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Abstrakt v CJ

CILE: Diabetes mellitus (DM) je zavaznym problémem veiejného zdravi, ktery se globalné
ptiblizuje epidemickym rozmérim. Gestacni DM (GDM) je definovan jako glukézova
intolerance, ktera se objevila nebo byla poprvé zjisténa béhem téhotenstvi a po porodu
spontann¢ odezni. U mnoha z téchto Zen se rozvine DM II. typu v pozdéjSim zivoté.
Vzhledem k moznym komplikacim matetfskych a fetalnich je velmi dtlezité tuto poruchu
vCasn¢ diagnostikovat a zah4jit 1écbu. Hlavnim cilem studie bylo analyzovat pritb¢h porodu u

zen s GDM s diirazem na jeho ukonceni .

MATERIAL A METODY: Studijni skupina se sklddala z 578 Zen s DM v t&hotenstvi, které
vroce 2018 rodily na jednom z pracovist Gynekologicko — porodnické kliniky Fakultni
nemocnice Brno. Tyto zeny byly rozdéleny do podskupin, které byly porovnany v zéavislosti

na konecném zptsobu porodu.

VYSLEDKY: Zjistili jsme statisticky signifikantni rozdil (p=0,0001) v zastoupeni
operativniho zptisobu ukonceni porodu (sectio caesarea (SC), vakuumextrakce (VEX),
forceps) mezi zenami bez DM a nasi skupinou zen s GDM (23,8% versus 31,3%). Pokud jde
o zavislost zplisobu porodu na typu diabetes mellitus u sledované skupiny Zen, lze z tidaja
vycist, Zze pro 1é¢eny GDM, tj. GDM na dieté (69,92%), inzulinu (66,67%) a PAD (62,50%),
je nejcastéjSim zptisobem ukonceni porodu porod spontanni. Totéz plati také pro DM I1. typu,
1 kdyZ s mensim zastoupenim (38,46%). Oproti tomu je pro GDM bez terapie (50%) a DM L.
typu (42,11%) nejcastéj$im ukoncenim porodu porod cisarskym fezem, a to cisatskym fezem

planovanym.

ZAVER: U pacienti s GDM je pravdépodobngjsi, ze porod bude ukonéen operativné a
zavedeni indukce porodu toto riziko jest¢ dale nezvySuje. Mezi hlavni rizikové faktory pro
operativni ukonceni porodu patii body mass index (BMI) matky pted otéhotnénim a piiristek

hmotnosti v t€hotenstvi.



Abstrakt v AJ

OBJECTIVES: Diabetes mellitus (DM) is a serious public health problem that is globally
close to epidemic proportions. Furthermore, GDM is defined as glucose intolerance that has
occurred or was first detected during pregnancy and spontaneously subsides after delivery.
Many of these women also develop DM II. type in later life. Due to possible maternal and
fetal complications, it is very important to diagnose and initiate treatment early. The aim of
the study was to analyze the course of labor in women with gestational diabetes mellitus, with

an emphasis on termination of labor.

MATERIAL AND METHODS: The study group consisted of 578 women with DM in
pregnancy, who in 2018 gave birth to one of the departments of the Department of Obstetrics
and Gynecology at the University Hospital Brno. These women were divided into subgroups

and compared due the final delivery method.

RESULTS: We found that compared to women without diabetes mellitus, where the labor
was terminated operatively (ie, SC, per VEX and per forceps) in 23.8% of cases, there were
31.3% in women with gestational diabetes mellitus. It means a significant difference (p =
0.0001). Regarding the mode of delivery on the type of diabetes mellitus of the observed
group of women, it can be seen from the data that for GDM treated, ie GDM on diet
(69.92%), insulin (66.67%) and PAD (62.50%) ), the most common way of ending childbirth
is by giving birth spontaneously. The same is true for DM II. type, although the difference
between the values is not so striking (38.46%). In contrast, for GDM without therapy (50%)
and type I DM (42.11%), the most common termination of labor is delivery by caesarean

section, planned by caesarean section.

CONCLUSION: GDM patients are more likely to have an operative termination and the
introduction of childbirth induction does not increase this risk further. The main risk factors

for operative termination of labor are BMI of the mother before pregnancy and weight gain.
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Uvod

Diabetes mellitus (DM) je zavaznym problémem vetejného zdravi, ktery se globalné
piiblizuje epidemickym rozmérim. Pfi¢inami tohoto onemocnéni je bud’ nedostatecna
produkce pankreatického hormonu inzulinu (hormon pro regulaci hladiny glukézy
v krvi) nebo neschopnost lidského organismu inzulin u¢inné pouzit.

Diabetes mellitus je vyznamnym zdravotnim problémem. Patii mezi jedno ze Ctyf
chronickych onemocnéni (Noncommunicable diseases - NCDs) na néz se prioritné
zaméifuje dnesni medicina. Jedna s o kardiovaskularni onemocnéni (ischemicka choroba
srdce), rakovinu, chronické respira¢ni onemocnéni (chronicka obstrukcni plicni choroba
a asthma bronchialis) a diabetes mellitus. Jak pocet piipadl, tak prevalence diabetu v
poslednich né€kolika desetiletich stale roste [1].

Vyskyt téchto chronickych, nepfenosnych nemoci se celosvétoveé zvysuje
alarmujicim tempem. Pfiblizn€¢ 18 miliont lidi umird kazdoro¢né na kardiovaskularni
onemocnéni, u kterych jsou diabetes mellitus a hypertenze hlavnimi faktory
predispozice [1]. JiZ v roce 2016 trpé€lo vice nez 1,9 miliardy dospélych lidi starSich 18ti
let na celém svété nadvahou a 650 milionti z nich obezitou. Ve vékové kategorii 5-19
let trpélo nadvahou ¢i obezitou 340 milioni déti a ve véku pod 5 let 41 miliont [2].
S rychlosti s jakou tato procenta nartistaji, je epidemie diabetu nevyhnutelna.

Podle Mezinarodni federace diabetu (International Diabetes Federation, IDF) bylo
vroce 2017 na svété priblizné 425 milioni lidi trpicich diabetem ve véku 20-79 let
(nejveEtsi pocet lidi s onemocnénim diabetes mellitus se pohybuje od 40 do 59 let). Toto
¢islo se podle IDF do roku 2045 zvedne na 629 milioénd, pficemz nejrychleji roste podil
diabetu II. typu. Rocné je diabetes mellitus pfi¢inou asi 4 miliont Gmrti. Nejveétsi

ey

procento, 79 %, pak postihuje osoby zijici v zemich s nizkymi a stfednimi piijmy [3].
obezity a nasledné pak diabetu a mnoho zemi nema k dispozici odpovidajici zdroje
poskytovat preventivni nebo lékaiskou péci takovéto populaci. Dvé nejvétsi obavy proto
spoc¢ivaji v tom, ze k hlavnimu narastu diabetu dojde piredev§im v rozvojovych zemich
a Ze nejvetsi procento tohoto narlstu se bude tykat osob v mladS$im véku, véetné déti

jesté pted pubertou.
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Vyskyt diabetes mellitus ve svétovém prehledu
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Obrazek ¢. 1: Number of people with diabetes worldwide and per region in 2017 and 2045
(20-79 years) [4]

Schéma predstavuje pocty pacienti s DM v jednotlivych zemich svéta v roce 2017 s pfedpokladanym navySenim
do roku 2045. V dolni ¢asti je poté zobrazeno rozlozeni dle vékovych kategorii.
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V ptipadé Ceské republiky se dle posledni zpravy Ustavu zdravotnickych informaci a
statistiky (UZIS ) na naSem tzemi vyskytuje necelych 900 tisic pacientdi s diabetes
mellitus, coZ je ptiblizné 8-9% z celkové populace. Stejné jako ve svété, pocet pacientil
s diabetes mellitus roste a rocni pfirtistek dosahuje kolem 25-30 tisic. Nesmime vSak
zapominat, ze piiblizné 2% nemocnych jesté¢ nebylo diagnostikovdno a o své nemoci
tedy nevédi [5]. Dle IDF je z dospélé populace v Ceské republice, ve véku 18-99 let,
Citajici 8,677,640 osob, 835,527 postizeno onemocnénim diabetes mellitus. 9,542 potom
na toto onemocnéni rocné zemie [6].

Pokud jde o souvislost diabetes mellitus s téhotenstvim, je b&hem tchotenstvi
cukrovkou postizeno vice nez 21 milionli zivé narozenych déti, coz je kazdy sedmy
novorozenec. IDF odhaduje, Ze 21,3 milionu (16,2%) t€hotnych Zen v roce 2017 mélo
nékterou formu hyperglykémie v t€hotenstvi. Odhaduje se, Zze 86,4% téchto piipadi
bylo zplisobeno gestacnim diabetes mellitus (GDM), 6,2% v dusledku zjisténého
diabetu pred t€hotenstvim a 7,4% v disledku jinych typt diabetes (v¢etné diabetu 1. a II.
typu) objevenych v t€hotenstvi poprvé. Pfevazna vétsina (88%) ptipadi hyperglykémie
v t¢hotenstvi se objevuje v zemich s nizkymi a stfednimi piijmy, kde je ptistup k péci o
matku ¢asto limitovan [4].

Podil hyperglykémie v t€¢hotenstvi se zvySuje s vékem matky a je nejvyssi u Zen ve
véku 45 let (45,4%); na druhou stranu se vSak v této v€kové skupiné vyskytuje méné
téhotenstvi. Kvili vyssi mife t€hotenstvi u mladSich Zzen se témét polovina (48,9%)
vSech piipadu hyperglykémie v té¢hotenstvi (10,4 milionu) vyskytlo u zen mladsich 30ti
let [4]. Celosvetovy narist prvorodi¢ek ve vysSim véku vsak opét ptispeje k nartstu

onemocnéni t€hotnych Zen.

Rozdéleni hyperglykémie v tehotenstvi dle vekovych kategorii za rok 2017

0% 45.4%

0% 36.4%

J0%

20%

10%

0% "20-24 25-29 30-34 35-39 4D-44 45-49
Graf. ¢. 1: Hyperglycaemia in pregnancy by age group, 2017 [4]
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Diplomova prace je zamétena na retrospektivni ziskani informaci o vlivu gesta¢niho
diabetes mellitus na udalosti kolem ukonceni té¢hotenstvi jak z pohledu matky (pfirtistek
hmotnosti v prib¢hu te€hotenstvi, typ porodu a jeho vedeni, komplikace apod.), tak i
z pohledu pravé narozeného ditéte (APGAR skore,...). Podkladem pro jeji zpracovani
byla data z porodnickych knih  Gynekologicko — porodnické kliniky Fakultni
nemocnice Brno (FN Brno) a Lékatské fakulty Masarykovy univerzity v Brné (LF MU)
za cely rok 2018. Po prostudovani databazi PubMed, ScienceDirect, EBSCO, Google
Scholar a Medvik jsme si stanovili vyzkumny problém, cile a hypotézy. Vlastni prace je
standardné rozdélena na Uvod, ¢ast teoretickou a praktickou, ukoncena diskuzi a

zaveérem.
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Teoreticka Cast

1 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus (DM) je metabolicka porucha, ktera je definovana chronickou
hyperglykémii [7]. Krom¢é symptomu souvisejicich s hyperglykémii samotnou jako jsou
Zizen, polyurie a Ubytek hmotnosti, mizZe také zpiisobit potencidlné Zivot ohrozujici
akutni hyper/hypoglykemické stavy. Hlavni pfi¢inou nemocnosti a pfed¢asné imrtnosti
pacientll s timto onemocnénim jsou komplikace vychazejici z poskozeni cévniho
endotelu neustale vysokou hladinou glukézy v krvi. Jednd se tak o onemocnéni
kardiovaskularniho systému (infarkt myokardu), nemoci sitnice vedouci az ke slepot¢, o
selhani ledvin, o poskozeni cév v mozku (mozkové mrtvice) C€i na periferii, které
nejcastéji kon¢i az amputaci koncetiny. S dislednou kontrolou hyperglykémie muze
vSak mit pacient velmi dobrou kvalitu zivota a riziko téchto dlouhodobych komplikaci,
které jsou zivot ohrozujici, se minimalizuje [8].

Typy diabetu byly klasifikovany Svétovou zdravotnickou organizaci (WHO), a to na
diabetes mellitus 1. typu (DM L. typu), diabetes mellitus II. typu (DM II. typu), gestacni
diabetes mellitus (GDM) a ostatni specifické typy diabetu. Mezi déleni podle WHO také
patti dvé poruchy gluk6zové homeostazy, a to zvySena (hrani¢ni) glykémie nala¢no a
porusend glukozova tolerance [9]. Diabetes I. typu (diive oznaCovaného jako diabetes
zavisly na inzulinu - IDDM) je zplsoben absolutnim nedostatkem inzulinu a jde
obvykle o autoimunitni onemocnéni, které mé& za nasledek zniceni beta-bunék
vylucujicich inzulin v pankreatu. Diabetes II. typu (dfive oznaCovany terminem diabetes
nezavisly na inzulinu - NIDDM) vyplyva z relativniho nedostatku inzulinu, coz mutze
byt spojeno s riznym stupném defektu plisobeni inzulinu, téZ zndmo jako inzulinova
rezistence. Z obecného pohledu to znamend, Ze pacienti s diabetem I. typu vyzaduji
inzulin okamzité a nepretrzit¢, zatimco u pacientd s diabetem II. typu muize probihat
onemocnéni v nékolika fazich (predstupnich) a zavislost na inzulinové terapii ptichazi

az pozdégji [8, 10].
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1.1 Diabetes mellitus I. typu (DM 1.)

Diabetes I. typu je disledkem destrukce beta bun¢k v Langerhansovych ostriitvkach
pankreatu. To obvykle vede, vice ¢i mén¢, k absolutnimu nedostatku inzulinu a jako
nasledek dojde, v kombinaci genetické citlivosti a environmentalni zatéze, k zahajeni
procesu onemocnéni. Proces tedy zacind jiz dlouho pfedtim, neZ se nemoc skute¢né
projevi [10, 11]. Prevence diabetu je proto nadmiru dillezita, a to ptedev§im u pacientd,
ktefi se jiz 1é¢i s anamnézou jinych autoimunitnich poruch jako je celiakie, onemocnéni
Stitné zlazy, zhoubna anémie, Addisonova choroba a dalsi. Jest¢ vétsi riziko vznika,
pokud se navic vyskytuje diabetes mellitus v rodinné anamnéze [8].

Silnéd shoda diabetu I. typu u monozygotnich dvoj€at naznacuje vyznamnou ulohu
genetickych faktori. Hlavni antigeny histokompatibilniho komplexu jsou povazovany
za velmi dilezité. VétSina pacientd s diabetem I. typu vykazuje bud’ haplotyp DR3 nebo
DR4, zatimco haplotyp DR2 je povazovan za ,,ochranu‘ proti diabetu [8].

Autoprotilatky bun€k Langerhansovych ostrivkili mohou pomoci pii diagndze
onemocnéni, ale postupné se jejich poCet snizuje az vymizi v nasledujicich letech.
Nedavno byly navrzeny specifické testy zahrnujici protilatky anti-GAD (glutamat
dekarboxyldzy) a protilatky anti-IAP (inhibitor apoptézového proteinu). Pfitomnost
obou je spojena s vyrazné vysSim rizikem rozvoje diabetu I. typu. Pouziti téchto testd v
klinické praxi je omezeno na situace, kdy neni jisté, zda jde o diabetes I. ¢i II. typu.
Pokud jsou oba tyto testy negativni, pacient nemusi vyzadovat ke své 1écbé inzulin.
Pokusy o prevenci diabetu I. typu u téchto citlivych osob vSak dosud nebyly uspésné
[8].

Ackoli byl diabetes mellitus I. typu difive povazovan téméf za neslucitelny
s moznosti reprodukce, je v souc¢asné dobé péce o tyto Zeny na tak vysoké urovni, ze
téhotenstvi jiz neni piekdzkou. I piesto je t€hotenstvi u Zen s diabetem I. typu spojeno
s fadou komplikaci jak pro Zenu, tak pro plod a nelze tuto situaci podcenit. Graviditu je
nutno naplanovat alespoii tii mésice pied koncepci a udrzovat glykémii v hodnotach co
nejvice se blizicich normalu po celou dobu téhotenstvi. Déle jsou doporucovana
upfesiiujici vySetfeni pro ziskani aktualniho stavu pacientky (napif. krevni obraz,
biochemie krve, screening thyreopatie a celiakie, genetickd vySetfeni, popf. i

psychologické vysetfeni [12].
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1.2

1.3

Diabetes mellitus II. typu (DM II.)

Diabetes mellitus II. typu je chronické onemocnéni, u kterého rozliSujeme mnoho
podtypt. Hlavnim mechanismem vzniku diabetes mellitus II. typu je relativni
nedostatek inzulinu zapiic¢inény jeho nerovnovahou mezi sekreci, citlivosti receptort a
jejich u¢inkem na metabolismus glukozy [13].

U déti s mirnou hyperglykémii, u kterych se vyskytuji diagnostické problémy, muize
jit o latentni pomalou progresi diabetu I. typu. Na druhou stranu, s rostouci prevalenci
obezity se nyni u déti vyskytuje vice ptipadi diabetu II. typu. Ptredpoklada se, ze
latentni autoimunitni diabetes u dospélych (LADA) tvofii ptiblizné 5 % vSech pacientt s
diabetem II. typu. Tito lidé maji autoprotilatky obvykle pozorovatelné u diabetu 1. typu,
ale jejich klinicky obraz odpovida diabetu II. typu. Toto zjisténi piedstavuje vynikajici
prilezitost v prevenci diabetu u této skupiny do dalSich let v ptipad¢, Ze se podafi

vytvorit u¢inny 1€k proti destrukci beta bun¢k Langerhansovych ostrivkii pankreatu [8].

Gestacni diabetes mellitus (GDM)

GDM je definovan jako glukézova intolerance, ktera se objevila nebo byla poprvé
zjisténa béhem téhotenstvi a po porodu spontanné odezni [12, 14, 15]. Zeny, u kterych
se v prib&hu gravidity vyvinula porucha tolerance glukézy, sdileji spolecné alely a mayji
podobné defekty inzulinové sekrece jako zeny s DM II. typu [16, 17]. U mnoha z téchto
zen se také vyvine DM II. typu v pozdéjsim zivoté. Pro tyto divody muze byt GDM
povazovan za predchidce DM II. typu s vyjimkou téch Zen, které se nachazeji v
preklinické fazi DM 1. typu nebo maji jiné vzacnéjsi formy diabetu [14]. Historicky
nejznaméjsi klasifikaci diabetes mellitus v téhotenstvi byla Bostonsk4 klasifikace,
pojmenovana podle Priscilla Whita, ktery ji publikoval v roce 1949. Byla zaloZzena na
zaklad¢ znalosti matefskych a porodnickych rizikovych faktorti, odstupnovana od A
(nejlepsi) po F (nejhorsi) a méla predvidat vysledek téhotenstvi. Nasledujici modifikace
této klasifikace byly zavedeny v roce 1965, 1971 a dale aktualizovany v roce 1980 za
ucelem zaclenéni ischemického onemocnéni srdce a transplantace ledvin. Tato
klasifikace, stejné jako ostatni, zaloZené na cisté rizikovych faktorech souvisejicich

s tehotenstvim, se jiz v klinické praxi nepouziva [17].
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1.4

Klasifikace tehotnych podle miry rizika pro vznik GDM :

o Nizkd mira rizika: Nepritomny diabetes u pribuznych prvni linie, vék pod 25
let, normalni hmotnost pred oteéhotnénim, nepritomné poruchy glukdzového
metabolismu a negativni porodnické patologie v anamnéze. U téchto tehotnych neni
nutné provadet zatézovée testy behem tehotenstvi.

. Primérna mira rigika: Veék nad 25 let, mirnd obezita pred otéhotnenim,
predchozi porod plodu s hmotnosti nad 4000 g. U téchto téhotnych by mél byt proveden
zatezovy test mezi 24. a 28. tydnem téhotenstvi.

o Vysokda mira rizika: Obézni tehotné, s vyskytem diabetu Il.typu v rodiné, vznik
gestacniho diabetu v minulém tehotenstvi, glykosurie. U téchto tehotnych by mél byt
proveden zatézovy test jiz v 1. trimestru tehotenstvi. V pripadé negativity by mél byt

opakovan mezi 24. — 28. tydnem tehotenstvi [18; s. 3,4].

Ostatni specifické typy diabetu

Monogenni diabetes je termin pouZivany pro soubor stavill, které jsou zplisobeny
mutaci v jediném genu. Jednim znakem téchto stavi je, ze vykazuji autozomalné
dominantni vzory dédi¢nosti, takze se zda, Ze se jednd o nemoc vertikalné prenosnou
(napft. ptes nékolik generaci). Byva diagnostikovana pted 25 rokem véku, ale na rozdil
od diabetu 1. typu tito pacienti Casto nevyzaduji inzulin jest¢ 5 let po diagnodze.
Genetické testovani v téchto pfipadech miize potvrdit konkrétni podtyp diabetu. To
mize mit vyznamné klinické disledky. Pacienti s transkripénim faktorem HNFla
(hepatocyte nuclear factor la) vykazuji vynikajici citlivost na 1é€bu pomoci
sulfonylurey a mohou proto byt Gsp&Sné 1éceni perordlné. Znalost mutace proto muize
pomoci pii 1é€bé této poruchy, a to i u déti, které by jinak byly nuceny brat inzulin.
Dalsim ptikladem jsou pacienti s transkripcnim faktorem HNF1f (hepatocyte nuclear
factor 1B), u kterych se ve velké mife vyskytuji renalni cysty. Pacienti s mutacemi
glukokinazy jsou sice v mensiné, ale jejich v€asna diagnoza je velice dillezita, a to jak
pro né€ samotné, tak pro budouci generace. Tito pacienti jsou mnohem méné nachylni ke
vzniku komplikaci diabetu, jelikoz se u nich vyskytuje predev§sim mirnad hyperglykémie

nala¢no bez vyznamné hyperglykémie po jidle [8].
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2 Diabetes mellitus v gravidité

Klasifikace diabetes mellitus je popsdna v kapitole 1 této pace, v téhotenstvi
rozliSujeme stejné typy. Popisujeme je jako gestani diabetes mellitus vznikly v
téhotenstvi a diabetes pregestacni, kam fadime vSechny ostatni typy vzniklé pted
ot¢hotnénim. Spravné urceni typu diabetu mlze byt velmi obtizné, zejména pokud je
toto onemocnéni diagnostikovdno az béhem téhotenstvi. Neékteré Zeny mohou byt v
pocatecnich fazich onemocnéni DM 1. typu, jiné mohou mit dfive nediagnostikovany
DM II. typu, ale pfevazna vétSina z nich bude mit diabetes zplisobeny téhotenstvim
[12]. V tchotenstvi se muzou také projevit prvni pfiznaky asymptomatické formy
diabetu, které se za normalnich okolnosti projevi az ve druhé a treti dekad¢ zivota. To je
naptiklad ptipad nastupu diabetu MODY, zptisobeny mutaci genu [17].

Diabetes v t€hotenstvi predstavuje vazny rizikovy faktor pro matku i pro plod a mtze
mit dlouhodobé zdravotni nasledky pro dité. Pocet t€hotnych Zen s pre-gestacnim a
gestacnim diabetes mellitus roste, hlavn¢ diky zvySeni prevalence obezity u Zen ve
fertilnim véku. Podle Evropského vybérové Setieni o zdravotnim stavu v CR — EHIS,
trpi v Ceské republice nadvahou 54 % Zen, z &ehoz 18% je obéznich [19].

Navzdory pokroku v naSich védeckych poznatcich, pochopeni u€inki diabetu na rtst
a vyvoj plodu a zlepSeni péfe o matku a dité, jsou vysledky téhotenstvi u zen
s diagnozou DM v zasad¢ podobné jako pred 30- ti lety. I ve vysoce rozvinutém
zdravotnickém systému pietrvava riziko intrauterinniho umrti a vrozenych malformaci
ti1 az pétkrat vyssi nez u nediabetickych téhotenstvi [17]. ZlepSeni vysledki t€hotenstvi
zavisi na zlepSeni kontroly glykémie od poceti po narozeni. Novéjsi technologie
zahrnujici monitorovani glukézy a inzulinové pumpy jsou velmi slibné, ale skute¢nou
vyzvou Vv této dobé je, spravné diagnostikovat vSechny Zeny s diagnézou diabetes
mellitus a dikladné pfipravit jejich systém na tchotenstvi s optimalni kontrolou
glykemie

Mnohé z fetidlnich komplikaci diabetického téhotenstvi jsou pfimym dasledkem
hyperglykémie matky, a proto je sledovani plodu vice zavislé na glykemické kontrole
neZ na typu diabetu matky. Oproti tomu je zjiSténi typu diabetu dilezité kvili
zdravotnimu, porodnickému a socialnimu riziku u zen a pochopeni téchto rozdilt vede k

optimalizaci péce o t¢hotné [17].
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2.1

Metabolické zmény v téhotenstvi

V téhotenstvi prochazi télo matky fadou zmén, mimo jiné dochazi ke zménam na
urovni metabolismu. Tyto zmény metabolismu v té¢hotenstvi jsou dileZité proto, aby
byla zajiSténa dostatecnd depozice mateiského tuku z prvni poloviny téhotenstvi k
udrzeni fetalniho rastu ve druhé poloving téhotenstvi [16]. Kolem osmého tydne
té¢hotenstvi zacne klesat hladina plazmatické koncentrace glukézy nalacno a dosdhne
svého minima kolem 12 tydne. Oproti tomu se hladina postprandialni glukézy zvysuje
[17, 20]. Koncentrace inzulinu nala¢no a inzulinu stimulovaného glukézou b&hem
téhotenstvi téZ roste [21]. Snizeni hodnoty glukdzy nalacno piedchazi zménam v sekreci
nebo citlivosti na inzulin a je ¢aste¢né zpusobena zvySenim rendlni clearance glukozy v
ranném téhotenstvi [17]. Citlivost matetského inzulinu je v pozdnim te€hotenstvi snizena
ptiblizn€ o 50 %, cozZ je srovnatelné s urovnémi pozorovanymi u DM II. Typu [22]. Ve
tietim trimestru musi matetfské beta buniky Langerhansovych ostrivki, pro udrzeni
tolerance glukoézy, tento pokles citlivosti na inzulin kompenzovat zvySenim prvni a
druhé faze inzulinovych odpovédi pfiblizné€ trojnasobné. Tchotenstvi je spojeno se
zménou morfologie pankreatu, véetné vyrazné hypertrofie a hyperplazie beta bunék
Langerhansovych ostrivkl. Tato schopnost je pravdépodobn¢ sniZzena u zen s diabetem
[17].

