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Streszczenie
Celem pracy jest przedstawienie przypadku pacjentki, ktdra zostata skierowana do leczenia w szpitalu o trzecim
stopniu referencyjnosci z powodu niewyrownanej, wczesniej niediagnozowanej cukrzycy stwierdzanej w 27 tygodniu
cigzy.
Obserwowane powiktania zaréwno matczyne jak i ptodowe sugerowaty przewlekty charakter choroby i podejrzenie
niezdiagnozowanej przed cigzg cukrzycy. Liczne wspottowarzyszace zakazenia doprowadzity do powstania
zagrazajgcej zyciu ciezarnej kwasicy ketonowej, lecz dzieki odpowiedniemu leczeniu moZliwe byto uzyskanie
wyréwnania metabolicznego i urodzenie eutroficznego, zdrowego noworodka, pomimo obecnosci dostrzegalnych
ultrasonograficznie markerow zaburzenia wzrastania ptodu o charakterze LGA (Large For Gestational Age) w czasie
trwania cigzy.
Po porodzie u matki konieczna byta kontynuacja leczenia za pomocg intensywnej insulinoterapii.
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Abstract

This paper presents a case of a pregnant woman who was admitted to the obstetrics and gynecology department
because of a new onset of uncontrolled diabetes in 27 weeks gestation.

The maternal and fetal diabetic complications suggested a chronic character of the disease which must have
been undiagnosed before pregnancy. Many of the co-existing infections caused a life- threatening ketoacidosis.
Fortunately, with the adequate treatment it was possible to ensure appropriate birth weight of the newborn baby,
despite the ultrasound markers for LGA (Large For Gestational Age) observed during pregnancy. Intensive insulin
therapy was obligatorily continued by the mother after the delivery.

Key words: gestational diabetes mellitus / pre-pregnancy undiagnosed diabetes

ketoacidosis

Wstep

Pacjentki z cukrzyca ciazowa sg narazone na wystgpowanie
wielu powiktan, wérod ktorych mozemy wymienic te najczest-
sze: nadci$nienie indukowane ciaza wraz z jego konsekwencja-
mi, zakazenia uktadu moczowo-plciowego, wielowodzie, za-
konczenie ciazy za pomoca porodéw urazowych, operacyjnych,
czy koniecznos¢ kontynuacji leczenia przetrwatej cukrzycy po
porodzie [1]. Kwasica ketonowa jest natomiast bardzo rzadkim
powiklaniem cukrzycy ciazowej, spowodowanym znacznym
niedoborem lub brakiem insuliny, w wyniku ktoérego dochodzi
do spalania tluszczow zamiast glukozy i produkcji ciat ketono-
wych. Stan nieleczonej kwasicy ketonowej moze doprowadzi¢
do $piaczki zagrazajacej zyciu, co spotykane jest najczesciej
w przebiegu cukrzycy typu pierwszego. Do czynnikéw bezpo-
srednio przyczyniajacych si¢ do powstania kwasicy mozemy
zaliczy¢, oprocz insulino-opornos$ci, popetnianych btedow w le-
czeniu, nagltego wzrostu zapotrzebowania na insuling w ciazy,
réwniez zakazenia bakteryjne, wirusowe, udzial hormonow osta-
biajacych wplyw insuliny, takich jak hormony tarczycy, czy ste-
roidoterapia [2, 3].

Do niekorzystnych nastgpstw dostrzegalnych u ptodu nara-
zonego na matczyna cukrzyce zaliczamy migdzy innymi: nad-
mierne wzrastanie ptodu (LGA — Large For Gestational Age),
obumarcia wewnatrzmaciczne, urazy okotoporodowe, natomiast
u noworodkow obserwowane sa zaburzenia o charakterze hipo-
glikemii, hipokalcemii, hiperbilirubinemii i policytemii [1]. Ba-
dania dzieci w wieku od 4-9 lat z ciaz powiklanych cukrzyca cia-
zowa pozwolily na zakwalifikowanie ich do grupy podwyzszo-
nego ryzyka rozwoju otyto$ci i zaburzen metabolicznych [4].

