoteliální dysfunkci a nerovnováhu mezi angiogenními a 
an�angiogenními faktory, což vede ke klinickým příznakům poruchy.11-13 U pozdního začátku 
onemocnění je placentace obvykle normální, avšak požadavky feto-placenty převyšují 
nabídku, což vede k reakci placenty, která spouš� klinický fenotyp. Za�mco placenta hraje při 
vzniku PE zcela jistě zásadní roli, přibývá důkazů, že na vzniku poruchy se může významně 
podílet i kardiovaskulární systém matky.14 

Přestože se znalos� o komplexní patofyziologii PE zlepšují, přesná predikce a jednotná 
prevence nám stále uniká. Snaha o účinnou predikci PE v prvním trimestru těhotenství je 
podněcována snahou iden�fikovat ženy, u nichž je vysoké riziko vzniku PE, aby bylo možné 
včas zahájit nezbytná opatření ke zlepšení placentace a snížení prevalence tohoto 
onemocnění. Iden�fikace "rizikové" skupiny rovněž usnadní přizpůsobenou prenatální péči, 
aby bylo možné předvídat a rozpoznat nástup klinických symptomů a včas je řešit. 

 

 



Definice preeklampsie 

PE je obecně definována jako rozvoj hypertenze a proteinurie u ženy, která byla před 
těhotenstvím normotenzní. Ob�žnost interpretace epidemiologických studií PE je způsobena 
velkou variabilitou definic tohoto onemocnění. Existuje celé spektrum definic pro diagnózu 
PE, které byly uvedeny v publikované literatuře a navrženy různými odbornými organizacemi. 
Výsledkem je řada různých doporučení, které pro diagnos�ku a léčbu PE vypracovaly odborné 
organizace po celém světě.2,15-17 Mezinárodně dohodnutou definicí PE je však definice 
Mezinárodní společnos� pro studium hypertenze v těhotenství (ISSHP)5 (Rámeček 1), kterou 
schválila FIGO. 

 

Rámeček 1 

Diagnostika hypertenzních poruch v těhotenství podle ISSHPa 

     Gestační hypertenze 

• Perzistující hypertenze de novo (sBP ≥ 140 mm Hg a/nebo dBP ≥ 90 mm Hg)  
po 20. týdnu těhotenství při absenci znaků PE 

 

     PE de novo 

• Gestační hypertenze doprovázená ≥ 1 z následujících  
nově vzniklých příznaků v nebo po 20. týdnu těhotenství: 
 
• Proteinurie: 24hodinová bílkovina v moči ≥ 300 mg/den  

nebo náhodná moč poměr bílkovina/kreatinin ≥0,30 mg/den  
nebo vyšetření moči pomocí měrky ≥1+ 
 

• Jiné poruchy funkce mateřských orgánů: 
 

• Akutní poškození ledvin (kreatinin ≥ 90 μmol/l; 1 mg/dl) 
• Postižení jater (zvýšená alaninaminotransferáza nebo aspartátaminotransferáza 

>40 IU/L) s bolestí v pravém horním kvadrantu nebo epigastriu nebo bez ní) 
• Neurologické komplikace (včetně eklampsie, změny mentálního stavu, slepoty, 

mozkové příhody nebo častěji hyperreflexie, pokud je doprovázena klonusem, 
silnými bolestmi hlavy a přetrvávajícími zrakovými skotomatózami) 

• Hematologické komplikace (trombocytopenie - počet trombocytů 
 < 150 000/μl, diseminovaná intravaskulární koagulace, hemolýza) 

• Uteroplacentární dysfunkce (omezení růstu plodu, abnormální dopplerovská křivka 
pupečníkové tepny nebo narození mrtvého plodu) 

 

     PE superponovaná na chronickou hypertenzi 

• U žen s chronickou esenciální hypertenzí se objeví některá z výše uvedených dysfunkcí 
mateřských orgánů odpovídající PE 

• Zvýšení krevního tlaku samo o sobě nestačí k diagnóze superponované PE 
• V případě absence preexistující proteinurie je nově vzniklá proteinurie v souvislosti se zvýšením 

krevního tlaku dostačující pro diagnózu superponované PE. 
 

     U žen s proteinurickým onemocněním ledvin není zvýšení proteinurie během    
     těhotenství samo o sobě dostačující pro diagnózu superponované PE. 

  a Zdroj: Brown et al.5 

 



Gestační hypertenze je definována jako systolický krevní tlak (sTK) ≥ 140 mm Hg a/nebo 
diastolický krevní tlak (dTK) ≥ 90 mm Hg při nejméně dvou příležitostech měřených v rozmezí 
čtyř hodin, který se vyvinul po 20. týdnu těhotenství u žen, které byly dříve normotenzní. 

PE je definována jako těhotenská hypertenze doprovázená ≥ 1 z následujících nově vzniklých 
stavů ve 20. týdnu těhotenství nebo po něm: 

i. proteinurie (tj. ≥30 mg/mol proteinu:krea�ninu; ≥300 mg/24 hod.; nebo ≥2+ 
orientačně); 

ii. další orgánové dysfunkce matky, včetně: akutního poškození ledvin (krea�nin ≥90 
μmol/l; 1 mg/dl), pos�žení jater (zvýšené transaminázy, např. alaninaminotransferáza 
nebo aspartátaminotransferáza >40 IU/l) s bolestmi v pravém horním kvadrantu nebo 
v epigastriu nebo bez nich, neurologické komplikace (např, eklampsie, změna 
mentálního stavu, slepota, mozková mrtvice, klonus, silné boles� hlavy a přetrvávající 
skotomata zraku) nebo hematologické komplikace (trombocytopenie - počet 
trombocytů < 150 000/μl, diseminovaná intravaskulární koagulace, hemolýza); nebo 

iii. uteroplacentární dysfunkce (např. růstová restrikce plodu, dopplerovsky hodnocený 
abnormální průtok pupečníkovou tepnou [UA] nebo mrtvý plod) 

 

Rizikové faktory 
Je dobře doloženo, že se vznikem PE je spojena řada mateřských rizikových faktorů. Tyto rizikové 
faktory byly za účelem iden�fikace žen rizikových pro PE popsány různými odbornými 
organizacemi.3,4,16,18,19 

Věk těhotné 
Vyšší věk matky, definovaný jako věk ≥ 35 let v době porodu, je spojen s 1,2 až 3násobně zvýšeným 
rizikem vzniku PE.19-22 Predik�vní pravděpodobnost PE se zvyšuje, když je věk matky > 35 let, a 
pravděpodobnost se dále rychle zvyšuje, když je věk matky > 40 let.19 Jedna studie hodno�la riziko 
spojené s věkem matky podle závažnos� PE. Pomocí mul�faktoriální logis�cké regresní analýzy s 
úpravou na confoundery bylo prokázáno, že riziko pozdní PE se od 32. roku každý rok zvyšuje o 4 %.23 
Věk matky však není spojen se zvýšeným rizikem časné PE.23 

Parita 
Zvýšené riziko vzniku PE u nulipar je doloženo hojnou evidencí. Jeden systema�cký přehledový článek 
uvádí, že riziko PE je u nulipary zvýšeno 3krát.4 Jiný systema�cký přehledový článek, který zahrnoval 
26 studií, uvádí, že toto zvýšené riziko PE přetrvává i po zohlednění dalších rizikových faktorů, jako je 
věk matky, rasa a body mass index (BMI), a souhrnné upravené odds ra�o (OR) je 2,71 (95% interval 
spolehlivos� [CI]: 1,96-3,74).25 Ženy, které již rodily, a nemají anamnézu PE, mají riziko PE snížené; 
tento ochranný účinek se však ztrácí, pokud je jiný biologický otec.26 

Anamnéza PE  v předchozí graviditě 
Rozsáhlá populační studie, která zahrnovala 763 795 žen s prvním porodem v letech 1987-2004, 
ukázala, že riziko PE bylo 4,1 % v prvním těhotenství a 1,7 % v pozdějších těhotenstvích. Riziko však 



bylo 14,7 % ve druhém těhotenství u žen s PE v anamnéze v prvním těhotenství a 31,9 % u žen, které 
měly PE v předchozích dvou těhotenstvích. Riziko PE u již rodivších žen bez PE v anamnéze bylo 1,1 %. 
Tato pozorování naznačují, že riziko PE je vyšší u nulipar než u již rodivších žen bez předchozí 
anamnézy PE. U již rodivších žen závisí riziko PE v následujících těhotenstvích na předchozí anamnéze 
PE.27 Toto rela�vní riziko opakování PE se pohybuje v rozmezí 7-10krát vyšší u druhého těhotenství.28-

30 

Studie hodno�cí PE podle závažnos� onemocnění ukázala, že PE v anamnéze zdvojnásobuje riziko 
vzniku časné PE (<32 týdnů) v následujícím těhotenství na rozdíl od pozdní PE.31 Jiné studie uvádějí 5 
až 17% riziko opakování časné PE (<34 týdnů) ve sledovaném těhotenství u žen s předchozí 
anamnézou časné PE.32,33 Systema�cký přehled 11 studií zahrnující 2 377 žen ukázal, že celkové riziko 
rekurence časné PE je přibližně 8 % u žen, které vyžadovaly porod v <34. týdnu pro vznik časné PE v 
prvním těhotenství.33 

Interval mezi těhotenstvími 
Se zvýšeným rizikem PE jsou spojeny jak krátké, tak dlouhé intervaly mezi těhotenstvími.34-36 
Nedávná rozsáhlá mul�centrická retrospek�vní studie, která zahrnovala 894 479 žen, uvádí, že 
mezidobí < 12 měsíců nebo > 72 měsíců je spojeno s vyšším rizikem vzniku PE ve srovnání s 
mezidobím 12-23 měsíců.37 Bylo zjištěno, že čím delší je mezidobí, �m vyšší je riziko vzniku PE. Příčiny 
souvislos� mezi krátkým mezitěhotenským intervalem a PE nejsou jasné, ale bylo navrženo několik 
hypotéz, včetně faktorů souvisejících se socioekonomickým statusem, poporodním stresem, 
podvýživou a nedostatečným přístupem ke zdravotnickým službám. Za�mco zvýšené riziko PE u žen s 
dlouhým mezitěhotenským intervalem by mohlo být přičítáno pokročilému věku matky, neplodnos� a 
základním zdravotním po�žím matky.38,39 

Asistovaná reprodukce 
Několik studií uvádí, že používání metod asistované reprodukce (ART) zdvojnásobuje riziko PE.40-43 V 
kohortové studii více než 1 milionu těhotných žen bylo riziko PE zvýšeno u žen vystavených 
hyperestrogenním lékům na s�mulaci vaječníků bez ohledu na typ ART ve srovnání s ženami se 
spontánním poče�m (OR v rozmezí 1,32 až 1,83).44 Napro� tomu používání nehyperestrogenních léků 
na s�mulaci vaječníků nebylo spojeno se zvýšeným rizikem PE.44 Vysoké hladiny estrogenů během 
implantace mohou vést k poruše placentace a snížení uteroplacentární cirkulace, stejně jako ke 
snížení počtu děložních spirálních arterií s cévní invazí.44-46 Ženy, které otěhotněly intrauterinní 
inseminací, zejména spermatem dárce, mají vyšší riziko vzniku PE.47 -51 U těch, které podstoupily in 
vitro fer�lizaci (IVF) s dárcovským vajíčkem, je zřejmě vyšší riziko PE než u těch, které podstoupily IVF 
s autologním vajíčkem.52 Důkazy z IVF těhotenství s dárcovským vajíčkem naznačují, že v decidua 
basalis dochází ke změně extravilózního trofoblastu a imunologickým změnám, které mohou bránit 
modifikaci spirálních arterií.53 

Rodinná anamnéza preeklampsie 
Ačkoli většina případů PE je sporadická, byla prokázána rodinná náchylnost k PE. Dcery nebo sestry 
žen s PE mají 3-4krát vyšší pravděpodobnost, že se u nich toto onemocnění vyvine, než ženy bez 
rodinné anamnézy.54-56 Způsob dědičnos� se zdá být komplexní a zahrnuje četné varianty, které mají 
jednotlivě malý vliv, ale společně přispívají k náchylnos� jedince k tomuto onemocnění. 
Celogenomové asociační studie (GWAS) využívající analýzu sourozeneckých párů iden�fikovaly 
pravděpodobné, avšak rozporuplné pozice kandidátních genů náchylnos� matek k PE. GWAS rodin 



pos�žených PE prokázaly významnou vazbu na chromozomy 2p, 2q, 4p, 7p, 9p, 10q, 11q a 22q.57 
Žádná další studie však tyto významné nebo naznačujıćı ́lokusy neprokázala. 

Obezita 
Existuje mnoho důkazů o tom, že obezita (BMI ≥ 30 Kg/m2) představuje 2 až 4krát vyšší riziko PE.58-64 
Přesné mechanismy spojující nadváhu/obezitu a PE zůstávají nejasné. Obezita je známá jako stav 
chronického zánětu nízkého stupně, nazývaného také "meta-zánět".65,66 Zánět nízkého stupně může 
imunitními mechanismy vyvolat endoteliální dysfunkci a placentární ischemii, což následně vede k 
produkci zánětlivých mediátorů, jejichž výsledkem je přehnaná zánětlivá reakce matky a rozvoj PE.67 

Rasová a etnická příslušnost 
V literatuře existuje mnoho důkazů o souvislos� mezi rasou a etnickým původem a PE. Z rozsáhlých 
populačních studií vyplývá, že riziko PE u afrokaribských žen je zvýšené o 20-50 %.68-72 Riziko PE je 
také vyšší u žen jihoasijského původu než u žen bílé rasy (adjustované OR 1,3; 95% CI: 1,2-1,4).73 

Zvýšené riziko PE odráží metabolické profily netěhotných žen spojené se zvýšenou náchylnos� ke 
kardiovaskulárním onemocněním.74 -76 Afrokaribské i jihoasijské ženy jsou náchylnější k rozvoji 
chronické hypertenze, diabetu mellitu a kardiovaskulárních onemocnění. V rozsáhlé prospek�vní 
observační kohortové studii více než 79 000 jednočetných těhotenství provedené v Londýně ve 
Spojeném království bylo riziko PE významně vyšší u žen afrokaribského a jihoasijského rasového 
původu ve srovnání s ženami kavkazského původu.77 Zvýšené riziko zůstává významné i po úpravě na 
další matoucí rizikové faktory (confounding faktory) PE. 

