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Souhrn:

Tato bakalafskd prace se zabyva problematikou gestacniho diabetu. Prace je
rozdélana do dvou casti, teoretické a praktické. V teoretické ¢asti je popsan metabolismus
glukozy v prabéhu fyziologické gravidity a metabolismus glukézy v pribéhu gravidity
komplikované gestaénim diabetem. Dale jsou zde rozebrany rizikové faktory, komplikace,
diagnostika a 1écba souvisejici s gestatnim diabetem. Praktickd cast je zaméfena na
statistickém vyhodnoceni dat o gravidnich Zenach, které byly rozdéleny do dvou stejné
velkych skupin. Prvni skupina je tvofena gravidnimi Zenami, u nichz oGTT prob¢hl pied
rokem 2014. U téchto zen se hladina glykémie pohybovala v takovém rozpéti, ze podle
starSich kritérii by témto Zendm nebyl diagnostikovan GDM, ale podle novych kritérii by
diagnozu GDM ziskaly. Do druhé skupiny jsou zafazeny gravidni zeny, u nichz oGTT
probéhl podle novych kritérii pfijatych v roce 2014. Tyto gravidni Zeny mély podle novych
kritérii diagnostikovany GDM, ale podle starSich kritérii by témto zendm GDM
diagnostikovan nebyl. Vysledky jsou zobrazeny v tabulkdch a v grafech v praktické ¢asti.

Pti zpracovani bakalarské prace byla pouzita odborna literatura.
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UvVOD
Téma ,, Gestacni diabetes za posledni desetileti ““ jsem si vybrala pfedevsim proto,
ze zen s diagnozou gestacniho diabetu pfibyva a s tim i nezddoucich komplikaci, jako je

napiiklad makrosomie plodu.

Gestacni diabetes mellitus je jakykoliv stupenn glukézové intolerance s nastupem
nebo prvnim rozpoznanim b&hem gravidity. Je spojen s nezadoucimi uc¢inky na matku
a potomstvo. Prevalence gesta¢niho diabetu se zvysuje po celém svété. V soucasné dobé se
toto onemocnéni rozviji u 3—15 % Zen béhem téhotenstvi. (HELSETH, 2014; MPONDO,
2015; PETRY, 2014)

V roce 2014 doslo k piijeti novych kritérii Ceskou diabetologickou spole&nosti a ke
zptisnéni referencnich hodnot glykémie (nalacno, po 1. hodin€ a po 2. hodin¢). Pied rokem
2014 byly fyziologické hodnoty glykémie nalacno do 5,5 mmol/l, po 1. hodin¢ do
8,8 mmol/l a po dvouhodinové zatézi do 7,7 mmol/l. (STECHOVA, 2014) V roce 2014
byla zpfisnéna fyziologickd hladina glykémie nala¢no do 5,1 mmol/l, po 1. hodiné
do 10,0 mmol/l a glukéza po 2. hodin€ do 8,5 mmol/l. Touto diagnostikou by mé&lo dojit ke
snizeni moznych komplikaci béhem gravidity. (STECHOVA, 2014)

Cilem mé bakalaiské prace je zjistit, zdali po pfijeti novych kritérii Ceskou
diabetologickou spolec¢nosti doslo ke snizeni incidence komplikaci spojenych s gestacnim

diabetem.

Bakalarska prace je rozdélena na dvé casti, na teoretickou a na praktickou.
Teoreticka ¢ast obsahuje 10 kapitol. Zabyva se metabolismem gluk6zy béhem fyziologické
gravidity, metabolismem gluk6zy béhem gravidity komplikované gestaénim diabetem,
rizikovymi faktory, komplikacemi, diagnostikou a 1léCbou souvisejici s gestatnim
diabetem. Prakticka cast je zalozena na statistickém zhodnoceni informaci o gravidnich
7enach, které byly poskytnuty Ustavem klinické biochemie a hematologie Fakultni
nemocnici Plzenl. VesSkeré vysledky jsou zpracovany pomoci tabulek a grafii v praktické

¢asti.
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TEORETICKA CAST

1 METABOLISMUS GLUKOZY BEHEM FYZIOLOGICKE
GRAVIDITY

Béhem fyziologického tcéhotenstvi se citlivost na inzulin snizuje se zvySujicim
se vékem gestace. (NGALA, 2017) Organismus matky se musi podfidit vyjimecné situaci,
kdy plod zasahuje do mnoha funkci organismu matky. (HAJEK, 2014) Dtivodem je, aby
doslo k ptesunu metabolickych zdroji do plodu pro jeho spravny vyvoj. (NGALA, 2017)
Mezi metabolické zdroje plodu patii sacharidy, lipidy a bilkoviny. VSechny jeho buiky
vyzaduji dostate¢né mnozstvi téchto zdroji pro poskytnuti dostatku energie pro vyrobu

ATP audrzeni celularni integrity. (MCCANCE, 2010)

1.1 Metabolismus glukézy u matky

V pribéhu fyziologické gravidity dochazi k vyznamnym zméndm v inzulinové
rezistenci (dale jen IR) a k progresivné se zvysujici sekreci inzulinu. (PETRY, 2014)
Inzulin je hormon tvofen a uvoltovan z pankreatickych B bun¢k Langerhansovych
ostravkl jako odpovéd na zvySenou koncentraci glukoézy v krvi, kterou se snazi udrzet ve
fyziologické hladiné. (TIEU, 2014) Primarni tlohou inzulinu je regulovat metabolismus
glukozy, lipidd a aminokyselin, které jsou nezbytné pro tvorbu energie. (MCCANCE,
2010) Regulace metabolismu glukézy v pribéhu téhotenstvi je slozitd. (PETRY, 2014)
V prvnich tydnech tchotenstvi je u zen metabolismus sacharidi ovlivnén vysokymi
hladinami estrogenu a progesteronu, které stimuluji hyperplazii pankreatickych B bun¢k a
sekreci inzulinu. (EMBABY, 2016) Koncentrace gluk6zy v plazmé (na la¢no) je snizena
o 11 az 30 %. Po jidle se hladina glukézy v plazmé zvySuje pfiblizn¢ o 2 az 10 % a je
mozno prokazat glukozurii. Vylucovani glukézy moci se zvySuje obvykle od casnych fazi
gravidity. Je to zptusobeno zménou renalniho prahu pro glukézu, kdy renalni tubuly mayji
snizenou schopnost reabsorbovat glukézu. Druhy a tfeti trimestr je obdobny jako ten prvni,
az na vyskyt glukézy v moc¢i. Béhem tfetiho trimestru mé plod velké energetické naroky,

a proto musi matka pfijimat 30-50 g glukdzy denné. (JABOR, 2008)

1.2 Inzulinova rezistence

Tehotenstvi se vyznacCuje zvySenou IR. (PETRY, 2014) Inzulin je hormon
syntetizovany v [ bunikdch Langerhansovych ostriivkli pankreatu. V pankreatu se nachazi

pfiblizn€ 1 milion Langerhansovych ostrivki. Inzulinovd molekula se sklddd ze dvou
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polypeptidovych fetézcti spojenych dvéma disulfidovymi mdastky. (BILOUS, 2010)
V jatrech inzulin podporuje syntézu glykogenu a tukil, soucasné potlacuje glykogenolyzu
a ketogenezi. V tukové tkani podporuje ukladéani tukd a syntézu glycerolu, potlacuje
lipolyzu. Ve svalech podporuje syntézu glykogenu, proteinti a odbouravani glukézy na
laktat nebo na vodu a oxid uhli¢ity. (NGALA, 2017) Vyvoj IR slouZzi jako fyziologicka
adaptace matky k zajiSténi dostatecného zasobeni sacharidi pro svlij rostouci
plod. (SONAGRA, 2014) V prvni polovin¢ téhotenstvi je citlivost na inzulin normalni
nebo mirné zvysena. (PETRY, 2014) Od 20. tydne té¢hotenstvi se v disledku zvysujici IR
kontinualné zvysuje koncentrace inzulinu v plazmé. (JABOR, 2008) To je zprostfedkovano
fadou hormont spojenych s graviditou, jako je zvySena hladina estrogenu, progesteronu,
kortizolu, hPL a dal§imi faktory. (KC, 2015; SONAGRA, 2014) V téle matky zvySena
sekrece inzulinu snizuje hladinu gluko6zy v krvi a vlivem zvysujici se IR dochazi k vétSimu
vyuzivani tukl jako zdroj energie nez sacharidi. Tyto mechanismy slouzi k zajiSténi
dostatecného mnozstvi sacharidi pro rostouci plod, protoze plod produkuje minimalni
mnozstvi glukézy. (LAGER, 2012; SONAGRA, 2014) Po porodu se zastavuje produkce
placentarniho hormonu a IR se normalizuje. (KC, 2015) Béhem IR v gravidité dochazi ke
zmenS$eni biologické odpovédi zivin na danou koncentraci inzulinu v cilové tkani. Takto
zvySena rezistence je béhem téhotenstvi fyziologicky dulezitd. Pozdni téhotenstvi je
charakteristické ristem plodu a zvySujici se potfebou zivin. Sacharidy jsou zvlasté dalezité
jako hlavni zdroj energie pro fetalni centralni nervovy systém. Jelikoz béhem gravidity se
inzulin stavd méné ucinnym, v krvi matky se udrzuje snizend hladina glukdzy, tim dochazi
k vychytani a oxidaci glukézy v citlivych tkdnich na inzulin (svalova a tukova tkan).
Odolnost viic¢i pisobeni inzulinu na lipolyzu a oxidaci tuki zachovdva mastné kyseliny
jako alternativni zdroj pro fetalni oxidaci. (PETRY, 2014) Velikost IR béhem gravidity
odpovida ristu placenty a ptisobeni placentarnich hormonti. (MCCANCE, 2010)

U gravidnich Zen se zvySenou koncentraci glukoézy v krvi se castéji vyskytuji
infekce, preeklampsie a Ccastéji se u nich provadi cisafsky fez. (JABOR, 2008)
Hyperglykémie u matek vede k ptebytku inzulinu u plodu, coz pilisobi na plod dvéma
zpusoby. Bud’ inzulin podporuje ukladéni tuku v diasledku piebytku zivin, nebo inzulin
pusobi jako rastovy faktor, ktery podporuje rist plodu v déloze. (TIEU, 2014) IR po
porodu brzy odezni a do jednoho roku po porodu se znormalizuje metabolismus glukozy.

(NGALA, 2017)
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1.3 Metabolismus glukdozy u plodu
Lidsky plod je zavisly na zZivinach, které k nému putuji z organismu matky. Mezi

wewr

minimalni schopnost produkovat vlastni glukézu, proto ptiblizné¢ 80 % fetdlni energie
pochézi z oxidace glukézy. (PETRY, 2014) Béhem 3. trimestru ma plod velké energetické
naroky a vyzaduje od matky 30-50 g gluk6ézy denné. (JABOR, 2008) Gluko6za se od matky
k plodu dostane ptes placentu podstatné¢ rychleji nez jiné latky. ,,Glukoza je transportovana
placentou proteinovou molekulou, s niz vytvaii komplex rozpustny v tucich.“ (HAJEK,
2014, str. 38) V prabéhu druhé poloviny gravidity se vzhledem k rostoucim pozadavkim
plodu zvySuje pienos glukdézy pies placentu. Pankreas plodu se vyviji na zacatku
2. trimestru a od poloviny téhotenstvi je schopny produkovat inzulin v detekovatelnych
koncentracich. Hladina glukézy je néasledné regulovana fetdlni sekreci inzulinu. Fetdlni
inzulin zvysuje senzitivitu bunék pro glukézu. Tim dochdzi ke zvySenému vychytdvani
a utilizaci glukézy u plodu. Mechanismus a Casovy priabéh uc¢inku inzulinu je u plodu

obtizné urcit. (PETRY, 2014)
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2 PLACENTA A VLIV JEJICH HORMONU V PRUBEHU
TEHOTESTVI NA METABOLISMUS GLUKOZY

Placenta je komplexni orgéan, ktery plni Sirokou Skalu funkci, mezi néz patii pfenos
mateiskych energetickych zdroji pro plod, syntéza riznych hormont a rastovych faktort.
(MCCANCE, 2010) Je to bariéra mezi matkou a plodem, kterd hraje dulezitou roli pfi
transportu zivin a odpadni latky pro spravny rist a vyvoj plodu. Kromé své metabolické
a endokrinni funkce placenta vylucuje cytokiny, které vyznamné ovlivituji rist plodu.

