m prehladové prace | reviews

Diabetes mellitus z pohladu asistovanej reprodukcie

Diabetes mellitus from the aspect of assisted reproduction
Silvester Galo

GYN-FIV as.

B<I MUDr. Silvester Galo, PhD. | silvestergalo@yahoo.com | www.gyn-fiv.sk

Doruc¢ené do redakcie 1. 10. 2023
Prijaté po recenzii 10. 11. 2023

Abstrakt

Asistovana reprodukcia je pomerne rychlo sa rozvijajuci odbor mediciny, ktory poskytuje liecbu neplodnym parom.
Od narodenia prvého dietata zo ,skiimavky” uplynulo viac nez 45 rokov, za ktoré obdobie boli vyvinuté r6zne me-
todiky za ucelom zvysenia Uspesnosti liecby. Samotna spontanna koncepcia je podmienena mnohymi faktormi,
o ktorych mame aj v sti¢asnosti pomerne malo informacii. Vyvoj asistovanej reprodukcie postupne odhaluje jed-
notlivé vyznamné procesy a stavy ktoré ovplyviuju vznik a vyvoj Uspesnej tehotnosti. Diabetes mellitus a s nim
spojené metabolické poruchy maju negativny vplyv na kvalitu pohlavnych buniek, fertilizaciu, nidaciu a vyvoj te-
hotnosti. Identifikacia a Uspesna lie¢ba diabetu ma preto dolezity vyznam pred zahéjenim liecby neplodnosti.
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Abstract

Assisted reproduction is a relatively rapidly developing field of medicine focused on the treatment of infertile couples.
More than 45 years have passed since the birth of the first “test- tube baby”. Since that time various methods were de-
veloped to increase the success rate of the treatment. Spontaneous conception itself is conditioned by many fac-
tors, about which we still have relatively little information. The development of assisted reproduction techniques
gradually reveals important processes and conditions that influence the development of a successful pregnancy.
Diabetes mellitus and associated metabolic disorders have a negative impact on the quality of gametes, fertiliza-
tion as well as the development of pregnancy. Identification and successful treatment of diabetes plays a key role

before starting infertility treatment.
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Uvod

Podla WHO je sterilita definovana ako rok trvajuca ne-
Uspesna snaha o tehotnost pri nechranenom a pra-
videlnom pohlavnom styku. Odhaduje sa, ze kazdy
siedmy par ma urcity problém s pocatim. Pri¢cin méze
byt mnoho, pricom nesmieme zabudnut na fakt, ze
tento problém je problémom péru a nie jednotlivca.
Statistiky pri¢in neplodnosti uvadzaju rézne zastpe-
nie jednotlivych faktorov. Vo vseobecnosti 40 % pricin
zmuzskej, 40 % zo zenskej strany, 20 % je idiopatickych.
Konkrétne su to najma zo strany muza poruchy sper-
miogramu, zo strany zeny dominuju kategérie: tubarny
faktor, endometridza, ovarialne priciny, imunologické
faktory, genetické poruchy a pod. Diabetes mellitus
(DM) ako pri¢ina muzskej alebo Zenskej neplodnosti sa
v Statistikdch neuvéadza, pricom moze byt v pozadi zna-
mych faktorov napr. pri patologickom spermiograme,

pri znizenej ovaridlnej rezerve, pri PCOS a pod. Cha-
rakteristika a nasledny vplyv DM na plodnost a jednot-
livé patomechanizmy je zavisla od typu diabetu - typ 1.
(DM1T) a typ 2. (DM2T) [1].

Diabetes mellitus a muzska neplodnost

DM postihuje ¢oraz viac muzov v reprodukénom veku.
V 21. storo¢i sa DM stal jednym z hlavnych globalnych
zdravotnych problémov suvisiaci s rozvojom spoloc¢-
nosti a zlepsovanim kvality Zivota. Studie ukazali, ze
DM mé negativne dopady na muzsku reprodukciu na
viacerych urovniach. Vo vieobecnosti DM ovplyvnuje
muzsku reproduk¢nt funkciu ovplyvnenim erektilnej
dysfunkcie, ejakulacie (retrogradna ejakulacia), Struk-
turdlnych zmien v reprodukénych orgénoch a kvality
spermii. Nadprodukcia reaktivnych foriem kyslika (Re-
active Oxygen Species — ROS), ktord bola sp6sobena