Komorbidity 
Existují určité zdravotní stavy, které ženy předurčují ke vzniku PE. Patří mezi ně hyperglykémie v 
těhotenství (předtěhotenský diabetes mellitus 1. a 2. typu; zjevný diabetes v těhotenství a těhotenský 
diabetes vyžadující léčbu inzulinem), již existující chronická hypertenze, onemocnění ledvin a 
autoimunitní onemocnění, jako je systémový lupus erythematodes (SLE) a an�fosfolipidový syndrom 
(APS). Nedávno provedený systema�cký přehled a metaanalýza hodno�ly klinické rizikové faktory v ≤ 
16. týdnu těhotenství u 25 356 655 těhotných žen ve 27 zemích.78 Pacientky s chronickou hypertenzí v 
anamnéze mají vyšší riziko vzniku PE než pacientky bez tohoto onemocnění (rela�vní riziko [RR] 5,4; 
95% CI: 4,0-6,5). Se zvýšeným rizikem vzniku PE jsou spojeny také preexistující diabetes mellitus, APS, 
SLE a chronické onemocnění ledvin (RR 3,7; 95% CI: 3,1-4,3, RR 2,8; 95% CI: 1,8-4,3, RR 2,5; 95% CI: 
1,0-6,3 a RR 1,8; 95% CI: 1,5-2,1).78 

Je zajímavé, že preexistující diabetes mellitus a PE mají mnoho společných rizikových faktorů, včetně 
vyššího věku matky, nulliparity, obezity před těhotenstvím, vyššího rizika u nebílé rasy a vícečetného 
těhotenství.79,80 U obou stavů je přítomno několik společných patologických dějů. Patří mezi ně 
endoteliální dysfunkce (např. nižší dilatace zprostředkovaná průtokem),81,82 nerovnováha 
angiogenních faktorů,81,83 zvýšený oxidační stres (např. nízký celkový an�oxidační stav, vysoký obsah 
volných radikálů),84 a dyslipidemie (např. zvýšené triglyceridy).85,86 PE je rizikovým faktorem pro 
budoucí diabetes 2. typu.87-90 Tento vztah je stále patrný, i když vyloučíme ženy, které mají PE s 
gestačním diabetem. Oba stavy jsou spojeny s inzulinovou rezistencí91-97 a ženy s PE mají po porodu 
zvýšené riziko metabolického syndromu.98-100 

 

 



 

 

Mateřská a perinatální morbidita a mortalita spojená s preeklampsií 

Mateřská morbidita a mortalita 
Nejčastější příčinou úmr� žen s PE je intrakraniální krvácení.101 Mezi další závažné komplikace patří 
abrupce placenty, syndrom HELLP (hemolýza, zvýšená hladina jaterních enzymů, nízká hladina 
krevních des�ček), akutní plicní edém, syndrom respirační �sně a akutní selhání ledvin.102 

Chesley a spol.103 jako první navrhli koncept, že těhotenství je zátěžový test, a to na základě 
pozorování, že těhotné ženy, u nichž se PE nikdy nevyskytla, mají nižší riziko kardiovaskulárních 
onemocnění než běžná ženská populace; za�mco ženy s eklampsií mají v pozdějším věku podobné 
riziko kardiovaskulárních onemocnění jako vhodně vybrané ženy s neznámou těhotenskou 
anamnézou. Ačkoli tedy PE nemusí přímo způsobovat kardiovaskulární onemocnění v pozdějším 
životě, těhotenství samo o sobě funguje jako zkouška, která odhalí základní metabolické rizikové 
faktory aterosklerózy a kardiovaskulárních onemocnění.103 Důkazem podporujícím tuto hypotézu je 
skutečnost, že PE a kardiovaskulární onemocnění mají mnoho společných rizikových faktorů, včetně 
obezity, inzulinové rezistence, diabetes mellitus, předchozí hypertenze a dyslipidemie.103 -106 Nedávná 
metaanalýza prokázala, že u žen s předchozí PE je RR 3,13 (95% CI: 2,51-3,89) pro budoucí rozvoj 
chronické hypertenze, OR 2,28 (95% CI: 1,87-2,78) pro budoucí kardiovaskulární onemocnění a OR 1,8 
(95% CI: 1,43-2,21) pro kardiovaskulární nehodu.107 Bylo zjištěno, že čím dříve se PE objeví, �m je stav 
závažnější a �m vyšší je riziko vzniku následného kardiovaskulárního onemocnění.108 

V porovnání s normotenzními ženami je u žen s PE také vyšší pravděpodobnost výskytu 
mikroalbuminurie, což je marker poškození ledvin, v období 3-5 let po porodu.109 PE může mít 
nepříznivý vliv na budoucí funkci ledvin, protože glomerulární endotelióza, typická renální léze u PE, o 
které se dříve předpokládalo, že odezní brzy po porodu, může být u některých žen, které měly PE, 
pozorována dlouho po těhotenství.110 Prospek�vní kohortová studie uvádí souvislost mezi PE a 
následným konečným stadiem onemocnění ledvin (RR: 4,7; 95% CI: 3,6-6,1).111 Pacientky s PE v 
anamnéze by si měly být vědomy zvýšeného rizika budoucího kardiovaskulárního onemocnění,107,108 
metabolického syndromu 112,113 a chronického nebo konečného stadia onemocnění ledvin.111 Je 
třeba zjis�t, zda úprava životního stylu a také pečlivé sledování příznaků a symptomů metabolických 
syndromů po porodu u pacientek s PE může tato rizika snížit.114 

Perinatální morbidita a mortalita 
PE je spojena s řadou krátkodobých i dlouhodobých perinatálních a neonatálních komplikací, včetně 
úmr� (tabulka 3). Ty většinou souvisejí s porodní hmotnos� a gestačním stářím při porodu, a jsou 
souvisí především s časnou PE. 

Tab.3.: Krátkodobé a dlouhodobé perinatální a neonatální komplikace související s PE 

Výzva č.1 

FIGO si je vědoma mnoha rizikových faktorů u matek, které jsou spojeny s rozvojem 
preeklampsie a které je třeba vzít v úvahu ve screeningových strategiích. 



Krátkodobé komplikace Dlouhodobé komplikace 
Růstová restrikce(FGR) Mozková obrna 
Oligohydramnion Nízké IQ 
Intrauterinní úmrtí plodu (IUFD) Ztráta sluchu 
Předčasný porod Zrakové postižení 
Nízké Apgar skóre Inzulínová rezistence 
Suspektní CTG během porodu Cukrovka 
Potřeba přijetí na JIP Ischemická choroba srdeční 

 Hypertenze 
 

PE je běžně spojena s placentárními lézemi. Základní cévní projevy a přítomnost oxidačního 
stresu a poškození endotelu mohou vést k růstové restrikci plodu (FGR) s průvodní hypoxií a 
acidózou. Mul�centrická prospek�vní studie 30 639 neselektovaných žen s jednočetným 
těhotenstvím prokázala, že u 614 (2 %) žen, u nichž se vyvinula PE, existovala inverzní 
významná souvislost mezi gestačním věkem při porodu a prevalencí malého plodu (SGA) (r = -
0,99, P<0,0001). Jak se dalo očekávat, prevalence SGA s PE byla 82 %, 47 % a 30 % u těch, 
které rodily v <34. týdnu, mezi 34-37. týdnem a ≥37. týdnem. Četnost SGA u těhotenství bez 
PE byla 44 %, 21 % a 8 %.115 

Vzhledem k přítomnos� skryté hypoxie u PE a časté souvislos� s FGR je zvýšený i výskyt �sně 
plodu před porodem nebo během něj. To částečně souvisí se sníženými rezervami plodu, 
které jsou k dispozici pro zvládnu� porodního stresu. To potvrzuje několik studií, v nichž se 
ukázalo, že hladiny markerů chronické hypoxie, jako je erytropoe�n a nukleované červené 
krvinky, v pupečníkové krvi plodů narozených ženám s PE jsou zvýšené.116,117 

Nejdůležitější komplikací, které je třeba věnovat velkou pozornost prostřednictvím účinné 
predikce a prevence u PE, je intrauterinní úmr� plodu (IUFD). Riziko IUFD se značně liší v 
závislos� na populaci, závažnos� PE a přítomnos� komorbidit.118 U žen s PE je kojenecká 
úmrtnost v zemích s nízkými a středními příjmy třikrát vyšší než v zemích s vysokými 
příjmy.119 Mezi základní příčiny IUFD související s PE patří akutní a chronická hypoxie, 
placentární insuficience, FGR a abrupce placenty. Prospek�vní studie 113 415 jednočetných 
těhotenství ve Velké Británii zaznamenala 396 (3,5 na 1 000) IUFD před porodem, z nichž 230 
(58 %) bylo sekundárních v důsledku poruchy placentace (PE, FGR, abrupce placenty) a 166 
(42 %) bylo způsobeno jinými nebo nevysvětlenými příčinami.120 

Dě� narozené matkám trpícím PE jsou ohroženy předčasným narozením, protože porod je 
jediným lékem na PE. U žen s časnou nebo těžkou PE je toto riziko mnohem vyšší. Asi 25 % 
případů PE vyžaduje porod před 37. týdnem těhotenství. Odhaduje se, že přibližně jedna 
tře�na předčasných porodů je iatrogenní a že PE je primární indikací k iatrogennímu 
předčasnému porodu.121,122 Předčasně narozené dě� jsou ve srovnání s donošenými dětmi 
vystaveny vyššímu riziku neonatální mortality a morbidity, včetně nekro�zující enterokoli�dy, 
re�nopa�e nedonošených, bronchopulmonální dysplazie, intraventrikulárního krvácení a 
neurologických vývojových poruch. Ty mají tendenci nepřímo úměrně souviset s gestačním 
věkem při porodu. 



Souhrnně lze říci, že s PE je spojeno několik komplikací u plodu, zejména pokud je 
onemocnění závažné nebo má časný začátek. Patří mezi ně FGR, oligohydramnion, IUFD, 
předčasný porod, suspektní CTG během porodu, nízké Apgarové skóre a nutnost přije� na 
novorozeneckou jednotku intenzivní péče (JIP).118 Špatné výsledky novorozenců mohou 
souviset buď pouze s nedonošenos�, nebo jsou přímým důsledkem PE. Častěji se na tom 
podílí obojí, zejména v případech závažné PE s časným nástupem. 

Pokud jde o poruchy neurologického vývoje v raném dětství a školním věku, několik autorů 
publikovalo výsledky velkých populačních nebo geografických kohort extrémně předčasně 
narozených dě�. Studie Epicure zkoumala školní výsledky všech dě� narozených před 26. 
týdne těhotenství během pě� let v Anglii.123 Dětská mozková obrna se vyskytla u 6 % 
přeživších, za�mco 41 % dě� mělo IQ testy, které byly více než dvě směrodatné odchylky (SD) 
pod průměrem ve srovnání se spolužáky. Vyšetřovatelé z Britské Kolumbie publikovali 
výsledky u dě� narozených mezi 22. a 25. týdnem v průběhu 17 let (n=341).124 Přibližně 20 % 
přeživších mělo středně těžké pos�žení (definované jako dětská mozková obrna nebo IQ 2-3 
SD pod průměrem nebo senzorineurální ztráta sluchu korigovaná pomůckami nebo porucha 
zraku horší než 20/70), za�mco 10 % přeživších mělo těžké pos�žení (definované jako těžká 
dětská mozková obrna (nemožnost chůze), IQ více než tři SD pod průměrem, ztráta sluchu 
bez korekce nebo slepota). 

Co se týče dopadu v dospělos�, publikace Osmonda a Barkera125 naznačuje, že prostředí v 
děloze může ovlivnit zdravotní stav a onemocnění v dospělos�. Jejich hypotéza uvádí, že 
subop�mální přísun živin v děloze, který se projevuje placentární insuficiencí, vede 
prostřednictvím metabolických a hormonálních adaptací a změněné morfologie orgánů ke 
zvýšenému riziku inzulínové rezistence, diabetu mellitu, ischemické choroby srdeční a 
hypertenze. Krátkodobé i dlouhodobé důsledky PE, pokud jde o dopad na zdraví jednotlivců, 
finanční náklady na poskytování potřebné akutní intenzivní péče a dlouhodobé důsledky pro 
zdraví a lidský kapitál, tedy ospravedlňují snahu o nalezení účinných strategií včasné predikce 
a prevence. 

 

 

 

Výzva č.2 

FIGO doporučuje a podporuje výzvu k větší pozornos� a zaměření se na souvislos� mezi 
zdravím matek a nepřenosné nemocemi (NCDs) (srdečních onemocnění, mrtvice, 
rakoviny, cukrovky a chronických plicních onemocnění atd. pozn.překladatele) v rámci 
programu udržitelného rozvoje, včetně úsilí o zajištění včasného screeningu všech 
těhotných žen na již existující nepřenosné nemoci nebo jejich rizikové faktory (užívání 
tabáku, nedostatek fyzické ak�vity, škodlivé užívání alkoholu, nezdravá strava a 
znečištěné ovzduší atd. pozn.překladatele). 



