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Uvod

Pfehledova bakalafska prace se zabyva tématem diabetu mellitu v téhotenstvi
a jeho negativnimi vlivy na plod a novorozence a také popisuje pozdni komplikace u déti
matek, které v té€hotenstvi trpély diabetem. Vzhledem k tomu, Ze se zvySuje pocCet zen
v populaci, které jsou postizeny onemocnénim diabetes mellitus DM1T (diabetes mellitus
1. typu) a DM2T (diabetes mellitus 2. typu) a také vzhledem ke zlepSeni péce o diabetiky
za posledni desetileti, zvySuje se také pocet diabetiCek, které chtéji mit déti. Gestacni
diabetes mellitus nebo porucha glukézové tolerance je stale castéjSi komplikaci
provazejici téhotenstvi. Je to zpusobeno cilenym vyhledavanim tohoto onemocnéni.
V mnoha zemich je jiZ velmi dobfe organizovana diabetologicka péce a cileny screening
diabetu u téhotnych, a proto se jiz dnes da srovnat perinatalni mortalita déti diabetickych
matek s perinatalni mortalitou ve zdravé populaci. Perinatalni morbidita déti diabeticek je
vSak stale az 3 krat vy3Si nez u zdravé populace. Problematice diabetu v t€hotenstvi je
v poslednich letech vénovana velka pozornost a dusledkem toho je kvalitnéjsi péce a takeé
naCasovani gravidity na dobu co mozna nejlepsSi kompenzace diabetu a udrZeni hladin
normoglykémii po celou dobu gravidity, coz jednoznacné vede k eliminaci komplikaci
u potomstva a k ovlivnéni kvality budouciho Zivota ditéte. (Cechurova, Andélova, 2014, s.
55 — 60, Andélova, 2015, s. 385 - 387)

Cilem bakalarské prace bylo sumarizovat dohledané poznatky o vlivu diabetu na
potomstvo. V jednotlivych kapitolach jsou rozebrana rizika diabetu mellitu pro plod

a novorozence a popsany mozné komplikace pro budouci Zivot jedince.
Pro vypracovani byly stanoveny tyto dilCi cile:

Cil 1 Predlozit poznatky o onemocnéni diabetes mellitus

Cil 2 Pfedlozit poznatky o vlivu diabetu mellitu na plod a novorozence

Cil 3 Predlozit poznatky o pozdnich komplikacich u ditéte matky s diabetem
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1 Diabetes mellitus a téhotenstvi

Je znamo, ze celkové vzrusta prevalence diabetu a ruku v ruce s tim také pocet zen
s diabetem, které chtéji mit déti. Narust diabetu souvisi s incidenci poruch metabolismu
v populaci obecné a také s vysSim vyskytem obezity. Diabetem je komplikovano 2 — 4 %
gravidit jak uvadi Rybka, zatimco Andél uvadi 2 — 6 %, z ¢ehoz 0,5 - 1,5 % je DM1T
au4 - 14 % se jedna o diabetes gestacni. Riziko perinatalni morbidity u déti narozenych
matkam s diabetem je 2 - 3x vyS8Si neZ u ostatnich téhotnych. Je tedy nutné vénovat
t&hotnym diabetickdm znackou pozornost v péci dle Doporugenych postupl Ceské
gynekologické a porodnické spoleénosti Ceské |ékafské spoleénosti Jana Evangelisty
Purkyné& (CGPS CLS JEP). (Rybka a kol., s. 184 - 191, 2006, Andél et al, 2001, s. 70 - 71)

PéCe o téhotnou diabetiCku vyZaduje tymovou spolupraci odborniki z oboru
diabetologie, porodnictvi, neonatologie a psychologie s cilem predejit vSem moznym
komplikacim, které diabetes s sebou pfinasi. Je idealni, kdyz je Zena s jiz preexistujicim
diabetem sledovana prekoncepéné, na téhotenstvi je naleZité pfipravena a poceti je
situovano do obdobi nejlepsSi metabolické kompenzace diabetu. Prenatalni péCe probiha
u nekomplikovanych diabetiCek ambulantné, v zasadé je stejna jako u zdravych téhotnych,
pouze pocet kontrol je vySsSi. Zvlastni vyznam ma u téhotnych diabetiCek ultrazvukové
vySetieni, které se zamérfuje na diagnostiku vrozenych vyvojovych vad a na rust plodu.

Strategie porodu se odviji od porodnického vySetfeni. Procento porodl cisaiskym
fezem je u diabetiCek vySSi. Diabeticka téhotenstvi mohou byt komplikovana cCastéji
pridruzenymi onemocnénimi jako je preeklampsie, hypertenze nebo zanéty. Mize se
vyskytovat vy$Si procento vrozenych vyvojovych vad, coz je zplUsobeno teratogennim
vlivem hyperglykémie a zvySenou hladinou ketolatek. (Rybka, 2007, s. 257 - 259)

Novorozenci mohou trpét fetopatii, coz je souhrn pfiznakl typickych pro plody
diabetiCek. Déti v pozdéjSim véku pak mohou mit vy$Si sklon k obezité, samy onemocnét
diabetem, muze se u nich vyskytnout porucha glukdézové tolerance, metabolicky syndrom,
psychomotorické a neurologické komplikace jako nasledek opakovanych dekompenzaci
diabetu v obdobi téhotenstvi.

Ukolem zdravotnickych pracovniki je pozorné& sledovat t&hotnou diabeticku,
provadét monitoring glykémii a pfedchazet tak vySe uvedenym komplikacim. Kazda
téhotna trpici diabetem by méla byt nalezité poucena a informovana o mozném ohrozeni
sebe i plodu. (Rybka a kol., 2006, s. 184 — 191, Rybka, 2007, s. 257 - 259, Andél et al,
2001, s. 70 - 71)
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1.1 Definice a klasifikace diabetu mellitu

Definice diabetu mellitu

Diabetes mellitus je skupina chronickych metabolickych onemocnéni, jejichz
etiologie je ruznoroda. Vzdy je pfitomna hyperglykémie a nasledna glykosurie.
Onemocnéni mize byt zplsobeno absolutnim nebo relativnim nedostatkem hormonu
inzulinu, ktery je vylu€ovan B - bufikami Langerhansovych ostravkd pankreatu. (Andél et
al., 2001, s. 3)

Pfi absolutni poruSe sekrece neprodukuji B - bunky zadny vlastni inzulin, pfi
relativni poruse se vzdy nejedna o nedostatek inzulinu, nybrz o inzulinovou rezistenci, coz
vede k nedostateCnému vyuziti glukozy v organizmu. (Rybka, 2007, s. 12)

Inzulin ovliviiuje transport glukdézy do bunék prostfednictvim transportéri a to
predevSim GLUT - 4, ktery se nachazi v kosternim, srde¢nim svalu a v tukovych burikach -
adipocytech. Dale ovliviuje syntézu glykogenu, triacylglyceroltl a proteina. (Andél et al.,
2001, s. 8)

Definice gestacniho diabetu mellitu

Gestacni diabetes mellitus (GDM) je porucha metabolizmu glukézy, ktera vznika
v téhotenstvi a po porodu spontanné mizi. Casto se vraci v daldim t&hotenstvi nebo
pozdéji béhem Zivota ve formé diabetu 2. typu (DM2T). V dnesni dobé celosvétové stoupa
incidence DM2T a taktéz se zvySuje i vyskyt GDM. Zatimco starsSi udaje v Ceské literatuie
udavaji vyskyt GDM ve 3 - 4 % vSech téhotenstvi, v sou¢asnosti je jeho vyskyt pfi pouziti
stejnych diagnostickych kritérii vice nez dvojnasobny. (Anderlova, KrejCi a Haluzik, 2014,
s. 214)

Klasifikace onemocnéni
Klasifikace diabetu mellitu se v pribéhu ¢asu méni, protoze se stale objevuji nové

poznatky o etiologii, patogenezi, rozvoji a projevech onemocnéni. Nova klasifikace je

velkym pfinosem pro praktickou diabetologii. (Rybka a kol., 2006, s. 29)
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Klasifikace diabetu podle ADA (Americka spoleCnost pro diabetes) je pouzivana
od roku 1998. (Andél et al, 2001, s. 39)
Dle této klasifikace délime diabetes na Ctyfi zakladni skupiny, v nichz rozliSujeme
jesté dalSi podskupiny.

|. Diabetes mellitus 1. typu (DM1T) - délime dale:
Typ A - vznika nejCastéji v mladém véku a je charakteristicky autoimunitnim
procesem podminénym geneticky. Je zplsoben destrukci - bunék a
absolutnim nedostatkem inzulinu. Do této skupiny fadime také diabetes typu
LADA (Latent Autoimmunity Diabetes in Adults).
Typ B - je neznamé etiologie a vyskytuje se hlavné v asijské a africké populaci.

Il. Diabetes mellitus 2. typu (DM2T) - vznika nejCastéji po 40. — 50. roku véku a je
charakteristicky inzulinovou rezistenci a naslednou poruchou sekrece inzulinu
Vv B - burikach. Do této skupiny patfi také zvlastni typ dédic¢ného diabetu MODY
(Maturity Onset Diabetes of the Youth), vznika v mladi, vétSinou do 30 let, ma
malé riziko komplikaci, ale vysokou rodinnou zatéz.

l1l. DalSi specifické typy diabetu zahrnuiji tyto podskupiny:
a) genetické defekty funkce 3 - bufky
b) genetické defekty inzulinového ucinku
c) onemocnéni endokrinniho pankreatu
d) endokrinopatie
e) diabetes indukovany léky
f) infekce
g) neobvyklé formy diabetu podminéného imunitné
h) genetické syndromy, u nichz je mozny vyskyt diabetu

IV. Gestaéni diabetes mellitus (GDM) - je to porucha glukézové tolerance, ktera se
objevi v pribéhu gravidity a s ukon&enim gravidity vétSinou brzy odezniva.
(Krej€i, 2012, s. 49)
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Klasifikace diabetu v téhotenstvi

Schéma je odlisné od zakladni klasifikace diabetu.

Tabulka ¢&. 1 Klasifikace diabetu v té€hotenstvi

DM1T |onemocnéni je zfejmé pfed graviditou a

Pregestacni DM

DM2T | Zeny jsou jiz 1éCeny

GDM s nizkym rizikem
Gestacni DM

GDM se zvySenym rizikem

. napf. po operacich pankreatu, pfi endokrinopatiich,
Ostatni typy diabetu _ _ o
MODY (prvni manifestace je v gravidité)

Gestacni diabetes v
vyS$Si riziko opakovaného vzniku GDM

predchozich graviditach
(Rybka a kol., 2007, s. 257)

1.2 Rizikové faktory diabetu u zeny

Rizikové faktory u DM1T

- familiarni vyskyt - u DML1T, typ A - u potomku a pfimych pfibuznych je vySsi riziko
vzniku diabetu.

- genotyp - Rybka uvadi, Ze existuji rizikové genotypy pro typ 1A a podle studie, ktera
byla provedena v Denveru, mélo tento urcity genotyp 2,4 % novorozenct a u 40 %
déti se poté rozvinul diabetes 1A.

- zevni faktory - mezi zevni vlivy, které mohou indukovat onemocnéni, patfi napf.

- virové infekce - nejCastéji zplsobuji pankreatitidu s naslednou autoimunitni reakci
a vznikem diabetu.

- dietni faktory - podavani kravského mléka kojencim a détem mudze mit vliv na vznik
onemocnéni, coZ nebylo potvrzeno a v této oblasti probihaji dalSi vyzkumy. Podle
jinych vyzkumuU se udava, ze kojené déti trpi diabetem méné Casto nez déti
nekojené. (Andél et al., 2001, s. 15, Rybka a kol., 2006, s. 36 - 39)

- ostrivkové a imunopatologické faktory - specifické autoprotilatky, které ovliviuji

vznik diabetu v détském nebo dospélém véku. (Rybka a kol., 2006, s. 40)
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Rizikové faktory u DM2T

- genetické faktory,

- exogenni (civilizacni) faktory - do této kategorie fadime nadmérny pfijem kalorii,
nevhodné sloZeni stravy, nedostate¢nou pohybovou aktivitu, pfejidani, obezitu,
koufeni a uzivani 1éka. (Rybka a kol., 2006, s. 41)

Rizikové faktory GDM

Mezi rizika gestacniho diabetu patfi vyskyt diabetu v rodiné, porod plodu s vahou
nad 4000 gramu v porodnické anamnéze Zeny, obezita, poruchy lipidového metabolismu,
vék zeny nad 30 let, Casté spontanni potraty, porod mrtvého plodu, hypertenze,
preeklampsie, glykosurie v 1. trimestru, diabetes v pfedchozich graviditach, tyreopatie,
kardiovaskularni a cerebrovaskularni onemocnéni. Pokud ma Zena tyto rizikové faktory
v anamnéze, pak by méla byt v gravidité pozorné sledovana a mélo by se intenzivné patrat

po porusené glukézové toleranci a diabetu. (Andél, 2001, s. 72 - 73)

1.3. Diagnostika a screening diabetu

Diagnostika onemocnéni

Diagnostika diabetu je postavena na prikazu chronické hyperglykémie. Hodnoty
glykémie se vySetfuji laboratorné dle standardu odbérem Zilni krve. Diagnézu nemizeme
stanovit pouze na zakladé klinickych pfiznakl, detek&nimi prouzky nebo pomoci hladiny
glykovaného hemoglobinu (HbA1c). Diagnostika onemocnéni se provadi dle
Doporugenych postupt Ceské diabetologické spole¢nosti (CDS) a Ceské spoleénosti
klinické biochemie (CSKB). Ma zavazna kritéria, ktera je nutné dodrzet. (Rybka a kol.,
2006, s. 32)
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Diagnostika diabetu mellitu v téhotenstvi

U téhotnych Zen se provadi cileny screening tohoto onemocnéni dle Doporucenych
postuptl CGPS CLS JEP a je zajistovan gynekologem. Indikovan je u vdech t&hotnych
Zen. Screening probiha ve dvou fazich.

V I. fazi je na zaCatku gravidity nejpozdéji do 14. tydne proveden odbér Zilni krve na
hladinu glykémie. Odbér je provadén v certifikované laboratofi, ktera se fidi Doporu¢enym
postupem CSKB. (Andélova, 2015, s. 385 — 387)

Tabulka €. 2 Diagnosticky postup |. faze screeningu

Glykémie nalacno < 5,1 mmol/l neni tfeba opakovat glykémii

_ je nutné opakovat glykémii nalacno, ale v jiny
Glykémie nalac¢no = 5,1 mmol/l q
en

Glykémie nalacno je opakované < 5,1 L o .
" doporucuje se, co nejdfive provést 75g oGTT
mmo

(Andélova, 2015, s. 385 — 387)

Tabulka €. 3 Hodnoceni vysledkl a nasledujici postup v I. fazi screeningu

Glykémie nalac¢no < 5,1 mmol/Il v hormeé, Zzena podstoupi druhou fazi screeningu
Glykémie nala¢no opakované 5,1 — 6,9 jedna se o GDM, Zenu odesilame na
mmol/| diabetologii

Glykémie nalacéno opakované = 7,0 mmol/l | zjevny DM, Zena je odeslana na diabetologii

(Andé&lova, 2015, s. 385 — 387)

Il.faze sceeningu probihd u vSech téhotnych mezi 24. - 28. tydnem gravidity.
Provadime 3 - bodovy oGTT. Indikovan je u vSech téhotnych Zen s negativnim vysledkem
v |. fazi screeningu. Test se provadi v rannich hodinach po 8hodinovém laénéni. Téhotnou
Zzenu poucime, aby tfi dny pfed testem neomezovala pfijem sacharidli a den pfed testem
vyloucila zvySenou fyzickou aktivitu. Odbér musi byt proveden ze Zilni krve. Po celou dobu

testu zGstava vySetfovana Zena v laboratofi a zachovava fyzicky klid. BEéhem testu ani
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pfed nim se nesmi koufit. Test nesmi byt provadén v obdobi akutniho onemocnéni jako je

YA Y PR

Diagnosticky postup: nejdfive je stanovena glykémie nalacno a podle vysledku dale

postupujeme.