DM, méze priamo alebo nepriamo ovplyvnit cely repro-
dukény systém vratane osi hypotalamus-hypofyza-go-
nada (os HPG), tkanivéd semennikov a nadsemennikov.
Hyperglykémia podporuje nadprodukciu ROS, ktord
spolu s narusenou antioxida¢nou obranou predstavuje
hrozbu pre fyziolégiu celého organizmu. DM2T je hlav-
nym typom diagnostikovanych pripadov DM, predsta-
vuje asi 85-95 %. Pocetné studie dokazali, Ze u mladych
dospelych v plodnom veku s DM2T sa méze vyskytnut
docasnd alebo Uplna neplodnost [2].

Erektilna dysfunkcia

DM je jednym z najcastejsich chronickych ochoreni a vy-
znacuje sa poruchou metabolizmu sacharidov. Vyskyt
a prevalencia DM v priebehu rokov stupa, pricom jeho
komplikacie predstavuju vézny zdravotny problém. Medzi
dlhodobé komplikacie DM patri makroangiopatia, mik-
roangiopatia a neuropatia. DM je tiez doélezZitou prici-
nou sexualnej dysfunkcie (SD) u muzov aj Zien, pricom
erektilna dysfunkcia (ED) je povazovana za najdoleZitej-
$iu SD u muzov s DM [3]. Vyskyt ED u muzov s DM je
v priemere 52,5 % ¢o predstavuje 3,5-nasobne vyssiu pre-
valenciu v porovnani s muzmi bez DM. V pripade DM1T
je vyskyt 37,5 %, u pacientov s DM2T az 66,3 % [4]. ED
ma velmi zlozitu etiolégiu, ktord zahifia mnozstvo ne-
modifikovatelnych a modifikovatelnych faktorov. Okrem
DM zohravaju ulohu vek, dyslipidémia, hypertenzia, kar-
diovaskularne ochorenia, obezita, metabolicky syndrém,
nedostatok pohybu a faj¢enie. Vaskulogénne faktory su
vyraznym spustacom ED a su sp6sobené poruchou ar-
teridlneho pritoku ako aj venézneho odtoku. Dalsimi fak-
tormi su nizke hladiny testosterénu, neurogénne a iat-
rogénne faktory suvisiace s medikamentéznou alebo
chirurgickou lie¢bou. Okrem toho sa na nom podiela aj
psychologicky komponent, ktory komplikuje klinicky
obraz a zhorsuje kvalitu Zivota. Liecba ED je mimoriadne
zlozita a z ¢asového hladiska vzhladom k chronickému
charakteru ochorenia aj ¢asovo naro¢na. Okrem kom-
plexného manazmentu DM zahfna aj andrologické vy-
Setrenie a v pripade planovaného rodicovstva aj lie¢bu
v centre asistovanej reprodukcie [2,4].

Porucha spermatogenézy

Viyskyt neplodnosti u diabetickych pacientov je sice znamy,
mechanizmy, ktorymi DM spésobuje muzskd neplod-
nost, nie su Uplne objasnené. Negativny vplyv DM na
spermatogenézu zasahuje na pretestikularnej, testiku-
larnej aj posttestikularnej Urovni. Patomechanizmus vzhla-
dom k rozdielnym charakteristikdm zdkladného ocho-
renia sa moze lisit u pacientov s DM1T a DM2T. Zavaz-
nost negativnych vplyvov sa moéze rozdielne prejavit aj
v zavislosti od trvania ochorenia ako aj miery metabo-
lickej kompenzacie a zdvaznosti DM. Konvencné para-
metre spermiogramu ako objem ejakulatu, koncentra-
cia spermii, progresivny pohyb, morfoldgia, pritomnost
leukocytov st zhor3ené u pacientov s DM. Koncentracia
spermii u diabetickych pacientov je vyrazne nizsia ako
v zdravej populdcii, pricom najmarkantnejsi je v skupi-
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ne DM2T. Motilita spermii je rovnako nizsia, aviak vy-
raznejsi pokles je v skupine DM1T. Objem ejakulétu je
signifikantne nizsi u pacientov s DM1T, zatial ¢o u pa-
cientov s DM2T sa nelisi od zdravej populacie. Morfolé-
gia spermii je zhorsena v obidvoch skupindch a nad-
merny vyskyt leukocytov mozno pozorovat v skupine
DM2T. Uvedené parametre su sucastou standardného
vysetrenia spermiogramu a poskytuju zdkladny obraz
o plodnosti muza [5]. Dalsie analyzy na bunkovej a mo-
lekuldrnej drovni takisto dokazuju negativny vplyv DM
na spermatogenézu. Funkcia mitochondrii, ktora je velmi
dolezitad z pohladu energetickej rovnovahy, a tym aj mo-
tility spermii, je alterovand v obidvoch skupindch DM.
Dalsim negativnym patomechanizmom je zvy3enie oxi-
dativneho stresu najma u muzov s DM2T. Oxidativny stres
je kauzalnou pri¢inou poskodenia DNA a predstavuje
vazny problém aj pri metédach asistovanej reproduk-
cie. DM najma v spojitosti s obezitou dokazatelne zasa-
huje do epigenetickych zmien na drovni metylacie DNA,
modifikacie histénov a nekddujucich RNA. Tieto zmeny
vyrazne znizuju Uspesnost lie¢by neplodnosti metédou
asistovanej reprodukcie a maju negativny vplyv nielen
na kvalitu embrya, ale aj v pripade gravidity mozu viest
k potratom, ev. r6znym tehotenskym komplikaciam [6].

