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W czasie cigzy dochodzi do istotnych zmian
hormonalnych i metabolicznych, ktére zabezpieczajg
potrzeby energetyczne i budulcowe rozwijajacego
sie ptodu (tab. 1). Catkowity koszt energetyczny cig-
Zy ocenia sie na 70 000-80 000 kcal [1]. Dla ptodu
podstawowym materiatem energetycznym jest glu-
koza. Tkanki ptodu zuzywaja 2-3 razy wiecej gluko-
zy (w przeliczeniu na gram tkanki) niz tkanki doro-
stego. Glukoza przechodzi przez tozysko na zasadzie
utatwionej dyfuzji i stezenie glukozy we krwi ptodu
jest zblizone do stezenia we krwi matki oraz podle-
ga analogicznym jak u cigezarnej wahaniom steze-
nia. Przechodzenie znaczacych ilosci glukozy do pfo-
du powoduje jej wzgledny niedobdér w organizmie
matki i zwieksza zuzycie kwasow ttuszczowych [2].

Tabela 1. Kierunki zmian metabolicznych w czasie cigzy
fizjologicznej

Obnizenie stezenia glukozy we krwi na czczo (0,56-1,11 mmol/l)
Wiekszy wzrost stezenia glukozy we krwi po positku

Wozrost stezenia insuliny we krwi na czczo i po positku
Hipertrofia i hiperplazja komorek g wysp trzustki
Zmniejszenie wrazliwosci na insuling

Zwigkszenie szybkosci lipolizy
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U kobiet w cigzy stezenie glukozy we krwi na czczo
jest nizsze, a szczyt popositkowej hiperglikemii wy-
zszy [3]. Obecnos¢ w wysokim stezeniu hormonéw
zwigzanych z cigzg zwieksza w miare jej rozwoju
zapotrzebowanie na insuline. Tkanki ptodu i tozyska
sq bardzo wrazliwe na zmiany metaboliczne, dlate-
go nawet niewielkie podwyzszenie stezenia glukozy
we krwi powoduje rozwdj powiktan ptodu, pogor-
szenie funkgji tozyska, a w krancowym przypadku
wewngtrzmaciczng smier¢ ptodu.

Cigza jest jedynym okresem, w ktérym moga
wystepowad wszystkie cztery typy cukrzycy, to zna-
czy cukrzyca typu 1, cukrzyca typu 2, inne postacie
cukrzycy o zréznicowanej etiologii oraz cukrzyca cig-
zowa (GDM, gestational diabetes mellitus) [4]. Z kli-
nicznego punktu widzenia w cigzy powiktanej cu-
krzycg mamy do czynienia z dwoma stanami réznig-
cymi sie stopniem zagrozenia dla cigzy i rodzajem
powiktan. W pierwszym z nich cukrzyca wystapita
i zostata rozpoznana przed cigza. W drugim zaburze-
nia tolerancji weglowodanéw rozpoznano po raz
pierwszy w czasie cigzy i okresla sie to jako cukrzyce
cigzowa. Zgodnie z oficjalng definicjg pod pojeciem
cukrzycy cigzowej nalezy rozumie¢ wszystkie rodza-
je zaburzen tolerancji weglowodandéw pod warun-
kiem, ze zostaty rozpoznane w czasie cigzy. Z tej de-
finicji wynika, ze cukrzyca cigzowa jest zespotem he-
terogennym. Obecnie przewaza poglad, ze najcze-
Sciej moze by¢ ona poczatkowym okresem wolno roz-
wijajacej sie cukrzycy typu 2. Dodatkowe obcigzenie
metaboliczne, zwtaszcza w drugiej potowie cigzy,
powoduje, ze u czesci kobiet dochodzi do wzgled-
nego niedoboru insuliny i podwyzszenia stezenia
glukozy we krwi. Za etiologicznym zwigzkiem cukrzy-
cy cigzowej z cukrzyca typu 2 przemawia fenotyp
kobiet, ktére sg starsze i bardziej otyte. Ponadto
wykazano, ze u 30-50% kobiet, u ktérych w cigzy
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rozpoznano cukrzyce cigzowa, kilkanascie lat po
porodzie wystgpi cukrzyca typu 2 [5].

