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Abstrakt

Diabetes mellitus matiek sa podiela na vzniku mnohych patologickych stavov u ich potomkov. Novorodenci dia-
betickych matiek su ¢asto makrozémni a v zvysenej miere sa u nich vyskytuje pérodny traumatizmus, hypoglyk-
émia, hypokalcémia, polycytémia, hyperbilirubinémia, respiracnd tieser novorodenca, kardiomyopatia, vrodené
vyvojové chyby a poruchy gastrointestinalneho traktu. Z dlhodobého hladiska su deti diabetickych matiek ohro-
zené vznikom neurologickych a metabolickych poruch, na ktorych vzniku sa podielaju epigenetické zmeny. Uve-
dené riziké a komplikacie u deti vyznamne redukuje d6slednd kontrola diabetu matiek v prekoncepénom obdobi
a pocas gravidity.
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Abstract

Diabetes mellitus in mothers is involved in the development of many pathological conditions in their offspring. In-
fants of diabetic mothers are often macrosomic and have an increased incidence of birth trauma, hypoglycemia,
hypocalcemia, polycythemia, hyperbilirubinemia, neonatal respiratory distress syndrome (IRDS), cardiomyopathy,
congenital malformations, and gastrointestinal tract disorders. In the long term, infants of diabetic mothers are at
risk of developing neurological and metabolic disorders, which are caused by epigenetic changes. The mentioned
risks and complications in children are significantly reduced by rigorous control of maternal diabetes in the precon-
ception period and during pregnancy.

Key words: congenital anomalies — gestational diabetes mellitus - infant of diabetic mother — newborn infant
Uvod cisarskeho rezu [4]. Diabetickd vaskulopatia méze zapri-

Incidencia diabetes mellitus u zien v reprodukénom veku  ¢init insuficienciu placenty, ktora sa podiela na vzniku
celosvetovo narasta [1]. Vac¢sina novorodencov diabe-

tickych matiek su deti Zien s gesta¢nym diabetom. V su- Tab. 1 | Prevalencia (1.1) a incidencia (1.2) vyskytu
Casnosti narasta podiel novorodencov matiek s preges- komplikacii u deti diabeticky matiek.
ta¢nym diabetom 2. typu (DM2T) [2]. Medzindrodnd Upravené podla [5]
diabeticka federacia (IDF — International Diabetic Fede- 1.1
ration) odhaduje, Ze 16,2 % novorodencov narodenych komplikécia prevalencia
v roku 2015 bolo pocas tehotnosti vystavenych hyper- predéasny pérod 37%
glykémii. Ako dévod hyperglykémie sa u 85,1 % z nich e 5.5%
predpoklada gestacny diabetes matky, u 7,4 % iny typ makrosémia (pérodna hmotnost nad 90. percentil) 52%
diabetu, ktory bol novodiagnostikovany pocas tehot- pr— P— 7D
i % diabetes diagnostikovany este pred za- T -2
rjOSItI, au 7’,5 X ° ) 9 X y, P hospitalizacia na JIS/JVSN 56 %
¢atim gravidity, ktory oznacujeme terminom preges- 12
ta¢ny diabetes mellitus [3]. k' —_— e
Diabetes mellitus sa v tehotnosti podiela na vzniku SlEiasa incigenda
. , S , novorodenecka umrtnost 9,3/1 000
viacerych patologickych stavov, ako st napr. preeklam-
paralyza Erbovho-Duchennovho typu 4,5/1 000

psia, polyhydramnion, potrat a zvysené riziko indikacie
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intrauterinnej rastovej restrikcie. Hypotrofia plodu moze
byt aj désledkom opakovanych hypoglykémii pri nad-
mernej lie¢be diabetu matky [5].

Pregestacny diabetes matky je vyznamne asociovany
s vrodenymi vyvojovymi chybami, perinatdlnou morta-
litou a prematuritou. Novorodenecké morbitida priamo
suvisi s kontrolou glykémie v perikoncepé¢nom obdobi
[2]. Medzi najvyznamnejsie problémy novorodencov dia-
betickych matiek patria makrosémia, hypoglykémia, syn-
drém respira¢ného distresu, polycytémia, hyperbiliru-
binémia, kardiomyopatia a vrodené vyvojové chyby.
Vyznamnymi rizikami su aj poérodné traumy suvisiace
predovsetkym s makrosdmiou novorodenca a tzv. iat-
rogénna nedonosenost. Treba spomenut aj zvyseny
vyskyt prenatdlnych dmrti [4]. Tab. 1 uvédza incidenciu
a prevalenciu komplikacii vyskytujucich sa u deti diabe-
tickych matiek [5].

