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WYKAZ SKROTOW

ADA (American Diabetes Association) — Amerykanskie Towarzystwo

Diabetologicznego
BMI (Body Mass Index) — indeks masy ciata

CSII (Continuous Subcutaneous Insulin Infusion) — ciggla podskorna infuzja

insuliny
GDM - (Gestational Diabetes Mellitus) — cukrzyca cigzowa

GDM G1 - Cukrzyca cigzowa wymagajaca leczenia dieta cukrzycowa

1 odpowiednim dla ci¢zarnej wysitkiem fizycznym

GDM G2 - Cukrzyca cigzowa wymagajaca leczenia dieta cukrzycowa

1 odpowiednim dla ci¢zarnej wysitkiem fizycznym oraz insuling
HbAlc - hemoglobina glikowana

IUGR  (Intrauterine = Growth  Retardation) -  zahamowanie  wzrostu

wewnatrzmacicznego ptodu

OGTT (Oral Glucose Tolerance Test) — test doustnego obcigzenia 75g glukozy
OUN - osrodkowy uktad nerwowy

PGDM (Pregestational Diabetes Mellitus) — cukrzyca przedcigzowa

PIH (Pregnancy-induced Hypertension) — nadci$nienie indukowane cigza

PTD — Polskie Towarzystwo Diabetologiczne

PTG — Polskie Towarzystwo Ginekologiczne

RDS (Respiratory Distress Syndrome) — zesp6t zaburzen oddychania

vs. (versus) - kontra

WHO (World Health Organization) — Swiatowa Organizacja Zdrowia



I. WSTEP

Cukrzyca to choroba cywilizacyjna o charakterze przewlekltym, wynikajaca
z defektu produkcji lub dziatania insuliny wydzielanej przez komorki beta trzustki.
Insulina odpowiedzialna jest za przyswajanie przez komorki glukozy, ktora
uczestniczy w waznych zyciowo procesach metabolicznych w organizmie.
W przypadku braku czy niedoboru insuliny, jak tez nieprawidtowego jej dziatania
dochodzi do stanu zwanego hiperglikemia. Hiperglikemia jest odpowiedzialna za

wiele powiktan cukrzycy.

Cukrzyca moze dotyczy¢ zaréwno zdrowych kobiet cigzarnych jak i tych,
ktore chorowaty na cukrzyce przed cigza. Kazda z grup ma swoj charakterystyczny
1 odmienny przebieg. Cukrzyca w cigzy jest rozpoznawana i diagnozowana z coraz
wiekszg czestotliwoscig ze wzgledu na wprowadzenie wczesnej, obowigzkowe]
diagnostyki cukrzycy w czasie rutynowej opieki nad cigzg fizjologiczng.
Jednoczesnie czgstos$¢ jej wystgpowania zwigzana jest z coraz wyzszym odsetkiem
kobiet cigzarnych obcigzonych czynnikami ryzyka wystepowania zaburzen

gospodarki weglowodanowe;.

W 1995 roku w Stanach Zjednoczonych na cukrzyce typu 2. chorowato
15 min ludzi. W danych nie uwzgledniono osob, u ktorych cukrzyca byta
nierozpoznana oraz tych z upo$ledzong tolerancja weglowodandéw. Zaburzenia
w gospodarce weglowodanowej w miarg rozwoju cywilizacji przybieraja wymiar
epidemii. Zgodnie z prognozami WHO liczba oséb chorujacych na cukrzyce

istotnie si¢ zwigksza [254].

Na podstawie badan wykonanych w 2010 roku na zlecenie Koalicji na Rzecz
Walki z Cukrzycag stwierdzono wystepowanie cukrzycy w Polsce u 2,6mln oséb,
z czego 750 tys. nie wiedziato o swojej chorobie. Szacuje si¢, iz ok. 4 mln oséb jest
w stanie przedcukrzycowym [264]. Najwyzszy odsetek - 85% chorych stanowita

grupa z cukrzycg typu 2., obarczona nadwaga 1 siedzacym trybem zycia.



Zwigkszajacy sie wcigz odsetek zachorowan na cukrzyce w populacji przektada sig¢

na czgsto$¢ wystepowania cukrzycy w okresie rozrodczym [108].

Jednym z pierwszych opiséw dotyczacych schorzenia przypominajacego
cukrzyce 1 charakteryzujacego si¢ nadmierng iloscig wydalanego moczu jest papirus
Ebersa z okoto 1500 roku p.n.e. Nazwa diabetes, pojawiajgca sie okoto 200 lat

p.n.e., pochodzi od greckiego stowa ,,diabeinein” oznaczajacego nadmiar [203].

Przetomem w rozpoznaniu etiologii cukrzycy bylo stwierdzenie zmian
zanikowych w trzustce oséb chorych na cukrzyce. Odkrycia tego dokonat
Apollinaire Bouchard w 1851 roku podczas sekcji zwlok chorych. W tym czasie
Paul Langerhans odkryt i opisatl po raz pierwszy wystepowanie skupisk komorek
endokrynnych w trzustce. W roku 1889 naukowcy wykonali do§wiadczalny zabieg
usuniecia trzustki u psa doprowadzajac do wystapienia typowych objawdw
cukrzycy u zwierzgcia [203]. W pojedynczych materiatach pi§miennictwa
dotyczacych cukrzycy w cigzy do 1909 roku zaobserwowano 30%-$miertelno$¢
okotoporodowa kobiet 1 okoto 50%-$miertelno$¢ noworodkow [148,203]. W latach
1898-1922 Joslin opisal 108 przypadkow ciezarnych z cukrzyca, u ktérych

smiertelnos¢ okotoporodowa noworodkdéw wynosita 47% [101]

Kolejne lata doswiadczen zwigzane byly z probg ekstrakcji hormonu
trzustkowego. W 1921 roku badania Federica G. Bantinga 1 Charlesa H. Besta
doprowadzity do uzyskania insuliny, ktéra podana doswiadczalnie psom z usuni¢ty
trzustka powodowata obnizenie stezenia glukozy w krwi. Dalsze badania
doprowadzity do uzyskania oczyszczonego ekstraktu trzustki i podania go choremu
na cukrzyce cztowiekowi. Pierwszy raz insuling podano czternastoletniemu chtopcu
11 stycznia 1922 roku uzyskujac efekt obnizenia stezenia glukozy w krwi. Byt to
znaczacy postep w leczeniu cukrzycy 1 mozliwo$ci zapobiegania powiktaniom tej

choroby [190].

Pierwsza historyczng wzmianka o wystepowaniu cukrzycy w cigzy byla
praca doktorska lekarza rodzinnego Henriego Gottlieb Bennewitza z 1824 roku

[84]. Opracowanie dotyczyto opisu cigzarnej, u ktérej w potowie czwartej 1 piatej



cigzy pojawily si¢ objawy nadmiernego pragnienia oraz stwierdzono wydalanie
moczu o zapachu piwa. W moczu pacjentki stwierdzono wysokie stezenie glukozy.
Objawy, ktore wystepowaty w cigzy ustgpity po zakonczeniu cigzy. Przedstawiony
przypadek kliniczny najprawdopodobniej odpowiadat nieleczonej 1 niewyréwnanej

cukrzycy cigzowe;.

Zastosowanie insuliny prowadzilo sukcesywnie do coraz lepszych wynikow
leczenia przekladajacych si¢ na zmniejszenie si¢ Smiertelnosci u os6b chorych na
cukrzyce oraz obnizenie Smiertelnos$ci cigzarnych z powodu powiktan cukrzycy, jak
1 $miertelnosci okotoporodowej matek i noworodkow. Przykladem zmniejszania si¢
odsetka $miertelnosci okotoporodowej sa opublikowane dane 2z os$rodka
potozniczego Rigshospital w Danii, gdzie $miertelnos¢ w latach 1926-45 wynosita

37%, w latach 1946-1958 - 22%, a w latach 1959-1965 spadta do 17,5% [184].

W 1961 roku przejsciowe zaburzenie w metabolizmie glukozy w cigzy, na
podstawie testu z doustnym obcigzeniem 50g glukozy, zostalo okreslone przez

O’Sullivana jako cukrzyca cigzowa [175].

Pomimo oczekiwan, iz mozliwo$¢ leczenia cukrzycy w cigzy zdecydowanie
obnizy odsetek niepowodzen polozniczych, w latach 80. umieralnos¢
okotoporodowa utrzymywatla si¢ na poziomie ok. 15%. W zwigzku z powyzsza
sytuacjag w Polsce, w roku 1986, powstat Bank Srodkéw Technicznych
Stosowanych w Diagnostyce 1 Leczeniu Cukrzycy. Celem organizacji byto ustalenie
modelu diagnostyki i opieki nad kobieta cigzarng, ktéry przyczynitby si¢ do
zmniejszenia odsetka powiktan 1 niepowodzen. Utworzono 15. os$rodkow
diabetologiczno-potozniczych  sktadajacych si¢ z  zespolu  specjalistow
1 konsultantow. Sktad zespotu stanowili: diabetolog, potoznik, dietetyk
1 neonatolog. Dzigki wprowadzeniu surowych kryteriow dotyczacych wyrownania
stezenia glukozy u kobiet chorujacych na cukrzyce i stosowaniu intensywne;j
insulinoterapii pomagajacej spetni¢ ustalone kryteria, a takze dzigki wczesnemu
wykrywaniu 1 leczeniu cukrzycy pojawiajacej si¢ w czasie cigzy, umieralnosé
okotoporodowa noworodkow zblizyla si¢ do tej, ktora wystepuje w populacji

zdrowych kobiet cigzarnych i wynosita od 0,7% do 1,2% [226].

6



U wielu zdrowych kobiet, u ktorych nie stwierdza si¢ czynnikdéw ryzyka
wystgpienia cukrzycy, przygotowanie si¢ do cigzy nie wymaga szczegdlnego
postepowania w kierunku oceny zaburzeh w gospodarce weglowodanowe;.
Natomiast w sytuacji cukrzycy przedcigzowej niezmierne wazne jest uzyskanie
prawidlowych wartosci glikemii jeszcze przed okresem zaptodnienia. Wczesny
okres rozwoju cigzy w prawidlowych warunkach metabolicznych jest szczeg6lnie
istotny dla prawidlowego rozwoju pltodu. W planowaniu nalezy wspolnie
z diabetologiem przeanalizowa¢ ewentualne przeciwwskazania do zaj$cia w cigze

1 oceni¢ ryzyko wystapienia powiktan cigzy [239,241].

W zwigzku z szybko zwigkszajacym si¢ odsetkiem osob chorujacych na
cukrzyce, Polskie Towarzystwo Diabetologiczne (PTD) co roku przygotowuje
kompleksowe zalecenia kliniczne, majace na celu ustalenie postgpowania
klinicznego, opartego na najnowszych wnioskach wynikajacych z dowodow

naukowych [263].

Coraz wigcej kobiet narazonych jest na wystgpienie cukrzycy cigzowej ze
wzgledu na epidemi¢ otyloSci 1 pézne macierzynstwo. Szacuje si¢, iz cukrzyca
cigzowa wystepuje u ok. 10% ciezarnych, 1 odsetek ten zwigkszyl si¢ znaczaco
w czasie ostatniego dwudziestolecia. Przyczyng cukrzycy cigzowej sg coraz czgsciej
wystepujace czynniki ryzyka zwiekszajace prawdopodobienstwo wystapienia
schorzenia. Najpowazniejszym czynnikiem ryzyka jest otylos¢, ktéra wedlug wielu
autorow dotyczy coraz wigkszej populacji kobiet. Aktualnie cigzarne sg starsze, co
dodatkowo wzmaga defekt metaboliczny weglowodandéw. Coraz wigcej ciezarnych
ma dodatni wywiad wystepowania cukrzycy w rodzinie jako, ze choroba wystepuje
rodzinnie 1 nierzadko wynika z nieprawidtowego, niehigienicznego sposobu zycia.
Otytosé (BMI > 30kg/m?®) zwigksza sie wraz z wiekiem kobiet, szczegolnie po 35.
roku zycia [248]. W wielu pracach podaje sie, iz BMI > 25kg/m* ma istotny
zwigzek z wystepowaniem cukrzycy w cigzy, nadcis$nienia indukowanego ciaza
[21,41,82,166], wad plodu [30] oraz powikltah  okoloporodowych
[17,103,121,146,251].



Weijers 1 wsp. stwierdzili w swojej pracy, ze wsrod wielu uznanych
czynnikow ryzyka, jedynie wiek cig¢zarnej i BMI oznaczony przed cigza byly silnie
zwigzane z nieprawidlowym testem diagnostycznym 1 rozpoznaniem cukrzycy
w cigzy [236]. O’Sullivan 1 wsp. zauwazyli z kolei, iz po 25. roku zycia zwigksza
si¢ nie tylko ryzyko wystapienia cukrzycy cigzowej, ale rOwniez obserwowali w tej
grupie wyzsza czestos¢ wystepowania $miertelnosci okotoporodowej [177].
Kontrowersje wywotalo stwierdzenie, iz z kazdym rokiem w wieku matki zwigksza

sie 0 9% ryzyko wystapienia cukrzycy u dziecka [57].

Rodzinne wystepowanie zaburzen w gospodarce weglowodanowe] zostato
zauwazone przez wielu badaczy. W pisSmiennictwie podaje si¢, iz u czesci kobiet
z GDM obserwuje si¢ wystepowanie przeciwcial przeciwwyspowych, co
swiadczytoby o immunologicznym charakterze cukrzycy. Czgsto$¢ wystepowania
przeciwcial oceniano w literaturze od 1,5 do 15% [23,54,117,198,215]. Podobnie
w badaniach Fuchtenbush i wsp. zaobserwowano wystapienie przynajmniej jednego

typu przeciwciat u 18,1% kobiet z GDM [71].

Przedstawione w wielu pracach wyniki badan wskazuja na istnienie kobiet
z rozpoznang cukrzycg w cigzy, u ktorych nie obserwuje si¢ zadnych czynnikéw
ryzyka. Niewykluczone, Ze jest to zwigzane z istnieniem czynnika genetycznego

predysponujacego do zachorowania na cukrzyce[257].

W czasie prawidlowo przebiegajacej cigzy zachodzg zmiany metaboliczne,
ktorych efektem jest dostarczanie substancji energetycznych i budulcowych dla
rozwijajacego si¢ ptodu. W pierwszym etapie cigzy dominujg procesy anaboliczne
stuzace gromadzeniu zapasow gltownie w postaci tluszczoéw przy niewielkim
zuzyciu energetycznym ptodu. Zapotrzebowanie energetyczne w cigzy wynosi
ok. 70.-80. tysiecy kcal. W zwigzku z rozwojem 1 wzrostem ptodu organizm kobiety
cigzarnej potrzebuje okoto 200-300 kcal wigcej dziennie niz u nieci¢zarnej [56].
Natezenie procesOw metabolicznych zalezy od wieku cigzowego 1 zwigksza si¢
w miar¢ rozwoju cigzy. W drugiej potowie cigzy dochodzi do znacznego
przyspieszenia wzrostu ptodu. Ocenia si¢, 1z miedzy 24. a 36. tygodniem cigzy

masa plodu zwigksza si¢ o okoto 200g na tydzien. Rozwijajacy si¢ ptod, jak

8



1 lozysko, zuzywaja nagromadzone wczesniej zapasy energetyczne. W okresie tym,
pod wplywem hormondw cigzowych dominujg procesy kataboliczne prowadzace do
fizjologicznej, komdrkowej insulinoopornosci zabezpieczajacej podaz glukozy
rozwijajacym si¢ tkankom ptodowym [115,134,189]. Dla szybko rozwijajacego si¢
ptodu i tozyska podstawowym materialem energetycznym jest glukoza. Wraz ze
wzrostem ptodu wzrasta zapotrzebowania na glukoze 1 zwigksza si¢ produkcja
glukozy w watrobie ci¢zarnej. Tkanki ptodu zuzywajg 2-3 razy wigcej glukozy niz
osobnik dorosty. Glukoza przechodzi przez tozysko na zasadzie transportu
utatwionego 1 st¢zenie jej w surowicy krwi ptodu jest nizsze o 10-20mg% niz
u ciezarnej [65]. Dodatkowym Zrodiem glukozy u cigzarnej s3 aminokwasy, ktore

na drodze glukoneogenezy sa metabolizowane do glukozy [99].

Regulacja gospodarki weglowodanowej w organizmie ptodu zajmuje si¢
insulina ptodowa, ktorej produkcja w trzustce rozpoczyna si¢ od 10. tygodnia cigzy,
a od okoto 20. tygodnia cigzy wydzielanie insuliny plodowej zalezne jest od
stezenia glukozy w krwi [178]. W sytuacji niedostatecznej podazy glukozy lub
w sytuacji, gdy glukoza ulega przesunieciu do ptodu w organizmie ci¢zarnej
dochodzi do wykorzystywania 1 spalania biatek 1 wolnych kwasow thuszczowych
oraz wzrostu produktow lipolizy — cial ketonowych. Ten adaptacyjny stan
metaboliczny okresla si¢ przyspieszonym glodowaniem. Procesowi temu nie
towarzyszy proces glikolizy watrobowej. Ciata ketonowe przechodzg przez tozysko

1 s wykorzystywane jako zrodto energii przez tkanki ptodowe [257].

Przy fizjologicznie zwigkszonej produkcji glukozy w watrobie oraz
dwukrotnie zwigkszonym wydzielaniu insuliny w drugiej polowie ciazy nie
obserwuje si¢ istotnego obnizenia stezenia glukozy. Wykazano, iz jest to wynik
obnizonej wrazliwosci tkanek obwodowych na insuling na drodze zmniejszonej
aktywno$ci receptora insulinowego. Stwierdzono, ze wrazliwos¢ tkanek
obwodowych na insuling jest az o 33-78% nizsza niz u nieci¢zarnych [22].

Mechanizm ten wydaje si¢ by¢ wieloczynnikowy.

Zmiany hormonalne w cigzy zwigzane ze wzrostem laktogenu tozyskowego,

progesteronu, kortyzolu, prolaktyny oraz produkowanego w tozysku czynnika
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martwicy nowotworow  (TNF-alfa) s3 odpowiedzialne za  zjawisko
insulinoopornosci [15,212,113,199]. Znaczaca role odgrywa takze wysoka
aktywno$¢ insulinaz tozyskowych, ktorych wzmozona aktywnos$¢ przyczynia si¢ do
unieczynnienia insuliny [106]. Najwigksze nasilenie insulinoopornosci wystepuje
w III. trymestrze cigzy i zwigzane jest ze zwigkszonym spalaniem zwigzkdéw
tluszczowych 1 cial ketonowych. Proces ten prowadzi do wzrostu nietolerancji
glukozy 1 insulinoopornos$ci typu pozareceptorowego. Nadmierny przyrost masy

ciala w cigzy pogarsza zjawisko wrazliwosci na insuling [257].

Tkanki plodowe wykazuja zréznicowang wrazliwos¢ na zaburzenia
metaboliczne u matki. Aktualnie nie poznano zakresu wartos$ci glikemii, ktore
miatyby mie¢ patologiczny wptyw na rozwo6j ptodu. W wielu badaniach potwierdza
si¢ fakt, iz przy prawidlowej glikemii ryzyko wystapienia powiklan jest zawsze

wyzsze w cigzy z cukrzyca [43,138].

Cukrzyca w cigzy jest definiowana, jako stan przewlektej hiperglikemii
w przebiegu cigzy. Stan ten moze wynika¢ z wczesniej istniejacego zaburzenia jak
1 ze zmian metabolicznych zwigzanych z obnizong tolerancja we¢glowodanow
charakterystyczng dla cigzy. W cigzy spotyka si¢ wszystkie typy kliniczne
cukrzycy: cukrzyce insulinozalezng typu 1., cukrzyce insulinozalezng typu 2.,
cukrzyce wtorng, jako konsekwencje innych zespotow oraz cukrzyce cigzowa

(GDM - Gestational Diabetes Mellitus) [257].

