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UvVOoD

Diabetes mellitus (DM) je chronické metabolické onemocnéni. Toto onemocnéni
zasahuje do metabolismu sacharidi, tuku i bilkovin. Diabetes mellitus mize byt zené
diagnostikovan jiz pted ot¢hotnénim, v tomto piipade se tedy hovoii o pregestacnim diabetu
mellitu. Pregesta¢ni diabetes se dale déli na DM 1. typu, II. typu, MODY a dalsi. Pokud
diabetes vznikne v téhotenstvi, jedna se o tzv. gestac¢ni diabetes mellitus (GDM). V historii
pted zavedenim 1é¢by inzulinem piedstavoval diabetes mellitus I. typu problém s otéhotnénim
¢1 donoSenim zdravého ditéte. Ale diky modernim 1ékafskym metodam umoznujicim
graviditu u tohoto metabolického onemocnéni, incidence téhotnych s diabetem I. typu v
soucasnosti stoupd. Zaroven stoupd i incidence diabetu mellitu II. typu u Zen ve fertilnim véku
a 1incidence gestacniho diabetu. T&hotenstvi je stav, pfi kterém se rychle méni potteba
organizmu na inzulin. Proto miZe u t€hotnych diabeti¢ek dojit velmi snadno k dekompenzaci
onemocnéni, kterd mize vést k rozvoji komplikaci jak u plodu, tak i u matky. Rizikové;si
skupinou z hlediska moznosti komplikaci u plodu jsou Zeny s pregestaénim diabetem I. a II.
typu. Diivodem je, ze az polovina téchto zen otéhotni neplanované. Gesta¢ni diabetes mellitus
je povaZovan za méné rizikovy, diky prenatdlnimu diabetickému screeningu. (Korecko et al.,

2014, s. 44; Cechurova, Andélova, 2014, s. 55; Bartaskova, 2018, s. 256)

V této souvislosti je mozné si polozit otazku: Jaké komplikace pro plod mohou plynout

Z neuspokojivé kompenzovaného diabetu matky a jakou vyzaduji tyto komplikace péci?

Cilem této piehledové bakalatské prace je sumarizovat informace tykajici se vlivu

dekompenzovaného diabetu v t€hotenstvi na dité. Cil prace byl specifikovan v dil¢ich cilech:
Cil 1: Ptedlozit aktualni poznatky o vlivu diabetu na vyvijejici se plod.

Cil 2: Predlozit aktualni poznatky o managementu diabetu v t€hotenstvi a zasadach vedeni

porodu s komplikacemi typickymi pro dekompenzovany diabetes matky.

Cil 3: Predlozit poznatky o poporodnich a pozdnich komplikacich ditéte diabetické matky.
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2 Teoretické poznatky
2.1 Diabetes v téhotenstvi a jeho vliv na vyvej plodu

Diabetes mellitus spada do kategorie metabolickych onemocnéni. Zakladnim projevem
tohoto onemocnéni je zvySena hladina glukozy v Krvi tzv. hyperglykémie. Podle pfic¢in vzniku
hyperglykémie rozliSujeme diabetes mellitus na nékolik typi. Diabetes mellitus 1. typu vznika
nedostate¢nou sekreci hormonu inzulinu. Diivodem je nejcastéji autoimunitni poskozeni -
bunék Langerhansovych ostruvki v pankreatu. Pti¢inou diabetu mellitu 1. typu je inzulinova
rezistence tkani, ale mohou se objevit i poruchy sekrece inzulinu. Dalsim typem diabetu je
gestacni diabetes mellitus, ktery vznika docasnou intoleranci uhlohydrat vlivem t€hotenstvi.
Ostatni specifické typy diabetu vznikaji v disledku napft. 1é¢by, genetickych poruch pankreatu
nebo aktivity inzulinu, infek¢nich onemocnéni nebo jako souéast genetickych syndromd.
(Hajek, Cech, Marsal, 2014, s. 355)

V souvislosti s téhotenstvim délime diabetes na pregestacni diabetes mellitus a gestacni
diabetes mellitus. V piipad¢ pregesta¢niho diabetu se mize jednat o DM 1. nebo Il. typu
(eventuelné jiny specificky typ DM) a je diagnostikovéan jiz pied t€hotenstvim. Zatimco
gestacni diabetes je poprvé diagnostikovan az druhé poloving te¢hotenstvi a odezniva po
porodu. (Cechurova, Andélova, 2014, s. 55)

Vyvoj plodu diabetické matky mohou ovlivnit dva zakladni rizikové faktory, vznikajici
chybnou kompenzaci diabetu. Prvnim faktorem je matefska hypoglykémie, pro kterou je
zvySend predispozice vzniku v prvnim trimestru, diky plisobeni t¢hotenskych hormont. Pro
embryo predstavuje zavazna hypoglykémie riziko odumfeni a spontanniho potratu. V pozdéjsi
fazi t€hotenstvi se hypoglykémie povazuje za pfi¢inu poruchy neuropsychického vyvoje a
intrauterinni rustové restrikce plodu. Druhym rizikovym faktorem je hyperglykémie, ktera je

spojovana rozvojem embryopatie a fetopatie. (Bélohradkova, 2016, s. 26-29)

2.1.1 Diabeticka embryopatie

Za embryopatii se povazuji vrozené vyvojové vady (VVV) zapiic¢inéné
dekompenzovanym diabetem matky v prekoncepcnim obdobi a v obdobi prvniho trimestru.
Zvysena koncentrace glukozy a snizené mnozstvi kysliku plisobi teratogenné na bunécny rist.
Vysledkem toho jsou zavazné kongenitalni vady. (Langer, 2015, s. 100) Riziko vzniku
kongenitalnich malformaci plodu u Zen s pregestacnim diabetem (1. i II. typu) je az 10x vyssi
ve srovnani s béZznou populaci. U Zen s gestacnim diabetem je toto riziko nizsi (1,7-3x vyssi

riziko oproti béZné populaci). Toto riziko je ale zkresleno Zenami s nediagnostikovanym DM
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Il. typu pfed t€hotenstvim. (Rosca, 2017, s. 53) Zavazna diabeticka embryopatie piestavuje
vice nez polovinu vSech perinatalnich amrti. Malformace mohou ovlivnit kterykoliv organovy
systém vyvijejiciho se embrya. Mezi nejcastéji postizené systémy patii kardiovaskularni,

nervovy a muskuloskeletalni systém.(Ornoy et al., 2015, s. 55)

Kardiovaskularni vady patii mezi nejcastéjsi. U potomku diabetickych matek se
objevuje kardiomyopatie, transpozice velkych cév, defekty sifiovych a komorovych sept,
Fallotova tetralogie, syndrom hypoplastického levého srdce nebo koarktace aorty. (Ornoy et
al., 2015, s. 55; Rosca, 2017, s. 53) Transpozice velkych cév je anatomicka vada, kdy aorta
odstupuje z pravé komory a plicnice z komory levé. Komunikace plicniho a systémového
ob¢hu probiha pouze pies Botallovou ducej a foramen ovale. Vada se projevuje v prvnich
dnech po porodu cyandzou a naslednou tachypnoi ditéte. Prvni pomoci je intravendzni podani
prostaglandind, které zabezpeci otevienu Botallovu ducej. Pozdéji se provadi korekéni
operace (arterialni switch) s velmi dobrymi vysledky. Fallotova tetralogie je kombinace
hypertrofie pravé srdeni komory, steatézy plicnice, defektu komorovych sept a aorty
nasedajici nad defektem. Hlavnim ptiznakem je cyanoza a dusnost. V zavaznych ptipadech
muze dojit az k imrti ditéte. Vada se fesi korek¢ni operaci s dobrou prognézou. Syndrom
hypoplastického levého srdce je velmi zavazna vada s nejistou prognézou. Mezi piiznaky
patfi zmenSeny minutovy objem, tachypnoe, bledost, nehmatny pulz na vSech koncetinach a
hepatomegalie. Syndrom se fesi chirurgicky tiistupniovou Norwoodovou operaci. Koarktace
aorty je zuzeni zptisobené liStou, klenouci se ze stény aorty proti otvoru arteridlni duceje.
Typickym ptiznakem je nehmatny puls na dolnich koncetinach tudiz i Spatné prokrveni.

