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Abstrakt

V této bakalarské praci jsem popsala faktory ovliviiujici pfibyvani vahy v jednotlivych
trimestrech téhotenstvi. Jsou to faktory ovliviiované Zzivotospravou, mezi které patii napiiklad
strava, fyzickd aktivita, koufeni a BMI pfed te¢hotenstvim. Dale jsou to i faktory, které jsou dané
individudlnimi dispozicemi, zménou v metabolismu a hormonalnim stavem organismu. Na zaklad¢
toho se v této praci vénuji i ndsledklim, které ma nadmérny ¢i nedostateCny hmotnostni zisk

v t€hotenstvi pro matku a jeji plod.
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Abstract

In this bachelor thesis I described different factors influencing weight gain in each trimester of
pregnancy. There are factors influenced by a lifestyle, such as diet, physical activity, smoking, and
BMI before pregnancy. There are also factors which are given individual dispositions, changes in
metabolism and hormonal status of the organism. On this basis, this thesis deals with the
consequences, that has excessive or insufficient weight gain in pregnancy for the mother and her

fetus.
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1 Uvod

K té€hotenstvi dochézi po splynuti Zenské a muzské gamety. Od tohoto okamziku nastavaji v téle
matky vyznamné fyziologické zmény. Mnohé z nich ovliviluji pfibyvani na vaze. Uz od
lovecsko — sbérac¢skych dob si neseme piedpoklady pro uklddani tuku v dobé nedostatku, coz bylo

tehdy dulezité pro zachovani rodu. V dnesni dobé¢ to vSak casto vede k obezité.

Celkovy vahovy pfirtstek v t¢hotenstvi by mé¢l byt kolem 12 — 14 kg. Z toho byva vaha plodu
3 — 3,5 kg, plodova voda 1 kg, placenta 0,7 kg. Vaha d€lohy stoupne na cca 1,5 kg a vaha prsou
stoupne zhruba o 0,5 kg (Stadelmann, 2009). Hmotnost také vyrazné ovliviiuje hromadici se

mnozstvi extracelularni tekutiny. To mize dosahovat az 6 kg (Zivny a spol., 2008).

Tehotenstvi rozdélujeme na tii trimestry. ZvySovani télesné hmotnosti je specifické pro kazdy z
nich. V prvnim a druhém trimestru jsou pfirtistky vahy pouze 0,3 kg tydné, kdezto ve tretim
trimestru ¢ini 0,5 kg tydné. Piirtistky vahy jsou vSak velmi individudlni (Dolezal, 2004). Nejvétsi
zvySovani nastava mezi 20. a 30. tydnem téhotenstvi. Doporucené priristky vahy se vsak lisi podle

vahy pted pocetim, zdravotnim stavem matky a ovliviiuje je 1 fada dalSich faktort. (Kudela, 2011).

Nadmérné zvysSeni télesné hmotnosti v té¢hotenstvi mlize negativné ovliviiovat matku i1 plod.
Vyrazné€ totiz zvySuje napt. vyskyt preeklampsie, cisaiského fezu, gestacni diabetes. Pro kojence je
to pozdéji hyperglykémie, hyperbilirubinémie a celkové se jedna o dulezity predpoklad sklonu
k dlouhodobé obezite (Campbell, 2011). Podobné ale 1 pfili§ malé ptiriistky na vaze mohou byt
ohrozujici. Obéma témto neZddoucim staviim se vénuji v kapitole o nasledcich zvySeného c¢i
snizen¢ho pfibyvani na vaze.

Ptibyvanim vahy v té¢hotenstvi se zabyvalo nemalo studii. Nékteré z nich ukazuji, ze 20 — 40 %
zen zvysi svou hmotnost vyrazng vic nez je doporuc¢ovano. Podle vyzkumu k tomu mély vétsi sklon
zeny, trpici jiz pfed otéhotnénim vysokym BMI. Vyrazny vliv na to ma také nedostate¢na

informovanost (Campbell, 2011).

Existuje mnoho faktor ovliviiyjicich pfirGstky vahy v t€hotenstvi. Nékteré z nich jsou
ovlivnitelné (napf. hmotnost pfed otéhotnénim, fyzicka aktivita, strava, zivotni styl apod.), ale
mnoho z nich je dano jinymi vlivy (napf. metabolismus, hormonalni zmény, dédi¢nost, onemocnéni,
vek matky apod.) Celkovy vahovy zisk samoziejmé také uzce souvisi s délkou téhotenstvi a porodni
véahou ditéte. Cilem této bakalatské prace je podat uceleny literarni ptehled o faktorech, které maji

vliv na pfibyvani vahy v t€hotenstvi.



2 Zakladni télesné parametry

2.1 Body mass index

Zakladnim nastrojem na udavéani optimalniho nutriéniho stavu je tzv. body mass index (BMI).

Vypocitava se pomoci tohoto vzorce:

BMI:%

m — télesna hmotnost [kg]

h — télesna vyska [m]
(Hronek, 2004).

Klasifikace jednotlivych kategorii nemusi byt vzdy shodné. V roce 1990 je definoval Institute of
Medicine (IOM) a o osm let pozd¢€ji pfijala Svétova zdravotnicka organizace (WHO) uzivani
novych kategorii, které jsou u nas bézné i v soucasné dob¢. Na rozdil od IOM podle kterého zacina
podvéha jiz piti BMI = 19.8, podle WHO je to az BMI = 18.5. Normdlni véha se pak podle IOM
pohybuje mezi 19.8 — 26, kdezto WHO ji udava do rozmezi 18.5 — 24.5. Nadvéahou trpi ¢lovek
podle IOM do 29, podle WHO do 29.9. Rtazné stupné obezity zavedla az WHO. Obezitou I. tfidy
nazyva BMI 30 — 34.9, obezitou II. tfidy pak 35 — 39.9 a posledni III. tfida se pohybuje pii
BMI > 40 (Institute of Medicine, 2009).

wewvr

30 letech, je nariist nadvahy a obezity ve vyspélych zemich.

Vyskyt obezity u zen ve véku 12 az 44 let se od roku 1976 vice nez zdvojnasobil. Udaje
shromdzdéné v letech 1999 — 2004 Narodnim statistickym centrem pro zdravi ukazaly, ze témét
u dvou tfetin Zen v reprodukénim veéku byla klasifikovana nadvdha a téméf jedna tietina byla
obézni. Obezita byla nejbéznéjsi u etnickych mensin a zvySovala se s vzristajicim vékem. Diiv byl
vyskyt t€zké obezity velmi vzacnym stavem, ale v poslednich letech se dramaticky zvysuje.
Prevalence obezity 1. a II. tfidy se zdvojnasobila a u IIl. tfidy ztrojnasobila. Z téchto udaji
pochopitelné vyplyva, ze stoupd i pocet zen, které jsou obézni v dobé, kdy se pokousi otéhotnét.
Jedna pétina americkych zen je obézni jiz na zacatku t¢hotenstvi, coz je o 70 % vice nez v roce

1994 (Kim a spol., 2007).

vvvvvv

dochézelo k velkym neptesnostem. Od roku 1990, kdy naposled vydal Institute of Medicine pokyny

pro piibyvani na vaze v t€hotenstvi se zménilo mnoho klicovych aspektl zdravi zen v reprodukénim



véku. Populace obsahuje vyssi podil Zen z etnickych podskupin, BMI pied ot€hotnénim i gestacni
zisk hmotnosti se v priméru podstatné zvysil. Stoupl také ve€k nastavajicich matek a tim

1 nejrizngjsi chronickd onemocnéni, kterymi v dobé& t€hotenstvi trpi.

V reakci na to National Research Council pfezkoumal doporucené prirtstky v téhotenstvi a to jak
se odrazeji na zdravi matek i déti. Zahrnuty do toho mély byt také dalsi faktory, které se projevuji
po porodu jako je schopnost laktace, navrat k ptivodni hmotnosti, kardiovaskuldrni onemocnéni
narGistu v 2. a 3. trimestru cca pul kg za tyden. Zeny pohybujici se v normalni vahové kategorii by
mély celkem ziskat 11.5 — 16 kg a to tempem 0.42 kg tydn¢. T€hotné zeny s BMI = 25.0 — 29.9 by
mély celkem pfibrat 7 — 11.5 kg a rychlost zvySovani hmotnosti by se mé¢la rovnat zhruba 0.28 kg
za tyden. A posledni skupina zahrnujici zeny, které trpi obezitou, by méla mit hmotnostni pfiristek
pouze 5 — 9 kg a to tempem 0.22 kg tydné. Vypocty predpokladaji 0,5 - 2 kg vahovy pfirtistek
v prvnim trimestru, ktery je pro vSechny kategorie stejny. Doporucené vahové zisky se velmi 1isi
a BMI pied oté¢hotnénim je tedy jednim z dualezitych aspektd pti zhodnoceni jaky by mél byt idealni
hmotnostni piirastek Zeny v t€hotenstvi. Tyto hodnoty jsou urceny pro zeny z vyspélych zemi svéta

k dispozici adekvatni porodnicka péce (Institute of Medicine, 2009).