Dla oceny stopnia zaawansowania zaburzen w przebiegu cukrzycy
przedcigzowej w postepowaniu klinicznym uwzglednia si¢ podzial w klasyfikacji
P. White. Podzial ten uwzglednia wiek, w ktérym nastagpito ujawnienie si¢ choroby
1 czas trwania cukrzycy, a takze wystepowanie powiktan cukrzycy pod postaciag

retinopatii, nefropatii, choroby niedokrwiennej serca [246].

Aktualnie zaburzenia tolerancji we¢glowodanow stanowig istotny odsetek
zaburzenh wystepujagcych w cigzy. Dane literaturowe donosza, iz okolo 0,3%

wszystkich cigz jest powiklana cukrzyca przed zajSciem w cigze. Zaburzenia
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w gospodarce weglowodanowej w czasie cigzy dotycza, wedtug pi§miennictwa od
0,7 do 12,3% cig¢zarnych. Czgstotliwos¢ cukrzycy cigzowej w populacji
europejskiej okreslana jest migdzy 2 a 6% [45,46,105,118,254,252]. Najwyzsza
czesto$¢ obserwuje si¢ w zamknietej populacji Indian szczepu Zuni 1 Aborygenow
w Australii. Najrzadziej cukrzyca cigzowa wystgpuje w populacji chinskiej na
Tajwanie 1 w potudniowej czesci Indii, w Polsce czestos¢ ta w roku 1998 wynosita
3,8% ciezarnych [47,255,256]. Rozbiezno$ci w danych moga by¢ spowodowane
przede wszystkim zroznicowang diagnostyka rozpoznawania zanurzen gospodarki
weglowodanowej, réznymi kryteriami rozpoznawania, a takze ro6znicami

kulturowymi i etnicznymi badanych populacji.

Wsrdéd kobiet ciezarnych z cukrzycag w cigzy 10-20% to chore, u ktérych
cukrzyce rozpoznano przed cigza (PGDM — Pregestational Diabetes Mellitus)
1 80%, u ktorych cukrzyce zdiagnozowano w czasie cigzy (GDM). Natomiast wsrod
kobiet, u ktérych cukrzyce rozpoznano w cigzy, okoto 10-20% przypadkéw
zwigzana jest z nowo wykryta cukrzyca typu 1. Swiadczy o tym kliniczny obraz
zaburzen, jak 1 obecnos¢ przeciwcial charakterystycznych dla cukrzycy typu 1. [69].

Cukrzyca w cigzy jest wiec zespotem heterogennym.

Poziom stezenia glukozy 1 insuliny w surowicy krwi bedacy w zakresie norm
laboratoryjnych w okresie zaptodnienia i organogenezy do ok. 10 tygodnia cigzy ma
znaczacy wpltyw na prawidlowy rozwoj i przebieg cigzy. Stan hiperglikemii
u matki, a nastepnie u plodu przyczynia si¢ do zwigkszonego ryzyka wystapienia
powiktan cigzy. W I trymestrze moze by¢ przyczyna wad wrodzonych lub poronien,
w kolejnych tygodniach powoduje przerost i nadczynno$¢ komorek beta trzustki,
a w konsekwencji nadmierny wzrost ptodu, makrosomi¢ pourodzeniowg i prowadzi
do zaburzen metabolicznych u noworodka [52,68,72,80,104,114,229]. Mniej
poznany jest wptyw hipoglikemii na stan ptodu. Wiadomo jednak, ze gwaltowny
spadek stezenia glukozy moze uaktywni¢ ptodowa produkcje watrobowej glukozy

oraz prowadzi¢ do centralizacji krazenia ptodu [29].
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Przy dhugotrwalych zaburzeniach w gospodarce weglowodanowej, kiedy
dochodzi do powiktan na podtozu angiopatii wzrasta ryzyko wystapienia poronien
1 wezesnej niewydolnos$ci tozyska prowadzacej do obumarcia wewnatrzmacicznego
ptodu. W mniej zaawansowanych zaburzeniach naczyniowych nastgpuje opodznione
dojrzewanie tozyska co prowadzi do zahamowania wzrostu wewnatrzmacicznego

ptodu 1 niskiej masy urodzeniowej noworodka [249].

Teratogenne dziatanie hiperglikemii zostalo potwierdzone przez wielu
badaczy [257]. Poziom hemoglobiny glikowanej (HbAlc) u matki bedacy miarg
wyrownania glikemii odzwierciedla ryzyko wystgpienia wad rozwojowych u ptodu.
Odchylenie w wartosci HbA 1c przekraczajace 6 odchylen standardowych powoduje
12-krotny wzrost ryzyka wystapienia wad [80,151]. W badaniu Fuhrmana, u kobiet
z wyrownang cukrzycg w [ trymestrze stwierdzono wady u 0,8% noworodkow,
natomiast u pacjentek z hiperglikemig w I trymestrze odsetek ten wynosit 7,5%,
w poroéwnaniu do grupy zdrowych ci¢zarnych — 1,4% [72]. Oprdcz hiperglikemii
przyczyna wystapienia wad pltodu moze by¢ rowniez wysokie stezenie cial
ketonowych, trojgliceryddw, niektorych aminokwasow oraz stan stresu
oksydacyjnego w komorce [63,193]. W warunkach hiperglikemii dochodzi do
nieprawidtowych proceséw metabolicznych, ktorych efektem jest kumulacja
sorbitolu w komorkach, zaburzenia w syntezie prostaglandyn, wzrost stezenia
wolnych rodnikow tlenowych 1 nadtlenkow lipidow ma istotne powigzanie
z uszkodzeniem komorek 1 powstawaniem wad wrodzonych ptodu. Do najczesciej
wystepujacych wad u dzieci matek z cukrzyca naleza: zespol agenezji odcinka
ledzwiowego kregostupa, przetozenie trzewi, wady os$rodkowego uktadu

nerwowego (OUN), wady serca 1 wady nerek [153].

Hiperglikemia odgrywa réwniez duzy wptyw na funkcjonowanie tozyska.
We wczesnym etapie cigzy wplyw ten moze by¢ zwigzany z niedostateczng
placentacja 1 nastgpowym zaburzeniem wzrastania ptodu. W podzniejszym etapie
natomiast, moze by¢ przyczyng nieprawidlowych potaczen biatkowych 1 w zwigzku
z tym upos$ledzong bariera tozyskowa wplywajaca na zaburzenia w transporcie

tozyskowym. Zmiany patologiczne w tozysku stanowig wyktadnik zaawansowania
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powiktan cukrzycowych. U podstawy zaburzonego funkcjonowania tozyska jest
nieprawidtowa budowa kosmkow tozyskowych. W badaniu mikroskopowym,
niezaleznie od stopnia wyrdéwnania glikemii widoczne s3 cechy opdznionego
dojrzewania kosmkow koncowych [257]. Wystepuje mniejsza ilos¢ duzych,
obrzgknigtych kosmkow, wewnatrz ktorych nie dochodzi do przeksztatcenia naczyn
wlosowatych w zatoki. Btona podstawna tych naczyn jak i trofoblastu ulega
pogrubieniu, za§ w drobnych tetniczkach stwierdza si¢ zmiany zarostowe
1 odkladanie si¢ w ich Scianach substancji P.A.S.-dodatniej. W podscielisku
dochodzi do zmiany skladu substancji podstawowej tkanki lacznej, struktury
kolagenu oraz gromadzenia si¢ wody przyczyniajace si¢ do obrzgku kosmkow.
Nieprawidlowa budowa i funkcja kosmkow tozyska prowadzi do uposledzenia

przemiany tlenowej [249].

Z badan Pedersena wynika jednak, iz dopiero $rednia hiperglikemia powyzej
160mg% moze przyczyni¢ si¢ do istotnego pogorszenia przeptywu krwi w tozysku
[186]. Wraz ze wzrostem glikemii u cigzarne] zwigksza si¢ ilos¢ plynu
owodniowego, co jest wskaznikiem dlugo utrzymujacych si¢ nieprawidtowych
wartosci glikemii 1 czesto odzwierciedleniem fetopatii cukrzycowej [14,238].
Powiktanie to jest spowodowane osmotyczng diurezg u ptodu zalezng od stgzenia
insuliny produkowanej przez ptdd [211]. Natomiast u kobiet z dlugotrwatg cukrzyca
ze zmianami naczyniowymi czesciej spotyka si¢ matowodzie jako wynik

zaburzonego funkcjonowania tozyska [75].

Przewlekta hiperglikemia w kolejnych trymestrach cigzy prowadzi do
hiperinsulinemii u ptodu. Nawet przejsciowa hiperinsulinemia wywotuje hipoksje
tkanek ptodu 1 jest przyczyng hipertrofii mig$nia sercowego plodu, nadci$nienia
tetniczego 1 zwiekszonej produkcji erytropoetyny, natomiast nie stymuluje
dojrzewania  uktadu  oddechowego  poprzez  uposledzenie  dziatania

glikokortykoidow [66,161].

Tkanki ptodu wykazuja zwickszong wrazliwos¢ na podwyzszone warto$ci
glikemii. Ryzyko makrosomii znamiennie wzrasta, gdy Srednie dobowe stezenie

glukozy we krwi matki jest wyzsze niz 100 mg/dl, za$ ryzyko zaburzen
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metabolicznych u noworodka wzrasta, gdy poziom glukozy jest w granicach 100-
110mg/dl. Réwniez rosnie ryzyko niedojrzato$ci uktadu oddechowego przy
wartosci powyzej 110mg/dl, wad wrodzonych przy wartosci 140mg/dl oraz

spontanicznych poronien przy §rednim poziomie glukozy 180 mg/dl [254].

W prawidlowo przebiegajacej cigzy zachodzace zmiany metaboliczne
1 hormonalne regulowane sg przez wiele czynnikow matczynych i1 ptodowych.
W niektorych przypadkach obcigzenie metaboliczne w cigzy prowadzi do
ujawnienia si¢ dyskretnych zaburzen metabolicznych prowadzacych do

hiperglikemii i rozwoju cukrzycy [257].

Najwigkszg grupe ciezarnych z cukrzyca stanowig pacjentki z rozpoznaniem
cukrzycy cigzowej (GDM). Cukrzyca cigzowa to =zaburzenie tolerancji
weglowodanow o roznym stopniu ciezkosci, ktdre wystapito lub zostalo rozpoznane
po raz pierwszy w czasie aktualnej cigzy. Do grupy tej zalicza si¢ przypadki
z rozpoznang wg kryteriow WHO cukrzyca, jak i stany uposledzonej tolerancji
glukozy oraz stany z podwyzszonym stezeniem glukozy na czczo. Wystepuja dwie
postaci cukrzycy cigzowej: cukrzyca cigzowa GDM G1, ktorej leczenie polega na
stosowaniu diety niskoweglowodanowej 1 umiarkowanego wysitku fizycznego oraz
cukrzyca cigzowa GDM G2, w leczeniu ktorej wprowadza si¢ dodatkowo leczenie
insuling. Po zakonczeniu cigzy zaburzenia te zwykle ustepuja, ale sytuacja wymaga

ponownej oceny gospodarki weglowodanowej [253].

Diagnostyka 1 rozpoznanie cukrzycy w trakcie trwania cigzy opiera si¢ na
oznaczeniu poziomu glikemii na czczo na poczatku cigzy. U kobiet cigzarnych,
u ktorych stwierdza si¢ obecno$¢ czynnikéw ryzyka wystgpienia cukrzycy
wykonuje si¢ w [ trymestrze test diagnostyczny celem wykluczenia cukrzycy.
W przypadku prawidlowych wynikéw w I trymestrze przeprowadzany jest test
z obcigzeniem 50g lub 75g glukozy w 24.-28. tygodniu cigzy. W sytuacji
stwierdzenia nieprawidlowosci zaleca si¢ kontrolowanie dobowej glikemii za
pomoca glukometru oraz stosowanie diety cukrzycowej, umiarkowanego wysitku

badz leczenia farmakologicznego insuling [257].
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Znaczaca wigkszos¢ przypadkow cukrzycy cigzowej najprawdopodobniej
zwigzana jest z ujawnieniem si¢ zmian metabolicznych charakterystycznych dla
cukrzycy typu 2. Czynnikami ryzyka wystgpienia cukrzycy cigzowej sg: otylo$¢
kobiety przed cigza, starszy wiek, wielodzietnos$¢, liczne poronienia, zaburzenia
tolerancji glukozy w wywiadzie, cukrzyca cigzowa w wywiadzie, urodzenie dziecka
z wysoka masg urodzeniowg, niewyjasnione zgony okoloporodowe oraz rodzinne
wystepowanie cukrzycy. Wigkszo$¢ z nich stanowi czynnik ryzyka wystgpienia
cukrzycy typu 2. Wykazano, iz w ciazy z cukrzyca cigzowa 1 w cigzy fizjologicznej
wystepuje wzrost wydzielania insuliny, jednak w cigzy obcigzonej cukrzycg jest on
znacznie nizszy. Wynika to ze znacznie mniejszej rezerwy trzustki u kobiet z GDM.
W cigzy z cukrzyca cigzowa obserwuje si¢ znacznie Wwyzszy stopien

insulinoopornosci niz w prawidlowej cigzy [257,260].

W  cukrzycy cigzowej widoczny jest wyzszy odsetek wystepowania
nadci$nienia indukowanego cigzag (PIH). W badaniu Beuchera i wsp. stwierdzono
zalezno§¢  miedzy  wystepowaniem  hiperglikemii, otylosci 1 stanu
przedrzucawkowego [10]. Podobnie w pracy Yogev i wsp. stwierdzono silng
zalezno§¢ miedzy BMI okreSlonym przed cigzg oraz stopniem zaburzen
w gospodarce weglowodanowej 1z czestszym  wystgpowanie  stanu

przedrzucawkowego [261].

Czasami obraz kliniczny cukrzycy w cigzy i po cigzy moze przemawiac za
cukrzyca typu 1. 1 by¢ zwigzany z obecnos$cig przeciwciat typowych dla tego typu
cukrzycy: przeciwcial przeciwwyspowych (ICA), przeciwcial przeciwinsulinowych
(IAA), przeciwcial przeciwko dekarboksylazie kwasu glutaminowego (GAD),
przeciwciat przeciwko fosfatazie tyrozynowej (IA2). Wystepowanie wymienionych
przeciwcial jest opisywane w literaturze niejednoznacznie. Opisuje si¢
wystepowanie ICA z czestotliwoscia od 1,5 do 15% [23,54,215]. W niektorych
badaniach obserwowano wystepowanie wigcej niz jednego typu przeciwcial.
Wykazano, 1z 29% cigzarnych z obecnoscig przeciwciat rozwineto cukrzyce typu 1.
w ciggu 2 lat po porodzie, a jedynie 2% z grupy, w ktérej nie stwierdzano

przeciwcial [71].
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Istotne wydaje si¢ wlasciwe postepowanie 1 leczenie cukrzycy w cigzy
majace na celu osiggniecie stanu wyréwnanej gospodarki weglowodanowe;.
Podstawowym leczeniem w cukrzycy cigzowej jest umiarkowany wysitek fizyczny
1 dieta niskoweglowodanowa. Leczenie to sprawdza si¢ w 60% przypadkoéw. Jezeli
postgpowanie niefarmakologiczne nie przynosi rezultatu w postaci wyréwnania
glikemii do warto$ci prawidtowych, konieczne jest wprowadzenie leczenia insuling.
Stosowanie doustnych lekéw hipoglikemizujacych u kobiet cigzarnych, ze wzgledu
na brak badan nad bezpieczenstwem, nie znajduje zastosowania w leczeniu GDM

[257].

Niezaleznie od kryteridw rozpoznania cukrzycy wcigz obserwuje si¢ zwigkszony
odsetek powiktan w ciazy z cukrzycg, a takze u noworodkéw matek z cukrzyca

w cigzy [129,176].

Cukrzyca typu 1 jest powiklaniem autoimmunologicznego zniszczenia
komorek beta wysp trzustkowych, co prowadzi do catkowitego niedoboru insuliny.
Choroba najczesciej dotyczy osob miodych, nierzadko zachorowanie nastepuje
w okresie niemowlgcym. Sposrod wielu czynnikdw etiologicznych najczegsciej
spotyka si¢ predyspozycje genetyczne zwigzane z wystepowaniem uktadu HLA
DR-3, HLA DR-4, jak rowniez z czynnikami Srodowiskowymi takimi jak zakazenia
wirusowe [47,262]. Istotng role odgrywa rowniez wczesne karmienie dziecka
mlekiem krowim. Podstawowym leczeniem cukrzycy typu pierwszego jest
suplementacja insuling. Aktualnie u kobiet w cigzy stosuje si¢ tylko insuliny
rekombinowane uwazane za najbardziej bezpieczne i pozwalajace na lepsze

wyrownanie glikemii.

Drugi typ cukrzycy zwigzany jest etiologicznie ze stanami insulinoopornosci,
gdzie dochodzi do objawow hiperglikemii. Sytuacja wigc dotyczy czesciej 0sob
starszych, z zaburzeniami metabolicznymi. Wystepowanie cukrzycy typu 2.

w rodzinie jest czynnikiem ryzyka wystgpienia cukrzycy w cigzy. W badaniu Omori
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1 wsp. u pacjentek z czynnikami ryzyka w 1 trymetrze cigzy rozpoznano cukrzyce
cigzowa u 13,2%, w II trymestrze — 7,7%, w III trymestrze — 4,9%. W badanej
grupie kobiet nie stwierdzono réznicy w czgstosci wystepowania wad wrodzonych
w poréwnaniu do grupy zdrowych ciezarnych. W przeciwienstwie do pacjentek

z cukrzyca typu 2., gdzie czgstos¢ wad wrodzonych wynosita 12,7% [171].

U chorych z cukrzyca zdiagnozowang przed cigzg pierwsza i najwazniejsza
profilaktyka zapobiegajaca wystepowaniu powiktan cigzy 1 nieprawidtowosci
w okresie okoloporodowym jest normalizacja poziomoéw glikemii na kazdym etapie
cigzy, rozpoczynajac od okresu przedkoncepcyjnego. Przed cigzg oraz we wczesnej
cigzy zaleca si¢ takze stosowanie kwasu foliowego w podwyzszonych dawkach
w celu profilaktyki powstania wad cewy nerwowej 1 wczesnych poronien. Aby
utrzymac¢ wilasciwe warto$ci glikemii zalecana jest intensywna insulinoterapia przy
uzyciu ,,penéw” lub dawkowanie insuliny w osobistej pompie insulinowej. Opieka
nad cigzarng z cukrzyca wymaga czestych wizyt diabetologicznych

1 ginekologicznych.

Dla osiggnigcia sukcesu potozniczego istotne staje si¢ kontrolowanie
1 leczenie przewlektych powiktan cukrzycy u ciezarnych z cukrzycg przedcigzowa.
Problem ten dotyczy szczegdlnie pacjentek z mikroangiopatia, w sytuacji kiedy
proces dotyczy naczyn obwodowych, nerkowych oraz naczyn siatkoéwki oka

[93,158,214].

W przypadku nefropatii cukrzycowej zwigzanej z mikroalbuminurig przed
cigza czesciej stwierdza si¢ nasilone wydalanie albumin, jak réwniez przejsciowy
zespol nerczycowy. W niektorych przypadkach wyréwnanej metabolicznie
cukrzycy funkcja nerek w cigzy ulega poprawie. U tych pacjentek, ktére przed cigza
nie miaty zaburzen funkcjonowania nerek nie obserwuje si¢ zadnego negatywnego
wpltywu na wydalanie nerkowe [111]. Uwaza si¢ jednak, ze zaawansowana

niewydolnos¢ nerek przed cigza jest bezwzglednym przeciwwskazaniem do zajscia
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w cigze. Przyszla cigza ma szans¢ zakonczy¢ si¢ sukcesem jedynie w sytuacji po

udanym przeszczepie nerki [43,257].