Predikce preeklampsie v prvním trimestru 

Problémy se stávajícími metodami screeningu 
Současný přístup ke screeningu PE spočívá v iden�fikaci rizikových faktorů na základě 
demografických charakteris�k matky a anamnézy (rizikové faktory matky).2-4,15,16,126,127 Existují 
dvě klíčová doporučení, která se v průběhu času vyvíjela. Podle Národního ins�tutu pro 
zdraví a klinickou excelenci (Na�onal Ins�tute for Health and Clinical Excellence, NICE) ve 
Velké Británii by ženy měly být považovány za vysoce rizikové pro vznik PE, pokud mají 
některý z vysoce rizikových faktorů (hypertenzní nemoc v předchozím těhotenství, chronická 
hypertenze, chronické onemocnění ledvin, diabetes mellitus nebo autoimunitní onemocnění) 
nebo dva středně rizikové faktory (nulliparita, věk ≥ 40 let, BMI ≥ 35 kg/m2, rodinná 
anamnéza PE nebo interval mezi interpretovanými těhotenstvími > 10 let). 16 V USA vydalo 
Americké kolegium porodníků a gynekologů (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, ACOG) zprávu Hypertension in Pregnancy Task Force Report, která doporučuje 
denní podávání nízkých dávek aspirinu od konce prvního trimestru u žen s anamnézou časné 
PE a předčasného porodu v méně než 34. týdnu těhotenství nebo u žen s více než jedním 
předchozím těhotenstvím komplikovaným PE.128 Americká pracovní skupina pro preven�vní 
služby (US Preven�ve Services Task Force) zveřejnila podobné doporučení, i když seznam 
indikací pro užívání nízkých dávek aspirinu byl rozsáhlejší.129 

Aktualizovanou verzi pokynů Pracovní skupiny pro preven�vní služby USA (Preven�ve 
Services Task Force guideline) nyní schválily ACOG, Společnost pro mateřskou a fetální 
medicínu (SMFM, Society for Maternal-Fetal Medicine) a Americká diabetologická 
asociace.130 U žen s jedním nebo více vysoce rizikovými faktory (PE v anamnéze, onemocnění 
ledvin, autoimunitní onemocnění, diabetes 1. nebo 2. typu a chronická hypertenze) nebo 
více než jedním z několika středně rizikových faktorů (první těhotenství, věk ≥ 35 let, BMI > 
30 kg/m2, rodinná anamnéza PE, sociodemografické charakteris�ky a osobní faktory v 
anamnéze) by měla být zvážena profylaxe nízkými dávkami aspirinu v dávce 81 mg/den od 
12. a 28. týdne těhotenství (op�málně v < 16. týdnu těhotenství), v níž by se mělo pokračovat 
denně až do porodu. 128 Přístup doporučený NICE a ACOG v podstatě považuje každý rizikový 
faktor za samostatný screeningový test s adi�vní mírou detekce a pozi�vity screeningu. 
Přestože rozpoznání rizikových faktorů matky může být užitečné pro iden�fikaci rizikových 
žen v klinické praxi, není dostatečným nástrojem pro účinnou predikci PE.131 Při screeningu s 
využi�m doporučení NICE je míra detekce 39 % pro předčasnou PE a 34 % pro PE v termínu 
při 10,3% falešné pozi�vitě. Míra detekce při screeningu s použi�m doporučení US Preven�ve 
Services Task Force je 90 % a 89 % při 64,3% falešné pozi�vitě.132 

Screening pomocí biomarkerů 
Alterna�vním přístupem ke screeningu PE, který umožňuje stanovit individuální riziko PE 
vyžadující porod před určitým gestačním stářím specifické pro každou pacientku, je použi� 
Bayesova teorému ke kombinaci apriorního rizika vyplývajícího z charakteris�k matky a 
anamnézy s výsledky různých kombinací biofyzikálních a biochemických měření. Rozsáhlý 
výzkum v posledním dese�le� vedl k iden�fikaci čtyř potenciálně užitečných biomarkerů v 



11.-13. týdnu těhotenství: středního arteriálního tlaku (MAP), indexu pulza�lity děložní tepny 
(UTPI), sérového plazma�ckého proteinu A spojeného s těhotenstvím (PAPP-A) a sérového 
placentárního růstového faktoru (PLGF). Algoritmus byl původně vyvinut na základě studie 58 
884 jednočetných těhotenství v 11.-13. týdnu těhotenství, včetně 1 426 (2,4 %), u kterých se 
následně vyvinula PE; odhadovaná míra detekce předčasné PE a všech případů PE při fixní 
míře falešné pozi�vity 10 % byla 77 % a 54 %. 133 Následně byly k aktualizaci původního 
algoritmu použity údaje z prospek�vního screeningu u 35 948 jednočetných těhotenství, 
včetně 1 058 těhotenství (2,9 %), u nichž se vyskytla PE; míra detekce předčasné PE a PE v 
termínu porodu byla 75 %, resp. 47 % při 10 % falešné pozi�vitě.134 Predik�vní účinnost 
tohoto algoritmu byla zkoumána v prospek�vní mul�centrické studii 8 775 těhotenství 
zahrnující 239 (2,7 %) případů, u nichž se vyvinula PE; míra detekce předčasné PE a PE v 
termínu těhotenství byla 75 %, resp. 43 %, při 10% míře falešně pozi�vních výsledků. 135 Ve 
screeningové populaci ve studii ASPRE, zahrnující 26 941 jednočetných těhotenství ze 13 
porodnic v šes� zemích (Velká Británie, Španělsko, Itálie, Belgie, Řecko, Izrael), byla míra 
detekce předčasné PE a PE v termínu po úpravě na účinek aspirinu 77 %, resp. 43 % při míře 
falešně pozi�vních výsledků 9,2 %.136 

V nejnovější prospek�vní validační studii Národního ins�tutu pro výzkum zdraví (UK), která 
byla zadána u 16 747 těhotenství, včetně 473 (2,8 %) žen, u nichž se vyvinula PE, byla míra 
pozi�vity screeningu podle metody NICE 10,3 %, míra detekce všech PE 30 % a u předčasné 
PE 41 %. Míra detekce kombinovaného minitestu (mateřské faktory, MAP a PAPP-A) pro 
všechny PE byla 43 %, což bylo lepší než u metody NICE o 12,1 % (95% CI, 7,9-16,2). Při 
screeningu předčasné PE pomocí kombinace mateřských faktorů, MAP, UTPI a PLGF byla míra 
detekce 82 %, což bylo více než u metody NICE o 41,6 % (95% CI, 33,2-49,9).137 Přidání PAPP-
A do tohoto kombinovaného modelu nezlepšilo celkovou výkonnost screeningu. 

Údaje ze tří publikovaných prospek�vních neintervenčních screeningových studií v 11.-13. 
týdnu těhotenství u celkem 61 174 jednočetných těhotenství, včetně 1 770 (2,9 %), u kterých 
se vyvinula PE, prokázaly, že při screeningu pomocí kombinace rizikových faktorů matky, MAP, 
PLGF a UTPI a při použi� hraniční hodnoty rizika 1:100 pro předčasnou PE u bělošek byla míra 
pozi�vity screeningu 10 % a míra detekce časné, předčasné a termální PE 88 %, 69 % a 40 %. 
Při stejné metodě screeningu a hranici rizika u žen afrokaribského původu byla míra pozi�vity 
screeningu 34 % a míra detekce časné, předčasné a termínové PE 100 %, 92 % a 75 %.138 

Sekundární analýza údajů ze studie ASPRE celkem 34 573 žen s jednočetným těhotenstvím, 
které podstoupily prospek�vní screening předčasné PE, včetně 239 (0,7 %) případů 
předčasné PE, ukázala, že u žen s pozi�vním screeningem podle ACOG nebo NICE, které jsou 
nega�vní podle Bayesovy metody, je riziko předčasné PE sníženo na vstupní nebo nižší 
úroveň. Studie prokázala, že alespoň jedno z kritérií ACOG bylo splněno u 22 287 (64,5 %) 
těhotenství a výskyt předčasné PE byl 0,97 % (95% CI: 0,85-1,11); v podskupině, která byla 
pozi�vní na screening Bayesovou metodou, byl výskyt 4. 80 % (95% CI 4,14-5,55), v těch, 
které byly screeningově nega�vní, byla 0,25 % (95% CI 0,18-0,33) a rela�vní incidence v 
podskupině nega�vní Bayesovy metody vůči pozi�vní Bayesovy metodě byla 0,051 (95% CI 
0,037-0,071). U 1 392 (4,0 %) těhotenství bylo splněno alespoň jedno z rizikových kritérií 
NICE a v této skupině byla incidence předčasné PE 5,17 % (95% CI: 4,13-6. 46); v 



podskupinách s pozi�vním a nega�vním screeningem podle Bayesovy metody byla incidence 
předčasné PE 8,71 % (95% CI 6,93-10,89), resp. 0,65 % (95% CI 0,25-1,67) a rela�vní 
incidence 0,075 (95% CI 0,028-0,205). U 2 360 (6,8 %) těhotenství s alespoň dvěma kritérii 
středního rizika podle NICE byla incidence předčasné PE 1,74 % (95% CI: 1,28-2,35); v 
podskupinách screeningově pozi�vních a screeningově nega�vních podle Bayesovy metody 
byla incidence 4 %. 91 % (95% CI: 3,54-6,79 %), resp. 0,42 % (95% CI 0,20-0,86) a rela�vní 
incidence byla 0,085 (95% CI 0,038-0,192).139 Tyto výsledky poskytují další důkazy podporující 
screening založený na riziku s využi�m biomarkerů. 

V současné době existuje značné množství evidence, která podporuje screening 
předtermínové PE na podkladě různých biomarkerů. Tento přístup ke screeningu byl 
prospek�vně ověřen i v jiných než evropských zemích.140-143 Metoda screeningu založená na 
skórovacím systému faktorů anamnézy matky jednoduše nefunguje tak dobře a nelze ji již 
považovat za dostatečně účinnou pro predikci předčasné PE. 

Doporučení 

FIGO doporučuje následující screeningové postupy v prvním trimestru u jednočetných 
těhotenství. 

Charakteris�ky matky a anamnéza 

Doporučení nejlepší praxe (Best prac�ce): Je třeba přesně zaznamenat 
charakteris�ky matky, anamnézu a porodnickou anamnézu (jak je uvedeno v rámečku 2): 

 

 



 

Rámeček 2 

 

Charakteris�ky matky, anamnéza a porodnická anamnéza pro screening preeklampsie v 
prvním trimestru těhotenství 

 

Věk matky (v letech) 
 
Hmotnost matky (kg) 
 
Výška matky (cm) 
 
Etnický původ matky: bílá, afrokaribská, jihoasijská, východoasijská, smíšená 
 
Minulá porodnická anamnéza: nulipara, rodička bez předchozí PE, rodička s předchozí PE 
 
Interval mezi těhotenstvími v letech od narození posledního dítěte 
 
Gestační stáří při porodu (týdny) a porodní hmotnost předchozího těhotenství po 24. týdnu 
těhotenství 
 
PE v rodinné anamnéze (matka) 
 
Metoda poče�: spontánní, indukce ovulace, oplodnění in vitro 
 
Kouření 
 
Anamnéza chronické hypertenze 
 
Diabetes mellitus v anamnéze: typ 1, typ 2, užívání inzulínu 
 
Anamnéza systémového lupus erythematodes nebo an�fosfolipidového syndromu 
 
 
Zkratka: PE, preeklampsie 

 

Kvalita evidence Síla doporučení 
Vysoká ⊕⊕⊕ ◌ࣷ Silná 

 



Důkazy na podporu zahrnu� výše uvedených rizikových faktorů matky do mul�faktoriálního 
regresního algoritmu pocházejí ze screeningové studie 120 492 jednočetných těhotenství v 
11.-13. týdnu těhotenství, včetně 2 704 (2,2 %) těhotenství, u nichž se vyskytla PE. K 
vytvoření rizik pro PE byl využit model kompe��vního rizika založený na kon�nuálním 
modelu dle gestačního stáří při porodu s PE, přičemž porody z jiných příčin, než PE, byly 
považovány za cenzorovaná pozorování.144 Tento přístup předpokládá, že pokud by 
těhotenství pokračovalo neomezeně dlouho, všechny ženy by prodělaly PE a že to, zda se tak 
stane před stanoveným gestačním stářím, závisí na kompetenci mezi porodem před nebo po 
vzniku PE. Vliv proměnných z charakteris�k matky a anamnézy spočívá v modifikaci distribuce 
gestačního věku při porodu s PE tak, že u těhotenství s nízkým rizikem PE je distribuce 
gestačního věku posunuta doprava s �m, že u většiny těhotenství skutečně dojde k porodu 
před rozvojem PE (obrázek 1). U těhotenství s vysokým rizikem je distribuce posunuta doleva 
a čím menší je průměrný gestační věk, �m vyšší je riziko PE (obrázek 1). 

 

 

 

 

Obr. 1 

Kompe��vní model rizika. Rozložení gestačního stáří při porodu pro PE. 

U těhotenství s nízkým rizikem PE je rozložení gestačního stáří posunuto doprava a u většiny těhotenství dojde 
k porodu před vznikem PE. U těhotenství s vysokým rizikem PE je rozložení posunuto doleva. Riziko výskytu PE 
v určitém gestačním stáří nebo před ním je dáno plochou pod distribuční křivkou. Pro ilustraci, ve skupině s 
nízkým rizikem je riziko PE v <34. týdnu těhotenství 0,01 čili 1 % a ve skupině s vysokým rizikem je toto riziko 
0,6 čili 60 %. Schéma převzato od Wrighta a kol.144. 