Wspolczes$nie prowadzone badania ultrasonograficzne doty-
czace cigzarnych z cukrzyca uwzgledniajg istnienie odmiennego
rozktadu tkanki tluszczowej u ich ptodow [5, 6]. Fakt ten ob-
serwuje si¢ stosunkowo czgsto, nawet przy prawidtowej kontroli
glikemii i prawidtowym wyroéwnaniu metabolicznym [7]. Uwaza
sig, ze przyczyna nadmiernego wzrastania plodéow w tej grupie
cigzarnych moga by¢ rowniez zaburzenia gospodarki lipidowe;j
matki, a szczegélnie podwyzszone st¢zenia triglicerydow [8,
9]. Nadmierne wzrastanie obserwuje si¢ glownie w narzadach
i tkankach, ktorych metabolizm jest zalezny od insuliny, czyli
w watrobie, $ledzionie, sercu, tkance tluszczowej i mig$niowej
[8,9].
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LGA markers

Pojawity si¢ takze badania pokazujace wystgpowanie po-
wigkszenia grubosci pgpowiny ptodu w ciazy powiktanej cuk-
rzyca ciazowa, oraz grubosci tozyska dla cukrzycy bez wspotist-
niejacych powiktan naczyniowych [10, 11].

Obrazowanie ultrasonograficzne watroby ptodu i ocena jej
wielkos$ci w ciazy powiklanej cukrzyca jest obecnie nowym, al-
ternatywnym badaniem w stosunku do oceny obwodu brzucha,
ktory dotychczas uwazany byt za marker LGA o najwyzszej do-
datniej wartosci predykeyjnej [12, 13]. Badanie ultrasonograficz-
ne wielkoS$ci serca, przerostu komor i przegrody migdzykomo-
rowej w ciazy ze wspolistniejaca cukrzyca matki ma duze zna-
czenie dla oceny stopnia wyrdwnania metabolicznego pacjentek,
pozwala na przewidywanie i monitorowanie nadmiernego wzra-
stania u ptodu [14, 15, 16].

Opis przypadku

Pacjentka, lat 37, zostata skierowana do Kliniki Potoznictwa
i Chorob Kobiecych (KPiCHK) Ginekologiczno-Potozniczego
Szpitala Klinicznego w Poznaniu w 29 tygodniu ciazy z powodu
rozpoznania cukrzycy cigzowej na podstawie wynikoéw testu ob-
ciazenia 75g glukozy wykonanego w 27 tygodniu oraz z powodu
przewlektego zapalenia oskrzeli.

Test obcigzenia glukoza wykonany zostat w szpitalu rejo-
nowym, pomimo wysokiej glikemii na czczo, ktora wynosita:
362mg%. Glikemia po dwodch godzinach wyniosta 513mg%.
W takim stanie przekazano pacjentk¢ do KPiCHK w Poznaniu
i w 29 tygodniu rozpoczgto intensywna insulinoterapi¢ w dawce
60 j/dobg (21j HumulinN i 39j HumulinR). Nieprawidtowe wy-
rownanie metaboliczne odzwierciedlata $rednia glikemia dobo-
wa w momencie przyjecia pacjentki: 291,75mg% oraz warto$¢
stgzenia hemoglobiny glikowanej: 9,9%. Wobec faktu, ze przed
ciaza pacjentka nie byta leczona z powodu cukrzycy, zostata
zdiagnozowana jako chorujaca na niewyrownang metabolicznie
cukrzycg ciazowa, wraz z wystapieniem kwasicy ketonowe;j.
Cigzarna wykazywata objawy kliniczne typowe dla kwasicy, ta-
kie jak sennosc¢, ostabienie, zapach acetonu z ust, zaczerwienie-
nie policzkow, suchos¢ bton §luzowych oraz skory.

W  badaniach laboratoryjnych stwierdzono: glikozurig
(300mg/dl) w probce moczu, ketonurig (150mg/dl), hipopotase-
mi¢ (3ml/U), pH krwi t¢tniczej bylo prawidlowe (7,489), lecz
niedobor zasad wynosit 10,9mEq/1.
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W trakcie hospitalizacji rozpoznano zakazenie uktadu mo-
czowego (bakteriuria wraz z leukocytoza= 500/ul, 50 leukocytow
w osadzie moczu). Klinicznie stwierdzane ropne zmiany zapalne
na skorze sromu zostaty zweryfikowane w badaniu mikrobiolo-
gicznym i potwierdzono zakazenie grzybiczne pochwy i sromu.
Stwierdzono przewlekte zapalenie watroby typu B na podstawie
dodatniego wyniku HbsAg, co skonsultowano z lekarzem spe-
cjalista chordb zakaznych. Rozpoznano réwniez przewlekle za-
palenie tarczycy oraz wole guzkowe, po konsultacji endokryno-
logicznej (TSH= 0,08uL/ml; T3=3,29pg/ml; T4=1,67mg/dl).

