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Souhrn

Diabetes mellitus postihuje pfiblizné 4 % zen, u kterych v pribéhu Zivota dochazi k interakci diabetu, jeho 1é¢by
a pfirozenych zmén pohlavnich hormont (détstvi, puberta, reprodukéni obdobi, gravidita, klimakterium). Prehle-
dovy ¢lanek shrnuje dosud publikovanou literaturu ke vzdjemnému vztahu diabetu a pohlavniho vyvoje u zen.

Klicova slova: diabetes mellitus — gestace — hormonalini kontracepce - hyperandrogenizmus - menopauza - po-
hlavni hormony - puberta

Specifics of diabetes mellitus in women

Summary

Approximately 4 % of female population suffers from diabetes. A permanent interaction between diabetes, its
treatment and sex hormonal changes (childhood, puberty, reproduction, pregnancy, menopause) occurs in those
women. This review article summarizes up to date published studies concerning reciprocal relationship between
diabetes and sexual development in women.
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- sex hormones

Uvod
Diabetes mellitus je v soucasné dobé diagnostikovan
minimalné u 8 % populace a postihuje muze i zeny rov-
nomérné. U Zen je viak souziti s touto chorobou slozi-
t&jsi minimalné ze 2 dlvodu:
= v prlibéhu zivota dochdazi u zen k vyraznéjsim hormo-
nalnim zméndm ovliviiujicim inzulinovou senzitivitu,
nez je tomu u muzl
= Zeny jsou nositelkami reprodukce a pfitomnost dia-
betu vyraznym zptsobem zasahuje do procesu kon-
cepce i nasledné gestace
Pfes vyznam tohoto problému je odborna literatura po-
jednavajici o rliznych aspektech vztahu zena - diabetes
pomérné skoupa. V nasledujicim textu jsme se pokusili
zpracovat nékolik aspektl tohoto vztahu: zmény inzuli-
nové senzitivity v pribéhu zivota zeny (prepubertalné,
pubertalné, premonopauzélné, v gravidité a postme-
nopauzdlné) a jejich prakticky dopad, vliv pohlavnich
hormon na inzulinovou senzitivitu, zhodnoceni sexudl-
nich funkci a menstruac¢niho cyklu u diabeticek 1., resp.
2. typu a konec¢né pouziti kontracepce u zen s diabetem.

Vliv pohlavnich hormonii na inzulinovou
senzitivitu

O vztahu mezi inzulinovou senzitivitou a pohlavnimi
hormony existuji experimentalnii klinické studie. Divky

s ¢asnou adrenarché maji vyssi inzulinovou rezistenci
a také vyssiriziko rozvoje syndromu polycystickych ovarii
[1]. Téhotenstvi charakterizované vysokymi hladinami
estrogend i progesteronu je spojeno s vyssi inzulinovou
rezistenci [2]. U Zen s anamnézou gesta¢niho diabetu
zvysuje uzivani kombinované estrogen-gestagenové an-
tikoncepce inzulinovou rezistenci [3]. | samotny proges-
teron negativné ovliviiuje inzulinovou senzitivitu. V ex-
perimentu snizoval mnozstvi insulin-receptor substrate
(IRS1), nitrobunécné molekuly, kterd predstavuje klico-
vou strukturu v transdukci signalu po vazbé inzulinu na
receptor — snizoval tedy vyznamné autofosforylaci inzu-
linového receptoru [4]. Progesteron také inhiboval tran-
slokaci glukézového transportéru GLUT4 na membrénu
a inhiboval signdlni kaskddu inzulinového receptoru
zprostfedkovanou fosfatidyl-inozitol-3(PI3)-kindzou [4].
A konecné lécba androgeny (napf. z indikace aplastické
anémie) prokazatelné zhorsovala inzulinovou senzitivitu
[5]. Naopak bylo prokazano, ze substitu¢ni davky pohlav-
nich hormon (napt. testosteronu u muzskych hypogo-
nadizm0 ¢i estrogenu postmenopauzélné) inzulinovou
senzitivitu zlepsuiji [6,7]. Tyto studie naznacuji, Ze v rdmci
fyziologického rozmezi hladin pohlavnich hormon je
inzulinova senzitivita zachovana, zatimco suprafyziolo-
gické hodnoty hormont indukuji inzulinovou rezistenci
[8]. Uvazuji se rdzné mechanizmy indukce inzulinové
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rezistence pohlavnimi hormony, zahrnujici interferenci
s vazbou inzulinu na inzulinovy receptor [9], snizeni au-
tofosforylace inzulinového receptoru [10] ¢i snizeni ex-
prese glukézovych transportért GLUT4 [11].

