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Laktogenni hormony
a metabolické zdravi matky
v téhotenstvi a po porodu

Metabolické choroby matky (jako je ges-
tacni a pregestacni diabetes a obezita
matek) dosahuji celosvétové epidemic-
kych rozmérd a jsou spojeny s nepfiz-
nivymi vysledky pro
matku a plod.
Navzdory tomu
jejich etiolo-
gie zUlstava
neuplné
objasnéna.
Laktogenni
hormony,
konkrétné
lidsky pla-
centdrni lak-
togen (hPL)
a prolaktin
(PRL), hraji
Casto prehlize-
nou roli

v metabolismu matky a glukézové
homeostaze  béhem  téhotenstvi
a (v pripadé PRL) i po porodu a maji kli-
nicky potencidl z diagnostického i tera-
peutického hlediska. Tento systematic-
ky prehled syntetizuje dostupné védec-
ké ddkazy spojujici tyto dva hormony
metabolickymi stavy/vysledky
u matky a plodu.

Téhotenstvi s sebou nese hluboké fyzio-
logické a metabolické adaptace u matky,
aby se prizpUsobila potfebam rostouciho
plodu a pfipravila se na laktaci. Zvy3eni
inzulinové rezistence o 50-60 % mezi
obdobim pred otéhotnénim a koncem
tfetiho trimestru je fyziologickou zmé-
nou v kazdém téhotenstvi (bez ohledu
na glukézovou toleranci) a je nezbytné
pro prioritni dodavani glukézy pres
placentu pro vyvoj plodu. Toto je
v normalnim téhotenstvi paralelni
s adaptivnimi zménami v ostrav-
cich slinivky bfisni, které umoz-
nuji zvyseni syntézy a sekrece
inzulinu, v€etné zvyseni hmot-
nosti beta bunék, coz celkové
vede k udrzeni glukézové

homeostazy u matky.
Gestacni diabetes mellitus
(GDM) se muze vyvinout, kdyz
dojde k selhani rovnovahy mezi
sekreci inzulinu a kombinaci inzuli-
nové rezistence vyvolané téhoten-
stvim, a je stdle castéjsim sta-
vem (postihuje 2 % az 38
% téhotnych Zen na
celém svété). GDM je
spojen s fadou
nepfiznivych matef-
skych a fetdlnich
vysledkd, véetné
makrosomie,
preeklampsie
a gestacni
hypertenze,
polyhyd-
ramnionu,
mrtveé
naroze-
ného
ditéte
a neona-
talni
hypog-
lyké-
mie,
stejné
jako se
zvySenym
celozivotnim rizi-
kem obezity a dysglykémie
u potomstva. U Zen s diabe-
tem mellitus (1. nebo 2.
typu) téhotensky vyvoland
inzulinova rezistence zhor-
Suje zavedenou pregestacni
inzulinovou rezistenci nebo
deficit s podobnymi poten-
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cialnimi komplikacemi.

Laktogenni hormony, zejména lid-
sky placentarni laktogen (hPL) a pro-
laktin (PRL), jsou dobfe znamé pro
svou roli v prenatdlni pfipravé prsu na
laktaci a v pfipadé PRL v nastoleni
a udrzeni laktace po porodu. Tyto hor-
mony vsak hraji také ustfedni roli
v metabolismu matky: béhem téhoten-
stvi oba pFispivaji k inzulinové rezi-
stenci, ale pravdépodobné také puso-
bi jako stimuly pro adaptaci funkce
pankreatickych ostravkd u matky. Po
porodu muize hormonalni kontrola
laktace (primarné zprostredkova-
na PRL) zasadné zménit metabolis-
mus sacharidd a lipidi a biologii
adipocytd, ¢imz chrani kojici Zzeny
po porodu pred progresi do diabe-
tu 2. typu.