 

 

 

 

 
 

nízké 

vysoké 
 

Věk (každých 5 let nad 35 let) 
Výška (každých 10 cm) 
Hmotnost (každých 10 kg) 
Afrokaribská 
Jihoasijská 
Chronická hypertenze 
SLE/APS 
IVF 
PE v rodinné anamnéze 
Diabetes mellitus 
Vícerodička bez PE 
Vícerodička s PE 
Dichoriální dvojčata 
Monochoriální dvojčata 

Vliv na střední dobu porodu s PE (v týdnech) Gestační stáří při porodu s PE (v týdnech) 

průměrné 
 



V tomto modelu založeném na rizikových faktorech souvisí zvýšené riziko PE s následným 
posunem Gaussova rozložení gestačního věku při porodu s PE doleva s vyšším věkem matky, 
rostoucí hmotnos�, afrokaribským a jihoasijským původem, anamnézou chronické 
hypertenze, diabetu mellitu a SLE nebo APS, rodinnou anamnézou a osobní anamnézou PE a 
poče�m pomocí IVF. Riziko PE se snižuje s rostoucí výškou matky a u vícerodiček bez 
předchozí PE; u těchto žen ochranný účinek, který je nepřímo úměrný intervalu mezi 
těhotenstvími, přetrvává i po 15 letech. Při 11% hladině pozi�vity screeningu, jak ji definuje 
NICE, nový model predikoval 40 % případů všech PE a 48 % případů předčasné PE.144 Model 
založený na rizikových faktorech byl dále vylepšen zahrnu�m gestačního stáří při porodu v 
předchozím těhotenství.136 

 

 

Měření krevního tlaku 

Měření MAP 
MAP se vypočítá z hodnot systolického (sBP) a diastolického krevního tlaku (dBP). Naměřené 
hodnoty sBP a dBP jsou automa�cky převáděny na MAP pomocí kalkulátoru rizika. 

 

Doporučený postup: MAP by měl být měřen jako součást hodnocení rizika PE a měl by být 
měřen validovanými automa�ckými a poloautoma�ckými přístroji 
(http://www.dableducational.org/sphygmomanometers/devices_1_clinical.html#ClinTa
ble). 

 

Výzva č.3 

FIGO podporuje používání screeningu založeného na riziku s využi�m biomarkerů pro 
predikci preeklamspie v prvním trimestru opro� screeningovým metodám, které 
využívají pouze demografické charakteris�ky matky a anamnézu (rizikové faktory 
matky). 
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Doporučení nejlepší praxe: Ženy by měly sedět v poloze vsedě, ruce by měly mít dobře 
opřené v úrovni srdce a měla by být použita manžeta vhodné velikos� pro dospělé [malá (<22 
cm), normální (22-32 cm) nebo velká (33-42 cm)] v závislos� na obvodu středu paže145 
(obrázek 2). Po pě�minutovém odpočinku se změří krevní tlak na obou pažích současně a 
provedou se dvě měření na každé paži v jednominutových intervalech. Čtyři hodnoty měření 
sBP a dBP jsou potřebné pro zadání do kalkulátoru rizika a konečné měření MAP (průměr čtyř 
sad měření) se automa�cky vypočítá pro výpočet rizika specifického pro pacienta.145 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 2 

Správná poloha ženy při měření krevního tlaku 

(Se svolením společnos� PerkinElmer Life and Analy�cal Sciences) 

  

 

 

  

opřená záda 

paže podepřené ve 
výši srdce 

nekřížit nohy poloha nastavitelná židle poloha nastavitelného stolu 
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Pragma�cké doporučení pro praxi: Ženy by měly zaujmout stejnou polohu a postoj, jak je 
popsáno výše. Krevní tlak se měří na jedné paži a provádějí se dva záznamy v intervalu 1 
minuty. Konečné měření MAP (průměr dvou hodnot) se použije pro výpočet rizika 
konkrétního pro pacienta. 

 

Hodnoty MAP u těhotných žen může ovlivnit několik faktorů. Byla provedena kohortová 
studie téměř 70 000 těhotenství, která hodno�la vztah mezi MAP a charakteris�kami 
matky.146 Významný nezávislý vliv na MAP mají gestační stáří, hmotnost matky, výška, 
afrokaribský rasový původ, kouření cigaret, rodinná anamnéza PE, anamnéza PE v 
předchozím těhotenství, interval mezi těhotenstvími, chronická hypertenze a diabetes 
mellitus. V důsledku toho se měření MAP přepočítává na násobek mediánu (MoM) s úpravou 
na tyto související charakteris�ky matky a gestační stáří 146 (příloha S1). 

Poon a spol.147 poprvé publikovali hodnotu MAP měřeného validovanými automa�zovanými 
přístroji na měření krevního tlaku podle standardizovaného protokolu v 11.-13. týdnu 
těhotenství při predikci PE.148 Krevní tlak matky byl stanoven u 5 590 jednočetných těhotných 
žen pomocí automa�zovaných přístrojů a náležitě vyškolených lékařů. Pro samotný MAP a v 
kombinaci s mateřskou anamnézou byla míra detekce PE při 10% falešně pozi�vním výsledku 
38 %, resp. 63 %. Následná studie více než 9 000 těhotenství v 11.-13. týdnu těhotenství 
porovnávala screeningovou účinnost sBP (systolický TK), dBP (diatolický TK)a MAP (střední 
arteriální tlak).149 Ačkoli bylo zjištěno, že sBP, dBP a MAP jsou zvýšené u žen, u nichž se 
následně vyvinula PE, MAP se jako marker osvědčil nejlépe, přičemž míra detekce časné PE 
se zvýšila ze 47 % (na základě samotných faktorů matky) na 76 % (na základě kombinace 
faktorů matky a MAP) při 10% míře falešné pozi�vity.149 

Metodicky se na základě protokolu Na�onal Heart Founda�on of Australia (NHFA)148 měří 
krevní tlak v obou pažích a provádějí se minimálně dva záznamy v intervalu 1 minuty, dokud 
odchylky mezi po sobě jdoucími měřeními neklesnou na 10 mm Hg v sBP a 6 mm Hg v dBP v 
obou pažích.148 Po dosažení tohoto bodu stability se vypočítá průměr posledních dvou 
stabilních měření v levé a pravé paži a použije se vyšší z těchto dvou měření v levé a pravé 
paži. Bylo však prokázáno, že k dosažení potřebného bodu stability krevního tlaku podle 
protokolu NHFA je přibližně v 50 % případů nutné provést dvě měření na obou pažích, ve 25 
% případů tři měření a ve 25 % případů čtyři a více měření.145 Navíc zůstává sporné, zda se 
má krevní tlak měřit na levé nebo pravé paži. Důkazy podporující současné měření na obou 
pažích vycházejí ze studie publikované Poonovou et al.150 V této studii byla u 5 435 žen 
během prvního trimestru těhotenství stanovena prevalence rozdílu krevního tlaku mezi 
pažemi (IAD), definovaného jako IAD > 10 mm Hg sBP a dBP. IAD sBP a dBP byl zjištěn u 8,3 %, 
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resp. 2,3 % normálně těhotných žen.150 Zjednodušený protokol pro měření krevního tlaku (jak 
je popsán výše) byl vyvinut na základě studie 25 505 jednočetných těhotenství, kdy se měření 
krevního tlaku provádí pomocí validovaného automa�ckého přístroje v 11.-13. týdnu 
těhotenství.145 Výsledky ukázaly, že výkonnost screeningu PE pomocí průměru dvou měření z 
obou paží je srovnatelná s protokolem NHFA. 

Měření biochemických markerů 
Doporučení nejlepší praxe: Při prvotrimestrálním screeningu je nejlepším biochemickým 
markerem PLGF. PAPP-A je užitečný, pokud není k dispozici měření PLGF a UTPI. 

 

Koncentrace PLGF a PAPP-A v mateřském séru se měří jedním ze tří komerčně dostupných 
automa�ckých přístrojů. Pro dosažení konzistentního měření biomarkerů by měla být 
prováděna kontrola kvality. 

 

Placentární růstový faktor 

PLGF je glykosylovaný dimerní glykoprotein vylučovaný buňkami trofoblastu a patří do rodiny 
angiogenních vaskulárních endoteliálních růstových faktorů (VEGF). Váže se na receptor 1 pro 
VEGF (VEGFR-1), u něhož bylo prokázáno, že se během těhotenství zvyšuje. PLGF je 
synte�zován ve vilózním a extravilózním cytotrofoblastu a má vaskulogenní i angiogenní 
funkci. Předpokládá se, že jeho angiogenní schopnos� hrají roli v normálním těhotenství, a 
změny hladin PLGF nebo jeho inhibičních receptorů se podílejí na vzniku PE.151-153 Několik 
studií ukázalo, že těhotné ženy, u nichž se následně vyvine PE, mají v prvním trimestru 
významně nižší koncentrace PLGF, než těhotné ženy s normálním těhotenstvím.154 -157 

Samotný tento biomarker má při iden�fikaci časné i pozdní PE detekční míru 55 %, resp. 33 % 
při 10% míře falešně pozi�vních výsledků.158 Systema�cký přehled a metaanalýza prokázaly, 
že PLGF je pro predikci PE lepší než ostatní biomarkery.159 Konkrétně samotné mateřské 
koncentrace PLGF dosahují při predikci časné PE detekční míry 56 % při 9% míře falešně 
pozi�vních výsledků.159 

Hodnoty PLGF u těhotných žen ovlivňuje několik faktorů. Byla provedena kohortová studie 
více než 42 000 těhotenství, z toho 33 147 měřených systémem DELFIA Xpress (PerkinElmer 
Life and Analy�cal Sciences), 7 065 měřených systémem Cobas e411 (Roche Diagnos�cs) a 2 
143 měřených systémem BRAHMS KRYPTOR compact PLUS (Thermo Fisher Scien�fic), s cílem 
vyhodno�t vztah PLGF k analyzátorům a charakteris�kám matky.138 Významné nezávislé 
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vlivy na hodnoty PLGF poskytují tři výše uvedené analyzátory (a proto je třeba vědět, jakým 
přístrojem bylo PLGF stanoveno pozn.překladatele) a také gestační věk, věk matky, hmotnost, 
rasový původ, kouření cigaret, anamnéza PE v předchozím těhotenství, diabetes mellitus a 
IVF. 

Pregnancy associated plasma protein-A 
V kohortové studii více než 94 000 těhotenství byl hodnocen vztah mezi PAPP-A, měřeným 
systémem DELFIA Xpress (PerkinElmer Life and Analy�cal Sciences), a charakteris�kami 
matky.164 Významný nezávislý vliv na PAPP-A mají gestační věk, hmotnost matky, výška, 
rasový původ, kouření cigaret, diabetes mellitus, způsob poče�, předchozí těhotenství s PE 
nebo bez PE a Z-skóre porodní hmotnos� novorozence v předchozím těhotenství. Naměřené 
hodnoty PLGF a PAPP-A by měly být převedeny na MoM s úpravou na tyto související 
charakteris�ky matky, typ analyzátoru a gestačního stáří 138 (příloha S1). 

Měření pulza�lního indexu děložních tepen 
Doporučení nejlepší praxe: Tam, kde je to možné, by se měl měřit UTPI (PI uterinní arterie). 
Transabdominální ultrazvukové vyšetření by mělo být provedeno v 11+0 až 13+6 týdnu 
těhotenství (což odpovídá temenokostrční délce plodu (CRL) 42-84 mm). Gestační stáří musí 
být určeno na základě měření CRL plodu. Stejné vyšetření se používá pro měření šíjového 
projasnění plodu a diagnos�ku případných závažných vad plodu. Pro měření UTPI se získá 
sagitální řez dělohou a iden�fikuje se cervikální kanál a vnitřní cervikální os. Následně se 
sonda drží ve střední čáře, jemně se nakloní do strany a pomocí barevného mapování 
průtoku se iden�fikují jednotlivé děložní tepny podél děložního hrdla a dělohy na úrovni 
vnitřní os (obrázek 3). Používá se pulzní doppler s vzorkovacím objemem nastaveným na 2 
mm, aby byla pokryta celá céva, a dbá se na to, aby úhel insonace byl menší než 30°. Když 
jsou získány tři podobné po sobě jdoucí křivky (obrázek 3), změří se UTPI a vypočítá se 
průměrná hodnota UTPI levé a pravé tepny.165 Měření UTPI musí provádět sonografisté, kteří 
získali příslušný cer�fikát způsobilos� pro toto vyšetření od The Fetal Medicine Founda�on 
(FMF) (www.fetalmedicine.org). 
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Dopplerovské ultrazvukové vyšetření hodno�cí rezistenci průtoku krve v děložních tepnách 
koreluje s histologickými studiemi i klinickou závažnos� PE. Tento biofyzikální marker 
poskytuje užitečnou neinvazivní metodu pro hodnocení uteroplacentární cirkulace. Studie 
ukázaly, že s postupující graviditou dochází k významnému poklesu rezistence ve spirálních 
arteriích, což je v souladu s fyziologickými změnami v průběhu těhotenství.166,167 Přetrvávající 
vysoká impedance průtoku v děložních arteriích je důkazem špatné placentace, která se 
projevuje v podobě abnormálních průběhů rychlos� průtoku v uteroplacentárním řečiš�. 
Histologické vyšetření biopsií placenty u těhotenství pos�žených PE ukázalo, že absence 
fyziologických změn spirálních arterií se častěji vyskytuje v případech s vysokým UTPI.168 

Z metodického hlediska je měření UTPI na úrovni vnitřního os během prvního trimestru 
reprodukovatelnější než měření získaná na úrovni křížení zevních ilických cév.169 Kromě toho 
lze UTPI provést na úrovni vnitřního os děložního hrdla u větší čás� žen než na úrovni křížení 
zevních ilických cév.169 

Hodnoty UTPI u těhotných žen může ovlivnit několik faktorů. Byla provedena kohortová 
studie více než 83 000 těhotenství s cílem vyhodno�t vztah UTPI a charakteris�k matky.138 
Významný nezávislý vliv na UTPI mají gestační stáří, věk matky, hmotnost, rasový původ, 
anamnéza PE v předchozím těhotenství a diabetes 1. typu. Proto je třeba před porovnáním 

 

Obr. 3 

Iden�fikace děložní tepny na úrovni vnitřní os (vlevo) a typické průběhy dopplerovského 
vyšetření děložní tepny v prvním trimestru těhotenství.  