V prvnich dnech Zivota se koarktace nemusi projevit diky stale oteviené duceji, ktera
umoznuje krevni zasobeni dolni poloviny téla z pravé komory. Pfi tésné koarktaci mize po
uzavieni tepenné duceje dojit az k srdecnimu selhéni. Prvni pomoci je podani prostaglandint
a podpora cirkula¢niho systému a dechu. Po stabilizaci se pfistupuje k operacni korekci

s dobrou prognézou. (Dort, Dortova, Jehlicka, 2018, s. 56-58) Hypertroficka kardiomyopatie
postihujici pfedevs§im mezikomorové septum se objevuje u 25 % az 75 % novorozenctu
narozenych diabetickym matkam. Incidence kardiomyopatii je vys$si u matek s pregestacnim
diabetem nez u matek s diabetem gestacnim. Mitanchez et al. uvadi, Ze ani spravna
kompenzace jakéhokoliv typu diabetu zcela nevylucuje riziko poskozeni funkce srdce plodu.
(Mitanchez et al., 2015, s. 259)
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Nervovy systém ditéte diabetické matky je ohrozen vadami, jako je naptiklad
anencefalie, mikrocefalie, meningomyelokéla a holoprosencenfalie. (Hajek, Cech, Marsal,
2014, s. 357) Anencefalie je stav neslucujici se se zivotem, kdy je pfitomen pouze mozkovy
kmen. Diky ultrazvukovému prenatalnimu screeningu je tato vada odhalena jiz v t¢hotenstvi a
zeng je doporuceno ukonceni t€hotenstvi. Resuscitace po porodu u novorozence s anencefalii
je kontraindikovana. (Dort, Dortova, Jehli¢ka, 2018, s. 101) Mikrocefalie je diagnostikovana
u ditéte, u kterého je mensi obvod hlavy o vice nez 2 smérodatné odchylky pro vék a pohlavi
ditéte. Dana hodnota se dale porovnava s vahou a délkou téla ditéte. Vrozena mikrocefalie
zabranuje v t€hotenstvi normalnimu vyvoji mozku a to je spojeno s dal§imi vadami. Déti
s mikrocefalii ¢asto trpi mentalnimi poruchami, poruchami zraku a epilepsii. Tento stav je
celozivotni a neléditelny s nejistou prognézou. (Hanzlik, Gigante, 2017, s. 1, 4)
Meningomyelokéla je stav vyhfezu patefni michy a mozkovych plen. Vznika v disledku
poskozeni uzavéru neuralni trubice embrya. Vada je patrna v oblasti thorakolumbalni nebo
sakralni patefe. Soucasti meningomyelokély je také periferni paréza dolnich koncetin a
inkontinence. Lécbou je neurochirurgicka operace kély s rizikem rozvoje hydrocefalu. Pii
holoprosencefalii vznika poskozeni stiednich struktur mozku. Mozkové komory splyvaji v
jednu, nedochazi k rozdé€leni thalamu a defekty mtizeme pozorovat i v oblic¢eji. Extrémnim
ptipadem je tzv. kyklopie, kdy je pfitomna pouze jedna o¢nice s okem a na Cele se nachazi
nosni vybézek. Jedinci s touto vadou nemaji pfiznivou prognézu. (Dort, Dortova, Jehlicka,
2018, 101-102)

Muskuloskeletarni systém byva nejcastéji postizen vadou spina bifida a syndromem
kaudalni regrese. (Hajek, Cech, Marsal, 2014, s. 357) Spina bifida je termin, kterym je
oznacovan rozstép patete. Nejmirngj$i formou této vady je spina bifida occulta, kdy jsou
pouze malformované obratlové oblouky. Pokud otvorem v pateti vyhifezava podkozni vak
tvofen mis$nimi obaly, michou a mi$nimi nervy, je tento stav nazyvan jako
nervova tkan pfimo vystavena plodové vodé. DéEti narozené s otevienou spinou bifidou Casto
trpi neurologickymi potiZemi v zavislosti na velikosti 1éze. LepSich neurologickych vysledki
nez u postnatalni chirurgické korekce 1ze dosahnout operaci in utero. (Greene, Copp, 2014, s.
229-230) Syndrom kaudalni regrese se vyskytne u 1 ze 7500 zivé narozenych novorozenci a
V porovnani s fyziologickym té€hotenstvim je az 200x vyssi riziko, Ze vznikne u potomka

diabetické matky. Syndrom je charakterizovany anomaliemi lumbalnich a sakralnich obratld,

24
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sirenomelie, kdy dochdzi ke splynuti dolnich koncetin. Lécba a progndza se odviji podle
zavaznosti syndromu. U terapie je nutnd multidisciplinarni spoluprace pediatru,
neurochirurgi, ortopedi, urologii a kardiologti. Jedinci se syndromem kaudalni regrese jsou
normalni inteligence, a proto je dulezita korekce vad ke zlepSeni kvality Zivota. (Sharmin et

al., 2018, s. 159-161)

V neposledni fadé se objevuji morfologické vady Vv gastrointestinalnim traktu (atrézie
zluéniku, ezofagedlni fistula) a v traktu urogenitalnim (ageneze ledviny, polycystické ledviny,

zdvojeny ureter). (Hajek, Cech, Marsal, 2014, s. 357)
2.1.2 Diabeticka fetopatie

Fetopatii jsou nazyvany komplikace ve vyvoji ditéte v druhé poloviné t€hotenstvi, které
vyznamné zvysuji riziko porodnich komplikaci, poranéni a porodni morbidity a mortality.
Fetopatie se manifestuje predevsim akceleraci ristu plodu nebo intrauterinni restrikci plodu.
(Rosca, 2017, s. 50)

Akcelerace ristu plodu neboli makrosomie je nejcastéjsim terminem spojovanym
s diabetickou fetopatii. Makrosomie je definovana jako porodni vaha vyssi nez 97. percentil
pro gestacni v€k nebo odhadovana porodni hmotnost vyssi nez 45009. V mnoha zdrojich byva
jako hranice makrosomie uvadéna odhadovana porodni hmotnost vice nez 4000g, tedy
hmotnost nad 90. percentil. Hmotnost vyssi nez 4500g je povaZovana za perinatalni rizikovy
faktor, pfiCemz vaha nad 5000g je jiZ oznacena za perinatalni patologii. Nékteré klasifikacni
systémy déli makrosomii plodu podle hmotnosti a rizika komplikaci na 1. stupen (4000-
4499¢), 2. stupeil (4500-4999g) a 3. stupent (nad 5000g). V mnohych literarnich zdrojich se
makrosomie uvadi uz pfi odhadované porodni hmotnosti nad 4000g, tudiz nad 90. percentil.
Vzhledem k nizkému riziku vzniku zavaznych komplikaci byva ale tato hranice
zpochybnovana. (Prochazka et al., 2016, s. 125-126)

Fetalni makrosomie se projevuje asi u 15-45 % novorozencii matek

s diagnostikovanym GDM, zatimco u Zen s pregestacnim DM . typu se makrosomie plodu
projevi az v 47 %. U zdravé populace se makrosomie vyskytuje asi u 12 % novorozencu.
Makrosomie je vysledkem matefské hyperglykémie. Glukdza prestupuje v nadmérném
mnozstvi ptes placentu do ob&hu plodu a stimuluje fetalni B-buniky pankreatu k produkci
inzulinu coz vede k hyperinzulinismu. Inzulin stimuluje syntézu bilkovin a zvy$ené ukladani
lipidt, tak, Ze v poslednich 12 ti tydnech uchovava plod dekompenzované diabetické matky o

50-60 % vice tuku nez u fyziologickych téhotenstvi. Dal§imi nezddoucimi u¢inky
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hyperinzulinismu jsou visceromegalie (zejména srdce, jatra a slezina), nadmérny rist inzulin-
senzitivni tkané (pfedevsim v oblasti hrudniku, ramen a bficha) a pfed¢asné dozravani kosti.
V neposledni fadé hyperinzulinismus inhibuje syntézu surfaktantu v plicich, proto maji
makrosomic¢ti jedinci vysoké riziko syndromu dechové tisné po porodu. (Rosca, 2017, s. 51-

52)

Intrauterinni ristovou restrikci (IUGR) oznacujeme stav, kdy je podle
ultrazvukového vysetfeni vaha ditéte pod 10. percentilem vzhledem ke gesta¢nimu véku.
Tento stav je vzacnéji spojovan s diabetem v t€hotenstvi a vyskytuje se asi u 20 %
diabetickych téhotenstvi. (Rosca, 2017, s. 52-53) Castéji se riistova restrikce vyskytuje u zen
s pregesta¢nim diabetem I. typu. Incidence diabetu 1. typu ma stale stoupajici hodnotu a
objevuje se stale v mladSim véku (0 - 4 roky). Mnoho z téchto zen zacina dosahovat fertilniho
veku jako Zeny s dlouhodobym diabetem. Dlouhodoby $patné kompenzovany diabetes
ptedstavuje riziko matetské vaskulopatie a retinopatie. Proto lze o¢ekavat, ze se postupné
IUGR stane hlavni komplikaci pfi téhotenstvi matek s diabetem I. typu. Mateiska
vaskulopatie mize byt divodem placentarni insuficience, ktera vede ke zméné transportu
zivin k plodu a nasledné k IUGR. Intrauterinni ristova restrikce je jednou z hlavnich
komplikaci preeklampsie, pro kterou jsou vice nachylné pravé zeny s dlouhodobym diabetem
I. typu. Podle Gutaje sdili preeklampsie a IUGR stejnou patofyziologii a proto nékteré
intervence, které se provadi k zabrané progresu preeklampsie, mohou ptiznivé ovlivnit 1
IUGR. Ristova restrikce zvySuje riziko pied¢asného porodu, intrauterinniho amrti plodu,
zhorSené poporodni adaptace nebo nadhlého imrti novorozence. Proto by mély byt Zeny
s téhotenstvim komplikovanym DM L. typu a i [UGR sledovany v perinatologickych centrech.
Management IUGR spo¢iva v intenzivnim prenatalnim sledovani pomoci ultrazvuku. (Gutaj,

Wender-Ozegowska, 2016, s. 1-2)