W literaturze wielokrotnie wykazano, iz prawidlowo kontrolowany
metabolizm weglowodanow wptywa na poprawg istniejacych juz zmian na dnie oka
u pacjentek z cukrzyca [102]. W sytuacji, kiedy nie stwierdzano przed cigzg zmian
w naczyniach siatkéwki, w czasie cigzy zwykle nie obserwuje si¢ indukowania
zmian patologicznych. Wystepowanie retinopatii nie jest przeciwwskazaniem do
planowania cigzy, jednak zaleca si¢ leczenie okulistyczne przed cigza wraz
z wyroOwnaniem zaburzen glikemii. Nagly spadek glikemii moze przyczyni¢ si¢ do

istotnego pogorszenia si¢ zmian na dnie oka [25].

W prowadzeniu cigzy nalezy uwzgledni¢ leczenie dodatkowych choréb lekami
bezpiecznymi w cigzy. Nadci$nienie t¢tnicze w cukrzycy typu 1 jest bezposrednio
zwigzane z czynnoscig nerek. W cukrzycy typu 2 obecno$¢ hiperinsulinemii
przyczynia si¢ do zaburzen w krazeniu naczyniowym. Wspotistnienie otylosci
1 cukrzycy prowadzi do insulinoopornosci, zaburzen lipidowych 1 proceséow
miazdzycowych w przyszlosci, a w konsekwencji do zwigkszenia ryzyka chordb

metabolicznych 1 zaburzen w uktadzie krazenia [7,202].

Zwigkszenie tkanki tluszczowej u kobiety w cigzy wiaze si¢ ze
zwickszeniem objetosci wyrzutowej serca [131]. Nadmierne zwigkszanie si¢ tkanki
tluszczowej prowadzi do przecigzenia czynnosciowego lewej komory 1 jej
przerostu. Reakcja ta wynika ze zwickszonej aktywnos$ci uktadu wspodtczulnego
oraz dziatania hormondw 1 mediatorow stanu zapalnego [85,201]. Efektem jest
przyspieszenie akcji serca co prowadzi do spadku perfuzji mig$nia sercowego.
Stwierdzono, iz u kobiet otylych w ciazy uposledzeniu ulega przewodnictwo
1 kurczliwo$¢ migsnia sercowego, a uktad krazenia staje si¢ bardziej podatny na

wahania ci$nienia t¢tniczego [231].

Przed cigza lekami pierwszego rzutu w leczeniu nadci$nienia w przebiegu
cukrzycy sa inhibitory konwertazy angiotensyny, ktore wykazuja dzialanie

teratogennie na pldd, powoduja najczesciej wady czaszki 1 malowodzie w cigzy.
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Dlatego juz u kobiet planujacych cigze nalezy wprowadzi¢ leki uwzgledniajac
potencjalne zajscie w cigze. Nieodpowiednio leczone nadcis$nienie tetnicze moze
by¢ przyczyna wystgpienia stanu przedrzucawkowego 1 rzucawki w ciazy,
matowodzia, zahamowania wzrostu wewnatrzmacicznego plodu oraz wcze$niactwa
1 jego konsekwencji [133,213,257]. U pacjentek z cukrzyca przedcigzows,
towarzyszacym nadcisnieniem tetniczym 1 nefropatia obserwuje si¢ najwigksze
zagrozenie stanem przedrzucawkowym 1 rzucawka w III trymestrze [257].
W momencie wystepowania stanu przedrzucawkowego, wysokie cisnienie tetnicze
jest objawem choroby wielonarzadowej, ktorej leczenie polega najczgsciej na

zakonczeniu cigzy, nierzadko z konsekwencjami wczesniactwa u noworodka [133].

Rzadko wystepujacym powiktaniem wsréd kobiet z cukrzyca w wieku
rozrodczym jest choroba niedokrwienna serca, przebycie ktorej stanowi

przeciwwskazanie do ciazy [5].

Istotnym powiktaniem szczegdlnie w niewyrownanej cukrzycy jest tendencja
do kwasicy metabolicznej u cigzarnych z chwiejng cukrzyca przedcigzowa. We
wczesnej cigzy z powodu wymiotow 1 nastepowego odwodnienia oraz gwattownych
zmian w gospodarce weglowodanowej przewaza tendencja do kwasicy z powodu
niedoboru glukozy. Natomiast wraz z wiekiem cigzowym ryzyko wystgpienia
kwasicy jest zwigzane z narastajacg insulinoopornoscig. Nadmierne st¢zenie ciat
ketonowych moze by¢ grozne dla ptodu, gdyz zwiazki te przechodza przez tozysko
1 mogg przyczynia¢ si¢ do naglego obumarcia ptodu [249,257]. W sytuacji
podejrzenia rozwoju kwasicy prowadzi si¢ ciaggte monitorowanie akcji serca ptodu,
badanie dopplerowskie przeptywu krwi w naczyniach jednostki plodowo-
tozyskowej. W skrajnych przypadkach mozna takze oceni¢ rownowage kwasowo—
zasadowa krwi plodu wykonujac kordocenteze. Czgste epizody kwasicy moga
prowadzi¢ do konieczno$ci natychmiastowego zakonczenia cigzy 1 wczesniactwa
oraz przyczynia¢ si¢ do zaburzen w rozwoju psycho—ruchowym u dziecka

w przysztosci [43,257].

Jednym z czeSciej wystepujacych powiktan u ciezarnych z cukrzyca sa

zakazenia drog moczowo-ptciowych. Ocenia si¢, iz czestos¢ jest uzalezniona od
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zaawansowania powiktan cukrzycy. W przebiegu cukrzycy najczgsciej zakazenie
dotyczy gérnych drég moczowych z nastepowym odmiedniczkowym zapaleniem
nerek, ktore moze by¢ przyczyng martwiczego zapalenia brodawek nerkowych lub
powstania ropnia okotonerkowego. Caty proces pogarsza funkcje nerek prowadzac
w konsekwencji do niewydolno$ci i znacznie gorszego rokowania w cigzy.
Szczegolnie u pacjentek z nefropatia niezdiagnozowana infekcja moze prowadzic
do ciezkich powiktan nerkowych. Regularne badanie ogdlne moczu jak 1 posiew
moczu sg szeroko rekomendowane w profilaktyce zakazen uktadu moczowego oraz

wstrzasu septycznego z powodu bezobjawowej bakteriurii [249,257].

Pomimo intensywnego leczenia pacjentek z cukrzyca w cigzy nadal
wystepuje zwickszony odsetek porodow przedwczesnych glownie z powodu
zagrazajacego niedotlenienia wewnatrzmacicznego ptodu, zagrazajacego jego
obumarcia w skutek zaburzen metabolicznych, zagrazajacej rzucawki oraz
zagrazajacej niewydolnosci tozyska czy nerek [208]. U ciezarnych z cukrzyca
postepowanie w zagrazajacym porodzie przed terminem polega na doustnej lub
dozylnej tokolizie, podaniu sterydow zwiekszajacych dojrzatos¢ pluc ptodu majac
na uwadze korekte dawki insuliny podczas leczenia ze wzgledu na dziatanie

hiperglikemizujace powszechnie stosowanych lekow.

W  postaciach cukrzycy ze zmianami naczyniowymi o charakterze
mikroangiopatii wymagane jest stale monitorowanie st¢zenia glukozy, parametréw
gospodarki  kwasowo-zasadowej 1 poziomu elektrolitbw.  Stwierdzenie
pogtebiajacych si¢ zaburzen stwarza wskazanie do operacyjnego zakonczenia cigzy
niezaleznie od wieku cigzowego. W przypadku zaawansowanych zmian
proliferacyjnych na dnie oka i utraty kontroli nad wzrostem cis$nienia tetniczego
rozwigzanie cigciem cesarskim zapobiega powiklaniom u ci¢zarnej. U noworodkow
matek z dlugotrwalg cukrzyca ze zmianami naczyniowymi czeSciej towarzyszy
postepujaca niewydolno$¢ tozyska prowadzaca do zahamowania wzrostu
wewnatrzmacicznego plodu. Noworodki z cechami hipotrofii czgsciej wykazuja
zaburzenia oddychania, cechy wczes$niactwa 1 wczesne zaburzenia metaboliczne

[91,138,224].
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Optymalnie, w prawidtowo wyrdéwnanej cukrzycy, przy prawidiowej masie
ptodu w badaniu ultrasonograficznym nie przekraczajacej 4200g, dazy si¢ do
rozwigzania cigzy drogami natury w terminie porodu. W trakcie porodu wymagany
jest intensywny nadzor kardiotokograficzny nad stanem ptodu ze wzgledu na
niebezpieczenstwo zamartwicy. W sytuacji przedtuzajacego si¢ porodu wiasciwe
jest wprowadzenie analgezji zewnatrzoponowej, ktora oprocz dziatania

przeciwbolowego poprawia rowniez kontrole glikemii [249,257].

W przypadku $redniej glikemii powyzej 120mg% zwigksza si¢ ryzyko
niedojrzatosci uktadu oddechowego u noworodka i1 rozwoju zespolu zaburzen
oddychania (RDS, respiratory distress syndrome). Zaburzenie to zwigzane jest
z hiperinsulinizmem hamujgcym wydzielanie kortyzolu i nastgpowym zaburzeniem
syntezy fosfatydylocholiny przez pneumocyty II rzedu. Charakteryzuje si¢ takze
niedoborem surfaktantu 1 niedojrzato$cig uktadu oddechowego. RDS czesciej
obserwowany jest u noworodkow przedwczesnie urodzonych, ale rowniez czgsciej
wystepuje u donoszonych noworodkoéw matek z cukrzyca. W przypadku, gdy cigza
zakonczona zostaje operacyjnie w czasie cigcia cesarskiego wystepuje stabsze
pobudzenie nadnerczy ptodu, co dodatkowo zwigksza ryzyko wystgpienia zaburzen
oddychania. Niejednokrotnie zaburzenia oddychania zwigzane z zaburzeniami
gazometrycznymi majg charakter przejSciowy 1 ulegaja szybkiemu wyroéwnaniu po

urodzeniu [37,112].

U cigzarnych, u ktorych przewlekle utrzymywal si¢ stan hiperglikemii
w cigzy czeSciej obserwuje si¢ makrosomi¢. Cechg charakterystyczng jest
»cushingoidalny” wyglad, a masa noworodka przekraczajaca 90. centyl. Dziecko
jest otyte, ma zywoczerwony kolor skory i czesto posiada owlosione malzowiny
uszne. Wzrost stezenia glukozy 1 aminokwaséw we krwi matki oraz zwigkszone
wydzielanie insuliny przyczyniaja si¢ do nasilenia lipogenezy 1 nadmiernego
rozrostu tkanek ptodu, powodujac klinicznie makrosomi¢. Mimo prawidlowego
postepowania w cigzy z cukrzyca, okoto 20% dzieci rodzi si¢ z makrosomig. Wielu
badaczy wykazato, ze nadmierna masa ptodu zalezy od hiperglikemii matki

[96,122]. Langer i Yogev 1 wsp. wykazali, ze $rednia warto$¢ glikemii, ktéra
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przyczynia si¢ do zwigkszenia czgstoSci makrosomii przekracza 110mg/dl [124].
Wg Ricart 1 wsp. wskaznikiem ryzyka wystapienia makrosomii jest przede
wszystkim wartos¢ BMI matki 1 przyrost masy ciala w cigzy [196]. Ryzyko to
dodatkowo rosnie wraz z liczbg porodéw dzieci makrosomicznych oraz wiekiem
cigzarnej. Wysoka masa urodzeniowa zwigksza odsetek porodéw zabiegowych,
wystepowanie dystocji barkowej, porazenia splotu barkowego, ztamania kosci
u noworodka, a takze urazow kanatu rodnego. Do bardzo niebezpiecznych powiktan
nalezag takze: zamartwica plodu, urazy OUN 1 zespot aspiracji smotki
[11,37,141,266]. W sytuacji, gdy wystepuje podejrzenie nadmiernej masy ptodu
wskazane jest wczesniejsze zakonczenie cigzy drogg cigcia cesarskiego. Zapobiega
to powiktaniom okotoporodowym u matki i dziecka. Wskazaniem do cigcia
cesarskiego, wg zalecen Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego jest oceniona
w badaniu ultrasonograficznym masa ptodu powyzej 4200g lub gdy roznica
obwodu brzuszka 1 obwodu glowki ptodu przekraczajaca 4cm. W przypadku
rozpoznania nadmiernej masy urodzeniowej ptodu dla danego wieku cigzowego po
ukonczonym 37 tygodniu cigzy nalezy rozwazy¢ wczesniejsze ukonczenie cigzy
rozpoczynajagc od indukcji porodu, gdyz ryzyko wurazu okotoporodowego

u noworodkow z makrosomig jest wysokie [200,212,122].

W duzej grupie noworodkoéw obserwuje si¢ pourodzeniowg hipoglikemie
ponizej 40mg/dl. Hipoglikemia wystepuje wskutek oddzielenia jednostki ptodowe;]
od matczynej przy utrzymujacym si¢ hiperinsinizmie noworodka. Okoto 45%
hipoglikemii u noworodkow przebiega bezobjawowo [167]. Poczatkowo
u noworodka stwierdza si¢ objawy o réoznym stopniu nasilenia ze strony OUN
1 uktadu krazenia: apatia, drgawki, sinica, bezdech. Diugotrwale utrzymujaca si¢
hipoglikemia prowadzi do wylewow wewnatrzczaszkowych 1 uszkodzenia struktur
moézgowych [37,112,181]. Najczestsza przyczyng jest hiperglikemia u matki
w III trymestrze powodujaca wzmozong produkcje insuliny przez ptdd, co prowadzi
do hipoglikemii. Z tego wzgledu wazna jest szybka ocena stanu metabolicznego

1 ewentualne leczenie, w zalezno$ci od poziomu glukozy we krwi noworodka.
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U noworodka matki z cukrzycag obowigzuje kontrola stezenia glikemii w ciggu
pierwszych trzech godzin zycia co 30 minut. Przy umiarkowanej hipoglikemii
zaleca si¢ wprowadzenie karmienia noworodka piersia, przy ciezkiej hipoglikemii
podaje si¢ dozylny roztwor glukozy. Stopien nasilenia zaburzen jest proporcjonalny
do stopnia wyrownania glikemii w czasie cigzy [3,257]. Hipoglikemia
pourodzeniowa moze rowniez by¢ nastepstwem niedotlenienia okotoporodowego
ptodu, czesciej wystepuje tez u noworodkéw z masg urodzeniowg powyzej 4000g

niezwigzang z cukrzycg matki [160].

Do innych zaburzen, typowych dla dzieci matek z cukrzyca naleza:
hipokalcemia, hipomagnezemia, policytemia i hiperbilirubinemia [37,137,180,249].
Hipokalcemia u noworodkéw zwigzana jest z krotkotrwatg niedoczynnoscia
przytarczyc i niedoborem parathormonu, ktére pojawiaja si¢ wraz ze spadkiem
stezenia magnezu we krwi matki [257,180]. Przy nieprawidtowej glikemii dochodzi
do uposledzonego transportu magnezu przez tozysko. Niski poziom magnezu
u ciezarnych z cukrzyca moze wigza¢ si¢ z uposledzong funkcja nerek 1 utratg
pierwiastka z moczem [37]. Zaburzenia te $cisle zaleza od stopnia wyréwnania

glikemii u matki [257].

Rzadko wystepujacym powiklaniem, ktore zdarza si¢ szczegdlnie
w przypadkach zle kontrolowanej glikemii jest kardiomegalia z przerostem
przegrody mig$nia sercowego. Zmiany patologiczne zwykle cofajg si¢ po

potrocznej obserwacji niemowlegcia [232].

Bardzo istotne jest podkreslenie faktu, ze w dlugotrwate; obserwacji
cigzarnych z cukrzyca istotnie zmniejszyl si¢ odsetek $miertelno$ci matek
1 umieralno$ci okotoporodowej plodow. W wielu badaniach nie rézni si¢ on
statystycznie w stosunku do grupy zdrowych ci¢zarnych [130,258]. W cukrzycy
przedcigzowej istotng rol¢ odgrywaja zaburzenia w gospodarce kwasowo-
zasadowej. W II 1 III trymestrze, wraz z nasileniem insulinoopornosci zwigksza si¢
ryzyko wystgpienia kwasicy ketonowej. Kwasica u ci¢zarnej prowadzi do
hipoksemii w krazeniu tozyskowym 1 moze by¢ przyczyng naglego zgonu

wewnatrzmacicznego ptodu [257].
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Nadzér nad cigzg z cukrzycg polega na ultrasonograficznej ocenie
wystepowania wad ptodu, wzrastania ptodu, ocenie serca plodu, ilosci ptynu
owodniowego oraz monitorowaniu krgzenia maciczno-tozyskowo-ptodowego.
W prowadzeniu cigzy kontroli podlegaja tez wyniki badan laboratoryjnych oraz
monitorowanie akcji serca ptodu po 28. tygodniu cigzy. Ze wzgledu na liczne
powiktania poporodowe porod matek z cukrzyca powinien odbywac si¢ w osrodku
o trzecim stopniu referencyjnosci w asyscie neonatologa z zapleczem intensywnej

terapii noworodkow [249,257].

W pi$miennictwie czesto wykazywano zwigzek pomiedzy wysoka masg
urodzeniowej noworodka z poprzedniej cigzy jako powiklania cukrzycy cigzowe;j
a wystgpowaniem cukrzycy po porodzie u matki [24,42,228]. O’Sullivan i wsp.
oraz Catalano 1 wsp. dowiedli istotnego zwiazku otytosci z wystgpieniem cukrzycy
typu 2. po zakonczonej cigzy [24,174]. Czgsto$¢ nawracajacej w kolejnej cigzy
cukrzycy cigzowej zwigzana jest wigc z wystgpowaniem dodatkowych czynnikow
ryzyka, a szczeg6lnie wysokiego BMI oznaczonego przed ciaza (powyzej 30kg/m?),
wysokiej masy urodzeniowej poprzedniego noworodka i obecno$ci cukrzycy

zaleznej od insuliny [139].

U okoto 80% kobiet po cigzy nie stwierdza si¢ zaburzen tolerancji
weglowodanow po porodzie, natomiast ok. 18% kobiet rozwinie cukrzyce
w przysztosci. Wystagpienie GDM w ciazy podwyzsza ryzyko wystapienia cukrzycy
w kolejnej cigzy jak 1 w starszym wieku [109,119,142].

W grupie dzieci matek, szczeg6Olnie z niewyroOwnang cukrzyca czgsciej
spotyka si¢ zaburzenia tolerancji glukozy, a takze rozwoj peloobjawowe;j
cukrzycy. Wykazano, iz zalezno$¢ ta byta proporcjonalna do wielkosci zaburzen
w cigzy [39,149,209,210]. Uwaza sig, iz ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2. u dzieci
pomiedzy 5 a 9 rokiem zycia wynosi 4%, a miedzy 10 a 16 rokiem zycia zwigksza
si¢ do 12%. Stwierdzono réwniez, iz ryzyko wystagpienia cukrzycy, otytosci

1 zaburzen uktadu krazenia u dzieci w wieku od 4 do 9 roku zycia byto znaczaco
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wyzsze u dzieci matek z cukrzyca cigzowa niz w grupie dzieci zdrowych 1 dzieci

matek z cukrzycg przedcigzowa [70,57,223,254].

W wielu publikacjach wykazano, iz §cista kontrola stezenia glukozy w ciazy
jest najwazniejszym czynnikiem wptywajacym na rozwdj plodu 1 obecnos¢
powiktan noworodkowych [64,128,240]. Podczas cigzy z cukrzyca przedciagzowa
obserwuje si¢ wielokrotne (2-3krotnie) zwigkszenie zapotrzebowania na insuling
[20]. Niedostosowana podaz insuliny powodujaca hiperglikemi¢ w I trymestrze
cigzy determinuje wystgpowanie wad ptodu [88,216], a w III trymestrze prowadzi
do makrosomii u noworodka [36,67,195,243]. W badaniu Stotlanda i1 wsp.
obserwowano, ze cukrzyca w cigzy istotnie przyczynia si¢ do wysokiej masy
urodzeniowej, ale najwyzszy wplyw na mase¢ powyzej 4000g dotyczy rasy bialej,

wieku cigzarnych 30-39 lat i cigzy zakonczonej po 41 tygodniu [219].