S laskavým svolením nadace Fetal Medicine Founda�on. 
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hodnot mezi pos�ženými a nepos�ženými skupinami upravit hodnotu UTPI o tyto související 
charakteris�ky matky a gestační věk převodem na MoM (příloha S1). 

Rozsáhlá metaanalýza měření UTPI v prvním trimestru pro predikci PE zahrnovala osm studií 
v predikci časné PE (n=41 692 žen) a jedenáct studií v predikci PE v libovolném gestačním 
stáří (n=39 179 žen).170 Abnormální UTPI v prvním trimestru je definován jako vyšší než 90. 
percen�l, čímž se dosáhlo 48% detekce při 8% míře falešně pozi�vních výsledků pro 
iden�fikaci časné PE. Míra detekce pro predikci PE s pozdním nástupem se snižuje na 26 % při 
7% míře falešně pozi�vních výsledků. 

Mezinárodní společnost pro ultrazvuk v porodnictví a gynekologii (ISUOG) nedávno zveřejnila 
pokyny pro praxi týkající se úlohy ultrazvuku při screeningu a sledování PE.165 

(https://www.isuog.org/uploads/assets/uploaded/14e78edc-7c46-4e3f-
a13d6f563be6a9cb.pdf) 

FIGO bere na vědomí a schvaluje pokyny ISUOG týkající se metodiky měření UTPI. 

 

Kombinovaný test 

Doporučení nejlepší praxe: Pro převod naměřených hodnot MAP, PLGF a UTPI s PAPP-A nebo 
bez něj na MoM je třeba použít publikované algoritmy, jak je podrobně popsáno výše. Riziko 
předčasné PE specifické pro pacienta se vypočítá pomocí metody založené na Bayesově 
metodě. Kalkulátor rizika je k dispozici zdarma na webových stránkách 
https://fetalmedicine.org/research/assess/preeclampsia a v mobilní aplikaci FMF. K 
dispozici je také v so�waru pro zdravotnickou dokumentaci. Žena je považována za vysoce 
rizikovou, pokud je riziko ≥ 1 ku 100 na základě kombinovaného testu v prvním trimestru s 
rizikovými faktory matky, MAP, PLGF a UTPI.1,136,171 

 

Doporučení nejlepší praxe: Na základě publikované evidence je kombinovaný test v prvním 
trimestru vysoce efek�vní pro predikci předčasné PE, nikoliv však PE v termínu porodu. 
Nejlepší model je ten, který kombinuje rizikové faktory matky s MAP, PLGF a UTPI. Efek�vitu 
screeningu předčasné PE různých kombinací prvotrimestrálního testu na základě údajů ze tří 
dříve oznámených prospek�vních neintervenčních screeningových studií, zahrnujících 
dohromady 61 174 jednočetných těhotenství, z nichž se u 1 770 (2,9 %) vyvinula PE, ilustruje 
tabulka 4. 
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Tab.č.4 

Míra detekce screeningu 10 % předčasně narozené PE a termínované PE mateřskými faktory, 
biomarkery a jejich kombinací (převzato z Tan et al. a)  

 
Metoda screeningu 

 
Mezní 

hodnota 
rizika pro PE 

  

Předčasná PE Termín Tělesná náročnost 

AUC DR % (95% CI) AUC DR % (95% CI) 

Rizikové faktory matky 1 v 62 0.788 44.8 (40.5–49.2) 0.735 33.5 (31.0–36.2) 
Rizikové faktory matky plus      

MAP (směrný plán) 1 v 61 0.841 50.5 (46.1–54.9) 0.776 38.2 (35.6–40.9) 
UTPI 1 z 60 0.853 58.4 (54.0–62.7) 0.733 35.2 (32.6–37.8) 
PAPP-A 1 v 61 0.810 48.5 (44.1–52.9) 0.734 35.2 (32.7–37.9) 
PLGF 1 v 62 0.868 60.6 (56.3–64.9) 0.745 34.5 (32.0–37.2) 
MAPA, UTPI 1 v 61 0.891 68.4 (64.1–72.3) 0.772 41.4 (38.8–44.2) 
MAPA, PAPP-A 1 z 60 0.855 55.8 (51.4–60.1) 0.774 39.1 (36.4–41.8) 
MAPA, PLGF 1 v 65 0.895 66.1 (61.8–70.2) 0.777 39.3 (36.7–42.0) 
UTPI, PAPP-A 1 z 60 0.861 59.2 (54.8–63.5) 0.735 36.3 (33.7–39.0) 
UTPI, PLGF 1 v 62 0.892 66.9 (62.7–70.9) 0.744 36.9 (34.3–39.6) 
PLGF, PAPP-A 1 v 62 0.869 63.5 (59.2–67.6) 0.745 35.7 (33.1–38.4) 
MAPA, UTPI, PAPP-A 1 v 61 0.896 68.2 (63.9–72.1) 0.773 40.6 (37.9–43.3) 
MAPA, PAPP-A, PLGF 1 v 65 0.896 67.3 (63.1–71.3) 0.777 39.3 (36.7–42.0) 
MAPA, UTPI, PLGF 1 v 66 0.915 74.8 (70.8–78.5) 0.776 41.0 (38.3–43.7) 
UTPI, PAPP-A, PLGF 1 v 63 0.892 68.2 (63.9–72.1) 0.745 36.9 (34.3–39.6) 
MAPA, UTPI, PAPP-A, PLGF 1 v 66 0.916 74.8 (70.8–78.5) 0.777 41.3 (38.7–44.1) 

 

Zkratky: PAPP-A, těhotenský plazma�cký protein A; PLGF, placentární růstový faktor. 

 

aPřevzato se svolením nakladatelství Wiley z publikace Tan et al.138. 
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Pragma�cké doporučení pro praxi: Pokud není možné měřit biochemické markery a/nebo 
UTPI, měla by být základním screeningovým testem kombinace rizikových faktorů matky s 
MAP, nikoliv pouze rizikové faktory matky. PAPP-A je užitečný, pokud není k dispozici měření 
PLGF a UTPI. Tyto varianty kombinovaného testu by však vedou ke snížení výkonnos� 
screeningu. 

 
Jak bylo uvedeno výše, biomarkery jsou nejlépe využitelné v kombinované strategii pro 
predikci PE. Nedávno byl proveden systema�cký přehled, který hodno�l výkonnost 
jednoduchých rizikových modelů (pouze charakteris�ky matky) opro� specializovaným 
modelům, které zahrnují specializované testy, jako je měření MAP, UTPI a/nebo 
biochemických markerů matky pro predikci PE. Bylo iden�fikováno 70 modelů z 29 studií (17 
modelů pro predikci PE; 31 modelů pro predikci časné PE a 22 modelů pro predikci pozdní 
PE). Z nich 22 bylo jednoduchých modelů, za�mco 48 bylo klasifikováno jako specializované 
modely. Při porovnání jednoduchých a specializovaných modelů se ukázalo, že druhé 
jmenované modely dosahují při predikci časné a pozdní PE lepších výsledků než jednoduché 
modely, přičemž při fixní míře falešně pozi�vních výsledků 5 % nebo 10 % dosáhly dodatečné 
18% (95% CI 0-56) detekce pro predikci PE.172 Proto se pro predikci PE doporučuje spíše 
kombinace různých testů než jediný test. 

Kon�ngenční test 
Pragma�cké doporučení pro praxi: V případě omezených zdrojů lze zvážit ru�nní screening 
předčasné PE podle mateřských faktorů a MAP u všech těhotenství a vyhrazení měření PLGF 
a UTPI pro podskupinu populace vybranou na základě rizika odvozeného ze screeningu pouze 
podle mateřských faktorů a MAP (obrázek 4). 
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V prospek�vní screeningové studii zahrnující více než 120 000 jednočetných těhotenství byla 
zkoumána účinnost screeningu předčasné PE pomocí této dvoustupňové strategie. Při fixní 
míře pozi�vity screeningu 10 % bylo �mto dvoustupňovým screeningem dosaženo 71% 
záchytu, přičemž screening podle mateřských faktorů a MAP byl na základě výše popsaného 
kombinovaného algoritmu proveden v 11+0-13+6 týdnu těhotenství v prvním stupni a 
měření PLGF a UTPI bylo vyhrazeno pro druhý stupeň a pro 30 % populace.173 

 

Vícečetná těhotenství 

  

Obr. 4 

Dvoustupňová strategie screeningu předčasné PE, při níž celá populace projde prvním stupněm 
screeningu podle mateřských faktorů a MAP a vybraná část osob považovaných za středně rizikové 
projde druhým stupněm screeningu podle PLGF a UTPI. Převzato z Wright et al.173 
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Pragma�cké doporučení pro praxi: Stejný kombinovaný test na PE v prvním trimestru u 
jednočetných těhotenství lze upravit pro screening u dvojčat. Vede k odhalení téměř všech 
pos�žených případů PE, ale s vysokou mírou pozi�vity screeningu. 

 

V prospek�vní screeningové studii PE u 2 219 dvojčetných těhotenství, která prošla ru�nním 
kombinovaným screeningem aneuploidií v prvním trimestru a následně se narodila dvě 
fenotypově normální živá nebo mrtvá miminka ve ≥ 24. týdnu těhotenství, se ukázalo, že 
výskyt PE u dichoriálních a monochoriálních dvojčat je čtyřnásobně, resp. trojnásobně 
vyšší.174 U dvojčat, u kterých se vyvinula PE, byly zvýšené hodnoty MAP a UTPI a snížené 
hodnoty PLGF a PAPP-A. Rozložení hodnot log10 MoM biomarkerů s gestačním věkem při 
porodu bylo podobné těm, která byla dříve zaznamenána u jednočetných těhotenství, a 
proto bylo rozhodnuto, že stejný kombinovaný test v prvním trimestru pro jednočetná 
těhotenství by mohl být použitelný i pro těhotenství dvojčat. Ve smíšené populaci 
jednočetných a dvojčetných těhotenství při kombinovaném screeningu podle mateřských 
faktorů, MAP, UTPL a PLGF a při hranici rizika 1:75 pro předčasnou PE byla míra detekce 
předčasné PE a všech PE u jednočetných těhotenství 77 %, resp. 57 % při 13 % pozi�vitě 
screeningu; u dvojčetných těhotenství byla příslušná míra 99 %, resp. 97 % při 75 % pozi�vitě 
screeningu.174 Přidání PAPP-A nezlepšilo výsledky screeningu. 

Prevence předtermínové preeklampsie v prvním trimestru 
těhotenství 

Současný přístup k prevenci PE spočívá v zahájení podávání nízkých dávek aspirinu v dávce 75 
mg nebo 81 mg denně u žen s vysokým rizikem, jak je definováno místně.2-4,16,128 
Předpokládá se, že léčba nízkými dávkami aspirinu v těhotenství zabraňuje vzniku PE �m, že 
inhibuje biosyntézu placentárního tromboxanu A2 s minimálním vlivem na hladinu cévního 
prostacyklinu.175 Enzym cyklooxygenáza hraje klíčovou roli v produkci prostacyklinu i 
tromboxanu A2. Aspirin inhibuje endoteliální cyklooxygenázu176 a tento proces v krevních 
des�čkách  je nevratný, enzym je inhibován po celou dobu jejich života. Napro� tomu při 
opětovné syntéze enzymu v endoteliálních buňkách se produkce prostacyklinu obnoví 
rela�vně rychle. Tato selek�vní inhibice cyklooxygenázy a z ní vyplývající změna poměru 
prostacyklinu k tromboxanu A2 v placentě tvoří základ použi� aspirinu k prevenci nebo 
oddálení vzniku PE. 

Crandon a Isherwood177 prokázali, že nullipary, které v průběhu těhotenství užívaly aspirin 
více než jednou za čtrnáct dní, měly nižší riziko PE než ženy, které neměly hlášené užívání 
aspirinu v anamnéze. V roce 1985 otevřená randomizovaná studie ukázala, že mezi ženami s 
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rizikem PE nebo FGR na základě porodnické anamnézy nebylo těhotenství u žen, které 
dostávaly 300 mg dipyridamolu a 150 mg aspirinu od 12. týdne těhotenství až do porodu, 
komplikováno PE, ztrátou plodu a těžkým FGR ve srovnání s ženami v neintervenční 
skupině.178 Přelomová metaanalýza zahrnující 31 randomizovaných studií prevence PE, 
zahrnující 32 217 těhotenství, ukázala, že u pacientek, které dostávaly pro�des�čkové látky, 
zejména aspirin, k prevenci PE, došlo k 10% snížení výskytu PE (RR 0,90; 95% CI: 0,84-0,97), 
předčasného porodu před 34. týdnem těhotenství a závažných nepříznivých výsledků 
těhotenství (PE, porod <34. týdne těhotenství, SGA dě�, úmr� plodu nebo matky).179 Bujold a 
kol.180 prokázali, že nízké dávky aspirinu zahájené v ≤ 16. týdnu těhotenství u žen s rizikem 
PE významně snížily výskyt PE (RR 0,47; 95% CI: 0,34-0,65). Aspirin zahájený po 16. týdnu 
těhotenství však míru PE nesnížil (RR 0,81; 95% CI: 0,87-1,10).180Následné metaanalýzy 
shodně ukázaly, že podávání nízkých dávek aspirinu (50-150 mg/den) v ≤ 16. týdnu 
těhotenství ženám s rizikem PE významně snížilo výskyt PE, zejména předčasné PE (RR 0,22; 
95% CI: 0,080-0,567).181 Tyto metaanalýzy navíc zdůraznily, že mezi další přínosy časné 
profylaxe aspirinem patří 50% snížení rizika FGR a 60% snížení rizika perinatálního úmr�.180 
Tyto výsledky podní�ly potřebu prospek�vní randomizované studie, která by zhodno�la 
potenciální přínos aspirinu v prevenci PE. 