Diabetes mellitus a neplodnost u Zien

Prva epidemiologickd studia o miere plodnosti u Zien
s DM1T sa uskuto¢nila vo Svédsku v rokoch 1965 az 2004.
Studia sledovala 5978 Zien s DM1T vo veku 16 rokov
alebo mladsich, ktoré boli identifikované vo Svédskom
registri, do veku 48 rokov, do Umrtia alebo emigracie.
Pocet Zivonarodenych deti bol 4013, ¢o bolo menej,
ako v zdravej populacii. Pritomnost diabetickych mikro-
vaskularnych alebo kardiovaskuldrnych komplikécii bola
spojena s obzvlast nizkou plodnostou, v podstate bez
ohladu na rok prvej hospitalizacie. Celkovo bola plod-
nost u Zien s DM1T v tejto studii znizend o 20 % v po-
rovnani so zodpovedajucou vieobecnou Svédskou Zen-
skou populaciou. Najnizsia plodnost bola zaznamenana
na zaciatku sledovaného obdobia s postupnym néras-
tom az normalizaciou plodnosti v poslednych rokoch
sledovania. Narast plodnosti po roku 1985 bol nezavisly
od stavu komplikacii, veku pri prvej hospitalizacii alebo
dlzky trvania diabetu, a preto bol pripisany k lepsej me-
dikamentéznej kontrole diabetu. Vysledky tejto Studie
dokazuju, ze intenzivnejsia inzulinova terapia a meta-
bolickd kontrola méd obrovsky vyznam aj z hladiska za-
chovania plodnosti [7].

