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Cetnost krevnich skupin krevné skupinového systému ABO u pacientek
s diagnozou gesta¢ni diabetes mellitus

Abstrakt

Bakalafska prace na téma ,,Cetnost krevnich skupin krevné skupinového systému
ABO u pacientek s diagndzou gestac¢ni diabetes mellitus® se zaméfuje na problematiku
krevnich skupin krevné skupinového systému ABO a gesta¢niho diabetu mellitu. V dnesni
dob¢ stale roste pocet té¢hotnych zen, kterym byl diagnostikovan gestacni diabetes
mellitus. Je to zptisobeno hlavné rostoucim vékem rodicek, coz je soucasny trend. DalSim
rizikovym faktorem je nadvéha, kterou diky nezdravému Zivotnimu stylu trpi ¢im dal vice
Cechii a hlavné Cesek. Souvislost krevni skupiny v krevné skupinovém systému ABO
s diagnézou gesta¢ni diabetes mellitus nebyla v podminkach Ceské republiky dosud
dostate¢né prozkoumana. Hlavnim cilem bakalaiské prace bylo zjistit, jestli existuje
souvislost mezi krevnimi skupinami krevné skupinového systému ABO a mezi diagn6zou
gestaéni diabetes mellitus. Cil byl splnén. Z vysledki vyzkumu vyplyva, Ze neexistuje
souvislost mezi krevnimi skupinami krevné skupinového systému ABO a mezi diagn6zou
gestacni diabetes mellitus. Ve vyzkumné Casti bakalaiské prace byl ziskan v ramci
laboratornich vyseteni soubor téhotnych Zen, u kterych byla vySetfena krevni skupina
v krevné skupinovém systému ABO (tedy A, B, AB a 0). Dale byla u t€hotnych Zen
zjiStovana diagnoza gestacni diabetes mellitus — tedy jestli t€hotnym zenam byla
pfifazena diagnéza gestadni diabetes mellitus & nikoliv. Cetnosti diagnozy gestacni
diabetes mellitus u jednotlivych krevnich skupin krevné skupinového systému ABO byly
statisticky zhodnoceny napfiklad pomoci chi kvadrat testu a Fisherova piesného testu.
Vysledky vyzkumu bakaléaiské prace mohou slouzit jako informac¢ni zdroj a mohou byt

vyuzity k dal$im vyzkumnym tcelim.
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Frequency of blood groups at the ABO blood group system in patients
diagnosed with gestational diabetes mellitus

Abstract

The bachelor's thesis ,,Frequency of blood groups at the ABO blood group system
in patients diagnosed with gestational diabetes mellitus* focuses on the issue of blood
groups at the ABO blood group system and gestational diabetes mellitus. Today,
the number of pregnant women diagnosed with gestational diabetes mellitus is still
growing. This is mainly due to the increasing age of pregnant women, which is the current
trend. Another risk factor is an overweight, which more and more Czechs and especially
Czech women suffer from, as a result of their unhealthy lifestyle. The context between
the blood group at the ABO blood group system and the diagnosis of gestational diabetes
mellitus has not yet been sufficiently investigated in the conditions of the Czech Republic.
The main aim of the study was to determine whether there is a connection between
the blood groups at the ABO blood group system and the diagnosis of gestational diabetes
mellitus. The aim has been met. The results of the study show that there is no connection
between the blood groups at the ABO blood group system and the diagnosis of gestational
diabetes mellitus. In the investigative part of the bachelor's thesis, a set of pregnant
women’s blood samples was examined in laboratory examinations. The blood group
from the blood group system ABO (A, B, AB and O) was identified for each woman.
Pregnant women were also examined for diagnosis of gestational diabetes mellitus — that
is, whether or not pregnant women were assigned a diagnosis of gestational diabetes
mellitus. The frequency of diagnosis of gestational diabetes mellitus at particular blood
groups of the ABO blood group system was statistically evaluated, for example, using
the chi-square test and Fisher's exact test. The investigative results of the bachelor thesis

can serve as an information source and can be used for other investigative purposes.
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1 Uvod

Gestac¢ni diabetes mellitus ohrozuje ¢im dal vice Zen diky $patnému zivotnimu stylu,
rostoucimu veéku rodi¢ek a diky dalSim faktorim. Vysoky vék rodicek je v dneSnim
modernim svété velice Casty. Diky Spatnému zivotnimu Stylu trpi Zeny ¢im dal Castéji
nadvahou, dokonce i obezitou. V Ceské republice ma zhruba kazda deséata Zzena nadvahu
nebo obezitu. Ovliviiovat diagnozu gesta¢ni diabetes mellitus mtize i geneticky faktor.
Tzn. existuji jak neovlivnitelné, tak 1 ovlivnitelné faktory, které mohou vést
k onemocnéni gestaéni diabetes mellitus (GDM). Pozdéji mize byt zenam s GDM
stanovena diagnoza diabetu mellitu 2. typu.

Téma ,,Cetnost krevnich skupin krevné skupinového systému ABO u pacientek
s diagndzou gestacni diabetes mellitus® bylo zpracovano na zaklad¢ vlastni zadosti kvuli
tomu, aby se poukazalo na rostouci pocty t€hotnych Zen, které maji diagnostikovany
GDM. Dalsim uc¢elem prace je seznameni Se s riziky, ktera hrozi t€hotnym zenam. Také
bude poukdzdno na zahrani¢ni vyzkumy, které vyhledavaji rizné rizikové faktory jak
onemocnéni diabetes mellitus 2. typu, tak i onemocnéni GDM. Jednim z hledanych
faktort pfi téchto vyzkumech je vliv krevnich skupin krevné skupinového systému ABO.
V Ceské republice tento vyzkum zatim nikdo neprovadél.

Jednd se o aktualni problematiku, které neni, vzhledem k rostoucim poctim
t€hotnych Zen s diagn6zou GDM, vénovana patfi¢na pozornost.

Hlavnim cilem bakalatské prace je zjistit, jestli existuje souvislost mezi krevnimi
skupinami krevné skupinového systétmu ABO a mezi diagnézou gestacni diabetes
mellitus.

Druha kapitola ma za cil seznameni se zéklady hematologie, imunohematologie
a transfuzniho 1€kafstvi. Pro vyzkum a provedeni jednotlivych vySetieni je nutné se
Vv téchto zakladech orientovat. Nasledujici kapitola ma za ukol blizsi vysvétleni tématu
diabetu mellitu. Diraz bude nejvice kladen na gestacni diabetes mellitus, jeho rizika,
diagnostiku a 1écbu. Ve ¢tvrté kapitole budou podrobnéji vysvétleny laboratorni metody,
které se vyuzivaji pii analyze vzorkd a které se pouziji pii vyzkumné Casti bakalaiské

prace. Imunohematologické laboratorni metody budou vice uvedeny v druhé kapitole.



V praktické ¢asti je hlavnim ukolem ziskat dostatecné velky soubor téhotnych zen
(cca 100). U teéchto zen v ramci laboratornich vysetfeni bude vySetiena krevni skupina
V krevné skupinovém systému ABO (tj. A, B, AB a 0). Dale bude u téhotnych Zen
zjistovana diagnoza gestacni diabetes mellitus (tj. jestli t¢hotnym byla pfifazena diagnoza
gestaéni diabetes mellitus ¢i nikoliv). Cetnosti diagnézy GDM u jednotlivych krevnich

skupin krevné skupinového systému ABO budou statisticky vyhodnoceny.



2 Zaklady hematologie, imunohematologie a transfizniho lékarstvi
2.1 Uvod do hematologie

Hematologie je védni obor zabyvajici se krvi a krvetvornymi organy. Zabyva
se fyziologickymi stavy (tzn. normalnimi stavy, bez pfitomnosti patologie)
a nefyziologickymi stavy (tzn. patologickymi stavy, napf. za piitomnosti nemoci) Krve,
krevnich bunék a piipadné i krvetvornych organid (Schmaier a Petruzzelli, 2003; Hillard
a Alvin, 2019).

Krev je pro lidsky zivot nezbytnd. Je to Cervena neprithledna tekutina, ktera
nam proudi v téle, a je husts$i nez voda. Krev je povazovana za tkan, 1 kdyz je tekuta. Tkan
je nazyvana proto, Ze je to soubor stejnych specializovanych bunék, které plni konkrétni
funkci (Ajmani, 2020).

Krev se sklada z krevnich bun¢k (krevnich elementt) a tekutiny, kterou odborné
nazyvame plazma (Hillard a Alvin, 2019; Ajmani, 2020).

Plazma obsahuje 90 % vody (Ajmani, 2020). Zbylych 10 % tvoii proteiny,
aminokyseliny, sacharidy, lipidy, makromolekularni latky a nizkomolekularni latky
(Hillard a Alvin, 2019).

Plazma je zhruba 55 % celkového krevniho objemu. Krevni objem je definovan jako
celkové mnozstvi krve kolujici ve vSech tepnach, kapilarach, Zilach a v srde¢nich
komorach a sinich. Primérny dospély ¢lovék ma cca 5 litrti krve. Tento objem vsak zavisi
na véku, vaze, pohlavi a dalSich faktorech. Zeny mivaji o néco méné krve nez muzi,
ale béhem tehotenstvi se objem krve u zen zvySuje zhruba o polovinu. Déti maji vice krve
v pomé&ru k vaze oproti dospélym (Ajmani, 2020).

Mezi krevni elementy fadime bilé krvinky (leukocyty), Cervené krvinky (erytrocyty)
a krevni desticky (trombocyty). Mezi leukocyty, které¢ bézn€ nachdzime v periferni krvi,
patii lymfocyty, monocyty, eozinofily, bazofily a neutrofily. Pro hematopoeticky
(krvetvorny) systém je charakteristické obménovani a dopliovani bun¢k po cely zivot

organismu (Schmaier a Petruzzelli, 2003; Hillard a Alvin, 2019).

2.1.1 Krvetvorba
Hematopoéza (krvetvorba, téZ hemopoéza) probiha béhem prenatidlniho vyvoje

nejprve ve zloutkovém vaku, poté v jatrech a slezing, a nakonec Vv kostni dfeni. Kostni

dren je hlavni hematopoeticky (krvetvorny) organ (Penka et al., 2011).
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Pluripotentni kmenova buitkka (HSC) je prekurzorem pro vSechny krevni bunky.
Muze se tedy diferencovat (pfemenit) v jakoukoliv buitku z obou fad — jak lymfoidni,
tak myeloidni. Pak buika proliferuje (dozrava) v kone¢nou zralou bunku
(napf. erytrocyt). HSC jsou v téle ve velmi malém mnoZstvi. Nejaktivnéjsi jsou béhem
embryonalniho vyvoje, ale cirkuluji 1 Vvtélech dospélych — ty vyuzivame
pfi transplantacich hematopoetickych bunék (Hillard a Alvin, 2019).

Nezral¢ 1 vice zral¢ kmenové bunky podléhaji asymetrickému déleni. To znamena,
ze jedna bunka dcefina je stejna jako mateiska kmenova bunka a druhd dale vyzrava.
Tento proces se nazyva samoobnovovani kmenovych bunék. Porucha na trovni
kmenovych bunék mize vést k patologickym jevim (napt. ke dfenovym utlumtm,
myelodysplazii atd.). Kmenové bunky jsou citlivé na rastové faktory. Mezi ristové
faktory hematopoézy patii naptiklad interleukiny (IL), trombopoetin (TPO), erytropoetin
(EPO) a tada dalsich. Krvetvorba ma u zdravého ¢lovéka znacné rezervy a V piipadé

potieby muize produkci jednotlivych krevnich elementt zvysit az 10x (Penkaetal., 2011).

2.1.2 Erytrocyty
Erytrocyty (RBC, z AJ red blood cells) jsou bezjaderné buiiky. Maji bikonkavni tvar

(uvadéno také jako tvar piskotu) (Schmaier a Petruzzelli, 2003; Penka et al., 2011;
Haferlach et al., 2014, Hillard a Alvin, 2019; Keohane et al., 2020).

Hillard a Alvin (2019) tvrdi, Ze velikost erytrocytu je v praméru 8-10 um, ale podle
Penky et al. (2011) je velikost erytrocytu zhruba 7 um. Keohane et al. (2020) uvadi
velikost erytrocytu 7-8 pm. Zivot erytrocyti je dlouhy cca 120 dni (Schmaier
a Petruzzelli, 2003; Hillard a Alvin, 2019; Keohane et al., 2020).

Erytrocyty obsahuji hemoglobin, ktery se déli na dvé slozky — hem a globin (Penka
etal., 2011). Hemoglobin umoznuje pienos dychacich plynt. Z plic donasi kyslik tkanim
a od tkani odvadi oxid uhli¢ity do plic, kde je nasledné uvoliiovan. Absence jadra a velmi
pruzna membrana umoznuji erytrocytim snazsi pruchod kapilarami (Hillard a Alvin,
2019; Keohane et al., 2020).

Vyvoj a dozravani erytrocytl je fizeno hematopoetickym rastovym faktorem EPO,
ktery je produkovan v ledvinach (Penka et al., 2011; Hillard a Alvin, 2019; Keohane
et al., 2020). Erytropoéza (tvorba cervenych krvinek) trva 4 dny (Schmaier a Petruzzelli,
2003; Hillard a Alvin, 2019).
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Béhem erytropoézy vznikne bezjaderna cervena krvinka, kterd ovSem obsahuje
Vv cytoplazmé RNA (tj. ribonukleovou kyselinu). Tato nova ¢ervena krvinka se odborné
nazyva retikulocyt a je o trochu vétsi nez starsi erytrocyty (Penka et al., 2011; Hillard
a Alvin, 2019). RNA v Cervené krvince zustavd po dobu 1 dne. Normalni pocet
retikulocyti v krvi je <2 % (Hillard a Alvin, 2019). U dospélych muzd je v Krvi
za fyziologického stavu 5 milioni RBC/ul a u dospélych zen 4,5 milionu RBC/ul
(Schmaier a Petruzzelli, 2003; Hillard a Alvin, 2019).

Staré erytrocyty jsou ve sleziné vychytavany a diky makrofagim jsou likvidovany
(Schmaier a Petruzzelli, 2003; Hillard a Alvin, 2019; Keohane et al., 2020). Hemoglobin
je zestarych erytrocyti znovu vyuzit, a to k syntéze novych erytrocyta (Schmaier
a Petruzzelli, 2003; Hillard a Alvin, 2019).

2.1.3 Leukocyty
Mezi leukocyty neboli bilé krvinky, které bézn¢ nachazime v periferni krvi, patii

lymfocyty, monocyty, eozinofily, bazofily a neutrofily. Eozinofily, bazofily a neutrofily
patii do skupiny granulocytl, nazyvaji se tak kvuli pfitomnosti granuli v cytoplazmé
(Hillard a Alvin, 2019).

Neutrofily jsou nékdy oznacovéany jako segmenty ¢i segmentované neutrofily.
Nazvy vychazeji z faktu, ze jadro je obvykle ¢lenéno do tii az ¢tyt laloki/segmentd, které
po standardnim obarveni maji namodralou barvu (Schmaier a Petruzzelli, 2003; Hillard
a Alvin, 2019). Neutrofily jsou dilezité k obrané organismu pied bakterialni infekci.
Neutrofily maji schopnost fagocytozy, kterou vyuzivaji pravé k likvidaci bakterialnich
infekci. Tuto schopnost oznaCujeme jako nespecifickou buné¢nou obranu (Haferlach
et al., 2014). Zralé neutrofily ptezivaji v krvi cca 12 hodin a v tkanich mohou ptezivat
az nékolik dni. U dospélych neutrofily piedstavuji 50-80 % vsech bilych krvinek (WBC,
z AJ white blood cells) v periferni krvi, coz odpovida 4000—10000/ul (Schmaier
a Petruzzelli, 2003; Hillard a Alvin, 2019).
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Monocyty jsou velké mononukledrni (tzn. nemaji ¢lenéné jadro jako neutrofily,
bazofily a eozinofily) buiky s jadrem ve tvaru ledviny. Zralé monocyty jsou 1-3 dny
Vv kostni dieni a poté 7-82 hodin v periferni krvi (Schmaier a Petruzzelli, 2003; Hillard
a Alvin, 2019). Funkci maji podobnou jako neutrofily, tedy slouzi k obrané organismu
diky své schopnosti fagocytozy (Haferlach et al., 2014; Hillard a Alvin, 2019). Kdyz se
dostanou do tkani, méni se v makrofagy, které maji vetsi schopnost k pieziti ve tkanich
(Penka et al., 2011; Hillard a Alvin, 2019). Zde dokazou piezit az 80 dni (Hillard a Alvin,
2019).

