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Gestacni diabetes mellitus
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Souhrn
Soucasna generace Zen v reprodukenim véku castéji trpi nadvahou, obezitou, pocinajicim i plné rozvinutym me-
tabolickym syndromem, coz spolu s odkladanim téhotenstvi az do 3. dekady zivota hraje vyznamnou roli v na-
rdstu incidence gesta¢niho diabetu (GDM), ktery v soucasné dobé postihuje zhruba pétinu téhotnych zen. Pficinna
souvislost mezi diabetem v téhotenstvi a metabolickymi chorobami v celé populaci je viak vzajemnd. Mateisky
diabetes cestou epigenetickych zmén nepfiznivé programuje metabolizmus potomkd, ktefi poruchu prenaseji do
dalich generaci. Gestacni diabetes tak predstavuje dulezity ¢lanek v kumulaéni kfivce vyskytu nadvahy, obezity,
metabolického syndromu a nasledné i diabetu 2. typu v celé populaci. Genetické i epigenetické faktory hraji v pa-
togenezi GDM vyznamnou roli, o ¢emz svédci fakt, ze tato komplikace postihuje i Zeny s normalnim BMI. V diagnos-
tice GDM si musime i nadale vystacit se stanovenim glykemii nalacno a po zatézi glukdézou (OGTT), které mohou byt
zatizeny velkou mirou nepfesnosti méreni. Je proto nezbytné nutné respektovat preanalytické a analytické pod-
minky méfeni, abychom se na vysledek mohli spolehnout. Je pozitivni, Ze také ¢eské odborné spole¢nosti pfijaly
nova mezinarodni kritéria pro diagnézu GDM, ktera oproti pfedchozim Iépe odrazeji riziko téhotenskych a peri-
natalni komplikaci.

Péci o gestacni diabeticky s nizkym rizikem (uspokojivou kompenzaci na dieté ¢i malych davkach farmakoterapie,
s eutrofickym plodem a bez pfidruzenych komplikaci) zajistuje obvodni gynekolog a diabetolog, rodit mohou v bézné
porodnici. Péci o gesta¢ni diabeticky se zvysenym rizikem prebiraji specializovana centra. V¢asna a adekvatni lécba
gestacniho diabetu prokazatelné snizuje riziko komplikaci. Zakladem lécby jsou rezimova opatieni — dieta a zvysena
fyzicka aktivita. V dietni 1écbé dosahuje nejlepsich vysledku strava s nizkym glykemickym indexem a nizkou glyke-
mickou ndlozi, kterd maze byt také uc¢innou prevenci GDM a nasledného rozvoje diabetu 2. typu. V mensiné piipadu
je tfeba pridat i farmakologickou Ié¢bu - inzulin a nové také metformin. Metformin je Iékem volby zejména u obéz-
nich, témér v poloviné pripadu je vak nutné pfidani inzulinu. Medikaci, zejména inzulinem, je tfeba zahajovat uvaz-
livé, po reedukaci a vylouceni dietnich chyb. Cilem 1é¢by neni pouze normoglykemie, ale také zlepseni ¢i alespon dalsi
nezhorsovani inzulinové rezistence. Samotna inzulinova rezistence bez diabetu, napf. pii obezité nebo velkém vaho-
vém piirastku, maze vést k makrosomii a epigenetickym zménam. V tomto ohledu je tfeba zlepsit prevenci v rdmci
celé populace téhotnych zen a prolomit bludny kruh ptic¢innych souvislosti metabolickych poruch dalsich generaci.
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Gestational Diabetes Mellitus

Summary

The present generation of women of childbearing age more frequently suffer from overweight, obesity, initial as
well as fully established metabolic syndrome, which together with postponing motherhood until the third decade
in life plays an important role in the increasing incidence of gestational diabetes (GDM) that currently affects about
1/5 of pregnant women. However the causal link between diabetes during pregnancy and metabolic diseases
in the whole population is mutual. By way of epigenetic changes, maternal diabetes unfavourably programmes
metabolism of the offspring, who tend to transfer the disorder to the next generations. Gestational diabetes is
therefore an important link fitting into the accumulation curve of the incidence of overweight, obesity, metabolic
syndrome and consequently also T2DM among the whole population. Genetic as well as epigenetic factors play
a great role in the GDM pathogenesis, which is shown by the fact that this complication also affects women with
normal BMI. When it comes to diagnosing GDM, we will need to manage also in future with establishing fasting gly-
cemia and glycemia following glucose challenge (OGTT) that may include a considerable degree of measurement
inaccuracy. It is therefore necessary to observe pre-analytical and analytical conditions of measurements in order
to obtain a reliable result. It is a positive sign that the Czech professional associations have adopted new interna-
tional criteria for diagnosing GDM which, as opposed to those valid earlier, better reflect the risk of pregnancy-re-
lated and perinatal complications.
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The care for gestational patients with diabetes at a low risk (due to satisfactory glycemic control through a diet
or small pharmacotherapeutic doses, with an eutrophic fetus and without associated complications) is provided by
an outpatient gynecologist and a diabetes specialist, they can give birth in standard maternity hospitals. The care
for gestational patients with diabetes at a higher risk is taken over by specialist centres. The early and appropriate
treatment of gestational diabetes demonstrably reduces the risk of complications. The base for therapy is formed
by regimen-related measures: the therapeutic diet and increased physical activity. The best results of the dietary
therapy are achieved with foods low on glycemic index and glycemic load that can also act as efficient prevention
of GDM and subsequent development of T2DM. A small number of cases require adding of pharmacological therapy:
insulin and newly also metformin. Metformin is the drug of choice primarily in obese patients, however in almost
half of the cases insulin must be added. Medication, in particular with insulin, must be introduced carefully, follow-
ing re-education and elimination of dietary mistakes. The aim of the treatment is not only to achieve normoglyce-
mia, but also to improve, or at least to not further worsen insulin resistance. Insulin resistance alone without diabe-
tes, e.g. due to obesity or a great weight gain, may lead to macrosomia and epigenetic changes. In this regard, the
prevention within the whole population of pregnant women needs to be improved and the vicious circle of the
causation of metabolic disorders among the population needs to be broken.
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Uvod

Vyskyt gestacniho diabetu narstd, coz Ize jen ¢aste¢né
vysvétlit dislednéjsim screeningem a zménou diagnos-
tickych kritérii, kterd byla po vzoru fady mezinarodnich
a narodnich instituci v roce 2015 piijata také v CR. Prace
obsahuje stru¢ny prehled soucasnych poznatkd o gestac-
nim diabetu, vysvétluje a doplnuje doporuceny postup
screeningu a diabetologické a gynekologické péce.

Definice

Gestacni diabetes mellitus (GDM) je definovan jako jaka-
koli intolerance glukdzy, kterd je poprvé zjisténa v tého-
tenstvi a spontanné odezni béhem Sestinedéli [1]. Defi-
nitivné je diagndza potvrzena fyziologickymi hodnotami
kontrolniho ordlniho glukézového toleran¢niho testu
(OGTT) 3-6 mésicl po porodu. V pripadé pretrvani pato-
logickych hodnot kontrolniho OGTT je diagnéza prekla-
sifikovana na prediabetes ¢i diabetes mellitus (1., 2. typu,
MODY atd) poprvé manifestovany v téhotenstvi. Klasicky
GDM se zpravidla rozviji v 2. poloviné téhotenstvi, koncem
2.trimestru. U zen se zjisténym GDM v 1. trimestru se mlze
jednat jiz o pregestacné ptitomnou poruchu.

Epidemiologie

Vyskyt GDM kopiruje celosvétovou pandemii nadvahy,
obezity a diabetes mellitus ve vieobecné populaci. Za-
timco v predchozich generacich byl jeho vyskyt po-
mérné vzacny, dnes postihuje az pétinu téhotnych Zen.
Velkou mérou se na jeho vyssim zachytu podili plosny
screening, u nas zavedeny od roku 2009. Dfive se GDM
diagnostikoval az pfi zjisténi glykosurie nebo rychlejsiho
rdstu plodu, pozdéji na zékladé screeningu u vybranych
rizikovych skupin téhotnych. Dalsi zvyseni poctu dia-
gnostikovanych zen je ocekavano od zavedeni novych
mezindrodnich diagnostickych kritérii (viz dale) pfija-
tych v loriském roce. Vyrazny nardst incidence GDM v3ak
byl patrny jiz pred zavedenim novych kritérii a pohybo-
val se podle pouzitého typu diagnostického schématu

od 9,6-24 % [2,3]. Kromé zmény diagnostickych hodnot
OGTT a duslednéjsiho screeningu se na vysokém vy-
skytu GDM podili zejména zvysuijici se incidence nad-
véhy, obezity u zen ve fertilnim véku a posouvani tého-
tenstvi do vyssich vékovych skupin.