Intrauterinni amrti plodu ma ve zhruba poloviné pfipada pficinu v nekontrolované
matefské hyperglykémii. Dal§imi pficinami mohou byt vrozené malformace nebo placentarni
nedostatecnost. Nejvyssi riziko v tomto ohledu piedstavuje pregestacni diabetes 1. typu. Ve
srovnani s béZnou populaci je riziko intrauterinniho imrti 3-5krat vyss$i u matek s DM |. typu
a 2-3krat vyssi u DM typu II. U zen s GDM dochazi k umrti plodu nej¢astéji ve vys$sim
gestatnim véku a jeho pticinnou je hyperglykémie matky zpisobujici hyperinsulinémii a
fetalni laktatovou acidozu plodu. Pfi¢inou umrti plodu u Zen s DM byva nejcast&ji hypoxie a

srde¢ni selhani. (Rosca, 2017, s. 53-54)
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2.1.3 Ultrazvukova diagnostika diabetickych patologii plodu

Jelikoz téhotenstvi komplikované diabetem se povazuje za rizikové, ma diagnostika
moznych komplikaci vyznamnou roli. Diky modernim ultrasonografickym pfistrojam lze
hodnotit morfologii plodu jiz v 1. trimestru téhotenstvi. Posuzuje se morfologie srdce a
pfitomnost vrozenych vyvojovych vad srdce. Hodnoti se stav vyvoje CNS a zda jsou
ptitomny vady jako anencefalie nebo syndrom kaudalni regrese. Dale se provadi klasicky
prvotrimestrialni screening a méfeni CRL (délka plodu od temene po kostr¢), pomoci kterych
se ur¢i termin porodu. U t€hotnych diabeticek byva hodnota CRL mensi jak u zdravych
téhotnych Zen.

Druhy trimestr je povazovan za nejoptimalnéjsi dobu k detekci fetdlnich anomalii.
Hodnoti se opét pritomnost vyvojovych vad srdce, CNS, skeletu a urologického traktu.
Uspésnost detekce vyvojovych vad v I1. trimestru pii pfitomnosti diagnostickych expertt je
okolo 80 %. Diagnostika je ovSem zna¢né ovlivnéna u obéznich t¢hotnych. Uvadi se, ze u Zen
s extrémni obezitou 3. stupné je spésnost detekce jen okolo 25 %. Dalsi moznosti detekce
VVV srdce je vySetteni fetalni echokardiografie (F-ECHO). Studie ale ukazaly, ze pii
fyziologickém nalezu pii klasickém morfologickém vysetfeni ma F-ECHO jen minimalni
ptinos. Nejefektivnéjsi zptsob diagnostiky z hlediska piinosu a ndkladu je implementace F-
ECHO az na zéklad¢ abnormalniho nalezu rutinniho UZ vysetieni. (Dokus et al., 2014, s. 121-
123)

Ve III. trimestru je hlavni tloha UZ vySetfeni kromé ulozeni plodu v déloze hodnoceni
rastu plodu, odhad porodni hmotnosti a stav placenty. Nejéastéjsi parametry méfené ve II1.
trimestru jsou biparietalni pramér hlavicky (BPD), zevni obvod hlavi¢ky (HC), délka femuru
(FL), pti¢ny pramér trupu (TTD), ktery je v kombinaci s BPD vyuzivan k hodnoceni
asymetrického ristu u [IUGR a poslednim parametrem je obvod btiska plodu (AC), ktery je
nejprukaznéj$im parametrem k diagnostice fetalni makrosomie. (Hajek, 2014, s. 119-120)
Pulzni dopplerometrii v arteria umbilicalis a arteria uterina se sleduji pritokové poméry
Vv téchto cévach a tim se vyhodnocuje stav placenty. Dle stavu placenty a plodu dale porodnik
rozhodne o nacasovani porodu a dalsich pfedporodnich intervencich. (Gutaj, Wender-

Ozegowska, 2016, s. 7)

2.2 Screening a lécba diabetu v téhotenstvi
Diabeticky screening v téhotenstvi indikuje oSetiujici gynekolog vSem Zenam, kromé
zen u nichz byla porucha metabolismu gluk6zy diagnostikovana jiz pted otéhotnénim. Je

provadén ve dvou fazich a zpiisob provedeni je dan doporu¢enym postupem CGPS CLS JEP.
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Prvni faze se provadi do 14. tydne gravidity. Zené je odebrana nalacno krev a z Zilni
plazmy se zjist'uje se hodnota glykémie. Nasledny postup se fidi podle vysledné hodnoty
glykémie. Pii hodnoté < 5,1mmol/l je glykémie v normé a Zzena podstoupi druhou fazi
screeningu. Pokud je hodnota > 5,1mmol/I je nutno glykémii opakovat jiny den. Jestlize
opakovand glykémie dosdhne hodnoty >7,0mmol/l jedna se o zjevny diabetes mellitus a Zena
je odesléna na diabetologii. Opakovand hodnota glykémie >5,1mmol/l znamena, ze se
rozvinul gesta¢ni diabetes a Zena je také odeslana na diabetologii. Pokud je hodnota
opakované glykémie <5,1mmol/l je doporuceno vysSetieni ordlni gluk6zovy tolerancni test
(0GTT) v prvni fazi screeningu. Dle vysledné hodnoty je u¢eno, zda je Zena odeslana na
diabetologii nebo jestli podstoupi druhou fazi screeningu.

Druha faze screeningu se provadi mezi 24. a 28. tydnem tehotenstvi. Podstupuji ji
vSechny Zeny, u kterych vysel negativni vysledek v prvni fazi screeningu nebo zeny, které

prvni fazi nepodstoupily. Metodou druhé faze je tfibodovy 75g oGTT.

Oralni gluk6zovy tolerancni test

Test je provadén v certifikovanych laboratofich v rannich hodinach. Zena by méla byt
poucena o tom, aby 3 dny pfed vysetfenim dodrzovala obvyklou stravu, 24 hod pied
vySetienim omezila fyzickou ndmahu, aby minimélné 8 hodin pfed vySetfenim lacnila a ze
nesmi pied a béhem vyseteni koufit. Léky ovliviiujici inzulin (zejména hydrokortizon,
thyroxin, beta-sympatomimetika, progesteron) by mély byt uzity az po provedeni testu. Zena
by si také méla vyhradit dostatecné mnozstvi Casu, protoze po celou dobu vySetifeni musi byt
pfitomna ve fyzickém klidu v laboratofi.

Prvnim krokem vySetfeni je odbér vendzni krve ke zjisténi hodnoty glykémie. Dalsi
postup je opét zavisly na vyslednych hodnotach. Pfi hodnoté >5,1mmol/l je nutno odbér
opakovat nejlépe hned druhy den. Pii opakované glykémii >5,1mmol/l je diagnostikovan
GDM, pii opakované hodnoté > 7,0mmol/l je diagnostikovan zjevny DM. V obou ptipadech
je zena odeslana k nasledné péci k diabetologovi a nepokracuje v druhé fazi screeningu.
Pokud je hodnota glykémie <5,1mmol/l Zena vypije 75g glukdzy rozpusténé ve 300ml vody
béhem 3-5 minut a dalsi odbér podstoupi v 60. a 120. minuté od vypiti. Hodnoty >10 mmol/I
vV 60. minut€ a >8,5mmol/l v 120. minuté znaci gestacni diabetes a Zena je dale sledovana
diabetologem. Hodnoty <10mmol/l v 60. minuté a <§,5mmol/l v 120. minut¢ jsou

fyziologické a Zena podstupuje standardni péci. (Gestaéni diabetes mellitus, 2019, s. 1-2)
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Lécéba diabetu v téhotenstvi

Lécba te€hotné Zeny s preexistujicim diabetem je multidisciplinarni zaleZzitosti. Na péci
se predevsim podileji diabetolog, gynekolog, porodnik, porodni asistentka, nutri¢ni sestra a
mnoho dalsich odborniki jako je oftalmolog, nefrolog, neurolog a dalsi. (Hajek, Cech,
Marsal, 2016, s. 358) Spravna kompenzace diabetu hraje vyznamnou roli ve vysi rizika
vzniku VVV plodu.

DM 1. typu se v soucasné dob¢ 1é¢i intenzifikovanym inzulinovym rezimem nebo
inzulinovou pumpou. Je to proto, ze béhem téhotenstvi se nékolikrat vyrazné méni potieba
inzulinu a Zena by byla ohrozena vznikem tézké hypoglykémie. V 1. trimestru vlivem
hormonalnich zmén dochazi lehkému snizeni potieby inzulinu asi 0 10 %. Od za¢atku druhé
poloviny té¢hotenstvi pak postupné roste inzulinova rezistence. Inzulinova rezistence muze
navysit potiebnou davku inzulinu az o 100 %. (Bartaskova, 2019, s. 258) Zasadni pro
spravnou kompenzaci diabetu t€hotné je selfmonitoring pomoci glukometru. Monitorace
glykémie by méla probihat 6-7x denné po celou dobu téhotenstvi. Namétené hodnoty jsou
velmi dulezité pro vhodnou upravu mnozstvi inzulinu. U Zen s labilnim DM je vhodné vyuzit
senzor ke kontinudlni monitoraci glykémie. Je doporucena i pravidelna kontrola ketonurie.
Samoziejmosti je také dodrzovani diabetické diety podle zvyklosti Zeny. Ve II. a III. trimestru
se muize denni pifjem navysit asi o 300 kalorii. Zena je sledovana v diabetologické ambulanci
co 1-3 tydny. Cetnost navitév uréuje individualné diabetolog, podle stavu kompenzace, vyse
gravidity atd.