Poruchy menstrua¢ného cyklu

Pred érou zavedenia inzulinu do klinickej praxi bol ¢astym
prejavom ochorenia u diev¢at s DM1T neskory nastup
menarché, resp. primarna amenorea. Spontanne teho-
tenstvo bolo raritné a bolo dosiahnuté len u 2 % Zien
s DM1T. Zacatie lie¢by inzulinom sposobilo, ze sa men-
Strudcia objavila u vacsiny diabeticiek, ale s urcitou ne-
pravidelnostou najma charakteru zriedkavej menstrua-
cie. Vplyv DMI1T na reproduként endokrinnd os méze
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byt chapany ako anorexii podobna centralna anovulacia:
hypogonadotropny-hypogonadizmus. Diabeti¢ky s niz-
kym BMI maju ¢asté poruchy menstrua¢ného cyklu. Do-
chadza u nich ku katabolickym procesom a nutri¢cnému
obmedzeniu, ¢o vedie k intraceluldrnemu hladovaniu.
To moZe nasledne spdsobit narusenie hypotalamickej
pulznej sekrécie GnNRH s nédslednym znizenim sekrécie
gonadotropinov [8]. Je zndme, Ze u pacientov s DM do-
chadza k zmendm, ktoré vedu k skorSiemu starnutiu
buniek oproti zdravej populacie. Menopauza ako prejav
ukoncenia fertilného obdobia zeny, a teda prejav star-
nutia ovaridlneho tkaniva sa moéze u diabeticiek objavit
skor. Na zaklade studie Dormana et al 2001 bol potvr-
deny skorsi nastup menopauzy u Zien s DM1T o 6 rokov.
V tej istej Studii sa zistilo, ze vek menarché je vyrazne
vys3i u Zien s DM1T v porovnani so Zenami bez diabetu
[9]. Strotmeyer et al 2003 zistili skor3i nastup prirodze-
nej menopauzy u zien s DM1T takmer o 10 rokov v po-
rovnani s ich nediabetickymi sestrami a nepribuznymi
nediabetickymi kontrolami. Priemerny vek menopauzy
u zien s DMI1T bol 42 rokov, aviak perimenopauzélne
symptémy boli pozorované uz skor vo veku 30 az 40
rokov. Vo vieobecnosti teda plati, Ze u Zien s DM1T je re-
produkéné obdobie skratené [10]. U Zien s DM2T je po-
merne malo $tudii so zameranim na nastup meno-
pauzy. Lépez-Lépez R et al porovndvali 409 Zien bez
diabetu a 404 Zien s DM2T a nezistili Ziadny rozdiel vo
veku nastupu menopauzy medzi dvomi skupinami [11].
Dalsia $tudia od autorov Sekhar et al 2015 potvrdila po-
dobny trend ako pri DM1T. Zistili skorsi nastup meno-
pauzy o 3,5 roka skor ako u zdravej populdcie zien [12].
V tomto duchu su aj zavery autorov Wang a Wang 2022,
ktori na zaklade sledovanych hladin folikulostimulacného
horménu (FSH), luteiniza¢ného horménu (LH) a estradiolu
potvrdili predcasné zlyhavanie ovarialnych funkcii u zien
s DM2T [13]. Pred¢asnd menopauza najma u zien s DM1T
ako aj DM2T méze suvisiet s autoimunitnymi aspektmi
ochorenia, ale aj zmenami metabolizmu glukézy s nasled-
nou akceleraciou oxida¢ného stresu. Mladé zeny s pred-
¢asnym zlyhanim vajec¢nikov su vystavené zvysenému
riziku autoimunitnej hypotyredzy, ¢o predstavuje dalsi
mozny spolupodsobiaci faktor pri neplodnosti. Labora-
térne vysetrenie funkcie stitnej zlazy by malo byt preto
sucastou zakladnych algoritmov pri metédach asistova-
nej reprodukcie. DMI1T a autoimunitné ochorenia stitnej
zlazy sa Casto vyskytuju spolo¢ne v rodinach a u toho
istého jedinca. Preto mdzeme predpokladat, ze pacientky
s DMTT, ktoré maju zjavnu alebo skrytd hypotyreézu,
mozu byt tiez ohrozené predc¢asnym zlyhanim vajecni-
kov. Hodnotenie pred¢asného zlyhania vaje¢nikov a pred-
¢asnej menopauzy je najjednoduchsie realizovatelné
pomocou vysetrenia sérovej hladiny anti-Mdllerovho
horménu (AMH) a ultrasonografického (USG) vysetre-
nia s postudenim poctu antralnych folikulov (Antral Fol-
licule Count - AFC). Vy3etrenie AMH je na Slovensku od
roku 2016 sucastou preventivnej gynekologickej pre-
hliadky a je hradené z verejného zdravotného poiste-
nia. Ide o najcitlivejsi marker, na zaklade ktorého je mozné

rychlejsie a efektivnejsie urcit algoritmy dalSich vyset-
reni a naslednu indikdciu metdd asistovanej reproduk-
cie [14].

Kvalita oocytu

Negativny vplyv diabetu na spermatogenézu a kvalitu
spermii bol opisany vyssie. Analogicky je mozno pred-
pokladat podobny negativny ucinok aj na oocyty. V pri-
pade spermii sa jedna o technicky jednoduché vysetre-
nie, ktoré je reprodukovatelné aj v ¢asovom horizonte.
V pripade oocytov takéto vysetrenie predstavuje eticky
aj technicky problém, lebo oocyty su ziskané v cykloch
in vitro fertilizacie (IVF) po stimulacii preparatmi FSH,
nasledne odobraté v celkovej anestézii s cielom ferti-
lizacie a naslednej tehotnosti. Preto vedomosti o pria-
mom negativnom vplyve DM na kvalitu oocytov po-
chadzaju vylu¢ne z animélnych modelov. Preukazalo
sa, ze diabetes matky nepriaznivo ovplyviiuje preim-
planta¢ny vyvoj embrya a vysledky tehotenstva. Nové
ddkazy naznacuju, Ze tieto Ucinky su spojené so znize-
nou kvalitou oocytov. DM zapricifiuje vznik vyvojovych
defektov pocas dozrievania oocytov. Boli dokazané me-
tabolické dysfunkcie mitochondrii u diabetickych mysi,
Co zapric¢inuje zhorsenu kvalitu oocytov. Tieto defekty
sa mozu preniest na embryo a neskor sa prejavit ako vy-
vojové abnormality v preimplanta¢nom $tadiu embrya,
vrodené malformacie, a dokonca aj metabolické ocho-
renia u potomkov [15,16].