Po porodzie zalecono rozszerzenie diagnostyki o wykona-
nie oceny stgzenia przeciwciat przeciwtarczycowych anty-TPO.
Wyniki badan laboratoryjnych przemawiaty za wtérnym charak-
terem niedoczynnosci tarczycy jako postaci subklinicznej prze-
wleklego zapalenia tarczycy.

Dodatkowym problemem klinicznym bylo stwierdzenie
nierozpoznanego wczesniej nadcisnienia indukowanego ciaza
(wartosci maksymalne ci$nienia tgtniczego przed wiaczeniem
leczenia hipotensyjnego wynosity: 150/95mmHg) wraz z towa-
rzyszacym biatkomoczem (690mg utraty biatka w ciagu doby).
Odnotowano hipertriglicerydemi¢ wynoszaca 420mg/dl, przy
prawidlowych pozostatych parametrach profilu lipidowego
w surowicy krwi.

Leczenie pacjentki, oprocz zastosowanych insulin, obej-
mowalo rowniez: Dopegyt, Isoptin, Tarcefoksym, Clexane,
Hydrochlorotiazyd, Kalipoz, Nystatyng, Aspargin. Parametry
biometryczne ptodu wraz z badaniami dopplerowskimi krazenia
maciczno-tozyskowo-ptodowego w 30 tygodniu bylty prawidto-
we. Wymiar obwodu brzucha AC na tym etapie ciazy nie byt
powigkszony, lecz zaobserwowano poszerzenie grubosci tkanek
podskornych wokoét brzucha plodu wynoszace 6mm mogace
$wiadczy¢ o wezesnych cechach LGA. (Rycina 1).

W 30 tygodniu ciazy stwierdzono takze powigkszenie wiel-
kosci watroby ptodu, dtugo$¢ prawego plata watroby wynosita
61mm. (Rycina 2).

Prawidlowo wielko$¢ prawego plata watroby w ciazy do-
noszonej, w 38 tygodniu ciazy powinna wynosi¢ okoto 50mm=+
2SD. Badanie echokardiograficzne funkcji mig$nia sercowego
zostato ocenione jako prawidlowe, natomiast stwierdzono nie-
prawidtowosci strukturalne w postaci przerostu komorowego
serca ptodu. (Rycina 3).

W 34 tygodniu, uzyskano stopniowa popraw¢ wyrow-
nania metabolicznego: $rednia warto$¢ glikemii dobowej —
106,41mg%, HbA1C — 7,9%. W obrazie ultrasonograficznym
stwierdzono dalsze powigkszenie obwodu brzucha ptodu (AC=
328mm) w stosunku do prawidtowych pozostalych pomiaréw
biometrii. Watroba plodu byta powigkszona: dlugo$¢ prawe-
go plata wynosita 66mm. Obserwowano nadal utrzymujacy sig
przerost komorowy serca ptodu i poszerzenie grubosci tkanek
podskornych w okolicy brzucha.

W 36 tygodniu ciazy pacjentka zostata przyjeta w trybie
pilnym na oddziat porodowy z powodu przedwczesnego pek-
nigcia bton ptodowych. Z uwagi na silne dolegliwosci bolowe
podbrzusza zgltaszane przez rodzaca, a takze obfite krwawienie,
utrzymujaca si¢ tachykardig¢ ptodu, zawe¢zona oscylacj¢ w zapi-
sie KTG zdecydowano o wykonaniu cigcia cesarskiego. Urodzo-
no corke o masie 3060g (masa odpowiadata 75 centylowi) [17],
z punktacja w skali Apgar: 5, 9, z prawidlowa gazometria z krwi
pepowinowej.
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Rycina 1. Obraz ultrasonograficzny przekroju poprzecznego brzucha ptodu
w cigzy powiktanej cukrzyca cigzowa klasy G2 w 30 tygodniu cigzy z widocznym
pogrubieniem tkanek podskornych o szeroko$ci 6mm.

Rycina 2. Obraz ultrasonograficzny przekroju strzatkowego brzucha ptodu w 30
tygodniu ciazy powiktanej cukrzyca cigzowa, z uwidocznieniem watroby ptodu,
zmierzono dtugo$¢ prawego ptata watroby: 61mm.