Cukrzyca przedcigzowa

Cukrzyca przedcigzowa stanowi okoto 10-20%
wszystkich przypadkow cukrzycy w cigzy. W wiek-
szosci jest to cukrzyca typu 1. W cukrzycy przedcig-
zowej bardzo wazne jest petne wyréwnanie meta-
boliczne juz w momencie zajscia w cigze i w jej pierw-
szych 8-10 tygodniach (okres organogenezy). Wpty-
wa to na czestos¢ samoistnych poronien i ryzyko
wystapienia wad wrodzonych.

W cigzy niepowiktanej cukrzyca czestos¢ samo-
istnych poronien wynosi 10-15%. W cigzy powikta-
nej cukrzycag odsetek ten jest znacznie wyzszy i za-
lezny od stopnia wyréwnania cukrzycy w okresie or-
ganogenezy. Wedtug Miodovnik i wsp. [7] samoist-
ne poronienia wystapity u 45% kobiet, jezeli steze-
nie HbA, przekraczato 12%, natomiast przy HbA,
ponizej 12% zanotowano 16% poronien. Réwniez
w innych badaniach wykazano wyzszy odsetek sa-
moistnych poronien w cigzy powiktanej cukrzyca
[8, 9, 19] oraz zaleznos¢ liczby poronien od powi-
ktan cukrzycy ocenianych wedtug klasyfikacji White
[8, 10]. Z drugiej jednak strony w wielu innych bada-
niach nie wykazano jednoznacznego zwigzku migdzy
cukrzyca a czestotliwoscig samoistnych poronien [11].
Nalezy podkresli¢, ze okreslenie czestosci samoist-
nych poronien, zwtfaszcza we wczesnej cigzy, jest
metodycznie trudnym problemem. W wiekszosci
badan nie uwzglednia sie tak zwanej cigzy bioche-
micznej, czyli cigzy wykazanej tylko przez pomiar
obecnosci hormonu tozyskowego, choriogonadotro-
piny kosméwkowej (HCG). W bardzo wczesnej cia-
zy, trwajacej do okoto 2-3 tygodni, samoistne poro-
nienie przebiega najczesciej bez zauwazalnych ob-
jawow klinicznych. Jedynym dowodem istnienia cia-
zy jest wykazanie obecnosci HCG (przewaznie do-
datni wynik testu cigzowego). Ocenia sig, ze w cigzy
niepowikfanej cukrzycg w tym wczesnym okresie
moze dojs¢ do utraty ponad 20% cigz [6]. Nie ma
danych o tych bardzo wczesnych poronieniach
W cigzy powiktanej cukrzyca.

W cigzy powiktanej cukrzyca przedcigzowsa ry-
zyko wystapienia wad wrodzonych jest znacznie
wyzsze. W przyblizeniu mozna okresli¢, ze istnieje
bezposrednia zaleznos¢ miedzy stezeniem glukozy
w okresie organogenezy a ryzykiem wystepowania
wad wrodzonych [12-14]. Wyzszy odsetek wad wro-
dzonych (16,7%) wykazano przy wystepowaniu po-
wiktan naczyniowych (klasa F) [15]. W obszernym prze-
gladzie pismiennictwa obejmujacym lata 1930-1964
Kucera [16] wyliczyt, ze czestotliwos¢ wad wrodzo-

nych u ciezarnych chorych na cukrzyce wynosita
4,8%, a w populacji kobiet zdrowych tylko 1,65%.