Diabetes mellitus u matky méze mat pre jedinca dlho-
dobé dosledky, ktoré sa manifestuju az v neskorsom veku.
Prenatédlna expozicia hyperglykémii spdsobuje zvyseny
vyskyt metabolickych komplikacii v neskorsich obdo-
biach Zivota jedinca, napr. obezitu a poruchy metabo-
lizmu glukézy, ale aj zmeny v psychomotorickom vyvoji
dietata [2].

Makrosémia a pérodny traumatizmus
Hypertrofia novorodenca je désledkom hyperplazie a hy-
pertrofie adipocytov a zvysenia objemu pecene a ske-
letu v désledku inzulinom stimulovaného rastu plodu.
Makrosémia sa u tazko nezrelych novorodencov diabe-
tickych matiek nevyskytuje, pretoZze akceleracia rastu
zacina v 25. az 28. tyzdni tehotnosti. Dovtedy su vietky
dostupné substraty vyuzité na rast a vyvoj plodu [4].

Inzulinovd stimuldcia tukového tkaniva zapricinuje
vyznamné zmnozenie tuku v medzilopatkovej oblasti,
¢o spbésobuje nepomer medzi velkostou hlavy a ramien
dietata. Novorodenci diabetickych matiek maju aj vacsi
obvod brucha v dosledku zmnozZenia podkozného a in-
traabdominélneho tuku a hepatomegdlie pri zvyse-
nych zasobach glykogénu [4]. Pecen a srdce dietata
s diabetickou fetopatiou byvaju zvacsené, avsak vel-
kost mozgu nie je ovplyvnend, preto sa hypertrofia javi
ako asymetricka [5].

Makrosémia zvysuje riziko dystokie ramienok a pérod-
ného traumatizmu novorodenca napr. poskodenia brachi-
alneho plexu alebo zlomeniny klu¢nej kosti. Najcastej-
$im pérodnym traumatizmom su hematédmy. V porov-
nani s makrosémnymi novorodencami nediabetickych
matiek sa u hypertrofickych novorodencov diabetickych
matiek okrem pérodného traumatizmu castejsie vysky-
tuje aj dychova tiesen, hypoglykémia a intolerancia kfime-
nia [2].

U makrosémnych novorodencov, najma doj¢enych,
je potrebné tolerovat relativne spomalenie rastu. Ak je
hypertrofické dieta diabetickej matky zdravé a primerane
kfmené, nemusi sledovat svoj rastovy kanal, pomaly
prirastok hmotnosti je Ziaduci. Naopak, prekrmovanie
moze sposobit dlhodobé zdravotné rizika v zmysle roz-

voja diabetes mellitus a kardiovaskuldrnych ochoreni
v buducnosti.

Vztah medzi kontrolou diabetu matky a makrosémiou
nie je univerzalny. Aj v pripadoch predpokladanej opti-
malnej kontroly diabetu u matky sa méze narodit mak-
rosomne dieta. Treba pamatat, ze glykémia nie je je-
dinym parametrom svedc¢iacim o adekvatnosti lie¢by
diabetu v gravidite. Bolo preukdzané, Ze aj v pripade
mierneho stupna ochorenia doslednost liecby diabetu
matky vyznamne redukuje hypertrofiu plodu a riziko
dystokie ramienok [5].

