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Bialko C ostrej fazy u kobiet w czasie
cigzy powiklanej cukrzyca cigzowa

The assessment of C-reactive protein during pregnancy complicated

by gestational diabetes mellitus

STRESZCZENIE

WSTEP. Cukrzyca cigzowa (GDM) to kazde zaburze-
nie gospodarki weglowodanowej rozpoznane pod-
czas cigzy. Cukrzyca cigzowa stanowi czynnik ryzyka
rozwoju cukrzycy, zwitaszcza typu 2, w przysztosci.
Cele niniejszej pracy to: ocena zaburzen metabolicz-
nych w czasie cigzy powiktanej GDM w poréwnaniu
ze zdrowymi kobietami w cigzy; ocena hipotezy doty-
czacej istnienia zwigzku miedzy cukrzycg cigzowa
a stezeniem biatka C ostrej fazy (CRP) u kobiet w cigzy.
MATERIAL | METODY. Do badania przekrojowego
wigczono 335 kobiet w cigzy, wszystkie rasy biatej.
Wykonano test doustnego obcigzenia 75 g glukozy
(OGTT) w poéznym drugim trymestrze lub wczesnym
trzecim trymestrze. Na podstawie testu OGTT pacjent-
ki podzielono na grupy: z cukrzycg cigzowa (GDM)
(n = 260) i prawidtfowa gospodarkg weglowodanowa
(NGT) (n = 75). Oceniano nastepujgce parametry:
mase ciata i wskaznik masy ciata (BMI), stezenie
HbA,_, peptydu Ciinsuliny na czczo oraz biatka CRP.
WYNIKI. Badane grupy nie réznity sie pod wzgledem
wieku oraz masy ciata zaréwno przed ciaza, jak i w
czasie cigzy. Grupy GDM i NGT nie réznity sie pod
wzgledem stezenia HbA,  (odpowiednio: 5,04 £ 0,5
vs. 4,96 *+ 0,4%; p = 0,2) oraz peptydu C (2,5 + 1,4
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vs. 2,4 = 1,2 ng/ml; p = 0,5). W obu grupach nie
stwierdzono statystycznej ré6znicy w stezeniu biatka
CRP, chociaz w grupie GDM byto ono wyzsze (odpo-
wiednio: 5,47 = 7,1 vs. 4,0 = 3,1 mg/l; p = 0,2).
W grupie kobiet chorych na cukrzyce wykazano
wiekszg czestos¢ nadwagi i otytosci w poréwnaniu
z grupg kontrolna (p = 0,03). Po podziale obu grup
pod wzgledem BMI przed cigzg na grupy z prawi-
diowag masg ciata (1), nadwaga (2) i otytoscig (3)
stwierdzono znamienny wzrost stezenia CRP wraz
ze zwiekszeniem wartosci BMI w poréwnaniu z gru-
pami z prawidiowa masg ciata zaréwno w grupie
z cukrzyca (odpowiednio: 4,7 = 8,1vs. 5,9 = 6,1 mg/l;
p=0,4o0raz4,7 = 8,1vs. 7,7 £ 5,6 mg/l; p = 0,04), jak
i kontrolnej (odpowiednio: 3,2 + 2,8 vs. 4,2 = 2,4 mg/l;
p=0,30raz3,2 + 2,8vs. 54 + 2,1 mg/l; p = 0,04).
WNIOSKI. W powyzszym badaniu obserwacyjnym
wykazano, ze stezenie biatka CRP ma zwigzek z oty-
foscia, a nie z zaburzeniami gospodarki weglowoda-
nowej w okresie cigzy. (Diabet. Prakt. 2008; 9: 70-75)

Stowa kluczowe: cukrzyca cigzowa, biatko C ostrej
fazy, otytos¢

ABSTRACT

INTRODUCTION. The aim of the article is to asses
metabolic changes in pregnant women with gesta-
tional diabetes and compare to healthy women as
well as to determine whether GDM is characterized
by relative changes in C-reactive protein (CRP) level.
MATERIAL AND METHODS. We performed a cross-
sectional study that included 335 pregnant women,
all of the Caucasian race. They underwent oral glu-
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cose tolerance test (OGTT) in the late second or early
third trimester. Based on OGTT, the participants were
stratified into GDM group (n = 260) and normal glu-
cose tolerance (NGT) group (n = 75). Insulin, C-pep-
tide, HbA, - and CRP level were evaluated.

