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UvVOoD

V soucasné dob¢ se stale zvySuje pocet téhotnych Zen, u kterych je
diagnostikovan Gestacni diabetes mellitus (dale jen GDM). Odbornici se shoduji,
7e mezi hlavni divody patii nezdravy Zivotni styl, nevhodna strava a obezita. Je to
ale také zpiisobeno tim, Ze neustale roste reprodukcni vek, v kterém zeny poprvé

otéhotni. Komplikace v téhotenstvi zptisobuje i vysoky krevni tlak.

Tato prace se =zabyvd vlivem Gestacniho diabetu mellitu na plod
a naslednou postnatalni péci o rizikového novorozence. V bakalafské praci jsou
shrnuty soucasné poznatky o GDM a téhotnym Zenam je vysvétlena nutnost
kompenzace GDM v téhotenstvi. Je tieba zdliraznit mozné komplikace vyvoje plodu
a nasledné predlozit shromazdéné informace o spravné postnatalni péci o rizikového
novorozence, protoze budouci matky nedisponuji dostatkem ptehlednych informaci

0 péci o rizikového novorozence matky s GDM.

Clile bakalarské prace:

1. Piedlozit poznatky o etiopatogenezi, diagnostice a 1é¢bé GDM.
2. Ptedlozit doposud publikované poznatky o vlivu GDM na plod.
3. Predlozit shromazdéné informace o péci o novorozence z GDM téhotenstvi.

Klicova slova pro vyhledavani:

GDM, matka, novorozenec, t¢hotenstvi, diabetes mellitus, makrosomie, porod, plod,

hypoglykémie

Vstupni studijni literatura k problematice:

e Skrha, Jan. Diabetologie. Praha: Galén, 2009. 418s. ISBN 978-80-7262-607-
6

e Vedra, Bohumir. Téhotenstvi a diabetes. Praha: Nakladatelstvi Avicenum,

1978. 172s.

e  Moderni babictvi. Praha: Levret s.r.o., 2003. 3x ro¢né.



e Bartaskova D., Kotnarova D. Gestacni diabetes mellitus, diagnostika a

terapie. Postgrad Med 2009, 11:451-456

e Roztolil, Ales. Diabetes v tehotenstvi. Moderni babictvi. 2003, ¢. 2, s. 27-35,
ISSN:1214-5572.

e Skuhrova, Katetina. Novorozenec diabetické matky. Sestra. 2008, roc. 18, ¢.
10, s. 45, ISSN: 1210-0404

Vyhledavaci strategie:

Clanky ktéto piehledové bakalaiské praci byly vyhledavany v odbornych
recenzovanych internetovych databazich a ve Védecké knihovné v Olomouci. Jedna
se 0 ¢lanky publikované v letech 1977-2012. Vyhledavano bylo na zakladé téchto
klicovych slov: GDM, matka, novorozenec, téhotenstvi, diabetes mellitus,

makrosomie, porod, plod, hypoglykémie.

K vyhledavani odbornvch ¢lanku byly pouzity:

Databaze:

e MEDVIK (Bibliographica Medica Cechoslovaca)

e EBSCO

e MEDLINE

e ProQuest
Vyhledavac:

e Google Scholar
Internetové stranky:
e www.levret.cz (nutna registrace)
e www.prolekare.cz (opét nutna registrace)

Pomoci uvedenych databdzi, vyhledavace, internetovych stranek, vyhledévani

ve Védecké knihovné v Olomouci a uziti vySe uvedenych klicovych slov bylo



nalezeno 74 zdroji souvisejicich s té¢hotenstvim GDM a novorozencem v obdobi
od prosince 2011 do kvétna 2012 (z toho bylo 20 zdroji v Ceském jazyce a 54
v anglickém jazyce). V této bakalaiské praci bylo pouzito celkem 28 zdroju, z toho
10 vceském jazyce a 18 vanglickém, ostatni zdroje byly vyfazeny,

protoze neodpovidaly piedem stanovenym cilim.



1. ETIOPATOGENEZE, SCREENING A DIAGNOSTIKA

GDM je porucha tolerance sacharidi rizného stupné, ktera je poprvé
diagnostikovana V téhotenstvi a po porodu mizi. Tato porucha je fazena mezi
nejcastéjsi komplikace téhotenstvi a nedostate¢nd kompenzace muze zpusobit fadu

komplikaci nejen t€hotné zen¢, ale predevsim vyvijejicimu se plodu.

V poslednich letech vyskyt GDM v t¢hotenstvi znacné stoupd. Na celém svéte
postihuje gestaéni diabetes asi 1-14 % gravidnich Zen, v Ceské Republice je to
asi kolem 3-4 % téhotnych. V Evrop¢ je potom incidence téhotnych zen s GDM
odhadovana na 3-5 % (Andél et al., 2001 In: Bartaskova, Koznarova, 2009).

1.1. Etiopatogeneze

Kolesar uvadi, Zze v dnesni dobé je za primarni faktor etiopatogeneze gestacniho
diabetu povazovana inzulinotolerance, na jejimz vzniku se podili kontrainzulinové
hormony, které t€hotnéa Zena tvoii jiz od samotné koncepce a vzniku corpus luteum
graviditatis a pozd¢ji je produkuje také placenta, a to jako zajisténi spravného
vyvoje, rustu 1 diferenciace plodu az do porodu. Mezi sekundarni faktory potom patiti
kromé placentarnich hormont také hormony ptfedniho laloku hypofyzy, stitné Zlazy
a klry nadledvin, které zasahuji do metabolismu sacharidi u téhotnych zen. Tyto
hormony maji na starost zajisténi zvySenych energetickych narokt a zasobovani
matefsky  organismus regulacnimi mechanismy, pfedev§im uvoliiovanim
triacylglyceroli, mastnych kyselin z tukovych zisob a aminokyselin ze svali

(Kolesar, Plank, 1997, s. 122).

Nakupenim vSech faktorti, které se u zeny vyskytuji uz pted tchotenstvim,
a pusobenim antiinzularnich téhotenskych hormont dochazi pravé ke vzniku
inzulinové rezistence V perifernich tkanich a v nékterych piipadech i k porucham
sekrece  inzulinu. Vysledkem je vznik hyperglykemického syndromu,

ktery se manifestuje béhem téhotenstvi (Lappas et al., 2005).
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Gestacni diabetes je povazovan z hlediska uvedenych pfi€in za nejednotné
onemocnéni, které se diivé ¢i pozd¢ji, po ukonéeni téhotenstvi, manifestuje

na diabetes I1. nebo I. typu (Kolesar, Plank, 1997, s. 122).

1.2. Screening a diagnostika

Manifestace GDM je nejCastéjsi mezi 24.-28. tydnem  téhotenstvi,
s ¢imz samoziejmé souvisi 1 doporuceni k diagnostice tohoto onemocnéni. V této
dobé je nejpravdépodobnéjsi odhaleni gluk6zové poruchy vzhledem Kk tomu, Ze je to
obdobi vyznacujici se nejvyssi produkci antiinzularné ptlisobicich placentarnich
hormonti, vedoucich k inzulinové rezistenci. T&hotnym s nizSim rizikem je
doporuceno jednostupiiové provedeni oGTT mezi 24. a 28. tydnem gravidity,
kdezto u t¢hotnych s vysSim rizikem by se mélo vySetfeni provést na pocatku
t€hotenstvi opakovanym vysetienim glykémie nalacno. Vhodné je také co nejdiive
provést test oGTT (Andé¢lova, 2008).

Kritéria pro diagnostiku jsou v mnoha statech riizn4, stejné jako doporuceni Svétové
zdravotnické organizace (WHO) a Americké diabetologické asociace (ADA). Také
v Evropé se standardy, co se ty¢e diagnostickych testd, lisi. V Ceské Republice
se diagnoza GDM od roku 2009 stanovuje plo$né u vSech Zen oralnim zatéZovym
glukézovym testem (oGTT), provadénym standardné zatézi 75g glukozy. Odebere
se venozni plazma a glykémie nala¢no nema piesahovat 5,6 mmol/l, poté 2 hodiny

po zatézi je hodnota tolerovana do 7,7 mmol/l (Sivan et al., 2001).

Hodnoty glykémie nala¢no > nez 5,6 mmol/l se uz povazuji za patologické a jedna
se tedy o GDM. Podobnost je i v pfipadé tzv. poruchy glukézové tolerance mimo

téhotenstvi, povazované v téhotenstvi za GDM (Retnakaran et al., 2006).

Vcasna diagnostika a 1écba gestatniho diabetu jsou prevenci pred vznikem
diabetické fetopatie u novorozencli a klinickou manifestaci diabetu u matek,

proto jsou jejich pozadavky uznavany na celém svété (Kolesar, Plank, 1997, s. 122).

V soucasnosti také probihd rozsédhla studie HAPO (Hyperglycaemia Adverse
Pregnancy Outcome), ve které je vélenéno 25 000 gravidnich Zen s diabetem. Cilem

této studie je optimalizace doporuceni k diagnostice a 16¢bé GDM (Andélova, 2008).
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2. RIZIKA A KOMPLIKACE V TEHOTENSTVi PRO PLOD

GDM je mnohdy zpocatku klinicky némym onemocnénim a je ¢asto odhaleno pozde,
proto predstavuje rizika pro plod a mize souviset se zvySenym vyskytem malformaci

plodu a perinatalni morbiditou (And¢lova, 2008).

V I. trimestru jde o spontanni ¢i zamlklé potraty zplisobené dekompenzaci
¢i Spatnou kompenzaci GDM v obdobi, kdy doslo ke koncepci, nebo u zen
s organovymi komplikacemi, ptfedevSim nefropatii. Ke spontdnnim potratim v I.
trimestru v§ak moze dojit i pii ketoaciddze. Zeny se $patnou metabolickou
kompenzaci na zacatku tcéhotenstvi jsou vice ohrozeny také zamlklymi potraty.
Je prokazana také vyssi incidence vrozenych vyvojovych vad u zen s GDM v I.
trimestru, spojend se zvySenou koncentraci glykovanych proteind. Cim vice
se zvySuje koncentrace glykovanych proteint, tim vétsi je riziko kongenitalnich
malformaci. U déti diabetickych matek jsou castéji vidét tyto vady: syndrom
kaudalni regrese, vzacna artrogryp6za a dale anencefalie, mikrocefalie a Downiv
syndrom, u kterych se vSak nepotvrdil cCastéjSi vyskyt nez u zdravé populace

(Andélova, 2008).

