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Wplyw cukrzycy cigzowe;j
na rozwoj plodu i noworodka

Influence of gestational diabetes on fetal and neonatal growth

STRESZCZENIE

Cukrzyca cigzowa (GDM, gestational diabetes mellitus) obok nadci-
$nienia tetniczego, niedokrwistosci i gestozy jest jednym z najczest-
szych i najcigzszych powiktan wystepujgcych w czasie cigzy; stano-
wi 90% przypadkow cukrzycy w cigzy, pozostate to cukrzyca typu 1
istniejgca i leczona przed cigza.

Wczesne rozpoznanie i leczenie GDM jest istotnym elementem profi-
laktyki powiktan cukrzycy cigzowej. Nieleczona cukrzyca cigzowa po-
woduje szereg negatywnych nastepstw zaréwno dla matki, jak i dla
ptodu. U pacjentek z GDM 2-krotnie czg$ciej wystepuje nadcisnienie
tetnicze, stany przedrzucawkowe, poronienia, porody przedwczesne,
zakazenia drég moczowych, pochwy i sromu. U noworodkéw matek
z GDM znacznie czesciej wystepuje makrosomia, ktérej przyczyna jest
hiperglikemia cigzarnej. Noworodki z nierozpoznang makrosomig na-
razone sg na urazy okotoporodowe. Inne powikianie wystepujace
u dzieci matek chorujgcych na cukrzyce to zespot zaburzen oddycha-
nia, przejéciowe zaburzenia oddychania, hipoglikemia, hiperbilirubi-
nemia czy kardiomiopatia. Do odlegtych powikfan u dzieci matek cu-
krzycowych naleza: otylos¢, wyzsze ryzyko wystgpienia cukrzycy oraz
gorszy rozwoj psychosomatyczny i intelektualny.

Istotnym elementem opieki pofozniczej jest wczesne rozpoznanie
cukrzycy cigzowej i wdrozenie wtasciwej opieki diabetologicznej
i pofozniczej.
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ABSTRACT

Gestational diabetes mellitus (GDM) besides hypertension, ane-
mia, EPH-gestosis, is one of the most common and serious com-
plications of a pregnancy. Gestational diabetes accounts for al-
most 90% diabetic cases during pregnancy with type 1 diabetes
diagnosed and treated before conception accounting for the re-
maining diabetic cases in the course of pregnancy. Early diagno-
sis and treatment of GDM is a very important part of the prevention
of GDM complications. They affect both mother and fetus. In pa-
tients with GDM hypertension, EPH-gestosis, spontaneous abor-
tions, premature labors, urinary tract infections and vulvovaginitis
are twice more prevalent in comparison with healthy pregnant fe-
males. In babies born of mother with GDM macrosmia is more prev-
alent due to hyperglycemia in mother. Newborn babies with undiag-
nosed macrosmia suffer more frequently from perinatal traumas. Other
complications in these babies include: respiratory distress syndrome,
transient respiratory disturbances, hypoglycemia, hyperbilirubinemia
or cardiomiopathy. Long-term complications include: obesity, high
risk of de novo diabetes, and impaired psychosomatical and intellec-
tual development. It should be stressed that early diagnosis of GDM
and prompt introduction of diabetological and obstetrical care is cru-
cial to prevent complications in both mother and child.
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Wstep

Cukrzyca ciezarnych (GDM, gestational diabetes
mellitus) jest definiowana jako nietolerancja glukozy
kazdego stopnia rozpoczynajgca sie lub po raz pierw-
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szy rozpoznana w czasie cigzy [1]. Czestosc¢ jej szacu-
je sie na okoto 2—-15% wszystkich cigz w zaleznosci od
rodzaju badan diagnostycznych i populacji [2, 3].