Wprowadzenie intensywnej insulinoterapii 1 nadzoru dobrostanu ptodu
spowodowato obnizenie odsetka powiktan okotoporodowych. Jednak w dalszym
ciggu obserwuje si¢ znaczng 1lo$¢ takich powiktan jak makrosomia, pourodzeniowa
hipoglikemia 1 hiperbilirubinemia noworodkéw, a takze nieznacznie zwigkszong

smiertelnos¢ okotoporodowa noworodkoéw [249,257].
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II. CEL PRACY

Celem pracy byta analiza wptywu zaburzen w gospodarce weglowodanowe;j
w cigzy powiklanej cukrzycg na przebieg cigzy i stan noworodkéw na przestrzeni
ponad dziesigciu lat w materiale Kliniki Potoznictwa Gdanskiego Uniwersytetu

Medycznego.
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III. MATERIAL I METODY

Materiat kliniczny pracy obejmowal 194 ciezarne kobiety, ktore bytly
hospitalizowane w oddziale Patologii Cigzy Kliniki Potoznictwa w latach 1995-
2000, u ktéorych rozpoznano cukrzyce cigzowa oraz 89 ciezarnych kobiet
z rozpoznang cukrzyca przedcigzowg. Material obejmowal réwniez 247 kobiet
ciezarnych z cukrzyca cigzows, ktore byly hospitalizowane lub pod opiekg poradni
przyklinicznej w latach 2011-2012 oraz 67 cigzarnych z cukrzycg przedcigzowa. Ze
wzgledu na mozliwo$¢ ustalenia danych klinicznych analize przeprowadzono u tych

kobiet ciezarnych, ktore pordd odbyty w Klinice Potoznictwa.

Ostatecznej analizie poddano 55 cigzarnych kobiet z cukrzyca cigzowa GDM
Gl1, 45 ciezarnych z GDM G2 1 37 kobiet z cukrzyca przedcigzowa, ktore
zakonczyly cigze w latach 1995-2000 oraz 53 kobiety cigzarne z cukrzyca GDM
G1, 44 kobiety z GDM G2 1 40 ci¢zarnych z cukrzyca przedcigzowa, ktore
zakonczyty cigze w latach 2011-2012.

W celu szczegdtowe] analizy danych badane chore podzielono na 6 grup

w zaleznosci od stopnia cukrzycy i1 czasu porodu:

Grupa I — 55 cigzarnych z cukrzyca cigzowag GDM G1 (lata 1995-2000)

Grupa I A - 53 kobiety cigezarne z cukrzyca GDM G1 (lata 2011-2012)

Grupa II - 45 kobiet z cukrzycg GDM G2 (lata 1995-2000)

Grupa IT A - 44 kobiety z cukrzyca GDM G2 (lata 2011-2012)

Grupa III — 37 cigzarnych z cukrzyca przedcigzowa (lata 1995-2000)

Grupa III A - 40 cigzarnych z cukrzycg przedcigzowg (lata 2011-2012).
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Okresy obserwacji wybrano ze wzgledu na zmian¢ radykalnos$ci
postepowania w prowadzeniu ciazy z cukrzyca. W pierwszym okresie opieka oparta
byla na wyzszych dopuszczalnych wartosciach glikemii popositkowej oraz na
czczo. W pierwszym okresie prawidtowa wartos¢ glikemii na czczo akceptowana
byla do mniej niz 100mg/dl, natomiast mierzona 1 godzine po positku — 140mg/dl
[90]. W drugim okresie wg zalecen Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego

(PTD) wynosi do 90mg% na czczo i do 120mg/dl po positku [263,264].

Najmtodsza pacjentka miata 17 lat, a najstarsza 44 Ilata. Poronienia
w wywiadzie obserwowano u 59 badanych kobiet (43%). Porody zakonczone
cigciem cesarskim obserwowano u 90 kobiet cig¢zarnych co stanowito 32,8%

badanej grupy.

W grupie badanych kobiet z cukrzyca cigzzowg GDM G1 w leczeniu zalecano
stosowanie diety cukrzycowej oraz, odpowiednio dostosowanego do wieku
1 przebiegu cigzy, wysitku fizycznego. Natomiast w grupie z GDM G2, jak réwniez
w cukrzycy przedcigzowej wyrdOwnanie glikemii wymagatlo, oprocz diety
cukrzycowej 1 wysitku fizycznego, leczenia farmakologicznego insuling

[123,252,254,263,264].

Cukrzyce cigzowa w latach 1995-2000 rozpoznawano na podstawie zalecen
Zespolu Ekspertow Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego i1 Towarzystwa
Ginekologicznego wykonujac u wszystkich zdrowych cigzarnych w 24-28 tygodniu
cigzy test przesiewowy z doustnym obcigzeniem 50 g glukozy. Jezeli w 60 minucie
testu wynik przekraczat lub byt rowny 140mg/dl wykonywano test diagnostyczny
z doustnym obcigzeniem 75g glukozy (OGTT) opracowany przez WHO
[90,252,265].

W latach 2011-1012 cukrzyce cigzowag rozpoznawano na podstawie testu
diagnostycznego z doustnym obcigzeniem 75g glukozy zgodnie ze standardami

Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego dotyczacych postepowania u kobiet
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z cukrzyca z 2011 roku. Test wykonywany byt miedzy 24.-28. tygodniem cigzy,
natomiast u pacjentek z grupy ryzyka wystapienia GDM na poczatku cigzy [263].

Jednoczesnie cukrzyce cigzowa rozpoznawano na podstawie dwukrotnie
nieprawidtowych warto$ci glukozy na czczo — powyzej 125mg/dl lub w przypadku

glikemii powyzej 200mg/dl [263].

Pacjentki, u ktorych stwierdzono cukrzyce cigzowa leczone byty
ambulatoryjnie, niektére cigzarne wymagaly w czasie cigzy dodatkowe]
hospitalizacji w Klinice Potoznictwa, szczegodlnie w sytuacji utrzymujacego si¢

nieprawidtowego profilu glikemii.

Wszystkie cigzarne samodzielnie wykonywaly badania na wlasnym
glukometrze - przeno$nym aparacie do szybkiego pomiaru i odczytu glikemii przy
uzyciu jednorazowych paskow. Badania byly wykonywane przed positkami
1 godzing po gltownych positkach. W latach 1995-2000 rekomendowano jako
prawidlowe warto$ci glikemii do 95mg/dl na czczo 1 ponizej 140mg/dl godzing po
positku [90]. W latach 2011-1012 za prawidlowe wartosci wedlug zalecen
Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego uznano poziom glukozy do 90 mg/dl na

czczo 1 120mg/dl godzing po positku [213,263,264].

Jednoczesnie wszystkim pacjentkom zalecono stosowanie diety cukrzycowe;j
o niskiej zawartosci weglowodandw prostych. Positki byty odpowiednio dzielone
1 zapewniaty okoto 1500-2400 kcal w zaleznos$ci od BMI ci¢zarnej. Dieta sktadata
z 50-60% weglowodanow ztozonych, w 30% ttuszczéw wielonienasyconych 1 20%

biatka [56].

Leczenie insuling wprowadzano po okoto tygodniowej obserwacji glikemii
u cigzarnej, ktora odbyla szkolenie dotyczace diety cukrzycowej. Zgodnie
z wytycznymi insulina byta podawana w sposob konwencjonalny, wedlug zalecen
PTD, w systemie intensywnej insulinoterapii polegajacej na co najmniej trzech
podskornych wstrzyknieciach na dobe [123,252,264]. Dawka insuliny ustalona byta

indywidualnie 1 $cisle dostosowana do =zapotrzebowania celem osiggniecia
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prawidtowej glikemii [123]. W grupie cig¢zarnych z cukrzyca przedcigzowa czesé
z nich stosowata leczenie za pomocg pompy do cigglego podskérnego podawania
insuliny (CSII- Continuous Subcutaneous Insulin Infusion). Wszystkie ci¢zarne,
wymagajace leczenia farmakologicznego we wczesniejszych latach byty leczone
szybko lub dtugo dziatajacymi insulinami ludzkimi. W latach 2011-1012 stosowano

w leczeniu krétko dziatajace analogi insuliny oraz dlugo dziatajace insuliny ludzkie.

Wedlug rekomendacji PTD zaleca si¢ hospitalizacje¢ celem wdrozenia
insulinoterapii po raz pierwszy lub wdrozenia leczenia metodg intensywnej terapii
z uzyciem pompy insulinowej [263]. W sytuacji jednak, gdy zapewniona byla
specjalistyczna opieka ambulatoryjna wdrozenie leczenia odbywato si¢ w ramach

tej opieki.

W zaleznosci od czasu trwania cukrzycy, wieku chorej w chwili rozpoznania
choroby, obecnosci lub braku powiktan kobiety cigzarne z cukrzyca przedcigzowa

podzielono na grupy wedtug klasyfikacji P. White z 1949 roku [246]:

Klasa A — wystarczajace leczenie dietetyczne; dowolny czas trwania nietolerancji

glukozy,

Klasa B — wystapienie cukrzycy po 20 roku zycia i/lub czas trwania cukrzycy do 10

lat,

Klasa C — wystapienie cukrzycy miedzy 10 i 19 rokiem zycia i/lub czas trwania

cukrzycy 10-19 lat,

Klasa D — wystepowanie cukrzycy przed 10 rokiem zycia i/lub czas trwania

cukrzycy powyzej 20 lat i/lub obecna retinopatia prosta lub nadcisnienie tetnicze,
Klasa R — retinopatia proliferacyjna lub wylewy do szkta szklistego,

Klasa F — nefropatia; biatkomocz powyzej 0,5g/dobe,
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Klasa RF — kryteria klasy R 1 F,
Klasa H — Choroba niedokrwienna serca i kardiomiopatia cukrzycowa,

Klasa T — stan po transplantacji nerki.

Ryc. 1 Podziat ciezarnych wg klasyfikacji White w grupie z cukrzyca

przedcigzowa.
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W  badanych grupach ciezarnych analizie poddano wiek, rodzinne
wystepowanie cukrzycy, dane z wywiadu potozniczego: przebieg poprzednich cigz
pod wzgledem poronien, wielorédztwa, zgondéw okotoporodowych, wystepowania
masy urodzeniowej noworodka powyzej 4000g. Analizie poddano rowniez
obecnos$¢ chordéb metabolicznych: nadci$nienia 1 niedoczynnosci tarczycy jak
1 wystepowanie nadwagi lub otylosci przed cigzg oraz zmienno$¢ indeksu masy

ciata BMI (Body Mass Index, indeks masy ciala) w przebiegu cigzy.
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Indeks masy ciala wyznaczono na podstawie wzoru matematycznego:

BMI = (masa (kg))/((wzrost(m)2))

Badane kobiety cigzarne podzielono na cztery grupy po uwzglednieniu masy ciata:
- niedowaga: BMI =< 18,5,

-prawidtowa masa ciata: BMI = 18,5 — 24,9,

- nadwaga BMI: = 25 -29.9,

- otytos¢ BMI => 30.

W catej badanej grupie oceniano stopien wyrownania cukrzycy poprzez
ocen¢ stezenia hemoglobiny glikowanej (HbAlc) i1 $redniej glikemii zaréwno
w [ jak 1 w III trymestrze, a takze obecno$¢ cukromoczu, biatkomoczu 1 obecnosci

cial ketonowych w moczu kobiet ciezarnych.

Analizie poddano takze wystepowanie powiktan cigzy takich jak:
nadci$nienie indukowane cigzg PIH (Pregnancy-Induced Hypertension, nadcis$nienie
indukowane cigzg), nadcis$nienie tetnicze, infekcje drég moczowych, wielowodzie,
niedoczynno$¢ tarczycy, cholestaza cigzowa, zagrazajacy porodd przedwczesny oraz

powiklania naczyniowe jak nefropatia 1 retinopatia.

W ocenie okresu okoloporodowego uwzgledniono: tydzien i1 sposédb
zakonczenia cigzy, wskazania do zabiegowego rozwigzania cigzy oraz mas¢
urodzeniowg 1 stan noworodka wg skali Apgar. Uwzgledniajac skale Apgar
oceniano: kolor skéry noworodka, akcje serca, reakcje na bodzce, napiecie migsni
1 czgsto$¢ oddechow. Punktacji dokonywano w 1., 3. 1 5. minucie po urodzeniu.
Noworodki, ktore otrzymaty 8-10 punktow byly urodzone w stanie dobrym. Dzieci
ocenione poporodowo na 4-7 punktow wg Apgar wymagaty podazy tlenu 1 $cistej
obserwacji, natomiast w ci¢zkim stanie byly noworodki urodzone z 0-3 punktami
w skali [249]. Analizie poddano najczesciej wystepujace powiktania wystepujace

u noworodkow matek z cukrzycg takie jak: makrosomia, zaburzenia metaboliczne
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pod postacig hipoglikemii, hipomagnezemia, hipokalcemii, a takze wystepowanie
infekcji wewnatrzmacicznych 1 pourodzeniowych oraz zespolu zaburzen

oddychania (RDS).

Wiek cigzowy obliczano na podstawie reguly Naegelego (pierwszy dzien
ostatniej miesigczki minus 3 miesigce plus 7 dni plus rok). Poronieniem okreslano
zakonczenie cigzy przed 23. tygodniem cigzy, porodem przedwczesnym
— zakonczenie pomigdzy 23. a 37. tygodniem cigzy, a porodd o czasie — porod, ktory

odbyt sie po skonczonym 37. tygodniu cigzy [249].

Dzigki rozbudowanym mozliwosciom kontroli przebiegu cigzy powiktanej
cukrzyca dazono do rozwigzania cigzy poprzez porod fizjologiczny w terminie
porodu wyznaczonym przez regute Naegelego. Wczesniejsze ukonczenie cigzy byto
wynikiem zagrozenia zdrowia matki w wyniku powiktan cukrzycy lub wskazaniami
potozniczymi. Sposodb zakonczenia cigzy zwigzany byl z aktualng sytuacja

poloznicza.

Analizy $redniego stgzenia glikemii i HbAlc oraz BMI dokonywane byty
przy zastosowaniu podzialu cigzy na trzy trymestry (kazdy trymestr odpowiada
srednio 13,4 tygodnia). Do pierwszego trymetru zaliczono ci¢zarne od poczatku
cigzy do 14. tygodnia cigzy, do drugiego od 15. do 27. tygodnia, natomiast do

trzeciego — od 28. do ukonczenia cigzy [249].

Dane dotyczace przebiegu cigzy 1 porodu uzyskano retrospektywnie
z dokumentacji ambulatoryjnej z przychodni przyklinicznej oraz z dokumentacji
szpitalnej zebranej podczas ostatniego pobytu zakonczonego porodem. Dane
dotyczace porodu i stanu noworodka oraz ewentualnych powiklan u noworodka

oceniano na podstawie dokumentacji medycznej szpitala.
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Metodologia badan statystycznych

Wszystkie obliczenia wykonano za pomoca arkusza kalkulacyjnego
Microsoft Excel wersja 2007 oraz pakietu statystycznego Statistica wersja 8.5.
W opisie statystycznym danych ilosciowych postuzono si¢ klasycznymi miarami
potozenia jak $rednia arytmetyczna i mediana, oraz odchyleniem standardowym
1 rozstgpem jako ogdlnymi miarami zmiennosci. Normalno$¢ rozktadu zmiennych
1 rowno$¢ wariancji badanej cechy w grupach badano odpowiednio testem
W. Shapiro-Wilka i testem rownosci wariancji. Przy poréwnaniu dwoch grup dla
danych ilosciowych postuzono si¢ testem t-Studenta dla danych parametrycznych
o rozktadzie normalnym i jednorodnych wariancjach oraz testem U Manna-
Whitneya w wypadku niestwierdzenia spelnienia powyzszych zalozen. Aby oceni¢
statystyczng istotnos$¢ roznic danych nieparametrycznych jakosciowych zbudowano
tabele kontyngencji dla porownywanych zmiennych i1  zastosowano testy
chi-kwadrat. W zaleznosci od liczebnosci probek oraz liczebno$ci oczekiwanych
zastosowano test chi-kwadrat Pearsona, metode najwyzszej wiarygodnosci, test
z poprawka Yatesa lub doktadny test Fishera. We wszystkich testach statystycznych

za poziom statystycznej istotno$ci roznic przyjeto p<0,05.
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IV. WYNIKI

1. Analiza danych socjologicznych grupy.

Najmlodsza pacjentka miata 17 lat, a najstarsza 44 lata. Poronienia
w wywiadzie obserwowano u 59 badanych kobiet, co stanowilo 43% badanej
grupy. Porody zakonczone cigciem cesarskim obserwowano u 90 kobiet ci¢zarnych

w analizowane grupie, co stanowito 32,8% grupy.

W analizowanych grupach $redni wiek ci¢zarnych wynosit nast¢pujaco:
w grupie [ —29,9 lat, w grupie [ A — 33,0, w grupie II — wynosit 34,2, w grupie [IA
33,4, natomiast w grupie III — 28,1 lat, a w grupie IIIA — 30,9 lat (Ryc. 2).
Zaobserwowano wzrost S$redniego wieku kobiet bedacych w cigzy
w obserwowanym przedziale czasowym. Wyzszy statystycznie wiek badanych
kobiet stwierdzono w grupie IA i1 IIIA w stosunku do grup odpowiednio I 1 III

(p=0,002, p=0,01).

Rycina 2. Sredni wiek kobiet ciezarnych w poszczegolnych grupach.
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Rodzinne wystepowanie zachorowania na cukrzyce okreslono w zaleznos$ci
od stopnia pokrewienstwa osoby chorujacej w rodzinie (Ryc. 3). Wystepowanie
cukrzycy w rodzinie, zarowno na poziomie I i I stopnia pokrewienstwa znaczaco
zwiekszylo sie¢ w grupie IA w poréwnaniu do grupy I. W przypadku I stopnia
pokrewienstwa w grupie I odsetek zachorowan wynosit 20,9%, a w grupie [A
wzrost do 43,4%. Roznica wartosci byla statystycznie znamienna (p=0,05).
W grupach II i ITA oraz IIl 1 IIIA utrzymywat si¢ na podobnym poziomie

wystgpowania na przestrzeni dziesigciolecia i nie wykazywat roznic statystycznych
(p=0,7).

Rycina 3. Rodzinne wystegpowanie cukrzycy w zalezno$ci od stopnia

pokrewienstwa.
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Na rycinie 4. przedstawiono $redni czas trwania cukrzycy przedcigzowej
w grupach III i IITA. W grupie III czas ten wynosit 9,6 lat, a w grupie IIIA — 11,6

lat. R6znice warto$ci nie byly statystycznie znamienne.

Rycina 4. Sredni czas trwania cukrzycy przedcigzowe;.

14

12 11,6

10

lat

M sredni czas trwania cukrzycy

11l A

W ciazy z cukrzyca przedcigzowa przeanalizowano zastosowanie systemu
cigglego podawania insuliny podskornie (pompa insulinowa). Stwierdzono, ze
w grupie Il pompa insulinowa znajdowala zastosowanie u 13,5% badanej grupy,
natomiast w grupie IIIA odsetek ciezarnych stosujacych pompe zwigkszyt si¢ do
55% (Ryc.5). Roznice wartosci byly istotne statystycznie (p=0,001).

37



Rycina 5. Odsetek cigzarnych leczonych za pomocg pompy insulinowe;.
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2. Analiza kliniczna grupy i czynnikow ryzyka cukrzycy.