Lidsky placentarni laktogen (hPL) je
peptidovy hormon produkovany pla-
centou. Je detekovatelny jiz v 6. tydnu
téhotenstvi a jeho hladina se v pribéhu
téhotenstvi zvysuje, vrcholu dosahuje
kolem 30. tydne. Rychlost sekrece hPL
v blizké dobé porodu je pfiblizné 1
g/den (rychlost podstatné vyssi nez
u jakéhokoli jiného proteinového hor-
monu), a maximalni koncentrace hPL je
nejméné 25krat vyssi nez u PRL. hPL se
s vysokou afinitou vaze na prolak-
tinovy receptor a je stale vice uzna-
vam jako hormon hrajici roli v modula-
c¢i materského metabolismu, aby se
uspokojily energetické pozadavky ros-
touciho plodu. Podili se také na lakto-
genezi | (iniciace sekrece), kde podpo-
ruje rlUst alveoldrnich a duktalnich
vyvodU v prsu v rdmci pfipravy na pro-
dukci mléka. Jako jeden z hlavnich
~diabetogennich” hormont tého-
tenstvi (vedle placentarniho rustové-
ho hormonu, progesteronu, kortizolu
a PRL) zvySuje hPL inzulinovou rezi-
stenci u matky a snizuje vyuziti glukoé-
zy v krvi matky, ¢imz zvySuje hladinu
glukézy v krvi matky (coz podporu-
je transplacentarni prenos glukézy
a adekvatni vyZivu plodu). Zda se vsak,
Ze tomu odpovidd paralelni zvysena
regulace sekre¢ni kapacity inzulinu.
V hlodav¢ich modelech placentarni
laktogen vyznamné zvysuji glukézou
indukovanou sekreci inzulinu, prolife-
raci beta-bunék a preziti v izolovanych
pankreatickych ostravcich. U lidi ddka-
zy in vitro s pouzitim tkané lidskych
ostrlvkovych bunék naznacuji, Ze hPL
také pusobi (pravdépodobné pro-
stfednictvim receptoru PRL) na
endokrinni slinivku b¥isni, aby pod-
pofil funkci matefskych beta-bunék,
¢imz zvySuje syntézu inzulinu a gluké-
zou stimulovanou sekreci inzulinu.
Hlavnim dlsledkem je — ve zdravém
téhotenstvi — udrzeni materské nor-
moglykémie.
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hPL také zvysuje lipolyzu a uvolnovani
volnych mastnych kyselin (FFA). Pri
materském hladovéni zvySuje uvolrio-
vani hPL dostupnost FFA pro matku
k pouziti jako palivo, ¢imz Setfi gluko-
zu a aminokyseliny pro placentarni
transport a vyzivu plodu. hPL pravdé-
podobné hraje roli i pri indukci a udr-
zovani stavu fyziologické hyperlepti-
némie, ale relativni leptinové rezisten-
ce pozorované v téhotenstvi, ktera sti-
muluje chut k jidlu matky i pfi rostou-
cim ukladani tuku. Zda se, ze hPL a PRL
také zvysuji chut k jidlu a pfijem potra-
vy prostfednictvim jinych mechanisma,
s rozsahlym rozsifenim receptort PRL
v hypotalamu a indukci hyperfagie po
intracerebroventrikuldrnim podani,
coz naznacuje centralni mechanismus
uc¢inku. Vzhledem k tomu, ze hPL
pochazi z placenty, pozitivné koreluje
s porodni hmotnosti a hmotnosti pla-
centy, s potencidlnim klinickym vyuzi-
tim v prenatdlni predikci makrosomie
nebo omezeni rustu plodu u metabo-
licky normalnich i abnormalnich tého-
tenstvi.