Cukrzyca cigzowa, obok nadcisnienia tetniczego,
niedokrwistosci, biatkomoczu (gestozy) i infekcji drog
moczowych jest jednym z najczestszych powiktan wy-
stepujacych w okresie cigzy. Dominujgca grupe sta-
nowig ciezarne, u ktérych rozwoj hiperglikemii nasta-
pit w okresie trwajgcej cigzy. U niewielkiej liczby kobiet
cukrzyca (gtownie typu 2) wystgpita juz przed cigza,
ale ze wzgledu na bezobjawowy przebieg nie zostata
rozpoznana. Cukrzyca ciezarnych stanowi ponad 90%
wszystkich przypadkow cukrzycy w cigzy, pozostata
grupa to kobiety z wczeéniej rozpoznang i leczong cu-
krzycg, gtéwnie typu 1 [4-6].

Glukoza jest gtownym materiatem energetycznym
dla pfodu. Jej zuzycie przez ptéd wynosi 6 mg/min/kg
masy ciata i jest 2-krotnie wigksze niz u dorostego czfo-
wieka. Glukoza przenika do ptodu przez bariere tozy-
skowg na zasadzie utatwionej dyfuzji i jej stezenie we
krwi ptodu jest 0 10-20 mg/dI nizsze niz we krwi matki.
Od 20 tygodnia cigzy sekrecja insuliny ptodowej moze
by¢ stymulowana przez glukoze [6, 7].

Metabolity, takie jak glicerol, aminokwasy, kwasy
ttuszczowe i zwigzki ketonowe, przechodzg przez tozy-
sko w stopniu zaleznym od ich stezenia we krwi matki.
W zwigzku z tym zmiany ilosciowe i jakosciowe, ktore
zachodzg w jej krwi, wywotujg zmiany stezenia tych
substancji we krwi ptodu. Ptod zas wykorzystuje je
w sposbb kontrolowany przez wiasne hormony [7, 8].

Druga potowa cigzy, w ktérej wystepuje przyspie-
szony wzrost jednostki ptodowo-tozyskowej, przynosi
najistotniejsze zmiany w metabolizmie weglowodandw.
W tym czasie w osoczu matki narasta stgzenie hormo-
now diabetogennych, takich jak estrogeny, progeste-
ron i kortyzol oraz ludzkiego antygenu tozyskowego
(HPL, human placental lactogen), a rbwnoczesnie wzra-
sta opornos¢ na insuling. Dziatanie tych hormonéw oraz
ufatwiona dyfuzja glukozy przez tozysko do krwi ptodu
powoduje powstanie w organizmie matki stanu gtodu
weglowodandw potgczonego ze zwiekszonym utlenia-
niem kwasow ttuszczowych. Adaptacyjne zmiany me-
tabolizmu zachodzgce w czasie cigzy nazywamy przy-
spieszonym gtodowaniem. Procesowi temu nie towa-
rzyszy zwiekszone wydzielanie glukagonu [6, 8].

Zwiekszone utlenianie zwigzkow ketonowych i kwa-
sow ttuszczowych powoduje powstanie nietolerancji
glukozy i insulinoopornosci typu pozareceptorowego.
Najwieksze nasilenie insulinoopornosci wystepuje
w trzecim trymestrze cigzy. W tym okresie zapotrzebo-
wanie na insuling jest o 50-100% wieksze niz przed
cigzg. Do powstania insulinoopornosci przyczynia sie
rowniez unieczynnienie insuliny przez zawarte w fozy-

sku insulinazy oraz niedostateczne dziatanie insuliny
w watrobie, migsniach szkieletowych i tkance ttuszczo-
wej. Narzadem, ktérego prawidtowa funkcja jest uza-
lezniona od gospodarki weglowodanowej, sg nerki.
Przeptyw nerkowy krwi wzrasta juz od pierwszych ty-
godni cigzy, zwigksza si¢ ilo$¢ przesgczu nerkowego.
Prog nerkowy dla glukozy obniza sie z 10 mmol/I
(180 mg/dl) do 7,8 mmol/I (140 mg/dl) [9].