Diagnostyke cukrzycy oparto na testach doustnego obcigzenia 75g glukozy.
W grupie Il stwierdzono istotnie wyzsze wartosci stezenia glukozy, na podstawie
ktérych rozpoznano cukrzyce w cigzy w poréwnaniu do grupy IIA. Wartos¢
glukozy na czczo wynosita srednio 113,4 mg/dl i 190,2 mg/dl po 2 godzinach testu
w II grupie oraz odpowiednio 97,0mg/dl 1 177,9 mg/dl w grupie 1A (p<0,004).
Natomiast w grupie I i IA $rednia glikemia w omawianym te$cie byla podobna
1 wynosita 94,7mg/dl 1 90,Img/dl na czczo oraz 176,7mg/dl i 171,4mg/dl po
obcigzeniu glukoza. Roznice wartosci nie byly statystycznie znamienne (p=0,1;

p=0,4). Dane przedstawiono na rycinie 6.
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Rycina 6. Srednie warto$ci testu obciazenia glukoza.
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Oceniajac czynniki ryzyka wystepowania cukrzycy cigzowej w badanym
materiale w omawianych przedziatach czasowych stwierdzono istotng tendencje
spadkowg liczby ciezarnych, u ktérych masa poprzednio urodzonego noworodka
wynosila powyzej 4000g oraz wystepowania otytosci przed cigza. W grupie I
wysoka mase urodzeniowg zglaszalo 18,2% cigzarnych, w grupie 1A 11,3%,
w grupach tych nie wykazano réznicy istotnej statystycznie (p=0,3). Natomiast
w grupie II 1 IIA wartosci te rdéznilty si¢ statystycznie i stanowily odpowiednio
22,2% 1 6,8% cig¢zarnych (p=0,03). Wystgpowanie czynnikow ryzyka wystapienia

cukrzycy przedstawiono na rycinie 7.

W grupie 1 1 II stwierdzono wysoki odsetek ci¢zarnych z otytoscig na
podstawie wskaznika BMI. Otylo$¢ obserwowano u 27,3 % kobiet z grupy I
1 37,8% z grupy II. Wystgpowanie otyloSci ocenianej jako czynnik ryzyka
zmniejszyt si¢ istotnie w grupie 1A do 5,7% kobiet oraz w grupie IIA do 15,9%
grupy. Roznice wartos$ci byly statystycznie znamienne (odpowiednio p=0,002,
p=0,02).
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Wystepowanie cukrzycy cigzowej w wywiadzie zglaszato ok. 30% kobiet
z grupy I 1 A oraz ok. 25% z grupy Il i IIA. Nie wykazano istotnej znamiennosci

statystycznej przy ocenie tego parametru (odpowiednio p=0,7; p=0,9).

Udzial procentowy zgondw okotoporodowych ($mier¢ ptodu po 24 tygodniu
cigzy) w wywiadzie zmniejszyl si¢ w czasie obserwacji. Poczatkowo w I grupie
wynosit 5,5%, a nastepnie ulegt zmniejszeniu do 3,8% (p=0,6). Natomiast
w Il grupie wynosit 4,4%, a w grupie Il nie obserwowano tego powiklania

w wywiadzie. Rdznice warto$ci byly istotne statystycznie (p=0,05).

W analizie grup II i IIA zaobserwowano zwigkszony odsetek cigzarnych
z cukrzyca obcigzonych dodatkowo nadci$nieniem tg¢tniczym. W grupie 11
nadci$nienie tetnicze wystepowalo u 8,9% cigzarnych, a w grupie IIA u 16,0%

badanych. Roznice wartos$ci byly istotne statystycznie (p=0,05).

Rycina 7. Wystgpowanie  czynnikdbw  ryzyka  cukrzycy  cigzowe].
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Natomiast w analizie ci¢zarnych z cukrzyca przedcigzowa stwierdzono
zwickszajacy si¢ odsetek kobiet ze stwierdzong otyto$cia, ktory wynosit 16,2%
w grupie III oraz 22,5% w grupie IIIA. Rdéznice wartosci nie byly jednak istotne
statystycznie (p=0,4). Natomiast w grupie III nadcis$nienie tetnicze byto najbardziej
istotnym powiktaniem cigzy i stanowito 30,8% grupy. W grupie IIIA odsetek ten
zmniejszyl si¢ do 17,5%. Rdznica wartosSci byta istotna statystycznie (p=0,01).
Wystepowanie zgondéw okotoporodowych w wywiadzie uleglo istotnemu
zmniejszeniu. W grupie IIIA nie zanotowano zadnego zgonu, réznica wartosci bylta

znamienna statystycznie (p=0,05). Dane przedstawiono na rycinie 8.

Rycina 8. Czynniki ryzyka w grupie z cukrzycg przedcigzowa.
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W badanej grupie oceniono czgsto$¢ wystgpowania poronien poprzednich
cigzy. Wraz z wyzszym stopniem zaawansowania cukrzycy stwierdzono coraz
wyzszy odsetek poronien w analizowanych grupach. W grupie I dotyczyt 21,8%
kobiet, w II grupie — 28,8%, a Il — 32,4%. W trakcie obserwacji nastgpito ogdlne
zmniejszenie odsetka poronien w grupach IA, 1IA, IIIA w stosunku do grup I, II, III

1 wynosito odpowiednio 13,2%, 15,9%, 22,5%.
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Tabela 1. Czgstos¢ wystepowania poronien i porodow w wywiadzie.

Grupa | Grupa IA | GrupaIl | Grupa IIA | Grupa III | Grupa IITIA
n (%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
Poronienia 12(21,8) | 7(13,2) 13(28,8) | 7(15,9) 12(32,4) 9(22,5)
Pierwiastki | 9(16,4) 25(47,2) | 7(15,6) 17(38,6) 18(48,6) 19(47,5)
1 poréd w | 17(30,9) | 15(28,3) | 13(4,4) 15(34,1) 12(32,4) 12(30)
wywiadzie
2 1 wigeej | 29(52,7) | 13(24,5) | 25(55,5) | 12(27,2) 7(18,9) 9(27,5)
porodow w
wywiadzie
wielorodki 46(83,6) | 28(52,8) |38(84,4) |27(61,4) 19(51,4) 21(52,5)

W tabeli 1 dotyczacej rodnosci w grupach przedstawiono udzial procentowy

pierwiastek, wielordédek. Stwierdzono, ze w kazdej grupie z cukrzyca dominowaty

wielorddki. Udziatl procentowy ulegt zmniejszeniu w czasie obserwacji w czasie.

W latach 1995-2000 wielorédki z cukrzyca GDM Gl stanowity 83,6%, a z GDM

G2 84,4% grupy. Natomiast w latach 2011-2012 udzial wielordédek ulegt

zmniejszeniu. W grupie 1A wielorodki stanowity 52,8%, w grupie IIA 61,4%.

Roéznica wartosci w grupach 11 IA oraz 11 1 ITA byly istotne statystycznie (p=0,04).

Zaobserwowano, 1z w grupie z cukrzycg cigzowg w latach 2011-2012 (grupa IA,

IIA) udziat pierwiastek byt wyzszy i wynosit w grupie TA 47,2% a w grupie IIA

38,6%. W odstepie czasowym udziat ten zwigkszyt si¢ w pierwszej grupie niemalze

3 krotnie, w drugiej ok. 2,5 krotnie.
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3. Analiza udzialu leczenia szpitalnego

Chore z cukrzyca w cigzy znajduja si¢ w grupie cigz o wysokim ryzyku
wystgpienia powiklan, w zwigzku z czym czeSciej wymagaja opieki szpitalnej
w czasie cigzy. Stwierdzono jednak, iz w ostatnich latach istotnie zmniejszyt si¢
odsetek hospitalizowanych pacjentek z cukrzyca cigzowa 1 w grupie IA stanowit
zaledwie 7,5%, a w grupie IIA 50,0%. W latach 1995- 2000 wszystkie cigzarne
z cukrzycg podlegaty hospitalizacji w celu ustalenia odpowiedniego postepowania.

Dane szczegotowe przedstawiono w tabeli 2.

Tabela 2. Czgstos¢ hospitalizacji w poszczego6lnych grupach.

Grupal | Grupa IA | Grupa Il | Grupa Grupa III | Grupa
n(%) n(%) n(%) IIA n(%) | n(%) 1A
n(%)
1 raz 36(65,5) |4(7,5) 22(48,9) |[17(38,6) | 11(29,7) | 23(57,5)
2 razy 17(30,9) |0 20(44,4) |5(11,4) 3(8,1) 7(17,5)
31 wigcej |2(3,6) 0 3(6,7) 0 23(62,2) | 7(17.,5)
Brak 0 49(92,5) |0 22(50) 0 3(7,5)
hospitalizacji
ogbtem 55(100) | 4(7,5) 45(100) | 22(50) 37(100) | 37(92,5)

W grupie I i TA $rednia liczba hospitalizacji, wsrdd ciezarnych ktére podlegaty
opiece szpitalnej nie roznita si¢ istotnie statystycznie (p=0,1). Porownujac grupy II
ITA zaobserwowano zmniejszajaca si¢ w czasie obserwacji czesto$¢ pobytow
szpitalnych wsrod hospitalizowanych. Réznica wartosci byla istotna statystycznie
(p=0,02). Podobnie w grupie IIIA stwierdzono mniejsza $rednig ilo$¢ pobytow
szpitalnych przypadajacych na pacjentki hospitalizowane. W grupie III
zaobserwowano S$rednio 2,6 pobytu w czasie cigzy, a w grupie IIIA 1,6. Rdéznice

wartosci byty istotna statystycznie (p=0,0007).
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4. Analiza czynnikow wplywajacych na zaburzenia w gospodarce

weglowodanowej.

Ze wzgledu na silng zalezno$¢ wagi przedcigzowej 1 przyrostu wagi w czasie
cigzy przeanalizowano struktur¢ grupy pod wzgledem indeksu masy ciata.
Najwyzszy odsetek kobiet z nadwagg stwierdzono w grupie IIA — 47,5% oraz
w grupie I — 36,4%. Ciezarne z otyloScig najczesciej obserwowano w grupie II
422% 1 w grupie I — 29,1%. Zaobserwowano statystycznie zmniejszenie
wystepowania otylosci porownujac grupy I 1 IA, oraz II i1 IIA. Natomiast
stwierdzono wzrost odsetka ciezarnych z BMI odpowiadajagcym nadwadze w grupie

[TA w stosunku do grupy III - odpowiednio z 16,2% do 47,5% (Ryc. 9).

Rycina 9. Ocena grupy pod wzgledem BMI.
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W analizie przyrostu masy ciata w cigzy nie odnotowano istotnych réznic miedzy

grupami. Wyniki przedstawiono na rycinie 10.

Rycina 10. Przyrost masy ciata w cigzy w grupach.
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grupach.

Podczas opieki nad cigzg z cukrzyca chore wykonywaty oznaczenia stezenia
glukozy we krwi oraz poziomu hemoglobiny glikowanej (HbAlc). W grupie 1A
srednia glikemia byta statystycznie wyzsza na poczatku cigzy niz grupie I (p=0,01).
Natomiast poziom HbA 1c, jako efekt leczenia cukrzycy, w obserwowanym odstegpie
czasowym pomigdzy grupami ulegl znacznemu spadkowi. Roznice wartosci byty

znamienne statystycznie (p=0,0003).

Istotne statystycznie roznice wartosci obserwowano rowniez w grupach II -
ITA. Sredni poziom glikemii wynosit poczatkowo w grupie II 132,4mg/dl,
a w grupie ITA zmniejszyt sie do 119,76mg/dl (p=0,001). Réwniez w okresie

okotoporodowym zaobserwowano spadek s$redniej glikemii z 117,4mg/dl do
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102,97mg/dl  (p<0,0001). Podobne istotnie statystyczne rdznice wartoSci
stwierdzono w poziomie HbAlc zard6wno mierzonej w I jak i w II trymestrze ciazy

(odpowiednio p=0,003, p<0,0001).

W badanym materiale grupy III i IIIA zaro6wno $redni poziom glikemii jak
1 HbAlc w II trymestrze ulegly zmniejszeniu co wykazaty istotne statystyczne
réznice warto$ci (odpowiednio p=0,0002 dla glikemii 1 p=0,01 dla HbAIc)
(Ryc. 11, 12).

Rycina 11. Srednia warto$¢ glikemii w I i ITI trymestrze ciazy.
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Rycina 12. Srednie wartosci stezenia HbA lc w poszczegolnych grupach.
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obserwacji stwierdzono statystycznie wzrost $redniej dawki leku: w grupie II
— $rednio 18,1 jednostek na dobe, w grupie I1A 24,5 jednostek (p=0,02). W grupie
IIT i IITA dawki stosowanej insuliny nie r6znity si¢ statystycznie (p=0,7) (Ryc 13).
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Rycina 13. Srednia dawka dobowa insuliny w grupach.
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Wyniki badania moczu pod wzgledem obecnosci glukozy, biatka, oraz ciat
ketonowych w wartosciach przekraczajagcych zakres normy nie rdznity si¢
statystyczne miedzy grupami mimo roéznic w czgstoSci ich wystepowania.
Zaobserwowano ogolnie tendencje do zmniejszania si¢ odsetka nieprawidtowych
wynikéw, jedynie w grupie IA stwierdzono wzrost odsetka chorych
z nieprawidlowym stezeniem cial ketonowych w moczu. Wyniki zawarte zostaty

w tabeli 3.
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Tabela 3. Udziat procentowy chorych z nieprawidtowym wynikiem moczu.

Grupal | GrupalA | Grupall Grupa ITA | Grupa III | Grupa IIIA
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Biatko w 8 5 12 10 15 11
moczu (14,5) (9,4) (26,6) (22,7) (40,5) 27.,5)
Cukier w 7 4 14 3 18 13
moczu (12,7) (7,5) (L) (6,8) (48,6) (32,5)
Ciata 11 18 16 11 12 8
ketonowe (20,0) 33,9) (35,5) (25,0) (32,4) (20,0)
W moczu
Dobowa 5 3 12 7 17 9
utrata
(9,0) (5,6) (26,6) (15,9) (45,9) (22,5)
biatka(+)

5. Analiza powiklan cigzy obciazonej cukrzyca.

Analizie poddano wystepowanie powiklan cigzy obcigzonej cukrzyca.
Zaobserwowano zmniejszanie si¢ odsetka powiktan cigzy w obserwowanym czasie.
Stwierdzono tendencj¢ spadkowa w wystgpowaniu wielowodzia, infekcji drog
moczowych w cigzy we wszystkich grupach. Czestos¢ wystepowania PIH
i cholestazy cigzowej nie rdznita si¢ istotnie statystycznie w badanych grupach.
W grupie III 1 IIIA istotnie zmniejszyt si¢ odsetek porodow przedwczesnych
1 wynosil odpowiednio 21,6% 1 5,0% (p=0,02). Na przestrzeni dziesi¢ciolecia
stwierdzono zwigkszong wykrywalno$¢ niedoczynnosci tarczycy cigzy w badanych
grupach. Zaobserwowano takze zwickszajacy si¢ odsetek dodatkowego
rozpoznania: ,,stan po cigciu cesarskim” w kazdej z badanych grup. W grupie 1A
1 ITA odsetek ten zwigkszytl si¢ prawie dwukrotnie, natomiast w grupie IIIA
zwigkszyl sie trzykrotnie w poréwnaniu do grupy III wykazujac statystyczng
znamienno$¢ (p=0,05). Wystepowanie retinopatii 1 nefropatii utrzymywato si¢ z ta
samg czestoScig w grupach z cukrzyca przedcigzowa. Wartosci liczbowe

1 procentowe przedstawia tabela 4.
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Tabela 4. Wystepowanie powiktan w cigzy.

Grupa Grupa Grupa | Grupa Grupa Grupa
In(%) |IAn(%) | In(%) | A n%) | n(%) | HIA n(%)
Wielowodzie 5(9,1) 2(3,7) 4(8,8) 2(4,5) 3(8,1) 1(2,5)
Infekcje  drog | 4(7.,3) 2(3,7) 4(8,8) 3(6,8) 7(18,9) |4(10,0)
moczowych
PIH 6(10,9) | 4(7.5) 8(17,7) |5(11,3) 5(13,5) | 6(15,0)
Niedoczynnos¢ | 5(9,1) 10(18,8) | 4(8,8) 7(15.,9) 5(13,5) |9(22,5)
tarczycy
Zagrazajacy 2(3,6) 2(3,7) 2(4,4) 2(4,5) 7(18,9) | 1(2,5)
pordd
przedwczesny
cholestaza 2(3,6) 1(1,8) 1(2,2) 1(2,2) 0 0
Stan po cigciu | 6(10,9) | 11(20,0) | 4(8,8) 9(20,5) 4(10,8) | 11(27,5)
cesarskim
Nefropatia 5(13,5) | 4(10,0)
Retinopatia 6(16,2) | 5(12,5)
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6. Czas i sposob rozwigzania ciazy.

Na przedstawionej ponizej rycinie 14 zobrazowano sposob zakonczenia

cigzy w grupach.

Rycina 14. Sposob zakonczenia cigzy.

A

A M ciecie cesarskie

B pordd fizjologiczny

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Zakonczenie cigzy przez cigcie cesarskie w I grupie odnotowano u 18,2%
pacjentek, natomiast w IA odsetek ten zwigkszyt si¢ do 28,3% grupy. Podobnie
wzrost cig¢ cesarskich odnotowano w grupie IIA w stosunku do grupy II, odsetki
wynosily odpowiednio 43.2% 1 26,7%. Roznice wartosci byly statystyczne
znamiennie  (p=0,05). Tendencje¢ do operacyjnego rozwigzania cigzy
zaobserwowano tez w grupie ci¢zarnych z cukrzyca przedcigzowa i wynosit on
w grupie Il 37,8% a w grupie IIIA — 50%. Rdznica warto$ci nie byla jednak

statystycznie znamienna.
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Analizie poddano dane dotyczace wskazan do wykonania zabiegu cigcia

cesarskiego 1 stwierdzono, ze najczgsciej wystepujacym wskazaniem do

rozwigzania cigzy drogg laparotomii byta zagrazajgca zamartwica ptodu. Wskazanie

to zwigkszylo si¢ w czasie w poszczegolnych grupach. W grupie [ bylo

obserwowane u 5,5% badanych i1 zwigkszyto si¢ w grupie IA do 13,2%. W grupie I

stanowilo odsetek 15,6% 1 zwickszyto si¢ do 22,7%. Tendencja wzrostowa

dotyczyta tez grup III 1 IIIA 1 wynosita odpowiednio 29,7% 1 35,0%. Roznice

wartos$ci nie byty jednak statystycznie znamienne (Ryc. 15).

Rycina 15. Wskazania do zakonczenia cigzy drogg cigcia cesarskiego.

A

A

B Makrosomia

M Zagrazajgca rzucawka

M Brak postepu porodu

M Zagrazajgca zamartwica ptodu
M Stan po cieciu cesarskim

M Inne

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Sredni wiek ciagzowy, w ktorym nastapito rozwiazanie ciagzy nie roznit sig

istotnie pomigdzy badanymi grupami, w grupie III 1 IITA $redni czas zakonczenia

cigzy byt wezesniejszy 1 wynosit odpowiednio 36,6 1 37,4 tygodni cigzy (Ryc. 16).

52



Rycina 16. Czas zakonczenia cigzy w tygodniach.
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7. Masa urodzeniowa i ocena stanu noworodkow.

Przeprowadzona analiza S$redniej masy urodzeniowej noworodka nie
wskazywata na istotne statystycznie roznice w badanych grupach. Stwierdzono, iz
w grupie Il ciezarnych (z cukrzyca przedcigzowa) w latach 2005-2000 byta
najnizsza i wynosita blisko 3008g (Ryc. 17).
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Rycina 17. Masa urodzeniowa noworodkoéw w grupach.
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Stan poporodowy noworodkéw oceniono wg skali Apgar w 1., 2. 1 5.
minucie 1 ale tylko w 1. minucie stwierdzono statystycznie wyzsza ocen¢ punktowa
w grupach z cukrzyca cigzowg w 2011-2012 roku, w poréwnaniu do grupy z 1995-
2000 roku. Sredni wynik wynosit w grupie IA 8,8, w grupie ITA — 8,7, podczas gdy
w grupie I wynosit 8,0 (p=0,002) a w grupie II — 7,6 (p<0,001). Natomiast wyniki
stanu noworodkow w grupach III i IIIA nie réznily si¢ statystycznie. Wyniki

przedstawiono na rycinie 18.
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Rycina 18. Ocena stanu noworodkow w skali Apgar.
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8. Ocena powiklan noworodkowych w grupach.

