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Role inositolu v prevenci gestacniho
diabetu a jeho komplikaci
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Souhrn

Negativni dlsledky gestacniho diabetes mellitus
(GDM) na zdravi matky a plodu jsou dobie znadmy.
Snahou Iékarl je zabranit ¢i oddalit vznik GDM. Prvni
volbou je fyzickd aktivita a zména jidelni¢ku. Metfor-
min oddaluje vznik GDM, ale jsou zde obavy ohledné
bezpecnosti jeho pouziti v téhotenstvi. Myo-inositol se
jevijakovelmivhodnaalternativa. Pozitivni U¢inek myo-
inositolu na upravu hormondlnich a reprodukénich
parametrd je podrobné zdokumentovan. V nedavné
dobé byly publikovany vysledky klinickych hodnoceni,
které potvrzuji pozitivni vliv myo-inositolu v ddvce 4 g
denné na snizeni incidence GDM a nékterych dalsich
nepfiznivych dlsledkd GDM jako naptiklad makroso-
mie plodu.
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Abstract

Negative consequences of gestational diabetes melli-
tus (GDM) on the maternal and new-born health are
well known. Physicians aim to prevent or delay deve-
lopment of GDM. The first options are physical acti-
vity and dietary changes. Although metformin delays
the occurrence of GDM, there are concerns about its
safety in pregnancy. Myo-inositol appears to be a very
suitable alternative. The positive effect of myo-inositol
treatment on hormonal and reproductive parameters
is thoroughly documented. Some recently published
results of clinical trials confirm the positive effect of
myo-inositol at a dose of 4 g daily in reducing the inci-
dence of GDM and some other adverse consequences
of GDM such as fetal macrosomia.

Keywords: gestational diabetes mellitus, pregnancy com-
plications, labour complications, myo-inositol

Gestacni diabetes mellitus a jeho
komplikace

diabetes mellitus (GDM) patii mezi
nejcastéjsi komplikace téhotenstvi. Jeho vyskyt
je spojovan s fadou matefskych, perinatélnich

a novorozeneckych rizik. *

Gestac¢ni
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Inzulinova rezistence v téhotenstvi byl zpUsob, jakym
placenta chranila vyvijejici se plod pred duasledky
v historii lidstva tak ¢astého hladovéni. V soucasnosti
vsak nds zplsob zivota pfindsi spise opacny problém,
a tim je prebytek jidla. Mechanizmus, kterym byl plod
kdysi chranén, dnes zplsobuje u matek GDM a zvysuje
hmotnost plod(. '

Plody a déti matek s GDM jsou ohrozeny zejména
vys$s$im vyskytem:'’

«  Makrosomie plodu

« Dystokie ramének

« Hypoglykemie novorozence

« Syndromu respiracni tisné

« Obezity v détstvi

Dystokie ramének je jednou z nejdramatictéjsich
komplikaci porodu, dojde k zastavé progrese porodu
béhem druhé doby porodni po porodu hlavicky. Si-
tuace je zplsobena poruchou porodniho mechanismu
ramének plodu s nemoznosti vybaveni ramének plodu
plynulou trakci hlavicky smérem dold. Vyskyt dystokie
v posledni dobé narlsta a komplikuje cca 0,2-2,0%
porodd. ?

Rizikové faktory dystokie jsou zejména makrosomie
plodu (50% pfipadl dystokie ramének se vyskytne
u plodi pod 4000 g), diabetes mellitus (DM) matky,
obezita matky a porod po fadném terminu. Vyskyt
dystokie Ize s velkou pravdépodobnosti predpokladat
u plodd s odhadovanou hmotnosti nad 5000 g u nedia-
betické matky a s odhadovanou hmotnosti nad 4500 g
u matky s diabetes mellitus. 2

NejcastéjSi poranéni plodu pfi dystokii ramének

jsou:

« Poranéni brachialniho plexu s rizikem jeho perma-
nentni obrny

- Umrti

« Asfyxie a hypoxicko-ischemicka encefalopatie

GDM je u matek rizikovym faktorem: '3

« Vedeni porodu cisaiskym fezem

« Rozvoje hypertenze

+ Rozvoje diabetes mellitus v pozdéjsim véku
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« Gestacni hypertenze
« Preeklampsie

V souvislosti s prudkym nérlistem prevalence diabetes
mellitus 2. typu v celkové populaci a se zvysujicim se
prdmérnym vékem rodicek narUsta i incidence GDM.
Podili se pravdépodobné i Zivotni styl, nadvaha a obe-
zita téhotnych.