S téhotenstvim souvisejici matetska inzulinova rezistence prospiva rustu plodu
pomoci procesu oznacovaného jako facilitovany anabolismus. Tento proces napomaha
prenosu glukdzy k plodu pomoci nartistu koncentrace postprandialni glukoézy [16, 21]
Ptenos glukézy z matky k plodu nalacno je zvySen matefskou lipolyzou, ke které
dochazi v pozd¢jsim stadiu t€¢hotenstvi, pficemz hlavnim zdrojem matei'ské energie jsou
volné mastné kyseliny. Schopnost inzulinu k potlaceni lipolyzy (prostfednictvim
inhibice hormon senzitivni lipazy v tukové tkéni) je v pozdéjsim stadiu té¢hotenstvi tézce
naruSena, kdyZ dojde k uvolilovani matefskych volnych mastnych kyselin a jejich
oxidace se zvySuje. Soubézné s tim dojde ke snizeni metabolismu sacharidi. Tento
proces zvysené lipolyzy se nazyva ,urychlené hladovéni“ a je pfisuzovan plisobeni
lidského placentdrniho rastového hormonu a dalSich placentdrnich hormont. Tyto

metabolické zmény usnadnuji pfenos glukézy a aminokyselin k plodu. ZvySena
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produkce glukozy v jatrech v pozdnim stadiu t€¢hotenstvi, vzhledem k jaterni rezistenci

na inzulin, zajistuje, Ze plod ma k dispozici glukdzu 1 mezi jidly [17].

U Zen s diabetes mellitus se zhorSuje ve druhém trimestru tolerance sacharidd,
paralelné s fyziologickym poklesem citlivosti na inzulin. Zeny s DM L typu proto
potiebuji zvySeny pfisun inzulinu pro udrZeni kontroly glykémie jiz od poloviny
druhého trimestru [14]. Naopak v prvnim trimestru se zvySuje citlivost na inzulin a
potieba inzulinu je mensi. Zeny v subklinické fazi DM 1. typu, charakterizovanou
aktivni insulitidou, mohou mit dostate¢nou beta bunétnou funkci k prevenci zjevné
hyperglykémie pied téhotenstvim, ale nedostate¢nou funkci udrzet normoglykémii i
v t¢hotenstvi [14, 17]. Téhotenstvim indukovana lipolyza ¢ini Zeny s DM 1. typu vice
nachylné k diabetické ketoaciddéze (DKA). Ta se miize vyvinout rychle a pii relativné
nizkych hladinach hyperglykémie. Pokud zlistane DKA nelécena, je spojena s vysokou
fetalni mortalitou [17].

Zeny s pregestaénim DM II. typu jsou typicky pred téhotenstvim inzulin rezistentni s
relativnim nedostatkem inzulinu. ZvysSené pozadavky na jejich beta buiiky maji Casto za
nasledek eskalaci 1écby z pouhé diabetické diety na Iécbu inzulinem, a to jiz na pocatku
t¢hotenstvi. Casté jsou vysoké davky inzulinu a je zapotfebi neustald kontrola.
Kombinace inzulinové rezistence, snizené sekrece inzulinu a zvySené lipolyzy se miize
stejn¢ jako u pacientek s DM 1. typu projevit DKA, a to zejména u Zen nachylnych
k obezité. Totéz plati i pro pacientky s GDM [17].

Intolerance glukdézy v téhotenstvi se vyviji u malého, ale stale rostouciho poctu
téhotenstvi. Tyto Zeny maji nedostatecnou kapacitu beta bun¢k k udrZzeni
normoglykémie a jsou typicky obézni s inzulinovou rezistenci pfed téhotenstvim.
minutach nez u kontrolnich subjektti. Rozdily v citlivosti na inzulin mezi t€émito Zenami
a kontrolni skupinou jsou vSak s postupujicim t€hotenstvim méné vyrazné. Intolerance
glukoézy v tehotenstvi je kontinudlni a ¢im vyssi je hladina glukézy nala¢no a hodnota
po dvou hodinéch oralniho glukézového toleran¢niho testu (OGTT testu), tim horsi je

dysfunkce beta bun¢k a metabolicka porucha [17].
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2.2

Zeny s GDM v anamnéze, u kterych se po porodu vraci tolerance ke glukéze, mohou
nadale vykazovat dysfunkci beta bunck, snizené¢ uvolfiovani inzulinu stimulované
glukozou a zhorSenou supresi lipolyzy. Mnoho z téchto Zen je obéznich a inzulino-
rezistentnich, s pfetrvavajici snizenou funkci beta bun¢k Langerhansovych ostriivki a
zvySuje se jejich citlivost na budouci vznik diabetu. Jak obezita, tak zvySujici se
prirstek hmotnosti po porodu jsou hlavnimi determinanty pro rozvoj diabetu po

ukonceni t¢hotenstvi [17].

Vliv diabetu na téhotenstvi a porod

Matetsky diabetes ovliviiuje vSechny aspekty téhotenstvi, od plodnosti az po porod a
nasledné zdravi ditéte a dospélého. Hyperglykémie je sice nejziejméjsi metabolickou
abnormalitou diabetického téhotenstvi, ale existuji i dal$i metabolické poruchy, které
mohou ovlivnit vysledek téhotenstvi. Krom¢ toho, diabetické komplikace, jako je
mikroalbuminurie, hypertenze a preeklampsie mohou zvysit riziko porodnickych

komplikaci [17].

Pted dostupnosti inzulinu zemfela vétSina Zen s diabetem béhem 2 let od diagnoézy a
téhotenstvi bylo vzacné. Ve dvacétych letech bylo naptiklad v Londyné zaznamenano
pouze jedno téhotenstvi souvisejici s diabetem na 35 000 porodd. Z Zen, které i1 pies
diagnozu diabetes mellitus oté¢hotnély, zemfiela ptiblizné polovina [23]. V dnesni dobé,
ackoli vétsina mladych Zen s diabetem mulize byt ubezpecena o jejich plodnosti, je Casté
zpozdéni menarche u divek diagnostikovanych pied pubertou, zejména pokud je
kontrola diabetu nedostatecnd [24]. Vyznamngjsi pro fertilitu je vztah mezi DM 1. typu
a Casnou menopauzou. Dalsi potencidlni pfi¢inou neplodnosti u zen s diabetes mellitus
je na hmotnosti zavisla amenorea a primarni selhani vaje¢nikii. Poruchy pfijmu potravy
jsou castéjsi u mladych Zen s DM 1. typu a jsou obvykle spojovany s anovula¢nimi
cykly a amenoreou. Oproti tomu predcasné selhdni vajecnikli mize mit autoimunitni
etiologii, ale méalokdy je spojeno s DM 1. typu. Obezita a syndrom polycystickych ovarii
se vyskytuji Castéji u Zzen s DM II. typu a jsou také rizikovymi faktory pro anovula¢ni

cykly a vznik neplodnosti [17].
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Zdravé t€hotenstvi zavisi na zdravé placenté, ale matefsky diabetes mize zplsobit
funkéni a strukturdlni zmény tohoto organu. Inzulinové receptory jsou vysoce
exprimovany v trofoblastech a endotelidlnich bunkéach placenty a matetfsky i1 fetalni
inzulin reguluje pfenos Zivin mezi jejich obéhem. U téhotenstvi s diabetem projevujici
se makrosomii je placentarni kapacita vazby na inzulin zvySena [17].

Jelikoz gluk6za snadno prochazi placentou, je indukovéano také zvysené vylucovani
inzulinu plodem. Tento inzulin nemtZe kvili své makromolekularni struktute ptestoupit
pres placentarni bariéru, zlistava v krvi plodu a zptsobuje tak fetalni hyperinzulinismus

[14].

Matetskd hyperglykémie je hlavni pfi¢inou fetadlni malformace. Klinické studie a
studie na zviratech naznacuji kombinaci metabolickych matefskych i fetalnich faktora v
etiologii malformaci souvisejicich s diabetem. S detailngjsi identifikaci a klasifikaci
monogenetickych a mitochondridlnich forem diabetu se ukazuje, ze nékteré z téchto
vzacnéjSich forem diabetu jsou spojeny se strukturdlnimi abnormalitami plodu. Jednim
z piikladi je diabetes MODY 5, ktery vznika mutaci v transkripénim faktoru jaderné¢ho
faktoru hepatocytti 1 B. Toto je spojeno nejen s ¢asnym nastupem diabetu a renalnimi
cystami, ale také s rlznymi jinymi urogenitdlnimi a pankreatickymi anomadliemi u
potomstva. S postupnym rozvojem péce jak v porodnictvi, tak neonatologii, predstavuji
vrozené vady souvisejici s diabetem hlavni pficinu perinatdlni morbidity a mortality.
Disledné kontrola v dobé organogeneze vsak toto riziko snizuje [17].

U téhotnych matek s diabetem mellitus Ize také vysledovat castéjsi vyskyt
viceCetnych anomalii. To naznacuje uCinek teratogennich faktord jiz v pocatku
embryonalniho vyvoje. NejCastéjSimi abnormalitami souvisejicich s diabetem jsou
vrozené vady srdce a CNS. U Zen s diabetem mellitus se vyskytuje az trojnasobné vice
tézkych srdecnich vad, v€etné transpozice velkych tepen, truncus arteriosus a atrezie
trikuspidalni chlopné. Patologicky nejvyznamnéjsi je syndrom kaudalni regrese

(sakralni ageneze), ktery je u diabetickych téhotenstvi 200krat Castéjsi [17].
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Pochopeni genetickych a intrauterinnich faktora, které ovliviiuji vyvoj pankreatu a
beta bun¢k plodu nam poskytuje vhled do transgeneracni etiologie DM II. typu.
Imunoreaktivni inzulin je detekovatelny v lidském fetdlnim pankreatu kolem 7 tydne po
poceti a v primitivnich ostrivcich kolem 12. az 13. gestacniho tydne, s dikazem
funk¢nich fetalnich beta bun¢k do konce prvniho trimestru. ZvySend fetalni beta
bunécna stimulace a hyperinzulinémie v odezvé na matetskou hyperglykémii muze
pretrvavat po celou dobu téhotenstvi. Tato ¢asnd aktivace funkce beta bun¢k by pak
vysvétlovala, pro¢ se urychluje rist plodu i pfes dobrou metabolickou kontrolu pozdéji
v t€hotenstvi [17].

Funkce beta bunék Langerhansovych ostrivkil a citlivost na inzulin u déti a
mladistvych je ovlivnéna intrauterinni ristovou restrikci. Existuji kritickd prostorové
Casova okna v embryondlnim a fetdlnim vyvoji, kdy materska strava a placentarni
funkce ovliviiuje expresi klicovych vyvojovych genl pankreatu skrz epigenetické
modifikace DNA methylace — na ptiklad: pankreaticko-duodendlni transkripéni faktor 1
(Pdx1) je transkripéni faktor, ktery reguluje vyvoj pankreatu a diferenciaci beta bunék.

Snizend exprese Pdxl u lidi je spojena se vznikem DM II. typu v dospélosti [17].

Faktory ovlivilujici rist plodu zahrnuji transport Zivin mezi matkou a plodem,
hmotnost matky a jeji nutricni stav, velikost a funkce placenty a fetalni i rodicovské
geny. Ve zdravé populaci matek bez diabetu budou mit nejvétsi podil na porodni
hmotnosti rodi¢ovské a fetdlni geny, zatimco u matek s diabetes mellitus to bude
metabolismus plodu a nitrod¢lozni prostiedi. Mozné nésledky zrychlené¢ho ristu in
utero zahrnuji zvySené riziko cisaiského fezu, porodniho traumatu a asfyxii plodu, jakoz
1 budouci obezity déti i dospélych [17]. Makrosomie plodu se pak stanovuje hranici 4 kg
pfi narozeni, takovyto jedinec miize mit pevnéjs$i kosti lebky, uzké Svy a z(zené
fontanely [7].

Zatimco glukéza je hlavni slozka vyzivy jak pro plod, tak pro placentu, fetalni
inzulin s ristovym faktorem IGF I (Insulin-like growth factor I) jsou anabolické
hormony plodu a IGF II (Insulin-like growth factor II) placentarni ristovy faktor.
Fetalni sekrece inzulinu se vyskytuje v reakci na gluk6zu a aminokyseliny arginin a
leucin kolem 13. tydne gestace. Mateiska hyperglykémie zvySuje placentarni ptrenos

glukézy a vysledkem je fetalni hyperinzulinémie. U matek s diabetem se také zvySuje
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dostupnost aminokyselin a laktatu. Diabetické intrauterinni prostfedi podporuje
abdominalni ukladani tuku a visceralni rist, zejména jater, sleziny a srdce. Tento typ
urychleného vzoru ristu je viditelny na rutinnim klinickém ultrazvuku jako vétsi obvod
btiska jiz kolem 28. tydne tchotenstvi. Takovéto vzory rlstu jsou méné casté u
diabetickych te€hotenstvi komplikovanych hypertenzi nebo vaskuldrnim onemocnénim,
jelikoz tyto dal$i komplikace mohou mit za nasledek sniZzeny pratok krve placentou a
s tim spojeny snizeny pifenos zivin. U téhotenstvi Zen s diabetem existuje vyznamné
spojeni mezi porodni hmotnosti a fetdlnim inzulinem, coZz 1ze posoudit dle amniotického
a pupecnikového inzulinu, C peptidu a proinzulinu [17].

IGF I je dtlezitym faktorem pro rust plodu a homozygotni delece genu IGF I vede k
tézké prenatalni i postnatalni poruSe ristu a mentalni retardaci. Placentarni rastovy
faktor IGF II je exprimovany z otcovské alely a usnadiiuje pfenos Zivin k plodu
v pozdnich fazich tchotenstvi, coz mulze byt také zavislé na fetdlnim inzulinu.
V téhotenstvi tedy souvisi korelace mezi IGF I a IGF II s porodni hmotnosti. Biologicka
dostupnost IGF je regulovana IGF vazebnymi proteiny (IGFBP) a hladiny proteaz, které
tyto vazebné proteiny inhibuji, jsou v t€hotenstvi zvySeny. Hladina IGFBP 1
z pupecnikové krve je, ve srovnani se zdravymi Zenami, u onemocnéni DM II. typu a
GDM nizsi, coz svédéi o zvySené biologické dostupnosti IGF 1 u diabetickych

t¢hotenstvi [17].

Ziskani ptresnych tdajii o mife potratli je obtizné kvuli systematické chybé ve sbéru,
analyze a interpretaci dat, zkreslené nepfesnym vymezenim horni hranice. V Ceské
republice je potrat definovén jako uplné vypuzeni nebo vynéti plodu z matcina téla, kdy
tento plod neprojevuje ani jednu ze zndmek Zivota a soucasné je jeho porodni hmotnost
niz$i nez 500 g. Pokud nelze zjistit porodni hmotnost jde o potrat, jestlize je t€hotenstvi
krat§i nez 22 tydnili nebo je jeho délka mensi nez 25cm [25]. Spontanni potratovost Zen
s diabetem je obecné¢ podobna zbytku populace, zvySuje se vSak pii Spatném
managementu diabetu.

Vcasna fetalni ztrdta u zdravych matek je Casto piipisovand chromozomadlnim
aberacim a jakmile je zivotaschopnost plodu potvrzena ultrazvukem, mira potratu klesa.
Diabetickd téhotenstvi sice nejsou vystavena zvySenému riziku chromozomalnich

aberaci, ale pfesto se u matek s diabetem mellitus vyskytuji Castéji vrozené vady
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neslucitelné se zivotem. Ty piispivaji k Casnym potratim u Zen s nedostatecné
kontrolovanym diabetem [17].
Vzhledem k tomu, Ze pocet t€hotenstvi u starSich obéznich zen s DM II. typu nartista,

dojde pravdépodobné i ke zvySeni potratovosti [17].

Mrtvy plod je dle definice takovy plod, ktery je po narozeni bez znamek Zivota a
jehoz hmotnost je 1000 g a vice [26]. Nelze-li porodni hmotnost urcit, jde o plod
narozeny po dokonceném 22. tydnu téhotenstvi, a nelze-li urCit ani délku téhotenstvi,
jde o plod nejméné 25 cm dlouhy, a to od temene hlavy k paté. U obou skupin zen, jak
zdravych, tak zen s diabetes mellitus, existuji identifikovatelné pti¢iny mrtvého plodu
zahrnujici vrozené vady, chromozomalni aberace, infekce a intrauterinni rlstové
retardace. Pfiblizn¢ jedna Ctvrtina vSech ptfipadid je nevysvétlitelnd. Riziko porodu
mrtvého plodu diabetickych matek je pfiblizn€ o pétinu vy§si nez u zdravych Zen [17].

DalSimi rizikovymi faktory jsou obezita a zvySujici se ve€k matky, pficemz riziko
porodu mrtvého plodu je vyssi u Zzen s DM II. typu nez u léCenych zen s DM typu 1.
Vzhledem k tomu, Ze trend obezity a vyskyt DM II. typu stale roste, bude se
pravdépodobné rozdil mezi témito dvéma skupinami jesteé zvétSovat [17].

Pfi¢iny nadmérného vyskytu poroddi mrtvych plodii u t€hotenstvi matek s diabetem,
zlustavaji neznamé, 1 kdyz se ukazuje, Ze chronickd hypoxie plodu a acid6za se zdaji byti
hlavnimi faktory.

Fetalni hyperinzulinémie v kombinaci snadmérnym pfisunem zivin zvySuje
spotiebu kysliku v tkanich citlivych na inzulin az do t€ miry, ze nakonec mize dojit
k ptekroc€eni limitu zasobeni placenty kyslikem.

Amnioticky erytropoetin je markerem chronické hypoxie plodu v pozdnim
téhotenstvi a je dokazano, ze je vysS$i u diabetiCek nez u zdravych Zen. Hladiny
amniotického erytropoetinu nepiimo koreluji s pH a p02 pupecnikové krve pii narozeni
a neonatalni hypoglykémii. Klinicky potencial vyuziti hladin erytropoetinu z plodové
vody k identifikaci vysoce rizikovych téhotenstvi vSak musi byt podroben dal$im
studiim.

Dalsi potencionaln¢ Skodlivy faktor, ktery by mohl mit vliv na hypoxii plodu

v pozdnich fazich tchotenstvi je porovnani kyslikové afinity glykovaného a
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2.3

neglykovaného hemoglobinu, ktery by teoreticky mohl zhorsit dodavku kysliku k plodu
[17].

Preeklampsie je porucha v téhotenstvi charakterizovand nastupem vysokého
krevniho tlaku a ¢asto vyznamnym mnozstvim bilkovin v mo¢i po 20. tydnu t€hotenstvi
[27]. U pozdé zachyceného onemocnéni muze dojit k rozpadu Cervenych krvinek,
nizkému poctu krevnich desti¢ek, zhorSené funkci jater, dysfunkci ledvin, otoklim,
dusnosti zptisobené tekutinami v plicich nebo porucham zraku. Preeklampsie zvySuje
riziko komplikaci jak pro matku, tak pro plod. Pokud se nelé¢i, mize mit za néasledek
zachvatovity stav znamy jako eklampsie [28].

Mezi rizikové faktory preeklampsie patfi obezita, esencidlni hypertenze, vék a
diabetes mellitus. VétSinou se projevi pii prvnim téhotenstvi a byva castéjsi u
téhotenstvi viceCetnych plodi. Zakladni mechanismus zahrnuje mimo jiné faktory
abnormalni tvorbu krevnich cév v placenté. VétSina piipada je diagnostikovana pred
porodem, ale zifidka se mlize preeklampsie projevit az v obdobi po porodu. Krevni tlak
je definovan jako vysoky, pokud je systolicky tlak vysS§i nez 140 mmHg nebo
diastolicky tlak vyssi nez 90 mmHg ve dvou oddélenych méifenich, vice nez Ctyii
hodiny od sebe. Je nutné odlisit preeklampsii od gesta¢ni hypertenze coz je hypertenze
objevujici se u té¢hotnych Zen po 20. tydnu téhotenstvi bez pfitomnosti proteinu v moci
nebo jinych znamek preeklampsie. Pre-eklampsie je rutinné vySetiovana v prubéhu

prenatalni péce [29].

Rizikové faktory

Geneticka citlivost je dllezitd pro vSechny typy diabetu. Rodinnd anamnéza diabetes
mellitus I. typu nebo jiného autoimunitniho onemocnéni, jako je autoimunitni
onemocnéni §titné zl1azy, je spojena s vys$im rizikem vzniku diabetu 1. typu. Dédi¢nost
u diabetu II. typu je mnohem slozit¢jsi, jelikoz zde existuje vice zakladnich pficin.
Riziko se navic 1isi podle konkrétniho subtypu diabetu II. typu [8]. Genetické zatiZzeni je

dva az tfikrat Castéj$i ze strany matky nez ze strany otce [27].
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Kromé rodinné anamnézy je obezita velmi dilezitym rizikovym faktorem pro vznik
diabetu. Pro dany stupen obezity je s vysSim rizikem progrese diabetu II. typu spojena
obezita centralni nebo obezita ve ,,tvaru jablka®, spiSe nez obezita ,,hruskovitého tvaru*.
Pacientky s indexem télesné hmotnosti (BMI) vys$sim nez 25 nebo velkym obvodem
pasu nesou vyssi riziko rozvoje diabetu a mély by byt povzbuzovany k pravidelnému
cviceni a zdravé vyzive [8].

Obezita je béZznou komorbiditou u Zen s diabetem a ma zasadni dopad na zdravi Zeny
i novorozeného ditéte. Zatimco u vétSiny zen s diabetes mellitus II. typu a zen
s gestacnim diabetem se o¢ekava vyssi hmotnost, neni u pacientek s diabetes mellitus 1.
typu vyssi hmotnost tak casta. Obezita sebou nese vyssi riziko vrozenych malformaci a
porodu mrtvého plodu, dale je to riziko pfedcasného porodu, preeklampsie, nutnosti
indukce porodu, ukonceni porodu cisatskym fezem, zvySeného poporodniho krvaceni a
infekci. DéEti obéznich matek maji vétsi pravdépodobnost porodu nad 90. percentilem
(makrosomie plodu) a hrozi u nich vys$i riziko porodniho traumatu a obezita
v dospélosti. Matefska obezita spolu s gestacnim diabetem mohou zvysit riziko
vrozenych vyvojovych vad CNS prostfednictvim sdilenych metabolickych mechanismil

[17].

Funkce beta bun¢k s vékem klesa, proto maji vSichni tendenci k rozvoji diabetes
mellitus v pozdéjsich etapach zivota. Se starnouci populaci vzrista prevalence diabetu

[8] U Zen nad 30 let je riziko vzniku GDM nad 8,5 % [30].

Celosvétoveé predstavuje vyskyt diabetu II. typu asi 90% z celkového vyskytu
diabetu. Piicemz prevalence u bilé evropské rasy se pohybuje od 2% do 10% u vékové
skupiny nad 70let. Prevalence je pak 3-5x vyS$§i u lidi jihoasijského nebo afro-
karibského ptivodu [31, 32]. Je u nich také pravdépodobnéjsi vznik diabetes mellitus II.
typu jiz v mladém vé&ku a obvykle se u nich hiife kontroluje rozvoj rizikovych faktori.
Pacienti z jizni Asie maji vysoké riziko rozvoje diabetického onemocnéni ledvin a
onemocnéni koronarnich tepen. Pacienti afro-karibského ptivodu oproti tomu maji vyssi

pravdépodobnost vzniku mozkové piihody a vyssi riziko vzniku gesta¢niho diabetu [8].
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2.4 Komorbidity

Téhotenstvi mulze ovlivnit jiz existujici mikrovaskularni a makrovaskularni
onemocnéni, ale obvykle neméa zadné trvalé ucinky. Oproti tomu muze téhotenstvi
predstavovat pomérné velké riziko pro zeny s kardiovaskuldrnim onemocnénim

v anamnéze, a to predevsim u starSich Zen a Zen s dlouhodobym trvanim nemoci [17].

Diabetickd retinopatie je Cast&j$i u zen s diabetes mellitus 1. nez II. typu. Neni to
kontraindikace téhotenstvi, ale retinopatie se muize bchem tc¢hotenstvi zhorSovat,
zejména u zen se stfedné tézkou nebo tézkou retinopatii pied téhotenstvim. Snizeni
prutoku krve sitnici a arteridlni zuzeni se vyskytuji ve tietim trimestru u vSech
téhotnych zen, ale jsou vice patrné u diabetickych t¢hotenstvi. Tyto zmény v kombinaci
s hypervolémii a hyperkoagulaci v téhotenstvi mohou teoreticky snizit prahovou
hodnotu pro retindlni ischemii a hypoxii, a tedy urychlit vyvoj retinopatie. Nicméné ma
téhotenstvi malokdy dlouhodoby tcinek na pfirozeny pribeéh nebo progresi nemoci u
diabetikt [11, 17].