Makrofagy maji také schopnost extravazalni (mimocévni) fagocytdzy — tzn. umi
pohlcovat patogeny a zbytky rozpadlych bunék (Haferlach et al., 2014; Hillard a Alvin,
2019). Destruuji i vlastni staré buriky a tim se podili na protinadorové obrané (Haferlach
etal., 2014).

Eozinofily neboli eozinofilni granulocyty jsou charakteristické svymi
oranzovolervenymi (medové hnédymi) granuly. Casto mivaji dvoulaloéné jadro
pfipominajici ¢inku. Jestlize je v periferii zvySeny pocet eozinofill, mizZe to byt
v disledku reakce na cizi protein — tzn. eozinofily reaguji na parazitické infekce. Typické
parazitické infekce jsou zpisobeny napi. helminty a Skrkavkami (Schmaier a Petruzzelli,
2003; Hillard a Alvin, 2019). Na parazity ptsobi ptimo — cytotoxicky (Haferlach et al.,
2014). Eozinofily jsou zvySené pfi alergické reakci, rakoving a pii poziti nékterych 1éka.
Za normalnich stavii eozinofily tvoii 0-2 % z celkového poctu WBC (Schmaier
a Petruzzelli, 2003; Hillard a Alvin, 2019).

Bazofily neboli bazofilni granulocyty obsahuji velmi tmava namodrald granula,
ktera Casto piekryvaji jadro (Penka et al., 2011; Hillard a Alvin, 2019). Granula obsahuji
histamin, heparin a hyaluronovou kyselinu. Histamin se z granuli uvoliiuje béhem
alergické reakce (bazofilni degranulace). Za normalnich stavii bazofily predstavuji 0-1 %
celkového poétu WBC (Schmaier a Petruzzelli, 2003; Hillard a Alvin, 2019). V riznych
tkanich se z bazofili mohou stat mastocyty neboli zZirné bunky, které maji podobnou
ulohu jako bazofily v periferni krvi (Hillard a Alvin, 2019). Vyplavenim heparinu,
serotoninu a histaminu ovliviyji cirkulaci. Diky témto latkdm se zvySuje cévni
permeabilita (tzn. propustnost) a fidi se pfivod krve k ostatnim bunikdm, které se ucastni
zanétlivé reakce (Haferlach et al., 2014). Mastocyty se také Gi¢astni reakci proti parazitim
(Schmaier a Petruzzelli, 2003; Hillard a Alvin, 2019).
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Lymfocyty se nejCastéji nachazi v lymfatickych uzlindch, ale velké mnozstvi je
I v periferni krvi a ¢astech kostni diené (Hillard a Alvin, 2019). Jsou soucasti ziskané
imunity. Délime je na dvé hlavni skupiny — B lymfocyty a T lymfocyty (Haferlach et al.,
2014; Hillard a Alvin, 2019). NK (z AJ natural killer) bufiky, téZ ptirozeni zabijeéi, jsou
specializovana populace lymfocytt, kterych je cca 10 % ze vSech lymfocyta (Hillard
a Alvin, 2019). T lymfocyty tvoii cca 70 % veskerych lymfocytid a B lymfocyty tvofi
cca 20 % vsech lymfocytia (Haferlach et al., 2014). VSechny buriky vznikaji v kostni
dfeni. Néasledné zrani T lymfocyti probihd v thymu (brzliku) a B lymfocyty plné
dozravaji v lymfatickych uzlinach, slezin¢ nebo dalsich lymfatickych tkanich (Hillard
a Alvin, 2019). B lymfocyt se mize dale diferencovat v plazmatickou bunku, ktera ma

schopnost produkovat protilatky (Schmaier a Petruzzelli, 2003).

2.1.4 Trombocyty
Trombocyty vznikaji z megakaryocyti V kostni dfeni a to tak, ze jsou trombocyty

odskrcovany z cytoplazmy zralych megakaryocyti, které se dale ned¢li, pouze se stanou
polyploidni (tzn. dochazi ke zmnoZeni genomu v jadie) (Penka et al., 2011; Haferlach
et al., 2014; Hillard a Alvin, 2019).

Rist megakaryocytli a naslednd segmentace trombocytl je fizena riistovym
faktorem TPO. Megakaryocyty v kostni dieni pozname diky své velikosti — jak
jiz napovida nazev (mega = velky), jsou to nejvetsi bunky v této vyvojové fadé (Penka
et al., 2011; Hillard a Alvin, 2019). Dosahuji priméru asi 40-60 um (Penka et al., 2011).

Dozravani megakaryocytu trva cca 5—-10 dni. Z jednoho megakaryocytu muze byt
uvolnéno 1000-5000 trombocyti. Trombopoetin reguluje také pocet trombocytl
v periferni krvi. Trombopoetin je shodny ve 20 % svého slozeni s erytropoetinem a maji
spoleény geneticky ptivod. Dalsi regulaéni proteiny (napi. interleukiny IL-3, IL-6
a IL-11) pouze TPO dopliuji, ale nejsou schopny nahradit jeho fidici funkci (Penka et al.,
2011).

Trombocyty jsou bezjaderné bunky, které obsahuji mRNA (mediatorova
ribonukleova kyselina, z AJ messenger RNA). Jejich Zivotnost je 7-10 dnti, z toho prvni
1-2 dny stravi ve slezin¢ (Hillard a Alvin, 2019).

Vychytavani starych a poskozenych trombocytti nebo trombocytt S navazanymi
autoprotildtkami ma za tikol pravée slezina. Likvidaci starych trombocytii maji na starosti

také jatra a kostni dien (Penka et al., 2011).
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Trombocyty maji jednu z hlavnich roli pfi hemostaze (tj. pfi zastavé krvaceni),
protoze mimo jiné jejich granula obsahuji hemostatické kofaktory a inhibitory (Haferlach
etal., 2014).

2.2 Uvod do imunohematologie a transfiizni sluzby
Na zac¢atku 20. stoleti Karl Landsteiner, rakousky védec, objevil ve svém pokusu

se slozkami krve aglutinaci (tzn. srazeninu). Pokus provadél s erytrocyty od jednoho
jedince a se sérem od jiného jedince. Timto experimentem Zjistil, ze krev se da rozdélit
do raznych skupin podle téchto zakladu aglutinace. Diky tomuto objevu vznikl prvni
systém tiidéni krevnich skupin (KS) a Karl Landsteiner za jeho objev ziskal Nobelovu
cenu (jednalo se o krevné skupinovy systém ABO). Postavil tak zaklady praktické
imunohematologie (Rehacek et al., 2013; Ajmani, 2020).

Imunohematologie se zabyva antigeny krevnich skupin a protilatkami.
Imunohematologie a imunologie spolu t&€sné souvisi — imunohematologie zahrnuje
naptiklad imunitni odpoveéd na transfuzi (Blaney a Howard, 2013). Souhrnn¢ to znamena,

ze imunohematologie fe$i imunologické vlastnosti krve (Ajmani, 2020).

2.2.1 Imunita
Imunitni systém (IS) slouzi organismu k obrané proti cizorodym molekulam.

Zakladni funkce imunitnitho systému jsou obranyschopnost, imunitni dohled
a autotolerance (Penka et al., 2012). To znamena, Ze imunitni systém ma za tkol
rozpoznani nebezpecnych podnéti (cizorodych molekul) od neskodnych a musi také
nané adekvatné reagovat (Delves et al., 2017; Bartuiikova a Sediva, 2021). Imunitu
délime na ptirozenou a ziskanou (Penka et al., 2012; Delves et al., 2017; Bartuikova
a Sediva, 2021). Kooperace mechanismii mezi pfirozenou a ziskanou imunitou je dilezita
pro spravné fungovani imunitniho systému (Bartiitikova a Sediva, 2021).

Pfirozena imunita (téZ je oznaCovana jako nespecificka ¢i vrozena) reaguje na ruzné
antigeny (tzn. substance, na které reaguje imunitni systém) béhem né&kolika minut
az hodin (Penka et al., 2012; Bartiiikova a Sediva, 2021). Pii tomto mechanismu
nevznikaji zadné protilatky (tzn. specifické proteiny, které vznikly jako odpoveéd

imunitniho systému na antigen; produkty specifické odpovédi) (Penka et al., 2012).
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Ziskand (také nazyvana jako specifickd ¢i adaptivni) imunita je pomalejsi
nez pfirozend imunita. Tato ¢ast imunity je antigenné specifickd a reakce probiha
az Vv fadu dnti. Pro mechanismus ziskané imunity je typicky vznik protilatek a buiiky IS
reaguji na antigen pouze, kdyz maji urcity receptor charakteristicky pro tento antigen
(Penka et al., 2012). Ziskana imunita ma schopnost imunologické paméti (Penka
etal., 2012; Delves et al., 2017; Bartiiikova a Sediva, 2021).

2.2.2 Protilatky
Protilatky (t¢Z imunoglobuliny) jsou obsazeny v plazm¢ nebo séru (Penka

et al., 2012). Vznikaji jako reakce na imunogen (tzn. substanci, ktera vyvolava imunitni
odpovéd — antigen) (Penka et al., 2012; Blaney a Howard, 2013). Protilatka reaguje jen
se specifickym antigenem (Penka et al., 2012; Delves et al., 2017). Antigen a protilatka
se k sob¢ vazi na zaklad¢ pravidla komplementarity (nékdy se oznacuje jako pravidlo
»Kklice a zamku*) v mistech, kterd se nazyvaji variabilni domény. Proti urcité Casti
antigenu (epitopu) vznika nékolik druhti imunoglobulint, kazdy druh protilatky kopiruje
povrch epitopu jinak (Penka et al., 2012).

Protilatky mohou na sebe vazat komplement (jedna se o dtlezitou slozku imunity,
ktera ma vice funkci) (Penka et al., 2012; Delves et al., 2017). Tim mohou zptsobit Iyzu
(tzn. destrukci, rozklad, ,,prasknuti‘) bunék. Protilatky se mohou navazat na jiné bunky,
které maji pro urcitou protilatku receptor, a tim aktivuji jejich ¢innost (Penka et al., 2012).

Protilatka se sklada ze dvou lehkych a ze dvou tézkych fetézct (Blaney a Howard,
2013; Bartiiiikova a Sediva, 2021). Tyto Fetézce jsou propojeny disulfidickymi vazbami
(Blaney a Howard, 2013). Retézce obsahuji ¢asti variabilni (Fab — antigen vazajici
fragment, z AJ fragment antigen binding) a konstantni (Fc —z AJ fragment crystallizable)
(Blaney a Howard, 2013; Delves et al., 2017; Bartiifikova a Sediva, 2021).

V tézkych fetézcich jsou aminokyseliny, podle kterych mizeme protilatky rozdélit
do péti tiid. Do téchto tiid patii izotypy (tzn. skupiny ¢i druhy protilatek) IgG
(imunoglobuliny tfidy G), IgM (imunoglobuliny ttidy M), IgD (imunoglobuliny tfidy D),
IgE (imunoglobuliny tfidy E) a IgA (imunoglobuliny tfidy A) (Blaney a Howard, 2013;
Delves et al., 2017). V imunohematologii se nejvice uplatiuji protilatky IgM a IgG
(Blaney a Howard, 2013).
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Protilatky patfici do skupiny IgG se vyskytuji jako monomery (tzn. ,,slozené z jedné
¢asti“, vice monomerll mize utvofit tzv. polymer, jedna se o nizkomolekularni latku)
(Penka et al., 2012). Jako jediné umi piejit pres placentu do krevniho ob&hu plodu (Penka
et al., 2012; Blaney a Howard, 2013). IgG protilatky jsou nékdy oznaCovany jako
inkompletni protilatky, toto oznaceni je bézn¢ pouzivané v praxi, z hlediska imunologie
neni ale moc piesné. Takové oznaceni vyjadiuje akorat schopnost protilatek aglutinovat
erytrocyty — v tomto  pifipadé je kaglutinaci a prikazu protilatek potieba
»popichnuti“ (Penka et al., 2012).

IgM protilatky jsou ve formé polymerti, konkrétné jedna molekula protilatky IgM
tvoii pentamer (tzn. je slozena z péti Casti). Tyto protilaitky maji vysokou lytickou
schopnost (Penka et al., 2012; Blaney a Howard, 2013). Ptikladem je hemolyza po podani
ABO inkompatibilni transfuze. Jedna se o skupinu protilatek, kterd je ¢asto oznaCovéana
jako kompletni protilatky, toto oznaceni bézn¢€ pouzivané v praxi neni ale uplné piesné
(vizvyse — inkompletni protilatky). Kompletni protilatky maji schopnost ptimé
aglutinace (tzn. nepotiebuji zadné ,,popichnuti“, aby aglutinace probihala) (Penka
etal., 2012).

2.2.3 Reakce antigenu s protildtkou
Antigeny a protilatky se k sobé vadZou nekovalentnimi vazbami (tzn. slabé vazby,

funguji jen na kratkou vzdalenost a jsou vratné, patii mezi né napt. vodikové mistky
a van der Waalsovy sily) (Penka et al., 2012).

Dilezita je specificnost reakce, coz je schopnost protilatky reagovat jen s jednim
epitopem (tzn. ¢asti antigenu, na ktery se vaze protilatka) (Blaney a Howard, 2013).

Reakci antigenu s protilatkou ovliviiuje spousta faktort. Mezi hlavni patii
napf. teplota (Penka et al., 2012; Ajmani, 2020). Klinicky vyznamné protilatky reaguji
nejlépe s antigenem vétSinou pii teploté 37 °C. Vyjimku tvoii ABO protilatky, které se
pii vétsi teploté mohou uvolnit z vazby na antigen — toho se vyuziva pii nékterych
diagnostickych testech, jako je napf. elucni test (Penka et al., 2012).

Dals§im ovliviiujicim faktorem je pomér mnozstvi antigenu a protilatky, ktery musi
byt vyvazeny. Tento pomér ma vliv na mnozstvi vznikajicich imunokomplexii (spojeni

antigenu s protilatkou) (Blaney a Howard, 2013; Ajmani, 2020).
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Dulezité je i pH prostiedi (Ajmani, 2020). Pro rtizné protilatky je odlisné. Nizké pH
zpusobuje odlouceni protilatky z komplexu s antigenem. U vétSiny testli se pouziva
prostiedi s hodnotou pH okolo 7 — tzn. hodnota okolo fyziologické hodnoty pH organismu
(Blaney a Howard, 2013).

2.2.4 Imunohematologické testy
Imunohematologické testy jsou zalozeny na principu aglutinace — téz aglutinacni

reakce (Penka et al., 2012). Naptfed dochéazi k propojeni erytrocytarniho antigenu
s protilatkou. Tento stav nazyvame senzibilace erytrocytu (Blaney a Howard, 2013;
Ajmani, 2020). Tato faze aglutinace neni pozorovatelna (Blaney a Howard, 2013).
Aby doslo k hemaglutinaci (tj. aglutinaci Cervenych krvinek), tak je potieba, aby se
protilatka na senzibilizovaném erytrocytu navazala na dals$i erytrocyt (Penka et al., 2012;
Blaney a Howard, 2013).

Diky aglutinaci je mozné vySetfovat antigeny na erytrocytech i protilatky proti
erytrocytum v séru ¢i plazmé (Blaney a Howard, 2013). V laboratofich se pro vySetieni
erytrocytarnich antigenit Vv krevné skupinovém systému ABO pomoci aglutinace
vyuzivaji antiséra (anti-A, anti-B, anti-AB) (Moulds et al., 2011).

Protilatky uplatiiujici se v pfimé aglutinaci jsou schopné pteklenout vzdalenost mezi
erytrocyty a Fab fragmenty protilatky, tim se spoji antigeny na sousednich erytrocytech
(Penka et al., 2012). Pfima aglutinace je typicka pro protilatky téidy IgM, ovSem jsou
znamé i IgG protilatky, které jsou schopné piimo aglutinovat erytrocyty (Moulds et al.,
2011; Blaney a Howard, 2013).