Hypoglykémia
Hypoglykémia sa vyskytuje u 8-30 % novorodencov diabe-
tickych matiek [6]. V praxi za hypoglykémiu novorodenca
povazujeme koncentraciu glukézy v sére < 2,5 mmol/I.
Vacsinou je hypoglykémia asymptomaticka, prejavy hy-
poglykémie su u novorodencov réznorodé.
Pedersenova hypotéza z 50. rokov minulého storo-
¢ia predpokladala, ze hyperglykémia matky zaprici-
nuje hyperglykémiu plodu a nasledne hypertrofiu Lan-
gerhansovych ostrovcekov pankreasu plodu a fetalnu
hypersekréciu inzulinu [2]. Hypoglykémia sa u novoro-
denca vyskytuje kratko po narodeni, pretoze okamzité
prerusenie prisunu glukézy od matky v désledku p6rodu
nezapricini u novorodenca bezprostredny pokles sekrécie
inzulinu. Kontraregula¢né hormény glukagén a kate-
cholaminy sa nemusia zvysit dostatoc¢ne na to, aby sti-
mulovali mobilizaciu glykogénu a glukoneogenézu [4].
Délezitou prevenciou vzniku hypoglykémie je véasné
kfmenie. Pretoze hypoglykémia predstavuje zvysené
riziko neurologického poskodenia, je nevyhnutné stano-
venie glykémie u rizikovych novorodencov do 2 hodin
po narodeni. V pripade hypoglykémie je nevyhnutnd
liecba novorodenca s cielom udrzat normoglykémiu,
sucasne je dolezité vyhnut sa nadmernej glukdzovej sti-
muldcii sekrécie inzulinu hypertrofickym pankreasom
novorodenca. Stav hyperinzulinizmu je obmedzeny (tzv.
self-limited), spontanne odoznieva v priebehu 2-4 dni
[4].

Hypokalcémia

Vyskyt a zavaznost hypokalcémie suvisi s kontrolou dia-
betes mellitus u matky [5]. Obmedzené literdrne udaje
naznacuju, Zze diabetes matky spdsobuje zvysené straty
magnézia mocom, o znizuje sekréciu parathorménu
a zapri¢inuje hypokalcémiu novorodenca. Hypotéza
oneskorenia sekrécie parathorménu u novorodenca po
porode nebola doposial potvrdend. Novorodenec s hy-
pokalcémiou je zvycajne asymptomaticky, ale manifes-
tovat sa moze tras, zriedka ma dieta kfce [4]. Hypokalc-
émiu Casto sprevadza hyperfosfatémia.

Polycytémia

Polycytémia s ven6znym hematokritom presahujicim
65 % sa vyskytuje priblizne u 5 % novorodencov dia-
betickych matiek [2]. Na vzniku polycytémie sa po-
diela zniZeny transport kyslika cez placentu do plodu
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a zvysena fetalna spotreba kyslika z dovodu hyperin-
zulinizmu plodu [7]. Predpokladd sa, ze hyperinzulin-
émia plodu a fluktuacia koncentracie glukézy ovplyv-
Auju dostupnost kyslika, a tak prostrednictvom chro-
nickej fetalnej hypoxémie stimuluju erytropoézu plodu
[4,2]. Trombocytopénia sa mdze vyskytnut sekundarne
vzhladom k zvy3enej syntéze prekurzorov ¢erveného
radu [8].

V d6sledku normovolemickej polycytémie moéze vznik-
nut hyperviskozita, ktord moze spdsobit trombdzy re-
nalnych zil, mozgovy infarkt a iné organové poskodenia
[4]. V&asné prejavy hyperviskézneho syndrému su ne-
Specifické. U novorodencov sa mozu vyskytovat poru-
chy kfmenia, pletora, akrocyandéza, letargia, hypotdnia,
dychovd tiesen, tras, iritabilita, kfi¢e v dosledku mnohopo-
Cetnych mozgovych infarktov, nekrotizujica enteroko-
litida, hypoglykémia alebo hyperbilirubinémia. Rizikom
je aj vznik hlbokej vendznej trombdzy [7].

Pretoze u deti diabetickych matiek je zvysena inci-
dencia trombdzy rendlnych Zil, odportca sa u novoroden-
cov matiek s nedostato¢ne kontrolovanym diabetom vy-
Setrit pocas prvych 12 hodin zZivota vendzny hemato-
krit. Rutinné vysetrovanie hematokritu nie je potrebné,
je vsak vhodné indikovat ho v pripade nedostatoc¢nej
kontroly diabetu matky, vyznamnej makrosémie novo-
rodenca, pletorického vzhladu alebo véasného ikteru
[2].

Hyperbilirubinémia

Hyperbilirubinémia u novorodenca diabetickej matky
vznika Ciasto¢ne v dosledku polycytémie. Makrosémni
novorodenci maju vyssie riziko vzniku pérodného trau-
matizmu, ¢asto u nich vznikaju pocas pérodu hematémy,
ktorych vstrebdvanie prispieva k vzniku hyperbilirubin-
émie. U hypertrofickych novorodencov s hyperbilirubin-
émiou je vyznamne zvy3ena plazmatickd koncentracia
karboxyhemoglobinu (COHb), ktory je indikdtorom he-
molyzy erytrocytov, ¢o potvrdzuje pric¢inna suvislost
hematémov a hyperbilirubinémie [4].