Patofyziologie
GDM postihuje Zeny s vrozenou dispozici k diabetu. Tato
dispozice mize byt vyjadrena jak na genetické urovni,
¢emuz odpovida rodinnd anamnéza diabetu (zejména
2. typu), tak na urovni epigenetickych zmén v disledku
neléceného (nezachyceného) gestacniho diabetu, obe-
zity ¢i velkych vahovych pfirGistkl v predchozich genera-
cich. Ackoliv gestacni diabetes béhem Sestinedéli zpravi-
dla odezni, tyto zeny jsou i do budoucna déle ohrozeny
rozvojem onemocnéni diabetes mellitus, zejména 2. typu
(DM2T) [4]. Rizikové geny pro GDM jsou intenzivné zkou-
many v rdmci genetickych studii a fada z nich se shoduje
s rizikovymi geny pro DM2T [5]. Z dalsich rizikovych fak-
torG se uplatnuji zejména: vék nad 25 let, nedostatek fy-
zické aktivity pfed a v priibéhu téhotenstvi, strava chuda
na vldkninu s vyssi glykemickou nélozi, jednotlivé slozky
metabolického syndromu (abdominalni nadvaha/obe-
zita, esencidlni hypertenze, dyslipidemie), syndrom po-
lycystickych ovarii, predchozi anamnéza GDM, porodu
velkého plodu ¢i mrtvého plodu. Vék matky hraje vy-
znamnou roli, proto absence GDM v predchozich téhoten-
stvi neni zarukou, Zze se GDM neobjevi v dalsim téhoten-
stvi. Nadvaha a obezita spojena s inzulinovou rezistenci
je vyznamnym rizikovym faktorem pro rozvoj GDM, po-
dobné také velky véahovy pfiristek v téhotenstvi. Nejsou
vsak nezbytnou podminkou pro rozvoj GDM. Zhruba po-
lovina nasich pacientek s GDM ma BMI pred téhoten-
stvim v mezich normy. V téchto pfipadech pravdépo-
dobné hraje velkou roli silnéjsi vrozena dispozice - pro
poruchu sekrece inzulinu i inzulinovou rezistenci.
Patofyziologicky je porucha tolerance glukézy v tého-
tenstvi podminéna rozvojem inzulinové rezistence a po-
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ruchy sekrece inzulinu, podobné jako je tomu u DM2T
[6]. Fyziologické gravidita je provdzena zménami inzu-
linové senzitivity [7]. V 1. trimestru dochazi ke zvyseni
inzulinové senzitivity, jejimz fyziologickym ucelem je
ukladani zivin do tukovych zdsob matky pro budouci
vyzivu rostouciho plodu. Od konce 1. trimestru pak do-
chazi k postupnému rozvoji fyziologické téhotenské in-
zulinové rezistence pod vlivem matefskych a placen-
tarnich hormoni. U¢elem snizené citlivosti na inzulin je
presun substratld (ze stravy i z tukovych zasob matky)
smérem k placenté pro vyzivu plodu. U Zzen bez dispo-
zice k diabetu je snizeny ucinek inzulinu kompenzo-
van jeho adekvétné zvysenou sekreci (0 200-250 %),
proto u nich nedochazi k hyperglykemii. U gestacnich
diabeticek, zvlasté v pfipadé nadvahy ¢i obezity, je in-
zulinova rezistence jater, svalové a tukové tkané matky
zvy$ena nad ramec fyziologické téhotenské inzulinové
rezistence. Na jejim rozvoji se podili fada faktord, jako
je subklinicky zanét, snizend sekrece adiponektinu
a dalsi [8]. U Zen s dispozici ke GDM navic nedochazi
k dostate¢nému kompenzacnimu zvyseni inzulinové
sekrece, proto narUstajici inzulinova rezistence vyusti
v pfechodnou poruchu glukézové tolerance. Kratce po
porodu, po odlouceni placenty, se diky klesajici hladiné
téhotenskych hormond tolerance glukézy béhem Sesti-
nedéli opét upravi. Zvysend inzulinova rezistence a po-
rucha sekrece inzulinu se na rozvoji gesta¢niho diabetu
muze podilet rdznou mérou. U nékterych zen prevlada
podil inzulinové rezistence (vyssi glykemie nala¢no),
u jinych porucha sekrece inzulinu (vy$si postprandidlni
glykemie), u dalSich mohou byt plné vyjadiené obé
poruchy.

Prevence GDM

V prevenci GDM jsou Uspésné strategie, které vedou ke
snizeni inzulinové rezistence a zlepseni inzulinové se-
krece. U¢innost téchto opatfeni je o to vétsi, pokud se
s nimi zac¢ne jesté pred téhotenstvim. Riziko GDM je pro-
kazatelné nizsi u zen s dostatecnou fyzickou aktivitou
alespon rok pred téhotenstvim [9]. Nizsi riziko maji také
zeny s BMI v mezich normy a obvodem pasu < 80 cm
pred téhotenstvim a pfiméfenymi vahovymi pfirdstky
béhem téhotenstvi. Z velké prospektivni studie z roku
2006 vyplynulo, ze nizsi riziko GDM maji Zeny se stravou
bohatou na vldkninu a s nizkou glykemickou nalozi [10].
Z dal3ich vlivl ve stravé je znamé riziko nadmérné konzu-
mace fruktdzy pro rozvoj obezity a inzulinové rezistence
[11], proto se slazeni fruktézou (nejen) téhotnym zenam
nedoporucuje. Jako negativni faktor se uvadi také nad-
mérna konzumace cerveného a prdimyslové zpracova-
ného masa [12].

K preventivnim uc¢inkdm vyzivovych doplikl jsme
zpravidla skepticti, zvlasté pokud nejsou podlozeny
daty. V tomto ohledu je vsak zajimava randomizovana
placebem kontrolovana studie, ktera zjistila niz3i riziko
GDM u Zen uzivajicich v téhotenstvi probiotika a do-
konce i nizsi BMI u déti (ve 4 letech véku) Zen, které uzi-
valy probiotika po dobu vylu¢ného kojeni [13].

Historie a soucasnost screeningu GDM
Historicky vzniklo nékolik screeningovych metodik a diag-
nostickych kritérii gestacniho diabetu, kterd byla odvozena
od kritérii platnych pro vieobecnou populaci, pfipadné
od rizika nasledného rozvoje DM2T u Zeny s anamnézou
GDM. Tato rliznoroda kritéria viak neodrdzela riziko ma-
tefské hyperglykemie pro rozvoj téhotenskych a perinatal-
nich komplikaci. Teprve v roce 2008 byly publikovany vy-
sledky rozsahlé mezinarodni multicentrické studie HAPO
(Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes), kterd
prospektivné sledovala vliv matefské hyperglykemie na
vyskyt makrosomie, fetalni hyperinzulinemie, preeklam-
psie, predcasného porodu, novorozenecké hypoglykemie
a hyperbilirubinemie, dystokie ramének, porodnich trau-
mat, nutnosti cisaiského fezu a intenzivni neonatalni péce
[14]. Vysledky potvrdily tésnou korelaci mezi témito riziky
a hodnotami mateiské glykemie nalacno, v 60. a 120. min
OGTT (75 g glukdzy) provedeného mezi 24.-32. tydnem té-
hotenstvi [15]. V roce 2010 byl na zékladé vysledk(t HAPO
studie Mezinarodni asociaci pro diabetes a téhotenstvi
(International Association of Diabetes and Pregnancy —
IADPSG) zvefejnén doporuceny postup pro screening
GDM [16]. Kritéria byla v nasledujicich letech pfijata v fadé
zemi i mezinarodnich instituci (WHO, EASD) a nésledné
i ceskymi odbornymi spole¢nosti. V roce 2015 byla pfijata
také Ceskou gynekologickou a porodnickou spole¢nosti
Ceské lékaFské spole¢nosti J. E. Purkyné [17].

Screening GDM v CR 2015 (upraveno podle

IADPSG)

K jeho provedeni odesila téhotnou zenu osettujici gy-

nekolog, vlastni vysetieni zajistuje certifikovana labo-

ratof. Screening je navrzen dvojstupriové:

|. stupen: V 1. trimestru je u viech téhotnych Zen bez zna-

mého diabetu ¢i prediabetu doporuceno stanovenizilni gly-

kemie nala¢no, u zen se zvysenou hodnotou (= 5,1 mmol/l)

ma byt glykemie nala¢no zopakovana, v pfipadé opétovné

vyssi hodnoty je stanovena diagnéza GDM. Hodnota

= 7,0 mmol/l svéd¢i pro zjevny diabetes. V pfipadg, Ze je

kontrolni glykemie nala¢no v normé, ma byt téhotna ode-

slana k vylou¢eni GDM pomoci standardniho OGTT.