Ve II. a III. trimestru patfi mezi rizika a komplikace pro plod akcelerace rlstu,
intrauterinni rastovd retardace, poruchy psychomotorického vyvoje a nahlé
intrauterinni Umrti plodu. Akcelerace ristu u déti diabetickych matek vznikd nejen
kvuli vzrostlé nabidce nutri¢nich substratt, ale i pomoci IGF (insulin-like growth
factor) a ostatnich rdstovych faktor. Dochazi k nepfiméfenému ukladani tuku
Vv oblastech bficha, organomegalii (zejména jater, sleziny, srdce), narlstani svalové
hmoty, hypertrofii inzulinsenzitivnich tkdni a hromadi se vétsi mnozstvi tuku
v podkozi. Cim vy3§i je hladina glukézy u matky, tim vyssi je riziko fetdlni
makrosomie, proto ma udrZzovani normoglykemie matky velky vyznam,
aby se snizila rizika organové makrosomie a tim 1 diabetické fetopatie.
Hyperinsulinismus tedy hraje dualezitou roli pfi rozvoji fetdlni makrosomie,
avSak v téhotenstvi komplikovaném GDM muze byt plod nadmérné velky 1 piesto,

ze dochazi pouze k nepatrnému zvySeni krevni glukozy u matky (Andélova, 2008).
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Také intrauterinni ristova retardace (déale jen IUGR) postihuje cast plodi matek
s GDM. Ve zdravé populaci je jeji Cetnost asi 3—7 %, zatimco u diabeticek je to
az 20 %, coz je dano porusenym krevnim pratokem v placentarnim a uterinnim

fecisti (Andélova, 2008).

Poruchy psychomotorického vyvoje vznikaji pii Spatné kompenzaci diabetu
predevsim ve II. a III. trimestru. Obsahuji rozsédhlé spektrum neonatalnich postizeni
od nejmensich poruch, které v pribéhu zivota ustupuji, az k relevantnim poskozenim
novorozencl. Dlivodem téchto poskozeni je opét Spatnd kompenzace GDM a S ni
spojena piitomnost ketolatek, které zpisobuji hypoxii plodu a tak i moznost vzniku

postizeni (And¢lova, 2008).

Néhl¢ intrauterinni Umrti plodu se vyskytuje zejména v poslednich tydnech
téhotenstvi a u Zen s diabetem je az 4x Castéjsi nez u zdravych Zen. Na fetalni smrti
ma podil jak intrauterinni hypoxie, kterd vznika kvili zmenSenému pratoku krve
délohou a placentou, tak maligni arytmie pfi hypoxii plodu, acidéze a hypokalémii

(Andélova, 2008).

Tab. €. 1: Diabetes a t€hotenstvi: nepfiznivé vlivy na dité

Obdobi Obdobi vyvoje | Nasledky

Do 8 t.t. Embryonalni Spontanni a zamlkly abort,

kongenitalni malformace

8t. do porodu Fetalni Chronicka hypoxie, intrauterinni
umrti, hyperinsulinismus, urychleny

o

rust

1. tyden po porodu Neonatalni Trauma, asfyxie, dychaci potize,
polycytemie, Zloutenka,

hyperglykémie

(Persson, Hanson, 1998)

2.1. Makrosomie

Nejcastejsi morbiditou té¢hotenstvi s GDM je makrosomie plodu, charakteristicka

porodni vahou nad 4000g, kterd souvisi se zvySenym rizikem poranéni pii porodu
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a s asfyxii. Pfi rozvoji fetalni makrosomie hraje dtlezitou roli hyperinsulinismus.
V tehotenstvi komplikovaném GDM muze byt plod nadmémé velky i pfesto,
ze dochazi pouze k nepatrnému zvyseni krevni glukoézy u matky (Persson, Bengt;
Hanson, UIf, 1998) .

Vyskyt makrosomie se uvadi odlisné podle klimatu, rasy a ptitomnosti lokalnich
faktor v riznych regionech. Fakhri z Iranu udava vyskyt makrosomie 4,3 %. V jeho
studii tvofili 70 % makrosomickych déti chlapci. Vyskyt makrosomie od Tomice
z Bosny byl uveden jako 13,1 %, od Westerway z Australie jako 14 %, Navti
ze Spojeného kralovstvi uvedla 1,4 % a Wollschlaeger z Némecka, ktery také nasel
muzskou prevahu, uvedl 9,1 %. Ve studii Mathewa ze Sultanate v Omanu byla mira
makrosomie pii porodech 3,7 % a u porodt > 4 500 g byla 0,5 %. Berard z Francie
uvadi miru 0,9 % pro déti s hmotnosti > 4500 g. Ve Spojenych statech v roce 1998
1,5 % vSech novorozenci mélo porodni hmotnost > 4500 (Yasemin Akin, Serdar

Comert, Cem Turan, Abdiilkadir Pigak, Turgut Agzikuru,Berrin Telatar, 2010).

Co se ty¢e makrosomie, existuji nemodifikovatelné a modifikovatelné faktory. Geny
patii mezi nemodifikovatelné. Mezi dal§i nemodifikovatelné faktory patfi pohlavi
plodu, parita, v€k matky a matefskd vysSka. Mezi modifikovatelné faktory patii
hlavné pre-gestaéni mateiské antropometrické vlastnosti, nutricni pfijem matky
a gestatni pfibyvani na vaze, uroven fyzické aktivity, koufeni a metabolické
parametry, zejména ty, které souviseji s metabolismem mateiské glukozy.
Novorozeni chlapci typicky vazi vice nez dévcata a predstavuji tedy vetsi podil déti
s porodni hmotnosti nad 4 500 v kazdém gestacnim stafi (Yasemin Akin, Serdar

Comert, Cem Turan, Abdiilkadir Pigak, Turgut Agzikuru, Berrin Telatar, 2010).

Vyzkum 1é¢enych GDM ve Svédsku v letech 1991-1993 prokazal, Ze &etnost
perinatalni mortality se nezvysila, ale zdvojnasobila se cetnost preeklampsie;
mnozstvi akutnich cisafskych fezd bylo 1,6x vyssi nez u zbytku populace. Cetnost
makrosomie plodu (nad 4,5 kg), asfyxie a pfechodné tachypnoe byla 2-3x vyssi
nez je norma. Ochrnuti paZe plynouci z Ujmy na brachidlni plexus bylo 0,7 %
(pod 4,5 kg) a 5 % u vaginalné porozenych déti vazicich 4,5 kg nebo vice (Persson,
Bengt; Hanson, UIf, 1998).

14



V nékterych zpravach bylo konstatovéano, Ze doSlo k nartstu vyskytu velkych
novorozencl po dobu nékolika desitek let v mnoha ¢astech svéta. Makrosomie plodu
je spojena se zvySenym rizikem komplikaci jak pro matku, tak i pro plod
nebo novorozence. Mezi rizika spojend s makrosomii plodu patfi porodni trauma
(3-7 %), v¢etné dystokie ramének (9,2—24 %), poranéni brachialniho plexu (1-4 %),
perinatalni asfyxie a smrt (0,4 %) (Yasemin Akin, Serdar Comert, Cem Turan,

Abdiilkadir Pigak, Turgut Agzikuru,Berrin Telatar, 2010).

Mezi novorozenecka rizika spojena s makrosomii patii hypoglykémie (50 %),
hematologické poruchy (tj. polycytémie) a poruchy elektrolytd (az 50 %).
Kromé toho predstavuje pritomnost makrosomie pii narozeni dlouhodobé zdravotni
riziko pro novorozence (Yasemin Akin, Serdar Comert, Cem Turan, Abdiilkadir

Picak, Turgut Agzikuru,Berrin Telatar, 2010).

Cilem této studie bylo zjistit vyskyt a perinatalni disledky makrosomickych déti
s télesnou hmotnosti nad 4000 g, narozenych v nemocnici v Istanbulu v Turecku
v prubéehu tii let. Z vysledki vyslo, ze z 11 827 porodu za celé sledovaci obdobi bylo
829 (7 %) porodti s makrosomii, novorozencu s porodni hmotnosti >4 500 g bylo 1,3
% (n = 158) a s extrémni makrosomii (> 5000) bylo 0,2 % (n = 25) (Yasemin Akin,
Serdar Comert, Cem Turan, Abdiilkadir Picak, Turgut Agzikuru,Berrin Telatar,
2010).

Z celkového poctu 829 porodt s makrosomii bylo 6 novorozenci mrtvé narozenych
(0,7 %). V kontrolni skupiné bylo 6 mrtvorozenych (0,7 %) z 854 porodii. Statisticka
analyza neukazala zadny rozdil, pokud jde o vyskyt mrtvorozenych mezi obéma
skupinami. Mezi 829 zaznamenanymi makrosomickymi novorozenci béhem
sledovaného obdobi bylo 550 (66,3 %) chlapci a 279 (33,7 %) dé&vcat.
Chlapci/dévcata byl pomér 1,97. Kontrolni skupina byla slozena z 854 porodd, z toho
438 (51,3 %) byli chlapci a 416 (48,7 %) dévcata, chlapci/dévcata byl pomér 1,05.
Statisticka analyza ukazala vyznamnou pievahu chlapci z makrosomicky
narozenych novorozencl (Yasemin Akin, Serdar Comert, Cem Turan, Abdiilkadir

Picak, Turgut Agzikuru,Berrin Telatar, 2010).

Cisatsky fez ¢inil 37,3 % (n: 309) pro studijni skupinu a 25,3 % (n: 211)

pro kontrolni skupinu. Praimérna porodni hmotnost ve studijni skupin¢ byla 4 294,88
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+ 275,5 g (rozmezi: 4 010-6 100 g a median: 4 200 g) a Vv kontrolni skupiné to bylo
3 310,48 +359,3 g (rozmezi: 2 500—4 000 g, median: 3 320 g). Pti porovnani porodi
makrosomickych novorozencii a kontrolni skupiny byla odhalena statisticky

vyznamna pievaha cisarskych fezi ve skupiné porodl s makrosomii.

Primeérna parita v makrosomické skupin€ byla 2,6 + 0,07 (median: 2) a v kontrolni
skupiné to bylo 2,1 £ 0,04 (median: 1). Analyza parity tedy ukdzala vyznamny rozdil

(p =0,0001). Riziko porodl s makrosomii stoupa v souvislosti s multiparitou.

Primérny vék matky byl 28,3 + 5,6 let (rozsah:17-53, median 28 let) ve studijni
skupin¢ a 26,66 + 5,28 let (rozmezi 17-44, median 26 let) v kontrolni skuping.
Srovnani obou skupin ukazalo signifikantni rozdil (p = 0,0001) co se tykd véku
matky. Matky makrosomickych novorozencti byli star$i, 35leté a star§i tvorily
11,9 % (n: 99) z makrosomickych porodi a 7,4 % (n: 63) z kontrolni skupiny
a statistické srovnani ukazalo opé&t signifikantni rozdil (p = 0,002) (Yasemin Akin,
Serdar Comert, Cem Turan, Abdiilkadir Picak, Turgut Agzikuru,Berrin Telatar,
2010).

Ve studii Wollschlaegera byly matky, které porodily makrosomické déti vyrazné
starS§i. Toto zjiSténi je podobné néalezu v této studii. Na druhou stranu, ve studii
z Nigérie Adesina zvefejnila, Ze tam nebyly vyznamné rozdily co se tyce veku
¢1 vySky matky. Navic, podobné jako vysledky této studie, vék matky nad 35 let byl
vyznamnym rizikovym faktorem pro makrosomii pti porodu (Yasemin Akin, Serdar
Comert, Cem Turan, Abdiilkadir Pigak, Turgut Agzikuru,Berrin Telatar, 2010).