RESULTS. Those groups did not differ in age and body
weight before and after pregnancy. We did not find
any differences between GDM and NGT groups in
respect to the level of HbA, . (respectively: 5.04 +
+ 0.5 vs. 4.96 + 0.4%; p = 0.2) and C-peptide level
(respectively: 2.5 + 1.4 vs. 2.4 = 1.2 ng/ml; p = 0.5).
We did not find statistical differences between CRP
level in both groups, however we observed a slight-
ly higher level of CRP in GDM group (respectively:
5.47 £ 7.1 vs. 4.0 = 3.1 mg/l; p = 0.2). There were
differences in frequency of overweight and obesity
favouring GDM group as compared to NGT (p = 0.03).
We performed additional analysis based on prepreg-
nancy body mass index (BMI). Participants were strat-
ified into groups with normal body weight (1), over-
weight (2) and obesity (3). CRP level was statistically
elevated in obese participants as compared to lean
ones in both GDM (respectively: 4.7 = 8.1 vs. 5.9 =
+*6.1mg/l;p=04and 4.7 = 8.1vs. 7.7 £ 5.6 mg/l;
p = 0.04) and NGT groups (respectively: 3.2 + 2.8
vs.4.2 24 mg/l; p=03and 3.2 £ 28vs. 54 %
* 2.1 mg/l; p = 0.04).

CONCLUSIONS. Our data suggest that inflammatory
status is more associated with obesity than diabe-
tes during pregnancy and obesity my play a key role
in mediating insulin resistance in gestational diabe-
tes. (Diabet. Prakt. 2008 9: 70-75)

Key words: gestational diabetes, C-reactive
protein, obesity

Wstep

Cukrzyca cigzowa (GDM, gestational diabetes
mellitus) to kazde zaburzenie gospodarki weglowo-
danowej zdiagnozowane po raz pierwszy w czasie
cigzy [1]. W istocie cukrzyca wystepujaca podczas
cigzy jest niejednorodnym zespotem i obejmuje
wszystkie mozliwe sytuacje zaréwno rozpoczynaja-
cej sie lub nowo ujawnionej cukrzycy typu 1, jak
i cukrzycy typu 2 oraz cukrzycy typu 2, ktéra istniata
przed cigza, lecz nie byta wczesniej rozpoznana.
Uwaza sie jednak, ze cukrzyca cigzowa najczesciej
jest pierwszym symptomem rozwijajgcej sie cukrzy-
cy typu 2 [2-4].

Cukrzyca cigzowa wystepuje w okoto 80%
przypadkéw cigz z zaburzeniami metabolizmu

weglowodandéw. W pozostatych przypadkach cu-
krzyca jest zdiagnozowana jeszcze przed zajsciem
w cigze, stanowigc cukrzyce przedcigzowa [2].

Obecnos¢ zaburzen gospodarki weglowodano-
wej jest bardzo istotna dla przebiegu cigzy. Hiper-
glikemia stanowi zagrozenie dla rozwijajgcego sie
ptodu i noworodka. Odnosi sie to szczegdlnie do
zakazen wewnatrzmacicznych, przedwczesnego
porodu, powiktan okresu okotoporodowego, makro-
somii, rzadziej mikrosomii i zaburzen metabolicz-
nych u noworodka [5, 6]. Wobec statego zwieksza-
nia sie liczby przypadkéw cukrzycy cigzowej, zagad-
nienie to jest szczegétowo omawiane, jednak nadal
istnieja kontrowersje dotyczace zaréwno jej rozpo-
znania, jak i leczenia [7-9]. Dyskusyjne sg réwniez
zalety i wady poszczegdlnych testéw oceniajacych
gospodarke weglowodanowa w okresie cigzy oraz
zagadnienie identyfikacji réznych czynnikéw ryzyka
wymagajacych interwencji terapeutycznych [10, 11].
Poszukuje sie tez prostego wskaznika stuzgcego do
wczesniejszego rozpoznania tego zaburzenia. Bada-
nia epidemiologiczne dostarczajg danych o wptywie
na rozwaoj cukrzycy w okresie cigzy réznych czynni-
koéw zwigzanych z insulinoopornoscia, otytoscia, sta-
nem zapalnym [10, 11]. Z dotychczasowych badan
doswiadczalnych wynika tez, ze w trakcie cigzy po-
wiktanej zaburzeniami gospodarki weglowodano-
wej, w fozysku dochodzi do ekspresji gendéw zwig-
zanych z procesami zapalnymi i insulinopornoscia,
a takze wzrasta ekspresja genéw dla cytokin — in-
terleukiny 6 (IL-6, interleukine-6), czynnika martwi-
cy nowotwordw a (TNF-«, tumor necrosis factor-a)
oraz leptyny [12]. Na podstawie badan epidemiolo-
gicznych stwierdzono zwiekszony udziat proceséw
zapalnych w powstawaniu cukrzycy cigzowej, na-
dal jednak nie zdefiniowano jednoznacznie czynni-
kow jej ryzyka.