Il. stupen: Mezi 24.-28. tydnem téhotenstvi je viem

Zendm, kterym nebyl zjistén GDM pregestacné ¢i v 1. tri-

mestru, proveden standardni 75 g OGTT:

= nejprve je stanovena glykemie nala¢no, je-li < 5,1 mmol/I,
zena podstupuje 75 g OGTT

= je-li glykemie nala¢no = 5,1 mmol/I, glykemii nala¢no
je nutné opakovat co nejdfive, ale ne ve stejny den

= je-li opakovand glykemie nala¢no < 5,1 mmol/l, Zena
podstupuje 75 g OGTT

= je-li opakovana glykemie nala¢no = 5,1 mmol/l, jedna
se 0 GDM, Zena nepodstupuje OGTT

GDM je pfitomen, je-li spInéno kterékoliv z nasleduji-
cich kritérii:

= glykemie nala¢no opakované = 5,1 mmol/I

= glykemie v 60. min OGTT = 10,0 mmol/I

= glykemie ve 120. min OGTT = 8,5 mmol/I



Diabetes se mlze rozvinout kdykoli béhem tého-
tenstvi a mize pro néj svédcit nové zjisténa glykos-
urie, vyssi nahodna glykemie nebo akcelerace ristu
plodu ¢&i rozvoj polyhydramnionu. V téchto pfipadech
je tfeba na néj myslet a Zenu vysetfit i nad ramec stan-
dardniho screeningu. Samotna glykosurie pfi souc¢asné
normalni hladiné glukézy v krvi pro GDM nesvédci
a nevyzaduje dalsi sledovani.

Spravny postup provedeni OGTT

Glykemie nala¢no a OGTT zUstdvaji zatim jedinou vhod-
nou metodou pro screening GDM. Stanoveni glykova-
ného hemoglobinu (HbA ) neni pro screening vhodng,
protoze v dobé obvyklého zachytu GDM pomoci OGTT
mezi 24.-28. tydnem téhotenstvi ma témér 90 % pacien-
tek HbA _zcela v normé (< 38 mmol/mol) a jeho zvy3ena
hodnota znamend jiz pozdni zachyt. Uvadi se viak, ze i re-
produkovatelnost klasifikace diabetes mellitus pomoci
jednoho provedeni OGTT se pohybuje v rozmezi pouze
50-70 %. Presnost méfeni glykemie je velmi citliva na pre-
analytické a analytické podminky, proto je nutné dbét na
presny postup a glykemie stanovit standardni laboratorni
metodou (tj. nikoliv na glukometru) [18]. Spravny postup
provedeni a hodnoceni OGTT uvadi také doporuceny
postup Ceské gynekologické a porodnické spoleénosti
Ceské lékafské spole¢nosti J. E. Purkyné [17]:

= test se provadi v rannich hodindch po minimalné
8hodinovém lac¢néni, téhotnd Zzena smi pit pouze
¢istou vodu

téhotna ma byt poucena, aby 3 dny pred testem méla
své obvyklé stravovaci navyky, neomezovala pfijem
sacharidli a den pred testem vyloucila zvysenou fy-
zickou namahu

pravidelné davky 1ékd s antiinzulinovym efektem, ze-
jména hydrokortizon, tyroxin, 3-sympatikomimetika,
progesteron, |ze uzit v den testu az po jeho dokonceni
dlvodem k odlozeni testu je akutni onemocnéni,
napt. viréza, hyperemesis gravidarum atd

po celou dobu testu zlistava vysetfovana zena ve fy-
zickém klidu v laboratofi, pfed testem a béhem testu
nesmi koufit

vsechny odbéry musi byt provedeny ze zily, nelze pouzit
kapilarni krev z prstu

Spravny odbér krve a minimalizace glykolyzy ve vzorcich
v dobé mezi odbérem a méfenim koncentrace glukézy
jsou zcela zasadnim pozadavkem, ktery ovliviiuje kva-
litu diagnostiky diabetu. K odbéru krve maji byt pouzity
zkumavky s antiglykolytickym cinidlem (NaF + EDTA +
citrat sodny). V pfipadé, Ze neni pouzito odbéru do anti-
glykolytika, mélo by byt provedeno oddéleni plazmy od
krevnich elementl optimalné do 30 minut s okamzitym
transportem do laboratofe (doporuceny postup Ceské
gynekologické a porodnické spole¢nosti Ceské lékafské
spole¢nosti J. E. Purkyné [17] uvadi vyhodnoceni glyke-
mie do 60 minut, Ceska spole¢nost klinické biochemie
Ceské lékaiské spole¢nosti J. E. Purkyné [18] doporugeni
vsak nedavno takto upfesnila).
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Casté chyby pfi provadéni OGTT

Kvalita provedeni OGTT se sice v poslednich letech zlep-

Sila (zejména nesvar odbérd kapilarni krve), v praxi se

vsak stdle jesté setkdvame s fadou chybnych postupd,

které vedou k faleSné pozitivnim i negativnim vysled-

kaim. Mezi zdvaznd pochybeni patfi:

= méreni glykemie na glukometru misto standardni la-

boratorni metodou

stanoveni glykemii z kapilarni krve, které se po zatézi

glukézou mohou od zilni glykemie lisit o 25 i vice %

= ¢asovd prodleva mezi odbérem a vyhodnocenim
vzorku pfi pouziti bézné zkumavky bez antiglykoly-
tického ¢inidla

» nedodrzeni doby la¢néni ptred provedenim testu,

nedodrzeni kontraindikaci k provadéni testu (akutni

onemocnéni, léky atd)

nedodrzeni fyzického klidu béhem testu

= provedeni testu i pfes zvysenou glykemii nala¢no -
pacientka je tak zbytec¢né zatizena koncentrovanym
roztokem glukézy

K minimalizaci chyb pfi provadéni OGTT je tfeba téhot-
nou zenu informovat, jak se na test pfipravit, odbéry ze
zily zajistit do zkumavek s antiglykolytickym ¢inidlem za-
jistujicim stabilitu vzorku (nebo odbér realizovat pfimo
v laboratofi) a méreni glykemie provadét standardni la-
boratorni metodou.

Nékteré zeny snéseji provedeni OGTT velmi Spatné
z dlivodu téhotenskych nevolnosti. Pokud dojde k vy-
zvraceni roztoku, je hodnoceni vysledk(i znemoznéno.
V téchto pfipadech je OGTT vhodné nahradit alespori
vysetienim glykemie nala¢no a postprandidlni glyke-
mie po snidani o obsahu nejméné 50 g sacharidd, ktera
by méla byt nizsi nez 7,8 mmol/I.

Hodnoceni OGTT a dalSi postup
Jakékoli zvyseni hodnot glykemii splnujici kritéria pro dia-
gndzu GDM vyzaduje pouceni pacientky a odeslani k dia-
betologovi. V téhotenstvi nelze rozliSovat ,hrani¢ni” ¢i
,mirné zvysené” hodnoty a podle toho uzptsobovat do-
poruceni, napt. na pouhé ,omezeni sladkého”, aniz je pa-
cientce umoznéno provadéni selfmonitoringu glykemii
a sledovéni diabetologem. GDM ma svij vyvoj (vlivem na-
rUstajici hladiny téhotenskych hormon, které prohlubuji
inzulinovou rezistenci) a i mirna porucha si mize v dal$im
pribéhu vyzadat intervenci. Na zdkladé vysledku OGTT
nelze spolehlivé predvidat, zda bude lé¢ba vyzadovat
pouze rezimova opatieni ¢i medikamentozni lécbu.
V klinické praxi jsme casto prekvapeni, ze i vyssi vstupni
hodnoty se upravi dietou a pohybem, zatimco pouze hra-
ni¢né vyssi hodnoty si mohou vyzadat lé¢bu inzulinem.
OGTT je pouze diagnosticky test a neslouzi ke sledo-
vani GDMv téhotenstvi.| nadale se vsak setkavame s pa-
cientkami, u kterych byl OGTT délan béhem téhoten-
stvi vicekrdt, ackoliv diagnéza GDM byla jednoznac¢na
jiz z prvniho testu. Jednou vznikla porucha do konce
téhotenstvi nezmizi, naopak ma v mnoha ptipadech
vlivem rostouci hladiny téhotenskych hormoni ten-
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denci ke zhorsovani. Opakovani OGTT ma oddvodnéni
pouze v pfipadé chybné provedeného testu.