Przyczyny cukrzycy ciezarnych

Uwaza sig, ze gldwna przyczyng choroby jest insuli-
nooporno$¢ spowodowana przez hormony, ktére majg
dziafanie antagonistyczne w stosunku do insuliny, a kt6-
rych stezenie w czasie cigzy wzrasta. Sg to estrogeny,
progesteron, hormon wzrostu i prolaktyna. U czesci
kobiet wystepuje niedobor insuliny, ktéry prowadzi do
hiperglikemii, gdyz trzustka nie jest w stanie pokry¢
wzrastajgcego zapotrzebowania nainsuling. Istotne zna-
czenie przypisuje sie takze insulinoopornosci wynikaja-
cej z nadmiernego przyrostu masy ciata w cigzy [2].

Czynniki, ktére predysponujg do wystgpienia GDM,
to miedzy innymi: otyto$¢ matki przed ciazg, wiek po-
wyzej 35 lat, zaburzenia tolerancji glukozy w wywia-
dzie, przebycie cukrzycy w poprzedniej cigzy, wyste-
powanie cukrzycy w rodzinie, poronienia, niewyjasnio-
ne zgony okofoporodowe lub wewnatrzmaciczne, wie-
lowodzie, a takze urodzenie dziecka z masg ciata po-
wyzej 4000 g. U kobiet z grupy podwyzszonego ryzy-
ka nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke GDM w jak naj-
wczesniejszym okresie cigzy [10-15].

Przebieg cukrzycy cigzowej jest zwykle bezobjawo-
wy, wiec zaburzenia weglowodanowe mozna wykry¢
jedynie podczas badania stezenia glukozy we krwi.
Badania przesiewowe w kierunku wykrycia GDM majg
ogromne znaczenie, gdyz stwierdzono, ze nawet nie-
wielkiego stopnia hiperglikemia podczas cigzy zasad-
niczo zwieksza ryzyko powiktan potozniczych i nowo-
rodkowych oraz negatywnie wpltywa na dalszy rozwoj
dziecka [2, 16].

Cukrzyca cigzowa jest schorzeniem stanowigcym
zagrozenie zarowno dla kobiety ciezarnej, jak i rozwi-
jajacego sie ptodu. Tkanki rozwijajgcego sie ptodu sg
bardzo wrazliwe na zaburzenia metaboliczne zacho-
dzgce w organizmie matki. U kobiet z cukrzyca, nawet
bardzo dobrze wyroéwnang, zmiany stezenia glukozy
we krwi i towarzyszgce temu zaburzenia metaboliczne
sg znacznie czestsze niz u kobiet zdrowych [17].

Nie okreslono jednoznacznie poziomu glikemii, kto-
ry moze mie¢ patologiczny wptyw na rozwdéj ptodu.
Ryzyko wystgpienia powiktan w cigzy wzrasta juz
w zakresie wartosci granicznych normoglikemii, a zatem
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nizszych od przyjetych do rozpoznawania cukrzycy
[17]. Na ocene ryzyka powiktan wynikajgcych z cukrzy-
cy ciezarnych ma wptyw nie tylko hiperglikemia, ale
rébwniez okres cigzy, w ktérym wystepowata. Tkanki
i narzady pfodu sg najbardziej wrazliwe na zaburzenia
metaboliczne w okresie kluczowym dla rozwoju — or-
ganogenezy. Szczegdlnie grozna w tym okresie jest
hiperglikemia i specyficzne, teratogenne dziaftanie
D-glukozy. Zmiany metaboliczne w tym okresie majg
najczesciej odzwierciedlenie w obrazie morfologicznym
ptodu. Hiperglikemia w pierwszych 8-10 tygodniach
cigzy koreluje ze wzrostem liczby wad wrodzonych pto-
du [2, 17,18]. Docelowe wartosci glikemii zalecane
kobietom z zaburzeniami gospodarki weglowodano-
wej przedstawiono w tabeli 1.