W przeprowadzonej analizie dokonano oceny wystepowania powiklan
wystepujacych u noworodkow matek z cukrzyca (Ryc. 19, 20, 21). Stwierdzono
tendencje spadkowa wystepowania makrosomii noworodka, szczegdlnie
porownujac grupy II i ITA. W grupie II makrosomia wystgpowata u 37,8 %
noworodkoéw, w grupie IIA ulegla zmniejszeniu 1 dotyczyta 18,2%. Rdznica

warto$ci byta znamienna statystycznie (p=0,03).
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Rycina 19. Odsetek powiktan u noworodkow matek z cukrzyca GDM G1.

hipotrofia

wczesniactwo

infekcja wrodzona

zespot zaburzen oddychania HIA

ml
makrosomia

wady wrodzone

zgon wewnatrzmaciczny

Rycina 20. Odsetek powiktan u noworodkow matek z cukrzyca GDM G2.
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Rycina 21. Odsetek powiktan u noworodkow matek z cukrzyca przedcigzows.
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W badanej grupie noworodkow matek z cukrzyca wykazano istotng zmiang
dotyczaca sredniego stezenia glukozy po porodzie. W grupie I st¢zenie to wynosito
46,2mg/dl, a w grupie IA istotnie zwigkszyto si¢ do 54,8mg/dl (p=0,04). Podobny
wzrost wystepowal w grupach II 1 IIA 1 wynosit odpowiednio 42,5mg/dl oraz

52,0mg/dl. Réznice wartosci byty istotne statystycznie (p=0,02) (Ryc. 22, 23).

Analizie poddano odsetek wystepowania hipoglikemii u noworodkow
1 stwierdzono, iz w grupie I i IA oraz III i IITA odsetek noworodkéw z tym
zaburzeniem nie roznil si¢ istotnie 1 wynosit odpowiednio w grupie I 1 1A 34,5%
128,3% (p=0,4) oraz w grupie III i IITA 47,2% i 35,0% (p=0,2). W grupie z GDM
G2 hipoglikemia wystepowata u 47,7% noworodkéw matek z grupy II i u 20,5%
z grupy IIA co stanowilo istotng statystycznie rdéznice wartosci (p=0,006)

(Ryc. 22, 23, 24).

W trakcie obserwacji nie zanotowano istotnych réznic miedzy grupami
dotyczacych wystepowania hiperbilirubinemii. Odsetek ten nie zmieniat si¢ istotnie
i dotyczyt ok. 40-51% noworodkéw w grupie (Ryc. 22, 23, 24).

57



W ocenie dotyczacej wystepowania zaburzen metabolicznych pod postacia
hipokalcemii 1 hipomagnezemii zanotowano tendencj¢ spadkowa w czasie
dziesiecioletniej obserwacji we wszystkich grupach co przedstawiono na rycinie 22,
23, 24. Natomiast w grupie z cukrzycg przedcigzowa IIIA stwierdzono statystycznie
istotng roéznice warto$ci w odsetku noworodkéw z hipomagnezemia w stosunku do

grupy I (p=0,05) (Ryc. 24).

Rycina 22. Czgsto$¢ zaburzen metabolicznych u noworodkéw matek z GDM Gl1.
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Rycina 23. Czgsto$¢ zaburzen metabolicznych u noworodkéw matek z GDM G2.
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Rycina 24. Czgsto$¢ zaburzen metabolicznych u noworodkéw matek z cukrzyca

przedcigzowa.
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W analizie czestosci wystepowania infekcji gornych drog oddechowych oraz
innych infekcji wrodzonych odsetek wystgpowania nie roznit si¢ w czasie
obserwacji. Natomiast zmniejszyla si¢ czgsto$¢ wystgpowania zespotu zaburzen
oddychania (RDS), wczesniactwa 1 hipotrofii. Podczas, gdy w latach 1995-2000
RDS wystepowal w odsetku 12,7%, 15,5%, 16,2% odpowiednio w grupach I, II, III,
tak w ostatnim okresie zmniejszyt si¢ do 7,5%, 9,0%, 7,5% (grupy IA, 1IA, IITA).

Roéznice warto$ci nie byty jednak istotne statystycznie.

W badanych grupach poddano analizie wystepowanie wad u dzieci matek
z cukrzyca w cigzy. W grupie I 1 A stwierdzono podobny odsetek wystepowania
wad, ktory wynosil odpowiednio 1,8% oraz 1,9%. W grupie 1l wady dotyczyly
8,9% noworodkdéw, w grupie IIA nie zaobserwowano zadnej wady, réznica warto$ci
byla istotna statystycznie (p=0,05). W grupie III 1 IIIA odsetek wystepowania
noworodkow z wada zmniejszyt si¢ z 10,8% na 5%, réznice wartosci nie byly

znamienne statystycznie.

Dokonano analizy zgondow okotoporodowych u pacjentek z cukrzyca
cigzowa 1 stwierdzono jedynie pojedyncze zgony w kazdej z grup z 1995-2000
roku. Natomiast w latach 2011-2012 nie stwierdzono zgondéw okotoporodowych.

Nie wykazano istotnych roznic statystycznych w badanych grupach.

9. Analiza grup ciezarnych z cukrzyca leczonych w latach 1995-2000 i 2011
-2012.

Podczas obserwacji ogdlnej grup zaobserwowano znamienne statystycznie
roznice dotyczace zwickszajacego sie¢ w czasie wieku kobiet bedacych w cigzy
(p=0,01). Srednia wieku w pierwszym przedziale czasu wynosita 30,8 lat,
w ostatnich latach natomiast 32,5. W badanych grupach w dziesig¢cioletniej
obserwacji zaobserwowano tendencj¢ do nizszych, $rednich wartosci glikemii na
czczo 1 po tescie obcigzenia 75g glukozy (p=0,004, p=0,04), jak rowniez nizszych
srednich stezen glikemii okotoporodowej (p<0,001) oraz lepszy stopien

wyrownania gospodarki weglowodanowe] (Srednie  wartosci  hemoglobiny
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glikowanej) w I 1 III trymestrze cigzy (p=0,001, p<0,001). Omawiane wyniki

przedstawiono na rycinie 25 1 26.

Rycina 25. Srednia warto$¢ testu diagnostycznego i glikemii okotoporodowe;
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Rycina 26. Srednia warto$¢ hemoglobiny glikowane;.
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W grupie z 1995-2000 roku stwierdzono wyzszg mase ci¢zarnych w 1 1 III
trymestrze cigzy w stosunku do grupy 2011-2012- wyzszy indeks masy ciala.

Szczegblowe dane przedstawiono na rycinach 27, 28. Réznice wartosci miedzy

grupami byty istotne statystycznie (p<0,001).

Rycina 27. Srednia masa ciata w I i III trymestrze ciazy.
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Rycina 28. Srednia warto$é BMI w I i III trymestrze ciazy.
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Wsrod obserwowanych czynnikéw ryzyka wystgpienia cukrzycy w cigzy
w badanych przedzialach czasu stwierdzono istotne statystycznie zmniejszajace si¢
wystepowanie masy poprzednio urodzonego dziecka rownej 4000g (p=0,02),
otylosci (p=0,004) 1 zgonow w wywiadzie (p=0,05). (Ryc. 29.) Zaobserwowano
zdecydowanie zmniejszony odsetek wielowodzia w cigzy z cukrzyca (p=0,05),
zwigkszajacy sie odsetek cigzarnych po cigciu cesarskim (p=0,005) oraz cigzarnych

z niedoczynnoscig tarczycy (p=0,03) (Ryc. 30)

Rycina 29. Istotne czynniki ryzyka cukrzycy w badanym materiale.
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Rycina 30. Istotne powiktania cigzy w badanym materiale.
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W badanych grupach stwierdzono zmniejszajacy si¢ odsetek pacjentek
wymagajacych hospitalizacji. Roznica warto$ci byla statystycznie znamienna
(p=0,01). Wykazano, iz w obserwowanym czasie zmniejszyla si¢ istotnie

statystycznie rodnos¢ kobiet z cukrzycg (p<<0.001).

Oceniajac sposdb zakonczenia cigzy u pacjentek z cukrzycg w dhugoletniej
obserwacji stwierdzono zwickszajacy si¢ statystycznie odsetek cig¢ cesarskich
w badanych grupach. Obserwowany w 1995-2000 odsetek cig¢ cesarskich oceniany
na 26,3% ulegt wzrostowi do 39,4% w latach 2011-2012. Ro6znica warto$ci byta

statystycznie istotna (p=0,01) (Ryc. 31)
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Rycina 31. Sposob zakonczenia cigzy w badanym materiale.
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W obserwacji omawianych grup wykazano istotnie lepszy stan ogdlny
noworodkéw na postawie oceny wg skali Apgar w pierwszej minucie po urodzeniu.
W pierwszej grupie noworodki §rednio oceniono na 7,8 punktow, w drugiej grupie
na 8,6 punktow. Roznice warto$ci miedzy grupami byly istotne statystycznie

(p<0,001).

Rowniez $rednia glikemia poporodowa zwigkszyta si¢ w trakcie
dziesi¢cioletniej obserwacji u noworodkow. W latach 1995-2000 S$rednia ta
wynosita 43,7mg/dl, a w latach 2011-2012 - 52,3 mg/dl, co stanowito istotng
statystycznie roznice wartosci (p=0,003). Stwierdzono rowniez istotng roznice
w odsetku wystepowania powiktania - hipoglikemii pourodzeniowej. W czasie
obserwacji odsetek ten zmniejszyl si¢ z 42,2% badanej grupy noworodkéw do
27,7%, a rdéznice wartosci byly statystycznie znamienne (p=0,01). W ocenie
metabolicznej plodu zauwazono réwniez istotne statystycznie zmniejszenie odsetka
wystepowania hipokalcemii 1 hipomagnezemii (odpowiednio p=0,01 1 p=0,02).
Zmniejszeniu ulegla tez czestos¢ wystepowania makrosomii noworodkow.

Powiktanie to dotyczylo 34,1% noworodkow urodzonych w latach 1995-2000,
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w porownaniu do 16,1% urodzonych w latach 2011-2012. Réznice wartosci byty

statystycznie znamienne (p=0,04). (Ryc. 32)

W analizowanych grupach zaobserwowano takze zmniejszajacy si¢ odsetek
zgonOw okoloporodowych w obserwowanych przedziatach czasowych. W latach
1995-2000 odsetek ten wynosit 2,2%. W latach 2011-2012 nie obserwowano
zadnego zgonu w analizowane] grupie. RoOznice warto$ci byly statystycznie

znamienne (p=0,04) (Ryc. 32).

Rycina 32. Powiktania u noworodkéw matek z cukrzyca.
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V. DYSKUSJA

Wedhug danych statystycznych w 2010 roku w Polsce stwierdzono
systematyczne zwigkszanie si¢ wieku kobiet cigzarnych, ktére urodzily pierwsze
dziecko. W latach 90-tych §redni wiek wynosit 23 lata, w 2009 roku - 26 lat. Wciaz
zwieksza si¢ liczba kobiet, ktore decyduja sie na p6zne macierzynstwo po 35. roku
zycia [76]. Czestos¢ porodow kobiet powyzej 35. roku zycia w latach 1990-2000
wzrosta o okoto 50%, tj. z 8,8% do 13,5% [183].

Podobnie w badanym materiale stwierdzono zwigkszajacy si¢ wiek badanych
cigzarnych w obserwacji dziesigcioletniej, szczegolnie réznica dotyczyta cigzarnych
z grupy GDM G1 (29,9 lat vs. 33 lat) 1 z cukrzyca przedcigzowsa (28,1 lat vs. 30,9
lat). Natomiast cigzarne z GDM G2 byly w podobnym wieku (34,2 lat vs. 33,4 lat).
Sredni wiek kobiet z GDM G2 byt najwyzszy wérod badanych grup i zdecydowanie
wyzszy w poroOwnaniu do pacjentek z cukrzyca przedcigzowa. Podobng zaleznos$¢
obserwowano w pracy Marphiego, ktory wykazal statystycznie wyzszy wiek
u ciezarnych z insulinoopornoscig w cigzy niz u ci¢zarnych z cukrzyca typu 1.
[156,164]. W analizie Makgoba i wsp. z 2000 roku opartej na licznej grupie
ciezarnych wykazano istotng statystycznie rdéznice wieku migdzy ci¢zarnymi
z cukrzyca a zdrowymi ciezarnymi. Srednia wieku kobiet cigzarnych z cukrzyca
GDM G1 wynosita 29,6 lat [140] — podobnie jak w analizowanym materiale
29,9 lat.

W  pi$miennictwie wielokrotnie pojawiaja si¢ doniesienia o istotnym
znaczeniu wieku jako podstawowego czynnika ryzyka wystgpienia cukrzycy
w cigzy [110]. Roéwniez Cleary-Goldman i1 wsp. wykazali, ze wiek cigzarnej
powyzej 35. roku zycia jest $cisle zwigzany z ryzykiem wystgpienia GDM [26]. Tak
jak 1 wielu autord6w uwaza on, iz wyzszy wiek ciezarnej, jako czynnik ryzyka,
powinien sktoni¢ do wczesnej diagnostyki w kierunku cukrzycy [178,33,83].
Podobnie istotng zalezno$¢ wykazano w japonskim badaniu Yamada i wsp., ktore

dowodzi, iz wraz z wiekiem zwigksza si¢ ryzyko wystgpienia hiperglikemii
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zarbwno w cukrzycy cigzowe] jak 1 przedcigzowej [162]. Rowniez w pracy
przedstawionej przez Carolan i wsp. wykazano zalezno$¢ wystepowania cukrzycy
wraz ze starszym wiekiem ci¢zarnej, co uznano za silny czynnik ryzyka wystgpienia
tej choroby, a $wiadomos¢ tego faktu moglaby sie przyczyni¢ do dziatania
prewencyjnego, polegajacego na odpowiednim odzywianiu si¢ i modyfikacji stylu
zycia juz od poczatku cigzy. Postepowanie takie mogloby przyczynia¢ si¢ do
redukcji ryzyka wystgpienia cukrzycy typu 2. po zakonczeniu cigzy [19,20].
W zaleceniach ADA [28], kobiety ci¢zarne ponizej 25. roku zycia uznane zostaty za
grupe o niskim ryzyku wystapienia cukrzycy, a grupa ta stanowi zaledwie 10-20%
ciezarnych. W analizie Manafi 1 wsp. stwierdzono statystycznie wigkszg czestos¢
wystepowania cukrzycy cigzowej u kobiet migdzy 35. a 39. rokiem zycia
w poréwnaniu do miodszej grupy ciezarnych, jak réwniez $redni wiek cigzarnych
z cukrzycag byl znacznie wyzszy w grupie z rozpoznaniem cukrzycy
[71,126,140,144]. W analizowanej grupie wiek ci¢zarnych znacznie zblizyt si¢ do
35. roku zycia, co jest zwigzane z wystepowaniem cukrzycy i jej powiktan jak to

przedstawiono powyzej.

W analizowanej grupie w czasie obserwacji wykazano istotne zwigkszenie
udzialu procentowego pokrewienstwa I stopnia w grupie GDM G1 z 20,9 % do
43,4%. Natomiast nie obserwowano istotnego zwigkszenia odsetka w grupie GDM
G2. Poczatkowo odsetek ten wynosit 51,1%, a nastepnie ulegl nieistotnemu
statystycznie zwigkszeniu do 56,8%. Porownywalnie w pracy Konarzewskej 1 wsp.
z 2001 roku, wystepowanie cukrzycy w rodzinie o [ stopniu pokrewienstwa
dotyczyto 33,1% w grupie z GDM G1 142,9% w grupie z GDM G2 [118]. Wyniki
badan wskazuja na zwigkszajacy si¢ udzial rodzinnego wystepowania cukrzycy

u ciezarnych z cukrzyca cigzows.

Rodzinne  wystepowanie  cukrzycy jest jednym z  czynnikow
predysponujacych do wystgpienia cukrzycy w cigzy, co potwierdzaja wyniki
analizy. Podobnie w badaniu Czajkowskiego 1 wsp. zaobserwowano wystepowanie

dodatniego rodzinnego wywiadu jako silnego czynnika ryzyka wystapienia
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cukrzycy w cigzy [46]. Rowniez wg zalecen ADA, PTD 1 PTG [6,213,264] uznano,
ze stwierdzenie cukrzycy w rodzinie jest istotnym czynnikiem wystapienia
cukrzycy w cigzy. Kobiety ci¢zarne z obcigzeniem rodzinnym znajduja si¢ w grupie
istotnego ryzyka wystapienia cukrzycy w czasie cigzy i powinny by¢ poddane
wczesne] diagnostyce. W analizie Retnakaren 1 wsp. obserwowano, iz
wystepowanie cukrzycy typu 2. w rodzinie, jako dziedziczenie genetyczne, jak
1 dziedziczenie sposobu zycia, jest istotnym czynnikiem ryzyka wystgpienia

cukrzycy w cigzy szczeg6lnie w grupie nierodek [194].

Wraz z wyzszym wiekiem kobiet bedacych w cigzy zwigksza si¢ dlugos¢
okresu chorowania na cukrzyce. Aktualnie chore maja wigksze mozliwosci
intensywnego 1 radykalnego leczenia hiperglikemii poprzez stosowanie pomp
insulinowych. W analizowanym materiale zaobserwowano istotnie zwigkszajacy si¢
odsetek ciezarnych leczonych za pomocg systemu intensywnej terapii podskorne;.
W latach 1995-2000 wynosit on jedynie 13,5% badanej grupy, w ostatnich latach
zwigkszyl si¢ do 55% ciezarnych.

Poczatkowo pompy mialy zastosowanie jedynie w przypadkach cukrzycy
chwiejnej 1 niewyrownanej. Aktualnie dzigki programowi Wielkiej Orkiestry
Swiatecznej Pomocy kazda cigzarna ma bezptatng mozliwosé otrzymania pompy
1 zastosowania intensywnej insulinoterapii. Stwierdzono bowiem, ze zastosowanie
konwencjonalnej intensywnej terapii u niektoérych pacjentek za pomoca pendw nie
zapewnialo prawidlowych wartosci glikemii w godzinach nocnych, porannych
1 zwigzane bylo z fatwiejszym kumulowaniem si¢ insuliny, co cz¢$ciej objawiato si¢
niedocukrzeniami. Rowniez przy duzym zapotrzebowaniu na insuling
krétkodziatajaca podawang do positkow, kolejne jej wstrzykniecia przedtuzaja
okres dziatania prowadzac w efekcie do ciezkich hipoglikemii. W badaniu Talaviya
1 wsp. porownano dwie grupy ciezarnych z cukrzyca przedcigzowa leczone insuling
w cigglym systemie pompa i tradycyjnie w kilkukrotnych wstrzyknieciach.
Stwierdzono istotng redukcje HbAlc, mniejszy odsetek hipoglikemii w czasie

cigzy, mniejsze zuzycie insuliny oraz wyzszg punktacj¢ stanu noworodkow w skali
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Apgar w grupie leczonej CSII [225]. W innym badaniu Wender-Ozegowskiej 1 wsp.
wykazano istotny wplyw leczenia CSII na zmniejszenie odsetka cigzkich
hipoglikemii 1 hiperglikemii w cigzy oraz istotnie zmniejszone zapotrzebowanie
dobowe organizmu na insuling [245]. W licznych doniesieniach w piSmiennictwie
przedstawiono  jednak  brak wpltywu na zmiang¢ stezenia  HbAlc
[17,34,39,74,96,245]. Lapolla 1 wsp. na podstawie swojej analizy wyciagneli
wnioski, i1z leczenie przy pomocy CSII jest szczegoOlnie przydatne u kobiet
Z zaawansowanymi zmianami naczyniowymi, towarzyszacymi powiktaniami
cukrzycy, dhugotrwale niewyroOwnanymi stezeniami glukozy lub w chwiejnej
cukrzycy u chorych, ktore planuja cigze [129]. Leczenie za pomocg pomp
insulinowych prowadzi do lepszego wyrdwnania st¢zenia glikemii, a zatem do

zmniejszenia czestosci powiktan cukrzycy.