Rizika gestacniho diabetu pro téhotenstvi
aplod

Opakovand hyperglykemie v téhotenstvi predstavuje
zvysené riziko komplikaci pro matku i plod [19]. Téhoten-
stvi zen s GDM je castéji komplikovéano gestacni hyper-
tenzi a preeklampsii, intrahepatalni cholestazou, recidi-
vujicimi urogenitalnimi infekcemi, polyhydramnionem,
pred¢asnym porodem a porodnim poranénim. V krajnim
pfipadé hrozi intrauterinni umrti plodu. Glukéza z krve
matky, na rozdil od inzulinu, prochazi placentou do krev-
niho obéhu plodu. Pankreas plodu reaguje zvysenim
vlastni produkce inzulinu a rozviji se fetalni hyperinzuli-
nismus. Nadmérny pfisun glukdzy a nasledna hyperinzu-
linemie plodu vede k rozvoji tzv. diabetické fetopatie.
Jejim typickym projevem je makrosomie plodu (hmot-
nost vice nez 4000 g), novorozenec je obézni. Makro-
somie postihuje také vnitini organy a dité je ohrozeno
poruchou jejich funkce (arytmie, zastava srde¢ni atd).
V pfipadé makrosomie je castéji nutny instrumentdlni
porod a cisaisky fez. Pfi spontannim porodu makroso-
mického plodu hrozi vétsi riziko porodniho traumatu
matky (zavaznéjsi poranéni hraze) i ditéte (zlomeniny
kli¢ni kosti, dystokie ramének). Makrosomie nekorespon-
duje s mirou vyzralosti plodu, naopak vlivem déletrvajici
hyperglykemie a hyperinzulinemie ¢asto dochazi ke zpo-
malenému vyzravani vnitfnich organu plodu, predevsim
dychaciho a nervového systému, z ¢ehoz plynou dalsi
poporodni komplikace, v¢etné RDS (respiratory distress
syndrome). Dalsi komplikaci jsou neonatdlni hypoglyk-
emie v prvnich hodinach az dnech po porodu, dale hy-
pokalcemie, hypomagnezemie, polycytemie a prolon-
govana hyperbilirubinemie.

Opacnym extrémem nedostatecné kompenzovaného
diabetu muze byt naopak intrauterinni rdstova restrikce
(IUGR) plodu. Dochazi k ni zejména pfi placentarni insufi-
cienci zpUsobené vaskularnim postizenim - mnohocet-
nymi infarkty placenty. S touto komplikaci se vsak ¢astéji
setkdvame u téhotnych s pregesta¢nim diabetem. U dia-
betu vzniklého pred téhotenstvim jsou rovnéz castéjsi
vrozené vyvojové vady, zejména defekty neurdlni tru-
bice a srdec¢ni vady. Samotnd obezita predstavuje také
zvysené riziko vrozenych vad [20]. GDM, ktery se rozvine
az v 2. poloviné téhotenstvi, tedy dlouho po ukonceni
embryogeneze, riziko malformaci nezvysuje.

Dlouhodobé nasledky GDM

Jiz pfed vice nez 35 lety byla formulovana hypotéza o vlivu
intrauterinniho prostredi na dlouhodobé ,programovani”
metabolizmu plodu (fuel-mediated teratogenesis) [21].
Molekularni podstatou téchto procesu jsou epigenetické
zmény, napf. metylace DNA, ke kterym dochdzi vlivem in-
zulinové rezistence a hyperglykemie [22]. Tyto zmény se
netykaji pouze matefského diabetu, ale i samotné nad-
vahy a obezity matky (bez diabetu), kterd je spojena se
zvysenou inzulinovou rezistenci [23].

V dusledku epigenetickych zmén, fetélniho pro-
gramovani, maji déti matek s GDM béhem Zivota zvy-
$ené riziko nadvahy/obezity, metabolického syndromu
a DM2T. Zacéatek rozvoje téchto komplikaci se u nich
navic posouvéa do mladsiho véku. Nejvyssi riziko maji
potomci matek s kombinaci nadvahy/obezity a GDM,
nasleduji déti matek se samotnou nadvéhou/obezitou
bez GDM a relativné nejnizsi riziko predstavuje GDM
bez nadvahy/obezity matky. Epigenetické zmény viak
neovliviiuji pouze bezprostfedni generaci. Mohou se
prendset déle, do dalsich generaci. Nepfiznivé pod-
minky intrauterinniho vyvoje dané matefskou nadva-
hou/obezitou nebo diabetem se tak vyznamnou mérou
podileji na kumulaci vyskytu nadvahy/obezity, jednotli-
vych slozek metabolického syndromu a DM2T ve vieo-
becné populaci. Nepfiznivé metabolické programovani
tak predstavuje nejvyznamnéjsi aspekt spojeny s GDM,
matefskou nadvahou a obezitou.

Matefsky diabetes véetné GDM je rovnéz davan do sou-
vislosti s poruchami psychomotorického vyvoje ditéte,
jako jsou fecové poruchy, syndrom hyperaktivity a poru-
chy pozornosti (ADHD), specifické poruchy uceni, poruchy
autistického spektra a dalsi psychopatologie [24,25].

Riziko rozvoje komplikaci GDM snizuje vc¢asnda dia-
gnoéza a optimalni Ié¢ba gestacniho diabetu [26,27].
S ohledem na nepfiznivy vliv samotné matefské nad-
véahy a obezity spojené s inzulinovou rezistenci bez dia-
betu by viak rezimova opatreni prospéla i témto Zendm
(a nasledné jejich potomkdm).

Diabetologicka péce pri GDM

Doporuceny postup diabetologické péce o pacientky
s GDM je k dispozici na strankach diabetologické spo-
le¢nosti — www.diab.cz [28]. V§echny Zeny s GDM, ne-
zavisle na vysi vstupnich hodnot OGTT, maji byt sle-
dovany diabetologem, ktery zajisti |é¢bu a pravidelné
kontroly kompenzace GDM do porodu.

Pacientky s nekomplikovanym GDM dobie kompen-
zovanym dietou mohou byt sledovény v béznych diabe-
tologickych poradnach. Je v3ak tieba respektovat urcité
odlisnosti stran péce o téhotné s GDM, jako je potieba
mnohem castéjsich kontrol kompenzace GDM a spolu-
prace s osetfujicim porodnikem. Pacientka se zvysenymi
hodnotami glykemickych profild by méla mit moznost
bezprostiedni konzultace v diabetologické poradné, ale-
spon telefonicky.

Pacientky s neuspokojivou kompenzaci vyzadujici me-
dikamentézni 1écbu mohou byt odeslany do poraden,
které se specializuji na téhotensky diabetes. Takové po-
radny funguji zejména v ramci diabetologickych center,
pfipadné mohou byt piimo soucasti perinatologickych
center.

V rdmci vstupniho vysetieni je doporuceno stanoveni
glykovaného hemoglobinu. Jeho zvy3ena hodnota (asi
u 10 % pacientek s GDM) svéd¢i pro pozdni zachyt GDM.
Soucasti vstupniho laboratorniho vysetieni ma byt také
kreatinin, jaterni testy a screening tyreopatii (TSH,
anti-TPO).



V rdmci pribézného sledovani jsou kromé rozboru
glykemickych profilii doporuceny kontroly krevniho
tlaku a vahového pfirtistku. Pfi zachytu hypertenze
je nutna laboratorni kontrola proteinurie k vylouceni
preeklampsie (staci stanoveni poméru bilkovina/kreati-
nin, albumin/kreatinin ve vzorku ranni moci).

Optimalni celkovy vahovy pfirdstek u téhotné s nor-
malnim BMI pfed téhotenstvim je do 16 kg, u zeny s nad-
vahou do 11,5 kg a u obézni Zeny maximalné do 9 kg. Na
zakladé novéjsich studii se nyni u zen s obezitou pova-
Zuje za bezpecnou stagnace vahy (nulovy pfirlstek), pfi-
padné i mirny vahovy ubytek. Pfi hodnoceni vdhového
pfirGstku je vsak tfeba zohlednit pfitomnost otokd.