Podle historickych Gdaja byl vyskyt GDM v Ceské
republice zachycen u 3-4% téhotnych, v soucasnosti
je vsak vyskyt okolo 14% a to pfi pouziti stejnych
diagnostickych kritérii. Pokud by se k témto kritériim
pridalo dnes fakultativni stanoveni glykémie v 60
minuté oGTT (oradlniho glukézového tolerancniho
testu), stoupla by prevalence GDM na cca 22%. Tato
kritéria plvodné vychazela z doporuceni pro screening
glukézové tolerance ve vieobecné populaci a nemusi
proto odrazet rizika GDM pro matku a plod. **

Nejnovéjsi kritéria akceptovana WHO (Svétova zdra-
votnickd organizace)
doporuceni IADPSG (International Association of the
Diabetes and Pregnancy Study Groups) jsou jesté
prisn&jsi a byla pfijata vyborem Ceské diabetologické
spole¢nosti v dubnu 2014. Podle jednoho recentniho
vyzkumu provedeného na Gynekologicko-porod-
nické klinice VFN a 1. LF UK Praha, tedy pracovisté
zaméfeného na rizikova téhotenstvi, by v populaci
Ceskych téhotnych mohl vyskyt GDM podle téchto
novych kritérii dosahovat alarmujicich 32%. Samotni
autofi vyzkumu uvddi, ze v neselektované populaci
odhaduji vyskyt GDM na Urovni jinych statd s vysokou
pre-valenci diabetes mellitus, tedy okolo 25%. 3*

na zakladé mezinarodnich

Tato nejnovéjsi kritéria GDM vychdzi pfedeviim ze
zjisténi studie HAPO, coz byla mezindrodni multi-
centrickd prospektivné-observacni studie, do které
bylo zafazeno 25 505 téhotnych v 15 centrech
deviti zemi.> Cilem této studie bylo zhodnotit, zda
i méné zdvazné poruchy metabolizmu sacharidd,
které nepfekrocuji hodnoty pro stanoveni GDM,
predstavuji riziko pro matku anebo plod. V3echny
téhotné absolvovaly standardizovany oGTT se
75 g glukdzy ve 24.-32. tydnu téhotenstvi. Za krité-
ria zjevného diabetes mellitus byly povazovany hod-
noty glykémie nala¢no = 5,9 mmol/l a/nebo > 11,2
mmol/l ve 120. minuté oGTT. Viem téhotnym vsak
byl odebran vzorek krve i v 60. minuté oGTT. Vysledky
OoGTT u Zen, které nesplnovaly kritéria zjevného GDM
(celkem u 23 316 zen), zUstaly zaslepené a tyto Zeny
byly ponechany bez Ié¢by. Vysledky studie prokazaly,
ze riziko téhotenskych a perinatdlnich komplikaci je
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pfimo umérné glykemii matky a je nezavislé na os-
tatnich rizikovych faktorech. Jako nové hodnoty pro
stanoveni GDM byly proto zvoleny hodnoty glykémie
nala¢no 4,5 mmol/l a déle pak 7,4 mmol/l v 60. minuté
a 6,2 mmol/l ve 120. minuté oGTT, které pfedstavuji
zvyseni rizika sledovanych komplikaci na 1,75 nasobek
oproti referenc¢nimu praméru.3®