Pro Zeny s prekoncepcnim diabetem II. typu se péce fidi stejnymi pravidly jako u Zen
s DM 1. typu. Diabeticky jsou prekoncepéné pievedeny z terapie peroralnimi antidiabetiky na
inzulinovou terapii. Pokud by se jednalo o neplanované téhotenstvi, Zena piechazi na inzulin
ihned po potvrzeni téhotenstvi. (Cechurova, Andélova, 2014, s. 56-57) V gravidité je mozné
vyuzivat n¢kolik druhl inzulinii: kratkodobé plisobici huménni inzuliny, kratkodoba
inzulinové analoga, dlouhodoba inzulinova analoga a v soucasnosti uz jen vyjimecné depotni
inzuliny. Obvykly zptisob uzivani u dlouhodobého analogu je 1-2 krat denné a u
kratkodobého analogu 3-5 krat denné. Davky inzulinu u t€hotné je nutné potieba upravovat po
3- 5 dnech. Od roku 2017 mohou t€¢hotné diabeti¢ky uzivat i ultrarychly bolusovy inzulin. Ten
je mozné aplikovat bezprostfedné pied nebo po jidle a umoziuje kvalitnéj$i kontrolu

postprandidlni glykémie.
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Inzulinova pumpa (Continuous Subcutaneous Insulin Infusion — CSII)

Lécba inzulinovou pumpou umoziuje nastavit hladiny dodavaného inzulinu tak aby
nedochézelo ke kolisani glykémie v krvi. Soucasné informuje o aktualnich hodnotach
glykémie (tzv. Real Time Continuous Glucose Monitoring — RT-CGM) a také dokaze
predvidat hladiny glykémie v blizké budoucnosti. Nejucinngjsi je propojeni RT-CGM
S inzulinovou pumpou, kterd umoziuje preruseni davky inzulinu pfi hrozici hypoglykémii
(tzv. Senzor Augmented Pump — SAP). Spojenim téchto 1é¢ebnych technologii je mozné
dosahnout optimalni kompenzace diabetu.

(Bartaskova, 2019, s. 257-258)

Nové studie poukazuji i na moznost 1é¢by DM I1. typu pomoci metforminu. Metformin
je finan¢né vyhodné antidiabetikum u kterého byly potvrzeny pozitivni ti€inky na t€hotné
zeny s DM II. typu. Doporuceni o piechazeni z metforminu na inzulin v t€hotenstvi plyne
spiSe z historickych obav o jeho bezpecnosti. Teratogenni U€inky studie neprokézaly.
(Polasek, Doogue, Thynne, 2018, s. 293)

U Zen, u kterych se projevil gesta¢ni diabetes, je zakladni 1é¢bou diabeticka dieta a
pfiméfena pohybova aktivita. Diky Gprave zivotniho stylu 1ze docilit kompenzace GDM az u
90 % zen. Diabeticka dieta je individualné nastavena podle BMI pifed ot¢hotnénim, fyzické
aktivity, pfibirani a podle glykemické odpovédi. Z jidelni¢ku by mély byt vyfazeny rychle
vstiebatelné sacharidy, mél by obsahovat kvalitni zdroje tukti a dostatecné mnozstvi bilkovin.
Za nejlepsi pohybovou aktivitu se povazuje obycejna chtize alespon 30minut za den. Po dobu
t€hotenstvi je také doporucen selfmonitoring glukézy glukometrem. Méfeni by mélo probihat
4krat denné- rano nalacno a 1 nebo 2 hodiny po hlavnich jidlech. Pti dobré kompenzaci lze
frekvenci méteni individualné upravit, podminkou je ovSem méftit alespoil jednou tydné.

K farmakoterapii GDM se pfistupuje pouze v piipadé neuspokojivé kompenzace, ktera je
prokdzana opakovanym nalezem vysoké hodnoty glykémie. K bezpecné 1écbé GDM se
pouziva metformin. OvSem asi u 40 % Zen vyzadujici farmakoterapii GDM je nutné piidat i
humanni inzulin nebo analoga inzulinu. (Krejéi et al., 2018, s. 401-402)

Kromé samotného screeningu a 1¢cby DM v gravidit€ ma u Zen s jiz existujicim diabetem 1.
nebo II. typu velmi zdsadni roli v minimalizaci fetalnich a neonatalnich komplikaci
prekoncepcni piiprava. Pro zajisténi minimalniho rizika komplikaci je doporuceno planovat
graviditu minimalné 3 mésice ptedem. Cilem je dosazeni co mozna nejlepSich hodnot
glykémie na lacno (4,5- 5,5 mmol/l) 1 postprandialné (5,0- 7,8 mmol/l). Dal$im dilezitym

faktorem, ktery je nutny optimalizovat je hladina glykovaného hemoglobinu (HbAzc). Pti
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zvysené hodnoté¢ HbA1c > 65 mmol/mol stoupa riziko spontanniho potratu z 10-15 % na 30 %.
Za nejptiznivéjsi se povazuji hodnoty HbA1c <45,0- 50,0 mmol/mol. Prekoncepéni péce
diabeticky dale zahrnuje vysetieni pozdnich komplikaci diabetu (retinopatie, nefropatie a
dalsi), vySetfeni poruch §titné zlazy a dalSich faktorti ovliviujicich kompenzaci DM (napt.:

celiakie, deprese). (Bartaskova, 2019, s. 257)

2.3 Porod u plodi s komplikacemi zptisobené DM

Casovani porodu diabetické matky je zavislé na Grovni rizikovosti téhotenstvi. Toto
dé€leni se odrazi od 1é¢by, urovné kompenzace a riziku vzniku komplikaci. Jako GDM
S nizkym rizikem se povazuje to, které spliiuje vSechny nasledujici podminky. Lécba probiha
pouze dietou nebo metforminem do 1000 mg/den nebo Inzulinem do 10 j./den. Dale musi byt
dostate¢n¢ kompenzovan a bez rizik vzniku dalSich komplikaci. V neposledni fadé musi byt
ultrazvukové potvrzen eutrofricky plod. U Zen s nizkym rizikem se ukonceni t€hotenstvi
planuje po 41 tydnu gravidity. Pro diagnostikovani GDM se zvySenym rizikem pak staci,
pokud je pfitomna alespon jedna z nize uvedenych podminek. Lécba vyzaduje vyssi davky
metforminu nad 1000 mg/ den nebo Inzulinu nad 10 j./ den. GDM je neuspokojivé
kompenzovan nebo je zjiSténo pfidruzené riziko, jako je napt.: pregestacni BMI > 30,
hypertenze, nadmérny ptirastek hmotnosti v t€hotenstvi. Ultrazvukovym vySetfenim je
prokézana makrosomie plodu. V téchto ptipadech se zahajuji kroky k ukonceni t€hotenstvi
nejpozdéji v terminu porodu. Béhem porodu je nutné dale dodrzovat diabetickou dietu. U Zen
uzivajicich metformin se 1é¢ba vysazuje 48 hodin pted planovanym porodem nebo pfi zacatku
kontrakei u porodu spontanniho. Inzulinova l1é¢ba probiha beze zmény, ale je nutné
kontrolovat hladinu glykémie glukometrem co 1-2 hodiny. Pokud se béhem porodu podava
intravendzné glukoza, je nutné piidat do infuze 1 kratkodoby inzulin, monitorovat glykémii a
udrzovat ji v hodnoté mezi 5-8 mmol/l. (Gestacni diabetes mellitus, 2019, s. 3)

U diabetickych téhotenstvi je 4,8x vyssi riziko pfed€asného porodu, ktery je jednou
Z hlavnich pfi¢in umrti plodu. V 50 % vsech ptipadii piedéasnych porodi se jednd o
téhotenstvi komplikovana diabetem. Nejvice ohrozenou skupinou jsou pak zeny
S pregestacnim diabetem 1. typu. Dal$im rizikem co se ve zvySené mife vyskytuje u t€hotnych
diabeticek, je riziko ukonceni t€hotenstvi cisafskym fezem. Celosvétova frekvence cisarského
fezu u t€hotnych zen s DM je 42,7-78 %, pficemz rozdil mezi riznymi typy diabetu neni
vyznamny. (Rosca, 2017, s. 54)
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2.3.1 Porod velkého plodu

Zasadnim méfitkem ke zvoleni taktiky porodu je spravny odhad porodni hmotnosti
plodu. Taktéz zavisi na klinickém stavu a anamnéze rodic¢ky. Indikace o cisaiském fezu sice
pochazeji ze svétové literatury, ov§em doporuceni z jednotlivych zdroja se od sebe lisi, proto
se taktika odrazi i od zkusenosti a dovednosti porodnika. Za jedinou jednozna¢nou indikaci
K primarnimu cisafskému fezu se povazuje odhadovana porodni vaha nad 5000g u zen bez
diabetu a 4500g u zen s gesta¢nim ¢i pregesta¢nim typem diabetu. U plodu s odhadovanou
vahou v rozmezi 4500-5000g zavisi na individualnim posouzeni rodicky. U téhotenstvi s DM
se individualn€ zvazuje primarni cisaisky fez uz pti odhadované porodni hmotnosti nad