IgG protilatky piimo aglutinuji erytrocyty zejména v ptipad¢, kdy maji erytrocyty
velky pocet antigennich mist, kterd jsou umisténa blizko sebe, a tim se podafi pomérné
malé molekule IgG propojit sousedici erytrocyty. Mezi IgG protilatky, které se vyuzivaji
pfi pfimé aglutinaci, patii napfiklad anti-A a anti-B (Penka et al., 2012). Pfimé aglutinace
se vyuziva pii vySetfeni antigenti krevnich skupin (Moulds et al., 2011; Blaney a Howard,
2013). Principu aglutinace se hojné vyuziva naptiklad u vySetiovani vzorkt pacientd

pted transfuzemi, u darct krve atd. (Blaney a Howard, 2013).
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Aglutinacni testy se provadéji nejcastéji zkumavkovym testem, sklickovou metodou,
metodou pevné faze nebo technikou sloupcové aglutinace (Penka et al., 2012; Blaney
a Howard, 2013). Pii hodnoceni zkumavkového testu se nejCastéji pouziva stupnice
0 az ++++ (slovné hodnotime pozitivitu na kiize, nikoliv na plus; O — bez aglutinace;
+ — erytrocyty vytvorily malé a stiedni shluky, pozadi je kalné a plné volnych erytrocyti;
++ — hodné stfednich shlukd, pozadi je €iré; +++ — hodné velkych shlukd, ¢iré pozadi;
++++ — erytrocyty vytvorily jeden pevny shluk, pozadi je ¢iré). (Blaney a Howard, 2013).

Pro stanoveni mnozstvi protilatky se vyuziva titracni test, pii kterém se sérioveé fedi
vzorek, ve kterém se vySetiuji protilatky (Moulds et al., 2011; Blaney a Howard, 2013).
Ke kazdému tedéni séra se piidava vzdy stejné mnozstvi antigenu. Nejvyssi fedéni,
pii kterém jesté doslo k aglutinaci, oznacujeme jako titr. (Penka et al., 2012).
nebo Coombsovy testy) (Moulds et al., 2011; Blaney a Howard, 2013). Pouzivaji se
k prikazu protilatek, které nejsou schopné pifimo aglutinovat erytrocyty (Penka
et al., 2012). Antiglobulinovy test mtze byt ptimy (PAT) nebo nepiimy (NAT) (Moulds
et al., 2011; Blaney a Howard, 2013). Ptimy antiglobulinovy test se pouziva k prikazu
senzibilizovanych erytrocytu protilatkou v organismu (Moulds et al., 2011; Ajmani,
2020). Neptimy antiglobulinovy test detekuje protilatky proti erytrocytam (Moulds et al.,
2011; Penka et al., 2012).

Enzymové testy lze pouzit k prikazu senzibilizujicich protilatek (Blaney a Howard,
2013). V imunohematologii se pouziva i fada dalsich testd, které jsou napiiklad zalozené
na metod¢ pratokové cytometrie. OvSsem s ohledem na jejich slozitost provedeni a velké
finan¢ni néklady se pouZzivaji jen zfidka. Do imunohematologie zacaly pronikat metody
molekularné-genetické, které napiiklad usnadiiuji zjisténi rizika hemolytického

onemocnéni novorozence (Penka et al., 2012).

2.2.5 Krevné skupinové systémy
V soucasné dob¢ se rozlisuje kolem tficeti riznych krevné skupinovych systému

(Moulds et al., 2011; Rehadek et al., 2013). Déli se podle toho, zda se na erytrocytu
nachazi nebo nenachazi urcity antigen (antigeny) — tyto antigeny krevné skupinovych
systémll mohou byt zakomponované do membrany erytrocytll, ale mohou se nachazet

i na jinych bunkach (Friedman et al., 2016).
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Antigeny krevné skupinovych systémii mohou zastavat ruzné funkce
(napt. strukturalni, transportni...) (Penka et al., 2012). Krevni skupina krevné
skupinového systému kazdého jedince je tedy zavisla na ptitomnosti specifickych
antigent (Panczak a Otova, 2013).
systém, Duffy systém, Kidd systém, Lewis systém, Lutheran systém, P systém a MNS
systém (Rehacek et al., 2013; Friedman et al., 2016). Krevné skupinové systémy miizeme
jesté rozdelit do dvou skupin podle toho, zda si télo vytvati protilatky proti urcitym
erytrocytdrnim antigenim ze tfidy protilatek IgG nebo IgM. Do IgG skupiny patii
napiiklad krevné skupinovy systém Dufty, Kell, Kidd a Rh. Do skupiny IgM fadime
napiiklad krevné skupinovy systém Lewis (Friedman et al., 2016). Krevné skupinovy
systétm ABO ma nejéastéji protilatky ve tiidé IgM, ale i ve tiid¢ IgG, ale mohou se
objevovat i ve tridé IgA (Penka et al., 2012).

Prvnim nejvyznamnéj$im krevné skupinovym systémem je ABO systém (viz dale).
Druhym nejvyznamnéj$im krevné skupinovym systémem je Rh systém (Moulds et al.,
2011; Panczak a Otova, 2013; Rehacek et al., 2013). K nejznaméjsim antigenim Rh
systému patii antigeny D, C, ¢, E a e. OvSem bylo objeveno pies padesat antigentl, které
nalezi do tohoto systému. Jedinci, u kterych je potvrzen (nalezen) antigen D
na erytrocytech, jsou RhD pozitivni. Jedinci, u kterych antigen D chybi, jsou RhD
negativni (Moulds et al., 2011; Panczak a Otova, 2013).

2.25.1 Dédi¢nost krevnich skupin
Antigenni  charakter erytrocyt se dédi (tzn. pfenaSi se genetické

informace/vlohy/znaky z generace na generaci) (Panczak a Otova, 2013; Meo et al.,
© 2016; Ajmani, 2020). V DNA (tj. nukleova kyselina — pfesnéji deoxyribonukleova
kyselina, nositelka dédi¢nosti) kazdého jedince je zabudovana informace pro tvorbu
antigent (Panczak a Otova, 2013; Ajmani, 2020).

23 parii chromozomu tvoii genetickou vybavu Clovéka. Jeden par chromozomil
urCuje pohlavi. U Zen to je XX a u muzli XY. DalSich 22 pari chromozomu jsou
autozomy. Gen je usek molekuly DNA. Gen je umistén na specifickém misté
Vv tzv. lokusu (tzn. na pfesném jednom misté na urcitém chromozomu) (Panczak a Otova,
2013). Prenos alel z generace na generaci je fizen zakladnimi Mendelovymi pravidly
dédicnosti (Penka et al., 2012).
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2.2.5.2 Dédicnost krevné skupinového systéemu AB(
Antigenni strukturu u vSech krevnich skupin krevné skupinového systému ABO

(tzn. co je bézn¢ vysetiovano v imunohematologickych laboratofich) nazyvame fenotyp
(tj. soubor pozorovatelnych vlastnosti a znak, ,,projev* genotypu) (Moulds et al., 2011;
Ajmani, 2020). Erytrocyt reaguje s odpovidajici protilatkou — tzn. ze antigeny AA nebo
A0 naerytrocytech reaguji stejné s anti-A protilatkou. Ob¢é skupiny erytrocytid jsou
oznacovany za skupinu A (Ajmani, 2020). Genotyp (tj. soubor v§ech genti organismu) je
zodpovédny za fenotyp (Moulds et al., 2011; Ajmani, 2020). Genotyp krevnich skupin
se zjistuje z rodokmenu — tzn. sledovanim krevnich skupin v historii rodiny (Ajmani,
2020). Antigeny krevné skupinového systému ABO nejsou pifimym produktem genu
(na rozdil od jinych krevné skupinovych systémii) (Moulds et al., 2011).

Antigeny krevné skupinového systému ABO jsou zakdédované v jednom lokusu
(tzn. na pfesném jednom misté na uréitém chromozomu), ktery se oznacuje jako ABO
lokus. ABO lokus ma tfi formy — A, B a 0 (Panczak a Otova, 2013; Masopust a Pisacka,
2016; Ajmani 2020). Potomek zdédi od kazdého z rodi¢t jednu alelu (ze tii moznych
forem). Diky tomu vznikd 6 moznych genotypti a 4 mozné krevni skupiny (fenotypy).
U krevni skupiny 0 je mozny pouze jeden genotyp — 00. Krevni skupina A ma dva
genotypy — AA nebo A0. Krevni skupina B m4 také dva genotypy — BB nebo B0. Krevni
skupina AB ma pouze jeden genotyp — AB (Ajmani, 2020). V evropské populaci se
vyskytuje krevni skupina A pfiblizné s cCetnosti 0,42 (42 %); B 0,12 (12 %);
AB 0,08 (8 %) a skupina O s ¢etnosti 0,38 (38 %) (Panczak a Otova, 2013; Masopust
a Pisacka, 2016).

ABO lokus se nachazi na 9. chromozomu (Panczak a Otova, 2013; Meo et al.,
© 2016; Ajmani, 2020). Geny kodujici antigeny A a B jsou dominantni (tzn. tyto geny se
projevi ve fenotypu, recesivni geny jsou potlaceny) nad 0. Antigeny A a B jsou vici sobé
kodominantni (tzn. tyto geny jsou na stejné Urovni, ve fenotypu se projevi oba geny
rovnocenng, navzajem se neovliviiuji) — jejich fenotypovy projev je tedy krevni skupina
AB. Kazdy jedinec méa dvé kopie genu, ktery koduje urcitou krevni skupinu v krevné
skupinovém systému ABO (jednu maternalni — dédi se od matky, a jednu paternalni — dédi

se od otce) (Penka et al., 2012; Panczak a Otova, 2013; Ajmani, 2020).

21



Molekuly antigenti A a B jsou skoro stejné — 1isi se jen v cukerném zbytku na konci
fetézce. U antigenu A je poslednim pfipojenym N-acetyl-galaktosamin. U antigenu B je
to galaktosa. Piipojené cukerné zbytky na konci fetézce tak predstavuji rizné epitopy.
Jsou také pficinou toho, Ze jsou obé molekuly rozpoznavany jako rtizné antigeny.
Produktem alely 0 je inaktivni kratky protein, ktery neni schopen pfenaset zadny cukerny
zbytek (Panczak a Otova, 2013).

2.2.5.3  Krevné skupinovy system AB0
Vroce 1901 Karl Landsteiner objevil a rozlisil tfi krevni skupiny krevné

skupinového systému ABO (krevni skupiny A, B, C — pozdéji zménéno na A, B a 0)
(Penka et al., 2012; Rehacek et al., 2013; Ajmani, 2020). Za dva roky od objevu
tii krevnich skupin byla objevena i posledni krevni skupina —ato AB (Penka et al., 2012).
Tento objev nalezi rakouskym védcim A. van Descatellovi a A. Sturlimu (kolegové
K. Landsteinera). Roku 1907 nezavisle na nich popsal ¢esky psychiatr Jan Jansky
4 krevni skupiny. Jako vedlejsi produkt své prace ale odhalil, Ze populace se da rozdélit
do ¢tyt skupin na zdkladé aglutinaénich vlastnosti jejich séra. Jansky pouzival oznaceni
I, 11, 1l a IV (v potadi 0, A, B a AB) (Rehacek et al., 2013).

Dale bylo rozpoznano chemické slozeni ABO antigentl, zptisob jejich dédi¢nosti atd.
Krevné skupinovy systém ABO se tak stal nejvyznamnéj$im systémem krevnich skupin
(Penka et al., 2012). Pii uréovani krevni skupiny V krevné skupinovém systému ABO
S pouzitim testovacich antisér byla zaznamenédna rizn¢ silnd hemaglutinacni reakce
(Panczak a Otova, 2013). Skupiny A a B tak byly rozdéleny do 11 podskupin. Rozdily
mezi nimi jsou kvantitativni (tzn., Ze podskupiny se li$i mnozstvim antigenu/ti na povrchu
erytrocytu). Nejéastéjsi jsou podskupiny Al a A2 (zastoupeni v Ceské republice:
80 % Al, 20 % A2). Ostatni podskupiny jsou spise vzacné (Panczak a Otova, 2013;
Masopust a Pisacka, 2016).

Ve tricatych letech 20. stoleti se sjednotilo oznacovani krevnich typa A, B, AB a 0.
V nékterych jazycich, mimo jiné v anglicting, se pouziva zapis ABO s pismenem O
(z ném¢iny ,,Ohne A und B — ¢esky znamena ,,bez A a B*), v jinych jazycich (naptiklad
v &eiting) se pouziva zapis ABO (Rehacek et al., 2013).
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Oproti ostatnim systémim je charakterizovan jedinecnou vlastnosti — existenci
ptirozenych protilatek vytvofenych po narozeni na zékladé¢ imuniza¢niho piisobeni
antigenti zevniho prostfedi proti antigenu, ktery neni na krvinkach dané osoby. Protilatky
se vytvateji v plazmé (Rehacek et al., 2013; Masopust a Pisacka, 2016). Protilatky jsou
tiidy [gM u osob bez imunizace erytrocyty. U osob imunizovanych
t€hotenstvim nebo ,,jinoskupinovou* transfuzi mohou vzniknout protilatky tidy IgG,
pak se ale nejedna o protilatky pfirozené, ale imunni (Rehagek et al., 2013).

Jednotlivé krevni skupiny ABO systému jsou tedy charakterizovany piitomnosti
antigent na erytrocytech a protilatek v séru (Rehagek et al., 2013; Ajmani 2020).

Ptevod ABO inkompatibilnich (nevhodné pro piijemce) ptipravki miize mit
zanasledek potencialné fatalni akutni hemolytickou posttransfuzni reakci (mize dojit
az ke smrti). K této reakci dochazi hlavné v situaci ,,velké ABO inkompatibility” — podani
erytrocytovych koncentratd s antigeny, proti kterym ma ptijemce protilatky. U ,,malé
inkompatibility” (destrukce erytrocytii pfijemce protilatkami transfuzniho ptipravku)
jsou zavazné piipady akutni hemolytické reakce vzacnéjsi (Penka et al., 2012; Rehadek
etal., 2013).

V minulosti probehl vyzkum, ktery zjistoval, jestli existuje souvislost mezi krevni
skupinou krevné skupinového syst¢ému ABO, Rh systémem a mezi onemocnénim diabetes
mellitus 2. typu. Vysledky piinesly poznatek, Ze lidé s krevni skupinou B jsou vystaveni
vysokému riziku, zatimco lidé s krevni skupinou 0 jsou vystaveni nizkému riziku rozvoje
diabetu mellitu 2. typu. Lidé s krevni skupinou B by proto méli byt peclivé sledovani.
Nebyla zjisténa zadna souvislost s Rh faktorem.

Béhem dal$ich vyzkumi bylo dokazano, ze krevné skupinovy systém ABO je spojen
s nékterymi onemocnénimi vcetné zaludecniho a duodenalniho (tj. dvanéactnikového)
viedu, hepatitidou B, cévnich onemocnéni, bfisnich aneurysmat (tj. vyduti, ohrani¢enych
roz§ifeni tepny) aorty a rakoviny (Meo et al., © 2016).

V roce 2015 probéhly dva zahrani¢ni vyzkumy, kdy jeden tvrdi, ze krevni skupina
AB krevné skupinového systému ABO ma zvysené riziko rozvoje gestacniho diabetu
mellitu (tento vyzkum probihal v Turecku) (Karagoz et al., 2015; Meo et al., © 2016).
Druhy vyzkum tvrdi, Ze krevni skupina AB pisobi jako ochranny faktor pfed rozvojem
gesta¢niho diabetu mellitu (tento vyzkum probihal v Cin&) (Zhang et al., 2015; Meo et al.,
© 2016).

23



3 Diabetes mellitus
Diabetes mellitus (DM) je onemocnéni, které ohrozuje stale vice lidi (Stechova et al.,

2014; Kudlova, 2015; Binder, 2020). Ocekavalo se, Ze v roce 2022 by m¢l pocet diabetika
v CR (Ceské republice) prekrogit 10 % populace (Kudlova, 2015). Pocet evidovanych
diabetik stle roste, ale zda se, ze v letech 2016 a 2017 se nartst velice zpomalil. I pfesto
hrozi, Ze v blizké dobé bude kazdy desaty obcan 1é¢en pro DM (Pelikanova et al., 2018).
Lidé jsou ohroZeni zejména v rozvinutych zemich. DM je i jednou z nejcastéjSich
téhotenskych komplikaci (Binder, 2020).