Ve studii HAPO byl tedy podle téchto kritérii stano-
ven vyskyt GDM na 17,8%, s rozptylem jednotlivych
center od 9,3% do 25,5%. Vyskyt vSech sledovanych
parametrd byl u zen s takto stanovenou diagnézou
GDM statisticky vyznamné vyssi nez u Zzen bez GDM.
Jednalo se zejména o novorozeneckou hypoglykémii
a hyperinzulinémii, preeklampsii, pfed¢asny porod,
dystokii ramének, novorozeneckou hyperbilirubinémii,
porodni trauma a intenzivni novorozeneckou péci.>*

Predpoklada se, Zze zvysend glykémie matky zvysuje
expozici plodu glukéze, coz vede k fetdlni hyperinzu-
linémii, kterd u plodu vyvolava nadmérny rlst tukové
tkdné a svall a nasledné také neonatalni hypoglykémii.
Zaroven se predpoklada, ze fetdlni hyperinzulinémie
zvysuje u plodu erytropoézu, kterd pak vyvolava novo-
rozeneckou hyperbilirubinémii.’

Nelé¢eny GDM matky pravdépodobné vede
i k mnohem dlouhodobégjsim porucham v dasledku
fetdlniho metabolizmu  hyperglykémii.
Jednd se zejména o intrauterinni imprinting anebo
programovéani a dalsi epigenetické zmény vedouci
k excesivnimu rlstu plodu,
senzitivité a porudené sekreci inzulinu. Tyto zmény
mohou vyvoldvat poruchu glukézové tolerance
v détstvi a dospivani. U matky se snizend sekrecni
rezerva [3-bunék pankreatu
v pribéhu nékolika let po porodu nastupem diabetes
mellitus. Dokonce i u zen s GDM a ndslednym
normalnim oGTT po porodu je riziko vzniku diabetes
mellitus v budoucnu sedmkrat vyssi oproti Zenam bez
anamnézy GDM. ™3™

naruseni

snizené glukézové

muUze manifestovat

Zcela nedavno byly na 50. sjezdu European Asso-
ciation for the Study of Diabetes (EASD) v zafi 2014
prezentovany vysledky kohortové studie, ktera sledo-
vala vyskyt DM 2. typu, kardiovaskularnich (KV) pfihod
a syndromu mrtvého plodu v poporodnim obdobi
u 3 851 Zen s GDM ve srovnani s kontrolni skupinou
11 553 Zen s normdlni glukézovou toleranci
v téhotenstvi. BEhem sledovaného obdobi po porodu
(median 5,4 roku) byl vyskyt DM 2. typu u Zen bez GDM
pouze 2,11/ 1000 osoborokd, zatimco u Zzen s GDM to
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bylo 54/1000 osoborok{ u téhotenstvi kon¢icich poro-
dem zivého ditéte a 115/1000 osoborokl u téhotenstvi
se syndromem mrtvého ditéte — viz Graf ¢. 1. U zen
s GDM a porodem zivého ditéte doslo za sledované
obdobi 5,4 let oproti Zendm bez GDM k statisticky vyz-
namnému 2,4 nasobnému vyskytu KV piihod, u zen
s GDM a syndromem mrtvého ditéte byl vyskyt KV
pfihod 16,7 nasobny. GDM v téhotenstvi tedy zvysoval
v obdobi 5,4 let po porodu jak riziko DM 2. typu (21,7
nasobné), tak i riziko KV pfihod. U Zen se syndromem
mrtvého ditéte je toto riziko dvojndsobné bez ohledu
na glukézovou toleranciv téhotenstvi. Soucasny vyskyt
GDM a syndromu mrtvého ditéte zvySuje ndsledné
riziko vzniku DM 2. typu 46,9krat.

Prevence gestacniho diabetes mellitus
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Graf ¢. 1. Riziko vyskytu DM 2. typu na 1000/osoborokt v obdobi po
porodu u Zen bez GDM, s GDM a s GDM a syndromem mrtvého plodu

Z vyse uvedenych dlivodu jsou opradvnéné snahy o pre-
venci vzniku GDM. Za zakladni intervenci se povazuje
zvyseni fyzické aktivity. Téhotné by méli alespon trikrat
do tydne vykonavat stfedné naro¢nou fyzickou aktivi-
tu, pokazdé nejméné po dobu 30 minut.