Orientacni sledovani glykosurie a ketonurie je
zbytec¢né, pozitivni hodnoty jsou casto pficinou zby-
te¢ného stresu. Pricinou glykosurie a ketonurie sice
muze byt dekompenzace diabetu, ta je ale 1épe ziejma
z glykemickych profilG. Glykosurie ani ketonurie navic
nijak nekoreluji s tizi dekompenzace diabetu. Pozitivni
glukoza a ketoldtky v moci pfi sou¢asné normoglykemii
(uzdravé téhotné i téhotné s vyborné kompenzovanym
diabetem) je naproti tomu pomérné castym a v pod-
staté fyziologickym nélezem. Snizeny rendlni prah pro
reabsorpci glukézy je pficinou benigni téhotenské gly-
kosurie a vétsi pohotovost k tvorbé ketolatek v téhoten-
stvi je pfi¢inou pozitivnich ketond v moci, zejména ve
stavu nalac¢no. Literarni Udaje uvadéji idajné riziko ke-
tolatek pro vyvoj plodu, jedna se v3ak o studie, které se
tykaly diabetické ketoaciddzy [29]. Ze studii nevyplyva,
zda ma nepfiznivé Ucinky samotnd extrémné zvysena
hladina ketolatek pfi ketoacidéze (hladina 3-hydroxy-
butyratu radové v desitkich mmol/I), ¢i ostatni slozky
metabolického rozvratu (acidéza) spolu s hyperglyke-
mii, pfipadné oboji. O negativnich dopadech bézné té-
hotenské ketézy, kterou od patologické ketoacidézy
odliSuje nizkd hladina ketolatek (desetiny, maximalné
jednotky mmol/l), nepfitomnost acidézy a normogly-
kemie, neni nic znamo. Naopak se ukazuje, Ze ketolatky
jsou pro plod pravdépodobné dulezitym energetickym
substratem a plod si ketolatky také sam tvofi [30].

Ackoliv doporuceny postup neobsahuje kromé vstup-
niho vysetieni dalsi pribézné laboratorni kontroly, jsou
ke zvéZzeni kontroly glykovaného hemoglobinu (HbA, ),
krevniho obrazu, celkové bilkoviny, kreatininu a ja-
ternich testi jednou za mésic. HbA_ < 40 mmol/mol je
zndmkou celkové uspokojivé kompenzace GDM, nemusi
vsak spolehlivé odrazet zhorseni glykemickych profild
v poslednich 2 tydnech. Zvysena hodnota HbA _pfi jinak
uspokojivych profilech véak maze odhalit nedodrzo-
vani rezimu v dobé, kdy se pacientka neméfi. Sledovani
krevniho obrazu je dullezité pro v¢asné zahajeni suple-
mentace zelezem pfi anémii, v téhotenstvi velmi casté.
Anémie velmi pravdépodobné potencuje rozvoj kom-
plikaci GDM (v dlsledku tkarové hypoxie). Monitorovani
kreatininu a jaternich testd je vhodné pro casny zachyt
nefropatii a hepatopatii, které jsou u diabeti¢ek castéjsi.
Nizka proteinemie (pfi negativni bilkoviné v moci) mize
byt znamkou nedostatku bilkovin ve stravé.

Krejci H. Gestacni diabetes mellitus

Selfmonitoring glykemii
Vsechny pacientky s GDM by mély byt vybaveny glu-
kometrem. Z vefejného pojisténi maji pacientky lé¢ené
dietou narok na 400 kusU testovacich prouzkd, zeny na
intenzifikované 1é¢bé inzulinem na 1800 ks. Po celou
dobu sledovéni je vhodny pravidelny selfmonitoring
glykemickych profilti v rozsahu alespor 1 malého gly-
kemického profilu za tyden (méreni nala¢no a 1 nebo
2 hodiny po snidani, obédé a vecefi). Doporucujeme
také pribézné méfeni po urcitych typech jidel k vy-
chytani dietnich chyb. Pfi neuspokojivé kompenzaci je
nutny selfmonitoring denné a v¢asna intervence.
Cilové glykemie pfi lé¢bé GDM jsou:
= nala¢no do 5,3 mmol/I*
= za 1 hod po jidle do 7,8 mmol/l (ev. za 2 hod do
6,7 mmol/l)

*Pozndmka: v doporuc¢eném postupu je uvedena cilova
hodnota nala¢no do 5,1 mmol/l. Po spole¢né domluvé
v rdmci Sekce diabetes a téhotenstvi Ceské diabetolo-
gické spoleénosti Ceské lékarské spole¢nosti J. E. Pur-
kyné bude tato hodnota v aktualizované verzi doporu-
¢eného postupu zvysena na uvadénych 5,3 mmnol/I.
Pfi hodnoceni profild je tieba myslet i na chybu
nosti pfesnost méreni ovéfit. V posledni dobé se objevila
spousta typl glukometrd, je viak vhodné pouzivat ové-
fené spolehlivé znacky. Mnozi se nam pfipady, kdy vysa-
zujeme inzulin, protoZe se ukaze, Ze $lo o chyby méreni.

Lécba gestacniho diabetu
Zakladem rezimové lécby GDM je diabeticka dieta
a pfimérena fyzicka aktivita.

Doporuceny postup uvadi dietu s omezenim pfijmu
sacharidli na 250-300 g denné, u obéznich 225 g, s in-
dividualni Upravou podle pregesta¢niho BMI, fyzické
aktivity a vdhového pfirlstku zeny. Spravné nastavena
dieta ma vést k dobré kompenzaci diabetu, bez pocitd
hladu a hubnuti. Maly véhovy ubytek (1-2 kg), casty
zejména v Uvodu lécby, se povazuje za bezpecny. Po-
mérné ¢astym pozorovanim vsak je, ze zeny pii dodrzo-
vani této diety do konce téhotenstvi jiz dale neptibyvaji
na vaze, coz neni na zavadu a samo o sobé neni diivo-
dem k navy3ovani mnozstvi sacharidd.

Pfi pohledu do zahrani¢nich doporu¢enych postupt
je patrné, ze ohledné dietniho doporuceni nepanuje
zadny vseobecny konsenzus. U nas doporucené ome-
zeni ptijmu sacharidud je velmi mirné, prakticky se jedna
o vysokosacharidovou stravu, tedy stravu, jejiz hlavni
slozku energetického pfijmu tvoii sacharidy (asi 50 %).
Ve svété je bézné omezenina 175 g sacharidl denné. Pfi
této, pfipadné jesté vétsi sacharidové restrikci, pfi sou-
¢asném zachovani dostate¢ného kalorického piijmu,
vsak panuji rozporuplné nazory na bezpecénost navyso-
vani pfijmu bilkovin a tukd.

Recentni metaanalyza 9 randomizovanych studii tyka-
jicich se vlivu dietnich intervenci na vyskyt téhotenskych
a novorozeneckych komplikaci srovnavala vysledky diet
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s nizkym glykemickym indexem (Gl), celkové snizenym ka-
lorickym piijmem (o tfetinu nebo na 1 600-1 800 kcal/den)
a nizkosacharidové diety (pfijem sacharidd < 45 %, bez
snizeni celkového kalorického pfijmu) [31]. Autofi meta-
analyzy vyhodnotili jako nejpiinosnéjsi diety s nizkym Gl,
které vedly k nizsi potfebé Iécby inzulinem a nizsi porodni
vaze ve srovnani s kontrolnimi dietami. Dvé ze Ctyr dietnich
intervenci's nizkym Gl vsak byly souc¢asné nizkosacharidové
a mély dokonce nizsi pfijem sacharidli (37-39 % energe-
tického pfijmu) nez studie v nizkosacharidové skupiné
(40-45 % energetického pfijmu). Soucasné mély lepsi vy-
sledky nez studie s nizkym Gl bez sacharidové restrikce.
Vysledky metaanalyzy Ize tedy uptesnit tak, Ze nejlepsi vy-
sledky mély dietni intervence s nizkym Gl a soucasné sni-
zenym pfijmem sacharidd, tedy s nizsi glykemickou nalozi.

Pro Uspéch rezimovych opatfeni je nezbytna kva-
litni a pecliva edukace nové diagnostikovanych gestac-
nich diabeticek. Vhodné jsou individudIni i skupinové
edukace, které vyuziji zejména vétsi pracovisté. V ramci
edukace je tfeba vysvétlit, o jaké onemocnéni se jedna,
popsat rizika nedostate¢né kompenzované téhotenské
cukrovky pro dité i matku a zdUraznit zvy3ené riziko roz-
voje DM2T u matky po porodu a nutnost dalsich kontrol.
Pozadovana dietni opatieni je rovnéz nutné podrobné
vysvétlit, pouhé predani ,letacku s dietou” je zpravidla
nedostatec¢né. Pacientkdm vysvétlime rozdil mezi jed-
noduchymi a slozitymi sacharidy, upozornime na rizi-
kové potraviny s vysokym glykemickym indexem (tj.
s obsahem cukri nebo ¢istych Skrobd s minimem vldk-
niny) a obsahem nevhodnych tukd (tu¢né slané i sladké
pochutiny, pekdrenské vyrobky atd), nutnost dostatec-
ného casového odstupu mezi jidly obsahujici sacha-
ridy, zpGsob pocitani sacharidi a nezbytnost dostatec-
ného pfijmu kvalitnich zdroju bilkovin a tukd: kvalitni
maso (ne uzeniny), ryby, neochucené mlécné vyrobky
(zejména zakysané), vejce, ofechy, semena, kvalitni oleje,
maslo, avokédo. Zdlraznime dulezZitost dostate¢né kon-
zumace zeleniny, moznost jeji chutné Upravy na sto zpu-
sobd, kterd mlize navic ¢aste¢né nahradit tradi¢ni sacha-
ridové piilohy. Varujeme pred nadmérnou konzumaci
ovoce a zejména nevhodnosti dzust. Jako edukacni
materidl Ize vyuzit také webové stranky www.tehoten-
skacukrovka.cz, které jsou pod zastitou Sekce diabetes
a téhotenstvi Ceské diabetologické spole¢nosti Ceské lé-
karské spole¢nosti J. E. Purkyné.