Tabulka €. 4 Hodnoceni vysledkd a nasledujici postup ve Il. fazi screeningu

Zena podstupuje oGTT: vypije roztok 75g

_ glukdézy rozpusténé ve 300 ml vody béhem 3-5
Glykémie nalacno < 5,1 mmol/Il
minut, dalSi vzorek krve se odebira v 60. a 120.

minuté po zatézi glukézou

glykémii nalacno je nutné opakovat co nejdfive,
Glykémie nalaéno = 5,1 mmol/l ale ne ve stejny den. Opakovana glykémie

nalac¢no < 5,1 mmol/l Zena podstupuje oGTT

Opakovana glykémie nalacno = 5,1 mmol/l | jedna se o GDM, Zena nepodstupuje oGTT

(Andélova, 2015, s. 385 — 387)

V8echny vysledky glykémie jsou v normé:

Tabulka €. 5 Hodnoceni vysledkl glykémie — negativni screening

nalaé¢no < 5,1 mmol/l

v 60. min < 10,0 mmol/l negativni screening, standardni péce

ve 120. min < 8,5 mmol/l

(Andé&lova, 2015, s. 385 — 387)
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Splnéno kterékoliv z nasledujicich kriterii:

Tabulka €. 6 Hodnoceni vysledkl glykémie — pozitivni screening

nala¢no opakované = 5,1 mmol/l

v 60. min = 10,0 mmol/l GDM Zena je odeslana na diabetologii

ve 120. min = 8,5 mmol/

(Andélova, 2015, s. 385 — 387)
Metody screeningu diabetu

Ke screeningu diabetu se uziva hodnoceni glykémie, které se provadi
u nerizikovych osob jednou za dva roky jako soucast preventivni prohlidky. U osob se
zvySenym rizikem je to jednou ro¢né. Za zvySené riziko se poklada diabetes v rodinné
anamnéze, vék nad 40 let, obezita, porucha metabolismu lipidl, hypertenze, porucha
glukbézové tolerance v anamnéze, gestacni diabetes a porod plodu s hmotnosti vysSi nez
4000 gramd. U osob s klinickymi pfiznaky diabetu se screening provadi okamzité.
Vy$etfeni probiha na zakladé Doporugenych postupti CDS a CSKB, tzn. odbé&rem Zilni
krve, v niz se stanovuje hladina plazmatické glukézy a dale se provadi oralni glukézovy
toleran¢ni test (0GTT). Hodnoty pro posuzovani musi splfiovat kritéria dle doporuceni
Svétové zdravotnické organizace (WHO), jehoz posledni aktualizace probéhla v roce 2008
(Krejéi, 2012, s. 49 - 50) a doporuéenych postupti CDS a CSKB a CGPS CLS JEP na
zakladé jejich vzajemné dohody. (Krejci, 2012, s. 50 Rybka a kol., 2006, s. 33, Rybka,
2007, s. 16)

Metody screeningu GDM

V minulosti byl screening GDM provadén pouze u rizikovych Zen, dle aktualizace
z roku 2008 je provadén celoplosny screening u vSech téhotnych. (Krejci, 2012, s. 50)

Screening diabetu u t&hotnych se provadi také dle Doporuéenych postupti CGPS
CLS JEP. Screening a diagnosticka kritéria GDM nejsou mezinarodné jednotna. V roce
2010 byl Mezinarodni asociaci pro diabetes a téhotenstvi (International Association of

Diabetes and Pregnancy Study Groups - IADPSG) vydan novy doporu€eny postup pro
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diagnostiku GDM, ktery vychazel z vysledki mezinarodni studie HAPO (Hypeglycemia
and Adverse Pregnancy Outcomes), coz je vyznamna studie, ve které byl na velkém
souboru téhotnych sledovan vliv hyperglykémie na rozvoj t€hotenskych a perinatalnich
komplikaci. Kritéria asociace IADPSG pfijala jiz fada zemi a také Svétova zdravotnicka
organizace (WHO). V dubnu 2014 pfijala nova doporuéena kritéria i CGPS CLS JEP
(Ceska diabetologické spoleénost Ceska lékafska spoleénost Jana Evangelisty Purkyné).
Prijetim novych kritérii doslo k dalSimu zvySeni zachytu GDM v dusledku sniZzeni hodnotici
hranice glykémie nalacno, coz si vyzadalo zmény systému pécCe o téhotné Zzeny

s gesta¢nim diabetem. (Anderlova, KrejCi a Haluzik, 2014, s. 217 - 218)

1.4. Zakladni postupy lé€by diabetu

Existuji razné strategie lécby, které se odvijeji od novych poznatkl o diabetu
mellitu. Cilem terapeutické strategie je zajisténi péti zakladnich kritérii u nemocného.
Strategie spociva v kontrole glykemii, pfiméfené hmotnosti, kontrole krevniho tlaku, 1é¢bé
metabolickych poruch lipidi a v synchronizaci farmakologické 1éEby. Hlavni duraz je pfi
|éCbé kladen na zménu Zzivotniho stylu, eliminaci nespravnych navyku, dietni terapii,
zvySenou fyzickou aktivitu (je - li to u pacienta mozné), terapii peroralnimi antidiabetiky,
inzulinovou terapii nebo terapii kombinovanou (inzulin a peroralni antidiabetika).

U DMA1T hraje hlavni roli v terapii inzulin. V |éCbé pouzivame dva typy inzulinovych
rezimQ, konvencéni a intenzifikované. Pfi konven¢nim rezimu podavame 1 - 2 injekce
inzulinu za 24 hodin. Pfi intenzifikovaném 3 a vice injekci za 24 hodin. V dnesni dobé je
také mozna aplikace inzulinu pomoci inzulinové pumpy, ktera je zalozena na principu
podavani kratce a rychle plasobiciho inzulinu ve formé bolusu pfi pfijmu jidla a kontinualni
aplikaci bazalniho inzulinu do podkozi. Tento rezim umoznuje lepSi kontrolu glykemii, je
pfinosem pro diabetologii a zlepSuje kvalitu zivota nemocného. (Rybka, 2007, s. 31 - 43)

U DM2T je zakladem léCebna vyziva v kombinaci s farmakoterapii, kterou je nutno
nastavit vzhledem k potfebam pacienta s pfihlédnutim k jeho fyzické aktivité. LéCebna
vyziva jako dullezita soucast vyzivové terapie je v podstaté shodna s racionaini stravou.
Pokud nam jde u pacienta o redukci hmotnosti, mize byt |éCebna vyzZiva dle toho
upravovana. Kli¢ovou roli v Ié€bé DM2T také hraje monitorovani glykémii a fyzicka aktivita

pacienta, jelikoZ snizeni hmotnosti u diabetika vede k lepSi kompenzaci onemocnéni.

18



Pfi farmakologické 1éCbé se podavaji pacientovi peroralni antidiabetika, ale neznamena to,
Ze v budoucnosti nebude nutné zahajit |éCbu kombinovanou, €i pfevést pacienta na
inzulinovou terapii. (Rybka a kol., 2006, s. 75 - 78)

Téhotné zeny s DM1T a DM2T jsou silné rizikovou skupinou pro vznik diabetickych
komplikaci, at' u nich samotnych nebo u plodu. LéEbu je nutné optimalizovat a pfizpUsobit
tak, abychom komplikacim co nejvice pfedchazeli. Zeny s DM1T jsou jiz pred t&hotenstvim
léCeny inzulinem a jsou pomérné dobfe kompenzovany, zatimco zeny s DM2T, které
uzivaji peroralni antidiabetika a otéhotni, je nutno prevadét na inzulinovou terapii, protoze
pouziti 1€k béhem téhotenstvi muze byt spojeno s vyskytem malformaci, a tudiz jsou
peroralni antidiabetika v t€hotenstvi kontraindikovana. Lékem volby v téhotenstvi zUstava
i nadale inzulin. Pokud na né€j nebyla Zena prfevedena jesté pred téhotenstvim, mélo by ke
zméné dojit ihned po zjisténi gravidity. (Manakova a Hubic¢kova -Heringova, 2009, s. 183 -
190)

Podle provedenych studii sice nebyl prokazan teratogenni ucinek derivatl
sulfonylurey, pfesto se v gravidité nepouzivaji, a to i ztoho ddvodu, Ze nepostacuji
k dostateCné kontrole glykémie a kudrzeni normoglykémii. U ostatnich peroralnich
antidiabetik mame zatim minimum informaci o jejich vlivu na téhotenstvi. Peroralni
antidiabetika nejsou sice doporu€ovana pro medikaci béhem gravidity, ale v pfipadé
nahodného uziti v ranych stadiich téhotenstvi nepfedstavuji zvySeni rizika komplikaci.
(Manakova, 2002, s. 148 - 152)

Lécba GDM

V pripadé vzniku diabetu v gravidité postupujeme pfi 1é€bé v zasadé podle vyse
uvedenych strategii stim, Ze dietni opatfeni neni potfeba nijak zasadné ménit,
doporucené diety obsahuji 275 — 300g sacharidi, mohou mit ale i nizSi obsah sacharidu,
pokud se jedna o obézni pacientky. (Andél et al, 2001, s. 72 - 74)

Dulezité je, aby téhotna nepfibrala na hmotnosti vice jak 10 - 12 kg v prubéhu celé
gravidity. V IéCbé je nejnutnéjSi zabranit postprandialnim hyperglykémiim, které maji
negativni vliv na plod a zpUsobuji diabetickou fetopatii. Je tedy nutné po celou dobu
gravidity udrzovat euglykémie. Ve vSech tfech trimestrech se muze vyskytovat mnoho
komplikaci, které by mohly nastat v pfipadé neudrzeni euglykémii u matky. Primérné by
se glykémie méla pohybovat mezi 5,6 - 6,7 mmol/l, na lacnho pod 5,1 mmol/l

a postprandialné pod 7,0 mmol/l. Pokud tato kritéria nejsou splnéna, doporucuje se zahajit
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inzulinovou terapii, k ¢emuz se fada odbornikl pfiklani jiz pfi hodnotach glykémie na la¢no
mezi 5,3 - 5,8 mmol/l nebo pfi glykemii jednu hodinu po jidle = 7,8 mmol/l a dvé hodiny po
jidle = 6,7 mmol/l, pak se podava kratkodoby inzulin ke kazdému jidlu. Pokud jsou
pfitomny ranni hyperglykémie, pfida se jesté stfednédoby inzulin pfed spanim nebo je
mozné aplikovat 2 - 4 j kratkodobého inzulinu ve 2.00 hodiny v noci. Se zvySujicim se
tydnem gravidity se davky inzulinu mohou zvySovat, postupujeme dle postprandialnich
hodnot glykemii.

Podle nejnovéjSich studii je dnes mozno uzit v IéEbé GDM kromé inzulinové terapie
metformin. V souCasné dobé byla prokdzana jeho bezpecnost a ucinnost pro lécbu
v pfipadé, Ze je podavan téhotnym Zenam po 24. tydnu gravidity. Vyhodami metforminu
jsou mensi vahovy pfiristek matky a snizené riziko hypoglykémii. Nevyhodou je menSi
ucinnost léku a mozné dyspeptické potize téhotné zeny. Jeli tato IéCby té€hotné Zené
doporu€ena, je nutné ji informovat o existujicim rozporu mezi nejnovéjSimi poznatky
v medicin€ a udaji o uzivani metforminu v té€hotenstvi, nebot bézné se tento lék
v t8hotenstvi nedoporuéuje. (Cechurova, Andélova, 2014, s. 55 — 60)

Je nutné neustalé sledovani glykemickych profild. Odbérem glykovaného
hemoglobinu HbAlc stanovujeme dlouhodobou kompenzaci diabetu. (Rybka., 2007,

S. 257 - 259)

Obecné plati pravidlo, Zze dulezitou soucasti terapie diabetu je edukace pacientky,
jeji davéra a porozuméni nemoci a v neposledni fadé také compliance, coz je dodrzovani
pfedepsaného rezimu. Pouze tak Ize dosahnout maximalni mozné kompenzace diabetu.
(Rybka a kol., 2006, s. 108 - 109)

1.5 Uloha porodni asistentky v pééi o téhotnou zenu s diabetem

Cilem péce o téhotnou diabetic¢ku je vzdy nejlepsi mozna kompenzace onemocnéni
a euglykémie v praibéhu gravidity. Hlavnim Ukolem porodni asistentky je posoudit znalosti
Zzeny o diabetu a Zivotospravé, vysvétlit zené i jejim rodinnym pfislusnikim zakladni
informace o onemocnéni, jeho pfiznacich, projevech, trvani a komplikacich v souvislosti
s téhotenstvim. Pokud ma Zena nedostateCné znalosti, porodni asistentka ji poskytne
informace i opakované pfi kazdé navstévé prenatalni poradny a to jak v ustni, tak

i v pisemné podobé, popfipadé doporuCi zené informacni broZury a ostatni literaturu.
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Porodni asistentka uUzce spolupracuje s diabetologickou sestrou, ktera seznami
Zenu s dietnim reZimem a s potravinami, kterym by se méla vyhnout a které by méla do
sveého jidelniCku zafadit. V pouCeni nesmi chybét rozdéleni stravy do 5 - 6 dennich davek.
Pokud ma zZena problém s dodrzovanim diety, doporuci ji porodni asistentka navstévu
specializované dietologické sestry.

Ukolem diabetologické sestry je poudit Zenu o monitoringu glykemii. Poudeni
zahrnuje osobni predvedeni prace s glukometrem, pouceni Zeny o vedeni monitorovaciho
deniku a vysvétleni rezimd monitorovani glykémie. Nezbytné je pouceni Zeny, jak ma
reagovat, kdyZ nejsou hodnoty glykémii v normé. DllezZita je zpétna vazba téhotné, ktera
pfedvede sestife zvladnuti techniky méreni glykémie a formuluje reZzimy monitoringu.

Diabetologicka sestra poskytne Zené instruktaz o aplikaci inzulinu tak, aby téhotna
mohla aplikaci bez obtizi samostatné provadét. PoucCeni t€hotné by mélo zahrnovat také
pfiznaky hypoglykémie a hyperglykémie v€etné jejich rozeznani, aby byla schopna na tyto
pfiznaky reagovat a dokazala hladinu glykémie opét optimalizovat.

Pfi navstéve téhotné diabetiCky v prenatalni poradné porodni asistentka zaznamena
do dokumentace dulezité informace poskytnuté diabetologickou sestrou a kontroluje, zda
téhotna dodrzuje pfedepsané rezimy monitoringu glykémii, aplikaci inzulinu a kromé toho
provadi obvyklou prenatalni péci, ktera zahrnuje kontrolu moci, méfeni krevniho tlaku,
kontrolu hmotnosti a zakladnich laboratornich i ultrazvukovych vySetreni.

V neposledni fadé porodni asistentka pouci Zenu o vyskytu moznych komplikaci
s diabetem spojenych, které mohou nastat v pribéhu téhotenstvi (infekce mocového
ustroji, vaginalni infekce, bolesti hlavy, poruchy vidéni, bolesti bficha).

Zena by méla obdrzet také podrobné informace o diagnostickych testech,
biofyzikalnim profilu plodu, ultrazvukovych a laboratornich vySetfenich, kardiotokografii
apod.