Slovo diabetes pochazi zfectiny a znamend uplynout/odtékat — cesky vyraz
pro diabetes je uplavice a vyjadfuje pfi¢inu smrti nelééeného diabetika (tézkou
dehydrataci) (Kudlova, 2015). V roce 1674 si anglicky lékai Thomas Willis v§iml sladké
chuti moci u pacientt trpicich DM, nafidil proto ochutnavani moci a obohatil termin
diabetes o slovo mellitus (z latiny vyraz pro med). V roce 1869 Paul Langerhans objevil
ostruvky pankreatu (tzn. slinivky bfisni), jejich rozdéleni na alfa buiiky a beta butiky bylo
objeveno az v roce 1907 (Skrha et al., 2009). V roce 1909 bylo zjisténo, Ze n&které
z téchto bunék by mohly tvotit hormon, ktery snizuje glykemii (tzn. koncentraci glukézy
v krvi) a byl pojmenovan jako inzulin (z latiny ,,insula® — ostrov). Pozd¢ji bylo prokazano,
ze inzulin produkuji betabunky Langerhansovych ostravki (Kudlova, 2015; Pelikdnova
etal., 2018).

DM je syndrom porusené latkové pfemény sacharidd, tukt a bilkovin (Hajek et al.,
2014; Kudlova, 2015; Pelikanova et al., 2018). Patofyziologické déje, které k onemocnéni
vedou, obecné vyuzivame ke Klasifikaci diabetu (Skrha et al., 2009; Binder, 2020).
Diabetes mellitus 1. typu je charakterizovan absolutnim nedostatkem inzulinu (Kudlova,
2015; Pelikanova et al., 2018; Binder, 2020). Naopak pro diabetes 2. typu je typicka
defektni sekrece inzulinu nebo inzulinova rezistence — je to také typické pro vétSinu
pacientek s gestaénim diabetem (viz dale) (Skrha et al., 2009; Hajek et al., 2014; Stechova
et al., 2014; Pelikanova et al., 2018). Béhem t&€hotenstvi dochazi ke zvysené produkci
reprodukénich hormonti a fada z nich (jako je napt. progesteron, kortizol, tumor
nekrotizujici faktor alfa, lidsky placentarni laktogen) zvySuje produkci glukézy nebo

muize vyvolat inzulinovou rezistenci (Skrha et al., 2009; Kudlova, 2015).
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Diagnoza diabetu nemiize byt stanovena pouze z klinickych ptiznakli, protoze
serizné¢ méni a vyviji (Kudlovd, 2015). Diagnostika je zalozena na prukazu
hyperglykemie (tj. zvySené koncentrace glukozy v krvi), ktera je také zadkladnim rysem
onemocnéni DM. M¢érfeni glykemie pro diagnostiku DM se provadi z Zilni
krve — konkrétng z plazmy (tzn. potiebujeme nesrazlivou krev) (Skrha et al., 2009;
Haluzik et al., 2013; Pelikanova et al., 2018). Pro diagnostiku se nesmi pouzivat méteni
pomoci glukometru v kapilarni krvi, také nelze pouzit glykovany hemoglobin.
Pfi nejednozna¢ném vysledku (diagndéza neni jednoznané potvrzena nalezem
koncentrace glukozy v plazmé nalacno, je opakované Vrozmezi 5,6-6,9 mmol/l)
se provadi oralni glukézovy toleran¢ni test (0GTT) (Kudlova, 2015; Pelikanova et al.,
2018). Normalni glykemie nala¢no ma hodnoty 3,8-5,5 mmol/l. Normalni glukézova
tolerance (tj. pfi vySetieni oGTT — ve 120. minuté) je pii normalni glykemii nalacno
< 7,8 mmol/l (gtechové et al., 2014; Kudlova, 2015; Pelikanova et al., 2018).

Komplikace DM jsou riznorodé. Akutni komplikaci DM (vznika nahle) je
napt. hypoglykemické koma (hypoglykemie — snizend koncentrace glukozy v krvi)
(Skrha et al., 2009; Kudlova, 2015). Mezi chronické komplikace DM patii
napf. retinopatie (tj. onemocnéni sitnice, kde dochazi k poskozeni cév, které sitnici
vyzivuji), diabetické onemocnéni ledvin, syndrom diabetické nohy (nasledek poSkozeni
nervii — neuropatie, cév — angiopatie, dochazi k destrukci hlubokych tkani) (Skrha et al.,
2009; Stechova et al., 2014; Mohan a Unnikrishnan, 2016; Pelikanova et al., 2018). Casto
se u diabetikii vyskytuji uroinfekce (tj. infekce mocovych cest) a 1 kozni infekce

(Kudlova, 2015; Pelikanova et al., 2018).

3.1 Diabetes mellitus béhem téhotenstvi
Klasifikace diabetu béhem tehotenstvi vychdzi z toho, zda byl diabetes znam

jiz pred té¢hotenstvim (pak se diabetes oznacuje jako preexistujici) nebo zda byla diagnoza
stanovena az v prub¢hu téhotenstvi (gravidity) (pak se diabetes oznacuje jako gestacni)
(Haluzik et al., 2013; Hajek et al., 2014; Roztocil et al., 2020). Je také podstatné, jestli je
onemocnéni komplikovano né&jakym organovym postizenim. Riziko vzniku vétSiny

komplikaci je pfimo umérné miie kompenzace diabetu (Binder, 2020).
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Klasifikace diabetu v téhotenstvi podle WHO (Svétova zdravotnicka
organizace—z AJ World Health Organization) z roku 1998 je rozdélena
nasledovné: pregestaéni (,,piedt€hotensky®, preexistujici) diabetes mellitus — sem fadime
DM 1. typu bez komplikaci, DM 1. typu s komplikacemi, DM 2. typu bez komplikaci,
DM 2. typu s komplikacemi. Druhou skupinou je gestacni diabetes mellitus (GDM). Tteti
skupina zahrnuje sekundarni (tj. ziskany) diabetes, MODY (MODY — maturity-onset
diabetes of the young, Cesky ,,diabetes mellitus u mladych lidi s ¢asnym zacatkem*),
pooperacni, diabetes pfi jiné endokrinopatii. Klasifikace obsahuje také skupinu gestacni
diabetes v piedchozich téhotenstvich (Hajek et al., 2004; Pelikanova et al., 2018; Binder,
2020).

Gestacni diabetes mellitus je definovan jako porucha glukézové tolerance rtizného
stupné, kterd se objevila nebo byla prvné zjisténa behem té€hotenstvi (Kudlova, 2015;
Binder, 2020; Ray, 2020; Kerr, 2022). GDM vétsinou po porodu odezniva (Haluzik et al.,
2013; Hajek et al., 2014, Pelikanova et al., 2018; Ray, 2020). Ovsem je vyssi riziko
vzniku DM 2. typu do 10 let (Pelikanova et al., 2018; Kerr, 2022). Pfi¢inou GDM je
rostouci inzulinova rezistence (je sice fyziologicka, ale v piipadé¢ téhotnych Zen, které ji
nedovedou dostate¢né kompenzovat, ji diagnostikujeme jako poruchu) (Zwinger et al.,
2004; Skrha et al., 2009; Kudlova, 2015). Zeny s GDM piedstavuji asi 2-3 % populace.
Diabetické tehotenstvi je rizikové jak pro matku, tak pro plod. Proto vyzaduje
specializovanou pééi (Stechova et al., 2014; Pelikanova et al., 2018).

GDM je spojen s cetnymi rizikovymi faktory. Patii mezi n¢ naptiklad obezita, veék
nad 25 let, rodinna zatéz (geneticky faktor — vyskyt DM 2. typu a GDM v rodinné
anamnéze) (gtechové etal., 2014; Binder, 2020; Ray, 2020). Ale také GDM v piedchozim
téhotenstvi, porod makrosomického plodu (novorozenec mé abnormélné¢ velké
télo — velkd porodni hmotnost novorozence, Casty problém u GDM), porod mrtvého
plodu z nejasné ptic¢iny nebo glykosurie (tj. pfitomnost glukdzy v moci) na zacatku
tehotenstvi (Skrha et al., 2009; Binder, 2020).

GDM je v naprosté vétsiné piipadll zcela asymptomaticky (t€hotné Zeny nemaji
zadné obtize — nepoznaji, ze maji GDM), a proto je zapotiebi pacientky aktivné
vyhledavat (Binder, 2020; Ray, 2020). Nastésti ve vétSin¢ rozvinutych zemi existuji
screeningové programy (Stechova et al., 2014; Pelikanova et al., 2018; Ray, 2020). U nas
plati doporuceni vSeobecného screeningu, ktery by mély podstoupit bez vyjimky vSechny
tehotné Zeny (Haluzik et al., 2013; Stechova et al., 2014; Pelikanova et al., 2018).
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Po ukonceni t€hotenstvi se ukdze, zda se porucha metabolismu glukozy vézala
na t¢hotenstvi nebo zda pokracuje i nadale. Pak je potieba GDM pieklasifikovat
na zakladni typy DM (Skrha et al., 2009; Binder, 2020).

3.1.1 Rizika pro matku
Téhotenstvi u diabeticek mize byt ovlivnéno mnoha komplikacemi. Jednou

z moznych komplikaci diabetu maze byt diabetickd nefropatie (tj. onemocnéni ledvin),
V jejiz patogenezi (tzn. rozvoj chorobnych zmén) hraje hlavni roli hyperglykemie
(Stechova et al., 2014; Mohan a Unnikrishnan, 2016; Binder, 2020; Roztodil et al., 2020).
Projevuje se trvalou proteinurii (tj. pfitomnost bilkovin v moci), hypertenzi
(tzn. zvySenym tlakem), snizenim rendlnich (tj. ledvinovych) funkci a v kone¢né fazi
renalnim selhanim (Binder, 2020).

Dalsi komplikaci chronického diabetu je retinopatie, ktera je pomérné Casta (Hajek
et al., 2004; Mohan a Unnikrishnan, 2016; Pelikanova et al., 2018). Postihuje vice nez
20 % zen v produktivnim véku (Mohan a Unnikrishnan, 2016; Binder, 2020). Pfi vzniku
onemocnéni hraje hlavni roli opét hyperglykemie. V téhotenstvi se uplatiiuji i dalsi
faktory (Stechova et al., 2014; Mohan a Unnikrishnan, 2016; Kerr, 2022). Za zhor$eni
stavu muze byt zodpoveédna i1 hypertenze a dale akutni zvySeni nitrolebniho a nitroo¢niho
tlaku ve druhé dobé porodni (tzn. dobé vypuzovaci) (Binder, 2020). Pelikanova et al.
(2018) a Binder (2020) uvadi, ze diabeticka neuropatie (tj. postizeni nervii) se vyskytuje
az u 40 % pacientek. Stechova et al. (2014) tvrdi, Ze diabeticka neuropatie komplikuje
jen par téhotenstvi. Vyskyt hypertenze a preeklampsie je u diabetiCek castéjSi nez

u zdravych téhotnych (Zwinger et al., 2004; Pelikanova et al., 2018; Kerr, 2022).

3.1.2 Rizika pro embryo, fetus a novorozence
Pro dé¢leni prenatalniho (tzn. tykajici se doby mezi pocetim a narozenim) vyvoje

Cloveéka existuje neékolik systémi. Nejvice se uziva systém, ktery jako embryo oznacuje
vyvijejiciho se jedince mezi 3.-10. tydnem tc¢hotenstvi, po 10. tydnu se jedna o fetus

(plod) az do doby porodu (poté jiz hovotime o novorozenci) (Roztocil et al., 2020).
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V prvnim trimestru je t€hotenstvi vice ohrozeno potraty (tj. Casné té¢hotenské ztraty,
nejcasteji v disledku embryopatie — tzn. poskozeni ve fazi embryonalniho vyvoje, kdy se
zakladaji jednotlivé organy) (Héjek et al., 2004; Stechova et al., 2014; Rozto¢il et al.,
2020). Kompenzace diabetu v prvnim trimestru téhotenstvi ovliviiuje vznik vrozenych
vyvojovych vad (VVV) (Hajek et al., 2014; Kudlova, 2015; Pelikanova et al., 2018;
Binder, 2020). Jsou u diabeti¢ek 2—3krat Castéjsi nez u zdravé (bez onemocnéni GDM)
populace. Pfi¢inou vzniku VVV muze byt hlavné hyperglykemie, také zvysSena tvorba
ketolatek a volnych kyslikovych radikala (Hajek et al., 2000; Binder, 2020).

Syndrom kaudalni regrese (pii této VVV dochazi k nahlému pieruSeni pateie
a abnormalnimu postaveni dolnich koncetin) je typicky pro populaci diabeticek (Hajek
et al., 2000; Hajek et al., 2014; Stechova et al., 2014). Syndrom kaudalni regrese je
u diabeticek 600krat ¢ast&js$i nez u ,,nediabeticek®. U déti diabetickych matek se ovSem
mizeme setkat s jakymkoliv typem VVV (Binder, 2020).

Novorozenci byvaji na své gestacni stafi velci (tzv. makrosomie). Makrosomie je
zpisobena diky zvySené nabidce glukdzy a jinych nutri¢nich substrata a také v souvislosti
s puisobenim rastovych faktort (Viana et al., 2014; Pelikanova et al., 2018; Roztocil et al.,
2020; Kerr, 2022). Ackoli je dité diabetické matky nadmérné velké, chova se jako nezralé.
Proto se setkavame s poruchami dychani — syndromem dechové tisné (respiratory distress
syndrome — RDS) (Hajek et al., 2000; Stechova et al., 2014; Pelikanova et al., 2018:
Roztocil et al., 2020). Patogeneticky tu hraje roli inzulin, ktery blokuje vliv kortizolu
na fibroblasty v plicich, které pak nedostate¢né syntetizuji fosfolipidy, a brani tak tvorbé
surfaktantu (Stechova et al., 2014).

Makrosomie souvisi S organomegalii (tj. abnormalni zvétSeni organu/l).
(poruch srde¢niho rytmu). Novorozenec muze byt také v prvnich hodinach po porodu
ohrozen hypoglykemii, Castéji se vyskytuje také hyperbilirubinemie (s hor§im pribé¢hem
novorozenecké Zloutenky) (Hajek et al., 2004; Zwinger et al., 2004; Stechova et al.,
2014).
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Ke konci téhotenstvi je plod diabetické matky zhruba ctyfikrat Castéji ohrozen
nahlym intrauterinnim (tj. nitrodéloznim) umrtim (Haluzik et al., 2013; Binder, 2020).
Pfi¢iny nemusi byt vzdy jasné. Za nejCastéj$i divod Umrti je oznacovéana
napf. ketoacidéza (organismus pii nedostatku inzulinu zacne preménovat mastné
kyseliny na tzv. ketolatky, z nichz nas organismus umi také ¢erpat energii, Ketolatky maji
kyselou povahu a zpisobuji pokles pH organismu — acidozu, mize vést k ohrozeni
zivota). Dal$im divodem umrti mtize byt hypoxie (tj. nedostatek kysliku ve tkanich) nebo
maligni fetalni arytmie (tzn. klinicky zavazné arytmie plodu) pii organomegalii srdce

(myokardu) (Binder, 2020).

3.1.3 Screening GDM podle Ceské diabetologické spolecnosti
V roce 2010 International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups

(IADPSG) na zaklad€ vysledkt rozsahlé studie HAPO (Hyperglycemia and Adverse
Pregnancy Outcome) vydala novy doporu¢eny postup pro screening GDM (Stechova
etal., 2014; Binder, 2020). V roce 2013 jej doporuéila pouzivat Ceska diabetologické
spole¢nost (CDS). Ceské gynekologicka a porodnicka spole¢nost (CGPS) jej definitivnd
doporuéila v roce 2018. Do té doby platilo doporu¢eni WHO z roku 2008 (Binder, 2020).