Zeny  trpici  nadvahou  maji v tShotenstvi  vétsi  sklony k  piejidani
a s kazdym dal§im téhotenstvim jejich nadvaha vzrista. Touto problematikou se zabyvala studie
pana Campbella, ktery potvrdil, Ze k téhotenskému ptibyvani na vaze maji velmi odlisny pftistup
zeny, které byly pted otéhotnénim obézni a zeny které mély normalni BMI. Mnoho obéznich
vnimalo té€hotenstvi jako ospravedlnéni svého piejidani. Tyto Zeny se Casto citily psychicky lépe
a sebevédoméji, jakoby te¢hotenstvi byla zdminka pro to pfestat s dietami. Naopak zeny, které mély
pfed ot¢hotnéni normalni vahu, nesly zmény svych télesnych parametrti vyrazné hire. Nékteré
vnimaly, Zze  piibyvani vahy je v tomto  obdobi néco  nevyhnutelného
a nekontrolovatelného Tc¢hotenstvi je velmi klicové obdobi pro snizovdni nadvahy, ktera je
v populaci stale vice rozsifena. Podobné jako napt. pfi odvykéni koufeni je zdravi ditéte pro mnoho
zen dilezity motivacni faktor, coz znamena, Ze i v ptipadé obéznich Zen by spravna informovanost
mohla pomoci. Studie ukézala, ze pravé tady byva velky problém, jelikoz Zeny dostavaji informace

o vyzivé v t€hotenstvi velmi zkreslené (Campbell, 2011).



2.2 Teorie usporného genu

Tato teorie vysvétluje soucasné sklony k obezité jako poziistatek genetické vybavy nasich predk,
ktefi se Casto setkdvali s nedostatkem potravy, a adaptace na obdobi hladovéni byla velkou
vyhodou. V dobach vysokého kalorického piijmu tedy dochazelo k ukladani tuku na pozdé&jsi
obdobi nedostatku potravy, s ¢imz se ovSem v soucasnosti ve vyspélych zemich nesetkdvame
a tudiZ se vytvafeni zasob stava nevyhodou (Speakman, 2008).

Bylo prokazéano, ze nizka hladina tuku ovlivituje Zensky reprodukéni systém. JelikoZz reprodukce
je energeticky velmi narocnd, je potfeba urcitd hladina télesného tuku k tomu, aby se viibec
reprodukéni procesy u zeny rozbehly a udrzely. V dobach nedostatku tedy prezivaly a dale se
rozmnozovaly prave ty zeny, které byly vybaveny "Gspornymi geny". Tak dochdzelo k tomu, ze
tento genotyp byl pieddvan nasledujicim generacim. Toto v roce 2005 shrnula a vyzkumem
potvrdila studie, zabyvajici se zménami v reprodukci v Gambii a Bangladési. Po tamé;jsi "hladové
sezong" klesl pocet narozenych déti o 30-50 % (Prentice, 2008).

Dalsi vyzkumy potvrzuji také epigeneticky vliv na plod v dé€loze, ktery se pfipravuje na piichod
do prostiedi, kterému je vystavena matka. OvSem nastava problém, pokud jsou tato prostfedi
vyrazné¢ odlisnd (Godfrey a spol., 2007). Projevilo se to napiiklad v nésledcich hladomoru
v Nizozemsku v letech 1944 - 45. Prokazalo se, Ze nasledky pro plod byly nejvyraznéjsi, pokud
matka prochdzela hladovénim b&hem prvnich dvou trimestrii t€hotenstvi oproti matkam, které
nedostatek zivin zastihl az v poslednim trimestru. Déti se tak rodily s vyraznymi sklony k obezité

a ukladani tuku (Ravelli a spol., 1976).

2.3 Vék matky

Téhotenstvi v dospivajicim véku nebo méne nez dva roky po prvni menstruaci bylo spojeno se
zvySenym rizikem pifedcasného porodu, vyssi neonatalni umrtnosti a nizkou porodni hmotnosti

(Chen a spol., 2007).

Ke sniZeni téchto rizik bylo doporuceno, aby gestacni zisk téchto mladych divek byl na horni
hranici doporuc¢eného piiristku pro jejich BMI. Pro téhotné v nizkém veku plati, ze stale rostou
a ukazalo se, Ze béhem téhotenstvi nejsou schopny dostatecné efektivné vyuZzivat ptijimany tuk pro
rust plodu a stdle vytvarfeji vlastni tukové zdsoby. Pfi prvnim téhotenstvi nebyl rozdil mezi
rostoucimi a nerostoucimi matkami tak velky, ale pokud divka otéhotnéla v nedospé&lém véku jiz

podruhé, byla kompetice o zZiviny mezi matkou a plodem velmi vyrazna. (Scholl a spol., 1994).

V dal§im vyzkumu se potvrdilo, Ze mlad$i matky maji vyS$Si gestacni zisky, ale vliv na



novorozence nebyl zcela jasny. Obecné se dalo shrnout, Ze vztah mezi hmotnostnim pfirGstkem
a zdravim novorozence i rizikem budouci nadvahy pro matku je velmi podobny jako u dospélych

zen (Howie a spol., 2003).

Porod ve vyssim véku je spojen s vétSimi riziky pro novorozence, napt. vétsi umrtnosti ( Reddy
a spol., 2006) i pro matku napt. hypertenze, diabetes, komplikace v t€éhotenstvi a pii porodu (Joseph
a spol., 2005).

V porovnadni s mlad$imi Zenami bylo prokdzano, Zze matky nad 35 let mivaji vyznamné nizsi
praimérny gestacni prirastek, ale Castéji trpi jiz pred oté¢hotnénim obezitou. V celkovém piijmu
energie nebyl zjistén vyznamny rozdil mezi mladsimi a starSimi Zenami, ale mladsi mély vyraznéjsi
pfisun energie i nardst hmotnosti ve tfetim trimestru: 9,5 kg ve srovnani s 7,6 kg u matek nad 35 let

(Prysak a spol., 1995).

3 Etnicky ptivod

Neékolik studii zkoumalo vliv etnické piisluSnosti na vzrast hmotnosti béhem téhotenstvi.
V nemocnici Johns Hopkins v USA v letech 1987 — 1989 byly zkoumany vahov¢é piirastky n¢kolika
tisic bélosek a cernosek. Pouze mala ¢ast z nich ziskala doporuceny véahovy pfirtistek. Bylo zjiSténo,
ze Cernosky jsou vystaveny vétSimu riziku pro ziskani niz§i vahy, nez je doporuceno a také se
zdaleka tak casto jako u béloSek nestdvalo, Ze by doporucené gestacni pfiriistky prekrocCily

(Caulfield a spol., 1996).

Podobné vysledky byly ziskény i v novéjsi studii, jejiz autotfi ovSem dospéli k zavéru, ze vyzkum
neni zcela jednoznacny a trpi nedostatkem idaji na narodni urovni a rovnéz udaje o BMI pied
ote¢hotnénim nejsou dostacujici k tomu, aby bylo mozno ucinit zavéry o vlivu etnické ptislusnosti na

gestacni zisk béhem téhotenstvi (Chu a spol., 2009).

4 Socioekonomicky status

Vysledky jedné studie ukazuji, Zze zeny s méné nez 12ti lety vzdelavani ziskaji s vétsi
pravdépodobnosti hmotnostni pfiristek mensi nez 7,5 kg a je mén¢ pravdépodobné, ze ziskaji vice

nez 15 kg, ve srovnani s Zenami s vice nez 12ti lety vzdélavani (Drewnowski a Darmon, 2005).



Studie z roku 2005 zabyvala tim, jak gestacni zisk miZe ovlivnit nedostatek potravin. Nedostatek
potravin definovali jako ne vzdy dostupnou nutricné vyvazenou a bezpecnou stravu, nebo pokud
byla nejistd schopnost ziskat vhodné potraviny spolecensky piijatelnym zplisobem. Vysledek tohoto
vyzkumu byl velmi piekvapivy, nebot’ se ukdzalo, ze vyskyt nadvédhy a obezity u Zen Zijicich
v domécnostech s nedostatkem potravin byl vys$§i neZ u Zen se zajiSténym piijmem stravy

(Drewnowski a Darmon, 2005).