Prolaktin (PRL) je peptidovy hormon
produkovany laktotrofy v prfedni hypo-
fyze a ma blizkou strukturni homologii
s hPL. Bazalni sérovy PRL se béhem
normalniho téhotenstvi progresivné
zvysuje, s vrcholovymi hodnotami
v pozdni fazi téhotenstvi pfiblizné
10krat vy$simi nez pred pocetim. Acko-
li je PRL nejlépe znamy pro svUj lakto-
genni Uc¢inek na mlé¢nou zlazu, méni
také citlivost na inzulin a metabolis-
mus lipidd. PRL mUze vyvolat inzulino-
vou rezistenci mimo téhotenstvi (jak
bylo prokdzano u netéhotnych pacien-
tek s prolaktinomem a patologickym
zvy$enim PRL) a stejné jako hPL prav-
dépodobné prispiva k inzulinrezistent-
nimu stavu v téhotenstvi a zajistuje
dostupnost glukézy pro fetalné-
placentarni kompartment. Predpo-
klada se vsak, ze fyziologicky prispévek
PRL ke glukézové toleranci v téhoten-
stvi a po porodu se lisi od jinych stavl
relativni nebo absolutni hyperprolakti-
némie. Dlkazy in vitro naznacuji, ze
PRL (podobné jako hPL) mUze pfimo
zvySovat sekreci inzulinu z lidskych ost-
ravkd, ackoli druhy jmenovany hor-
mon mulze mit dominantni Ucinek
béhem téhotenstvi u lidi kvali svym
vys$sim koncentracim. Za zminku stoji,
Ze dukazy o vlivu PRL na funkci matef-
skych beta bunék béhem téhotenstvi
u hlodavct jsou pozoruhodné: knoc-
kout mysi, kterym specificky chybi
receptory PRL na beta burkach pan-
kreatu, maji mimo téhotenstvi normal-
ni glukézovou toleranci, ale s gestaci
se stdvaji progresivné glukézovou into-
leranci v dusledku odpovidajiciho
selhani proliferace beta bunék, coz
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v podstaté vede k rozvoji gestacniho
diabetu.

Poporodni fyziologicka hyperpro-
laktinémie je klicovou endokrinni
zménou zodpovédnou za zahdjeni
a udrzeni laktace. Koncentrace PRL
béhem laktace jsou mezi koncentrace-
mi v netéhotném stavu a v pozdnim
téhotenstvi a pulsatilni charakter
sekrece (ztrata béhem téhotenstvi) se
obnovuje. Po kojeni dochazi k prudké-
mu narustu PRL a vrcholy jsou vysSi
u zen, které vyhradné koji nez u zZen,
které krmi umélou vyzivou nebo pouze
umélou vyzivou. U Zen, které nekoji,
klesd PRL na koncentrace v netéhot-
ném stavu do 3 tydnud po porodu.
Laktace - pod hlavni kontrolou PRL —
je jedine¢ny metabolicky stav spojeny
se zvysenim plazmatickych hladin vol-
nych mastnych kyselin a s mobilizaci
lipidd z potravy a tukovych zasob do
prsu za ucelem produkce mléka. Pozo-
rovaci dikazy naznacuji, Zze laktace je
spojena s metabolickymi pfinosy
pro matku, s konzistentnimi nalezy
nizsi miry pretrvavajici poporodni
dysglykémie a progrese do diabe-
tu.

PRL proto muZe spojovat tUcinnou
a trvalou laktogenezi se zlepSe-
nym metabolickym stavem matky
po porodu. Zda je to primarné zpro-
stredkovdno zlepsenou kapacitou
sekrece inzulinu, nebo sniZzenou inzuli-
novou rezistenci, zUstava nejasné, pro-
toze v poporodnim kontextu existuji
domnélé biologické mechanismy pro
oboji. Bez ohledu na to maze laktace
predstavovat zvlastni prilezZitost
pro Zeny s poporodni inzulinovou
rezistenci (relevantni pro mnoho
Zen po téhotenstvi s gestacnim
diabetem) k vyznamnému zlep-

Seni dlouhodobych zdravot-

nich vysledkd zlep3enim
sekrece nebo citlivosti na
inzulin. Néktefi autofi
dokonce tvrdi, Ze lak- P
taci (zcela oddéle-
né od jejich dal-
Sich prinosu pro
matku a potom-
stvo) lze u této
skupiny pacientu
povazovat za
terapeuticky
zasah, analogicky
s predepisovanim
lékd zvysujicich cit-
livost na inzulin.