Respiraéna tiese novorodenca

Diabetes mellitus u matky sa povazuje za vyznamny ri-
zikovy faktor vzniku zavaznej formy syndromu respirac-
nej tiesne novorodenca (IRDS - Infant Respiratory Dis-
tress Syndrome). Primdrne sa na etiolégii IRDS podiela
nedostato¢nost syntézy surfaktantu, ktorého ulohou je
znizovat povrchové napatie na povrchu alveol. Hyper-
glykémia a hyperinzulinémia plodu v d6sledku diabetu
matky moézu interferovat so syntézou lipidov a protei-
nov surfaktantu, ¢o spésobuje oneskorené dozrievanie
surfaktantu u novorodencov diabetickych matiek. Kli-
nicky sa uvedené zmeny manifestuju ako IRDS s priznakmi
dychovej tiesne. Napriek tomu, Ze incidencia IRDS je ne-
priamo Umerna gesta¢nému veku novorodenca, diabetes
matky zvysuje riziko vzniku IRDS aj u novorodencov, ktori
su iba lahko nezreli (tzv. near-term) narodeni v 34. az 36.
tyzdni tehotenstva [9]. Hyperinzulinémia plodu znizuje
dostupnost substratov pre biosyntézu surfaktantu a rusi

ucinok rastovych faktorov stimulujucich pneumocyty
Il. typu, ktoré tvoria surfaktant [4].

Hyperglykémia matky spdsobuje hyperglykémiu a hyper-
inzulinémiu plodu, ktoré néasledne ovplyvnuju tvorbu
surfaktantu viacerymi mechanizmami. Znizuje sa tvorba
proteinov surfaktantu SP-A, SP-B, SP-C, SP-D. Nedosta-
tok proteinu SP-B zapricifiuje poruchy tvorby tubular-
neho myelinu. Nadbytok glukézy inhibuje aktivitu fos-
forylazy A. Glukdza znizuje Uroven aktivity tyrozinkinazy
inzulinového receptora. Zasoby glykogénu v pneumo-
cyte Il. typu sa znizuju v désledku znizenej aktivity gly-
kogénfosforylazy A. Zmeny v syntéze fosfolipidov sur-
faktantu redukuju mnozstvo fosfatidyl-glycerolu a zvy-
Suju mnozstvo fosfatidyl-inozitolu. Uvedené zmeny sa
podielaju na nedostatku surfaktantu u novorodencov
diabetickych matiek [9].

V niektorych pripadoch nespravne zhodnotenie ges-
tacného veku hypertrofického plodu z dévodu fetalnej
makrosdmie méze viest k neimyselnej indikacii porodu
pred terminom, ¢o vystavi novorodenca riziku IRDS v d6-
sledku tzv. iatrogénnej prematurity. V sucasnosti je riziko
IRDS u novorodencov diabetickych matiek vyznamne
znizené v dosledku dokladnej metabolickej kontroly matky
a moderného manazmentu v pérodnictve [4].

Kardiomyopatia

U novorodencov diabetickych matiek sa v zvysenej miere
vyskytuje postihnutie myokardu v zmysle kardiomyo-
patie. Najcastejsie ide o asymetrickud septélnu hypertro-
ficku kardiomyopatiu, ktora je charakterizovana izolo-
vanym zhrubnutim myokardu interventrikuldrneho septa
bez postihnutia volnej steny lavej komory. Velkost dutiny
l[avej komory méze byt zmen3end. Vyznamnejsia hyper-
trofia septa méze ojedinele spdsobit obstrukciu vyto-
kového traktu lavej komory, ktord moze viest az ku kon-
gestivnemu srdcovému zlyhaniu. Na rozdiel od ostat-
nych typov kardiomyopatii je asymetricka hypertroficka
kardiomyopatia u deti diabetickych matiek len prechod-
nou zaleZitostou a spontanne ustupuje v priebehu prvych
6 az 12 mesiacov zivota.

Hypertroficka kardiomyopatia sa vyskytuje aj u deti
matiek s pregesta¢nym diabetom, a to i v pripade pris-
nej glykemickej kontroly. Ochorenie nie je asociované
so ziadnou genetickou mutdciou, etiologicky zohrava
vyznamnu ulohu hyperinzulinizmus. Hyperinzulinémia
plodu spusta zvysenu syntézu bielkovin a tukov a sp6-
sobuje hypertrofiu a dezorganizaciu kardiomyocytov.
Stupen asymetrickej hypertrofie koreluje s nedostatoc¢-
nou reguldciou glykémie u matky v priebehu gravidity [10].