4000g. (Prochéazka et al., 2016, s. 126-127)

2.3.2 Dystokie ramének

Jednou z prediktabilnich komplikaci porodu velkého plodu je dystokie ramének. Tedy
u zen s jakymkoliv typem diabetu v té¢hotenstvi pfi odhadované porodni hmotnosti plodu nad
4500g lIze piedvidat tuto porodnickou komplikaci. Teoreticka definice dystokie uvadi, ze jde
zastavu progresu porodu plodu béhem druhé doby porodni po porodu hlavicky, zptisobena
poruchou porodniho mechanismu ramének plodu. Klinicka definice vysvétluje dystokii jako
nemoZznost vybaveni ramének plynulou trakci hlavicky smérem dolll pficemz casovy interval
mezi porodem hlavic¢ky a porodem zbylych ¢asti téla plodu je delsi nez 60s. Dystokie je
délena podle zavaznosti. Mirna dystokie je feSitelnd pouze McRobertsnovym manévrem nebo
suprapubickym tlakem. Jako zavazna dystokie je oznaCovana ta, pii které je nutné pouzit i
dal$i pomocné manévry. Hlavnim ptiznakem dystokie je hlavicka porozena ¢astené po Usta
nebo bradu a vazne jeji dalsi progrese nebo rotace. Hlavi¢ka se miize zatahovat zpét oproti
perineu- tento jev se oznacuje jako ,,Turtle sign®. Velmi rychle dochazi ke stagnacni cyandze
hlavicky. Pii Casovém intervalu del§im nez 5 minut mezi porodem hlavicky a zbylych ¢asti
téla je 23,5 % riziko vzniku hypoxickoischemické encefalopatie plodu. Vyznamnou roli pii
vzniku hypoxickoischemické encefalopatie plodu ma i komprese arteriae carotides na krku a
proto mohou vysledky pH pupecnikové krve zkreslovat skute¢ny stav novorozence po
porodu.

Reseni dystokie ramének plodu spo¢iva v sérii rychle navazujicich manévri, jejichz
poradi si miiZze ur€ovat sam porodnik.

—Dokonceni porodu hlavic¢ky bez rotace. Provadi se Setrné elevace hlavicky a pretdhne

se hraz ptes bradicku plodu. Dale je provedena velkorysa episiotomie.
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—Vylouceni obto¢eného pupecniku kolem krku pomoci palpac¢niho vySetfeni (v ptipadé
obtoc¢eného pupecniku jej 1ze prerusit pomoci dvou peanti a ntizek jesté pred
dokoncenim porodu). Déle se palpacné zjistuje poloha ramének.

—Manualni dokonceni rotace hlavicky podle polohy ramének a plynula trakce smérem
dolt.

—McRobertstiv manévr: provedeni maximalni flexe v kycelnich kloubech rodicky-
rozsifeni thlu mezi os sacrum a symphysis pubica.

—Ribemont-Dessaignes-Lepage hmat: ulozeni obou palct na horni spanek hlavicky,
dlani na obli¢ej a zahlavi a plynuly tah smérem dola.

—Suprapubicky tlak (vhodny kombinovat s McRobertsnovym manévrem): tlak za
symphysis pubica pomoci pésti smérem K patefi- snaha o vtlaceni pfedniho raménka
pod sponu stydkou.

—Porod zadniho raménka: manualni vybaveni nejprve zadniho raménka a ruky- tim se
zmens$i biacromialni primér a usnadni se porod predniho raménka.

—Rota¢ni manévry: vytvotreni abdukce a rotace do Sikmého priméru pomoci tlaku na
zadni ¢ast pfedniho raménka nebo rotace téla plodu o 180° pomoci tlaku na piedni
¢ast zadniho raménka spolecné s tlakovym tUsilim matky a pfidrzenim délozniho
fundu.

—Poloha rodicky na 4 koncetindch- zvétSeni thlu mezi télem a rovinou panevniho
vchodu, télo ditéte klesa niz a pfedni raménko 1épe vstupuje do panve.
(Zahumensky, Prochazka, Unzeitig, 2013, s. 58-59)

Pokud selZzou vySe zminéné postupy, existuji jest€¢ manévry extrémni. Mezi né patii
umyslna zlomenina kli¢ni kosti zadniho raménka. Provedeni zlomeniny musi byt Setrné a
peclivé aby nedoslo k poSkozeni apexu plice nebo cév v okoli kli¢ni kosti. Dalsi extrémni
manévr je Zavanelliho manévr, ktery spo¢iva v manualnim vytlaceni hlavi¢ky plodu zpét do
d€lohy a vybaveni plodu pomoci cisafského fezu. Posledni moznosti je symfyseotomie. Jedna
se 0 operacni protéti spony stydké, ¢imz se uvolni predni raménko. Tato metoda se ale
V rozvinutém svéte pouziva jen velmi ziidka, protoze je spojena s vysokym rizikem
doZzivotniho poSkozeni rodi¢ky. Dystokie ramének plodu piindsi rizika dalSich poskozeni
plodu. Témét u 20 % novorozenct po dystokii je diagnostikovano poskozeni brachialniho
plexu v riznych stupnich, mén¢ ¢asto pak traumatické poskozeni CNS nebo zlomeniny

dlouhych kosti. (Hill, Cohen, 2016, s. 256-257, 251)
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2.3.3 Porod plodu postizeného IUGR

Hlavni zdsadou porodu plodu s IUGR je spravné nacasovani a ureni optimalni
metody k ukonceni t€¢hotenstvi. Rozhodujici je aktualni stav plodu v déloze. Jestlize je
téhotenstvi. Rozhoduje se zejména po 32 tydnu téhotenstvi, pokud v poslednich 2-3 tydnech
nedoslo k rlstu plodu a jsou zjistény znamky hypoxie. Mezi tyto znamky patii pii KTG
areaktivni zdznam, silence, sinusoida, pozdni decelerace nebo decelerace za ptitomnosti
tachykardie plodu. Pii UZ flowmetrie je to zero flow, reverzni tok v arteria umbilicalis nebo
snizeni rezistence v arteria cerebri media. Nebo mize byt zjisténo chybéni dychacich pohyb,
pohybii koncetin a trupu. Pro pokus o vagindlni porod musi byt splnény optimalni podminky
pro klasickou indukci.KTG zadznam musi byt bez silenci, deceleraci a tachykardie. Divodem
k indukci porodu je zastaveni ristu pii 2-3 méfenich. Kontinualni monitorig pii porodu je
nutnosti. Pokud se pfi porodu projevi prvni zndmky hypoxie plodu, ihned se porod ukonci
cisafskym fezem. Pii znamkéch chronické hypoxie plodu je indikovan primarni cisatsky fez.
Signalizovat ji mohou pozdni decelerace, silence nebo sinusoida na KTG zaznamu. Zjisténi
reverzniho toku v arteria umbilicalis, pulzace ve vena umbilicalis, sniZzena rezistence v arteria
cerebri media nebo chybéni pohybt plodu pfi vySetieni UZ. DalSimi indikace je zéstava rlstu

plodu a pozitivni oxytocinovy zatézovy test. (Hajek, Cech, Marsal, 2014, s. 281)

2.4 Kratkodobé a dlouhodobé disledky dekompenzovaného DM pro dité

2.4.1 Poporodni komplikace novorozence diabetické matky
Syndrom respira¢ni tisné (RDS)

Novorozenci diabetickych matek maji zvySen riziko vzniku respiracnich poruch po
porodu. Vyskyt syndromu respiracni tisné u novorozenci diabetickych matek je 5-6x vyssi
nez u bézné populace. Typicky je u novorozenct s diabetickou fetopatii. Rozdil mezi
gestaénim a pregestacnim diabetem je znac¢ny. Frekvence RDS (respiratory distress
syndrome) gesta¢niho diabetu ¢ini asi 5%, zatimco u pregestac¢niho diabetu je tato hodnota
13-40 %. Pro vznik respiracni tisn€ u novorozencti matek s DM existuje nékolik teorii. Prvni
z teorii vzniku je hyperinzulinémie, ktera inhibuje syntézu a sekreci surfaktantu pneumocyty 2
typu. Tento stav zapfi€ini plicni nezralost v gestacnim véku, kdy by mély byt plice jiz plné

vyvinuty. Druhym divodem vyssi frekvence respira¢ni tisné novorozence u diabetickych
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téhotenstvi je vyssi mnozstvi pred¢asnych porodu, kdy se jeste nevytvotilo dostatecné
mnozstvi surfaktantu v plicich. Tteti teorii je vyssi frekvence cisaiskych fezti u DM
téhotenstvi kviili makrosomii plodu. Pfi cisaiském fezu je riziko vzniku prechodné tachypnoe
novorozence (TNN). Pficinou pfechodné tachypnoe je opozdéna resorpce fetalni alveolarni
tekutiny v plicich. Dalsi z pti¢in muze byt také aspirace mekonia nebo hypertroficka
diabeticka kardiomyopatie. (Rosca, 2017, s. 54; Moshin et al., 2016, s. 83)