Je také stale zrej-
méjsi, Ze vztah
mezi zhorSenym
metabolismem
glukézy / inzulinu
a Spatnymi vysled-
ky laktace muze
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byt obousmérny. | kdyz vysledky lakta-
ce nejsou predmétem této studie,
Zeny s obezitou nebo diabetem
maji zvysSené riziko zpozdéni lakto-
geneze a pretrvavajici nizké produkce
mléka, coZz mize byt coz muze byt zpU-
sobeno suboptimalni odpovédi PRL
na sani kojence a zhorsenou dynami-
kou inzulinovych receptorl na urovni
laktocytl. Autofi spojujici PRL s dyna-
mikou glukézy béhem laktace nazna-
Cuji, ze ,dobra plasticita beta-bunék”
u metabolicky zdravych Zen mlze mit
na laktaci permisivni vliv, coz umoznu-
je PRL hrat jeho primarni evolu¢ni roli.
Zeny, které by mohly mit nejvétsi pro-
spéch z metabolickych vyhod prodlou-
zené laktace, se proto mohou potykat
s nejvétsimi prekdzkami v jejim dosa-
Zeni. Uplné&jsi pochopeni pusobeni lak-
togennich hormon( a také toho, jak je




VY, ML VU

S S
. - . - A
'@' @' 2,

~ ’,

NS
Q)

XVs X9

. S
~@ ‘@’
’ ’ -

< <

g g g

N
“

ménéno u metabolicky abnormalnich
téhotenstvi, je nezbytné pro podporu
laktace u této populace.

Navrhovana studie bude podle nasich
znalosti prvni, kterd systematicky
shromazdi a syntetizuje existujici
védeckou literaturu spojujici dva kli-
¢ové laktogenni hormony, hPL a PRL,
s metabolickym zdravim matky
v téhotenstvi a po porodu (a v $ir§im
smyslu i s vysledky u kojenct). Syste-
matické studie, které hodnoti bio-
markery nebo se zaméruji na fyziolo-
gické otazky, jsou v endokrinni litera-
tufe vzacné a predstavuji prilezitost
posunout se od subjektivni, narativni
prace smérem k inkluzivnim, rozsah-
lym studiim s potencidlem pro objek-
tivni a na dkazech zalozené zavéry.
Ackoli jsou tyto hormony jiz dlouho
uzndvany pro svou roli v prenatalni
pripravé prsu na laktaci a (v pfipadé
PRL) pro postnatdlni zahajeni a udr-
Zeni laktace, jejich metabolické role
byly relativné nedocenény. Oba hor-
mony prispivaji k inzulinové rezi-
stenci spojené s téhotenstvim, ale
také potencidlné hraji uGstredni
roli v adaptaci materské slinivky
bFisni béhem téhotenstvi, stimuluji
adaptaci beta-bunék a zvysuji hmot-
nost beta-bunék a sekreci inzulinu.
Béhem normdlniho téhotenstvi to
mUlzZe umoznit kompenzaci inzulino-
vé rezistence vyvolané téhotenstvim,
coz vede k celkovému udrzeni eugly-
kémie.

Pfestoze pravdépodobné hraje klico-
vou roli v regulaci dynamiky glukoézy
a inzulinu béhem téhotenstvi, vztah
mezi hladinami hPL a patofyziolo-
gii gestacniho diabetu (GDM)
zustava nejasny. Nékolik studii
zkoumalo mozné souvislosti, pricemz
nékteré neuvadéji zddnou souvislost
mezi hladinami hPL u matky a stavem