Zmeény inzulinové senzitivity v pribéhu
Zivota Zeny a jejich prakticky dopad
Prepubertalné nejsou mezi pohlavimi v inzulinové senziti-
vité zasadni rozdily, po nastupu puberty s ndstupem pra-
videlného mési¢niho kolisani hladin pohlavnich hormonli
u divek dochdazi v pribéhu menstruacniho cyklu k po-
mérné vyznamnym zménam. Také ukonceni aktivity po-
hlavnich hormon je u zen (na rozdil od muzd) radikalni
nikoli pozvolné, coz ma opét vliv na inzulinovou senzitivitu.

Prepubertalni obdobi

Chronické choroby (v¢etné diabetu), zvlasté jsou-li neu-
spokojivé kompenzované, vyznamnym negativnim zp(-
sobem ovliviuji rdst a také sexudlni vyvoj prepubertal-
nich déti, srovnatelné u obou pohlavi. Kaloricka restrikce
kompenzovaném diabetu maze vysvétlit poruchy rlstu
a opozdéni sexudlniho vyvoje véetné pozdéjsiho nastupu
puberty u dekompenzovanych prepubertdlnich diabe-
tikdi, analogicky k opozdéni sexudlniho vyvoje u vykon-
nostnich détskych sportovct [12].

Puberta

Potfeba inzulinu u prepuberdlnich déti se prlimérné
pohybuje v mnozstvi 0,6 U/kg (j/kg) télesné hmotnosti
[13]. S nastupem puberty zavisi denni spotfeba inzulinu
nejen na télesné hmotnosti, ale také na stupni pubertalni
vyvoje dle Tannera (tab. 1). U divek dochazi k vyraznému
narlstu potieby inzulinu, ktery kompenzuje anti-inzuli-
nové ucinky sexudlnich hormond, jednak adrendlnich
(souvisejicich s adrenarché na zacatku puberty), ale také
ovaridlnich. Ve stadiu Tanner 1 se potieba inzulinu zvy-
Suje na 0,7 U/kg, prevazné s nutnosti zvyseni no¢niho in-
zulinu souvisejici s no¢ni (v prabéhu REM spanku) sekreci
gonadotropinu a rlistového hormonu. Také denni spo-
tfeba inzulinu se zvysSuje pfi nardstu hmotnosti a vyssi
energetické potrebé. Na vrcholu puberty dosahuje denni
potteba inzulinu az 2 U/kg télesné hmotnosti. Po dosa-
zeni stadia Tanner 4 se z dlvodu poklesu ristové akti-
vity potfeba inzulinu vraci k 0,6 U/kg. Na rozdil od ¢asné

postpubertalnich divek maji postpubertalni chlapci po-
tfebu inzulinu stabilni kolem 0,6 U/kg, kterd mize s na-
rlstem svalové hmoty s naslednym zvysenim inzulinové
senzitivity poklesnout az k 0,5 U/kg [13].

Reprodukéni obdobi Zeny

Pravidelné (¢i zpocatku nepravidelné) cyklické zmény
pohlavnich hormond v rdmci menstruac¢niho cyklu ovliv-
nuji spotrebu inzulinu. V pribéhu folikularni faze se po-
stupné zvysuji hladiny folikulostimula¢niho hormonu
(FSH), luteiniza¢niho hormonu (LH) a estradiolu, nésle-
duje preovula¢ni vrchol FSH a hlavné LH, ktery spusti
ovulaci. S rozvojem Zlutého téliska kontinudlné roste se-
krece zvlasté progesteronu, ktery ma prokazatelné anti-
-inzulinové pasobeni. Nastup menstruace pfi neoplod-
néni vajicka je charakterizovan poklesem hladin viech
hormon (graf 1) [14]. Potieba inzulinu se béhem men-
strua¢niho cyklu pohybuje ve folikularni a pocatkem lu-
tedlni faze kolem 0,6 U/kg, v priibéhu lutedini faze muize

Graf 1. Prabéh hormonalnich hladin v pribéhu

menstruaéniho cyklu. Upraveno podle [14].
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Tab. 1. Primérné denni davky inzulinu v riznych fazich pubertalniho vyvoje. Upraveno podle [13].