Pacienti su vac¢sinou asymptomaticki, ojedinele sa v pri-
pade obstrukcie vytokového traktu lavej komory mézu
vyskytnut klinické priznaky srdcového zlyhéavania a nizke-
ho srdcového vydaja ako tachykardia, tachypnoe, zndm-
ky respiracnej tiesne, systémova hypotenzia alebo slabo
hmatné pulzécie. Auskultatne moéze byt pri obstruke-
nom type kardiomyopatie pocutelny ejekény systolicky
Selest, najlepsie je pocutelny pri pravom hornom okraji
sterna s propagaciou do karotid.



Ultrasonograficky je mozné stanovit hypertrofiu myo-
kardu plodu na konci 2. trimestra alebo na zaciatku 3. tri-
mestra. Odporuca sa ultrasonograficky skrining alebo
fetdlna echokardiografia s dérazom na posudenie vel-
kosti srdcovych komor. Postnatélne echokardiografické
vysetrenie sa odporuca realizovat u symptomatickych
novorodencov alebo u novorodencov s prenatélne dia-
gnostikovanou intraventrikularnou hypertrofiou. Zak-
ladom postnatalneho echokardiografického vysetrenia
jezhodnotenie hrubky interventrikuldrneho septa v dia-
stole z dlhej parasterndlnej projekcie. Hrubka interven-
trikuldrneho septa > 5 mm sa v novorodeneckom veku
povazuje za patologicky zvysenu. Okrem toho sa hod-
notia aj ostatné rozmery srdcovych komor, diferencialne
diagnosticky je potrebné vylucit vrodené chyby srdca
asociované s hypertrofiou lavej komory [11].

Zriedkavo méze u novorodencov diabetickych matiek
vzniknut kongestivna kardiomyopatia. Hypertrofia je
v tychto pripadoch difuznejsia a jej vznik je podmie-
neny perinatdlnou hypoxémiou alebo hypoglykémiou
a hypokalcémiou, ktoré sposobuju slabu kontraktilitu
myokardu [2].

Vrodené vyvojové chyby

Hyperglykémia in utero moze spdsobit oxidativny stres
a zvysené riziko vzniku vrodenych vyvojovych chyb
prostrednictvom orgdnovej agenézy a poruch vyvoja.
Stadie na zvieratach preukazali, Ze oxidativny stres akti-
vuje v bunke poruchu regulacie génovej expresie a zvy-
Suje apoptoézu v cielovych orgdnoch. Predpoklada sa, ze
hyperglykémia poskodzuje progenitorové bunky, spo-
sobuje apoptézu a zapri¢inuje abnormalnu organoge-
nézu [1]. Medzi mozné mechanizmy teratogénneho po-
sobenia hyperglykémie matky patria hyperketonémia,
porucha metabolizmu arachidénovej kyseliny, myoino-
zitol, prostaglandiny a hypoxia [12].

Deti diabetickych matiek maju 2- az 4-krat vyssie
riziko vzniku vrodenych vyvojovych chyb [4,12]. Opa-
tovne sa preukazuje, Ze pregestacny diabetes matky je vy-
znamnym rizikovym faktorom vzniku vrodenych vyvo-
jovych chyb u novorodenca [1,12]. Aktudlne udaje po-
tvrdzuju asocidciu medzi gesta¢nym diabetom matky
a vznikom niektorych vrodenych anomalii. Riziko vzniku
vrodenych vyvojovych chyb je najvyssie najma v pripa-
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de neadekvatnej kontroly diabetu matky (HbA, > 7 %)
pocas kritického obdobia organogenézy v 1. trimestri
[12]. Treba podotknut, ze skrining gesta¢ného diabetu
prebieha v 24. az 28. tyzdni tehotnosti, ¢ize az v ¢ase po
kritickom obdobi organogenézy.

Tab. 2 uvadza najvyznamnejsie vrodené vyvojové
chyby, ktoré postihuju centralny nervovy systém, kardio-
vaskularny systém a kraniofacialne struktury [13]. Zano-
malii urogenitélneho systému sa u novorodencov dia-
betickych matiek vyskytuje rendlna dysgenéza a hypo-
spédia, zanomalii gastrointestinédlneho systému atrézia
duodena a atrézia rekta, omfalokéla, k anomaliam ko-
strového systému patria kaudélny regresny syndrém
a syringomyélia [1,8].