Wady wrodzone u noworodkow
matek z cukrzycqg ciezarnych

Szacuje sig, ze wady rozwojowe wystepujg
w 6-9% cigz kobiet z cukrzyca, a tylko w 1-2% w po-
pulacji ogodlnej. Dotyczy to prawie wytgcznie cukrzycy,
ktora wystgpita przed cigzg. Podawany wzrost wyste-
powania wad wrodzonych wigzanych z GDM nalezy
wigza¢ z cukrzycg, ktora istniata przed cigzg, ale zo-
stafa rozpoznana dopiero w jej trakcie. Nie mozna wy-
odrebni¢ wady typowej dla cukrzycy. Niekiedy uwaza
sie za takg zespot zanikowy okolicy krzyzowej, ktory
jest 200-600 razy czesciej stwierdzany u noworodkow
matek z cukrzycg niz w populacji ogoélnej. Szczegdlnie

Tabela 1. Wartosci docelowe glikemii w cukrzycy cigzowej

Pomiar Wartos¢ docelowa

Na czczo 3,3-5,0 mmol/I (60-90 mg/dl)
3,3-5,8 mmol/l (60-105 mg/dl)
< 7,5 mmol/l (135 mg/dl)

< 6,7 mmol/l (120 mg/dI)

> 3,3 mmol/l (60 mg/dl)

Przed positkiem

1 godz. po positku

2 godz. po positku

W nocy migdzy 2.0 a 4.00

Tabela 2. Wady wrodzone u noworodka matki z cukrzyca

Narzady i tkanki

czesto rozwijajg sie wady uktadu sercowo-naczynio-
wego, wystepujg one 5-krotnie czesciej niz w popula-
cji ogodlnej, natomiast wady osrodkowego uktadu ner-
wowego (OUN) wystepujg 10-krotnie czesciej (tab. 2).

Dowiedziono, ze u kobiet z normoglikemig w okre-
sie organogenezy liczba wad rozwojowych pfodu obni-
zyta sie do 0,8% w stosunku 7,5% u kobiet, u ktdrych
cukrzyca w tym okresie nie byta wyrobwnana [2, 17-19].

Zmiany metaboliczne mogg tez doprowadzi¢ do
wolniejszego rozwoju ptodu. Wykazano, ze w okoto
7-14 tygodniu cigzy ptody matek z cukrzycg sg opoznio-
ne w rozwoju o okofo 5 dni w poréwnaniu z cigzg niepo-
wiktang cukrzycg, co moze by¢ przyczyng urodzen
czeséci dzieci z niskg masg urodzeniowa. Innym powi-
ktaniem zwigzanym z wczesng cigzg jest wystepowa-
nie poronien, zwtaszcza przy glikemii dobowej powy-
zej 180 mg/dl. U kobiet z dobrze wyréwnang cukrzyca
czesto$¢ wystepowania poronien jest zblizona do po-
pulacji kobiet bez cukrzycy i wynosi okoto 10-15%. Licz-
ba ta znaczgco wzrasta u kobiet z bardzo Zle wyrow-
nang cukrzyca i przekracza 30% [17].

Wczesniactwo noworodkow

Woczesniactwo w grupie matek chorych na cukrzy-
ce dotyczy 10-30% przypadkdw i jest wyzsze niz
u matek zdrowych. Niesie za sobg wiele powikfan: nie-
dotlenienie, krwawienia okoto- i dokomorowe, zespoét
zaburzen oddychania (RDS, respiratory distress syn-
drome) i infekcje. Przy $sredniej dobowej glikemii prze-
kraczajgcej 120 mg/dl wzrasta ryzyko niedojrzatosci
uktadu oddechowego u noworodka, a gdy przekracza
ona 140 mg/dl, mogg wystagpi¢ wady wrodzone [2].

Wystepowanie RDS $cisle wigze sie z wiekiem pfo-
dowym, zaawansowaniem cukrzycy i jej wyrdwnaniem
metabolicznym. U noworodkow matek z cukrzycg RDS
obserwuje sie 5-6 razy czesciej niz w grupie kobiet
zdrowych i wystepuje w granicach 15-60%. Zespot ten
jest zwigzany z niedoborem surfaktantu, niedojrzato-
Scig uktadu oddechowego, zaburzeniami w krazeniu
ptucnym i zaburzeniami rownowagi wodnej w ptucach.