GDM a jiné uvadéji vyssi hPL u subjek-
td s GDM nez u kontrolni skupiny,
zejména pokud jsou léceny inzuli-
nem. Pokud jde o hladiny hPL béhem
téhotenstvi postizenych preexistuji-
cim diabetem (diabetes mellitus 1.
typu (T1DM)/diabetes mellitus 2.
typu), vétSina autorl uvadi sériové
vy$3i hPL béhem téhotenstvi u diabe-
tickych Zen ve srovnani s kontrolni
skupinou, ackoli jiné studie u T1IDM
prokazaly nizsi hladiny v prostredi
Spatné kontroly. Vyssi hladiny hPL
navic jasné souviseji se zvySenou
hmotnosti placenty a makrosomii
a nékolik autord naznacilo, Zze zvyse-
né hladiny hPL u mnoha diabetickych
téhotenstvi mohou jednoduse odra-
zet vys$si hmotnost placenty. To
neznamend, Ze je etiologicky nevy-
znamny; je vSak mozné, Ze placento-
megalie pozorovana u diabetu matky
zpUsobuje vyssi hladiny hPL, stimuluje
expanzi beta-bunék matky a plodu
a zvysuje produkci inzulinu plodem,
¢imz podporuje glykogenezi, uklada-
ni tuku a dalsi rist plodu.

Dulezité je viak, Ze tato oblast litera-
tury je obzvlasté zastarald, pricemz
mnoho studii bylo provedeno dlouho
pred 21. stoletim a pred soucasnymi
diagnostickymi definicemi diabetu
v téhotenstvi. Pfesny typ diabetu
u matky u ucastnic studie je proto
Casto nejasny (jsou jednoduse pova-
zovany za ,diabetické”, jsou defino-
vany podle dnes jiz historické White-
ovy klasifikace diabetu v téhotenstvi
nebo jsou oznacovany jako ,inzulin-
dependentni”). Takové studie poskyt-
ly cenné zakladni poznatky o patofy-
ziologii vztahu mezi laktogenem
a metabolismem matky, ale srovnani
s dostupnymi lépe popsanymi soucas-
nymi  kohortami neni mozné.
V tomto systematickém prehledu
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je proto nafizeno zahrnout dosta-
tecné jasnou definici typu diabe-
tu (nebo dostatecné podrobnosti,
aby bylo mozné ji s jistotou odvo-
dit), protoze se jedna o minimalni
pozadavek, pokud maji byt
vysledky pouzitelné pro moderni
porodnické populace.

Vzhledem k témto vyzvam ma lepsi
pochopeni role hPL u metabolicky
abnormalnich téhotenstvi potencialni
klinické uplatnéni. Napfriklad presna
prenatalni predikce makrosomie
plodu zUstavéa ndro¢na a soucasné
strategie predikce makrosomie (vcet-
né fyzikalniho vysetreni a ultrazvuko-
vého vysetreni) jsou narocné na zdro-
je a nepresné. Existuje tedy jasna
potieba biomarkert v matefském
séru pro zlepseni prenatalni pre-
dikce makrosomie, zejména u Zen
s vysokym rizikem vysledku (jako jsou
Zzeny s pregestacnim diabetem nebo
gesta¢nim diabetem). Pfestoze néko-
lik kandidatnich matefskych biomar-
ker( bylo hodnoceno z hlediska jejich
souvislosti s porodni hmotnosti nebo
makrosomii (jak u diabetickych, tak
u nediabetickych téhotenstvi), duka-
zy jsou smisené a nejistoty ohledné
klinické uzitecnosti pretrvavaji. hPL
(ktery byl klinicky v nékterych pro-
stfedich pouzivan k posouzeni stavu
fetoplacentarni jednotky v 70. a 80.
letech 20. stoleti, predtim, nez byl
porodnicky ultrazvuk Siroce dostup-
ny) byl v posledni dobé do znacné
miry prfehlizen jako kandidatni bio-
marker v této funkci, ale predchozi
prace naznacuji, Zze by mohl mit
vyznamny potencidl, pokud by byl
znovu prozkouman. Nap¥iklad
jedna studie z roku 1998 mé¥ila
hPL v dobé screeningu GDM
(n=257) a zjistila, ze u podskupiny
Zen s normalnim glukézovym pro-
vokacnim testem, jejichz déti nako-
nec vazily >4000 g (n=11), byla pra-
mérnd hPL v dobé testovani ve sku-
tecnosti podobna prdmérné hPL zjis-
téné u Zzen s GDM. To naznacuje, ze
hPL by mohl byt vyhodnocen jako
biomarker pro predikci makroso-
mie, a to jak u Zen s diagnostikova-
nym diabetem, tak u Zen bez néj.
Takové pouziti by vyZzadovalo validaci
markeru v modernich kohortach, kde
by byla zdkladni etiologie materské-
ho diabetu dostate¢né pochopena
a popsana.