Obecneé je rtst plodu podminén fyziologickym vyvojem placenty. (PETRY, 2014)

Placenta je aktivni endokrinni organ, ktery produkuje hormony jako je progesteron,
kortizol, prolaktin, lidsky placentdrni laktogen uvolnujici se v poloviné téhotenstvi.
Placentarni hormony pfispivaji ke snizeni mnozstvi inzulinu béhem gravidity. (PETRY,
2014; TIEU, 2014) Placentarni hormony pieprogramuji fyziologii t¢hotnych Zen tak, aby
dosahla IR. (PETRY, 2014) Utinky t&chto placentovych hormonti zpiisobuji zvétieni
bunék Langerhansovych ostrivkii a nasledné zvySeni sekrece inzulinu. To vytvaii
rovnovahu mezi nabidkou a poptavkou inzulinu. (NGALA, 2017) U gravidnich Zen
s abnormalni intoleranci glukdzy neni dostate¢né kompenzovana rezistence na inzulin, coz
vede k nesnasenlivosti sacharidd. (TIEU, 2014) N¢které hormony, jako je napiiklad hPGH,
mohou ovlivnit pfimo ucinek inzulinu, jiné faktory mohou nepiimo pfispét k rezistenci na
inzulin prostiednictvim zvySeného piijmu potravou nebo podporou lipogeneze.

(MCCANCE, 2010)

Hormon hPL (neboli lidsky placentarni laktogen) je peptid. Do krve matky je
vylucovan syncytiotrofoblastem. Jeho hladina se v pritbéhu gravidity nepfetrzité zvysuje.
(PETRY, 2014; HAJEK, 2014) Pusobenim prostfednictvim receptoru prolaktinu na
mateiské B builky zprostiedkovava jejich zvySeni hmotnosti a funkce béhem téhotenstvi.
Tato interakce mezi hPL a receptorem prolaktinu je nezbytnd pro udrzeni glukézové
homeostazy a pro feSeni zvySenych metabolickych narok béhem té¢hotenstvi. (LE, 2013)
Hormon hPL béhem gravidity ovlivituje u matky metabolismus drasliku, dusiku, glycidu
a lipida. (VACEK, 2006) Stimuluje vzestup volnych mastnych kyselin, které slouzi jako
dostate¢ny zdroj energie pro matku. Tim zptisobem dojde k ziskani dostate¢ného mnozstvi
glukézy a aminokyselin pro plod. (KC, 2015) Lidsky placentarni laktogen se nachazi
v krvi matek od 6. tydne té¢hotenstvi a jeho hladina se neustale zvySuje az do 35. tydne.

(SIFAKIS, 2011) hPL slouZi k posouzeni funkce placenty. (VACEK, 2006)
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Lidsky placentarni rtistovy hormon (déle jen hPGH) je produkovan placentou
a hraje dtlezitou roli v regulaci metabolismu glukézy v téhotenstvi. (SIFAKIS, 2011)
Béhem gravidity postupné nahrazuje riistovy hormon hypofyzy. (PETRY, 2014) Hormon
hPGH je produkovan syncytiotrofoblastovou vrstvou placenty. Uvoliiovani hPGH do
ob¢hu matky je konstantni. Koncentrace hPGH v krvi matky se zvySuje s gestaci a tento
hormon postupné nahrazuje ristovy hormon hypofyzy. (SIFAKIS, 2011) Sekrece hPGL je
regulovana koncentraci glukézy. Hormon hPGL modifikuje metabolismus matky
v prubéhu téhotenstvi. Siln¢ ovliviiuje jaterni glukoneogenezi a lipolyzu, tim zvySuje
mnozstvi energie pro fetdlné-placentarni jednotku. Tento hormon neni detekovatelny

v krevnim obéhu plodu. (PETRY, 2014)

Dalsi zajimavym hormonem je leptin. Leptin plisobi na vice ¢asti mozku, reguluje
piijem potravy a endokrinni funkce pro udrzeni energetické rovnovahy. (MICHEL, 2016)
Snizuje pfijem zivin a pomoci receptorti v hypotalamu reguluje hmotnost. Je to centralni
hormon metabolické kontroly, ktery nepiimo podporuje IR. (MCCANCE, 2010) U matky
v pribéhu téhotenstvi ovliviiuje odbourdvéani tukti, reguluje hladiny mastnych kyselin
a glukoézy. (HAJEK, 2014) Hlavnim zdrojem leptinu je tukova tkan, (MCCANCE, 2010)
v které je produkovan adipocyty v poméru k celkové tukové hmoté. Hormon tim informuje
mozek o celkové energii ulozené v podobé triacylglyceroli v tukovych bunkach.
(MICHEL, 2016) Leptin se miize rovnéz vytvaret v riznych organech feto-placentdrni
jednotky. Béhem té¢hotenstvi se vzriistd koncentrace leptinu u matky o 30 % a placenta
stava primarnim zdrojem leptinu. Tento hormon podporuje produkci lidského choriového
gonadotropinu, ¢imz piispiva kristu placenty. (MCCANCE, 2010) Leptin hraje
rozhodujici roli v rstu a vyvoji plodu. Ovlivituje vyvoj mozku, pravdépodobné aktivuje
prozanétlivé cytokiny, které ovliviluji mnoho neurotransmiternich systémua regulujicich
chovani. Leptin se u plodu podili na uvolilovani kortizolu, dopaminu, syntéze serotoninu.

Po porodu se hladiny leptinu vyrazné snizuji. (VALLEAU, 2014)
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3 POJEM GESTACNI DIABETES MELLITUS

Gestacni diabetes mellitus (dale jen GDM) je forma diabetu, jenz postihuje
vyznamnou populaci téhotnych zen na celém svété. (MPONDO, 2015; TIEU, 2014)
Je spojen s nezadoucimi ucinky na matku a potomstvo. Prevalence GDM se zvysuje po
celém svété. (HELSETH, 2014) Podle definice je GDM jakykoliv stupen glukézové
intolerance s nastupem nebo prvnim rozpoznanim béhem téhotenstvi. (MPONDO, 2015)
Zahrnuje zeny s poruchou gluk6zové tolerance, u kterych nebyl diive zjistén GDM a Zeny,
u nichz se vyvinul diabetes 1. typu nebo diabetes 2. typu po porodu. (BILOUS, 2010)
V soucasné dob¢ se GDM rozviji u 3-15 % zen béhem téhotenstvi. (PETRY, 2014) Tato
porucha glukézové intolerance je nejcastéjsi piicinou vzniku diabetu v pribéhu gravidity,
coz predstavuje az 90 % tchotenstvi komplikovanych GDM. (MPONDO, 2015; TIEU,
2014) U zen s timto onemocnénim je 40-60 % pravdépodobnost vzniku diabetu mellitu do
5-10 let po porodu. (MPONDO, 2015) GDM zvySuje riziko vzniku komplikaci béhem
té¢hotenstvi pro matku a dité. (TIEU, 2014) Fetus, ktery se narodi matce s gestatnim
diabetem, ma vys$$i riziko vzniku makrosomie, neonatdlni hypoglykémie,
hyperbilirubinémie a dal§ich periporodnich a poporodnich komplikaci. Dé&ti matek
s gestacnim diabetem maji zvySené riziko vzniku diabetu a obezity v détstvi i v dospélosti.
U matky hrozi dlouhodobé riziko vzniku diabetu 2. typu a kardiovaskularniho onemocnéni.

(HELSETH, 2014; PETRY, 2014; SZABLEWSKI, 2011)

3.1 Metabolismus glukozy pri GDM

U Zen, kterym se vyvinul GDM v priibéhu te¢hotenstvi, se pfedpokladd, ze maji
omezenou schopnost se pfizplisobit zvySené IR charakteristické pro pozdni téhotenstvi.
viechny své organy vytvoreny. (DIABETICKA ASOCIACE CR, 2014) Stejné jako
u ostatnich forem hyperglykémie je GDM charakterizovan neschopnosti syntetizovat
dostatecné mnozstvi inzulinu, ktery je potfeba k uspokojeni potfeb téla matky. (KIM,
2010) U zeny s hyperglykémii béhem téhotenstvi dochazi ke zrychlenému ristu plodu.
(DIABETICKA ASOCIACE CR, 2014) Protoze inzulin neprochazi placentou, je plod
vystaven mateiské hyperglykémii. Na tu pankreas plodu reaguje zvySenou sekreci inzulinu,
coz se projevuje zrychlenym rlstem plodu a naslednou makrosomii. (SZABLEWSKI,
2011)
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Inzulin se v cilové tkani véze na specificky typ receptoru. Receptorem je
membranovy protein (tetramer), jenz se skldda se ze dvou a podjednotek a dvou
B podjednotek, které jsou mezi sebou spojeny disulfidickymi vazbami. o podjednotky
poskytuji vazebné misto pro inzulin, zatimco [ podjednotky vykazuji aktivitu
tyrosinkindzy a chovaji se jako tyrosinkinazové receptory. Po navazéani inzulinu se tento
specificky typ receptoru stard o fosforylaci intraceluldrnich substratii. (PETRY, 2014) Po
navazani inzulinu a nasledné fosforylaci dojde k pienosu signdlu, ktery zplisobi absorpci
glukozy. U zen s GDM je vyznamny pokles fosforylace tyrosinkindzového receptoru v

kosternim svalu a klesd absorpce gluk6zy stimulovana inzulinem. (NGALA, 2017)

Placenta u Zen s GDM je charakterizovdna riznymi morfologickymi a funkénimi
zménami. GDM se nejdiive objevuje ve druhé poloving te€hotenstvi, kdy jsou dokonceny
zékladni kroky ve vyvoji placenty. U placenty mtize dojit k zvySeni jeji hmotnosti a to se
projevi zvySenym nartistem hmotnosti plodu. Kromé zvySeného riistu placenty mize byt
zmeénéna 1 hruba placentarni struktura v duasledku zvétSeni vyménné plochy placenty.
Je vSak pravdépodobné, ze ke zvySeni placentarni hmotnosti ptisp&ji i dalS$i matetské

rustové faktory. (KIM, 2010)

3.1.1 Inzulinova rezistence pri GDM

Bunééné mechanismy, které vedou ke vzniku IR v pribéhu fyziologického
téhotenstvi, ¢i v pribchu téhotenstvi komplikovaném GDM, nejsou dosud zcela vSechny
znamy. (PETRY, 2014) IR je bézny jev ve druhé polovin¢ téhotenstvi a obvykle je
kompenzovana zvySenou sekreci inzulinu. U GDM nemtize byt IR dostate¢né
kompenzovana produkei inzulinu matkou a v disledku toho vznika hyperglykemie. (KIM,
2010) Dochézi k naruseni schopnosti pankreatickych B bun¢k regulovat hladiny glukozy
kvili celkové IR a zvySené poptavce po inzulinu. (KENNA, 2016) V prabéhu téhotenstvi
komplikovaném GDM mohou nékteré ristové faktory, cytokiny a hormony ovlivnit rist
avyvoj plodu a placenty. (MCCANCE, 2010) Patifi sem zvySené hladiny cytokinil
a hormonti pusobici proti IR. Placenta exprimuje TNFa a leptinové receptory. Zvysené
hladiny TNFa a leptinu v matefském nebo fetdlnim obéhu mohou ménit hladiny
inzulinovych signaliza¢nich molekul. U GDM byly prokazany zmény aktivace, fosforylace
nebo exprese proteini souvisejicich s inzulinovou signalizaci v klasickych cilovych
tkanich pro inzulin. (KIM, 2010) Ne&které hormony, jako jsou steroidni hormony,
progesteron a estrogeny, se podileji na funkci B bunck, ovliviiuji pfimo sekreci inzulinu

a proliferaci B bun¢k. (KENNA, 2016)
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4 KLASIFIKACE DIABETU MELLITU

Ptifazeni typu diabetu jednotlivci ¢asto zavisi na okolnostech, které jsou v dobé
diagnozy pfitomny. Pro klinického Iékate je dualezitéjSi porozumét patogenezi
hyperglykémie a adekvatné ji 1é¢it, nez urcit konkrétni typ diabetu. (AMERICAN

DIABETES ASSOCIATION, 2015)

Déleni diabetu mellitus (déle jen DM) ze souboru: ,,Dé€leni diabetu od prof.

MUDr. Milana Kvapila, CSc., MBA z webov¢ stranky http://diaplzen.cz/diabetes.

A. Diabetes mellitus
1. Diabetes mellitus 1. typu (inzulin-dependentni diabetes mellitus, IDDM)
2. Diabetes mellitus 2. typu (noninzulin-dependentni Diabetes mellitus, NIDDM)
a) bez obezity
b) s obezitou
3. Diabetes mellitus jako soucast jinych chorobnych syndromii a definovanych
stavut (tzv. sekundarni diabetes):
a) nemoci pankreatu
b) hormonalni syndromy
c) vyvolany chemikaliemi ¢i léky
d) abnormality inzulinového receptoru ¢i molekuly inzulinu
e) geneticke syndromy
4. Gestacni (tehotensky) diabetes mellitus
B.Porusend glukozova tolerance
C. Poruseni glykémie nalacno

Metabolicky syndrom (Syndrom X, Reavenitv syndrom)
(KVAPIL, [b.r.])

