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Uvod

GDM se fadi k nejéastéj$im internim komplikacim v t€hotenstvi. V poslednich letech je
zaznamenavan prudky narast vyskytu gesta¢niho diabetu (GDM). Toto onemocnéni je
charakterizovano jako porucha gluk6ézové tolerance rtizného stupné, kterd je poprvé
zjisténa v prabéhu gravidity (Stechova, 2015, s. 43). K rozvoji GDM dochazi nejéastéji
po 20. tydnu t€hotenstvi a upravuje se béhem Sestined¢li (Andélova, 2003, s. 358). Vznik
GDM souvisi jednak s celosvétovym nartistem incidence nadvahy, obezity a vyskytem
DM v cel¢é populaci. Nemalou mérou se na jeho vyskytu podili Zivotni styl soucasné

generace a vySsi vek téhotnych zen (Krejci, 2014, s. 206).

Dalsim z divodt je velmi peclivy screening a piisné€jsi kritéria pro diagnostiku GDM,
ktera byla pfijata i v Ceské republice v roce 2015. Jiz od roku 2009 se, dle platnych
doporuceni, provadi v§em téhotnym Zendm screening na piitomnost GDM (vyjma Zen jiz
s preexistujicim DM). Pokud je GDM zjistén u Zen v prvnim trimestru gravidity, mize se
jednat o pregestacni DM (Krejc¢i, 2016, 5.4553). Adekvatni a v€asna terapie GDM snizuje
riziko komplikaci jak pro plod, tak pro té¢hotnou Zenu. Do budoucna to miize znamenat
riziko pro potomky matek s GDM. Mezi tato rizika mizeme fadit napi. obezitu, vznik
DM 2. typu, vznik metabolického syndromu a dalsi. Také zena, kterd mé¢la GDM
v gravidité, je vystavena vy$§imu riziku vzniku DM 2. typu (Stechova, 2015, 43). Rok
2008 znamenal velky zlom stran GDM, kdy byly zvetfejnény vysledky studie HAPO
(Hyperglycaemia and Adverse Pregnancy Outcome), v piekladu ,,Negativni dopad
hyperglykemie na vysledek téhotenstvi.” Tato studie prokazala, Ze neléCeny GDM
znamena vyssi rizika jak pro matku (zvySeny vyskyt preeklampsie, ptedcasny porod,
porod cisaiskym fezem, komplikace porodniho poranéni), tak pro plod, (makrosomie
plodu, dystokie ramének, hyperbilirubinemie, hypoglykemie novorozence a vyssi potfeby

intenzivni pé&e pro novorozence) (Stechova, 2015, s. 43).

Proto, aby bylo dosazeno vysledkd srovnatelnych s nediabetickou populaci, je velmi
dalezit¢ veénovat nalezitou pozornost prekoncepcni piipravé diabeticek s jiz
preexistujicim DM a zenam se zjistétnym GDM v gravidité. Je kladen velky diraz na
udrzovani normoglykémii a selfmonitoring po celou dobu gravidity. Pro dobry pribéh
téhotenstvi a porodu je velmi vyznamna mezioborova spoluprace a kvalitni edukativni
¢innost stran GDM (Féderova et al, 2014, s. 83). Velmi dilezity je také samotny ptistup
zen s diagnostikovanym GDM v gravidit¢ (zodpovédny pfistup a uvédoméni
si zavaznosti onemocnéni pro n¢ samotné, ale také pro jejich déti).
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Celkové diabetes mellitus (DM) je jednim z nejcastéjSich metabolickych onemocnéni
soucCasné populace. Jeho prevalence dlouhodobé nartsta. Celosvétové timto
onemocnénim trpi jiz pres 347 milioni lidi. Svétova zdravotnicka organizace odhaduje,
regulovat dysglykémie tak, aby bylo zabranéno komplikacim nebo alespon byly tyto
komplikace oddaleny. DM je nejcastéji se vyskytujici chronické onemocnéni u Zen ve
fertilnim obdobi. Postihuje okolo 10 % vSech téhotenstvi, z nichZ je 0,2 % - 0,5 % Zen
s DM 1. typu. Té€hotenstvi Zzen s DM 1. typu je spojeno se zvySenou mirou rizika
komplikaci jak pro matku, tak i pro plod. Dekompenzovany DM v prvnim trimestru
Vv obdobi organogeneze je pri¢inou vzniku zévaznych vrozenych vyvojovych vad
a komplikaci t€hotenstvi. Pii dobré kompenzaci DM byl naopak studiemi prokézan nizsi
vyskyt vrozenych vyvojovych vad u plodu, ale také celkové lepsi pribeh té€hotenstvi

a stavu novorozence (Dokusova et al, 2017, s. 88).

Vzestupnou tendenci ma i vyskyt DM 2. typu. Souvisi to s celosvétovym nariistem
incidence obezity a metabolického syndromu. ZvySuje se i podil t€hotnych diabeti¢ek
2. typu k ¢emuz ptispiva oddalovani reprodukce do vyssiho véku (Féderova et al, 2014,
S. 83). Na pocatku 20. stoleti bylo téhotenstvi u zeny s DM velmi vzacné. Mnoho Zen
zemielo na téZkou diabetickou ketoacidozu a vice jak 90 % novorozenct zemielo béhem
prvnich hodin po porodu. Diky objeveni inzulinu a jeho zavedeni do terapie DM se
zlepsila fertilita Zen postizenych timto onemocnénim (Féderova et al, 2014, s. 93). I pies
velké pokroky v mediciné — perinatologii, gynekologii a diabetologii stale zlistava
zvySené riziko perinatdlni morbidity a mortality novorozencli diabetickych matek

(Cechurova et al, 2015, s. 111).

Hlavnim vyzkumnym cilem diplomové prace bylo zjistit, zda ma GDM vliv na prubéh
a délku porodu (délka I. a II. doby porodni) a zda ovliviiuje celkovou poporodni adaptaci

novorozence.



Dil¢i cile diplomové prace byly:

1) Zjistit hmotnostni pfirtstek u zen s GDM na dieté a na inzulinu

2) Popsat zpusob vedeni porodu

3) Zjistit délku I. a II. doby porodni u Zen s GDM na dieté a na inzulinu

4) Identifikovat komplikace pii porodu ze strany rodicky a novorozence (Apgar

skore)

Vyzkumné ukoly:

1) Zajisténi potfebného souboru/vzorku rodicek s GDM na dieté a na inzulinu pro
vyzkumnou ¢ést diplomové prace

2) Vyhledani stavajicich odbornych studii tykajicich se GDM v souvislosti
s prub&hem porodu a s poporodni adaptaci novorozence

3) Statistické zpracovani a vyhodnoceni ziskanych udaju o rodi¢kach s GDM

a novorozencich
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1 Historie gesta¢niho diabetu mellitu (GDM)

Poprvé je o diabetu souvisejicim s t€hotenstvim zminovano v roce 1824 a 1846, kdy se
béhem tchotenstvi u Zen objevila ndpadna glykosurie, a byly popisovany porody velkych
plodii s porodni hmotnosti nad 4 000 g. Roku 1926 je popisovan diabetes, ktery se
nejcastéji objevuje v Sestém mésici gravidity. V té dobé je predlozen prvni ndvrh
diagnostického testu s 50 g glukdzy. Ve 30. letech minulého stoleti diky objeveni inzulinu
dochazi ke zlepSeni perinatologické péce o Zeny s diabetem a zaroven ma
vyrazny a vyznamny efekt 1écba inzulinem u Zen s diabetem vyskytujicim se jenom
v gravidité. V padesatych letech 20. stoleti se objevuje nazev ,,metagestacni diabetes* coz
je nazev pro poruchu glukézové tolerance v téhotenstvi. Poté byl pfejmenovan na
gestaCni diabetes a toto oznacCeni se pouziva az do dnesni doby. Roku 1957 Dr.
J. O’Sullivan doporucil pro t€hotné Zeny s moznym rizikem rozvoje gesta¢niho diabetu
tfi hodinovy oralné gluk6zovy tolerancni test (OGTT). Pro zbylé téhotné zeny doporucil
jen monitoraci hladiny glykémie jednu hodinu po zatézi 50 g glukozy. V 60. letech 20.
stoleti byly vytvofeny nové podminky pro stanoveni diagn6zy GDM, a to inovaci OGTT
po zatézi 100 g glukozy. Zavedl to do praxe opét Dr. J. O’Sullivan s pomoci statisticky
Claire Mahan. Prvni mezinarodni workshop s problematikou gestaéniho diabetu byl
v roce 1997 v Chicagu porddany profesorem Norbertem Freinklem. Pti této prilezitosti
byl zde gesta¢ni diabetes formulovan jako porucha, kterd vznikd poprvé v gravidité a po

porodu zase vymizi (Stechova, 2012, s. 60-61).

1.1 Historie diabetu mellitu

Prvni zminka o diabetu byla objevena v Egypté na papyrusovych svitcich 1¢kate Hesy-
Raa z obdobi 3. dynastie z roku 1552 pf. n. 1., které byly odhaleny v hrobce vzneseného
Egyptana némeckym archeologem Ebersem v roce 1862. Ten zobrazuje diabetes jako
vzacnou nemoc, jejiz pivod je nezndmy a vyznacuje se velkou Zizni. K 1é¢bé diabetu
Vv Egypté se pouzivala smés ze sladkého piva, pSenicnych zrn, zelené¢ho cypfise

a nakli¢enych kukufiénych zrn (Krejéova, Smahelova, Dohnal, 2014, s. 228-229).

Ve druhém stoleti po Kristu Aretaeus z Kappadocie uziva pojmenovani ,,diabetes. Roku
1674 Thomas Willis rozliSuje diabetes od jinych polyurickych stavi, jelikoz ,,mo¢ je
podivuhodné sladka®“. Dalsim je rok 1776, kdy W. Dobson objevuje v krvi a moci
nemocnych cukr. Roku 1787 W. Cullen dodava ptivlastek ,,mellitus®. V roce 1869 se

Paul Langerhans zminuje o ostrivcich v pankreatu, ale nezna jejich funkci. Nasledné

13



v roce 1870 Lanceraux odlisuje dva druhy diabetu, ,,maigre* a ,,gras“. Roku 1889 Oskar
Minkowski a Joseph von Mering po pankreatektomii provedené u psa, nachazeji spojitost
mezi pankreatem a diabetem. Roku 1907 M. A. Lane popisuje Vv ostravku bunky alfa
a beta. O dva roky pozdéji v roce 1909 Jean de Meyer nazyva hypoteticky hormon, ktery
ovliviiuyje hladinu cukru v krvi, inzulin. Roku 1921 Frederick Banting a Charles Best
zjistuji, Ze z pankreatu psa mohou ziskat hormon snizujici hladinu cukru v Krvi. Ten
nazyvaji isletin. C-peptid byl roku 1970 stanoven v plazmé a moci. V roce 1986 byl

ptipraven lidsky inzulin metodou DNA rekombinace (Bartos, 2003., s. 12-13).

Roku 1825 byla Antoninem Hangerem latinsky napsdna doktorska dizerta¢ni prace
,De diabete mellito®, kterd se zabyvala problematikou tohoto onemocnéni a byla prvni

vydanou monografii v ¢eskych zemich. (Krejcova, Smahelova, Dohnal, 2014, s. 229).

1.2 Historie 1écby diabetu

Rozvoj vyzkumu diabetu v CR zagal az po prvni svétové valce. Prof. B. Prusik ve svém
¢lanku ,,Dietetické 1é¢eni cukrovky* shromazdil poznatky o mozném léceni diabetu
pomoci dietetického rezimu s ohledem na poruchy latkové vymény u diabetik, jako jsou
hyperglykemie, glykosurie, produkce vétsiho mnozstvi ketonovych latek a poskozeni
asimilace bilkovin. Prof. Prusik byl zastancem léc¢by diabetu dietetickym zpisobem

(Krejéova, Smahelova, Dohnal, 2014, s. 229).

Po vzoru némeckého fyziologa Adolfa Magnuse-Levyho vypsal pfisnou dietu, kterd
obsahuje mensi mnozstvi karbohydratt. Dieta je slozena z masa, mléka, syri, tukii (jako
je olej, slanina, smetana), alkoholu (ten popisuje jako palivo, které ovlivituje ketonurii,
V mensim mnozstvi je dobry pro srdce a cévy). Do 1éCby zatazoval zeleninové dny. Strava
sestavala z riiznych potravin, jako kava, ¢aj, silny vyvar z masa, vejce, zelenina (Spenat,
salat, zeli), maslo, morek, kaviar, ocet, citron, mineralni vody, vino, palenka. Bylo také
doporuceno dodrzovat télesny klid. Mezi dalsi 1écebnd opatieni diabetu patfila terapie
hladem a podvyzivou. Tato terapie se opirala o poznatky z valky. Pfestoze byl ve
vale¢ném obdobi vSeobecny nedostatek jidla a potravin, diabetikiim se dafilo dobfe.
Velkym piizniveem 1écby hladem byl americky Iékat F. M. Allen. Ten své pacienty
nechaval hladovét 3-4 dny. Poté daval velmi skromnou stravu. Oproti tomu E. P. Joslin
varoval, ze tento postup je riskantni a pacientovi hrozi smrt acidézou. Doporucoval
odstupniovanou dietu. Ve svém dile poukazal na 930 nemocnych diabetiku, kteti byli

1é¢eni jeho dietou (Krejcova, Smahelova, Dohnal, 2014, s. 229).
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V roce 1903 Carl von Noorden uvedl do 1écby diabetu terapii karbohydraty a ovesnou
dietu. Dieta se zakladd na podavani ovesné polévky, masla, bilku, ¢aje, kavy, vina,
palenky po dobu 3-4 dnti. Tyto dny byly zaménovany se dny, kdy se striktn¢ dodrzovala
zeleninova dieta po dobu 1-2 dnt. Poté byl jeden den ocCistny a znovu jeden den
zeleninovy. Z mou¢nych plodin sestdvala Faltova dieta. Jedna se o stravu v podobé
ovesné, ryzové, cockové a kukufiéné polévky, moucnikl, peciva. Dale tato strava
zahrnovala lusténiny, ryZi, zeleninu a ovoce. Francouzsky Iékat E. Maignon zavedl 1é¢bu
tuky. Vychazel z pozorovani psa, ktery m¢l spontanni diabetes a byl krmen pouze tuky.
Dle jeho nazoru byly tuky dokonalym zdrojem energie. Prof. Prusik takto ve svém ¢lanku
poukazuje na to, Ze celosvétové moznosti 1é¢by diabetu byly v Ceskoslovensku jiz znamé
a uzivané. Zaroven dodava, Zze neni jednotna dieta pro vSechny nemocné diabetem.
Zdiraziuje, ze je dulezit¢ dobie vyhodnotit stupent onemocnéni a jeji komplikace.
Lazenska 1écba byla nedilnou soucésti 1écby diabetikd. Alkalické kyselky ovliviiuji
metabolismus a upravuji kyselost moc¢i a snizuji koncentraci acetonu (Krejcova,

Smahelova, Dohnal, 2014, s. 229).

1.3 Objev inzulinu

Objev inzulinu roku 1921 znamenal vyznamny zvrat v moznostech 1écby diabetu.
Ctvetice védca, ktefi se zaslouzili o objev inzulinu, byli John James Rickard Macleod,
Frederik Grant Banting, Charles Herbert Best a James Bertram Collip. Poprvé byl inzulin
aplikovan 1. ledna 1922 14letému chlapci — diabetikovi, ktery vazil 34 kg a umiral na
diabetes. Timto byl vyzkum inzulinu zavrSen. V Ceskoslovensku se od roku 1923
objevuje na trhu inzulin dovazeny, ktery byl jiz v injekcich nebo jako substance. Z nich
se pripravoval inzulin k aplikaci. Ve stejném roce byl tento dovezeny inzulin poprvé
podan pacientovi v diabetickém komatu. V roce 1928 v Praze vznika prvni poradna pro

diabetiky (Krejéova, Smahelova, Dohnal, 2014, s. 229).

V pribé¢hu 30. a 40. let se objevuji inzuliny s prodlouZzenym uc¢inkem, a to
protamininzulin (NPH). Historie inzulinoterapie se ubirda smérem pies depotni inzuliny
Kk purifikovanym inzulinim, humannimu inzulinu a inzulinovym analogiim, které

ucinkuji kratkodobé¢ a dlouhodobé (Svacina, 2016, s. 36).

V padesatych letech pfichdzi na cesky trh inzuliny a peroralni antidiabetika, ktera
znamenaji velky pokrok v 1écbé diabetu. Roku 1976 se zaaly provadét dlouhodobé

glykemické kontroly a hodnoceni metabolické kompenzace pomoci stanoveni hladin
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glykosylovaného hemoglobinu (HbAlc) v krvi. Velkym pokrokem v 1écbé diabetu
v 80. letech bylo pouzivani intenzifikované inzulinové 1€¢by (tzn. tfi a vice dennich davek
inzulinu). Jde o inzulinovy rezim, ktery napodobuje fyziologicky rytmus vyplavovani
inzulinu. K tomuto zptusobu 1é¢by se fadi i 1é€ba pomoci inzulinové pumpy, ktera je

vyuzivana hlavné u diabetikti 1. typu (Krejéova, Smahelova, Dohnal, 2014, s. 231).

1.4 Pankreas (slinivka briSni)

Pankreas je Zlaza s exokrinni (vnéjsi) a endokrinni (vnitini) sekreci. Nachazi se na zadni
sténé dutiny btisni. Produkci zevné sekretorické ¢innosti je pankreaticka st'ava. Produkci
vnitin¢ sekretorické ¢innosti je inzulin. D¢Eli se na ¢asti — hlava (caput), télo (corpus)
a ocas (cauda pancreatis). Jedna se 0 tuboalveolarni zlazu, kterd se svoji stavbou podoba

ptiusni zlaze (Nanka, Eliskova, 2009, s. 162-163).

Slinivka btiSni obsahuje alfa bunky, které tvoti glukagon, beta bunky, které jsou ulozeny
v Langerhansovych ostritveich a vytvareji inzulin. Langerhansovy ostrivky nemaji
samostatné vyusténi. Proto produkce sekretu z bunék je vyplavovéana ptimo do bohaté
sit¢ krevnich a lymfatickych kapilar, kterymi jsou ostrivky obklopeny. Ostrivki
V pankreatu je pfiblizné€ jeden milion a jsou ve velké vétsin€ ulozeny na piechodu hlavy
a t¢la pankreatu. Pankreas jesté obsahuje D buriky, které vytvareji somatostatin (Rokyta,

2000, s. 140).

1.5 Inzulin

Inzulin je typicky glykoprotein, jehoz hlavni tlohou je udrzovani gluk6zové homeostazy.
Tvoii se v beta buiikach Langerhansovych ostrivki (Skrha, 2006, s. 601). Z beta bunék
Langerhansovych ostrivkil je vyplaven do portalni krve. Uz pii prvni pasazi jatry se
vychytava asi 60 % inzulinu, tzn., Ze koncentrace v portalni krvi je 2,5 - 3krat vétsi nez
Vv krvi periferni. Zbylych 40 % inzulinu je u zdravého ¢lovéka vychytano z krevniho
obéhu ledvinami. Celkové denni mnozstvi inzulinu je u zdravého ¢lovéka okolo 20-40
IU. Polovina pfipada na bazalni sekreci a druhd polovina na stimulovanou sekreci
inzulinu. Bazalni sekrece inzulinu u zdravého jedince je mezi 0,25-1,5 IU za hodinu.
Inzulin je uvolnovan nepfetrzité ve dne i v noci, bez ohledu na piijem potravy, v malych
davkach v 5-15 ti minutovych intervalech, tj. pulsatiln¢. Dilezitost bazédlni sekrece
spoc¢iva v zamezeni nadmérné jaterni sekrece glukozy a udrzuje fyziologické hladiny

glykemie na la¢no. Ke zvySeni bazilni sekrece inzulinu dochazi v brzkych rannich
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a pozdnich odpolednich hodinach z divodu cirkadidnniho rytmu kontraregulacnich

hormonu (Bartos, Pelikanova, 2003, s. 27-28).

Stimulovana sekrece (prandialni) znamena, Ze se inzulin uvoliiuje pfi pfijmu potravy a ma
velky vyznam v regulaci postprandialni glykemie. Sekrece inzulinu se n€kolikandsobné
zvysuje pfi pfijmu potravy. Mnozstvi inzulinu v plazmé graduje asi za 30 minut. Poté se
zvolna snizuje a za 2-3 hodiny se dostava k bazalni hodnoté. Mira a rychlost vzestupu
produkce inzulinu zalezi na souhife CNS, rychlosti vyprazdiovani zaludku a ¢innosti
gastrointestindlniho traktu, integrité enteroinzularni osy a na zménach trovné nutrienti
Vv plazmé¢. Stimulovana sekrece inzulinu je pfi pfijmu potravy rozdélena na nékolik ¢asti,
a to na zédklad¢ mechanismu, ktery ma nejvetsi podil pii regulaci vyplavovaného inzulinu.
Dle regula¢niho mechanismu rozeznavame fazi cefalickou — je zprostredkovana CNS
a vyprovokovana pouhym pohledem na jidlo. V této fazi dochdzi k mirnému vzestupu
hladin inzulinu. Dalsi je faze gastrointestinalni, kde stoupajici produkce inzulinu provazi
roztazeni stény zaludku a proximalnich usekti tenkého stfeva. K nartistu hladin inzulinu
muze dojit 1 pfi podani placeba. V substrdtové fazi je produkce inzulinu podminéna
vzestupem mnozstvi nutrientl v plazmé, hlavné nartistem glykemie (Pelikanova, Bartos,

2003, s. 28).