Pouziti nahradnich sladidel Zenam s GDM nedopo-
ru¢ujeme s oddvodnénim nedostatku dat jejich bez-
pecnosti pro vyvoj plodu. V poslednich letech je patrny
odklon od jejich doporuceni jak pro diabetiky, tak pro
vSeobecnou populaci z diivodu jejich neucinnosti v boji
proti obezité. Diskutuje se o jejich vlivu na udrzovani za-
vislosti na sladké chuti, dysregulaci vnimani sytosti a na-
ruseni stievni mikrofléry. V recentni kanadské studii byla
navic zjisténa souvislost mezi konzumaci napojl slaze-
nych sladidly a nadvéhou détiv 1. roce zZivota [32].

K udrzeni dobré kompenzace GDM je doporucena
také pfimérena fyzicka aktivita, samoziejmé s ohle-
dem na téhotenstvi a pfidruzené komplikace [33]. Ome-

zeni fyzické aktivity je na misté napf. z ddivodu hro-
ziciho predcasného porodu. Neni-li z porodnického
hlediska pohyb kontraindikovan, je vhodna chiize (ales-
por 30 min denné), plavani a rGizné formy téhotenského
cvi¢eni. Uplny fyzicky klid neni zadouci zejména bezpro-
stfedné po jidle, kdy zhor3uje postprandialni glykemie.

Farmakologicka Ié¢ba GDM

V ptipadé, ze pomoci rezimovych opatieni (dieta a fy-
zicka aktivita) neni dosazeno pozadované kompenzace
GDM, je indikovana farmakologicka lé¢ba. Podle dopo-
ruc¢eného postupu jsou indikaci k zahajeni farmakotera-
pie opakované nélezy glykemie vy3si nez doporucené
hodnoty. Vyssi glykemie musi byt zjistény alespori 3krat
ve vysetiovanych glykemickych profilech. Indikaci k far-
makologické terapii by viak nemély byt vyssi postpran-
didIni glykemie, pokud jsou zjevné vysledkem dietnich
chyb. Zde je na misté reedukace a snaha o dodrzovani
dietniho doporuceni. Pfi nedodrzovani dietniho rezimu
nelze od farmakologické Ié¢by ocekdvat zlepseni kom-
penzace. Neuvazené nasazeni inzulinu navic dale stup-
nuje hyperinzulinemii, zhorsuje inzulinovou rezistenci,
a tim i dalsi prlibéh GDM. Je tieba si uvédomit, Ze cilem
Ié¢by neni pouze normoglykemie, ale také zlepseni ¢i
alespon stabilizace inzulinové rezistence.

Nalez vétsiho plodu nez odpovida gestacnimu tydnu
pfi ultrasonografické (USG) kontrole pfi soucasné vy-
borné kompenzaci GDM dle profild i glykovaného he-
moglobinu je diskutabilni a sdm o sobé neni indikaci
k zahdjeni farmakoterapie. Je tfeba brat v tvahu také
moznou chybu biometrického méreni plodu (v praxi
bézné viddme vyznamné rozdily v odhadech dosahu-
jici az 500 g) a jiné pficiny vétsiho plodu - zejména ge-
netické (vysoci rodice).

Lécba metforminem
Od roku 2014 je povoleno vyuzit v [é¢bé GDM metformin.
Na zakladé randomizovanych studii byla prokazéana jeho
bezpecnost a ucinnost pro lé¢bu GDM [34,35]. Vyhodou
metforminu oproti inzulinu je zmirnéni inzulinové rezis-
tence, mensi vahovy pfirGstek a nepfitomnost rizika hypo-
glykemie. Nevyhodou je mensi G¢innost (u vice nez 40 %
Iécenych Zen je nutné pridat inzulin). Pfi zahdjeni lé¢by je
nutna postupna titrace davky pro riziko dyspeptickych
potizi. Metformin prechazi pfes placentu a samotny ¢i
v kombinaci s inzulinem nevede ke zvy3eni perinatalnich
komplikaci ve srovnéani se samotnym inzulinem.
Metformin je Iékem volby pfi nedostatecné kompen-
zaci GDM zejména u Zen s nadvahou a obezitou, u nichz
predpokladame vétsi podil inzulinové rezistence. Neni-
-li dosazeno normoglykemie ani pfi maximalni davce
(3000 mg/den, resp. 2000 mg/den u metforminu XR),
metformin ponechame (za predpokladu jeho dobré to-
lerance) a pfiddme do Ié¢by inzulin. U tihlych Zen s vys-
simi glykemiemi nala¢no je spise lékem volby bazalni
inzulin. V nékterych pfipadech se mize jednat o nedia-
gnostikovany MODY 2, u kterého je podavani metfor-
minu bez efektu.



Lécba inzulinem

Pro inzulinovou lé¢bu GDM Ize vyuzit humdanni inzuliny
i inzulinova analoga. V pfipadé vyssich glykemii pouze
nalacno volime lé¢bu jednou déavkou bazélniho inzu-
linu aplikovaného ve vecernich hodinach (tyka se zhruba
poloviny pacientek Ié¢enych inzulinem). V pfipadé vys-
sich hodnot postprandialnich glykemii ptidavame (po
vylouceni dietnich chyb) prandidlni kratkodobé puso-
bici inzulin nebo analog. Zahdjeni 1é¢by inzulinem je ve
vétsiné pfipadd mozné ambulantné. Nezbytny je pravi-
delny kazdodenni selfmonitoring a ¢asté upravy davek
inzulinu k dosazeni pozadované kompenzace s mini-
mem hypoglykemii. Vyskyt zavaznych hypoglykemii je
vlivem nardstajici inzulinové rezistence ve druhé polo-
viné téhotenstvi pomérné maly. S narlstajici inzulinovou
rezistenci je vSak nezbytné adekvatni navysovani davek
inzulinu — po tydnu, ¢asto i po nékolika dnech, v nékte-
rych pfipadech jsou nutné i denni Upravy davek. V po-
slednich 2-3 gestacnich tydnech vidame jiz stabilizaci
davek. V pripadé opakovanych hypoglykemii s nutnosti
vyraznéjsiho snizeni davek inzulinu je nutna neprodlena
a opakovanad monitorace viability plodu a funkce pla-
centy, nejlépe za hospitalizace. Dysfunké¢ni placenta vede
k poklesu téhotenskych hormont a nasledné k ustupu
inzulinové rezistence. To se projevi snizenim glykemii,
které bez upravy lécby (davek inzulinu) vede k hypogly-
kemiim. Dysfunk¢ni placenta ohrozuje téhotenstvi pred-
¢asnym porodem a v nejzdvaznéjsich pfipadech umrtim
plodu v déloze.

Gynekologicka péce a porod u téhotnych

s GDM

Soucasné s novym doporucenim pro screening GDM
vydala Ceska gynekologicka a porodnicka spole¢nost
Ceské lékaFské spole¢nosti J. E. Purkyné poprvé v his-
torii také doporuceny postup prenatdlni a peripartalni
péce o pacientky s GDM [17]. Zvyklosti pracovisté se do
té doby velmi rliznily. Pomérné rozsifenou praxi byly pre-
ventivni hospitalizace i u uspokojivé kompenzovanych
diabeticek na dieté a vyvolavani porodu pfed terminem
(¢asto i vice nez tyden) z obavy pred komplikacemi, ze-
jména umrtim plodu. Tento postup viak nemél dostatec-
nou oporu v datech a benefity intervence oproti rizikiim
byly pfinejmensim sporné. Stavajici doporuceny postup
je navrzen velmi rozumné a rozliduje péci o zeny s GDM
s tzv. nizkym versus zvySenym rizikem.