4.1 DM 1. typu

Tento typ diabetu postihuje piiblizné 5-10 % pacienti s DM. (AMERICAN
DIABETES ASSOCIATION, 2015) Nejcastéji tato endokrinni porucha vznika v détském
veéku nebo pii dospivani. Pokud se tento typ diabetu objevuje v dospélosti po tiicatém roku
Zivota, oznaCuje se jako LADA (latent autoimmune diabetes in adults). (DIABETICKA
ASOCIACE CR, 2014) U této formy diabetu dochdzi k buné&éné zprostiedkované
autoimunitni destrukce B bunék pankreatu. (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION,
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2015) Pankreas neni schopen produkovat inzulin a diasledkem toho je vznik
hyperglykémie. (LOS, 2017) Rychlost destrukce B bun€k je pomérné variabilni. U déti je
destrukce rychla, u dospélych pozvolnéjsi. (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION,
2015) Lidé trpici timto typem diabetu jsou cely zivot zavisli na inzulinu. Inzulin si aplikuji
nékolikrat denné. Nedostatecna hladina endogenniho inzulinu vede k hyperglykémii,
glykosurii a bez 1é€by nasledné ke ketdze, acidoze, dehydrataci az smrti. Asi u tfetiny
pacientll s diagnostikovanym DM 1. typu je prvnim projevem ketoaciddza. Nedostatecné
dodani inzulinu nebo $patné stravovani mtize vést k rozvoji ketdzy. Pokud neni rozpoznana
a vhodné lécena, hladina ketokyselin se zvySuje a dochazi k poruse acidobazické
rovnovahy a vzniku acidozy. (LOS, 2017) Tito pacienti jsou nachylni k dalSim
autoimunitnim porucham, jako je Gravesova nemoc, Hashimotova tyroiditida, Addisonova
nemoc, celiakalni sprue, autoimunni hepatitida, myasthenia gravis a pernicidozni anémie.

(AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2015)

4.2 DM 2. typu

Tato forma diabetu postihuje 90-95 % pacientl trpicich diabetem. (AMERICAN
DIABETES ASSOCIATION, 2015) Velmi casto se objevuje po 40. roce zivota. VétSina
pacientl s timto typem diabetu byva obézni. Samotnd obezita pak zplisobuje urcity stupeinl
IR. Nadmérny pfijem nasycenych mastnych kyselin, obsazenych v mase a mlécnych
vyrobcich, zvySuje riziko vzniku IR. (DAHLKE, 2014) IR se muze zlepsit snizovanim
hmotnosti, anebo farmakologickou 1écbou hyperglykemie. Riziko vzniku DM 2. typu se
zvy$uje s vékem, obezitou a nedostatkem fyzické aktivity. Castéji se vyskytuje u Zen
s predchézejicim GDM a u jedinct s hypertenzi nebo dyslipidemii a jejich Cetnost se 1isi
v riznych etnickych skupindch. DM 2. typu je spojen se silnou genetickou predispozici.
Genetika této formy diabetu je vSak slozita a neni pln¢ objasnéna. (AMERICAN
DIABETES ASSOCIATION, 2015)

I kdyz DM 1. a 2. typu jsou nepochybné hlavni formy diabetu, nejsou vSak
jedinymi typy. Existuje cela fada dalSich vzacnéjsich forem. (PETRY, 2014)

Mezi prechodné stavy patii porucha glykémie nalatno a porucha glukézové
tolerance. Lidé s poruchou glukézové tolerance maji glykémii po 2 hodinach pii oralnim
glukézovém toleran¢nim testu (dale jen oGTT) vrozmezi 7,8-11,0 mmol/l. Porucha
glykémie nalacno je charakterizovana hladinami glukézy nalacno v rozmezi

6,1-7,0 mmol/l. (HAJEK, 2014)
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4.3 Porusena glukézova tolerance

Tento stav je povazovan za piechodnou diabetickou jednotku. Dochézi k poruse
Casné¢ faze sekrece inzulinu, kterd je pravdépodobné zplsobena toxickym efektem
hyperlipidémie a glykémie na P buiky Langerhansovych ostrivkii nebo poruchou
glukézovych pienasecii, anebo miize byt zplsobena inzulinorezistenci  bunék. Tato
porucha je zprvu reverzibilni, zejména pokud dojde k poklesu hmotnosti nebo pii uzivani
antidiabetik. (SVACINA, 2008) U jedné tietiny osob se poruiena glukdzova tolerance
znormalizuje, u jedné tietiny postizenych se zvrati a dojde ke vzniku DM 2. typu,
u ostatnich bude nadéle pietrvavat. U postizenych se nevyviji pozdni komplikace
specifické pro diabetes, ale miize u nich dojit k rozvoji aterosklerdzy a jejich komplikaci,

coz je stejné jako u diabetikli. (KVAPIL, [b.r.])
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5 RIZIKOVE FAKTORY

GDM je spojen s nezddoucimi ucinky na matky a jejich potomstvo. Prevalence
GDM se zvySuje po celém svété. (HELSETH, 2014) V soucasné dobé se GDM rozviji
u3-15 % zen béhem tcéhotenstvi. (PETRY, 2014) Epidemiologické studie naznacuji
linedrni vztah u gravidnich Zen se zvySenou hladinou plazmatické glukozy a vznikajicimi
komplikacemi behem t¢hotenstvi. (HELSETH, 2014) Hyperglykémie ve fetalnim obdobi
muze mit vyznamny vliv na vyvoj B bun¢k pankreatu a adipocytii plodu. To mize vést
k neonatdlni hypoglykémii, makrosomii, polycytémii, hyperbilirubinémii
a hypomagnezémii. (PETRY, 2014) Zeny s GDM maji ve srovndni s Zenami
s fyziologickou hladinou glukozy v téhotenstvi sedmkrat vyssi pravdépodobnost vyvoje
DM 2. typu pozdéji v zivoté. (DAVIS, 2017) Rizikové faktory pro vznik GDM mohou byt
genetické nebo negenetické. Mohou existovat pied t€¢hotenstvim nebo se rozvinout béhem
téhotenstvi. Faktory, které pfispivaji ke zvySené rezistenci na inzulin nebo k relativnimu
nedostatku inzulinu pfed nebo béhem téhotenstvi, mohou mit béhem gravidity Skodlivy
ucinek. (KIM, 2010) Znalost rizikovych faktori pro vznik GDM je pro lékate dulezita,
protoze zachyt pacientek s rizikem GDM mize mit vliv na zplisob a nacasovani screeningu
v diagnostice GDM. Pii ¢asném zjisténi rizikovych faktordt mohou byt provedena opatieni

s cilem zabranit vzniku GDM nebo alespon minimalizovat jeho vznik. (PETRY, 2014)
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Tabulka 1 Rizikové faktory pro vznik GDM podle rizikovosti

Kategorie rizik

Rizikové faktory

Vysoké riziko

Vyrazné obezita

Vék nad 30 let

Silna rodinna anamnéza DM 2. typu

Porucha metabolismu glukozy

Glykosurie (na poc¢atku t€hotenstvi)

Pfedchozi anamnéza GDM nebo

nesnasenlivost glukdzy

Makrosomie plodu (pfi predchozi gravidité

m¢l novorozence hmotnost nad 4000 g)

Opakované¢ potraty nebo piedchozi porod

mrtvého plodu

Nizké riziko

Pokrocily vék matky (vék < 25 let)

Etnické a rasové skupiny (Asiatky)

Normalni hmotnost pfed t€hotenstvim a pfi

téhotenstvi nadmérné pribyvani na vaze

Nezarazené

Fyzicka ne¢innost

Hypertenze ¢i preeklampsie v predchozim

t€hotenstvi

Zdroj: (RYBKA, 2007; MPONBO, 2014; PETRY, 2014; JABOR, 2008)
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5.1 Obezita u Zen

Dilezitym rizikovym faktorem je obezita. Pocet obéznich Zen na celém svéte roste
a s nim roste 1 riziko souvisejici se vznikem GDM. (WHITE, 2017) Nadvaha nebo obezita
pred téhotenstvim a stejn¢ tak nadmérny vahovy pfirtstek v gravidité jsou hlavnimi
rizikovymi faktory pro vyvoj GDM. (DAVIS, 2017; SORBYE, 2017) Obezita je nezavisly
rizikovy faktor. Objevuje se piiblizné u 20 % Zen s GDM. (PETRY, 2014) Nadmérny
prirGstek hmotnosti v riznych obdobich Zivota pfed téhotenstvim ma zasadni vliv na
plodnost zeny a jeji t¢hotenstvi. (PETRY, 2014; KIM, 2010) Nadvaha béhem gravidity
zvySuje riziko komplikaci v pribéhu téhotenstvi, pti porodu a u novorozencti. (SORBYE,
2017; PETRY, 2014) Riziko vzniku GDM ve druhém téhotenstvi se zvySuje se zvysSujicim
se priristkem hmotnosti mezi téhotenstvimi a je siln€j$i u Zen, které mély pii prvni
gravidit¢ BMI niz8$i nez 25. Obézni Zeny maji béhem gravidity mensi pfirGstek na vaze
atim vysoké riziko vzniku GDM. Proto je dulezité brat v tvahu BMI pii vySetfeni
gestatniho pfiristku hmotnosti. Nejvyssi riziko vzniku GDM bylo zjisténo u ZzZen
s nejnizSim gestaénim piirastkem hmotnosti. (SORBYE, 2017) Bylo prokazano, ze drobny
stupent gluk6ézové intolerance souvisi s obezitou. (PETRY, 2014) U téchto zen s nadvahou
dochazi k nartstu gluk6ézové intolerance, kterd je zptisobena zhorSujici se funkci B bunék
pankreatu. (NGALA, 2017) Nespravné stravovani je spojeno s rozvojem nesnasenlivosti
glukozy. Stravovani béhem téhotenstvi, charakterizované zejména vysokym piijmem
¢erveného masa, zpracovaného masa, sladkosti, rychlého obcCerstveni a pizzy, bylo spojeno
se zvysenym rizikem rozvoje GDM. (KIM, 2010) Zeny, které konzumuji stravu bohatou na
tuk, zvlaSt¢ na nasycené mastné kyseliny, maji zvySené riziko vzniku poruchy
metabolismu glukozy. (PETRY, 2014) Béhem téhotenstvi maji obézni Zeny s GDM
poruchu metabolismu lipidi. Koncentrace triacylglycerola je zvySend a koncentrace LDL
cholesterolu je niz$i nez u neobéznich té¢hotnych zen. (SZABLEWSKI, 2011) U zZen
s GDM byly prokazany vyssi hladiny rozvétvenych a aromatickych aminokyselin, ketont,
adipokinti, jaternich a zanétlivych markerti ve srovnani s zenami, kter¢ GDM nemaji.

(WHITE, 2017)
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5.2 Pokro¢ily vék matky

Zvysujici se v€k matky je vyznamnym rizikovym faktorem vzniku GDM.
(MAKGOBA, 2012) Je jednim z nejlépe prozkoumanych a dobie dokumentovanych
rizikovych faktord vzniku GDM. Cetné studie prokazaly, Ze neexistuje zadny mezni vk
(cut off hodnota), od néhoz by toto onemocnéni vznikalo. SpiSe se jednd o linearni
souvislost mezi vékem matky, rasovym pivodem a vyskytem GDM. (PETRY, 2014)
U Evropanek v rozmezi 20-24 let je pravdépodobnost vyvoje GDM niz8i nez u Zen starSich
30 let. U Africanek je zvySené riziko vyskytu GDM od 25 let a u jiznich Asiatek je
zvySené riziko vyskytu od 20 let. (MAKGOBA, 2012) Pokroc¢ily vék matky je rizikovym
faktorem pro vznik GDM, pii ¢emz v€kové hranice se pohybuje od 30 do 40 let. U Zen do
20 let je pravdépodobnost vyskytu GDM 0,15 %. U starSich Zen nad 30 let je prevalence
4,2 %. (PETRY, 2014)

5.3 Makrosomie plodu

Fetalni makrosomie je definovana jako porodni hmotnost > 4 000 g. (LANGER,
2015) Mize postihnout 12 % novorozencl Zen s fyziologickym prabéh t&hotenstvi
a 15-45 % novorozencii Zen s GDM. (KC, 2015) Zvysené riziko makrosomie u Zen s GDM
je zpusobeno piedevSim zvySenou IR u matky. (PETRY, 2014) Gravidita komplikovana
GDM je zptisobena poruchou regulace glykemie a vysokou hladinou glukézy v krvi matky.
Protoze glukéza prochazi pires placentu, ale matefsky ani exogenné podany inzulin
placentou neprochazi a do 2. trimestru plod nemé funk¢ni pankreas, dochazi ke vzniku
hyperglykémie plodu. Od druhého trimestru je fetalni pankreas schopen vylucovat inzulin,
reagovat na hyperglykémii a vylucovat inzulin autonomnim zptisobem bez ohledu na
stimulaci glukézy. V disledku této kombinace, hyperinzulinémie a hyperglykémie, se
v plodu uklada nadbytecna glukéza v podobé télesného tuku, coz zptsobuje makrosomii.