Dle charakteru vyplavovaného inzulinu v ¢ase vyhodnocujeme v priibéhu podéni glukozy
per os fazi produkce &asnou a pozdni. Casnd faze znamena produkci v pribéhu prvnich
30 minut po aplikaci glukozy. Odpovida vyplaveni zasobniho inzulinu v sekre¢nich
granulich. V pribéhu pozdni faze je vyplavovan hlavné jinak syntetizovany inzulin.
Délka trvani pozdni faze je ovlivnéna setrvanim hyperglykemie. Hladina inzulinu se
zpravidla normalizuje do 120 minut po jidle. Pfi aplikaci gluk6zy intraven6zné chybi

cefalickd regulace a piisobeni zprostfedkované GIT.

Stimulovanou fazi produkce inzulinu je mozno rozdélit na fazi ¢asnou a pozdni. Casna
faze znamend rychlé zvyseni koncentrace inzulinu, které¢ je podminéno vyplavenim
inzulinu z beta bunék. Vrcholu dosahuje za 3-5 minut a setrvava prvnich 10 minut po
intravenozni aplikaci glukoézy. V pozdni fazi dochazi k postupnému vzestupu
koncentrace inzulinu, ktery je podminén pietrvavajici hyperglykémii (Pelikanova, Bartos,

2003, 5.28).
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Inzulin sestava ze dvou polypeptidickych fetdzcti. Retézec A je slozen z 21 aminokyselin
a fetézec B ze 30 aminokyselin. Oba fetézce jsou propojeny disulfidickymi mustky

a dohromady maji 51 aminokyselin (Svacina, 2016, s. 98).

Produkce pre-proinzulinu v ribozomech je prvni fazi v syntéze inzulinu. Pisobenim
protedz v endoplazmatickém retikuku je pre-proinzulin proménovéan na proinzulin. Ten
je tvofen inzulinovymi fetézci A a B, které jsou spojeny peptidem. Proinzulin je pfepraven
do sekre¢nich granuli beta bun€k a v Golgiho aparatu rozlozen proteazami na C-peptid
a inzulin. Pribéh biosyntézy inzulinu trva asi 30—120 minut. Pro zac¢atek nastupu syntézy
inzulinu je dilezity nartist ATP (adenosintrifosfat). Ten je vyvolan glukézou ostatnimi

nutrienty (Pelikanova, Bartos, 2003, s. 22).

Dlouha 1éta se pouzival zvifeci inzulin vepfovy nebo hovézi, nasledné purifikovany.
V dnesni dob¢ se pouziva vyhradné biosynteticky huméanni (HM) inzulin, ktery je shodny
s molekulou lidského inzulinu. Inzulinova analoga v piirodé neexistuji, ale ziskavaji se
pfeménou aminokyselin v fetézci inzulinu, nebo dal§imi upravami molekuly. Timto
dostavaji analoga prospésné vlastnosti. Méni se délka jejich ucinku. Kratkodobé ptisobici
analoga se rychleji resorbuji z mista podani. Plisobeni je kratsi a i¢inek nastupuje téméf
ithned. Dlouhodobé plisobici analoga se z mista podani resorbuji pomaleji a maji

dlouhodoby a rovnomérny tcinek.
Inzuliny a inzulinova analoga se rozdéluji dle nastupu ucinku a jeho ptsobeni.
Kratkodobé piisobici inzuliny

Aplikuji se pied jidlem. Uginek nastupuje do 10-30 minut. Vrcholu dosahuje za
30-90 minut. Délka plisobeni je 2-6 hodin. Tyto inzuliny je mozno aplikovat nitrozilné.

Patii sem Humulin R, Actrapid, Insuman rapid, Humalog, NovoRapid, Apidra.
Sti‘edné dlouho piisobici inzuliny

Jsou napojeny na zine&naté ionty nebo na protamin. U¢inek trva zpravidla 10-12 hodin

i déle. Patfi sem Humulin N, Insulatard, Insuman Basal.
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Premixované inzuliny

Jsou to smési rychle u€inkujiciho inzulinu a stfedné rychle Gi¢inkujiciho inzulinu. Pisobi
od 10 do 24 hodin a aplikuji se zpravidla dvakrat denné. Sem patii napt. Humulin M3,
Insuman Comb 15, 25, 30, 50, mixtard 10, 20, 30, 40, 50, Humalog Mix 25 nebo 50,
NovoMix 30, 50, 70. Jsou vhodné k 1é¢b¢ diabetikii 2. typu, protoze ovlivni hlavné
postprandidlni hladinu glykémie a je mensSi nebezpec¢i vzniku hypoglykémie.
Premixované inzuliny je mozno vyuZzit pii selhani terapie kombinaci perordlnich

antidiabetik jako jeden z moznych inzulinovych rezimda.
Dlouhodobé pusobici inzuliny

Tyto inzuliny plsobi 24 hodin i mnohonasobné déle. Napft. glargin, detemir, degludek.
Inzulinové analoga Gi€inkuji rychleji nez huménni inzulin a mohou se aplikovat tésné pied

jidlem (Svacina, 2016, s. 98-101).

1.6 Uginek inzulinu

Inzulin podporuje anabolické pochody a zamezuje Kkatabolickym pochodim
vV metabolismu glukdzy, tukli a bilkovin (Pelikanova, 2003, s. 35). ZvySuje pronikani

aminokyselin a také drasliku do bun¢k (PeruSicova, 2016, s. 40).

wewvr

inzulin zvysSuje absorpci glukozy z krve a podporuje produkci zasobniho glykogenu.
Tento proces se nazyva glykogensyntetdza. Inzulin ve svalech stimuluje vyuziti glukozy,
Vv tukové tkani zpomaluje hormonsenzitivni lipazu a zamezuje tak lipolyze zasobnich
triacylglycerolt. Celkové se inzulin prosazuje v metabolismu mineralnich latek. Zadrzuje
ionty sodiku a drasliku v téle a zabezpecuje jejich optimalni distribuci (Pelikanova, 2016,

s. 36).

1.7 Glukagon

V roce 1923 byl glukagon nalezen v ¢astech pankreatu psa jako hyperglykemizujici
a neuroglykopenie. Inzulin a glukagon jsou antagonisté, kteti vytvareji dvouhormonalni
jednotku. Tato jednotka zdsadné ovliviiuje homeostaticky systém, jenz je nezbytny pro
zdravi. Hlavni funkci glukagonu je zabezpecovat tvorbu glukozy v dostatecném mnozstvi

pro energetické pozadavky organismu v uré¢itém okamziku. Systém inzulin - glukagon
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zabezpecuje presné¢ normoglykémii a pravidelny pfisun glukézy do mozku. Pfi cviceni
a hladovéni brani hyperglykémii po jidle. Pti nedostatku glukagonu dochazi k rychlé
a fatalni hypoglykémii (Bartos, 2016, s. 40).

Glukagon je tvofen buiikami alfa pankreatu u¢inkem aminokyselin, hlavné arganinu
a alaninu, a také vlivem hypoglykémie. Podnétem pro vyplaveni glukagonu jsou hrani¢ni
nebo lehce snizené hodnoty glykémie okolo 3,4 — 3,7 mmol/l. BéZn¢ inzulin inhibuje
tvorbu glukagonu. Katecholaminy, cholecystokinin, glukézodependentni inzulinotropni
peptid (GIP) a glukokortikoidy napomahaji tvorbé glukagonu. Somatostatin a vysoké
hladiny volnych mastnych kyselin maji u€inek inhibi¢ni. V obéhu je polocas glukagonu

3 — 6minut (Skrha, 2006, s. 600).

Utinek glukagonu na jatra tkvi v tom, Ze zpomaluje syntézu glykogenu, podporuje
glykogenolyzu a glukoneogenezi. Dalsi plisobeni glukagonu na jatra je stimulace
ketogeneze. Pfedpokladem pro tvorbu ketonovych latek je nedostatek inzulinu. Glukagon
je vyznamnym stimuldtorem tvorby inzulinu. Podporuje priatok krve ledvinami

a vyluCovani sodiku (Bartos, 2016, s. 41).
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2 Gestacni diabetes mellitus (GDM)

V dne$ni dobé je GDM postizena asi pétina téhotnych Zen (Krej¢i, 2016, s. 4552).
Vzhledem K nartstajicimu poétu nemocnych s DM 2. typu, nadvahy a obezity, dochazi
také k naristu incidence GDM (Stechova, 2014, s. 60). GDM se tak fadi mezi nejéastéjsi

interni komplikace v t€hotenstvi (Krej¢i, Anderlova. 2014).

Dnesni generace zen v reprodukénim véku ma castéji nadvahu ¢i obezitu nebo jiz
pocinajici 1 plné rozvinuty metabolicky syndrom. Také odkladani gravidity az do tfeti
dekady Zivota ma vliv na rozvoj GDM (Krejc¢i, 2016, s. 4552). Také sedavy zpiisob Zivota
a nedostatek fyzické aktivity patii mezi rizikové faktory pro rozvoj GDM (Mishra
a Kishore, 2018, s. 661). U obéznich Zen se vyskytuje zvysené riziko komplikaci jednak

Vv té¢hotenstvi, ale také v pribéhu porodu a Sestinedéli (Opie, 2016)

GDM je definovano jako porucha glukézové tolerance, kterd je poprvé zjisténa
Vv téhotenstvi. Zjist€éna hyperglykémie muze kolisat od lehké poruchy glukozové
tolerance, kterd mize jen minimalné ptekracovat fyziologické hodnoty glykémie nebo
muze byt vyznamnou diabetickou poruchou. Také je ale mozné, Ze se jednad o DM 2. typu,
ktery se manifestoval v pocatku te€hotenstvi (Pithova, 2012, s. 45). Incidence GDM
v Ceské republice se pohybuje okolo 2—3 %, tzn. asi 2700 gravidit za rok (Rozto¢il, 2017,
s. 306).

Vroce 2010 mezindrodni studie HAPO (Hyperglycemia and Adverse Pregnancy
Outcomes) vnesla nové vysledky podle kterych Mezinarodni asociace pro diabetes
a téhotenstvi (International Association of diabetes and Pegnancy — IADPSG) uvefejnila
doporuceny postup pro screening GDM. V nasledujicich letech byly podminky pftijaty
Vv dal$ich zemich i mezindrodni instituci (WHO) a také ¢eskymi odbornymi spolecnostmi.
Ceska gynekologicka a porodnické spole¢nost Ceské 1ékatské spolecnosti J. E. Purkyné
pfijala tento doporuceny postup v roce 2015 (Krejéi, 2016, s. 4554). Studie HAPO je
prvni vyznamnou studii v historii, ve které byl na velkém souboru gravidnich Zen
porovnavan vliv mirné hyperglykémie na rozvoj t¢hotenskych a perinatalnich komplikaci
(Anderlova, 2014, s.67). Z vysledka studie vypliva, Ze riziko komplikaci se zvySuje
kontinualn€ s vysi matetské glykemie, a to nezavisle na ostatnich rizikovych faktorech
mezi néz se fadi vék, BMI, parita, etnikum, piirustek hmotnosti v gravidité (Krej¢i, 2014,
s.209). Studie dokazuje spojitost perinatalnich komplikaci jako jsou porod velkého plodu,

Cetnost cisafskych fezl, hypoglykemie u plodu, hodnotu C-peptidu z pupe¢nikové krve
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po porodu, nejenom s hladinou glykémie na la¢no a 120 minut po zatizeni, ale také
dokazuje spojitost hodnoty glykémie 60 minut po zatézi s urcitymi komplikacemi po

porodu (Andélova, 2014, s. 64, 65).

DM v gravidit¢ mizeme rozdélit na gestacni DM (GDM) a na jiz preexistujici DM
(PreDM). Rozvoj intolerance sacharid souvisejici s graviditou se objevuje hlavné ve

druhé polovinég gravidity (Roztocil a kol., 2017, s. 306).

Gestacni diabetes je zplisoben kombinaci snizené senzitivity tkani v organismu na uc¢inek
inzulinu (tj. inzulinovou rezistenci) a nedostacujici schopnosti pankreatu zareagovat na
vys$i potfebu inzulinu v gravidité (porucha tvorby inzulinu). Obvykle se rozviji ve druhé
poloving gravidity, vétSinou po 24. tydnu, ale miiZze nastat 1 diive. Kon¢i po porodu anebo
vymizi v prubéhu Sestinedéli (Krejéi, 2016, s. 4553). Neni vyjimkou, ze se GDM mize

manifestovat v dalsim téhotenstvi (Rozto¢il, 2017, s. 306).

2.1 Gestacni diabetes a jeho rizika

GDM s sebou pfindsi mozna rizika, kterd mohu ovlivnit jak matku, tak plod. Hypertenze,
opakujici se urogenitalni infekce, polyhydramnion, operacni porod, porodni poranéni,
ptetrvavajici DM po porodu anebo opakujici se GDM v dalsi gravidité fadime k rizikiim
vyplivajicich pro matku. Mezi rizika pro plod ¢i novorozence patii diabeticka
fetopatie - makrosomie plodu jehoz hmotnost je vétsi nebo rovna 4000 g, plicni nezralost
a vznik RDS (syndromu dechové tisné/respiratory distress syndrom), hyperbilirubinémie,
hypoglykémie, hypokalcémie), komplikovany porod — dystokie ramének, riziko vzniku

DM v détském veéku ¢i v dospivani (Roztoéil, 2017, s. 306).

2.2 Vliv hypoglykémie a hyperglykémie matky na plod
Hypoglykémie

Rist a vyvoj plodu zdsadné zavisi na dodani potiebnych slozek vyzivy. Velmi dilezita je
vyziva matky, kompenzace jejiho metabolismu a transport zivin pies placentu. Placenta
ma svij vlastni metabolismus. Piestup Zivin a jednotlivych latek ptes placentu ovliviiuje
uteroplacentarni a umbilikalni pritok krve, velikost samotné plochy placenty, placentarni
metabolismus, aktivita a exprese specifickych prenaseci. Intrauterinni riistova restrikce
a niz8i hmotnost placenty jsou také ovlivnény hypoglykémii matky. Matetska

hypoglykémie zpisobuje pokles pfisunu zZivin k plodu a malnutrice matky ovliviiuje rast
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a prospivani plodu. Na zavaZznou hypoglykémii reaguje plod jako na stresovou zatéz.
U plodu muze dojit k poruse srdecniho rytmu, teratogenni vliv hypoglykémie se podili na
vzniku kostnich malformaci, na vyvoji nervového systému. Zavazna hypoglykémie mtize

vést k odamrti plodu a je zavaznym rizikem i pro matku (Stechova, 2014, s. 102-105).
Hyperglykémie

Diabetickd embryopatie a fetopatie vznika u ditéte v disledku diabetu matky. Kritickou
periodou nazyvame obdobi gravidity, kdy je zdrodek velmi nachylny k rozvoji vrozenych
vyvojovych vad (VVV) a malformaci. Toto obdobi je mezi 3.-8. tydnem gestace.
Teratogenné plsobi 1 dekompenzovany DM. Nasledkem tohoto plsobeni dochazi ke
vzniku diabetick¢é embryopatie. Vyjma hyperglykémie se na rozvoji diabetické
embryopatie podili cela fada jinych faktort, napt. vyssi hladina ketolatek. Vyvojové
poruchy srdce a cév jsou nejvice vyskytujici se poruchy u diabetické embryopatie.
Nejpocetné€jsi skupinou srdecnich vad jsou poruchy septace srdce - defekty komorového
septa, hypertrofickd kardiomyopatie. Dalsi vrozenou vadou je defekt neuralni trubice.
Tyto defekty mohou byt bud’ oteviené, nebo uzaviené. Syndrom kaudalni regrese:
u tohoto syndromu jsou nespravné tvoiené dysmorfické dolni koncetiny, u kterého se
souc¢asn¢ mohou zkombinovat dalsi vady — genitourinarni a anorektalni anomalie. Mize

se vyskytovat i odlisny stupeit lumbosakralni ageneze (Stechova, Vajner, 2014,

5. 112-116).

Diabeticka fetopatie S makrosomii a funkcni nezralosti se rozviji pii dekompenzaci
diabetu matky v pozdéjsich fazich téhotenstvi. Makrosomie plodu a vnitinich organi
muze vytvaret i hypertrofickou kardiomyopatii (vlivem orgdnové makrosomie mohou byt
pfechodné poruchy srde¢niho rytmu) a hypertrofii jater. Diky vyborné neonatologické
péci se snizila pritomnost vyskytu pln¢ rozvinutého RDS syndromu (respiratory distress
syndrom). Vlivem deficitniho rozvoje plicniho surfaktantu byva porod fetopatického
ditéte komplikovan respiracnimi potizemi (Bélobradkova, 2016, s. 4528). Dulezitym
faktorem, ktery vyznamné ovliviluje vznik diabetické fetopatie je fetalni
hyperinzulinémie. Je spojena s nadbyteCnym transportem zivin pro plod coz zpiisobuje
vyznamny rast plodu v poslednich deseti tydnech tchotenstvi. V druhé poloviné
téhotenstvi se peclivé sleduje riist a pripadné ohrozeni plodu. Provadi se UZ vysetieni

s biometrii plodu kazdé 2-3 tydny. Dilezitym ukazatelem je také mnozstvi plodové vody.
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Polyhydramnion poukazuje na Spatnou kompenzaci diabetu, coz miiZze byt spojeno

s hypertrofickym plodem (Féderova, Korbel’, Niziianska, 2014, s. 93).

Pro diabetickou fetopatii je typicka hypoglykémie vyskytujici se v prvnich hodinach po
porodu, hypokalcémie, hyperbilirubinémie, polycytémie. Poporodni adaptace
novorozencu je proto hor$i nez u zen, u kterych se diabetes nevyskytuje (Andélova, 2003,

5. 354).

2.3 Screening gestacniho diabetu

Pro stanoveni diagn6zy GDM doposud ziistdva jedinad hlavni metoda a tou je hladina
glykémie nala¢no a provedeni OGTT. Pokud je opétovné naméfena hodnota glykémie
rano nalacno v zilni plazmé vice jak 7,0 mmol/l, OGTT se jiz neprovadi (Pithova, 2012,
s. 47). Diagnostika GDM se zaklada na dvoustupnovém zatézovém testu (Roztocil, 2017,

s. 306).

Prvni faze screeningu se provadi jednak v prvnim trimestru (tj. do 14. tydne té¢hotenstvi)
u vSech gravidnich Zen, a to bez znamého diabetu nebo prediabetu. Stanovuje se hladina
glykémie nala¢no. Pokud je hodnota vyssi nebo rovna 5,1 mmol/l, m¢l by se odbér
glykémie nala¢no zopakovat. Jestlize se vySS$i hodnota glykémie opakuje, je urCena
diagnéza GDM. Jeli hodnota vyssi nebo rovna 7,0 mmol/l je zfejmé, ze se jedna o DM.
Pokud je hodnota glykémie nala¢no Vv normé, provadi se u téhotné Zeny OGTT
k vylou¢eni GDM. Donovan a kol. (2018, s. 1) ve svém pichledovém ¢lanku navic zjistili,
ze zeny, kterym je pozdé€ji diagnostikovan gestaéni diabetes, mély niz§i hladiny
prvotrimestralnich biochemickych markert PAPP-A a volného B-hCG nez Zeny, které
mély celé t€hotenstvi hladiny glykemii v pofadku. Odkazuji se, ale na nutnost dal§iho

vyzkumu této oblasti.

Druhé faze screeningu se provadi mezi 24.-28. tydnem gravidity vSem t€hotnym Zenam,

kterym nebyl objeven diabetes pregestacné nebo v prvnim trimestru, pomoci 75 g OGTT.

e Nejdiive se stanovi hladina glykémie nalacno, pokud je mensi nez 5,1 mmol/l,
u t¢hotné se provede 75 g OGTT

e Pokud je glykémie nalano vyssi nebo rovna 5,1 mmol/l, je nutné odbér znovu
opakovat, a to co nejdiive, ale na tentyz den

e Pokud je opakovana glykémie nalacno mensi nez 5,1 mmol/l, u t€hotné se provede

759 OGTT
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e Pokud je ale opakované glykémie nala¢no vyssi nebo rovna 5,1 mmol/l, jde

0 GDM a u tehotné se jiz OGTT neprovadi

Pro ptitomnost GDM sv&d¢i jakékoli splnéni danych podminek, které uvadi a shrnuje
Doporu¢eny postup Ceské gynekologické a porodnické spoleénosti Ceské lékaiské

spolecnosti J. E. Purkyné:

e Je-li opakované glykémie nalacno vyssi nebo rovna 5,1 mmol/l
e Hodnota glykémie v 60. minut¢ OGTT vyssi nebo rovna 10,0 mmol/l

e Hodnota glykémie ve 120. minuté¢ OGTT vyssi nebo rovna 8,5 mmol/l
Diagnosticky postup

Glykémie nala¢no <5,1 mmol/l — glykémii neni tfeba opakovat. Glykémie nalacno
>5,1 mmol/l — glykémii nalacno je nutné opakovat co nejdiive, ale ne ve stejny den.
Opakovana glykémie <5,1 mmol/l doporuc¢eno provedeni 75 g OGTT. Hodnoceni
vysledku a dalsi postup: Glykémie nala¢no <5,1 mmol/l v normé Zena podstoupi II. fazi
screeningu. Glykémie nala¢no opakované 5,1-6,9 mmol/l = GDM Zena je odeslana na
diabetologii. Glykémie nala¢no opakované > 7,0 mmol/l = zjevny DM Zena je odeslana

na diabetologii.
Provedeni OGTT

Nejprve je u Zeny stanovena glykémie nalacno z Zilni krve, podle vysledku se postupuje
nasledovné: Glykémie nala¢no <5,1 mmol/l, Zena podstupuje 75 g OGTT: vypije roztok
75 g glukézy rozpustény ve 300 ml vody béhem 3-5 minut, dalsi vzorek Zzilni krve je
odebran v 60. a 120. minuté po zatézi glukdzou. Pokud je glykémie nala¢no > 5,1 mmol/l,
je nutno provést znovu odbér glykémie nala¢no, a to co nejdfive, ale ne ve stejny den.
Opakovana glykémie nala¢no <5,1 mmol/l znamend, Ze Zena podstupuje 75 g OGTT.