stadium pubertalniho

P charakteristika vyvojového stadia
vyvoje dle Tannera

primérna denni davka
inzulinu (j/kg)

prepubertalni nepiitomno ochlupeni ani prsni zlazy 0,6
Tanner |. malé mnozstvi fidkého ochlupeni na mons pubis, hmatna prsni Zldza pouze v oblasti dvorce 0,7-0,8
Tanner Il ochlupeni se 3ifi na symfyzu, prsni zldza hmatna i mimo dvorec, kénicky prs 0,9-1,0
Tanner lll. ochlupeni adultniho typu, trojuhelnikového rozsahu, na prsu nepigmentovana areola 10-15
a neerektilni mamila o
Tanner IV. ochlupeni a prs dospélého typu 1,5-2,0
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dojit potenciaci inzulinové rezistence (fenoménu usvitu)
progesteronem ke zhorseni zvlasté rannich glykemii na-
la¢no s nutnosti navyseni potreby inzulinu u nékterych
Zen az na 0,7-0,8 U/kg [13,15,16]. Vyssi vyskyt hypergly-
kemii (pfi nezménénych davkach inzulinu) u podskupiny
diabeticek 1. typu v lutedIni fazi prokazuje i studie s kon-
tinudlni monitoraci glukézy (CGMS) [17].

Primérnim hormonem, zodpovédnym za viechny vyse
uvedené hormonalni zmény, je gonadotropin releasing
hormon (GnRH), jehoz sekrece je u obou pohlavi prepu-
bertalné inhibovana; je sice pulzni, ale s velmi nizkou am-
plitudou. V puberté dochazi u obou pohlavi k dezinhibici
generatoru GnRH pulzd, tedy k vyraznému zvyseni frek-
vence i amplitudy pulzl GnRH zvlasté v noci (v prabéhu
REM spanku). Dichotomie pulzii GnRH mezi pohlavimi je
zjevna postpubertdlné, u muzl se pulzy GnRH objevuiji
s frekvenci priblizné 1-2 za hod, zatimco u Zzen béhem
folikularni faze je frekvence pulzd obdobna jako u muzd,
ve fazi lutedIni se objevuje 1 pulz za 2-4 hod [18], graf 2.

Gravidita

V gravidité (od 2. trimestru) dochdzi z dlivodu vyssi pro-
dukce estradiolu, progesteronu a dalsich placentéarnich
hormont (jako napft. HPL, lidsky placentarni laktogen)
s anti-inzulinovym pusobenim a také z diivodu narudstu
télesné hmotnosti ke zvyseni inzulinové rezistence,
kterd se u diabeticek Ié¢enych inzulinem projevuje ob-
vykle nutnosti navyseni davek inzulinu ze vstupnich
0,7 U/kg télesné hmotnosti v 6.-18. tydnu az na 1 U/kg
v poslednim mésici gravidity; u diabeti¢cek dosud in-
zulinem nelécenych je ¢asto ve 2. plli gravidity nutné
zahajit 1é¢bu inzulinem [13], tab. 2. Nardst inzulinové

Graf 2. Pulzy gonadoliberinu (GnRH) v pribéhu

Zivota. Upraveno podle [18].
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Tab. 2. Primérné denni davky inzulinu podle tydne

gestace. Upraveno podle [13].

tyden gestace primérna denni davka inzulinu (j/kg)
6.-18. 0,7
18.-26. 038
26.-36. 0,9
36.-40. 1,0

Nazev ¢lanku

rezistence ve 2. poloviné gravidity je patogenetickym
mechanizmem vzniku gesta¢niho diabetu. Tésna gly-
kemicka kontrola prekoncepcné a v gravidité je klicova
pro prevenci diabetické fetopatie spojené s makrosomif
(a tudiz ¢asto obtiznym ptirozenym porodem z divodu
nepomeéru), nezralosti plodu (zvlasté plicni), s horsi po-
porodni adaptaci a v neposledni fadé také s vyssim rizi-
kem kongenitalnich malformaci [19].