Wedlug kryteriow rozpoznania, obowigzujagcych w analizowanym czasie,
cukrzyce cigzowa rozpoznaje si¢ na podstawie testu z doustnym obcigzeniem 75¢g
glukozy w 24.- 28. tygodniu cigzy. W pierwszym przedziale czasowym wszystkie
ciezarne wykonywaly jako pierwszy, test przesiewowy (jednopunktowy)
z doustnym obcigzeniem 50g glukozy, a nastepnie, gdy wynik byl nieprawidlowy
wykonywaty test diagnostyczny z doustnym obcigzeniem 75g glukozy

(dwupunktowy = “krzywa cukrowa”).

W licznych badaniach wcigz trwaja dyskusje na temat wilasciwego testu,
ktory umozliwialby wykrycie wszystkich przypadkéw cukrzycy cigzowe;j
[90,130,148,186]. Na przyktad Tomic i wsp. proponuja w tescie obcigzenia 5-cio
punktowag skale oznaczenia glukozy co 30 minut u cigzarnych z dodatnimi
czynnikami ryzyka wystapienia cukrzycy w cigzy oraz z powiktaniami cigzy
1 noworodka specyficznymi dla cukrzycy. Wartosci akceptowane byly nizsze niz
w badanym materiale: na czczo - 75,6mg/dl, po 2 godzinach 135mg/dl [228].
W analizowanym materiale $rednie warto$ci glikemii w tescie z obcigzeniem 75g
glukozy w grupie z GDM G2 byly istotnie nizsze w latach 2011-2012 1 wynosity

srednio 97mg/dl na czczo 1 177,9mg/dl po obcigzeniu glukozg. Natomiast
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w pierwszym okresie wartosci te wynosity odpowiednio 113,4mg/dl 1 190,2mg/dl.
Wynika to z rozpowszechnienia wczesnej diagnostyki 1 rozpoznania zaburzen
w gospodarce weglowodanowej na poczatku cigzy oraz wlasciwego leczenia. Poza
tym zmienno$¢ metaboliczna w cigzy utrudnia ujednolicenie stosowanych testow na
swiecie. Aktualnie, w 2013 roku American Diabetes Association (ADA)
zaproponowalo modyfikacje testu z obcigzeniem 75g glukozy. Dla rozpoznania
cukrzycy w cigzy zaproponowano nizszg warto$¢ na czczo > 92mg/dl, natomiast

w oznaczeniu po 2. godzinach > 153mg/dl [5].

W Polsce w roku 2013 PTG 1 PTD zalecajg test diagnostyczny z doustnym
obcigzeniem 75g glukozy, z punktami odci¢cia: na czczo - 100mg/dl 1 po
2 godzinach - 140mg/dl [264,213]. Wielu badaczy poszukiwato zaleznos$ci
pomiedzy wartoscig glikemii a wystgpowaniem cukrzycy. Wielokrotnie wykazano
zalezno$¢ stezenia glukozy na czczo jako czynnika prognostycznego dla
wystgpienia zaburzen w gospodarce weglowodanowej po cigzy. W pracy Metzger
1 wsp. obserwowano, iz przy wartos$ciach glikemii na czczo powyzej 105mg/dl
ryzyko zaburzen wzrasta do 23%, a powyzej 130mg/dl az do 86% [150]. Podobne
obserwacje poczynili inni autorzy, ktorzy wykazali rowniez zalezno$¢ dotyczaca
kolejnych wartos$ci testu diagnostycznego z wyzej wymienionym ryzykiem.

[109,42,77].

W obecnosci czynnikow ryzyka wystapienia cukrzycy u kobiet cigzarnych
zalecana jest wczesna diagnostyka w 1 trymestrze cigzy [8,197,206]. Jednakze
Moses 1 wsp. wykazali, ze wystgpienie GDM bez obecnosci czynnikow ryzyka
dotyczyto zaledwie 2,8% badanych ci¢zarnych z cukrzyca [163]. Jak rowniez
w analizie Wysockiego 1 wsp. u 19% cig¢zarnych z cukrzycg nie wystepowatl zaden
czynnik ryzyka cukrzycy [259]. Podobny wynik uzyskala w swojej analizie
Konarzewska i wsp. (16%) [118].
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W przedstawionym materiale przeanalizowano wystgpienie tylko niektorych
czynnikdw ryzyka wystgpienia cukrzycy w badanych grupach i ich czgstos¢

wystepowania w omawianych okresach czasowych.

Kobiety, u ktorych w poprzedniej cigzy rozpoznano cukrzyce cigzowa
znajduja si¢ w grupie ryzyka wystapienia cukrzycy w kolejnej cigzy [230]. W wielu
badaniach wykazano, ze makrosomia w poprzedniej cigzy zwigksza okoto 5-krotnie
ryzyko makrosomii w kolejnej cigzy [49,92,168]. W omawianym materiale
stwierdzono mniejszy w czasie odsetek ciezarnych z masg urodzeniowa
poprzedniego dziecka powyzej 4000g, ale istotny spadek wystepowat tylko
w grupie z cukrzycg cigzowa GDM G2 (22,2% vs. 6,8%). Natomiast w grupie
GDM G1 odsetek ten nie zmienit si¢ istotnie w obserwowanych przedzialach
czasowym (18,2% vs. 11,3%). W badaniu Stotlanda 1 wsp. [219] odsetek
noworodkow z wysokg masg urodzeniowg (>4000g) stanowil 13,6% badanej grupy
1 byt nizszy niz w badanej grupie w latach 1995-2000. Natomiast Coustan 1 wsp.
wykazali w wywiadzie urodzenie noworodka powyzej 4000g u 20,0% cigezarnych
z GDM w analizie zakonczonej w 1993 roku [31]. Wyzszy odsetek cig¢zarnych
z wysokg masg urodzeniowa noworodka w wywiadzie moze S$wiadczy¢, ze
w poprzednich latach kobiety ciezarne mogly nie mie¢ wilasciwej diagnostyki lub

leczenia cukrzycy w cigzy.

Nawracajagca w kolejnej cigzy cukrzyca cigzowa obserwowana byta
w pisSmiennictwie od 33 do 56% [28,74,188]. W badanym materiale nie
zaobserwowano roéznicy w wystepowaniu cukrzycy w poprzedniej cigzy w odstepie
czasowym. W pismiennictwie jednak znajduja si¢ doniesienia wskazujagce na
zwickszong czestos¢ nawracajacej cukrzycy w cigzy. W 1977 roku w badaniach
Coelingh 1 wsp. odsetek ten wynosit 30% [28], a w roku 1986 wynosit 36% [79].
Podobny wynik uzyskano w badanym materiale, gdzie odsetek wystepowania
cukrzycy w wywiadzie potozniczym stanowit 29% dla grupy GDM w latach 1995-
2000 1 27,8% w latach 2011-1012. Natomiast w analizie Kopacz 1 wsp. czegstos¢
wystepowania cukrzycy w wywiadzie dotyczyta 9% kobiet cigzarnych [119] 1 byla
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istotnie nizsza niz w badanej grupie z 2011-2012 roku. Jedng z wyzszych czestosci
cukrzycy w wywiadzie stwierdzono w badaniu Major i wsp., gdzie odsetek stanowit
69% [139]. Autorzy interpretowali ten fakt znacznym udziatlem kobiet starszych
1 wielorodek w badanej populacji. Zréznicowany odsetek powiklania §wiadczy

o wieloczynnikowos$ci wystapienia cukrzycy w kolejnej cigzy.

W badanym materiale analizie poddano BMI kobiet oznaczony przed cigza
1 stwierdzono istotny spadek odsetka ciezarnych z GDM z wysokim BMI
oznaczonym w latach 1995-2000 (28,1kg/m*) w poréwnaniu do lat 2011-2012
(23,9kg/m”). Indeks masy ciala cigzarnej oznaczony przed ciaza w obserwacji
Coustana 1 wsp. byly silnym czynnikiem predykcyjnym wystapienia cukrzycy.
W grupie wysokiego ryzyka $redni BMI wynosit 28,5 kg/m® [31]. Natomiast
w analizie Riskin-Mashiah i wsp. wykazano, ze $redni BMI rowny 27,2kg/m” byt
istotnym czynnikiem przyczyniajagcym si¢ do hiperglikemii u matki [197].
W badaniu Lu 1 wsp. [136] odsetek otytych ciezarnych z cukrzyca wynosit 36,4%,
a w obserwacji Major 32% [139]. W analizowanym materiale odsetek ci¢zarnych
z otyloscig byl poréwnywalny i dotyczyl 32% cigezarnych w latach 1995-2000.
Mniejszy odsetek przedstawiono w badaniu Lapolli 1 wsp. z 2003 roku, w ktorym
BMI w badanej grupie z cukrzyca ciazowa wynosil $rednio 28,0kg/m? otylosé
dotyczyta 17,9% grupy, natomiast nadwaga 24,1% [127]. W dziesi¢cioletniej
obserwacji czestosS¢ wystepowania otylosci przed cigzg byla istotnie nizsza
1 wynosita jedynie 10,3%. Podobnie w analizie Riskin-Mashiah 1 wsp. odsetek
ciezarnych z BMI >30kg/m” wynosit 10,7% [197]. W innym badaniu Heude i wsp.

czestos¢ otytosci przedcigzowej byta wyzsza 1 wynosita 19% [94]

Natomiast u kobiet z cukrzyca przedcigzowa zaobserwowano wysoki odsetek
cigzarnych z otyloscig przed cigza stanowiacy 16,2% w pierwszym, oraz jeszcze
wyzszy- 22,5% w ostatnim przedziale czasowym. Istotnie mniejszy odsetek
uzyskano w analizie Handisurya i wsp. w latach 1995-2000, kiedy wynosit jedynie
1,9%, ale dotyczyl tylko cigzarnych z cukrzyca przedcigzowa typu 1. Natomiast

w ciggu 6-letniej obserwacji odsetek ten zwigkszyt sie wielokrotnie do 12,1%.
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Wykazano rowniez, iz 49% cigzarnych z cukrzycg typu 2. w 2006 roku miato
okreslone BMI powyzej 30kg/m’ [87]. W analizie z 2009 roku zaobserwowano
podobny odsetek otylych cigzarnych z PGDM wynoszacy 16,8% [164].

Wielu autoréw zauwaza, iz wystepowanie otytosci przedcigzowej 1 cukrzycy
w sposoOb istotny przyczynia si¢ do zwigkszenia ryzyka wystapienia powiktan

okotoporodowych [127,125,196,217].

W analizowanym materiale stwierdzono wysoki odsetek ci¢zarnych
z otylos$cig w I trymestrze wynoszacy w grupie GDM G1 29,1%, a w grupie GDM
G2 42,2% grupy w latach 1995-2000. W trakcie obserwacji odsetek ci¢zarnych
z otyloscig ulegl istotnemu spadkowi i dotyczyl tylko 5,7% grupy z GDM Gl
1 18,2% z grupy GDM G2. Jednoczesnie w grupie z GDM G1 znaczaco zwigkszyt
si¢ odsetek ciezarnych z niedowaga. Podobnie w pracy Kopacz i wsp. otylosé
dotyczyta 7% badanej grupy z cukrzyca cigzowa [119]. Natomiast w analizie
rozpoczetej] w 2003 roku przez Heude 1 wsp. odsetek cigzarnych z cukrzyca cigzowa
1 otyloscig siggat 19%, a tylko 4% badanych miato prawidtlowa mase ciata [94].
Podobnie jak w analizowanym materiale, w retrospektywnej analizie z 2001 roku
wykazano zwiekszony odsetek (36,4%) kobiet cigzarnych z otytoscig w poréwnaniu
do 1980 roku (16,3%) [136]. Wsrod tych kobiet odsetek cigzarnych z cukrzyca
wzrost o 25%. Cukrzyca cigzowa wystapita u 29,6 % ciezarnych z otyloscia.

W dhugoletniej obserwacji w grupie ci¢zarnych z cukrzyca przedcigzowa
odsetek kobiet z otytoscig w I trymestrze byl podobny, natomiast zwigkszyta sie
znacznie liczba cigzarnych z nadwagg z 16,2 % do 47,5%. Podobnie wysoki odsetek
cigzarnych z nadwagg stwierdzono w analizie Murhy 1 wsp. i1 dotyczyt on 37,1%
[164]. Potwierdza to kliniczna obserwacja Cyganek 1 wsp. u pacjentek z cukrzyca
przedciazowa po porodzie, w ktorej nie stwierdzono powrotu do masy ciata
oznaczanej przed cigza, a w ok. 20-miesigcznej obserwacji waga ta byla o 2,5kg
wyzsza niz przed cigzg [35]. W pracy Olmos 1 wsp. w cukrzycy przedcigzowe;j

stwierdzono $redni BMI rowny 30,1kg/m?, co wiazalo si¢ z istotnym wplywem na
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wystepowanie makrosomii ptodu [169]. Rowniez w badaniu Lipscombe 1 wsp.
sredni BMI wynosit 27,5kg/m2 [135]. W analizowanym materiale wynosit
podobnie - 27,3kg/m* w ostatnim czasie, podczas gdy w latach 1995-2000 byt
nizszy i wynosit érednio 24,7kg/m’>. W analizie Wender-Ozegowskiej zakonczonej

w 2006 $redni BMI byt nizszy i wynosit jedynie 24, 1kg/m* [242].

Sredni przyrost masy ciata w badanych grupach z GDM i PGDM ulegt
zmniejszeniu w trakcie obserwacji w badanym materiale. W grupie GDM Gl
zmniejszyt si¢ z 14kg do 12,7kg, w grupie GDM G2 z 14,9kg do 14,5kg, a w grupie
z PGDM z 12,3kg do 10kg. W przeprowadzonej przez Retnakaren i wsp. analizie
Sredni przyrost masy ciala w grupie GDM byl nizszy 1 wynosit 11,3kg [194],
a w analizie Riskin-Mashiah 11,4kg [197]. Jeszcze nizszy przyrost odnotowano
w badaniu Crowther 1 wsp., w ktorym wynosit on 8,9 kg w grupie z GDM [34].
W innym badaniu przyrost masy ciata byt porownywalny do badanej grupy z GDM
1 wynosit 13,4kg [94]. Natomiast w cukrzycy przedcigzowej stwierdzono wyzszy
przyrost masy ciala (15.0kg) w obserwacji Petersona z 1992roku [187].
W prowadzeniu cigzy z cukrzyca mniejszy przyrost masy ciala, zwigzany jest
najprawdopodobniej z wprowadzeniem zasad diety cukrzycowej [21] oraz
leczeniem farmakologicznym lub wczesniejszym zakonczeniem cigzy jak to miato
miejsce w cukrzycy przedcigzowej. Wyzszy przyrost masy ciata w cigzy zwigksza
ryzyko wystgpienia nadcisnienia indukowanego cigzg, porodu przedwczesnego oraz

urodzenia dziecka o niskiej lub wysokiej masie urodzeniowej [53,94,165,172].

Nadci$nienie tetnicze (NT) wystepujace przed cigza moze przyczynié si¢ do
niekorzystnego przebiegu cigzy. W analizowanym materiale czgsto$¢ wystepowania
NT dotyczyta blisko 10% cigzarnych z cukrzyca G1 1 w obserwowanym przedziale
czasowym nieznacznie si¢ zmniejszyta. W analizie Karmon i wsp. w grupie z GDM
G1 odsetek cigzarnych z nadcisnieniem byt podobny 1 wynosit 11,6% [108].

Podobng czestos¢ rownoczesnego wystepowania cukrzycy i1 nadcis$nienia tetniczego
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obserwowat Jasik 1 wsp. (8% cigzarnych z GDM) [100]. W badaniu stwierdzono, iz
wraz z zwigkszeniem czynnikow ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych zwigksza
si¢ rowniez ryzyko wystapienia cukrzycy cigzowej. Natomiast w analizie materialu
stwierdzono niemalze dwukrotny wzrost wystepowania odsetka ci¢zarnych
z nadci$nieniem tetniczym w grupie GDM G2 w 2011-2012 roku (16%)
w poréwnaniu do poprzedniego okresu. Zwraca uwage fakt, iz jednoczesnie w tej

grupie obserwowano podobny odsetek otytych cigzarnych.

Nadci$nienie tetnicze czesciej zwigzane jest z cukrzyca przedcigzowsa
(PGDM), a czestos¢ wystepowania zalezy od nasilenia powiktan naczyniowych
1 waha si¢ miedzy 21 a 40% [220]. Podobnie w analizowanym materiale w latach
1995-2000 az u 30,8% cigzarnych z PGDM wystepowalo nadci$nienie tetnicze,
aktualnie odsetek ten ulegt istotnemu zmniejszeniu 1 wynosi 17,5%. Natomiast
w analizie Malinowskiej-Polubiec 1 wsp. nadci$nienie tetnicze bylo najczestszym
powiklaniem cigzy z cukrzyca przedcigzowa i dotyczylo 18% badanych [143].
W osrodku poznanskim natomiast czestos¢ byla najnizsza 1 wynosita 12,2% [242].
Obecnos¢ nadcis$nienia tgtniczego w cigzy z cukrzyca przedcigzowsq jest czynnikiem
niekorzystnym 1 pogarszajacym rokowanie cigzy. U tych ci¢zarnych najczgsciej
stwierdza si¢ progresj¢ zmian naczyniowych w kierunku angiopatii: nefropatii

1 retinopatii [133].

W wywiadzie potozniczym dotyczacym zgondéw okotoporodowych powyzej
24. tygodnia cigzy stwierdzono wyzszy odsetek ci¢zarnych z tym powiktaniem
w pierwszym przedziale czasowym (5,5% w grupie GDM G1 i 4,4% w GDM G2).
W obu grupach GDM odsetek ten obnizylt si¢ w obserwowanym czasie. W cukrzycy
GDM G1 wynosit 3,8%, w GDM G2 zadna z pacjentek nie podawata zgonu
okotoporodowego w wywiadzie. W badaniu Czajkowskiego i wsp. z 2000 roku
udziat zgondéw okotoporodowych ksztattowal si¢ podobnie 1 wynosit 6,6% [46],

a wg Cypryk 1 wsp. wynosit 6,4% [44].
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W cukrzycy przedcigzowej rowniez stwierdzono znaczny spadek czestosci
wystepowania zgonow okotoporodowych w wywiadzie, ktory w pierwszym okresie
wynosit 8,1%. W drugim badanym okresie nie obserwowano zadnego zgonu
w wywiadzie. W analizie Wender-Ozegowskiej 1 wsp. rOwniez nie obserwowano
zadnego zgonu wewngtrzmacicznego w grupie planujacej cigze z cukrzycg typu 1.

oraz jedynie u 2% cigzarnych, ktére nie planowaty cigzy [242].

Liczba poronien naturalnych u kobiet z cukrzyca nie jest w pelni znana, jako
przyczyng podaje si¢ przede wszystkim zlg kontrole metaboliczng cukrzycy
[72,114,249]. Nawet w prawidlowo prowadzonej cukrzycy w I trymestrze moze
dojs¢ do nasilonych wymiotow ciezarnej prowadzacych do zaburzen
elektrolitowych 1 rozwoju kwasicy ketonowej bedacej przyczyng poronienia.
W badaniu przeprowadzonym przez Sutherlanda 1 wsp. oraz Miodovnika 1 wsp.
stwierdzono dwukrotnie wyzszg liczbe poronien u kobiet z cukrzyca - 29,5%
w stosunku do 15% u zdrowych kobiet [221,157]. Istotnie wysoki odsetek poronien
stwierdzono takze w badaniu Greena — 37% [80]. Obserwowano rdéwniez, ze
w prawidlowo wyréwnanej cukrzycy typu 1. odsetek ten jest poréwnywalny do
zdrowej grupy ciezarnych [107,155,157,221]. Podobnie w badanym materiale
w grupie ciezarnych z cukrzycg przedcigzowa w pierwszym okresie obserwacji
odsetek kobiet z poronieniem w wywiadzie stanowil 32,4%, a na przestrzeni
dziesigciu lat zmniejszyt sie¢ do 22,5%. Podobnie Wahabi 1 wsp. ocenili czgstos¢
wystepowania poronien w cukrzycy PGDM, ktéra wynosita 23,3% [234]. W grupie
z GDM G2 w pierwszym okresie odsetek poronien wynosit 28,8%, w kolejnym
ulegl zmniejszeniu o blisko polowe. Podobnie w analizie Konarzewskiej 1 wsp.
stwierdzono wysokg czesto$§¢ wystgpowania poronien w wywiadzie w cukrzycy

GDM G2 (26,5%) [118].