Opakovana glykémie nala¢no > 5,1 mmol/l = GDM, Zena nepodstupuje OGTT.
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I. ¢ast sCreeningu, tj. do 14. tydne gravidity

Tab. 1 1. ¢ast screeningu — diagnosticky postup

Glykemie nalatno mén¢ nez 5,1mmol/l

Glykemii neni tieba opakovat

5,1mmol/I

Glykemie nala¢no vice nebo

rovna

Glykemii nalacno je tfeba opakovat co

nejdiive, ne vSak tentyz den

Opakovana glykemie méné nez 5,1mmol/l

Mozno provést 75 g OGTT v I casti

screeningu

Tab. 2 1. ¢ast screeningu — Kklasifikace vysledkiu

Glykemie nala¢no méné | Norma Zena muZe podstoupit II.
nez 5,Immol/l ¢ast screeningu

Glykemie opakovana Jedna se o GDM Zena je odeslana na
5,1-6,9mmol/I diabetologii

Glykemie opakovana vice | Jedna se o DM Zena je odeslana na
nebo rovna 7,0mmol/I diabetologii

Glykemie pfi OGTT v 60. | Norma zena

minuté mén¢ nez

10,0mmol/l a wve 120.

minuté méné nez

8,5mmol/l

Glykemie pti OGTT v 60. | Jedna se 0o GDM Zena je odeslana na
minuté¢ vice nebo rovna diabetologii

10,0mmol/I a ve

120.minuté¢  vice nebo

rovna 8,5mmol/l
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II. ¢ast screeningu, tj. mezi 24. - 28. tydnem gravidity

Tab. 3 I1. ¢ast screeningu-diagnosticky postup

Glykemie nalatno mén¢ nez 5,1mmol/l Zena muze podstoupit 75 g OGTT, vypije

roztok 75 g gluko6zy rozpusténé ve 300 ml
vody Vv prubéhu 3-5 minut, nasledujici
vzorek krve se odebere v 60. minuté a 120.

minuté po zatézi glukézou

Glykemie nalaéno vice nebo rovno | Glykemii nala¢no je tieba opakovat co

5,1Immol/I

nejdiive, ne vSak tentyZ den

Opakovana glykemie méné nez 5,lmmol/l | Zena miize podstoupit 75 g OGTT

Tab. 4 11. ¢ast screeningu — Klasifikace vysledku

Glykemie opakovana vice | Jedna se GDM Zena je odeslana na
nebo rovna 5,1mmol/l diabetologii

Glykemie pti OGTT v 60. | Norma Standardni péce

minuté méng nez

10,0mmol/l a ve b120.

minuté méné nez §,5mmol/

Glykemie pti OGTT v 60. | Jedna se 0o GDM Zena je odeslana na
minuté vice nebo rovna diabetologii

10,0mmol/l a ve 120.

minuté vice nebo rovna

8,5mmol/l
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Hodnoceni vysledki

Vsechny vysledky glykémie jsou v normé: nala¢no <5,1 mmol/l, v 60. min <10,0 mmol/I,
ve 120. min <8,5 mmol/l = negativni screening. Pokud je splnéna kterékoliv nasledujici
podminka: glykémie nalacno opakované > 5,1 mmol/l, v 60. min > 10,0 mmol/l, ve 120.
min > 8,5 mmol/l je potvrzen GDM a Zena je odeslana na diabetologii (Pafizek et al.,

2017).

Je tfteba pomyslet na to, ze se diabetes muze projevit kdykoli v prubéhu gravidity
a vypovida o ném nove nalezené vy$si nahodnd glykémie, glykosurie ¢i akcelerace ristu

plodu nebo vyvoj polyhydramnionu.

Doporuéeny postup Ceské gynekologické a porodnické spoleénosti Ceské lékaiské
spolecnosti J. E. Purkyné uvadi tuto skute¢nost: pro spravnost provedeni OGTT je
dilezité, aby se screening délal v rannich hodinach nejméné po osmihodinovém lacnéni.
Zena by méla byt edukovana, aby tfi dny pfed OGTT neménila své stravovaci navyky
aneomezila piijem sacharidid. Den pfed OGTT by nemé¢la mit zvySenou fyzickou
aktivitu. Pokud uziva Iéky s antiinzulinovym ucinkem jako je tyroxin, hydrocortison,
progesteron, beta sympatomimetika, je mozné je uzit v ten den, kdy prob&hne test, ale az
po jeho skonceni. Pokud se u Zeny vyskytuje akutni onemocnéni jako je napt. virdza,
hyperemesis gravidarum musi byt test odlozen. K odbéru nelze vyuZzivat kapildrni krev
Z prstu. Musi to byt odbéry pouze ze zily. Pied, ani v priab&hu testu nesmi Zena koufit.
Béhem testu je t¢hotnd zena ve fyzickém klidu. Pfi¢inou vyvoje GDM je nardstajici
hladina té€hotenskych hormont, jejichz vlivem dochazi k prohloubeni inzulinové

rezistence (Krejci, 2016, s. 4555).

Hlavni podminkou pro rozvoj metabolickych poruch béhem tehotenstvi je stoupajici
inzulinova rezistence. Fetoplacentdrni jednotka se povazuje za pfi¢inu inzulinové
rezistence v t€hotenstvi. Na pocatku t€hotenstvi se senzitivita vi¢i inzulinu mirn¢ zlepsi.
Ve druhém a tretim trimestru se naopak inzulinova rezistence zvySuje soub&Zné
s rostoucim plodem a placentou. Ve druhé poloviné gravidity je maximalni sekrece
antiinzularng G¢inkujicich hormond, a proto u predisponovanych zen mtze dojit k rozvoji
GDM (Stechova, 2014, s. 62). Dal§imi rizikovymi faktory, které mohou vést k rozvoji
GDM jsou DM 2. typu vyskytujici se v roding€, glykosurie na zacatku téhotenstvi,
téhotenstvi ve véku nad 30 let, GDM v predchozim té€hotenstvi (Perusicova, 2012, s. 45).
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Zeny, které mély v téhotenstvi GDM, maji vy pravdépodobnost vyskytu
metabolického syndromu, tzn. hypertenze, obezity, DM a ¢asného vzniku aterosklerdzy
a vyssi riziko vzniku kardiovaskularnich a cerebrovaskuldrnich komplikaci v dalS$im

zivoté (And¢lova, 2014, s. 63).

2.4 Gestacni diabetes a terapie

Terapie gestacniho diabetu zadina vzdy dietnimi postupy — diabetickou dietou
arezimovymi opatienimi (pfiméfena fyzicka aktivita). Pokud je dietetickd terapie
nedostacujici, nastupuje terapie inzulinem nebo inzulinovymi analogy (Andélova, 2014,
s. 67). A to nastava v ptipad¢, kdy se nedafi dosdhnout glykemii nala¢no do 5,3 mmol/l
a do 6,7 mmol/l 2 hodiny postprandialng. Inzulinové programy jsou individualizované,
sestavené pro kazdou gestacni diabeticku na miru (Roztocil, 2017, s. 307). Dieta
se upravuje individudlné podle BMI pted te€hotenstvim, vahového piirGstku a fyzické
aktivity. U Zen s normalnim BMI je fyziologickym hmotnostnim ptirastkem 11,5-16 kg,
pokud je u zeny diagnostikovana nadvaha, hmotnosti pfirGstek by mél ¢init 7-11,5 kg.

Pii obezité je to pouze 7-9 kg v priibéhu gravidity (Cechurova, Andélova, 2014, s. 58).

Problematikou zivotniho stylu u té¢hotnych zen s GDM v gravidité se zabyvala finska
studie. Bylo zjiSténo, Ze Zenam, kterym byl v t€hotenstvi diagnostikovan GDM, mély
vyssi vychozi hmotnost nez zeny bez GDM. Naopak bé¢hem gravidity mély zeny s GDM
niz8i hmotnostni pfirGstky nez zeny bez GDM. Finsti gynekologové to vysvétluji tim, ze
jsou  provadéné  efektivni  intervence v  oblasti  zivotniho  stylu na
porodnicko-gynekologickych klinikach, které jsou dostupné zenam s diagnostikovanym
GDM. Vyskyt GDM byl cast&jsi ve veékové kategorii zen 30-34 let. BMI pfi prvni
piedporodni navstéveé bylo v priméru 28,1 u zen s GDM. U Zen bez GDM byl pramér
24,1 (Salmenhaara, 2010).

Pokud hladiny glykemii nepfesdhnou hrani¢ni hodnoty, je tfeba t¢hotnou Zenu nadéle

sledovat, ale neni nutna dalsi diabetologicka intervence (Roztocil, 2017, s. 306).

Do nedavna se pti farmakoterapii GDM v gravidité mohl podavat pouze inzulin. Peroralni
podavani antidiabetik v gravidité nebylo schvéleno z divodi mozného poskozeni plodu.
Na podklad¢ tady studii nebyl prokdzan nezadouci ucinek metforminu na plod. Bylo
zjisténo, ze terapie metforminem ma podobnou ucinnost jako 1écba inzulinem (Ptada,

Anderlova, s. 74). Hlavnim ukolem terapie u Zen s GDM je piredchazeni negativnich vlivii
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diabetu na matku a plod a poté i novorozence. A proto je velmi dilezité udrZovat

normalizaci hladin glykémii (Roztocil, 2017, s. 306).

2.5 Monitoring téhotnych Zen s GDM

T¢hotné zeny s GDM si v dne$ni dobé provadéji selfmonitoring glykémii. Jedna se
0 nejspolehlivéjsi tdaje pro samotnou zenu i pro lékate o aktudlni kompenzaci diabetu.
Pacientky si provadéji glykemické profily nejprve denné nebo aspoii 3 - 4krat tydné, kde
se zaméfuji na hodnoty glykémii nalatno a na hodnoty glykémii postprandialni po
hlavnich jidlech. Radné se sleduje u Zen krevni tlak, hmotnostni pfiriistky, orienta¢né se
vySetfuje bilkovina v moc¢i. Dulezité je také vySetfeni funkce §titné zlazy a biochemické
vySetfeni — jaterni testy, rendlni funkce. Pii GDM jsou ultrazvukova vysetieni provadéna
co 3—4 tydny. Ostatni vySetieni probihaji individualné dle potieb Zeny (Andélova, 2014,
S. 68).

Z hlediska zavislosti na terapii, riziku komplikaci a kompenzaci GDM d¢lime do dvou
kategorii. Prvni kategorii tvofi GDM s nizkym rizikem. V této kategorii je dostacujici
terapie dietou nebo davkami metforminu do 1000 mg/den nebo inzulinem do 10j./den.
Znadmkou dostacujici kompenzace je dle UZ vySetieni eutroficky plod bez dal§ich

moznych rizik a komplikaci. Prenatdlni péce je v kompetenci ambulantniho gynekologa.

Druhou kategorii tvoii GDM se zvySenym rizikem. V terapii se uplatiiuje aplikace
vysSich dévek inzulinu (nad 10j./den) nebo vysSich davek metforminu (nad
1000 mg/den). Nedostatecnou kompenzaci je pii ultrazvukovém vySetieni odhaleni
abnormalniho rist plodu. U této kategorie se provadi jest¢ UZ vySetieni mezi 36.-37.
tydnem gravidity k vylouceni abnormalniho rtstu plodu (Doporuceny postup-Gestacni

diabetes mellitus, 2019, s. 3).

Ptipojuje se zde riziko obezity (BMI vice nebo rovno 30 jiZ pregestacné), nadmérného
hmotnostniho pfirtistku zeny v gravidité, hypertenze. Prenatdlni péce je zajiStovana
specialisty perinatologického centra (Andélova, Anderlova, Blaha et al., 2017, s. 4),
(Doporucéeny postup-Gestacni diabetes mellitus, 2019, s. 3).
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2.5.1 Ultrazvukové vySetieni v priibéhu gravidity u Zen s GDM

Pii sledovani gravidity u Zeny s GDM ma ultrazvuk velmi dtlezitou roli. Jeho cilem je

posuzovani téchto parametrt:

A) Urceni gestacniho staii je velmi dulezité pro nasledné stanoveni rdstu plodu a pro

pfesny vypocet terminu porodu.

B) Diagnostika vrozenych vyvojovych vad (VVV) jejichz vznik je ve velké mife vazan
na preexistujici DM. Pfitomnost VVV u téchto Zen byla vyznamnym faktorem, ktery
ovliviioval perinatalni mortalitu a morbiditu plodii/novorozenct diabeti¢ek. V dne$ni
dobé¢ se cetnost vyskytu VVV u gestacnich diabeticek nijak vyrazné nelisi ve srovnani se

zdravou populaci.

C) Monitorovanii ristu plodu. Cilem ultrazvukového vySetfeni je rozpoznani jak
hypotrofie, tak makrosomie plodu. Pomoci ultrazvukového vySetfeni se sleduje rist
plodu, tzv. biometrie plodu (BPD — biparietalni praimér, AC — obvod bficha, FL — délka

femuru). Toto vySetieni neni ale nejptesnéjsi.

D) Stav plodu. Stav plodu se béhem gravidity posuzuje pomoci dvou metod, a to pomoci

biofyzikalniho skore (BPS) a dopplerovské flowmetrie. Biofyzikalnim hodnocenim se
posuzuje pét kritérii v rozmezi 0-2 body. Maximalni pocet dosazenych bodl je 10.
Posuzuje se non-stress test (NST) a ¢tyfi ultrazvukové parametry: pohyby plodu, dychaci
pohyby, svalovy tonus, mnozstvi plodové vody. Pomoci dopplerovské flowmetrie se
urCuji pritoky v oblasti a. uterina, a. umbilicalis a a. cerebri media. Ultrazvukové
hodnoceni stavu plodu za¢ind od 28. tydne gravidity v mésicnich intervalech az do 36.
tydne dopplerovskou flowmetrii. U diabeticek lécenych inzulinem se hodnoti
biofyzikalni profil od 34. tydne v tydennich intervalech. Pokud je detekovan patologicky
nalez, je tteba provadét kontroly dle ordinace 1ékate (Roztocil, 2017, s. 307).

2.6  GDM a vedeni porodu

Samotny gestacni diabetes neni indikovan k ukoncéeni téhotenstvi cisafskym fezem,
a proto je tieba pristupovat ke kazdé Zené& a jejimu t&hotenstvi individualng (Stechova,
2014, s. 68). Je velmi dulezité dikladné znat porodnickou anamnézu, rizikové faktory,
ultrazvukovy odhad hmotnosti plodu. Je-li pifedpokladana naméfena hmotnost plodu

4000 g a vice, je na mist¢ uvazovat o primarnim cisaiském fezu (Doporuceny
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postup — Porod velkého plodu, 2016). Pokud je t€hotnd Zena dobfe kompenzovana,
gravidita by nem¢la pfesahnout termin porodu. Jestlize nenastane pravidelna délozni
¢innost v terminu porodu, je porod indukovan ve 38. - 39. tydnu gravidity, a to v pfipade¢,
ze nejsou kontraindikace k vedeni porodu vaginalné a cervix skore je vice nez pét bodi
(Roztocil, 2017, s. 433). Pokud okolnosti dovoli, je Zen€¢ umoznéno rodit vaginalné

(Roztotil, 2017, s. 307).

Rezimova opatfeni jsou dodrZzovéana tak jako v gravidité, tzn. monitorovani glykémii,
infuzni terapie, popt. pfijem stravy per os, aplikace inzulinu. Dobie kompenzovany GDM
neni indikaci k hospitalizaci t€hotné. Porod by mél probihat v perinatologickém centru

(Roztodil, 2017, s. 307).

Dle doporuceného postupu Gestaéni diabetes mellitus z roku 2019 se planovani porodu

tidi podle kategorii GDM, tzn. GDM s nizkym rizikem a GDM se zvySenym rizikem.

Planovéni porodu u zen s GDM — nizkym rizikem: Ukonceni gravidity neni indikovano
jesté pred terminem porodu. K ukonceni gravidity se pfistupuje po terminu porodu,

tj. 4140 tydniL.
Intrapartalni monitoring Zen s GDM na terapii pouze dietou nebo metforminem

Je potfeba dodrZovat dietni opatieni i béhem porodu. Metformin se musi vysadit 48 hodin
pied planovanym ukoncCenim gravidity nebo na zacatku porodu. Pokud je nutno
Vv pribéhu porodu podat infuzni terapii, jejiz slozkou je gluk6za, musi se do infuze
aplikovat kratkodobé pusobici inzulin. Béhem porodu je tfeba kontrola glykemii
a udrzovani jeji hodnoty v rozmezi 5 - 8mmol/l. Po porodu se infuzni terapie ukonci.
Pokud neni rodickam s GDM na dieté ¢i metforminu podavana infuzni terapie s glukozou

a inzulinem, neni potieba kontrola glykemii v prub&hu porodu.
Intrapartalni monitoring Zen s GDM na terapii inzulinem

Terapie inzulinem probiha do porodu beze zmén. Pokud Zena musi lacnét, hrozi riziko
dekompenzace DM. Velmi dilezité je pravidelné monitorovani glykemii, a to
zpravidla v rozmezi 1-2 hodin. Hodnoty glykemie je tfeba udrzovat v rozmezi
5-8 mmol/l. Pokud je nutno v pribéhu porodu podat infuzni terapii, jejiz slozkou je
glukoza, musi se do infuze aplikovat kratkodobé piisobici inzulin. Po porodu terapie

subkutannim inzulinem jiz nepokracuje. Pfi realimentaci na pfijem stravy per os se u Zeny
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provadi glykemicky profil, a to 4-6 bodovy. Pokud jsou hodnoty glykemii zvySené, je

nutna konzultace internisty diabetologa.

Kojeni s jakymkoli typem diabetu je doporucovano. Z vysledka studii vyplynulo, ze
Kojici Zeny maji vyS$i senzitivitu k inzulinu, tzn. lepsi glukézovou toleranci
a postpartalné maji niz$i hladinu lipidd. Domnivame se, ze laktace u zen s GDM
Vv té¢hotenstvi zlepsuje funkci beta bunék pankreatu po porodu. Ale po jak dlouhé asové
obdobi ma kojeni trvat, aby mélo protektivni efekt, neni zcela zndmo. Nékteré studie
uvadgji dobu kojeni aspon t¥i mésice (Stechové, 2014, s. 69). Terapie metforminem je
v obdobi kojeni kontraindikovana (Doporuceny postup-Gestacni diabetes mellitus,

2019).

Po porodu je tfeba provést u viech Zen s gesta¢nim diabetem kontrolni OGTT s odstupem
3—6 mésicll. Zeny, které maji v anamnéze GDM, maji mozné riziko vzniku DM 2. typu.
U téchto Zen je potieba kontrolniho screeningu na DM jedenkrat ro¢né (Andélova,

Anderlova, Blaha et al., 2017, s. 10).

2.7 Diabetes mellitus

Jelikoz se porodni asistentka ve své praxi setkava nejen s zenami S GDM, ale také
s zenami s DM 1. a 2. typu, povazuji za dilezité se ve své diplomové praci o téchto typech

alespon kratce zminit.

DM je metabolické nebo metabolicko-endokrinologické onemocnéni celého organismu
(Perusicova, 2016, s. 13). Jeho vyskyt a prevalence se rocné po celém svété zvysSuje.
Mezinarodni diabeticka federace zvetejnila, ze timto chronickym onemocnénim trpi 425
miliont lidi ve véku 20 az 79 let. Do roku 2040 se toto ¢islo zvysi na 629 miliont, coz

znamena, ze 1 z 10 lidi bude mit DM (Chiou et al, 2018).

Zakladnim znakem tohoto onemocnéni je hyperglykémie. K hyperglykémii dochazi
v dasledku nedostacujiciho ucinku inzulinu pfi jeho Uplném nebo relativnim nedostatku
a je doprovazen komplexni poruchou metabolismu cukrii, tukii a bilkovin (Pelikdnova,

2003, s. 47).

WHO v roce 1999 piijala dulezité zmény v klasifikaci/ rozd¢leni diabetu mellitu. DM je
tedy klasifikovan jako DM 1. a 2. typu, gestacni diabetes a ostatni specifické typy diabetu
(Pelikanova, 2002, s. 48).

33



Etiologie DM 1. a 2. typu je odli$nd, a proto se jedna o Upln€ odlisné poruchy glukézové
tolerance. DM 1. typu je podminény autoimunitnim procesem, ktery vede k riizné
rychlému zéniku beta bun¢k, a tim padem k nezbytnému podévani exogenniho inzulinu
od ur¢eni diagnézy. DM 2. typu je vyvolany omezenou schopnosti pankreatu produkovat
potiebné mnozstvi inzulinu, které by kompenzovalo jeho sniZzeny ucinek v cilovych

tkanich (Skrha, 2011, s. 949).