Dals$im dllezitym primarné preventivnim faktorem
je uprava jidelni¢ku. Jelikoz hlavnim zdrojem energie
pro rast plodu je glukdza, cilem by méla byt prevence
vzniku hyperglykémie u matky a to naptiklad snahou
o konzumaci jidel s nizkym glukézovym indexem.’

Daldi moznosti je nasazeni latek zvysujicich inzulino-
vou senzitivitu, tzv. inzulinovych senzitizér(i — inositolu
anebo metforminu. Vseobecné nejpouzivanéjsim inzu-
linovym senzitizérem je metformin. Podle dostupnych
klinickych studii nejen snizuje inzulinovou rezistenci,
ale u Zen se syndromem polycystickych ovarii (PCOS)
je schopen obnovit ovulaci a snizit riziko ¢asného
potratu. Metformin vsak velice snadno prostupuje
placentou do fetalniho obéhu a plod je tak vystaven
koncentracim metforminu srovnatelnym s jeho kon-
centraci v krvi matky. Dlsledky této expozice nejsou
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znamy, a proto ani samotnymi vyrobci metforminu
neni u téhotnych zen a u Zen planujicich téhotenstvi
podani metforminu doporucovano anebo je kontra-
indikovano. | z forenzniho hlediska je proto rozumné
pouzit inositol - inzulinovy senzitizér s prokazanou
ucinnosti a bezpecnosti i v téhotenstvi. Navic je tera-
pie metforminem v doporucenych davkach spojena
s relativné castym vyskytem nezadoucich ucinkd ve
smyslu snizené gastrointestinalni tolerance.'

Myo-inositol (MYO)

Spolu s fyzickou aktivitou a dietnimi opatifenimi je
pouziti inositolu dal3i nefarmakologickou moznosti.
Inositol je latka pfirozené se vyskytujici v lidském orga-
nizmu. Clovék si sam neni schopen inositol z glukézy
syntetizovat v potfebném mnozstvi a tak jej musi
pfijimat ve formé lecitinu anebo kyseliny fytové z rost-
lin (cerealie, ofechy, lusténiny, pomerance atd.) anebo
z potravy zivocisného puvodu. Inositol hraje dalezitou
roli v pfenosu signall v eukaryotickych burikach sys-
témem druhych poslG.'®

Existuje 9 rliznych stereoizomer( inositolu, nejvice se
v lidském organizmu vyskytuje myo-inositol (MYO)
v mensi mife také D-chiro-inositol (DCl). Zatimco
D-chiro-inositol muaze vznikat pfimo v organizmu
epimeraci myo-inositolu, myo-inositol télo ziskava
predevsim z potravy a z produktl stfevnich bakterii.
Bylo prokazéno, Ze ve stavu inzulinové rezistence
dochéazi k nékolikandsobnému zvyseni exkrece MYO
moci. Pfi ndsledné zvysené poptavce po MYO si ho télo
nedokdaze vyrobit, ¢i ho jinak doplnit v dostate¢ném
mnozstvi, a proto dochazi i ke snizeni konverze MYO
na DCl. MYO je integrdini soucasti cytoplazmatické
membrany bunék, kde se jako jeden z druhych posli
inositolglykanového systému ucastni v nékolika post-
receptorovych reakcich a podle typu bunky ovliviiuje
mnoho metabolickych procesu. ¢