(KC, 2015)

5.3.1 Komplikace souvisejici s makrosomii

Komplikace u matky

Pokud je plod piilis§ velky, je vyssi pravdépodobnost vzniku komplikaci pii porodu

pfirozenou cestou. Existuje riziko prodlouzeného t€hotenstvi, pred¢asného porodu nebo

wvrwe

Béhem porodu existuje vetsi riziko ruptury vaginalni tkdné, anebo svalu mezi vaginou
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a kone¢nikem v porovnani s porodem ditéte s fyziologickou velikosti. Svalova cast délohy
se po porodu nemusi spravné uzaviit, coz byva spojeno se silnym krvacenim a poporodnim
krvacenim. Také zde hrozi riziko poranéni pohlavnich organi. Jestlize pii predchozim
porodu byl proveden cisaisky fez, existuje vEtSi Sance roztrzeni délohy. (KC, 2015)

Rodicka mize trpét porodnimi traumaty. (PETRY, 2014)
Komplikace u plodu

U makrosomického plodu mize dojit k pred¢asnému narozeni, coz muze zpusobit
potize s dychanim, krmenim, vznikem infekci a ikteru. (BECKMANN, 2010) Jednou
ramének a fraktura kli¢ni kosti. (PETRY, 2014) Tito novorozenci maji jedinecnou
strukturu téla. Ve srovnani s novorozenci matek bez gestatniho diabetu maji tito
novorozenci s podobnymi hmotnostmi vétsi obvod ramének a koncetin, snizeny pomér
hlavy k rameniim, vétsi mnozstvi télesného tuku, a tim silnéjsi horni koncetiny (PETRY,
2014; KC, 2015) Makrosomie je spojena s vyS$i neonatalni morbiditou. Novorozenci zen
s GDM maji pétkrat vyssi pravdépodobnost vzniku tézké hypoglykemie, ktera je
zpusobena nadmérnou sekreci fetalniho inzulinu. Také maji dvakrat vyssi pravdépodobnost
vzniku novorozeneckého ikteru nez novorozenci matek, které mély fyziologicky pribéh
té¢hotenstvi. Novorozenci narozeni zenam s GDM by méli byt peclivé sledovany. Po
porodu by méli podstoupit fyzické vysetreni. Hladina glukézy v jejich krvi by méla byt
vySetfena do jedné hodiny zivota a pak kazdou hodinu po dobu 6-8 hodin a poté dle

potieby. (KC, 2015)

5.4 Etnické a rasové skupiny

Etnicky ptivod spolu s obezitou patii mezi dva nejsilnéj$i nezavislé rizikové faktory
pro GDM. (HEDDERSON, 2012) V poslednich desetiletich je pozorovana u vSech
rasovych a etnickych skupin zvySend prevalence GDM. (HEDDERSON, 2012; XIANG,
2011) Rasové a etnické skupiny jsou GDM neumérné postizeny. (TANG, 2015) Nejcastéji
postizené zeny GDM jsou Asiatky z pacifickych ostrovil a hispanské zeny. Vyskyt GDM
je srovnatelny u Zen europoidni rasy a negroidni rasy. (YUEN, 2015; XIANG, 2011)
Prevalence GDM se 1i8i v zavislosti na rozmanitosti screeningu a diagnostickych kritériich
v jednotlivych zemich. Zatimco udaje ze zapadnich zemi jsou casto hlaSeny, udaje
z hlaSeni v rozvojovych zemich jsou tidké. V roce 2015 bylo zjiSténo, ze vyskyt GDM

uzen z Belgie, Danska, Estonska, Irska, Jizni Korey, jizni Afriky a ze Spojeného
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kralovstvi se pohybuje do 5 %. Vyskyt GDM u zen do 10 % se pohybuje v zemich jako je
Italie, Turecko, Brazilie, Australie, do 20 % je vyskyt GDM v Bermudach
a Nepalu. (KAMPMANN, 2015) Pro kazdou etnickou skupinu existuje rozdilné riziko
vzniku GDM. U asijskych zen je vyskyt GDM nejen nejCastéjsi, ale také se v ramci
jednotlivych asijskych zemi vyrazné lisi. Prevalence jihoasijskych Zen (indickych,
srilanskych, pakistanskych) s GDM je vyssi nez u jihovychodni Asiatek (kambodzské,
vietnamské, laoské, thajské, filipinské, malajské) a vychodoasijskych zen (Cinské,
jihokorejské, tchajwanské a japonske). Téhotné Zeny z Asie s GDM maji vyssi vyskyt
abnormalnich vysledk u testli na toleranci gluk6zy po porodu a tim je u nich vyssi riziko
vzniku DM 2.typu. Hispanské nebo afroamerické zeny s GDM maji vyssi
pravdépodobnost vyskytu hypertenze po porodu. (YUEN, 2015) U Zen negroidni rasy
s GDM je nejvyssi riziko vzniku diabetu. (XIANG, 2011)

5.5 Koureni

Koufeni cigaret vidime u t€hotnych Zen bézn¢€, ackoli v uplynulém desetileti byl
zaznamenan pokles o 8 % v poctu kouticich Zen béhem gravidity. (KIM, 2010) Pokud Zena
zjisti, ze je téhotna, méla by piestat koufit a totéz by meéli udé€lat 1 ostatni ¢lenové
domaécnosti, protoze i pasivni koufeni je Skodlivé. V téhotenstvi kufacky miize dochazet
k mnoha komplikacim a vzniku vrozenych vyvojovych vad plodu. (LEIFER, 2004)
Koufeni u matek vede ke zhorSeni metabolismu glukézy tim, ze dojde ke zméné vyvoje
ostrivkl pankreatu a apoptoze  bunck. (BAO, 2015) Soucastné se zvysuje rezistence na
inzulin. (KIM, 2010) U téchto zen se zvysSuje riziko vzniku DM. V jedné studii byl
publikovan pozitivni vztah mezi koufenim matky béhem gravidity a rizikem GDM u jeji
dcery. Pokud Zena vykouii béhem tchotenstvi vice nez 25 cigaret denné, riziko vzniku

GDM u dcery je okolo 98 %. (BAO, 2015)
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6 KOMPLIKACE

GDM mize vést ke kratkodobym nebo dlouhodobym zdravotnim duasledktim pro
matku 1 pro jeji dit€. GDM je spojen s vyznamnymi komplikacemi béhem tehotenstvi a po
porodu. Mezi vazné dlouhodobé nasledky patii: zvySeny pocet porodii pomoci cisarského
fezu, vyssi riziko ketonémie, preeklampsie, infekce mocovych cest, zvySena perinatalni
morbidita (napf. makrosomie, neonatalni hypoglykemie a neonatalni zloutenka), vznik
vrozenych vad u plodu (kdy vysoka hladina glukézy v krvi matky s GDM mize poskodit
vyvojové organy plodu), syndrom dechové tisn€ a extrémni nezralost zptsobujici vétSinou
perinatalni umrti. (PETRY, 2014; COLLIER, 2017; KC, 2015) U zen s GDM existuje
1,5az 3 krat vyssi riziko perinatdlniho Gmrti potomkll ve srovnani s nediabetickymi
téhotenstvimi. VétSina zen s GDM muZe porodit zdravé déti. Nicméné GDM muze vést
k obtizn¢ kontrolovatelnym hladindm glukézy v krvi matky a zplsobit tim zdravotni
komplikace pro matku i pro jejiho potomka. (PETRY, 2014) Mezi komplikace postihujici
zejména novorozence patii syndrom respiracni tisné, neonatdlni hypoglykémie,

hyperbilirubinémie, polycytémie a hypokalcémie. (COLLIER, 2017)

6.1 Syndrom dechové tisné

Syndrom dechové tisné¢ je jednim zvaznych komplikaci, ktery miize mit za
nasledek poporodni smrt ditéte. (AHMAD, 2013) Castéji tento syndrom nachazime
u predCasné¢ narozenych déti v disledku nedostate¢n¢ vyvinutych plic a nedostatku
surfaktantu. (PETRY, 2014; ROZTOCIL, 2017) U novorozenci matek s GDM se
predpokladd vyssi riziko vzniku syndromu respiracni tisné, nez novorozenci Zen bez
GDM. (PETRY, 2014; HOD, 2016) Protoze plod pfi fyziologické gravidité ma zralé plice
ve stfednim gestacnim véku, to je ve 34. -35. tydnu, zatimco pii téhotenstvi
komplikovaném GDM dochézi k velkému zpozdéni v dozravani plic. (AHMAD, 2013)
Hlavni mechanismus této komplikace se opird o zménu syntézy povrchové aktivnich latek
v plicich v duasledku hyperinzulinismu plodu, kdy vlivem inzulinu dochazi ke zméné
povrchové aktivnich latek. Zavazné neonatédlni dychaci poruchy by mély byt povazovany
u novorozencu narozenych po 34. tydnu zendm s GDM jako nezavisly rizikovy faktor, aby
se zabranilo poporodni smrti novorozence. (HOD, 2016) Nyni se zralost plic plodu
stanovuje méfenim povrchové aktivni latky v plodové vode, coz se ukézalo jako uzite¢ny

dopln€k k snizovani rizika tohoto syndromu. (KIM, 2010)
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6.2 Hypoglykémie

Az u 15-25 % novorozencii zen s GDM se vyvine hypoglykémie bé&hem
novorozeneckého obdobi. (PETRY, 2014) Nejcastéji se tato porucha metabolismu
vyskytuje u makrosomickych novorozenct, jejichz matka méla béhem tehotenstvi GDM.
(KC, 2015) Hypoglykémie vznika v disledku nartstu koncentrace inzulinu novorozence
jako reakce na hyperglykémii matky. (PETRY, 2014; KC, 2015) Nerozpoznana poporodni
hypoglykemie mize vést k novorozeneckym kiecim, bezvédomi a posSkozeni mozku ditéte.
(PETRY, 2014) Mezi hlavni dlouhodobé nasledky patii neurologické poskozeni vedouci
k mentdlni retardaci, opakujicim se zachvatim, zpozdénim ve vyvoji a porucham
osobnosti. (KC, 2015) Zjisti-li se ihned po porodu hypoglykémie u novorozence, nasleduje
jeho krmeni umélou stravou nebo se koji. Tim se zabrani dalSimu poklesu hladiny glukozy
vjeho krvi. U novorozence se nadale kontroluje koncentrace glukézy v pravidelnych

intervalech, dokud nedojde ke stabilizaci hladiny glukozy. (LEIFER, 2004)

6.3 Hyperbilirubinémie

Hyperbilirubinémie se vyskytuje az u 38 % potomkid Zen, jejichZ téhotenstvi
komplikuje GDM. PfiCiny jsou rozmanité. (PETRY, 2014) Patfi sem nezralost, naruSena
jaterni konjugace bilirubinu, zvySeny enterohepatalni ob&h a polycytemie, které ptispivaji
ke zvySenym hladindm bilirubinu v krvi novorozence. (PETRY, 2014; KC, 2015) V téle
ditéte dochazi ke zvysené destrukci erytrocytti. Odbourava se ¢ervené barvivo hemoglobin
(obsazené v erytrocytech), ze kterého postupné vznika bilirubin. ZvySena hladina
bilirubinu pfispiva ke vzniku neonatalniho ikteru. (KC, 2015) Pfi nadmérnych hladinach
bilirubinu dochazi drazdéni centralni nervové soustavy novorozenct. (HAJEK, 2004)
Lécba této komplikace je obvykle fototerapii, ale pokud jsou hladiny bilirubinu extrémné

zvysené, je nutné podat transfuzi. (PETRY, 2014)

6.4 Komplikace béhem celého Zivota u ditéte nebo matky

V poslednich letech je zfetelné, ze déti narozené zenam s GDM mohou mit
nepiiznivé disledky az do dospélosti. Plod vystaveny matetské hyperglykémii in utero ma
do budoucna zvysené riziko vzniku obezity a DM 2. typu. (PETRY, 2014; GUNDERSON,
2015; KC, 2015) Déti narozené Zendm s gluko6zovou intoleranci maji o 20 % vyssi télesny
tuk nez kojenci narozeni matkam s fyziologickou gluk6zovou toleranci. (KC, 2015) Tito
potomci maji pomalejSi tempo ristu béhem prvnich dvou let Zivota, ale maji rychly
prirGstek hmotnosti. (GUNDERSON, 2015) Dlouhodobé ucinky u potomkt zen s GDM
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nejsou vzdy patrné v raném détstvi, ale spiSe se objevuji béhem puberty. Prizkumova
studie zjistila, zZe déti narozené zenam s GDM maji vétsi obvod pasu ve veéku od 6

do 13 let, také maji vyssi rychlost rtistu BMI a vétsi mnozstvi télesného tuku. (KC, 2015)

DM 2. typu se vyvine pozdéji v zivoté az u poloviny zen, u kterych byl
diagnostikovan GDM béhem tehotenstvi. (RAYANAGOUDAR, 2016; COLLIER, 2017)
Toto onemocnéni mize béhem gravidity odrazet preexistujici DM 2. typu, ktery byl dosud
nediagnostikovatelny. V téhotenstvi dojde kjeho =zesileni, které je zplsobeno
fyziologickymi a hormondlnimi zménami béhem gravidity. (KIM, 2007) GDM postihuje
pfiblizné 20-60 % zen, u nichz se v prib&hu 5-10 let od pocatecni diagndzy objevi
DM 2. typu. (TANG, 2015; XIANG, 2011) Obvykle se hladina gluk6zy normalizuje kratce
po porodu. (EADES, 2015) Pokud tyto Zeny znovu ot¢hotni a maji nediagnostikovany
DM 2. typu nebo opakujici se GDM, mohou byt jejich budouci potomci nepiiznivé
postizeni. (TANG, 2015) Soucasné pokyny doporucuji sledovat Zzeny s GDM, aby se dala
zachytit pocatecni faze vznikajiciho DM 2. typu. (RAYANAGOUDAR, 2016)