Ke konci téhotenstvi je nutné, aby porodni asistentka podala Zené ucelené
informace o porodu a doporudila ji, co vSe je nutné pfipravit jak na porod, pobyt
v porodnici, tak i doma na pfichod novorozence. (Leifer, 2004, s. 107 — 113, Rybka a kol.,
2006, s. 254 — 262)
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2 Vliv diabetu mellitu na plod a novorozence

Vliv diabetu matky at jiz pregestacniho nebo gestacniho miuzeme rozdélit na obdobi
prvni a druhé poloviny téhotenstvi. V téchto obdobich mize dochazet k postizenim plodu
rizného stupné zavaznosti. Pregestacni diabetes ovliviiuje plod jiz od pocatku
téhotenstvi, nemuzeme v8ak vylou€it ovlivnéni téhotenstvi ani gestacnim diabetem
vtomto obdobi a to jeSté pfed stanovenim diagndézy na zakladé sceeningu. V prvni
poloviné gravidity je u DM1T a DM2T vysoké riziko spontanniho nebo zamlklého potratu,
plod je ohroZzen vznikem vrozenych vyvojovych vad a vyznam ma také opozdény rlst
plodu na pocatku téhotenstvi. (Haluzik, 2008, s. 185 - 191)

Bhowmik ve své studii z roku 2016 uvadi, ze diabetes mellitus je onemocnéni, které
nejvice komplikuje téhotenstvi na svété. Nasledky diabetu v t€hotenstvi mohou byt akutni,
ale i dlouhodobé pro matku i jejiho potomka. Dobra kompenzace DM1T a DM2T pred
otéhotnénim a v€asna diagnostika GDM jsou velmi dalezité pro lepSi vysledky téhotenstvi
i pro stav plodu. (Bhowmik, 2016, s. 78 - 80)

Bhowmikova studie také uvadi, ze se vSemi typy diabetu je spojeno vysoké riziko
spontannich potratia, zamlklého téhotenstvi, vyskytu vrozenych vyvojovych vad
a opozdéného rustu plodu v prvni poloviné téhotenstvi. Ve druhé poloviné téhotenstvi se
muze vyskytnout intrauterinni ristova restrikce (IUGR), nahlé intrauterinni umrti plodu,
porucha psychomotorického vyvoje plodu, akcelerace rustu plodu a pred€asny porod
nezralého plodu. (Bhowmik, 2016, s. 78 - 80, Haluzik, 2008, Hajek, 2004, s. 145)
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2.1 Vliv diabetu na plod

Dle typu diabetu mellitu rozliSujeme komplikace u plodu v prvni poloviné téhotenstvi

a komplikace ve druhé poloviné téhotenstvi.

2.1.1. Komplikace u plodu v prvni poloviné téhotenstvi

Opozdéni rastu plodu

U diabetickych matek Ize pfedpokladat pomalejSi rist embrya v 1. trimestru, coz
mulze byt zpusobeno pfitomnosti nékterych vrozenych vyvojovych vad a embrya
s rlstovou restrikci mohou byt Castéji potracena. Musime vSak myslet na nepravidelny

menstruacni cyklus a chybu ve vypoctu tydne gravidity. (Haluzik, 2008, s. 185 - 191)

Spontanni a zamlklé potraty

Literatura uvadi informace o vy$8im vyskytu spontannich a zamlklych potratd
u téhotnych s pregestacnim diabetem.

Mechanismus potratd neni pfili§ prozkouman, ale existuji spekulace o moznych
degeneracich v toxickém prostfedi nebo vznik vrozenych vad neslucitelnych s dalSim
vyvojem embrya. DalSi pfi¢inou mohou byt poruchy placentace, vaskularizace, nebo
chromozomalni aberace. Nesporny je fakt, Ze dobra prekoncepéni kompenzace diabetu
hraje velmi dulezitou roli pfi snizeni rizika potratt. (Haluzik, 2008, s. 185 - 191)

Castgjsi spontanni potraty se vyskytuji pfi soudasné pfitomnosti ketoacidozy
u gravidni diabetiCky. (Hajek, 2004, s. 145)

Haluzik zmifuje, Zze vyS8Si vyskyt spontannich potratd Uzce souvisi s hladinou
hemoglobinu HbAlc v dobé koncepce a v 1. trimestru, coz svédCi o Spatné kompenzaci
diabetu v tomto obdobi. Tento fakt zmirfiuje jiz studie DIEP - Diabetes in Early Pregnancy
Study. (Haluzik, 2008, s. 185 - 191)

Bhowmik uvadi, Ze téhotenstvi komplikované DM2T je témeér dvakrat rizikovéjSi nez

DMI1T v poctu spontannich potratt a zamlklych téhotenstvi.
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Vrozené vyvojove vady

Podobné jako u spontannich potratd je v literatufe uvadéno vySsi riziko vzniku
vrozenych vyvojovych vad u Spatné kompenzovanych diabetiCek. Bhowmik ve své studii
zjistil vyznamnou souvislost mezi vyskytem vrozenych vyvojovych vad a zvySenou
hladinou hemoglobinu HbA1c prekoncepéné a v 1. trimestru téhotenstvi a to hlavné
u matek s DM2T, které nebyly dostate€né kompenzovany, ¢imz se potvrdily teratogenni
ucinky hyperglykémie v pribéhu embryogeneze. Nej¢astéjSi malformace vyskytujici se
u embryi diabetickych matek jsou vrozené vyvojové vady srdce a centralni nervové
soustavy. Tyto malformace jsou neslucitelné se Zivotem. Patfi mezi né anencefalie, spina
bifida, transpozice velkych cév a syndrom kaudalni regrese.

Oproti zdravym Zenam je riziko vzniku vrozenych vyvojovych vad 2 - 4 krat vysSi
u plodi matek diabetiCek. U zen s DM1T je procentuelni zastoupeni vad 2,9 - 7,5 % a u
zen s DM2T 2,1 - 12,3 %.

V poslednich letech narusta pocet Zen ve fertilnim véku, které maji DM2T. Podobné
jako u potratd je u téchto zen vysSi riziko vyskytu vrozenych vyvojovych vad plodu, coz
souvisi s pozdéjSi  diagnostikou @ DM2T, vyskytem nadvahy az obezity,
hyperlipoproteinémie a mikroalbuminurie. DM2T je Cast&jSi u Zen jiné nez bilé rasy, dale
u Zen s horSimi socioekonomickymi podminkami a také u zen, které otéhotnély
neplanované a prekoncepcéni pfipravu nepodstoupily. (Haluzik, 2008, s. 185 -
191)

Pro mozny vznik vrozenych vyvojovych vad u diabetiCek existuji Etyfi zakladni teorie:

e Porucha funkce Zloutkového vacku v obdobi embryogeneze, kdy se vyviji neuralni
trubice

e Nedostatek intracelularniho myoinositolu embrya s poruchou metabolismu kyseliny
arachidonové a prostaglandint

e Oxidacni stres a tvorba volnych kyslikovych radikall toxickych pro embryo

e PFitomnost hyperglykémie, ktera maze vyvolat zmény v regulaci a expresi genl

Obecné tedy plati, ze vyskyt vrozenych vyvojovych vad u Spatné kompenzovanych
diabetiC¢ek DM1T nebo DM2T je vySSi nez u Zen bez diabetu (Haluzik, 2008, s. 185 - 191).
Manakova uvadi, Ze incidence kongenitalnich malformaci je u diabeticek 2 - 3x
vySSi nez u bézné populace a nejCastéji se vyskytuji tyto typické malformace pro diabetes:
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syndrom kaudalni regrese — je to nekompletni vyvoj sakralni oblasti s poruchou
vyvoje sakralnich a lumbalnich obratl, vada zahrnuje i poruchy michy, neurologické
poskozeni a snizenou pohyblivost dolnich koncetin. NejtézSi forma je tzv.
sirenomelie (splynuti dolnich koncetin). U diabeticek se tato malformace vyskytuje
az 211 nasobné vice nez u zdravych zen. (Manakova, 2002, s. 148 - 152)

Mohsin v zafi 2016 ve svém supplementu uvadi, Ze vyskyt syndromu kaudalni
regrese pfimo souvisi s pregestacnim diabetem a incidence je 1:60 000. Tato
malformace se neobjevuje u diabetu gestacniho. (Mohsin, at al., 2016, s. 81 - 84)
defekty uzavirani neuralni trubice — anencefalie, holoprosencefalie,
meningomyelocele. Riziko vyskytu je dle odhadu 4,6 na 1 000 plodu, dle novéjSich
studii je 10x vySSi nez v nediabetické populaci (Manakova, 2002, s. 148 - 152).
Zatimco Hajek ve své knize uvadi, ze frekvence vyskytu téchto defektu je stejna
jako v bézné populaci. (Hajek, 2004, s. 145)
srde¢ni vady — nejrizikovéjSi obdobi pro vznik je tfeti gestacni tyden. V souvislosti
s DM1T a DM2T se nejCastéji objevuje transpozice velkych cév, defekt sifového
septa, defekt komorového septa, sten6za a koarktace aorty, ztlusténi svaloviny
intraventrikularnino septa a kardiomyopatie. (Manakova, 2002, s. 148 - 152).
Dnes vSechny tyto malformace Ize detekovat ultrazvukovym vySetfenim a zajistit
tak péci, pokud se novorozenec s danou vadou narodi. Fetalni kardiomyopatie je
také vCas rozpoznatelna ultrazvukem a muaze byt zmirnéna s normalizaci hladin
glykémie u matky (Nold, Georgieff, 2004, s. 619 - 637).

Priest uvadi ve své studii z roku 2015, kdy byl provadén vyzkum u 277
kalifornskych téhotnych zZen, ze vrozena vyvojova vada srdce Fallotova tetralogie
byla diagnostikovana u 55 plodl a transpozice velkych cév u 42 plodUl. Pocet matek
se zdravymi plody bylo 180. Matkam byly méfeny v t&€hotenstvi hladiny glykémie
a inzulinu. Vysledky studie poukazuji na pfimou korelaci hladiny glukézy a inzulinu
u matky se vznikem specifickych srdecnich vad u plodu. (Priest at al., 2015, s. 1112
-1116)
poruchy vyvoje skeletu — patologicky vyvoj kloubu, chrupavek a svalové kontraktury
plodu vlivem neurologického poskozeni. (Manakova, 2002, s. 148 - 152)

Dle studii je opét na viné hyperglykémie, ktera vede k inhibici syntézy
m - RNA osovych proteini pro chondroitinsulfat v chondrocytech a dochazi ke

zménam v glykosilaci kolagenu, coz souvisi s naslednou tvorbou fibril. Takovy

25



kolagen je pak nachylny k degradaci, coz muaze ovlivnit vyvoj pojivovych tkani
u plodu. (Lien at al., 1992, s. 215 - 221)

e poruchy vyvoje uropoetického systému — hydronefrosa a ureter duplex, kdy
nejkritiCtéjSi obdobi vzniku téchto vad je paty gestacni tyden. (Manakova, 2002, s.
148 - 152)

e situs inversus — je to vrozena anomalie ulozeni srdec¢nich sini (prava sif je na levé
strané a leva na pravé strané) a vnitfnich organl, kdy fyziologicky pravostranné
organy jsou ulozeny vlevo (plice se tfemi laloky, jatra) a naopak levostranné organy
jsou ulozeny vpravo (srdce, slezina). (Wilhelm, 2015, s. 1 - 2)

Pro tuto malformaci je kritickym obdobim tfeti gestacni tyden. (Mariakova,
2002, s. 148 - 152)

Objevuji se také studie, které poukazuji na vyskyt vice€etnych malformaci u plodua
diabetiCek, coz muze svédcit o komplexnim poskozeni vyvojového procesu u ploda téchto
matek, nez pro postizeni specifického organového systému. Vrozené vyvojové vady tvofi
vyznamny podil na perinatalni mortalité i morbidité déti matek s pregestacnim diabetem.
Vysledky vyzkumd nam poukazuji na 4 - 9 nasobné vyssi vyskyt vrozenych vyvojovych
vad u plodd matek diabeticek nez ve zdravé populaci. Lze predpokladat vyznamny
teratogenni vliv hypoglykémie matky, zatimco u hyperglykémie nebyl tento vliv
jednoznacné prokazan. Hypoglykémie se velmi Casto muize vyskytnout na pocatku
gravidity, a to hlavné u Zen s DM1T. U Zen s DM2T se sni tak Casto nesetkavame.
Pokusy, které byly provadény na zvifecich embryich, prokazaly zfetelny vliv hypoglykémie
na zpomaleny rust plodu a déle trvajici hypoglykémie v dobé& embryogeneze vedla ke
vzniku vrozenych vyvojovych vad. U lidskych embryi nebyl tento fakt dosud jasné
prokazan. (Haluzik, 2008, s. 186 - 191)

Vrozené vyvojové vady lze dnes vC€as odhalit jiz v 1. trimestru téhotenstvi
ultrazvukovym vysSetfenim. Zakladem prevence je vCasna edukace diabetiCek pfFed
planovanym téhotenstvim, coZz umozni kompenzaci diabetu a nehrozi velké vykyvy
glykémii a riziko vzniku vrozenych vyvojovych vad se vyrazné snizi. (Manakova, 2002, s.
148 - 152)
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2.1.2. Komplikace u plodu ve druhé poloviné téhotenstvi

Intrauterinni ristova restrikce

Nékteré plody diabetickych matek mohou byt postizeny intrauterinni rastovou
restrikci (IUGR). Pfi IUGR je fetalni hmotnost nizSi nez 10. percentil pro gestacni vék
(Gutai, 2016, s. 1 - 9). Dle Hajka je incidence IUGR ve zdravé populaci okolo 3 — 7 %,
u diabetiCek se pohybuje okolo 20 %. P¥i€inou ristové restrikce plodu je porucha
uteroplacentarni cirkulace krve. (Hajek, 2004, s. 146)

Souc€asné jsou pfitomny mikrovaskularni komplikace u matek, vétSinou s DM1T.
U matky diabetiCky se mohou objevit dalSi sdruzené komplikace jako je hypertenze nebo
preeklampsie. Snizeni prutoku krve v uteroplacentarnim fecisti vede k tomu, Zze plod ma
snizeny pfivod Zzivin a kysliku, coz vyusti v chronickou hypoxii a poruchu rdstu plodu.
IUGR se vyskytuje €asto i u zen s DM2T a GDM, u kterych je souasné pfitomna obezita.
(Haluzik, 2008, s. 189 - 190)

U Zen s DM1T byva placentarni dysfunkce pfitomna soucasné s vaskulopatiemi
matky a je tedy mozné Casteéné IUGR pFfedchazet, a to pfisnou kontrolou glykémii,
intenzivni IéCbou nefropatie a hypertenze. Dle Gutaje mohou snizit vyskyt IUGR nizké
davky aspirinu pfed 16. tydnem téhotenstvi. Rozhodnout o medikaci muze gynekolog na
zakladé Dopplerovskych méfeni prutoku krve pupecénikovych a déloznich arterii. (Gutaj,
2016,s.1-9)

V soucCasné dobé roste pocet diabetiCek s DM1T a lIze tedy oCekavat vétsi pocet
téhotnych zen s vaskulopatii a IUGR by se mohla stat jednou z hlavnich komplikaci
v téhotenstvi, zvlasté u Zen, kde diabetes trva vice jak 20 let.

Obecné IUGR zvySuje riziko nespravného pribéhu téhotenstvi v€etné hroziciho
pfed€asného porodu, nitrodélozniho umrti plodu, umrti plodu bezprostfedné po narozeni
az po abnormalni neurologicky vyvoj plodu.

Zasadni vyznam pro diagnostiku IUGR ma ultrazvukova biometrie, stanoveni
mnozstvi plodové vody a Dopplerovska flowmetrie, ktera stanovuje pritok krve
v pupecnikovych a déloznich cévach.