Mezi 11 575 zivé narozenymi détmi bylo v tfiletém obdobi 1 350 déti pfijato
na Jednotku Intenzivni a Resuscitaéni péce (dale jen JIRP) z riznych divodu.
Z celkového poctu 823 ziveé narozenych makrosomickych déti, 75 ptipadt (9,1 %)
bylo pfijato na JIRP. Mezi 848 zivé narozenymi kontrolnimi subjekty bylo pfijato
pouze 39 (4,6 %). Statisticka analyza ukazala vyznamny rozdil mezi makrosomickou
a kontrolni skupinou (p = 0,0004) (Yasemin Akin, Serdar Cémert, Cem Turan,
Abdiilkadir Pigak, Turgut Agzikuru,Berrin Telatar, 2010).

Mulik uvedl vyssi vyskyt pfijmd na JIRP u novorozencii s porodni hmotnosti

> 4 500 g ve srovnani s novorozenci s porodni hmotnosti méné¢ nez 4 000 g
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(9,3 % vs 2,7 %). Ve studii makrosomickych déti (> 4000 g) narozenych v nemocnici
v Istanbulu, pfijem na JIRP ptedstavoval 9,1 %. Mira ptijatych makrosomickych déti
na JIRP byla témét dvojnasobna ve srovnani s kontrolni skupinou (Yasemin Akin,
Serdar Comert, Cem Turan, Abdiilkadir Picak, Turgut Agzikuru,Berrin Telatar,
2010).

Porodni poranéni byla diagnostikovana u 53 (6,4 %) z makrosomickych déti a ve 24
(2,8 %) kontrolnich ptipadech. Statistickd analyza ukazala vyznamny rozdil
mezi studijni skupinou a kontrolni (p = 0,0007). Rozd¢leni porodnich poranéni u
makrosomickych novorozenci byla nasledujici: 15 zlomenin klicku (1,8 %), 1
zlomenina paze (0,1 %), 7 brachialnich plexu (0,8 %), 3 obrny licniho nervu (0,4 %)
a 27 kefalohematomi (3,3 %). Porodni poranéni v kontrolni skupiné zahrnovala: 4
zlomeniny kli¢ni kosti (0,5 %), 1 frakturu paze (0,1 %), 2 brachialni zlomeniny (0,2
%), 1 obrnu licniho nervu (0,1 %) a 16 (1,9 %) kefalohematomi (Yasemin Akin,
Serdar Comert, Cem Turan, Abdiilkadir Picak, Turgut Agzikuru,Berrin Telatar,
2010).

Ve velké studii Raio byly studovani novorozenci s porodni hmotnosti > 4500 g.
Dystokie ramének mélo 10 % novorozenci a brachialni plexus 3 %. Mira obrny
z brachialniho plexu, zlomeniny kli¢ni kosti a asfyxie ve studii z Istanbulu byla
0,8 %, 1,8 % a 0,97 %. Navti z Britanie uvedla miru asfyxie 13,6 % a Boyd 9,1 %.
Ve studii z Istanbulu byla mira cisafského fezu ve studijni skupiné 37,3 %. Fakhri
z Irdnu uvedl tuto miru jako 15,5 % a Nassar z Bejrutu 27,3 %. Nizkou miru
porodniho traumatu a asfyxie nalezenou v této studii lze vysvétlit vysokou mirou
cisafského fezu (Yasemin Akin, Serdar Comert, Cem Turan, Abdiilkadir Pigak,

Turgut Agzikuru,Berrin Telatar, 2010).

Z makrosomickych novorozencti mélo 24 (2,9 %) déti polycytémii, 38 (4,6 %)
hypoglykémii a 8 (0,97 %) bylo pfijato pro asfyxii. Dv¢é déti (0,2 %) zemiely béhem
tydne po prijeti. V kontrolni skupiné mélo 5 (0,6 %) déti polycytémii, 2 (0,2 %)
hypoglykémii a 4 s asfyxii (0,5 %) byly pozorovany. Jedno dit¢ (0,1 %) zemielo
béhem tydne po pfijeti. Statisticka analyza ukazala vyznamny rozdil
mezi makrosomickou a kontrolni skupinou, pokud jde o hypoglykémii

(p = 0,0001) (OR: 20,5, 95 % Cl: 4,9-85,2) a polycytémie (p = 0,0006) (OR: 5,06,
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95 % CI:1,9-13,3). Nebyl zjistén zadny statisticky rozdil, co se ty¢e neonatalni
umrtnosti (p = 0,979) a asfyxie (p = 0,102) (Yasemin Akin, Serdar Cémert, Cem
Turan, Abdiilkadir Pigak, Turgut Agzikuru,Berrin Telatar, 2010).

Ve spojitosti s diabetem naznacuje fetalni makrosomie $patnou kontrolu matetské
glukozy; u déti téchto matek hrozi, Ze se narodi mrtvé. V literatufe je mira
mrtvorozenosti u makrosomickych novorozencii dvakrat tak vysokd jako
u kontrolnich subjektl, bez ohledu na diabetes. Ve studii z Istanbulu byla
mrtvorozenost u makrosomie pii porodu 0,72 %, v kontrolni skupiné to bylo 0,7 %.
Mezi obéma skupinami nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil (Yasemin Akin,
Serdar Comert, Cem Turan, Abdiilkadir Picak, Turgut Agzikuru,Berrin Telatar,
2010).

Narozeni ditéte s makrosomii mtze tedy u matky i u ditéte zptsobit onemocnéni.
U takového porodu je totiz vétsi riziko cisarského fezu, ruptury hraze a poporodniho
krvaceni. Déti s makrosomii také castéji trpi dystokii ramének, porodni asfyxii

a jinymi traumaty (Simhayoff, Nurit;Sheiner, Eyal; Levy, 2004).

Ve dvou studiich (Soroka University Medical Center) byla porodni vaha vétsi
neZ 4 000 g oznacena jako nezavisly rizikovy faktor pro dystokii pfi porodu, cisafsky
fez a jako rizikovy faktor pro neuspéch instrumentalniho porodu (Simhayoff, Nurit;
Sheiner, Eyal; Levy, 2004).

Ackoliv je znamo, ze cisafsky fez miiZze zabranit traumatu matky a plodu béhem
porodu, mnoho studii ukédzalo, Ze vyskyt dystokie ramének se zvysil pouze u déti
nad 4 500 g zdravych Zen nebo u déti matek s GDM vétsich nez 4 250 g,
proto néktefi doporucuji cisaisky tez pouze v pfipadech gestacni vahy nad tyto
hodnoty. Ale i v téchto situacich néktefi doporuci cisarsky fez pouze v pripadech,
kdy je porodni vaha vétsi nez 5 000 g u zdravych zen, nebo vétsi nebo rovna 4 500 g
u zen s GDM. Jini ale doporucuji indukci porodu v piipadech, kdy jsou vahy mensi
nez ty zminéné, aby zastavili rist plodu a snizili vyskyt kefalopelvického nepoméru,
dystokie ramének a cisafského fezu. Nedavno bylo zjisténo, ze indukce porodu
nejenze zvySuje vyskyt cisafského fezu, ale také neredukuje komplikace
pro makrosomicky plod, riziko cisatského fezu po indukci muize byt tedy vétsi

u porodu velkych ploda (Simhayoff, Nurit; Sheiner, Eyal; Levy, 2004).
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Ve studii Toronto Tri-Hospital Gestational Diabetes Project mélo 29 % nelééenych
hranicnich GDM pacientek déti s makrosomii, coz je vice nez dvojnasobek
nez u lé¢enych GDM matek (10 %), u zdravych kontrolnich subjektii to bylo 14,1 %.
Indikace pro cisaisky fez byly u matek s GDM na dieté piisnéjsi (Hod, Moshe; Bar,
Jacob; Peled, Yoav; Fried, Sima; et al, 1998).

Nadmérnym velikostem plodu a souvisejicim komplikacim mtizeme u téhotenstvi
s GDM ptedchazet udrzovanim pfisné glykemické kontroly a brzy zvolenym
porodem na zaklad¢ sonografickych a klinickych odhadi vahy plodu; pokud toto
selze, je nezbytny cisaisky fez (Hod, Moshe; Bar, Jacob; Peled, Yoav; Fried, Sima;
et al, 1998).

Makrosomicky plod je vysledkem diabetické fetopatie a je charakterizovan
organomegalii. Mezi komplikace pfimo nebo nepiimo souvisejici s makrosomii
plodu patii neonatilni hypoglykémie, hypokalcémie, hyperbiliruinémie
a polycytémie (Rinat Gabbay Ben-Ziv; Moshe Hod, 2008).

Neonatalni hypoglykémie je klinicky definovana jako uroven glukozy
pod 2,6 mmol/l; trpi ji asi 25 % novorozencii a zavisi na glykémické kontrole matky
zejména v dobé porodu. Nerozpoznani hypoglykémie u novorozencli miliZze mit
fatalni dtsledky, proto je dulezité vSechny déti GDM matek sledovat. Neonatalni
hypokalcémii trpi asi 20 % déti matek s GDM a neonatalni hypomagnesémie pifimo
souvisi s vaznosti cukrovky u matky. Neonatdlni polycytémie je definovana
jako hodnota hematokritu nad 65 % a trpi ji asi 5 % déti matek s GDM. Polycytémie
je zpusobena intrauterinni hypoxémii a tvorbou erytropoetinu, dale pak zménou

distribuce fetoplacentarni krve, aby byla vykompenzovana hypoxémie. Polycytémie

vvvvvv

vvvvvv

zejména syndromem RDS (nedostatecna tvorba surfaktantu), ale miize byt zptisobena
také tranzitorni tachypnoi novorozenci (TTN), syndromem aspirace mekonia,
polycytémii a hypertrofickou kardiomyopatii (Rinat Gabbay Ben-Ziv; Moshe Hod,
2008).
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Vzhledem k tomu, ze makrosomie plodu ptedstavuje vétsi riziko pro ptimy vznik
souvisejicich komplikaci (porodni poranéni, hypoglykémie, polycytemie) stejné jako
pro potencidlni dlouhodobé disledky (diabetes, nadvéha, metabolicky syndrom,
astma, pretrvavajici poranéni plexu, rakovina), byla doporucena opatteni
pro piedchazeni makrosomie (Yasemin Akin, Serdar CoOmert, Cem Turan,

Abdiilkadir Pigak, Turgut Agzikuru,Berrin Telatar, 2010).

Lékarska literatura potvrzuje, ze predikce makrosomie plodu je obtiznd. Doposud
nebylo dosazeno shod, co se ty¢e managementu predchazeni rizika makrosomie.
Cisafsky fez snizuje riziko matky spojené s makrosomii. VSechny piipady nervovych
poranéni nelze ptedejit cisarskym fezem, protoze nékteré se vyskytuji jiz in utero.
Indukce porodu pro pravdépodobnou makrosomii neprokazala vyrazny signifikantni
vysledek. I bez jakychkoliv intervenci bylo prokazéano, ze dikladna kontrola diabetu
béhem téhotenstvi dokaze vyznamné snizit riziko makrosomie a je prevenci obezity
matek pied téhotenstvim. Vhodna edukace matky patii mezi potencialni strategie,
které mohou byt uzitecné pro sniZzeni vyskytu makrosomie (Yasemin Akin, Serdar

Comert, Cem Turan, Abdiilkadir Pigak, Turgut Agzikuru,Berrin Telatar, 2010).