Na rozdil od hPL, (ktery je jako pla-
centarni hormon po porodu vyplavo-
van z obéhu) ma PRL pravdépodobné
vliv na metabolismus matky bé&hem
téhotenstvi i po porodu, zejména
pokud nasleduje laktace. Literatura
v této oblasti je podobné protichld-
na. Napfiklad hladiny PRL v séru
matky béhem téhotenstvi s GDM byly
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zkoumdny nékolika skupinami, pfi-
¢emz vétsina uvadéla hladiny podob-
né hladindm u normdlnich téhoten-
stvi. Novéjsi studie vsak toto tvr-
zeni pfimo vyvraceji. Dvé skupiny
prokazaly, Ze vyssi hladiny PRL
Vv prvhim a tfetim trimestru tého-
tenstvi jsou spojeny se snizenou glu-
kézovou toleranci na OGTT a obé sku-
piny naznacuji, ze PRL muze byt neza-
visle zapojen do patogeneze GDM.
Treti studie prokazala opacny vysle-
dek a ukazala inverzni souvislost mezi
PRL ve tfetim trimestru a rizikem
GDM. Tento nedostatek konsensu
zdlraznuje potfebu uclinné syntézy
ddkazl a nasledného dalsiho vyzku-
mu.

Poporodni obdobi laktace (pod hlavni
kontrolou PRL) zfejmé prfindsi matce
metabolické vyhody, ale mechanis-
mus, kterym k tomu dochazi, neni
jasny. Jedna skupina zjistila, ze
mateisky sérovy PRL v pozdnim
téhotenstvi byl vyznamné vyssSi
u zen, které po porodu dosahly
normalni glukézové tolerance, nez
u zen, které po porodu dosahly predi-
abetu/diabetu; a Ze vyssi prenatalni
PRL nezdvisle prediktoroval zlepsenou
poporodni kapacitu sekrece inzulinu.
Tato skupina naznacila, Ze tato zjisté-
ni mohou odrazet poporodni pro-
dlouzeni pfiznivych uc¢inkd PRL na
hmotu beta bunék a adaptaci ostrav-
ka, ke kterym pravdépodobné docha-
zi béhem téhotenstvi. Jind skupina,
kterd mérila PRL po porodu, prezen-
tovala odlisna zjisténi a diskusi: Zeny
s vy$8im cirkulujicim PRL v kontextu
laktace ve své studii mély snizenou
funkci beta bunék a nizsi indexy
sekrece inzulinu, ale byly méné rezi-
stentni na inzulin. Autofi naznacuji,
Ze toto zlepseni inzulinové rezistence
muUze byt dusledkem mobilizace sva-
lovych a jaternich lipid do materské-
ho mléka pod kontrolou PRL, coz
mUze byt obzvlasté prospésné u zen,
které jsou na zacatku studie rezi-
stentni na inzulin (je zndmo, Ze Zeny
s neddvnym GDM maji ve srovnani
s kontrolni skupinou zvySeny obsah
intramyocelularnich lipida 4-6 mésicu
po porodu).

Existuje tedy jasnd potfeba systema-
tického prehledu literatury v této
oblasti. Oba laktogenni hormony
hraji jednoznacné ustredni roli
v regulaci matefského metabolis-
mu (jak béhem téhotenstvi a po poro-
du, tak u Zen s normalnim i abnormal-
nim téhotenstvim). Dosud vsak nebyly
dukazy ucinné syntetizovany.