Retinopatie se miiZze vyvinout také de novo v t€hotenstvi, ackoli neni pravdépodobné,
ze by $lo o proliferativni retinopatii. Progrese proliferativni retinopatie vyzadujici 1écbu
laserem je Cast&j$i u Zen s pokrocilejsi retinopatii u dlouhodobého diabetu. Preventivni
oSetfeni laserem pifed téhotenstvim muize zenu pied proliferativnimi zménami
v t€hotenstvi ochranit [17].

Kazdoro¢ni screening sitnice by mél byt soucésti rutinni diabetické klinické péce a
existuje dikaz, Ze jeji zavedeni do klinické praxe vykazuje zlepSeni pfirozené historie

diabetické retinopatie a sniZeni slepoty [17].

Fyziologické t€hotenstvi zplisobuje zvyseni rychlosti glomerularni fltrace (GFR) a
clearance kreatininu a biochemickd vySetfeni jsou dlsledkem toho u rendlnich
onemocnéni béhem te€hotenstvi nespolehliva. U vétSiny zen s diabetem neni téhotenstvi
spojeno se zhorSujici se funkei ledvin a u téch, u kterych je prokdzana stfedn¢ zavazna
az pokrocila nefropatie jde obvykle o problém vyskytujici se jiz v pregestacnim obdobi.

U Zen s mikroalbuminurii se nevyskytuje riziko zhorSeni funkce ledvin béhem
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téhotenstvi, ale jsou ohrozeny gesta¢ni hypertenzi, preeklampsii a pfed¢asnym porodem.
Vcasna intenzivni hypertenzni 1é¢ba v te¢hotenstvi, stejné jako disledna kontrola
glykémie, muze tato rizika snizit [10, 17].

Zeny s makroalbuminurii nebo proteinurii maji zvysené riziko zrychleného zhorseni
rendlni funkce a vzniku preeklampsie béhem téhotenstvi. Takovéto zeny vyzaduji
poradenstvi ptred te¢hotenstvim, tykajici se rizika jak pro tuto Zenu, tak pro jeji budouci
dit¢. Toto by mélo byt ukolem odbornika, ktery mtize poskytnout prognostické
informace o diabetické nefropatii, stejné jako poradenstvi v 1écbé hypertenze a
tromboprofylaxi [17].

Diabetickd nefropatie, zejména pokud ji doprovazi narust sérového kreatininu,
zvysuje riziko pred¢asného porodu pied 32. tydnem gestace, velmi nizké porodni
hmotnosti a neonatalni hypoglykémie. V¢asné zahajeni 1é€by hypertenze miiZze sniZit
toto riziko. Zvysené riziko ptred¢asného porodu predstavuje také vyssi riziko poruch

rustu a vyvoje v raném détstvi u potomki téchto zen [17].

Pod pojmem diabetické neuropatie se skryvaji poruchy posSkozujici nervy spojené s
diabetes mellitus. Predpokladd se, ze tyto stavy jsou disledkem diabetického
mikrovaskularniho poranéni malych krevnich cév, které zasobuji nervy nasedajici na
makrovaskularni stavy, které se mohou hromadit pfi diabetické neuropatii. Relativné
bézné stavy, které mohou byt spojeny s diabetickou neuropatii, zahrnuji
mononeuropatii, diabetickou amyotrofii, bolestivou polyneuropatii, autonomni
neuropatie a torakoabdominalni neuropatii. Kvili poruse uvoliovéni katecholaminil
dochdzi k vymizeni varovnych ptiznakd hypoglykémie, coz mlze byt velmi zdvazné

[10, 17].

Jelikoz se populace t€hotnych Zen stava obézngjSi a vice zen rodi v pozdnich
reproduk¢nich letech, zacina byt ischemicka choroba srdecni (ICHS) v t€hotenstvi stale
Cast¢jSi. Diabetes matky, obezita a zvySujici se veék jsou vSechno rizikové faktory pro
vznik ICHS v t€hotenstvi [33]. T¢hotenstvi zvysuje riziko akutniho infarktu myokardu
(IM) trikrat az ctyfnasobné, pti€emz riziko je nejvétsi v piredporodnim obdobi. Pocet

té¢hotnych zen s ICHS a imrti matek na toto onemocnéni v poslednich letech vzriista.
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Naptiklad ve Spojeném kralovstvi nyni ICHS piedstavuje nejcastéjsi pric¢inu srdeéni
smrti v souvislosti s t€¢hotenstvim [34]. Nicmén¢ umrtnost na akutni IM v téhotenstvi
diky Gsp&sné prevenci klesa. Zeny s diabetem maji dvojnasobné vyssi riziko amrti nez

zeny bez diabetu [35].

Stejné jako diabetes mellitus, miZeme poruchy jater rozdélit na ty, které se vyskytuji
pouze v téhotenstvi a na poruchy jater vzniklé pfed ot€hotnénim. Existuje pét
onemocnéni ovlivilujici jatra, které jsou specifické pro téhotenstvi: hyperemesis
gravidarum (nadmérné zvraceni), preeklampsie ¢i eklampsie (viz. kapitola 2.2.8),
HELLP syndrom (velmi zdvazné choroba definovana hemolyzou, zvySenim jaternich
testll a snizenym pocet krevnich desticek, vznikajici na podklad¢ preeklampsie) , akutni
steatdza jater ( abnormalni hromadéni lipidli) a intrahepaticka cholestaza v t€hotenstvi
(pruritus a elevace celkové hladiny zlucovych kyselin v krevnim séru téhotné nalacno)
[27]. Tyto poruchy se typicky vyskytuji v uréitém obdobi v pribchu téhotenstvi a
mohou vést k vyznamné matefské a fetadlni morbidité a mortalité. Medikace u téchto
poruch hraje dilezitou roli, ale je tfeba zvazit rizika a ptinosy pouziti téchto 1é¢iv. Porod
obvykle ukonci progresi téchto poruch. Chronickd onemocnéni jater, ktera se vyskytuji
soucasné s téhotenstvim, zahrnuji cholestatické onemocnéni jater, autoimunitni
hepatitidu, Wilsonovu chorobu a virovou hepatitidu. Nékteré z farmakologickych
ptipravkil pouzivanych k 1écbé chronického onemocnéni jater mohou byt pouzity i v
téhotenstvi, ale existuji latky, jejichz teratogenita jejich vyuziti vylucuje. Vzhledem ke
sloZitosti téchto poruch a potencialnim rizikiim jak pro matku, tak pro plod je dilezité,

aby porodnici a gastroenterologové tzce spolupracovali [17].

Prenatalni péce

Kwvili ¢asto bezptiznakovému pribéhu gesta¢niho diabetu je velmi duleZité provadét
celoplo$ny screening téhotnych Zen na toto onemocnéni. VéEtSinou se provadi mezi 24.-
28. tydnem gravidity [36, 37].

Nejdilezitéjsi je odebrat v€asnou a tplnou anamnézu Zeny [38]. Pokyny Narodniho
institutu zdravi ve Spojeném kralovstvi NICE doporucuji vSem Zenam s vice rizikovymi

faktory navstévujicim rutinni pfedporodni kliniku diagnosticky ordlni glukézovy test,
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75 g OGTT. Ten pracuje s hodnotami glykémie nala¢no, po hodiné a po dvou hodinach
( The Americans with Disabilities Act - ADA) nebo pouze s hodnotami nalacno a poté
po dvou hodinach (WHO) [37]. Pokyny ADA prosazuji pocatecni 50 g glukozovy test s
méfenim glukézy o 1 hodinu pozd&ji. Zeny s pozitivnim provokaénim testem,
definované jako hladina glukézy v plazmé po jedné hodin¢ vyssi nez 7,8 mmol/l, pak
podstoupi diagnosticky OGTT se 75 g nebo 100 g glukozy. Test se 100 g glukozy se
pak odecita po jedné, dvou a tfech hodinach [17, 31].

Veskeré rady pied zahajenim te€hotenstvi by mély byt doloZeny diikazy o projevech
diabetu v téhotenstvi. Poradenstvi by mélo byt konstruktivni a informace sdélovany
zpusobem, ktery je vhodny pro jednotlivé Zeny. Zeny by mély dostavat informace, které
se tykaji nasledujicich bodii:

* Pfinos optimalni glykemické kontroly a bezpecné glykemické cile
* Doplnéni kyseliny listové

* Obecné rady tykajici se zivotniho stylu (napf. koufeni a alkohol)

* Poradenstvi v oblasti vyZivy a cviceni

* Poradenstvi ohledné bezpecnych 1€kt na ptedpis

* Obecné informace o riziku t¢hotenstvi pro zdravi Zeny

* Obecné informace o riziku téhotenstvi pro plod, novorozence a jejich dlouhodobé
zdravi

* Obecné informace o 1é¢bé diabetického t€hotenstvi a potiebé dalsiho dohledu [17].

Lécba

Lécba diabetes mellitus zahrnuje dietu, perordlni antidiabetika (PAD) a podéavani
inzulinu. O to, o kterou lécebnou formu ptijde rozhoduje za prvé typ diabetu, a za druhé
stupet onemocnéni. Déle je pti 1€cbé dilezité sledovat krevni tlak, vahovy pfirtstek,
hladiny glukézy v krvi, glykovany hemoglobin, ketolatky v moc¢i a dalsi laboratorni
ukazatele [37].

V piipadé¢ diety jde jednak o vhodnou prevenci vzniku onemocnéni jest¢ pred
ot¢hotnénim [14], jednak o zdkladni lécbu u gestacniho diabetu. Doporuceny
hmotnostni pfirtistek je pro Zeny snormdlni hmotnosti 11-15 kg, pro Zeny trpici
podvéahou 11-18 kg, pro Zeny s nadvahou 7-11kg a pro Zeny s obezitou kolem 7kg [39,

40]. Pti onemocnéni gestatnim diabetem pak dieta zavisi na potiebach té¢hotné Zeny i
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vyvijejiciho se plodu, s pfihlédnutim na konstituci Zzeny a aktudlni hodnoty glukézy
[21].

Vyuzivani PAD k 1é¢be gestacniho diabetu je zatim sporné. Ackoli je nékdo
povazuje za kontraindikaci v t€hotenstvi [22], jini autofi tvrdi, Ze v pozdnim téhotenstvi,
kdy jsou podavana jiz nemohou plodu ublizit, a proto je 1ze pouzit [14].

Zeny s gestaénim diabetem a Zeny s pregestatnim diabetem, které nepouzivaji
inzulinovou pumpu obvykle vyzaduji denni injekce s kratkodobé plisobicim inzulinem
nebo rychle plisobicim analogem inzulinu pied kazdym jidlem a sttednédlouho piisobici
inzulin nebo dlouhodobé pulisobici inzulinovy analog pted spanim [17]. Gestacni
diabetes je charakteristicky zvySenou postprandidlni glykemii, z ¢ehoz vyplyva i
nejcastéjsi pouziti kratkého inzulinu pred hlavnimi jidly [20, 41].

Kontinualni subkutanni inzulinové pumpy v t€hotenstvi potencialné nabizeji nejvice

fyziologickou formu podavani inzulinu pro pacientky s pregestacnim diabetem [20].

Vedeni porodu

Zeny s diabetes mellitus maji zvySené riziko porodu mrtvého plodu na konci
t€hotenstvi a riziko dystokie ramének. Napiiklad ve studii provadéné ve Velké Britanii
se pozorovanim zjistilo, Ze mira porodu mrtvého plodu roste od 36. tydne te¢hotenstvi
smérem k terminu porodu, proto vzniklo v roce 1949 doruceni, porod ukoncovat v 36
tydnu gestace. Do roku 1980 byl postupny trend smérovat porod k pozd€jsimu terminu,
aby se zabranilo perinatalni morbidité a umrtnosti pfed¢asné narozenych déti. V roce
1990 pak nekteré porodnické =zafizeni zacaly umoziiovat vybranym zendm
s nekomplikovanym diabetem spontanni porod bez ohledu na stafi gestace. ZkuSenosti z
Dublinu vSak ukazaly, Ze u Zen s nizkym rizikem, u kterych se porod sméroval az po 38.
tydnu gestace, byla zvySend mira perinatdlni imrtnosti. V soucasné dob& porodnické
smérnice nabizeji moznost indukce porodu po dokonceném 38. tydnu gestace nebo,
pokud je indikovan, moZnost cisafského fezu Zendm s pre-gestaénim diabetem 1 GDM.

Pti rozhodovani o postupu porodu u GDM hraje nejvétsi roli odhadovand hmotnost
plodu. Rizikové faktory pfedcasného porodu u Zen s diabetem jsou preeklampsie,
nefropatie, nedostate¢na kontrola glykémie a obezita. Takovymto Zenam se preventivné
muze podat kortikosteroidova injekce k urychleni zralosti plic plodu, coz mé vsak za

nasledek rozvrat glykemické hodnoty, a je proto dulezité proaktivné zvysit davky
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inzulinu nebo podat infuze s inzulinem k doplnéni zakladniho rezimu [17]. V prubéhu
porodu pak neni nutné dodavat rodickam inzulin, dokonce ani t€ém, u kterych byla

vedena inzulinoterapie. Pouze je tfeba kontrolovat jejich glykémie [14].
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3 Novorozenec matky s diabetem

Novorozenci narozeni matkam s diabetes mellitus maji vyssi riziko pied€asného
porodu (méné nez 37 tydnil t€hotenstvi), jsou veétsi, nez odpovida gestatnimu véku,
muze se u nich vyskytovat vrozena vyvojova vada nebo poranéni souvisejici s porodem
a vyskytuje se u nich riziko rozvoje hypoglykémie vyzadujici 1é€bu [17]. Diabeticka
fetopatie je soubor komplikaci novorozence u Zen s dekompenzovanym gestacnim
diabetem. Mezi tyto komplikace patii napiiklad makrosomie plodu, syndrom dechové
tisné¢ - RDS, novorozenecka hyperbilirubinémie, hypoglykémie, hypokalcémie Cci
polycytémie [36].

Ptiblizn€ polovina vSech novorozencii narozenych zendm s diabetes mellitus je vétsi,
nez odpovida jejich gestacnimu stafi (nad 90. percentilem). ZvySeni distribuce
podkozniho tuku u téchto déti v kombinaci s vysokym hematokritem jim dodava

typicky ,,makrosomicky* vzhled s plethorickymi rysy a obéznim télem [17].

Porovnani novorozence s makrosomii (vlevo)

se zdravym novorozencem (Vvpravo)

L .
Obrazek €. 2: Left: A macrosomic baby born to a mother with diabetes.
Right: A normal baby born to a mother without diabetes [17]
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Hypoglykémie je nejcastéjsi, i kdyz obvykle pfechodny, metabolicky stav u kojencti
zen s diabetem. Vyskytuje se pfiblizné u poloviny vSech diabetickych tehotenstvi.
Hodnoty glukozy z kapilarni krve jsou pro neonatologické vyuziti nespolehlivé,
doporucuje se proto provadét laboratorni analyzu [17, 42]. U vétSiny zdravych
novorozencu je nizkd koncentrace glukézy v krvi pouze fyziologickou odpovédi na
metabolickou adaptaci po porodu. Makrosomické déti jsou vystaveny vySSimu riziku
hypoglykémie kvuli pfitomné hyperinzulinémii a hyperplazii beta bun¢k pankreatu.
Toto riziko hypoglykémie se dale zvySuje, jelikoZ hyperinzulinémie inhibuje produkci
glukoézy v jatrech. Hypoglykémie miize byt také zhorSena polycytemii a pravdépodobné
snizenym uvolnovanim glukagonu [14, 17].

PtedCasn€ narozené déti maji vice variabilnich vykyvi glukézy v krvi a jsou proto
vice ohroZeni hypoglykemii, a to mize ovlivnit nasledny psychicky a motoricky vyvoj.
Je dokazano, Ze v€asné zahdjeni kojeni snizuje riziko hypoglykémie, a proto se
doporucuje, aby vSechny matky s diabetem do 30 minut od narozeni poprvé prikladaly
novorozence k prsu a dale pak kazdé 3 az 4 hodiny, dokud nenastoupi plné laktace [17].

Jiné pfechodné neonatalni komplikace zahrnuji polycytémii vyplyvajici ze zvySené
krvetvorby pied porodem v odpovédi na fetalni hyperinzulinémii a chronickou hypoxii
plodu. Dale syndrom respiracnich tisné, ktery byl povazovan za syndrom vyskytujici se
Casto u diabetickych téhotenstvi, ale pravdépodobné je dusledkem predcasného porodu
a vysoké miry cisafského fezu, spiSe nez metabolického ucinku. Az u 30 % vSech déti
matek s diabetem dochazi k ptechodné hypertrofické kardiomyopatii charakterizované
hypertrofii komorového septa a subaortalni sten6zou. Kongestivni srdecni selhani se
vyskytuje u zhruba 5 % novorozenci a obvykle ma benigni pribéh bez jakychkoli
klinickych nasledkt [17, 42]. U novorozencu diabetickych matek se vyskytuje Castéji
jak hypokalcémie, tak hypomagnezémie, a to obvykle jako nasledek predc¢asného
hyperbilirubinémie je pravdépodobné multifaktoridlni, v€etné poranéni za porodu,

polycytémie, hemolyzy a nezralé jaterni tkadné [17].
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Empiricka ¢ast

4 Metodologie vyzkumu

Jedna se o retrospektivni studii. Informace byly ziskany zpétné vypisem z porodnickych
knih obou pracovist’ Gynekologicko-porodnické kliniky FN Brno a LF MU - porodniho salu v
Bohunicich a porodniho salu na Obilnim trhu. Upfesnujici data byla dohledana pomoci
elektronické databaze AMIS, kterou nemocnice pouziva jako hlavni informacéni systém. Byl

definovan vyzkumny problém, cile a hypotézy.

Vyzkumny problém: gestacni diabetes mellitus a porod — pifimé (vlastni porod a jeho
vedeni, komplikace, poranéni) i nepiimé souvislosti (pfiristek v

prubéhu téhotenstvi, informace o zdravotnim stavu novorozence).

Cile: Cil¢ I: Zjistit Cetnost operativniho ukonceni porodu u Zen s gestacnim
diabetes mellitus (podskupina G)
Cil¢.2: Zjistit, jake komplikace nejcastéji doprovazeji porod Zen
s gestacnim diabetes mellitus (podskupina G)
Cil ¢.3: Pomoci statistickych testii zjistit rozdily mezi podskupinami G
a P ve vybranych parametrech
Cil ¢ 4: Zjistit korelace vybranych parametru ve sledovaném souboru

Zen s gestacnim diabetes mellitus

Hypotézy:  HI1: Predpokladam, ze typ diabetes mellitus ma vliv na ukonceni porodu.
H2:  Pfedpokladdm, ze onemocnéni GDM bude mit statisticky vyznamny
vliv na zptisob ukonceni porodu.
H3:  Pfedpokladam, ze u podskupiny P se vyskytne vétsi procento porodnich
poranéni nez u zen podskupiny G.

H4:  Ptedpokladam vyssi podil indukovanych porodt u Zen podskupiny P.
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H5:

Ho6:

H7:

HS:

H9:

HI10:

H11:

H12:

H13:

Ptedpokladam, ze indukovany porod u zen podskupiny P oproti Zenam
podskupiny G bude koncit ¢astéji operativnim porodem.

Predpokladam, Ze se u Zen podskupiny G decelerace béhem porodu
vyskytuji €astéji nez u Zen podskupiny P.

Predpokladam, ze Cetnost komplikaci pro plod za porodu je vyssi u zen
podskupiny P oproti podskupiné G.

Predpokladam, ze u zen podskupiny P bude vyssi vyskyt komorbidit
nez u Zen podskupiny G.

Predpokladam, ze u Zen podskupiny P bude vyssi vyskyt vrozenych
vyvojovych vad ¢i onemocnéni plodu nez u Zen podskupiny G.
Ptredpokladam, ze statisticky vyznamny rozdil mezi podskupinami G a
P se objevi u hodnot BMI Zeny pied otéhotnénim a piiriistku hmotnosti
zen v t€hotenstvi.

Predpokladam, ze statisticky vyznamny rozdil mezi novorozenci u
podskupin G a P se objevi u hodnot APGAR skore.

Ptedpoklddam, Ze u vybrané skupiny Zen podskupiny G nalezneme
vyznamny vztah mezi hodnotami pfirtistku hmotnosti Zen v t€hotenstvi
a glykémii novorozence po porodu.

Ptedpokladam, ze u vybrané skupiny zen podskupiny G nalezneme
vyznamny vztah mezi délkou porodu a hodnotami pH odebrané

z pupecnikové arterie novorozence.

4.1 Charakteristika souboru

Prvni vyzkumny soubor tvofily vSechny Zeny rodici ve FN Brno vroce 2018

s celkovym poctem 6248 Zen. BliZze jsme se zabyvali témi, které mély v anamnéze

nékterou z forem onemocnéni diabetes mellitus — zakladni vyzkumny soubor s poctem

578 zen. Tento soubor jsme si dale rozd¢lili podle doby vzniku diabetes mellitus — DM

vznikly v pribéhu té¢hotenstvi (gestacni DM — podskupina G) a soubor Zen s diagnézou

DM jiz pted otchotnénim (oznaceny jako pregestacni DM — podskupina P, ktera

zahrnovala klasické 2 formy DM — DM 1. a II. typu). Pro pfesnéjsi zpracovani

vybranych parametri se skupina G dale rozd¢lila dle typu terapie gestacniho diabetes

mellitus (GDM) - GDM na diet¢, GDM na inzulinuy GDM na peroralnich
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4.2

4.3

4.4

antidiabeticich — GDM (PAD) a GDM bez terapie. Informovany souhlas, vzhledem ke

statistickému zpracovani dat z porodnickych knih, nebyl vyzadovan.

Metody sbéru dat

Data byla sbirdna retrospektivné z porodnickych knih FN Brno, pficemz se jednalo o
porodni knihy za rok 2018. Z daného obdobi byl vybran soubor 578 Zen s diagnézou
ruznych forem diabetes mellitus a informace tohoto souboru byly dale doplnény
z elektronické databaze AMIS. U jednotlivych subjekti byly zjistovany nasledujici
parametry: veék matky, bydlist€¢ matky, typ diabetu, BMI matky pied ot€hotnénim,
hmotnostni pfiriistek matky béhem téhotenstvi; spontdnni potrat v anamnéze matky,
ptedchozi cisafsky fez v anamnéze matky, zdvazné komorbidity matky, parita, gestacni
tyden, zpiisob porodu, pouziti indukce za porodu, komplikace spontanniho porodu,
komplikace a rizikové faktory u novorozence, délka porodu, krevni ztrata, porodni
poranéni; poloha plodu, vitalita plodu, APGAR skore, Cetnost té¢hotenstvi, pohlavi
novorozence, hmotnost a délka novorozence, pH a BE odebrané z pupecnikové arterie,
glykémie novorozence po porodu, hyperbilirubinémie novorozence 4 hodiny po porodu,
vrozené vyvojové vady (VVV) a dal§i onemocnéni novorozence.

Pred samotnym zahdjenim vyzkumného Setfeni byla poslana zadost Etické komisi
Fakulty zdravotnickych véd Univerzity Palackého v Olomouci a na Oddéleni organizace
fizeni FN Brno Bohunice k povoleni vyzkumu. Oba tyto organy zaujaly souhlasné

stanovisko a kopie rozhodnuti jsou soucasti této prace (viz. Pfilohy)

Realizace vyzkumu

Zakladem realizace byla formulace vyzkumného problému. Néasledovala reSer$ni
¢innost v literatufe dané problematiky, vytyCeni cili a hypotéz. Pti sbéru dat byla tato
ukladana formou tabulky v programu Microsoft Office Excel 365. Poslednim krokem

byla tvorba tabulek a grafii z danych informaci a statistické zpracovani udajt.

Metody zpracovani dat

Nejprve byla zpracovana popisnd statistika, kde jsme pracovali s absolutnimi

hodnotami a procenty z celku (relativni hodnoty); dale pak s primérem, medidnem,
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minimem a maximem hodnot a smérodatnou odchylkou u dat numerickych, a to pfimo
v programu Microsoft Office Excel 365. K doplnéni tabulek byly pouzity ptrehledné
grafy. Statistické testovani hypotéz jsme poté zkoumali pomoci programu Statistica 13
za pouziti testl chi-kvadrat, Fisherova exaktniho testu, dvouvybé&rového t-testu
surCenim Levenova c¢isla pro ovéfeni normdalniho rozdéleni vzorku, testu Mann-
Whitney a neparametrické korelace podle Spearmana. Program Statistica 13 jsme
doplnili Studentovym t-testem rozdilu dvou relativnich hodnot, kde jsme pouzili klasicky
vypocet pomoci rovnice. Metody k testovani byly vybrany dle typu jednotlivych
proménnych a v ramci kazdého statistického testu byla vypoctena hodnota
pravdépodobnosti =p-value, kterd slouzi k potvrzeni nebo zamitnuti dané¢ hypotézy. Za
statisticky vyznamné jsme povazovali p<0,05 (na 5% hladiné vyznamnosti) a p<0,01 (na
1% hladiné¢ vyznamnosti). Sbér dat z porodnickych knih probihal ve FN Brno na
pracovistich Bohunice a Obilni trh od 2.1.2019 do 30.4.2019. Tento sbér byl od 4.4.2019 do
30.4.2019 doplnén informacemi z elektronické databaze AMIS. Pii zpracovani dat byly
dodrzeny veskeré etické aspekty citovani a pouzité zdroje byly fadné ocitovany dle norem

CSN ISO 690.
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5 Vysledky vyzkumu

Nasledujici kapitola je rozdélena do tii Casti. Prvni €ast popisuje charakteristiku
souboru, druha ¢ast vysledky sbéru dat a ve tieti Casti je feSeno statistické testovani

hypotéz. Vysledky jsou zpracované za pomoci tabulek a grafi.