Syndrém polycystickych ovarii

Syndrém polycystickych ovérii (PCOS) je naj¢astejSou pri-
¢inou anovuldcie, ktora postihuje az 80 % zZien s tymto
ochorenim. Etiopatogenéza ochorenia dodnes nie je
znama. Vyskyt PCOS sa odhaduje na 9-18 % Zien v re-
produkénom veku v zavislosti od pouzitych kritérii a in-
tenzity klinickych prejavov. Diagnéza je zalozend na kli-
nickom a/alebo biochemickom hodnoteni hyperandro-
genizmu v kombinacii s USG-hodnotenim polycystickych
vaje¢nikov (PCO, CAVE! nie PCOS) a/alebo oligomeno-
rey podla Rotterdamskych kritérii. Klinické priznaky,
ktoré sprevadzaju tuto diagndzu, velmi ¢asto zahfnaju
aj obezitu a iné aspekty metabolického syndrému. Chro-
nicka anovulacia je klti¢ovou pri¢inou neplodnosti. Zeny
s PCOS maju vyssie hladiny AMH v sére, pricom granu-
[6zne bunky maju 75-nasobne zvysenu produkciu AMH.
Sérové hladiny su 18-krat vyssie u Zien s anovula¢nym
PCOS ako u Zien s ovula¢nym cyklom. K zvysenej hladi-
ne AMH prispievaji aj pocetné metabolické aberacie
vratane zvysenia LH a zvysenych sérovych hladin an-
drogénov . Tieto mechanizmy, okrem Gcinkov inzulino-
vej rezistencie a hyperandrogenizmu, prispievaju k ano-
vulacii a neplodnosti pozorovanej pri PCOS. Aj ked je
pritomna ovuldcia, pacienti s PCOS mézu mat vyssie
riziko neplodnosti. Moze to byt spdsobené znizenou kva-
litou oocytov ako aj poruchou receptivity endometria.
Okrem toho pacientky s PCOS, ktoré ovuluju a otehot-
neju, maju zvysené riziko rozvoja gestacného diabetu,
preeklampsie a pred¢asného pérodu [17].