Poruchy gastrointestinalneho traktu

Uvdadza sa, ze az takmer 5 % novorodencov diabetickych
matiek méze byt postihnutych tzv. neonatal small left
colon (NSLC) syndrémom [4]. NSCL-syndrém vznika na
podklade funkénej obstrukcie hrubého ¢reva. Stan-
dardnym postupom v diagnostike je kontrastné RTG-vy-
Setrenie hrubého ¢reva - irigografia. Charakteristickym
nalezom je Uzke colon descendens s tzv. prechodnou
zénou v oblasti liendlnej flexury. Klinicky obraz pripo-
mina mekéniovy ileus alebo Hirschsprungovu chorobu,
ale chyba retencia mekdnia a gangliové bunky v stene
¢reva su pritomné [14]. Funkcia ¢riev pacientov s NSLC-syn-
dromom sa ¢asom normalizuje, k spontdnnemu zlepse-
niu dochéadza v priebehu 1-2 tyzdnov [4,14]. RTG-vyset-
renie kontrastnou latkou md casto kurativny ucinok.
Etiopatogenéza NSLC-syndromu nie je doposial jasna.
40-50 % pripadov sa vyskytuje u novorodencov diabe-
tickych matiek [2]. Predpoklada sa Gcast hormonalnej
nerovnovéhy ovplyvnujicej autonémny nervovy systém,
vplyv glukagénu, funkéna nezrelost gangliovych buniek
a pripadne aj Gcinok liekov uzivanych matkou [4,14].

U niektorych novorodencov diabetickych matiek boli
preukdzané zvysené koncentracie amylinu, peptidu,
ktory sa vylucuje suc¢asne sinzulinom ainhibuje gastricku
motilitu. Intestindlna hypomotilita spdsobuje tazkosti
s kfmenim a intoleranciu enteralnej vyzivy, ktoré sa vo
v¢asnom poporodnom obdobi prejavuji u mnohych
novorodencov diabetickych matiek [4].

Tab. 2 | Vrodené vyvojové chyby u deti diabetickych matiek. Upravené podla [13]

centralny nervovy systém
anencefalia

akrania
meningomyelokéla
holoprozencefalia
mikrocefalia trikuspidélna atrézia
encefalokéla mitralna atrézia

spina bifida

kardiovaskularny systém

hypoplasticky lavokomorovy syndrém
hypoplasticky pravokomorovy syndrém
defekt predsieriového a komorového septa

defekt komorového septa

dvojvytokova prava komora

kraniofacialne struktury
hemifacialna mikrosomia
razstep pery, razstep podnebia
mikrocia

mikrognatia

mikrooftalmia

frontonazalna dysplazia

opacity SoSovky

dvojvytokova fava komora

transpozicia velkych ciev

Fallotova tetralogia
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Dlhodobé metabolické désledky

Poruchy metabolizmu matiek maju dlhodoby vplyv na
buduce zdravie ich potomkov. Obezita, porucha glu-
kézovej tolerancie, znizend sekrécia inzulinu a hyper-
tenzia sa manifestuju u deti diabetickych matiek v ne-
skorsom detskom veku a v adolescencii a pretrvavaju
do dospelosti.

Mnohé $tudie naznacuju, Ze jednym z dévodov det-
skej obezity je gestacny diabetes matky [15]. Poukazu-
je sa na zvyseny podiel telesného tuku pocas prvych
6 mesiacov Zivota, Castejsie kimenie formulou a krat-
sie obdobie dojcenia dietata v pripadoch, Ze matky su
diabeticky [16]. Z vysledkov Studie EPOCH vyplyva, ze
deti diabetickych matiek maju vo veku 6-13 rokov vyssi
index telesnej hmotnosti (BMI - body mass index), vac¢si
obvod pésu, vacsi podiel viscerdineho a podkozného
tuku a dominuje u nich centralizovana distribucia tuko-
vého tkaniva [17].

Je pravdepodobné, Ze dlhodobé désledky vnutroma-
ternicovej expozicie diabetes mellitus matky sa mnoho-
krat nemanifestuju vo véasnom detstve, ale k ich mani-
festacii dochadza az v puberte, ktora je dalSim riziko-
vym obdobim vzniku obezity. Potomkovia diabetickych
matiek su tiez predisponovani k vzniku hypertenzie,
hyperglykémie, obezity a hypercholesterolémie v rdmci
metabolického syndrému, ktory zvy3uje riziko vzniku
kardiovaskuldrnych ochoreni a diabetes mellitus [15].