5.1 Charakteristika souboru

Prvni vyzkumny soubor tvofily vSechny Zzeny rodici v prostfedi Gynekologicko-
porodnické kliniky FN Brno a LF MU v roce 2018 bez rozdilu véku, diagnoéz a jinych
parametrt. Tabulka ¢€.1 ukazuje ptehled porodl na jednotlivych pracovistich — Bohunice

a Obilni trh, a ve FN Brno jako celku.

Tabulka €.1: Celkovy ptehled porodt ve FN Brno v roce 2018

Obilni trh Bohunice Celkem

N % N % N
Pocet porodi 2972 47,6% 3276 52,4% 6248
Typy ukonceni porodu:
Porod mrtvého plodu 14 73,7% 5 26,3% 19
Akutni SC 462 48,5% 490 51,5% 952
Primarni SC 245 66,7% 122 33,3% 367
SC v anamn. konéici SC 139 50,5% 136 49,5% 275
Indukce 536 45,0% 657 55,0% 1193
Indukce koncici SC 121 47,5% 134 52,5% 255
Vex 65 35,5% 118 64,5% 183
Forceps 20 40,0% 30 60,0% 50
ML+RCUI 93 57,0% 70 43,0% 163
Porody dle gestacniho
tydne:
Terminova gravidita 2554 45,5% 3059 54,5% 5613
Pfedcasné porody do 34.t.g. 192 88,5% 24 11,5% 217
Pfedc¢asné porody do 37.t.g. 226 54,0% 193 46,0% 419
Poéet porodu dle ¢etnosti
téhotenstvi:
Jednocetné téhotenstvi 2877 47,0% 3233 53,0% 6110
Vicecetné téhotenstvi 95 68,9% 43 31,1% 138
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Obilni trh Bohunice Celkem

N % N % N
Pocet poranéni pfi
spontannich porodech:
Epiziotomie 735 44,0% 934 56,0% 1669
Rpt. I.-1I. 556 40,1% 829 59,9% 1385
Rpt. 1. 37 41,6% 52 58,4% 89
Rpt. pochvy 349 41,5% 492 58,5% 841
Rpt. ¢ipku 35 67,3% 17 32,7% 52
Sine vulnere 1563 52,7% 1404 47,3% 2967

Rpt.- Ruptura, ML- Manualni lyza, RCUI — Revize porodnich cest
V tabulce jsou uvadény soucty a procentudlni zastoupeni jednotlivych parametri v porovnani mezi

jednotlivymi pracovisti FN Brno.

V dal$im hodnoceni vysledkl jiz nebudeme rozliSovat mezi jednotlivymi pracovisti,

ale budeme brat FN Brno jako celek.

Tabulka €.2: VEkové zastoupeni Zen u jednotlivych typl diabetes mellitus

typ DM vék: roky Primér  Median Minimum Maximum SD

DM 1. Typu 31,7 31 20 42 5,37
DM II. Typu 30,2 30 23 37 3,56
Podskupina P celkem 31,4 31 20 42 5,01
GDM (dieta) 33,2 33 21 49 5,06
GDM (inzulin) 33,6 33,5 24 45 4,89
GDM (PAD) 31,6 33,5 20 37 5,74
GDM (bez terapie) 30,8 30,5 27 35 3,34
Podskupina G celkem 33,2 33 20 49 5,03
Z celku (podskupiny P+G) 33,1 33 20 49 5,06

Ciselné hodnoty v letech piedstavuji primér, median, minimum, maximum a smérodatnou odchylku

(SD).

V nasem sledovaném souboru byly Zeny ve véku od 20 do 49 let, primérn¢ nejstarsi
zeny byly ve skupin¢ GDM na inzulinu (33,6+4,89 let) a GDM na diet¢ (33,245,006 let).
Primérné nejmladsi jsou pak Zeny s onemocnénim DM II. typu spadajici do podskupiny

P (30,243,56 let).
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Tabulka ¢.3: Zastoupeni vékovych kategorii v podskupinéach sledovaného souboru

Vék 20-24let 25-29 let 30-34 let 35-39 let 40-44 let 45-49 let Celkem

T
d?:betu N % N % N % N % N % N % N %
Podskupina

G 22 42 98 18,6 202 383 143 271 57 10,8 5 0,9 527 100
Podskupina

P 5 98 14 275 17 333 12 235 3 59 0 0 51 100
Celkem 27 4,7 112 194 219 379 155 26,8 60 10,4 5 0,9 578 100

Tabulka €. 3 pak ukazuje na vékové rozlozeni sledované skupiny Zen podle vékovych
kategorii.

V hlavnim vyzkumném souboru je nejvétsi zastoupeni zen ve vékové kategorii 30-
34 let, a to jak u skupiny G, tak skupiny P. Vékova kategorie pod 20 let se v naSem
souboru vibec neobjevila.

Jedna z nepfimych souvislosti, ktera mize ovlivnit zdravi t€hotné Zeny je i socio-
ekonomickd stranka zivota. O této oblasti mizeme pouze spekulovat, a to napf.

z informace o mist¢ bydliste (viz tabulka €. 4).

Tabulka ¢.4: Sledovany parametr: misto bydlisté

Typ diabetes Vesnice Maéstys Mésto Velkomésto
mellitus (do 2 tis. (2tis. -3 tis.  (nad 3 tis. (nad 100 tis.
obyvatel) obyvatel) obyvatel) obyvatel) Celkem

N % N % N % N % N %
DM I. Typu 11 1,9% 2 0,3% 9 1,6% 16 2,8% 38 6,6%
DM II. Typu 4 0,7% 2 0,3% 3 0,5% 4 0,7% 13 2,2%
GDM (dieta) 74 12,8% 30 5,2% 98 17,0% 187 32,4% 389 67,3%
GDM (inzulin) 27 4,7% 5 0,9% 29 5,0% 65 11,2% 126 21,8%
GDM (PAD) 1 0,2% 1 0,2% 2 0,3% 4 0,7% 8 1,4%
GDM (bez terapie) 1 0,2% 0 0,0% 0 0,0% 3 0,5% 4 0,7%
Celkem 118 20,4% 40 6,9% 141 244% 279 483% 578 100,0%

NejcastéjsSim mistem bydlisté zen v nami sledovaném souboru je velkomeésto (278
osob), tento fakt plati i pro jednotlivé podskupiny Zen s DM. V tvahu musime brat

umisténi porodnice, ze ktera byla data pofizovana.
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V nasledujici tabulce ¢.5 uvadime charakteristiku hlavniho vyzkumného souboru zen

s rozdé¢lenim dle typu DM.

Tabulka €.5: Prehled poctu respondentek s diagnézami jednotlivych typa diabetes mellitus

Typ diabetes mellitus N %
DM I. Typu 38 6,6%
DM II. Typu 13 2,2%
Celkem

pregestacni DM (podskupina P) 51 8,8%
GDM (dieta) 389 67,3%
GDM (inzulin) 126 21,8%
GDM (PAD) 8 1,4%
GDM (bez terapie) 4 0,7%
Celkem

GDM (podskupina G) 527 91,2%
Celkem (podskupiny P+G) 578 100,0%

diabetes mellitus dle jednotlivych typt tohoto onemocnéni.

Tabulka ¢.5 znazornuje rozdéleni zdkladni sledované skupiny Zen s diagnézou

Celkem byl zpracovavan soubor s poctem zen 578. Nejvice zastoupenym typem DM

v nasem souboru je GDM na dieté, na druhém misté pak GDM na inzulinu.

80.00%

70.00%

60.00%

50.00%

40.00%

30.00%

20.00%

10.00%

0.00%

X
00
©
[l
~
X
S8
mun
—o

O\Q -

o

o

o~

|

DM I. Typu

BMI matky pfed otéhotnénim

B Podvaha (méné nez 18,5)

M Optimalni vaha (18,5 — 24,99)

Nadvaha (25 —29,99) § Obezita I. st. (30—-34,99) o\o°
Obezita Il st. (35—39,99) g M Obezita Ill. st. (vice nez40) S
R R
X
(Y]
< X
g & o
~ I o
; XX X M SR X
Q o R=R=k=) o) ISR S
SESESRS! - © e
LN LN LN LN [Te) < [T}
N NN N ~ o~
X ° o
p 5 £ B
7o) 0 n n
S S SR
c © R Se = S
NN 2 S 3 ~ N &
o n oS e < ™M I I
I . ulllna
= N [ ]
DM II. Typu  Gestacni diabetes Gestacni DM Gestacni DM Gestacni DM
(bez terapie) (dieta) (inzulin) (PAD)

Graf €. 2 : Rozd¢leni DM v zévislosti na BMI matky pied ot€hotnénim
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Graf ¢ 2 nam ukazuje rozdéleni sledované skupiny zen dle hodnoty body mass
indexu (BMI, kg/m?) pfed otéhotnénim. BMI je standardnim parametrem pro hodnoceni
stavu vyzivy. Jeho jednotlivé kategorie uvadime v souladu s National Health Service
(NHS) [43]. Podle zjisténych hodnot se vétsina zen s DM 1. typu a polovina zen s GDM
na diet¢ drzelo na optimalni vaze. U GDM na inzulinu je jiZ procento zen s optimalni
hmotnosti pouze 34% a piibyva pocet zen s nadvahou a obezitou. U Zen s GDM na
PAD jiz 50% Zen trpi nadvahou a u DM II. typu jasné ptevlada obezita. U GDM bez

terapie je zastoupeni Zen vyrovnané.

Tabulka ¢€.6: Rozd¢leni DM v zavislosti na ptirtistku hmotnosti v t€hotenstvi

Primérny
N %  prirtistek v kg
DM I. Typu 38 100,0% 13,7
Optimum 15 39,5% 11,5
Méné nez optimum 8 21,1% 6,5
Vice nez optimum 15 39,5% 19,6
DM II. Typu 13 100,0% 10,8
Optimum 1 7,7% 14,0
Méné nez optimum 4 30,8% 3,8
Vice nez optimum 8 61,5% 13,9
GDM (bez terapie) 4 100,0% 13,8
Optimum 1 25,0% 12,0
Vice nez optimum 3 75,0% 14,3
GDM (dieta) 389 100,0% 11,1
Optimum 123 31,6% 11,5
Méné nez optimum 142 36,5% 5,5
Vice nez optimum 124 31,9% 17,1
GDM (inzulin) 126 100,0% 10,4
Optimum 33 26,2% 10,7
Méné nez optimum 44 34,9% 4,2
Vice nez optimum 49 38,9% 15,8
GDM (PAD) 8 100,0% 8,9
Optimum 1 12,5% 8,0
Méné nez optimum 4 50,0% 4,5
Vice nez optimum 3 37,5% 15,0
Celkovy soucet 578 11,1

Tabulka ¢. 6 je rozd¢€lena dle pravidla doporu¢ené¢ho hmotnostniho ptirtstku: 11-15

kg pro zeny s normalni hmotnosti, 11-18 kg pro Zeny trpici podvahou, 7-11kg pro Zeny
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s nadvahou a kolem 7kg pro Zeny s obezitou (viz. kapitola 2.6 Lécba) [39, 40]. Jak ndm

ukazuje tabulka, nejvétsi procento piirastku vahy nad optimalni hodnotu se vyskytuje u

zen s DM II. typu a u Zen s GDM bez terapie. Nejveétsi praimérny prirtstek pak mély

zeny s DM L. typu a Zeny s GDM na dieté.

Tabulka €.7 : Rozdéleni sledovanych Zen dle spontanniho potratu v anamnéze

Ne Ano Celkem
Typ diabetes mellitus N % N % N %
DM I. Typu 28 73,7% 10 26,3% 38  100,0%
DM II. Typu 11 84,6% 2 15,4% 13 100,0%
GDM (dieta) 290 75,0% 99 25,0% 389  100,0%
GDM (inzulin) 92 74,6% 34 25,4% 126 100,0%
GDM (PAD) 7 73,0% 1 27,0% 8 100,0%
GDM (bez terapie) 3 87,5% 1 12,5% 4  100,0%
Celkem 431 74,6% 147 25,4% 578 100,0%

Tabulka ¢. 7 ukazuje zastoupeni Zen, které v minulosti prodélaly spontanni potrat.

Z tabulky vidime, Ze z naseho souboru prod¢lala spontanni potrat ptiblizné ¢tvrtina Zen,

pfi¢emz se procento mezi jednotlivymi skupinami pfili§ nelisi. Vyjimkou je skupina Zen

s DM II. typu a gestacnim diabetem bez terapie, kde je procento zen, které v minulosti

prodélaly spontanni potrat vyrazné nizsi.

Tabulka ¢.8: Rozdéleni sledovaného souboru Zen dle ,,sectio caesarea” v anamnéze

Ne Ano Celkem
Typ diabetes mellitus N % N % N %
DM I. Typu 28 73,7% 10 26,3% 38 100,0%
DM II. Typu 10 76,9% 3 23,1% 13 100,0%
GDM (dieta) 340 87,4% 49 12,6% 389  100,0%
GDM (inzulin) 107 84,9% 19 15,1% 126 100,0%
GDM (PAD) 6 75,0% 2 25,0% 8 100,0%
GDM (bez terapie) 3 75,0% 1 25,0% 4 100,0%
Celkem 494 85,5% 84 14,5% 578 100,0%

Z tabulky ¢. 8 lze vy¢ist zastoupeni Zen, které v minulosti podstoupily cisaisky fez

(SC). Jak vidime, z celkového poctu 578 meélo v anamnéze SC 84 zen. Nejvétsi
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zastoupeni je pak u zen s DM L. typu, GDM na PAD a GDM bez terapie. Nejmensi
zastoupeni je u zen s GDM na dieté. Zde lze ptfedpokladat, ze onemocnéni se

v predchozich t€hotenstvich neobjevilo.

Komorbidity matky

25.0%
N
©
3
o X
20.0% &
~
N S
15.0%
10.0% °
N
" X N N N
(=) (=) (=) (=) (=)
9 ) o 9 o
LN °l-!') n wn LN
ES N R
0 X < | 9 N
500 3 X o ™
NS X o\°§§ S X X
> 3® O S S ® X 3 S
NN IR N N FR 2 0 % 45 3
— X X ;. © o ;X X & + = - Q &
3 % e s 3 © o Y s e 3 g3
o (@)
0.0%
(] E © ] (@] UV .- n @© [J] © o — E © () (] (] x ‘O E [J] () w
— N N = 0 .2 N N N T == S O] N o= > £
2 99 g 83 2% £ ¢ I8 2 & ® &4 ® @5 8 & 9 & 2§
£ s § 8 =5 29T s+ 9 B EC > 2 g 2 g £ € 2 9 =2 o=
g2 ¢ 8 5§ 8 2032 § 553 =235 2 5 235 5 s E L ®B53
S & E & 8 BEEES & & g3 $ = 5 g 2 ¢ g 5 QL
S = o > 2 280 o £ > > o D [} ] o @ +— e O 9 @
Q £ 5 £ @ v9e>T ¥ O 9o .@ Z 9 x @ £ = =
T > & Z T T £ o > v 8 38 = D Q € a9
£ 3 w 5§ 2ET s 3SE . °o v 8 4 @ >5g
f g © - < EEO ) IS wn S > &
o - (@] O X — <
%) 17 \© [ . ]
< @ 4] ~x un " o - >
[a)] o ©n S . )
C O +—
[P (%]
_‘90
o =
)
Gestacni DM n=527 Pregestacni DM n=51
“ " .1 «
Graf ¢. 3: Piehled komorbidit matek s onemocnénim DM St.p.-Stav po

Graf ¢. 3 ndm znazoriuje komorbidity sledovaného vzorku Zen. Procento zastoupeni
komorbidit je mnohem vys$s$i u zen podskupiny P. Nejcastéjsi komorbiditou u této
skupiny je gestacni hypertenze, nasledovana pfitomnosti preeklampsie a retinopatie. U
podskupiny G je nejCastéjSim onemocnénim opét gestacni hypertenze. Zde nasleduje

hypertenze esencialni a preeklampsie. U onemocnéni spojenych s DM jako hepatopatie,
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retinopatie ¢i nefropatie je vyss$i procento zastoupeni

podskupiny P.

Tabulka ¢.9: Rozdéleni dle parity

ve sledovaném vzorku vzdy u

Parita 1 ] ] v \" Vi Celkem
N % N % N % N % N % N % N %
DM I. Typu 20 3,5% 11 19% 7 1,2% 0,0% 0,0% 0,0% 38 6,6%
DM II. Typu 7 1,2% 6 1,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 13 2,2%
GDM (dieta) 186 32,2% 157 272% 38 6,6% 5 09% 2 03% 1 0,2% 389 67,3%
GDM
(inzulin) 47 8,1% 59 102% 14 24% 2 03% 3 05% 1 0,2% 126 21,8%
GDM (PAD) 5 0,9% 1 02% 2 0,3% 0,0% 0,0% 0,0% 8 1,4%
GDM
(bez
terapie) 1 0,2% 3 0,5% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 4 0,7%
Celkem 266 46,0% 237 41,0% 61 10,6% 7 12% 5 09% 2 0,3% 578 100%
Tabulka ¢.9 sleduje paritu vybrané skupiny zen. NejCastéji zastoupené jsou

prvorodicky, poté druhorodicky a nakonec multipary (bereme v tivahu Zeny rodici vice

nez podruhé). Vyjimkou jsou zeny s GDM na inzulinu a Zeny s GDM bez terapie, kde

jsou nejvice zastoupeny druhorodicky.

Tabulka ¢.10: Rozdéleni sledovaného souboru Zen dle terminu porodu

Typ diabetes

Ptedcasné

Pfedcasné

Terminova

mellitus porody do 34.t.g. porody do 37.t.g. gravidita Celkem

N % N % N % N %
DM I. Typu 3 0,5% 7 1,2% 28 4,8% 38 6,6%
DM II. Typu 2 0,3% 1 0,2% 10 1,7% 13 2,2%
GDM (dieta) 15 2,6% 25 4,3% 349  60,3% 389 67,3%
GDM (inzulin) 3 0,5% 14 2,4% 109 18,9% 126 21,8%
GDM (PAD) 0 0,0% 0 0,0% 8 1,4% 8 1,4%
GDM (bez terapie) 0 0,0% 0 0,0% 4 0,7% 4 0,7%
Celkem 23 4,0% 47 8,1% 508 78,9% 578 100,0%

Tabulka ¢.10 ukazuje rozdéleni Zen s DM dle terminu porodu. Jak lze z tabulky

vycist, nejcastéjSim zpusobem porodu je pro vSechny typy diabetu porod v terminu.

Z tabulky lze vypocitat, ze pred€asné porody do 34. gesta¢niho tydne se u skupiny G
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vyskytuji ve 3,4% a ptedcasné porody do 37. gestacniho tydne v 7,4%. U skupiny P je
to pak 10% a 15,7%.

Tabulka €.11: Zastoupeni zptisobti porodu u jednotlivych typh diabetes mellitus

Typ diabetes

mellitus Zpiisob porodu N %

DM I. Typu Primarni sectio caesarea 16 42,11%
Sectio caesarea 11 28.95%
Spontanni porod 9 23,68%
VEX 2 5,26%

Celkem 38 6,57%

DML Typu Primarni sectio caesarea 4 30,77%
Sectio caesarea 4 30,77%
Spontanni porod 5 38,46%

Celkem 13 2,25%

Podskupina P - Porodii celkem: 51

GDM (bez

terapie) Primérni sectio caesarea 2 50,00%
Sectio caesarea 1 25,00%
Spontanni porod 1 25,00%

Celkem 4 0,69%

GDM (dieta) Primarni sectio caesarea 59 15,17%
Sectio caesarea 42 10,80%
Spontanni porod 272 69,92%
VEX 11 2,83%
Forceps 5 1,29%

Celkem 389 67,30%

GDM (inzulin) Primarni sectio caesarea 24 19,05%
Sectio caesarea 13 10,32%
Spontanni porod 84 66,67%
VEX 4 3,17%
Forceps 1 0,79%

Celkem 126 21,80%

GDM (PAD) Primarni sectio caesarea 1 12,50%
Sectio caesarea 2 25,00%
Spontanni porod 5 62,50%

Celkem 8 1,38%

Podskupina G — porodi celkem:

Celkovy soucet 578 100,00%

Celkovy pocet porodii u zen podskupiny P (s pregestacnim DM) je desetindsobné

niz§i nez pocet porodl Zen podskupiny G. V nasem souboru dat tento pocet predstavuje

8,8% z celkového poctu porodil Zen s diagnozou diabetes mellitus. Z tabulky €. 1 vime,
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ze celkovy pocet porodii za rok 2018 byl 6248. To znamena, Ze Zeny s diabetes mellitus
z tohoto celku tvotily 9,25%. Z toho 8,43% zZeny podskupiny G a 0,81% Zeny
podskupiny P.

Z dat mizeme celkové vycist zastoupeni jednotlivych typt diabetes mellitus.
Nejvice zastoupenym typem diabetu je GDM na dieté (67,3%), nasleduje GDM na
inzulinu (21,8%), DM L. typu (6,57%) a GDM II. typu (2,25%). Nejméné zastoupenym
typem je pak GDM na PAD (1,38%) a GDM bez terapie (0,69%).

Pokud jde o zavislost zplisobu porodu na typu diabetes mellitus, 1ze z idajl vy¢ist,
ze pro lé¢eny GDM, tj. GDM na dieté (69,92%), inzulinu (66,67%) a PAD (62,50%), je
nejcastéjSim zpisobem ukoncéeni porodu porod spontanni. Totéz plati také pro DM I1.
typu, 1 kdyZ zde jiz rozdil mezi hodnotami neni tak markantni (38,46%). Oproti tomu je
pro GDM bez terapie (50%) a DM 1. typu (42,11%) nejcastéjSim ukoncenim porodu

porod cisafskym fezem, a to cisatskym fezem pldnovanym.

ZpUsob porodu
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Graf ¢. 4: Rozd¢€leni DM v zévislosti na zptisobu porodu- zjednodusené

Zjednodusenim tabulky ¢.12 na dvé zakladni podskupiny G a P jsme vytvorili graf €.
5. Ukazuje se rozdil v ukonceni porodu mezi skupinami G a P. U skupiny G koncilo
nejvice poroda spontanné, kdezto pro skupinu P byl nejcastéjsim ukoncenim planovany
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cisaisky fez. Budeme-li uvazovat pouze operativni ukonceni porodu, je pro obé
skupiny, tedy G 1 P, nej¢astéj$im ukoncenim planovany cisaisky fez.

Z tabulky €. 1 se dozviddme, ze z celkového poctu 6248 porodl za rok 2018 bylo
952 ukonc¢eno akutnim cisafskym fezem, 367 planovanym cisatskym fezem, 183 per
VEX a 50 per forceps. To znamena Ze z celkového poctu porodii bylo1552, tedy 24,8%
ukonceno operativné. Pro skupinu G je procento operativniho ukonceni 31,3%, tj. 165
ptipadd z 527 porodl. U skupiny P je to 72,5%, tedy 37 piipadl operativniho ukonceni
porodu na 51 Zenu. Z tohoto procentudlniho zastoupeni vyplyva, Ze pro zplisob porodu

ma velky vyznam piitomnost onemocnéni diabetes mellitus vcetné jeho rozdéleni na

jednotlivé typy.
Indukce
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70.00% 66.98% Gestaéni DM
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00.00% Pregestacni DM
50.00% n=51
40.00% 33.02%
30.00% 27.45%

. (0]
20.00%
10.00%

0.00%
Ne Ano

Graf ¢. 5: Zastoupeni problematiky indukce porodu u jednotlivych typt diabetes mellitus

V roce 2018 bylo provedeno ve FN Brno celkem 1193 indukci -19% z celkového

poctu porodi. Graf ¢.5 ukazuje rozdil mezi cetnosti indukce u porodu mezi

podskupinami G a P. Z celkového poctu 527 Zen podskupiny G (s GDM) podstoupilo

indukci 174 zen, tj. 33,02%. U Zen podskupiny P (s pregestaénim DM) to pak bylo 14

zen z 51, 1. 27,45%. Mezi skupinami tedy neni zasadni rozdil.
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Komplikace spontanniho porodu
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Graf ¢.6: Prehled komplikaci spontannitho porodu u Zen sonemocnénim DM

DP — doba porodni

Z grafu ¢. 6 se dozvidame zastoupeni jednotlivych komplikaci spontanniho porodu.
Jak vidime, nejCastéjsi komplikaci pro podskupinu G jsou decelerace ve II. dobé¢
porodni (16,32%). Nasleduji decelerace vI. dobé porodni (11,76%), nepostupujici
porod (7,97%) a hrozici hypoxie plodu (6,64%). Pro podskupinu P je pak nejcastéjsi
komplikaci nepostupujici porod (19,61%). Se shodnymi procenty (11,76%) se dale u
zen podskupiny P vyskytuje decelerace v 1. a ve II. dobé porodni a hrozici hypoxie

plodu.
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Komplikace a rizikové faktory u novorozence
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Graf €. 7: Prehled komplikaci a rizikovych faktori u novorozence

CAS - ¢asny asfykticky syndrom

29.41%

Pregestacni DM n=52
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0.57%
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Jako dopliujici informace k hlavnimu cili této prace jsem zvolila i informace o

novorozencich matek s diabetes mellitus. V grafu ¢. 7 porovnavame komplikace a

rizikové faktory pro plod u Zen sonemocnénim diabetes mellitus. Jak vidime,

nejcastéjSim rizikovym faktorem je pro obé skupiny velikost plodu. Makrosomia fetus
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predstavuje mezi vSemi komplikacemi a rizikovymi faktory 11,76% u zen podskupiny
G a29,41% u zen podskupiny P. Pro podskupinu G byla na druhém misté komplikaci a
rizikovych faktorti hypotrofia fetus (4,93%), na tietim CAS (4,36%) a na Gtvrtém
shodné hypotonie novorozence po porodu (2,47%) a zlomenina kli¢ni kosti (2,47%).
Pro podskupinu P byla druhou nejcastéjsi komplikaci fetopatie plodu (27,45%), lezici
procentudlné¢ hned za makrosomii plodu, tfeti komplikaci polyhydramnion (9,80%) a

¢tvrtou syndrom dechové tisné (7,84%).