V literatufe zabyvajici se stravovacimi navyky miZeme nachézet mozna vysvétleni, Ze nejisty
pfijem potravin mize vést k velkému zaujeti jidlem, az pftilezitostnému piejidani. Doméacnosti
s nedostatkem potravin maji tendenci k nédkupu kaloricky velmi bohaté stravy obsahujici nevhodné
mnozstvi tukd a cukrli, coz je povazovdno za adaptivni reakci na potravinovou nejistotu

(Drewnowski a Darmon, 2005).

5 Pohlavi ditéte

Dalsi z faktorti, které souvisi s vahovym piirastkem béhem téhotenstvi, je pohlavi plodu. Nizky
pom¢ér pohlavi byl spojovan s podvyzivou matky. Byla ale provedena i studie u africkych Zen, ve
které se potvrdilo, ze pfili§ nizké matetsk¢é BMI ma na plod muzského pohlavi neptiznivy G¢inek
a v extrémnich pfipadech mize dochazet k potratim téchto embryi (Andersson a Bergstrom, 1998).

Je to dano tim, Zze muzska embrya pottebuji vice energie. Hovoii o tom Trivers — Willardova
hypotéza (Cameron, 2004), podle niz se rodiciim v horSich podminkéch rodi spiSe dcery. Vyzkum
glukozy v reprodukénim mechanismu prokéazal, ze pfebytek glukézy podporuje vyvoj muzskych
blastocyst. Mechanismus ovlivnéni pretéhotenskym BMI je jednak ve vybéru pohlavnich bunék, tak

1 ve vEétsi umrtnosti muzskych zarodki (Trivers a Willard, 1973 citovano v: Cameron, 2004).

Zmeéna sekunddrniho poméru pohlavi byla spojovana s vahovym pfiriistkem beéhem téhotenstvi.
Nejvétsi hmotnostni zisk byl charakteristicky snizenim poméru pohlavi. Uvazovalo se o riznych
pri¢inach. Vahovy zisk koreluje s délkou te€hotenstvi, kterd se ukazala pii rizném poméru muzskych
embryi odlisna (Cagnacci a spol., 2004). Nicmén¢ v této studii byla délka t€¢hotenstvi a vahovy zisk

velmi podobné.

6 Meziporodni intervaly

Studie zkoumajici vliv meziporodnich intervalti na porodni hmotnost ukazala jako idealni interval



18 az 23 mésich. Vys$i 1 nizsi intervaly byly spojeny s riziky nizké porodni hmotnosti i dalsich
nezédoucich okolnosti. Pfi opétovném oté¢hotnéni méné nez 18 meésicii po pfedchozim porodu je
toto riziko pficitdno nutricnimu vyc€erpani matky a poporodnimu stresu. Pro¢ je 1 delSi interval
nezadouci neni pfesn¢ zndmo. Nabizi se hypotéza, Ze to souvisi s fyziologickymi a anatomickymi
adaptacemi reprodukéniho systému, podporujicimi rast plodu (napt. zvySeni pritoku délozni krve).
Tyto adaptace se po delSi dobé vytraci a zena je na tom podobné jako ptfed prvnim otéhotnénim

(Zhu a spol, 1999).

7 Vyziva a metabolismus

Jedny z prednich faktord ovliviujici pfibyvani vahy v téhotenstvi jsou vyziva a zmény
v metabolismu, které jsou zplsobeny rychlym riistem placenty, plodu a jeho energetickymi naroky.
V disledku toho dochazi ke zméné¢ v produkci a sekreci urCitych hormont a tvorbé novych
hormonti ve fetoplacentdrni jednotce. Celkové se v tomto obdobi zvySi metabolismus matky

az 0 20 % (Hronek, 2004).

Ze zacatku te€hotenstvi neni nutno zvySovat piijem potravy, jelikoz béhem prvniho trimestru plod
neni energeticky néaro¢ny. Naopak se stava, ze v extrémnich piipadech dochdzi ke snizovani
hmotnosti matky vlivem rannich nevolnosti. Objevuji se po 10. dni od oplodnéni, kdy prudce stoupa

hladina choriogonadotropinu (HCG) (Bowden a Tannis, 2009).

Ve druhém trimestru plod zaciné rist a diky tomu se zvySuje i rychlost nabirani hmotnosti. Od
4. tydne t¢hotenstvi byva zvyseni energie spotiebované na rist plodu zhruba o 200 — 300 kcal denn¢
(830 — 1250 kJ). V literature se udava, ze ptiblizny doporuceny piijem energie pro téhotné zeny je

2400 kcal za den. (Pokorna a Brezkova, 2008).

7.1 Sacharidy

T¢hotenstvi je typické hyperglykémii a sniZenou reakci na hormon inzulin. Velké rozdily oproti
normalnimu stavu jsou v tom, Ze pted jidlem je hladina gluk6zy vyrazné snizena (pticinou je
transport do fetoplacentarni jednotky) a po jidle naopak del§i dobu pretrvava vyssi. Udrzovani
spravné hladiny glukozy v téhotenstvi je velmi dileZité, nebot je to zédkladni energeticky zdroj pro
plod a hladina gluk6zy v plazmé plodu je zavisla na hladin€ glukozy v plazmé matky oproti hlading

inzulinu, ktery si plod jiz v 9. - 10. tydnu za¢ina vyrabét sam, tudiz si i svou glykémii fidi sam.



V prvnim trimestru by mél byt denni piijem sacharidi u t€hotnych zen zhruba 321 g. V pozdéjsich

fazich t€hotenstvi stoupa na 398 g / den (Hronek, 2004).

Jeden z vyzkuml prokazal, Ze piijem sacharidi se podili na zvySeni hmotnosti béhem
téhotenstvi. Gravidni Zeny byly ndhodné rozdé€leny do dvou skupin, pfi¢emz prvni skupina méla
dietu zaméfenou na potraviny s nizkym glykemickym indexem a druhd skupina byla kontrolni,
bezzasahova. Piestoze koncentrace glukozy v krvi byla béhem téhotenstvi u Zen z obou skupin
podobnd, Zeny z prvni skupiny mély prokazatelné¢ niz$i hmotnostni nartisty (Perichart-Perera

a spol., 2012).

7.2 Tuky

Tuky jsou v t¢hotenstvi rovnéz dilezitym zdrojem energie. 1 g tukii poskytne dvojnasobnou
energie nez stejné mnozstvi sacharidii nebo bilkovin. Béhem téhotenstvi by piijem tuki mél vzrist
az na 35 % denniho energetického pfijmu. Pokud by ale nastal nadbytek tukii v potrave, dochazi

k jejich ukladani a nésledné vzniku obezity (Andé€lova, 2011).

Vys$si hladina estrogenti a placentarniho laktogenu (hPL) zplsobuje, ze hladina lipida
v matetském séru téhotné zeny se blizi téméer 10g/1 (u netéhotnych byva 4 — 9g/l). Tuky se
v matetském organizmu shromazd’uji jako zasobarna energie az do 30. tydne, aby nasledné¢ mohly
byt spotfebovavany, kdyz energetické pozadavky plodu stoupaji. Mnozstvi cholesterolu se zvySuje
z obvyklych 3,9 mmol/l az na 6,5 mmol/l. Dochazi také k zvySeni poméru LDL : HDL. Vyssi
hladina low-density lipoproteinu (LDL) cholesterolu je déna piasobenim hormont estrogenu
a progesteronu na jaterni buiiku a stoupd az do 32. tydne, kdy je nejvyssi. Oproti tomu high density
lipoprotein (HDL) cholesterol dosahuje nejvyssich hodnot jiz v 25. tydnu a nésledné kleséa az do 32.
tydne, poté se jiz udrzuje na stejné hladin€ az do porodu. Tento pokles je dan rezistenci na zvySenou
hladinu inzulinu typickou pro toto obdobi. Odbourdvani ulozené¢ho tuku je v prvni poloviné
t€hotenstvi inhibovano anabolickou aktivitou inzulinu, s bliZicim se porodem vSak zafina byt
stimulovano vlivem zvysené tvorby a sekrece hPL. Celkovy pfirtstek tuku také koreluje s porodni
hmotnosti novorozence a to prevazné pfirtistek tuku ziskaného na pocatcich téhotenstvi (Villar a

spol., 1992).

7.3 Bilkoviny

Zvyseni ptijmu bilkovin v téhotenstvi je klicové predevsim od 4. mésice t€hotenstviato o 10 g

denné. Bilkoviny jsou dilezité hlavné pro rist plodu, zmény v prsou a déloze.



Ve druhych dvou trimestrech t€hotenstvi se z pfijaté potravy ukladd 5 — 6 g proteinli za den.
Energetické naroky jsou jiz zvySené, a proto je tieba pfijimat i vétSi mnozstvi cukrii a tukd, protoze

jinak by tato potieba byla nahrazovana katabolismem matetskych bilkovin (King, 2000).