Perinatalni asfyxie

Perinatalni asfyxie se vyskytuje az u 25 % novorozencii diabetickych matek. Témér
vzdy se jedna o novorozence narozené matkdm s tézZkym pregestacnim diabetem prvniho
typu, jejichz onemocnéni je chronicky dekompenzovano opakovanymi
hyperglykémiemi. Soucasné jsou pfitomny aterosklerotické zmény a nefropatie matky.
Lécba asfyxie zahrnuje oxygenoterapii, ventilatorovou podporu, fizenou hypotermii,

popiipad¢ aplikaci surfaktantu. (Moshin et al., 2016, s. 83)

Novorozenecka hypoglykémie

Novorozenecka hypoglykémie se projevuje u 25-50 % novorozencu diabetickych
matek. (Moshin et al., 2016, s. 82) Vznika diky pietrvavajicimu hyperinzulinismu
V postnatalnim obdobi, ktery je odpovédi na nadmérné mnozstvi glukdzy prochazejici
placentou v téhotenstvi. Vyznamnou roli na stavu glykémie v krvi novorozence ma gestacni a
postnatalni v&k ditéte a také to, zda jsou pifitomny rizikové faktory. Mezi tyto rizikové faktory
patii hypoxie plodu, hyperglykémie matky a dale glykémii ovlivituje stav trofiky plodu. Pii
vyhodnocovani novorozenecké hypoglykémie je nutné vzit v potaz tzv. ,,fyziologickou*
hypoglykémii, ktera je soucasti poporodni adaptace novorozence. Ta u fyziologického
novorozence probiha asymptomaticky, ackoliv hladina glykémie v prvnich dvou hodinach
klesa aZ na hodnoty 1,7 mmol/l. Tento stav pii dostate¢ném piijmu potravy odezni do 12
hodin od porodu. Hladiny glykémie, pii které by mohlo dojit k akutnimu nebo chronickému
neurologickému poskozeni nejsou uc¢eny na zakladé evidence-based medicine. Nejcastéji se k
definici hypoglykémie novorozence a jeji 1é¢be vyuziva schéma American Academy of
Pediatrics pro lehce nezralé a donosené novorozence s hodnotami glykemie < 1,5 mmol/I
v prvnich 4 hodinach zivota, < 2,2 mmol/l ve véku 4-24 hod., < 2,6 mmol/l ve v€ku vice jak
24 hod.

Mezi typické ptiznaky hypoglykémie novorozence patii: bledost aZ cyandza,
hypotonie, drazdivost, nadmérny Morouv reflex, zaskuby az kieCe, apnoické pauzy,
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tachypnoe, grunting, slaby nebo vysoky plac, letargie, chabé sani, pii dlouhodobé tézké
hypoglykémii koma. (Cerny et al., 2016, s. 28) Pro orienta¢ni zhodnoceni hladiny glykémie
slouzi odbér kapilarni krve z paticky na diagnosticky prouzek, ktery je vyhodnocen
glukometrem. K utvrzeni diagndzy je ovSem nutné provést biochemické vySeteni na hladinu
glukodzy ve vendzni krvi. Cekani na laboratorni potvrzeni by viak nemélo oddalit 1é¢bu
symptomatického novorozence. (Moshin et al., 2016, s. 82) Prevenci proti rozvoji
hypoglykémie je brzké zahajeni krmeni. Novorozenci by méli zacit s krmenim nejpozdéji do
1 hodiny od porodu. Dalsi krmeni by mélo byt zajisténo v intervalu 2- 3 hodin. Pied umélym
mlékem je vzdy upfednostnéno matetské mléko. Pti pretrvavajici hypoglykémii je
intravenozné podavany roztok glukézy formou ,,minibolusu® a s naslednou kontinualni infuzi.
»Minibolus* pfedstavuje podani 200 mg/kg 10% glukdzy (2 ml/kg) intraven6zné béhem 1
minuty. Nasledna infuze je podavana 10% glukoza v davce 7-12 g/kg/den (80-100
ml/kg/den). Cilem 1é¢by je dosazeni glykémie v hodnotach 2,6- 3,0 mmol/l. (Cerny et al.,
2016, s. 29)

Hypokalcémie a hypomagnézémie

Jako hypokalcémie je definovana hladina vapniku v séru méné nez 8 mg/dl u
novorozencl narozenych v terminu a méné nez 7 mg/ dl u pred¢asné narozenych
novorozencl. Vyskytuje se az u 50 % novorozenci diabetickych matek. Zavaznost
hypokalcémie koreluje se zavaznosti diabetu matky. (Moshin et al., 2016, s. 83) Mechanismus
vzniku novorozenecké hypokalcémie neni zcela jasny. Pravdépodobné se jedna o abnormalni
metabolismus vapniku a fosforu v t€hotenstvi, zejména se snizenou hladinou vitaminu
D ve lll. trimestru. K nizkym hladindm vapniku mtize piispét i pfedcasny porod nebo
poporodni asfyxie. (Mitanchez et al., 2015, s. 260) Hypomagneziémie je hladina hotf¢iku
Vv séru niz$i ne 1,52 mg/dl. Hypomagneziémie novorozence souvisi s hypomagneziémii a
zavaznosti diabetu matky. Klinicky obraz novorozence s hypokalcémie a hypomagnéziémii
jako u hypoglykémie a zahrnuje nervozitu, tachypnoe a podrazdénost. K 1é¢b¢ se
intravendzné podavaji roztoky glukonatu vapenatého a siranu hofe¢natého. (Moshin et al.,
2016, s. 83)

Polycytémie

Hypoxie plodu, zvysena hladina inzulinu a dalsi faktory stimuluji zvySenou produkci
erytropoetinu a v dasledku toho je zvySena tvorba fetalnich erytrocyti. (Mitanchez et al.,

2015, s. 260) Polycytémii definuje hematokrit > 65 % a zaroven i zvySena hladina
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hemoglobinu. Je pfitomna asi 20-30 % novorozenct diabetickych matek. Novorozenec

s polycytémii je pletoricky a letargicky. Mezi dalsi ptiznaky patii podrazdénost, nervozita,
apnoické pauzy, zvraceni, dychaci potize, tachykardie, méstnavé srde¢ni selhani,
hypoglykémie, trombdza, trombocytopenie, zloutenka a cerebrovaskularni ptihody.
Polycytémie novorozence muize byt i asymptomaticka. Lécba asymptomatickych novorozencii
s hematokritem > 65-70 % je nutné peclivé sledovani a zvySeny piijem tekutin. Lécba
asymptomatickych novorozenci s hematokritem > 70-75 % zavisi 1é¢ba na individualnim
rozhodnuti Iékafe. U asymptomatickych novorozenct s hematokritem >75 % a u
novorozencu s hematokritem > 65 %, u kterych se projevily ptiznaky polycytémie, by méla

byt provadéna v ramci terapie ¢aste¢na vymeénna krevni transfaize. (Moshin et al., 2016, s. 83)
Hyperbilirubinémie

Jako hyperbilirubinémie je oznacovany stav kdy hladina bilirubinu v krvi pfesahuje 25
umol/l. Typickym klinickym obrazem je ikterus, zluté zbarveni sklér, kiize a sliznic. U
novorozencu se ale klinicky projevuje az pii hladin€é 80 pmol/l. Novorozenecka
hyperbilirubinémie je vysledkem vzajemného puisobeni poporodnich adapta¢nich zmén. Jde o
ukonceni placentarni clearance bilirubinu, snizenou elimina¢ni schopnost jater (plné
schopnosti eliminace dosahuji jatra az ve cca 14 dnech zivota ditéte) a zvySenou produkci
bilirubinu. U novorozence diabetické matky je hyperbilirubinémie tvofena téméf vyhradné
nekonjugovanym hemoglobinem. (Dort, Dortova, Jehlicka, 2018, s. 63-64) Za dalsi pti¢inu
zvysené koncentrace nekonjugovaného bilirubinu u novorozence diabetické matky je
povazovana polycytémie. (Mitanchez et al., 2015, s. 260) Hlavni 1écebnou metodou
nekonjugované hyperbilirubinémie je fototerapie. Princip 1é€by pomoci fototerapie je zaloZen
na schopnosti bilirubinu navazat na sebe foton. Pfijmem fotonu zméni bilirubin svou strukturu
a je vice rozpustny ve vod¢ a mize byt vylouc¢en do Zlu€e a moce. Pro 1é€cbu
hyperbilirubinémie se vyuziva indika¢ni graf podle Polacka a Hodra, ktery vychézi ze stari
novorozence a hodnoty bilirubinémie. Zohlednénim téchto Cinitelti je ur¢eno pasmo (1. -V.),
podle kterého je urcen postup 1écby. Samotny fototerapeuticky pokus trva maximalné 12
hodin. Pfi netuspéchu fototerapického pokusu je novorozenci indikovana vymeénna transfize.
Bé&hem 1é¢by jsou provadény kontrolni odbéry na stanoveni hladiny bilirubinu po 12 nebo 24
hodinach. Pokud neni nekonjugovana hyperbilirubinémie l1é¢ena a pretrvavaji toxické hladiny
bilirubinu, dochézi k poskozeni neuronti a tim vznika bilirubinové encefalopatie (kernikterus).
Ke vzniku kernikteru prispiva i nezralost hematoencefalické bariéry a neuront. Hlavni

priznaky akutni encefalopatie jsou poruchy sani, apatie, apnoe, opistotonus, kieCe, hypertonie,
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ktera pozd¢ji pfechazi v hypotonii. Po prvnim roce Zivota se rozviji i zndmky chronické
encefalopatie. Diky propracovanému managementu péce o novorozence s hyperbilirubinémii

se tento stav v CR prakticky nevyskytuje. (Dort, Dortova, Jehli¢ka, 2018, s. 67-68)
Perinatalni mortalita