Celami niniejszej pracy byty ocena wyréwna-
nia metabolicznego u pacjentek w cigzy powiktanej
cukrzycg cigzowq oraz ocena hipotezy dotyczacej
istnienia zwigzku miedzy cukrzycy cigzowa a czu-
tym markerem procesu zapalnego, jakim jest biatko
ostrej fazy C (CRP, C-reactive protein) u kobiet
W Cigzy.

Materiat i metody

Badanga populacje stanowity pacjentki leczone
w Poradni Diabetologicznej dla Ciezarnych Kliniki
Choréb Metabolicznych CM UJ w Krakowie w latach
2005-2008. Podczas wstepnej wizyty pacjentki wy-
petniaty standardowy kwestionariusz zwigzany
z wywiadem chorobowym, wczesniejszymi cigzami
i aktualnym leczeniem. Zadawano pytania dotyczace
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natogu palenia tytoniu, picia alkoholu, nawykéw
zywieniowych, aktywnosci fizycznej oraz wywiadu
rodzinnego wystepowania cukrzycy. Ponadto wyko-
nano pomiary antropometryczne (wzrost, masa ciata
bez odziezy wierzchniej i obuwia przy uzyciu stan-
dardowej wagi ze wzrostomierzem). Wskaznik masy
ciata (BMI, body mass index) obliczano ze wzoru [kg/m?].
Prawidfowa mase ciata okreslono jako BMI mniejszy
lub réowny 25 kg/m?, nadwage jako BMI powyzej
25 kg/m?, a ponizej 30 kg/m? , natomiast otytos¢
jako BMI réwny lub wyzszy od 30 kg/m2. Cisnienie
tetnicze mierzono w pozycji siedzacej, po wczesniej-
szym 5-minutowym odpoczynku, na prawym ramie-
niu, z uzyciem manometru rteciowego ze skalg od-
czytu na wysokosci serca.

Cukrzyce cigzowa rozpoznawano zgodnie
z zaleceniami Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO,
World Health Organization) na podstawie glikemii
na czczo powyzej 5,6 mmol/l lub glikemii powyzej
7,8 mmol/l w 2. godzinie doustnego testu obcigze-
nia 75 g glukozy (OGTT, oral glucose tolerance test),
wykonanego u pacjentki bez stwierdzonych wczesniej
zaburzen gospodarki weglowodanowych [1]. Na pod-
stawie testu kobiety podzielono na 2 grupy: z rozpo-
znang cukrzycg cigzowa (GDM) oraz z prawidtowg
tolerancjg glikemii (NGT, normal glucose tolerance).

U wszystkich kobiet wykonano test OGTT
w koncu drugiego lub na poczatku trzeciego trymestru.
Oznaczano stezenie glukozy na czczo i w 120. mi-
nucie testu, a takze stezenie insuliny i peptydu C na
czczo oraz biatka CRP. Wyréwnanie metaboliczne
oceniano na podstawie stezenia hemoglobiny gli-
kowanej (HbA, ).

Pacjentkom pobierano krew do badan labora-
toryjnych, w pozycji siedzacej, rano na czczo, po
nocnym poscie, do probéwek z EDTA. Osocze od-
dzielano za pomocg wirowania 2,000 g przez 10
min w temperaturze pokojowej. Stezenie HbA,_

oznaczano wysokowydajng chromatografig cie-
czowg (HPLC, high-performance liquid chromatogra-
phy) za pomoca aparatu Variant, BioRad. Do ozna-
czenia stezenia insuliny i peptydu C zastosowano
metode immunoenzymatyczng (ELISA, R & D Sys-
tem). Zakres norm dla peptydu C wynosi 0,5-3,20
ng/ml, a dla insuliny: 2-25 yjm./ml. Biatko ostrej fazy
C oznaczono immunonefelometrycznie (Nephelo-
metr Il, High Sensitivity CRP Reagent).