V pripadé diagnostikovani IUGR u téhotné diabetiCky je potfeba peclivé zvazit
nacasovani a zpusob porodu a posoudit stav plodu. Ma - li plod jiz vlivem IUGR potize,
voli se radéji porod cisafskym fezem, protoze pfi vaginalnim porodu hrozi pfi kontrakcich

metabolicka dekompenzace plodu vlivem zpomaleni pritoku krve v uteroplacentarnim
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fecCisti. Pfi indikaci pfed€asného porodu je potfeba podavat prenatalné kortikosteroidy na
zrani plicni tkané plodu. To muze zpUsobit potize s kontrolou glykémii u matek. Pro plod je
vSak podani kortikosteroidl nezbytné, je tedy nutné v tomto obdobi upravit davky inzulinu

a vést pfisné monitorovani glykémii u matky. (Gutaj, 2016, s. 1 - 9)

Nahlé intrauterinni amrti plodu

Objevuje se vétSinou v poslednich tydnech gravidity a je 4x CastéjSi u diabeti¢ek
nez u Zen v bézné populaci (Hajek, 2004, s. 146). Haluzik uvadi, ze tato komplikace se
vyskytuje nejvice mezi 35. a 40. tydnem gravidity. Po terminu porodu je riziko jesté vétsi.
(Haluzik, 2008, s. 190 - 191)

Mechanismus intrauterinniho umrti plodu dosud neni jednozna¢né objasnén. Podili
se na ném intrauterinni hypoxie pfi redukci pratoku krve placentou a také toxicky vliv
glukdzy a ketolatek na CNS plodu. DalSi pfi€inou je vznik arytmii plodu pfi fetalni hypoxii.
(Hajek, 2004, s. 146)

Arytmie také mohou vzniknout centralné toxickym vlivem ketolatek na prodlouzenou
michu plodu. DalSi ¢asto uvadénou hypotézou je, Ze makrosomicky myokard plodu je vice
nachylny k toxickému vlivu glukozy a ketolatek, coz ma za nasledek maligni arytmii plodu.
(Haluzik, 2008, s. 190)

Rezai at al. uvadi ve svém ¢lanku, ze riziko intrauterinniho umrti plodu je vyssi
u diabetiCek neZ u ostatnich Zen a patogeneza je v podstaté neznama, ale vétsinou
multifaktorialni. Jeho teorie se pfiklani k chronické hypoxii, ketoacidoze a vrozenym
srde¢nim vadam plodu. Vyznamnou roli v souvislosti s intrauterinnim umrtim plodu hraje
hyperglykémie a sou€asné také infekce plodu, krvaceni a trombofilie.

V Australii byla provadéna studie, ktera potvrdila, Ze pregestacni diabetes je spojen
se zvySenym rizikem mrtvé narozeného plodu. Jiné studie prokazaly, Ze riziko umrti plodu
in utero je 4,5 krat vySSi u diabetickych Zen a poukazaly na velky vyznam kontroly glykémii
v pribéhu téhotenstvi a jejich vliv na vyvoj plodu a prevenci perinatalniho umrti. Jsou - li
hladiny glykémii v pribéhu t&€hotenstvi korigovany na normalni hodnoty, riziko umrti plodu
se snizuje. Kontroly glykémii u Zen s pregestacnim diabetem maji obrovsky vyznam jiz
v prekoncepc¢ni péci. Studie ukazuiji, Ze kontroly glykémii v pfedporodnim obdobi, tedy ve
3. trimestru jsou jiz nedostacCujici a mozné riziko intrauterinniho umrti plodu nelze odvratit.

U diabetiCek je tedy nutna zvySena prenatalni péce. (Rezai at al., 2016, s. 1 - 3)
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V rozsahlé retrospektivni studii autofi Kulsrestha a Agarwal zjistili, Ze vliv na nahlé
intrauterinni umrti plodu u diabetiCek ma nejCastéji placentarni insuficience, abrupce
placenty, intrauterinni restrikce plodu a také oligohydramnion. V této studii byla zjisténa
incidence intrauterinniho umrti 1 % u matek s pregestacnim diabetem, 0,54 % u matek
s neléCenym gestacnim diabetem, u matek s |[éCenym gestacnim diabetem byla incidence
0,36 %, zatimco u nediabetickych matek byla zjisténa incidence pouze 0,18 %. Stejné jako
Rezai autofi uvadeéji, ze priCiny umrti spocivaji hlavné v hypoglykémii, ketoacidéze
a hyperinzulinémii plodu, které vedou k jeho chronické hypoxii. S hypoxii plodu jsou také
spojeny matefské komplikace diabetu jako vaskulopatie, preeklampsie a ketoacidoza,
které snizuji funkci fetoplacentarni jednotky a zpusobuji chronickou hypoxii plodu.

Intrauterinni umrti plodu se vyskytuje nejcastéji okolo 36. tydne gravidity. ZvySena
prenatalni péce, kontroly glykémii a Casté kontroly srdecni Cinnosti plodu jsou nezbytnou
soucasti prevence perinatalniho umrti plodu. DalSi komplikaci diabetu zpUsobujici
intrauterinni umrti plodu je vyskyt hypertrofické kardiomyopatie, pficemz riziko umrti je zde
2 krat vy$Si nez u plodu bez kardiomyopatie. (Kulsrestha a Agarwal, 2016, s. 81 - 84)

V letech 1987 — 1999 byla provedena retrospektivni studie v Dolnim Sasku, ktera
zkoumala vyskyt intrauterinnich umrti plodu u Zen s diabetem ve srovnani s poc¢tem téchto
umrti u Zen bez diabetu. Vysledky studie poukazaly na zvySené riziko intrauterinnich umrti
plodu u zen s pregestacnim i gestaénim diabetem. Riziko umrti se jesté zvySuje, pokud
tyto plody jsou makrosomické na rozdil od plodl s normalni hmotnosti pro dany gestaéni
vék. (Gunter at al., 2006, s. 193 - 199)

Poruchy psychomotorického vyvoje plodu

Vznikaji zejména ve 2 a 3. trimestru gravidity pfi Spatné kompenzaci diabetu. Jde
o mnohocCetna postizeni centralniho nervového systému plodu, ktera mohou
s postupujicim vékem mizet nebo vést k trvalym poskozenim (Hajek, 2004, s. 146). | zde
nalézame souvislost s kompenzaci diabetu a to pfedevSim ve druhé poloviné gravidity,
kdy je vyvoj psychomotorickych funkci velmi senzitivni na kvalitu metabolického prostredi.

U matek se Spatnou kompenzaci diabetu, pfedevSim ve 2. trimestru je popisovan
zpomaleny motoricky a intelektualni vyvoj plodu. PostiZzeni mohou byt rizného charakteru
a zavaznosti. LehCi abnormality se postupné upravi kolem 6. roku Zivota ditéte, nékteré

mohou pfetrvavat do dospélého véku. (Haluzik, 2008, s. 190)
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Perna ve svém ¢lanku také uvadi, ze pfitomnost diabetu v t€hotenstvi muze mit vliv
na psychomotoricky vyvoj plodu, nedostateény vyvoj mozku, na vznik neurobehavioralnich
poruch u déti diabetickych matek a v neposledni fadé také na celkovou inteligenci, slovni
zasobu, pozornost, impulzivitu a na pfitomnost poruch chovani ditéte v predskolnim
a Skolnim véku. Dale Perna zmirfiuje, Zze prenatalni management u diabetu mellitu mize
rizika poSkozeni plodu sniZit a efekt diabetu na vyvoj centralniho nervového systému lze
ovlivnit dostateCnou kompenzaci onemocnéni. Vliv pregestacniho a gestacniho diabetu
mellitu na vyvoj centralniho nervového systému je srovnatelny v zavaznosti komplikaci.
(Perna, 2015, s. 217 - 220)

Xiang uvadi, Zze u potomkd matek diabetiCek existuje riziko autismu v souvislosti
s vyskytem DM2T a GDM. V letech 1995 - 2009 v jizni Kalifornii bylo sledovano 322 323
déti od narozeni do objeveni se prvnich pfiznaku diagnézy autismu. Z celkového poctu
zkoumanych déti mélo potvrzenou diagndézu autismu 3388 déti, z ehoz 115 bylo
vystaveno DM2T, 130 GDM diagnostikovanému u matky dfive nez ve 26. tydnu gravidity
a 180 déti bylo vystaveno GDM diagnostikovanému az po 26. tydnu gravidity, u 2963 déti
matka diabetes neméla. Vysledkem multietnické kohortové studie bylo, Ze riziko vzniku
autismu u potomku matek s diabetem je nejvysSi v pfipadé vystaveni plodu gestacnimu
diabetu diagnostikovanému po 26. tydnu gravidity. U matefského DM2T nebyla potvrzena

souvislost vzniku autismu u potomkd. (Xiang at al., 2012)

Akcelerace rstu plodu — makrosomie

Makrosomie plodu je definovana jako porodni hmotnost plodu vysSi nez 4000
gramu. Jde o disproporcni rust plodu béhem gravidity (Haluzik, 2008, s. 188). Je typicka
pro graviditu komplikovanou pregestacnim a gestacnim diabetem matky. (Kulshrestha
a Agarwal, 2016, s. 81 - 84)

Dle Haluzika se rodi asi 1/3 déti diabetickych matek s vySSi porodni hmotnosti
vzhledem k jejich realnému gestacnimu véku.

Makrosomie je také definovana jako hmotnost plodu nad 90. percentilem pro jeho
dany gestacni vék. Pro makrosomii je typické abnormalni ukladani tuku, hypertrofie
vnitfnich organt a myokardu a nepomér mezi hmotnosti a délkou plodu. Makrosomie je
postavena na Pedersonové hypotéze hypertrofie fetalnich f - bunék a naslednym
hyperinzulinismem plodu jako reakce na matefskou hyperglykémii, coz ma za nasledek

akceleraci rustu u plodu. ZvySena produkce inzulinu vede ke zvySené syntéze protein(

30



a glukoneogenezi v perifernich tkanich. U plodu se zvySuje objem tukové tkané, obsah
jaterniho glykogenu a také jeho hmotnost. Svoji roli hraji i dalSi rustové faktory
plodu — IGF1 (insulin growth factor) a leptin. Na vzniku makrosomie se podileji také
nékteré aminokyseliny a lipidy. UvaZuje se také o anatomickych zménach placenty
a o vyznamu geneticky podminéné senzitivity plodu. Nej¢astéji makrosomie vznika ve 2.
a 3. trimestru gravidity. Otazka, zda se jeji plvod nenachazi jiz v 1. trimestru, se stale fesi.
Je v8ak prokazano, ze méné makrosomickych plodu se rodi matkam s mikrovaskularnimi
komplikacemi a placentarnimi patologiemi, coz vede k nizSi nabidce energetickych
substrat( plodu.

PFiciny vzniku makrosomie jsou obvykle multifaktorialni. Prevenci nadale zlstava
co mozna nejlepsSi kompenzace diabetu, pomoci niz lze predchazet komplikacim
s makrosomii spojenych. Jedna se hlavné o porodni traumata — poranéni brachialniho
plexu, fraktury klicnich kosti, parézu nervus facialis, asfyxii plodu, intrauterinni smrt a také
vySSi procento porodu cisafskym fezem. (Haluzik, 2008, s. 188 - 189)

Dle Bouleta at al. se makrosomické plody rozdéluji do tfech skupin (Kulshrestha

a Agarwal, 2016, s. 81 - 84)

1. skupina: plody vazici od 4000 — 4500 gramu. Porody téchto plodu jsou vzdy
provazeny nasledujicimi komplikacemi — protrahovany porod, operativni porod,
dystokie ramének, zlomeniny kli¢nich kosti a poranéni brachialniho plexu

2. skupina: plody vazici 4500 — 4999 gramul. Porody jsou provazeny podobnymi
komplikacemi jako v prvni skupiné a je zde zvySené riziko perinatalni morbidity,
perinatalni asfyxie, nizkého Apgar - skore, umélé plicni ventilace, aspirace mekonia
a onemocnéni hyalinnich membran

3. skupina: plody vazici 5000 graml a vice. U porodu téchto plodd jsou opét stejné
komplikace s tim, ze riziko perinatalni mortality je mnohem vysSi nez v predeSlych
dvou skupinach
V neposledni fadé zminuji autofi také komplikace pro matku, které doprovazeji

porod makrosomického plodu. NejCastéji je Zena ohrozZena postpartalnim krvacenim,
rupturou hraze, poSkozenim analniho svérace a postpartalni infekci.

Nejvyznamnéj§im ukazatelem budouci makrosomie plodu jsou postprandialni
hladiny glykémie ve 3. trimestru gravidity. Podle kohortované studie HAPO je riziko
makrosomie plodu dvojnasobné pfi zvySenych hladinach glykémie ve srovnani

s normoglykémiemi. Detekci makrosomie provadime u Zen ultrazvukovym vySetfenim.
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V 90 % pfipadd nam na makrosomii poukazuje velikost obvodu bficha plodu a hmotnost
plodu pohybujici se nad 95. percentilem pro dany gestacni vék.

Management porodu makrosomického plodu se odviji od skupiny do které je plod
zarazen, obecné vSak plati, Ze Zeny s plody nad 4000 gramU s pfedchozimi komplikacemi
by mély porodit cisafskym fezem a plody s vys$Si hmotnosti bez pfedchozich komplikaci
taktéz. (Kulshrestha a Agarwal, 2016, s. 81 - 84)

Pro spravné rozhodnuti o zplUsobu ukonceni téhotenstvi je nutné znat panevni
rozméry Zeny, hmotnost pfedchozich plodl a zpusob ukonceni téhotenstvi, komplikace
matky i plodu pfi pfedchozich porodech, naléhani plodu a paritu matky (Roztoc€il, 2003,
s. 1-11).

Dle RoztocCila je v pfipadech odhadu vy$Si hmotnosti u plodu nez 4000 gramu
indikovana u diabeti¢ek indukce porodu pfred terminem a to v pfipadé, Ze Zena s timto
postupem souhlasi, nejsou - li znamky kefalopelvického nepoméru a organismus je
pfipraven na porod. Pokud zvolime postup vyCkavani, porodni cesty sice pfirozené dozraji,
ale je zde nevyhoda dalSiho prohlubovani makrosomie. U Zen diabetiCek je indikovan
primarni planovany cisarsky fez, je - li hmotnost plodu vice nez 4000 gramd. O akutni
cisafsky fez se pak jedna v pripadech kefalopelvického nepoméru, deflexnich poloh,
vysokého pfimého stavu, asynklitismu, hrozici ruptury délozni, hypoxie plodu a jinych
porodnickych komplikaci. (Roztocil, 2003, s. 1 - 11)

2.2 Vliv diabetu na novorozence

Novorozenec diabetické matky je ohrozen souborem pfiznaku, ktery je souhrnné
oznacCovan jako diabeticka fetopatie. (Haluzik, 2008, s. 191) Novorozenec je
charakterizovan typickym vzezfenim, makrosomii, vysokou porodni hmotnosti, ktera je
zplsobena zvySenym ukladanim tuku a glykogenu, zvySenym vyskytem vrozenych
vyvojovych vad a jsou u néj Casté novorozenecké komplikace, kam fadime kromé
porodniho traumatismu také respiraCni komplikace (RDS, TTN, perinatalni asfyxie),
metabolické komplikace (hypoglykémie, hypokalcémie, hypomagnezémie),
kardiovaskularni komplikace (hypertrofie myokardu, kardiomyopatie, transpozice velkych
cév), hematologické komplikace (hyperbilirubinémie, polycytémie, renaini Zilni trombdza),
neurologické komplikace (neurologicka nestabilita, anencefalus, spina bifida, syndrom

kaudalni regrese, porodni trauma michy), gastrointestialni komplikace (atrézie, postizeni
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levého traCniku), komplikace vylu€ovaciho traktu (masivni hematurie). U matek s renalni
insuficienci a cévnimi komplikacemi mohou mit novorozenci nizsi porodni hmotnost.
(Fendrychova a Borek, 2007, s. 309 — 311, Haluzik, 2008, s. 191, Mohsin at al., 2016, s.
81 - 84)

Makrosomie novorozence

Jako makrosomicti jsou oznaCovani novorozenci s vySSi porodni hmotnosti nez
4000 grama (Mohsin at al., 2016, s. 81 - 84). Makrosomie vznika nejCastéji ve 3. trimestru
gravidity na zakladé hyperglykémii matky. Velky vliv ma také obezita a BMI matky (Sacks,
2007, s. 980 - 989).