2.8 DM 1. typu

DM 1. typu vznika v dasledku selektivni destrukce beta bun¢k na podkladé
autoimunitniho procesu, pii kterém dochazi k postizeni protilatkové a bunécné imunity.
Poté dochazi k zanétu lokalizovaném v Langerhansovych ostriveich, tzv. inzulitidé.
Vyvoldvajicim podnétem v procesu destrukce bunék jsou cytokiny, ke kterym patii
hlavné interleukin 1 beta (IL — 1beta), tumor nekrotizujici faktor alfa (TNFalfa)
a interferon gama. Cytokiny vyvolaji kaskadu reakct, které vedou az k zaniku beta bunék.
K tomuto dochazi u jedinct s genetickou dispozici, tzn. vyskyt kandidatnich gent, které
podmifiuji riziko diabetu 1. typu (Skrha, 2011, s. 949). Diisledkem je absolutni nedostatek
inzulinu. Organismus je po cely Zivot zavisly na jeho exogennim piisunu (Pelikdnova,
2003, s. 16). Novym zptusobem terapiec DM 1. typu je transplantace slinivky bfisni. Je to

jediny mozny zptisob 1é&by bez nutnosti farmakoterapie inzulinem (Stechova, 2014, s. 7).
2.9 Glykovany hemoglobin HbAlc

Glykovany hemoglobin je ukazatel kompenzace diabetu, ktery vypovida o dlouhodobém
stavu glykémie béhem 8 az 12 tydntli. Koncentrace gluk6zy v plazmé (FGP) zaznamenava
aktudlni stav hladiny glykémie. Vzhledem ke zkraceni doby pfeZivani erytrocytli mize
byt hodnota HbAlc snizena (Friedecky, et al., 2015, s. 9). Hodnota glykované¢ho

hemoglobinu mize byt snizena opakovanymi hypoglykémiemi (Pelikanova, 2003, s. 93).

Kazdé tfi mésice by méla byt provedena kontrola glykovaného hemoglobinu a také
kontrola rezimovych opatfeni. U pacientl s nizkym rizikem nezadoucich komplikaci by
méla hodnota HbAlc dosahovat méné nez 45 mmo/l. U pacienti, u kterych se vyskytuji
jiz pfidruzend zdvaznd onemocnéni a hypoglykémie, by se méla hodnota HbAlc
pohybovat okolo 60 mmol/l. Nizkym rizikem je myslen kratce trvajici diabetes, u kterého

jesté nejsou cévni komplikace a hodnoty HbAlc se pohybuji do 70 mmol/l. Hrani¢ni
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hodnotou HbAlc je okolo 53 mmol/l, kdy by mélo dojit ke zméné 1écby. Pokud béhem
Sesti mésicii 1écba nedosahuje zlepseni kompenzace diabetu (snizeni HbAlc alespoii
10 % ptedchozi hodnoty), je nutné vyménit antidiabetikum anebo jeho davkovani. Od
pocatku je mozno zvolit terapii inzulinem, pokud to klinicky stav nemocného vyZzaduje.
To znamen4, Ze nemocny udava potize, dle je hodnota glykémie vice jak 15 mmol/l nebo
hodnota HbA lc je vy$si nez 75 mmol/l (Skrha, Pelikanova, Kvapil, Doporuéeny postup
péce o DM 2. typu).

Tab. 5 Cile 1é¢by nemocného s diabetem

PoZzadovana hodnota (v zavorkach
jsou doporucené hodnoty pro

Ukazatel diabetiky s vysokym
kardiovaskularnim rizikem)
HbA1c (mmol/mol) <45 (< 60)

Glykémie v Zzilni plazmé nalacno / pied jidlem

(mmol/l) <6,0(<7,0)

Hodnoty glykémie v plné kapilarni krvi

(selfmonitoring) nalacno / pted jidlem (mmol/l) G )

Hodnoty glykémie v plné kapilarni Kkrvi

(selfmonitoring) postprandialni (mmol/l) 50-75(<9.0)

Krevni tlak (mmHg) < 130/80 (< 140/90)

Celkovy cholesterol (mmol/1) <45

LDL-cholesterol (mmol/l) jygl’iz(:holc’liz)’t;ebo SHEsHE
HDL-cholesterol (mmol/l): muzi/Zeny >1/>1.2

Triacylglyceroly (mmol/l) <17

19-25 (u nemocnych s nadvéhou a
Body mass index obezitou je cilem redukce hmotnosti o
5-10 % a néasledn¢ ji udrzet)

Obvod pasu (cm): zeny/muzi <80/<94

Celkova davka inzulinu/24 hodin/kg hmotnosti <

(1U) 0.6
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2.10 DM 2. typu

DM 2. typu predstavuje velmi casté a zdvazné onemocnéni, pii kterém dochazi
k poskozeni téméf vSech tkani a organovych soustav lidského organismu (Martinka,
2018, s.47). Jedna se o onemocnéni, pro které je charakteristickd dysbalance mezi sekreci
a u¢inkem inzulinu v metabolismu gluké6zy, k niz dochéazi odliSnym mechanismem, nez
je autoimunitni proces (Pelikdnova, 2003, s. 50-67). DM je heterogenni fada onemocnéni,
ke kterému dochazi kombinaci narusené sekrece inzulinu a jeho cilenému ptlisobeni ve
tkanich. Pro vznik DM 2. typu je nezbytnou podminkou pfitomnost obou poruch, které
ovliviiyji jak genetické faktory, tak faktory zevniho prostfedi. Behem poslednich tficeti
let doslo ke ztrojnisobeni poétu osob s DM 2. typu v Ceské republice (Fleka,
2017, s. 273). Na vzniku DM 2. typu se tedy ucastni dvé slozky, a to zhorSena sekrece
inzulinu-a jeho snizeny Ucinek v cilovych tkanich, ktery se oznacuje jako inzulinova
rezistence. K hyperglykemii dojde tehdy, kdyz beta buiiky nesta¢i sekreci inzulinu
pteklenout jeho zvySeny pozadavek v organismu diilezity k udrzeni homeostazy glukozy

(Skrha, 2011, s. 949).

2.11 Epidemiologie diabetu mellitu

Dle epidemiologickych udaji UZIS bylo v eské republice k 31. 12. 2015 hlaseno celkem
858 010 diabetikti, ze kterych bylo klasifikovano 786 586 (91,7 %) jako diabetikt 2. typu
(Skrha, Pelikanova, Kvapil, 2017, s. 1).

Za poslednich 30 let doslo podle statistickych tdaju ke ztrojnasobeni poctu osob s DM
2. typu v CR (Flekag, 2017, s. 273).

V roce 2012 bylo 1é¢eno v CR 841 227 pacienti s diabetem. Nértist prevalence diabetu
za tf1 roky je o 16 783 diabetikil vice. Ukazatel tohoto onemocnéni roste v dlouhodobém
trendu, shodné jako roste pocet jeho chronickych komplikaci, které mélo v roce 2012 vice

nez 241 000 nemocnych (Koznarova, 2014, s. 148).
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Léceni diabetici a komplikace diabetu
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Graf 1 Vyskyt komplikaci diabetu v CR, UZIS, 2011, &. 26, s. 5
Transplantace pankreatu a DM

Dle Americké diabetické asociace je transplantace slinivky bfiSni moznosti terapie
u diabetikli lécenych inzulinem s nastavajicim ¢i jiz pocinajicim selhavanim ledvin.
Transplantace pankreatu je jediny zpisob navozeni dlouhodobé normoglykémie. Prvni
transplantace pankreatické Zlazy byla uskuteénéna v roce 1966 v Minneapolis. V roce
1983 v Ceské republice. Tento vykon se nejéastéji provadi soucasné s transplantaci
ledviny. Jen vyjimecné samostatné. Diabeticka nefropatie patii k nejcastéjSim
komplikacim DM, a tudiz je pfi€inou selhani ledvin. Transplantace obou organti se fadi
k optimalni moznosti terapie u téchto pacientti. Ma vyborné dlouholeté vysledky. Jedinou
nevyhodou je, Ze pacient musi trvale uzivat imunosupresiva. Organy k transplantaci jsou
ziskavany od zemfelych darct. Langerhansovy ostrivky se separuji z odebraného
pankreatu a aplikuji se pomoci infize pfimo do portalniho fecisté. Pfi tomto postupu je
mensi riziko vzniku krvéaceni do dutiny bfiSni a mozného rozvoje intraparenchymového
hematomu jater. V Ceské republice se transplantace provadi pouze v Praze v IKEM
(Marada, 2011, s. 111-112).
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2.12 Selfmonitoring

Hlavni a dilezitou soucasti v terapii DM tvofi edukace pacienta. Je neodd¢litelnou ¢asti
1é¢by inzulinem, dietou a ostatnimi léCebnymi zpusoby, které se zaméiuji na pravidla

selfmonitoringu a korekci davek inzulinu (Pelikanova, 2003, s. 97).

Selfmonitoring je samostatné monitorovani glykémii, ketonurii a glykosurii nemocnym.
Zahrnuje také monitoring ostatnich parametra, které se vztahuji ke kompenzaci DM. Patfi
sem pocity hypoglykémie ¢i hyperglykémie, kontrola hodnot glykovaného hemoglobinu
a dalSich kritérii pro dlouhodobou kompenzaci DM, hmotnosti, krevniho tlaku, dennich
davek inzulinu, krevnich tukd. Na bazi selfmonitoringu by si mél umét sam pacient

upravovat terapeuticky rezim (Pelikanova, 2003, s. 49).

Sledovani hladin glukézy v krvi poskytované v ambulantni sféfe se zacind rozvijet od
roku 1965. V tomto roce Ernest C. Adams vynalezl testovaci prouzky, které byly
zaloZzeny na bazi enzymatické (oxidacné-peroxidové) reakci (Dextrostix). Jednalo se
0 analoga mocovych testt, pficemz vysledkem reakce glukozy v krvi bylo zbarveni
diagnostického prouzku. Na zaklad¢ barevné stupnice na diagnostickém prouzku se
opticky posuzovala hodnota glykémie. Vysledky byly pouze orientac¢ni, pomérné
nepfesné, ale znamenaly prilom v hodnoceni a korekci 1écby diabetu u pacientd na
inzulinové terapii. V roce 1968 v USA Antony H. Clemens patentoval prvni glukometr.
Vyrabét se zacal az o tfi roky pozdé€ji (Ames Reflectance Meter). Glukometr pracoval
taktéz na podkladé enzymatické reakce glukozy, ale v kombinaci s reflexni fotometrii (tj.
fotoelektricka jednotka), ktera zabezpecovala vyssi presnost. Pristroj vazil vice nez jeden
kilogram a byl pfenosny. Hodnoty se odecitaly pomoci ru¢icky na stupnici. Vysledky
glykémie byly odecteny béhem dvou minut. Zpocatku byl glukometr pouZivan pouze
vV nemocnicnich zafizenich, a to prevazné na jednotkach intenzivni péce. Prvni pacientem,
ktery si zacal méfit glykémie v domacim prostiedi v roce 1971, byl dlouholety diabetik
1. typu. Glukometr ziskal diky své manZelce, ktera byla 1ékatka. Brzy zjistil a pochopil
obrovskou vyhodu monitoringu glykémii, které provadél 5x denné, pficemz hodnoty
hodné kolisaly. Poté si zacal aplikovat inzulin Castéji. Upravil si frekvenci a skladbu
jednotlivych jidel a miru fyzické aktivity. Glykémie se postupné stabilizovaly a pozvolna
se také eliminovaly akutni dekompenzace diabetu s potfebou hospitalizace. Béhem
nekolika rokl si pacient povSimnul, Ze se jeho zdravotni stav zlepSuje. Doslo i1 ke

zmirnéni projevit  chronickych komplikaci diabetu. K vyraznému rozmachu
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selfmonitoringu glykémie (SMBG) dochazi koncem 80. a zacatkem 90. let 20. stoleti, kdy
zacCal komer¢ni prodej glukometra. Zpocatku ale pouze diabetikiim 1. typu. Dochazi
k vyzna¢nému zintenzivnéni terapic a dobré kompenzaci diabetu a evidentné lepsi
prevenci rozvoje nejen akutnich, ale hlavné chronickych komplikaci. Klinické studie
poukazuji na vyznam SMBG také u neinzulinovanych diabetikii s DM 2. typu. Pfinos
SMBG je viditelny ve zlepSeni kontroly glykémii a také se snizuje kardiovaskularni

riziko. (Plasil, Némethyova, Uli¢iansky, 2015, s. 125).

Zékladni podminkou pro kvalitni zivot pacientii s diabetem je znat hodnoty glykémie.
Doporu¢eni Ceské diabetologické spoleénosti k selfmonitoringu glykémii vychazi

Z doporuceni evropské a americké diabetologické spolecnosti.

Diabetici, ktefi jsou léCeni intenzifikovanym inzulinovym rezimem (tzn. tii a vice
dennich davek inzulinu), si denné kontroluji 3-4.krat glykémie, které jsou méfeny pred
jidlem. No¢ni profil by mél nemocny provadét alespon 1x mési¢né, a to v 1 hodinu a ve
4 hodiny rano, eventualné ve 3 hodiny, a to z toho dtvodu, pokud je potfeba zkorigovat
ranni hyperglykémie. Plivodem ranni hyperglykémie mize byt nocni hypoglykémie,
ktera se vétsSinou objevuje v 1 hodinu v noci. Jestlize je nizsi nez 3,3-mmol/l nebo pacient
pocituje symptomy hypoglykémie, je vhodné snizit ddvku inzulinu na noc. Dawn
fenomén (fenomén usvitu) se vyskytuje pii dekompenzovaném DM 1. typu. Hodnoty
glykémii ve 22:00, 1:00 a ve 4:00 hodiny se pohybuji v rozmezi 5-8 mmol/l, a proto se
nemuize navysit no¢ni davka inzulinu, ale vrannich hodinach jiz inzulin nestaci
a glykémie stoupaji az k hodnotdm 15-20 mmol/l. Proto se zkusi no¢ni davka inzulinu
posunout na 23:00 az 24:00 hodinu, ale musi se upozornit pacient, aby si ranni inzulin
aplikoval nejpozdéji do Sesti hodin. Pokud se korekce glykemii nedafi, podava se
prechodné mala davka kratkodobého inzulinu (2-6 j) ve 4 hodiny rdno. Asi do 3 tydnti se
podati zkorigovat hodnoty glykémii a dawn fenomén se upravi a davka inzulinu ve 4

hodiny se nepodava (Pelikanova, 2003, s. 49).

Diabetici 1é¢eni inzulinovou pumpou by méli provadét méteni 3-4 glykémii za den.

Noc¢ni profil pak 1x mésicné, a to v 1 a ve 4 hodiny, eventualné ve 3 hodiny.

Selfmonitoring u diabetiki s DM 2. typu se doporucuje kontrolovat glykémie pied
navstévou l€kate. Alesponl tyden pred navstévou I€kare by si mél pacient provést tzv.
velky glykemicky profil. To znamena méfit si glykémie pied hlavnimi jidly a za 1-2

hodiny po jidle. Tedy celkem 9x za 24 hodin (Koznarova, 2014, s. 149).
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Selfmonitoring je velmi dileZitym prosttedkem pro kontrolu trovné metabolické
kompenzace. Musi byt provadény pravidelné a systematicky. Cilem monitoringu je
zachovat motivaci a dodrzovani pokynii a edukaci pacientem. Ke kazdému pacientovi by

se mélo v ramci monitoringu glykémii pristupovat individualné (P1asil, 2015, s. 127).

2.13 Zpusob vedeni porodu u Zen s DM 1. a 2. typu

Predcasné ukonceni t¢hotenstvi, tj. pfed ukoncenym 37. tydnem, je indikovano pouze
Vv ptipad¢ Spatné kompenzace diabetu, nebo pokud je ohroZzen plod. Pokud je diabetes
dobie kompenzovany a nevyskytuji se vaskularni komplikace, plod neni ohroZen a jeho
hmotnost je odhadovana na 3 800 g ve 38. tydnu gravidity, mize se vy¢kavat na nastup
spontanni délozni ¢innosti. Musi se, ale striktné monitorovat stav plodu a zena musi
s porodnikem tadné spolupracovat. Pokud je hmotnost plodu odhadovana na vice jak
3 800 g ve 38. tydnu, je nutno zvazit indukci porodu. Indukce porodu se provadi pomoci
prostaglandinli, oxytocinu nebo dirupci vaku blan. K operaénimu feSeni porodu se
pfistupuje pouze V piipadé ohrozeni matky nebo plodu. Zenam, diabetickam, je
doporuceno porodit v terminu, nejpozdé€ji vSak do 40. tydne téhotenstvi. Pokud nejsou
7adna rizika ze stran plodu ¢i matky, miiZze zena porodit vaginalné. Pokud je tfeba ukoncit
téhotenstvi predc¢asné, musi U plodu probéhnout maturac¢ni kura plic pomoci kortikoida
(Féderova, Korbel’, Niznanska, 2014, s. 94-95). Vyskytnou-li se znamky ohrozeni plodu
jako je hypoxie, zhorSeni preeklampsie u matky, zhorSeni diabetické retinopatie nebo

selhavani ledvin, indikuje se okamzité ukonceni t€hotenstvi (Andélova, 2003, s. 357).

Bé&hem porodu je vhodné udrzovat hladinu glykémie v rozmezi 5-6 mmol/l. Sledovani
glykémie by mélo probihat v 1 aZ 2 hodinovych intervalech. V prib&éhu porodu je
zajiSténa parenteralni vyziva infuzi 10 % glukézy s inzulinem. Po porodu potieba
inzulinu vyrazné klesa, témef na polovinu potfeby inzulinu pted porodem. Je tfeba denni
monitorovani glykémie a upravovani davek inzulinu tak, aby se pfedchazelo ptipadnym
hypoglykémiim. Pro Zzenu po porodu je 1épe udrzovat vyssi hladinu glykémie (do 10
mmol/l). Zena miiZe zaéit kojit co nejdiive po porodu. Je tfeba ji upozornit, Ze v prib&hu

kojeni muze dojit k poklesu glykémie (Féderova, Korbel’, Niznanska, 2014, s. 95).
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3 Fyziologicky novorozenec

Fyziologicky novorozenec je charakterizovan jako eutroficky, zraly novorozenec

S pfirozenou poporodni adaptaci (Roztocil, 2017, s. 528).

Novorozenci jsou klasifikovani podle ur¢itych kritérii, mezi které fadime: gestaéni stafi,
porodni hmotnost a vztah gesta¢niho stafi a porodni hmotnosti. Dle tydne gestace muze
byt novorozenec Klasifikovan na novorozence: nedonoseného:do 36+6 tydnd,
donoseného: 37+0—-41+6, ptenaSeného: 42+0 a vice. Dalsi klasifikace ¢leni novorozence
dle porodni hmotnosti na: novorozence makrosomniho 4500 g a vice, novorozence
S normalni porodni hmotnosti: 2500—4499 g, novorozence s nizkou porodni hmotnosti:
méné nez 2500 g, novorozence s velmi nizkou porodni hmotnosti: méné nez 1500 g
a novorozence s extrémné nizkou porodni hmotnosti, kdy je hmotnost mensi nez 1000 g
(Dort, 2015, s. 15).

U fyziologickych novorozenci je Casty vyskyt hypoglykémie v 1. a 2. hodiné po porodu
coz souvisi s poporodni adaptaci novorozence (Cerny, Chaloupek, 2014, s. 175). Kazdy
novorozenec se musi adaptovat z intrauterinniho prostiedi na vnéjsi prostiedi. Aby
adaptace probéhla bez problémul, musi byt splnéna zakladni kritéria — zbavovani se
amnialni tekutina z plicnich alveolli, které zaina jiz v pribéhu porodu, navozeni

pravidelného dychani, adaptace krevniho ob&éhu (Roztocil, 2017, s. 528).

3.1 Novorozenec diabetické matky

Glukoza je nepostradatelnd pro optimalni funkci mozkovych bunék. U novorozenct jsou
velmi dilezité fyziologické hodnoty glykemii pro zajisténi spravného neurologického
vyvoje. Proto v€asné odhaleni hypoglykémie u rizikovych novorozencti hraje vyznamnou
roli, aby se zabrdnilo vzniku komplikaci vyplyvajicich z neonatdlni hypoglykémie

(Begum, et al, 2018).

Novorozenec diabetické matky je vzdy povazovan za vysoce rizikového. M4 vyssi riziko
vzniku akutnich komplikaci, mezi které patii napf. prematurita, perinatalni asfyxie,
makrosomie s vy$8i moznosti rizika porodniho poranéni, RDS (respiratory distress
syndrome, respiracni nedostatecnost), hypoglykémie, hypokalcémie, hyperbilirubinémie,
polycytemie. Hyperinzulinémie pii hyperglykémii matky pifed porodem zamezuje

u novorozence V poporodnim obdobi vyuzit zdsoby glukdzy a tim se novorozenec dostava
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do hypoglykémie a snizuje se vyuziti dal§ich zdroji energie (Cerny, Chaloupek, 2014, s.
174).

3.2 Novorozenec a rizika spojena s GDM matky
Hypoglykémie

Matetska hyperglykémie in utero zvySuje placentarni transport glukézy a tim dochazi
K hyperglykémii u plodu. Vlivem hyperglykémie se stimuluje pankreas plodu a produkce
inzulinu. Po porodu je pfijem mateiské glukozy prerusen, ale produkce inzulinu
U novorozence pokracuje, coz vede k hypoglykémii. Hypoglykémie miZze pretrvavat 24
az 72 hodin, dokud se inzulinova sekrece nevrati do fyziologického rozmezi. Hladina
glukozy klesa na nizké hodnoty v prvnich 2 hodinédch zivota a poté se postupné zvysuje
a dostava se na fyziologické hodnoty. Proto musi byt novorozenci diabetickych matek
velmi peclivé sledovani v prvnich hodinach zivota, aby nedochédzelo k zdvaznym
komplikacim. U téchto novorozencl byla pozorovana vysoka hladina inzulinu, nizky

glukagon a epinefrin (adrenalin).