2.2. Diabetick4 empryopatie

Embryo je lidsky zéarodek, tedy plod od poceti do 3. mésice Zivota. Pokud dojde
k poskozeni plodu pravé béhem tohoto obdobi, mluvime o embryopatii. Vznika
negativnim  plUsobenim  jak  vysokych ~a  nizkych  hodnot  cukru,
tak i pusobenim latek, které vznikaji pti komplikaci diabetu (ketoacid6za). Takovéto
poskozeni se projevi jako vrozena vada. Lokalizace a rozsah vady zavisi na tom,
ktera Cast embrya je poSkozend. Vrozené vyvojové vady se u novorozencu diabetické

matky vyskytuji 3—4x Castéji nez u zdravé Zeny (Antosova, 2011).

koncové osy patefe, chybi koncova cast téla. Pokud je chyba vétSiho rozsahu,
zahrnuje 1 poruchu vyvoje michy, ktera vede ke sniZzené pohyblivosti dolnich

koncetin (Antosova, 2011).

Jirasek uvadi za nejpravdépodobnéjsi dobu vzniku syndromu kaudalni regrese

16.-18. den po koncepci, tedy dobu, kdy vétSina Zen jesté¢ nevi o své graviditeé,
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a tak jsou ve vétSin€ pifipadi nedostatecné kompenzovany. O néco pozdéji,
asi mezi 5.-10. tydnem gravidity, vznikaji ostatni vrozené vyvojové vady, mezi
které patii defekty neuralni trubice (asi 4. tyden gravidity) a srde¢ni vady (8.—10.
tyden gravidity). Vrozené vady srdce jsou u novorozenci diabetickych matek
Cast&jsi, zejména pak defekt komorové piepazky, poSkozeni mozku, kosti a ledvin

(Cadilek, 1995).

Dle Kolesara diabetickda embryopatie vyrazné¢ ovliviluje jak prenatélni,
tak i perinatalni mortalitu plodu, stejné jako neonatalni morbiditu novorozence matky
s diabetem (Kolesar, 1997).

2.3. Diabeticka fetopatie

Diabetické zmény na plodu, diabeticka fetopatie, vznika opét pii Spatné kompenzaci
diabetu, ale také pokud je vyvoj plodu negativné ovlivnén nepiiznivymi vlivy
prostfedi. Diabetickd fetopatie je ve vétSin€é piipadi zpisobena piitomnosti
t¢hotenské cukrovky. Mluvime o ni tehdy, pokud je u novorozence nalezen soubor

priznakt typickych pii pfitomnosti diabetu (Antosova, 2011).
Mezi typické ptiznaky patii:

e velka porodni hmotnost,

e nizkd hladina krevniho cukru po porodu,

e nizka hladina vapniku,

e dychaci problémy,

e typicky vzhled: prosaknuté podkozi, kozni fasy pod bradou a v zédhlavi,
nacervenald pokozka, prosdknuti vicek, uzké o¢ni Stérbiny, vlasova linie

posunuta do ¢ela, dojem kratkého krku (hlava nasedajici na hrudnik),
e Siroky pupecnik,

e mozna piitomnost neurologickych pfiznak: tremor, tfes koncetin

a brady, zvyseny ¢i snizeny tonus kosterniho svalstva (AntoSova, 2011).
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U novorozence se zavaznost a vyskyt piiznakii diabetické fetopatie urcuje dvéma
rizikovymi faktory, a to: 1. zadvaznosti diabetu matky a jeho urovni kontroly po ¢as
téhotenstvi a za 2. délkou gravidity, kterou je nutné pii hrozici nitrodélozni hypoxii

plodu ukoncit (Pedersen, 2004).

Dle AntoSové vSak nemusi byt pfitomny vSechny pfiznaky. Velky novorozenec je

typicky pro diabetickou matku, ale neni to pravidlem (AntoSova, 2011).

Kolesar uvadi, ze ze zkuSenosti jednoznacné vyplyva, ze se da vzniku diabetické

fetopatie predchazet dislednou péci a spravnou kompenzaci diabetu (Kolesar, 1997).

2.4. Placentopatie

Placenta diabeticek je €asto jiz na prvni pohled ndpadnd svym masivnim vzezienim:
cerveno-hnédym zabarvenim, byva Casto kiehkd, edematozni a snadno se trha.
Mikroskopicky lze na choriovych klcich vypozorovat charakteristické zmény, a to
ztlusténi basdlni membrany trofoblastu, degenerativni a fibrinoidni nekrozy,
obliterativni endarteritis fetalnich arterii a znamky nezralosti neodpovidajici délce
gestace. N&které zmény jsou podobné zménam, které jsou na placentdch matek
S poterminovou graviditou, gestdzou ¢i jinou hypertenzni chorobou. Jak velky bude
rozsah zmén na placenté, zavisi téZ na stupni metabolické kompenzace matky
béhem gravidity. Pokud dojde ke steatdze placenty, je to z vétSi miry zplsobeno
hyperlipidémii. At uZz je poSkozeni placenty jakékoliv, vede k placentarni
insuficienci a Casto je spojovano s gestozou, kterd je pii DM vyrazné cCastéjsi.
Nejvetsi placenty jsou nachazeny u porodii déti s diabetickou fetopatii a makrosomii,
coz naznaCuje spoleCnou etiopatogenezi diabetické fetopatie a placentopatie

(Cadilek, 1999).
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3. CO JE DULEZITE SLEDOVAT V TEHOTENSTVIi?

vvvvvv

metabolicka kontrola. Nezbytna jsou také ultrazvukova vysetfeni. Matky s GDM
jsou Vv I. trimestru sledovany béhem 2-3 tydnd 1x, pokud jejich stav nevyZzaduje
kontrol vice. Mezi 10.—12. tydnem téhotenstvi je K odhaleni velkych kongenitalnich
anomalii a pfedevsim k pfesnému urceni gestacniho stafi plodu zdsadni ultrazvukové
vysSetieni. Nasledn¢ ve II. trimestru jsou t¢hotné sGDM odeslany
na genetické vySetfeni a na konzultaci, kdy je podle vysSe rizika doporucena
amniocentéza. Pokud u matky s GDM nebyla indikovana amniocentéza, provede
se odbér krve na tzv. tripple test k odhaleni moznych vad tykajicich se uzavéru
neuralni trubice. Dal§i vySetfeni k odhaleni moznych vrozenych vyvojovych vad
srdce, ledvin, gastrointestinalniho traktu ¢i kosti se provadi rutinné mezi 18.-20.
tydnem tchotenstvi. Patfi sem dikladné ultrazvukové vySetfeni, fetdlni
echokardiogram a odbér kultivace z hrdla délozniho a z pochvy. Ve Il. trimestru
se také poohliZzime po cévnich komplikacich diabetu, proto se Zen¢ s GDM musi
Casto a pravidelné mefit TK. T€hotné jsou v tomto trimestru kontrolovany jedenkrat
za 2 tydny. Ve Ill. trimestru v rozmezi 30.-35. tydne jsou téhotné Zeny sledovany
Jiz 1x tydné€. Provadi se ultrazvukova kontrola rstu plodu, mnozstvi plodové vody
a flowmetrie. Pokud je tehotna s GDM dobfe metabolicky kompenzovana
a porodnicky nalez fyziologicky, je Zena v prenatalni poradné pfenechana pfiblizné
do 36. tydne, poté je individualn¢ bud’ nadale sledovana, nebo je ji doporucena
hospitalizace za ucelem optimalizace glykémie, intenzivni monitorace plodu a urceni
vhodné strategie vedeni porodu. V ptipadé hroziciho pfedcasného porodu je téhotna
zena jak ve Il., tak i ve Ill. trimestru ihned hospitalizovana, je ji nasazena tokolyza

a indikovana podpora plicni zralosti plodu kortikoidy (Andélova, 2008).
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4. LECBA, ZIVOTOSPRAVA, STRAVOVANI MATKY V TEHOTENSTVI

Lécba GDM je pro vyvijejici se plod velice dilezitd. Pokud je toto onemocnéni
diagnostikovano vcas a je ithned zahajena adekvatni terapie, lze rizika pro plod

srovnat na uroven zdravé populace (Kolesar, 1991).

Cilem lécby GDM je predchazet dlouhodobé hyperglykemii, ktera piedstavuje
hrozbu nejen pro matku, ale ve vétsi mite i pro plod. T¢hotné zeny mohou alespon

z ¢asti vznik GDM ovlivnit spravnou Zivotospravou a stravovanim (Kolesar, 1991).

Kolesar uvadi, ze nejdulezitéjsi je pro donoseni a porod zdravého ditéte latkova
vyrovnanost, které miize t€hotnd zena dosdhnout vhodnou Upravou Zivotospravy,
dietou, poptipad€ inzulinem, stejné¢ jako peclivym sledovanim pribéhu téhotenstvi
jiz od jeho pocatku, a to alesponl 1x tydné. Dieta t€hotné zeny by pfi cukrovce méla
obsahovat dostatek sacharidt, asi 250-300 g/den, coz by mélo zajistit, aby nedoslo
k poklesu cukru v krvi nebo i acetonu v moci. Dale je potieba omezit piijem tukt
na 60-70 g/den. Ve stravé tc¢hotné nesmi chybét bilkoviny, 1,2 g na kilogram

hmotnosti, dostatek vitaminti a mineralnich latek (Kolesar, 1991).

Stravu je potfeba rozloZit pravidelné€ na cely den, a to na 5—6 davek, pro t¢hotné Zeny
na inzulinu je dulezit¢é navic pfidat druhou vecefi. Béhem tehotenstvi
by hmotnostni pfirGstek Zeny nemél presdhnout 20 % jeji hmotnosti
pted t€hotenstvim, coz odpovida asi 11-12 kg. Jakékoliv vétsi odchylky v pfirtistku

pak mohou znacit poruchy v piijmu a spotfebé zivin (Kolesar, 1991).

V téhotenstvi je dileZzité, aby Zena peclivé dbala na pokyny svého Iékate a pravidelné
absolvovala kontrolni vysetfeni. Pfi latkové vyrovnané cukrovce by hladina cukru
Vv krvi na la¢no nem¢éla piekrocit rozmezi 5,6—7,4 mmol/l. T€hotna Zena by mé¢la byt
peclivé poucena a piedchazet tak vSem infekcim, nejen onemocnénim hornich
dychacich cest, ale také duSevnim a dal§im problémlm, které by mohly narusit

vyrovnanost cukrovky (Kolesar, 1991).

Vhodna télesnd aktivita a cviCeni velmi ptiznivé ovliviiuji metabolismus sacharidi

a lipida pti cukrovce. Doporucena je kazdodenni aktivita pfizptisobend téhotenstvi.
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Nejvhodnéjsi je zejména chiize, plavani ¢i specidlni t¢hotenska cviCeni, napt. joga

¢i gymnastika s mi¢em (Kolesar, 1991).