Uwaza sie, ze sama czasteczka glukozy nie
wykazuje dziatania teratogennego. Dziatanie takie
wykazujg metabolity przemiany glukozy, na przyktad
kwas B-hydroksymastowy [17]. Niektére wady wro-
dzone wystepujg znacznie czesciej w cigzy powikta-
nej cukrzycy. Do nich zalicza sie wady uktadu mo-
czowo-ptciowego (5-23 razy czesciej), serca i duzych
naczyn (4 razy czesciej) i osrodkowego uktadu ner-
wowego (3-5 razy czesciej). Wada wrodzong ,,spe-
cyficzng” dla cukrzycy jest niedorozwoj dolnego bie-
guna (caudal regression syndrom), ktéry u kobiet
w cigzy powiktanej cukrzycq wystepuje ponad 200 razy
czesciej [16]. Zaburzenia we wczesnym okresie roz-
woju ptodu moze powodowac takze hipoglikemia.
W krytycznym okresie rozwoju zarodka, jakim jest
okres organogenezy, niskie stezenie glukozy zmniej-
sza ilos¢ energii powstajacej na drodze glikolizy, co
moze zatrzymac rozwoj zarodka [18]. W cigzy powi-
ktanej cukrzycg przedcigzowa obserwowano spowol-
nienie rozwoju zarodka (early growth retardation),
co moze wptywaé na niskg masg urodzeniowa
i zwiekszac ryzyko wystepowania wad wrodzonych
oraz innych powiktan wystepujacych kilka lat po uro-
dzeniu [19, 20]. W badaniach Petersena i wsp. wy-
kazano, ze 4-letnie dzieci, u ktérych w okresie pto-
dowym stwierdzono opdZnienie wczesnego rozwo-
ju zarodka, czesciej wystepowat nizszy wskaznik roz-
woju psychomotorycznego [19]. W celu zmniejsze-
nia czestosci wad wrodzonych zaleca sie w cigzy po-
wiktanej cukrzycg przedcigzowag podawanie kwasu
foliowego [21]. Nie wykazano jednak zaburzen
w metabolizmie kwasu foliowego w cigzy powikta-
nej cukrzycag [22]. Kobietom chorym na cukrzyce
nalezy sugerowac zajscie w cigze w mtodszym wie-
ku, tak aby cigza przebiegata przy mniejszym nasile-
niu powiktan narzagdowych cukrzycy.

Optymalnym rozwigzaniem dla kobiet chorych
na cukrzyce bytoby zajscie w cigze w okresie petne-
go wyréwnania metabolicznego [23]. W praktyce
oznacza to, ze mtode kobiety chore na cukrzyce po-
winny stosowac antykoncepcje, a po podjeciu decy-
zZji 0 zajsciu w cigze powinny by¢ pod opieka specja-
listycznego osrodka diabetologiczno-potozniczego.
Po uzyskaniu petnego wyréwnania metabolicznego
i kontroli ginekologicznej oraz wyleczeniu stanéw
zapalnych pochwy i innych schorzen narzadu rod-
nego nastepowatoby odstawienie antykoncepcji
i zajscie w cigze. W Polsce zaledwie kilka procent
kobiet chorych na cukrzyce zachodzi w tych warun-
kach w cigze. Najczesciej do specjalistycznych osrod-
kow diabetologiczno-potozniczych trafiajg kobiety
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juz w 6-10 tygodniu cigzy o zréznicowanym stop-
niu wyréwnania cukrzycy. Wymagana jest zatem
znacznie Scislejsza wspotpraca lekarzy diabetologéw
z osrodkami diabetologiczno-potozniczymi.

Sposdb antykoncepcji nalezy dobiera¢ dla kaz-
dej pacjentki indywidualnie. W zréznicowanych spo-
sobach antykoncepcji istotng role odgrywajg prepa-
raty hormonalne, obecnie najczesciej zawierajgce
kombinacje pochodnych estrogenowych i progesta-
genowych w réznych proporcjach. Stosowanie do-
ustnych srodkéw antykoncepcyjnych powoduje sze-
reg zaburzen metabolizmu weglowodandw, lipidéw
i krzepliwosci krwi. U kobiet stosujgcych hormonalng
antykoncepcje wykazano podwyzszenie stezenia glu-
kozy i insuliny we krwi, wzrost insulinoopornosci,
wzrost stezenia trigliceryddw, obnizenie stezenia
cholesterolu frakcji HDL, krzepliwosci krwi, a takze
podwyzszenie cisnienia tetniczego krwi [24-27]. Te
niekorzystne zmiany naktadajg sie na istniejgce u ko-
biet chorych na cukrzyce zwiekszone ryzyko wystg-
pienia powikfan sercowo-naczyniowych. Efekt me-
taboliczny jest silniejszy przy stosowaniu preparatéow
0 wyzszej zawartosci hormondw (estrogeny > 50 ug).
W latach 80. wprowadzono nowe dwu- i tréjfazowe
doustne srodki antykoncepcyjne o nizszej zawarto-
sci pochodnych estrogendw i progestagenéw. Sto-
sowanie tych preparatéw w mniejszym stopniu wpty-
wa na metabolizm weglowodandéw i lipidéw. W nie-
ktérych badaniach wykazano, ze réwniez w tym przy-
padku dochodzi do wigkszego wzrostu glikemii we
krwi po doustnym obcigzeniu glukozga [28, 29]. Naj-
mniejszy wptyw na gospodarke weglowodanowg
majg doustne srodki hormonalne zawierajace jedy-
nie pochodne progestagendw. Stosowanie tych srod-
kow wywotuje dodatkowe objawy uboczne (np.
czestsze krwawienia), a ponadto sg one mniej sku-
teczne w zapobieganiu cigzy. Wptyw doustnych srod-
kow antykoncepcyjnych na metabolizm glukozy
i insulinoopornos¢ jest odwracalny i po ich odsta-
wieniu dochodzi do petnej normalizacji.