Diisledkem tohoto abnormalniho hormonalniho profilu je produkce endogenni glukozy
vyznamné inhibovana ve srovnani s ostatnimi novorozenci, coz je predisponuje
k hypoglykémii. Novorozenecka hypoglykémie je spojena se Spatnym neurologickym
vysledkem. Bez ohledu na pfitomnost nebo nepfitomnost klinickych ptiznaki, se musi
udrzovat hladina glykémie v krvi ve fyziologickych mezich. VCasna a rychlé diagnostika
muze zabranit a vyvarovat se poskozeni a komplikacim souvisejicich s hypoglykémii
(Begum, et al, 2018). U novorozenct neni striktné dana hodnota glykémie, pii které

dochdzi ke klinickym projeviim hypoglykémie.

Hrani¢ni hodnota hypoglykémie u novorozence je obecné stanovena na hodnotu
2,6 mmol/l. Projevy hypoglykémie jsou nespecifické a obvykle protichtidné. Radi se
k nim zvySena drazdivost, tiesy, vysoce ladény kiik, kiece, tachypnoe. Naopak jinym
piiznakem hypoglykémie muze byt letargie, hypotonie, Spatné sani, apnoické pauzy.
Pokud hypoglykémie trva deli dobu, mtize dojit aZ ke komatu (Cerny, Chaloupek, 2014,
s. 174).

Collinsova et al se ve své studii zabyvali, zda obezita a GDM spolecné zvySuji riziko
rozvoje hypoglykemie u novorozencu. Obezita i GDM dohromady zvySuji inzulinovou

rezistenci. Dochazi ke zvySeni hladiny glykemie v krvi jak u matky, tak u plodu coz vede
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ke zvysené produkci fetalniho inzulinu. Po porodu to zplisobi hypoglykemii novorozence.
Matetska obezita vyznamné zvysuje riziko viceCetné hypoglykemické epizody. Obezita
a nadmérny narist t€lesné hmotnosti béhem tehotenstvi u Zzen s GDM zvysuje frekvenci

a zavaznost neonatalni hypoglykémie (Collins, 2018).
Makrosomie

Mozné riziko vyvoje velkého plodu plati jak pro Zeny s preexistujicim DM, tak i pro Zzeny
s GDM (Spalova, 2014, s. 165).

Charakteristickym znakem pro makrosomii plodu je hmotnost novorozence vyssi nez
4 000 g. Takto je oznacovan plod nadmérné velikosti bez zfetele na tyden gestace.
Rozlisuje se makrosomie mirnd, téz oznaceni pro velky plod: 4000-4490 g,
stiedni: 4500—4900 g a extrémni — obrovsky plod, hmotnost nad 5000 g (Burianova,
2013, s. 194). Podle formulace ACOG (American College of Obstetricians and
Gynecologists), ale i podle nasSich pravidel se pouziva oznaceni pro nadmérné velky plod
LGA (Larg efor Gestational Age). U plodi diabetickych matek se ukladéd piilis velké
mnozstvi podkozniho tuku a také dochazi ve vétsi mife k ukladani svalové tkan¢ mezi
lopatkami a na bfise. Obvod koncetin byva také vétsi. Na zaklad€ tohoto zjisténi se také
zvysuje riziko dystokie ramének. Divodem je poruseni porodniho mechanismu ramének

plodu, a poskozeni brachialniho plexu (Spalova, 2014, s. 165).
Syndrom dechové tisné novorozence (RDS).

Z vysledkt studie Briceljové vypliva, ze GDM neni hlavni pfi¢inou RDS, ale patii mezi
rizikové faktory u pfedCasné narozenych déti. ZvySené riziko rozvoje respiracni
morbidity predstavuje kombinace pied¢asného porodu a porodu vedeného cisarskym
fezem (Bricelj, 2016). Krozvoji RDS dochazi na zakladé¢ nedostatecné zralosti plic
a nedostatku surfaktantu predevsim u predcasné rozenych novorozencii. Mezi dalsi
rizikové faktory vedouci k rozvoji RDS patii: pfed€asny porod, perinatilni asfyxie,
cisarsky fez bez porodni aktivity (zhorSena adaptace plicni tkan¢), chorioamnitida, uméla
plicni ventilace (UPV), pifi které mize dojit k poruseni plicni tkané (Roztocil, 2014,

s. 538).
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Intrauterinni ristova restrikce plodu (IUGR)

Ke vzniku IUGR dochazi pti porusené vaskuldrni cirkulaci v placenté, kterd je velmi
vyznamna pro rust plodu. Dochdzi k uteroplacentarni insuficienci. Muze dojit az
k intrauterinnimu odtmrti plodu. Pfi zjisténi této patologie je nutné téhotnou s GDM
intenzivné monitorovat. U téchto Zzen je vysoka pravdépodobnost ukonceni téhotenstvi
pfedCasné cisaiskym fezem. V tomto pfipad€ je nezbytné podani maturacni klry

kortikoidd k podpote plicni zralosti plodu (Spalova, 2014, s. 162).
Hypokalcémie

Je zpisobena nizkou hladinou vépniku (mén€ nez 1,75 mmol/l). Je charakterizovana
drazdivosti, kieCemi a tfesem. Vyjimeéné muze dojit k laryngospasmu. K dalsim
symptomum se fadi zvraceni, letargie a koma. Rizikem pro novorozence byva acidoza,
pii které dojde k vyplaveni fosfatil, kalcitoninu, pfed¢asny porod (Cerny, Chaloupek,
2014, s. 176). K hypokalcémii dochazi pti snizené funkci piistitnych télisek z diivodu
DM matky (Fendrychova, 2012, s. 31).

Perinatalni asfyxie

U Spatné kompenzovanych Zen diabeticek je vyssi hladina glykovaného hemoglobinu, ke
kterému ma vyssi afinitu kyslik. Z tohoto diivodu se k plodu nedostava patti€éné mnozstvi

kysliku a dochdzi k hypoxii, popt. k asfyxii plodu (Cerny, Chaloupek, 2014, s. 178).
Hyperbilirubinémie

Hyperbilirubinemie je spojena s nezralosti vyluGovacich systému pro bilirubin

(Maistryszinova, 2018).

Pfi¢inou vzniku miize byt napi. polycytemie (zmnoZeni erytrocyti v krvi), porodni
poranéni — kafalhematom, hematom. U makrosomnich plodd to mize byt prematurita.
Zvysena tvorba erytropoetinu je vyprovokovana tkanovou hypoxii plodu. Inzulin sdm
0 sob& muze zvySovat tvorbu erytrocytil. Plod diabetické matky ma vyssi riziko rozvoje
chronické hypoxie a riziko vzniku hyperviskézniho syndromu. Dusledkem je zhorSeny
prutok krve tkanémi a riziko rozvoje ireverzibilnich hypoxicko — ischemickych zmén
mozkové tkané. U novorozence muizeme pozorovat tyto projevy: hypotonie, letargie,

kiege, plethoru (pfeplnéni, domnély nadbyte krve). (Cerny, Chaloupek, 2014, s. 180).
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3.3 Péce o0 novorozence matky s GDM

Prvni oSetfeni novorozence po porodu probihda na porodnim sdle stejné jako
U novorozencll matek bez ptitomnosti GDM ¢i preexistujiciho DM. Diilezité je, aby mél

novorozenec zajisténé vhodné podminky pro spravnou postnatalni adaptaci (Dort, 2013).

3.3.1 Sledovani novorozencu

Novorozenci zen diabeti¢ek by méli byt ptilozeni k prsu matky béhem prvni hodiny
po porodu, pokud to dovoluje jejich zdravotni stav. Glykémie se odebird nalacno
a30 minut po krmeni. Podle Americké pediatrické asociace (AAP) je v prvnich
4 hodinéch zivota hypoglykémie stanovend méné nebo rovna 2,2 mmol/l a méné nebo
rovna 2,5 mmol/l v dalsich hodinach. Hodnoty glykémii je dobré udrzovat na hodnoté
3,3 mmo/l. Pokud je hypoglykémie symptomaticka anebo mén¢ nez 1,4 mmol/l je nutné
podat intravenodzni bolus 10 % glukézy v mnozstvi 2 ml/kg s navazujicim kontinualnim
intraven6znim podanim 10 % glukoézy 6-8 mg/kg/min. Do cilové hodnoty nad 2,5 mmol/l.
Pokud je novorozenec asymptomaticky, odviji se managament hypoglykémie od
gestaniho stafi. Pokud béhem tiech hodin po porodu hladina glykémie nedosahuje
vysSich hodnot nad 1,4 mmol/l i pfi opakovaném kojeni ¢i krmeni, podava se intravenozni
lécba. Je-li hladina glykémie v prvnich c¢tyfech hodinach po porodu v rozmezi
1,4- 2,2 mmol/l a novorozenec nejevi znamky hypoglykémie, mize se pokracovat
V enteralnim ptijmu potravy. Ve 4. - 12. hodin€ po porodu je hrani¢ni hodnota glykémie
pied kazdym krmenim stanovena na hodnotu 2,5 mmol/l a vice. Jestlize se objevi pokles
glykémie pod 1,9 mmol/l opakuje se nakrmeni ditéte a hodnota glykémie se zkontroluje
za jednu hodinu. Pokud tato hodnota ptetrvava, zahajuje se intravendzni terapie. Nasledna
neonatologicka péfe o novorozence je velmi dulezita a podstatna v prevenci rozvoje
symptomatické hypoglykémie, ktera by mohla mit vliv na nasledujici psychomotoricky
vyvoj ditéte (Uhrikova, Zibolen, 2014, s. 99). Yeagle a kol. (2018, s. 603-607) ve své
retrospektivni studii porovnavali vliv gesta¢niho diabetu a diabetu mellitu 2. typu u Zeny
na APGAR skore novorozence porozeného v terminu porodu v 1. a 5. minuté Zivota.
Srovnavaci skupinou byly zeny bez diagndézy poruchy glukézy. APGAR skore se
vyznamng neliSilo mezi skupinou zen s gestacnim diabetem a skupinou Zen s diabetem
2.typu. Nebyla ale zjisténa souvislost ani mezi skupinami s diabetem a skupinou zdravych

Zen.
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4 Metodika prace

Pro sbér dat v empirické ¢asti diplomové prace byla zvolena metoda retrospektivni
analyzy v podob¢ kvantitativniho sbéru dat. Jednotlivd data byla zjistovana
z dokumentace zen s GDM na Porodnicko — gynekologické klinice za obdobi 2017—
2018. Vyzkumnému Setfeni pfedchazelo souhlasné stanovisko Etické komise Fakulty
zdravotnickych véd a souhlasné stanovisko vedeni Fakultni nemocnice Olomouc. Se
souhlasem hlavni sestry byly nastudovany porodni knihy v obdobi od 1. 12. 2017 do
28. 2. 2018. Celkem bylo vyhodnoceno 511 zaznamt.

Pii sbéru dat pro vyzkumné Setfeni byl kladen diraz na etické aspekty. V zdjmu

zachovani anonymity budou data pottebna k vyzkumnému Setieni vymazana.

Vysledky vyzkumného Setfeni jsou vyjadieny absolutni a relativni ¢etnosti pomoci
tabulek, grafii a prostého textu. Dale byly formulovany a ovéfeny statistické hypotézy
Relativni ¢etnosti (f) byly vypocitany dle vzorce f = ni/N x 100 (kde n; vyjadiuje
absolutni ¢etnost a N vyjadiuje celkovou Cetnost) a zpracovany do jednotlivych tabulek

a grafl.
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5 Interpretace vysledkii

Tab. 6 Obdobi sbéru dat

Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | ¢etnost (%) (%) cetnost (%)
Platné 2017 261 51,1 51,1 51,1
2018 250 48,9 48,9 100,0
Celkem 511 100,0 100,0

Datovy soubor tvofilo celkem 511 zaznamu pochazejicich zroku 2017-2018.
Vroce 2017 bylo identifikovano 261 (51,1 %) Zen s GDM, vroce 2018 bylo
identifikovano 250 (48,9 %) zen s GDM.

Tab. 7 Somatické udaje

Smérodatna
N Minimum | Maximum Mean odchylka
Veék 511 18 48 31,94 4,962
Vyska 511 145 197 167,56 6,260
Hmot.pted.grav. 510 41,0 150,0 74,330 17,1688
Hmot.pted por. 510 48.0 165,0 85,491 17,1235
Celkem 510

Analyzou dat bylo zjisténo, ze pramérny vék byl 31,9 let (smérodatna odchylka 4,9),
minimalni veék byl 18 let a maximalni vek byl 48 let. Primérna vyska tvotila 167,56 cm
(smérodatna odchylka 6,26). Minimalni vyska byla 145 cm a maximalni vyska 197 cm.
Primérnd vstupni hmotnost zen zatazenych do vyzkumu byla 74,33 kg (smérodatna
odchylka 17,1688). Minimalni vstupni hmotnost byla 41 kg, maximalni vstupni hmotnost
byla 150 kg. Priimérna hmotnost pfed porodem tvortila 85,49 kg (smérodatna odchylka
17,1235). Minimalni hmotnost pfed porodem byla 48 kg, maximalni hmotnost pfed
porodem byla 165 kg.

Tab. 8 Hodnoty BMI pied graviditou a pred porodem

Smeérodatna
N | Minimum| Maximum Pramér odchylka
BMI pfied graviditou | 510| 16,1843 50,7813 26,453282 5,8444295
BMI pied porodem 510| 17,7086 53,8776 30,436490 5,7755987
Celkem 510
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Analyzou dat bylo zjiSténo, Ze primérné BMI u Zen pted téhotenstvim bylo 26,45

(smérodatnd odchylka 5,8444295). Minimalni BMI u Zen pfed téhotenstvim bylo 16,18,

maximalni BMI bylo 50,78. Primérné BMI u zen pied samotnym porodem ¢inilo 30,43

(smérodatnd odchylka 5,7755987). Minimdlni BMI u Zen ptfed porodem bylo 17,70,

maximalni BMI bylo 53,87.

Tab. 9 GDM
Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | Cetnost (%) (%) cetnost (%)
Platné D 436 85,3 85,3 85,3
INZ. 75 14,7 14,7 100,0
Celkem 511 100,0 100,0

Vyzkumny vzorek tvofily Zeny s onemocnénim GDM. Soubor respondentek obsahoval

zeny s GDM na dieté a Zeny s GDM na inzulinoterapii. V souboru bylo identifikovano

436 zen (85,3 %) s GDM na dieté a 75 Zen (14,7 %) na inzulinoterapii.
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Tab. 10 Vyskyt DM v rodiné u Zen s GDM

Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | ¢etnost (%) (%) cetnost (%)
Platné neg. 361 70,6 72,3 72,3
poz. 138 27,0 27,7 100,0
Celkem 499 97,7 100,0
Neuvedeno 12 2,3
Celkem 511 100,0

Soucasti vyzkumného Setfeni bylo identifikovat vyskyt onemocnéni DM v rodin€ u Zen

s GDM. U 361 Zen (70,6 %) se onemocnéni DM v rodiné nevyskytovalo. U 138 zen

(27,0 %) se onemocnéni DM v rodiné vyskytovalo.

Graf 3 Vyskyt DM v rodiné u Zen s GDM
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Tab. 11 GDM - (Vyskyt DM v rodiné¢)

pos

RA DM
neg. poz. Celkem

GDM D Cetnost 323 102 425
Relativni ¢etnost 76,0 % 24,0 % 100,0 %

INZ.  Cetnost 38 36 74
Relativni Cetnost 51,4 % 48,6 % 100,0 %

Celkem Cetnost 361 138 499
Relativni ¢etnost 72,3 % 27,7% 100,0 %
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Dalsi soucasti vyzkumného Setieni byla identifikace vyskytu onemocnéni DM v rodiné
u zen s GDM na dieté a u zen s GDM na inzulinoterapii. Onemocnéni DM v rodin€ bylo
u zen s GDM na dieté pozitivni ve 102 ptipadech (24,0 %) a ve 323 piipadech (76,0 %)
bylo negativni. U Zen s GDM na inzulinoterapii se DM v rodin¢ vyskytoval ve
36 ptipadech (48,6 %) a ve 38 ptipadech (51,4 %) se DM v rodiné nevyskytoval.

Tab. 12 Parita (¢etnost porodi)

Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | ¢etnost (%) (%) ¢etnost (%)
Platné I 259 50,7 50,7 50,7
I 179 35,0 35,0 85,7
Il 57 11,2 11,2 96,9
v 13 2,5 2,5 99,4
\Y/ 2 4 4 99,8
VI 1 2 2 100,0
Celkem 511 100,0 100,0

Sledované zdznamy zahrnovaly Zeny od primipar aZ po multipary. Prvorodic¢ky tvofily
50,7 % (n-259), sekundipary tvotily 35 % (n—179), tercipary tvotily 11,2 % (n-57),
kvartipary tvofily 2,5 % (n—13). Soubor zahrnoval také multipary (0,6 %).

Graf 4 Parita (Cetnost porodi)
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Tab. 13 Gestaéni stari

Smérodatna
N Minimum| Maximum Pramér odchylka
Gestacni stafi 510 188 292 271,63 14,525

Celkem 510

Gestacni stafi se pohybovalo v rozmezi od nejniZs§i hodnoty 26+6 po nejvyssi hodnotu

41+5 s primérnou délkou gestacniho stari 38+5 tydnd.

Tab. 14 Zpisob porodu

Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | ¢etnost (%) (%) cetnost (%)
Platné S 351 68,7 69,5 69,5
SC 154 30,1 30,5 100,0
Celkem 505 98,8 100,0
Neuvedeno 6 1,2
Celkem 511 100,0

V souboru byly zahrnuty zeny rodici spontann¢ a cisafskym fezem. Analyzou dat bylo
zjisténo, ze 351 (68,7 %) zen rodilo spontanné fyziologicky a 154 (30,1 %) zen rodilo

cisafskym fezem.

Graf 5 Zpisob porodu
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Tab. 15 GDM: Zpiisob porodu

Zpusob porodu
S SC Celkem

GDM D Cetnost 305 126 431
Relativni ¢etnost 70,8 % 29,2 % 100,0 %

INZ.  Cetnost 46 28 74
Relativni ¢etnost 62,2 % 37,8 % 100,0 %

Celkem Cetnost 351 154 505
Relativni ¢etnost 69,5 % 30,5 % 100,0 %

Sledované zaznamy zahrnovaly zplisob vedeni porodu u zen s GDM na dieté a u Zen

s GDM na inzulinoterapii. Analyzou dat bylo zji$téno, Ze 305 Zen (70,8 %) s GDM na

dieté rodilo spontanné a 126 (29,2 %) zen rodilo cisafskym fezem. Ve skupiné€ zen s GDM

na inzulinoterapii rodilo spontanné 46 Zen (62,2 %) a cisaiskym fezem rodilo 28 Zen

(37,8 %).
Tab. 16 Preindukce
Relativni
5 Relativni | €etnost platnych | Kumulativni
Cetnost | ¢etnost (%) (%) ¢etnost (%)
Platné ne 357 69,9 69,9 69,9
ano 154 30,1 30,1 100,0
Celkem 511 100,0 100,0

Z tabulky a grafu je patrné, ze 154 Zen (30,1 %) bylo piijato k ukonceni gravidity

k preindukci porodu a u 357 zen (69,9 %) porodilo spontanné.
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Graf 6 Preindukce
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Tab. 17 GDM: Preindukce

Preindukce
ne ano Celkem

GDM D Cetnost 322 114 436
Relativni Cetnost 73,9 % 26,1 % 100,0 %

INZ.  Cetnost 35 40 75
Relativni ¢etnost 46,7 % 53,3% 100,0 %

Celkem Cetnost 357 154 511
Relativni ¢etnost 69,9 % 30,1 % 100,0 %

TotéZ bylo zkoumano jednotlivé na souboru respondentek s GDM na dieté¢ a s GDM na
inzulinoterapii. V souboru respondentek s GDM na dieté bylo t€hotenstvi preindukovano
u 114 (26,1 %) Zen a u 322 zen (73,9 %) t€hotenstvi preindukovano nebylo. V souboru
respondentek s GDM na inzulinoterapii bylo té€hotenstvi preindukovano u 40 Zen
(53,3 %) au 35 Zen (46,7 %) téhotenstvi preindukovano nebylo.

Tab. 18 Planovany SC

Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | ¢etnost (%) (%) cetnost (%)
Platné ne 422 82,6 82,6 82,6
ano 89 17,4 17,4 100,0
Celkem 511 100,0 100,0
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Z tabulky a grafu je patrné, Ze t€hotenstvi bylo ukonceno planovanym cisafskym fezem
u 89 Zen (17,4 %) a u 422 Zen (82,6 %) tchotenstvi nebylo ukonceno planovanym

cisatskym fezem.

Graf 7 Planovany SC
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Tab. 19 GDM: Planovany_SC

planovany SC
ne ano Celkem

GDM D Cetnost 364 72 436
Relativni ¢etnost 83,5% 16,5 % 100,0 %

INZ.  Cetnost 58 17 75
Relativni Cetnost 77,3% 22,7 % 100,0 %

Celkem Cetnost 422 89 511
Relativni ¢etnost 82,6 % 17,4 % 100,0 %

Totéz bylo zkoumano jednotlivé na souboru respondentek s GDM na diet¢ a s GDM na
inzulinoterapii. V souboru respondentek s GDM na dieté bylo t&€hotenstvi ukonéeno
planovanym cisafskym fezem u 72 Zen (16,5 %) a u 364 Zen (83,5 %) nebylo téhotenstvi
ukoncéeno planovanym cisaiskym fezem. V souboru respondentek s GDM na inzulinu se
téhotenstvi ukoncovalo planovanym cisatskym fezem u 17 Zen (22,7 %) au 58 Zen (77,3

%) se t¢hotenstvi neukoncovalo planovanym cisatskym fezem.
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Tab. 20 Délka 1. doby porodni

Smeérodatna
N Minimum | Maximum | Prumér odchylka
Delka_|_doby or 323 20 1095 272,96 153,620
Celkem 323

Dalsim sledovanym udajem vyzkumného Setieni bylo zjistit délku trvani I. doby porodni

u zen s GDM. Z tabulky je patrné, ze primérna délka I. doby porodni je 272,96 minut

(smérodatna odchylka 153,620) coz je 4,55 hodin. Minimalni trvani 1. doby porodni je

20 minut a maximalni trvani 1. doby porodni je 1095 minut coZz je 18,25 hodin.