Tabulka ¢.12: Rozdéleni sledovaného souboru Zen dle délky porodu

Typ Do 2h Do 4h Do 6h Do 8h Do 10h Do 12h Celkem
diabetes

mellitus N % N % N % N % N % N % N %

s a

§ = 0 00 4 367 3 278 2 182 2 182 0 0,0 11 100,0%

= >
g S 0 0,0 4 80,0 1 200 0 0,0% O 00 O 0,0 5 100,0%
s &
(O]
8 S 10 3,5 109 37,9 107 37,2 39 13,5 22 7,7 1 0,3 288 100,0%
=
= 3
8 = 3 34 34 38,2 28 31,5 17 19,1 4 45 3 3,4 89 100,0%
s o
8 é 0 0,0 1 20,0 1 2000 1 200 2 400 O 0,0 5 100,0%

GDM (bez
terapie)

0 0,0 0 00 1 1000 O 00 O 00 0 0% 1 100,0%

H

1,0 399 100,0%

0
o
=
o
3

13 3,3 152 38,1 141 353 59 14,8 30 7,5

Tabulka €. 12 znazornuje rozdéleni typti DM dle délky porodu u spontannich porodi

a porodii per VEX a per forceps. Jak z tabulky vidime, nejvétsi procento porodu trvalo
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do 4 a do 6 hodin. Stejny trend pozorujeme i u jednotlivych skupin. Nejvétsi procento

protrahovanych porodl je u GDM na PAD a DM I. typu.

Tabulka €.13: Rozdéleni sledovaného souboru Zen dle krevni ztraty 1

Typ diabetes mellitus Pramér Median Minimum  Maximum

DM 1. Typu 438,2 400 300 900 153,65
DM II. Typu 376,9 400 200 500 89,04
GDM (dieta) 385,6 300 200 2000 168,19
GDM (inzulin) 379,0 300 300 1000 126,04
GDM (PAD) 387,5 350 300 500 92,70
GDM (bez terapie) 375,0 400 300 400 43,30
Z celku 387,4 300 200 2000 156,70

Tabulka €. 13 uvadi mnozstvi krevni ztraty u zkoumané skupiny zen rozdélené dle
jednotlivych skupin DM. Primérné jsou nejvétsi krevni ztraty u DM 1. typu, ale rozdil
mezi jednotlivymi skupinami neni nijak velky. Ani medidn a hodnota minima se
v jednotlivych skupinach velmi neli§i. U hodnot maxima vSak jednoznacné vychazi
nejvetsi krevni ztraty u skupin GDM na dieté. Zde nachdzime i nejvEtsi smérodatnou
odchylku.

Tabulka ¢.14: Rozd¢€leni sledovaného souboru zen dle krevni ztraty 2

Typ diabetes <500 2500 Celkem

mellitus N % N % N %
Podskupina G 437 82,9% 90 17,1% 527 100%
Podskupina P 37 72,5% 14 27,5% 51 100%

Tabulka ¢. 14 ukazuje ¢iselné hodnoty a procentudlni zastoupeni vyskytu krevnich
ztrat, rozdélenych do dvou kategorii, a to krevni ztrata do 500ml a krevni ztrata nad
500ml a vice. Zde vidime, Ze vétsi procento krevni ztraty, které se jiz pocita vétsi nez

normalni, nachazime u podskupiny P.
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Porodni poranéni
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Graf ¢. 8: Zastoupeni porodniho poranéni ve sledovaném souboru zen s DM
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Graf ¢. 8 znazornuje rozlozeni porodniho poranéni po spontannim porodu, porodu

per VEX a porodu per forceps. Jak pro GDM, tak pro pregestacni DM je nejcastéjSim

typem poranéni epiziotomie. Ze samovolné vzniklych poranéni je to pak ruptura I.

stupné a laceratio incroiti. Z tabulky €.1 Ize vy¢ist, ze celkovy pocet epiziotomii za rok

2018 byl 1669, Zeny s onemocnénim diabetes mellitus tvotily z tohoto celku 7,4%. Pro

rupturu . stupné je potom toto Cislo 9%.

Tabulka ¢€.15: Rozdéleni sledovaného souboru Zen dle polohy plodu

PPH PPH Celkem
zahlavi KP temeno Jiné
Typ diabetes mellitus N % N % N % N %
DM I. Typu 33 56% 2 03% 0 00% 3 05% 38 6,4%
DM II. Typu 13 22% 0 00% O 00% 1 02% 14 2,4%
GDM (dieta) 347 58,4% 25 42% 8 13% 22 3,7% 402 67,7%
GDM (inzulin) 110 185% 11 19% 3 05% 4 0,7% 128 21,5%
GDM (PAD) 8 13% 0 00% 0 00% O 0,0% 8 1,3%
GDM (bez terapie) 4 07% 0 00% 0 00% 0 0,0% 4 0,7%
Celkem 515 86,7% 38 6,4% 11 19% 30 5,1% 594 100,0%

PPH — poloha podélna hlavickou, KP — konec panevni
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Tabulka €. 15 ukazuje rozlozeni porodd se zaméfenim na polohu plodu. Nejcastéjsi
je podle ocekavani poloha podélna hlavickou zdhlavim, a to u vSech skupin zen. Dale
pak konec panevni a skupina oznacena jako jiné. Do této skupiny jsme zatadili polohu
podélnou hlavickou celem, abnormalni rotaci, asynklitismus, vysoky pifimy stav a

polohu pfi¢nou.

Tabulka ¢.16: Rozd¢€leni sledovaného souboru Zen dle vitality plodu

Zivé narozeny Mrtvé narozeny Celkem

Typ diabetes mellitus N % N % N %

DM I. Typu 36 94,7% 2 5,3% 38 100,0%
DM II. Typu 14  100,0% 0 0,0% 14 100,0%
GDM (dieta) 399 99,3% 3 0,7% 402  100,0%
GDM (inzulin) 127 99,2% 1 0,8% 128  100,0%
GDM (PAD) 8 100,0% 0 0,0% 8 100,0%
GDM (bez terapie) 4 100,0% 0 0,0% 4 100,0%
Celkem 588 99,0% 6 1,0% 594 100,0%

Tabulka ¢.16 vypovidd o vitalit¢ plodu u skupiny sledovanych zen. Z 594
narozenych déti se v naSem souboru 6 narodilo mrtve, a to u skupiny Zzen s DM 1. typu,

GDM na dieté a GDM na inzulinu.

Tabulka ¢.17: Rozdéleni sledovaného souboru zen dle APGAR skére v 1. minuté

Typ diabetes mellitus Priimér Median Minimum Maximum SD

DM I. Typu 8,8 9 3 10 1,42
DM II. Typu 8,5 9 5 10 1,24
GDM (dieta) 8,9 9 1 10 1,23
GDM (inzulin) 8,9 9 2 10 1,11
GDM (PAD) 9,3 10 7 10 0,97
GDM (bez terapie) 9,5 10 9 10 0,50
Celkem 8,9 9 1 10 1,22

Z tabulky €. 17 1ze vycist primér, median, minimalni hodnotu, maximalni hodnotu a

smérodatnou odchylku APGAR skére v 1. minuté po narozeni novorozence. V tomto
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souboru neni zafazeno 7 novorozencu, 6 mrtvé narozenych, kde je APGAR skore 0 a1

narozeny extra muros, kde je hodnota neznama. Jak vidime, median se u jednotlivych

vvvvvvvvvv

hodnota, tedy minimum, je nejniz§i u GDM na dieté a na inzulinu a u DM L. typu.

Tabulka ¢.18: Rozdéleni sledovaného souboru zen dle APGAR skére v 5. minuté

Typ diabetes mellitus Pramér Median Minimum Maximum SD

DM I. Typu 9,3 9 7 10 0,84
DM II. Typu 9,4 9 9 10 0,49
GDM (dieta) 9,6 10 5 10 0,75
GDM (inzulin) 9,5 10 7 10 0,71
GDM (PAD) 9,6 10 8 10 0,70
GDM (bez terapie) 10,0 10 10 10 0,00
Celkovy soucet 9,6 10 5 10 0,74

Tabulka ¢. 18 znazorfiuje hodnoty APGAR skore v 5. minuté Zivota novorozence.
Stejn¢ jako v pfedchozi tabulce zde neni zafazeno 6 mrtvé narozenych déti a jeden

narozeny extra muros. Tabulka ndm ukazuje v podstaté stejné hodnoty u vSech skupin

fv v

Tabulka ¢.19: Rozdéleni sledovaného souboru zen dle APGAR skoére v 10. minuté

Typ diabetes mellitus Pramér Median Minimum  Maximum SD

DM 1. Typu 9,6 10 8 10 0,60
DM II. Typu 9,9 10 9 10 0,35
GDM (dieta) 9,8 10 7 10 0,52
GDM (inzulin) 9,7 10 10 10 0,93
GDM (PAD) 9,8 10 9 10 0,43
GDM (bez terapie) 10,0 10 10 10 0,00
Celkovy soucet 9,8 10 7 10 0,63
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Tabulka €. 19 znazoriiuje hodnoty APGAR skore v 10. minuté Zivota novorozence.

Stejné€ jako v predchozich zde neni zafazeno 6 mrtvé narozenych déti a jeden narozeny

cvwr

na dieté.

Tabulka ¢.20: Rozdéleni sledovaného souboru zen dle APGAR skoére s hodnotou nizs$i nez 7

Typ diabetes 1.minuta 5. minuta 10. minuta
mellitus N % N % N %
Podskupina G 26 4,8% 4 0,7% 0 0,0%
Podskupina P 3 5,8% 0 0,0% 0 0,0%

Tabulka ¢. 20 ukazuje zastoupeni nizkého APGAR skoére <7 v 1., 5., a 10. minuté u
zen podskupin G a P. V 1. minuté je procentudlné o néco vyssi vyskyt nizkého APGAR
skore u zen podskupiny P. V 5. minuté jiz se vSak u skupiny P nenachézi zadny takovy
pfipad. U skupiny G se 1 v 5. minuté nachdzi malé procento nizkého APGAR skore.

V 10. minuté€ se pak nizké APGAR skoére nenachazi ani u jedné z podskupin.

Tabulka ¢.21: Rozdéleni sledovaného souboru zen dle ¢etnosti téhotenstvi

Jednocetné Dvoucetné Celkem

Typ diabetes mellitus N % N % N %

DM 1. Typu 38  100,0% 0 0,0% 38 100,0%
DM II. Typu 12 92,3% 1 7,7% 13 100,0%
GDM (dieta) 376 96,7% 13 3,3% 389 100,0%
GDM (inzulin) 124 98,4% 2 1,6% 126 100,0%
GDM (PAD) 8 100,0% 0 0,0% 8 100,0%
GDM (bez terapie) 4 100,0% 0 0,0% 4 100,0%
Celkem 562 97,2% 16 2,8% 578 100,0%

Tabulka ¢. 21 zndzoriiuje rozlozeni porodi u sledovanych Zen dle cetnosti

t€hotenstvi. Jak vidime, dvoj€ata se v tomto souboru vyskytla u DM II. typu, GDM na
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diet¢ a GDM na inzulinu. V nase souboru dat se nevyskytly Zzadna trojCata ani viceCetna

t€hotenstvi.

Tabulka ¢€.22: Rozdéleni sledovaného souboru Zen dle pohlavi novorozence

Divka Chlapec Celkem
Typ diabetes mellitus N % N % N %
DM I. Typu 17 2,86% 21 3,54% 38 6,40%
DM I1. Typu 10 1,68% 4 0,67% 14 2,36%
GDM (dieta) 192 32,32% 210 35,35% 402 67,68%
GDM (inzulin) 57 9,60% 71 11,95% 128  21,55%
GDM (PAD) 5 0,84% 3 0,51% 8 1,35%
GDM (bez terapie) 2 0,34% 2 0,34% 4 0,67%
Celkem 283 47,64% 311 52,36% 594 100,00%

Tabulka ¢. 22 znazornuje rozdéleni porodi zen s DM dle pohlavi novorozence.
Celkové jsou vice zastoupeni chlapci. Vyjimkou jsou Zeny s DM II. typu a Zeny s GDM
na PAD u kterych se ¢astéji narodila divka.

Tabulka €.23: Rozdéleni sledovanych Zen dle délky novorozence

Typ diabetes mellitus Primeér Median Minimum Maximum SD
DM I. Typu 49,08 50 30 53 4,16
DM II. Typu 48,00 48 43 52 2,30
GDM (dieta) 49,19 50 30 55 3,20
GDM (inzulin) 49,20 50 38 53 2,62
GDM (PAD) 50,25 50,5 48 52 1,20
GDM (bez terapie) 49,00 48 47 53 2,35
Z celku 49,17 50 30 55 3,12

Tabulka ¢. 23 nam ukazuje rozdé€leni sledovanych zen dle délky novorozence po
porodu. K porovnani jsme pouzili primér, median, minimum, maximum a smérodatnou

odchylku. Do této tabulky nebyly zafazeny novorozenci narozeni koncem panevnim u
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kterych se délka po porodu neméfi. Z tabulky vidime, ze primér se u jednotlivych

skupin téméft nelisi. Rozdil mezi minimem a maximem je nejveétsi u GDM na dieté.

Tabulka €. 24: Rozdé€leni sledovaného souboru zen dle porodni hmotnosti novorozence

Typ diabetes mellitus Pramér Median Minimum  Maximum SD

DM 1. Typu 3528,42 3635,0 570 5040 826,45
DM II. Typu 3068,57 2815.0 1730 4160 725,63
GDM (dieta) 3257,41 3335.0 620 4630 654,24
GDM (inzulin) 3339,30 3385,0 1190 4600 658,00
GDM (PAD) 3641,25 3670,0 2650 4380 530,79
GDM (bez terapie) 3345,00 3140,0 2900 4200 504,50
Z celku 3293,70 3350,0 570 5040 672,52

Tabulka €. 24 zndzornuje rozdéleni sledovanych Zen dle primérné porodni hmotnosti
novorozence. K porovnani jsme opét pouzili primér, medidn, minimum, maximum a
smérodatnou odchylku. Z tabulky vidime, Ze nejvice primérné vazili novorozenci
matek s DM 1. typu a GDM na PAD. Stejné vysledky ukazuje 1 median. U DM 1. typu

také vidime nejveEtsi rozdil mezi minimem a maximem hodnot.

Tabulka €. 25: Rozdé€leni sledovaného souboru Zen dle hmotnostnich kategorii novorozence

mellitus N % N % N % N %
Podskupina

G 59 10,9% 430 79,3% 53 9,8% 542  100%
Podskupina

P 7 13,5% 33 63,5% 12 23,1% 52  100%

Porodni hmotnost novorozence jsme rozdé¢lili do nasledujicich  kategorii:
novorozenci s nizkou porodni hmotnosti - pod 2500g, novorozenci spadajici do
fyziologického rozmezi porodni hmotnosti od 2500g do 4000g a makrosomické

novorozence s porodni hmotnosti nad 4000g. Jak vidime v tabulce €. 25, podskupiny G
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a P se li$i v procentudlnim vyskytu porodni hmotnosti nejvice v kategorii nad 4000g,

kde je vice ptipadii makrosomie plodu.

Tabulka €.26: Rozdéleni sledovaného souboru Zen dle pH z arterie novorozence po porodu

Typ diabetes mellitus Pramér Median Minimum Maximum SD

DM I. Typu 7,25 7,24 7,07 7,45 0,09
DM II. Typu 7,29 7,29 7,18 7,42 0,07
Gestacni DM (dieta) 7,29 7,29 6,99 7,49 0,08
Gestacni DM (inzulin) 7,30 7,29 7,08 7,52 0,08
Gesta&ni DM (PAD) 7,24 7,25 7,16 7,35 0,06
Gestacni diabetes (bez terapie) 7,25 7,25 7,16 7,34 0,07
Celkem 7,29 7,29 6,99 7,52 0,08

Tabulka ¢. 26 ukazuje na rozdily mezi pH odebrané z arterie pupecnikové krve po
porodu mezi jednotlivymi skupinami DM. Fyziologické hodnoty pH se pohybuji mezi
7,20-7,38. V nemocnici, ve které¢ jsme provadéli vyzkum, se za patologické hodnoty
povazuji hodnoty nizsi nez 7,1. Do této tabulky neni zafazen jeden novorozenec, ktery
se narodil extra muros a odbéry se u n€j neprovadély. Lze uzavfit, Ze primérné hodnoty
ani medidn se u jednotlivych skupin velmi nelisi. Pokud jde o minimalni hodnotu,

vidime Ze patologické hodnoty se vyskytuji u DM I. typu, GDM na diet¢ a GDM na

cwwr

Tabulka ¢.27: Rozd¢leni sledovaného souboru zen dle ,,base exces* z arterie novorozence po

porodu

Typ diabetes mellitus Pramér Median Minimum  Maximum SD

DM I. Typu -4,2 -3,35 -13,4 1 3,22
DM II. Typu -4,7 -4,0 -19 -0,6 4,44
Gestacni DM (dieta) -4,7 -4,5 -18,2 3,2 3,10
Gestacni DM (inzulin) -4,7 -4,4 -14,5 1,5 2,81
Gestacni DM (PAD) -9,7 -8,4 -20 -3,7 4,50
Gestacni diabetes (bez terapie) -4,7 -5,0 -9,3 0,5 4,29
Celkem -4,7 -4,4 -20 3,2 3,18
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Tabulka ¢. 27 znazorniuje hodnotu BE z pupecnikové arterie po porodu novorozence.
Do této tabulky, stejné¢ jako v ptedchozi, neni zafazen jeden novorozenec, ktery se
narodil extra muros. Primérnd hodnota je u vsSech skupin DM prakticky stejna.
Vyjimkou je GDM na PAD, kde se BE dostavd do zaporngjSich hodnot. Stejné tak
median. Dle hodnoty minima se do patologickych hodnot (ve sledované nemocnici
hodnoty pod -10) dostavaji vSechny skupiny, pficemz nejhiiie je na tom GDM na PAD,
DM II. typu a GDM na diet¢.

Tabulka ¢.28: Rozdéleni sledovanych zen dle glykémie novorozence po porodu

Normoglykémie Hyperglykémie Hypoglykémie Celkem

Typ diabetes mellitus N % N % N % N %

DM I. Typu 29 78,4% 1 2,7% 7 18,9% 37 100,0%
DM II. Typu 13 92,9% 0 0,0% 1 7,1% 14 100,0%
Gestacni DM (dieta) 331 97,9% 2 06% 5 1,5% 338 100,0%
Gestacni DM (inzulin) 121 96,8% 1 0,8% 3 2,4% 125 100,0%
Gestacni DM (PAD) 8 100% 0 0,0% O 0,0% 8 100,0%
Gestacni diabetes (bez terapie) 2 100,0% 0 00% O 0,0% 2 100,0%
Celkem 504 96,2% 4 0,8% 16 3,1% 524 100,0%

Tabulka €. 28 ukazuje rozdé€leni sledovaného souboru zen dle glykémie novorozence
po porodu. Celkem zde porovnavame 524 novorozenct z 594. U 70 novorozencii se
glykémie po porodu bud’ nemétila nebo se ji nepodafilo dohledat. Glykémie byla
meéfena 4 hodiny po porodu a normoglykémie je definovana na nasem pracovisti jako
hodnoty glykémie od 2,2-8,0 mmol/l. Ze ziskanych dat vidime, Ze nejvétsi procento
hypoglykémie se vyskytuje u novorozencti matek s DM 1. a II. typu. U matek s DM 1.
typu, GDM na diet€¢ a na inzulinu se vyskytuje také malé procento novorozenct

s hyperglykémii. Hyperglykémie se vyskytuje nejcasteji opet u DM L. typu.
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Tabulka €.29: Rozdéleni sledovaného souboru zen s DM dle hladiny bilirubinu u novorozence

Fyziologicky Hyperbilirubinémie Celkem

Typ diabetes mellitus N % N % N %

DM I. Typu 25 67,6% 11 30,6% 36 100,0%
DM II. Typu 5 35,7% 9 64,3% 14  100,0%
GDM (bez terapie) 4 100,0% 0 0,0% 4 100,0%
GDM (dieta) 299 74,9% 100 25,0% 399 100,0%
GDM (inzulin) 93 73,2% 34 26,8% 127  100,0%
GDM (PAD) 3 37,5% 5 62,5% 8 100,0%
Celkem 429 73,0% 159 27,0% 588 100,0%

Tabulka ¢. 29 uvadi procento novorozencli s poporodni hyperbilirubinémii u
jednotlivych skupin sledovanych Zen. Sest z celkového poétu novorozencii neni do
tabulky zafazenych, jednd se o mrtvé narozené déti. Udaje byly zjistovany
z elektronické databdze AMIS, kdy novorozenecké oddéleni urcuje stav bilirubinémie

podle Hoorova schématu na obrazku ¢.3 z roku 1991.
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Obrazek ¢.3: Indikace k 1écbé svétlem pii hyperbilirubinémii novorozencl v prvnim tydnu

zivota (zdroj: foto autorka prace (Hoor R, 1991)) [44]
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Nejvétsi procento piipadl jsme zaznamenali u DM 1II. typu a GDM na PAD. Ostatni
typy DM mély kolem jedné Ctvrtiny az tfetiny piipadii ikteru po narozeni. U GDM bez

terapie se nevyskytl ani jeden ptipad.
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Graf ¢. 9: Piehled vrozenych vyvojovych vad a onemocnéni u novorozenct zen s DM

Pro zajimavost jsme vyzkum doplnili o pocet onemocnéni VVV u novorozenct
matek s onemocnénim diabetes mellitus. Relativni cCetnost vyskytu nékterého
z onemocnéni je 9,48% pro novorozence zen podskupiny G a 21,57% pro novorozence
zen podskupiny P. V teoretické Casti je uvedeno, ze u diabetickych matek se vyskytuje
az trojnasobné vice tézkych srdecnich vad, vcetné transpozice velkych tepen, truncus
arteriosus a atrezie trikuspidalni chlopné. V nasi tabulce je v souladu s timto
nejcastéj$im onemocnénim u obou skupin srdecni Selest, které mélo 1,7% novorozenct
matek podskupiny G a 7,8% novorozenct matek podskupiny P. VVV srdce se nachazi

pouze u jednoho novorozence z podskupiny G.
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5.2 Vysledky sbéru dat

Sbér dat probihal od ledna do dubna 2019 a zahrnoval informace obsazené v
porodnickych knihach a elektronické databazi AMIS. Do statistickych zpracovani jsme
zahrnuli vSechny zeny rodici ve FN Brno v roce 2018, pficemz pro detailni statistiku o
porodu a jeho pritbéhu byly vybrany pouze Zzeny s onemocnénim diabetes mellitus.