I mirna hyperglykémie v pribé¢hu gravidity mize neptizniveé ovlivnit zdravi matky.
Tyto Zeny maji vyznamné vyssi riziko vzniku hypertenznich poruch a metabolickych
poruch. (PETRY, 2014) Metabolicky syndrom nebo syndrom IR je ptedpokladem vyvoje
kardiovaskularnich komplikaci. Koncem 80. let jsou s pojmem metabolicky syndrom
spojovany souvislosti objevené panem Reavenem. Mezi n¢ patii IR, porucha glukozové
tolerance, hyperinzulinémie, zvySené hladiny VLDL cholesterolu, snizené hodnoty HDL
cholesterolu a hypertenze. Metabolicky syndrom celkem narusuje 7 patofyziologickych
dgjo, jejichz prvotni poruchou je porucha inzulinové rezistence. (SVACINA, 2008;
KVAPIL, [b.r.]) Poté dochazi k hyperinzulinémii. Po spotfebé vSech kompenzacnich
zdrojt sekrece inzulinu vznika porucha gluk6zové tolerance. Hyperinzulinémie zptsobuje
1zmény v lipidovém spektru a také se podili vyznamné na rozvoji vysokého krevniho
tlaku. (KVAPIL, [b.r.]) Tento syndrom je zcasti vyvolan vlivy prostfedi a zCasti vlivem
genetiky. Mezi vlivy prostfedim se fadi prejidani, koufeni, nedostatek pohybu a stres.
(SVACINA, 2008) Metabolicky syndrom je silnym prediktorem vzniku DM 2. typu
a kardiovaskularniho onemocnéni. (JEPSEN, 2014)
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7 DIAGNOSTIKA GESTACNIHO DIABETU ZA POSLEDNI
DESETILETI

Nektefi odbornici doporucuji screening GDM u vSech gravidnich Zen, jini
neprovadi screening u t¢hotnych zen, které maji nizké riziko vzniku GDM. Obecné¢ existuji
dva pfistupy pro hodnoceni zen s GDM. Jde o jednostupiiovy pfistup a dvoustupnovy
ptistup. V jednostupnovém pftistupu se provadi pouze oGTT bez predchozi analyzy
plazmatické glukozy. (MPONDO, 2015) U dvoustupniového piistupu dochazi
ke screeningu v 1. trimestru, kdy se stanovuje hodnota glukézy v plazmé Zilni krve
nalacno. (FAIT, 2014) Dalsi screening se provadi mezi 24. -28. tyden gravidity pomoci
oGTT. (CECHUROVA, 2014)

7.1 Diagnostika GDM podle Svétové zdravotnické organizace (dale jen

WHO)

V letech 1979-1980 WHO a US National Diabetes Data Group (dale jen
NDDG) stanovily, ze hlavnim diagnostickym testem na gluk6zovou intoleranci bude
oGTT. U lidi mimo graviditu se na diagnostiku pouzivalo 75 g glukdzy a hladina glykémie
se méfila nalatno a po 2 hodinach. U té¢hotnych zen byly provedeny dva rozdilné piistupy.
Zatimco NDDG doporucila stanovit hladinu glykémie nalacno a po 3. hoding, kdy se
téhotné Zené¢ poda 100 g glukdézy, WHO pouzila stejnou diagnostiku jako u osob mimo
téhotenstvi. (WENDLAND, 2012) WHO stanovila pro vSechny dospé€lé i pro t¢hotné Zeny
fyziologické hodnoty glukdézy v plazmé nalacno do 7,8 mmol/l a po dvou hodinach
11,1 mmol/l. Tento pfistup byl kritizovan, protoze nezohledioval fyziologické zmény
metabolismu sacharidii béhem téhotenstvi. V roce 1999 WHO snizila prahovou hodnotu
glukozy v plazmé. Z toho plynulo, Ze zendm s jakoukoliv gluk6zou intoleranci se bude
diagnostikovat GDM. (HOUSHMAND, 2013) Fyziologické hodnoty glykémie nalacno
byly do 5,5 mmol/l, po 1. hodiné do 8,8 mmol/l a po dvouhodinové zatézi do 7,7 mmol/l.
(STECHOVA, 2014) V roce 2013 WHO zménila prahové hodnoty koncentrace glukézy.
Fyziologickd hladina glykémie nalacno je do 5,1 mmol/l, po 1. hodin¢ je niz§i nez
10,0 mmol/l a koncentrace glukézy po 2. hodin€ je nizs§i nez 8,5 mmol/l. Jsou-li pouzita
kritéria WHO, piiblizn¢ dvakrat vétSimu poctu pacientek bude diagnostikovan GDM
ve srovnani s jinymi kritérii. (MPONDO, 2015) Touto diagnostikou se snizi moznost

vzniklych komplikaci b&hem t&hotenstvi. (STECHOVA, 2014)
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7.2 Soutasny screening GDM v Ceské republice

,,Ceska diabetologicka spolecnost prijala v roce 2014 nova kritéria diagnostiky
GDM dle IADPSG.“ (STECHOVA, 2014, str. 65) Nyni se v Ceské republice celoplosné
diagnostikuje GDM. Pouziva se dvoustupiiovy screening. (FAIT, 2014)

Obrazek 1 Dvoustupiiovy screening GDM

Vsechny téhotné Zeny

y

Zacatek téhotenstvi
Koncentrace glukézy nalaéno

%PG v rozmezi: = 5,1 - 6,9 mmok

FPG 2 7.0 mmolA \], I FPG < 5,1 mmaoli ]
nebo
HbA e = 48 mmal/mol l Druhv nezavisiv odbér I

24. -28. tyden téhotenstvi

I FPG < 5,1 mmol/l I

I Druh¥ nezavislv odbér I I FPG v rozmezi: > 5,1 - 6,9 mmaol/ I

OGTT - zatéZ 75 g glukozy:

nala&no < 5, 1mmol/l
Prekroteni jednoho za 1 hodinu po zatézi < 10,0 mmol/l
r = =
I FPG = 7,0 mmol/ I / Bﬁ vicankrite:lu za 2 hodiny po zatézi < 8, 5mmol/
| Diagnézaom | Diagnéza GDM Vylouceni GDM

zdroj schématu: (FRIEDESKY, 2015; str. 16)

7.2.1 Stanoveni glykémie nala¢no

Nejprve se u vSech téhotnych zen v 1. trimestru stanovi hladina glykémie nalacno.
(FAIT, 2014) Fyziologicka hranice glykémie nala¢no je do 5,1 mmol/l. T€hotnych Zeny,
u kterych v 1. trimestru screening GDM vyjde negativni, jsou znovu vySetfovany
ve 24. -28. tydnu gravidity pomoci oGTT. Pokud téhotné¢ zené¢ vyjde hladina glykémie
nala¢no mimo fyziologickou mez a je opakované vétsi nebo rovna 7,0 mmol/l, je u této
zeny diagnostikovan zjevny diabetes mellitus. Pokud je u t€hotné zeny stanovena hladina
glykémie nalacno v rozmezi 5,1-6,9 mmol/l, Zena musi jit znovu na odbér krve jiny den
a vySetfeni se opakuje. Jakmile se Zen¢ znovu stanovi hladina glykémie vyssi nebo rovna

5,1 mmol/l, je ji diagnostikovan GDM. Jestlize se pii opakovaném meéifeni hodnota
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glykémie nala¢no nachazi ve fyziologickém rozmezi, Zena podstupuje oGTT.

(CECHUROVA, 2014)

Téhotné Zeny s faktory ukazujicimi na vysoké riziko vzniku GDM (napf. vyrazna
obezita, piedchozi anamnéza GDM nebo rodinna anamnéza diabetu) by mély byt co
nejdiive vySetfeny na pfipadny vznik GDM, nejlépe béhem prvni navstévy
u gynekologa. Pokud tyto Zeny maji fyziologickou hladinu glukézy v krvi, mély by byt
znovu vySetfeny mezi 24. -28. tydnem t¢hotenstvi. (MPONDO, 2015; PETRY, 2014)

7.2.2 oGTT

oGTT je povazovan za ,zlaty standard“ pro diagnostiku GDM. (TIEU, 2014)
U vSech téhotnych zen, u kterych nebyl dfive diagnostikovan jakykoliv typ diabetu, se
diagnostika GDM znovu provadi mezi 24. -28. tydnem tchotenstvi. Je to doba, kdy je
nejvyssi pravdépodobnost odhaleni této poruchy. (RYBKA, 2007) Toto obdobi odrazi
vyvazenost mezi dostatecnym casem pro ovladnuti GDM a schopnosti detekovat vyvoj
sacharidové¢ intolerance. (TIEU, 2014) V tomto obdobi dochédzi k maximalni produkci
placentarnich hormont piisobicich proti inzulinu, které vedou kristu inzulinové
rezistence. (RYBKA, 2007) oGTT je tfibodovym testem. Sklada se z analyzy glykémie
nejprve nalaéno, potom po 1. hodiné a po 2. hoding. (CECHUROVA, 2014) Téhotna Zena
vypije roztok glukoézy v podobé caje. Roztok se skldda ze 75 g glukozy, ktera je
rozpu$téna ve 250 ml vody. (FRIEDESKY, 2015) GDM je diagnostikovan, pokud je
splnéno jedno nebo vice z nasledujicich kritérii. Plazmaticka hladina glukozy v krvi
nala¢no je do 5,1 mmol/l. Plazmatickd glukéza je po 1. hodin¢ do 10,0 mmol/l
apo 2. hodiné je do 8,5 mmol/l. (FRIEDESKY, 2015; CECHUROVA, 2014) Pro
provedeni tohoto tfibodového testu musi byt splnény urcité podminky. Pro vSechny tii
stanoveni glykémie se odebira zilni krev matky. Test se provadi v rannich hodinach, kdy je
zena minimalné osm hodin nala¢no. Po celou dobu testu je t€éhotna zena ve fyzickém klidu
pod dohledem sestry nebo 1ékate. Teprve az po stanoveni hladiny glykémie nala¢no v Zilni

krvi 1ékaf rozhoduje o dalsich postupech. (CECHUROVA, 2014; WHO, 2013)
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8 SLEDOVANI GRAVIDNICH ZEN S GDM

Bylo prokéazano, ze kontrolou hladiny glykémie u téhotnych zen s GDM se snizuji
nepiiznivé nasledky. (MPONDO, 2015) Béhem gravidity by méla pacientka s GDM
provadét selfmonitoring glykémii. (STECHOVA, 2014) Tim si kontroluje glykémie
formou glykemickych profild nékolikrat dennd. (CECHUROVA, 2014) Glykemické
profily informuji 1ékatfe i1 téhotnou zenu o vyvoji jeji glykémie v pribéhu celého dne.
(CECHUROVA, 2014; STECHOVA, 2014) Ukazuji vliv potravy, piijimanych léki,
fyzické zatéze a jinych vngjsich faktor. (KUDLOVA, 2015) Zpocatku si pacientky
obvykle kontroluji hladinu glukoézy v krvi ¢tyfikrat denné€, nalacno jednu nebo dvé hodiny
po jidle a pted spanim. (CECHUROVA, 2014; MPONDO, 2015) Fyziologicka hladina
glykémie nala¢no je do 5,1 mmol/l, jednu hodinu po jidle do 7,8 mmol/l. (CECHUROVA,
2014) Pokud dv¢ koncentrace glykémie ptekracuji fyziologické hodnoty v pribéhu tydne,
doporucuje se zenam farmakoterapie. (MPONDO, 2015) Pozdéji v téhotenstvi se
selfmonitoring glykémie provadi individualné podle potieb pacientky. Gravidni zené
s GDM se dale pravideln¢ méti krevni tlak, sleduje piirGstek hmotnosti. Jsou ji takeé

provadény dalii testy, jak funkéni, tak biochemické. (STECHOVA, 2014)
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9 LECBA

Cilem terapie GDM je zabranéni vzniku komplikaci a to 1ze normalizaci glykémie.
(HAJEK, 2014) Dikazy ukazuji, Ze screening a 1é¢ba GDM vede ke sniZeni perinatalni
morbidity a ke zlepSeni hladin glykémie. (MPONDO, 2015) Proto tyto Zeny s poruchou
glukozové tolerance potiebuji upravit zdravotni styl, aby snizily véhu, zvySily svou
fyzickou aktivitu a zlepSily svlij profil kardiovaskuldrniho rizika. (BILOUS, 2010)
Zakladem 1é¢by diabetu je dieta, kdy se pomoci nutri¢ni terapie snazime udrzet hladinu
glukozy v krvi Zeny s GDM, jez je srovnatelnd s hladinou glukézy u matky bez GDM.
(KIM, 2010) Druhou slozkou v 1éc¢b¢ diabetu je pohybova aktivita. (ARTAL, 2006)
Zhruba tfi Ctvrtiny Zen s GDM zménou svého zivotniho stylu dosahnou vyborné

kompenzace GDM. (CECHUROVA, 2014)