7.4 Voda

Velmi dilezity je 1 metabolismus vody. Objem celkové télesné vody stoupne cca o 6 - 7 1.
Z tohoto mnozstvi je 1,2 — 1,5 1 zodpovédno za zvySeni objemu krve a az 5 1 za zvySeni

extracelularni tekutiny v disledku pisobeni estrogenii (Schrier, 2001).

Nejvice zadrzované vody je kolem obdobi porodu, aby bylo mozno nahradit krevni ztraty
porodem zpusobené. Pti spontannim porodu ¢inni ztrata kolem 0,5 1 krve pfi cisarském fezu az 1 1
krve. Tato voda je vyuzita pii dehydrataci a ndhrad¢é plazmy. Zadrzovani vody je fizeno z n¢kolika
smérli. Dochéazi ke snizeni osmotického prahu pro Zzizen a naopak zvySeni vylucovani
antidiuretického hormonu (ADH). Spole¢né se zadrzovanim vody bylo také prokazéno zadrzovani
sodiku. Déle dochazi k ¢astednému zizeni dolni duté Zily, za coZ miZe zvétsena déloha. Casté
edémy dolnich koncetin v tomto obdobi jsou zplisobeny snizenym tkanovym koloidn¢ osmotickym

tlakem a Casto se podili na zvySeném vahovém piirtistku (Schrier, 2001).

Byla provedena studie zkoumajici podil riznych slozek v téle t€hotnych Zen a souvislost
s hmotnostnim  ziskem. PfirGstek hmotnosti  vyznamné koreloval s mnoZstvim
ziskané vody v t€hotenstvi, dale pak s mnozstvim drasliku, bilkovin a tukové hmoty. Pfirtistky vody
v téle se neliSily mezi zenami s riznym BMI. Podle tohoto vyzkumu mnozstvi zadrzované vody

nem¢élo (na rozdil od tuku) vliv na poporodni navrat k ptivodni hmotnosti (Butte a spol., 2003).

8 Zdravotni stav

8.1 Genetické dispozice

Sklony k obezité a pfibyvani na vadze jsou dany interakci faktort prostiedi (30 %) a genetické
predispozice (70 %). Neni snadné je urcit, jelikoZ se mohou projevovat v riznych mechanismech
zpusobujicich zvySené ukladani tukti. Napiiklad se mize jednat o citlivost na inzulin, schopnost

postprandidlni termogeneze (energie potfebna pro zpracovani a vyuziti piijmané potravy) ¢i

N 24
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Beta 3 receptoru. Tento gen ovliviiuje vznik skrytého tuku a inzulinovou rezistenci. Podobné bylo
i u genu ADRPB3 prokdzano, Ze jeho nositelé maji vyssi riziko nadmérného BMI oproti kontrolni

skuping (Ochoa a spol., 2004).

Nékolik  studii  se  zaméfovalo na  GCinek  alelické  substituce  Trp64Arg
v adrenergnim receptoru genu pro beta-3 (ADRP3) na télesnou hmotnost v pribéhu téhotenstvi.
Bylo prokazano, ze alela 64 Arg souvisi se zvySenou hladinou leptinu (Ramis a spol., 2004; Festa

a spol., 1999)

Ukazalo se, ze rakouské matky homozygotni pro alelu Trp64Arg ziskaly vétsi vahu mezi

20. a 31. tydnem tehotenstvi nez heterozygotni matky (Festa a spol., 1999).

Mezi t¢hotnymi Zenami s diabetem 2. typu 12,2 % homozygotii a 19,2 % heterozygotl pro alelu
Trp a 28,6 % homozygoti pro alelu Arg ziskalo vétsi ptiristek BMI béhem téhotenstvi (Yanagisawa
a spol., 1999).

Jiny vyzkum ovSem nepotvrdil zadny vliv alely Arg na rychlosti ptiristku télesné hmotnosti
méfené mezi 28. a 36. gestatnim tydnem (Alevizaki a spol., 2000). Podobné nebyly zjistény zadné
rozdily v gestatnim zisku mezi 24. a 31. tydnem téhotenstvi v thaiwanské populaci (Tsai a spol.,

2004).

Studie zahrnujici 627 te¢hotnych Zen z Itdlie neprokazala zddny Gc¢inek polymorfismu ADRS3
na gestacni zisk. V té samé studii byl jesté sledovan marker v substratu inzulinového receptoru
1 (IRS-1) genu a ani zde nebyla prokdzéana spojitost s nartstem t€hotenské hmotnosti (Fallucca

a spol., 2006).

U tureckych téhotnych zen byl zkouman polymorfismu Pro 12Ala v gama 2 receptoru
aktivovaného proliferatory peroxizomti. Mezi Zenami, které trpély gestatnim diabetem mellitu, ty
s polymorfismem Pro 12Ala ziskaly v pribéhu téhotenstvi vyssi vahu. Mezi nediabetickymi
téhotnymi zZenami, ty homozygotni pro T alelu mély podstatné vétsi vahové zisky (17,4 + 0,9 kg)
nez ty, kter¢ mély alelu C (15,1 = 0,4 kg). Vysledek vSak mohl byt ovlivnén 1 tim, Ze studie
zahrnovala Zeny z riznych etnickych skupin (Tok a spol., 2006).

8.2 Onemocnéni souvisejici s vahovym ziskem v téhotenstvi

Je mnoho onemocnéni ovlivilyjicich gestacni zisky v téhotenstvi. Casto neni zcela zfejmé, zda je
nemoc nasledkem nebo pficinou zvySeni ¢i snizeni hmotnosti, propojeni je velmi tzké. Muze se

stavat, ze dfiv jsou zaznamenané zmeény v hmotnosti matky nez onemocnéni samotné, ale to jeste
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neznamend, Ze toho nebylo plivodni pfic¢inou. Nejen prudky nartst, ale i pokles hmotnosti béhem

gravidity mize byt dilezitym symptomem, kterému by se méla vénovat pozornost.

Pokud se pii pravidelnych kontrolach v téhotenstvi zjisti rychly pfirtistek vahy, jedna se Casto

o prediktor hypertenze (Kudela, 2011).

Nartst hmotnosti mize také svéd¢it o HELLP syndromu. Je to stav projevujici se hemolyzou,
zvySenou hladinou jaternich enzymu a ubytkem trombocytl. Je to onemocnéni vzacné a jeho hlavni

vyskyt byva mezi 17. gestaénim tydnem az do 1 tydne po porodu (Zacekova, 2001).

Zhruba 0,3 — 1 % téhotnych postihne hyperemesis gravidarum, coz je onemocnéni
charakteristické pfetrvavajicim zvracenim, ketonurii a ubytkem hmotnosti vétSim nez 5 %.

(Matthews a spol., 2010).

Pokud je hmotnost plodu pod dolni hranici ur¢enou pro kazdy tyden, muze to svédcCit
o intrauterinni ristové retardaci (IUGR), coz je zdvazny stav projevujici se zaostavanim ristu
plodu, poruchami metabolismu a dlouhodobou hypoxii. Ubytek védhy mize byt jednim

ze symptomil nejriizn&j$ich nakaz, napt. HIV (Stork, 2008).

V roce 2004 zkoumala studie na HIV Zenach vliv malého pfirtistku vahy v téhotenstvi
na novorozence. Soucasti studie byla antropometrickd méfeni v pribéhu 2. a 3. mésice t€hotenstvi
a byla zjisténa pfimé souvislost malé¢ vysSky matky a nizkého gestacniho zisku s rizikem nizké
porodni vahy novorozence, ne vSak s rizikem pfed¢asného porodu. Hmotnostni ztraty matek béhem
té¢hotenstvi také ukazovaly na vyssi Cetnost umrti plodu. Hubnuti béhem 2. trimestru vedlo hlavné
k fetdlnim umrtim, zatimco hubnuti ve 3. trimestru mélo za nasledek nizkou porodni hmotnost

(Villamor a spol., 2004).

8.2.1 Diabetes mellitus

Ptiblizné u 3 — 5 % t¢hotnych zen dojde béhem gravidity k rozvoji gesta¢niho dieabetu mellitus
(GDM). Tento typ onemocnéni je tfeba odliSit od diabetu I. nebo II. Typu, o kterém se Casto vi jiz
pred otéhotnénim. Pacientky s GDM maji doporucenou piimétenou fyzickou aktivitu, upraveny
jidelnicek a kazdy tyden je sledovan jejich krevni tlak a hmotnostni piirGstek. Piic¢inou GDM je
inzulinorezistence a zaroven snizena schopnost beta bunck sekretovat dostatek inzulinu. Na obojim
ma v t€hotenstvi podil zvySené produkce reprodukénich hormonti placentou a to ptfedevs§sim hPL, ale
i leptin. Zmény v metabolismu inzulinu jsou casto  pozorovany  predevsim
u obéznich zen. U t¢hotnych s diagnostikovanym GDM byva také patrny vyrazné€ vyssi hmotnostni

ptirtstek (Andélova, 2004).
Nedavna studie prokdzala, ze GDM patii mezi onemocnéni, kterd jsou dilezitym faktorem
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ovlivilyjicim pfirtistky vahy v t¢hotenstvi. Byla sledovdna hmotnost Zen s GDM od poceti do 24.
tydne. Tyto Zzeny dosahovaly vysSich hmotnostnich pfirtistki nez Zeny s normdlni gluk6zovou

toleranci (Gibson a spol., 2012).