Znaczacy wzrost zachorowan na cukrzyce typu 2
zrodzit pytanie, czy przyczynga, przynajmniej czescio-
Wo, nie jest masowe stosowanie przez dfuzszy okres
preparatow hormonalnych. W obszernych prospek-
tywnych badaniach, obejmujacych blisko 100 000
kobiet, nie wykazano czestszego wystepowania cu-
krzycy typu 2 u stosujacych w przesztosci doustne
srodki antykoncepcyjne, a jedynie nieznamienny
wzrost wystepowania cukrzycy typu 2 u aktualnie
stosujgcych ten typ antykoncepcji [30]. W innych
badaniach, przeprowadzonych w grupie ponad
115 000 kobiet, wykazano réwniez nieznamienny
wzrost ryzyka zachorowania na cukrzyce typu 2

u kobiet stosujgcych w przesztosci hormonalng an-
tykoncepcje [31]. Wyniki ostatnio opublikowanych
badan, przeprowadzonych w ramach programu
CARDIA, wykazaty, ze u kobiet stosujgcych doustne
srodki antykoncepcyjne nizsze byto stezenie glukozy
we krwi na czczo i mniejsze ryzyko wystgpienia cu-
krzycy typu 2 [32]. W badaniach tych jednak znacza-
cy odsetek kobiet miat zesp6t policystycznych jajni-
kow. Dlatego obecnie uwaza sig, ze nie ma dowo-
doéw wykazujacych, ze stosowanie doustnych srod-
kéow antykoncepcyjnych powoduje istotny wzrost
ryzyka zachorowania na cukrzyce typu 2 [33].

Cukrzyca cigzowa

Ten typ cukrzycy stanowi ponad 80% wszyst-
kich przypadkdéw zaburzen tolerancji weglowodanéw
W czasie cigzy. Opisywana w pismiennictwie czestos¢
cukrzycy cigzowej jest bardzo zréznicowana i zawie-
ra sie w granicach 0,3-12,3% [34]. Najczesciej oce-
nia sie, ze w populacji europejskiej czestos¢ GDM
wynosi 2-4%, w Polsce okoto 3% (tab. 2) [35, 36].
Przy braku znaczacych objawéw klinicznych rozpo-
znanie GDM jest mozliwe na podstawie testow do-
ustnego obcigzenia glukoza. Badanie takie, jezeli nie
ma innych wskazan, powinno sie wykonac na po-
czatku drugiej potowy cigzy (w 24-28 tygodniu).
W tym okresie wzrost stezenia hormondéw tozysko-
wych dziatajagcych antagonistycznie do insuliny
i zwiekszone zapotrzebowanie na insuline u czesci
kobiet prowadzi do wzglednego niedoboru insuliny
i wzrostu stezenia glukozy we krwi. W cukrzycy cig-
zowej decydujagcym elementem wptywajagcym na
przebieg cigzy i szanse pomyslnego rozwigzania jest
wczesne rozpoznanie cukrzycy.

Nie ma obecnie zgodnosci, jak powinno prze-
biega¢ wczesne rozpoznanie GDM.