Dle Kostiuka asi 3/4 téhotnych s GDM stac¢i ke kompenzaci GDM jen rezimova
opatieni. Pokud vSak rezimova opatieni a dieta pacientce nepostacuje, je potieba
zahajit 1é¢bu medikamentézni, kterou v CR predstavuje inzulin. K 1é¢b& GDM
inzulinem pfistupujeme, pokud dojde k opakovanému piekroceni stanoveného limitu
hodnoty glykemie pted a po jidle, akceleraci rastu plodu, IUGR a opakovanému
nalezu ketolatek v moci, i po upravé dietniho rezimu. Metodou volby jsou hlavné
humanni kratkodobé plsobici inzuliny, dale kratkodobé piisobici analoga
a sttednédobé plsobici depotni inzuliny. Diky tomu, Ze inzulin patii mezi standard
v 1écbé GDM a neprochazi placentarni bariérou, se stava bezpeénym pro plod.
U GDM se predpoklada, ze po porodu jeho znamky zmizi, a proto je aplikace
inzulinu doporucena pouze do pocatku porodu. Nepiitomnost diabetu po porodu
zjistime testem oGTT, ktery se provadi v Sestined¢li. Pokud mé jiz Zena
normoglykemii, nemusi nadale pokracovat v dietnim rezimu. Kvili asi 20% riziku
prechodu GDM na diabetes 2. typu, je Zendm doporuceno nadale provadét kontroly

glykemie po dobu dal$ich 3 let v ro¢nich intervalech (Kostiuk, 2010, s. 5).
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5. POROD, JEHO VEDENI A NACASOVANI

Rozhodnuti o ukonceni t¢hotenstvi zavisi predev§im na kompenzaci cukrovky

a stavu plodu (Antosova, 2011).

Roztocil uvadi, ze porod téhotné Zzeny s GDM musi byt peclivé napldnovan
a rozhodnut dle stavu pacientky kvili komplikacim, které pii piendSeni hrozi
jak matce, tak i plodu. Gravidita zeny s GDM by méla byt ukoncena
do terminu porodu. O ukonceni tehotenstvi i zplsobu porodu rozhoduje
gynekolog-porodnik. V ptipadé, kdy u Zeny s GDM nedojde ke spontannimu nastupu
porodu, je potieba délozni ¢innost vyvolat v 38.-39. tydnu gravidity, del§i vyckavani
by mohlo pfinést komplikace nejen matce, ale predevSim plodu. Gravidita je
za normalnich okolnosti ukonéena vaginalnim porodem, pfi ¢emz je pacientce
umoznéna epidurdlni analgezie. Makrosomie plodu, cisafsky fez v anamnéze, poloha
plodu koncem péanevnim, tzv. ,,nepostupujici porod, superponovana preeklampsie
a jina pridruzena onemocnéni jsou indikacemi Kk provedeni cisafského fezu,
stejné jako jakékoliv ohroZeni matky ¢i plodu. Béhem porodu musi byt ponechan
diabeticky rezim jako v téhotenstvi. U Zen s dobfe kompenzovanym GDM neni
ve VeEtSing€ piipadi nutna ptedporodni hospitalizace. Porody zen s GDM je
doporu€ovano planovat na pracovni dobu, nejlépe alespoit v intermediarnim

perinatologickém centru (Rozto¢il, 2003, s. 6-7).

5.1. Vybaveni porodniho silu a oddéleni

Pfihlédneme-li k tomu, Ze novorozenci diabetickych matek jsou fazeni mezi rizikové,
je na misté, aby jejich matky rodily v perinatologickych centrech, ktera jsou k tomuto
prislusné vybavena a jsou schopna zajistit intenzivni péci nejen béhem porodu,
ale pfedevsim bezprostiedné po ném. Pfi porodu diabetickych matek musi byt vzdy
ptitomen neonatolog. Porodni sal by mél mit pfipraveny vSechny pomucky potiebné
pro resuscitaci. Novorozenecky box by mél byt oddéleny, dostatecné velky
a prostorny, aby zde mohly spolupracovat nejméné tfi osoby pii oSetieni
novorozence a pii piipadné resuscitaci. Box musi byt vybaven vhodnym osvétlenim,
vyhiivanim a posuvnym zafizenim pro drenazni polohu. Dale zde nesmi chybét

resuscitaéni pomticky, pfivod kysliku se zafizenim pro inhalaci a insuflaci, specialni

26



masky, sterilni odsavaci cévky rlznych prumértt s centralnim otvorem na konci
a s moznosti napojeni na vyvévu, laryngoskop a endotrachedlni kanyly (Ptibylova,

1982).

Mezi ostatni pomtcky patii predehiaté pleny, fonendoskop, teplomér,
Ophtalmo-Septonex ke kredeizaci, barva k oznacéeni ditéte, zkumavky k odbéru krve,

dezinfek¢ni roztoky, sterilni tampony a tkanice ¢i svorky (Pfibylova, 1982).

Pro pfipad nutnosti podavani 1éka jsou v boxu k dispozici sterilni jehly, stiikacky
na jedno pouziti, katétry, sterilni i ochranné rukavice, rousky, tampdny, souprava
nastrojii (skalpel, nlizky, peany, pinzety, palickova sonda, jehelec a traumatické
jehly). Nezbytné jsou léky jako 10% glukoza, bikarbonat sodny (8,4%), kalcium
gluconicum, Nalbuphin a Alupent (Pfibylova, 1982).

Nejnutnéjsim doplitkem porodniho salu je inkubator, ktery musi byt pojizdny,

vyhtaty na 33—-34°C s moznosti aplikace kysliku (Ptibylova, 1982).

Observaéni usek, kam bude novorozenec diabetické matky predan, musi byt také
pfisluSné vybaven, a to 1 moZnosti monitorovat zékladni zivotni funkce (Pfibylova,

1982).

Pfi potiebé pfevozu novorozence na specidlni jednotku intenzivni péfe mimo areal
porodnice, je nezbytné zabranit vS§em zatizenim na novorozence béhem transportu.
Pievoz ma byt proveden po adaptaci novorozence po porodu. V pienosném
inkubatoru musi byt teplota nad 36°C a ptivod kysliku musi byt zajistén po celou
dobu transportu. Jako prevence pied zvracenim a aspiraci se novorozenci jeSté
pted transportem odsaje zalude¢ni obsah a po celou dobu transportu je k dispozici
odsavaci zafizeni, abychom zajistili volné dychaci cesty. Pokud ma novorozenec

zajisténou pupecni zilu, po dobu transportu ji nepferusujeme (Ptibylova, 1982).

Ptijem na jednotku intenzivni péce je pro vSechny rizikové novorozence, stejné jako

pro novorozence diabetické matky, Zadouci (Pfibylova, 1982).
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6. POPORODNI PECE O NOVOROZENCE, JEHO ZABEZPECENI

Dit¢ diabetické matky je dité, které se narodi matce s cukrovkou, kterd méla vysokou

hladinu glukozy v krvi béhem téhotenstvi (Kimberly G. Lee, 2011).

Takovéto dit€¢ vyzaduje zvlaste peclivou péci. V dnesni dobé dobré porodnické
I diabetologické péce se vyrazné snizuje pocet déti vyzadujicich intenzivni péci

(Antosova, 2011).

Vysoka hladina cukru v krvi u téhotnych zen ma casto vliv na jejich déti. Déti,
které se narodily matkam s diabetem, jsou Casto vétsi nez ostatni déti. Mohou mit
velké orgdny: jatra ¢i nadledviny a s nejvétsi pravdépodobnosti dojde také ke

zvétSeni srdce.

Tyto déti mohou mit obdobi nizké hladiny krevniho cukru (hypoglykémie) kratce
po narozeni, protoze maji vys§i hladiny inzulinu v krvi. U novorozenct
je proto potieba peclivé sledovat hladinu cukru v krvi v prvnich 12 az 24 hodinach
zivota. Nelé¢end hypoglykémie mulZze byt pfi€inou psychomotorické retardace

V pozd¢j$im veku (AntoSova, 2011).

Matky se Spatné¢ kompenzovanym diabetem maji vétsi pravdépodobnost, ze potrati
nebo porodi mrtvé dité. Pokud je dité velké, porod je obtizny, coz miize zvysit riziko

poranéni brachialniho plexu a dalSich traumat pii porodu.

Pokud byla matce diagnostikovana cukrovka jiz pted t€hotenstvim, jeji dit€¢ ma také

zvysené riziko vrozenych vad v pfipad¢, ze onemocnéni neni dobfe kompenzovano

(Kimberly G. Lee, 2011)

6.1. Pfiznaky

Co se tyCe priznaku, dité diabetické matky je na svij gestaéni veék obvykle velké.

Dalsi ptiznaky mohou zahrnovat:

» modra nebo skvrnité (strakata) barva ktize, zrychleny tep, rychlé dychani (pfiznaky

nezralych plic nebo srde¢ni selhani),
* novorozenecka zloutenka (zezloutnuti ktize),
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* Spatna vyziva, letargie, slaby pla¢ (pfiznaky zavazné nizké hladiny cukru v krvi),
* nafoukly oblicej,
* naCervenaly vzhled,

« ties nebo chvéni kratce po narozeni (Kimberly G. Lee, 2011).

6.2. OSetireni

Ihned po porodu ditéte se prerusi pupecnik, aby nedoslo k ,,velké placentarni
transfuzi® a piedev$im k polycytémii. Na mens$i plazmové objemy se novorozenci
diabetickych matek adaptuji bez problémi. Pupeénikovy pahyl by se mél nechat
dlouhy alesponn 4-5 cm Kk pfipadné potiebé zajisténi umbilikalni zily a podani
intraumbilikalni infuze pfi vitalni indikaci. Pfednostné se vSak aplikuji roztoky i léky
do periferni zily. Pfi porodu je dilezité sledovat ¢as kvili presnym ¢asovym usekiim
k zaznamenani  klinického stavu novorozence (bodovani dle Apgarové).
U vagindlnich porodii je vyhodou odsati hornich cest dychacich ihned po porozeni
hlavicky. Novorozenec je ihned po porodu dan do inkubatoru nebo na vyhtivané
luzko k zahtati, z dutiny Ustni, nosu i1 zaludku se odsaji hleny a plodova voda, coz je
nutné piedev§im pii polyhydramnionu. Pfedem nahiatymi plenami je dit€ osuSeno
a zabaleno do jinych suchych, teplych plen, abychom piedesli zbyte€nym ztratdm
tepla a zaroven tim dité stimulujeme ke kiiku. OSetfovanim v teplém prostiedi
zabrafujeme energetickym ztrdtdm a vyrazné acidoze. Apgar score se urcuje za 1,5
a 10 minutu a pfi hor$im klinickém stavu i pozdgji. Pokud je novorozenec v dobrém
klinickém stavu, provedeme prvni oSetfeni i zvaZeni na porodnim sale. Novorozence
ukazeme matce a neonatolog ji informuje o jeho stavu. V co nejkratS$i dobé&
se novorozenec piredd na oddéleni intenzivni péfe nebo na observaéni box
s dohledem zkuSené sestry ¢i neonatologa. Novorozence je vhodné umistit ihned
do inkubatoru a prvni koupani odlozit o 2-3 hodiny, abychom ditéti umoznili
dostatecnou adaptaci. V ptipadé hypoxie ¢i asfyxie novorozence se resuscituje
podle platnych smérnic pro resuscitaci novorozenct. Thned po dikladném odsati
a vycisténi dychacich cest je nutno rychle aplikovat kyslik a insuflaci jako prevenci
anoxie centralniho nervového systému. Intubace se provadi zcela vyjimecné, a to

diky tomu, Ze novorozenci vétSinou zacnou sami ucinné dychat. Pecliva prevence
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tepelnych ztrat béhem resuscitace je na misté. V piipadé zajisténi umbilikalni Zily je
doporuceno ji ponechat a pokracovat infuzi 10% glukozy, vzhledem ke zna¢nym
prosaknutim podkozi u novorozencti diabetickych matek, které znesnadnuji zajisténi
perifernich zil. Pokud je novorozenec resuscitovan, je nutno jej po resuscitaci umistit
na oddéleni intenzivni péce a jakmile se jeho stav stabilizuje, provede se prvni

koupel a poda se matefské mléko (Ptribylova, 1982).