V tadé klinickych studii se potvrdilo, ze suplemen-
tace inositolu (jak MYO tak i DCI) obnovila spon-
tanni ovaridlni aktivitu a tim i fertilitu, snizila hladinu
androgenu v krvi, zlepsila glukézovou toleranci a dalsi
metabolické odchylky u pacientek s PCOS. Pouziti MYO
se jevi vyhodnéjsi nez DCl, protoZe u pacientek s PCOS
ma lepsim Ucinek na oocyty a navic v pripadé potreby
se mGze DCl v organizmu doplnit konverzi MYO, zatim-
co obracené tato enzymaticka cesta nefunguje. ¢
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Inositol a inzulinovd rezistence
Abnormality v metabolizmu inositolu se popisuji pfi
rozvoji nékolika onemocnéni, zvlasté pak inzulinové
rezistence (IR) a diabetickych komplikaci. Tyto abnor-
mality mohou vést ke snizeni syntézy a dostupnosti
fosfatidylinositolu v burikédch a tim k postreceptorové
poruse na inzulinovém receptoru vedouci ke snizeni
odpovédi bunék na inzulin. Dalsi souvislost mezi MYO
a vyvojem plodu byla nalezena pfi porovnavani moci
déti postizenych intraute-rinni retardaci ristu (IUGR)
se zdravymi novorozenci. U novorozencd s IUGR byly
v moci nalezeny vyssi koncentrace MYO. ¢7

Inositol a reprodukéni funkce

Suplementace inzulinového senzitizéru myo-inositolu
je v soucasnosti jednou z nejpouzivanéjsich terapeu-
tickych metod pouzivanych pro obnoveni spontanni
ovaridlni aktivity u zen s PCOS."

Thékalni bunky ovaridlniho folikulu v urcité fazi zrani
folikulu exprimuji na své cytoplasmatické membrané
receptory pro LH (luteiniza¢ni hormon) a inzulin.
Antralni folikul je pak schopen pod vlivem LH a inzulinu
syntetizovat do folikularni tekutiny vysokd mnozstvi
androstendionu, kterd jsou nasledné v burkach
granulézy do urcité miry konvertovdna aromatézou na
estradiol. Hlavnim stimula¢nim hormonem k produkci
androgend thékalnimi burikami je LH, role inzulinu
je vsak také vyznamna. Navic inzulin sniZuje jaterni
syntézu SHBG (sex-hormone binding globulin vazici
androgeny v krvi) a tim dochdzi ke zvySeni mnozstvi
volného biologicky aktivniho testosteronu v cirkulaci,
ackoliv celkova hladina testosteronu muize zlstat
v mezich normy anebo je jen mirné zvysena. ¢

Syntéza androgenl v thékalnich burnkach je tedy
regulovdna jak LH, tak i inzulinem, zatimco FSH
(folikulostimula¢ni hormon) reguluje aktivitu aro-
matazy v granulézovych bunkach folikulG. Tim FSH
urcuje, kolik estrogent se vytvori konverzi androgent
uvolnénych z thékélnich bunék. Pokud je koncentrace
LH relativné vyssi nez hladina FSH, dochdazi k mensi
konverzi androgenll na estrogeny a tim k hyperandro-
genémii. AZ 75 % Zen s PCOS m4 zvysené hodnoty LH
a az 94 % ma zvyseny pomér LH/FSH. PIné rozvinuty
fenotyp PCOS je tedy charakterizovéan klinickym a/nebo
biochemickym  hyperandrogenizmem, dysfunkcni
ovulaci a pfitomnosti mnohocetnych folikult (cyst)
v ovariich. Ve velké mife se PCOS sdruzuje s obezitou
a inzulinovou rezistenci s kompenzatorni hyperinzuli-
némii a to nejen u obéznich, ale i u $tihlych zen s PCOS.®
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Suplementace MYO zlep3uje inzulinovou senzitivitu
perifernich tkani a v fadé klinickych studii se potvrdilo,
ze suplementace inositolu (jak MYO tak i DCI) obnovu-
je spontanni ovaridlni aktivitu a tim i fertilitu, snizuje
hladinu androgent v krvi, zlepsuje glukézovou tole-
ranci a dal3i metabolické odchylky u pacientek s PCOS.
Z téchto duvodU se v nedavné dobé provedly klinické
studie, které testovaly uc¢inek MYO na snizeni vyskytu
GDM u rizikovych pacientek a pacientek s PCOS.