8.2.2 Poruchy funkce §titné zlazy

Béhem téhotenstvi dochazi ke zmeénach funkce Stitné zlazy a tim 1 mnozstvi tyreoidalnich
hormont. Ty reguluji motilitu stiev. ZvySeni i sniZzeni funkce Stitné Zlazy ma vliv na hmotnost.
V téhotenstvi je obvyklej$i zvétSeni Stitné Zldzy a to az na dvojnasobek pivodni hmotnosti.
Zpisobuje to vyssi hladina estrogenti v krvi. Néasledkem je také zvySeny metabolismus jodu. Jednou
z hlavnich nemoci souvisejicich s téhotenskou hypertyre6zou je Gravesova-Basedowova nemoc.
Tato choroba se projevuje mimo jiné snizenim vahy, coz ale pravé v t€éhotenstvi nemusi byt na prvni
pohled patrné. V piipadé neléceni dochazi k mnoha komplikacich, jako je naptf. nizkd porodni

hmotnost novorozence. Naopak hypotyre6za ma za nasledek zvySovani télesné hmotnosti

(Greenspan a Baxter, 2003).

8.3 Parazitarni onemocnéni

Nepftiznivy vliv na té¢hotenstvi mohou mit také paraziti. A to jak dfive prodélané nékazy, tak
nakazeni béhem téhotenstvi. Bylo to prokazano napt. u malarie, kde imunitni odpovéd’ snizovala
pfisun Zivin k plodu, ¢imZ u n¢j dochdzelo ke sniZovani hmotnosti. Zptisobovaly to tlustsi

trofoblastické membrany. Casté byly také pied¢asné porody (Steketee, 2003).

Také infekce méchovce zpusobujici mechanické 1 enzymatické rozruseni sliznice tenkého stieva
ovlivituje pozdéjsi téhotenstvi, jelikoz je celkové zhorSené vstiebdvani zivin. Infekce je casta
pfevazné v mladém véku, presto matky, které ji v détstvi prodélaly, mély v t€hotenstvi prokazatelné
nizs§i vahové ptirtstky (Torlesse, 2001).

Dal$im parazitarnim onemocnénim, které ma pravdépodobné vliv na gestacéni pfirtistky je
toxoplazmoza. Toxoplazméza (velmi rozSifené onemocnéni zplsobené prvokem Toxoplasma
gondii) ma zprvu ve své akutni fazi podobné ptiznaky jako chiipka a obvykle samovolné piejde
do latentniho stadia. Bylo prokazano, ze latentni toxoplazmoza v t€hotenstvi ma vliv na nadmérné
pfibyvani na vaze. RhD negativni Zeny s latentni toxoplazmoézou ziskaly v 16. tydnu t€hotenstvi
vetsi vahovy pfrirastek (4,12 kg) ve srovnani s ostatnimi Zenami (nenakazenymi toxoplazmézou
a RhD pozitivnimi s latentni toxoplazmozou) (2,5 kg). RhD gen je slozkou krevniho Rh systému

a nese silny imunogen D. Jeho pfesné fyziologické piisobeni neni piesné zndmo. Autofi studie

navrhuji hypotézu, Ze by Rh faktor mohl byt ochranou proti negativnim vliviim parazita 7. gondii
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(Kankova a spol., 2010). To je z evolu¢niho hlediska dulezité, jelikoz to nabizi vysvétleni udrzovani
Rh polymorfismu. Populace by teoreticky mély byt monomorfni, nebot’ proti jedincim s méné
pocetné zastoupenym genotypem existoval do nedavna silny selekéni tlak v disledku hemolytické

nemoci novorozencul..

9 Zivotni styl

9.1 Koureni

Koufeni spadd mezi jednu z hlavnich pfi¢in hypotrofie novorozencti (Gordon a spol.,1996). Ma
samoziejm¢ na plod i1 dal$i negativni ucinky, jako zvySovani rizika pted¢asného porodu,
mimodé¢lozniho t&hotenstvi, spontanniho potratu a poruch funkce placenty. SniZeni porodni
hmotnosti déti kouficich matek je v priméru o 100 — 300 g. Neptiznivé Gcinky koufeni podporuje
konzumace alkoholu a kavy. K poSkozeni placenty dochéazi vlivem toxickych latek, hlavné kadmia,
obsazenych v cigaretovém koufi. To mé za nasledek také piedcasné porody, jelikoz plsobi
na prostup iontti vapniku v délozni hladké svaloving a ptisobi tak na mechanismus kontrakei délohy.
Zvysena produkce nékterych hormonu (napf. noradrenalinu, adrenalinu, acetylcholinu) zptisobena

zvySenym obsahem karbonylhemoglobinu v krvi plodu (Oken a spol., 2008).

Byly provedeny vyzkumy potvrzujici, Ze déti kufacek maji niZ§i porodni hmotnost
1 mensi parametry. Dokonce se tento vliv potvrdil i na pasivnich kufackach. Naopak novorozenci
byvalych kuracek byli t€78i, coz mlize byt dano 1 zndmou skutecnosti, ze lidé, ktefi zanechali
koufeni, maji vyssi pfijem potravy. Zaroven ale studie potvrzuji, Ze déti kura¢ek maji v pozdéjsim
veéku veEtsi sklony k nartstu tukové hmoty a obezite, ale 1 ke kardiovaskuldrnim chorobam (Hruba

a spol., 2009).

Zavaznost koufeni v t€hotenstvi uzce souvisi s gestaénim ziskem. Potvrdil to vyzkum, béhem
néhoz matky nekutracky dosahly béhem téhotenstvi vyssi hmotnosti nez stiedni kufacky (1 — 14
cigaret denn¢) a nejhlife na tom byly tézké kutacky (>15 cigaret denn¢), které mely hmotnostni zisk
nejmensi vzhledem k doporu¢enému hmotnostnimu risku pro jejich parametry. Dokonce i Zeny,
které prestaly koufit pred porodem, ziskaly veétsi hmotnost nez stalé kutacky. Analyza ukazala, ze
velké ¢ast negativniho G¢inku na plod se dé&je skrz ovlivnéni matetské hmotnosti, Matky kutacky by

se mély tedy pokusit o vyS$i hmotnostni zisk, aby snizily negativni dopad koufeni na své déti
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(Secker-Walker, 2003).

9.2 Alkohol a drogy

Podobné jako u koufeni i pozivani alkoholu a drog béhem t&hotenstvi zplisobuje snizenou
hmotnost novorozence. Alkohol je také nezanedbatelnym zdrojem energie. Spalenim jednoho
gramu etanolu se uvolni energie cca 28 kJ. Pfisun potravy vSak byvd nezménén, takze hrozi
pozitivni energeticka bilance zpusobujici zvySovani vahy. Presto studie nenasly ditkazy potvrzujici,
ze by konzumace alkoholu vedla k nadmérmému pfibyvani na vaze, ba pravé u zen byly Casto
pozorovany opacné tendence (Mudra a Rusavy, 2004).

Byl vSak potvrzen vliv na uklddani tuku ve viscerdlni lokalité. Vénovala se tomu studie
zohlednujici zaroven 1 Casové rozlozeni ptijmu alkoholu. Zucastnénym osobam byla métfena vyska
bticha vleze a byl porovnavan jejich denni piijem alkoholu i frekvence s jakou dochéazelo k témto
»alkoholovym dnlim®. Se zvySujici se frekvenci konzumace alkoholu a mnoZstvim vypitého
alkoholu béhem jednoho dne se vyska biicha zvétSovala (Dorn a spol., 2003).

V souvislosti s drogami a nartistem hmotnosti jedna ze studii potvrdila, ze pfedevSim obdobi
abstinence je velmi rizikové a Casto v ném dochdzi k nadmérnému zvySovani véahy. Obdobi pted
nebo béhem téhotenstvi byva Casto obdobim abstinence a tak maji byvalé uzivatelky drog vétsi

pravdépodobnost zvySeného nariistu hmotnosti (Baptista, 1999).