9.1 Strava

Pro vSechny typy diabetu je zdkladem 1éCby tprava stravy. (KIM, 2010) Ptejidani
1 podvyziva v téhotenstvi jsou spojeny s neptiznivymi kratkodobymi a dlouhodobymi
zdravotnimi nésledky pro matku a pro dit¢. (PETRY, 2014) Vyznam vyzivy pii terapii
gestacniho diabetu je dobfe znam. Spolecnym cilem pro vSechny téhotné Zeny je zajistit
dostate¢nou vyzivu pro sebe i plod a zaroven omezit nadbytecny piirastek tuku. (KIM,
2010) V prvni fadé se zendm s GDM upravi jidelnicek, kde se respektuji jejich zvyky
a chuté. Doporucuje se, aby tyto zeny ve svém jidelnicku snizily pfijem sacharidi
na 275-300 g denné. (HAJEK, 2004) Omezeni celkového piijmu cukru lze provést bud’
snizenim jejich pfijmu, nebo piijmem sacharidovych zdrojli s riznym glykemickym
indexem (dale jen GI). Dieta sloZzena z potravin s nizkym GI je zdkladnim kamenem 1écby
GDM a pouziva se jako prvotni lé¢ba. (PETRY, 2014) Velky daraz se klade na rozlozeni
denni davky stravy béhem dne. Pacientky by m¢ly jist vice mensSich porci. Diivod je ten, ze
dochazi ke zvySovani hladin cukrli po sacharidové zatézi, coz je typické pro GDM. Proto je
nutné, kviili sacharidovému obsahu, rozdélit stravu na mensi davky béhem dne. (HAJEK,
2004) Celkove by Zeny s GDM mély ziskat 50 % energie ze sacharidd, 35 % z tukii a 15 %
z bilkovin s dirazem na zdravou stravu. (PETRY, 2014) Diky znamé aktudlni hmotnosti
7eny v t&hotenstvi miizeme potom uréit denni energeticky piijem. (HAJEK, 2004) U Zen,
které maji normalni hmotnost, je doporuceny piijem kalorii 3000 kcal /kg za den. Ale
omezené mnozstvi kalorii mensi nez 1 500 kcal /den zvySuje ketonémii. Jako prevence

pied ketoacidézou je zapotiebi minimalni ptijem 1700-1800 kcal /den. (PETRY, 2014)
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Pozornost se také musi vénovat ptijmu bilkovin, vitamind, C, D, E, skupiny B, véapniku,
magnezia a zeleza. Pacientky s GDM, které trpi nadvahou, ¢i jsou obézni, by méli
dodrzovat dietu s nizkym obsahem sacharidi. (HAJEK, 2004) Témto Zenam muiZe byt
doporuceno skromné energetické omezeni, aby doslo ke snizeni jejich hladiny glukozy
v krvi bez zvySeni hladiny mastnych kyselin v plazmé nebo vyvolani ketonurie. Dietni
strategie je zdkladem lécby pro optimalizaci vysledku pfi t€hotenstvi, avSak az 39 % zen
GDM nemtize byt 1éCeno samotnou dietou. Mnoho z téchto pacientek ma bud’ pocit hladu,

nebo postprandialni hyperglykémii, piipadné oboji. (KIM, 2010)

9.2 Fyzicka aktivita

DalSim krokem, ktery by mély zeny s GDM ucinit, je zvySeni télesné aktivity.
(HAJEK, 2004) Snizena fyzicka aktivita a sedavy zpiisob Zivota jsou rizikovymi faktory
pro vznik obezity. Zjistilo se, ze fyzicka aktivita béhem fyziologického téhotenstvi snizuje
rezistenci na inzulin a mize pomoci snizit riziko GDM. (PETRY, 2014) Spravné
sestavenym cvi¢ebnim programem by zeny mohly zlepSit svou postprandialni hladinu
glukozy v krvi acitlivost na inzulin. (ARTAL, 2006) Hypoglykemické reakce béhem
cviceni nebo po ném mohou byt pozitivnim markerem ke zlepSeni citlivosti na inzulin.
Pokud zeny cvic¢i ve veCernich hodinach, je zapotiebi je sledovat. Diivodem je zvySujici se

ptijem glukdézy po nékolika hodinach po cviceni a to mlize zpiisobit no¢ni hyperglykémii.

V minulosti bylo té¢hotnym Zendm zabranéno zapojit se do fyzickych aktivit
z obavy o Skodlivé Gc¢inky na plod. Nyni je dobfe zndmo, ze pravidelné tréninkové cviceni
zvysuje citlivost na inzulin a zvySuje u¢innost inzulinu pfedevsim na svalovou tkan. (KIM,
2010) Cviceni by meélo byt provadéno nekolikrat tydné po dobu 20-30 minut. Musi
se jednat o aerobni typ cviceni a nesmi zplsobit fetalni distres, délozni komplikace, ¢i
vznik matefské hypertenze. (HAJEK, 2004) Citlivost na inzulin se zvy$uje jednim
cvicenim u zdravych lidi po 12-48 hodindch a ztraci se po 3-6 dnech necinnosti. (KIM,
2010) Rozhodnuti o typu a stupni fyzické zatéze by méla pacientka probrat se svym
diabetologem nebo gynekologem, aby neublizila plodu. (HAJEK, 2004) Pacientkam
s rizikem predCasného porodu se nedoporucuje provadét fyzickou aktivitu. Gravidni Zeny
mohou provadét cviceni bez zatéze napiiklad plavani nebo staciondrni cyklistiku. (KIM,

2010)
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9.3 Farmakologicka terapie

Pokud uprava stravy a zvySena pohybova aktivita dostatecné¢ neovlivni hladinu
glykémie, nasleduje farmakologicka 1é¢ba. (HAJEK, 2004; CECHUROVA, 2014; TIEU,
2014) K 1écbe¢ GDM se pouziva inzulin, analoga inzulinu a peroralni hypoglykemické, ¢i
antihyperglykemické ptipravky. (KIM, 2010; CECHUROVA, 2014) U 30-40 % Zen
s GDM ftprava stravy ani zvySena aktivita nezabird, proto je nutné uzivat farmaka.

(MPONDO, 2015)

Lécba inzulinem je nejéastj§i pouzivanou farmakoterapii. (HAJEK, 2004;
MPONDO, 2015; FAIT, 2014). Inzulin u t€hotnych Zen s GDM je indikovan, pokud jejich
glykémie nalacno je vyssi nez 5,3 mmol/l a také, je-li 1. hodinu po jidle vyss$i nez
7,8 mmol/l, ¢i 2 hodiny po jidle je vyss$i nez 6,7 mmol/l. Inzulin se aplikuje rovnéz
v ptipad¢, kdy nelze hladinu glykémie snizit rGznymi nefarmakologickymi opatfenimi.
(HAJEK, 2014) Dale musi byt u vy$etfovanych glykemickych profili zvysena koncentrace
glukézy v krvi odhalena minimalné tiikrat. (CECHUROVA, 2014) Zena je nésledn&
predana do rukou diabetologa, ktery ji sestavi individualni inzulinovy program. (HAJEK,
2014) Pokud l¢€kat vede terapii adekvatné a zabranuje tak vzniku hyperglykémie nebo
hypoglykémie, poté je riziko pro plod srovnatelné se zdravym novorozencem. (HAJEK,
2014; MPONDO, 2015) K 1écbé se pouzivaji sttedné dlouho plisobici huménni inzuliny,
ptipadné kratkodob¢ piisobici humanni inzuliny. Mohou se také pouzivat analoga inzulinu

ultrakratkodobé nebo dlouhodobé. (FAIT, 2014)

Mezi kratkodobé ptisobici humanni inzuliny patfi Actrapid HM, Humulin R,
Insuman Rapid. Ultrakratkodobé plisobici analoga inzulinu existuji tfi druhy: Aspart
(Novorapid), Lispro (Humalog), Glulisin (Apidra). (PETRY, 2014) Tyto inzulinové léky
nemaji zadny nepfiznivy vliv na téhotenstvi ani na zdravi plodu. (FAIT, 2014) Studie
ukazaly, ze ultrakratkodobd analoga inzulinu jsou G¢inné¢js$i nez bézné humanni inzuliny.
(MPONDO, 2015; FAIT, 2014) Tyto analoga inzulinu maji podobu hexameri a pfi
subkutanni injekci se disociuji na monomery. To vede k jejich rychlému pisobeni.
(PETRY, 2014) Lécba témito analogy snizuje hladinu glykovaného hemoglobinu a riziko
vzniku hypoglykémie. (FAIT, 2014) Udrzuje fyziologické hladiny glukézy v krvi
a minimalizuje riziko vzniku makrosomie. Analoga inzulinu jsou klinicky ucinna, maji
krat§i trvani Uc¢inku, rychlej$i plisobeni nez kratkodobé piisobici humanni inzuliny

a neprostupuji pies placentu. (MPONDO, 2015; FAIT, 2014)
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Mezi stfedné dlouho plsobici huménni inzuliny fadime Insulatard, Humulin N,
Insuman Basal. Levemir a Glargine (Lantus) patfi mezi dlouhodobé analoga inzulinu. Tato
analoga inzulinu udrzuji hladinu glykémie stabilnéjsi, snizuji riziko hypoglykémie

a prirtistek hmotnosti, neprostupuji placentou. (FAIT, 2014; PETRY, 2014)

Jako dalsi zplsob farmakoterapie se vyuzivaji peroralni antidiabetika. Tyto
ptipravky by mély byt pro t¢hotnou zenu a plod bezpec¢né. Doporucovany jsou pouze
Glyburid a Metformin. Ostatni peroralni antidiabetika jsou nevhodna, protoze se mohou
transportovat pies placentu a negativné pusobit na plod. Glyburid plisobi primarné na
pankreas a tim zvySuje sekreci inzulinu. Pouzivé se u gravidnich Zen, které nemohou, nebo
nechtéji byt 1éceny inzulinem. (MPONDO, 2015) Glyburid minimalné prochazi placentou.
Tim umoziiuje bezpecnou lé¢bu pro téhotnou zenu i pro jeji plod. (KOREN, 2001)
Metformin je druhy peroralni ptipravek pouzivany jako nahrada za inzulin pti lécbé GDM.
(MPONDQO, 2015) Jeho pozitivem je mensi vahovy pfiristek a rovnéz nevznika nebezpeci
hypoglykémie. Jeho negativem je mensi uCinnost. Proto az polovina takto 1écenych zen
bere soucastnd jesté inzulin. (CECHUROVA, 2014) Metabolismus pusobeni ziistava
nejasny. Vi se, Zze snizuje hyperglykémii potlacenim produkce glukézy v jatrech
(glukoneogeneze) a zvysuje citlivost jater na inzulin. Metformin neni bezpecny jako
Glyburid, protoze prochazi placentou. Existuje zde riziko pro potomky matky, kterd byla
1é¢ena Metforminem. Uinky by mohly byt objeveny mnoho let po narozeni potomka,
a proto mnozi l1ékafi zlistdvaji opatrni pii jeho indikaci. (PETRY, 2014) Pfed zahajenim
terapie Metforminem musi lékaf t€hotnou Zenu seznamit s udaji o Iéku. Protoze 1écba
Metforminem by se neméla pouzivat béhem gravidity, je zendm s GDM piedepisovan
inzulin. Pokud t¢hotnad pacientka souhlasi s é€bou Metforminem, musi podepsat 1ékafi

informovany souhlas. (CECHUROVA, 2014)

37



10 DALSI SLEDOVANI ZEN S GDM PRED PORODEM A PO NEM

Zena s GDM je béhem gravidity kontrolovana diabetologem. Diabetolog provadi
u téchto zen ambulantni kontroly po dvou az ¢tyfech tydnech, individudlné podle jejich
potieby, hodnot a stability hladin glukézy v krvi, vzniklych komplikaci u Zeny a podle
gestaniho stari. Pfi jakékoliv kontrole se pacientce zméti krevni tlak, zvazi se a 1ékar

zhodnoti glykemické profily. (CECHUROVA, 2014)

Zena s GDM by méla porodit ve vypoéitaném terminu. (MPONDO, 2015) Pokud je
doba porodu oddalovana, zvySuje se riziko mozného umrti plodu intrauterinné. To mulize
byt zpisobeno makrosomickym plodem, ktery md makrosomii organti nebo to muze vést
k intrauterinni hypoxii. (STECHOVA, 2014) Pokud to lze, je vhodngjsi porod piirozenou
cestou. (HAJEK, 2014) Davodii je mnoho. Vaginalni porod je Setrngjsi nez cisaisky fez.
Cisarsky tez predstavuje pro rodicku veétsi operacni zaté¢Z s moznostmi vzniku
pooperaénich komplikaci. (STECHOVA, 2014) Zeny s GDM berou az do porodu
predepsané davky inzulinu od svého diabetologa. (FAIT, 2014) Pii porodu je Zzen¢ 1écené
inzulinem kazdou hodinu kontrolovdna hladina glukézy v krvi. (MPONDO, 2015) Béhem
porodu je tieba udrzovat hladinu glykémie v rozmezi 5-8 mmol/l. Pokud Zena nema tuto
hladinu pfi porodu, anebo je nalacno vice nez 3 hodiny, je ji poddvana infuze 10 %
glukozy s inzulinem. Infuze se ukon¢i pfed prvnim piijmem potravy. (FAIT, 2014)
O pribéhu a nadasovani porodu rozhoduje zkuseny porodnik. (STECHOVA, 2014) Pii
porodu musi byt na porodnim sale pfitomen neonatolog. (HAJEK, 2014)