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycz-
nej, uzywajac programu STATISTICA oraz Microsoft
Excel. Zastosowano test t-Studenta dla grup nieza-
leznych. Obliczono srednie standardowe oraz odchy-
lenia standardowe. Za poziom istotnosci przyjeto
p ponizej 0,05.

Wyniki

W opisanym badaniu przekrojowym uczestni-
czyto 335 kobiet w cigzy z regionu matopolskiego,
rasy biatej. W tabeli 1 przedstawiono charakterysty-
ke badanych chorych z obu grup. Pacjentki zgtasza-
ty sie do badania srednio w 28,8. (+ 0,5) tygodniu
cigzy. Kobiety z obu grup nie réznity sie pod wzgle-
dem wieku. Réwniez masa ciata przed cigzg oraz
w chwili badania, a takze przyrost masy ciata w cigzy
nie réznity sie miedzy obu grupami. Chore na cu-
krzyce zgtaszaty nieznacznie czesciej obecnos¢
cukrzycy w rodzinie (42,7%; n = 111 vs. 33,3%;
n = 25; p = 0,08). Nie stwierdzono réznic miedzy
wszystkimi grupami w wartosciach skurczowego
i rozkurczowego cisnienia.

W tabeli 2 przedstawiono parametry bioche-
miczne charakteryzujace pacjentki z cukrzyca i gru-
pe kontrolna. Grupy istotnie réznity sie stezeniem
glukozy na czczo. Wyréwnanie metaboliczne oce-
niane poprzez stezenie HbA, . w momencie zgtosze-
nia sie do badania nie réznito sie pomiedzy grupa-
mi. W obu grupach nie stwierdzono takze réznic

Tabela 1. Charakterystyka pacjentek w poszczegoélnych grupach

Cecha Cukrzyca cigzowa (n = 260) Grupa kontrolna (n = 75) p

Wiek (lata) 30,6 (£ 5,0) 30,1 (+4,7) 0,7
Masa ciata przed ciaza [kg] 67,1 (= 1,6) 65,3 (= 13,1) 0,4
Masa ciata w chwili badania [kg] 76,4 (= 14,9) 76,1 (= 14,3) 0,9
Przyrost masy ciata w ciazy [kg] 12,2 (= 8,9) 12,7 (£ 6,1) 0,3
Tydzien cigzy w chwili badania 28,4 (= 5,0) 29,1 (+ 3,8) 0,3
Dodatni wywiad w kierunku cukrzycy (%) 42,7 33,3 0,09
Skurczowe ci$nienie tetnicze [mm Hg] 122,4 (x13,4) 120,2 (= 3,8) 0,2
Rozkurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 77,0 (+ 8,3) 76,3 (+ 8,5) 0,6

*Roznica istotnie statystyczna p < 0,05
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Tabela 2. Parametry kliniczne w poszczegélnych grupach

Cecha Cukrzyca cigzowa (n = 260) Grupa kontrolna (n = 75) p
Glukoza na czczo [mmol/l] 4,75 (= 0,9) 4,3 (+0,4) 0,00002
HbA, . (%) 5,04 (= 0,5) 4,96 (£ 0,4) 0,2
Peptyd C [ng/l] 2,5 (+ 1,4) 2,4 (£1,2) 0.4
Insulina [mjm./ml] 14,5 (£ 11,9) 13,3 (£ 6,7) 0,6
Biatko C-reaktywne [mg/I] 5,47 (x7,1) 4,0 (=3,1) 0,2

*Roznica istotnie statystyczna p < 0,05

Tabela 3. Stezenie biatka CRP [mg/l] w zaleznosci od w.
grupach

skaznika masy ciata (BMI) przed cigza w poszczegdlnych

Grupa Prawidtowa masa ciata (1) Nadwaga (2) Otytosc (3) p
BMI < 25 kg/m? BMI 25-30 BMI > 30 kg/m?

Cukrzyca cigzowa 4,7 (= 8,1) 59 (x6,1) 7.7 (£ 5,6)* 0,04

Grupa kontrolna 3,2(%x2,7) 4,2 (= 2,4) +2,1)* 0,04

*Réznica istotnie statystyczna p < 0,05

dotyczacych stezenia peptydu C oraz insuliny na
czczo. Stezenie biatka CRP byto nieznamiennie wy-
zsze w grupie z cukrzyca.