9.3 Fyzicka aktivita v téhotenstvi

Jednim z dulezitych faktorG ovliviiujicich pifibyvani télesného tuku v téhotenstvi je fyzicka
aktivita. Pfibyvani hmotnosti je disledkem dlouhodobé pozitivni energetické bilance, kterd mize
nastat i béhem téhotenstvi a pfiméfend fyzicka aktivita ji mize snizit do doporucenych hranic.
V roce 2009 rozsahla studie (Streuling a spol, 2011) shromazdila ditkkazy tykajici se vztahu mezi
pravidelnym cvienim béhem téhotenstvi a téhotenskym pifibyvanim na vaze. Kritéria této
systematické studie byla nasledujici: jednalo se o zdravé Zeny, do fyzické aktivity kontrolni skupiny
nebylo nijak zasahovéano, odd¢lené byl zaznamenavan hmotnostni pfirGstek kontrolni (bezzasahové)
skupiny a skupiny s podporou fyzické aktivity a intervence byly zalozeny vyhradé na fyzické

aktivité (aby riizné diety nebo zmény zivotospravy neovlivitovaly vysledek vyzkumu).

Fyzicka aktivita Zen byla pfepocitdvana na tzv. metabolické ekvivalenty (MET) vyjadiujici
energeticky vydej, aby bylo moZzno porovnévat riizna cviceni a sporty, kterym se Zeny v pribéhu

téhotenstvi vénovaly. Nebyl ale stanoven zadny konkrétni pocet metabolickych ekvivalentd
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v zavislosti na efektivité cvieni. Celkove se doslo k zavéru, ze vyzkumy nebyly jednoznacné a ze
dochézelo k odliSnym vysledkiim u Zzen s normalni vahou a nadvéhou. U téch nebyla redukce vahy

na zaklad¢ fyzické aktivity az tak vyrazna (Streuling a spol, 2011).

Diky sedavym zaméstnanim 1 konickim ma vétSina Zen fyzickou aktivitu
v té¢hotenstvi velmi nizkou, a proto je Casty nartist hmotnosti nad doporuceni. Projevilo se to hlavné
ve tretim trimestru, kdy meély aktivni zeny niz$i pfiristky vahy nez neaktivni (Haakstad
a spol., 2007). Proto by Zeny s nadvahou nebo obézni Zeny mély byt motivovany k pravidelnym
lehkym sportovnim ¢innostem, napiiklad k chiizi. Ukazuje se, Ze 10 min 3x za den je stejné G€inné

jako ptl hodiny najednou (Blair a spol., 2004).

Studie zamétfené pravé na obézni té¢hotné zeny ukazovaly, Ze zatimco u bezzasahové skupiny se
béhem téhotenstvi snizovala tolerance na glukézu, u cvicicich zen ne. U téch také krom toho
dochazelo k postupnému zlepsovani fyzické zdatnosti (Ong a spol., 2009). Trénované svaly jsou
také nemalou vyhodou pii porodu. Dobra kondice matky totiz pfispiva k mensimu mnozstvi

komplikaci (Zwinger a spol., 2004).

Dalsi studie se vénovaly bezpeci plodu a matky ve vztahu k cviceni v t¢hotenstvi. 160 gravidnich
zen bylo nadhodné¢ rozdéleno do svou skupin (kontrolni nebo iniciovand fyzickou aktivitou).
Vycvikovy program byl zaméieny na lehké posilovaci cviky v druhém a tfetim trimestru, trikrat
tydne 35 — 40 min. U novorozenctll se zaznamenavalo Apgar skore, porodni hmotnost, délka, obvod
hlavy a gesta¢ni v€k v dobé porodu. Také u matek byla métena vyska, vdha a gestaéni zisk.
Vysledky ukazaly, ze matetské ani novorozenecké charakteristiky se mezi skupinami nelisi, z cehoz
byl vyvozen zavér, ze lehky trénink v tomto obdobi téhotenstvi nema na plod negativni vliv.
Naopak se ukazalo, ze fyzické aktivita zmirnila negativni nasledky zvySeného pretéhotenského BMI

na porodni hmotnost novorozence (Barakat a spol., 2009).

Intenzivni cviceni v pocatcich t€hotenstvi ovlivituje fetoplacentarni riist. Po dobu 32 tydnd od
poceti se skupina zen (dfive pravidelné cvicicich) rozd¢lila na ¢ast, kterd se dale vénovala fyzické
aktivité a Cast, ktera nemela pravidelny pohyb. Potomci cvic€icich Zen byli podstatné t€zsi a delsi.
Zaroven u fyzicky aktivnich Zzen byl v druhém trimestru pozorovan rychlejsi rist placenty. Nebyl
prokazan vliv na zvysSeni novorozeneckého tuku ani na matefskou hmotnost.(Clapp a spol., 2000).
Naopak aerobni cviceni ve druhé poloviné téhotenstvi mize mit vliv na niz§i porodni hmotnost
novorozencu a to diky sniZeni koncentrace peptida souvisejicich s riistem, coz dokazuje souvislost
cviceni s endokrinni regulaci rastu plodu. Tyto G¢inky se vSak netykaly matek, jejichZ citlivost

na inzulin zstavala nezménéna (Hopkins a spol., 2010).

Pfi intenzivnéjs$i zatézi se objevuje u plodu tachykardie o 5 — 25 tepli za minutu, vyvolana
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kratkodobou hypoxii nebo hormondlni stimulaci. Tato reakce je podobné jako pii porodu, jednd se
o ochranny mechanismus usnadnujici transport kysliku ptes placentu. Pokud je tento stav
kratkodoby nema na plod negativni u¢inek. Pokud jsou dodrZzovany ostatni zasady v pfisunu energie
a cviCeni neptekracuje polovinu intenzity obvyklého zatizeni pfed pocetim, neni ovlivnéna ani
hmotnost plodu. Byl zkouman 1 vliv fyzické aktivity na pribéh  porodu
u trénovanych sportovkyn, ale Zadna pozitiva ani negativa se neprokazaly. V nekterych piipadech se
hovofi o krat$i prvni a druhé dobé porodni. Také se zkoumal vliv pohybu na velikost plodu. Tady
byly vysledky rozporuplné. Nékteré zdroje ukazovaly, Ze vétsi déti meély matky se stiedni fyzickou
aktivitou a nesportujici Zeny porodily spiSe malé déti, ale existuji i opacné vysledky, tieba Ze

hmotnost plodu roste s omezenim fyzické aktivity (Macek, 2011).

9.3.1 Vliv fyzické aktivity v téhotenstvi na obtiZe spojené s vyssi hmotnosti

Vlivem fyzické aktivity na t€¢hotensky diabetes mellitus (GDM) se zabyvala také jedna americka
studie. Pomoci dotazniki na nejriznéj$i druhy cviceni, ale i1 ¢asu stravenym pied televizi nebo
sedavym zplsobem zaméstnani zjistila, jaké jsou pramérné tydenni energetické vydaje v MET
za hodinu u te€hotnych Zen. Ukdzalo se, Ze intenzivni fyzickd aktivita snizuje riziko GDM.
Naptiklad
u chiize byl prokazan pozitivni vliv u vétsi rychlosti, samotna doba chiize nebyla vyznamné spojena
s rizikem GDM. Celkove bylo zjisténo, ze intenzita fyzické aktivity je u vlivu na GDM dulezitym
ukazatelem uc€innosti. Béhem vyzkumu byla relativni rizika upravena pro vek, etnicky ptivod,
koufeni cigaret (n¢kdy v minulosti, nebo soucasné), rodinnou anamnézu diabetu I. stupné, piijem
alkoholu, dietni faktory (celkova energie, podil obilovin a vldkniny, glykemické zatizeni a podil
celkového tuku) a indexu télesné hmotnosti. Prokazalo se, Ze intenzivni fyzicka aktivita ve srovnani

v

s celkovou byla vyrazné ucinnéjsi jako faktor prevence GDM (Zhang a spol., 2006).

Vhodné fyzické aktivity v kombinaci s dietni terapii pfispivaji nejen ke sniZeni télesné
hmotnosti, ale také ke zlepSeni citlivosti k inzulinu u pacientti s GDM. Intenzivni cvi€eni muize také

vyrazné zlepsit celkovou inzulinovou senzitivitu a neoxida¢ni metabolismus glukézy.

Ukazalo se, ze fyzickd aktivita v dospivani a rok pfed pocetim je nejlepSi prediktor fyzicke
aktivity v pribchu téhotenstvi. Vice nez 75 % Zen, které se vénovaly sportu pravidelné pied

otéhotnénim, ho i nadale vykonavaly, byt’ se sniZenou intenzitou a délkou (Zhang a spol., 2006).