W wiekszosci osrodkow na swiecie stosuje sie
dwustopniowe rozpoznawanie GDM. W pierwszym
etapie, w okresie 24-28 tygodnia cigzy, obecnie

Tabela 2. Czestos¢ cukrzycy cigzowej w réznych regionach
Polski [36]

Region Cukrzyca
(% badanej populacji)
Gdansk 3,3
Kartuzy 3,9
Starogard Gdanski 3,7
Wejherowo 3,8
Lublin 2,4
Torun 2,0
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wykonuje sie najczesciej uproszczony test przesiewu
z doustnym obcigzeniem 50 g glukozy. Patologicz-
ny wynik testu (stezenie glukozy w surowicy krwi
zylnej > 140 mg/dl) jest wskazaniem do wykonania
testu diagnostycznego. Zaleca sig, aby test przesie-
wu wykonywac albo u wszystkich ciezarnych, albo
tylko u obcigzonych czynnikami ryzyka cukrzycy.

Wedtug zalecen Swiatowej Organizacji Zdro-
wia (WHO, World Health Organization) u kobiet
w cigzy nalezy wykonywac test diagnostyczny doust-
nym obcigzeniem 75 g glukozy, stosujac identyczne
kryteria jak poza cigza [37]. W niektérych krajach,
gtéwnie w Stanach Zjednoczonych, do rozpoznawa-
nia cukrzycy u kobiet w cigzy stosuje sie test doust-
nego obcigzenia 100 g glukozy [38]. W Polsce od
prawie 10 lat stosuje sie dwustopniowe rozpozna-
wanie GDM. Zgodnie z zaleceniami opracowanymi
przez Zespot Ekspertéw Polskiego Towarzystwa Dia-
betologicznego u wszystkich ciezarnych podczas
pierwszej wizyty nalezy oznaczy¢ stezenie glukozy
we krwi na czczo [39]. Przy stezeniu glukozy w oso-
czu krwi zylnej powyzej 105 mg/dl (5,8 mmol) nalezy
wykonac test doustnego obcigzenia 75 g glukozy.
W okresie miedzy 24 a 28 tygodniem cigzy u wszyst-
kich kobiet bez dotychczas rozpoznanej cukrzycy
nalezy wykonac test przesiewu z doustnym obcigze-
niem 50 g glukozy. Jezeli stezenie glukozy w osoczu
krwi zylnej w 60 minucie testu bedzie przekraczato
140 mg/dl, nalezy wykonac test doustnego obcigzenia
75 g glukozy. Jezeli wynik testu przesiewu jest patolo-
giczny, a wynik testu diagnostycznego prawidfowy,
w 32 tygodniu cigzy nalezy wykonac powtérnie test
diagnostyczny doustnym obcigzeniem glukoza.

Po rozwigzaniu nalezy przeprowadzi¢ rediagno-
ze w celu ustalenia, czy zaburzenia tolerancji weglo-
wodanow sie utrzymuija, a jesli tak, to jaki jest to typ
cukrzycy.

Cukrzyca cigzowa jest czynnikiem ryzyka roz-
woju cukrzycy typu 2. Poniewaz zaburzenia toleran-
cji glukozy w przebiegu cukrzycy cigzowej rozwijajq
sie w drugiej potowie cigzy, nie wykazano zwiekszo-
nej czestosci poronien i wad wrodzonych. Zwiekszo-
ne stezenie glukozy w drugiej pofowie cigzy jest przy-
czyng rozwoju wielu powiktan, z ktérych najciezszym
jest wewnatrzmaciczna smier¢ ptodu lub zgon no-
worodka w okresie okotoporodowym. Przyczyna
wewnatrzmacicznej smierci w GDM najczesciej wia-
ze sie z pogorszeniem sie funkcji tozyska i zmianami
naczyniowymi bedgcymi konsekwencjg niewyréwna-
nia cukrzycy. Obecnie dzieki umiejetnosci odpowied-
niego prowadzenia cigzy wysokiego ryzyka, czestosc¢
tych powiktan w GDM jest zblizona do obserwowa-
nej w przebiegu cigzy fizjologicznej. Najczestszym