Tab. 21 Délka 1. doby porodni-GDM

Smeérodatna

GDM N | Minimum | Maximum | Pramér odchylka

D Delka_I_doby por| 279 20 1095 275,10 156,221
Celkem 279

INZ. Delka_I_doby_por 44 115 690 259,39 136,819
Celkem 44

Rovnéz byl tento parametr sledovan na souboru Zen s GDM na dieté a u Zen s GDM na

inzulinoterapii. Primérna délka I. doby porodni u Zen s GDM na dieté trvala 275,10 minut

(smérodatna odchylka 156,221) coz je 4,58 hodin. Primérna délka 1. doby porodni u Zen

S GDM na inzulinoterapii trvala 259,39 minut (smérodatna odchylka 136,819) coz je

4,3 hodin. Minimalni trvani 1. doby porodni je 115 minut coz je 1,9 hodin a maximalni

trvani 1. doby porodni je 690 minut coz je 11,5 hodin.

Tab. 22 Délka I1. doby porodni

Smérodatna
N Minimum | Maximum | Pramér odchylka
Delka_Il_dp 339 1 120 23,53 18,239
Celkem 339

Mezi dalSimi sledovanymi udaji byla délka II. doby porodni u Zen s GDM. Primérna

délka II. doby porodni byla 23,53 minut (smérodatna odchylka 18,239). Minimalni délka

II. doby porodni byla 1 minuta a maximalni délka II. doby porodni byla 2 hodiny.
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Tab. 23 Délka I1. doby porodni —- GDM

Smeérodatna

GDM N | Minimum | Maximum | Primér | odchylka

D Delka_Il_dp 295 1 120| 23,60 17,400
Celkem 295

INZ. Delka_Il_dp 44 5 120| 23,05 23,336
Celkem 44

Totéz bylo porovnavano jednotlivé na souboru zen s GDM na dieté a u zen s GDM na

inzulinoterapii. Z tabulky je patrné, Ze primérna délka II. doby porodni u zen s GDM na

dieté je 23,6 minut (smérodatnd odchylka 17,400). Minimalni délka II. doby porodni

u zen s GDM na dieté byla 1 minutu a maximalni délka II. doby porodni byla 2 hodiny.

Primérna délka II. doby porodni u zen s GDM na inzulinoterapii byla 23,05 minut

(smérodatnd odchylka 23,336). Minimalni délka II. doby porodni u Zen s GDM na

inzulinoterapii byla 5 minut a maximalni délka II. doby porodni byla 2 hodiny.

Tab. 24 Epiziotomie (¢etnost provedenych epiziotomii p¥i porodu)

Relativni
Relativni | €etnost platnych | Kumulativni
Cetnost | etnost (%) (%) ¢etnost (%)
Platné ne 350 68,5 68,5 68,5
ano 161 31,5 31,5 100,0
Celkem 511 100,0 100,0

Dalsim sledovanym udajem byla ¢etnost provedenych epiziotomii pti porodu. Z tabulky

a grafu je patrné, ze u 161 porodu (31,5 %) byla provedena epiziotomie a u 350 porodi

(68,5 %) epiziotomie provedena nebyla.
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Graf 8 Epiziotomie (¢etnost provedenych epiziotomii p¥i porodu)
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Tab. 25 GDM: Epiziotomie

Epiziotomie

B Epiziotomie

ano

Epiziotomie
ne ano Celkem

GDM D Cetnost 296 140 436
Relativni ¢etnost 67,9 % 32,1% 100,0 %

INZ. Cetnost 54 21 75
Relativni ¢etnost 72,0 % 28,0 % 100,0 %

Celkem Cetnost 350 161 511
Relativni ¢etnost 68,5 % 31,5% 100,0 %

Totéz bylo zkoumano jednotlivé na souboru respondentek s GDM na dieté¢ a s GDM na

inzulinoterapii. Analyzou dat bylo zjisténo, Ze u souboru zen s GDM na dieté byla

provedena epiziotomie u 140 porodt (32,1 %) a u 296 porodi (67,9 %) epiziotomie

provedena nebyla. U souboru zen s GDM na inzulinoterapii byla epiziotomie provedena

u 21 porodii (28,0 %). U 54 porodu (72,0 %) epiziotomie provedena nebyla.

Tab. 26 Porodni poranéni-odérka

Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | ¢etnost (%) (%) cetnost (%)
Platné ne 482 94,3 94,3 94,3
ano 29 5,7 5,7 100,0
Celkem 511 100,0 100,0
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Sledované zaznamy vyzkumného Setfeni zahrnovaly také porodni poranéni. Jednim z
moznych porodnich poranéni je odérka. Z tabulky a grafu je patrné, ze 482 Zen (94,3 %)

nemélo porodni poranéni — odérku a 29 zen (5,7 %) odérku mélo.

Graf 9 Porodni poranéni-odérka
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Tab. 27 GDM: Odérka
odérka
ne ano Celkem
GDM D Cetnost 412 24 436
Relativni ¢etnost 945 % 55 % 100,0 %
INZ. Cetnost 70 5 75
Relativni ¢etnost 93,3 % 6,7 % 100,0 %
Celkem Cetnost 482 29 511
Relativni ¢etnost 94,3 % 57% 100,0 %

Rovnéz byl tento udaj sledovan na souboru zen s GDM na diet€¢ a u zen s GDM na
inzulinoterapii. Analyzou dat bylo zjisténo, ze u zen s GDM na diet¢ se odérka
vyskytovala ve 24 ptipadech (5,5 %) a ve 412 ptipadech (94,5 %) se nevyskytovala. U Zen
s GDM na inzulinoterapii se odérka vyskytovala v 5 ptipadech (6,7 %) a v 70 ptipadech
(93,3 %) se nevyskytovala.
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Tab. 28 Porodni poranéni-ruptura 1. stupné

Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | ¢etnost (%) (%) cetnost (%)
Platné ne 449 87,9 87,9 87,9
ano 62 12,1 12,1 100,0
Celkem 511 100,0 100,0

Ze souboru porodniho poranéni byl sledovan vyskyt ruptury L. stupné. Z tabulky a grafu

je patrné, ze k ruptufe I. stupné doSlo v 62 ptipadech (12,1 %) a u 449 ptipada (87,9 %)

k ruptuie I. stupné nedoslo.

Graf 10 Porodni poranéni-ruptura L. stupné
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Tab. 29 GDM: Ruptura 1. stupné
ruptura_1
ne ano Celkem

GDM D Cetnost 385 51 436

Relativni Cetnost 88,3 % 11,7 % 100,0 %

INZ. Cetnost 64 11 75

Relativni Cetnost 85,3 % 147 % 100,0 %

Celkem Cetnost 449 62 511

Relativni ¢etnost 87,9 % 12,1 % 100,0 %
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Vyzkumné Setfeni ruptury L. stupné€ bylo vedeno u Zen s GDM na dieté a u Zen s GDM
na inzulinoterapii. Analyzou dat bylo zjisténo, ze u zen s GDM na dieté se ruptura
I. stupné vyskytovala v 51 ptipadech (11,7 %) a ve 385 ptipadech (88,3 %) k ruptuie
I. stupné nedoslo. U Zzen s GDM na inzulinoterapii bylo zjisténo, Ze se ruptura L. stupné
vyskytovala v 11 ptipadech (14,7 %) a v 64 ptipadech (85,3 %) k ruptufe 1. stupné

nedoslo.

Tab. 30 Porodni poranéni-ruptura II. stupné

Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | ¢etnost (%) (%) ¢etnost (%)
Platné ne 486 95,1 95,1 95,1
ano 25 4,9 4,9 100,0
Celkem 511 100,0 100,0

Dalsim tidajem vyzkumného Setieni ze souboru porodniho poranéni byl vyskyt ruptury
II. stupné. Z tabulky a grafu je zfejmé, ze ruptura II. stupné se vyskytovala u 25 Zen

(4,9 %) a u 486 Zen (95,1 %) k ruptuie II. stupné nedoslo.

Graf 11 Porodni poranéni-ruptura II. stupné
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Tab. 31 GDM: Ruptura II. stupné

ruptura_2
ne ano Celkem

GDM D Cetnost 413 23 436
Relativni ¢etnost 94,7 % 53 % 100,0 %

INZ. Cetnost 73 2 75
Relativni ¢etnost 97,3 % 2,7 % 100,0 %

Celkem Cetnost 486 25 511
Relativni ¢etnost 95,1 % 49 % 100,0 %

Rovnéz byl tento tdaj sledovan jednotlivé na souboru zen s GDM na dieté¢ au zen s GDM
na inzulinoterapii. Analyzou dat vykumného Setfeni bylo zjisténo, ze u zen s GDM na
dieté¢ se ruptura II. stupné vyskytovala ve 23 ptipadech (5,3 %) a ve 413 ptipadech
(94,7 %) se nevyskytovala. U zen s GDM na inzulinoterapii se ruptura II. stupné

vyskytovala ve 2 ptipadech (2,7 %) a v 73 ptipadech (97,3 %) se nevyskytovala.

Tab. 32 Porodni poranéni-ruptura II1. stupné

Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | ¢etnost (%) (%) ¢etnost (%)
Platné ne 508 99,4 99,4 99,4
ano 3 6 6 100,0
Celkem 511 100,0 100,0

Dalsim udajem vyzkumného Setfeni ze souboru porodniho poranéni byl vyskyt ruptury
III. stupné. Z tabulky a grafu je zfejmé, Ze ruptura III. stupné byla zaznamenéana ve 3

ptipadech (0,6 %) a u 508 ptipadi (99,4 %) k ruptuie II1. stupné nedoslo.
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Graf 12 Porodni poranéni-ruptura I11. Stupné
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Tab. 33 GDM: Ruptura III. Stupné

ruptura_3
ne ano Celkem

GDM D Cetnost 434 2 436
Relativni ¢etnost 99,5 % 5 % 100,0 %

INZ. Cetnost 74 1 75
Relativni Cetnost 98,7 % 1,3% 100,0 %

Celkem Cetnost 508 3 511
Relativni ¢etnost 99,4 % ,6 % 100,0 %

Tentyz Gdaj byl sledovan u skupiny zen s GDM na dieté a s GDM na inzulinoterapii.
Analyzou dat vyzkumného Setieni bylo zjisténo, ze u zen s GDM na dieté se ruptura
I11. stupné vyskytovala ve 2 ptipadech (0,5 %) a ve 434 ptipadech (99,5 %) k tomuto
poranéni nedoslo. U Zen s GDM na inzulinoterapii byla zjisténa ruptura III. stupné pouze

v 1 ptipadé (1,3 %) a u 74 ptipadd k tomuto poranéni nedoslo.
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Tab. 34 Cetnost cisai'skych Fezii (tomie)

Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | ¢etnost (%) (%) cetnost (%)
Platné ne 361 70,6 70,6 70,6
ano 150 29,4 29,4 100,0
Celkem 511 100,0 100,0

Dal§im zaznamenanym udajem vyzkumného Setfeni byla ¢etnost cisafskych teza (SC).
Z tabulky a grafu je patrné, ze 150 Zen (29,4 %) porodilo per SC a 361 zen (70,6 %)

porodilo spontanné.

Graf 13 Cetnost cisaiskych Fezii (tomie)
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Tab. 35 GDM-Tomie (¢etnost SC)
tomie
ne ano Celkem

GDM D Cetnost 313 123 436

Relativni ¢etnost 71,8 % 28,2 % 100,0 %

INZ. Cetnost 48 27 75

Relativni ¢etnost 64,0 % 36,0 % 100,0 %

Celkem Cetnost 361 150 511

Relativni Cetnost 70,6 % 29,4 % 100,0 %
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Cetnost cisaiskych fezii (tomii) byla sledovana jednotlivé u souboru zen s GDM na diet&
au zen s GDM na inzulinoterapii. Z tabulky je patrné, ze u Zen s GDM na dieté byl porod
veden per SC ve 123 (28,2 %) piipadech. 313 Zen (71,8 %) s GDM na dieté neporodilo
per SC. U souboru zen s GDM na inzulinoterapii byl porod veden per SC ve 27 (36,0 %)
ptipadech a 48 Zen (64,0 %) neporodilo per SC.

Novorozenci
Tab. 36 Pohlavi novorozenci
Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | ¢etnost (%) (%) ¢etnost (%)
Platné muz 255 49,9 52,9 52,9
zena 227 44,4 47,1 100,0
Celkem 482 94,3 100,0
Neuvedeno 29 57
Celkem 511 100,0

Datovy soubor tvofilo celkem 511 novorozencti. Z toho 255 novorozencii (49,9 %) bylo

muzského pohlavi a 227 novorozencii (44,4 %) bylo pohlavi Zenského.

Tab. 37 Somatické udaje novorozenci

Smérodatna
N Minimum| Maximum Primér odchylka
Hmotnost (g) 508 740 4850 3268,53 613,504
Vyska (cm) 508 30 55 49,60 2,510
Celkem 508

Analyzou dat bylo zjiSténo, ze primérnd hmotnost novorozence Cinila 3268,53 g
(smérodatnd odchylka 613,504), minimalni hmotnost novorozence byla 740 g
a maximalni hmotnost novorozence byla 4850 g. Primérnd délka novorozence Cinila
49,60 cm (smérodatnd odchylka 2,510), minimalni délka novorozence byla 30 cm

a maximalni délka novorozence byla55 cm.

Tab. 38 Poporodni adaptace novorozenci-dychani

Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | ¢etnost (%) (%) cetnost (%)
Platné ne 412 80,6 80,6 80,6
ano 99 19,4 19,4 100,0
Celkem 511 100,0 100,0
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Jednim ze sledovanych udajii poporodni adaptace novorozence bylo dychani. Analyzou
dat bylo zjisténo, ze 412 novorozencii (80,6 %) nemélo po porodu potize s dychanim.

99 novorozenci (19,4 %) mélo po porodu potize s dychanim.

Graf 14 Poporodni adaptace novorozenci-dychani
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Tab. 39 GDM-adaptace dychani

Adaptace dychani

ne ano Celkem
GDM D Cetnost 358 78 436
Relativni ¢etnost 82,1 % 179 % 100,0 %
INZ. Cetnost 54 21 75
Relativni ¢etnost 72,0 % 28,0 % 100,0 %
Celkem Cetnost 412 99 511
Relativni ¢etnost 80,6 % 19,4 % 100,0 %

Dalsi soucasti vyzkumného Setfeni byla identifikace vyskytu novorozenci s dechovymi
potizemi po porodu u zen s GDM na dieté a u zen s GDM na inzulinoterapii. Z tabulky je
patrné, ze u 358 novorozenct (82,1 %) zen s GDM na dieté se dechové potize po porodu
nevyskytovaly a u 78 novorozenct (17,9 %) se dechové potize vyskytovaly. U zen
s GDM na inzulinoterapii se dechové potize nevyskytovaly u 54 novorozenct (72,0 %)

a u 21 novorozenct (28,0 %) se tyto potize vyskytly.
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Tab. 40 Porodni komplikace-dystokie ramének

Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | ¢etnost (%) (%) cetnost (%)
Platné ne 502 98,2 98,2 98,2
ano 9 18 1,8 100,0
Celkem 511 100,0 100,0

Jednim ze sledovanych udaji byl vyskyt dystokie ramének plodu ptedstavujici jednu
z moznych komplikaci GDM. Analyzou dat bylo zjiSténo, ze dystokie ramének byla
zaznamenana v 9 (1,8 %) ptipadech, u 502 (98,2 %) ptipadl nenastala.

Graf 15 Porodni komplikace-dystokie ramének
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Tab. 41 GDM - Dystokie
Dystokie
ne ano Celkem
GDM D Cetnost 428 8 436
Relativni Cetnost 98,2 % 1,8% 100,0 %
INZ. Cetnost 74 1 75
Relativni Cetnost 98,7 % 1,3% 100,0 %
Celkem Cetnost 502 9 511
Relativni ¢etnost 98,2 % 1,8 % 100,0 %
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Soucasti vyzkumného Setfeni bylo identifikovat vyskyt dystokie ramének plodu
u respondentek s GDM na dieté¢ a s GDM na inzulinoterapii. U Zen s GDM na dieté se
dystokie ramének vyskytla v 8 (1,8 %) pripadech, u 428 (98,2 %) ptipadi nenastala.
U Zen s GDM na inzulinoterapii se dystokie ramének u plodu vyskytla v 1 (1,3 %)
ptipad¢, u 74 (98,7 %) ptipadi nenastala.

Tab. 42 Porodni komplikace-vztyéena ruka

Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | Cetnost (%) (%) cetnost (%)
Platné ne 496 97,1 97,1 97,1
ano 15 2,9 2,9 100,0
Celkem 511 100,0 100,0

Dalsim sledovanym udajem vyzkumného $etieni bylo zjistit vyskyt vzty¢ené ruky u plodu
coz je dalsi moznéd komplikace pii porodu Zen s GDM. Analyzou dat bylo zjisténo, ze
vztyCena ruka plodu byla zaznamenana v 15 (2,9 %) ptipadech, u 496 (97,1 %) ptipadt
nenastala.

Graf 16 Porodni komplikace-vzty¢ena ruka
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Tab. 43 GDM - Vzty¢ena ruka

Ruka
ne ano Celkem

GDM D Cetnost 421 15 436
Relativni ¢etnost 96,6 % 3.4 % 100,0 %

INZ. Cetnost 75 0 75
Relativni ¢etnost 100,0 % 0,0 % 100,0 %

Celkem Cetnost 496 15 511
Relativni ¢etnost 97,1 % 2,9 % 100,0 %

Totéz bylo zkouméno jednotlivé na souboru respondentek s GDM na dieté a s GDM na
inzulinoterapii. V souboru respondentek s GDM na dieté bylo identifikovano 15 (3,4 %)
ptipadl vztyCené ruky plodu, ve 421 (96,6 %) piipadech tato situace nenastala. V souboru
respondentek s GDM na inzulinoterapii bylo identifikovano 0 (0,0 %) ptipada s touto

komplikaci, u 75 (100 %) ptipadi tato situace nenastala.

Tab. 44 Porodni komplikace-hypoxie plodu

Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | ¢etnost (%) (%) ¢etnost (%)
Platné ne 490 95,9 95,9 95,9
ano 21 4,1 41 100,0
Celkem 511 100,0 100,0

Jednim ze sledovanych udaji vyzkumného Setfeni porodnich komplikaci byla hypoxie
plodu. Ztabulky a grafu je patrné, ze ve 490 piipadech (95,9 %) tato komplikace
nenastala a ve 21 ptipadech (4,1 %) k této komplikaci doslo.
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Tab. 45 GDM — Hypoxie
Hypoxie
ne ano Celkem

GDM D Cetnost 418 18 436

Relativni ¢etnost 95,9 % 4.1 % 100,0 %

INZ. Cetnost 72 3 75

Relativni ¢etnost 96,0 % 4.0 % 100,0 %
Celkem Cetnost 490 21 511

Relativni ¢etnost 95,9 % 4,1 % 100,0 %

Totéz bylo zkoumano jednotlivé na souboru novorozenct (plodi) respondentek s GDM

na diet¢ a s GDM na inzulinoterapii. V souboru respondentek s GDM na dieté bylo

identifikovano 18 ptipadua (4,1 %), kde tato komplikace nastala a 418 ptipadi (95,9 %),

kde hypoxie plodu nenastala. V souboru respondentek s GDM na inzulinoterapii byly

zaznamenany 3 ptipady (4,0 %), u kterych hypoxie plodu nastala a 72 ptipadt (96,0 %),

u kterych hypoxie plodu nenastala.

Tab. 46 Makrosomie plodu

Relativni
5 Relativni | Cetnost platnych | Kumulativni
Cetnost | ¢etnost (%) (%) cetnost (%)
Platné ne 494 96,7 96,7 96,7
ano 17 3,3 3,3 100,0
Celkem 511 100,0 100,0
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Dalsim ze sledovanych udaji byl vyskyt makrosomie plodu pfedstavujici jednu
zmoznych komplikaci GDM. Analyzou dat bylo zjisténo, Ze makrosomie byla

zaznamenana v 17 (3,3 %) ptipadech, u 494 (96,7 %) ptipadd nenastala.

Graf 18 Makrosomie plodu
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Tab. 47 GDM - Makrosomie
Makrosomie
ne ano Celkem
GDM D Cetnost 420 16 436
Relativni Cetnost 96,3 % 3,7% 100,0 %
INZ. Cetnost 74 1 75
Relativni Cetnost 98,7 % 1,3% 100,0 %
Celkem Cetnost 494 17 511
Relativni ¢etnost 96,7 % 3,3% 100,0 %

Soucasti vyzkumného Setfeni bylo identifikovat vyskyt makrosomie plodu
u respondentek s GDM na dieté¢ a s GDM na inzulinoterapii. U Zen s GDM na dieté se
makrosomie plodu vyskytla v 16 (3,7 %) ptipadech, u 420 (96,3 %) piipadl nenastala.
U Zen s GDM na inzulinoterapii se makrosomie plodu vyskytla v 1 (1,3 %) ptipade,

u 74 (98,7 %) ptipadi nenastala.
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Tab. 48 Hodnota glykemie novorozence po porodu p¥i prvnim méieni (GDM)

Smeérodatna
N | Minimum | Maximum | Pramér odchylka
glykemie_nov_po_por_prv 181 1,6000 4,9000 3,050 0,652

Celkem 181

Sledované zdznamy zahrnovaly také hodnoty glykemii novorozence po porodu. Pfi
prvnim meéfeni glykemie po porodu byla primérnd hodnota glykemie 3,050 mmol/l
(smérodatna odchylka 0,652). Minimalni hodnota namétené glykemie byla 1,6 mmol/l

a maximalni namétend hodnota glykemie byla 4,9 mmol/l.