Materndlni diabetes zhorsuje Sance na graviditu jednak
negativnim ovlivnénim preiimplanta¢niho vyvoje embrya
a indukci apoptdézy [20], ale také vyssim rizikem ¢asnych
spontannich abortd [21]. Na mySich modelech bylo také
prokazano, ze hyperglykemie zhorsuje kvalitu zrani pre-
ovulacnich oocytd a apoptézu granulézovych bunék.
| tyto faktory mohou sehrat negativni roli v $anci na gra-
viditu u zen s diabetem [22]. A epidemiologické studie
skute¢né prokdzaly vyssi riziko spontdnnich abortl
u diabeticek 1. typu ve srovnani s kontrolni nediabetic-
kou populaci (15 % vs 8 %; p < 0,0001), vys$si perinatalni
mortalitu (3,3 % vs 0,9 %; p < 0,001) a vyssi incidenci fe-
talni makrosomie (29 % vs 16 %, p < 0,001) [23]. Také zeny
s diabetem 2. typu maji horsi gestacni vysledky ve srov-
nani s nediabetickou populaci, maji vyssi riziko spon-
tanniho abortu a 2nasobné riziko predcasného porodu.
Jejich potomci jsou zatizeni 2,5ndsobnym rizikem peri-
natalni mortality, 3,5nasobnym rizikem nahlé smrti no-
vorozence do 1 mésice a dokonce 6ndsobnym rizikem
nahlé smrti kojence do 1 roku a 11krdt vyssim rizikem
kongenitalnich malformaci [24].

Recentné publikovany prehledovy clanek [25] shr-
nuje soucasna doporuceni pro vedeni porodu u diabe-
ticek. Na zakladé analyzy studii publikovanych k tomuto
tématu autofi konstatuji, ze pro nedostatek robust-
nich klinickych dat by definitivni rozhodnuti porodnika
o nacasovani a zptsobu porodu mélo byt pfisné indivi-
dudlni s ohledem na klinickou situaci a vedeno snahou
o snizeni rizika narozeni mrtvého ditéte, makrosomie
a dystokie ramének (stav, pfi némz po porodu hlavicky
nelze vybavit raménka plodu).

Menopauza

Menopauza je definovéna jako absence menstruace
po dobu delsi nez 6 mésicl a souvisi s poklesem od-
povédi ovarii na gonadotropiny a vycerpanim zasoby
oocytl. Nicméné hormonalni zmény - pokles estra-
diolu a narlist gonadotropind — je mozno pozorovat az
5 let pfed nastupem menopauzy, coz v praxi pro diabe-
ticky obvykle znamena moznost snizeni davek inzulinu,
¢i vyssi riziko hypoglykemii pfi ponechani davek stavaji-
cich. Potfeba inzulinu u postmenopauzalnich zen je ob-
vykle 0 20 % nizsi ve srovnani s premenopauzou [13].

Pohlavni rozdily ve vyskytu komplikaci

Velmi zajimavou kapitolou predstavuji rozdily v riziku
akutnich i chronickych mikrovaskularnich a makrovasku-
larnich diabetickych komplikaci mezi pohlavimi. Hyper-
glykemické hyperosmolarni kéma je diagnostikovano
2krét castéji u Zen nez u muzl a také ketoacidéza se vy-
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skytuje u Zen 1,5krat castéji. Rozdily ve specifickych mik-
rovaskularnich komplikacich (s vyjimkou diabetické nefro-
patie, kterd pravdépodobné progreduje vice a casnéji
u diabeti¢ek) nejsou mezi pohlavimi jednoznacné vyja-
drené. Naopak, kardiovaskularni riziko diabeticek, jak vy-
plyva z dat Framinghamské studie, je ve srovnani s nedia-
betickami zvyseno 3,5krdt, u muzl diabetikd pak ,pouze”
2,1krat. Autofi prehledového ¢lanku vénovaného tomuto
tématu [26] uvadéji mozné mechanizmy tohoto rozdilu
mezi pohlavimi (napt. rozdilny vliv na aktivaci systému
renin-angiontenzin-aldosteron).

Sexualni funkce a menstruacni cyklus

u diabeticek 1. typu

Sexudlni funkce a endokrinni profil zen diabeticek 1. typu
se li$i od nediabetickych zen v nékolika aspektech. Diabe-
ticky 1. typu ve srovnani s kontrolni skupinou mély v do-
taznicich hodnoticich sexudlni funkce (touha po sexu, lub-
rikace, dosazeni orgazmu) horsi skdre a mély vyssi miru
sexudlniho distresu (zvIasté vyssi bolestivost pfi sexudl-
nim styku) prevazné v lutedlni fazi. Diabeticky 1. typu také
ve folikularni fazi mély nizsi hladiny estradiolu, androsten-
dionu a dehydroepiandrosteron sulfatu (DHEAS), zatimco
v lutedIni fazi mély vyssi hladiny testosteronu, ale nizsi hla-
diny estradiolu a progesteronu ve srovnani s kontrolni
skupinou. Pokles sexualnich funkci nesouvisel s naladou,
kompenzaci diabetu, ale vykazoval spiSe vztah k hladiné
muzskych pohlavnich hormon [27].