Dale se studovaly souvislosti fyzické aktivity s peeklampsii. Preeklampsie je onemocnéni

placenty projevujici se Unikem bilkovin do moci. Patologické mechanismy preeklampsie jsou
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podobné s mechanismy v kardiovaskularnich onemocnénich, proto se piedpokladalo, Ze by na né¢
fyzicka aktivita (podobné jako na kardiovaskularni choroby) mohla mit pozitivni ucinek. Autofi
hodnotili pravidelnou fyzickou aktivitu béhem casného téhotenstvi na riziko vzniku preeklampsie
a tchotenské hypertenze. U preeklampsie se potvrdilo, Ze fyzickd aktivita snizuje jeji riziko,

u hypertenze nikoli (Saftlas a spol., 2004).

Zaroven je ale tfeba zohlednit, které cviceni budou Zeny s rizikem preeklampsie pravdépodobné;ji
dodrZovat. Coz se ptekvapivé ukdzalo, ze je streCink oproti chizi. Také byly porovnany vysledky
téchto dvou typt sportovnich aktivit na Zeny a ukazalo se, Ze Zeny provozujici stre¢ink mély nizsi

tepovou frekvenci a niz8i tlak. Hmotnost byla u obou skupin stejna (Yeo, 2009).

Byl prokazan pozitivni p¥inos fyzické aktivity na kardiorespira¢ni kapacitu. Uastnice vyzkumu
byly zeny s BMI 26 — 31 (ale bez hypertenze, diabetu nebo jinych ovlivityjicich faktort), které
absolvovaly 3 hodinové tréninky tydné po dobu 12 tydnii. Jejich kardiorespira¢ni kapacita byla
vyrazn¢ lepsi nez v kontrolni skupin€ a tim i zmirnény dopad jejich obezity na plod (Santos

a spol., 2005).

Cviceni v téhotenstvi vSak pfindsi i pozitivni vliv na psychiku matky diky vyplavovani
endorfini. Vyzkum zaméfeny na fyzické i psychické zmény u cvicicich t¢hotnych zen potvrdil, ze
ve srovnani s kontrolni skupinou na tom byly sportujici Zeny mnohem Iépe (Marquez-Sterling

a spol., 2000).

Namaha v téhotenstvi by méla byt pfiméfend a uzce se odviji od toho, jak Zena sportovala pied
oté¢hotnénim. Ve vétSiné sportli je mozné s mirnymi omezenimi pokracovat. Nadmérnd zatéz (napf.
pfi vykonnostnich sportech) neni vhodna, jelikoz dochazi k nadbytku kyseliny mlééné ve tkénich
a muze dojit k hypoxii plodu. Také je dobré vyhybat se sportim, pii kterym je zvySena
pravdépodobnost mechanického poskozeni plodu, jako je napt. beh kvili otfesim a potom sporty
s vysokym rizikem padu nebo uderu do bficha (lyzovani, bojové sporty, horolezectvi, jizda na koni

apod.) (Roztocil a spol., 2001).

Byly zkoumany 1 konkrétni druhy sportii z hlediska bezpe€nosti a G€innosti na zménu matetské
hmotnosti. Bylo vybrdno 71 Zen se sedavym zplsobem zivota, které se po dobu téhotenstvi
vénovaly vodnimu aerobicu nebo pokracovaly beze zmény ve fyzické aktivité. Bezpecnost plodu
byla zkoumana pomoci méfeni krevniho tlaku a srde¢ni frekvence pted, béhem i bezprosttedné po
aktivité¢, dale také byl hodnocen vyskyt ptedCasnych porodd, porodni hmotnost a adekvéatni
hmotnost ke gestacnimu véku. Vyvozené zavéry ukazovaly na bezpecnost vodniho aerobicu, ale

také jeho neti¢innost na gestacni zisk (Cavalcante a spol., 2009).
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9.4 Uspénost intervenci do Zivotosprdavy téhotnych fen

Nékolik studii se zaméfilo na odhaleni UspéSnosti zdsahi do Zivotospravy matek a tim
1 gestacniho zisku. Vysledky byly riizné. Ukdazalo se, Ze obezita z ptfedchozich t¢hotenstvi
negativné ovliviiuje metabolismus sacharidii, coz mize byt zlepSeno, pokud Zena piijem sacharidi
snizi. Kaloricky obsah stravy byl zachovan a nebyly pozorovany zadné negativni dopady na plod

(porodni hmotnost apod.) (Borberg a spol., 1980).

Dalsi studie zaméfena na zjisténi, jak rizné intervence do zivotospravy matek mohou ovlivnit
gestacni zisk. Byla vybrana skupina zdravych téhotnych Zen s riznym BMI a byla sledovana od
ot¢hotnéni az do 1 roku po porodu. 179 Zen mélo piirtstky vadhy monitorované a bylo jim
poskytovano vzdélavani ohledné vhodné zivotospravy zabranujici nadmérnému piibyvani na vaze
behem téhotenstvi. Zbylych 381 Zen tvoftilo kontrolni skupinu. Vysledky ukazaly, ze snizeni rizika
zisku pfiliSné vahy béhem t&hotenstvi takovouto intervenci bylo GspéSné pouze u Zen, které netrpi
nadvahou. Zeny s nadvahou z intervenéni skupiny mély vysledky srovnatelné s Zenami

s nadvahou z kontrolni skupiny (Olson a spol., 2004).

Obdobny vysledek ziskal vyzkum z roku 2002, zabyvajici se prevenci nezdravych gestacnich
ziskll u nastavajicich matek. Zaméfil se opét na vyzivové poradenstvi i informovani o vhodné
a pfimefené fyzické aktivité. U intervencni skupiny klesl podil Zen, které ziskaly nadmérnou
hmotnost v téhotenstvi, ptestoze méely pied pocetim normalni BMI. Celkovy gesta¢ni zisk, fyzicka

aktivita i zadrzovani hmotnosti po porodu vsak zlstaly nezménény (Polley a spol., 2002).

Vyzkum vlivu individudlniho poradenstvi ohledné stravy a fyzické aktivity provedeny na zenach
s BMI 23.7 + 3.9 ukdzal, ze se Zeny stravovaly sice zdravéji (stoupal pocet konzumované zeleniny
a ovoce) a nebyli evidovani Zaddni novorozenci s nadmérnou porodni hmotnosti (oproti kontrolni
skuping, kde jich bylo 15 %), ale celkovy gestacni zisk a podil cukri v potravé se nezmeénil

(Kinnunen a spol., 2007).

Vyzkum z téhoz roku zaméieny na zeny s BMI 35 + 4 ukézal, Ze u zeny, které absolvovaly 10
Sedesatiminutovych individudlnich konzultaci, mély oproti kontrolni skupiné niZsi hladiny inzulinu
a leptinu, mensi piijem tukll i nizs$i hladinu gluk6zy nalacno v 36. gestacnim tydnu (Wolff a spol.,

2007).

19



10 Nasledky nadmérného ¢i nedostateéného pribyvani hmotnosti

Portugalska studie v roce 2007 vztah mezi gestatnim ziskem matky v té¢hotenstvi prokazala
vyznamnou souvislost mezi gestaénim ziskem matky a naslednou nadvahou jejich déti. Ucastnici
studie byli déti ve véku 6 — 12 let, kterym byl vypocitan BMI, zméfen denni pfisun energie
v potravé a jejichZ rodi€e poskytli v dotazniku informace o obecné rodinné anamnéze, gestacnim
ziskem matky v téhotenstvi a fyzickou aktivitou déti. U 29 % chlapct a 33 % divek byla zjisténa
nadvaha ¢i obezita. Ukazalo se, ze vyskyt détské nadvahy velmi vyznamné koreluje s vyskytem
velkého  gestacni zisku u  matek. Jednalo se o Zeny, jejichZz hmotnost
v t¢hotenstvi vzrostla o 16 a vice kg. Byl u€inén zavér, zZe velky prirtistek hmotnosti v t€hotenstvi je

vyznamn¢ spojen s vysSim rizikem nadvahy u déti (Moreira a spol., 2007).

I dalsi studie zkoumajici nadvédhu sedmiletych déti ve vztahu ke gestacnimu zisku matky
potvrdila, ze zvySeni hmotnosti v t€hotenstvi o vice nez je doporuceno, je vyznamnym faktorem
détské obezity. V tomto piipadé mély déti téchto matek o 48 % vyssi pravdépodobnost nadmérného

BMI oproti matkam dodrzujicim doporuceny gestacni zisk. U zZen, které pfed pocetim trpély

N 24

Vysledky dalsi studie potvrdily, ze zvySeny vahovy pfirtistek v téhotenstvi ma vliv na plod az do
rané¢ dospélosti. Tento vyzkum se zaméfil na matky, které béhem tchotenstvi ziskaly
v pruméru 14,8 kg. Jejich potomci byli testovani ve véku 21 let. Zjistilo se, ze maji v priméru BMI
0 0,1 — 0,4 vétsi pro kazdych 100 g tydné&, o které byl gestacni zisk jejich matek zvySeny. Krom
toho byl i jejich systolicky krevni tlak vys$i, coz se milze promitnout do vétSitho rizika

kardiovaskularnich chorob (Mamun a spol., 2009).