Tab. 49 Hodnota glykemie novorozence po porodu pti poslednim méfeni (GDM)

Smérodatna
N | Minimum|Maximum| Pramér odchylka
glykemie_nov_po_por_posl | 181 2,4000 5,8000 3,565 0,501

Celkem 181

Dalsim sledovanym udajem byla hodnota glykemie pii poslednim méfeni novorozence
po porodu. Primérnd hodnota posledni méfené glykemie byla 3,565 mmol/l (smérodatna
odchylka 0,501). Nejniz§i naméfena hodnota glykemie byla 2,4 mmol/l a nejvyssi
naméiend hodnota byla 5,8 mmol/l.

Tab. 50 Hodnota glykemie novorozence po porodu pii prvnim méfeni (GDM na
dieté, na inzulinoterapii)

Smérodatna

GDM N | Minimum | Maximum | Primér | odchylka

D  glykemie_nov_po_por_prv|107 1,7000 4,9000 3,058 0,634
Celkem 107

INZ. glykemie_nov_po_por_prv| 74 1,6000 4,7000 3,039 0,681
Celkem 74

Rovnéz byla zaznamenana hodnota glykemie pfi prvnim métfeni na souboru novorozencti
u zen s GDM na dieté¢ a u zen s GDM na inzulinoterapii. U novorozenct zen s GDM na
dieté¢ byla primérna hodnota glykemie 3,058 mmol/l (smérodatnd odchylka 0,634).
Nejnizs§i naméfend hodnota glykemie bylal,7 mmol/l a nejvys$§i naméfena hodnota

glykemie byla 4,9 mmol/l. U novorozenct zen s GDM na inzulinoterapii byla primérna

cvwr
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hodnota glykemie bylal,6 mmol/l a nejvyssi naméfend hodnota glykemie byla 4,7

mmol/I.

Tab. 51 Hodnota glykemie novorozence po porodu p¥i poslednim méieni (GDM
na dieté, na inzulinoterapii)

Smérodatna

GDM N | Minimum | Maximum | Primér | odchylka

D glykemie_nov_po_por_posl| 107 2,400 5,800| 3,465 0,518
Celkem 107

INZ. glykemie_nov_po_por_posl 74 2,700 5,600 3,709 0,439
Celkem 74

Hodnota glykemie novorozence po porodu pii poslednim méfeni byla taktéz
zaznamenana na souboru novorozenci u zen s GDM na diet¢ a u zen s GDM na
inzulinoterapii. U novorozencii zen s GDM na dieté byla primérna hodnota glykemie
3,465 mmol/l (smérodatnd odchylka 0,518). Nejniz8i naméfend hodnota glykemie byla
2,4 mmol/l a nejvyssi naméiena hodnota glykemie byla 5,8 mmol/l. U novorozencti zen
S GDM na inzulinoterapii byla primérna hodnota glykemie 3,709 mmol/l (smérodatna
odchylka 0,439). Nejniz§i naméfend hodnota glykemie byla2,7 mmol/l a nejvyssi

naméfena hodnota glykemie byla 5,6 mmol/I.

Tab. 52 Hodnoty APGAR skoére

Smeérodatna
N Minimum | Maximum | Pramér odchylka
APGAR 1 509 3 10 9,26 1,199
APGAR 2 509 6 10 9,78 ,565
APGAR 3 509 9 10 9,98 ,146
Celkem 509

Soucasti vyzkumného Setfeni bylo zjistit hodnoty Apgar skére novorozenct zen s GDM
v 1., 5. a 10. minuté po porodu. Primérna hodnota Apgar skore v 1. minuté po porodu
byla 9,26 bodli (smerodatné odchylka 1,199). Nejnizsi pocet bodt v 1. minuté po porodu
byly 3 body a nejvyssi pocet bodli 10. Primérnd hodnota Apgar skore v 5. minuté po
porodu byla 9,78 bodl (smérodatnéd odchylka 0,565). Nejnizsi pocet bodl v 5. minuté po
porodu bylo 6 bodui a nejvyssi pocet bodl bylo 10. Primérnéd hodnota Apgar skoére v 10.
minuté po porodu byla 9,98 bodl (smérodatna odchylka 0,146). Nejnizsi pocet bodu v 10.
minuté po porodu bylo 9 bodil a nejvyssi pocet bodi bylo 10.
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Tab. 53 Hodnoty APGAR skore --- GDM

Smeérodatna
GDM N Minimum | Maximum | Prumér odchylka
D APGAR_1 434 3 10 9,26 1,185
APGAR 2 434 6 10 9,79 0,564
APGAR_3 434 9 10 9,98 0,143
Celkem 434
INZ. APGAR_1 75 4 10 9,23 1,290
APGAR_2 75 7 10 9,75 0,572
APGAR_3 75 9 10 9,97 0,162
Celkem 75

Hodnoty Apgar skore byly rovnéz porovnavany jednotlivé na souboru novorozenct u zen
S GDM na dieté a u Zen s GDM na inzulinoterapii. U Zen s GDM na dieté byl v 1. minuté
po porodu primérny pocet bodi 9,26 (smérodatnéd odchylka 1,185). Nejnizsi pocet boda
V 1. minuté po porodu byly 3 body, nejvyssi pocet bodli byl 10. Primérny pocet bodi
v 5. minuté po porodu novorozence byl 9,79 boda (smérodatna odchylka 0,564). Nejnizsi
pocet bodli v 5. minuté po porodu byly 3 body, nejvyssi pocet bodt byl 10. Primérny
pocet bodil v 10. minuté po porodu novorozence byl 9,98 bodl (smérodatna odchylka
0,143). Nejnizsi pocet bodli v 10. minuté po porodu byl 9 bodii, nejvyssi pocet bodl byl
10.

U Zen s GDM na inzulinoterapii byl v 1. minuté po porodu primérny pocet boda 9,23
(smérodatna odchylka 1,290). Nejnizsi pocet bodii v 1. minuté po porodu byly 4 body,
nejvyssi pocet bodu bylo 10. Primérny pocet bodd v 5. minuté po porodu novorozence
bylo 9,75 bodl (smérodatna odchylka 0,572). Nejnizsi pocet boda v 5. minuté po porodu
bylo 7 bodd, nejvyssi pocet bodd bylo 10. Primérny pocet bodti v 10. minuté po porodu
novorozence bylo 9,97 bodi (smérodatna odchylka 0,162). Nejnizsi pocet bodi v 10.
minuté po porodu bylo 9 bodii, nejvyssi pocet bodii bylo 10.
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6 Statistické zpracovani

6.1 Statistické hypotézy

Jsou to hypoteticka tvrzeni o vztazich mezi jevy vyjadiena ve statistickych terminech.
Statistickou hypotézu neovéfujeme piimo (samu o sobé&), nybrz vzdy proti néjakému
jinému tvrzeni, obycejné proti tzv. nulové hypotéze. Nulova hypotéza je domnénka, ktera
prostfednictvim statistickych termint tvrdi, Ze mezi proménnymi, které zkoumame, neni
vztah. Pokud se pii statistické analyze ukéaze, Ze nulovou hypotézu je mozno odmitnout,

pfijimame tzv. alternativni hypotézu.

6.2 Statistické testy vyznamnosti

Jsou to postupy (procedury), pomoci nichz ovéfujeme, zda mezi proménnymi existuje
vztah (z&vislost, rozdil). Jestlize na zdkladé provedeného testu vyznamnosti rozhodneme,
ze urcity vysledek Setfeni je statisticky vyznamny (signifikantni), znamena to, ze je velmi

nepravdépodobné, Ze by tento vysledek byl zptisoben pouhou nahodou.

Rozhodovani ve statistickych testech vyznamnosti ma vzdy pravdépodobnosti charakter
(nikdy si nejsme svym rozhodnutim beze zbytku jisti). Pravdépodobnost (riziko), ze
neopravnéné zamitneme nulovou hypotézu (a tudiz nespravné piijmeme alternativni

hypotézu) se nazyva hladina vyznamnosti (Chraska, 2006, s. 78-82).

6.3 Statistické zpracovani

Statistické hypotézy byly testovany na hladin€ vyznamnosti a=0,05. Pro kazdou testovaci
statistiku byla vypocitana dosazena hladina vyznamnosti (p-value). Nulovou hypotézu
zamitdme, je-li dosazena hladina vyznamnosti niz8i nez pfedem stanova hladina
vyznamnosti. K vypoctim bylo pouzito programi Microsoft Excel 2010 a IBM SPSS
v. 20.
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Otazka ¢.1

Existuje vztah mezi vyskytem preindukce u respondentek s GDM na dieté a s GDM na
inzulinoterapii?

Preindukce
ne ano Celkem
GDM D 322 114 436
INZ 35 40 75
Celkem 357 154 511

HO: Mezi Cetnostmi vyskytu preindukce a 1écbou GDM neni zavislost.

H1: Mezi ¢etnostmi vyskytu preindukce a 1é¢bou GDM je zavislost.

Ke zjisténi vztahu mezi typem lécby GDM a pfistoupenim k preindukci byl vypocitan
test nezavislosti chi-kvadrat. Mezi Cetnostmi vyskytu preindukce u respondentek s GDM
na diet¢ a s GDM na inzulinoterapii byla zjiSténa statisticky vyznamna zavislost

(x2=22,46, stupné volnosti=1, p-value <0,001).

Otazka ¢. 2
Existuje statisticky vyznamny rozdil v délce gestacniho staii mezi rodickami s GDM na

dieté¢ a s GDM na inzulinoterapii?

Primérna délka
N gestacniho stafi Smérodatna odchylka (dny)
D 436 38+6 19,45
GDM
INZ 75 38+0 13,81

HO: Primérna délka gestacniho stafi je shodné u obou skupin

H1: Primérna délka gestacniho stafi se lisi

Pro porovnani primérnych hodnot byl pouzit t-test. Primérnd délka gestaniho stari
u rodicek s GDM na dieté byla 38+6 a priméerna délka gestacniho staii u rodicek s GDM
na inzulinoterapii 38+0 se statisticky vyznamné 1isi (t=3,33, p-value<0,001). Na zaklad¢
vypocitanych hodnot mizeme zamitnout nulovou hypotézu o shodé primérné délky
gestacniho stafi u obou skupin. Primérna délka gestac¢niho staii se u obou skupin rodicek

statisticky vyznamné li$i.
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Otazka €. 3
Existuje vztah mezi hodnotou BMI pfed porodem u respondentek s GDM na dieté

a s GDM na inzulinoterapii?

Primérné hodnota
N BMI Smérodatna odchylka
D 436 29,83 5,51
GDM
INZ 75 33,57 7,14

HO: Primérna hodnota BMI je shodna u obou skupin

H1: Primérnd hodnota BMI se lisi

Pro porovnani primérnych hodnot BMI byl pouzit t-test. Primé&ma hodnota BMI
urodicek s GDM na dieté byla 29,83 a primérna hodnota BMI u rodicek s GDM na
inzulinoterapii byla 33,57. Na zaklad¢ vypocitanych hodnot (t=-5,18, p-value= <0,001)
l1ze zamitnout nulovou hypotézu o shod¢ primérné hodnoty BMI pied porodem u obou
skupin rodi¢ek. Primérna hodnota BMI se u obou skupin rodi¢ek statisticky vyznamné
lisi.

Otazka ¢. 4

Existuje statisticky vyznamny rozdil v hmotnosti novorozence mezi rodickami s GDM na

dieté a s GDM na inzulinoterapii?

Primérné vaha
N novorozence (g) Smérodatna odchylka (g)
D 433 3274,4 613,96
GDM
INZ 75 3234,7 613,86

HO: Primérné vaha novorozence je shodna u obou skupin rodicek

H1: Primérné vaha novorozence se lisi

Pro porovnani primérnych hodnot byl pouzit t-test. Primémd vaha novorozence
u rodicek s GDM na diet¢ byla 3274,4 gramt a prumérnd vaha novorozence u rodic¢ek
S GDM na inzulinoterapii byla 3234,7 grami. Na zakladé vypocitanych hodnot (t=0,52,
p-value=0,731) nelze zamitnout nulovou hypotézu o shod¢ primémé hmotnosti

novorozencl u obou skupin rodicek.
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Otazka ¢. 5
Existuje statisticky vyznamny rozdil v délce trvani I. doby porodni mezi rodickami

S GDM na dieté a s GDM na inzulinoterapii?

Primérna délka I.
N doby Smérodatna odchylka
D 279 275,10 156,22
GDM
INZ 44 259,39 136,82

HO: Primérna délka trvani I. doby porodni je shodnd u obou skupin rodi¢ek

H1: Primérné délka trvani 1. doby porodni se 1isi

Pro porovnani primérnych hodnot byl pouzit t-test. Primérna délka I. doby porodni
u rodicek s GDM na dieté byla 275,10 hodin a primérna délka I. doby porodni u rodi¢ek
s GDM na inzulinoterapii byla 259,39 hodin. Na zaklad¢ vypoc¢itanych hodnot (t=0,694,
p-value=0,490) nelze zamitnout nulovou hypotézu o shod¢ priimérné délky trvani I. doby

porodni u obou skupin rodicek.

Otazka ¢. 6
Existuje statisticky vyznamny rozdil v délce trvani II. doby porodni mezi rodickami

S GDM na dieté a s GDM na inzulinoterapii?

Primérna délka II.
N doby Smérodatna odchylka
D 295 23,60 17,40
GDM
INZ 44 23,05 23,34

HO: Primérna délka trvani II. doby porodni je shodné u obou skupin rodicek

H1: Primérna délka trvani II. doby porodni se lisi

Pro porovnani primérnych hodnot byl pouzit t-test. Primérna délka II. doby porodni
u rodicek s GDM na dieté€ byla 23,60 hodin a primérna délka II. doby porodni u rodicek
S GDM na inzulinoterapii byla 23,05 hodin. Na zaklad¢ vypocitanych hodnot (t=0,152,
p-value=0,879) nelze zamitnout nulovou hypotézu o shod¢ primérné délky trvani I1. doby

porodni u obou skupin rodicek.

77



7 Diskuse

Hlavnim vyzkumnym cilem praktické ¢asti diplomové prace bylo zjistit, zda ma GDM
vliv na pribéh a délku porodu a zda ovlivituje celkovou poporodni adaptaci novorozence
(identifikovat rizikové faktory, které mohou ovlivnit pribéh téhotenstvi a porodu).
Podkladem pro diplomovou praci byly udaje zaznamenané ve zdravotnické dokumentaci,
které byly nésledné zpracovany pomoci retrospektivniho vyzkumu, ktery prob¢hl ve
Fakultni nemocnici Olomouc na Porodnicko — gynekologické klinice. Vyzkumné Setfeni

bylo provedeno v obdobi od 1. 12. 2017 do 28. 2. 2018.

V roce 2017 bylo diagnostikovano 261 zen s GDM a vroce 2018 250 Zen. Byla
prostudovana dokumentace 511 Zen s problematikou GDM a pro nasledné statistické
zpracovani byla pouzita dokumentace vSech téchto Zen. Byly vytvofeny dva soubory
respondentek. Prvni soubor tvofily Zeny s GDM na dieté, kde bylo zatazeno celkem 436
zen. Druhy soubor tvofily zeny s GDM na inzulinoterapii, kde se nachazelo celkem
75 Zen. V souboru respondentek pro vyzkumné Setieni byly zastoupeny jak prvorodicky,

tak vicerodicky.

Analyzou dat bylo zjisténo, Ze pramérny veék rodicek byl 31,9 let. Nejmladsi rodi¢ce bylo
18 let a nejstarsi rodi¢ce bylo 48 let. Vznik GDM markantné vzristd s vékem téhotné
zeny. Nad 30 let véku Zeny je riziko vzniku GDM nad 8,5 %. Toto uvadi ve své praci
Bernaskova, Koznarova (2009). O vyss§im véku jako rizikovém faktoru vzniku GDM se
dale zminuji autoti Boyd, Mezger (2012), dale autorka Andé¢lova (2013). Callaghan déle
uvadi, ze 20-50 % zen s GDM onemocni DM 2. typu béhem 5-10 let po porodu. U téchto
7en se mize vyskytnout také DM 1. typu. (Salanska, 2016).

V praktické ¢asti prace byly stanoveny vyzkumné otazky, cile a statistické hypotézy. Na
podkladé provedeného kvantitativniho vyzkumného Setfeni a zjisténych vysledki byly
potvrzeny €1 vyvraceny piedem stanovené jednotlivé (dil¢i) hypotézy. Diléi cile
vyzkumného Setfeni praktické Casti této diplomové prace byly: zjistit hmotnostni
ptiriistek u Zen s GDM na dieté a na inzulinu, popsat zplisob vedeni porodu, zjistit délku
I. a II. doby porodni u zen s GDM na dieté a na inzulinu a identifikovat komplikace pfi

porodu ze strany rodi¢ky a novorozence.

Prvnim dil¢im cilem prace bylo zjistit vztah mezi primérnou hodnotou BMI u rodicek
S GDM na dieté a s GDM na inzulinoterapii. Primérna hodnota BMI u rodicek s GDM
na diet¢ byla 29,83 a primérna hodnota BMI u rodi¢ek s GDM na inzulinoterapii byla
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33,57. Na zéklad¢ vypocitanych hodnot byl v praktické ¢asti zjistén statisticky vyznamny

rozdil mezi primérnou hodnotou BMI u obou skupin rodicek.

Také diplomové prace autorky Salanské zjistuje vztah hodnoty BMI a vyssiho rizika
vzniku GDM nez u Zen s normalnimi hodnotami BMI. Autorka vSak ve své praci neuvadi
statisticky vyznamnou souvislost. Zahrani¢ni studie provedené v USA, Kanadé, Italii,
Francii, Australii, Izraeli, Finsku a Velké Britanii potvrzuji, ze oproti Zenadm s normalnimi
hodnotami BMI (normalni vaha) pfed téhotenstvim, maji zeny s nadvahou a obezitou
vétsi riziko vzniku GDM o 2,14 %. Zeny s morbidni obezitou maji riziko vzniku GDM o

8,56 % vyssi. (Salanskd, 2016).

Tématem BMI a obezity se také zabyvala americka studie z roku 2014, ktera do souboru
zatadila 14 595 zen s GDM. Vysledkem studie je zjisténi vyssiho vyskytu preeklampsie,
makrosomie plodu, hypoglykémie novorozence a zvySené procento cisaiskych fezl
U obéznich Zen (Bartakova, 2017). Toto potvrzuje také studie z roku 2011, ktera
asociovala obezitu u Zen s GDM a makrosomii plodu, dystokii ramének a vyskytem mrtvé
narozenych plodi (Bartakova, 2017). Dalsi studii zabyvajici se vlivem BMI
a hmotnostnim pfirtistkem v gravidité je retrospektivni studie z Tchaj-wanu ,,The Impact
of Prepregnancy Body Mass Index and gestational Weight Gain on Perinatal Outcomes
for Women With Gestational Diabetes Mellitus, ktera probihala v letech 1995-2011
u zen s GDM ve dvou fakultnich nemocnicich. Pfiblizné 7 % te¢hotnych zen ma GDM.
Déle se odhaduje ptiblizn¢ 200 000 novych ptipadi rocné (American Diabetes
Association, 2012). Rizikové faktory pro vznik GDM zahrnuji pokroc€ily v€k matky,
nizkou uroven vzdélani, vyskyt DM v rodinné a osobni anamnéze, vysoké BMI, vysoky
hmotnostni ptirtstek v gravidité, hypertenze, GDM v piedchozi gravidité, porod plodu
S VVV v anamnéze Zeny a piitomnost kouteni (Alfadhli et al., 2015). GDM zéavazné
ovliviiyje zdravi matky a novorozence, a proto je kladen velky diraz na screening GDM
(Enomoto et al., 2016). Z vysledku studie vyplyva, ze Zeny s GDM a s nadvahou (dle
vyhodnoceni BMI) mély vyssi vyskyt porodii cisaiskym fezem. Dusledkem byla

vyskytujici se makrosomie plodu.

Navic vyskyt gestacni hypertenze a cisafského fezu byly castéj$si u zen s GDM
a nadmérnym hmotnostnim ptirdstkem v gravidité nez u zen s GDM a s normalnim
hmotnostnim pfirGstkem. Novorozenci Zen s GDM a snadmérnym hmotnostnim

prirGstkem v gravidité¢ méli vyssi porodni hmotnost nez u zen s GDM s normdalnim
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hmotnostnim pfirGstkem. V empirické ¢asti diplomové prace bylo zkoumano, zda existuje
vztah mezi hodnotou BMI a zptisobem vedeni porodu. Na zdklad¢ analyzovanych dat
nebyla zjisténa statisticky vyznamna souvislost v primérné hodnoté BMI mezi zenami
rodicimi spontanné — vaginaln¢ a cisafskym fezem na rozdil od vysledki této zahrani¢ni

studie.

V roce 2009 definoval Institut mediciny (IOM) ¢tyfi kategorie BMI: 1) podvaha (BMI)
<18,5 kg / m2), 2) primér (BMI mezi 18,5 a 24,9 kg / m2), 3) nadvaha (BMI mezi 25,0
a 29,9 kg / m2) a 4) obézni (BMI vyssi nebo rovna 30 kg / m2). Institut mediciny také
navrhl rozmezi hmotnostniho piiristku v gravidité¢ pro Zeny v téchto Ctyfech kategorii
BMI. 12,5-18,0 kg pro Zeny s podvahou, 11,5-16,0 kg u S primérnym BMI Zen,
7,0-11,5kg u zen s nadvahou a 5,0-9,0 kg u obéznich zen. Nadvaha a obezita nebo
nadmérny hmotnostni pfirastek zvysuji riziko pro téhotnou zenu stejné¢ jako pro

novorozence (Gante, Amaral, Dores, & Almeida, 2015).