U diabeticek 1. typu byly také popsany castéjsi poru-
chy menstrua¢niho cyklu - diabeticky 1. typu do 30 let
véku mély statisticky vyznamné delsi cykly, prodlouzené
a tézsi krvaceni ve srovnani se svymi zdravymi sestrami
a kontrolami. Po 30. roce véku jiz tyto rozdily vyznamné
nebyly. Regresni analyza ukazala, Ze pfitomnost dia-
betu 1. typu (DM1T) zvysuje dvojndsobné vyskyt poruch
menstruacniho cyklu u Zzen do 30 let véku. U diabeticek
1. typu byl také prokdzan pozdéjsi nastup menarché,
¢asnéjsi menopauza, méné gravidit a vice predcasnych
porodl ve srovnani s kontrolami. Hormonalni antikon-
cepce pusobila protektivné na viechny poruchy men-
struac¢niho cyklu [28].

Na vyskytu rGznych poruch menstrua¢niho cyklu se
muze podilet i ¢astéjsi vyskyt rznych orgédnovych au-
toprotilatek, coz mlize vyustit do manifestniho orga-
nového autoimunitniho onemocnéni. Snajderova et
al sledovali vyskyt rliznych organovych autoprotildtek
u adolescentnich diabeticek 1. typu. Anti-ovarialni pro-
tilatky byly pozitivni u 2/3 sledovanych divek (ve srov-
nani s 4,8 % kontrol), jejich vyskyt se vsak nelisil mezi
divkami s poruchami menstrua¢niho cyklu a divkami
s normalnim menstrua¢nim cyklem. Antityroidedlni
protilatky byly pfitomné u 10 % divek, z nichz vétsina
(80 %) méla nepravidelny menstruacni cyklus [29].

Pravidelnost menstrua¢niho cyklu ovliviiuje také kom-
penzace diabetu, nebot v retrospektivni prehledové studii
adolescentek s DM1T byly poruchy menstruacniho cyklu
statisticky vyznamné castéjsi u divek s horsi kompenzaci
diabetu (HbA_ 11,4 % vs 9,7 % podle DCCT). Vztah mezi
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kompenzaci diabetu a menstrua¢nimi poruchami oviem
nebyl linedrni. AZ vzestup HbA _nad 10 % podle DCCT
byl spojen se 7ndsobnym narlstem rizika menstruacnich
poruch [30]. | Deltsidou et al popsali u diabeticek 1. typu
ve srovnani s kontrolami pozdnéjsi nastup menarché
(12,2 vs 11,7 let; p < 0,0001) a téméf 8krat vyssi riziko oligo-
menorey. Horsi kompenzace a cetnéjsi hypoglykemie zvy-
Sovaly riziko oligomeorey 5ndsobné [31].

S optimalni glykemickou kontrolou také souvisi cet-
nost ovulacnich cykl u adolescentek s diabetem 1. typu.
PFi dobré kompenzaci (definované jako HbA,_pod 7,5 %
DCCT) byl pocet ovulac¢nich cykld 51 % ve srovnani
s pouhymi 29 % u $patné kompenzovanych diabeticek,
nicméné ve srovnani s kontrolami mély dobie kompen-
zované diabeti¢ky obdobnou proporci ovulacnich cykld.
Skutec¢nosti oviem je, Ze ¢asné po menarché je ¢etnost
anovulacnich cykll obecné vyssi [32].