Przykiady wad wrodzonych

Uktad sercowo-naczyniowy
Osrodkowy ukiad nerwowy
Uktad pokarmowy

Uktad moczowy

Narzady ruchu

Genetyczne

Zespo6t Downa

Wady serca, kardiomiopatia

Wady cewy nerwowej, wodogtowie, niedorozwoj tkanki moézgowe;j

Zaros$niecie drog zofciowych

Wielotorbielowato$¢ nerek, agnezja nerek, spodziectwo, podwdjne moczowody
Wady kregostupa, znieksztatcenia konczyn, stopy konsko-szpotawe
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Poprawa kontroli metabolicznej u matki, wprowadze-
nie do leczenia lekow stymulujgcych rozwdj ptuc oraz
rozwoj intensywnej opieki neonatologicznej, egzogen-
ny surfaktant przyczynity si¢ do znacznego obnizenia
umieralnosci dzieci z RDS [2, 20].

Przejsciowe zaburzenia oddychania (TTN, tachyp-
nea of the newborn) sg spowodowane opdznieniem
procesu wchtaniania ptynu ptucnego z pecherzykow
i przewodoéw oddechowych. Przebiegajg z umiarkowa-
nymi zaburzeniami gazometrycznymi i z niezbyt nasi-
lonymi objawami niewydolnosci oddechowej. Ustepujg
samoistnie w ciggu 24-48 godzin [2].

Makrosomia ptodu i urazy okotoporodowe

Czestos¢ wystepowania makrosomii ptodu z po-
pulacji ogoélnej wynosi 8-14%, a u kobiet z cukrzycg
waha sie w granicach 25-42%. Makrosomie obser-
wuje sie zazwyczaj u dzieci, ktérych matki stosunko-
wo krétko chorujg na cukrzyce i miaty przed cigzg zna-
czacg nadwage lub rodzity wczesnie dzieci o masie
powyzej 4000 g. Gtéwng przyczyng makrosomii jest
hiperglikemia ciezarnej. Wyzsze stezenie glukozy we
krwi matki powoduje hiperglikemig u ptodu i wzrost
wydzielania insuliny ptodowej. Hiperglikemia i hiper-
insulinemia stymulujg proces lipogenezy i rozrost tkan-
ki ttuszczowej [17, 21-23].

Nadmierny rozrost pojawia sie gtéwnie w narzgdach
i tkankach, ktérych metabolizm zalezny jest od insuli-
ny — dotyczy to watroby, $ledziony, serca, tkanki ttusz-
czowej i migsniowej [2, 4, 17].

Noworodek z makrosomig rodzi sie z masg 4000—
—-4500 g, ma charakterystyczny cushinoidalny wyglad
— jest otyty, ma zywoczerwony kolor skoéry i owto-
sione matzowiny uszne. Noworodki z makrosomig,
szczegolnie nierozpoznang, sg harazone na urazy
okotoporodowe. Czestym powikianiem jest wystgpie-
nie dystocji barkowej, ktore moze podczas porodu
naturalnego spowodowac porazenie splotu barkowe-
go, ztamanie kosci dtugich i obojczykéw. Noworod-
ki takie narazone sg na czestsze porazenie nerwu
twarzowego i wystepowania krwiakéw podokostno-
wych. Do bardzo groznych powiktan nalezy zamar-
twica, zespot aspiracji smotki i urazy OUN. Aby unik-
na¢ groznych dla zycia i rozwoju noworodka powi-
ktan, nalezy precyzyjnie rozpoznawa¢ makrosomie
i zmniejszac ryzyko wystgpienia urazow okotoporo-
dowych, kohczac cigze drogg cigcia cesarskiego. Na-
lezy tez pamigtac, ze optymalne wyréwnanie zabu-
rzeh metabolicznych u kobiet z cukrzycg zmniejsza
ryzyko wystgpienia makrosomii i powikfan z nig zwig-
zanych [2, 14, 19, 24-26].