W celu identyfikacji zwigzku stezenia biatka
CRP z cukrzyca cigzowa dokonano stratyfikacji obu
grup pod wzgledem przedcigzowego BMI. Stwier-
dzono wiekszg czestos¢ wystepowania nadwagi
i otytosci u chorych na cukrzyce w poréwnaniu
z grupg kontrolng (76,7% vs. 23,3%; p = 0,03). Za-
réwno w grupie pacjentek z cukrzycg, jak i w grupie
kontrolnej poréwnano stezenie CRP w zaleznosci od
stopnia otytosci. Wyniki przedstawiono w tabeli 3.
W obu badanych grupach, po podziale pod wzgle-
dem BMI przed cigzg na grupy z prawidtowg masg
ciata (1), nadwaga (2) i otytoscig (3), stwierdzono
znamienny wzrost stezenia CRP wraz z ze wzrostem
BMI w poréwnaniu z grupami z prawidtowa masg
ciata — w grupie GDM odpowiednio: 4,7 = 8,1 vs.
59+6,1mg/l;p=040raz4,7 +=8,1vs. 7,7 = 5,6 mg/;
p = 0,04, a w NGT odpowiednio: 3,2 + 2,8vs. 4,2 +
+24mg/l;p=030raz3,2+28vs. 54 =*2,1mg/;
p = 0,04. W grupie z cukrzyca stwierdzono dodat-
nig korelacje stezenia biatka CRP ze stezeniem HbA,
(r =10,16; p < 0,05) i peptydu C (r = 0,17;
p < 0,05).

Dyskusja

Rezultaty powyzszego badania obserwacyjne-
go nie wykazaty bezposredniego zwigzku biatka CRP
z cukrzycg cigzowq. Dopiero po stratyfikacji grupy
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pod wzgledem masy ciata stwierdzono wyrazny
zwigzek biatka CRP z otytoscia w badanej grupie
kobiet w cigzy, bez wzgledu na stan tolerancji go-
spodarki weglowodanowe;j.

Badania te wykazaty, jak trudno jest zidentyfi-
kowac¢ czynnik odpowiedzialny za wystapienie za-
burzenia gospodarki weglowodanowej w cigzy.
Nalezy podkresli¢, ze obie grupy — zaréwno z cu-
krzyca, jak i z prawidtowg gospodarka weglowoda-
nowg — byty bardzo jednorodne i nie réznity sie
w chwili badania ani charakterystyka kliniczng (wiek
i masa ciata przed cigzg, masa ciata w czasie bada-
nia), ani tez przyrostem masy ciata w czasie catej
cigzy, co umozliwia doktadng ocene i poréwnanie
cech cukrzycy cigzowej.

Z dotychczasowych danych wiadomo, ze fizjo-
logicznie w drugim i trzecim trymestrze cigzy nara-
stajg cechy insulinoopornosci, czyli zmniejszonej
zdolnosci dziatania insuliny na tkanki obwodowe,
takie jak miesnie, tkanka ttuszczowa, watroba.
W drugiej potowie i pod koniec cigzy wzrasta stezenie
hormonoéw dziatajgcych antagonistycznie do insuli-
ny (np. kortyzolu). Samo tozysko produkuje takze
insulinazy, wobec czego zwiekszajg sie niedobdr in-
suliny oraz insulinoopornos¢ [2, 13]. Zjawisko insu-
linoopornosci ma wiec w cigzy charakter ztozony.
Skutkuje to zwiekszonym wydzielaniem insuliny
w prawidtowej cigzy przy niezmienionej wrazliwosci
na insuline. W zaleznosci od czasu trwania cigzy
zmienia sie nasilenie tych zjawisk. W cukrzycy
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cigzowej obserwuje sie zaburzenia dotyczace wy-
dzielania insuliny z op6znieniem i ostabieniem wcze-
snej fazy wydzielania insuliny przez komorki g,
a takze istotnie wieksze wydzielanie peptydu C, za-
burzenia wrazliwosci tkanek na dziatanie insuliny
oraz zaburzenia jej produkgcji, redukcje translokac;ji
transportera glukozy GLUT 4 i zmniejszenie zuzycia
glukozy, w poréwnaniu z prawidtowa cigza [14, 15].
Posrednich dowodoéw na zwiekszony udziat proce-
sow zapalnych w powstawaniu cukrzycy ciezarnych,
dostarczaja badania, ktore przeprowadzili Wolf
i wsp. [16]. Stwierdzili oni liniowy zwigzek wzrostu
liczby biatych ciatek krwi w populacji kobiet w cigzy
wraz z rozwojem cukrzycy cigzowej. Takze w bada-
niach epidemiologicznych populacji meksykanskiej
stwierdzono, ze biatko CRP, bedace markerem trwa-
jacej reakcji zapalnej, jest znaczacym czynnikiem wpty-
wajacym na rozwdj cukrzycy typu 2 i zaburzen meta-
bolicznych u kobiet [17]. Z kolei Radaelli i wsp. [12]
w swoich badaniach wykazali w tozysku kobiet
z cukrzyca cigzowa nasilong transkrypcje genéw bia-
tek zwigzanych z odpowiedzig na stres i procesem
zapalnym, jak biatka CRP, czynnika martwicy nowo-
tworu a (TNF-«, tumor necrosis factor a) czy inter-
leukiny 1 (IL-1).