Po porodu by méla Zena vysadit farmaka na 1écbu GDM, protoze po porodu se IR
obvykle rychle normalizuje. (MPONDO, 2015; CECHUROVA, 2014) U t&chto Zen, které
uzivaly k 1é€bé GDM léky, se po jednom az tfetim dnu od jejich vysazeni provadi kontrola

glykemickych profili. (CECHUROVA, 2014)

Prakticky lékar nebo diabetolog musi aktivné sledovat kazdou Zenu, které byl
v minulosti diagnostikovan GDM. (CECHUROVA, 2014) Pfiblizné u 40-60 %
postizenych zen se v budoucnu rozvine DM 2. typu. Tyto Zeny jsou také vystaveny
zvysenému riziku vzniku GDM v budoucich téhotenstvich. (MPONDO, 2015) Témto
zenam se 3-6 mésicli po porodu kontroluje, zda se jim obnovil fyziologicky metabolismus
glukézy. Kontrola se provadi pomoci oGTT. (FAIT, 2014; CECHUROVA, 2014) Dalsi
kontrolni oGTT by mél byt provadén znovu za rok od porodu a pak kazdé 3 roky.
(MPONDO, 2015; CECHUROVA, 2014; HAJEK, 2014)
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PRAKTICKA CAST
FORMULACE PROBLEMU

V roce 2014 doslo k pfijeti novych kritérii pro diagnostiku GDM. Byla zptisnéna
kritéria pro fyziologickou hladinu glykémie nala¢no, dale byly zménény hodnoty glykémie
naméfené po 1. hodiné a po 2. hodiné zatéZze (znazornéno v nésledujici tabulce). Je-li
prekrocena jedna zhodnot uvedenych v ndsledujici tabulce, gravidni Zené je

diagnostikovan GDM.

Tabulka 2 Srovnani kritérii u oGTT pii diagnostice GDM

Pted pfijetim novych kritérii Podle novych kritérii

pro GDM v roce 2014 pro GDM v roce 2014
Glykémie nalacno pred zatézi > 5,5 mmol/l > 5,1 mmol/l
1. h po zatézi > 8,8 mmol/l > 10,0 mmol/l
2. h po zatézi > 7,7 mmol/l > 8,5 mmol/l

V Ceské republice se viem t&hotnym zendm béhem gravidity stanovuje koncentrace
glukézy v krvi. Nejprve se v 1. trimestru stanovi hladina glykémie nalacno. (FAIT, 2014)
Pokud gravidni zené byla stanovena fyziologickd hladina glykémie v 1. trimestru, druhy
screening na GDM se provadi mezi 24.-28. tydnem t¢hotenstvi pomoci oGTT. Pokud ma
téhotnd Zena hladinu > 5,1 mmol/l, vySeteni se opakuje jiny den. Jestlize je zen¢ znova
stanovena hladina glykémie > 5,1 mmol/l, je ji diagnostikovan GDM, jestlize je pfi
opakovaném méfeni hladina glykémie nalacno niz8i nez 5,1 mmol/l, Zena podstupuje

oGTT na zacatku téhotenstvi. (CECHUROVA, 2014)

Jsou-li pouzita tato nova kritéria WHO, ptiblizn€ dvakrat vétSimu poctu pacientek
bude diagnostikovan GDM ve srovnani se starSimi kritérii. (MPONDO, 2015) Tato nova
kritéria by méla vést ke snizeni komplikaci béhem gravidity. (STECHOVA, 2014)
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CiL PRACE A HYPOTEZY

CIL PRACE

Cilem m¢ bakalaiské prace je ovéfit, zda doslo ke snizeni komplikaci u zen s GDM

po ptijeti novych kritérii v roce 2014.

HYPOTEZY

e Predpokladam, Ze kritéria piijata Ceskou diabetologickou spole&nosti v roce 2014

snizila incidenci komplikaci vznikajicich pii GDM.
e Piedpokladam, ze gravidnim zenam s GDM se od roku 2014 narodi méné

makrosomickych potomk, protoze zptisnénim kritérii diagnostiky GDM jsou nyni

tyto t€hotné Zeny vice sledovany.
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DRUH VYZKUMU A POPIS SLEDOVANEHO SOUBORU

Pro svou praci jsem si vybrala kvantitativni formu vyzkumného Setfeni. Provedla
jsem retrospektivni analyzu. Zkoumala jsem informace o Sedesati gravidnich Zenach.
Podklady mi byly poskytnuty Ustavem klinické biochemie a hematologie Fakultni

nemocnice Plzen.

VZOREK PROBANDU

Okruh testovanych tvofily 2 stejn¢ velké skupiny po 30 Zenach. VSechny téhotné
zeny byly ve v€ku median 31 let (23-36), data jsou prezentovéna jako median (min-max),

mezi nimi bylo 5 kutfacek. Témto zenam se narodilo 34 chlapecku a 26 holcicek.

Prvni skupina byla tvofena gravidnimi Zenami, u nichz oGTT prob¢hl pred rokem
2014. U téchto Zen se hladina glykémie pohybovala v takovém rozpéti, ze podle starSich
kritérii t€émto Zendm nebyl diagnostikovan GDM, ale podle novych kritérii by diagnoézu
GDM ziskaly. Do druhé¢ skupiny byly zatazeny gravidni Zeny, u nichzZ oGTT prob¢hl podle
novych kritérii pfijatych vroce 2014. Tyto gravidni zeny mély podle novych kritérii
diagnostikovany GDM, ale podle starSich kritérii by témto Zzenam GDM diagnostikovan
nebyl.
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METODIKA VYZKUMU

Metodicka ¢ast

V mé bakalarské prace byla zpracovana data celkem o Sedesati gravidnich zenach.

Tabulky a grafy byly vytvoteny z vlastnich zdroja.

Ve své praci jsem se veénovala informacim o téhotnych zenach: datum porodu,
jejich vék pii porodu. Dale jsem se zabyvala porodnimi udaji novorozenct sledované
gravidity: porodni hmotnosti, Apgar skorem, délkou hospitalizace novorozencii a
zpusobem porodu (Zeny bud’ rodily spontanné, nebo pomoci cisarského fezu). Také jsem
sledovala biochemické parametry novorozenct: pH pupecnikové krve, koncentraci laktatu
a koncentraci bilirubinu. Ve své praci jsem hodnotila statistické rozdily v parametrech
mezi dvéma soubory Zen. Zeny do obou skupin byly nahodné vybrany. Prvni skupina byla
tvofena gravidnimi zenami, unichz oGTT probeéhl pied rokem 2014. U téchto zen se
hladina glykémie pohybovala v takovém rozpéti, ze podle starSich kritérii by témto zenam
nebyl diagnostikovan GDM, ale podle novych kritérii by diagnézu GDM ziskaly. Do druhé
skupiny byly zafazeny gravidni Zeny, u nichZ oGTT prob¢hl podle novych kritérii ptijatych
vroce 2014. Tyto gravidni Zeny mély podle novych kritérii diagnostikovany GDM, ale

podle starSich kritérii by t€émto zendm GDM diagnostikovan nebyl.
Statisticka ¢ast

K zékladnimu popisu dat byl pouzit MS Excel 2007 (verze 12.0.6784.5000).
Neni-li uvedeno jinak, data jsou prezentovana jako medidn (min-max). Ke statistickému
zpracovani dat byly uzity programy MedCalc software (MedCalc Software, version 16.4.1,
MedCalc Software bvba, Ostend, Belgie) a R software (verze 3.1.3, R Development Core
Team, R Foundation for Statistical Computing, Videni, Rakousko). Ke zhodnoceni
normality rozlozeni dat bylo uzito Shapirova-Wilkova testu. K porovnéani jednotlivych
proménnych bylo v pfipadé normalniho rozdéleni dat uzito Studentova neparového t-testu,

v ptipad¢ nenormdlniho rozdé€leni dat pak Wilcoxonova neparového testu. Jako hladina

vyznamnosti byla stanovena hodnota 0=0,05.
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INTERPRETACE VYSLEDKU

Tabulka 3 Prehled hodnocenych parametrt

Do roku 2014 Od roku 2014
pied ptijetim novych kritérii podle novych kritérii pro
pro GDM GDM P
median min. -max. median min. -max.
Vek matky
pfi porodu 31 23 -34 31 24 -36 0,19
[rok]
Porodni
hmotnost
ovorozence® 3455,00 | 1490,00 —4620,00 | 3475,00 | 2270,00 —4370,00 | 0,97
(]
Apgar skore* 30 17-30 30 23-30 0,42
Délka
hospitalizace* 4 3-25 4 3-18 0,95
[dny]
Bilirubin*
(o] 28 1-275 144 1-297 0,04
Laktat pti
porodu*® 2,1 1,0-11,2 2,5 1,0-6,2 0,47
[mmol/1]
pH
pupecnihové 7,27 7,04 — 7,41 7,35 7,12 -7,51 0,006
krve*
Legenda k tabulce 3:
* jedna se o hodnoty novorozence
min. ...... minimum
max. ....... maximum
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Ke statisticky vyznamné zméné doSlo v pfipadé koncentrace bilirubinu
a pH pupecnikové krve, kdy v ptipad¢ bilirubinu byly hodnoty ve skupiné diagnostikované
podle strasich kritérii nizs$i nez v druhé skupiné (p=0,04) a u pH pupecnikové krve, kdy
hodnoty u skupiny diagnostikované podle novéjsich kritérii byly nizsi nez u prvni skupiny
(p=0,0006). Ke statisticky vyznamné zmén¢ nedoslo u koncentrace laktatu (p=0,47), u doby
hospitalizace (p=0,95), u véku matky pii porodu (p=0,19), u porodni hmotnosti
novorozence (p=0,97) a u Apgar skore (p=0,42).
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Graf 1 Srovnani véku gravidnich zen u dvou skupin

VEK téhotné Zeny p=0,19
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Graf 2 Sledovani porodni hmotnosti novorozence u dvou skupin
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U souboru Zen hodnoceného podle kritérii platnych do roku 2014 byl vek Zen
31(23-34) let. U souboru zen hodnoceného podle novych kritérii byl vék zen
31 (24-36) let. U souboru zen hodnocené¢ho podle kritérii platnych do roku 2014 byla
porodni hmotnost novorozence 3455 (1490-4620) g. U souboru zen hodnocené¢ho podle

kritérii platnych po roce 2014 byla porodni véha novorozence 3475 (2270-4370) g.
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Graf 3 Srovnani délky hospitalizace novorozence u dvou skupin
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Graf 4 Srovnani koncentrace laktatu novorozence u dvou skupin
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U souboru zen hodnoceného podle kritérii platnych do roku 2014 byla koncentrace
laktatu novorozence 2,1 (1,0-11,2) mmol/l. U skupiny Zen hodnocené podle novych kritérii
byla koncentrace laktatu novorozence 2,5 (1,0-6,2) mmol/l. U souboru zen hodnoceného
podle kritérii platnych do roku 2014 byla délka hospitalizace 4 (3-25) dnii. U skupiny zen
hodnocené podle novych kritérii byla délka hospitalizace 4 (3-18) dni.
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Graf 5 Srovnani koncentraci bilirubinu novorozence u dvou skupin
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Graf 6 Srovnani pH pupecnikové krve u dvou skupin
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U souboru zen hodnoceného podle kritérii platnych do roku 2014 byla koncentrace
bilirubinu novorozence 28 (1-275) umol/l. U skupiny Zen hodnocené podle novych kritérii
byla koncentrace bilirubinu novorozence 144 (1-297) umol/l. U souboru zen hodnoceného
podle kritérii platnych do roku 2014 bylo pH pupecnikové krve 7,27 (7,04-7,41).
U souboru zZen hodnocen¢ho podle novych kritérii bylo pH pupecnikové krve

7,35 (7,12-7,51).
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Graf 7 Apgar skore
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Tabulka 4 Apgar skore
Do roku 2014 Od roku 2014
Apgar skore pted pfijetim novych kritérii | podle novych kritérii pro
pro GDM GDM
<25 1 1
25-27 3 6
28 -29 7 7
30 19 16

Ke statisticky vyznamné zméné u Apgar skore nedoslo. Ve zkoumaném souboru

zen hodnoceného podle kritérii platnych do roku 2014 bylo Apgar skére u 1 novorozence

mensi nez 25, u 3 novorozencli byl zdravotni stav po narozeni v rozmezi Apgar skore