Zeny s GDM s nizkym rizikem, tj. s uspokojivou kom-
penzaci pti l1é¢bé dietou nebo malou davkou met-
forminu (do 1000 mg/den) ¢i inzulinu (do 10 1U/den),
s eutrofickym plodem podle USG vysetieni a bez pfidru-
zenych komplikaci (napft. obezita, hypertenze, nadmérny
hmotnostni pfirGstek matky v téhotenstvi), maji pédi,
ktera se v zasadé nelisi od péce u zen s fyziologickou gra-
viditou. Mohou byt sledovany obvodnim gynekologem
a rodit v bézné porodnici. Nad rdmec béznych vysetieni
je doporuceno alespori jedno kontrolni USG vysetieni
mezi 36.-38. tydnem gravidity. V praxi jsou véak vhodné,
pokud to Ize zajistit, USG kontroly ¢astéjsi (a 3 tydny) ke
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sledovani rlistu plodu. Ukonceni téhotenstvi pred termi-
nem porodu neni u téchto Zen indikovano a po terminu
porodu smérovano k ukonceni po 41. tydnu téhotenstvi.

Péci o zeny s GDM se zvysenym rizikem, tj. ty, které
nesplnuji kteroukoliv z vyse uvedenych podminek, za-
jistuji perinatologicka centra intenzivni péce nebo peri-
natologickd centra intermediarni péce. U téchto Zen se
zahaji kroky k ukonceni téhotenstvi nejpozdéji v ter-
minu porodu.

Pacientky s GDM castéji rodi cisaiskym fezem. Vede
k tomu vyssi vyskyt porodnickych komplikaci nebo
obava z nich. Samotna téhotenska cukrovka, zvlasté je-li
dobre kompenzovana, neni indikaci k cisafskému fezu
a méla by byt snaha vést porod spontanné. Rozhodnuti
o zpUsobu vedeni porodu je v kompetenci porodnika.

Pacientky lécené dietou mohou lacnit, pouze v pfi-
padé nutnosti infuzi s glukdzou je nezbytné pridani in-
zulinu do infuze a monitorace glykemii. Po porodu se in-
zulin vysazuje. Glykemické profily u Zen lécenych dietou
nejsou v $estinedéli nutné.

Pacientky Ié¢ené inzulinem maji az do porodu davky in-
zulinu beze zmény. Pokud zUstévaji déle nalacno, mohou
byt podle zvyklosti pracovisté v ramci pfipravy k porodu za-
jistény infuzi glukézy s pfidanym inzulinem podle aktudl-
nich glykemii. Bezprostfedné po porodu je inzulin zpravidla
vysazen nebo vyrazné redukovan. Pacientkam jsou déle na
oddéleni $estinedéli kontrolovany glykemické profily.

Metformin vysazujeme 2 dny pred planovanym cisaf-
skym fezem, v ostatnich pfipadech v den porodu. Pfi
kojeni je metformin kontraindikovén, proto v pfipadé
pretrvavani hyperglykemii po porodu a nutnosti farma-
kologické 1é¢by je jedinou moznosti inzulin.

Neonatologicka péce a kojeni

Problematika neonatologické péce o novorozence
matek s GDM presahuje rozsah ¢lanku a odkazuji na
velmi pékné zpracovany doporuceny postup Ceské ne-
onatologické spole¢nosti Ceské lékafské spolegnosti
J. E. Purkyné [36].

Zeny s GDM by mély byt maximalné podporovany
v kojeni, nebot pfindsi benefity pro matku i dité [37].
Kojici zeny lépe redukuji vdhové prirdstky a do budoucna
maji nizsi riziko rozvoje DM2T. U déti muze kojeni do
jisté miry kompenzovat nepfiznivé epigenetické zmény
vzniklé v disledku diabetu matky.

Sledovani zen s GDM po porodu
Vsechny zeny s GDM by mély byt pouceny o vysokém
riziku (30-60 %) pozdéjsi manifestace zejména DM2T.
Proto je vhodné, aby rezimova opatieni dodrzovaly trvale.
Kazda pacientka s anamnézou GDM ma byt déle dis-
penzarizovana praktickym lékafem nebo diabetologem.
Za 3-6 mésicli po porodu je indikovano provedeni kon-
trolniho OGTT, dalsi OGTT se vysetfuje za 1 rok, nasledné
1krat ro¢né glykemie nala¢no a OGTT 1krat za 3 roky.
Vysledek OGTT je ovlivnén kojenim, proto by méla
byt prvni kontrola OGTT ¢asovana na dobu, kdy je jiz
mozné rano pred a béhem vysetfeni nekojit.
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Frekvenci kontrol zeny s anamnézou GDM je vhodné
individualné upravit podle rizikovych faktort pro ma-
nifestaci diabetu. Nejvyssi pravdépodobnost mani-
festace diabetu je prvnich 5 let po porodu a jeho pre-
diktory jsou: GDM s vyssi la¢nou glykemii, s potfebou
inzulinové terapie, vy3si BMI pred graviditou, vétsi
vahové pfirdstky v gravidité, pozitivni rodinna anam-
néza pro DM. Jedna se hlavné o manifestaci DM2T,
méné ¢asto DM1T.

Zaver

Gestacni diabetes je jednou z nejcastéjsich internich
komplikaci v téhotenstvi a jeho incidence déle stoupa.
V soucasné dobé postihuje az pétinu téhotnych zen.
K prevenci komplikaci plynoucich z nedostate¢né |é-
¢eného GDM je nutny metodicky sprdvné provedeny
screening a vcasna lécba, pro kterou je nezbytnym
predpokladem kooperace gynekologa s diabetologem.
Neléceny GDM m(ze mit negativni dopad na matku
i dité vcetné poruchy rastu plodu (ve smyslu makro-
somie i ristové restrikce), které cestou epigenetickych
zmén u ditéte vedou ke zvySenému riziku obezity, me-
tabolického syndromu, DM2T a pienosu téchto poruch
také do dalsich generaci.

Cisla, ktera dokladaji, ze vétsina makrosomickych
déti se rodi Zendm s negativnim screeningem GDM, nas
stavi do nepfiznivé reality, Ze zdchytem GDM sledujeme
a lé¢ime pouze pomyslnou $picku ledovce. K makroso-
mii vede zejména zvysend inzulinova rezistence, kterd
nemusi vzdy vyustit v diabetes, zato vSak vede k pre-
smérovani zivin smérem k ditéti a jeho nadmérné vyzivé.
Prace Josepha Krafta ukdzala, Ze patologické inzulinové
kivky po zatézi glukdzou se tykaji az 80 % dospélé po-
pulace [38]. Lze se domnivat, Ze u soucasné generace zen
v reprodukénim véku, kterd odklada téhotenstvi do vys-
$iho véku a mnohem castéji se potyka s nadvahou a obe-
zitou, je pfitomnost inzulinové rezistence jiz pred tého-
tenstvim casta. VSechny téhotné Zeny a nejlépe viechny
zeny teprve planujici téhotenstvi by proto mély byt edu-
kovény o nutnosti sprdvné zivotospravy. Ta mize byt
prevenci gesta¢niho diabetu i prevenci rozvoje makroso-
mie plodu bez soucasné pfitomného diabetu. S hrozivé
rostouci incidenci nadvéhy, obezity a jejich komplikaci je
nutné bojovat na viech frontach, reprodukéni medicinu
nevyjimaje.

Dékuji Mgr. Janu Vyjiddkovi, LLM, MSc., diky kterému vidim
problematiku diabetu (nejen téhotenského) jinyma ocima.

Literatura

1. WHO 2013. Diagnostic Criteria and Classification of Hyperglycae-
mia First Detected in Pregnancy. Dostupné z WWW: <http://apps.who.
int/iris/bitstream/10665/85975/1/WHO_NMH_MND_13.2_eng.pdf>.

2. Franekova J, Jabor A. Gesta¢ni diabetes mellitus: analyza 2043 vy-
sledkl oGTT - je ¢as na zménu? Klin Biochem Metab 2010; 18(1): 30-37.

3. Anderlova K, Krej¢i H, Klusackova P et al. Alarmujici vyskyt gestac-
niho diabetes mellitus pfi pouziti stavajicich i novych mezinarodnich
diagnostickych kritérii. Ceska Gynekol 2014; 79(3): 213-218.

4. Kim C, Newton KM, Knopp RH. Gestational diabetes and the inci-
dence of type 2 diabetes. Diabetes Care 2002; 25(10): 1862-1868.

5. HuopioH, Cederberg H, Vangipurapu J et al. Association of risk va-
riants for type 2 diabetes and hyperglycemia with gestational diabe-
tes. Eur J Endocrinol 2013; 169(3): 291-297. Dostupné z DOI: <http://
dx.doi.org/10.1530/EJE-13-0286>.

6. Wang YH, Wu HH, Ding H et al. Changes of insulin resistance and
beta-cell function in women with gestational diabetes mellitus and
normal pregnant women during mid- and late pregnant period; a ca-
se-control study. J Obstet Gynaecol Res 2013; 39(3): 647-652. Do-
stupné z DOL: <http://dx.doi.org/10.1111/j.1447-0756.2012.02009.x>.