Niemniej wydaje sie, ze ten subkliniczny pro-
ces zapalny w cukrzycy cigzowej ma zwigzek z tkanka
ttuszczowa. Podobnie jak w przedstawionym bada-
niu, Retnakaran i wsp. [18] wykazali zwigzek pod-
wyzszonego stezenia biatka CRP z otytoscig kobiet
W cigzy i przedcigzowym BMI. Z kolei w badaniach
japonskich wykazano réznice w insulinowrazliwo-
sci, w zaleznosci od masy ciata kobiety w cigzy [19].
Takze badania obejmujace kobiety rok po cigzy po-
wiktanej cukrzyca cigzowa wykazaty nadmiar brzusz-
nej tkanki ttuszczowej i uposledzong odpowiedz
insuliny na glukoze [20]. Préby wyjasnienia wysta-
pienia zaburzen gospodarki weglowodanowej
w okresie cigzy podjeli badacze Wejers i Bekedam [21],
wedtug ktdérych pierwotnym zaburzeniem jest dys-
funkcja mitochondriéw, co powoduje zmniejszenie
fosforylacji oksydatywnej i oksydacji lipidéw oraz ich
akumulacje. Ten pierwotny efekt to prawdopodob-
nie zmniejszenie liczby mitochondréw w miesniach
szkieletowych, co moze takze prowadzi¢ do nadmier-
nego przyrostu masy ciata w okresie cigzy i nadmier-
nego odktadania ttuszczu. Nadmiar tkanki ttuszczo-
wej i uwalnianych z niej adipocytokin przyczynia sie
do powstania subklinicznego procesu zapalnego
i nasilenia insulinoopornosci [14, 22]

Na uwage zastuguje takze stwierdzony w ni-
niejszym badaniu brak réznicy w stezeniu biatka CRP
miedzy grupga z cukrzycg cigzowq a grupg z prawi-

dfowg tolerancjg glukozy. Wyttumaczeniem moze
by¢ wykonanie pomiaru stezenia biatka CRP w zbyt
wczesnym okresie cigzy. Leipold i wsp. [23] w swo-
ich badaniach nie stwierdzili r6znic w stezeniu CRP
w drugim trymestrze cigzy, a dopiero pod koniec
trzeciego trymestru. Niemniej obserwacja zwigzku
biatka CRP z tkankg ttuszczowg, niezaleznie od to-
lerancji weglowodanéw, potwierdza gtéwng role
tkanki ttuszczowej w rozwoju insulinoopornosci
w okresie cigzy.

Nalezy wspomnie¢, ze wada opisanego bada-
nia jest brak kilku pomiaréw stezenia biatka CRP.
Nalezy przyznad, ze niniejsza praca zyskataby tez na
wartosci, gdyby do oceny zwigzku biatka CRP z GDM
mozna poréwnac stezenie tego biatka w kazdym
trymestrze cigzy w obu grupach. Jednak oznaczenia
te ze wzgledéw organizacyjnych byty niedostepne.
Niemniej uzyskane dane pokazujgce wzrost steze-
nia markera stanu zapalnego, jakim jest CRP, w za-
leznosci od BMI stanowia kolejny gfos w dyskusji
dotyczacej patogenezy cukrzycy cigzowej.

Niniejsza praca powstata dzieki funduszom
uzyskanym z grantu Ministerstwa Nauki i Informa-
tyzacji nr 2PO5E 033 29.
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