powiktaniem cigzy w GDM, zwigzanym z podwyz-
szonym stezeniem glukozy w Il trymestrze, jest nad-
mierna dla danego okresu cigzy masa ptodu [40-42].
Praktycznym wykfadnikiem makrosomii, przyjetym
w réznych zaleceniach, jest urodzenie dziecka o ma-
sie powyzej 4000 g. Wykazano, ze w Il trymestrze cig-
zy, juz przy sredniej glikemii wynoszacej 120 mg/dl, cze-
stos¢ makrosomii jest 2 razy wyzsza niz w przypad-
ku ciagzy fizjologicznej. Poza podwyzszong glikemig
o masie urodzeniowej noworodka decydujg inne
czynniki, z ktérych najwazniejszym jest masa ciafa
matki. Konsekwencjg zwiekszonej masy ciata ptodu
jest wyzszy odsetek cie¢ cesarskich i urazéw poro-
dowych.

Pomimo zwiekszonej masy ciata noworodka
dojrzatosc tkanek w cukrzycy jest mniejsza, a konse-
kwencjg tego jest wyzsza czestos¢ hiperbilirubine-
mii pourodzeniowej u noworodkdéw. Innym czestym
powiktaniem wystepujacym w pierwszych 2 dobach
po porodzie jest hipoglikemia u noworodka zwigza-
na z podwyzszonym stezeniem glukozy we krwi ro-
dzacej w momencie oddzielenia sie tozyska.

Leczenie cukrzycy u kobiet w cigzy
Leczenie cukrzycy u kobiet w cigzy powinno
uwzgledni¢ dwa istotne elementy. Pierwszy z nich
to koniecznos¢ petnego wyréwnania zaburzen me-
tabolicznych wywotanych cukrzyca, co praktycznie
oznacza dazenie do utrzymania podczas catej cigzy
stezenia glukozy we krwi zblizonego do wartosci
prawidtowych. Tkanki ptodu sg bardzo wrazliwe na
wszelkie zaburzenia metabolizmu glukozy i nawet
nieznaczna hiperglikemia, akceptowana w leczeniu
cukrzycy u kobiet niebedacych w cigzy, prowadzi do
réznych, zaleznych od okresu cigzy powiktan rozwoju
ptodu. Drugim waznym elementem prowadzenia cigzy
jest koniecznos¢ uwzglednienia zmian w zapotrzebo-
waniu na insuling. W Il trymestrze zapotrzebowanie
na insuling jest wyzsze o0 50-100% niz w okresie przed
poczeciem. Najwiekszy wzrost zapotrzebowania na
insuline wystepuje w okresie 20-36 tygodnia cigzy [43]
i wigze sie ze wzrostem insulinoopornosci spowo-
dowanym zmianami postreceptorowymi.
Niezaleznie od typu cukrzycy postepowanie
diabetologiczne w cigzy jest podobne. Podstawowym
celem leczenia jest osiggniecie mozliwie petnej nor-
moglikemii i petne wyréwnanie innych zaburzen
metabolicznych podczas catej cigzy. Leczenie hipo-
glikemizujace opiera sie na klasycznej triadzie: die-
cie, odpowiednim do okresu i stanu cigzy wysitku
fizycznym oraz leczeniu farmakologicznym. W cigzy
powiktanej cukrzyca cigzowa w 40-60% przypadkdw
mozna uzyska¢ wyréwnanie cukrzycy, przynajmniej
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przez przewazajacg czesc cigzy, stosujac diete i wy-
sitek fizyczny.