25-27, u 7 novorozenct v rozmezi 28-29 a u 19 novorozenci mélo Apgar skore hodnotu

30. U souboru zen hodnoceného podle kritérii platnych od roku 2014 bylo Apgar skore

u jednoho novorozence mensi nez 25, u 6 novorozenct bylo Apgar skére v rozmezi 25-27,

u 7 novorozencti v rozmezi 28-29 a u 16 novorozencti mélo Apgar skore hodnotu 30.
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Graf 8 Koncentrace bilirubinu novorozence

Koncentrace bilirubinu novorozence
10 -
m<100
= pmol/1
N
)§ 100- 200
A umol/l
> ] >200
pmol/1
O 1 T 1
Soubor zen do roku 2014 Soubor zen od roku 2014
Tabulka 5 Koncentrace bilirubinu
Do roku 2014 Od roku 2014

Koncentrace bilirubinu

pted piijetim novych kritérii

podle novych kritérii pro

[pmol/l]
pro GDM GDM
<100 11 7
<200 3 7
> 200 5 11

U koncentrace bilirubinu doslo ke statisticky vyznamné zméng. Hodnoty bilirubinu byly

ve skupiné diagnostikované podle starSich kritérii nizsi nez v druhé skupiné testovanych

(p=0,04). 11 novorozenct matek ze souboru zen hodnoceného podle kritérii platnych do

roku 2014 mélo koncentrace bilirubinu niz§i nez 100 pmol/l, 3 novorozenci méeli

koncentraci bilirubinu 200 pmol/l nebo vyss$i a 5 novorozencii mélo hladinu bilirubinu

vy$si nez 200 pmol/l. U novorozencii Zen ze souboru hodnoceného podle novych kritérii

bylo zjisténo, Zze 11 novorozenct mélo hladinu bilirubinu nad 200 pmol/l, 7 novorozenct
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mélo koncentraci bilirubinu 200 pmol/l nebo vyssi a u sedmi novorozencti byla stanovena

koncentrace bilirubinu nizsi nez 100 umol/I.

Graf 9 pH pupecnikové krve novorozence

pH pupecnikové krve

30

25

20
c m<7,10
8
o 15 7,10-7,20
& 7,21-7,45

10 m>7,45

5
0 I : | .
Soubor Zendo roku 2014 Soubor Zen od roku 2014
Tabulka 6 pH pupec¢nikové krve
Do roku 2014 Od roku 2014
pH pupecnikové krve pred pfijetim novych kritérii | podle novych kritérii pro
pro GDM GDM
<1710 1 0
7,10-7,20 3 1
7,21-7,45 26 28
> 7,45 0 1

U pH pupecnikové krve doslo ke statisticky vyznamné zméné. Hodnoty pH
pupecnikové krve u skupiny diagnostikované podle novéjsich kritérii byly niz8i nez u
skupiny diagnostikované podle starSich kritérii (p=0,006). Ve skupiné¢ Zen hodnocené
podle kritérii platnych do roku 2014 mél jeden novorozenec hodnoty pH pupecnikové krve

niz§i nez 7,10, 3 novorozenci méli pH pupecnikové krve vrozmezi 7,10-7,20
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a 26 novorozencii mélo hodnotu pH pupecnikové krve v rozmezi 7,21-7,45. Ze souboru
zen hodnoceném podle kritérii platnych od roku 2014 mél jeden novorozenec
pH pupecnikové krve v rozmezi 7,10-7,20, 28 novorozenct mélo pH v rozmezi 7,21-7,45

a jeden novorozenec mél hodnotu pH pupecnikové krve vyssi nez 7,45.
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DISKUZE

V praktické ¢asti této prace byla provedena retrospektivni kvantitativni analyza dat
ziskanych Ustavem klinické biochemie a hematologie Fakultni nemocnice Plzeii. Pro tiéely
vyzkumu bylo ndhodné vybrano 60 gravidnich Zen rozdélenych do dvou skupin podle
toho, zda u nich byl oGTT hodnocen podle kritérii platnych do roku 2014 nebo podle
novych kritérii platnych od roku 2014. U tehotnych zen byla statisticky zhodnocena data
o jejich véku pii porodu, udaje o jejich potomcich jako je pohlavi, porodni hmotnost,
Apgar skore, délka hospitalizace novorozence, pH pupecnikové krve, koncentrace laktatu

a koncentrace bilirubinu novorozence.

Zen s diagnézou gestatniho diabetu pfibyva a s tim i Getnost vyskytu nezadoucich
komplikaci, jako je makrosomie plodu, hyperbilirubinémie, dystrofie ramének a dalsi.
(MPONDO, 2015) V Ceské republice se viem téhotnym Zenam béhem gravidity stanovuje
koncentrace glukézy v krvi. Nejprve se v 1. trimestru stanovi hladina glykémie nala¢no.
(FAIT, 2014) Pokud je gravidni Zen¢ stanovena fyziologickd hladina glykémie
v 1. trimestru, druhy screening na GDM se provadi mezi 24. -28. tydnem téhotenstvi
pomoci oGTT. Pokud ma téhotna zena hladinu > 5,1 mmol/l, vySetieni se opakuje jiny den.
Jestlize je zen€ znova stanovena hladina glykémie vys§i nebo rovna 5,1 mmol/l, je ji
diagnostikovdan GDM, jestlize je pfi opakovaném méfeni hodnota glykémie nalacno
> 5,1 mmol/l, Zena podstupuje oGTT na zadatku gravidity. (CECHUROVA, 2014) Pfijetim
novych kritérii se zvysil pocet Zen s diagn6zou GDM o polovinu vici kritériim platnych do
roku 2014. (MPONDO, 2015) Cilem mé prace bylo zjistit, zda kritéria piijatd Ceskou
diabetologickou spole¢nosti vroce 2014 snizila incidenci komplikaci vznikajicich pfi

GDM.

Hlavni komplikaci, ktera znesnadiiuje porod, je makrosomie plodu. Tato
komplikace miize postihnout 15-45 % novorozencti Zen s GDM. (KC, 2015) Provedenym
porovnanim dvou skupin Zen pfed a po zavedeni novych kritérii hodnoceni mél byt
potvrzen ¢i vyvracen piedpoklad, ze diky zavedeni novych kritérii doslo ke snizeni
vyskytu makrosomie plodu. Tento ptedpoklad se vSak nepotvrdil. Matkdm ze souboru
hodnoceného podle kritérii platnych do roku 2014 se narodilo 5 makrosomickych
novorozencll a zendm ze souboru hodnoceného podle kritérii platnych od roku 2014 se
narodilo 6 makrosomickych novorozencii. Divodem zptsobujicim makrosomii plodu vSak

nemusi byt pouze diabetes béhem tc¢hotenstvi, ale patfi mezi n¢ i dalsi rizikové faktory,
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jako doba porodu oddalend nad 41. tyden, vek rodicky nad 35 let, plod muzského pohlavi,
zena bilé rasy, vahovy pfiristek béhem téhotenstvi pfes 15 kg a obezita, ktera
s makrosomii tizce souvisi. (UTRACKA, 2016) Malokdy je makrosomie plodu zpiisobena
pouze jednim rizikovym faktorem, zpravidla se jednd o seskupeni vice faktord.

(UTRACKA, 2016)

DalSim vyznamnym rizikovym faktorem pro vznik GDM je ve€k matky.
Porovnanim dvou sledovanych skupin Zzen mélo byt zjisténo, zda v obdobi po zavedeni
novych kritérii doslo ke zméné véku zen s diagné6zou GDM. Vysledky mého vyzkumu
nepotvrdily zZadnou statisticky vyznamnou zménu, vék zen ze skupiny hodnocenych podle
kritérii platnych do roku 2014 byl 31 let (23-34), a stejn¢ tak i u souboru zen hodnoceného
podle novych kritérii byl vék Zen 31 let (24-36).

Hyperbilirubinémie se vyskytuje az u 38 % potomkl narozenych Zenam, jejichz
téhotenstvi komplikuje GDM. Pfi¢iny u novorozencti matek s GDM jsou rozmanité:
nezralost, narusend jaterni konjugace bilirubinu, zvySeny enterohepatalni obch
apolycytémie. Tyto faktory pfispivaji ke zvySené koncentraci bilirubinu v krvi
novorozence. (PETRY, 2014) Hodnoty koncentrace bilirubinu novorozenct zjisténé podle
kritérii platnych do roku 2014 vykazuji statisticky hrani¢né vyznamnou odlisnost (p=0,04)
oproti hodnotam zjisténym podle kritérii platnych od roku 2014. Jak je uvedeno vyse,
hyperbilirubinémie novorozence muze vzniknout na podkladé¢ vice faktort, coz

pravdépodobné mize vysvétlit statisticky hrani¢ni rozdilnost mezi sledovanymi soubory.

Analyza pH pupecnikové krve patii mezi prvni stanoveni, kterd se u novorozence
po porodu provadi. Slouzi ke zjisténi acidobazickych pomérti novorozence. Pro
novorozence jsou nebezpecné hodnoty pod 7,10, které mohou znacit nedostatecné zdsobeni
plodu kyslikem, coz mize zpisobit hypoxii plodu. (HAJEK, 2014) Pod 7,10 mél pH pouze
jeden novorozenec ze souboru Zen hodnocené¢ho podle kritérii platnych do roku 2014.
Ve skupiné zen hodnocenych podle novych kritérii se takto nizkd hodnota nevyskytla ani
u jednoho novorozence. VSech 30 novorozenci ztéto skupiny mélo hodnotu
pH pupecnikové krve vyssi nez 7,10. Celkové byly hodnoty pH pupecnikové krve
u skupiny Zen hodnocenych podle starSich kritérii vys$i oproti hodnotam zjiSt€nym
u souboru Zen hodnocenych podle kritérii platnych od roku 2014. Rozdil v naméfenych
hodnotach ptredstavuje statisticky vyznamnou odchylku (p=0,006). Vhodné by bylo provést

dalsi studii, v lepSim piipadé zalozenou na vice pozorovanich, zda by se vysledky zjisténé
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v moji praci potvrdily, ¢i nikoli. Soucasné by bylo vhodné provést analyzu jednotlivych

pfi¢in snizeného pH.

Poslednim biochemickym parametrem, ktery jsem sledovala, byla koncentrace
laktatu. Hladina laktatu se u novorozenct stanovuje z pupe¢nikové krve a ukazuje
na piipadnou hypoxii plodu. (HAJEK, 2014). Rozdil mezi hodnotami koncentrace laktatu
zjisténymi podle starych a novych kritérii neptedstavuje statisticky vyznamnou odchylku
(p=0,47).

Délka hospitalizace po porodu se v Ceské republice pohybuje primérné mezi
3-5 dny. (ROZTOCIL, 2017) Moje studie ukazuje, Ze ke statisticky vyznamné zmé&né
u tohoto parametru nedosSlo (p =0,95). Hodnoty Apgar skére slouzi ke zhodnoceni
zékladnich Zivotnich funkci novorozence. U hodnot Apgar skore ke statisticky vyznamné

zméng nedoslo (p=0,42).

Vysledky mé bakalatské prace byly ponékud piekvapujici. Necekala jsem, ze pouze
u dvou biochemickych parametri (koncentrace bilirubinu a pH pupec¢nikové krve) bude
zjiSténa statisticky vyznamna zména, navic v jednom pifipad¢ se bude jednat o zménu
v neprospéch souboru zen hodnocenych podle novych kritérii, byt s hrani¢ni vyznamnosti.
Tyto vysledky mohly byt zpiisobeny naptiklad relativné¢ malym souborem zkoumanych
7en, neznalosti detailni anamnézy, &i dalsimi faktory. (MPONDO, 2015) Zeny s diagnozou
ve sledovanych parametrech, coz vSak nebylo v ramci moznosti moji prace mozné

sledovat.
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ZAVER

V bakalaiské praci jsem se zabyvala komplikacemi u Zen s GMD. Piedpokladala
jsem, ze kritéria ptijata Ceskou diabetologickou spole¢nosti v roce 2014 sniZila incidenci
komplikaci vznikajicich pti GDM. Ke statisticky vyznamné zméné ve prospéch novych
kritérii doslo pouze v ptipadé pH pupecnikové krve novorozence (p=0,006). V ptipade
bilirubinu byla zaznamenana pouze hrani¢ni statisticka vyznamnost v neprospéch novych
kritérii (p=0,04). V piipad¢ ostatnich parametri nebyly zaznamenany statisticky vyznamné

zmény.

Ze studie vyplyva, Ze piijeti novych kritérii diagnostiky gestacniho diabetu by

nemuselo vést ke snizeni nékterych komplikaci u zen s GDM.

Hypotéza, ze se gravidnim Zendam s GDM po roce 2014 narodi méné
makrosomickych potomku diky pfisnéjSim kritériim se vSak nepotvrdila. Domnivam se, Ze
moje prace by méla byt nasledovéana rozsahlejsi studii zamétenou té€z na detailngjsi rozbor

anamnézy a dalSich rizikovych faktori jednotlivych gravidnich Zen.
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