Hipotrofia wewnatrzmaciczna

Znacznie rzadziej niz makrosomia wystepuje kranco-
wo przeciwstawny zespot kliniczny — hipotrofia. Do tej gru-
py nalezg noworodki, ktdrych masa urodzeniowa jest po-
nizej dziesigtego centyla siatek odpowiadajgcych wiekowi
cigzowemu i ptci. Hipotrofia wewnatrzmaciczna wystepuje
u kobiet, ktore diugo chorujg na cukrzyce i obcigzone sg
powiktaniami naczyniowymi, takimi jak nefropatia i retino-
patia. Noworodki hipotroficzne nalezg do grupy wysokie-
go ryzyka, gdyz moga wystgpi¢ u nich powiktania klinicz-
ne, takie jak: wstrzas okotoporodowy, ostre niedotlenie-
nie, hipoglikemia, hipokalcemia i policytemia [2, 14, 27].
Bardzo istotne jest to, ze zaréwno noworodki z makro-
somia, jak i hipotrofig wykazujg wyrazne cechy wcze-
Sniactwa i wymagajg intensywnego nadzoru w okresie
okofoporodowym [14].

Zaburzenia metaboliczne u noworodkow
matek chorych na cukrzyce

Noworodki matek chorych na cukrzyce w pierw-
szych godzinach po porodzie narazone sg na wyste-
powanie zaburzehn metabolicznych: hipoglikemii
(25-50%), hipokalcemii (10-50%) i hipomagnezemii
(30-75%). Zaburzenia te manifestujg sie objawami ze
strony OUN i uktadu krgzenia — noworodki sg senne,
wystepuije apatia lub niepokdj, drzenie konczyn, drgaw-
ki, napady sinicy i bezdech z niewydolnoscig krgzenia
i zatrzymaniem czynnosci serca [2].

Hipoglikemia u noworodka jest czestym powikta-
niem zaréwno w cukrzycy przedcigzowej (PGDM, pre-
gestational diabetes mellitus), jak i w cukrzycy cig-
zowej i wymaga podawania glukozy przez dwie pierw-
sze doby zycia, gdyz poziom glikemii osigga warto$¢
ponizej 2,2 mmol/l (40 mg/dl). Hipoglikemia wystepuje
wskutek zakonczenia doptywu glukozy z fozyska przy
dtuzej utrzymujgcej sie hiperinsulinemii we krwi nowo-
rodka. Maksymalne nasilenie hipoglikemii pojawia sie
miedzy pierwszg a trzecig godzing zycia. Podejrzenia
wystgpienia hipoglikemii u dziecka moze nasuwac
wysokie stezenie glukozy we krwi pepowinowej, ktore
Swiadczy o ztym wyréwnaniu metabolicznym u matki.
Hipoglikemia noworodkéw matek chorych na cukrzy-
ce wigze sie z hiperinsulinemig, hiperglikemig i hipo-
glukagonemig u matki lub policytemig u noworodkow.
Przedtuzajgca sie hipoglikemia moze spowodowac po-
wstanie wylewow wewnatrzczaszkowych i uszkodze-
nie kory mézgowej dziecka [2, 17, 20].

Hipokalcemia wystepuje wowczas, gdy stezenie wap-
nia w surowicy krwi jest nizsze niz 7 mg/dl (1,75 mmol/l).
Najwieksze nasilenie hipokalcemii wystepuje w pierw-
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Tabela 3. Leczenie cukrzycy cigzowej