Hajek uvadi, Ze hmotnost novorozencl diabetickych matek je v priméru o 650
gramu vyS$Si nez porodni hmotnost novorozencl matek v normalni populaci. Délka
novorozencu je pfimo umérna hmotnosti. Incidence makrosomie je u diabeti¢ek az 26 %.
Makrosomii jsou postizeny svaly, vnitfni organy a to pfedevSim jatra a srdce, coz muze
vést ke vzniku Castych arytmii. Nasledkem makrosomie novorozence jsou v neposledni
fadé také rizna porodni traumata jako je dystokie ramének, kefalhematom, subduralni
krvaceni, obrna facialniho nervu, poranéni brachialniho plexu a zlomeniny kli¢nich kosti.
Porodni poranéni se muze tykat ve zvySené mife i matek a to ve smyslu poranéni hraze,
svall panevniho dna, ale také poranéni v ramci operativniho porodu. (Hajek, 2004, s. 146)

Cordero at al. uvadi, ze vletech 1994-1996 bylo zkoumano 530 novorozencu
narozenych ve Fakultni nemocnici v Ohiu z nichz 332 se narodilo matkam s GDM a 177 se
narodilo matkam s DM1T a DM2T. 36 % ztéchto novorozencu mélo vy$Si porodni
hmotnost pro dany gestacni vék, 62 % mélo normaini porodni hmotnost a pouze 2 % mélo
porodni hmotnost nizSi pro dany gestacni vék. 14 % novorozencu z celkového poctu bylo
makrosomickych a byl zaznamenan vyssi vyskyt porodu cisafskym fezem u téchto plodu.
(Cordero, 1998, s. 249 - 254)

Mitanchez uvadi, Ze u matek s GDM je makrosomie novorozence CastéjSi nez
u matek s DM1T a DM2T. (Mitanchez, 2010, s. 189 - 199)

Management pfedchazeni makrosomii spociva ve sledovani glykémii u matky a co
mozna nejlepsi kompenzaci diabetu. Nejdulezitéjsi jsou hladiny postprandialni glykémie za
jednu a dvé hodiny. (Sacks, 2007, s. 980 - 989)
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Respiracni komplikace

RDS - respiratory distress syndrom

Je to komplexni patologicky stav plic, kdy je kriticky nedostatek plicniho surfaktantu,
ktery je produkovan alveolarnimi burfikami Il. typu. Surfaktant zabrariuje kolapsu alveoll na
konci vydechu. Jeho nepfitomnost vede ke vzniku atelektaz, hypoxii, odumirani vystelky
alveolu a k plicnimu edému. Dochazi ke tvorbé hyalinnich membran, které se nachazeji
v plicnich sklipcich. Klinicky obraz se objevi v prvnich hodinach po porodu. Novorozenec
ma projevy dechove tisné. Objevuji se u néj inspiraéni vtahy hrudniku, vpadavani hrudni
kosti, mezizebernich prostoru, nadklickovych jamek a souhyb chfipi. Zkolabované plice na
konci vydechu zpUsobi, Zze novorozenec je nucen provadét kazdy dalSi nadech s vy$Sim
usilim. Muzeme slySet grunting — nafikavy vydech. Je také pfitomna tachypnoe a cyanéza.
Novorozenec se vyCerpa a mizi i kompenzacni mechanismy. Nastupuji apnoické pauzy
a dochazi k respiraénimu selhani, bradykardii, hypotenzi a neléCeny stav vyusti ve smrt.
Komplikaci je krvaceni do mozku a air leaks. (Fendrychova a Borek, 2007, s. 196 - 197)

U déti diabetickych matek se RDS vyskytuje 5 - 6x Castéji a jeho prabéh je
inzulin, jenz ma efekt proti glukokortikoidim a zrani plic plodu se zpomaluje (Hajek, 2004,
s. 161). Fetalni hyperinzulinémie brzdi syntézu plicniho surfaktantu a faktoru, ktery
stimuluje alveolarni bunky Il. typu, které surfaktant pro zrani plic produkuji. V dnesni dobé
vSak metabolicka kontrola téhotnych riziko RDS redukuje. (Mohsin at al., 2016, s. 81 -84)

Lécba spociva hlavné v profylaktickém perinatalnim podavani surfaktantu.
Novorozenec s RDS je v péci JIP a vétSinou postaci distenzni terapie (CPAP). Nékdy je
nutna intubace, opakovana aplikace surfaktantu intratrachealné a rezim umélé plicni
ventilace. (Fendrychova a Borek, 2007, s. 196 - 197)

TTN — tranzitorni tachypnoe novorozence

Jeji pfi€inou je prodlouzena ocCista plic od plicni tekutiny. Po porodu pFetrvava urcité
mnozstvi tekutiny v plicich a mize zpusobit tachypnoi, ktera muze byt i vy3Si nez 100
vdechl za minutu. VétSinou se stav do 3 dnd normalizuje. (Fendrychova a Borek, 2007,
s. 195)
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Dle Mohsina patfi TTN také do respiracnich komplikaci, které se vyskytuji

u novorozencUl diabetickych matek ¢astéji. (Mohsin at al., 2016, s. 81 - 84)

Perinatalni asfyxie

Objevuje se az u 25 % novorozencl diabetickych matek, a to pfedevS§im u DM1T.
Matky maji chronické aterosklerotické postizeni cév, hyperglykémii a diabetickou
nefropatii. LéCba spociva v oxygenaci, umélé plicni ventilaci a hypotermii. (Mohsin at al.,
2016, s. 81 - 84)

Metabolické komplikace

Mezi metabolické komplikace u novorozencu diabeti¢ek patfi hypoglykémie,

hypokalcémie a hypomagnezémie.

Hypoglykémie

Tato komplikace se vyskytuje pfi Spatné metabolické kontrole, pfi hyperglykémiich
matky a nasledném hyperinzulinismu plodu, coz vede az u 50 % novorozencu k vyskytu
hypoglykémie do dvou hodin po porodu. Za hypoglykémii je nu novorozencu povazovana
hladina glukdzy v krvi pod 2 mmol/l. Hypoglykémie se projevuje u novorozence zvysenou
nervozitou, pocenim, predrazdénosti a kieCemi. MGze se vyskytovat tachypnoe az apnoe
a dechova tisen. Terapeuticky je nutné v€asné zahajeni krmeni nebo intravendzni podani
glukoézy. (Hajek, 2004, s. 160, Mohsin at al., 2016, s. 81 - 84)

Vroce 1998 =zacCala probihat retrospektivni kohortova studie na univerzité
v Arkansasu na détech narozenych s hypoglykémii a normoglykémii, jejimz ukolem bylo
stanovit souvislost mezi vyskytem tranzitorni hypoglykémie a pozdéjSimi studijnimi
uspéchy, které byly zkoumany u stejnych jedincl v deseti letech véku. V roce 2008 tedy
probéhlo testovani gramotnosti a matematickych schopnosti u déti, které byly do studie
zafazeny v roce 1998. Déti s hypoglykémii mély horsi vysledky ve znalostnich testech ve
srovnani s détmi, které hypoglykémii neprodélaly. Toto zjisténi je velmi zavazné a je
potfeba proveést studie i v dalSich populacich, na zakladé nichz by méla byt stanovena
kritéria pro novorozenecky glykémicky screening. (Kaiser at al., 2015, s. 913 - 921)
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Hypokalcémie

Hypokalcémie znamena snizenou hladinu kalcia v krvi novorozence pod 8 mg/dl
u novorozencu narozenych v terminu a méné nez 7 mg/dl u novorozencl narozenych pred
terminem. Zhruba u 50 % novorozencu diabetickych matek mudzeme diagnostikovat
hladinu kalcia sniZzenou pod 4 mg/dl. (Mohsin at al., 2016, s. 81 - 84) Tento stav se
vétsinou upravi do 72 hodin po porodu, pokud je zahajena vhodna lé¢ba. (Nold, 2004, s.
619 - 637)

Hypokalcémie je zplsobena poruSenym transportem kalciovych iontl placentou
béhem porodu, coz vede ke stimulaci pfistitnych télisek novorozence, ke zvySené
produkci parathormonu a zvySené tvorbé vitaminu D. (Hajek, 2004, s. 161)

Dle Nolda je vyS$Si riziko hypokalcémie u novorozencu s RDS nebo perinatalni
asfyxii. (Nold, 2004, s. 619 - 637)

V terapii se uZivaji roztoky obsahujici Ca2+ ionty, jako napf. 10 % Calcium glukonat
intravendzné v pomalém podani po dobu 15 — 20 minut nebo v kontinualni infuzi pod
stalou kontrolou srdeCni akce novorozence. VétSinou je hypokalcémie u novorozence
diabetické matky provazena hypomagnezémii, kterou je také nutno Iécit. (Mohsin at al.,
2016, s. 81 - 84)

U novorozence se hypokalcémie projevi zvySenou nervozitou, pocenim, tachypnoi,
podrazdénosti a kie€emi. (Nold, 2004, s. 619 - 637)

Hypomagnezémie

Hypomagnezémie je stav, kdy hladina magnézia v krevnim séru novorozence je
niz§i nez 1,5 mg/dl. Komplikuje hypokalcémii a jeji IéCbu. Hypomagnezémie muize byt
zplsobena sekundarné matefskou hypomagnezémii pfi renalni insuficienci matky
s dlouhodobym onemocnénim diabetem, nebo vznika podobné jako hypokalcémie
porusenym transportem Mg2+ iontd placentou béhem porodu. Pfiznaky hypomagnezémie
u novorozence jsou stejné jako u hypokalcémie. LéCba je uspésna pouze pfi souCasné
|éCbé hypokalcémie a spociva v intraven6znim podani 5 % roztoku magnesium sulfatu
béhem jedné hodiny za stalého monitorovani EKG, nebot je zde zvySené riziko

bradykardie, hypotenze a srde¢ni zastavy. (Nold, 2004, s. 619 - 637)
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Kardiovaskularni komplikace

Kardiovaskularni abnormality se objevuji asi u 30 % novorozencu diabetickych
matek. Mezi nejCastéjSi patfi hypertrofie myokardu a kardiomyopatie. Asi u 10 % pfipadu
muze dojit k selhani srdce. (Nold, 2004, s. 619 - 637)

Souvislost mezi diabetem matky a zvySenym rizikem kardiovaskularnich komplikaci
novorozence prokazuje také kohortova studie provedena v Kalifornii u 277 novorozencu
s vrozenou srde¢ni malformaci narozenych matkam s diabetem. (Priest at al., 2015, s.
1112 - 1116)

Studie provadéna v Norsku vletech 1994 - 2009 prokazala, Ze riziko
kardiovaskularnich abnormalit u plodd Zen s pregesta¢nim i gestacnim diabetem je 2 az 3

krat vy$Si nez u plodl Zen bez diabetu. (Leirgul at al., 2016, s. 1116 - 1125)

Hypertrofie myokardu — defekt septa

Jedna se o zesileni srdecni svaloviny mezikomorového septa a levé nebo pravé
komory srde¢ni. Hypertrofie srdecni svaloviny vznika v disledku hyperglykémii matky
a nasledné zvySené sekrece inzulinu u plodu, ktera stimuluje narast a ztlusténi srde¢ni
svaloviny, coz je zpusobeno ukladanim glykogenu. Pribéh muze byt asymptomaticky.
Muze se objevit obstrukce vytokové Casti aorty, ktera vede k levostrannému srdec¢nimu
selhani. Vétsina té&chto abnormalit se upravi b&hem prvniho roku véku ditéte. Casto
vidime hypertrofii myokardu spole¢né s kardiomyopatii, protoze hypertrofie septa mize
vést ke stendze aorty a ohrozit kontraktilitu myokardu. (Mohsin at al., 2016, s. 81 - 84,
Nold, 2004, s. 619 - 637)

Kardiomyopatie

Hypertroficka kardiomyopatie je také pomérné Casta komplikace u déti diabetickych
matek, zpusobena hyperglykémiemi matky a naslednou hyperinzulinémii plodu
a novorozence, coz bylo pfedmétem zkoumani v retrospektivni studii provadéné
v Children’s hospital of Philadelphia u 68 novorozenct a kojencd do 3 mésict s vrozenym
hyperizulinismem. U deseti ztéchto déti byla pfitomna kardiomyopatie spolecné
s hypertrofii jedné nebo obou komorovych stén. U kardiomyopatie byva pfitomna nékdy

obstrukce vytokové Casti levé komory. Stejné jako u hypertrofie myokardu mohou byt
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kardiomyopatie asymptomatické nebo mohou vyustit v srdeéni selhani a byt tak pficinou
nahlého umrti plodu i novorozence. Lécba kardiomyopatie spociva v suplementaci kysliku

a podavani 3 - blokatora - propanololu. (Huang, 2013, s. 351 - 354)

Transpozice velkych cév

Je to vrozena srdecni malformace, pfi které je systémovy a plicni obéh rozdélen na
dva paralelni obéhy. Hlavni tepny odstupuji z nepatficnych komor a tim se tvofi dva
uzaviené okruhy. NeokysliCena Zilni krev ze systémoveého fecisté prochazi pravou sini,
komorou a aortou zpét do systémové cirkulace. Okyslicena krev z plic jde levou sini,
komorou a plicnici zpét do plic. Vada je slucCitelna se Zivotem pouze, kdyz je zaroven
pfitomen defekt sifiového septa, defekt komorového septa nebo perzistujici tepenna
ducej. V systémovém obéhu koluje tak krev smiSena. Vada muaze vést k plicni hypertenzi
a plicnimu selhani. Projevuje se hypoxii, cyandzou, tachypnoi az srdeé¢nim selhani.
NejrozsSifenéjsi |éCbou je podavani prostaglandinu E1, balénkova septostomie sini
a korektivni operace, ktera by méla probéhnout co nejdfive v prvnich tydnech Zivota
novorozence (Tasker, 2013, s. 254).

| tato vrozena malformace je davana v mnoha studiich a ¢lancich do souvislosti
s DM1T, DM2T a GDM, hyperglykémiemi matky a naslednym hyperinzulinismem u plodu
a novorozence. (Martins, at al 2008, s. 1 - 10, Mohsin at al., 2016, s. 81 — 84, Nold, 2004,
S. 619 - 637, Priest at al., 2015, s. 1112 - 1116)

Hematologické komplikace

Mezi hematologické komplikace u novorozence diabetické matky patfi polycytémie,

hyperbilirubinémie a renalni Zilni trombdza.
Polycytémie

Je to zvySeni hematokritu u novorozence na 0,6 a vice. Polycytémie mize zpUsobit
u novorozence hyperviskézni syndrom, ktery ma pfiznaky drazdéni centralniho nervového

systému, zhorSeni RDS a také mize zhorsit gastrointestinalni komplikace. Pfi€inou vzniku

polycytémie je Spatna kompenzace diabetu, hyperglykémie a hyperketonémie, coz vede
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ke zvySené konsumpci kysliku a chronické hypoxémii u plodu a nasledné zvySené
produkci erytropoetinu. (Hajek, 2004, s. 160)