3.1.3.1  Doporuceny postup z roku 2010 dle IADPSG
Provadi se screening GDM v prvnim trimestru, kdy se vySetiuje glykemie nala¢no

z zilni Krve (z plazmy) u vsech t€hotnych. Opakovany odbér nelze provést tentyz den
(provadi se, kdyz je hodnota glykemie > 5,1 mmol/l). V piipadé jednoho pozitivniho
a jednoho negativniho nalezu je indikovano provedeni tfibodového oGTT jiz v prvnim
trimestru (Stechova et al., 2014; Binder, 2020). Hodnoceni glykemie nalaéno je
nasledujici — test je pozitivni, pokud je hodnota glykemie nala¢no > 5,1 mmol/l; pokud je
hodnota glykemie nala¢no opakované 5,1-6,9 mmol/l, jedna se o GDM; pokud je hodnota
glykemie nalacno > 7,0 mmol/l (nebo pokud je glykovany hemoglobin (HbALc)
> 48 mmol/l), jedna se o zjevny GDM (Pelikanova et al., 2018; Binder, 2020).

Dalsi screening GDM se provadi mezi 24.-28. gestaénim tydnem. U vSech Zen
S negativnim screeningem GDM v prvnim trimestru se provadi tfibodovy oGTT (viz dale)

(Haluzik et al., 2013; Stechova et al., 2014 Binder, 2020).
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3.1.3.2 oGTT pf#i screeningu GDM
U tehotnych Zen se oGTT jako soucast screeningu provadi idedlné¢ mezi 24.—28.

gestaénim tydnem. Standardné se provadi tfibodovy oGTT (existuje jesté dvoubodovy
oGTT — viz dale) (Hajek et al., 2004; Zwinger et al., 2004; Binder, 2020). Odbér zilni
krve se provadi po minimalné¢ osmihodinovém la¢néni, vzorek zilni krve se vySetiuje
v akreditované laboratofi (opét se méieni provadi v plazm¢) — neni mozné pouzit odbér
kapilarni krve z prstu (Kudlova, 2015; Pelikanova et al., 2018). Pro odbér se pouzivaji
zkumavky s protisrazlivym prostiedkem NaF (tj. fluoridem sodnym) + Na2EDTA nebo
NaF + KsEDTA (EDTA je pouzivana zkratka pro ethylendiamintetraoctovou kyselinu,
z AJ ethylenediaminetetraacetic acid) (Kudlova, 2015). Po odbéru nala¢no se zené poda
75 g glukozy rozpusténé ve 250 az 300 ml vody (nebo v hoikém ¢aji), ktera by se méla
vypit b&hem 5 az 10 minut (Hajek et al., 2014; Pelikanova et al., 2018). Zena po dobu
testu dodrzuje télesny klid.

Jednotlivé hodnoty glykemii nesmé&ji byt stanoveny s ¢asovou prodlevou delsi
nez jedna hodina po odbéru (Kudlova, 2015; Binder, 2020). Podminkou provedeni testu
je glykemie nala¢no < 5,1 mmol/l, pii vy$si hodnoté se test neprovadi. Odbér nala¢no je
mozno opakovat nasledujici den, opakovana hodnota glykemie > 5,1 mmol/l potvrzuje
diagnézu GDM, test se dale neprovadi (Binder, 2020).

Hodnoceni oGTT — diagnéza GDM je stanovena pii zvyseni alespon jedné hodnoty
OGTT.  Pozitivni  vysledek  testu je, kdyz je glykemie nala¢no
> 5,1 mmol/l / po 60 minutach > 10,0 mmol/l / po 120 minutach > 8,5 mmol/l (Stechova
et al., 2014; Pelikanova et al., 2018; Binder, 2020).

Orélni glukézovy toleranéni test se provadi pti podezieni na DM i mimo té¢hotenstvi
a U muzu. Vysetfeni se provadi zejména, kdyz je glykemie nala¢no opakované v rozmezi
5,6-6,9 mmol/l (Haluzik et al., 2013; Stechova et al., 2014; Pelikanova et al., 2018).
Tento oGTT je standartné dvoubodovy —tzn. glykemie se méf nala¢no
a po 120 minutach. Kritéria pro hodnoty nalacno a po 120 minutach jsou jiné nez
pti screeningu GDM. Test oGTT pii screeningu GDM je vice ptisnéjsi (Haluzik et al.,
2013; Kudlova, 2015; Pelikanova et al., 2018).

3.1.4 Lécha diabetu v téhotenstvi
Prevenci, diagnostikou a lécbou diabetu se zabyva diabetologie (respektive

endokrinologie). Resi také piipadné komplikace spojené s diabetem (Kudlova, 2015).
T¢hotné, kterym byla stanovena diagnéza GDM, jsou posilany do diabetologické
ambulance (Haluzik et al., 2013; Hajek et al., 2014; Kudlova, 2015).
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I kdyzZ je nyni péce o t€hotné diabeticky na vysoké tirovni, je stale toto t€hotenstvi
rizikové (Stechova et al., 2014). Dietni rezim u t&hotnych s pregestaénim DM se nijak
vyznamné neli$i. Fyzicka aktivita byva soucasti 1é¢by (pokud neni v rozporu
s doporuc¢enim gynekologa) (Kudlova, 2015; Pelikanova et al., 2018; Binder, 2020).
K 1é¢b¢ diabetu 1. typu se dnes pouzivaji vyhradné lidské (huménni) inzuliny nebo
tzv. inzulinova analoga, jejichz uzivani je v t&hotenstvi bezpetné (Skrha et al., 2009;
Stechova et al., 2014; Kudlova, 2015). Potieba inzulinu na zacatku t¢hotenstvi
(cca do 14. tydne) mirné klesa, poté vétSinou stoupa asi az do 32. tydne. Piiblizné dva
tydny pfed terminem porodu potieba inzulinu znovu klesa. Po porodu se davky inzulinu
vétSinou snizuji asi o jednu tietinu nebo na davky, které méla zena pied té¢hotenstvim
(Haluzik etal., 2013; Binder, 2020). Inzulin se podava subkutanné (tj. podkozn¢)
nejcastéji pomoci inzulinového pera, pumpy nebo tzv. inzulinky (Kudlova, 2015).

Vsechny téhotné jsou vybaveny glukometry. Selfmonitoring (pomoci glukometru)
jim umoziuje davky podle potfeby upravovat. Zpétnou informaci o kompenzaci diabetu
ziskame vysetfenim glykovaného hemoglobinu (Haluzik et al., 2013; Stechova et al.,
2014; Kudlova, 2015; Kerr, 2022). Sledovani téhotné s diabetem dale zahrnuje pravidelné
provadéni glykemickych profili (nejméné jednou tydné), ofni vySetfeni (jedenkrat
zatrimestr),  bakteriologické  vySetfeni mo¢i, kontrolu  renalnich  funkci
a mikroalbuminurie, vySetfeni §titné zlazy a samoziejmé bézné kontroly hmotnostniho
ptirastku a krevniho tlaku pacientky (Binder, 2020). Dulezité ovSsem je, aby se ke kazdé
pacientce ptistupovalo individualné (Kudlova, 2015).

Prvnim krokem v 1é¢bé gestacniho diabetu je téZ Gprava dietniho rezimu, dal$im
krokem je zvyseni télesné zatéze, samoziejme dle moznosti danych t€hotenstvim (Hajek
et al., 2004; Zwinger et al., 2004; Viana et al., 2014; Binder, 2020; Kerr, 2022). Pokud
nedojde k normalizaci glykemii témito dvéma kroky, zahajuje se terapie inzulinem
(Hajek et al., 2004; Zwinger et al., 2004; Binder, 2020; Kerr, 2022). K tomu dochazi
ptiblizné u 5-30 % téhotnych. Hodnoty pfipustnych glykemii pfi GDM jsou stejné jako
pfi DM 1. typu. Dalsi indikaci k zahajeni inzulinové terapie je akcelerace rlistu plodu,

ktera se prokaze ultrazvukovym vysetienim (Binder, 2020).
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4  Laboratorni metody — analyza vzorki
Krom¢ zobrazovacich metod se dnes klinické uvazovani opird z velké casti

0 laboratorni metody. Spravna indikace a interpretace laboratornich metod jsou
klicovymi pozadavky ke stanoveni spravné diagnozy a sledovani 1écby (Steffen et al.,
2010). Stanovované latky v odebraném vzorku nazyvame analyty. Biologicky material

muze byt krev, moc¢, stolice, likvor atd. (Cibicek et al., 2014).

4.1 Centrifugace
Centrifugacni techniky jsou fazeny mezi zakladni analytické separacni techniky.

V laboratotich slouzi k oddé€lovani slozek heterogennich (tzn. rtznorodych) smési
(Graham, 2001; Van¢k a Bezouska, © 2010). Centrifugace je zalozena na sedimentaci
(tj. usazovani rozptylenych castic). Sedimentace je proces vyvolany silovym polem
(Steffen et al., 2010; Vanék a Bezouska, © 2010; Cibicek et al., 2014). Zafizeni
pro centrifugaci se nazyva centrifuga (odstfedivka). V prubéhu centrifugace dochazi
k separaci slozek smési vétSinou na dvé frakce. Jedna z nich se nachazi na dné
centrifugacni nddobky. Oznacuje se jako sediment. Frakce nad sedimentem Se nazyva
supernatant (Cibicek et al., 2014). Existuji centrifugy thlové (otvory pro umisténi
nadobek jsou pod stalym thlem), vykyvné (volné upevnéné nadobky) atd. Nadobky se
vzorky (nebo vyvazovaci nadobky) jsou do rotoru vkladany rovnéZz symetricky (proti
sobg) (Cibicek et al., 2014).

4.2  Elektrochemické metody, senzory a Cipové platformy
Elektrochemické metody patii mezi detekéni metody. Senzory a Cipy dnes

piedstavuji nezastupitelny nastroj v mediciné (Eggins, 2002; Gil a Melo, © 2010). Tato
zafizeni kladou minimalni naroky na obsluhujici personal. Potfizovaci néklady jsou
nékolikandsobné niz8i nez v ptipad¢ klasické laboratorni instrumentace. Tato zafizeni
jsou vyuzivana pii kontinualnim sledovani celé fady chemickych (napi. koncentrace
glukozy) ¢i fyzikalnich (napf. teplota) parametri (Mascini a Tombelli, 2008; Gil a Melo,
© 2010).
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Mezi elektrochemické metody se fadi metody zalozené na elektrodovém dé&ji (sleduje
se oxida¢né-redukéni reakce) (Eggins, 2002; Gil a Melo, © 2010). Do této kategorie
spadaji metody potenciometrické, voltametrické, amperometrické atd. Elektrochemicky
analyzator se nejcastéji sklada z elektrodového systému, zdroje elektrického
proudu/napéti, systému vodi¢ti a vyhodnocovaciho zafizeni (Gil a Melo, © 2010; Cibi¢ek
et al., 2014). Elektrody vyuzivané pro elektroanalytické Gcely se oznacuji jako indikaéni
(mérné/pracovni), které jsou doplnény o referentni (srovnavaci) ¢i pomocné (Cibicek
etal., 2014). Vétsinou je elektrodovy systém ponofen do analyzovaného vzorku (Gil
aMelo, © 2010). Amperometrické metody jsou =zalozeny na méfeni proudu
prochazejiciho indika¢ni elektrodou (na ni je vlozen konstantni potencial). Velikost
proudu v pfitomnosti analytu je mirou jeho koncentrace (Cibi¢ek etal., 2014).
Amperometrické metody jsou v klinické biochemii vyuzivany k analyze glukozy
a dalsich latek (Eggins, 2002; Cibicek et al., 2014). Jedna se o metody instrumentalné
nenarocné, jsou tedy spoleéné s optickymi metodami vyuzivany v podobé senzoru,
biosenzorl a mikroanalyzatort.. Senzor je zafizeni schopné méfit zadanou veli¢inu, kterou
prevadi na vystupni veli¢inu (vétSinou elektricky proud, lze ji vyjadrit ¢iselng) (Eggins,
2002; Mascini a Tombelli, 2008).

V roce 1962 L. C. Clark publikoval prvni praci o elektrochemickych biosenzorech.
Podatilo se mu mobilizovat enzym gluk6zaoxidazu na kyslikovou elektrodu pomoci
dialyza¢ni membrany. Enzym ma schopnost katalyzovat oxidaci glukozy (coZ je spojeno
s ubytkem kysliku). Ubytek kysliku byl mé&fen pomoci kyslikové elektrody. Koncentrace
kysliku odpovidala koncentraci glukoézy ve vzorku. Tento vynélez se dodnes pouziva

Vv riznych modifikacich pro stanoveni koncentrace glukozy v krvi (Cibicek et al., 2014).

4.3 Stanoveni krevnich skupin krevné skupinového systému AB0
V laboratotich vySetfujeme krevné¢ skupinovy systétm ABO pomoci metody

aglutinace (viz vyse kapitola 2.2.4) (Moulds et al., 2011). Diky aglutinaci je mozné
vySetfovat antigeny na erytrocytech 1 protilatky proti erytrocytim v séru ¢i plazmé
(Blaney a Howard, 2013). Antigeny krevn¢ skupinového systému ABO se stanovuji
na povrchu erytrocytl a jsou urcovany reakci erytrocytt s testovacimi antiséry — anti-A,
anti-B a anti-AB (namisto antisér se dnes spiSe pouzivaji reagencie s monoklonalnimi
protilatkami) (Panczak a Otova, 2013). Krevné skupinovy systém ABO se stanovuje
nejcastéji zkumavkovym testem, sklickovou metodou, metodou pevné faze nebo

technikou sloupcové aglutinace (Penka et al., 2012; Blaney a Howard, 2013).
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5 Cil prace a hypotézy
5.1 Cil prace

Cil ¢. 1: Zjistit, jestli existuje souvislost mezi krevnimi skupinami krevné
skupinového systému ABO a mezi diagndzou gestacni diabetes mellitus.

Cil ¢. 2: Zjistit, jaka krevni skupina se nejcastéji vyskytuje u Zen, kterym je
diagnostikovan gestacni diabetes mellitus.

Cil ¢. 3: Zhodnotit vyskyt diagnozy gestacni diabetes mellitus v ramci jednotlivych

krevnich skupin krevné skupinového systému ABO.

5.2 Hypotézy
Hypotéza €. 1: Existuje souvislost mezi krevnimi skupinami krevné skupinového

systému ABO a diagndzou gesta¢ni diabetes mellitus?
Hypotéza ¢. 2: Jakou krevni skupinu maji nejcastéji zeny, jimz je diagnostikovan

gestacni diabetes mellitus?
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6 Metodika

Hlavnim tkolem bude ziskat v ramci laboratornich vySetfeni dostatecné velky
soubor t€hotnych Zen (cca 100). U téchto Zen bude vysetiena krevni skupina v krevné
skupinovém systému ABO (tedy A, B, AB a 0) a Rh systém (tedy RhD pozitivni/RhD
negativni). Dale bude u tehotnych zjistovana diagndza gestacni diabetes mellitus
(GDM) — tedy jestli téhotnym byla pfifazena diagnéza GDM ¢&i nikoliv. Cetnosti
diagnozy GDM u jednotlivych krevnich skupin krevné skupinového systému ABO budou
statisticky zhodnoceny pomoci kontingen¢nich tabulek, chi kvadrat testu, Fisherova
presného testu atp. Metoda vyzkumu je kvantitativni. Také budou statisticky zhodnoceny
i ostatni faktory, které byly u t€hotnych zen vysetfovany (tzn. Rh systém) a ziskavany
(tzn. vek) a jejich souvislost s diagnozou GDM.

Data budou sbirana v Nemocnici Nové Mésto na Moravé na Oddéleni klinickych

laboratofi a transfuzni sluzby v obdobi fijen 2021 — biezen 2022.