Z lekéw hipoglikemizujgcych u kobiet w cigzy
stosuje sie tylko insuling, preferujgc sposéb wielo-
krotnych wstrzyknie¢ przy samokontroli glikemii pro-
wadzonej za pomocg glukometru. W cigzy stosuje
sie rowniez najczesciej 1 wstrzykniecie insuliny dfu-
godziatajacej wieczorem, 3 wstrzykniecia insuliny
krotkodziatajgcej przed kazdym gtéwnym positkiem.
O algorytmie podawania insuliny decyduje jednak
profil dobowy glikemii i stopier wyréwnania zabu-
rzeh metabolicznych. Zalecane wartosci glikemii do
rozpoczecia podawania insuliny przedstawiono
w tabeli 3. Podawanie kobietom w cigzy mieszanek
insulinowych jest rowniez mozliwe. Nalezy jednak
pamieta¢ o dazeniu do uzyskania petnej normogli-
kemii, co wymaga doktadnego dostosowania dawki
insuliny do aktualnego zapotrzebowania, ktoére
W cigzy jest zmienne. Stosowanie mieszanek insuli-
nowych daje mniejszg elastycznos¢ w szybkim reago-
waniu na zmiany metaboliczne i dietetyczne. Innym
problemem jest stosowanie analogéw insuliny. Po-
dawanie krétkodziatajgcych analogéw insuliny przy
szybciej wystepujacym w cigzy szczytem hiperglike-
mii popositkowej wydaje sie szansg na uzyskanie lep-
szego wyroéwnania glikemii. Jednak krétszy czas dzia-
tania wymaga czestszego podawania tych insulin.
Ponadto przed zastosowaniem analogéw insuliny
powinny by¢ znane wyniki wieloosrodkowych badan
dotyczacych bezpieczenstwa ich podawania w cza-
sie cigzy [44, 45]. Kobieta ciezarna nie powinna przyj-
mowac¢ doustnych lekéw hipoglikemizujacych,
zwtaszcza pochodnych sulfonylomocznika. Gdy ko-
bieta zamierza zajs¢ w cigze lub juz jest w cigzy, na-
lezy zrezygnowac z ich podawania. Nie wykazano
teratogennego dziatania pochodnych sulfonylomocz-
nika, ale leki te przechodzg przez fozysko, stymulu-
jac wydzielanie insuliny przez trzustke ptodu [46].

Kontrola stopnia wyréwnania cukrzycy u ko-
biet w cigzy opiera sie na pomiarze stezenia glukozy
we krwi i biatek glikowanych. Oznaczanie obecnosci
cukru w moczu nie ma znaczenia. Poniewaz u cie-
zarnych wystepuje nizszy prog nerkowy dla glukozy,

Tabela 3. Zalecane wartosci glikemii u kobiet w cigzy
do rozpoczecia podawania insuliny

Stezenie glukozy [mg/dl (mmol/l)]

w petnej krwi  w osoczu krwi zylnej

Na czczo > 95 (5,3) > 105 (5,8)
1 h po positku > 140 (7,8) > 155 (7,6)
2 h po positku > 120 (6,7) > 130(7,2)

znaczny odsetek tych kobiet ma cukromocz. Z bia-
tek glikowanych pomiar stezenia HbA,_ jest ogdlnie
akceptowany. Zaleca sig, aby w cigzy stezenie HbA,
byto ponizej 6%. Stezenia fruktozaminy reprezentu-
je stopien glikacji albumin i odzwierciedla srednig
wartos¢ glikemii w okresie ostatnich 1-2 tygodni,
podczas gdy HbA, w okresie okoto 2-3 miesiecy.
Wydawato sie, ze pomiar stopnia glikacji albumin
bedzie bardziej przydatnym parametrem do oceny
stopnia wyréwnania cukrzycy u kobiet w ciagzy, ale
obecnie w praktyce klinicznej jest znacznie rzadziej
stosowany niz HbA, .

Postep w prowadzeniu cigzy wysokiego ryzy-
ka, neonatologii i diabetologii przyczynit sie do znacz-
nej poprawy wynikow osigganych w cigzy powikta-
nej cukrzyca. Przeciwwskazania do zajscia w cigze
kobiet chorych na cukrzyce ograniczajg sie w prak-
tyce zaledwie do najciezszych powikfa naczynio-
wych. Obecnie nie w petni rozpoznanym problemem
sq odlegte komplikacje u dzieci z cigzy powikfanej
cukrzycg [47]. Mozna uzna¢ za udokumentowang
zalezno$¢ miedzy stopniem wyréwnania cukrzycy
u kobiet w cigzy a ryzykiem poézniejszego wystapie-
nia otytosci czy cukrzycy typu 2 u dzieci tych matek.
Wyniki niektérych badan wskazujg jednak, ze istnie-
je ryzyko wptywu cukrzycy na zaburzenia rozwoju
psychomotorycznego w dziecinstwie. Wydaje sie
zatem, ze prowadzenie cigzy powiktanej cukrzyca nie
moze sie ograniczy¢ tylko do urodzenia zdrowego
dziecka i utrzymania go przy zyciu.
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