Nevhodné prekoncepéné a vnutromaternicové vplyvy
sa podielaju na epigenetickom preprogramovani meta-
bolizmu plodu a vzniku predispozicii k chronickym, najma
metabolickym poruchdm v neskorSom veku jedinca.
Mechanizmus vzniku epigenetickych zmien je predme-
tom intenzivneho vyskumu. Predpokladd sa ucast me-
tylacie DNA zarodoc¢nych buniek a modifikéacia histé-
nov [15]. Vyznam epigenetickych zmien bol preukdzany
aj u diabetickych matiek a ich potomkov. Popisana je
asocidcia epigenetickych zmien génu MEST a predispo-
zicie k obezite u deti diabetickych matiek [18]. Pésobe-
nim epigenetickych mechanizmov u matky s diabetes
mellitus dochadza u jej potomkov k vzniku predispozi-
cie k vzniku DM2T, gesta¢ného diabetu, obezity a inych
metabolickych portch [15,18].

Dlhodobé neurologické dosledky, poruchy
psychomotorického vyvoja
Nebola preukazana suvislost medzi epizédami hypo-
glykémie u matky a neurologickymi poruchami jej die-
tata. Naopak, hyperglykémie u matky pocas gravidity
stvisia s mensou velkostou mozgu aj s oneskorenym
dozrievanim mozgu jej novorodenca. Etiopatogenéza zo-
stava nejasnd, ale poukazuje sa na ucast keténov v poru-
seni fetdlneho vyvoja mozgu [4]. V patofyzioldgii skod-
livého p6sobenia diabetu matky na vyvoj mozgu plodu
sa predpoklada pdésobenie fetalneho neurozapalu, ne-
dostatku zeleza, epigenetickych zmien a porich meta-
bolizmu tukov [12].

Taiwanski autori na zdklade rozsiahlej retrospektivnej
Studie potvrdili zvysené riziko Sirokého spektra neuro-

vyvojovych poruch u deti diabetickych matiek. Najvyznam-
nejsi vplyv na vznik dlhodobych neurologickych nésled-
kov mé pregestacne zisteny diabetes mellitus 1. typu,
nasleduje ho pregestacny DM2T, na tretom mieste je
gestacny diabetes matky. Pregestacny diabetes matky
1. aj 2. typu zvysuju riziko vzniku poruch autistického
spektra, poruchy pozornosti s hyperaktivitou (ADHD -
Attention Deficit Hyperactivity Disorder), zaostavania
v psychomotorickom vyvoji, mentdlnej retardacie, det-
skej mozgovej obrny a epilepsie. Gesta¢ny diabetes
matky zvysuje riziko vzniku poruch autistického spek-
tra, ADHD a zaostavania v psychomotorickom vyvoji
[19]. Aj v skupine nedonosenych novorodencov je anam-
nesticky Udaj o diabete matky rizikovym faktorom pre
poruchy neuropsychického vyvoja. Prematurni novoro-
denci diabetickych matiek s vekom presahujtcim 35 rokov
dosahovali v korigovanom veku 2 rokov nizsie kogni-
tivne a jazykové skére [20].

Zaver
Deti diabetickych matiek si ohrozené mnohymi patolo-
gickymi stavmi, ktoré mo6zu byt prechodné alebo trvalé
a mbzZu sa manifestovat v ktoromkolvek veku jedinca.
Vnutromaternicovy vplyv diabetes mellitus u matky ma
dlhodobé Ucinky na epigeném jej potomkov.
Starostlivost o tehotné zeny s diabetom v priebehu
poslednych 80 rokov vyznamne pokrocila. Napriek tomu
pretrvavaju rizikd pre plod a dieta diabetickej matky aj
v dnednej dobe. Optimélny manazment diabeticiek v re-
produkénom veku a tehotnych s diabetom je nezastupi-
telny v prevencii krdtkodobych a dlhodobych désledkov
diabetes mellitus na ich potomstvo. Dosledna kontrola
diabetu Zien v prekoncepénom obdobi a pocas gravi-
dity vyznamne redukuje rizikd, ktorym su vystaveni ich
potomkovia.
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