6.1 Stanoveni glykemie a diagnozy GDM
Téhotnym Zenam Se standardné odebira vendzni (tzn. zilni) nesrazliva krev

po 8hodinovém laénéni (t€hotna Zena smi pit pouze vodu pied odbérem). Krev by méla
byt odebrana do zkumavky s NaF (fluoridem sodnym), citratem a EDTA (v ptipadé
zkumavek FC Mix se jedna o zkumavku se Sedou zatkou s bilym stitedem). Citrat snizuje
pH krve a zastavuje glykolyzu, vzorek je pak stabilni az 24 hodin. Tfi dny pted testem je
nutné dodrZovat bézné stravovaci navyky (nesniZovat mnoZzstvi sacharidi ve strave). Den
pred testem by se méla vyloucit zvySend fyzicka aktivita. Rovnéz pro test oGTT
(viz kapitola 3.1.3.2) musi byt vSechny odbéry nesrazlivé krve ven6zni, do zkumavky
s NaF, citratem a EDTA, po celou dobu testu ziistava t¢hotnd zena ve fyzickém klidu,
pted testem a béhem testu nesmi koufit, jist a pit slazené napoje.

Pro méfeni glykemie je zapotitebi ziskat znesraZlivé krve plazmu pomoci
centrifugace. Vzorky budou centrifugovany v centrifuze Rotanta 460 od firmy Hettich

Zentrifugen po dobu 10 minut pii 3000 otackéach/min.
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Koncentrace glukdzy bude méfena na analyzatoru Biosen S line Lab+ od vyrobce
EKF Diagnostic. Vpiedu je kruhovy oto¢ny nosi¢ vzorkl se 63 pozicemi, do kterého se
vkladaji ptipravené vzorky pted vlastnim méfenim. Analyzator ma pozici pro statimové
vySetieni, je tedy mozné davat vzorky mimo kruhovy nosi¢. Mimo kruhovy nosi¢ se také
nachazi 2 pozice pro standardy a 2 pozice pro kontroly. Vlevo od kruhového nosice je
umisténa métici komirka s nasavaci jehlou. Nahote pod odklopnym vikem je prostor pro
lahev se systémovym roztokem a dale odpadni ldhev.

Analyzator stanovuje glukézu pomoci cCipové technologie na zakladé
amperometrického principu (viz kapitola 4.2). Stanoveni glukdzy na analyzatoru Biosen
S line Lab+ probiha pomoci enzymu gluk6zaoxidéza imobilizovaného na ¢ipu (zivotnost
jednoho €ipu je 50 dnil). Analyzator ma tedy enzymovou elektrodu.

Na ¢ipech probiha glukozaoxiddzova reakce. Enzym glukézaoxidaza katalyzuje
oxidaci glukézy kyslikem za vzniku kyseliny glukonové, ktera prechazi v glukonolakton.
Pti této reakci vznika také peroxid vodiku, ktery je nasledné oxidovan na méficich
elektrodach za vzniku kysliku. Diky této reakci vznika proud. Zména protékajiciho
proudu je umérnd koncentraci glukdzy. Vnitini méfici elektrody jsou platinové.

Analyzator stanovuje latkovou koncentraci v mmol/I.

6.1.1 Priabéh méieni na analyzdtoru Biosen S line Lab+
Nejprve se musi nechat vytemperovat standarda pro jednobodovou kalibraci

(k ptimému pouziti pfipravena ve zkumavce Eppendorf, roztok glukozy 12 mmol/l,
od vyrobce EKF Diagnostic). Pii kazdém méfeni se pfipravuji kontroly (pozitivni
a negativni) do zkumavek Eppendorf. Redi se stejn& jako vzorky — tzn. 20 ul kontroly
+ 1000 pl systémového roztoku pro analyzator glukézy (tj. fosfatovy pufr o pH 7,2 a dalsi
komponenty, roztok je dodavan k ptimému pouziti od vyrobce Skalab). Kontroly je
potieba dikladné pomichat. Standarda i kontroly se umistuji mimo vzorkovy kruh
do pozic Std1/Std2 (misto pro standardu), C1 (misto pro negativni kontrolu) a C2 (misto
pro pozitivni kontrolu).

Ze vzorki po centrifugaci odebereme 20 pl plazmy do zkumavky Eppendorf
a pfiddme 1000 pl systémového roztoku pro analyzator glukézy. Promiché se jedenkrat
obracenim nahoru—dolti a zkumavky Eppendorf vlozime do vzorkového kruhu (pozice
1-63). Vsechny zkumavky Eppendorf musi byt fadné¢ popsany. Nesmi se popisovat

na vicku, jelikoz by doslo k rozpusténi popisovace a mohlo by byt ovlivnéno méieni.
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Analyzator po zmacknuti tlacitka pro start si nejprve zméfti standardu a kontroly,
poté pokracuje na vzorky (do zkumavky Eppendorf zasune vzdy jehlu skrze vicko
anasaje si vzorek). Po skonceni meéfeni piejde analyzator do modu ,,Pfipraven
S kalibraci*.

Po zméteni série vzorkli se provede porovnani vysledkii kontrolnich materiala
s deklarovanymi hodnotami (vysledky musi vyhovovat kritériim, aby méfend série byla
platna a vysledky vzorkti mohly byt vydany). Jestlize vysledky méfenych kontrolnich
materidlti neodpovidaji deklarovanym hodnotam, musi se analyzovana série opakovat
(cely proces se musi zopakovat).

Dale jsou kontrolovany vysledky analyz. Pokud se nachazi v rozmezi
3,00 — 20,00 mmol/l, Ize je vydat. Je-1i hodnota gluk6zy mimo interval 3,00 — 20 mmol/I,
musi se provést opakovand analyza vzork. Méfené hodnoty vSech vzorki jsou zobrazeny
na displeji. Vysledky analyz jsou vytistény externi tiskarnou (LX — 300, od firmy Epson),

které jsou zaroven prendSeny z pristroje do laboratorniho informacéniho systému.

6.1.2 Stanoveni diagnozy GDM
Diagnézu GDM se muze pfifadit t€hotné Zené vice zpusoby. Diagndéza GDM je

téhotné stanovena, pokud jiz néjaky typ diabetu ma (napt. DM 1. typu). Dal§i moznosti
je, ze tehotnd Zena ma alespon dvakrat za sebou zvySenou koncentraci glukozy nalacno
(. > 5,1 mmol/l). V téchto ptipadech nejsou te¢hotné Zeny na samotny oGTT ani poslany.
Proto je potfeba nahlédnuti do dokumentace dané téhotné, nebo konzultace s danym
indikujicim lékafem.

V Ceské republice se provadi screening GDM v prvnim trimestru, kdy se vysetiuje
glykemie nala¢no z zilni krve (z plazmy, viz vyse) u vSech t€hotnych. Opakovany odbér
se neprovadi tentyz den (provadi se, kdyz je hodnota glykemie > 5,1 mmol/l),
ale napft. den nasledujici. V piipadé jednoho pozitivniho a jednoho negativniho vysledku
je indikovano provedeni tfibodového oGTT jiZ v prvnim trimestru.

Glykemie nala¢no se hodnoti nasledovné — test je pozitivni, pokud je hodnota
glykemie nala¢no > 5,1 mmol/l; pokud je hodnota glykemie nala¢no opakované
5,1-6,9 mmol/l, jedna se také 0 GDM; pokud je hodnota glykemie nala¢no > 7,0 mmol/I,
jedna se o zjevny GDM.
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Dalsi screening GDM se provadi mezi 24.-28. gesta¢nim tydnem. U vSech t€hotnych
zen s negativnim screeningem GDM v prvnim trimestru se provadi tfibodovy oGTT.
Po odbéru nalacno se té¢hotné zené poda 75 g glukdzy rozpusténé ve 250 az 300 ml vody,
kterou by méla vypit béhem 5 az 10 minut. Podminkou provedeni testu je glykemie
nalacno < 5,6 mmol/l, pfi vyssi hodnoté se test neprovadi. Odbér nala¢no je mozno
opakovat nasledujici den, opakovana hodnota glykemie > 5,1 mmol/l potvrzuje diagnézu
GDM a test se dale neprovadi.

Hodnoceni oGTT — diagnéza GDM je stanovena pii zvySeni alespon jedné hodnoty.
Pozitivni vysledek testu je, kdyz je glykemie nalacno >5,1 mmol/l / po 60 minutach
> 10,0 mmol/l / po 120 minutach > 8,5 mmol/l. V laboratofich v Nemocnici Nové Mésto
na Moravé na Oddéleni klinickych laboratofi a transfizni sluzby se vypracovava graf

s hodnotami oGTT, ktery je nasledné s vysledky zasilan indikujicim 1ékaftum.

6.2 VySetieni krevnich skupin v krevné skupinovém systému AB0O a Rh
Krevni skupiny budou vySetiovany zkumavkovou metodou, jejimz principem je

prima aglutinace (viz vyse kapitola 2.2.4). Napted dochazi k propojeni erytrocytarniho
antigenu s protilatkou (tzv. senzibilace erytrocytu). Tato faze neni pozorovatelna.
Aby doslo k aglutinaci erytrocytl, je potieba, aby se protilatka na senzibilizovaném
erytrocytu navazala na dalsi erytrocyt.

Diky aglutinaci je mozné vySetfovat antigeny na erytrocytech i protilatky proti
erytrocytim v séru ¢i plazm&. Na erytrocytech se vySetfuji antigeny (A a B) pomoci
diagnostickych antisér. V plazmé/séru se vySetiuji protilatky (anti-A, anti-B, anti-AB)
pomoci diagnostickych erytrocytii. V laboratofich se pro vySetfeni erytrocytarnich
antigend v krevné skupinovém systému ABO pomoci aglutinace vyuzivaji diagnosticka
antiséra (anti-A, anti-B, anti-AB). Namisto antisér se dnes spiSe pouzivaji reagencie
s monoklondlnimi protilatkami. Protilatky uplatiiyjici se v pfimé aglutinaci jsou schopné
preklenout vzdalenost mezi erytrocyty a Fab fragmenty protilatky, a tim dochazi
k propojeni antigent na sousednich erytrocytech. Aglutina¢ni testy se provadéji nejcastéji

zkumavkovym testem (viz dale), sklickovou metodou, metodou sloupcové aglutinace atd.
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6.2.1 Postup vySetieni krevnich skupin — zkumavkova metoda
Odbér je provadén za standardnich podminek do pfedem oznacené zkumavky

S minimalnim zatazenim paze. Musi se na zadanku uvést ¢as odbéru. Krevni skupiny se
mohou vySetfovat jak z nesrazlivé, tak i srazlivé krve. Do téchto laboratofi se nejcastéji
posilaji zkumavky BD Vacutainer. Pro nesrazlivou krev je zkumavka oznacena fialovou
zatkou (s K2EDTA). Pro srazlivou krev je zkumavka BD Vacutainer s ¢ervenou zatkou
a DispoLab s bilou zatkou. Neni vhodné pouzivat pro vySetieni krevnich skupin
zkumavku s gelem. Piiprava t€hotnych zen pied odbérem neni nutna. Vzorek by se mél
do laboratoie dostat co nejrychleji po odbéru. Transport vzorku by nemél presahnout dvé
hodiny. Vzorek krve lze zpracovat do 7 dni po odbéru, pokud je skladovan pii teploté
2—8 °C. Pro vysetifeni krevnich skupin potfebujeme naplav erytrocytl a sérum ¢i plazmu.

Pfed vlastnim testovanim se erytrocyty propiraji ve fyziologickém roztoku
a zhotovuje se 3-4% naplav v diluentu (pufrovaném fyziologickém roztoku). Diky
centrifugaci je naplav erytrocytll zbaven plazmy/séra — tzn. ziskaji se Cisté erytrocyty,
U kterych se vySetfuji erytrocytarni antigeny. Diky centrifugaci plné krve
(srazlivé/nesrazlivé), se ziskdva plazma/sérum, kde se vySettuji protilatky.

Naplav erytrocytit se zhotovuje z odebrané promichané krve, které odebereme
takové mnozstvi, aby se nasledovné vytvotil 3—4% néplav erytrocyt. Tzn. naptiklad se
napipetuje do 5 ml zkumavky 100 pl krve a 2,4 ml pufrovaného fyziologického roztoku.
Lze pouzit i krev po centrifugaci, kdy do vedlejsi zkumavky odpipetujeme plazmu/sérum
a do 5 ml zkumavky se napipetuje uréené mnozstvi ze dna zkumavky. Po promichani se
da naplav centrifugovat na 2 minuty pii 3000 otackach/min. Centrifugace byla provadéna
v centrifuze Jouan B4i. Po centrifugaci se slije supernatant, znovu se pfida 2,4 ml
pufrovaného fyziologického roztoku, promicha se naplav a da se opét centrifugovat
na 2 minuty pii 3000 otackach/min. Supernatant se opét slije a pfidd se 2,4 ml
pufrovaného fyziologického roztoku. Naplav erytrocytli se promicha a je pfipraven
k samotnému testovani.

Zbytek odebrané krve se da centrifugovat, aby se ziskala plazma/sérum. Centrifuguje
se 5 minut pti 3700 otackach/min. Popise se 6 zkumavek na antiséra (anti-A, anti-B,
anti-AB, RhD1, RhD2 a kontrola na RhD) a 4 zkumavky na diagnostické erytrocyty
(Al, A2, B, 0). Zkumavka 0 je negativni kontrola, kdyz vyjde pozitivni, je vzneseno

podezieni na chladové protilatky.
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Antiséra a diagnostické erytrocyty diikladné promichame. Pomoci Pasteurovy pipety
se nakape 1 kapka antiséra/diagnostickych erytrocytd do pfisluSnych zkumavek.
Promicha se pomoci Pasteurovy pipety naplav erytrocyti a piida se 1 kapka
k pfislusnym antisérim. Necha se 10 minut inkubovat (RhD1 a RhD2 potiebuje vice ¢asu
nez ostatni diagnostickd monoklonalni séra, proto se ¢eka 10 minut, aby prob&hly vSechny
reakce). K diagnostickym erytrocytiim se ptidavaji 2 kapky plazmy/séra (diagnostické
erytrocyty jsou hodné koncentrované, proto se piidavaji 2 kapky plazmy/séra), necha se
také inkubovat 10 minut.

Vsechny zkumavky se centrifuguji po dobu 30 sekund pii 3000 otackach/min. Poté
se odecitaji vysledky jemnym poklepem na zkumavky. Pokud je na dné¢ zkumavky
aglutinat, je dany test ve zkumavce pozitivni (+). Pokud k zadné aglutinaci ve zkumavce
nedojde, je test v dané zkumavce negativni (-). Vysledky se zapisi do tabulky a tim se
odecte prislusna krevni skupina Vv krevné skupinovém systému ABO véetné¢ Rh podle

nasledujiciho schématu (tab. 1 a 2).

Tabulka ¢. 1 — Schéma pro odecet vysledku vySetfeni krevni skupiny v krevné

skupinovém systému ABO

Krevni ANTIGENY PROTILATKY
skupina| anti-A | anti-B | anti-AB Al A2 B 0
A + - + - - + -
B - + + + + - -
AB |+ + + - - - -
0 - - - + + + -

Zdroj: vlastni vyzkum

Jednotlivé fadky jsou specifické pro urcitou krevni skupinu — tzn. prvni fadek je
specificky pro krevni skupinu A, druhy pro skupinu B atd.

U vySetfovanych antigent jsou diagnostickd monoklonalni séra namifena piimo
proti ur¢itému antigenu — tzn. kdyz dojde k aglutinaci napt. ve zkumavce anti-A, prokaze
se tim pritomnost antigenu A. U protilatek pfitomnych v plazmé/séru se testuje, proti
kterym erytrocytim jsou protilatky namiteny — tzn. kdyz dojde k aglutinaci ve zkumavce

B, prokaze se tim protilatka anti-B (namifena proti B erytrocytim).
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Tabulka ¢. 2 — Schéma pro odecet vysledku vySetteni RhD Vv krevné skupinovém

systému Rh

RhD1 |RhD2
pozitivni |+ +
negativni | - -

Zdroj: vlastni vyzkum

Pokud dojde k aglutinaci ve zkumavkach ur¢enych pro vySetieni RhD Vv krevné
skupinovém systému Rh (tab. 2), prokazuje se pfitomnost antigenu D. Mize také dojit
k aglutinaci pouze v jedné zkumavce, to by znamenalo, ze by se mohla u t¢hotné zeny
vyskytovat variantni forma antigenu D. Stanoveni antigenu D je totiz komplikovano
existenci kvalitativné¢ odlisnych forem antigenu D (tzn. variantnich D antigend)
a kvantitativné odlisnych forem antigenu D (tzn. slabych D antigent).
kde se pouzivaji diagnostickd monoklonalni séra anti-A, anti-B a anti-D (respektive
RhDT). RhD2 se touto metodou nevysetfuje. Lahvicky s antiséry se fadn¢ promichaji.
Na sklicko se kapne od kazdého antiséra jedna kapka a smichd se s kapkou plné krve.
Krouzivym pohybem se pohybuje s kapkami, ale tak, aby se neslily dohromady. Po chvili
se odecita vysledek opéct podle tabulky €. 1 a 2.
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7 Vysledky
Soubor pro vyzkum obsahuje 283 t€hotnych zen (tab. 11, ptiloha ¢. 1). U vSech

té¢hotnych zen byly vySetieny krevni skupiny v krevné skupinovém systému ABO (tzn. A,
B, 0 a AB) a systému Rh (RhD pozitivni/ RhD negativni) a glykemie (pfiloha ¢. 2 a 3).
Dale byly ziskany udaje o diagnoze GDM a véku.