Dle Mohsina je incidence polycytémie u 20 — 30 % novorozencu diabetickych
matek. Novorozenec s polycytémii je pletoricky, letargicky, ma zpomalené reakce a Spatné
ji nebo naopak mulze byt predrazdény, nervdzni, mohou se objevit zachvaty, cévni
mozkové pfihody, méstnavé srdecCni selhavani, Zloutenka, zvraceni, apnoe, RDS,
hypoglykémie, trombocytopénie nebo trombdza. V asymptomatickych pfipadech
sledujeme hematokrit a celkovy stav jedince. U symptomatickych novorozencl zahajujeme

[éCbu vyménnou transfuzi u hematokritu nad 65 %. (Mohsin at al., 2016, s. 81 - 84)

Hyperbilirubinémie

Hyperbilirubinémie se objevuje kolem tfetiho dne Zivota novorozence a jedna se
o zvySenou hladinu bilirubinu v krvi, coZ je pro novorozenecké obdobi typické. Je to
zpusobeno specifickym metabolismem bilirubinu u novorozence. 60 — 70 % zralych
zdravych novorozencl ma viditelnou Zloutenku u hodnot nad 85 pumol/l. U novorozencu
diabetickych matek je tento jev castéjSi a projevy Zloutenky jsou intenzivnéjsi
(Fendrychova a Borek, 2007, s. 280). Je to zpusobeno zvySenym obsahem hemu,
sekundarni hemolyzou a neefektivni erytropoézou. (Hajek, 2004, s. 160)

Vzhledem k tomu, Ze novorozenci diabetickych matek maiji vétSinou i polycytémii —
zvySeny hematokrit a mnozstvi erytrocytu, maiji i horsi prabé&h hyperbilirubinémie. Vice
ohrozeni jsou novorozenci s makrosomii, ponévadz jsou vétSinou pfi porodu pohmozdéni
a vyskytuji se u nich podkozni hematomy, které pfispivaji ke zvySené hladiné bilirubinu
v krvi. Lé&ba hyperbilirubinémie spociva ve fototerapii a v pfipadé potfeby se provadi
¢aste¢na vymeénna transfuze. (Mohsin at al., 2016, s. 81 - 84, Nold, 2004, s. 619 - 637)

Renalni zilni trombdza

Trombdza ledvinnych Zil je komplikace, ktera je v novorozeneckém obdobi vzacna,
ale vyskytuje se Castéji nez v jinych obdobich détského vyvoje. Obecné incidence je
2,2 — 2,4 na 100 000 zivé narozenych déti. VétSinou se objevi v prvnich mésicich Zivota,
nejCastéji do tfi dnl po porodu asi u 67 % pfipadd. K predispozicim tromboézy patfi kromé
perinatalni asfyxie, porodnich traumat, dehydratace, polycytémie, sepse a katetrizace

umbilikalni zily v neposledni fadé také diabetes matky.
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Onemocnéni se manifestuje makroskopickou hematurii, trombocytopénii a hmatnou
rezistenci v bfise novorozence. Klinické pfiznaky nemusi byt pfitomny sou€asné. Mize se
objevit proteinurie, otoky dolnich koncetin pfi zuzeni dolni duté Zily, otoky krku a obliCeje.
Trombdza muze vést az k akutnimu selhani srdce. (Bacciedoni at al, 2016, s. 159 — 166)

Vyskyt trombdzy u novorozence muze byt unilateralni nebo bilateralni. Tyto pfipady
jsou v8ak méné Casté. Asi u 13 % novorozencl vede renalni Zzilni trombdza k selhani
ledvin. Riziko trombdzy renalnich Zil u novorozence se zvySuje u novorozenclU se
zavedenym centralnim Zzilnim katetrem, ktery zplsobuje mechanické poskozeni Zilni stény.

Hemostaticky systém a syntéza koagulacnich faktord ma v novorozeneckém obdobi
svoje specifika na rozdil od dospélého véku. Od tohoto faktu se odviji i l€€ba onemocnéni.
Lécba je antikoagulaéni s pouzitim nefrakcionovaného nebo nizkomolekularniho heparinu.
Chirurgicka |é¢ba je indikovana pouze vyjimecné z dlvodu velmi obtizného pfistupu do
novorozeneckych zil. Pfed zahajenim antitrombotické Iécby je nutné provést
hematologické laboratorni vySetfeni a stanovit hodnoty protrombinového ¢asu (PT),
aktivovaného parcialniho tromboplastinového ¢&asu (aPTT), hladiny trombocytd,
fibrinogenu, fibrinogen degradacnich produktd (FDP) a D - dimer(d. Béhem |éCby muze
dojit k poklesu hladiny trombocytti pod 50x10%I a hladina fibrinogenu se maze pohybovat
okolo 100 mg/l. Je nutné provést ultrazvukové vysSetfeni mozku, pfedevSim u novorozencl
narozenych prfedCasné. Hematologické laboratorni vySetfeni se opakuje kazdych 24 hod.
Pro novorozence s antikoagulacni lIéCbou je velice dulezité kojeni a to z toho divodu,
Ze v matefském mléce je obsazena optimalni hladina vitaminu K ve srovnani s umélymi
vyzivami, kde mnozstvi vitaminu K mize negativné ovlivnit antikoagula¢ni 1é¢bu. V téchto
pfipadech je potfeba dodavat novorozenci v IéCbé také antagonisty vitaminu K. Pokud je
v |éCbé uzito Warfarinu, je nutné sledovat INR a udrzovat jej mezi 2 az 3. Pokud by se
objevilo krvaceni béhem IéCby, dodava se vitamin K, ktery neutralizuje efekt
antikoagulacni 1é¢by. Mizeme podavat také mrazenou plazmu.

(Bacciedoni at al, 2016, s. 159 - 166 a Yang, 2010, s. 471 - 476)
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Gastrointestinalni komplikace

U novorozencl diabetickych matek zaznamenavame castéjSi vyskyt vrozenych

vyvojovych vad traviciho traktu. Mezi nejCastéjSi komplikaci patfi:

Syndrom novorozeneckého uzkého levého traCniku (NSLCS)

U tohoto onemocnéni je typicky nalez stihlého levého tracniku, transverzalni Cast
i pravy tracnik byvaji normalni Sife. K diagnostice této vrozené komplikace je potfeba
irrigografické vySetfeni pomoci vodné kontrastni latky, po némz se vétSinou stav
v prubéhu nékolika hodin upravi sam. Chirurgické FeSeni je malo Casté, konzultace
chirurga je v8ak vtéchto pfipadech nezbytna. Casto byva NSLCS diagnostikovan
u novorozencu diabetickych matek a to asi ve 27 az 49 %, pfi¢emz hypoteticky zde hraje
roli glukagon, ktery se vyluCuje ve zvySené mife pfi hypoglykémii. Glukagon pUsobi na
receptory v jejunu a sigmonideu a zpusobuje tak snizeni stfevni motility a stagnaci smolky.
NSLCS mulze byt pak vyvolan timto mechanismem v ramci stresové novorozenecké
hypoglykémie pfi porodu nebo u novorozencu diabetickych matek s opakovanymi
hypoglykémiemi. (Mihal at al, 2012, s. 272 - 274)

Irrigografické vySetfeni s vodnou kontrastni latkou je vzdy indikovano u diabetickych
novorozencu, ktefi maji po porodu poruseny odchod smolky a nafouklé bfisko.
(Mihal at al, 2012, s. 272 - 274)

Dle Ellisové se NCLCS vyskytuje v souvislosti s diabetem matky Castéji, coz uvadi
ve své studii z let 2004 — 2008, kdy bylo zkoumano 105 novorozenc, kdy v 6 pfipadech
tato vada byla prokazatelné zplsobena diabetem. (Ellisova, 2009, s. 2343 - 2346)

Neurologické a psychomotorické komplikace.

Mnohé vyzkumy uvadéji, Zze u déti matek diabeticek se ve zvySené mife vyskytuji
rizné neurologické komplikace a poruchy nebo opozdéni psychomotorického vyvoje.
Souvisi to s mirou kompenzace onemocnéni matky a to pfedevSim v obdobi 2. trimestru
gravidity, kdy je nejvySSi citlivost centralniho nervového systému plodu na kvalitu
metabolického prostiedi. V tomto obdobi muze tedy dojit ke zpomaleni motorického
i intelektualniho vyvoje. LehCi abnormality se pak vétSinou upravi jesté v predskolnim véku
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ditéte, néktera postiZzeni mohou pretrvavat do dospélého véku nebo po cely Zivot jedince.
(Haluzik, 2008, s. 190)

Centralni nervovy systém plodu a novorozence je velmi citlivy na perinatalni asfyxii,
abnormalni hladiny glykémii, elektrolytl a také na polycytémii, hyperbiliribinémii ¢i na
nasledky porodnich traumat. Pfiznaky postiZzeni centralniho nervového systému se mohou
objevit do 24-72 hodin po porodu, ale také pozdéji. Patfi mezi né drazdivost, zachvaty,
kifeCe, nervozita, hypertonus, tfes, pohybové poruchy, letargie, ochablost a plac. Pri
porodnim traumatu muaze dojit k postizeni michy a vzniku dlouhodobych nasledkd, které
vedou ke zpomaleni motorického vyvoje. Prognéza déti matek s diabetem, co se tyka
poSkozeni centralniho nervového systému. (Perna at al., 2015, s. 217 - 220)

Perna uvadi, ze novorozenci s perinatalni hypoglykémii a hypokalcémii maji o
10 — 50 % vysSi riziko poskozeni centralniho nervového systému neZz novorozenci,
u kterych tyto metabolické vykyvy nebyly pfitomny. Az 80 % déti, které trpély po porodu
hypoxicko - ischemickou encefalopatii, vykazuje znamky opozdéného psychomotorického
vyvoje. (Perna at al., 2015, s. 217 - 220)

Rizzo at al se zabyvali vyzkumem perinatalnich hodnot matefskych glykémii
a lipidémii a jejich vlivem na neurobehavioralni vyvoj déti. Nasli vyznamné korelace mezi
hladinami a budoucim intelektualnim vyvojem ve srovnani s détmi matek, které diabetem
netrpély nebo perinatalni glykémie a lipidémie byly v normé. (Nold, 2004, s. 619 - 637)

Také Perna a Xiang uvadéji ve svych studiich, Ze nedostate¢na kompenzace
diabetu a vySe hladin glykémii u matek vyrazné ovliviiuji neurologicky a psychomotoricky
vyvoj ditéte. Neéktefi novorozenci jsou po porodu bez pfiznakll poruchy centralniho
nervového systému a nasledky mazeme vidét az v predskolnim ¢&i Skolnim véku. Mezi
poruchy v neurologickém a psychomotorickém vyvoji se pfidavaji jesté poruchy
intelektualni, poruchy pozornosti, nedostatecné jazykové schopnosti, poruchy paméti, nizsi
IQ, ADHD a autismus. (Perna at al., 2015, s. 217 — 220, Xiang, 2015, s. 1425 - 1434)
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3 Pozdni komplikace u ditéte matky s diabetem v téhotenstvi

Diabetes mellitus matky ma vliv nejen na plod po dobu jeho nitrodélozniho vyvoje
a na novorozence v poporodnim obdobi, ale je také pfiCinou mnoha dalSich komplikaci
v détstvi i v dospélosti.

Hlavni dvé skupiny abnormalit u potomkl matek s diabetem jsou neurologicka
a psychomotoricka postizeni a dlouhodobé metabolické nasledky. Kromé téchto dvou
nejCastéjSich skupin komplikaci se mohou vyskytovat kardiovaskularni potize v souvislosti
s vrozenymi vadami srdce a kardiovaskularniho systému a také Kkardiovaskularni

komplikace jako dusledek obezity a metabolickych poruch. (Haluzik, 2008, s. 190).

3.1 Metabolické komplikace

Mezi metabolické komplikace fadime pfedevsim vyskyt nadvahy a obezity v détstvi
i vdospélém véku, vysSi riziko vzniku diabetu mellitu, poruchy glukézoveé tolerance,
metabolicky syndrom, dyslipidémii a v neposledni fadé také hypertenzi. Tato onemocnéni
vznikaji na podkladé fetalniho hyperinzulinismu a excesivni aktivity B - bunék bé&éhem
intrauterinniho vyvoje. Optimalni kompenzace diabetu po celou dobu gravidity je tedy
dilezita a mulze zabranit kratkodobym a dlouhodobym komplikacim, které mohou
vzniknout na podkladé tohoto onemocnéni. (Haluzik, 2008, s. 191)

Mnoho studii prokazalo, ze déti, které béhem intrauterinniho vyvoje byly vystaveny
matefskému diabetu, trpi daleko ¢astéji nadvahou, obezitou a maiji vyssi incidenci diabetu
béhem dalSiho Zivota, a to az ve 40 % pfipadd. Vyznamnou roli zde hraje vySe hladin
glykémie matky a také genetické predispozice. Velmi dulezita je vyziva novorozence
a kojence po porodu. Dle Vrachnise ma dlouhodobé kojeni protektivni vliv na vyvoj
pozdéjSich metabolickych komplikaci. Hyperglykémie a hyperinzulinémie matky
a nasledné plodu ma vyznamny vliv na budouci sekreci inzulinu u ditéte, ale také na
produkci leptinu v tukovych bunkach. Je - li pfitomna leptinova rezistence, je nasledné
potlatena produkce inzulinu. Inzulin a leptin hraji tedy kliCovou ulohu pfi vzniku
metabolickych poruch a diabetu. (Vrachnis, 2012, s. 1 — 6, Boney at. al., 2005,
S. 290 - 294)
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Zavaznym dusledkem nadvahy a obezity u déti jsou kardiovaskularni onemocnéni,
ktera se mohou objevit i v pozdéjSim Zivoté, coz se u déti diabetickych matek v mnoha
studiich predpoklada.

Bylo také zjisténo a prokazano, ze déti narozené matkam diabetiCkam meély vyrazné
vySSi systolicky tlak, nez déti zdravych matek. Metabolicky syndrom a obezita v détstvi
vede ke vzniku diabetu DM2T. U déti matek diabetiCek, které se narodily s makrosomii je
prevalence metabolického syndromu 4,8 % v obdobi adolescence. Tento fakt potvrzuje
studie provadéna v letech 1988 — 1994 v USA na 4722 détech ve véku 6 - 11 let, které
mély BMI nad 85 %, coz je povazovano za silny rizikovy faktor pro vyvoj inzulinové
rezistence a nasledné vzniku diabetu mellitu DM2T.

(Boney at. al., 2005, s. 290 - 294)

3.2 Neurologické a psychomotorické komplikace

V souvislosti s diabetem matky se mUlze vyskytnout fada neurologickych
a psychomotorickych komplikaci v obdobi ihned po porodu a mohou pfetrvavat nebo se
manifestovat i v dal§im prubéhu Zzivota ditéte. Poruchy psychomotorického vyvoje pfimo
souvisi s poskozenim mozku plodu v intrauterinnim prostiedi, které maze byt zplsobeno
hypoxémii, hypo - nebo hyperglykémii, ketoacidézou a deficitem Zeleza. BEhem porodu
makrosomického plodu muze také dojit k poSkozeni mozkovych bunék a naslednym
neurologickym komplikacim v disledku porodniho traumatu a asfyxie béhem porodu. Mezi
poporodni pfi€iny vzniku komplikaci fadime abnormalni hladiny glykémie, poruchy
metabolismu magnézia, kalcia a polycytémii. Dle Nolda se riziko neurologickych poruch
a poruch psychomotorického vyvoje u déti matek diabeti¢ek pohybuje mezi 10 — 50 %.