Druhym  dil¢éim cilem  price bylo  zjistit vztah mezi  zpisobem
porodu — preindukei u respondentek s GDM na diet¢ a s GDM na inzulinoterapii.
V praktické casti byla zjiSténa statisticky vyznamna souvislost mezi Cetnosti vyskytu

porodu preindukci u respondentek s GDM na dieté¢ a s GDM na inzulinoterapii.

Problematikou planovani porodu u zen s GDM se zabyvala také Narodni univerzita
Vv Irsku, odd¢€leni oSetiovatelstvi a porodni asistence ve svém vyzkumu se zaméfenim na
planovani terminu porodu pro zlepSeni zdravotnich vysledkti matek s gestacnim diabetem
a jejich déti. Cilem studie bylo posoudit vliv planovaného porodu (bud’ indukci porodu
nebo porodu cisafskym fezem) v gestaénim tydnu mezi 37. az 40. tydnem téhotenstvi
a spontannim nastupem porodu u zen s GDM. Zkoumalo se, ktery zptisob vedeni porodu
piinadsi zlepSeni zdravotnich vysledkid téhotnych Zen s GDM a jejich novorozenct.
Primarni vysledky se tykaly pfedev§im matefské a perinatdlni mortality a morbidity.
Autofi této studie vyhledali seznam registri studii Cochrane databaze pro téhotenstvi
a porod, dale ClinicalTrials.gov a platformu WHO pro mezinarodni klinické studie
a referen¢ni seznamy ziskanych studii. Do studie zahrnuli randomizované studie, které
srovnavaly planovany porod v obdobi od 37. do 40. tydnu u Zen s GDM. Do zkoumaného
souboru bylo zatazeno 425 zen s GDM. Z vysledki studie vyplyva, Ze nebyly zadné jasné
rozdily mezi Zenami s indukovanym porodem a Zenami, u kterych doslo ke spontannimu

nastupu porodni ¢innosti vzhledem k matetské a perinatalni mortalit¢ a morbidité. Béhem
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porodu u zaddného novorozence nedoslo k porodnimu poranéni. Z tohoto diivodu nebylo
mozné posoudit vliv indukovanych a spontannich porodi v souvislosti s poranénim
(parézou) brachialniho plexu nebo poranéni kosti u novorozenct. V této studii nedoslo
ani k Zadnému perinatalnimu tmrti. Kvalita ziskanych vysledki je v§ak posuzovana jako
velmi nizka. Hlavné diky vysokému riziku zkresleni. Rozdil byl pouze u novorozenecké
hyperbilirubinémie. Novorozenci, kteii se narodili indukovanym porodem, méli vyssi
vyskyt hyperbilirubinémie Na rozdil od novorozencli, u jejichz matek doSlo ke
spontannimu nastupu porodni ¢innosti. Z nedostatku kvalitnich zdznamt nemohla tato
studie vyhodnotit ostatni parametry, napf. intrakranialni krvaceni hypoxii plodu ¢i
ischemickou encefalopatii a jiné. Autofi studie poukazuji na to, Ze nejsou dostatecné
dikazy, které by mohly informovat o praktickych vysledcich. Dostupna data nejsou
natolik kvalitni a nemaji dostate¢nou kapacitu, aby bylo mozno posoudit vyhody nebo
nevyhody indukovaného ¢i spontanniho porodu. Zduraziuji dilezitost kvalitnich studii,
které by se problematikou planovanych a spontannich poroda zabyvaly. Vzhledem ke
komplikacim, které jsou u Zen s GDM vétSinou spojeny s porodem velkého ditéte, se
vétsina 1ékari priklani k indukci porodu pied vyckavacim managamentem spontanniho
nastupu porodni ¢innosti. Indukce poroduu zen s GDM ma nevyhody v tom, Ze se zvySuje
vyskyt operativnich porodd.

Korecko ve své retrospektivni studii uvadi, ze zvySend hladina glykemie ve druhé
poloviné tc¢hotenstvi vede k ristové akceleraci plodu, k hypertrofii az ke vzniku
makrosomie plodu. Ztoho poté vyplyvaji porodnické komplikace jak u rodicky
(protrahovany porod, vét§si porodni poranéni, postpartdlni hemoragie), tak u plodu
(dystokie ramének, paréza brachialniho plexu, trauma plodu). Po 38. tydnu t€hotenstvi se
zvysuje riziko nitrodéloZniho odumrti plodu. Disledkem je zvySujici se riziko placentarni
insuficience hypoxie plodu, acidozy a dysrytmii plodu, coz vede ke zvySenému poctu
indukovanych porodil a cisatfskych fezli. Cilem prace bylo zaméfit se na zplisob vedeni
porodu u Zen s GDM v zavislosti na lé¢ebné intervenci. Soubor zahrnoval 292 zen
s GDM. 190 zen (65 %) porodilo vaginalné a 102 Zen (35 %) porodilo cisatskym fezem.
Z toho 155 Zen (53 %) s GDM bylo na dieté a 132 Zen (45,2 %) bylo na inzulinoterapii
a5 (1,8 %) z nich bylo 1é¢eno peroralnimi antidiabetiky. 110 zen (71 %) s GDM na dieté
porodilo vagindlng¢ a 45 Zen (29 %) cisaifskym fezem. Primérné gestacni stari pti porodu
bylo 38,5 tydni. Zeny na inzulinoterapii porodily vaginalné v 78 piipadech
(59,1 %) a v 54 pripadech (40,9 %) porodily cisaiskym fezem. Primérné gestacni stafi
u téchto zen pii porodu bylo 37,9 tydnti (Korecko et al, 2014, s. 44).
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Ve vyzkumném Setieni diplomové prace autorky Salanské se také poukazuje na zptisob
vedeni porodu zen s GDM. V 56 % rodily zeny spontanné. Ve 43 % porodily zeny

operativné cisafskym fezem. Vakuumextrakei nebo forcepsem porodilo 5 % Zen.

Ttetim dil¢im cilem prace bylo zjistit vztah mezi délkou gestacniho staii mezi skupinou
rodicek s GDM na dieté¢ a s GDM na inzulinoterapii. Primérna délka gesta¢niho staii
u rodicek s GDM na dieté byla 38+6 a primérna délka gestacniho staii u rodicek s GDM
na inzulinoterapii 38+0. V praktické casti byl zjistén statisticky vyznamny rozdil

v primérné délce gestacniho stafi mezi zkoumanymi skupinami rodicek.

Jak jiz bylo uvedeno, ve dvou ptedchozich studiich vétSina 1ékait doporucuje indukci
porodu. V doporué¢eném postupu z roku 2019 ,,Gesta¢ni diabetes mellitus“ se uvadi, ze
uzen s GDM snizkym rizikem neni striktné indikovano ukonceni t€hotenstvi pied
terminem porodu. K ukonceni t€hotenstvi se pristupuje po 41+0 gestacnim tydnu. U zen
s GDM se zvySenym rizikem se pfistupuje k ukonceni t€hotenstvi nejpozd¢ji v terminu
porodu. Pokud je o¢ekdvana hmotnost plodu odhadovana UZ vySetfenim nad 4000 g, pak
se péce tidi doporu¢enym postupem ,,Porod velkého plodu.” (nizké a vyssi riziko u Zen

s GDM je popséno v teoretické ¢asti diplomové prace).

Ctvrtym dil¢im cilem prace bylo zjistit vztah mezi délkou trvani 1. doby porodni mezi
rodickami s GDM na dieté¢ a s GDM na inzulinoterapii. Primérna délka I. doby porodni
u rodicek s GDM na diet¢ byla 4,5 hodin a primérna délka I. doby porodni u rodic¢ek
u rodi¢ek s GDM na inzulinoterapii byla 4,3 hodin. Mezi primérnou délkou trvani I. doby

porodni u obou skupin rodic¢ek nebyl zjistény statisticky vyznamny rozdil.

Patym dil¢im cilem prace bylo zjistit vztah mezi délkou trvani II. doby porodni mezi
rodickami s GDM na dieté a s GDM na inzulinoterapii. Primérné délka II. doby porodni
u rodi¢ek s GDM na dieté byla 23,60 minut a primérna délka II. doby porodni u rodicek
u rodi¢ek s GDM na inzulinoterapii byla 23,05 minut. Mezi primérnou délkou trvani

I1. doby porodni u obou skupin rodicek nebyl zjistény statisticky vyznamny rozdil.

Za protrahovany nebo také prodlouzeny porod se poklada takovy porod, ktery neni
ukonen do 18 hodin od zaditku pravidelné porodni &innosti. Castdjsi vyskyt je
zaznamenam u primipar, ato azv 5 % porodu. Pfi¢iny protrahovaného porodu jsou riizné.
V 50 % porodt se jedné o slabou déloZni ¢innost. Poté nasleduji nepravidelnosti tvrdych

fadi zhojené hrdlo d€lozni po predeslych operacnich zikrocich na d€loznim cipku,
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nedostate¢né zapojeni bifiSniho lisu ve II. dobé porodni nebo k tomu miZe pfispivat
podana medikace se sedativnim u¢inkem rodi¢ce pfi porodu. Protrahovana mize byt
nejen I. doba porodni, ale také II. doba porodni. V literatufe se uvadi, ze pokud trva II.
doba porodni u primipar déle nez 2 hodiny a u vicepary déle nez 1 hodinu, jedna se
0 protrahovanou II. dobu porodni (Minafova, 2018). Jak jiz bylo feceno u piedchozich

hypotéz, pti¢iny mohou nastat jak ze strany rodicky, tak ze strany plodu.

Sestym dil¢im cilem prace bylo zjistit vztah mezi rozdilem v primérné hmotnosti
novorozence mezi rodickami s GDM na dieté a s GDM na inzulinoterapii. Primérna vaha
novorozence u rodi¢ek s GDM na dieté byla 3274,4 gramt a primérna vaha novorozence
u rodicek s GDM na inzulinoterapii byla 3234,7 grami. Mezi primérnou vahou

novorozence u obou skupin rodicek nebyl zjiStény statisticky vyznamny rozdil.

Studie ,,Maternal Diabetes, Large-for-Gestational-Age Births, and First Trimester
Pregnancy—Associated Plasma Protein-4“ se uskute¢nila v New South Wales
v Kralovské nemocnici. Cilem studie bylo zjistit, zda plazmaticky protein-A(PAPP-A)
muze byt také ukazatelem pro identifikaci GDM, DM 2. typu nebo mlze upozornit na
mozny vyskyt velkého ¢i makrosomniho plodu. Plazmaticky protein-A (PAPP-A)
spojeny s téhotenstvim je produkovan placentarnim syncytiotrofoblastem ve vysokych
koncentracich béhem téhotenstvi. Hladiny PAPP-A byly méfeny v séru u 1664 Zen
vV obdobi mezi 10. - 14. tydnem téhotenstvi. GDM byl rozdélen na casny GDM (GDM
diagnostikovany do 22. tydne téhotenstvi) a na pozdni GDM (diagnostikovany po
22. tydnu téhotenstvi). Vysledky studie: plazmaticky protein PAPP-A byl vyrazné nizsi
(0 41,3 %) u Zen, u kterych byl GDM diagnostikovan pozd¢ji neZ u Zen s Casné
diagnostikovanym GDM (22, 6 %). Porodni hmotnost mé¢la pozitivni linearni vztah
SPAPP-A. Zeny, které mély vysokou hladinu PAPP-A, mély dvakrat vyssi
pravdépodobnost vyskytu velkého plodu. JelikoZ pouze jedna studie zahrnovala vSechny
zeny s GDM, existuje tedy pouze potencidlni uzitek pro vyuziti PAPP-A v prvnim
trimestru kK tomu, aby mohl byt piedvidan stav GDM matky a velikosti plodu. NiZsi
sérovy PAPP-A u Zen v prvotrimestralnim screeningu byl imérny zavaznosti zen s GDM.
Vyznamné riziko nebylo ani u GDM, ani u DM 2. typu ani jako faktor pro vyskyt velkého
plodu. Existuje vSak vyssi riziko vyskytu velkého plodu u vSech Zen s vys§im PAPP-A.
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Touto problematikou se také zabyval Donovan a kol. (2018, s. 1) ve svém piehledovém
¢lanku. Zjistili, Ze zeny, kterym je pozdéji diagnostikovan gestacni diabetes, mély nizsi
hladiny prvotrimestralnich biochemickych markertt PAPP-A a volného B-hCG nez Zeny,
které mély celé t€hotenstvi hladiny glykemii v pofadku. Odkazuje, ale na nutnost dal§iho

vyzkumu v této oblasti.

Vyznamnou studii, kterd se vyjadiuje ke GDM je prospektivni studie HAPO
(Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes). Studie zjistovala, jaké hodnoty
matetské glykémie predstavuji zvySené riziko téhotenskych a perinatalnich komplikaci.
Do studie bylo celkem zafazeno 25 505 tehotnych zen. VSechny respondentky
podstoupily OGTT se zatezi 75 g glukozy mezi 24. — 32. tydnem téhotenstvi. Stanovovala
se glykémie nala¢no, v 60. a 120. minuté. Vysledky této studie potvrdily tésnou korelaci
mezi riziky (poporodni vdha nad 90. percentil, cisafsky fez, hypoglykémie
U novorozence, hyperinzulinémie, preeklampsie, prfedcasny porod, dystokie ramének,
porodni trauma, novorozenecka hyperbilirubinémie a intenzivni sledovani novorozence)
a hodnotami matetské glykémie béhem testovani. Studie potvrdila, Ze riziko komplikaci
stoupa kontinudlné s vysi matetské glykémie, nezavisle na ostatnich rizikovych faktorech

jako je etnikum, v€k, parita, BMI, ptirastku vahy v téhotenstvi (Anderlova, 2014).
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8 Zavér

Cilem diplomové préce bylo identifikovat, zda ma GDM vliv na pribéh a délku porodu.

Specifikace diplomové prace byla ur¢ena dil¢imi cili a hypotézami.

DM je chronické metabolické onemocnéni, které clovéka doprovazi po cely zivot, a to
i v prubéhu téhotenstvi. U t€hotnych Zen diabeticek se muze vyskytnout fada rizik
a komplikaci oproti zdravym t€hotnym zenam. Diplomova prace sestava z teoretické
a praktické Casti. Teoreticka Cast prace se zamétuje na DM jako onemocnéni od historie
po soucasnost. Dale se prace vénuje GDM, popsany jsou vSechny jeho projevy
a komplikace vztahujici se na prubeh téhotenstvi, pritbéh porodu a komplikace tykajici se

poporodni adaptace novorozence.

Vyzkumna ¢ast se vénuje vyzkumnym otazkam a jednotlivym hypotézam, které byly

stanoveny.

v

GDM je nejcastejsi interni komplikaci v téhotenstvi a jeho incidence stale nartista, hlavné
zen s GDM na inzulinoterapii. Toto je dano pfisnéjSimi kritérii pro screening

a diagnostiku GDM.

Vyzkum k diplomové praci byl realizovan ve Fakultni nemocnici Olomouc na
Porodnicko-gynekologické klinice. Sbér dat probihal formou kvantitativniho vyzkumu:
retrospektivni studie. Z oSetfovatelské dokumentace byly selektovany potfebné udaje k
provedeni navrhovaného vyzkumu. Pomoci ziskanych dat byla provedena statisticka
analyza. Vyzkumnému Setfeni predchéazela pilotni studie na ovéfeni vybranych
rizikovych faktort, které byly nasledné upraveny a pouzity pro vlastni vyzkumné Setfeni.
Do vyzkumu bylo zatfazeno celkem 511 respondentek. Respondentky tvofily rodici zeny

S GDM na diet¢ a inzulinoterapii za obdobi 2017-2018.

Diplomova prace poukazuje na dulezitost v€asného zachytu a kompenzace GDM
Vv te¢hotenstvi tak, aby se snizila mozna rizika jak pro matku, tak pro plod. Déle je dilezité
dosahnout optimalni télesné hmotnosti pied téhotenstvim. Zeny s nadvahou a obezitou
(s vyssim BMI) maji vyssi pravdépodobnost vzniku GDM v téhotenstvi. GDM muze
prechdzet v DM 2. typu. Zena diabeticka by méla mit vSechny potiebné informace
0 zménach v tehotenstvi, které mohou zplsobit zhorSeni dosavadniho onemocnéni.
Dutlezité je spravna souhra rezimovych opatieni (vyzivy) a fyzické aktivity v prenatalni

péci. Spravné vedend prenatalni péce a dispenzarizace ptispiva ke snizeni vSech rizik
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a komplikaci, které vyplyvaji zdan¢ho onemocnéni a vedou k tispéSnému pribéhu celého

obdobi téhotenstvi a porodu zdravého novorozence.

Pé&e o tyto Zeny je zajiténa prostfednictvim doporuéeného postupu Ceské gynekologické
a porodnické spole¢nosti a Ceské lékaiské spoleénosti J. E: Purkyné z roku 2017, ktery
se zabyva problematikou gestacniho diabetu mellitu v t€hotenstvi. Nedilnou soucésti péce
je také zajisténi spoluprace porodnika, gynekologa, diabetologa a porodni asistentky.
Porodni asistentka je kompetentni osobou k edukaci Zeny o téhotenstvi, porodu,
Sestinedéli a dalSim staviim, které se k t€hotenstvi vazi. Cilem poskytované péce
mezioborovym tymem je dosazeni co nejlepsich vysledkd u zen s GDM, DM 1. i 2. typu

a novorozencu téchto matek.
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Seznam pouzitych zkratek

ATP i, adenosintrifosfat

C-peptid................ latka, ktera je produkovana spole¢né s hormonem inzulinem
pankreatem

CNS.....cr centralni nervovy systém

DDM ....ccccoiieen. dit¢ diabetické matky

CDS.oovveeeerne ceska diabetologicka spolecnost

(0] X S Ceska republika

DM ..o Diabetes mellitus

DNA ..o, kyselina deoxyribonukleova

FGP oo koncentrace glukozy v plazmé

GIT .o gastrointestinalni trakt

HbAILC......cceeee. glykovany hemoglobin

HLA. ..., Human Leucocyte Antigen) — rozsahly komplex gent, které
determinuji molekuly (antigeny) umisténé v plazmatické membrané bunck

U s mezinarodni jednotky inzulinu

IUGR......cci intrauterinni riistova restrikce plodu

LADA......cccevee. (latent autoimmune diabetes in the adults), druh diabetu mellitu
LGA. .. Large for Gestational Age, oznaceni pro makrosomicky plod
OGTT .o oralni test glukdzové tolerance

PAD.......covvin peroralni antidiabetika

PAPP-A plazmaticky protein — A

preDM ... DM existujici jiz pied t¢hotenstvim

RDS....ccoiiiee respiratory distress syndrome, respira¢ni nedostate¢nost
SIR.ccoi syndrom inzulinové rezistence

SMBG ........cooenee. (self-monitoring of blood glucose), selfmonitoring glykémie
UPV ... umeéla plicni ventilace

UZV..oiiiiinn ultrazvukové vySetfeni

WHO ..o svétova zdravotnicka organizace
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Postnatdlni screening a management glykémie

e .

¢ DM, GDM léceny PAD ¢&i inzulin
indika ce » hypertroficky; hypotroficky
* nedonodeny (<36+0) dle indikace |ékafe
Foaporey: SRS By
| e , , .
. . | 2ml/kg 10% glukodzy bolus a dale 5-8 mg/kg/min
| i.v. glukoza ' a5mifkg/hod)
\ i
EEEEEEEEEEE IS
; » ties, podrdzdénost, apnoe, cyandza, zvyieny Morro reflex,
L Sym ptomy letargie, kiece, vysokoladény plag, hypotonie, slabé sani
. . r
Symptomatickd < 2,2 mmol/I e iv. 10% glukdza
[ Asymptomaticka ]

Pokracovat v krmeni co 2-3 hodiny,
kontrola glykémie pred krmenim

Uvodni krmeni do 1 hodiny, kontrola
glykémie za 30 min

Glykémie nemefitelna | Glykémie neméfitelna

(< 2.0 mmol/l) | (< 2.0 mmol/I)

Dokrm a kontrola glykémie za 1 hodinu, Dokrm a kontrola glykémie za 1 hodinu

pokud opét neméfitelna, odeber ABR

< 1,4 mmol/I 1,4 - 2,0 mmol/I neméfitelna 2,0- 2,5 mmol/I
! . ‘ ; (<2 mmol/l)
i.v. glukoza dokrm/ i.v. glukéza i.v. glukdza dokrm/i.v. glukéza
po 1. krmeni | pred 2. krmenim \ pred 3. kkmenim dalgi glykémie dle
(Lshod) (34hod) (6-7hod) ordinace ékare

Cil glykémie: 0-4 hod nad 2,2 mmol/I
4-24 hod nad 2,5 mmol/I

24.- 48. hod nad 2,5 -2,8 mmol/I
> 48 hod nad 3,3 mmol/I

Adaptovéno z: Cerny M., Tabery K., Stechova K., Kaluzova K., Doriiakova J., Brabec R., Dité matky s gestatnim diabetem, Neonatologické listy 22/2016, &islo 2,
strana 33, ISSN 1211-1600

Committee on Fetus and Newborn, Adamkin D. H. Postnatal glucose homeostasis in late-preterm and term infants. Pediatrics. 2011Mar; 127(3): 575-9. doi:
10.1542/peds.2010-3851. Review.