V této Casti prace se podivame na zplsob porodu zen s DM ve vztahu s dalSim

parametrem. Blize jsme se rozhodli prozkoumat vliv indukce a BMI matky pied

otéhotnénim.
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Graf ¢€.10: Rozdéleni indukovaného porodu u Zen s onemocnénim DM v zavislosti na

ukonceni porodu

Vztahneme-li pocet indukovanych porodi u podskupiny G a P ke druhu ukonceni
porodu, jak vidime v grafu €. 10, vidime, oproti pfedchozimu, jiz zdsadni rozdil mezi
podskupinami G a P, a to jednak v ukonceni porodu cisaiskym fezem, jednak pro
celkovy rozdil mezi operativnim ukoncenim porodu a spontannim porodem. Jak lze
vycCist ze zminéného grafu, 78,57% indukovanych porodl u Zen s pregestacnim DM
skoncilo cisafskym fezem (nerozliSujeme zde mezi akutnim a planovanym SC). Oproti
tomu je toto procento u zen s GDM pouze 22,41%. U porodu per VEX je tento rozdil
7,14% oproti 1,72%. Ve sledovaném vzorku se ve vztahu k indukci nevyskytuje zadny

porod per forceps.
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Tabulka ¢.30: Rozdéleni

zpusobu porodu

DM v zavislosti na BMI matky pied otéhotnénim vztazeno ke

2 3 = g § -
= 2 U £ £ 2
3 3 E £ B g
& & & s S e a
Primarni sectio
caesarea 16 42,11% 25,32 19,6 339 19,60 4,42
5 Sectio caesarea 11 28,95% 23,05 18,2 27 4,56 2,14
s g Spontanni porod 9 23,68% 22,95 19,8 294 7,02 2,65
O = VEX 2 5,26% 24,8 21,5 281 10,89 3,3
DM I. Typu Celkem 38 100,00% 24,07 18,2 33,9 13,09 3,61
Primarni sectio
3 caesarea’ 4 30,77% 38,57 29,7 46,4 42,74 6,53
s 2 Sectio caesarea 4 30,77% 34,40 29,9 37,9 10,25 3,20
Q= Spontanni porod 5 38,46% 29,6 18,8 379 50,12 7,07
DM II. Typu Celkem 13  100,00% 33,83 18,8 464 49,49 7,03
. Primarni sectio
% caesarea 2 50,00% 31,35 248 379 42,90 6,55
585
g _§ E Sectio caesarea 1 25,00% 27,2 27,2 272 0 0
[}
0T Spontanni porod 1 25,00% 32,5 32,5 325 0 0
Gestacni diabetes (bez
terapie) Celkem 4 100,00% 306 248 37,9 25,52 5,05
Forceps 5 1,29% 25,78 20,8 32,3 18,38 4,28
s Primarni sectio
e caesarea 59 15,17% 28,30 18,7 428 32,27 5,68
>§ - Sectio caesarea 42 10,80% 27,12 18,9 42,8 34,21 5,84
‘g ko] Spontanni porod 272 69,92% 25,19 17,4 47,2 30,10 5,48
o= VEX 11 2,83% 25,04 19,6 36,7 22,44 4,73
Gestacni DM (dieta)
Celkem 389 100,00% 25,87 17,4 47,2 31,91 5,64
Forceps 1 0,79% 19,7 19,7 19,7 0 0
s Primarni sectio
e caesarea 24 19,05% 28,02 17,6 40,6 37,85 6,15
>§ E Sectio caesarea 13 10,32% 28,43 20,2 454 38,66 6,21
‘g :E, Spontanni porod 84 66,67% 26,74 17,7 47,8 28,57 5,34
0= VEX 4 3,17% 30,57 23,4 383 28,67 5,35
Gestacni DM (inzulin)
Celkem 126  100,00% 27,23 17,6 47,8 32,39 5,69
Primarni sectio
-B caesarea 1 12,50% 29,4 29,4 294 0 0
>§ g_ Sectio caesarea 2 25,00% 30,7 28,1 33,3 6,76 2,6
g s
©o Spontanni porod 5 62,50% 30,9 23,3 446 54,07 7,35
Gestacni DM (PAD)
Celkem 8 100,00% 30,66 23,3 44,6 35,72 5,97




HI1:

Pokud vztdhneme BMI matky pied otéhotnénim na zpisob porodu, dostavame

cvwvr

typu I. U podskupiny G je nejvyssi primérné BMI u GDM na PAD a bez terapie.
Nejniz§i BMI zasahujici jiz do pdsma podvyzivy nachazime ve skupiné¢ zen s DM 1.
typu, GDM na diet¢ a GDM na inzulinu. Nejvyssi BMI pak jiz v ramci obezity III.

stupn€ nachazime u zen s DMI II. typu a rovnéZ u Zen s GDM na dieté, na inzulinu a na

PAD.

Vysledky statistického zpracovani hypotéz

Vysledek cile €. 1

. 1: Zjistit Cetnost operativniho ukonceni porodu u Zen podskupiny s gestacnim typem

diabetes mellitus (podskupina G)

Ze zjisténych dat vyplyva, ze z celkového poctu 527 zen s onemocnénim GDM
skoncilo 165 Zen porod operativnim zptsobem, tj. 31,30%. Z toho 52,12% planovanym
cisatskym fezem, 35,15% cisafskym fezem po neuspéSném spontannim porodu, 9,09%

porodem per VEX a 3,63% porodem per forceps.

Ptredpokladam, ze typ diabetes mellitus mé vliv na ukonceni porodu
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Tabulka ¢. 31: Vliv DM na ukonceni porodu 1

Spontanni  Sectio caesarea Primérni Forceps VEX Radkové
porod sectio soucty
caesarea
Gestacni DM 362 58 86 6 15 527
Sloupcova % 96,28% 79,45% 81,13% 100,00% 88,24%
Radkova % 68,69% 11,01% 16,32% 1,14% 2,85%
Celkova % 62,63% 10,03% 14,88% 1,04% 2,60% 91,18%
Pregestacni DM 14 15 20 0 2 51
Sloupcova % 3,72% 20,55% 18,87% 0,00% 11,76%
Radkova % 27,45% 29,41% 39,22% 0,00% 3,92%
Celkova % 2,42% 2,60% 3,46% 0,00% 0,35% 8,82%
Celkem 376 73 106 6 17 578
Celkova % 65,05% 12,63% 18,34% 1,04% 2,94% 100,00%
Chi- kvadrat test p=0000

H2:

Hypotéza H1 srovnava zastoupeni typii ukonceni porodu u dvou skupin Zen
s diabetes mellitus. K testovani hypotéz zde bylo pouzito testu chi-kvadrat z tabulky ¢.
31. Tento test porovnava jednak zastoupeni operativniho ukonceni porodu
v jednotlivych podskupinéch, tj. podskupina G a podskupina P, jednak skupiny mezi
sebou. Z vypocitaného p-value <0,01 statistickym programem vyplyva, Ze je zde velmi
signifikantni rozdil mezi zplisobem porodu mezi jednotlivymi podskupinami G a P.

Potvrzujeme proto, ze typ DM ma signifikantni vliv na ukonceni porodu.

Predpokladam, Ze Zeny s onemocnénim GDM budou mit statisticky vyznamné odlisny

zpusob ukonceni porodu v porovnani se souborem zdravych zen.

Tabulka ¢. 32: Vliv DM na ukon¢eni porodu 2

Zeny bez DM GDM
Pocet N (Operativni zptisob porodu) 1350 165
Radkova % 21,785% 2,663%
Pocet N (Spontanni porod) 4320 362
Radkovd % 69,711% 5,842%
Celkem 5670 527
Celkova% 91,496% 8,504%

Chi-kvadrat test

Celkem

1515
24,447%

4682
75,553%
6197

p= 10,0001
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Pomoci hypotézy H2 se snazime dokédzat vliv onemocnéni GDM na ukonceni
porodu. Pokud vezmeme v tivahu, Ze z celkového poctu Zen (po odecteni Zen majicich
v anamnéze nékterou z forem diabetes mellitus) rodicich ve FN Brno vroce 2018,
rodilo operativnim zptisobem porodu (tedy porod SC, per VEX a per forceps) 23,8% a
z zen s GDM v anamnéze 31,3% dostavame tabulku ¢. 32. Z této tabulky , kde jsme
opét pouzili chi-kvadrat, vidime, Zze se zde nachdzi vysoce signifikantni rozdil
(p=0,0001) pii porovnani zpiisobu porodu zen sonemocnénim GDM a celkovym
poctem zen rodicich ve FN Brno v roce 2018 (z celkového poctu zen jsme odecetli Zeny
s onemocnénim GDM a pregestacnim DM). Hypotéza H2, Ze onemocnéni GDM ma

vliv na ukonc¢eni porodu se nam tedy potvrdila.

H3: Pifedpokladam, Ze u podskupiny P se vyskytne vétsi procento porodnich poranéni nez u

zen podskupiny G.

Tabulka ¢.33: Podil porodnich poranéni

GDM Pregestacni DM Celkem
Pocet N (Porodni poranéni) 328 15 343
Radkova % 82,206% 3,759% 85,965%
Pocet N (Sine vulnere) 55 1 56
Radkova % 13,784% ,251% 14,035%
Celkem 383 16 399
Celkova% 95,990% 4,010% 100,00%
Fisher exact test p=0,7104

Hypotéza H3 se zamétfuje na rozdil ve vyskytu porodnich poranéni mezi zZenami
s GDM a pregestacnim DM. V tomto piipadé¢ byla ke srovnani pouZita kontingencni
tabulka s hodnotami, stejné jako v predchozich tabulkéach, pocet (N) a procento (%).
Z grafu ¢. 5 zjistujeme, Ze se v obou skupinach vyskytuje vice porodd s poranénim nez

porodt ukoncenych sine vulnere, tedy bez poranéni. V obou skupinéch je pak hlavnim
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H4:

typem porodniho poranéni epiziotomie. Pro vypocet signifikance jednotlivych poranéni
jsme pouzili kvili malému vzorku dat FisherGv exaktni test v programu Statistica
(tabulka ¢. 33). Jelikoz jsou vSechny hodnoty p-value > 0,05, znamena to, Ze mezi
skupinami G a P neni v zastoupeni jednotlivych typl poranéni signifikantni rozdil.
Pro porovnéni celkového poctu poranéni u jednotlivych skupin DM oproti porodim
bez poranéni nam vychazi p=0,7104, tedy vétsi nez 0,05, a tim zamitdme hypotézu H3
Poznamka: Tento vysledek miize byt znacné zkreslen rutinnim ndastfihem hraze u

nezkusenych porodnich asistentek a 1ékari.

Predpokladam vyssi podil indukovanych porodt u Zen podskupiny P.

Tabulka €. 34: Podil indukovanych porodt

Indukce Indukce Radkové
Ne Ano H soucty
Gestacni DM 353 174 527
Sloupcova % 90,51% 92,55%
Radkova % 66,98% 33,02%
Celkova % 61,07% 30,10% 91,18%
Pregestacni DM 37 14 51
Sloupcova % 9,49% 7,45%
Radkova % 72,55% 27,45%
Celkova % 6,40% 2,42% 8,82%
Celkem 390 188 578
Celkova % 67,47% 32,53% 100,00%
Chi- kvadrat test p=0,4178

H5:

Hypotéza H4 zkouma cetnost indukce u dvou hlavnich podskupin Zen, a to Zen
podskupiny G a zen podskupiny P. K otestovani této hypotézy jsme pouzili opét chi-
kvadrat. U obou skupin podstoupila indukci zhruba 1/3 Zen: Porod s indukci versus bez
indukce: 33,02% vs. 66,98% pro podskupinu G a 27,45% vs. 72,55% pro podskupinu
P. Hodnota p=0,4178 — v¢étsi nez 0,05 — pro to zamitame hypotézu H4 a uzavirame, ze
neni statisticky signifikantni rozdil mezi cetnosti indukovaného porodu u Zen

podskupiny G a zen podskupiny P.

Ptedpokladam, ze indukovany porod u Zen podskupiny P oproti Zendm podskupiny G

bude koncit ¢astéji operativnim porodem.
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Tabulka ¢.35: Vliv indukce na zptisob porodu

GDM Pregestacni DM Celkem
Podet N (Spontanni porod) 132 2 134
Radkova % 70,213% 1,064% 71,277%
Pocet N (Operativni porod) 42 12 54
Radkova % 22,340% 6,383% 28,723%
Celkem 174 14 188
Celkova% 92,553% 7,447% 100,00%
Fisher exact test p= 00000

K doplnéni hypotézy H4, kterd, jak z vyzkumu vyplyva nema signifikantni hodnotu,
pouzijeme hypotézu HS5. Ta se zabyva otdzkou vlivu indukce na zplsob porodu u
zkoumané skupiny. Podkladem ke statistickému zpracovani je graf ¢. 10 . Na tomto
grafu vidime naprosto opacnou linearni spojnici trendu mezi zptsobem indukovaného
porodu u zen s GDM a zen s pregestacnim DM. U Zen s GDM je 75,86% poroda
ukonceno spontdnné a pouze 24,14% operativné. U skupiny Zen s pregestacnim DM
¢inni spontanni porod 14,29% oproti 85,71% porodi koncicich operativné. K vypoctu
hodnoty p-value jsme pouzili Fishertv F-test kvtli malému souboru dat, vypocitana
hodnota p<0,01. jedna se o signifikantni rozdil pro tento vyzkumny vzorek. Tvrzeni, Ze
indukovany porod u Zen s pregestacnim DM bude castéji koncit operativnim porodem,

ma proto signifikantni vyznam.

Z ptedlozenych vysledkl a jejich statistického zpracovani mizeme uzavfit, Ze cil €.

1: zjistit Cetnost operativniho ukonceni porodu u zen podskupiny G se podafilo splnit.

Cil ¢.2: Zjistit, jaké komplikace nejcasteji doprovazeji porod Zen s gestacnim diabetes mellitus

(podskupiny G)

V této Casti diplomové prace jsem se zabyvala vyskytem komplikaci porodu u Zen 1
novorozencl a doplnila ji vy¢tem vrozenych vyvojovych vad a onemocnéni plodu.
Odpovédi na otazku, jaké nejcastéjsi komplikace doprovazeji porod zen s onemocnénim
diabetes mellitus jsou: decelerace v I. a II dobé porodni (dohromady 28,08% ) pro Zeny

s GDM a nepostupujici porod (19,6% ) pro Zeny s pregestacnim DM.
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He:

Pii porovnani komplikaci spontanniho porodu mezi zenami podskupiny G a P nam
vychazi velice signifikantni rozdil u cervikokorporalni dystokie a nepostupujiciho
porodu. Oba tyto jevy jsou vyrazné Castéjsi u zen s pregestatnim DM. Pokud vezmeme
komplikace a rizikové faktory jako celek, vychdzi nam p = 0,00121, nachéazime velice

signifikantni rozdil v jejich vyskytu mezi zkoumanymi podskupinami zen s DM.

Pokud jde o komplikace a rizikové faktory v piipadé¢ novorozencu, je hlavnim
rizikovym faktorem u obou skupin Zen s onemocnénim diabetes mellitus makrosomie
plodu. Makrosomia fetus se vyskytlau 11,7% zen s GDM a u 29,4% zZen s pregestacnim
DM. Hodnota p=0,0000, jedna se o vysoce signifikantni vztah mezi komplikacemi a
rizikovymi faktory mezi jednotlivymi podskupinami Zen s DM. Nasli jsme statisticky
vyznamny rozdil 1 pro jednotlivé typy komplikaci jako jsou fetopatie, makrosomie
fetus, mors fetus intrauterina, paréza brachialniho plexu, polyhydramnion a Respiratory

Distress Syndrom.

Mezi nejcastéj$i komorbidity matky patii u skupiny P gestacni hypertenze (19,6%),
nasledovana ptitomnosti preeklampsie (17,6%) a retinopatie (17,6%). U skupiny G je
nejcastéj$im onemocnénim opét gestacni hypertenze (7,4%). Zde nasleduje hypertenze
esencialni (4,2%) a preeklampsie (3,8%). Vysoce signifikantni pak vyslo p- value <0,01

pro gestacni hypertenzi, preeklampsii a retinopatii.

Predpokladam, Ze se u zen podskupiny G se decelerace béhem porodu vyskytuji Castéji

nez u zen skupiny P.

Signifikanci zkoumané hypotézy ovefime pomoci testu chi- kvadrat, jelikoz zde
mame veEtsi soubor dat. Pro zjednoduSeni budeme brat v tivahu decelarace jak pro I.,tak
pro L.I dobu porodni dohromady a dostaneme tedy pocet 148 pro GDM a 12 pro
pregestaéni DM.
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Tabulka &. 36: Cetnost deceleraci za porodu 1

GDM Pregestacni DM Celkem

Pocet N (Vyskyt deceleraci v 1. a II. DP) 148 12 160
Radkova % 25,606% 2,076% 27,682%
Pocet N (Bez vyskytu deceleract) 379 39 418
Radkova % 65,571% 6,747% 72,318%
Celkem 527 51 578
Celkova% 91,176% 8,824%

Chi-kvadrat test p=0,4876

Podle vypocitaného p>0,05 zjistujeme, ze vztah mezi deceleracemi u Zen s GDM a
pregestacnim DM neni signifikantni. Vysledek si jeste¢ zkusime ovéftit Studentovym t-

testem rozdilu dvou relativnich hodnot.

1. Nejprve si vytvofime tabulku s informacemi, které budeme zpracovavat. Pro

zjednoduseni si seCteme decelerace 1. i II. doby, stejné€ jako u testu chi kvadrat.

Tabulka ¢.37: Cetnost deceleraci za porodu 2

Podskupina Podskupina

G P
Decelerace I.DP 62 6
Decelerace II.DP 86 148 6 12
Pocet Zen
s onemocnénim DM 527 51

2. Ur¢ime si hladinu vyznamnosti a=0,05 pro kritickou hodnotu z ,=1,96

0=0,01 pro kritickou hodnotu z ,=2,58

3. Provedeme vypocet pro ovéfeni nebo vyvraceni nulové hypotézy podle vzorce:

|Jﬁ _.le

an-f{l+l]
n,n,

=

4. Vysledek je t= 0,694092
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5. Jelikoz t je mensi nez kritické hodnoty 2,58 i 1,96, mizeme fici, Ze mezi

sledovanymi skupinami neni statisticky vyznamny rozdil.

6. Vysledek se ndm tedy potvrdil.

H7: Pifedpokladam, ze Cetnost komplikaci pro plod za porodu je vyssi u Zen podskupiny P

oproti podskupiné G.

Pii zjiStovani statistické vyznamnosti vyskytu komplikaci u Zen s diabetes mellitus

opét pouzijeme test chi-kvadrat.

Tabulka ¢.38: Cetnost komplikaci pro plod za porodu 1

GDM Pregestacni DM Celkem
Pocet N (Pritomné komplikace) 157 49
Radkové % 27,163% 8,478%
Pocet N (Bez komplikaci) 370 2
Radkové % 64,014% ,346%
Celkem 527 51
Celkova% 91,176% 8,824%

Chi-kvadrat test

206
35,640%
372
64,360%
578

p=0,0000

Hodnota p<0,01 ukazuje na vysoce signifikantni rozdil mezi vyskytem komplikaci ¢i

rizikovych faktorh u zkoumaného vzorku Zen. Jesté¢ jednou si vSak zkusime ovéfit

vysledek Studentovym t-testem rozdilu dvou relativnich hodnot.

1. Po vytvofeni tabulky postupujeme stejnym zptisobem - viz tabulka ¢.37 a hypotéza 6.

Tabulka ¢.39: Cetnost komplikaci pro plod za porodu 2

Podskupina Podskupina
G P
Komplikace a rizikové
faktory pro plod 157
Pocet Zen ‘ ‘
s onemocnénim DM 527

2. Urc¢ime si hladinu vyznamnosti a=0,05 pro kritickou hodnotu z ,=1,96

0=0,01 pro kritickou hodnotu z ,=2,58
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3. Vysledek je t= 9,43724 - Jelikoz t je vétsi nez kritickd hodnota 1,96, a dokonce vétsi
nez kriticka hodnota 2,58, miizeme uzavftit, ze mezi sledovanymi skupinami je vysoce

statisticky vyznamny rozdil.

HS: Predpokladam, ze u zen podskupiny P bude vys$s$i vyskyt komorbidit nez u Zen
podskupiny G.

Hypotézu ovéfime pomoci Studentova t-testu rozdilu dvou relativnich hodnot — opét

postupujeme jako u hypotézy ¢.6.

1. Nejprve si vytvorime tabulku s informacemi

Tabulka ¢.40: Vyskyt komorbidit u zen s DM

Podskupina Podskupina

G P
Komorbidity ‘ 206 52
Pocet Zen
s onemocnénim DM 527 51

1. Uréime si hladinu vyznamnosti a=0,05 pro kritickou hodnotu z ,=1,96

0=0,01 pro kritickou hodnotu z ,=2,58

2. Vysledek je t= 8,624 — Ize uzavtit, Ze mezi sledovanymi skupinami je vysoce

statisticky vyznamny rozdil.
Z ptedchoziho vyplyva, ze jsme nasli statisticky signifikantni rozdil ve vyskytu
komorbidit mezi skupinami Zen s GDM a skupinou zen s pregestatnim DM

(podskupina P ma vyssi pocet komorbidit).

H9: Ptredpokladam, Ze u zen podskupiny P bude vyssi vyskyt vrozenych vyvojovych vad ¢i

onemocnéni plodu nez u Zen podskupiny G.

Pomoci testu chi-kvadrat si opét spo¢itame hodnotu p-value.
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Tabulka ¢.41: Vyskyt vrozenych vyvojovych vad ¢i onemocnéni plodu

GDM

Pocet N (Vyskyt VVV/onemocnéni 50
NOVOrozence)

Radkové % 8,651%
Pocet N (Bez vyskytu) 477
Radkovd % 82,526%
Celkem 527
Celkova% 91,176%

Chi-kvadrat test

Pregestacni DM Celkem

11 61
1,903% 10,554%
40 517
6,920% 89,446%
51 578

8,824%
p=10,007334

Z tabulky €. 41 jsme zjistili, Ze p< 0,01 pro celkovy soubor onemocnéni a VVV

plodu u Zen s onemocnénim GDM a Zen s pregestacnim DM. Tento rozdil hodnotime

jako vysoce signifikantni.

Ze zavera vyse jmenovanych hypotéz H6 — H9 vyplyva splnéni cile €. 2. zamétujici

se na komplikace doprovazejici porod Zen s diabetes mellitus.

Cil ¢.3: Pomoci statistickych testit zjistit rozdily mezi podskupinami

parametrech

G a P ve vybranych

Pro porovnani statistickych tdaji zjisténych dat jsme pouzili dvouvybérovy t- test

jednotlivych hodnot spolu s uréenim Levenova ¢isla pro ovéfeni normalniho rozlozeni

vzorku. Pokud se normalni rozlozeni nepotvrdilo, vysledek jsme ovétili Mann-Whitney

testem.

H10: Predpokladam, ze statisticky vyznamny rozdil mezi podskupinami G a P se objevi u

hodnot BMI a ptirtstku hmotnosti Zen v t¢hotenstvi.
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Tabulka ¢.42: Dvouvybérovy t-test s ur¢enim Levenova ¢isla pro ovéfeni normalniho rozdé€leni vzorku - matka

z £
zZ 2 = = = Z
> a = 2 N = D
2| 2 E 2 =z 2 £
3 £ Z L E| =| g % <
5 53| g o =| & & ¥ E & | E| 3|2 A
El E& w =| 8 = & A S S o 2 5= = ?
e EE > = O & al a= = A 2| 2 = 8 — —
A | A A & A &l z| =z n| »nA 3 = - B o | & @ @
Vék 33,22 31,35| 2,53| 576| 0,0116| 527 | 51 5,04 5,06| 1,0095| 0,9179| 0,015| 576| 0,9027| 1,871| 0,419]| 3,323
Gestacéni tyden
. 38,51 | 36,84| 5,38| 576| 0,0000| 527 | 51 2,05 2,72| 1,7683| 0,0027| 1,594 | 576| 0,2073| 1,669| 1,060| 2,278
(ukonc&eny)
Délka porodu 0,20| 0,21| -0,52| 476| 0,6013| 446| 32 0,09| 0,1008| 1,3669| 0,1873| 1,428 | 476| 0,2327| -0,008 |-0,040| 0,023
Krevni ztrata 384| 422,5| -1,68| 576| 0,0935| 527| 51| 157,73| 143,98| 1,2001| 0,4290| 0,170| 576 | 0,6806 | -38,583 |-83,69 | 6,519
BMI matky pred
26,31| 26,57| -0,30| 576| 0,7617| 527 | 51 5,73| 6,4244| 1,2556| 0,2388| 1,018 | 576| 0,3135| -0,258|-1,928| 1,412
otéhotnénim
Prirlstek 10,94 | 12,92| -2,18| 576 0,0298| 527 | 51 6,17 | 6,7286| 1,1912| 0,3614| 1,085| 576| 0,2980| -1,986|-3,776|-0,196

Z tabulky €. 42 vyplyva, Ze hodnota p- value ukazuje statisticky vyznamné hodnoty na hladiné vyznamnosti a=0,05 pro vek a pfirtistek
hmotnosti v t€hotenstvi a pro gestacni tyden dokonce na hladin¢ vyznamnosti 0=0,01. Délka porodu, krevni ztrata a BMI matky pied
porodem se vSak nijak mezi jednotlivymi skupinami neli$i. Hypotéza H10 se ndm tedy potvrdila pouze z poloviny, kdy rozdil je statisticky

vyznamny pouze pro piirtistek hmotnosti v t€hotenstvi, pro BMI zeny pied porodem vsak nikoli.

HI11: Ptedpokladam, Ze statisticky vyznamny rozdil mezi novorozenci u skupin G a P se objevi u hodnot APGAR skore.