Rizzo at. al studovali efekt abnormalnich hladin matefské glykémie a lipidémie
v obdobi tésné pred porodem. Nasli souvislost mezi témito parametry a budoucim
intelektem ditéte. (Nold, 2004, s. 619 — 637)

I mnohé dalSi studie hledaly souvislosti mezi diabetem matky a kognitivnimi
schopnostmi potomku. VétSina z nich vSak neprokazala Zadnou takovou souvislost. Jedna
z nejvétSich kohortovych studii, ktera se zabyvala touto problematikou je studie Fraserové
at al z oblasti anglického Avonu (The Avon longitudinal Study of Parents and Children —
ALSPAC), do které bylo zafazeno 14 541 déti narozenych od 1. 4. 1991 do 31. 12. 1992
matkam diabetickam i matkam bez diabetu. U téchto déti byly zkoumany hodnoty 1Q

a kognitivni funkce — jazyk, Cteni, psani a matematika v jejich 4., 8. a 16. roce Zivota.
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Ukazalo se, Ze déti, které byly vystaveny diabetu béhem intrauterinniho vyvoje, mély horsi
vysledky a nizSi skore v testech u vSech Ctyf zkoumanych kognitivnich funkci v dané
vékové kategorii. Zvlasté se rozdily projevily u 16 - ti letych déti. Dle vysledku této studie
muzeme tedy konstatovat, Ze jakykoli typ diabetu (DM1T, DM2T, GDM, porucha
glukézové tolerance) béhem gravidity ma vliv na IQ potomkd a jejich kognitivni funkce.
(Fraser at. al, 2012, s. 3-5)

Velké mnozstvi podobnych studii se zabyvalo mozZnou souvislosti diabetu se
vznikem a projevy poruch pozornosti, hyperaktivity, vyvojové dyspraxie a ADHD syndromu
u déti predskolniho a raného Skolniho véku. ADHD (Atention Deficit Hyperactive Disorder)
syndrom je druha nejCastéjsi kineticka porucha u déti a dorostu. VétSinou se vyskytuje
v souvislosti s dalSimi dusSevnimi poruchami, jako jsou poruchy chovani, uUzkostné
a depresivni poruchy, tiky, bipolarni afektivni poruchy, obsedantné - konvulzivni porucha,
autismus, schizofrenie, poruchy uceni a feci. Pfiznaky se objevuji jiz od nejutlejSiho détstvi
a mohou pretrvavat do dospélosti az u poloviny pfipadid. ADHD se projevuje jako
kombinace nadmérné aktivniho, Spatné ovladatelného chovani s neschopnosti se
soustfedit a nepozornosti. Hyperaktivita, agresivita, neschopnost hrat si s ostatnimi, kfik
a plactivost jsou rysy chovani, které jsou pro postizeného jedince vyraznym handicapem.
Stizena je také adaptace na socialni, $kolni a pracovni funkce. Skolni vykonnost déti je
narudena, ackoli maji normalni intelektovy potencial. Spatné vysledky &asto neodpovidaji
intelektové vybavé. (Paclt, 2016, s. 16 - 17)

V kohortové studii Yoko Nomury bylo zafazeno do vyzkumu 212 déti pfedskolniho
véku, které byly vystaveny GDM matky. Vysledky studie ukazuji souvislost a pfiblizné
dvakrat vysSi riziko vzniku a rozvoje ADHD u Sestiletych déti, které byly v prenatalnim
vyvoji vystaveny GDM. Dale studie prokazala, ze jsou - li tyto déti ze socialné
a ekonomicky slabsich rodin, riziko vzniku ADHD se nadale zvySuje, a to az na 14 - ti
nasobek. Zavér ztéto studie je takovy, Ze kombinace GDM a nizkého socialné
ekonomického statusu velmi zvySuje rizikovy faktor pro vznik ADHD a poruch
neurobehavioralniho vyvoje u potomkd. (Nomura at al, 2012, s. 337)

Perna se ve svém c¢lanku také zabyva vlvem GDM na inteligenci, jazykové
postiZzeni, impulzivitu, poruchy chovani a kognitivni funkce u déti, které byly vystaveny
abnormalnim hladinam glykémii béhem intrauterinniho vyvoje plodu i po porodu nebo
u nich probéhl hypoxicky inzult mozku a doSlo tak k poSkozeni mozkovych bunék riizného
stupné. Uvadi také, Ze je nutné zaméfit se na v€asné odhaleni gestacniho diabetu (Perna
at al., 2015, s. 217 - 220)
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Podobnou kohortovou studii jako Fraserova provedli v Singapuru (GUSTO birth
kohort study), kde bylo testovano 473 déti narozenych matkam s GDM a bez GDM
v letech 2009 — 2011. Déti podstoupily testovani postupné v 6., 18. a 24. mésici Zivota.
Vyznamné rozdily v kognitivnim vyvoji byly zaznamenany v 18. a 24. mésici véku. Studie
prokazala spojitost mezi pfitomnosti GDM a mirou aktivity mozkovych buné&k — neuron(
a tedy nepfiznivy vliv na kognitivni funkce u potomku diabeti¢ek. PFfitomnost GDM je
spojena se zménami v neurofyziologii a existuje pfima souvislost s poruchami pozornosti,
chovani, hyperaktivitou a ADHD syndromem. (Cai at al., 2016, s. 1 - 15)

Pro srovnani s ostatnimi autory vytvofila Roblesova at. al. systematicky prehled
a meta — analyzu 12 podobnych studii, do kterych bylo zafazeno 7698 déti do 14 let
v obdobi do 31. 1. 2015. Provérované studie se tykaly hodnoceni kognitivnich schopnosti
déti diabetickych i nediabetickych matek. Schopnosti byly provéfovany pomoci
standardizovanych neuropsychologickych testi. Zavér je takovy, Ze souvislost mezi
matefskym diabetem a jeho negativnimi uc€inky na neurologicky, psychomotoricky
a duSevni vyvoj potomstva je tfeba brat velmi opatrné. Zustava tedy nejisté, zda vliv
nitrodélozni hyperglykémie na tyto funkce je skute¢né Skodlivy. Ze studii vSak vyplyva
skuteCnost, Ze je - li diabetes v téhotenstvi dobfe kompenzovan, vykazuji potomci lepsi
intelektualni i kognitivni schopnosti nez potomci narozeni Zenam, které nedosahly
optimalnich hladin glykémii v t€hotenstvi. (Robles at al, 2015, s. 1 - 13)

V Kalifornii byla v souvislosti s pregestaénim i gestaénim diabetem provedena
retrospektivni kohortova studie zaméfena na vznik autismu u déti diabetiek. Autismus je
neurologické onemocnéni charakterizované abnormalitami v oblasti komunikace, socialni
interakce a chovani. Zkoumano bylo 322 323 déti narozenych v letech 1995 — 2009.
Diagnéza autismu byla urCena u 3 388 déti, zCehoz 2425 déti bylo vystaveno
v téhotenstvi diabetu mellitu. Ze studie vyplyva, Ze matefsky diabetes je vyrazné spojen
s rizikem vzniku autismu u potomku, pfi€emz vyraznégji Skodlivy vliv ma DM2T oproti GDM.
(Xiang at al, 2016, s. 1425 — 1433)
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Zaver

Bakalarska prace se zabyvala tématem onemocnéni diabetes mellitus v téhotenstvi
a jeho negativnimi vlivy na potomstvo v pribéhu jeho vyvoje a dalSiho Zivota. Cilem
bakalafské prace bylo poskytnout informace a nejnovéjSi poznatky o negativnich vlivech
onemocnéni na plod, novorozence a jedince v pribéhu vyvoje. Prace je rozdélena do tfi
hlavnich kapitol, které jsou vénovany jednotlivym cilam.

Prvni kapitola je zaméfena na onemocnéni diabetes mellitus, jeho rozdéleni, typy,
diagnostiku, rizikové faktory, zakladni postupy lé&by a screeningu v Ceské republice.
V této kapitole je zminéna také nezbytnost péCe porodni asistentky a specializované
diabetologické sestry o t€hotnou Zenu s diabetem.

Druha kapitola bakalarské prace se vénuje pusobeni onemocnéni diabetes mellitus
v téhotenstvi na vyvijejici se plod a novorozence. V této kapitole je popsan predevsim vliv
hladin glykémii v matefském organismu na jednotlivé organové systémy u vyvijejiciho se
plodu a mozné negativni nasledky na jejich spravny vyvoj a funkci u novorozence.

Ve ftfeti kapitole jsou publikovany nejnovéjSi poznatky o trvalém vlivu
dekompenzovaného diabetu v téhotenstvi na narozené dité, které si nasledky muze
s sebou nést az do obdobi dospélosti.

Je tedy nezpochybnitelné, Ze onemocnéni diabetes mellitus u matky ovliviiuje cely
prubéh téhotenstvi a vrlznych stadiich muaze negativné ovlivnit vyvoj potomka
a predstavuje tak mnoha zdravotni rizika v dalSim prabéhu Zivota jedince. (Haluzik, 2008,
S. 183)

Ze sumarizovanych poznatkl tedy vyplyva, Ze Zena, ktera jiz diabetem trpi a preje si
otéhotnét, by méla byt pfed timto rozhodnutim i v obdobi oplodnéni co nejlépe
kompenzovana v oblasti hladin glykémie.

DalSim dualezitym krokem je pak cilené vyhledavani diabetu u téhotnych a v€asné
zahajeni |éCby tohoto onemocnéni. Jediné tak je mozno ovlivnit perinatalni mortalitu

a morbiditu v souvislosti s onemocnénim diabetes mellitus.

VSechny tfi dil€i cile bakalafské prace byly spinény.

47



Referencni seznam

1.

ANDERLOVA, Katefina, Hana KREJCI a Martin HALUZIK. Alarmujici vyskyt GDM
pfi pouZiti stavajicich i novych diagnostickych kritérii. Ceska gynekologie [online].
2014, 79(3), 213-218 [cit. 2017-02-28]. ISSN 1805-4455. Dostupné z:
http://lwww.prolekare.cz/ceska-gynekologie-clanek/proc-stale-vahame-s-prijetim-
novych-mezinarodnich-kriterii-pro-diagnozu-gestacniho-diabetes-mellitus-soucasny-
49248

. ANDEL, Michal. Diabetes mellitus a dal$i poruchy metabolismu. Praha: Galén,

2001. ISBN 80-7262-047-9.

ANDELOVA, Katefina. Doporuéeny postup: Gestaéni diabetes mellitus. 2015,

s. 385 - 387.

BACCIEDONI, Viviana, Myriam ATTIE a Hugo DONATO. Thrombosis in newborn
infants. Archivos Argentinos de Pediatria [online]. 2016, 114(2), 159-166 [cit. 2017-
01-07]. DOI: 10.5546/aap.2016.eng.159. ISSN 0325-0075. Dostupné z:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27079395

BHOWMIK, Bishwaijit. First Trimester complications in pregnancy with diabetes.
Journal of Pakistan Medical Assotiation. 2016 Sep, 66(9 Suppl 1), 78-80. ISSN
0030-9982. Dostupné také z:
http://jpma.org.pk/supplement_details.php?article_id=275

BONEY, C. M. Metabolic Syndrome in Childhood: Association With Birth Weight,
Maternal Obesity, and Gestational Diabetes Mellitus. PEDIATRICS [online]. 2005,
115(3), e290-e296 [cit. 2017-02-18]. DOI: 10.1542/peds.2004-1808. ISSN
00314005. Dostupné z:
http://pediatrics.aappublications.org/cgi/doi/10.1542/peds.2004-1808

. CAl, Shirong at al. The Influence of Gestational Diabetes on Neurodevelopment of

Children in the First Two Years of Life: A Prospective Study. PLoS One [online].
2016, 11(9), 1-15 [cit. 2016-12-18]. DOI: 10.1371/journal.pone.0162113. eCollection
2016. ISSN 1932-6203. Dostupné z:
http://journals.plos.org/plosone/article?id=10.1371/journal.pone.0162113
CORDERO, Leandro, Sergio H. TREUER, Mark B. LANDON a Steven G. GABBE.
Management of Infants of Diabetic Mothers. Archives of Pediatrics and Adolescent
Medicine. 1998, (3), 249-254. DOI: 10.1001/archpedi.152.3.249. ISSN 1072-4710.

48


http://www.prolekare.cz/ceska-gynekologie-clanek/proc-stale-vahame-s-prijetim-novych-mezinarodnich-kriterii-pro-diagnozu-gestacniho-diabetes-mellitus-soucasny-49248
http://www.prolekare.cz/ceska-gynekologie-clanek/proc-stale-vahame-s-prijetim-novych-mezinarodnich-kriterii-pro-diagnozu-gestacniho-diabetes-mellitus-soucasny-49248
http://www.prolekare.cz/ceska-gynekologie-clanek/proc-stale-vahame-s-prijetim-novych-mezinarodnich-kriterii-pro-diagnozu-gestacniho-diabetes-mellitus-soucasny-49248
http://jpma.org.pk/supplement_details.php?article_id=275

9. CECHUROVA, Daniela a Katefina ANDELOVA. Doporugeny postup péce o
diabetes mellitus v téhotenstvi 2014, 55 — 60 [online]. 2014 [cit. 2015-04-01].
Dostupné z: http://www.diab.cz/dokumenty/DP_DM _tehotenstvi_ CDS_2014.pdf

10.ELLIS, Helen, Rajendra KUMAR a Ben KOSTYRKA. Neonatal small left colon
syndrome in the offspring of diabetic mothers—an analysis of 105 children. Journal
of Pediatric Surgery [online]. 2009, 44(12), 2343-2346 [cit. 2017-01-07]. DOI:
10.1016/j.jpedsurg.2009.07.054. ISSN 00223468. Dostupné z
http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0022346809006290

11.FENDRYCHOVA, Jaroslava a Ivo BOREK. Intenzivni pé&e o novorozence. V Brné:
Narodni centrum oSetfovatelstvi a nelékafskych zdravotnickych obort, 2007. ISBN
978-80-7013-447-4.

12.FRASER, Abigail, Scott M. NELSON, Corrie MACDONALD-WALLIS a Debbie A.
LAWLOR. Associations of Existing Diabetes, Gestational Diabetes, and Glycosuria
with Offspring 1Q and Educational Attainment. The Avon Longitudinal Study of
Parents and Children. Experimental Diabetes Research [online]. 2012, 2012, 1-7
[cit. 2017-03-11]. DOI: 10.1155/2012/963735. ISSN 1687-5214. Dostupné z:
http://lwww.hindawi.com/journals/jdr/2012/963735/

13.GUTAJ, Pawel a Ewa WENDER-OZEGOWSKA. Diagnosis and Management of
IUGR in Pregnancy Complicated by Type 1 Diabetes Mellitus. Current Diabetes
Reports. 2016, 16(5). DOI: 10.1007/s11892-016-0732-8. ISSN 1539-0829.
Dostupné také z: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4794518/

14.GORDON, Erin E., Benjamin E. REINKING, Shanming HU, et al. Maternal
Hyperglycemia Directly and Rapidly Induces Cardiac Septal Overgrowth in Fetal
Rats. Journal of Diabetes Research [online]. 2015, 2015, 1-11 [cit. 2016-12-26].
DOI: 10.1155/2015/479565. ISSN 2314-6745. Dostupné z
http://www.hindawi.com/journals/jdr/2015/479565/

15.GUNTER, H., I. TZIALIDOU, A. SCHARF, P. WENZLAFF, H. MAUL a P.
HILLEMANNS. Intrauteriner Tod des Feten bei prakonzeptionellem Diabetes,
Gestationsdiabetes und Schwangerschaften ohne diabetische Stoffwechsellage.
Ergebnisse der Perinatalstatistik Niedersachsen. Zeitschrift fiir Geburtshilfe und
Neonatologie [online]. 2006, 210(6), 193-199 [cit. 2017-01-07]. DOI: 10.1055/s-
2006-957072. ISSN 09482393. Dostupné Z: http://www.thieme-
connect.de/DOI/DOI?10.1055/s-2006-957072

49


http://www.diab.cz/dokumenty/DP_DM_tehotenstvi_CDS_2014.pdf
http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0022346809006290
http://www.hindawi.com/journals/jdr/2012/963735/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4794518/
http://www.hindawi.com/journals/jdr/2015/479565/

16.HAJEK, Zdenék. Rizikové a patologické téhotenstvi. Praha: Grada, 2004. ISBN 80-
247-0418-8.