Glikemia na czczo

Glikemia 1 godz. lub 2 godz. po positku

Metoda leczenia

< 95 mg/dl
> 95 mg/dI

< 130 mg/dl lub 120 mg/dl
> 130 mg/dl lub = 120 mg/dl

szych 24-72 godzinach zycia i jest proporcjonalne do na-
silenia cukrzycy u matki. Hipomagnezemia wystgpuje
wskutek zaburzeh transportu tego jonu przez tozysko.
Rozpoznaje sie jg, gdy ilos¢ magnezu w surowicy krwi jest
nizsza niz 1,6 mg/dl (0,6 mmol/l). Objawem sg drzenia
miesni, drazliwo$c¢ i drgawki zarowno uogdlinione, jak i zlo-
kalizowane, toniczne i kloniczne [2, 26, 28, 29].
Policytemia rozpoznawana na podstawie wartosci
hematokrytu powyzej 65%, dotyczy 12-44% noworod-
kéw matek chorych na cukrzyce. Jest ona wynikiem
przewlektego niedotlenienia wewngtrzmacicznego pto-
du, ktére wystepuje na skutek hiperglikemii i hiperin-
sulinemii u matki. Policytemia moze prowadzi¢ do nie-
wydolnos$ci krazenia i zmian zakrzepowych, zwtfasz-
cza w naczyniach nerkowych [2].
Hiperbilirubinemia z wartoscig bilirubiny powyzej
15 mg/dl jest obserwowana u 20-25% noworodkéw ma-
tek chorych na cukrzyce. Powikfanie to wigze sie z cze-
sto wystepujgcym u tych noworodkow wezesniactwem
i niedojrzatoscig enzymatyczng watroby. W leczeniu
hiperbilirubinemii stosowana jest fototerapia [2, 9].
Kardiomiopatia przerostowa wystepuje w 10-50%
populacji noworodkow matek chorych na cukrzyce.
Moze przebiega¢ bezobjawowo lub z objawami nie-
wydolnosci krazenia. W badaniu echokardiograficznym
(ECHO) serca wystepuje obraz przerostu przegrody
miedzykomorowej i $cian obu komor serca oraz zwe-
zenie drogi odptywu krwi z lewej komory. Kontrola prze-
rostu serca badaniem ECHO wykazuje normalizacje
tego stanu w ciggu pierwszego roku zycia [2].
Odlegte powiktania u potomstwa matek chorych na
cukrzyce to wystepowanie otyto$ci oraz wigksze praw-
dopodobienstwo wystgpienia cukrzycy — w przypad-
ku, gdy chorzy sg oboje rodzice ryzyko to siega do
25%. U dzieci tych obserwuje sie gorszy rozwoj psy-
chomotoryczny i intelektualny, czesto pojawiajg sie
dzieciece porazenie mozgowe, padaczka, zaburzenia
koncentracji i stuchu. Hiperglikemia w cigzy zwigksza
ryzyko wystgpienia otytosci, cukrzycy i zaburzen psy-
chomotorycznych u dziecka we wczesnym wieku dzie-
ciecym [6, 30]. Przyczyn tych problemoéw nalezy do-
patrywac sie w nasilonej, bezobjawowej hipoglikemii
poporodowej, urazach okotoporodowych i wczesniac-
twie. W zwigzku z tym dzieci te powinny by¢ objete
dtugoterminowg specjalistyczng opieka [2].

Dieta cukrzycowa

Dieta cukrzycowa + intensywna insulinoterapia

Intensywny nadzér potozniczy
i diabetologiczny

Woczesne rozpoznanie GDM ma istotny wptyw zaréw-
no na rozwijajacy sie ptdd, przebieg porodu i okresu no-
worodkowego, jak i na pdzniejszy rozwdj dziecka. Zale-
ca sie uzyskanie i utrzymywanie wartosci glikemii na czczo
i przed positkami ponizej 5,3 mmol/l (95 mg/dl), a w dwie
godziny po positku ponizej 6,6 mmol/l (120 mg/dl). Nie
jest wskazane bardzo sSciste wyréwnywanie glikemii,
gdyz zwieksza ono ryzyko hipoglikemii, do ktérej nie
powinno dochodzi¢ w czasie cigzy [2, 31].