Tento důkaz poskytla studie ASPRE (projekt č. 601852; číslo EudraCT 2013-003778-29; 
ISRCTN13633058; www.aspre.eu). Studie ASPRE ukazuje, že četnost porodů s předčasnou PE 
lze u vysoce rizikových žen snížit o 62 % podáváním aspirinu zahájeným v 11.-14. týdnu 
těhotenství.182 Studie ASPRE byla navržena tak, aby ověřila hypotézu, že aspirin v dávce 150 
mg na noc od 11.-14. týdne do 36. týdne těhotenství ve srovnání s placebem povede ke 
snížení výskytu předčasné PE na polovinu. V této mul�centrické, dvojitě zaslepené, placebem 
kontrolované studii byly ženy s jednočetným těhotenstvím, u nichž bylo pomocí 
kombinovaného testu v prvním trimestru zjištěno vysoké riziko předtermínové PE, 
randomizovány k podávání aspirinu (150 mg na noc) vs. placeba od 11.-14. týdne do 36. 
týdne těhotenství. Předtermínová PE se vyskytla u 1,6 % (13/798) účastnic ve skupině s 
aspirinem ve srovnání se 4,3 % (35/822) ve skupině s placebem (OR ve skupině s aspirinem 
0,38; 95% CI 0,20-0,74). Při profylaxi aspirinem však nedošlo k významnému snížení výskytu 
termínové PE (OR ve skupině s aspirinem 0,95; 95% CI 0,57-1,57). Jako celkové měřítko 
adherence byl použit podíl užitých předepsaných tablet. Adherence byla dobrá, přičemž 80 % 
účastníků uvedlo, že užilo > 85 % požadovaného počtu tablet. Mezi skupinami nebyly zjištěny 
žádné významné rozdíly v nežádoucích účincích. Mezi skupinami s placebem a aspirinem 
nebyl sta�s�cky významný rozdíl v míře výskytu vaginálního krvácení (3,6 % vs. 2,6 %) a 
příznaků horní čás� gastrointes�nálního traktu (7,4 % vs. 7,1 %). Zejména míra výskytu 
vaginálního krvácení (4,8 % vs. 2,9 %) a příznaků horní čás� gastrointes�nálního traktu (6,8 % 
vs. 6,4 %) se významně nelišila u žen s normální hmotnos� opro� ženám s nadváhou v 
aspirinové skupině. 

Sekundární analýza údajů 1 620 účastníků s 1 571 živě narozenými novorozenci dále ukázala, 
že celková délka pobytu na jednotce intenzivní péče byla podstatně delší ve skupině s 
placebem než ve skupině s aspirinem (1 696 vs. 531 dní). To odráželo významně kratší 
průměrnou délku pobytu u dě� přijatých na JIP ve skupině s aspirinem ve srovnání se 
skupinou s placebem (11,1 vs. 31,4 dne; zkrácení o 20,3 dne).183 Celkově v celé populaci, 



včetně nulové délky pobytu u dě�, které nebyly přijaty na JIP, byla průměrná délka pobytu 
delší ve skupině s placebem než ve skupině s aspirinem (2,06 vs. 0,66 dne; zkrácení o 1,4 
dne). To odpovídalo zkrácení délky pobytu o 68 %.183 

Výsledky studie ASPRE poskytují defini�vní důkaz, že účinného screeningu předčasné PE lze 
dosáhnout pomocí kombinovaného testu mateřských faktorů a biomarkerů v 11.-13. týdnu a 
že léčba aspirinem od prvního trimestru těhotenství může významně snížit riziko vzniku 
předtermínové PE. Navíc u těhotenství s vysokým rizikem předtermínové PE zkracuje 
podávání aspirinu délku pobytu na JIP o 68 %. Tato zjištění mají důsledky jak pro krátkodobý, 
tak pro dlouhodobý horizont a úspory, stejně jako pro přeži� kojenců, jejich pos�žení a lidský 
kapitál. 

FIGO vydává následující doporučení pro včasnou prevenci předtermínové PE: 

Doporučení nejlepší praxe: Po prvotrimestrálním screeningu a vyhodnocení předtermínové 
PE by ženy, u nichž bylo zjištěno vysoké riziko, měly dostávat profylaxi aspirinem, která by 
měla začít v 11+0-14+6 týdnu těhotenství v dávce ~150 mg a měla by se užívat každý večer až 
do 36. týdne těhotenství, kdy dojde k porodu, nebo kdy je diagnos�kována PE.171 

 

Toto doporučení je podpořeno důkazy ze studie ASPRE.182 Volba pro doporučení večerního 
užívání nízkých dávek aspirinu je založena na výsledcích randomizované, dvojitě zaslepené, 
placebem kontrolované, chronoterapeu�cké studie na 350 ženách s vysokým rizikem. Tato 
studie prokázala, že ženy užívající nízké dávky aspirinu v dávce 100 mg měly ve srovnání s 
placebem významně nižší poměr rizika (HR) závažných nežádoucích účinků, složeného z PE, 
předčasného porodu, FGR a IUFD (HR 0,35, 95% CI: 0,22-0,56), a že výskyt závažných 
nežádoucích účinků byl významně nižší u žen užívajících nízké dávky aspirinu večer ve 
srovnání s ranními a odpoledními hodinami (HR 0,19, 95% CI 0,10-0,39).184 

Nejnovější systema�cký přehled a metaanalýza, které zahrnovaly 16 randomizovaných 
kontrolovaných studií s celkem 18 907 účastníky, prokázaly, že podávání aspirinu bylo spojeno 
se snížením rizika předtermínové PE (RR: 0,62, 95% CI 0,45 až 0,87). Nebyl však zjištěn žádný 
významný vliv na termínovou PE (RR: 0,92, 95% CI 0,70 až 1,21). Pouze podskupina, ve které 
byl aspirin nasazen v ≤ 16. týdnu těhotenství v dávce ≥ 100 mg/den, byla spojena se snížením 
frekvence předčasné PE [RR 0,33 (0,19-0,57); p=0,0001]. Aspirin zahájený po 16. týdnu 
těhotenství nebo podávaný v denní dávce <100 mg nebyl spojen se signifikantním snížením 
četnos� předčasné nebo termální PE.185 Navrhované dávky aspirinu jsou uvedeny v tabulce 5. 
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Nízká dávka aspirinu je definována jako dávka <300 mg/den. V roce 1979 Maso� et al186 
prokázali, že aspirin v dávce 2,5-3,5 mg/kg je dávka potřebná k dosažení konzistentní inhibice 
agregace krevních des�ček s mírnou inhibicí produkce prostaglandinů. Doporučená dávka 
150 mg/den postačuje pro průměrnou ženu s hmotnos� 65 kg při vstupním vyšetření v 
těhotenství. 

Pragma�cké doporučení pro praxi: Pokud není možné zajis�t výše uvedený režim aspirinu, 
měla by být minimální dávka aspirinu předepisovaná ženám s vysokým rizikem 100 mg/den. 

 

 

Doporučení nejlepší praxe: ženy s vysokým rizikem musí být informovány a poučeny o 
důležitos� dodržování léčby a jejich dodržování musí být hodnoceno při každé návštěvě před 
porodem. 

Tab. 5 

Doporučené dávkování aspirinu je uvedeno níže. 
 

Hmotnost 
 

Denní dávka Způsob podání 

<40 kg 100 mg  1 × 100 mg  

≥40 kg ~150 mg  

2 × 60 mg  
2 × 75 mg  
2 × 81 mg  
1 × 100 mg + 1/2 × 100 mg (druhou polovinu zlikvidujte) 1/2 × 
300 mg (druhou polovinu zlikvidujte) 
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V sekundární analýze údajů ze studie ASPRE byl hodnocen vliv adherence na příznivý účinek 
aspirinu v prevenci předtermínové PE. Zvolená mezní hodnota pro dobrou compliance byla 
nově definována jako více než 90 %, což vycházelo z explora�vní analýzy účinku léčby. 
Předtermínová PE se vyskytla u 5/555 (0,9 %) žen ve skupině aspirinu s adherencí větší nebo 
rovnou 90 %, u 8/243 (3,3 %) žen ve skupině aspirinu s adherencí menší než 90 %, u 22/588 
(3,7 %) účastníků ve skupině placeba s adherencí větší nebo rovnou 90 % a u 13/234 (5,6 %) 
účastníků ve skupině placeba s adherencí menší než 90 %. OR ve skupině aspirinu pro 
předtermínovou PE bylo 0,24 (95% CI, 0,09-0,65) pro adherenci větší než 90 % a 0,59 (95% CI, 
0,23-1,53) pro adherenci menší než 90 %. Příznivý účinek aspirinu v prevenci předtermínové 
PE je závislý na adherenci.187 Kromě toho nebyla prokázána heterogenita účinku aspirinu v 
podskupinách definovaných podle charakteris�k matky a porodnické anamnézy, s výjimkou 
chronické hypertenze. U žen s chronickou hypertenzí se předčasná PE vyskytla v 10,2 % 
(5/49) ve skupině s aspirinem a v 8,2 % (5/61) ve skupině s placebem (upravené OR 1,29; 95% 
CI, 0,33-5,12); příslušné hodnoty u žen bez chronické hypertenze byly 1,1 % (8/749) ve 
skupině s aspirinem a 3,9 % (30/761) ve skupině s placebem (upravené OR 0,27; 95% CI, 0,12-
0,60). Profylak�cký aspirin nemusí být při snižování rizika předtermínovou PE u žen s 
chronickou hypertenzí tak účinný jako u ostatních vysoce rizikových skupin. Dále u žen s 
adherencí vyšší než 90 % bylo upravené OR ve skupině s aspirinem 0,24 (95% CI, 0,09-0,65), v 
podskupině s chronickou hypertenzí 2,06 (95% CI, 0,40-10,71) a u žen bez chronické 
hypertenze 0,05 (95% CI, 0,01-0,41). 

Pragma�cké doporučení pro praxi: Pokud se objeví vaginální špinění, musí být řádně zváženo, 
ale není nutné přerušit profylaxi aspirinem. 

Několik systema�ckých přehledů randomizovaných  studií prokázalo, že užívání nízkých dávek 
aspirinu během těhotenství není spojeno s krvácivými komplikacemi.179,188,189 Studie U.S. 
Preven�ve Services Task Force, která zahrnovala více než 23 000 těhotných žen, ukázala, že 
riziko abrupce placenty (RR 1,17; 95% CI: 0,93-1,48) a poporodního krvácení (RR 1,02; 95% 
CI: 0,96-1,09) se s užíváním aspirinu významně nezvyšuje.188 Navíc ženy, které během 
těhotenství užívaly nízké dávky aspirinu, měly podobné průměrné krevní ztráty jako ženy, 
které nízké dávce aspirinu neužívaly.188 Nedávná metaanalýza zahrnující 12 585 těhotných 
žen ukázala, že užívání aspirinu v dávce <100 nebo ≥100 mg/den, bez ohledu na dobu 
zahájení užívání (≤16 nebo >16 týdnů), nebylo spojeno se zvýšeným rizikem abrupce placenty 
nebo předporodního krvácení.190 Ve studii ASPRE neměly ženy, které užívaly aspirin, zvýšené 
riziko krvácivých nežádoucích účinků.136 V průběhu studie nebylo ženám s vaginálním 
špiněním doporučeno přerušit podávání zkušební medikace. 
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Doporučení nejlepší praxe: u žen s nízkým příjmem vápníku (<800 mg/den) může buď 
náhrada vápníku (≤1 g elementárního vápníku/den), nebo suplementace vápníku (1,5-2 g 
elementárního vápníku/den) snížit zátěž časnou i pozdní PE.191 

 

PE byla konzistentně snížena při podávání nízkých dávek vápníku s doplňkovými látkami nebo 
bez nich (devět studií, 2234 žen, RR 0,38; 95% 95% CI 0,28-0,52), stejně jako u podskupin: 
samotné nízké dávky vápníku (čtyři studie, 980 žen, RR 0,36; 95% CI 0,23-0,57); nízká dávka 
vápníku plus kyselina linolová (dvě studie, 134 žen, RR 0,23; 95% CI 0,09-0,60); nízká dávka 
vápníku plus vitamin D (dvě studie, 1060 žen, RR 0,49; 0,31-0,78) a trend pro nízkou dávku 
vápníku plus an�oxidanty (jedna studie, 60 žen, RR 0,24; 95% CI 0,06-1,01). Celkové výsledky 
byly v souladu s jedinou kvalitní studií samotné nízké dávky vápníku (171 žen, RR 0,30; 95% CI 
0,06-1,38). V případě vysokých dávek vápníku bylo průměrné riziko vysokého krevního tlaku 
sníženo při suplementaci vápníkem (opro� placebu (12 studií, 15 470 žen: RR 0,65, 95% CI 
0,53-0,81). V souvislos� se suplementací vápníkem došlo ke snížení průměrného rizika PE (13 
studií, 15 730 žen: RR 0,45, 95% CI 0,31-0,65). Účinek byl největší u žen s nízkým výchozím 
příjmem vápníku (8 studií, 10 678 žen: RR 0,36, 95% CI 0,20-0,65) a u žen vybraných jako 
vysoce rizikové (5 studií, 587 žen: RR 0,22, 95% CI 0,12-0,42). Různé metody výběru žen s 
vysokým rizikem omezují klinickou využitelnost těchto souhrnných výsledků.191 