17.HALUZIK, Martin (ed.). Trendy soudobé diabetologie. Praha: Galén, 2008. ISBN
978-80-7262-549-9.

18.HUANG, TingTing, Andrea KELLY, Susan A BECKER, Meryl S COHEN a Charles
A STANLEY. Hypertrophic cardiomyopathy in neonates with congenital
hyperinsulinism. Archives of Disease in Childhood - Fetal and Neonatal Edition
[online]. 2013, 98(4), F351-F354 [cit. 2016-12-25]. DOI: 10.1136/archdischild-2012-
302546. ISSN 13592998. Dostupné z:
http://fn.bmj.com/lookup/doi/10.1136/archdischild-2012-302546

19.KAISER, Jeffrey R., Shasha BAI, Neal GIBSON a al. Association Between
Transient Newborn Hypoglycemia and Fourth-Grade Achievement Test Proficiency.
JAMA Pediatrics. 2015, 169(10), 913-921. ISSN 1538-3628
DOI: 10.1001/jamapediatrics.2015.1631. Dostupné také z
http://jamanetwork.com/journals/jamapediatrics/fullarticle/2430217?widget=personal
izedcontent&previousarticle=189359

20.KANG, Zhi Lin, Krishna Gopagondanahalli REVANNA, Abdul Alim ABDUL HAIUM a
Bhavani SRIRAM. Neonatal small left colon syndrome: Figure 1. BMJ Case Reports
[online]. , bcr2015211228- [cit. 2016-12-18]. DOI: 10.1136/bcr-2015-211228. ISSN
1757790x. Dostupné z: http://casereports.bmj.com/lookup/doi/10.1136/bcr-2015-
211228

21.KREJCI, Hana, 2012. Gesta¢ni diabetes mellitus. Postgraduéini medicina, 2012,
ro€. 14, pfiloha 3 (Aktuality v diabetologii), s. 49-54. ISSN 1212-4184.

22.KULSHRESTHA, Vidushi a Nutan AGARWAL. Third Trimester foetal complications
in pregnancy with diabetes. Journal of Pakistan Medical Association [online]. 2016,
66(9 Suppl 1), 81-84 [cit. 2016-11-26]. ISSN 0030-9982. Dostupné z:
http://jpma.org.pk/supplement_detail.php?article_id=276

23.LEIRGUL, Elisabeth, Kristoffer BRODWALL, Gottfried GREVE, Stein E. VOLLSET,
Henrik HOLMSTR@M, Grethe S. TELL a Nina @YEN. Maternal Diabetes, Birth
Weight, and Neonatal Risk of Congenital Heart Defects in Norway, 1994-2009.
Obstetrics & Gynecology [online]. 2016, 128(5), 1116-1125 [cit. 2017-02-18]. DOI:
10.1097/A0G.0000000000001694. ISSN 00297844. Dostupné z
http://Insights.ovid.com/crossref?an=00006250-201611000-00026

50


http://jamanetwork.com/journals/jamapediatrics/fullarticle/2430217?widget=personalizedcontent&previousarticle=189359
http://jamanetwork.com/journals/jamapediatrics/fullarticle/2430217?widget=personalizedcontent&previousarticle=189359
http://jpma.org.pk/supplement_detail.php?article_id=276

24.LIEN, Yeoung-Hau, Mickey M. TSENG a Robert STERN. Glucose and glucose
analogs modulate collagen metabolism. Experimental and Molecular Pathology.
1992, 57(3), 215-221. ISSN 1096-0945.

25.MANAKOVA, Eva, 2002. Diabetes mellitus a vyvoj plodu. Diabetologie,
metabolismus, endokrinologie, vyZiva. 2002, 5 (3), 148-152. ISSN 1211-9326.

26.MANAKOVA, Eva a Lucie HUBICKOVA-HERINGOVA. Lé¢ba diabetu mellitu 2.
typu a metabolického syndromu v téhotenstvi. Diabetologie, metabolismus,
endokrinologie, vyZiva. 2009, 12(4), 183-190. ISSN 1211-9326.

27.MARTINS, Paula a Eduardo CASTELA. Transposition of the great arteries.
Orphanet Journal of Rare Diseases [online]. 2008, 3(1), 27- [cit. 2016-12-25]. DOI:
10.1186/1750-1172-3-27. ISSN 1750-1172. Dostupné z
http://ojrd.biomedcentral.com/articles/10.1186/1750-1172-3-27

28.MIHAL, Vladimir, Kamila MICHALKOVA, Lumir KANTOR a Tomas MALY.
Pfechodna stfevni obstrukce jako projev syndromu novorozeneckého uzkého
levého tra¢niku. Pediatrie pro praxi [online]. 2012, 13(4), 272-274 [cit. 2017-01-07].
ISSN 1213-0494. Dostupné Z:
http://lwww.pediatriepropraxi.cz/pdfs/ped/2012/04/17 .pdf

29.MITANCHEZ, D. Foetal and neonatal complications in gestational diabetes:
perinatal mortality, congenital malformations, macrosomia, shoulder dystocia, birth
injuries, neonatal complications. Diabetes & Metabolism [online]. 2010, 36(6), 617-
627 [cit. 2016-12-17]. DOI: 10.1016/j.diabet.2010.11.013. ISSN 12623636.
Dostupné z: http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S1262363610002788

30.MOHSIN, Fauzia, Shareen KHAN, Abdul BAKI, Bedowra ZABEEN a Kiswhar
AZAD. Neonatal management of pregnancy complicated by diabetes. Journal of
Pakistan Medical Association. 2016, 66(9 Suppl 1), 81-84. ISSN 0030-9982.
Dostupné také z: http://jpma.org.pk/PdfDownload/supplement_287.pdf

31.NOLD, Joan L. a Michael K. GEORGIEFF. Infants of diabetic mothers. Pediatrics
Clinics of North America. 2004, 51, 619-637. DOI: 10.1016/j.pcl.2004.01.003. ISSN
0031-3955. Dostupné také z:
http://www.ohsu.edu/xd/health/services/doernbecher/research-
education/education/residency/upload/res_lounge_infant-of-diabetic-mother.pdf

32.PACLT, Ivo. ADHD v détstvi, dospivani a dospélosti. Praktické Iékarenstvi.
2016, 12(1), 16-17. ISSN 1801-2434.

51


http://ojrd.biomedcentral.com/articles/10.1186/1750-1172-3-27
http://jpma.org.pk/PdfDownload/supplement_287.pdf
http://www.ohsu.edu/xd/health/services/doernbecher/research-education/education/residency/upload/res_lounge_infant-of-diabetic-mother.pdf
http://www.ohsu.edu/xd/health/services/doernbecher/research-education/education/residency/upload/res_lounge_infant-of-diabetic-mother.pdf

33.PERNA, Robert, Ashlee R. LOUGHAN, Jessica LE a Kelly TYSON. Gestational
Diabetes: Long-Term Central Nervous System Developmental and Cognitive
Sequelae. Applied Neuropsychology:Child. 2015, 4(3), 217-220. ISSN 2162-2965.

34.PRIEST, James R, Wei YANG, Gerald REAVEN, Joshua W. KNOWLES a Gary M.
SHAW. Maternal mid-pregnancy glucose levels and risk of congenital heart disease
in  offspring. JAMA  Pediatrics. 2015, 169(12), 1112-1116. DOIL:
10.1001/jamapediatrics.2015.2831. ISSN  1538-3628. Dostupné také z:
http://jamanetwork.com/journals/jamapediatrics/article-abstract/2448716

35.REZAI, Shadi. Review of Stillbirths among Antepartum Women with Gestational and
Pre-Gestational Diabetes. Obstetrics & Gynecology International Journal [online].
2016-5-12, 4(4), - [cit. 2016-11-26]. DOI: 10.15406/0gij.2016.04.00118. ISSN
23774304. Dostupné z: http://medcraveonline.com/OGI1J/OGIJ-04-00118.php

36.ROBLES, Maria Camprubi, Cristina CAMPOY, Llenalia Garcia FERNANDEZ, Jose
M. LOPEZ-PEDROSA, Ricardo RUEDA a Maria J. MARTIN. Maternal Diabetes and
Cognitive Performance in the Offspring: A Systematic Review and Meta-
Analysis. PLoSOne [online]. 2015, 10(11) [cit. 2017-01-14]. DOI:
10.1371/journal.pone.0142583. ISSN 1932-6203. Dostupné z
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4643884/

37.ROZTOCIL, Ales. Diabetes v t&hotenstvi. Moderni babictvi [online]. 2003, 1(2) [cit.
2017-01-07]. ISSN 1214-5572. Dostupné z
https://www.levret.cz/publikace/casopisy/mb/2003-2/?pdf=157

38.RYBKA, Jaroslav. Diabetologie pro sestry. Praha: Grada, 2006. Sestra (Grada).
ISBN 80-247-1612-7.

39.RYBKA, Jaroslav. Diabetes mellitus - komplikace a pfidruZena onemocnéni:
diagnostické a lé¢ebné postupy. Praha: Grada, 2007. ISBN 978-80-247-1671-8.

40.SACKS, DAVID A. Etiology, Detection, and Management of Fetal Macrosomia in
Pregnancies Complicated by Diabetes Mellitus. Clinical Obstetrics and Gynecology
[online]. 2007, 50(4), 980-989 [cit. 2016-12-17]. DOI:
10.1097/GRF.0b013e31815a6242. ISSN 0009-9201. Dostupné z
http://content.wkhealth.com/linkback/openurl?sid=WKPTLP:landingpage&an=00003
081-200712000-00016

41.STARIKOV, Roman, Donald DUDLEY a Uma M. REDDY. Stillbirth in the Pregnancy
Complicated by Diabetes. Current Diabetes Reports [online]. 2015, 15(3), - [cit.

52


http://medcraveonline.com/OGIJ/OGIJ-04-00118.php
http://content.wkhealth.com/linkback/openurl?sid=WKPTLP:landingpage&an=00003081-200712000-00016
http://content.wkhealth.com/linkback/openurl?sid=WKPTLP:landingpage&an=00003081-200712000-00016

2016-12-26]. DOI: 10.1007/s11892-015-0580-y. ISSN 1534-4827. Dostupné z:
http://link.springer.com/10.1007/s11892-015-0580-y

42. TASKER, Robert C., Robert J. MCCLURE a Carlo L. ACERINI. Oxford handbook of
paediatrics. 2nd ed. Oxford: Oxford University Press, 2013. Oxford medical
handbooks. ISBN 019960830X

43.VRACHNIS, Nikolaos, Nikolaos ANTONAKOPOULOS, Zoe ILIODROMITI,
Konstantinos DAFOPOULQOS, Charalambos SIRISTATIDIS, Kalliopi I. PAPPA,
Efthymios DELIGEOROGLOU a Nicolaos VITORATOS. Impact of Maternal
Diabetes on Epigenetic Modifications Leading to Diseases in the
Offspring. Experimental Diabetes Research [online]. 2012, 1-6 [cit. 2017-02-18].
DOI: 10.1155/2012/538474. ISSN 16875214. Dostupné z
http://www.hindawi.com/journals/jdr/2012/538474/

44. WILHELM, Annamaria. Situs Inversus Imaging. Emedicine.medscape.com/
[online]. 2015 [cit. 2016-11-17]. Dostupné z:
http://emedicine.medscape.com/article/413679-overview

45.XIANG, Anny H., Xinhui WANG, Mayra P. MARTINEZ, et al. Association of
Maternal Diabetes With Autism in Offspring. JAMA [online]. 2015, 313(14), 1425-
1434 [cit. 2016-11-26]. DOI: 10.1001/jama.2015.2707. ISSN 0098-7484. Dostupné
z: http://jama.jamanetwork.com/article.aspx?doi=10.1001/jama.2015.2707

46.YANG, Janet Y.K. a Anthony K.C. CHAN. Neonatal Systemic Venous
Thrombosis. Thrombosis Research [online]. 2010, 126(6), 471-476 [cit. 2017-01-
07]. DOI: 10.1016/j.thromres.2010.10.009. ISSN 00493848. Dostupné z:
http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S004938481000561X

53


http://www.hindawi.com/journals/jdr/2012/538474/
http://jama.jamanetwork.com/article.aspx?doi=10.1001/jama.2015.2707
http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S004938481000561X

Seznam tabulek

Tabulka €. 1 Klasifikace diabetu v t&€hotenstvi...............ooii 13
Tabulka €. 2 DIiagnostiCKY POSTUD. .. .oui e 14
Tabulka €. 3 Hodnoceni vysledkl a nasledujici postup v I. fazi screeningu.................... 14
Tabulka €. 4 Hodnoceni vysledkl a nasledujici postup ve Il. fazi screeningu................. 15
Tabulka €. 5 Hodnoceni vysledkl glykémie — negativni screening...................c.oooeiie. 15
Tabulka €. 6 Hodnoceni vysledkl glykémie — pozitivni screening.................ocooeiiinni. 16

54



Seznam zkratek

ADA -
ADHD -

ALSPAC -
aPTT -

BMI -
CNS -
CPAP -
CDS -
CGPS -
CLS JEP-
CSKB -
DIEP -
DM -
DMAT -
DM2T -
DQ2 -
DQ8 -
E1-
EKG -
FDP -
GDM -
GLUT-4 -
GUSTO -
HAPO -
HbAlc -
IADPSG -
IGF1 -
INR -

1Q -

American diabetes association
Atention Deficit Hyperactive Disorder

The Avon longitudinal Study of Parents and Children

aktivovany parcialni tromboplastinovy Cas
body mass index

centralni nervovy systém

continuous positive airway pressure

Ceska diabetologicka spoleénost

Ceska gynekologicka a porodnicka spoleénost
Ceska lékarska spoleénost Jana Evangelisty Purkyné
Ceska spoleénost klinické biochemie

Diabetes in Early Pregnancy Study

diabetes mellitus

diabetes mellitus 1. typu

diabetes mellitus 2. typu

alela, soucast genu pro onemocnéni celiakii
alela, soucast genu pro onemocnéni celiakii
prostaglandin

elektrokardiografie

fibrinogen degradaéni produkty

Gestaéni diabetes mellitus

Glucose transporter type 4

Growing Up in Singapore Towards healthy Outcomes

Hypeglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes

Glykovany hemoglobin

International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups
insulin growth factor

International Normalized Ratio

inteligen¢ni qvocient
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IUGR - Intrauterine growth restriction (intrauterinni ristova retardace)
JIP - jednotka intenzivni péce

m - RNA -  mediatorova ribonukleova kyselina

MODY - Maturity onset diabetes of the young

NSLCS - neonatal small left colon syndrome (syndrom novorozeneckého uzkého

levého tracniku)

oGTT - oralni glukézo — tolerancni test

PT - protrombinovy ¢as

RDS - respiratory distress syndrom

TTN - transient tachypnea of the newborn
WHO - World Health Organization
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