Sexualni funkce a menstruacni cyklus

u diabeticek 2. typu

Sexualni funkce u diabeticek 2. typu zkoumali Yencilek
etal v prlifezové studii. Pfitomnost diabetu a nepravidel-
nost menstrua¢niho cyklu ovliviiovala sexuadlni funkce
bez ohledu na vék, body mass index (BMI), socioekono-
micky stav, délku manzelstvi & paritu. Zeny s anamnézou
diabetu 2.typu (DM2T) del3i nez 10 let mély signifikantné
horsi skére v dotaznicich hodnoticich sexudlni funkce
[33]. Také recentné publikovana prace tureckych autord
[34] ukazala vyznamné vyssi vyskyt sexualni dysfunkce
(hodnoceno pomoci dotazniku FSFI — Female Sexual
Function Index) u premenopauzalnich i postmenopau-
zalnich zen s metabolickym syndromem (p = 0,001). P¥i
analyze vztahu jednotlivych komponent metabolic-
kého syndromu a sexudlni dysfunkce byla statisticky vy-
znamna korelace zjisténa pouze mezi FSFI a vyssi hladi-
nou glykemie nala¢no (p < 0,05).

Vztah mezi menstrua¢nim cyklem a DM2T je pravdépo-
dobné reciprocni. Nékolik epidemiologickych studii pro-
kazalo, ze Zeny s delSim menstrua¢nim cyklem (> 40 dni)
maji 2krat vyssi riziko vzniku DM2T, toto riziko se dale
zvysovalo s rostoucim BMI (u BMI nad 30 kg/m? bylo
témér 4nasobné) [35]. V korejské studii mély diabeticky
2. typu signifikantné delsi menstruac¢ni cykly a 2krat vyssi
frekvenci nepravidelnych cykld ve srovnani s kontrolami
[36]. Délka menstruacniho cyklu (> 36 dni) také zvyso-
vala riziko vzniku gesta¢niho diabetu (1,6krat) zvlasté
u zen, které byly jiz pregravidné obézni [37].

Diabetes mellitus a poruchy menstrua¢niho cyklu
sdili obezitu jako spolec¢ny rizikovy faktor. Zvysend
periferni konverze androgentd na estrogeny v tukové
tkani zvysuje riziko vzniku poruch menstruac¢niho cyklu
a obezita nardstem inzulinové rezistence zvysuje riziko
vzniku DM2Tu [38]. Inzulinova rezistence a hyperinzu-
linemie zvysuje riziko nepravidelnosti menstruacnich
cykll, nebot inzulin zvysuje v thékalnich bunkach ovarii
produkci androgent a zvysuje také jejich biologickou
dostupnost, nebot snizuje produkci globulinu vaziciho
pohlavni hormony (SHBG) v jatrech [39].



Hyperandrogenni stavy u Zen s diabetem
Syndrom polycystickych ovarii je definovany na zakladé
pfitomnosti 2 z uvedenych 3 tzv. Rotterdamskych krité-
rii: anovulaé¢ni cykly, klinicky nebo laboratorni hyper-
androgenizmus a sonograficky obraz polycystickych
ovarii. Casto je pfitomna nadvéha ¢i obezita, hyperin-
zulinemie a inzulinova rezistence [40]. Hyperinzuline-
mie u Zzen s PCOS dale zhor3uje hyperandrogenizmus
stimulaci produkce androgen( v ovariich a poklesem
SHBG. Strategie zamérfené na snizeni inzulinové rezis-
tence (metformin, glitazony) upravuji nejen metabo-
lické odchylky, ale také poruchy menstrua¢niho cyklu
véetné dosazeni vyssi frekvence ovulac¢nich cykll, zvy-
sené 3ance na koncepci a pozitivné ovliviuji hyperan-
drogenizmus [41].

Hyperandrogeniymus se také ¢astéji vyskytuje uado-
lescentek s diabetem 1. typu ve srovnani s nediabetic-
kymi kontrolami, nebyl viak asociovan s kompenzaci
diabetu ¢i zpGsobem léc¢by (intenzifikovany inzulinovy
rezim vs inzulinova pumpa), ale pozitivné koreloval
s hmotnosti, vékem a negativné s porodni vahou [42].