Stwierdzono cechy przedwczesnego oddzielenia tozyska
na 1/3 jego powierzchni. Pacjentka w okresie potogu wymaga-
ta kontynuacji leczenia za pomoca intensywnej insulinoterapii,
z powodu utrzymujacych si¢ podwyzszonych wartosci glikemii,
maksymalnie wynoszacych 196mg%.

Po korekcie odpowiednich dawek insulin, przy maksymal-
nych wartosciach glikemii wynoszacych 126mg%, po zastoso-
wanej antybiotykoterapii, odstawieniu leczenia hipotensyjnego
zostata zwolniona do domu w szdstej dobie potogu.
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Rycina 3. Pomiar ultrasonograficzny grubosci lewej, prawej komory serca, przegrody miedzykomorowej w badaniu M-mode, na przekroju poprzecznym klatki piersiowej,

wykonany w 30 tygodniu cigzy powiktanej cukrzyca cigzowa klasy G2.

Noworodek zostal przyjety na oddziat Kliniki Neonatologii.
W badaniu przedmiotowym stwierdzono cechy wcze$niactwa
odpowiadajace 36 tygodniowi ciazy oraz hepatomegalig
(watroba 2cm ponizej prawego tuku zebrowego), obwdd
glowy 31,5cm x 37,5cm, klatki piersiowej 34cm, o masie ciata
adekwatnej do dojrzatosci.

W pierwszej dobie zycia obserwowano zaburzenia oddycha-
nia o charakterze adaptacyjnym, ktore ustapity po zastosowaniu
tlenoterapii biernej. Od 1-godziny zycia monitorowano glikemig
— stwierdzono hipoglikemi¢ o wartosci: 21mg/dl. Zastosowano
dozylny wlew 10 % roztworu glukozy uzyskujac normoglikemig
przy podazy glukozy 7,2 g/dobe. Zywienie enteralne rozpoczeto
pod koniec 1-doby zycia. Pod koniec 2-doby Zycia zakonczono
dozylna podaz glukozy. W trakcie dalszego pobytu dziecka na
oddziale glikemia utrzymywata si¢ w granicach normy.

Od 2-doby zycia obserwowano zottaczke leczona fotote-
rapia przez 1,5-doby, przy maksymalnym poziomie bilirubiny:
12,5mg/dl. Ze wzgledu na ryzyko zakazenia wewnatrzmacicz-
nego (noworodek matki chorej na cukrzycg, wcze$niactwo, za-
burzenia oddychania, przedwczesne oddzielenie tozyska, tachy-
kardia ptodu) przeprowadzono diagnostyke w kierunku infekcji
uzyskujac wyniki prawidtowe. U noworodka wykonano badanie
echokardiograficzne, ktore wykazato prawidtlowa budowg serca,
z zamknigtym przewodem tgtniczym, turbulentnym przeptywem
w aorcie zstgpujacej, z maksymalng predkoscia przeptywu krwi
1,8m/s, oraz prawidlowym przeptywem w tetnicy ptucnej, cia-
gloscia przegrody migdzykomorowej, droznym otworem owal-
nym o $rednicy 2mm.
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W badaniu rtg klatki piersiowej w 1-dobie zycia sylwetka
serca byta powigkszona, naczynia plucne o prawidtowej $red-
nicy. Wykonane badanie usg glowy obrazowato symetryczne
komory boczne, nieposzerzone sploty naczyniéwkowe bez cech
krwawienia, miazsz moézgu o prawidtowej echostrukturze, nie-
poszerzona przestrzen podtwardowkowa.

Noworodek zostal wypisany do domu w 6-dobie zycia,
w stanie og6lnym dobrym, z zaleceniem kontroli w Poradni Kar-
diologicznej, Poradni Oceny Rozwoju, Poradni Preluksacyjnej
oraz Poradni Okulistyczne;.

Dyskusja

W literaturze mozemy znalez¢ zaledwie kilka opisanych
przypadkow wystgpowania kwasicy ketonowej, w przebiegu
cukrzycy cigzowej, jest to bowiem sytuacja niezmiernie rzadko
spotykana [18, 19, 20, 21].