Pragma�cké doporučení pro praxi: u vysoce rizikových žen, které jsou citlivé nebo alergické 
na aspirin, a při absenci jiných osvědčených intervencí je vhodné pečlivé sledování a 
vyčkávání. Ty zahrnují časté klinické monitorování krevního tlaku a/nebo domácí 
monitorování krevního tlaku k zajištění včasné diagnózy PE. Údajný přínos dalších léčebných 
postupů, jako je heparin, vitamin C a E, hořčík, foláty, me�ormin, sta�n, pro profylaxi 
předčasné PE není za�m založen na věrohodných důkazech a jejich použi� pouze za účelem 
prevence předčasné PE v těhotenství není odůvodněné ani doporučené.192-198 

 

Pragma�cké doporučení pro praxi: u žen s vícečetným těhotenstvím lze zvážit použi� nízkých 
dávek aspirinu k prevenci PE, avšak evidence je slabá a je zapotřebí dalšího výzkumu. 
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Nejnovější systema�cký přehled a metaanalýza šes� randomizovaných kontrolovaných studií 
zahrnujících 898 těhotenství prokázaly významné snížení rizika PE (RR, 0,67; 95% CI, 0,48-
0,94) a mírné PE (RR, 0,44; 95% CI, 0,24-0,82), nikoli však závažné PE (RR, 1,02; 95% CI, 0,61-
1,72) při použi� nízkých dávek aspirinu. Riziko SGA se nezměnilo (RR, 1,09; 95% CI, 0,80-
1,47). Snížení rizika PE se nelišilo u žen randomizovaných před (RR, 0,86; 95% CI, 0,41-1,81) 
ani po 16. týdnu těhotenství (RR, 0,64; 95% CI, 0,43-0,96) (p = 0,50). Autoři dospěli k závěru, 
že aktuální evidence, která by podporovala použi� nízkých dávek aspirinu v prevenci PE a 
SGA novorozenců ve vícečetné graviditě, je nízká.199 

Inicia�va FIGO pro PE má poskytnout prak�cký a pragma�cký návod pro národní asociace k 
přije� a prosazování jednotného přístupu k předvídání a prevenci předtermínové PE pro 
všechny země a regiony na základě jejich finančních, lidských a infrastrukturních zdrojů. Cesta 
k prevenci a screeningu předtermínové PE je znázorněna na obrázku 5. 

 

Kvalita evidence Síla doporučení 
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Obr. 5 Schéma screeningu a prevence předtermínové PE 
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Metoda screeningu závislá na množství finančních prostředků 

Implementace doporučení je trvalou výzvou. Skutečnost je taková, že většina rozvojových 
zemí na celém světě není schopna zavést program prvotrimestrálního screeningu 
předčasného těhotenství na základě kombinovaného testu. 

Doporučení, která jsou rigidní a v reálném prostředí neprak�cká, nebudou nejspíše 
realizována, a proto mohou mít malý nebo žádný dopad. Na druhou stranu pragma�cká, ale 
ne zcela ideální doporučení mohou mít významný dopad díky rozsáhlejší implementaci. 

Přístup FIGO je trojí: (1) propagovat, podporovat a obhajovat ideální pokyny založené na 
evidenci, (2) nabízet pragma�cké možnos� pro situace s omezenými zdroji na základě 
místních zkušenos� podpořených méně než op�málními důkazy a (3) podporovat výzkum 
zaměřený na zlepšení evidence v kontextech s dobrými zdroji i s omezenými zdroji. 

Doporučení FIGO vycházejí z dostupných zdrojů na úrovni jednotlivých zemí a z poznatků o 
místní praxi. Země na celém světě spadají do čtyř kategorií zdrojů. I v rámci jednotlivých zemí 
jsou patrné rozdíly. V bohaté zemi mohou být oblas� s nedostatečně financovanou péčí a 

Výzva č.4 

• FIGO přijímá a podporuje stanovisko Fetal Medicine Founda�on, že všechny 
těhotné ženy by měly projít screeningem na stanovení rizika předtermínové 
preeklampsie pomocí kombinovaného testu v prvním trimestru, který má 
zahrnovat všechny tyto položky: mateřské faktory, střední arteriální tlak, 
pulza�lní indexy děložních tepen a placentární růstový faktoru a má být 
jednokrokovým testem. 

• FIGO přijímá a podporuje stanovisko Fetal Medicine Founda�on, že u žen s 
vysokým rizikem, stanoveným kombinovaným testem v prvním trimestru, by měl 
být aspirin v dávce 150 mg na noc zahájen v 11.-14 + 6 týdnu těhotenství až do 
36. týdne, do okamžiku porodu (v případě předčasného porodu pozn. 
překladatele) nebo je diagnos�kována preeklampsie. 

• Vzhledem k prostředkům v zemích se středními příjmy by se měly zvážit varianty 
kombinovaného testu v prvním trimestru, ale základním testem by měly být 
rizikové faktory matky a střední arteriální tlak. 

• FIGO vyzývá všechny země a jejich členské asociace, aby přijaly a podporovaly 
strategie na zlepšení přístupu k prenatální péči a podporovaly časnou registraci. 

• FIGO vyzývá všechny země a jejich členské asociace, aby zajis�ly, že se hodnocení 
rizika a testování na předtermínovou preeklampsii, které je adekvátní zdrojům, 
stane nedílnou součás� ru�nního protokolu hodnocení v prvním trimestru 
těhotenství, který je nabízen ve zdravotnických zařízeních, které pečují o 
těhotné. 



naopak v zemi s nízkými nebo středními zdroji může být "nejmodernější" péče v soukromém 
sektoru pro několik vybraných pacientů. 

Země s vysokým množstvím zdrojů: Patří sem země nebo regiony jako Severní Amerika, 
západní Evropa, Japonsko, Jižní Korea, Austrálie atd. 

Země s vyššími středními zdroji: Patří sem země jako Brazílie, Čína, Kolumbie, Maďarsko, 
Malajsie, Mexiko, Rumunsko, Jihoafrická republika, Turecko atd. 

Země s nízkými středními zdroji: Patří sem země jako Indie, Indonésie, Pákistán, Nigérie, 
Egypt, Vietnam, Filipíny atd. 

Země s nízkými zdroji: Patří sem země jako Bangladéš, Nepál, Kambodža, Keňa, Tanzanie, 
Uganda, E�opie, Kongo, Sierra Leone atd. 

V zemích s nízkými a středními příjmy, kde jsou zdroje omezené, lze uvažovat o různých 
variantách kombinovaného testu v prvním trimestru, ale základním testem je ten, který 
kombinuje rizikové faktory matky s MAP. Při absenci jednoho nebo dvou biomarkerů lze stále 
provést výpočet rizika, ale míra detekce předčasné PE bude snížena, což zase povede ke 
snížení velikos� účinku profylaxe aspirinem, ale může umožnit, aby tato metoda byla 
ekonomicky proveditelná. 

Vzhledem k tomu, že 99 % závažné nemocnos� se vyskytuje v prostředí s nízkými a středními 
příjmy, je třeba veškeré strategie predikce a prevence aplikovat v těchto podmínkách, aby 
bylo možné ovlivnit globální zátěž. Odhaduje se, že na PE ročně zemře 70 000 žen. Země s 
nízkými a středními příjmy jsou neúměrně pos�ženy úmr�m matek, kterému se lze vyhnout, 
přičemž 84 % úmr� se vyskytuje v subsaharské Africe a jižní Asii.200 Regionální rozdíly v 
hypertenzi v těhotenství jako příčině mateřské úmrtnos� jsou rovněž patrné, přičemž nejvyšší 
zátěž je v La�nské Americe a Karibiku, kde je zodpovědná za 22 % úmr� ve srovnání se 14 % v 
celosvětovém měřítku. Na každou zemřelou ženu připadá dalších 20 žen, které trpí život 
limitující morbiditou. 

Predikce a prevence PE je důležitým cílem při snižování mortality a morbidity, kterým se lze 
vyhnout, v celosvětovém měřítku, ale umožnit to v různých zdravotnických systémech 
zůstává výzvou. Predikční modely založené na časných charakteris�kách matky pro zlepšení 
stra�fikace rizika vyžadují kontakt se zdravotnickými službami v prvním trimestru. 
Systema�cká analýza návštěv včasné prenatální péče v letech 1990-2013 ukázala, že ačkoli 
celosvětově vzrostlo pokry� o 40 %, v roce 2013 bylo v zemích s nízkými příjmy pouze 24 % 
návštěv ve srovnání s 82 % v zemích s vysokými příjmy.201 Ačkoli se pokrok v pokry� 
prenatální péče v čase zlepšuje, stále zdaleka není univerzální. Při zvažování přístupů ke 
zlepšení kvality a pokry� péče je zásadní další pochopení kontextuálních faktorů ovlivňujících 
překážky v předporodní péči, jako je přijatelnost, cenová dostupnost a geografická 
dostupnost. 

Příkladem snahy o zvýšení pokry� jsou komunitní strategie, jako jsou mobilní kliniky, nicméně 
kvalita péče v těchto zařízeních byla hodnocena jen zřídka. Průřezová studie srovnávající 
kvalitu předporodní péče mezi stálými a mobilními klinikami na Hai� zjis�la nízkou míru 
odesílání žen, přičemž 95 % žen, u nichž byla zjištěna hypertenze, nebylo odesláno na vyšší 



úroveň péče za účelem vyšetření proteinurie.202 To zdůrazňuje potřebu zaměřit se na 
vzdělávání poskytovatelů, důsledné dodržování klinických pokynů a zlepšení postupů 
odesílání. 

Je třeba prosazovat přístup založený na zdravotnických systémech, zejména v zemích s 
nízkými a středními příjmy, kde jsou systémy nejslabší. Soustředění se pouze na poskytování 
zdravotnických služeb nebo na nové technologie zaměřené na predikci rizik pravděpodobně 
samo o sobě nepomůže snížit zátěž úmrtnos� a nemocnos�. Zůstává však důležitým cílem a 
musí být doprovázena nezbytnými cestami k poskytování účinné profylaxe, například pomocí 
aspirinu. Ačkoli je tato strategie cenově dostupná, musí být zavedena osvěta a způsoby 
předepisování/podávání, má-li být účinná. Proto je třeba se zabývat také personálním 
zajištěním, dostupnos� základních léků, informačními systémy, řízením a financováním. 

Priority pro prostředí s nedostatečnými zdroji je zaměřit se na dostupnost přesných a 
funkčních přístrojů pro monitorování krevního tlaku, vybavení pro hodnocení rizika, jako je 
proteinurie, školení personálu (zejména pokud se má pro screening používat ultrazvuk), 
včetně vhodného eskalačního a řídícího postupu, zajištění spolehlivých dodavatelských 
řetězců pro poskytování aspirinu, an�hypertenziv a síranu hořečnatého a dostupnost 
laboratorních služeb. To bude muset probíhat souběžně s jakoukoli strategií provádění 
prevence. 

V zemích s vysokými příjmy byla vyhodnocena ekonomická efek�vita přístupu včasné 
predikce a prevence PE a ta prokázala značnou úsporu nákladů.203 V zemích s nízkými a 
středními příjmy však existuje řada systémových překážek, které budou mít dopad na 
implementaci, hodnocení a udržitelnost těchto přístupů. Ekonomická analýza základních 
screeningových zařízení, jako jsou tlakoměry a papírky pro orientační hodnocení bílkoviny v 
moči, pro použi� v prostředí s nízkými zdroji ukázala, že jednoduché přístroje jsou nákladově 
nejefek�vnější.204 V tomto kontextu je třeba vyhodno�t sofis�kovanější přístroje pro 
screening v prvním trimestru těhotenství. Je zapotřebí další práce na vyhodnocení rovnováhy 
mezi vyšší detekcí versus náklady na screening se současnými úspěšnými predikčními 
algoritmy a způsoby léčby při aplikaci v prostředí s nízkými příjmy. 

Klíčovou překážkou včasné predikce a prevence PE v rozvojových zemích je opožděná první 
předporodní návštěva nebo dokonce kontakt se zdravotnickým pracovníkem. Dále se na 
mnoha místech v současné době krevní tlak vůbec neměří. Větší úsilí o zvýšení povědomí o 
výhodách včasné předporodní návštěvy zaměřené na ženy v reprodukčním věku, pracovníky 
primární zdravotní péče, svépomocné skupiny žen atd. spolu s rozvojem dovednos� 
poskytovatelů primární zdravotní péče v oblas� hodnocení rizika, přesného měření tlaku, 
poradenských dovednos�; zajištění dostupnos� aspirinu a dodržování léčby a následné 
kontroly bude mít mnohem větší dopad na výsledky PE než zpřístupnění pokročilejší 
technologie a protokolů testování. Začlenění hodnocení rizika PE jako nedílné součás� 
základního protokolu hodnocení prvního trimestru - měření hmotnos�, tlaku, hemoglobinu, 
cukru v krvi atd. bude mít velký vliv na zlepšení implementace. 

 

 



 

 

Ekonomická efek�vita screeningu preeklampsie 
Je dobře známo, že na prevenci morbidity a mortality spojené s PE je třeba vynaložit značné 
prostředky na zdravotní péči a že v důsledku toho jsou náklady na mateřskou i 
novorozeneckou péči u nekomplikovaného těhotenství vyšší. Vzhledem k rela�vní četnos� 
tohoto onemocnění jsou tyto náklady pro systém zdravotní péče významné a široké zavedení 
strategie predikce/prevence by pomohlo tuto zátěž zmírnit. Vzhledem k tomu, že nejlepší 
testy pro predikci zahrnují mul�faktoriální model, který zahrnuje řadu vyšetřovacích nástrojů, 
mnozí považují screening za složitý a nákladný. Proto je důležité si nejprve uvědomit 
současné náklady na PE - a potenciální přínos při vynaložení zlomku částky, která by se vrá�la 
díky účinné prevenci na komplexní screening. 