Biczysko podkresla, ze w najlepszych osrodkach,
dzigki prawidtowej regulacji glikemii, udaje si¢ uzyskac
w grupie ciezarnych z GDM wyniki zblizone do notowa-
nych u zdrowych ciezarnych [27]. Wyniki takie uzyskat
Fuhrman [za19], ktéry odnotowat w populaciji ciezarmnych
z cukrzycg cigzowg procent wad nizszy niz uzyskiwano
w grupie zdrowych ciezarnych (1,3%). Prawidfowe leczenie,
przygotowanie do cigzy i prowadzenie w cigzy chorej na
cukrzyce daje jej takg samg szanse na urodzenie zdrowe-
go potomstwa, jakg ma zdrowa kobieta [za19]. Metoda
leczenia cukrzycy cigzowej jest uzalezniona przede wszyst-
kim od wartosci glikemii na czczo oraz 1 lub 2 godzin po
positku (tab. 3). Kazda cigzarna z cukrzycg powinna mie-
rzy¢ poziom cukru we krwi minimum 4 razy dziennie.

Cigza powiktana cukrzycg jest stanem wysokiego ry-
zyka i wymaga doktadnego nadzoru potozniczego. Nale-
zy kontrolowa¢ dobrostan ptodu oraz wydolnosé tozyska.
Przy wyborze terminu zakonczenia cigzy nalezy wzig¢ pod
uwage nie tylko stan pfodu i stopien wyréwnania cukrzy-
cy, ale rowniez powiktania cukrzycy wystepujace u ciezar-
nej. Przy diuzej trwajgcej cukrzycy i towarzyszacych jej
powiktaniach rozwaza sie mozliwos$¢ wczesniejszego roz-
wigzania cigzy. Ocena masy ptodu w ostatnich tygodniach
cigzy pomaga ocenic stopien makrosomii i wybra¢ odpo-
wiednig droge porodu. Masa ciafa, powyzej ktorej naleza-
toby ukonczyc¢ cigze cieciem cesarskim, jest dyskusyjna
i waha sie w granicach 4000-4250 g. Wysoki odsetek cie¢
cesarskich jest spowodowany zaréwno wystepowaniem
makrosomii, jak i bezposredniego zagrozenia zycia pto-
du. W niektérych osrodkach indukuje sie porod, gdy
w 38. tygodniu cigzy prognozowana masa ptodu przekra-
cza 3600 g. Zapobiega to wystepowaniu makrosomii oraz
zmniejsza liczbe cie¢ cesarskich [10, 17].
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Ostatnie tygodnie cigzy powikianej cukrzycg wyma-
gaja doktadnego monitorowania stanu ptodu. Od
36 tygodnia cigzy oprocz wykonywania zapiséw kar-
diotokograficznych i kontrolowania ruchéw ptodu przez
ciezarng zalecane jest rowniez przeprowadzanie testow
biofizycznych ptodu [10].

Podsumowanie
Prawidtowe prowadzenie cukrzycy, ktére ma za

zadanie maksymalne wyroéwnanie zaburzen metabo-
licznych prowadzi do minimalizacji powikfan zwigza-

nych z tg chorobg. Kontrola glikemii u ciezarnych
i dobrostanu ptodu, oraz sposoéb i czas zakonczenia
cigzy sg istotnymi elementami, ktore wptywajg na
zmniejszenie liczby powiktan i dajg szanse na urodze-
nie zdrowego potomstwa [19].

Kobiety z rozpoznang cukrzycg cigzowg powinny
by¢ objete specjalistyczng opieka potozniczo-diabeto-
logiczng. Sukces w leczeniu cukrzycy polega na Sci-
stej wspotpracy lekarzy, potoznych i dietetykdw, kto-
rzy powinni w sposob jasny i zrozumiaty wyjasni¢ pa-
cjentce, jak istotng role w jej schorzeniu stanowi prawi-
dtowe stosowanie diety, wysitku fizycznego lub, jesli
to konieczne — insuliny [9, 33, 34].
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