Perinatalni imrtnost je definovana jako pocet mrtvé narozenych a pocet timrti
Vv prvnich 7 dnech zivota na 1000 narozenych. Perinatalni amrtnost tedy obsahuje dvé slozky.
Prvni z nich je mrtvorozenost definovana jako narozeni ditéte bez znamek zivota s porodni
vahou nejméné 1000g nebo gestacnim stafim minimalné 28 tydnd. Druhou slozkou je brzka
novorozenecka umrtnost, ktera zahrnuje umrti zivé narozenych déti v prvnich 7 dnech Zivota.
(Durackova, Kristufkova, Korbel, 2017, s. 57) Z historického hlediska byla téhotenstvi u zen
s diabetem c¢asto spojovana s perinatalni umrtnosti. AZ do objevu inzulinu byla mira
perinatalni imrtnosti kolem 65 %. V soucasnosti je diky kvalitni péci tato hodnota nizsi, ale
ve srovnani s fyziologickymi té¢hotenstvimi stale vysoka. Jedna z nejvétSich populacnich
studii ukazuje, Ze perinatalni umrtnost u Zen s pregestaénim diabetem je 3x vyssi ve srovnani
s Zenami bez diabetu. Samotna novorozeneckd imrtnost je az 9x vyssi u Zen s pregestacnim
diabetem nez u zen bez diabetu. Rozdil perinatalni umrtnosti mezi L. a II. typem pregestacniho
diabetu je jen nepatrny. (Rosca, 2017, s. 55) U gestacniho diabetu je riziko o néco vyssi nez u
pregestacniho diabetu I. a II. typu. OvSem toto zvySeni je mozZné z Casti pficist

nediagnostikovanému diabetu II. typu pted ot€hotnénim. (Mitanchez et al., 2015, s. 259)

2.4.2 Dlouhodoba rizika dekompenzovaného DM v téhotenstvi pro dité

Riziko obezity a DM II. typu

Souvislosti mezi matefskou hyperglykémii a obezitou u potomku se zacaly objevovat
pii americké studii zabyvajici se indiany Pima. V této populaci byla zjisténa piekvapivé
vysoka mira obezity déti u matek s diabetem v t€hotenstvi. V 15-19 letech vazilo az 58 %
potomki diabetickych matek pfes 140 % ideélni télesné hmotnosti. U potomk
nediabetickych matek se jednalo pouze 0 17 %. K podobnému vysledku dospély 1 dalsi
americké studie. Zajimavosti je, Ze od 1 do 5 let véku nebyly rozdily mezi vahou potomkt
diabetickych a nediabetickych matek nijak vyznamné. Hmotnost potomk diabetickych matek
se zacala znateln¢ zvySovat aZ od 5 let a v 8 letech byla hmotnost u poloviny potomki vyssi

nez 90. percentil. (Ma et al., 2015, s. 58) Tvrzeni o vlivu hyperglykémie v t€hotenstvi na
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obezitu potomki potvrzuje i Svédska studie, ktera porovnavala sourozence muzského pohlavi,
ze kterych se jeden narodil pied rozvinutim a druhy po rozvinuti diabetu u matky. V 18 letech
bylo BMI vyssi u toho potomka, ktery byl in utero vystaven matetskému diabetu. (Mitanchez,
Burguet, Simeoni, 2014, s. 447)

Nejvyssi riziko vzniku diabetu II. typu je u potomka matek s diabetem
diagnostikovanym jiz pted otéhotnénim. Toto riziko ¢ini 45 %. U potomkil Zen, u kterych se
diabetes rozvinul az po téhotenstvi, je riziko DM II. typu asi 8,6 %. Potomci nediabetickych
matek maji riziko asi 1,4 %. Analyza ze studie SEARCH pro mladez u nichz byl diabetes
mellitus diagnostikovan pted 20 rokem zivota, ukazala, ze u déti diabetickych matek, jejichz
diabetes byl diagnostikovan pted ot€¢hotnénim, byl diagnostikovan DM I1. typu dfive nez u

potomkdl, u jejichz matek byl diabetes diagnostikovan az po téhotenstvi. (Ma et al., 2015, s.
58)

Riziko kardiovaskularnich onemocnéni

Potomci diabetickych matek maji ve srovnani s potomky nediabetickych matek vyssi
riziko vzniku kardiovaskularnich onemocnéni. U déti diabetickych matek jsou zvySené
hladiny cirkulujicich buné¢nych adheznich molekul, coz jsou biomarkery nepfiznivé pro
poruchy endotelu. Tyto molekuly uzce souviseji s preklinickymi stadii aterosklerozy a
diabetu. Endotelové dysfunkce jsou povazovany za kli¢ové pii vzniku cévnich onemocnéni
zejména hypertenze. Nedavny systematicky ptehled potvrdil souvislost mezi expozici
matefskému diabetu v t€hotenstvi a zvySenym systolickym krevnim tlakem uZz v détstvi. Tato
asociace vSak byla vyznamna pouze u potomkt muzského pohlavi. U potomkt matek s GDM
byla v pupeénikové krvi objevena vyssi koncentrace angiotensinu Il, ktery se muze podilet na

poskozeni endotelovych a vaskularnich funkci. (Mitanchez et al., 2015, s. 262-263)
Dlouhodoba rizika plynouci z makrosomie

Rada studii uvadi souvislost mezi makrosomii ve spojeni s gestaénim diabetem nebo
matefskou obezitou a vznikem metabolického syndromu v détstvi. Tyto souvislosti jsou
zkoumané ve studii zabyvajici se metabolickym syndromem u déti mezi 6 a 11 lety. Studie
zjiStuje prevalenci metabolického syndromu v zavislosti na tom, zda bylo dité pfi narozeni
makrosomické ¢i ne a podle toho jestli byl v t€hotenstvi pfitomen GDM nebo ne. Vysledky
ukazaly, Ze pfi spojeni makrosomie a GDM je prevalence metabolického syndromu v détstvi

50 %, u makrosomie bez ptitomnosti GDM ¢ini prevalence 29 %, pfi normalni porodni vaze a
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ptfitomnosti GDM Vv téhotenstvi je vyskyt 21 % a pii normalni porodni vaze bez pritomnosti

GDM je vyskyt metabolického syndromu pouze 18 %. (Mitanchez et al., 2015, s. 263)
Rizika neurologickych problémi

Diabetes v téhotenstvi, jak preexistujici tak i GDM, se muze podilet na zménach
neurologického vyvoje a je ¢asto Spojen se snizenymi kognitivnimi funkcemi a poruchami
pozornosti. (Ma et al., 2015, s. 57) Diivodem téchto zmén je hyperglykémie, chronicka
hypoxie a nedostatek zeleza. Systematicky piehled a metaanalyza ukazuji, Ze kojenci
diabetickych matek maji pomalejSi mentalni a psychomotoricky vyvoj. U déti diabetickych
matek ve véku 3-12 let bylo pozorovano nizsi score 1Q. Z vysledki vSak nelze stanovit zaver
o0 jednozna¢ném vlivu vystaveni diabetu v t€hotenstvi na kognitivni funkce ditéte, protoze
znacny vliv na kognitivni funkce mé i mnoho vnéjsich a vnitinich faktort. Mezi né patii
napiiklad socioekonomicky status, nutricni stav ditéte nebo Groven vzdélani matky.

(Camprubi Robles et al., 2015, s. 11-13)
Riziko poruchy pozornosti a hyperaktivity (ADHD)

Porucha pozornosti (hyperaktivita, ADHD) je neurodevelopmenalni porucha se
zvySenou prevalenci v détstvi ovSem az jedna tietina diagnostikovanych ADHD pfetrvava az
do dospélosti. Ve srovnani s populaci matek bez diabetu v t€hotenstvi piedstavuji nejvyssi
riziko vzniku ADHD potomci matek s pregesta¢nim diabetem I. typu. (57 %), nasledné
potomci matek s pregestacnim diabetem II. typu (43 %) a nakonec potomci matek s GDM
vyzadujici farmakologickou 1écbu (26%). GDM nevyzadujici farmakologickou 1é€bu nese
srovnatelna rizika vzniku ADHD u potomki jako t€hotenstvi nezatiZzena diabetem. (Xiang et

al., 2018, s. 2502, 2505)
Riziko poruch autistického spektra

Poruchy autistického spektra se u jedince projevuji problémy se socidlni interaket,
socialni komunikaci a také se objevuji opakujici se vzorce chovani, zajmy a ¢innosti. Jedna
Z pti¢in vzniku autistickych poruch u ditéte je matefska hyperglykémie v dobé migrace
neurontl pfi vyvoji mozku embrya. V metaanalyze 12 studii vySlo najevo, Ze diabetes mellitus
Vv téhotenstvi zvysuje riziko poruchy autistického spektra ptiblizn€ o 50 %. Nejvyssi riziko
Vv tomto ohledu predstavuje pregestacni diabetes mellitu 1 typu, nasledné pregestacni diabetes