79



Tabulka ¢.43: Dvouvybérovy t-test s ur¢enim Levenova ¢isla pro ovéfeni normalniho rozdé€leni vzorku - novorozenec

s Z = = = z

a ‘= S 8 ] £

& 43} 3 it = = ) 2

5 5t w o 3 S & 82 g o= g = e X

g 27 ¢ $ 28 3 Ptz 3 : % ' 3z & &

E— = ) Y g 0Oas o = s S N o g — 9 N o +

= = = > ; [a) (a) - O () — S — —

A A A - & o 220 ) w0 uce o = ° o & (®) (®)
Dele 49,12 | 48,79| 0,63| 587 | 0,5316| 537 | 52 3,60 3,82 1,12 0,53 1,35| 587 | 0,25 0,33| -0,703]| 1,361
novorozence
Welie 3280,39|3404,6 | -1,25| 592| 0,2100| 542| 52| 665,73 | 834,19 | 1,57 0,018 6,52| 592| 0,01 -124,23 | -318,65| 70,19
novorozence
pH arterie 7,29 7,26| 2,685| 580| 0,0075| 532| 50| 0,0800| 0,0837| 1,09| 0,625| 0,00098| 580| 0,975| 0,032| 0,009| 0,055
BE arterie A -477| -4,33| -0,91| 579 0,3599| 531| 50| 3,1338| 3,6443| 1,35 0,122 0,2020| 579| 0,653 | -0,4310| -1,355| 0,493
Glykémie 4,001| 3,261| 5,174 | 521| 0,0000| 472| 51|0,9270| 1,3101| 2,00| 0,0006| 3,29784| 521| 0,070| 0,740| 0,459]| 1,021
?Prﬁﬁ‘llia 8,856 | 8,346| 2,345| 591| 0,0194| 541| 52{1,4173| 2,1683| 2,34 | 0,0000( 10,62183 | 591 { 0,001 0,510 0,083 | 0,937
Q‘Prfiﬁsta 9,506| 8,962 | 3,128 | 591 | 0,0018| 541| 52| 1,1015| 1,9600| 3,17 | 0,0000 3,96 | 591 | 0,047 0,545 0,203 | 0,887
f\gcfnpi\rll?uta 9,695| 9,269| 2,535| 591| 0,0115| 541| 52|1,0512| 1,9515| 3,45| 0,0000| 9,62515| 591 | 0,002 0,426 0,096 | 0,756
Tabulka ¢.44: Mann-Whitney - novorozenec
Sloupecl Rank Sum GDM Rank Sum Pregestacni DM U Z p-value Zadjusted p-value2 N GDM N Pregestacni DM
Vaha novorozence A 159726,5 16988,50 | 12573,50 | -1,28411 [ 0,199104 | -1,28415|0,199092 542 52
APGAR 1. minuta A 162562,5 13558,50|12180,50 | 1,59738|0,110182 1,764740,077608 541 52
APGAR 5. minuta A 164004,5 12116,50 | 10738,50 | 2,81936 | 0,004812 3,37328|0,000743 541 52
APGAR 10. minuta A 162966,0 13155,00 | 11777,00 | 1,93931 [ 0,052464 | 2,80093 |0,005096 541 52
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V tabulce €. 43 jsme porovnavali statistické udaje novorozencu Zen podskupin G a P. V prvnim kroku jsme pouzili t- test pro jednotlivé
hodnoty doplnéné Levenovym ¢islem. Jelikoz ndm pro hodnoty APGAR skoére a hmotnost novorozence Levenovo c¢islo zamitlo normalni
rozlozeni danych skupin, spocitali jsme tyto hodnoty jesté za pouziti testu Mann-Whitney. Z t- testu nam vySel statisticky vyznamny rozdil
pro hodnoty pH z pupecnikové arterie po porodu, glykémie novorozence po porodu a APGAR skoére v 1.,5. a 10. minuté po porodu. Po
kontrole testem Mann Whitney (tabulka ¢. 44), se vSak statisticky vyznamny rozdil potvrdil pouze pro APGAR skoére v 5. minuté. Jelikoz
mame pro ob¢ skupiny vzorek vétsi nez 20, nebudeme brat v ivahu hodnoty Z adjusted a p-value 2. Zavérem tedy mlizeme fici, ze
statisticky vyznamny rozdil u novorozenct zen podskupin G a P se vyskytuje u hodnot pH z pupecnikové arterie po porodu, glykémie

novorozence po porodu a APGAR skore v 5. minuté po porodu. Hypotéza H11 se nam tedy potvrdila opét pouze ¢astecné.

Z vyse uvedenych vysledki miizeme uzavtit, Ze cil ¢.3, porovnat statistické tidaje vybranych parametri u zen podskupiny G a P se ndm
podafilo splnit.
Cil ¢.4: Zjistit korelace vybranych parametrii ve sledovaném souboru Zen s gestacnim diabetes mellitus
Pro splnéni posledniho dil¢iho cile byla pro testovani souvislosti zvolena neparametrickd Spearmanova korelace, kterda nevyzaduje
normalitu dat. V potaz byly brany vSechny numerické parametry zkoumaného vzorku a v tabulce pro zjednoduseni zobrazeny pouze

hodnoty p-value na hladin¢ vyznamnosti 0=0,05 a 0=0,01. Tyto jsme barevné odlisili.

HI12:  Ptfedpoklddam, Ze u vybrané skupiny Zen podskupiny G nalezneme vyznamny vztah mezi hodnotami pfirGstku hmotnosti Zen

v t¢hotenstvi a glykémii novorozence po porodu.
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HI13:  Ptedpokladam, Ze u vybrané skupiny Zen podskupiny G nalezneme vyznamny vztah mezi délkou porodu a hodnotami pH

odebrané z pupecnikové arterie novorozence

Tabulka ¢.45: Neparametricka korelace podle Spearmana

S s

5 2 2 2

= o s ] @ = =

= 3 & >~‘§ e £ @ E E

E 5 s ® ¢ 3 § § 5 £ ¢ £ =

P value 24 § £ Ef & .t .8 & E § s =
) = > =< °2 = 9 £ 8 bt < = d o

o X ‘v g =3 = @8 ®Wo T w = o o

o = o S m o o 0o c > c o ) (U] < <

Vék 0,82 0,00 0,63 0,44 0,81 0,32 0,66 0,31 0,02 0,87 0,15 0,91

Gestacni tyden (ukonceny) 0,18 0,04 0,98 0,17 0,00 0,00 0,21 0,00 0,02 0,01 0,00

Délka porodu 0,00 0,19 0,14 0,89 0,26 0,00 0,00 0,21 0,59 0,25
Krevni ztrata 0,03 0,54 0,45 0,17 0,11 0,07 0,81 0,02 0,00

BMI matky pred otéhotnénim 0,00 0,02 0,01 0,44 0,28 0,14 0,00 0,00
Prirastek 0,00 0,00 0,03 0,84 0,01 0,88 0,68

Délka novorozence 0,00 0,16 0,00 0,72 0,02 0,00

Vaha novorozence 0,02 0,00 0,58 0,12 0,01

pH arterie 0,00 0,01 0,00 0,00

BE arterie 0,92 0,05 0,92

Glykémie 0,22 0,19

0=0,05 0=0,01 APGAR 1. minuta 0,00
APGAR 5. minuta

Z tabulky &. 45 lze vy&ist vzdjemny vztah mezi vybranymi parametry ziskanymi pii retrospektivnim sbéru dat. Cervené oznagené

hodnoty predstavuji statisticky vyznamné korelace na hladin€é a=0,01 nebo a=0,05 (barevné rozliseno).

o o APGARI10.
S N minuta

0,52
0,00
0,00
0,31
0,00
0,00
0,15
0,90
0,92
0,00
0,00
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Hypotéza H12 se zabyvéd otdzkou vzajemného vztahu mezi hodnotami pfirtstku
hmotnosti Zen v te¢hotenstvi a glykémii novorozence po porodu. Z tabulky vidime, Ze
tento vztah je vyznamny na hladin€¢ vyznamnosti 0=0,01, coz znamend, ze glykémie
novorozence po porodu je odvisla od pfiristku hmotnosti matky v t€¢hotenstvi.

Na ovéfeni hypotézy H13 opét pouzijeme tabulku €. 45 a v tomto ptipadé se ptame
na délku porodu a hodnoty pH odebrané z pupecnikové arterie novorozence. I v tomto
piipadé zjistujeme zavislost na hladiné vyznamnosti 0=0,01 a miizeme proto fici, ze
vysledné pH novorozence zavisi na délce porodu.

Ob¢ hypotézy, tedy hypotéza H12 i hypotéza H13 se nam potvrdily.

Vysledna tabulka €. 45 je dokladem splnéni cile ¢.4.

&3



Diskuze

Diplomové prace se zabyvala otdzkou vlivu gesta¢niho diabetes mellitus na porod.
Retrospektivné byla ziskédna data od Zen s GDM rodicich ve FN Brno v roce 2018. Pro
srovnani sledovanych parametrti byla pouzita skupina zen s pregestacnim DM rodicich
ve stejném obdobi nebo skupina Zen bez diagnozy diabetes mellitus rodicich ve FN
Brno v roce 2018.

Hlavni vyzkumny soubor tvofilo 527 Zen podskupiny G a 51 Zen podskupiny P,
z celkového poctu 6248 Zen (5670 Zen bez diabetes mellitus v anamnéze). Zastoupeni
ncékteré z forem diabetes mellitus v naSem souboru bylo 9,2%. Pii porovnéni
s celosvétovym vyzkumem IDF z roku 2017 je nas vysledek nizsi (9,2% versus 16,2%).
Pokud jde o procentudlni vyskyt GDM ve srovnani zastoupeni DM 1. a II. typu
(pregestacniho DM) v nasem souboru s porovnanim s IDF: 91,2% GDM u nés oproti
86,4% GDM ve svété [4].

Tabulka ¢.2 ukazuje rozdé€leni naSeho souboru z hlediska véku. Primérné nejstarsi
nam zde vychdzi zeny s GDM na dieté a na inzulinu. Z tabulky ¢. 3 potom vychdazi, ze
nejcastéjSi veékovou kategorii sledované skupiny byla kategorie od 30 do 34 let
s celkovym procentem 37,9%. Pokud tento vysledek porovname s vysledkem studie
zroku 2011 ,, An analysis of the interrelationship between maternal age, body mass
index and racial origin in the development of gestational diabetes mellitus* zjistime, ze
1 v této studii se nejvice zen s GDM vyskytuje v kategorii 30-34 let [45]. Pokud jde o
pramérny veék zen s GDM, je oproti této analyze (primérny vek 29,6 let) v nasi studii
primér o néco vyssi (33,2 let). Také ve studii australskych autorti z let 2005-2006
., Maternal age, ethnicity and gestational diabetes mellitus“ je nejcastéjsi vékovou
kategorii 30-34 let [46]. Na§ vysledek potvrzuje i dalsi studie zlet 2002-2012
,, Cesarean section and diabetes during pregnancy: An NSW population study using the
Robson classification . Autofi této studie uvadeji nejcastéjsi v€kovou kategorii mezi
30-34 lety jak pro zeny s GDM, tak pregestacni DM. Prumérny vek v této studii byl
32,2 pro GDM a 31,7 pro pregestacni DM [47].

Dopliujici informace, kterd mirné naznacuje socio-ekonomicky stav Zen v naSem
souboru je hodnocena dle mista bydlist¢ (viz tabulka ¢.4). Vysledky nasi skupiny

koresponduji s vysledky IDF (vétsi ¢ast zen bydli ve veétsim mésté ¢i velkomésté). Pro
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spravny néhled k tomuto vysledku musime vzit v tvahu polohu nemocnice, ve které
jsme provadéli naSe Setfeni. NaSe vysledky ukazuji, ze z méstskych oblasti pochazi
72,6% Zen, podle IDF je to celosvétove pro vSechny typy diabetu 65,6% [4]. Diskutovat
lze 1 shodu naSich vysledkli ve srovnani se studii z Tanzénie zroku 2011-2012
,,Prevalence of gestational diabetes mellitus in urban and rural Tanzania®“. 1 zde
vychédzi, ze vétSina zen pochazi z méstskych oblasti, a to piesné¢ 66,9% [48].
Interpretovatelnost studie je omezena na specifika v dané pro nas exotické destinaci.
Dulezitym faktorem u vyskytu gestacniho diabetes mellitus je BMI matky pted
ot¢hotnénim a pfirtistek hmotnosti v téhotenstvi. Tyto udaje ndm mapuji graf ¢. 2 a
tabulky ¢. 6 a 30. Podle zjisténych hodnot se vétSina zen s DM 1. typu a polovina zen
s GDM na dieté¢ drzela na optimalni vaze. U GDM na inzulinu je jiz procento zen
s optimalni hmotnosti pouze 34% a piibyva pocet Zen s nadvahou a obezitou. U Zen
s GDM na PAD jiz 50% Zen trpi nadvéhou a u DM II. typu jasné pfevlada obezita.
Pokud vztahneme BMI matky pfed otéhotnénim na zplisob porodu, vidime, ze téméf u
BMI pak roste procento operativniho ukonceni. Nejvetsi procento piirtistku hmotnosti
nad optimalni hodnotu se pak vyskytuje u zen s DM II. typu a u Zen s GDM bez terapie.
Nejvétsi primérny prirtistek pak mély zeny s DM 1. typu a Zzeny s GDM na dieté. Ze
studie ,, Pregnancy outcomes of gestational diabetes mellitus according to pre-
gestational BMI in a retrospective multiinstitutional study in Japan®, kterd probihala
v letech 2003-2009 vychazi u Zen s GDM zastoupeni BMI v kategoriich: [:BMI<25
kg/m? - 55%, II: BMI 25-30 kg/m? - 24% a IIIl: BMI> 30 kg/m? - 21% [49].
Zastoupeni Zen s GDM v nasem souboru je 49% (I), 27% (II) a 24% (III). Studie
z Japonska se dale zabyvala vztahem BMI a pfirtistkem hmotnosti v t€hotenstvi.
Hmotnostni pfirtstek byl ve studii z Japonska (hodnoty v zavorkach jsou vysledky nasi
studie) pramérné 7,9+4,3 (11,7+4,9) pro skupinu I, 5,6+5,4 (11,1£6,3) pro skupinu II a
2,8+6,3 (9,1+£7,7) pro skupinu III. Ve vztahu ke zplsobu porodu bylo ve skupiné I
28,1% (21,2%) porodil cisarskym fezem, 39,2% (29,6%) porodi cisafskym fezem ve
skupiné II a 46,2% (37,3%) porodl cisaiskym fezem ve skupiné III [49]. Ze studie,
., Correlation of Pre-pregnancy Body Mass Index, Prenatal Weight Gain and
Gestational Diabetes — A Case-Control Study “, pak mizeme vycist primérné BMI Zen
s GDM, kter¢ bylo v této praci 27,03+5,6 oproti nasi studii, kde bylo 26,3+5,7 [50]. Ze
studie, ,,ATLANTIC-DIP: Excessive Gestational Weight Gain and Pregnancy QOutcomes

in Women With Gestational or Pregestational Diabetes Mellitus “, mizeme vycist, Ze
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nadmérny pfirtstek vahy se vyskytuje u 23% zZen s DM L. typu, u 12% Zen s DM 11
typu a u 65% Zen s GDM [51]. Pii porovnani s nasi studii dostavame ¢isla 39,5% u zen
s DM L. typu, 61,5% u Zen s DM 1. typu a 34% u zen s GDM. Otazkou BMI a pfiristku
hmotnosti v té¢hotenstvi se zaobird hypotéza H10. Pfesnéji se zaméfuje na rozdilnost
téchto parametri mezi podskupinami G a P. Po testovani této hypotézy jsme dosli k
zavéru, ze ackoli prirGstek hmotnosti za porodu vykazuje statisticky vyznamny rozdil
mezi obéma skupinami, hodnota BMI nikoli. To je naprosto opacny vysledek, nez ve
studii ,,Comparison of pregnancy outcomes between women with gestational diabetes
and overt diabetes first diagnosed in pregnancy: A retrospective multi-institutional
study in Japan “, kde vysel statisticky vyznamny rozdil v BMI mezi podskupinami G a
P, v prirtstku hmotnosti vSak rozdil nebyl [52].

Tabulka €. 7 sleduje pfitomnost spontanniho potratu v anamnéze. Zde ndm vychazi,
ze 25% zen s diabetes mellitus spontanni potrat nékdy v minulosti prodélalo. Pro
srovnani Ize pouzit studie z riznych regiont svéta - z Indie z roku 2008 ,, Pregnancy
Outcome of Women With Gestational Diabetes in a Tertiary Level Hospital of North
India* kde vychazi 24% spontdnnich potratii pro tchotenstvi diabetickych matek.
Vysledek je tedy témét stejny [53]. Ve studii ze Saudské Arabie ,,Screening of
Gestational diabetes mellitus *“ vychazi procento o néco vétsi, a to 38,9% [54].

Dal$im zkoumanym znakem byla pfitomnost SC v anamnéze zeny (tabulka ¢. 8).
Z tabulky lze spocitat, ze SC v minulém té€hotenstvi prodélalo 13,8% zen podskupiny G.
Opét témer stejné procento zen, je popisovano v porovnavaci studii z Kanady
,, Gestational diabetes mellitus: prevalence, risk factors, maternal and infant outcomes*,
kde vychazi 14,8% [55].

Graf ¢. 3 ukazuje zastoupeni komorbidit matky. V piipadé skupiny P je procento
zastoupeni komorbidit mnohem vys$si nez u skupiny Zen G. Nejcastéjsi komorbiditou u
této skupiny je gestacni hypertenze, nasledovana ptitomnosti preeklampsie a retinopatie.
U skupiny G je nejcastéjSim onemocnénim opét gestacni hypertenze. Zde nasleduje
hypertenze esencialni a preeklampsie. Studie ,, Prevalence of gestational diabetes and
associated maternal and neonatal complications in a fast-developing community: global
comparisons “ porovnava procento vyskytu gestaéni hypertenze a preeklampsie u
skupiny Zen s GDM a skupinou Zen bez diabetu. Z vyzkumu zjistime, Ze gestacni
hypertenze se vyskytuje u 19,1% Zen s GDM a preeklampsie u 7,3% [56]. Z nasi studie
vychazi Cisla 7,4% a 3,8%. Studie ,,Gestational diabetes mellitus: prevalence, risk

factors, maternal and infant outcomes *“ ukazuje 11,4% pro gestacni hypertenzi a 2,7%
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pro preeklampsii [55]. Otdzkou komorbidit matky se zaobird hypotéza HS, kde nam
vychéazi vysoce signifikantni rozdil. U podskupiny P se nachazi vyznamné vice
komorbidit v téhotenstvi nez u zen podskupiny G. Tento vysledek je srovnatelny se
vSemi porovnavanymi studiemi.

Vysledek ohledné sledovaného souboru zen z hlediska parity (viz tabulka ¢.9) lze
opét porovnat s australskou studii uvedenou vySe (,, Maternal age, ethnicity and
gestational diabetes mellitus ‘), ve které procento zastoupeni GDM je mirné vyssi u
vicerodicek (59,5%) [46]. Stejné vysledky diskutuji i autofi druhé vySe zminované
studie - procento vicerodicek 59,7% pro Zeny s GDM a 63% pro Zeny s pregestacnim
DM [47]. Stejni autofi pak uvadéji s nasimi vysledky srovnatelné procento vyskytu
viceCetnych téhotenstvi - v naSem souboru dat jsme zaznamenali z 578 téhotenstvi 16-
krat gemini (2,8% pro celou skupinu s DM; 15-krat z toho u podskupiny G) [47].

Z tabulky €. 10 Ize vypocitat procento pted¢asnych porodi u zen s DM. Zjistujeme,
ze predcasné porody do 34. gesta¢niho tydne se u podskupiny G vyskytuji ve 3,4% a
pfed€asné porody do 37. gestacniho tydne v 7,4%. U podskupiny P je to pak 10% a
15,7%. Tabulka ¢. 1 ndm uvadi, Ze pro Zeny bez diabetu je to 3,4% pro predCasné
porody do 34. gesta¢niho tydne a 6,6% pro predcasné porody do 37. gestaniho tydne.
Lze tedy fici, Ze nejvetsi procento predCasnych porodi se jasné vyskytuje u zen
s pregestacnim DM. Ve studii ,, Prevalence of gestational diabetes and associated
maternal and neonatal complications in a fast-developing community: global
comparisons “ se tento vysledek potvrzuje [56].

V dalsi ¢asti prace se jsme se zabyvali vztahem jednotlivych typt diabetes mellitus a
zpusobem ukonceni porodu, o kterém vypovidaji ve vysledcich tabulka ¢. 11 a graf €. 4.
Pro podskupiny Ié¢eného GDM 1 pro DM Il.typu je nejcastéjSim zplisobem ukonceni
porodu porod spontanni. Oproti tomu je pro GDM bez terapie a DM 1. typu porod
nejcastéji ukonen planovanym cisaiskym fezem. Graf jsme potom porovnavali
s tabulkou ¢. 1. Vysledkem bylo zjisténi, Ze operativni ukonceni porodu se objevilo u
31% Zen podskupiny G, u 73% Zen podskupiny P a u 24% Zen z kontrolni skupiny zen
bez diabetes mellitus. Ve studii ,,Prevalence of gestational diabetes and associated
maternal and neonatal complications in a fast-developing community: global
comparisons “ vySlo procento zastoupeni planovan¢ho cisaiského fezu 19% u rodicek
s GDM a 9% u rodi¢ek bez diabetu, pro akutni cisafsky fez jsou tyto hodnoty 9% a 3%.
[56]. Porovname-li to s nasi studii, jsou hodnoty planovaného cisatského fezu 16% pro

zeny s GDM, zatimco pro Zeny bez diabetu 5% a hodnoty akutniho cisatského fezu 11%
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pro zeny s GDM oproti 16% u zen bez diabetes mellitus. Ve studii ,, Emergency
cesarean section rate between women with gestational diabetes and normal pregnant
women'* pak vyslo procento akutniho cisafského fezu pro zeny s GDM 32% a pro Zeny
bez diabetu 19% [57]. Pokud se podivame na studii ,,Screening of Gestational diabetes
mellitus® [54], vidime rozlozeni zplsobu porodu u podskupiny G, a to 71 %
spontannich porodi, 27% SC a 2 % porod instrumentalnich. V nasi studii jsou velmi
podobna rozloZeni 69%, 27% a 4%. Otazku vlivu DM na zpisob porodu jsme testovali
pomoci hypotéz H1 a H2. At uzZ jsme vzali v ivahu obé podskupiny (G i P) a rozepsali
si typy ukonceni porodu, nebo jsme se zaméfili na podskupinu G a sumarizovali
operativni ukonceni porodu, vychazi vzdy vysoce signifikantni rozdil pro dané soubory
dat. Pokud se zamétime na podil cisafského fezu a srovname naSe Udaje se studii
,, Prevalence of gestational diabetes and associated maternal and neonatal
complications in a fast-developing community: global comparisons *“, dostaneme, stejné
jako ve studii, vysoce signifikantni rozdil mezi podskupinou G a skupinou zen bez
diabetu jak u cisafského fezu akutniho, tak u planovaného [56].

Grafy ¢. 5 a 10 pfedstavuji vyzkumny soubor ve vztahu k indukeci porodu. Graf €. 5
uvadi 33% zastoupeni indukci u Zen podskupiny G a 28% u zen podskupiny P. Pro
celkovy soubor Zen rodicich vroce 2018 ve FN Brno je tato hodnota 19%. Pfi
porovnani vztahu pfitomnosti indukce ke zpiisobu porodu jsme zjistili, ze 79%
indukovanych porodi u Zen podskupiny P skon¢ilo cisatskym fezem oproti podskupiné
G (22%). U instrumentalniho porodu per VEX je tento rozdil 7% versus 1,7%. Studie
,Immediate delivery or expectant management in gestational diabetes at term: the
GINEXMAL randomised controlled trial” se zabyvala problematikou poctu
indukovanych vs. pfirozené¢ vedenych porodi u Zen s GDM. Uzaviraji, ze 21%
indukovanych porodii kon¢i operativné; z toho piimo cisaiskym fezem u Zen s GDM to
je 13% indukovanych porodt, instrumentalné pak 8% [58]. Vysledky studie ,,Labour in
women with gestational diabetes mellitus* probihajici v letech 2013-2014 ve VarSavé
ukazuji jakoby opaény trend neZ v nasem sledovaném souboru Zen, a sice pouze 25%
spontannich porodl nebylo ovlivnéno indukei [59]. My jsme zaznamenali pfitomnost
indukce u 36% spontannich porodl. Indukovanymi porody se zabyvaji v naSi praci
hypotézy H4 a H5. Mezi podskupinami G a P jsme nenalezli signifikantni rozdil, pokud
jde o pfitomnost indukce za porodu, vtahneme-li si vSak indukci porodu ke zptisobu
ukonceni porodu, vysledek se ndm rapidné¢ zméni. Po otestovani hypotézy HS

dostavame velice signifikantni rozdil mezi zkoumanymi skupinami. Pokud se podivame
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na studii ,, Emergency cesarean section rate between women with gestational diabetes
and normal pregnant women,* miZzeme porovnat vliv indukce na porod u Zen skupiny
G a zZen bez diabetu. Ve studii vychazi 20,9% selhani indukci konéicich SC u zen
s GDM a 6,2% v kontrolni skupiné (zeny bez DM). V nasi studii jsou tato ¢isla 22,4% a
20,4%. V porovnani se studii se tedy lisi spiSe procento netuspesnych indukei u Zen bez
DM [57].

Graf €. 6 nas informuje o zastoupeni komplikaci u spontanniho porodu. Nejcastéjsi
komplikaci pro skupinu G byly v nasi studii decelerace ve II. dobé porodni (16,32%),
nasledovaly decelerace v I. dobé porodni (11,76%), nepostupujici porod (7,97%) a
hrozici hypoxie plodu (6,64%). Pro skupinu P byl pak nejcastéjsi komplikaci
nepostupujici porod (19,61%) a se shodnymi procenty (11,76%) néasledovaly decelerace
v 1. a ve II. dobé porodni a hrozici hypoxie plodu. Jedna ze studii zabyvajicich se
deceleracemi bé¢hem non-stres testu (sleduje se srdecni ¢innost plodu v souvislosti s
jeho spontannimi pohyby a aktivitou délohy) nese nazev ,, Antepartum surveillance in
diabetic pregnancies: Predictors of fetal distress in labor. Z této studie vyslo, ze pro
zeny s DM vychazi ptitomnost deceleraci za porodu 11,9% [60]. V nasi studii to bylo
27,7%. Po otestovani hypotézy H6 mlzeme fici, Ze vyskyt deceleraci se u podskupiny
G a P nelisi.