Krom¢ zékladniho oSetfeni novorozence je také velmi dilezité sledovat jeho
glykemii a to 1, 3, 6, 12 a 24 hodin po porodu. Mezi dal§i nutnd vySetieni patii
krevni obraz, astrup, vySetieni moci, stolice a také stéry z nosu a krku novorozence
(Skuhrova, 2008).

6.3. Observace

Novorozenec diabetické matky by mél byt oSetfovan prvnich 24 hodin po narozeni,
a to pfi neutralni teploté prostiedi, asi 33°C, v inkubatoru. Béhem 1. dne je nutné
monitorovat u vSech novorozencti zékladni funkce, hlavné dychani, teplotu a srde¢ni
frekvenci. Pokud oddé€leni nedisponuje pfistroji, pak sestra zaznamenava v intervalu
1-3 hodin dechovou a pulsovou frekvenci, typ dychani, télesnou teplotu, barvu kiize,
otoky, tonus, neurologické odchylky, drazdivost, kiee, nystagmus, reflexy
a kiik. Déle sestra také sleduje zahlefiovani, slinéni, zvraceni, odchod moce, smolky
a stolice. V prvni hodiné po porodu se také 3x kontroluje pupecni pahyl novorozence
a dale jen v1-2 hodinovych intervalech az do 12. hodiny Zivota, poté uz
Vv intervalech delSich. Vét§ina novorozenct diabetickych matek se po porodu dobie
adaptuje a nevyskytuji se u nich zadné komplikace, i pfesto je v§ak vhodné obvyklou
dobu hospitalizace prodlouzit sohledem na poporodni ubytky novorozenctu

a propoustét je az pozdéji, kdy jiz pravidelné ptibyvaji na vaze (Pfibylova, 1982).

6.4. Testy

Ultrazvuk, ktery se provadi matce v poslednich nékolika mésicich t€hotenstvi, ukaze,
ze dité je velké na svlij gestani veék. Test plicni zralosti muze byt proveden
z plodové vody, pokud bude dit€¢ porozeno diive nez tyden pied terminem.

Po narozeni mohou testy ukazat, Ze dit¢ ma nizkou hladinu cukru v krvi a nizky
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krevni vapnik. Echokardiogram nam miize ukédzat abnormaln¢ velké srdce,

pii kterém hrozi srde¢ni selhani (Kimberly G. Lee, 2011).

Krevni obraz, pfedev§im hodnoty Cervenych krvinek a hemoglobinu, se sleduje
kvtli jejich Castému zvySeni u déti diabetickych matek a jejich podilu na vyraznéjsi

zloutence, ztizeni dychani a prokrveni (AntoSova, 2011).

Dale je dulezité sledovat hodnoty vapniku kvuli jejich ¢astému snizeni a moznému

zpusobeni kie¢i (AntoSova, 2011).

6.5. Glykémie novorozence

Béhem tehotenstvi je glykémie plodu pifimo umérna glykémii matky a glukdza v Krvi
jesté nenarozeného plodu je matefského ptivodu, ale po porodu je dodavka glukdzy
od matky pterusena s odstithnutim pupecniku. Vzhledem k inzulinové produkci
Vv pankreatu, kterd neni pferusena, z(stavd u novorozence po urcitou dobu relativni
hyperinzulinémie. Jako vysledek se v prvnich hodinach objevi pokles glykémie
novorozence. Novorozenci zdravych matek maji v pupecnikové krvi glykémii
asi od 4-6 mmol/l. Po porodu s odstfizenim pupecniku glykémie strmé klesa
uz za prvnich 60 min na zhruba 3 mmol/l, za nasledujici 2 hodiny na 2,5 mmol/l, dale
se pokles zastavuje a poté, asi za 6 hodin po porodu, zacina pomalu stoupat.
Po 3 dnech uz je glykémie kolem 3,5 mmol/l (Pfibylova, 1982).

Donoseni novorozenci matek diabeti¢ek porozeni hlavickou maji hodnoty glykémie
z pupecnikové krve zavislé na glykémii matky a pohybuji se od normy
az do né¢kolikanasobné vysSich hodnot. Odstfihnutim pupecniku glykémie klesa
béhem hodiny na zhruba 1,5 mmol/l, individualné€ 1 hluboko pod 1 mmol/l a nékdy
az na hodnoty nulové. Beéhem 3.-6. hodiny poporodni zacind glykémie pomalu
stoupat. U nedonosenych novorozenct diabetickych matek klesaji hodnoty glykémie

mnohem hloubéji (Piibylova, 1982).

Pedersen fika, Ze ¢im vy$si byly hladiny pfedporodni hyperglykémie u matky
béhem poslednich tydni, tim hlubsi je poporodni hypoglykémie novorozence

(Pedersen, 1977).

31



Do obdobi asi 3 dn po porodu ovliviluje mateiska hyperglykémie novorozence,
ale po prekonéani této doby se uz glykémie diabetickych a zdravych déti nelisi

(Vedra, 1987).

6.6. Lécba

VSechny déti, které se narodi matkam s diabetem, by mély byt testovany na nizké

hladiny krevniho cukru (hypoglykémie), a to i pokud nemaji zadné priznaky.

Pokud dité melo jednu epizodu nizké hladiny krevniho cukru, kontrolni test hladiny
cukru v krvi by se mél provést v pribéhu n¢kolika dni. Takto se pokracuje, dokud

hladina krevniho cukru ditéte nezlistava stabilni pfi béznych krmenich.

V mirnych ptipadech miize brzké krmeni ditéte zabranit nizké hladin€ krevniho
cukru. Pfetrvavajici nizka hladina cukru v krvi se 1&¢i infuzi glukézy intravendzné

(Kimberly G. Lee, 2011).

K zabezpeceni dychani nékdy postaci kyslik, vzacné muze dité potiebovat i dychaci
podporu nebo léky k 1é€bé dalSich UcCinkt cukrovky. V ptipadé¢ zdvazné dechové
nedostate¢nosti je vhodna uméla plicni ventilace. V takovém piipadé je nutné dité

umistit na jednotku intenzivni péce (AntoSova, 2011).

Vysoké hladiny bilirubinu mohou zpiisobit Zzloutenku a ohrozit tak mozek
novorozence, V piipad¢, Ze dosdhnou nadmérné hladiny, se 1é¢i fototerapii

nebo vzacné vyménnou transfuzi (Kimberly G. Lee, 2011).

Z dalsich opatfeni v péci o dité diabetické matky je potfebnd Setrnd manipulace
s ditétem, udrzovani pfiméfené teploty a monitorovani zivotnich funkci (AntoSova,

2011).

6.7. Prognéza

LepSi kontroly diabetu a vcasné rozpoznani gestacniho diabetu sniZuje pocet
a zavaznost problémi u déti narozenych matkém s diabetem. Ptiznaky ditéte obvykle
odezni béhem nékolika tydnt. Nicméné zvétSené srdce mize pietrvavat jesté nékolik

mesict (Kimberly G. Lee, 2011).
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U déti diabetickych matek je Castéji ptitomna nizkéa hladina krevniho cukru, vépniku,
zloutenka a polycytémie. Mezi méné¢ cCasté potom patii dychaci potize,

mimo predc¢asné narozené déti (Antosova, 2011).

Mozné komplikace:
* vrozen¢ srdec¢ni vady,
* srde¢ni selhani,

» vysoka uroven bilirubinu (hyperbilirubinémie) — nelécend muize zpusobit trvalé

poskozeni mozku,
* nezralé plice,

* neonatalni polycytémie (vice Cervenych krvinek nez je normalni) — mize zplsobit

ucpani cév nebo hyperbilirubinémii),
* zavazné nizka hladina cukru v Krvi — muze zpusobit trvalé poskozeni mozku,
* novorozenecky syndrom uzkého levého tra¢niku — zptsobuje stfevni blokadu,

* narozeni mrtvého ditéte (Kimberly G. Lee, 2011).

6.8. Prevence

Aby se ptedeslo komplikacim, potfebuje matka béhem svého t€hotenstvi péci. Brzka
kontrola hladiny cukru v krvi a stanoveni diagndzy gesta¢niho diabetu mtize zabranit
mnoha problémlim. Testovani plicni zralosti mize pomoci piedejit komplikacim
s dychéanim kvili nezralym plicim. Peclivé sledovani ditéte v prvnich hodinach
po porodu muze predejit komplikacim v dasledku nizké hladiny krevniho cukru

nebo vysoké hladiny bilirubinu (Kimberly G. Lee, 2011).
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7. \IYZIVA

7.1. Vyziva

Podle Pribylové se u novorozencti diabetickych matek, stejné¢ jako u ostatnich
rizikovych novorozencu, odviji zptsob vyzivy od zdravotniho stavu ditéte.
Parenteralni vyziva se voli tehdy, kdyz novorozenec nemuze byt Ziven peroralné
pro jeho patologicky stav. Jako prvni se vzdy voli cesta perifernich vén na hlavicce
¢1 koncetinach pred cestou pupecnikové vény, ktera se vyuziva, pokud je u ditéte
znac¢né prosaknuti podkozi nebo nelze zajistit periferni zilu pti asfyxii. Po dobu
prvnich 48 hodin je postacujici nahrada vody a jould infuzi 10 % nebo 15% glukozy,
ale v nasledujicich dnech je jiz dalezité doplnovat i soli, a to hlavné sodik a draslik
ve stejném poméru v koncentraci 20 mekv/l. Pii dlouhodobg&jsi parenteralni vyziveé
se pripojuji i tuky, jako emulze, v davce 1-2 g.kg *.d* a aminokyseliny v davce 2,5
g. kg .d™ . Prvni den se dopliji tekutiny v davce 60 ml/kg, druhy den 80 ml/kg
a dale uz 100-150 ml/kg na den. Mozna je také nahrada glukozy galaktozou ve stejné
koncentraci nebo zkombinovand galaktéza s glukézou ve stejném poméru.
Za nejvhodngjsi zplsob vyzivy se 1 u novorozencu diabetickych matek povazuje
kojeni, a to kvili jeho schopnosti zabezpeceni jak spravné energetické rovnovahy,
tak  pfenosu  protilatek, zaji§téni  optimalniho  bakteridlniho  osidleni
gastrointestindlniho traktu, vhodné teploty a sterility. Kojenim se také rozviji citova
vazba mezi matkou a ditétem, z tohoto diivodu se kojeni doporucuje vzdy, kdyz to
dovoli onemocnéni matky. O vhodnosti a mozném case k pfilozeni ditéte k prsu
rozhoduje neonatolog. Jiz za 6 hodin po porodu a nasledné¢ ve 3-3,5 hodinovych
intervalech lze pfilozit novorozence, ktery nevykazuje zndmky diabetické fetopatie
nebo jinych komplikaci. Pfi nerozvinuté laktaci se dit¢ jesté¢ dokrmuje 5-10%
gluk6zou, matetskym mlékem a pozd¢ji nahradni stravou vhodnou pro novorozence
(Ptibylova, 1982).