Dotychczas opublikowano doniesienie o kwasicy ketonowe;j
w ciazy skorelowanej z niezdiagnozowana wczesniej cukrzyca
typu pierwszego, ktoéra moze by¢ prawdopodobnym czynnikiem
sprawczym wywolujacym zaburzenia metaboliczne zachodzace
w opisywanym przez nas przypadku. Poza tym zauwazono udziat
takich czynnikow, jak infekcja czy przedtuzony pordd, steroi-
doterapia oraz leczenie tokolityczne za pomoca B-mimetykow,
indukujacych powstanie kwasicy w ciazy powiktanej cukrzyca
ciazowa [18, 19, 20, 21]. Franke i wsp. przedstawili takze cigzki
przypadek kwasicy ketonowej u cigzarnej z cukrzyca ciagzowa
z prawidlowymi warto$ciami glikemii, lecz powiklang zakaze-
niem wirusem grypy [22].
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Opisywana w tym artykule sytuacja kliniczna z udzialem
licznych czynnikéw infekcyjnych (pacjentka przebyla zapalenie
oskrzeli w ciazy, zakazenie wirusowe watroby, przewlekle zapa-
lenie tarczycy, jak rowniez zakazenie uktadu moczowego oraz
pochwy i sromu) z pewnoscia przyczynila si¢ do wystapienia
kwasicy ketonowe;j i cigzkiego stanu metabolicznego pacjentki.

Weczesne rozpoznanie i leczenie cukrzycy ciazowej za pomo-
ca diety czy tez w sytuacji utrzymujacych si¢ nieprawidtowych
warto$ci glikemii insulinoterapia pozwala na ograniczenie wy-
stapienia cigz powiktanych tak cigzkim stanem matki jak i wy-
stgpowania makrosomii oraz powiklan metabolicznych u ptodu.
Potwierdzaja to badania przeprowadzone w Indiach, ktore sa
krajem o najwyzszej zachorowalno$ci na cukrzycg na §wiecie
[23]. Badania w grupie 207 cigzarnych prowadzone przez in-
dyjskich naukowcow przedstawiaja zalezno$¢ pomigdzy czasem
rozpoznania cukrzycy ciazowej za pomoca testu obciazenia 75¢g
glukozy a wyréwnaniem metabolicznym pacjentek i masa uro-
dzeniowa noworodkoéw po porodzie [23].

Cukrzyca rozpoznana w ciazy przed 12 tygodniem cecho-
wala si¢ wystgpowaniem wyzszych wartosci hemoglobiny gli-
kowanej, natomiast wezesne leczenie pozwolito na zmniejszenie
sredniej masy urodzeniowej noworodkéw w poréwnaniu z grupa
pacjentek gdzie rozpoznanie i leczenie miato miejsce po 30 tygo-
dniu ciazy. Jest to kolejny dowod na to, iz wezesna diagnostyka
w kierunku cukrzycy ciagzowej w grupie podwyzszonego ryzyka
ma swoje uzasadnienie. Inni autorzy opisywali przypadek szyb-
kiego przyrostu masy ptodu, wynoszacy okoto 400g tygodniowo
(przyrost masy byt dwukrotnie podwyzszony) oraz wystapienia
makrosomii ptodu(masa urodzeniowa w 38 tygodniu wyniosta
4852g) w przebiegu ciazy powiktanej cukrzyca ciazowa, gdzie
doszto do przerwania leczenia insuling przez pacjentk¢ wbrew
zaleceniom lekarzy w 29 tygodniu ciazy [24].

W analizowanym przez nas przypadku odpowiednie le-
czenie cukrzycy cigzowej pozwolito na uzyskanie prawidlowe;j
masy urodzeniowej noworodka, pomimo ultrasonograficznie do-
strzegalnych cech organomegalii plodu: powigkszenia watroby,
szeroko$ci $cian prawej komory, przegrody migdzykomorowe;j
serca, obwodu jego brzucha i szerokosci tkanek podskérnych
wokoét brzucha ptodu. Patomechanizm obserwowanych zmian
jest zwiazany z wptywem hiperglikemii i hiperinsulinemii ptodo-
wej jako konsekwencji niewyrownanej metabolicznie cukrzycy
u cigzarnej [5,6, 7, 8,9, 12, 13, 14, 15, 16] .

Kardiomiopatia przerostowa czyli przerost komorowy serca
ptodu w przedstawionym przypadku dotyczyt przegrody mig-
dzykomorowej i prawej komory serca ptodu. Podobne zmiany sa
obserwowane u okoto 30% dzieci matek z cukrzyca [25] i cechu-
ja sie¢ zwykle dobrym rokowaniem oraz spontanicznym ustgpo-
waniem w okresie niemowlgcym [26, 27].
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