Zékladom lie¢by neplodnosti u pacientok s PCOS je
indukcia ovulacie. Klomifén, ktory sa pouziva dlhé roky
v klinickej praxi, je postupne nahradeny letrozolom (in-
hibitor aromatazy) pre jeho lepsi bezpecnostny profil.
V pripade dostato¢nej odpovedi na stimulacnu liecbu
je mozné urcit koncepéné optimum, alebo pri dostacu-
jucich parametroch spermiogramu partnera vykonat
inseminaciu. Pri tazkych formach PCOS je liecba klomi-
fénom alebo letrozolom casto neucinna (rezistencia).
Gonadotropiny predstavuju 2. liniu lie¢by indukcie ovu-
lacie, pricom tato liecba je zakladnym pilierom IVF. ESte
pred zahajenim cyklu IVF by sa mali realizovat nalezité
opatrenia za U¢elom optimalizécie priebehu lie¢by a do-
siahnutia fyziologickej gravidity. Medzi tieto opatrenia
nepochybne patri vysetrenie inzulinovej rezistencie (IR),
ev. DM2T v spoluprdci s diabetolégom. IR je potvrdena
az u 35 % pacientok s PCOS a diabetes mellitus az v 10 %
pripadov [18]. Hyperlipidémia sa najcastejsie spaja s obe-
zitou a tieto faktory negativne zasahuju do priebehu
a vysledkov IVF. Spolupraca s diabetolégom alebo 3pe-
cialistom na metabolizmus a vyzivu, s naslednymi lie-
Cebnymi opatreniami mézu zasadne ovplyvnit vysled-
ky metdd asistovanej reprodukcie. Cielom je aj Uprava
Zivotného Stylu, najma ubytok na vdhe a primerany ka-
loricky prijem. Dalej je to priming (priprava) cyklu po-
mocou adjuvantoy, t.j. vyzivovymi doplnkami alebo lie-
Civami, ktoré maju pozitivny vplyv na patofyziologiu
PCOS. Myoinozitol ako prirodzeny senzibiliztor inzuli-
nu zlepSuje metabolizmus glukézy. Zlep3uje reakciu
ovarii na stimulaciu pocas IVF a zvySuje pocet zrelych
oocytov schopnych na fertilizaciu. Melatonin funguje
ako vychytava¢ volnych radikalov, poméha kompenzo-
vat neziaduce ucinky oxidacného stresu, ktory je hlav-
nym prispievatelom k starnutiu vajecnikov. Preto sa
melatonin povaZzuje za faktor, ktory moze zvysit spravnu
oogenézu. Kyselina listovd, najma v kombinacii s myoino-
zitolom prispieva k tvorbe blastocyst. Vyhodou uvede-
nych prepardtov je bezpeéné pouzivane bez vyraznej-
Sich neziaducich ucinkov. Inzulinova rezistencia nega-
tivne zasahuje do adekvatnej ovaridlnej odpovede pri
stimuldcii gonadotropinmi. Najviac pouzivanym lieci-
vom na eliminaciu takéhoto efektu je metformin. Okrem
zlepSenia odpovede na stimuldciu redukuje vyskyt ova-
ridlneho hyperstimula¢ného syndrému (OHSS). Obvykla
davka v suvislosti s cyklom IVF je 500 az 1 500 mg denne
[19]. V poslednom obdobi sa do popredia lie¢cby DM2T
a obezity dostavaju agonisti GLP1-receptora (semaglutid,
liraglutid), ktoré sa ukazuju byt velmi Ucinné aj z pohla-
du asistovanej reprodukcie. Ich pouZitie v suvislosti
s vysledkami IVF su velmi sfubné, hoci skisenosti su
eSte kratkodobé. Na zéklade dostupnych Studii vyrazne
zlepsuju priebeh a Uspesnost IVF-procesu a predstavu-
ju bezpecnu liecebnu modalitu aj vzhladom k priebehu
tehotnosti a perinatdlnym vysledkom [18,19].

Kltéom uspesnej liecby neplodnosti u pacientok
s PCOS su: vyber optimalneho protokolu (najvhodnejsi
s GnRH-antagonistom), volba primeranej dédvky gona-
dotropinov, intenzivny monitoring, sposob triggeringu —
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spustania ovulacie. Tieto opatrenia okrem adjuvantnej
lie¢by a pripravy su zésadné pre zniZenie pravdepo-
dobnosti rozvoja OHSS pri IVF-cykloch. OHSS predsta-
vuje najzdvaznejsiu, az zivot ohrozujicu komplikdciu
asistovanej reprodukcie s prevahou vyskytu u pacien-
tok s PCOS [20].

Zaver

Diabetes mellitus je metabolické ochorenie s mnohymi
negativnymi vplyvmi na rézne fyziologické funkcie or-
ganizmu. Okrem typickych klinickych prejavov zasa-
huje aj do reprodukéného systému muza a Zeny. Stu-
pajuca incidencia DM spolu so stupajucim vekom ne-
plodnych parov vyzaduje komplexny manazment lie¢by
v spolupraci so Specialistami v oblasti diabetoldgie a asis-
tovanej reprodukcie. Nové liecebné metddy prinasaju
nadej pre lepsie vysledky, cielom ktorych je narodenie
zdravého potomka.

Literatara

1. Njagi P, Groot W, Arsenijevic J et al. Financial costs of assisted re-
productive technology for patients in low- and middle-income coun-
tries: a systematic review. Hum Reprod Open 2023; 2023(2): hoad007.
Dostupné z DOI: <https://doi: 10.1093/hropen/hoad007>.

2. DaiM, Guo W, Zhu S et al. Type 2 diabetes mellitus and the risk of
abnormal spermatozoa: A Mendelian randomization study. Front En-
docrinol (Lausanne) 2022; 13:1035338. Dostupné z DOI: <https://doi:
10.3389/fendo.2022.1035338>.