Kromé zvySeného BMI mély déti matek s vysokymi gestacnimi zisky i dalsi rizikové faktory pro
kardiovaskularni choroby, jako je vyssi podil tukové tkané, vyssi systolicky krevni tlak a nizsi HDL
cholesterol (Fraser a spol., 2010).

Studie posuzujici vztahy mezi gestatnim ziskem, etnickym pivodem, veékem, reprodukéni
historii, vzdélanim a rizikem vzniku nadvahy po t€hotenstvi ukéazala, Ze etnicky ptivod, vzdélani, ¢i
rodinny stav nejsou vyznamnymi faktory. Naopak prvni menstruace v pfili§ mladém véku (<12 let),
kratka doba od prvni menstruace do porodu (<8 let) a vysoky gestacni zisk jsou stejn¢ dalezité
ptedpoklady pro vznik nadvahy po porodu. Pro kazdy z téchto faktort riziko stouplo 2,5 — 3x
(Gunderson a spol. 2000).

Vv

hmotnosti byl niz$i, projevi se to na nizké porodni hmotnosti novorozence a jeho Spatném vyvoji.
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Nizky energeticky piijem (zvlast¢ ve druhém a tfetim trimestru) muize vést k anémii nebo
chorioamnionitidé. Pokud gravidni Zzena hladovi, velmi rychle klesd hladina glukézy v krvi.
Organismus na to reaguje vytvarenim ketolatek, které snadno pronikaji placentou k plodu
a vyvolavaji u n¢j metabolické zmény (koncici v extrémnich piipadech i1 poSkozenim mozku)

(Hronek, 2004).

Vyzkumy potvrzuji, Ze u matek, které nedosahly doporuceného gestacniho zisku, byl ¢astéjsi
vyskyt pred¢asnych porodii a také mély tyto Zeny Castéji potize s kojenim. Studie byly délany

1 v rozvojovych zemich a dosahovalo se podobnych vysledkti (Han a spol., 2011).

Na zacatku t€hotenstvi by mél krevni tlak celkové spiSe lehce klesnout. Vznik hypertenze
v te¢hotenstvi je pro matku i dit€¢ velmi nezadouci a je to Casty nasledek piiliSného hmotnostniho

zisku.

Te¢hotenstvi je obecné obdobi potenciondlné diabetogenni. U matky hypertrofuji pankreatické
B — bunky a tim nezanedbateln¢ stoupa sekrece inzulinu (2 — 3x oproti normalu). Metabolismus
inzulinu je mimo jiné fizen inzulindzou (tvofenou v placentg) a sekreci placentarniho laktogenu
(hPL), diky kterému stoupé rezistence jater a potazmo i perfiernich tkani na zvySenou hladinu
inzulinu. Pokud se sacharidii organismu vyrazné nedostdva, dochazi k negativhimu ovlivnéni
celkové psychické i1 fyzické vykonnosti. Hladina glukézy v krvi klesa, coz ma za nésledky tinavu
a v extrémnich pfipadech az hypoglykemicky Sok. Naopak piehnand konzumace monosacharidi
a disacharidd vede ke glukézové intoleranci. Objevuje se riziko obezity, diabetu,
i kardiovaskularnich chorob. Také bylo prokdzano, ze vysoky piijem sacharidi v casném

téhotenstvi potlacuje rist placenty a ma za nasledky nizsi porodni véhu ditéte (Hronek, 2004).

Béhem vyvoje plodu jsou zvlasté klicové esencidlni mastné kyseliny nezbytné k rozvoji mozku.
Tyto kyseliny neumi matetsky organismus vytvaiet a proto je nezbytné je pfijimat v potravé. Pokud
jich ma budouci matka dostatek, dochazi denné k ukladani cca 2,2 g téchto kyselin v délozni
a zérodecné tkani. Nedostatek vede k pfed¢asnému porodu, nizké porodni hmotnosti plodu a vétsi

nachylnosti k infekénim onemocnénim (And¢€lova, 2011).

Nedostatek bilkovin vede k negativni dusikaté bilanci. Jsou naruseny metabolické enzymové
pochody, snizené syntéza glutathionu, ktery je zodpovédny za detoxikacni procesy. Také se zhorSuje
hojeni ran a mtize dojit k vyskytu otokd, které se mohou objevit i u plodu a také placenta miize mit

niz$i hmotnost (King, 2000).

Naopak pti nadbytku bilkovin je dusikatd bilance pozitivni. Nevyuzité aminokyseliny jsou
Stépeny na mocovinu, coz zatézuje jatra i ledviny. Jelikoz hlavni zdroj bilkovin je Zivoc¢iSného

puvodu, mize se objevovat i tzv. skryty tuk (Andélova, 2011).
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V piipadé, Ze je piijem bilkovin nedostate¢ny a pokryvéa pouze energetické naroky matky a plodu
a nezbyva na syntézu novych tkanovych proteini, mize dochazet k hypoaminoacidémii matky,

jelikoz aminokyseliny jsou snadno transportovatelné pies placentu k plodu (King, 2000).

Z toho plyne, ze jak vysoky, tak nizky gestacni zisk mlze plod neptiznivé ohrozit a Ze vahovy
ptirtistek v dobé t€hotenstvi pozitivné koreluje s prenatdlnim ristem ditéte a nasledné€ i s porodni

vahou ditéte.
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11 Zavér

PtirGstky véhy v téhotenstvi jsou vysledkem plisobeni mnoha rtiznych Cinitelt. Pro dosazeni
optimalniho hmotnostniho pfirtstku je dobré jiz pied pocetim dosdhnout doporu¢eného BMI. Déle
je velmi dilezitym faktorem strava, kde by mélo byt ptihlédnuto k specifickym pozadavkim
kazdého trimestru, méla by se vénovat pozornost energetické hodnoté stravy, ale nesmi byt pfitom

opomijeny nutrienty nezbytné pro zdravi matky i plodu.

Za dalsi dulezity faktor ovliviiujici hmotnostni ptiristek v t€hotenstvi povazuji fyzickou aktivitu.
Ta by méla byt pfiméfend stavu matky, aby nedochdzelo k jejimu ohrozni nebo ohroZeni plodu.
Zaroven by meéla prispivat k udrzeni dobré fyzické kondice. Zvlastni pozornost by meéla byt
vénovana zenam s nadvahou ¢i obezitou, jelikoz se ukazuje, ze uspe€Snost riznych intervenci do
zivotospravy téhotnych Zen, je praveé u nich nejnizsi.

Dale jsou ovSem vyznamné i dalsi faktory, které neni vzdy mozné ovlivnit. Velké zmény, které
téhotenstvi do organismu zen pfinasi, se odrazi na celkovém metabolismu. Dochazi k hromadéni

tekutin, jako zasoba pro ztraty zplisobené porodem a zmény v hladinach hormonii piisobi na

metabolismus tukd, proteind i sacharida.

Vliv na pfirtstek hmotnosti v t€hotenstvi ma také vek matky, etnicky ptivod, socioekonomicky

status a v neposledni fad¢ i genetické predispozice.

Je nemalo onemocnéni, které maji vliv na nadmérny zisk hmotnosti v t¢hotenstvi, ale také na jeji
nahly ubytek, coz se ukazuje jako obdobné nebezpecné. Zvlaste v tropech je mnoho parazitickych
nakaz, z nichz n¢které mohou téhotnou zenu negativné ovlivitovat i pokud je prodélala delsi dobu

ptred pocetim.

Ke konci této prace jsem se struéné veénovala i nasledkim, které nadmérné ¢i nedostate¢né
ziskani hmotnosti v t€hotenstvi mtize pfinést matce nebo ditéti. Jedna se o preeklampsii, hypertenzi,
diabetes, vyssi riziko porodu cisafskym fezem, ale i hypertrofii plodu, pfed¢asny porod a za neméné
dialezité povazuji nasledky, které se projevi az v pozdé€jSimu veku ditéte jako predispozice k obezité

a kardiovaskularnim chorobam.

Toto téma mi pfipada velmi zajimavé a je zde stale velky prostor pro provedeni dalSich studii.
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12 Seznam zkratek

ADH - antidiureticky hormon

BMI - body mass index

hPL — placentarni laktogen

LDL — low-density lipoprotein

HDL — high density lipoprotein

HCG — choriogonadotropin

IOM — Institute of Medicine

WHO — Svétova zdravotnicka organizace
MET — metabolicky ekvivalent

GDM - gestacni diabetes mellitus

IUGR — nitrodé€lozni riistova retardace plodu
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