7.1 Kontingencni tabulky Cetnosti
Ze ziskanych dat byla vypracovana v programu Excel kontingen¢ni tabulka (tab. 3),

ktera popisuje realné Cetnosti vyskytu onemocnéni GDM (zdravé x nemocné) v kazdé

krevni skupiné krevné skupinového systému ABO (tj. A, B, 0 a AB).

Tabulka ¢. 3 — Redlné Cetnosti vyskytu onemocnéni GDM u jednotlivych krevnich

skupin
krevni skupina celkem
celkem .
GDM A B 0 AB (%)
Ano 8 5 5 2 20 7,1
Ne 100 42 95 26 263 92,9
celkem 108 47 100 28 283 100

Zdroj: vlastni vyzkum

Z celkového pocétu byla vypoctena procenta t€hotnych Zen s diagnézou GDM
a t€hotnych Zen bez diagnézy GDM. (tab. 3). Celkem bylo nasbirano 20 t€hotnych Zen
s diagnozou GDM - tj. 7,1 % z celkového poctu téhotnych zen. T€hotnych zen bez
diagnozy GDM bylo nasbirano 263 —tj. 92,9 %.

Poté se podle prvni tabulky vypracovala kontingen¢ni tabulka o¢ekavanych Eetnosti
(tab. 4), aby bylo mozné provést chi kvadrat test. Pro zjisténi ocekavanych Cetnosti Se
provedla v programu Excel matice, ve které se nasobi celkové soucty fadku a celkové

soucty sloupcti a dé€li se celkovym poctem téhotnych zen (283).

Tabulka ¢. 4 — Ocekéavané cCetnosti vyskytu onemocnéni GDM u jednotlivych

krevnich skupin

krevni skupina
GDM A B 0 AB celkem
Ano 8 3 7 2 20
Ne 100 44 93 26 263
celkem 108 47 100 28 283

Zdroj: vlastni vyzkum
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7.2 Chi kvadprat test a Fisheriiv piesny test
Dale byl proveden chi kvadrat test pomoci vzorce CHITEST v programu Excel,

ktery testuje podobnost realnych a ocekavanych cetnosti. Po pievedeni vysledku
na procenta bylo dosazeno hladiny vyznamnosti p 66, 3 %.

Dale byl proveden Fisheriiv ptesny (exaktni) test kvili malému zastoupeni
Vv jednotlivych kategoriich. Byla dosazena hladina vyznamnosti (p) 62,0 %. Tzn. vysledky
Fisherova ptesného testu a chi kvadrat testu se od sebe lisi 0 4,3 %. Fisherv pfesny test
se hlavné provadi u dat, kde je alespon jedna hodnota v tabulce < 5.

Vysledek testu tedy je, ze se piijima nulova hypotéza: ,,Neexistuje souvislost mezi
krevnimi skupinami krevné skupinového systému ABO a diagn6zou gestacni diabetes
mellitus“. Hladina vyznamnosti (p) neni < 5 %, proto se nepiijima alternativni
hypotéza: ,,Existuje souvislost mezi krevnimi skupinami krevné skupinového systému

ABO a diagndzou gestacni diabetes mellitus®.

7.3  Vyskyt diagnozy GDM u jednotlivych KS krevné skupinového systému AB(
Nasledujici graf (obr. 1) zobrazuje realné Cetnosti téhotnych zen s diagnézou GDM

(tj. Ano) i bez diagn6zy GDM (tj. Ne) u jednotlivych krevnich skupin (tj. A, B, 0 a AB).
Nejvétsi podil téhotnych Zen s diagnézou GDM je u krevni skupiny B, kde ma
5 t¢hotnych Zen diagnozu GDM a 42 té¢hotnych zen je bez diagnozy GDM.

Vyskyt diagnézy GDM

H Ano = Ne

0% 20% 40% 60% 80% 100%
Podil té¢hotnych zen

Obrazek ¢. 1 — Graf vyskytu GDM u jednotlivych krevnich skupin; zdroj: vlastni
vyzkum
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7.4 Porovnadni vyskytu diagnozy GDM v ramci jedné KS krevné skupinového
systému ABO v procentech

Dale byla zhotovena tabulka (tab. 5), ktera porovnava procentualni rozdéleni ¢etnosti
diagnozy GDM v ramci jednotlivych krevnich skupin (sloupcova procenta) —tzn. v§echny

téhotné Zeny jedné krevni skupiny tvoiti 100 %.

Tabulka €. 5 — Procentudlni ¢etnosti vyskytu GDM v ramci krevnich skupin krevné

skupinového systému ABO

krevni skupina

GDM A(%) | B(%) | 0(%) |AB (%)
Ano (%) 74 10,6 5,0 7,1
Ne (%) 92,6 89,4 95,0 92,9
celkem (%) 100 100 100 100

Zdroj: vlastni vyzkum

Nejvétsi procentualni podil téhotnych zen s diagnézou GDM je u krevni skupiny B,
kde 10,6 % t&€hotnych Zen ma stanovenou diagn6zu GDM. Druhy nejvétsi procentudlni
podil té¢hotnych zen s diagnézou GDM je u krevni skupiny A a AB, kde bylo 7,4 %
a 7,1 % te€hotnych Zen stanovena diagnéza GDM. Nejmensi procentudlni podil t€hotnych
zen s diagnozou GDM ma krevni skupina 0, kde 5,0 % téhotnych zen ma stanovenou
diagnézu GDM — tzn. krevni skupina 0 ma také nejvétsi podil t€hotnych Zen bez diagnozy
GDM (95 %).

7.5 Rozdéleni téhotnych Zen podle KS krevné skupinového systéemu AB0
Dalsi tabulka (tab. 6) popisuje rozloZeni krevnich skupin krevné skupinového

systému ABO u téhotnych Zen bez ohledu na diagnézu GDM. Tabulka obsahuje také

pocty te¢hotnych Zen v procentech.

Tabulka ¢. 6 — Rozlozeni krevnich skupin krevné skupinového systému ABO

u t€hotnych Zen

Krevni skupina | pocet té€hot. Zen | pocet t€hot. Zen (%)
A 108 38,2

B 47 16,6

AB 28 9,9

0 100 35,3
celkem 283 100

Zdroj: vlastni vyzkum
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V nasbiranych datech je nejvice zastoupena krevni skupina A, ktera zahrnuje
108 t€hotnych zen — tj. 38,2 %. Druhou nejvice zastoupenou krevni skupinou krevné
skupinového systému ABO je krevni skupina 0, ktera zahrnuje 100 téhotnych
zen —1j. 35,3 %. Tteti krevni skupinou krevné skupinového systému ABO je krevni
skupina B, kterou ma 47 téhotnych zen — tj. 16,6 %. Nejméné zastoupenou krevni
skupinou krevné skupinového systému ABO je krevni skupina AB, ktera zahrnuje
28 téhotnych zen — tj. 9,9 %.

7.6  Vysledky souvislosti diagnozy GDM s ostatnimi faktory
V nésledujici ¢asti jsou statisticky zhodnoceny ostatni faktory, které by mohly mit

souvislost s diagnézou GDM. Pii vyzkumu byl vySetfovan i krevné skupinovy systém

Rh. Dale byl zjistovan vek téhotnych zen.

7.6.1 Kontingencni tabulky a chi kvadrdt test pro krevné skupinovy systém Rh
Nejprve byly z dat vypracovany kontingenéni tabulky (tab. 7 a tab. 8) v programu

Excel. Prvni tabulka (tab. 7) popisuje realné ¢etnosti vyskytu diagnozy GDM u te¢hotnych

zen v souvislosti s krevné skupinovym systémem Rh.

Tabulka ¢. 7 — Realné Cetnosti vyskytu diagnozy GDM v souvislosti s krevné

skupinovym systémem Rh

RhD
GDM |+ - celkem
Ano 18 2 20
Ne 221 42 263
celkem 239 44 283

Zdroj: vlastni vyzkum

Druhéd tabulka (tab. 8) popisuje ocekavané cetnosti, které byly vypocitany
matici — kde se nasobi celkové soucty fadki a celkové soucty sloupct a déli se celkovym
poctem tchotnych Zen (283). Tabulka obsahuje ocekdvané Cetnosti vyskytu diagnozy

GDM u téhotnych zen v souvislosti s krevné skupinovym systémem Rh.
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Tabulka ¢. 8 — Oc¢ekavané Cetnosti vyskytu diagnézy GDM v souvislosti s krevné

skupinovym systémem Rh

RhD
GDM |+ - celkem
Ano 17 3 20
Ne 222 41 263
celkem 239 44 283

Zdroj: vlastni vyzkum

Ob¢ tabulky byly porovnany pomoci chi kvadrat testu v programu Excel pomoci
vzorce CHITEST. Kvili malému zastoupeni v jednotlivych skupinach byl proveden
Fisheriv pfesny test. Hladina vyznamnosti (p) u chi kvadrat testu byla vypocitana
na 47,8 %. To znamena, ze neexistuje zadna souvislost mezi diagnézou GDM a mezi
krevné skupinovym systémem Rh. Hladina vyznamnosti (p) u Fisherova piesného testu
je 74,9 %. Rozdil v hladinach vyznamnosti p u obou testl je 27,1 %. I ptes tento rozdil je
U obou testil stejny vysledek (pfijima se nulové hypotéza) — ,,Neexistuje zadna souvislost

mezi diagné6zou GDM a mezi krevné skupinovym systémem Rh*.

7.6.2 Kontingencni tabulky a chi kvadrdt test pro vék
Vék téhotnych zen byl rozdélen do dvou kategorii (17-25 a 26-46), poté byla

vypracovana kontingen¢ni tabulka (tab. 9) redlnych cetnosti, kterd popisuje cetnosti
vyskytu diagnézy GDM u té¢hotnych Zen v jednotlivych vékovych kategoriich. Vékové

kategorie byly takto zvoleny kvili tomu, Ze vék nad 25 let je bran jako rizikovy faktor.

Tabulka ¢. 9 — Realné Cetnosti vyskytu diagnézy GDM v jednotlivych vékovych

kategoriich
vék
GDM |17-25 26-46 celkem
Ano 2 18 20
Ne 86 177 263
celkem 88 195 283

Zdroj: vlastni vyzkum
Nejvice téhotnych zen je ve vékové skupiné 26-46 let (177 téhotnych Zen

bez diagnézy GDM a 18 s diagnézou GDM). Pouze 2 téhotné Zeny z v€kové kategorie

17-25 let maji stanovenou diagnozu GDM.

46



Dalsi kontingen¢ni tabulka (tab. 10) popisuje o¢ekavané Cetnosti vyskytu diagndzy
GDM u téhotnych zen v jednotlivych vékovych kategoriich. Byla vypocitana pomoci
matice, ve které se ndsobi celkové soucty fadka a celkové soucty sloupcti a déli se

celkovym poctem té¢hotnych zen (283).

Tabulka ¢. 10 — Ocekavané cetnosti vyskytu diagnozy GDM v jednotlivych

vékovych kategoriich

vek
GDM |17-25 26-46 celkem
Ano 6 14 20
Ne 82 181 263
celkem 88 195 283

Zdroj: vlastni vyzkum

Tabulky (tab. 9 a 10) byly srovnany pomoci chi kvadrat testu v programu Excel
pomoci vzorce CHITEST. Hladina vyznamnosti (p) pro chi kvadrat test je 3,4 %. Dale
byl proveden Fisherv pfesny test, protoze jednotlivé kategorie maji malé zastoupeni.
Hladina vyznamnosti (p) u Fisherova piesn¢ho testu je 4,3 %. Rozdil mezi hladinami
vyznamnosti (p) U obou testd je 0,9 %. Vysledkem téchto dvou testi je, Ze se zamita
nulova hypotéza a pfijima se alternativni hypotéza: ,,Existuje souvislost mezi diagnézou

GDM a veékem téhotnych zen®. Hladina vyznamnosti (p) je totiz <5 %.

47



8 Diskuse

V bakalatské praci na téma ,,Cetnost krevnich skupin krevné skupinového systému
ABO u pacientek s diagndzou gestacni diabetes mellitus® bylo hlavnim cilem zjistit, jestli
existuje souvislost mezi krevnimi skupinami krevné skupinového systému ABO a mezi
diagnézou gestacni diabetes mellitus. Metoda sbéru dat byla kvantitativni. Po statistickém
zhodnoceni ziskanych dat bylo zjisténo, ze neexistuje souvislost mezi krevnimi
skupinami krevné skupinového syst¢tmu ABO a mezi diagndézou gestacni diabetes
mellitus. Hladina vyznamnosti (p) je 66,3 %. Kdyby byla hladina vyznamnosti (p) < 5 %,
pfijala by se alternativni hypotéza: ,,Existuje souvislost mezi krevnimi skupinami krevné
skupinového systému ABO a diagnozou gestacni diabetes mellitus®. Poté by bylo mozné
hledat, ve které konkrétni krevni skuping existuje souvislost mezi krevni skupinou krevné
skupinového systému ABO a diagndzou gestacni diabetes mellitus.

V Ceské republice zatim nebyla provedena zadna podobna studie. V zahraniéi
probéhly dvé studie (v roce 2015), které se zabyvaji timto tématem. Obé& dosly
k vysledku, ze existuje souvislost mezi krevnimi skupinami krevné skupinového systému
ABO a mezi diagnozou gestacni diabetes mellitus (Karagoz et al., 2015; Zhang et al.,
2015; Meo et al., © 2016).

Vysledky téchto dvou studii jsou protichtidné. Karagoz et al. (2015) tvrdi, Ze krevni
skupina AB krevné skupinového systému ABO ma zvySené riziko rozvoje gestacniho
diabetu mellitu. Vyzkum probihal v Turecku. Jedna se o retrospektivni studii. Zhang et al.
(2015) tvrdi, ze krevni skupina AB pisobi jako ochranny faktor pfed rozvojem
gestaéniho diabetu mellitu. VVyzkum probihal v Ciné a jedna se o prospektivni studii. Obg
studie se 1isi v metodice (konkrétnéji ve sbéru dat). Vyzkum této bakalaiské prace je
prospektivni — tzn. stejny jako zvolil Zhang et al. (2015). Vysledky studii jsou mozna
rizné kvuli rase, kvuli jinému populacnimu rozlozeni krevnich skupin krevné
skupinového systému ABO, kvili rozdilné metodice atp.

V minulosti také probéhla studie, ktera méla za cil zjistit, jestli existuje souvislost
mezi krevni skupinou krevné skupinového systému ABO, Rh systtmem a mezi
onemocnénim DM 2. typu. Studie dospéla k zavéru, ze lidé s krevni skupinou B jsou
vystaveni vysokému riziku, zatimco lidé s krevni skupinou O jsou vystaveni nizkému
riziku rozvoje DM 2. typu. Lid¢ s krevni skupinou B by proto méli byt peclivé sledovani.