3. Defeudis G, Mazzilli R, Tenuta M et al. Erectile dysfunction and dia-
betes: A melting pot of circumstances and treatments. Diabetes Metab
Res Rev 2022; 38(2): e3494. Dostupné z DOI: <https://doi: 10.1002/
dmrr.3494>.

4. Kouidrat Y, Pizzol D, Cosco T et al. High prevalence of erectile dys-
function in diabetes: a systematic review and meta-analysis of 145 stu-
dies. Diabet Med 2017; 34(9): 1185-1192. Dostupné z DOI: <https://doi
10.1111/dme.13403>.

5. Condorelli R, La Vignera S, Mongioi L et al. Diabetes Mellitus and
Infertility: Different Pathophysiological Effects in Type 1 and Type
2 on Sperm Function. Front Endocrinol 2018; 9: 268. Dostupné z DOI:
<https://doi 10.3389/fend0.2018.00268>.

6. Jazayeri M, Alizadeh A, Sadighi M et al. Underestimated Aspects
in Male Infertility: Epigenetics is A New Approach in Men with Obesity
or Diabetes: A Review. Int J Fertil Steril 2022; 16(3): 132-139. Dostupné
z DOI: <https://doi 10.22074/1JFS.2021.534003.1158>.

7. Jonasson J, Brismar K, Sparen P et a. Fertility in women with Type
| diabetes. Diabetes Care 2007; 30(9): 2271-2276. Dostupné z DOI:
<https://doi 10.2337/dc06-2574>.

8. Livshits A, Seidman D. Fertility issues in women with diabetes, Wo-
men's Health (Lond) 2009; 5(6): 701-707. Dostupné z DOI: <https://doi
10.2217/whe.09.47>.

9. Dorman S, Steenkiste R, Foley P et al. Menopause in Type 1 dia-
betic women - is it premature? Diabetes 2001; 50(8): 1857-1862. Do-
stupné z DOI: <https://doi 10.2337/diabetes.50.8.1857>.

10. Strotmeyer S, Steenkiste R, Foley R et al. Menstrual cycle differen-
ces between women with Type 1 diabetes and women without diabe-
tes. Diabetes Care 2003; 26(4): 1016-1021. Dostupné z DOI: <https://doi
10.2337/diacare.26.4.1016>.

11. Lopez-Lopez R, Huerta R, Malacara M. Age at menopause in
women with Type 2 diabetes mellitus. Menopause 1999; 6(2): 174-178.

12. SekharT, Medarametla S, Rahman A et al. Early Menopause in Type
2 Diabetes — A Study from a South Indian Tertiary Care Centre. J Clin
Diagn Res 2015; 9(10): 8-10. Dostupné z DOI: <https://doi 10.7860/
JCDR/2015/14181.6628>.

13. Wang Y, Wang Y. Accelerated Ovarian Aging Among Type 2 Dia-
betes Patients and Its Association With Adverse Lipid Profile. Front En-

101




102

Galo S. Diabetes mellitus z pohladu asistovanej reprodukcie

docrinol (Lausanne) 2022; 13: 780979. Dostupné z DOI: <https://doi
10.3389/fend0.2022.780979>.

14. Harbuldk P. Vek a ovarialna rezerva. Slov Gynek Pérod 2016; 23(1):
36-39.

15. Wang Q, Moley K. Maternal diabetes and oocyte quality. Mi-
tochondrion 2010; 10(5): 403-410. Dostupné z DOIl: <https://doi
10.1016/j.mit0.2010.03.002>.

16. Wang Q, Ratchford M, Chi M et al. Maternal diabetes causes mi-
tochondrial dysfunction and meiotic defects in murine oocytes. Mol
Endocrinol 2009; 23(10): 1603-1612. Dostupné z DOI: <https://doi
10.1210/me.2009-0033>.

17. Kotlyar M, Seifer D. Women with PCOS who undergo IVF: a com-
prehensive review of therapeutic strategies for successful outcomes.

doc. MUDr. Lubomira Fabryova, PhD.