Ptehledem komplikaci a rizikovych faktori u plodu se zabyva graf ¢. 7. NejcastéjSim
rizikovym faktorem je pro obé skupiny velikost plodu. Makrosomia fetus predstavuje
mezi vSemi komplikacemi a rizikovymi faktory 11,76% u zen skupiny G a 29,41% u
zen skupiny P. Pro skupiny G byl na druhém misté komplikaci a rizikovych faktort
hypotrofia fetus (4,93%) a na tfetim Casny asfykticky syndrom (4,36%). Pro skupinu P
byla druhou nejcastéjsi komplikaci fetopatie plodu (27,45%), lezici procentudlné hned
za makrosomii plodu. Srovnavaci studie ,, 4 clinical study of neonates of diabetic
mother with special reference to blood glucose levels* uvadi vyskyt makrosomie fetus u
13,3% novorozencl zen s pregestacnim DM a u 14,3% novorozenci s GDM [61]. Ve
studii ,,Macrosomia in neonates of mothers with gestational diabetes is associated with
body mass index and previous gestational diabetes*, je macrosomie vztazena k BMI
matky. Ve studii vychazi ze u zen s GDM se makrosomie plodu vyskytuje u 24,4%
znich. Z toho 13 % u skupiny Zen s normalni vahou, 25% u skupiny Zen s nadvédhou a
63% u obéznich zen [62]. Jak je uvedeno dfive, v nasi vyzkumné skupin€ se u skupiny
G objevuje makrosomia fetus v 11,76% . Z toho 34 % u skupiny zen s normalni véhou,

29% u skupiny Zen s nadvahou a 37% u obéznich Zzen. Celkovy pocet komplikaci a
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rizikovych faktorti ve sledovaném souboru testujeme za pomoci hypotézy H7, kde
vychézi vysoce signifikantni rozdil mezi skupinami G a P.

Tabulka €. 12 sumarizuje délku porodu u jednotlivych Zen rodicich vaginalng¢, kdy
nejcastéji vychazi délka do 4 hodin od zacatku porodu. V zavislosti na délce porodu se
ukédzaly byti hodnoty pH odebirané z pupecnikové arterie po porodu. Testovanim
hypotézy H13 jsme zjistili mezi témito hodnotami vysoce signifikantni vztah.

Ohledn¢ krevni ztraty v postpartalnim obdobi nds informuje tabulka ¢. 13. Jak
vidime, primérné nejveétsi jsou krevni ztraty u skupiny Zen s DM L. typu. S tim koreluje
1 tabulka ¢.14, ktera uvadi vétsi procento vyznamné krevni ztraty u Zen podskupiny P
(27,5%). U skupiny G je toto ¢islo 17,1%. Ze studie ze Saudské Arabie, ,,Screening of
Gestational diabetes mellitus “, vychazi procento krevni ztraty 500ml a vice u Zen s
GDM u 27,3%, coz se v nasi vyzkumné skupin€ podoba spise vysledkiim u skupiny P
[54].

Problematika poranéni po vaginalnim porodu pro ob¢ podskupiny (G i P) se tyka
epiziotomie (31% u podskupiny G, 38% u podskupiny P). U Zen bez diabetu se
epiziotomie vyskytla v 34% ptipadl vaginalniho porodu. Ve studii ,, Gestational
diabetes in Victoria in 1996: incidence, risk factors and outcomes®, se epiziotomie
vyskytla u 30% zen s GDM a u 23% Zen bez diabetu [63]. V jiné prufezové studii
»Characteristics of pregnancy, delivery and the postpartum period in pregnant women
diagnosed with gestational diabetes mellitus* vychéazi procentudlni zastoupeni
epiziotomii skoro 45% [64]. Pti porovnani celkového poctu poranéni u jednotlivych
skupin DM oproti porodiim bez poranéni ndm nevychdzi zadny signifikantni rozdil
(hypotéza H3). Vyznamny rozdil nevychdzi ani pokud napodobime studii ,, Gestational
diabetes in Victoria in 1996: incidence, risk factors and outcomes a porovname
cetnost epiziotomii u podskupiny G a skupiny zen bez diabetu [63].

Tabulka ¢. 15 zkouma vyzkumny soubor z hlediska polohy plodu v déloze.

v

Nejcastéjsi je podle o¢ekdvani poloha podélnd hlavickou zahlavim, a to u vSech skupin
zen.

Pocet mrtv€ narozenych déti je dal$i dopliujici informace pro na§ vyzkum (viz
tabulka ¢. 16). Jak je uvedeno v teoretické casti, je riziko porodu mrtvého plodu
diabetickych matek ptiblizn€ o pétinu vyssi nez u zdravych Zen. V nasi studii se mrtvy
plod vyskytl u Sesti matek diabeticek. Celkovy pocet mrtvé narozenych déti ve FN Brno
v roce 2018 byl 19 (viz tabulka ¢€.1). To znamend 1,04% u Zen s diabetem oproti 0,23%
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u ostatnich rodi¢ek, coz opravdu odpovida pfiblizn¢ 5-ti ndsobku (v souladu
s teoretickymi informacemi).

Tabulky €. 17-20 nés informuji o APGAR skore novorozence. V 1.,5.,1 10. minuté
jsou sice primérné hodnoty nizs$i u podskupiny P, ale Ciselné¢ nejniz§i hodnoty se
vyskytuji u podskupiny G. Americka studie , Are gestational and type Il diabetes
mellitus associated with the Apgar scores of full-term neonates? *“ zaznamenavala také
vysledky u zen s GDM a Zen s DM II. typu v 1. a 5. minuté. V 1. minuté¢ vychézel
primér 7,8 pro skupinu zen s GDM a 7,7 pro DM II. typu, v 5. minuté jsou pak tyto
hodnoty shodné, a to 8,9 [65]. Limitace srovnani obou studii je nezohlednéni gesta¢niho
véku v nasich vysledcich. V jiné studii ,, Neonatal outcomes according to different
therapies for gestational diabetes mellitus“ se vyskytla nizkd hodnota APGAR skore
v 1. minuté (skore <7) u 6% zen s GDM (shoda s nasi studii), z ¢ehoz 38% bylo u GDM
na dieté, 43% u GDM na PAD, 15% na inzulinu a 5% u zen, které kombinovaly 1écbu
inzulinem a PAD [66]. My jsme zaznamenali dvojnasobn¢ vyssi zastoupeni u GDM na
dieté (73%) 1 u GDM na inzulinu (27%). Pro 5. minutu vychézi ve stejné studii (viz
vyse) 1,1% pro celkovy pocet zen s GDM [66] , u nas to pak bylo 0,7% celkem vSech
zen zatazenych v podskupiné G. Otdzkou APGAR skore se také zabyva hypotéza H11
nasi studie. Konkrétné rozdilem hodnot APGAR skore u novorozenct Zen podskupiny
G a P. Statisticky vyznamny jsme nasli tento rozdil pouze u APGAR skore v 5. minut¢.

Tabulky ¢. 21 a 22 zkoumaji vyzkumny soubor z hlediska Cetnosti t¢hotenstvi a
pohlavi plodu. Jak vidime, dvojcata se v tomto souboru vyskytla u DM II. typu, GDM
na diet¢ a GDM na inzulinu. V nase souboru dat se nevyskytly zaddna trojcata ani
vicedetna tehotenstvi. Cast&j$im pohlavim novorozence pak bylo v nasem souboru
pohlavi muzské. Pohlavi muzské se také vyskytuje Castéji ve vSech porovnavanych
studiich, které se otdzkou pohlavi zabyvali.

Dalsimi zkoumanymi parametry byly délka a hmotnost novorozence po narozeni
(tabulky €. 23-25). Ohledné délky je primér u vSech skupin diabetu prakticky stejny
s vyslednym primérem 49,17cm. Hmotnost novorozence je primérné nejvetsi u matek
s DM L. typu a GDM na PAD. Ve vahovych kategoriich pak vidime nejvétsi rozdil
v kategorii nad 4000g, kde je jasné vice pripadii makrosomie plodu u matek podskupiny
P. Dle retrospektivni studie z Australie probihajici mezi lety 2005-2009 ,, Gestational
diabetes independently increases birth length and augments the effects of maternal BMI
on birth weight: a retrospective cohort study“ je pruimé&ma délka novorozence matek

s GDM 51 cm. Hmotnost novorozencti matek s GDM pak v této studii vychazi
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pramérné 3384g, velmi podobné jako 3283g v naSem vyzkumu [67]. Studie jinych
autorti probihajici od ¢ervence 2010 do srpna 2014 ,, Neonatal outcomes according to
different therapies for gestational diabetes mellitus‘ rozd€lovala novorozence dle
hmotnostnich kategorii. Bylo zjisténo, ze u zen s GDM bylo 96% déti s normdalni
hmotnosti od 2500g do 4000g. Toto Cislo u nas vysSlo mensi (80%). V souvislosti
s timto je v na$i studii u matek podskupiny G vyssi pocet makrosomickych déti, a to
9,8% oproti 1,9% v dané¢ studii [66].

DalSimi sledovanymi znaky byly hodnoty pH a BE z pupe¢nikové arterie po porodu
(tabulky 26 a 27). Primémné hodnoty téchto parametrii se u jednotlivych podskupin
vyrazn€ nelisi, nejnizsi je prumér pro GDM na PAD, GDM bez terapie a DM 1. typu.
Nejnizs§i minimalni hodnota spadajici do patologického ohodnoceni je u GDM na diete,
DM I. typu a GDM na inzulinu. Pokud jde o hodnoty BE, je primér (viz tabulka €. 27)
u vSech skupin DM prakticky stejny. Vyjimkou je GDM na PAD, kde se BE dostava do
zaporngjSich hodnot. Dle hodnoty minima se do patologickych hodnot dostavaji
vSechny skupiny, pfi¢emz nejhtie je na tom GDM na PAD, DM II. typu a GDM na
dieté. Bukurest'ska studie probihajici v letech 2009-2013 . Assessment of acid-base
balance at birth in newborns from diabetic mothers “, se také zabyvala hodnotami pH a
BE z pupecnikové krve, kdy primérna hodnota pH vysla pro novorozence diabetickych
matek 7,32 a hodnota BE -4,92. [68]. V nasem souboru byla primérna hodnota pH 7,29
a BE — 4,7. Pro porovnani s dalsi studii ,,4 prospective evaluation of neonatal
hypoglycaemia in infants of women with gestational diabetes mellitus®, probihajici
v Barcelon¢ od ledna 2009 do ¢ervna 2011, musime doplnit informace udaji z tabulky ¢.
28 zabyvajici se hodnotami glykémie u novorozencd. V této studii se zjistilo, ze
pramérna hodnota pH se 1isi u novorozenct hypoglykemickych a normoglykemickych
(jedna se o novorozence zen s GDM). Pro hypoglykemické novorozence je primeérna
hodnota pH v arterii 7,23, pro normoglykemické 7,26 [69]. Pro srovnani musime
posunout dolni hranici hodnot se kterymi jsme v této studii pracovali. Tabulka ¢. 26
uvadi hodnoty glykémie u novorozencti 4 hodiny po porodu a normoglykémii mezi
hodnotami 2,2-8 mmol/l. Pokud, stejné¢ jako ve studii probihajici v Barceloné,
posuneme hranici hypoglykémie na 2,5 mmol/l, vychazi ndam hodnoty pH 7,26 pro
hypoglykemické novorozence a 7,29 pro novorozence normoglykemicke.

Pokud se zaméiime na glykémii samostatné, vidime ze nejveétsi procento
hypoglykémie se vyskytuje u novorozencti matek s DM 1. a II. typu (bereme v uvahu jiz

hodnoty 2,2-8,0 mmol/l). Ve studii ,, Comparison of morbidities between infants of
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pregestational & gestational diabetic mothers”, jez se také zabyvala glykémii
novorozence po porodu, vysla pfitomnost hypoglykémie u 22,9% novorozencli matek s
GDM a u 42% novorozencl matek s pregestacnim DM [70]. V naSem souboru vychazi
1,7% u novorozencii matek s GDM a 15,7% u novorozencti matek s pregestaénim DM.
Diky hypotéze H 12 mtizeme prohlésit, Ze hodnota glykémie novorozence 4 hodiny po
porodu znaéné zavisi na pfirtistku hmotnosti Zen v t€hotenstvi.

Studii ,,4 prospective evaluation of neonatal hypoglycaemia in infants of women
with gestational diabetes mellitus“, mizeme vztdhnout 1 k poslednimu sledovanému
znaku, coz je pfitomnost hyperbilirubinémie u novorozencti matek s onemocnénim
diabetes mellitus. Z tabulky ¢.29 lIze vysledovat, ze nejvétsi procento piipadi
hyperbilirubinémie jsme zaznamenali u DM II. typu a GDM na PAD. Ostatni typy DM
mély kolem jedné Ctvrtiny aZ tfetiny ptipadl ikteru po narozeni. U GDM bez terapie se
nevyskytl ani jeden pfipad. Zminéna studie opét vztahuje pfitomnost hyperbilirubinémie
u novorozenci matek s GDM ke glykémii novorozence, kdy u hypoglykemické
novorozence 6,3% pfipadi a pro normoglykemické 2,9% [69] Po posunuti hranice
glykémie to pro nas soubor vychazi hyperbilirubinémie u 53,8% hypoglykemickych
novorozencli a u 25% novorozencii normoglykemickych. Pro posouzeni samostatné
hyperbilirubinémie pouzijeme studii ,, Comparison of morbidities between infants of
pregestational & gestational diabetic mothers*, kde vychazi hyperbilirubinémie u
31,08% novorozenct matek skupiny G a u 33,3% novorozencli matek skupiny P [70].
Pro nas soubor vychazi tyto hodnoty 25,8% pro skupinu G a 40% pro skupinu P.

Nakonec graf ¢. 10 ukazuje ptehled VVV a onemocnéni u novorozencti Zen s DM.
NejcastéjsSim onemocnénim u obou skupin Zen je srdecni Selest, ktery mélo 1,7%
novorozencll matek G a 7,8% novorozenci matek P. Celkoveé se u matek skupiny P
vyskytuje vyznamné vétsi procento nékteré vady u novorozence, nez u zen skupiny G
(hypotéza H9). Ze studie ,, Congenital Heart Disease in Infants of Diabetic Mothers:
Echocardiographic Study“ mizeme pro porovnani zjistit, ze vyskyt srde¢niho Selestu u
novorozencl matek diabeti¢ek zavislych na inzulinu byl 6% [71].

Limitaci naseho vyzkumu byly pfedev§im malé soubory dat v n¢kterych skupinach
DM, slo nam vs$ak piedevsim o to, zmapovat vyskyt jednotlivych typti DM a poukazat
na jejich vliv na porod. V kapitole diskuze je také tieba pocitat s tim, ze ne vzdy byly
dodrZené¢ stejné podminky vyzkumu u porovnavanych studii. I pies urcité limity se vSak

podafilo zpracovat pomérné obsdhlou studii vyskytu diabetes mellitus u t¢hotnych Zen
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ve FN Brno za rok 2018, jeho vlivu na porod a zmapovat souvisejici faktory ovliviujici

vysledek porodu.
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Z.aveér

Diabetes mellitus v dne$ni dobé hrani¢i s udalosti celosvétovych rozmért. Stéale
sedavéjsi zpusob zivota, nezdravy zpusob stravovani a s tim spojeny vyskyt obezity
inklinuje k tomu, ze velmi brzy bude diabetes mellitus po pravu zvan epidemii tfetiho
tisicileti.

Hlavnim cilem této prace, vyplivajiciho z vyzkumného problému, bylo zjistit vliv
diabetes mellitus na porod, coZ se za pomoci vyslovenych cili a hypotéz podafilo.
Nejprve jsme zpracovali teoretickou cast, kterd nds méla blize seznamit s poznatky dale
zkoumanych skute¢nosti. Dale jsme si vytvoiili pfehlednou tabulku v programu
Microsoft Office Excel 365, kam jsme ptenesli vSechna zjiSténa data o zkoumaném
souboru Zen. VSechny informace jsme zpracovali do piehlednych tabulek a grafi a
nakonec posoudili pomoci statistickych funkci. Takto zjisténé tdaje jsme pak popsali
v diskuzi a porovnali s nékolika studiemi, zaméfenymi na stejna data.

Pomoci cile ¢. 1, zjistit Cetnost operativniho ukonceni porodu u Zen s gestatnim
diabetes mellitus (podskupina G), jsme zjistili, Ze se v nasem souboru opravdu
vyskytuje statisticky vyznamny rozdil. U skupiny Zen s gestacnim diabetes mellitus tak
pro lé¢eny GDM, tj. GDM na dieté, inzulinu a PAD, vychazi nej€astéjSim zpiisobem
ukonceni porodu porod spontdnni. Oproti tomu je pro GDM bez terapie nejcastéjSim
ukoncenim porodu porod cisaiskym fezem, a to cisafskym fezem planovanym.

Cil ¢&. 2, zjistit, jaké komplikace nejCastéji doprovazeji porod zen s gestaénim
diabetes mellitus (podskupina G), nas u podskupiny Zen G informuje o vysokém
vyskytu deceleraci v 1. 1 II. dobé. Pokud jde o komplikace a rizikové faktory v piipadé
novorozencl, je hlavnim rizikovym faktorem u podskupiny G makrosomie plodu.

Posledni cile, tedy cil ¢. 3 a 4, nas pomoci statistickych testli informuji jednak o
rozdilu hodnot mezi podskupinami G a P, jednak o vzajemném vztahu zjisténych dat u
podskupiny G.

Ze studie vyplyva vysoka dllezitost screeningu na toto onemocnéni v t€hotenstvi a
spravného vybéru 1é€by. Komplikaci tato nemoc, jak pro matku, tak pro novorozence,
nese nepocitané a pokud neni véasné zahdjena 1écba, nese si jak matka, tak dité
dasledky do budoucnosti. Nesourodé testovani v dneSni dobé ma znacna rizika, jednak
v moznosti nezachyceni vSech pfipadit GDM u t€hotnych Zen, jednak ve zbyte¢né zatézi

téch zdravych.
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Doufam, ze studie, kterou jsme vytvoftili, pomtize k pochopeni tohoto onemocnéni a
do budoucna prispéje k vytvoieni efektivni sit€¢ zachytu rizikovych skupin nasi

populace.
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Vazena pani,

dovoluiji si Vas informovat, Zze Vase Zadost o poskytovani informaci o FN Brno pro
studijni ucely

¢islo: 2018/192321/FN BRNO - 1636

na jméno: Zuzana Spidlenova

nar.: 18. 09. 1986

bydlisté: Lesni 538, Doksy 472 01

student/ka Skoly: Univerzita Palackého v Olomouci, Fakulta

zdravotnickych véd
oboru: Intenzivni pé€e v porodni asistenci
zaméstnanec FN Brno utvaru: GPK

byla naméstkyni pro NLZP Mgr. Mi€udovou schvalena.

Je tedy mozno v terminu
od: 2. 1. 2019
do: 30. 4. 2019

provadét sbér dat, a to

} I | rl &4 |v ’

b) nahlizeni do zdravotnické dokumentace

ok

na utvaru:
GPK porodni sal ......cceueeiiiiiiiiiiiiiiiinnnennnnns 3 zdravotnické dokumentace

v souvislosti s Vas$i zavére¢nou odbornou praci na téma: "Gestacni diabetes
mellitus”.

ad b) V pripadé, ze jste zadal/a o umoznéni nahlizet do zdravotnické
dokumentace, jste povinen/a:

- dodrzovat ustanoveni § 65, odst. 3 zakona €. 372/2011 Sb., zakon o zdravotnich
sluzbach, v plathém znéni:
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"osoby ziskavajici zpusobilost k vykonu zdravotnického pracovnika nebo jiného
odborného pracovnika a zdravotnicti

pracovnici uvedeni v § 46 odst. 2 mohou do zdravotnické dokumentace vedené o
pacientovi nahlizet v rozsahu nezbytné

nutném pro zajisténi vyuky; to neplati, jestlize pacient nahlizeni prokazatelné
zakazal.”

Znamena to, ze na tiskopise Souhlas s prijetim do Ustavni péce (Souhlas s
hospitalizaci) a na Zaznamu

o souhlasu s poskytovanim informaci o zdravotnim stavu, ktery pacient
podepsal, neni tento rukou pacienta

proskrtnut i jinak projevena vile pacienta prokazatelné zakazat nahlizeni do
jeho zdravotnické dokumentace.

Podle ust. § 51 odst. 5 pismene c, d) zakona ¢. 372/2011 Sb., zakon o zdravotnich
sluzbach, v platném znéni jste povinen(a)

zachovavat micenlivost o vSech skutec¢nostech, o kterych jste se dozvédél(a) v
souvislosti s poskytovanim zdravotnich

sluzeb.

VSechna ziskana data o pacientech mohou byt prezentovana pouze jako anonymni.

Kontaktujte, prosim, vedouciho zaméstnance NLZP a domluvte s nim konkrétni
podminky sbéru dat. Pfikladam kontakt:

GPK vrchni sestra PhDr. Svabova tel. 5 3223 8220, 6232

Dale si Vas dovoluji upozornit, ze ve své zadosti jste uvedl/a, ze chcete FN Brno
uvadét jako zdroj informaci, proto

je tfeba po sbéru dat a Vasem zpracovani zaslat data ke kontrole Mgr. MiCudove, a
to prostfednictvim naseho oddéleni.

Lze odeslat v elektronické podobé celou zavérecnou praci, nebo minimalné
praktickou ¢ast prace, kde jsou analyzovana a

zpracovana data ziskana ve FN Brno.

Nasledné Vas budu informovat o schvaleni dat k publikaci v zavére¢né praci.

Z divodu chybné uvadénych nazvd, jak nasi nemocnice, tak jednotlivych
klinik/oddéleni FN Brno v zavérecnych pracich student,

si dovolujeme Vam zde pfipojit soubor (Nazvy medicinskych utvart ve FN Brno.docx)
a zadame Vas o pouzivani spravnych oznaceni

dle tohoto souboru.

V pfipadé, Ze budou v zavérecné praci nespravné pouzity nazvy, bude Zadatel na
tuto skute¢nost upozornén s tim, Zze musi chyby odstranit

a data opét poslat k odsouhlaseni.

Prikladam scan schvalené zadosti a kopii tohoto e-mailu odesilam také na vedouciho
zaméstnance NLZP Vami vybraného utvaru.
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Priloha €. 3: Schvalena zadost: Odd¢€leni organizace fizeni FN Brno Bohunice ¢.1

Vazena pani,

dovoluiji si Vas informovat, Zze Vase Zadost o poskytovani informaci o FN Brno pro
studijni ucely

¢islo: 2019/52568/FN BRNO - 1706

na jméno: Zuzana Spidlenova

nar.: 18. 09. 1986

bydlisté: Lesni 538, Doksy 472 01

student/ka Skoly: Univerzita Palackého v Olomouci, Fakulta

zdravotnickych véd

oboru: Intenzivni pé€e v porodni asistenci
zaméstnanec FN Brno utvaru: GPK

byla naméstkyni pro NLZP Mgr. Mi€udovou schvalena.

Je tedy mozno v terminu
od: 4. 4. 2019
do: 30. 4. 2019

provadét sbér dat, a to

} l l ,l s v |v ’

b) nahlizeni do elektronické kar. AMIS - zdravotnické dokumentace

\ ziiae vohd

na utvaru:
GPK ... 500 zdravotnickych dokumentaci

v souvislosti s Vasi zavérecnou odbornou praci na téma: "Gestacni diabetes
mellitus”.

ad b) V pripadé, ze jste zadal/a o umoznéni nahlizet do zdravotnické
dokumentace, jste povinen/a:

- dodrzovat ustanoveni § 65, odst. 3 zdkona €. 372/2011 Sb., zakon o zdravotnich
sluzbach, v plathém znéni:
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"osoby ziskavajici zpusobilost k vykonu zdravotnického pracovnika nebo jiného
odborného pracovnika a zdravotnicti

pracovnici uvedeni v § 46 odst. 2 mohou do zdravotnické dokumentace vedené o
pacientovi nahlizet v rozsahu nezbytné

nutném pro zajisténi vyuky; to neplati, jestlize pacient nahlizeni prokazatelné
zakazal.”

Znamena to, Zze na tiskopise Souhlas s prijetim do ustavni péce (Souhlas s
hospitalizaci) a na Zaznamu

o souhlasu s poskytovanim informaci o zdravotnim stavu, ktery pacient
podepsal, neni tento rukou pacienta

proskrtnut ¢€i jinak projevena vile pacienta prokazatelné zakazat nahlizeni do
jeho zdravotnické dokumentace.

Podle ust. § 51 odst. 5 pismene c, d) zakona ¢. 372/2011 Sb., zakon o zdravotnich
sluzbach, v platném znéni jste povinen(a)

zachovavat micenlivost o vSech skutecnostech, o kterych jste se dozvédél(a) v
souvislosti s poskytovanim zdravotnich

sluzeb.

V8echna ziskana data o pacientech mohou byt prezentovana pouze

Jako anonymni.

Kontaktujte, prosim, vedouciho zaméstnance NLZP a domluvte s nim konkrétni
podminky sbéru dat. Pfrikladam kontakt:

GPK vrchni sestra PhDr. Svabova tel. 5 3223 8220, 6232

Dale si Vas dovoluji upozornit, Ze ve své zZadosti jste uvedl/a, Ze chcete FN Brno
uvadét jako zdroj informaci, proto

je tfeba po sbéru dat a Vasem zpracovani zaslat data ke kontrole Mgr. Micudove, a
to prostfednictvim naseho oddéleni.

Lze odeslat v elektronické podobé celou zavére¢nou praci, nebo minimalné
praktickou Cast prace, kde jsou analyzovana a

zpracovana data ziskana ve FN Brno.

Nasledné Vas budu informovat o schvaleni dat k publikaci v zavérecné praci.

Z davodu chybné uvadénych nazvd, jak nasi nemocnice, tak jednotlivych
klinik/oddéleni FN Brno v zavéreCnych pracich studentd,

si dovolujeme Vam zde pfipojit soubor (Nazvy medicinskych utvari ve FN
Brno.docx) a Zzadame Vas o pouzivani spravnych oznaceni

dle tohoto souboru.

V pfipadé, Zze budou v zavére€né praci nespravné pouzity nazvy, bude zadatel na
tuto skute€nost upozornén s tim, ze musi chyby odstranit

a data opét poslat k odsouhlaseni.

Pfikladam scan schvalené zadosti a kopii tohoto e-mailu odesilam také na
vedouciho zaméstnance NLZP Vami vybraného utvaru.
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