Inositol v prevenci vzniku gestacniho
diabetu

Pozitivni vliv MYO na redukci inzulinové rezistence
0 cca 70% byl prokdzédn u postmenopauzalnich Zen
s metabolickym syndromem. '#13

Tento efekt MYO byl potvrzen také u pacientek s GDM.
V klinické studii se hodnotil vliv MYO na Upravu
inzulinové rezistence, glykémie a hyperinzulinémie
u pacientek s GDM. Tyto pacientky byly randomizova-
ny do dvou skupin. Lécend skupina uzivala 4 g MYO
a 400 pg folatu denné a kontrolni skupina pouze 400
pg folatu denné po dobu osmi tydnud. U obou skupin
doslo k poklesu glykémie na la¢no, inzulinémie. Index
HOMA-IR poklesl ve skupiné uzivajici MYO o 50%, za-
timco ve skupiné uzivajici pouze folat pouze 0 29%, roz-
dil byl statisticky vysoce signifikantni ve prospéch MYO
(p=0,0001). Rovnéz adiponektin se ve skupiné MYO
zvysil, zatimco v kontrolni skupiné pokles| (p=0,009).'8
Ve studii publikované v roce 2012 autofi retrospektivné
zkoumali 98 Zen trpicich PCOS s anovulaci a hyper-
inzulinémii bez diabetes mellitus, které dosahly spon-
tanniho téhotenstvi diky podavani MYO s folatem
(54 pacientek) béhem celého téhotenstvi anebo diky
podavani metforminu (44 zen) v prekoncep¢nim ob-
dobi do potvrzeni téhotenstvi. Rozdil ve vyskytu GDM
ve srovnavanych skupindch byl vysoce signifikantni
(p<0,001); GDM se objevila pouze u 17 % pacientek ve
skupiné MYO oproti 54 % v kontrolni skupiné, riziko
GDM v kontrolni skupiné bylo 2,4 ndsobné. ®

Na zakladé téchto pozitivnich dat autofi provedli
dvouletou prospektivni, randomizovanou, placebem
kontrolovanou studii, jejiz vysledky byly publikovany
v roce 2013. Do této studie zaradili 220 téhotnych ne-
diabetickych Zen s rodinnou anamnézou (aspon jeden
z rodicd) diabetes mellitus 2. typu. Prvni skupina 110
zen uzivala denné 4 g MYO a 400 ug folatu od konce
prvniho trimestru do konce téhotenstvi. Kontrolni sku-
pina 110 zen uzivala pouze 400 ug folatu denné. Diag-
néza GDM byla stanovena v souladu s mezindrodnimi
doporucenimi IADPSG. Prevalence GDM byla statis-
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ticky vyznamné (p=0,04) nizsi ve skupiné MYO (6%)
oproti kontrolni skupiné (15,3%). Riziko GDM bylo
0 65% nizsi ve skupiné MYO. Vysoky vyskyt GDM v pla-
cebové skupiné byl dén tim, ze studie probihala u zen
ve vysokém riziku vzniku GDM. Signifikantni byly také
rozdily ve prospéch skupiny lé¢ené MYO v glykémii na
lacno (p<0,001) a v prvni hodiné oGTT (p<0,02). Tento
vysledek je pro potvrzeni uc¢inku MYO obzvlast vyz-
namny, protoze pravé hodnota glykémie v 60. minuté
oGTT je kli¢cova pro diagndézu GDM podle nejnovéjsich
doporuceni IADPSG na zdakladé studie HAPO. Navic
v lécené skupiné doslo k signifikantni redukci vyskytu
fetdlni makrosomie a priimérné porodni hmotnosti
novorozencl - viz tabulka ¢. 1.V placebové skupiné se
vyskytly dva pfipady dystokie ramének, z toho jeden
pfipad u plodu s makrosomii. Vysledky ITT (intention-
to-treat) analyzy se nelisily od vysledk( analyzy per
protocol. Tato studie jako prvni prokazala u¢inek MYO
v prevenci vzniku GDM u Zen s rodinnou anamnézou
DM 2. typu. '°