Hormonalni antikoncepce u Zen s diabetem
Velmi zajimavé je otdzka uzivani hormondlni kontra-
cepce u zen s diabetem. Ackoli je u diabeticek vyssi tlak
na planovanou koncepci z divodu vysokého mater-
nélniho i fetdlniho rizika zvlasté pfi neuspokojivé kom-
penzaci, vyuzivaji diabeticky metodu hormonalni an-
tikoncepce mnohem méné nez Zeny bez diabetu [43].
V prarezové britské studii uzivaly diabeticky 1.1 2. typu
hormonalni antikoncepci signifikantné méné casto ve
srovnani s nediabetickymi kontrolami (relativni riziko —
RR pro DMI1T 0,83, pro DM2T 0,6). Antikoncepce ¢istymi
gestageny byla diabetickdm 1. a zvlasté 2. typu predepi-
sovana vyrazné castéji (RR pro DM1T 1,56, RR pro DM2T
3,57) [44]. Autofi italské studie sledovali zptsob kontra-
cepce ufertilnich diabeti¢ek 1.a 2. typu v priibéhu 1 roku.
30 % uzivalo hormonalni antikoncepci (srovnatelné dia-
beticky 1. a 2. typu), 12 % si nechalo zavést nitrodélozni
télisko (IUD), 10 % nepouzivalo zadnou z antikoncepc-
nich metod, 47 % pouzivalo bariérovou antikoncepci,
ale 7 % z celého souboru prodélalo chirurgickou sterili-
zaci [45]. Data z Velké Britanie témto vysledk( odpovi-
daji — 25 % diabeticek 1. typu fertilniho véku (ve srovnani
se 32 % nediabetickami) byla praktickymi lékafi prede-
psana antikoncepce, diabetickam 2krat castéji gestage-
nova nez nediabetickdm, kombinovand estrogen-gest-
agenova pak 2krat méné casto [46].

Metaanalyza srovnavajici rozdily v pouzivani kom-
binované estrogen-gestagenové, (isté gestagenové
¢i nehormonalni antikoncepce v Ucinnosti zabranéni
otéhotnéni, vlivu na metabolizmus sacharid( a lipidd
a chronické makrovaskularni i mikrovaskularni kompli-
kace, vzhledem k malému mnozstvi dobre provedenych
studii zahrnula pouze 3 randomizované kontrolované
studie. Jedna studie porovnavajici IUD s levonorgestre-
lem vs IUD bez hormonalni aktivity nezjistila po 12 mé-
sicich zadny vliv na potfebu inzulinu, glykemie nala¢no

Nazev ¢lanku

¢iHbA _u diabeticek 1. typu. Zbylé 2 studie porovnavaly
gestagenovou vs kombinovanou antikoncepci. Vykazo-
valy oviem zdvazné metodologické chyby (napf. byly
sponzorované farmaceutickymi firmami). Z vysledki
téchto studii vychazi, ze kompenzace diabetu je u obou
zpUsobl srovnatelnd, pouze u antikoncepce s vyssimi
davkami estrogent dochazelo k negativnimu vlivu na
lipidovy metabolizmus, zatimco ¢istd gestagenova an-
tikoncepce parametry lipidového metabolizmu spise
zlepSovala. Autofi uzaviraji, ze dosud bylo publikovano
velmi malo kvalitnich studii, aby bylo mozno provést va-
lidni srovnani kontracep¢nich metod u diabeticek [47].
Principialné mohou diabeti¢ky uzivat obdobnou hor-
monalni antikoncepci jako nediabeticky, problémem je
volba antikoncepce u diabetic¢ek s pokrocilymi mikrovas-
kuldrnimi ¢i makrovaskularnimi komplikacemi z ddvodu
zvyseného trombogenniho rizika, nebot u téchto skupin
nebyly publikovany témér zadné studie [48].

Zaver

Diabetes mellitus a pohlavni hormony u zen se vzéjemné
uzce ovliviuji. Zmény pohlavnich hormont v pribéhu
Zivota Zzeny vyznamnym zpUsobem ovliviuji kompen-
zaci jejiho diabetu, naopak pfitomnost diabetu zvysuje
pravdépodobnost sexudlni dysfunkce, poruch men-
strua¢niho cyklu, snizuje $anci na koncepci a béhem
gestace zvysuje riziko fetalnich komplikaci (vrozené
vyvojové vady, zhor$end poporodni adaptace apod).
Vzhledem k vyznamu planovani gravidity do obdobi op-
timalni kompenzace diabetu je otdzka nékteré z anti-
koncep¢nich metod u diabeti¢ek velmi aktualni, oviem
velmi malo v literatufe feSend. Podle soucasnych nazoru
Ize u diabeticek volit obdobné formy hormonalni kontra-
cepce, nejasnosti stale panuji ohledné preskripce anti-
koncepce u diabeticek s pokrocilymi makrovaskularnimi
¢i mikrovaskularnimi komplikacemi.
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