Je tfeba poznamenat urcitd omezeni
procesu hodnoceni. Zaprvé, vzhledem
k zadmérné Sirokému rozsahu hodno-
ceni budou zahrnuté studie hetero-

MaMiTa 96/2026

. . 5
- N - N - N
Q@ QF B
~ ~ ’

Y, VY, ML ML,

xS
L

“
vy

<

:
[ g TN [

genni co do designu, metodologie
a vyzkumnych otazek. Ve fazi analyzy
budou hPL a PRL posuzovany samo-
statné a studie budou seskupeny
podle podobnych vysledkd, ale je
mozné, Zze vyrazna heterogenita bude
branit smysluplnym zavérdm nebo
statistické metaanalyze. Zadruhé,
nékteré zakladni klinické prace o hla-
dindch hPL a PRL u normélnich a dia-
betickych téhotenstvi jsou nyni velmi
zastaralé a sahaji az do 70. a 80. let
20. stoleti. | kdyz jsou robustni
a hodné zarazeni, rozdily v experi-
mentalnim designu a (zejména) klasi-
fikaci a 1é¢bé diabetu u matek budou
predstavovat vyzvu pfi porovndavani
takovych studii s modernimi kohorta-
mi. Proto byly v nasich kritériich pro
zarazeni a vylouceni stanoveny jasné
pozadavky na adekvatnost definic
diabetu u matek. Kde je to mozné,
budeme se snazit provést analyzu
podskupin podle roku publikace nebo
jinak provést narativni srovnani mezi
star§imi a novéjsimi studiemi. Také
extrahujeme a tabelujeme proménné,
jako jsou presnd pouzitd diagnosticka
kritéria GDM a pouzitd metodologie
testu v kazdém pripadé, protoze tyto
detaily se pravdépodobné lisi v zavis-
losti na dobé publikace (zejména
mnoho starsich studii zahrnuje rutin-
ni pouzivani radioimunoanalyzy,
ktera je nyni do znacné miry
nahrazena modernimi techni-
kami enzymové vazaného
imunotestu). Konec¢né, jak
jiz bylo popsano, vztah
mezi laktogennimi
hormony a mater-
skym metabolismem
je témér jisté obou-
smérny, pricemz
nékteré studie zkou-
maji vliv laktogennich

hormonl (expozice)
na metabolické stavy
(vysledek), zatimco

v jinych jsou expozice
a vysledek obracené.
Pfehled je navrzen
tak, aby zachytil
oboji, ale — zejména
v poporodnim kon-
textu — obousmérna
povaha vztahu

mUze zkreslit obse-

rvacni studie. | kdyz
to nelze v nasi
metodologii pre-
hledu pfimo resit,
bude to zohledné-

no pfi syntéze

a interpretaci zjis-

téni.

ZAVER

Tato systematic-

LAY

N, At

. .
N -
> =

<

Q)

\\’I

3
(LY

3
D

[

kad studie dukladné a systematicky
shromazdi a syntetizuje soucasné
ddkazy spojujici klicové laktogenni
hormony hPL a PRL s metabolickym
zdravim matky v téhotenstvi a po poro-
du. Oba hormony hraji klicovou roli
v udrzovani glukézové homeostazy
béhem téhotenstvi, véetné pfimého
pusobeni na beta burnky materské
endokrinni slinivky bfisni. Pfesna role
téchto hormonu — zejména u metabo-
licky abnormalnich téhotenstvi — vsak
zUstavd nejasna a dukazy jsou proti-
chadné. hPL dale mlze mit nevyuzity
potencial klinického uplatnéni v prena-
talni predikci makrosomie.

Zatimco laktace pod hormonalni kon-
trolou PRL muze regulovat metabolis-
mus glukézy a lipidl a poméhat chra-
nit Zeny po porodu pred pretrvavajici
dysglykémii.