7. Sonagra AD, Biradar SM, Murthy DS. Normal pregnancy - a state
of insulin resistance. J Clin Diagn Res 2014; 8(11): CC01-CC03. Dostupné
z DOI: <http://dx.doi.org/10.7860/JCDR/2014/10068.5081>.

8. Barbour LA, McCurdy CE, Hernandez TL et al. Cellular Mechanisms
for Insulin Resistance in Normal Pregnancy and Gestational Diabetes.
Diabetes Care 2007; 30(Suppl 2): S112-S119. Erratum in Diabetes Care
2007; 30(12): 3154.

9. RetnakaranR, QiY, Sermer M et al. Pre-gravid physical activity and
reduced risk of glucose intolerance in pregnancy: the role of insulin
sensitivity. Clin Endocrinol (Oxf) 2009; 70(4): 615-622. Dostupné z DOI:
<http://dx.doi.org/10.1111/j.1365-2265.2008.03393.x>.

10. Zhang C, Liu S, Solomon CG et al. Dietary fiber intake, dietary gly-
cemic load, and the risk for gestational diabetes mellitus. Diabetes
Care 2006; 29(10): 2223-2230.

11. Bray GA, Nielsen SJ, Popkin BM. Consumption of high-fructose
corn syrup in beverages may play a role in the epidemic of obesity. Am
J Clin Nutr 2004; 79(4): 537-543. Erratum in Am J Clin Nutr. 2004; 80(4):
1090.

12. Zhang C, Schulze MB, Solomon CG et al. A prospective study of di-
etary patterns, meat intake and the risk of gestational diabetes melli-
tus. Diabetologia 2006; 49(11): 2604-2613.

13. Luoto R, Laitinen K, Nermes M et al. Impact of maternal probiotic-
-supplemented dietary counselling on pregnancy outcome and pre-
natal and postnatal growth: a double-blind, placebo-controlled study.
Br J Nutr 2010; 103(12): 1792-1799. Dostupné z DOI: <http://dx.doi.
0rg/10.1017/S0007114509993898>.

14. Metzger BE, Lowe LP, Dyer AR et al. [HAPO Study Cooperative Re-
search Group]. Hyperglycemie and Adverse Pregnancy Outcomes.
N EnglJ Med 2008; 358(19): 1991-2002. Dostupné z DOI: <http://dx.doi.
org/10.1056/NEJM0a0707943>.

15. [HAPO Study Cooperative Research Group]. Hyperglycemia and
Adverse Pregnancy Outcome (HAPO) Study: Associations with neona-
tal anthropometrics. Diabetes 2009; 58(2): 453-459. Dostupné z DOI:
<http://dx.doi.org/10.2337/db08-1112>.

16. Metzger BE, Gabbe SG, Persson B et al. [International Associa-
tion of Diabetes and Pregnancy Study Groups Consensus Panel]. In-
ternational Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups Re-
commendations on the Diagnosis and Classification of Hyperglycemia
in Pregnancy. Diabetes Care 2010; 33(3): 676-682. Dostupné z DOI:
<http://dx.doi.org/10.2337/dc09-1848>.

17. Gesta¢ni diabetes mellitus: doporu¢eny postup. Ceské Gynekol
2015; 80(5): 459-461.

18. Diabetes mellitus — laboratorni diagnostika a sledovani stavu
pacientl. Dostupné z WWW: <http://www.diab.cz/dokumenty/
lab_diagnostika_DM.pdf>.

19. Nold JL, Georgieff MK. Infants of diabetic mothers. Pediatr Clin
N Am 2004; 51(3): 619- 637, viii.

20. Carmichael SL, Rasmussen SA, Shaw GM. Prepregnancy obe-
sity: A complex risk factor for selected birth defects. Birth Defects
Res A Clin Mol Teratol 2010; 88(10): 804-810. Dostupné z DOI: <http://
dx.doi.org/10.1002/bdra.20679>.

21. Freinkel N. Banting Lecture 1980. Of pregnancy and progeny. Dia-
betes 1980; 29(12): 1023-1035.

22. Pinney SE, Simmons RA. Metabolic programming, epigenetics and
gestational diabetes mellitus. Curr Diab Rep 2012; 12(1): 67-74. Do-
stupné z DOL: <http://dx.doi.org/10.1007/s11892-011-0248-1>.



23. KulieT, Slattengren A, Redmer J et al. Obesity and woman'’s health.
An evidence-based review. J Am Board Fam Med 2011; 24(1): 75-85.
Dostupné z DOI: <http://dx.doi.org/10.3122/jabfm.2011.01.100076>.

24. Van Lieshout RJ, Voruganti LP. Diabetes mellitus during pregnancy
and increased risk of schizophrenia in offspring: a review of the evi-
dence and putative mechanisms. J Psychiatry Neurosci 2008; 33(5):
395-404.

25. Schwartz MW, Porte D Jr. Diabetes, obesity, and the brain. Sci-
ence 2005; 307(5708): 375-379.

26. Crowther CA, Hiller JE, Moss JR et al. Effect of treatment of gesta-
tional diabetes mellitus on pregnancy outcomes. N Engl J Med 2005;
352(24): 2477-2486.

27. Landon MB, Spong CY, Thom E et al. A Multicenter, Randomized
Trial of Treatment for Mild Gestational Diabetes. N Engl J Med 2009;
361(14): 1339-1348. Dostupné z DOI: <http://dx.doi.org/10.1056/
NEJM0a0902430>.

28. Doporuceny postup péce o diabetes mellitus v téhotenstvi CDS
CLS TEP 2014. Dostupné z DOI: <http://dx.doi.org/http://www.diab.cz/
dokumenty/DP_DM_tehotenstvi_CDS_2014.pdf>.

29. Rizzo TA, Doodly SL, Metzger BE et al. Prenatal and perinatal in-
fluences on long-term psychomotor development in offspring of dia-
betic mothers. Am J Obstet Gynecol 1995; 173(6): 1753-1758.

30. Bon C, Raudrant D, Golfier F et al. Feto-maternal metabolism in
human normal pregnancies: study of 73 cases. Ann Biol Clin 2007;
65(6): 609-619.

31. Viana LV, Gross JL, Azevedo MJ. Dietary intervention in patients
with gestational diabetes mellitus: a systematic review and meta-ana-
lysis of randomized clinical trials on maternal and newborn outcomes.
Diabetes Care 2014; 37(12): 3345-3355. Dostupné z DOI: <http://dx.doi.
0rg/10.2337/dc14-1530>.

32. Azad MB, Sharma AK, de Souza RJ et al. Association Between Ar-
tificially Sweetened Beverage Consumption During Pregnancy and

Krejci H. Gestacni diabetes mellitus

Infant Body Mass Index. JAMA Pediatr 2016; 170(7): 662-670. Dostupné
z DOI: <http://dx.doi.org/10.1001/jamapediatrics.2016.0301>.

33. Klebanoff MA, Shiono PH, Carey JC. The effect of physical activity
during pregnancy on preterm delivery and birth weight. Am J Obs Gyn
1990; 163(5 Pt 1): 1450-1456.

34. Holt RIG, Lambert KD. The use of oral hypoglycaemic agents in
pregnancy. Diabet Med 2013; 31(3): 282-291. Dostupné z DOI: <http://
dx.doi.org/10.1111/dme.12376>.

35. Nicholson W, Bolen S, Witkop CT et al. Benefits and risks of oral dia-
betes agents compared with insulin in women with gestational dia-
betes: a systematic review. Obstet Gynecol 2009; 113(1): 193-205. Do-
stupné z DOI: <http://dx.doi.org/10.1097/A0G.0b013e318190a459>.

36. Cerny M. Péce o donoené a lehce nezralé novorozence matek
s GDM. Dostupné z WWW: <http://www.neonatology.cz/upload/
www.neonatology.cz/Legislativa/Postupy/gdm.pdf>.

37. Taylor JS, Kacmar JE, Nothnagle M et al. A systematic review of the
literature associating breastfeeding with type 2 diabetes and gestati-
onal diabetes. J Am Coll Nutr 2005; 24(5): 320-326.

38. Crofts C, Schofield G, Zinn C et al. Identifying hyperinsulinaemia
in the absence of impaired glucose tolerance: An examination of the
Kraft database. Diabetes Res Clin Pract 2016; 118: 50-57. Dostupné
z DOI: <http://dx.doi.org/10.1016/j.diabres.2016.06.007>.

MUDr. Hana Krej¢i, Ph.D.
<l hanabarova@seznam.cz

Ill. interni klinika 1. LF UK a VFN v Praze
www.vfn.cz

Doruceno do redakce 5. 9. 2016
Prijato po recenzi 14. 10. 2016

4561