Nebyla zjisténa zadna souvislost s Rh faktorem (Meo et al., © 2016).
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V ramci této bakalaiské prace bylo zjisténo, Zze diagné6zu GDM ma 20 t€hotnych zen
z celého vysetfovaného souboru (tj. 283 t€hotnych zen). Tzn., ze 7,1 % téhotnych zen
Z celého vysetfovaného souboru ma stanovenou diagnézu GDM. Podle Stechové et al.
(2014) a Pelikanové et al. (2018) je popula¢ni vyskyt onemocnéni GDM 2-3 %.
Pelikanova et al. (2018) ovSem dodava, ze v nékterych zemich je vyskyt v populaci 6 %
a vice. Pro ptesngjsi vypocty populacniho vyskytu onemocnéni GDM by bylo potieba
V této bakalarské praci vétsiho souboru dat. Je také mozné, ze v soucasné dobé se opét
populac¢ni vyskyt onemocnéni GDM zvysil.

Podle Panczaka a Otové (2013) a Masopusta a Pisacky (2016) se v evropské populaci
vyskytuje krevni skupina A pfiblizn€ s Cetnosti 42 %, skupina 0 s cetnosti 38 %,
skupina B s ¢etnosti 12 % a skupina AB s Cetnosti 8 %. V bakalaiské praci je vyskyt
krevnich skupin krevné skupinového systému ABO nasledujici. Nejvice je zastoupena
krevni skupina A (108 téhotnych Zen) —tj. 38,2 %. Druhou nejvice zastoupenou krevni
skupinou krevné skupinového systému ABO je krevni skupina 0 (100 té€hotnych
zen) —tj. 35,3 %. Tteti krevni skupinou krevné skupinového systému ABO je krevni
skupina B (47 t€hotnych Zen) —tj. 16,6 %. Nejmén¢ zastoupenou krevni skupinou krevné
skupinového systému ABO je krevni skupina AB (28 t€hotnych zen) — tj. 9,9 %. Rozdily
mezi nasbiranymi daty a popula¢nim rozlozenim krevnich skupin krevné skupinového
systému ABO v Evropé je u krevni skupiny A 3,8 %, krevni skupiny B 4,6 %, krevni
skupiny AB 1,9 % a u krevni skupiny 0 2,7 %.

Pfi hodnoceni ostatnich faktort, které by mohly mit souvislost s diagn6zou gesta¢ni
diabetes mellitus bylo zjisténo, Ze Rh systém nema souvislost s diagnézou gestacni
diabetes mellitus. K tomuto zavéru dospéla i Huidobro et al. (2017) s vyzkumem, ktery
probihal v Chile. Ke stejnému dosel i Meo et al. (© 2016) ve svém vyzkumu.

Dalsim hodnocenym faktorem byl vék, ktery ma podle Stechové et al. (2014),
Bindera (2020) a Ray (2020) souvislost s diagnézou gestacni diabetes mellitus. Hodné
rizikovy je veék nad 25 let. Ve vyzkumné ¢asti bakalaiské prace bylo zjisténo
totéZ — tzn. existuje souvislost mezi diagnézou gestacni diabetes mellitus a mezi vékem

t€hotnych Zen.
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9 Zavér

V bakalaiské praci na téma ,,Cetnost krevnich skupin krevné skupinového systému
ABO u pacientek s diagnozou gestacni diabetes mellitus® byly stanoveny 3 cile
a 2 hypotézy, které navazuji na cile. Jednalo se o kvantitativni vyzkum.

Prvnim cilem bylo zjistit, jestli existuje souvislost mezi krevnimi skupinami krevné
skupinového systému ABO a mezi diagndézou gestacni diabetes mellitus. Pomoci
kontingenc¢nich tabulek, chi kvadrat testu a Fisherova pfesného testu bylo zjiSténo, ze
neexistuje souvislost mezi krevnimi skupinami krevné skupinového systému ABO a mezi
diagnozou gestacni diabetes mellitus. Hladina vyznamnosti (p) u chi kvadrat testu vysla
66,3 %. Pro piesnéjsi statistické zhodnoceni by bylo poteba vétsiho souboru dat, jelikoz
populacni vyskyt onemocnéni GDM je jen 2-3 % a vyskyt urcitych krevnich skupin
krevné skupinového systému ABO v populaci (hl. krevnich skupin AB a B) neni pfili$
velky. U krevni skupiny AB krevné skupinového systému ABO je populacni vyskyt jen
8 %. U krevni skupiny B je populaéni vyskyt 12 %. Proto po zhotoveni kontingencni
tabulky realnych ¢etnosti nebylo dosazeno dostate¢ného zastoupeni u né€kterych krevnich
skupin krevné skupinového systému ABO — hlavné u t¢hotnych Zen s diagnézou GDM.
Nasledné musel byt vypracovan i Fishertiv ptesny test, ktery se od chi kvadrat testu lisil
04,3 % (p = 62 %). Da se tedy fict, Ze vysledky chi kvadrat testu a Fisherova pfesného
testu jsou témét totozné.

Druhym cilem bylo zjistit, jaka krevni skupina se nej¢astéji vyskytuje u zen, kterym
je diagnostikovan gestacni diabetes mellitus. Pro statistické zhodnoceni byl vypracovan
graf (obr. 1) a tabulka (tab. 5). Bylo zjisténo, Ze nejvétsi podil t€hotnych Zen s diagndézou
GDM je u krevni skupiny B, kde ma 5 téhotnych zen diagnozu GDM (tj. 10,6 %
z celkového poctu t€hotnych zen s krevni skupinou B) a 42 téhotnych Zen je bez diagnozy
GDM (tj. 89,4 % z celkového poctu t€hotnych Zen s krevni skupinou B).

Tretim cilem bylo zhodnotit vyskyt diagndzy gestacni diabetes mellitus v ramci
jednotlivych krevnich skupin krevné skupinového systému ABO. Soubor t€hotnych zen
obsahuje 20 tehotnych zen s diagn6zou GDM. Celkovy soubor dat je slozen
z 283 téhotnych Zen. To znamena, ze 7,1 % téhotnych Zen ma stanovenou diagndzu

GDM.
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Nejvice té¢hotnych zen s diagn6zou GDM je v krevni skupiné B —tj. 5 t€hotnych Zen,
10,6 % z celkového poctu t€hotnych zen s krevni skupinou B. Druhy nejvétsi podil
téhotnych Zen s diagndézou GDM je u krevni skupiny A a AB, kde bylo 7,4 % a 7,1 %
té¢hotnych Zen stanovena diagnéza GDM. Nejmensi podil t€hotnych zen s diagnézou
GDM ma krevni skupina 0, kde 5,0 % tc¢hotnych Zen mé stanovenou diagnézu
GDM - tzn. krevni skupina 0 mé také nejvétsi podil t€hotnych Zen bez diagnézy GDM
(4. 95 %). Krevni skupina B mé tedy dvakrat vyssi vyskyt diagnozy GDM nez krevni
skupina 0.

Vsechny cile bakalaiské prace byly splnény a ukazaly, Ze v Ceské republice
nedominuje zadné krevni skupina krevné skupinového systému ABO ve vyskytu diagnozy
GDM u té€hotnych Zen. Prace by méla poukazat na vaznost onemocnéni diabetes mellitus
a predevsim na zavaznost onemocnéni gestacni diabetes mellitus. Rozhodné by se tato
onemocnéni neméla podcenovat. Spousty t€hotnych zen s diagnézou GDM neni fadné
informovano o zavaznosti onemocnéni gestacni diabetes mellitus. P¥inosem prace proto
mélo byt odhaleni dal§iho rizikového faktoru k tomuto onemocnéni. Ne&kolik
zahraniCnich studii totiz prokazalo souvislost mezi krevni skupinou krevné skupinového
systému ABO a diagn6zou gestacni diabetes mellitus.

Pro dalsi vyzkum je vhodné zajistit vice dat, aby vysledky byly pfesnéjsi a ziskani
vysledku jednodussi. Déle se miZze béhem vyzkumu o t€hotnych Zenach ziskavat vice
informaci, které by se ndsledn€ mohly statisticky zhodnotit.

Vysledky této prace mohou také slouzit k zamysleni, zda je soucasny populaéni
vyskyt onemocnéni gestacni diabetes mellitus v potadku a jestli neni mozné vice tomuto
onemocnéni predchazet — napt. na zéklad¢ vétsi informovanosti 0 moznych diisledcich
onemocnéni, 0 moznosti prevence (zlepSeni zivotniho stylu jako je zdravé stravovani,

dostatek pohybu atp.).
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12 Piilohy
12.1 P#iloha ¢. 1 — Data téhotnych Zen

Tabulka €. 11 — VySetfovana a ziskana data t€hotnych zen pro vyzkum

dislo diagno6za
téhotné | krevni GDM
Zeny |skupina| RhD (+-) vék

1 A + + 46

2 A + + 45

3 A + + 43

4 A + - 42

5 A + + 42

6 A + - 40

7 A + + 40

8 A + - 39

9 A + - 38
10 A + - 37
11 A + - 37
12 A + - 36
13 A + + 36
14 A + + 36
15 A + - 35
16 A + - 35
17 A + - 35
18 A + - 34
19 A + - 34
20 A + - 33
21 A + - 33
22 A + - 33
23 A + - 33
24 A + - 33
25 A + - 33
26 A + - 32
27 A + - 32
28 A + - 32
29 A + - 32
30 A + - 31
31 A + - 31
32 A + - 30
33 A + - 30
34 A + - 30
35 A + - 30
36 A + - 30
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vék

30
30
30
30
30
29
29
29
29
29
29
29
29
29
29
29
29
29
29
28
28
28
28
28
28
28
28
27
27

27

27
27

26
26
26
25
25
25
25
25
24
24

diagnoza
GDM
(+)

RhD

skupina

cislo
téhotné | krevni
Zeny

W
v

37

38
39
40

41

42

43

44
45

46

47

48

49

50
51

52
53
54
55
56
57
58
59
60
61

62
63
64
65

66
67
68
69
70
71

72
73
74
75
76
77
78
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vék

23
23
23
23
22
22
21

21

20
20
20
20
19
19
19
19
19
18
18
37

34
34
33
33
31

31

30
25
20
18
40

38
37

37

37

37

37

34
34
32

32

32

diagnoza
GDM
(+)

RhD

skupina

cislo
téhotné | krevni
Zeny

W
v

79
80

81

82

83
84

85

86
87
88
89
90
91

92
93
94
95

96

97

98

99
100
101
102
103
104
105
106
107
108
109
110
111
112
113
114
115
116
117
118
119
120
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vék

32

32

32

31

31

31

30
30
30
29
28
28
28
24
24
24
23
20
20
19
19
19
35
34
32

32

28
28
27

27

27
27

24
24
20
46

42

42

40
39
39
39

diagnoza
GDM
(+)

RhD

skupina

cislo
téhotné | krevni
Zeny

W
v

121
122
123
124
125
126
127
128
129
130
131
132
133
134
135
136
137
138
139
140
141
142
143
144
145
146
147
148
149
150
151
152
153
154
155
156
157
158
159
160
161
162
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vék

26
25
25
25
24
24
24
24
23
23
23
23
23
23
23
22
22
22
21

20
20
20
20
20
19
19
19
19
19
19
18
17
40

39
39
36

35

35
34

31

29
28

diagnoza
GDM
(+)

RhD

skupina

cislo
téhotné | krevni
Zeny

W
v

205
206
207
208
209
210
211
212
213
214
215
216
217
218
219
220
221
222
223
224
225
226
227
228
229
230
231
232
233
234
235
236
237
238
239
240
241
242
243
244
245
246
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dislo diagno6za
téhotné | krevni GDM
Zeny |skupina| RhD (+-) vék
247 0 - - 28
248 0 - - 27
249 0 - - 27
250 0 - - 25
251 0 - - 25
252 0 - - 23
253 0 - - 23
254 0 - - 18
255 0 - - 18
256 AB |+ - 36
257 AB |+ - 33
258 AB |+ - 33
259 AB |+ - 33
260f AB |+ - 33
261| AB |+ - 31
262 AB |+ - 31
263| AB |+ - 31
264 AB |+ - 30
265 AB |+ - 30
266 AB |+ - 30
267 AB |+ - 28
268 AB |+ - 28
269 AB |+ - 28
270 AB |+ - 27
2711 AB |+ - 27
272 AB |+ - 27
273| AB |+ - 27
274 AB |+ - 24
2715| AB |+ - 24
216 AB |+ - 22
277\ AB |+ + 22
278 AB |+ - 22
2719 AB |+ + 22
280 AB |+ - 21
281 AB |+ - 21
282 AB |+ - 20
283 AB |- - 19

Zdroj: vlastni vyzkum
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12.2 Piiloha ¢. 2 — VySetieni krevnich skupin krevné skupinového systéemu AB0

Obrazek ¢. 2 — Sklickova metoda — diagnostickd monoklonalni séra a podloZni

sklicko s kapkami krve; zdroj: vlastni

Obrazek ¢. 3 — Sklickova metoda — reakce diagnostickych monoklonélnich sér

s kapkami krve (pozitivita v prostiedni kapce); zdroj: vlastni
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Obrazek ¢. 4 — Zkumavkova metoda — diagnosticka monoklonalni séra; zdroj: vlastni

Obrazek €. 5 — Zkumavkova metoda — diagnostické erytrocyty; zdroj: vlastni
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Obrazek ¢. 6 — Zkumavkova metoda — naplav erytrocytil; zdroj: vlastni

Obrazek ¢. 7 — Zkumavkova metoda — pouzivana centrifuga Jouan B4i; zdroj: vlastni
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Obrazek ¢. 8 — Zkumavkova metoda — vysledky vySetfeni antigent (A, B a AB)
a RhD1 a RhD2; zdroj: vlastni

Obrazek ¢. 9 — Zkumavkovd metoda — vysledky vySetfeni protilatek v séru;

zdroj: vlastni
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Obrazek ¢. 10 —Metoda sloupcové aglutinace — gelova karta; zdroj: vlastni
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12.3 P¥#iloha & 3 — VySetieni glykemie

Obrazek ¢. 11 — Analyzator Biosen S line Lab+ od vyrobce EKF Diagnostic;

zdroj: vlastni

Obrazek ¢. 12 — Pouzivana centrifuga Rotanta 460 od vyrobce Hettich Zentrifugen;

zdroj: vlastni
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Obrazek ¢. 13 — Zkumavky Eppendorf s napipetovanou plazmou; zdroj: vlastni

Obrazek ¢. 14 — Zkumavky Eppendorf s napipetovanou plazmou a systémovym

roztokem pro analyzator glukézy; zdroj: vlastni
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13 Seznam zkratek
AGH - antiglobulin/antiglobulinovy (z AJ antihuman globulin)

CDS — Ceska diabetologicka spoleénost

CGPS — Ceska gynekologicka a porodnicka spoleénost

CR — Ceska republika

DM - diabetes mellitus

DNA — deoxyribonukleova kyselina

EDTA — ethylendiamintetraoctova kyselina, z AJ ethylenediaminetetraacetic acid
EPO — erytropoetin

Fab — antigen vazajici fragment (z AJ fragment antigen binding)

Fc — konstantni fragment (z AJ fragment crystallizable)

GDM - gestacni diabetes mellitus

HAPO — Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome (tj. studie zabyvajici se
hyperglykemii a nepfiznivym vlivem na t€hotenstvi)

HSC — pluripotentni krvetvorna kmenova burika (z AJ hematopoietic stem cell)
IADPSG - International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups
(t]. Mezinarodni asociace pro studium diabetu v t€hotenstvi)

IgA — imunoglobulin tfidy A

IgD — imunoglobulin tfidy D

IgE — imunoglobulin tfidy E

IgG — imunoglobulin tiidy G

IgM — imunoglobulin tfidy M

IL — interleukiny

IS — imunitni systém

KS — krevni skupina

MODY -z AJ maturity-onset diabetes of the young, ¢esky ,,diabetes mellitus u mladych
lidi s asnym zacatkem*

MRNA — mediatorova (z AJ messenger) ribonukleova kyselina

NAT — nepfimy antiglobulinovy test

NK bunky — pfirozeni zabijeci (z AJ natural killer)

0GTT — orélni gluk6zovy tolerancni test

PAT — ptimy antiglobulinovy test

RBC — erytrocyty (z AJ red blood cells)

RDS — syndrom dechové tisn¢ (z AJ respiratory distress syndrome)
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RNA — ribonukleova kyselina

TPO — trombopoetin

VVV —vrozené vyvojové vady

WBC - bilé krvinky (z AJ white blood cells)

WHO — Svétova zdravotnicka organizace (z AJ World Health Organization)
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