| dalsi recentni prospektivni, randomizovana, dvojité
slepd, placebem kontrolovana studie publikovana
v roce 2013 potvrdila tyto pozitivni efekty MYO. Autofi
do studie zafadili 84 neobéznich Zen s jednocetnym
téhotenstvim se zvySenou glykémii na la¢no v prvnim

myo-
inositol Rlacske P
pocet Zzen 99 98
Gestacni vék pfi 274+ 275+ ns
porodu (dny) 11,5 12,3
Porodni hmotnost  3.111% 3,273+ o
(kg) 447 504 !
Makrosomie (>4 kg) 0 7 0,007
Cisarsky fez (%) 42,4 43,8 ns
Gestacni hypertenze 3 2 ns
Pfedcasny porod 3 4 ns
Dystokie ramének 1 2 ns
Hypoglykémie
novorozence Y Y ns
Syndrom respira¢ni
tisné J ! ns

Tabulka ¢. 1. Vyskyt sekunddrnich cilt v obou skupindch. ns = nesig-
nifikantni 10
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ev. na za¢atku druhého trimestru. Zeny byly rando-
mizovany do dvou skupin. V léCené skupiné dostavaly
MYO, v nelécené placebo. Skupina zen, kterd uzivala
MYO vykazovala signifikantné nizsi (6 %) incidenci GDM
podle oGTT nezZ placebova skupina (71%, p=0,001),
relativni riziko 0,127. Glykémie na la¢no, v 60. a 120.
minuté oGTT byla rovnéz nizsi (p<0,001; <0,04; 0,06)
nez u zen uzivajicich placebo. Zeny v lé¢ené skupiné
vyzadovaly méné terapii inzulinem, rodily ve vy3sim
gestacnim véku a rodily signifikantné mensi déti, které
méli statisticky vyznamné nizsi vyskyt epizod neo-
natalni hypoglykemie - 0 % oproti 26 % v placebové
skupiné.

Ackoliv tfi shora uvedené klinické studie méli odliSny
design a hodnocenou populaci, ve vsech autofi
shodné zdlraznuji pozitivni efekt myo-inositolu v pre-
venci vzniku GDM.

Zaver

Negativni dusledky GDM na zdravi matky, plodu
a pozdéji i narozeného ditéte jsou dobfe zdokumen-
tovany. Dopad téchto dusledkd zavisi na gesta¢nim
véku, ve kterém se GDM vyvine. Proto ma zabréanéni
anebo oddaleni vzniku GDM pfiznivy vliv na zdravi
matky i novorozence.

Z nefarmakologickych intervenci jsou prvni volbou
fyzicka aktivita a zména jidelni¢ku, které maji pozi-
tivni vliv na inzulinovou senzitivitu, ackoliv se jevi, ze
jejich vliv na vznik GDM je marginalni. Navic v redlné
klinické praxi je u nich limitujicim faktorem compli-
ance pacientek.

Naopak pouZiti PCOS
v prekoncepénim obdobi oddaluje vznik GDM,
nicméné jsou zde obavy ohledné jeho pouziti
v téhotenstvi, protoze snadno prostupuje pla-
centou. Ani samotni vyrobci metforminu pouziti
v téhotenstvi nedoporucuji. V této situaci se inosi-
tol jevi jako velmi vhodna alternativa. Jelikoz je MYO
inormalné pfitomny v lidském organizmu, jeho pouziti

metforminu u Zen s

v téhotenstvi je bezpecné. Deplece inositolu je Uzce
spojena se vznikem inzulinové rezistence. Pozitivni
ucinek suplementace MYO na Upravu hormonalnich
a reproduk¢nich parametrd je podrobné zdokumen-
tovan.V nedavné dobé byly publikovany prvni vysled-
ky klinickych hodnoceni, které potvrzuji pozitivni vliv
MYO v davce 4 g denné na snizeni incidence GDM
a nékterych dalsich nepfiznivych disledkd GDM jako
napiiklad makrosomie plodu.
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