II. typu a jako nejmensi riziko je uvadén gestacni diabetes mellitus. Pokud je gestacni diabetes
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diagnostikovany po 26. tydnu t€hotenstvi, riziko poruchy autistického spektra u potomka je
podobné jako riziko u bézné populace. Dalsi potvrzeni souvislosti mezi matetskou
hyperglykémii a poruchou autistického spektra u potomk pochazi ze Svédské studie, ktera
uvadi, ze syndrom polycystickych ovarii zvysuje riziko poruchy autistického spektra u
potomka 0 59 %. Vzhledem k tomu, Ze vyskyt inzulinové rezistence u zen se syndromem
polycystickych ovarii se pohybuje v rozmezi 50-70%, l1ze ptedpokladat, ze potomci matek se
syndromem polycystickych ovarii jsou ¢asto vystaveni vysokym koncentracim glukézy.
(Hoirisch-Clapauch, Nardi,2019, s. 1-4)
Utinek kojeni

Za kritické obdobi kdy vyziva ovliviiuje budouci zdravi jedince, se povazuje prvnich
1000 dni zivota. Je zndmo, ze kojeni ma pozitivni ucinky proti vzniku obezity v pozd¢jSim
véku. Mira ovlivnéni dlouhodobych rizik je zna¢né ovlivnéna dobou trvani kojeni, tzn.: delsi
doba kojeni je spojena s niz$i tendenci k obezité v pozd¢jSim Zivoté potomka. Kazdy mésic
kojeni navic snizuje riziko obezity u potomka o 4 %. U kojenych déti 1ze pozorovat pomalejsi
poporodni rast nez u déti krmenych umélymi ndhradami matefského mléka. To je povazovano
za jeden z pozitivnich u¢inkt kojeni, protoze zrychleny poporodni rist zvySuje riziko obezity
a kardiovaskularnich chorob v dospélosti. Ukazalo se, Ze kazdé navySeni hmotnosti o 100g
V prvnim tydnu Zivota je spojeno se zvySenim rizika nadvahy o 28 %. Dal§im pozitivnim
ucinkem pii adekvatnim kojeni (nejméné 6 mésicli) je snizeni zvySenc¢ho uklani tukové tkané
(adipozity), jako je to pozorovano u potomku diabetickych matek. Dal$i studie ukazuji
pozitivni G¢inky kojeni nejen na snizeni rizika obezity ale i cukrovky u potomkii v dospé&losti.
Podle randomizované studie, porovnavajici pred¢asné narozené déti kojené a krmené
umélymi ndhradami matefského mléka po dobu 4 tydnd, ptinési kojeni pozitivni vliv na
krevni tlak, profil lipidd a inzulinovou rezistenci u potomka ve véku 13-14 let. Matetské
mléko je vhodnéjsi i svym sloZenim, protoZe obsahuje mensi mnoZzstvi glukdzy a proteinii
oproti umélym ndhradam matei'ského mléka. ZvysSeny piijem proteinil v pocatku zivota, které
jsou obsazeny ve vetsi mife v umélych ndhraddch matetského mléka, mize ovlivnit pozdéjsi
adipozitu. Proto by podpora kojeni potomkil diabetickych matek mohla byt spravnou cestou

k dlouhodobé ochrang jejich zdravi a zejména piedCasné narozenych. (Mitanchez et al., 2015,
S. 263-264)
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2.5 Vyznam a limitace dohledanych poznatki

Z dohledanych studii vyplyva, jak velky vliv ma diabetes mellitus v téhotenstvi na plod.
V zavislosti na typu dekompenzovaného diabetu mize dojit k poruse vyvoje plodu po celou
dobu te¢hotenstvi, ke komplikacim pfi porodu i v nasledném vyvoji ditéte. O vlivu gesta¢niho
diabetu mellitu, diabetu I. i 1I. typu matky na plod se zabyva mnoho zahrani¢nich i ¢eskych
studii. Z dohledanych ¢lanka dale plyne jak velky vyznam ma prekoncepcni péce diabeticek a
nasledujici disledna kompenzace DM v téhotenstvi (GDM, 1. i 1. typ) na prevenci vzniku
komplikaci u ditéte. Nedostatkem téchto studii zabyvajicimi se problematikou DM v
téhotenstvi ale je, Ze matefsky diabetes je jen jeden z mnoha rizikovych faktord ovliviiujici
vyvoj jedince v té¢hotenstvi 1 po porodu. Mezi né patii matetska obezita, fetdlni makrosomie,
vliv prostfedi a Spatny zivotni styl potomkil. Proto je velmi problematické urcit ptesné, jak

velky vyznam ma samotné vystaveni pouze matefskému diabetu bez ptsobeni dalsich faktora.
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ZAVER

Tato piehledova bakalaiska prace predklada aktudlni dohledané poznatky o vlivu
dekompenzovaného diabetu 1. typu, II. typu nebo gesta¢niho diabetu v t€¢hotenstvi na
vyvijejici se plod, rizika pti porodu a na zdravi jedince pozd¢ji v zivoté. ZvySend hladina
glukozy v krvi ma vliv na nitrodélozni vyvoj ditéte po celou dobu té¢hotenstvi. Komplikace
vzniklé béhem prvniho trimestru jsou nazyvany jako embryopatie. Embryopatie zahrnuje
vrozené vyvojové vady. Riziko vzniku vrozenych vyvojovych vad maji pfedevsim zeny
S pregestacnim diabetem 1. nebo II. typu. Mezi nejcasnéjsi VVV zplisobené vysokou hladinou
glukézy v krvi matky jsou vyvojové vady kardiovaskulédrniho systému, nervového systému,
muskuloskeletdlniho systému a déle pak i1 gastrointestindlniho a urogenitalniho traktu.
V druhé poloving té¢hotenstvi jsou vady zpiisobené mateiskym DM oznafovany jako fetopatie.
Fetopatie je typické patologickym riistem plodu. Cast&ji se jedna o nadmérny rist plodu, kdy
dochazi ke zvysenému ukladani lipidi. Méné Casto dochazi intrauterinni ristové restrikei,
komplikaci je v€asné diagnostikovani DM a jeho spravna kompenzace. K odhaleni DM
Vv t¢hotenstvi se v soucasné dob¢ pouziva dvoufazovy diabeticky screening. Obsahem prvni
faze je odbér glykémie na lacno z venozni krve. Druhou fazi je oralni glukdzovy toleranéni
test (0GTT). Jedna se o zatézkavaci test, ktery urci, jak metabolismus reaguje na veétsi
mnozstvi sacharidl (konkrétné 75g) v krvi. Déle je péce Zeny s diagnostikovanym diabetem
., I1. typu nebo GDM v pé¢i diabetologa. Vedeni porodu u diabeticky se fidi podle miry
rizikovosti t¢hotenstvi. Tato rizikovost je uréena podle zpisobu 1écby DM, miry kompenzace
a pfedpokladané porodni hmotnosti plodu. Mezi typické komplikace diabeticek pii porodu
patii dystokie ramének, kterd vznika predevsim u porodu velkého plodu. Dité diabetické
matky ma vyssi riziko vzniku poporodnich komplikaci. Mezi tyto komplikace patii syndrom
respiraéni tisn€, perinatalni asfyxie. Dale se mize u ditéte diabetické matky projevit
novorozeneckd hypoglykémie, hypomagnézémie, hypokalcémie, polycytémie a
hyperbilirubinémie. Nasledky diabetu v t€hotenstvi mize dité nést az do obdobi dospélosti.
Potomci diabetickych matek maji v dospélosti vyssi riziko vzniku DM II. typu, obezity a
kardiovaskularnich onemocnéni. U téchto jedinct se €astéji projevuji 1 poruchy pozornosti,
poruchy autistického spektra a nekteré studie zminuji i castecné riziko snizeni 1Q.

Dohledané informace jsou vhodnym materidlem pro porodni asistentky ¢i studenty
porodni asistence a mohly by byt vyuzity k tvorbé edukacnich materiala pro téhotné zeny

V prenatalnich poradnach ¢i Zeny s diabetem planujici t€hotenstvi.
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SEZNAM ZKRATEK

AC- abdominal circumference

ADHD- Attention Deficit Hyperactivity Disorder
BMI- body mass index

BPD- biparietal diameter

CNS- centralni nervovy systém

CRL- crown to rump length

CSlII- continuous subcutaneous insulin infusion
CGPS- Ceska gynekologické a porodnické spoleénost
CLS JEP- Ceska 1ékaiska spole¢nost Jana Evangelisty Purkyné
CR- Ceska republika

DM- diabetes mellitus

F-ECHO- fetalni echokardiografie

FL- femur lenght

GDM- gestacni diabetes mellitus

HbA1c- glykovany hemoglobin

HC- Head circumference

1Q- intelligence quotient

IUGR- intrauterinni ristova restrikce

KTG- kardiotokografie

MODY - maturity onset diabetes of the young

0GTT- oralni glukézovy toleranéni test
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pH- potential of hydrogen

RDS- respiratory distress syndrome

RT-CGM- real time continuous glucose monitoring
SAP- senzor augmented pump

TNN- transient tachypnea of the newborn

TTD- transverse thoracic diameter

UZ- ultrazvuk

VVV- vrozené vyvojové vady
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