Ptibylova uvadi, Ze diabetické matky koji prokazatelné méné nez matky zdravé.
Kromé¢ diabetu a jeho castych komplikaci k tomu vede skute¢nost, ze je
u diabetickych matek vyssi procento cisafskych fezll a s tim souvisejicich odlouceni
déti na oddé&leni intenzivni péde. Autorka udava, ze v Ustavu pro pééi o matku a dit&

vV Praze se propousti asi 20 % novorozencii diabetickych matek, ktefi jsou plné
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kojeni, 27 % novorozenci kojenych 1 pfikrmovanych a zbylé procento novorozencti

ma umélou ndhradu vyzivy (Piibylova, 1982).

7.2. Kojeni po téhotenstvi s GDM

Kojeni pfinasi zenadm a jejich potomkiim dilezité zdravotni vyhody. Zdravotni piinos
kojeni pro Zeny zahrnuje nizsi riziko rakoviny prsu a vaje¢nikii a moznou ochranu
proti diabetu 2. typu. Kojeni chrani déti pted podvyzivou a prekrmovanim v raném
détstvi a miZze snizit riziko vzniku obezity, hypertenze, kardiovaskularnich
onemocnéni a diabetu v pozd¢jSim zZivoté. Postnatalni krmeni ptedstavuje jedno
z né€kolika dulezitych a citlivych vyvojovych obdobi (fetdlni zivot, obezita v détstvi
a dospivani), ve kterych se predpoklada vznik ,metabolického programovani

budouciho rizika chronického onemocnéni (Gunderson, 2007, s. 161-166).

Ve vyspélych zemich existuje silnd spojitost mezi kojenim a niz§im rizikem
nadvahy v détstvi a dospivani, a to 1 po zahrnuti matefské obezity a rodinného
zivotniho stylu. Navic je veEtSi ochrana proti détské nadvaze spojend s delSim
obdobim vyluéného kojeni. Niz$i riziko nadvdhy v détstvi bylo zaznamendno

u bélochu, ale ne mezi Hispanci s nizkym pfijmem nebo Afroameri¢any (Gunderson,
2007, s. 161-166).

Fetélni zivot je dalsim dalezitym vyvojovym obdobim ovliviiujicim budouci zdravi.
Gestacni diabetes mellitus matky pozménuje nitrodélozni prostiedi pro vyvoj plodu,
coz mize mit dopad na rizikové faktory chronického onemocnéni v pozdéjSim
zivoté. Nekteré studie dokazuji, Ze je u potomklt GDM matek v pozdéjSim zivoté
vetsi pravdépodobnost vzniku nadvahy a diabetu 2. typu. Kombinace genetickych,
nitrodéloznich a postnatalnich faktorti pfispiva ke vzniku détské obezity a diabetu 2.
typu u déti matek s GDM. Mimoto zadné ze studii, které zkoumaly souvislost
mezi kojenim a vznikem obezity a cukrovky u potomkd zen s GDM, nesledovaly
nitrodélozni metabolické prostiedi (Gunderson, 2007, s. 161-166).

Kojeni miize poskytnout zdravotni vyhody Zenam s anamnézou GDM. ZlepsSuje
glukoézovou toleranci v ¢asném poporodnim obdobi, ale neni jasné, zda snizuje

budouci riziko diabetu 2. typu. Dale existuji dikazy ze zkoumani potomkl Zen
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s GDM, Ze kojeni ovliviiuje riziko vzniku nadvahy a diabetu 2. typu (Gunderson,

2007, s. 161-166).

Matetsky diabetes v téhotenstvi ovlivituje rGst a vyvoj plodu prostfednictvim
pozménéného nitrodélozniho prostiedi. Relativné malo studii se zabyvalo kojenim

a naslednou obezitou nebo cukrovkou u potomku zen s GDM.
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8. POPORODNi KOMPLIKACE NOVOROZENCE DIABETICKE MATKY

Dychaci problémy

24

fetopatie. Mohou byt zptsobeny nedostatkem kysliku pfi porodu nebo jsou spojeny
se zménou funkce srdce vzhledem k jeho velikosti (tzv. diabeticka kardiomyopatie).
Zacatek se objevi obvykle 6 hodin po porodu a problémy maji riiznou zavaznost.
Syndrom RDS (syndrom dechové tisn¢) z nedostatku surfaktantu se Castéji vyskytuje

u piedcasné narozenych déti diabetickych matek (AntoSova, 2011).

Diabeticka kardiomyopatie

Kardiomyopatie je zména funkce srdce u novorozence diabetické matky,
ktera nebyla dobfe kompenzovana, srdce je velké a jeho prace omezena. Pti velkém
nalezu mlze dochdzet az k srdeCnimu selhani, tento stav je vSak ptfechodny,

protoze do 4. mésice se velikost srdce zvétsi do normy (Antosova, 2011).

Hypoglykémie

Hypoglykémie je pokles hladiny krevniho cukru ditéte nasledkem pteruSeni dodavky
cukru od matky, ale stale zvySenou produkci inzulinu u ditéte. Inzulin zpracovava
cukr, proto je ho vkrvi nedostatek. Tézkd hypoglykémie miZze ohrozit zivot
novorozence, proto by se mély hodnoty glykémie udrzovat nad 2,6 mmol/l

(AntoSova, 2011).

Zloutenka

U déti diabetickych matek byva zloutenka vyraznéjsi nez u déti zdravych a mnohdy
potiebuji i vyménnou transfuzi. Divodu je hned nekolik. Jednim z nich je, Ze tyto
déti se rodi diive, a tim je u nich pfitomna vyvojova nezralost enzymt, kterd se podili
na zpracovani zlu¢ového barviva-bilirubinu. Dalsi pfi¢inou je vySsi pocet Cervenych
krvinek u déti diabetickych matek. Tyto Cervené krvinky se po porodu rozpadaji
a uvolnuje se znich vice zlucového barviva-bilirubinu nez je organismus ditéte

schopen zpracovat (Antosova, 2011).
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Polycytémie

Cervena barva kuize déti diabetickych matek, je zptisobena zmnoZenim &ervenych
krvinek ditéte a krevniho barviva, hemoglobinu. U plodu jsou zmnozeny cervené
krvinky, pokud trpi nedostatkem kysliku a snazi se tento nedostatek vykompenzovat
tvorbou nosict — Cervenych krvinek. Hodnoty Cervenych krvinek a hemoglobinu
mohou n¢kdy dosahnout takovych hodnot, Ze ohrozi Zivot novorozence. V takovém
ptipade¢ je totiz krev velmi husta, jeji pritok je zpomalen, ¢imz zhorSuje okyslicovani
organi a Castokrat je tedy vyzadovana ¢asteCna vymeéna krve, coz znamena odebrani

ur¢itétho mnozstvi krve a jeho nahrazeni jinymi tekutinami (AntoSova, 2011).

Mekoniova zatka

Mekonium je nazev pro stolici pfi prvnim pohybu stfev ditéte. Nékdy muize byt
velmi tuh4, takze neprochazi snadno a vznika mekoniova zatka, coz muze zpisobit
zvétseni bricha ditéte a nepfijemné pocity. V nékterych piipadech je potieba 1écba,
ktera zavisi na vpraveni tekutiny pfes hadicku zavedenou do koneéniku ditéte.
Tekutina pomize uvolnit zatku a umozni priichod stolice. Zpravidla se po prichodu
prvni stolice problém neopakuje. Diky tomu, ze mize byt dit¢ diabetické matky
porozeno piedcasné, mize mit dalsi béZné problémy predc¢asné narozenych déti

(AntoSova, 2011).
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9. NEONATALNI DIABETES MELLITUS

Neonatalni diabetes mellitus (NDM) je definovan jako inzulin-senzitivni
hyperglykémie, diagnostikovana béhem prvniho meésice zivota. Vyskyt je asi 1
na 400 000 porodti a muze byt piechodny (TNDM - transient neonatal diabetes
mellitus) nebo trvaly (PNDM - permanent neonatal diabetes mellitus). Trvaly
neonatalni diabetes byl spojen s mutacemi nékolika riiznych genti, véetné KCNJ11,

GCK, a IPF1.

Trvaly neonatélni diabetes souvisejici s KCNJ11, ktery podle odhada tvofi asi 50 %
vSech pfipadl, se zdd byt citlivy na perordlni sulfonylurea terapii, zatimco GCK

a IPF1 vyzaduji ndhradu inzulinu.

Genetickym testovanim neonatalniho diabetu lze identifikovat trvaly neonatalni
diabetes u novorozencii a rozliSovat mezi jeho rtiznymi monogennimi pficinami,

coz pomaha lékaiim zvolit nejvhodnéjsi terapii (Athena Diagnostics, 2005).

9.1. Vyskyt

Némecka studie zaznamenala vyskyt pfechodného neonatalniho diabetu asi v 1
piipadu ze 450 000 az 600 000 poroda. Inzulin dependentni, trvaly diabetes mellitus,
je v kojeneckém véku velmi vzacny. Piesny vyskyt nebo prevalence neni znam.
Studie ze Sultanatu v Omanu zvefejnila vyskyt 1 788 na 100 000 zivé narozenych
déti za rok ve srovnani s 1 pfipadem na 500,000 porodl zvetejnénych z Némecka

(Menon, Khatwa, 1999, s. 443-448).

9.2. Typy a pri¢iny NDM

VSechny formy neonatdlniho diabetu jsou zplsobeny selhdnim slinivky bfi$ni
pfi uvolnéni dostatku inzulinu v reakci na vysoké hladiny krevniho cukru.
U prechodného neonatdlniho diabetu se diabetes vyvine béhem nékolika dni
po narozeni a vyiesi se béhem nékolika tydnli nebo mésict pied jeho zopakovanim,
v mirngj§i podobé na konci détstvi. U trvalého neonatalniho diabetu se diabetes

vyvine béhem nékolika dnli az mésice po porodu a ptetrvava po cely Zivot. Trvaly
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neonatalni diabetes je zndmy tim, Ze vznika z mnoha riznych genetickych pfiicin,

z nichz byly nékteré rozpoznany (Athena Diagnostics, 2005).