KLINICKA OBEZITOLOGIA

(ISBN 978-80-88056-16-4)

2. doplnené a tplne prepracované vydanie, 496 stran, cena 62 EUR
(bez DPH a poStovného a balného), kontakt: fama@fa-ma.cz

Prvé vydanie, ktoré vyslo pred 10 rokmi, uz nevyhovovalo sti¢asnym poznatkom v diagnostike a liecbe obezity. Editorka =
zmenila koncepciu publikacie a doplnila autorsky tim o mladych kolegov. Kompletny zoznam autorov zahftia 48 mien pred- R
nych slovenskych, ale aj ceskych odbornikov, ktori sa dlhodobo venuju starostlivosti o pacientov s obezitou, napriklad:

Reprod Biol Endocrinol 2023; 21(1): 70. Dostupné z DOI: <https://doi
10.1186/512958-023-01120-7>.

18.

19. Spari¢ R, Andji¢ M, Raki¢ A et al. Insulin-sensitizing agents for infer-
tility treatment in woman with polycystic ovary syndrome: a narrative
review of current clinical practice. Hormones (Athens) 2023. Dostupné
z DOI: <https://doi 10.1007/s42000-023-00494-y>.

20. Teede HJ, Tay CT, Laven E et al. International PCOS Network. Re-
commendations from the 2023 international evidence-based gui-
deline for the assessment and management of polycystic ovary syn-
drome. Eur J Endocrinol 2023; 189(2): G43-G64. Dostupné z DOI:
<https://doi 10.1093/ejendo/Ivad096>.

Mgr. Miroslav BaldZ e MUDT. Igor Bartl, PhD. ¢ MUDr. Franti§ek Cibulcik, PhD.  prof. MUDr. Martin Demes, PhD. e doc. MUDTr. Karol Dokus, PhD. e doc. MUDr. Lubomira Fébryovd, PhD. ® MSc. Petronela
Fori$ek Paulova e MUDT. Patrik Gabri§ e doc. MUDr. Pavol Holéczy, PhD. e MUDT. Viera Kissovd, PhD. e Mgr. Judita Konec¢na » MUDr. Méria Kralova, CSc. e doc. MUDr. Lubomir Marko, PhD.  MUDr. Peter
Mikus, PhD. e doc. MUDr. MSc. Peter Mindrik, PhD. ¢ RNDr. Matt$ MiSuth, PhD. e prof. MUDr. Mgr. Mariana Mrazova, PhD., MPH e prof. MUDr. Méria Pallayova, PhD.  MUDT. Jifi Patka ¢ doc. MUDr. Adela
Penesové, PhD. e PharmDr. Alena Pilkova e MUDT. Marek Réc, PhD. » MUDT. lvana Sagové, PhD. ¢ PhDr. Sérka Slaba, Ph.D. ¢ MUDr. Martina Slovacikova ® MUDr. Daniela Stanikova, PhD. e doc. MUDr. Jana
Stefanickova, PhD. e MUDF. Jan Stevlik ¢ MUDT. Lubica Ticha, PhD. e prof. MUDr. Barbara Ukropcova, PhD. » MUDr. Anna Vachulovd, PhD.

Kniha je rozdelené do 10 kapitol:

* definicia obezity  epidemildgia (pre)obezity * etiopatogenéza (pre)obezity ¢ patofyziologia (pre)obezity ¢ diagnostika a liecha
obezity ¢ (pre)obezita ako podhubie vybranych chronickych ochoreni ¢ obezita v réznych vekovych obdobiach e prevencia
rozvoja (pre)obezity ¢ obezita a jej socioekonomické dopady ¢ posudzovanie obezity na ucely socialneho zabhezpecenia

Z posudku lektora:

,Kniha docentky Fabryovej podrobne popisuje definiciu, epidemioldgiu, etiopatogenézu, patofyzioldgiu, dlagnostlku aj liechu obezity. Dolezitou Castou st aj vekové aspekty a kontext
k akcelerécii aterosklerdzy a jej komplikécii, moZnosti prevencie a posudkovi p iku. Cely text je napisany velmi zrozumitelne a je bohato dokumentovany. Bude preto
velmi cennou pomdckou nielen pre Studentov mediciny v pregradudinej vychove, ale i lekdrov v postgradudlnom $tidiu a predovetkym déleZitou poméckou pre vSetkych lekarov pra-
cujlicich v nasej klinickej praxi s pacientmi s (pre)obezitou.

prof. MUDr. Andrej Dukat,CSc.,FRCP

Lekdrska fakulta Univerzity Komenského v Bratislave