Uváděné náklady na preeklampsii se v závislos� na jurisdikci značně liší. Příkladem mohou 
být náklady uváděné v rámci systémů zdravotní péče v USA a Irsku. Přehled fakturačních 
údajů shromážděných kalifornským zdravotnickým programem Medi-Cal odhadl náklady na 
nekomplikovaný vaginální porod v roce 2011 na 4500 USD (4900 USD na základě indexu 
spotřebitelských cen do roku 2017).205 Průměrné přírůstkové náklady na těhotenství 
komplikované hypertenzní chorobou činily 8200 USD - s odhadovanými celkovými 
přírůstkovými náklady na všechny kalifornské porody ve výši více než 200 milionů USD. 
Náklady byly nejvyšší u žen, které měly závažné onemocnění vyžadující porod v časném (<34. 
týdnu) těhotenství. V této kohortě činily přírůstkové náklady 70 100 USD na jedno 
těhotenství. Ačkoli v Irsku byly náklady na nekomplikovaný porod údajně nižší (3 000 US 
dolarů), u těhotenství pos�žených PE došlo k podobnému nárůstu nákladů (přírůstek 3 300 
US dolarů).206 

Díky propojení souborů mateřských a neonatologických databází je možné ukázat, že 
převažující příčinou zvýšených nákladů na předčasný porod je neonatologická péče.207 
Za�mco náklady na mateřskou péči se u žen, které potřebují porodit před 32. týdnem 
těhotenství, zvyšují 2,7krát, náklady na neonatologickou péči se zvyšují 35krát. Předčasný 
porod pos�huje pouze 8 % populace, ale je zodpovědný za 61 % všech nákladů. Porod před 
32. týdnem těhotenství pos�huje pouze 1 % novorozenců, ale je zodpovědný za 36 % nákladů 
na porodnictví. Tře� kalifornský soubor dat ukázal, že tato rozpě� pla� pro preeklampsii i 
další komplikace. V této sérii byla popsána nákladová zátěž ve výši 1 311 amerických dolarů v 
36. týdnu těhotenství - ve srovnání se 150 000 americkými dolary v 26. týdnu těhotenství.208 

Výzva č. 5 

• Všechny země jsou povinny zavést nejlepší postupy testování a managementu 
preeklampsie, jaké mohou. 

• FIGO si je vědoma, že pro dosažení celosvětového pokroku musí být Indie, Čína, 
Nigérie, Pákistán, Filipíny, Indonésie, Bangladéš, Brazílie a Mexiko hlavními cíli, 
na které se soustředí pozornost v oblas� preeklampsie. 



Autoři předpokládají, že roční zátěž USA způsobená PE v roce 2012, včetně péče o matku a 
dítě po dobu prvních 12 měsíců po porodu, činila 2,18 miliardy amerických dolarů. 

Systema�cký přehled literatury ukazuje, že existují pouze čtyři nákladově efek�vní analýzy 
zaměřené na intervence pro prevenci PE. Tři z nich zkoumají vliv aspirinu, čtvrtá se zaměřuje 
na potenciální hodnotu suplementace vápníkem. 

První práce, která hodno�la ekonomickou hodnotu komplexního systému prvotrimestrálního 
screeningu (s využi�m charakteris�k matky, biomarkerů placentárního proteinu 13 a PLGF a 
UTPI), popsala tři konečné body: prevalenci PE, náklady do propuštění po porodu a přírůstek 
nákladů na rok života upravený o kvalitu (QALY), aby se zabránilo perinatálnímu úmr�.209 
Autoři neurčovali intervenci a navrhovali, že lze použít nízké dávky aspirinu, vápníku nebo 
vitaminové suplementace - buď samostatně, nebo v kombinaci - a pomocí analýzy senzi�vity 
k demonstrovali rozdíl efektu. Autoři definovali náklady na základě izraelského systému 
zdravotní péče a také prokázali, že nákladový přínos byl ovlivněn prevalencí onemocnění. Na 
základě těchto modelů autoři dospěli k závěru, že screening PE je efek�vní v různých 
scénářích. 

Werner a spol.210 použili rozhodovací model k určení, která ze čtyř možných strategií 
prevence PE je nákladově nejefek�vnější. Zahrnuté postupy byly: žádná profylaxe, 
poskytování aspirinu ženám považovaným za vysoce rizikové v souladu s doporučeními ACOG 
nebo US Preventa�ve Services Task Force nebo univerzální profylaxe.17,129 Náklady 
vycházely z cen zdravotní péče v USA. Model ukázal, že jak přístup US Preventa�ve Services 
Task Force, tak univerzální profylaxe vedly k podobnému a významnému snížení prevalence 
PE, přičemž hlavní rozdíl spočíval v tom, že 76,5 % žen by při použi� prvního přístupu nebyl 
aspirin předepsán. Autoři navrhli zavést jednu z těchto poli�k u všech čtyř milionů těhotných 
žen v USA, protože by to vedlo k úspoře nákladů ve výši přibližně 370 milionů USD (podobně 
při použi� obou přístupů). 

Levná intervence (aspirin) činí poli�ku plošného screeningu atrak�vní a snadno obhajitelnou. 
Je však důležité si uvědomit, že navzdory skutečnos�, že aspirin je v současné době 
doporučován k profylaxi, je léčena pouze menšina žen s vysokým rizikem, a medikace často 
nezačíná ve vhodnou dobu.211  Za druhé, neexistují zde žádné vysoce kvalitní důkazy 
prokazující, že poli�ka všeobecné profylaxe funguje (universální se myslí dávat aspirin všem, 
nikoliv jen rizikové skupině pozn.překladatele). Zatře�, mnoho těhotných žen se raději vyhýbá 
užívání léků v těhotenství a compliance je pravděpodobně špatná. Ačkoli bezpečnostní profil 
aspirinu je dobrý, nedávné epidemiologické údaje naznačují, že tento lék může být spojen s 
malým zvýšením rizika narození dítěte pos�ženého dětskou mozkovou obrnou.212 Rela�vní 
riziko dětské mozkové obrny je mnohem nižší než riziko spojené s předčasným porodem - 
nemá to tedy vliv na těhotenství považovaná za vysoce riziková prostřednictvím formálních 
mul�variačních screeningových programů, ale mělo by to přimět lékaře k větší obezřetnos� 
ohledně univerzálního předepisování. 

Studie ASPRE neprokázala významné snížení počtu přije� na jednotku intenzivní péče (6,8 % 
u kontrolních skupin opro� 6,2 % u vysoce rizikových žen, kterým byl předepsán aspirin), ale 
prokázala významné snížení délky pobytu (31,4 dne opro� 11,1 dne).183 To odpovídá 68% 



snížení délky pobytu u skupiny léčené aspirinem - a odpovídajícímu snížení nákladů na 
novorozence - které, jak již bylo popsáno, jsou v těchto modelech dominantními náklady. 

Před zavedením prvotrimestrálního screeningu PE zkoumala kanadská skupina potenciální 
nákladový přínos screeningu s aspirinovou profylaxí u vysoce rizikových žen.203 Skupina 
použila model rozhodovací analýzy, který přiřazoval pravděpodobnos� a související náklady v 
jednotlivých uzlech na základě místních publikovaných údajů a veřejných databází. Intervence 
napodobovala intervenci popsanou v ASPRE a ta byla porovnávána se současným 
standardem péče (předepsání 81 mg aspirinu na základě anamnézy matky). Analýza citlivos� 
byla provedena za účelem změny využi� screeningu a pravděpodobnos� předepsání aspirinu, 
pokud se zjis�, že patříte do vysoce rizikové skupiny. Model ukázal, že prvotrimestrální 
screening a předepisování aspirinu ženám s vysokým rizikem vedlo jak ke snížení prevalence 
onemocnění, tak k úspoře nákladů kanadského zdravotního systému ve výši 14,4 milionu 
kanadských dolarů. Tato úspora byla prokázána navzdory konzerva�vnímu charakteru 
některých výpočtů nákladů. Náklady na porod matky/dítěte ve věku <34 týdnů těhotenství 
byly vyčísleny pouze na 13 268,21 CAD, proto mohou být úspory nákladů na prevenci časné 
PE podhodnoceny. Náklady na prvotrimestrální screening byly odhadnuty na 668,84 CAD; 
nicméně za okolnos�, kdy se provádí prvotrimestrální screening aneuploidií. jsou 
pravděpodobně nižší (100 CAD za test) - což by vedlo ke snížení nákladů (a dalším úsporám 
zdravotního systému) o dalších 220 milionů CAD ročně. 

Čtvrtá analýza nákladové efek�vity se zaměřila na profylaxi vápníkem a pomocí 
rozhodovacího analy�ckého modelu zkoumala dopad této léčby, pokud by byla předepsána 
všem těhotným ženám, ženám s vysokým rizikem PE nebo ženám s nízkým příjmem vápníku 
ve stravě.213 Tyto tři modely vedly k odpovídajícímu snížení prevalence onemocnění o 25 %, 
8 % a 13 % - všechny prokázaly úsporu nákladů v rozmezí od 2 do 4,6 milionu EUR na 100 000 
těhotenství. Nízké náklady na intervenci opět činí univerzální profylaxi atrak�vní. 

Žádný z těchto modelů dostatečně nezohlednil dlouhodobé zdravotní účinky PE. Ačkoli jsou 
cerebrovaskulární příhody u matek vzácné, Pourat a spol.205 odhadli celoživotní náklady na 
takovou příhodu u 25leté ženy na 659 156 amerických dolarů. Podobně ženy, které prodělaly 
PE, mají ve středním věku vyšší riziko dalších kardiovaskulárních patologií, kterým lze předejít 
účinným prvotrimestrálním screeningem a profylaxí. U předčasně narozených dě� je 
významné riziko dětské mozkové obrny a opožděného neurologického vývoje - pos�žení, s 
nimiž jsou spojeny odhadované náklady ve výši 38 250 amerických dolarů ročně.205 Tyto 
dě�/mladí dospělí mají také vyšší riziko hypertenze, diabetu 2. typu a metabolického 
syndromu - to vše je spojeno s vlastní zátěží a náklady na zdravotní péči. 

K prokázání hodnoty screeningu v prvním trimestru u různých populací s různou prevalencí 
onemocnění a různými modely/náklady na lékařskou péči je zapotřebí dalších nákladově 
efek�vních analýz. Do této chvíle všechny modely naznačovaly, že zavedení predikce a 
prevence v prvním trimestru dominuje nad současnými strategiemi screeningu. To je do 
značné míry dáno úsporou nákladů spojenou se snížením počtu předčasných porodů. 
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Seznam zkratek 

ACOG American College of Obstetrics and Gynecology 

APS An�-phospholipid syndrome 

ART Assisted reproduc�ve technologies 

ASPRE 
Combined mul�-marker screening and randomised pa�ent treatment with aspirin for 
evidence-based pre-eclampsia preven�on 

AUC Area under receiver opera�ng characteris�c curve 

BMI Body mass index 

CI Confidence interval 

CRL Crown-rump length 

dBP Diastolic blood pressure 

DR Detec�on rate 

FGR Fetal growth restric�on 

FIGO Interna�onal Federa�on of Gynecology and Obstetrics 

GI Gastrointes�nal 

GWAS Genome-wide associa�on studies 

HR Hazard ra�o 

HELLP Hemolysis, elevated liver enzyme, low platelet 



IAD Inter-arm difference 

ICSI Intra-cytoplasmic sperm injec�on 

IGF Insulin-like growth factor 

IQ Intelligence quo�ent 

ISSHP Interna�onal Society for the Study of Hypertension in Pregnancy 

IUFD Intrauterine fetal death 

IUI Intrauterine insemina�on 

IVF In vitro fer�liza�on 

MAP Mean arterial pressure 

MoM Mul�ple of median 

NCDs Non-communicable diseases 

NHFA Na�onal Heart Founda�on of Australia 

NICE Na�onal Ins�tute for Health and Care Excellence 

NICU Neonatal intensive care unit 

OR Odds ra�o 

PAPP-A Pregnancy associated plasma protein-A 

PE Preeclampsia 

PlGF Placental growth factor 

POC Point of Care 

RR Rela�ve risk 

sBP Systolic blood pressure 

SD Standard devia�on 

SGA Small for gesta�onal age 

SLE Systemic lupus erythematosus 

UA Umbilical artery 

USA United States of America 

UK United Kingdom 



UTPI Uterine artery pulsa�lity index 

VEGF Vascular endothelial growth factor 

VEGF-
R1 

Vascular endothelial growth factor receptor 1 

 

Poznámky pod čarou 
Prohlášení: Autoři nemají žádný střet zájmů, který by museli oznámit. 

Doprovodné informace 

Další doprovodné informace naleznete online v sekci "Suppor�ng Informa�on sec�on" na 
konci originální online verze článku 
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Doporučení nejlepší praxe: 

Apendix S1 

vložit 

nízké 

vys

Věk (každých 5 let nad 35 let) 
Výška (každých 10 cm) 
Hmotnost (každých 10 kg) 
Afrokaribská 
Jihoasijská 
Chronická hypertenze 
SLE/APS 
IVF 
PE v rodinné anamnéze 
Diabetes mellitus 
Vícerodička bez PE 
Vícerodička s PE 
Dichoriální dvojčata 
Monochoriální dvojčata 

Vliv na střední dobu porodu s PE (v týdnech) Gestační stáří při porodu s PE 

prů m
 
ěrné 
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