9.3. Klinicka prezentace NDM

Klinické prezentace trvalého a prechodného neonatidlniho diabetu jsou podobné
u novorozencu a kojencii. Obé formy neonatalniho diabetu jsou charakterizovany
inzulin-senzitivni hyperglykémii, ktera se vyviji béhem prvnich nékolika dnu
az mésice po narozeni. Déti s neonatdlnim diabetem maji obecné nizkou porodni
vahu vzhledem K intrauterinni ristové retardaci. Mize byt pfitomna letargie, Spatné
sani, kifeCe, dehydratace a neprospivani. U tohoto diabetu je nékdy podezfeni
na sepsi, ale télesna teplota je obvykle normalni nebo spiSe nizka nez zvysena.
Neonatalni diabetes mize byt spojen s ketoacidézou, ale zadné protilatky diabetu
nebyly zjistény. Trvaly neonatalni diabetes spojeny s KCNJ11 se vyviji o néco
pozd¢ji nez jiné formy neonatdlniho diabetu (v ramci tydnii nebo mésictl, nikoli dnii
¢i tydnil) a v zavislosti na presné KCNJ11 mutaci mize také zptsobit neurologické
abnormality, jako je epilepsie nebo zpozdéni motorického vyvoje. PNDM souvisejici
SIPF1 je spojeno s kompletni endokrinni a exokrinni pankreatickou insuficienci

(Athena Diagnostics, 2005).

9.4. Diagn6za NDM

Neonatalni diabetes mellitus je tedy oznacen jako inzulin-senzitivni hyperglykémie
u novorozencl. Trvaly neonatalni diabetes I1ze odliSit od pfechodného pietrvavanim
diabetu mezi druhym a tretim rokem zivota. Trvaly neonatalni diabetes souvisejici
s IPF1 se projevuje pankreatickym exokrinnim stejné jako endokrinnim nedostatkem.

Ageneze pankreatu muze byt potvrzena ultrazvukovym zobrazenim.

Pouze genetické testovani muze odlisit trvaly neonatdlni diabetes od ptechodného,
potvrzeni ztraty funkci mutace u IPF1 jako pfi¢iny ageneze pankreatu a rozliSeni
trvalého neonatalniho diabetu souvisejiciho s KCNJ11 a trvalého neonatalniho
diabetu souvisejiciho s GCK od jinych forem trvalého neonatalniho diabetu (Athena
Diagnostics, 2005).
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9.5. Komplikace NDM

U pirechodného diabetu novorozencli jsou déti nachylné k tézké dehydrataci,
hypotermii, infekci mocovych cest a septikémii. Béhem 1é¢by inzulinem jsou také

nachylné k opakovanym hypoglykémiim (Menon, Khatwa, 1999, s. 443-448).

U trvalého diabetu novorozencti se komplikace déli do tii skupin:
e akutni — ketoacidoza (dehydratace, Sok, edém mozku), hypoglykémie, alergie
na inzulin, nachylnost k infekcim,
e stfedni — osteopenie, porucha ristu, opozdéna puberta, lipodystrofie,
e chronické — retinopatie, nefropatie, neuropatie, Sedy zakal (Menon, Khatwa,
1999, s. 443-448).

9.6. Monitorovani NDM

Piestoze piisné sledovani krve je nutné, aby se zabranilo hypoglykémii béhem 1é¢by
inzulinem, striktni zachovani hladiny cukru v Krvi neni zadouci. Cilem je udrzet mo¢
bez cukru a ketonii a udrzovat odpovidajici rast ditéte. Béhem domaci 1écby
inzulinem by méla byt hladina cukru v krvi/mo¢i monitorovana jako u diabetu 1.
typu. U malych déti s diabetem vSak musi byt hladina glykovaného hemoglobinu
interpretovana s opatrnosti, protoze HbF by mohl kolidovat s nékterymi testy
(Menon, Khatwa, 1999, s. 443-448).

9.7. Lécba NDM

Vsechny formy neonatalniho diabetu lze 1é¢it substitucni inzulinovou 1écbou. Prvni
studie ukazuji, Ze trvaly neonatalni diabetes souvisejici s KCNJ11 muize byt zvladnut
peroralni glukdzou, zatimco ten souvisejici s IPF1 vyzaduje nahradu obou funkci, jak

endokrinni tak exokrinni (Athena Diagnostics, 2005).

9.8. Prognéza NDM

Pribéh novorozeneckého diabetu je velmi variabilni, protoze se diabetes muze
po delsi dobé opakovat. Pravé proto by mél byt neonatalni diabetes pfed posouzenim

trvalé remise povazovan za prediabeticky stav (Menon, Khatwa, 1999, s. 443-448).
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Studie prokazala, ze u novorozenych déti s diabetem byla cukrovka piechodna
asi v 50 % piipadi. Piiblizn¢ 20 % z nich mé¢lo pfechodny novorozenecky diabetes
mellitus s pozd¢jsim opakovanim v 7 az 20 letech. Zbyvajicich 30 % m¢élo trvaly
novorozenecky diabetes mellitus. Pfitomnost HLA-DR3 a DR4 zvysSuje
pravdépodobnost trvalého diabetu stejné jako jeho nastup po dosazeni véku jednoho
meésice. Nicméné, celkova prognéza pro celkové zdravi a normalni duSevni vyvoj

je obvykle dobra (Menon, Khatwa, 1999, s. 443-448).
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10. ZAVER

Bakalafska prace je zaméfena na novorozence matky s gestaénim diabetem,
coz je stale cast¢jSi onemocnéni vyskytujici se u gravidnich Zen. Dilezita
je predevsim vc€asnd diagnostika a 1écba, aby se piedeslo komplikacim vyvoje plodu.
Prvnim cilem bylo: predlozit poznatky o etiopatogenezi, diagnostice a lécbe
GDM.
Z dohledanych ¢lankt vyplyva, ze primarnim faktorem vzniku gesta¢niho diabetu je
inzulinotolerance a za sekundarni faktory jsou povazovany placentarni hormony,
hormony ptedniho laloku hypofyzy, Stitné zlazy a kiry nadledvin, tedy hormony
zasahujici u gravidnich zen do metabolismu sacharidt (Kolesar, Plank, 1997, s. 122).
Autofi se shoduji, Ze za vznik inzulinové rezistence mize nakupeni mnoha faktort
jiz pred graviditou soucasné s pusobenim téhotenskych antiinzularnich hormon.
Vysledkem je potom vyvijejici se hyperglykemicky syndrom béhem gravidity
(Kolesar, Plank, 1997, s. 122; Lappas et al., 2005)

GDM se vyviji zhruba mezi 24.-28. tydnem gravidity. V tomto obdobi je provadén
i test oGTT Kk v€asnému zachyceni onemocnéni. U zen s vys$§im rizikem se provadi
nékolikrat odbéry glykemie na lacno a test oGTT u nich miiZze byt proveden dfive
(Andélova, 2008). Hodnoty glykemie na la¢no nesmi piesahovat 5,6 mmol/l,

pokud tuto hranici piesahuji, jde uz o patologicky stav (Retnakaran et al., 2006).

Autofti se shoduji, Zze adekvatni 1é¢ba GDM je velmi dulezita pro vyvijejici se plod
a gravidni zena mize GDM sama ptedchdzet nejen vhodnym stravovanim,
ale predev§im spravnou zivotospravou (Kolesar, 1991; Roztocil, 2003, s. 4-5).
Hlavnim cilem v 1é¢bé gestaniho diabetu je normalizace glykémii jako pfedchazeni
negativnim u¢inktim na plod, ale také latkova vyrovnanost, které se dosahuje pravé
upravou zivotospravy, v nékterych ptipadech inzulinem, ale pfedev$im duaslednym
sledovanim po Cas celého t€hotenstvi, nejméné 1x tydné (Kolesar, 1991; Roztocil,
2003, s. 4-5).

Druhym cilem bylo: predloZit doposud publikované poznatky o vliivu GDM
na plod.
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Autofi (Andé€lova, 2008; Persson, Hanson, 1998) uvadéji, ze v embryonalnim obdobi
zpuisobuji nepfiznivé vlivy diabetu v gravidité spontanni a zamlkly abort nebo rtizné
kongenitdlni malformace, v obdobi fetdlnim mize dojit k chronické hypoxii,
intrauterinnimu umrti, hyperinsulinismu nebo urychlenému rastu a v obdobi
neonatdlnim muaze novorozence postihnout trauma, asfyxie, dychaci potize,

polycytemie, zloutenka ¢i hyperglykémie.

Jako nejcastejsi morbiditu gravidity s GDM povazuji autoti (Persson, Bengt; Hanson,
Ulf, 1998) makrosomii, kterd souvisi jednak se zvySenym rizikem porodniho
poranéni, ale také s asfyxii. Makrosomii ale 1 ostatnim komplikacim vyvoje plodu lze

pfedchézet jiz zminénym peclivym sledovanim Zeny béhem téhotenstvi.

Tretim cilem bylo: predlozit shromdzdeéné informace o péci o novorozence

Z GDM téehotenstvi.

Autofi (AntoSova, 2011; Roztocil, 2003) se shoduji, ze dit¢ matky s gestacnim
diabetem je vysoce rizikové a vyzaduje obzvlasté peClivou péci, tudiz musi byt

u porodu gestacni diabetiCky vzdy pfitomen zkuSeny neonatolog.

Déle se autofi (Skuhrova, 2008; AntoSova 2011; Roztocil, 2003) shoduji, ze kromé&
zakladniho oSetfeni novorozence je velmi dualezit¢é sledovat jeho glykemii
vintervalech 1, 3, 6, 12 a 24 hodin po porodu a za dalsi nutnd vysetfeni povazuji
krevni obraz, astrup, vySetfeni moci, stolice a také stéry z nosu a krku novorozence.
Novorozenec by mél byt prvni den uloZzen do inkubdatoru, zajiSt€én monitoringem
fyziologickych funkci a kromé toho by mél byt pravidelné kontrolovan jeho celkovy
stav. Od celkového stavu ditéte se odviji i délka hospitalizace, ktera muze byt

u novorozence diabetické matky prodlouzena (Pfibylova, 1982).

Pocet a zdvaznost komplikaci u novorozenci GDM matek lze sniZovat peclivymi
kontrolami diabetu a v€asnym rozpoznanim gestacniho diabetu matky. Pfiznaky
ditéte vétSinou odezni béhem nékolika tydnd, ale manifestace diabetu v pozdéjSim

veéku neni vyloucena (Kimberly G. Lee, 2011).
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SEZNAM ZKRATEK

GDM Gestacéni Diabetes Mellitus

oGTT Oralni gluk6zovy tolerancni test
WHO World Health Organization

ADA Americka diabetologicka asociace
HAPO Hyperglycaemia Adverse Pregnancy Outcome
IGF Insulin like-growth factor

IUGR Intrauterine Growth Restriction

TTN Tranzitorni tachypnoe novorozence
TK Tlak krve

RDS Respiratory Distress syndrome

NDM Neonatal Diabetes Mellitus

TNDM Transient Neonatal Diabetes Mellitus
PNDM Permanent Neonatal Diabetes Melitus
KCNJ11 gen KCNJ11

GCK gen pro enzym glukokinazu

IPF1 gen IPF1

HbF Fetalni hemoglobin

HLA-DR3a | HLA geny

DR4
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Priloha é. 1

Obr. ¢. 1: Gestaéni Diabetes Mellitus
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