W trakcie dziesigcioletniej obserwacji w badanej grupie zmniejszyl si¢

istotnie udzial wielorodek w grupie cigzarnych z GDM. W pierwszym przedziale
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czasowym wielorddki stanowity okoto 84%, w ostatnim 57,1% grupy. Natomiast
w grupie z PGDM odsetek ten pozostawat bez zmian w czasie obserwacji (okoto
52%). Wigkszy odsetek wielorodek obserwowano w analizie Wong 1 wsp. w latach
2007-2009 roku w grupie GDM G1 - 70,5%, a w grupie GDM G2 68,8% [250].
Natomiast Konarzewska 1 wsp. w analizie dotyczacej lat 1994-2001 podobnie
wykazata 69% wielorodek z grupy GDM G1 1 79,6% wielorodek z GDM G2 [118].
W pracy Kopacz i wsp. w roku 2010 odsetek wielorodek stanowit 49% [119] 1 byt
nizszy niz w badanej grupie. Podobnie jak w analizowanym materiale ci¢zarne

z PGDM w 56,5% byly wielorodkami wg Wender—Ozegowskiej 1 wsp. [242].

W czasie dziesigcioletniej obserwacji w analizowanym materiale
stwierdzono istotnie statystycznie mniejsza czestos¢ hospitalizacji wsrod pacjentek
z cukrzycg GDM G2 1 PGDM. W poczatkowym okresie wszystkie ci¢zarne byly
hospitalizowane, co wynikalo z wewnetrznych  procedur szpitalnych
gwarantujacych opieke potozniczo-diabetologiczng. W aktualnym czasie, gdy
zwickszyla si¢ dostepnos¢ badan prenatalnych I i1 II trymestru cigzy, opieka
potozniczo-diabetologiczna przybrata charakter ambulatoryjny. Dzigki licznym
programom wspierajacym prawidlowe prowadzenie cigzy z cukrzycg, poziom
edukacji ci¢zarnych ulegt znacznej poprawie. W zwigzku z tym, hospitalizacje
zdarzaja si¢ jedynie z powodu zaostrzenia przewleklych powiktan cukrzycy lub

z powodu trudnosci w uzyskaniu normoglikemii u ci¢zarnej [263].

W dziesigcioletniej obserwacji w badanym materiale stopien wyrdwnania
glikemii oceniany za pomoca hemoglobiny glikowanej (HbAlc) ulegt znacznej
poprawie zarOwno w cukrzycy cigzowe] jak 1 przedcigzowej. Zaobserwowano
roéwniez zmniejszenie srednich warto$ci HbAlc miedzy I i III trymestrem w PGDM
oraz migdzy II 1 IIl trymestrem w GDM, co bylo zwigzane z wdrozeniem
intensywnego leczenia cukrzycy w cigzy. W omawianym materiale w latach 1995-

2000 $rednie stgzenie HbAlc w grupie z PGDM zmniejszylo si¢ z 6,9%
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w I trymestrze do 6,1% w III trymestrze. Natomiast w latach 2011-2012
odpowiednio z 6,4% do 5,7% w Il trymestrze. Znacznie wyzsze st¢zenia
hemoglobiny glikowanej przedstawiono w analizie Wender-Ozegowskiej
dotyczacej cigzarnych z PGDM wynoszace w I trymestrze 7,2%, a w 111 trymestrze
6,5% [242]. Rowniez w materiale Murphy 1 wsp. zaobserwowano wyzsze stezenie

HbAlc w I trymestrze — 7,1%, w III trymestrze 6,4% [164].

W analizie dotyczacej cigzarnych z GDM we wczesniejszej obserwacji
stezenie HbA 1c byto znacznie wyzsze (5,8% dla GDM G1 1 6,5% dla GDM G2) niz
w latach 2011-2012. W 2001 roku Agarwal 1 wsp., opierajac si¢ na doniesieniach
[2,81], wyciagneli wnioski, ze oznaczenie HbAlc w cigzy moze shuzyc
wyznaczeniu grupy ryzyka wstapienia cukrzycy w ciazy. Srednia warto$¢ HbAlc
w badanej grupie wynosita 6,9% porownywalnie jak w analizowanej grupie z GDM
G2. W analizie Rajput 1 wsp. stwierdzono statystycznie wyzsze wartosci HbAlc
u ciezarnych z dodatnim testem obcigzenia 75g glukozy, ktore wynosilty $rednio

5,7% w poréwnaniu do zdrowych cigzarnych (5,3%) [192].

W omawianym materiale podobne stezenie HbAlc w I trymestrze cigzy
prezentowaty obydwie grupy z cukrzyca cigzowa w trakcie diagnostyki w latach
2011-2012 (5,5% w GDM GI1 1 5,9% w grupie GDM G2). W licznej grupie
opisanej przez Lapolla 1 wsp. $rednie stezenie HbAlc bylo znacznie nizsze
1 wynosito 5,2% [129]. Natomiast podobne warto$ci stwierdzono w analizie Wong
1 wsp., ktore wynosity odpowiednio 5,4% dla GDM Gl1 1 5,5% dla GDM G2
w [ trymestrze [250]. W raporcie Seino i wsp. z 2010 roku stwierdzono, iz HbAlc
w zakresie 5,6 — 5,9% u o0s6b zdrowych stanowi wysokie ryzyko wystapienia
cukrzycy w przysztosci [205]. Natomiast w badaniu Verhaeghe 1 wsp. stwierdzono,
iz poziom HbAlc jest $ci§le zwigzany ze stopniem insulinoopornos$ci w cigzy, co
moze sugerowa¢ wystapienie cukrzycy w cigzy [233]. Na uwage zastuguje fakt, iz
szczegdlnie w latach 1995-2000 stwierdzono podobny poziom HbAlc w grupie
z GDM G2 i PGDM, co mogloby swiadczy¢ o porownywalnym zaburzeniu

w gospodarce weglowodanowe;.

79



W analizowanym materiale zaobserwowano istotne zmniejszenie Sredniej
glikemii w grupie GDM G2, co jest efektem intensywnego leczenia w ostatnim
okresie. W latach 1995-2000 $rednia glikemia wynosita 132,4mg/dl w 1I trymestrze
1 117,4mg/dl w III trymestrze. Natomiast w latach 2011-2012 odpowiednio
119,7mg/dl 1 103,0mg/dl. W piSmiennictwie autorzy pordéwnujac stopien
wyrownania glikemii postugujg si¢ oceng stgzenia hemoglobiny glikowanej, analizeg

ktorej przeprowadzono powyzej.

Do 7. tygodnia cigzy, czyli w okresie organogenezy, istotne znaczenie ma
stezenie glukozy we krwi cigezarnej [152]. W analizie Fuhrmanna 1 wsp.
stwierdzono, ze przy prawidlowej glikemii odsetek wad wrodzonych byt istotnie
nizszy w poréwnaniu do grupy nieleczonej w I trymestrze [72]. Na podstawie tego
badania mozna wyciggna¢ wnioski, ze w sytuacji cukrzycy przedcigzowe] wazng
role odgrywa planowanie cigzy oraz wczesna regulacja poziomow glikemii jak
1 intensywna, zmodyfikowana insulinoterapia w bardzo wczesnej cigzy. W mojej
obserwacji srednia warto$¢ glikemii w 1 1 11l trymestrze w cukrzycy przedcigzowe;j
w dziesigcioletnim okresie obserwacji ulegla istotnemu spadkowi. W latach 1995-
2000 wynosita 135,0mg/dl w I trymestrze 1 119,8mg/dl w III trymestrze. Natomiast
w latach 2011-2012 odpowiednio 122,6mg/dl i 107,4mg/dl. Podobnie w badaniu
przeprowadzonym przez Wender-Ozegowska 1 wsp. srednia glikemia u ci¢zarnych

z PGDM w I trymestrze wynosita 124,2mg/dl [245].

Z obserwacji wielu autoréw wynika, iz nieprawidlowe wyréwnanie glikemii
w III trymestrze u ci¢zarnej kobiety z cukrzyca ma istotny wplyw na
wewnatrzmaciczne zaburzenia wzrastania plodu [61,204,132]. W analizie
Marciniak 1 wsp. wykazano zalezno$¢ hipoglikemii poporodowej 1 zaburzen
oddychania noworodka po porodzie od $redniej glikemii w III trymestrze. Srednia
glikemia wynosita odpowiednio dla powiklania 119,8mg/dl 1 117,4mg/dl [145].
Dzieki mozliwosciom samodzielnego monitorowania glikemii mozliwe jest dazenie
do uzyskania prawidtowych wartosci glikemii poprzez odpowiednie zywienie,
wysitek fizyczny czy insulinoterapie [13]. Ciezarne, dzigki szerokiej edukacji

chetnie zdobywaja wiedze na temat rozpoznanej choroby i z zaangazowaniem
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wprowadzajg istotne zmiany w trybie zycia [97,98,235] majac $wiadomos¢é, iz
utrzymanie normoglikemii zapobiega rozwojowi wielu powiktan u matki
1 noworodka [124]. W prawidlowo leczonej cukrzycy ryzyko powiklan jest
poréwnywalne do ryzyka w zdrowej populacji [9]. Zaleta samokontroli jest tez
szybko$¢ 1 tatwo$¢ jej wykonywania. Biezace warto$ci glikemii stanowig wskaznik
aktualnego wyrownania glikemii, niestety oceniaja tyko chwilowy stan
metaboliczny [191]. Wprowadzenie w przysztosci systemu cigglego monitorowania

glikemii mogtoby pomoc lepiej kontrolowac poziomy glukozy [40,48].

Obnizenie kryterium wartosci prawidlowej glikemii popositkowej do
120mg/dl w czasie obserwacji bylo powodem istotnego zwigkszenia sredniej dawki
insuliny w leczeniu cukrzycy GDM G2 w analizowanym materiale. W leczeniu
cukrzycy przedcigzowej dawki insuliny nie zmienilty si¢ znamiennie
w obserwowanym czasie. Duza grupa cigzarnych leczona byta za pomoca pomp
insulinowych, co spowodowalo zmniejszenie zuzycia insuliny o ok. 15%.
W piSmiennictwie obserwuje si¢ zmniejszenie zapotrzebowania na insuling nawet

do 30% [225,245].

Funkcje nerek w badanej grupie oceniano na podstawie wystgpowania
biatkomoczu, oceniajac utrate biatka w dobowej zbiérce moczu. Cigzarne, u ktorych
stwierdzono biatkomocz, wedlug wielu autoréw mogly by¢ w grupie ryzyka
wystgpienia powiklania cigzy pod postacia rzucawki [59,60,78]. Nie jest to jednak
czuly marker powiktan, gdyz u ci¢zarnych biatkomocz moze by¢ spowodowany
fizjologicznym wzrostem filtracji kigbkowej. Filtracja kigbkowa w cigzy moze
wedtug Breborowicza wzrasta¢ o 50-100% [249]. Biatkomocz moze tez wigzac si¢
z wystepowaniem nadci$nienia tetniczego w cigzy [12,78]. Odnotowany spadek
odsetka wystepowania biatkomoczu w badanym materiale zwigzany jest z lepszym

wyréwnaniem metabolicznym cukrzycy w dlugoletniej obserwacji.

81



Zaobserwowano roéwniez zmniejszenie odsetka wystgpowania ciat
ketonowych w moczu w grupie leczonej insuling. Natomiast w cukrzycy leczone;j
dieta odsetek ten ulegt zwigkszeniu. Obnizone normy prawidlowej glikemii
w samokontroli, w latach 2011-2012 doprowadzily do restrykcyjnego
przestrzegania diety przez ci¢zarne, co doprowadzito do przejsciowej obecnosci ciat
ketonowych w moczu. Niedostateczna podaz weglowodanow w  stosunku do
potrzeb ciazy zwigksza utlenianie thuszczow 1 podwyzsza stezenie ciat ketonowych
we krwi 1 w moczu matki [257]. Utrzymanie optymalnych wartosci glikemii

prowadzi do prawidtowego sktadu moczu.

Jednym z markerow nieprawidiowo prowadzonej cigzy z cukrzycag jest
obecnos¢ wielowodzia obserwowanego w  badaniu  ultrasonograficznym.
W badanym materiale odsetek wystgpowania wielowodzia w ostatnim okresie byt
niski 1 miescit si¢ do 4,5% w badanych grupach. Zdecydowanie wyzszg czestos¢
wystepowania wielowodzia u ci¢zarnych z cukrzyca cigzowa wynoszaca 11,5%
stwierdzono w badaniu Karmon 1 wsp. [108]. W innym badaniu odsetek powiktania

w cukrzycy GDM wynosit 2%, natomiast w PGDM 8% [182].

Dane dotyczace wystgpowania infekcji drog moczowych w badanym
materiale uzyskano jedynie z wywiadu, niemozliwa jest wigc ocena, ktérego
odcinka drog moczowych dotyczyly ani jakie bylo zaawansowanie zakazenia.
Jednak z ustalonego wywiadu wynika, ze odsetek wystepowania tego powiktania
zmniejszyt si¢ w ostatnim czasie 1 dotyczyl 10% ciezarnych z cukrzycg. Stan ten
dowodzi poprawy jakosci w prowadzeniu cigzy u wigkszosci cigzarnych.
W osrodku poznanskim [244] w roku 1996 infekcje drog moczowych rozpoznano
u 38,6% cigzarnych z cukrzyca, w badanym os$rodku infekcje te¢ obserwowano

u 18,9% ciezarnych.
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Czestos¢ wystepowania zagrazajacego samoistnego porodu przedwczesnego
u cigzarnych z cukrzyca cigzowa w dziesiecioletniej obserwacji pozostawala
podobna 1 nie przekraczata 5% w badanych grupach. Zaobserwowano natomiast
znaczny spadek odsetka tej patologii cigzy w grupie z cukrzyca przedcigzowa
z 18,9 do 2,5% co mogloby $wiadczy¢ o zintensyfikowaniu opieki nad ci¢zarng

z cukrzyca.

W cukrzycy cigzowej rowniez widoczny jest wyzszy odsetek wystepowania
nadci$nienia indukowanego cigza (PIH). W badaniu Ostlund i wsp. odsetek
cigzarnych z cukrzyca cigzowa i rownoczesnie nadci$nieniem w cigzy stanowit
6,1% badanych [173]. W analizowanym materiale w badanych przedzialach
czasowych stwierdzono tendencje spadkowa wystepowania PIH w cukrzycy
cigzowe] (odpowiednio 10,9% vs. 7,5% 1 17,7% vs. 11,3%). Nieznacznie wyzszy
odsetek cigzarnych z PIH notowano w badaniu Dudhbhai i wsp. i wynosit on 13%
w grupie ciezarnych z GDM [55]. Kazda z postaci nadci$nienia w cigzy czgsciej
dotyczy kobiet z cukrzycg przedcigzowa [220]. Wystepowanie nadci§nienia w cigzy
z cukrzyca przedcigzowa wynosi ok. 21% u cigzarnych bez powiktan naczyniowych
1 ok. 40%, gdy te powiktania wystepuja [133]. Natomiast w analizowanych
przedziatach czasowych odnotowano nieznaczny wzrost w cukrzycy przedcigzowe]
(13,5% vs. 15,0%), odsetek jednak byt nizszy niz podaja dane w wyzej
wymienionym pismiennictwie. Rowniez w badaniu Wender-Ozegowskiej czestos¢

wystepowania PIH wynosita 13,3% cigzarnych z PGDM [245].

W badanym materiale zaobserwowano niemalze dwukrotny wzrost odsetka
ciezarnych z zaburzeniami czynno$ci tarczycy pod postacia niedoczynnosci
tarczycy. W grupie z cukrzycag cigzowa 17,3% cigzarnych prezentowato
niedoczynno$¢ tarczycy, a w grupie z cukrzycag przedcigzowa 22,5%. Natomiast
w obserwacji Stohl 1 wsp. niedoczynno$¢ tarczycy dotyczyta 14,3% cigzarnych

z cukrzyca [118]. Niedoczynnos$¢ tarczycy =z obecnoScig przeciwcial
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przeciwtarczycowych rozwija si¢ u okoto 25% chorych na cukrzyce i ma podioze
autoimmunologiczne jak choroba zasadnicza [120]. Dla poréwnania w populacji

kobiet cigzarnych niedoczynno$¢ tarczycy dotyczy ok. 2,5% kobiet.

Powiklania naczyniowe —nefropatia i retinopatia wystepowaly w badanym
materiale w podobnym odsetku w trakcie obserwacji i ksztaltowaty si¢ na poziomie
odpowiednio 10,0% 1 12,5%. Natomiast w analizowanym materiale przez Wender-
Ozegowska nefropatie¢ i retinopatie obserwowano czgsciej, odpowiednio u 14,05%
1 20,6% cigzarnych [245]. Innych obserwacji dokonat Miodovnik 1 wsp., ktorzy
stwierdzili nefropatie u 10% ci¢zarnych bez wczesniejszych zmian nerkowych oraz
26% cigzarnych z istniejacg wczesniej nefropatig [158]. Czgstos¢ wystepowania
retinopatii u ci¢zarnych opisywana w piSmiennictwie jest zmienna, a rozwdj
zaburzenia zalezny jest od poziomu glikemii. Uwaza si¢, ze po 5 latach trwania
cukrzycy, u 40% chorych stwierdza si¢ zmiany na dnie oczu, a po 15 latach

retinopatia wystepuje u 85% [249].

Zwiekszajacy si¢ wzrost odsetka cigz zakonczonych cigciem cesarskim
w analizowanym materiale jest odwzorowaniem $wiatowego trendu do porodu
operacyjnego, ktoéry wedlug wielu opinii zmniejsza umieralno$¢ i urazowos¢
okoloporodowa. Z kolei na czgstos¢ zakonczenia cigzy droga kolejnego cigcia
cesarskiego wplywa stan po przebytym poprzednio cig¢ciu cesarskim. W 2006 roku
w analizie Hamiltona i wsp. najczg$ciej wystepujacym wskazaniem do kolejnego
cigcia cesarskiego byl stan po wykonanym wczesniej cigciu cesarskim [86].
W analizie Mirghani i wsp. odsetek cie¢ cesarskich w badanej grupie z cukrzyca
przedcigzowa stanowit 39,1%, a najczegstszym wskazaniem bylto przebycie
poprzednio cigcia cesarskiego [159]. Podobnie w omawianym materiale
zaobserwowano, ze odsetek rozpoznah — ,,stan po cigciu cesarskim” zwigkszyt sie

w sposob istotny siegajac niemalze 30% u pacjentek z cukrzyca przedcigzowa.
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Cukrzyca w ciazy nie stanowi wskazania do rozwigzania cigzy drogg cigcia
cesarskiego. Poniewaz w cigzy z cukrzyca czg$ciej wystepuja powiklania cigzy
1 powiktania okotoporodowe, odsetek cige¢ cesarskich jest wysoki [249,257].
W Stanach Zjednoczonych odsetek cig¢ cesarskich w 1996 roku wynosit 20,7%,
w 2006 roku wynosit 31,1%. Réwniez w uzyskanych wynikach stwierdzono
zdecydowanie wyzszy odsetek cig¢ cesarskich w poréwnaniu do obserwacji sprzed
10 lat. We wszystkich grupach najczesciej spotykanym wskazaniem byta
zagrazajaca zamartwica plodu. W latach 2011-2012 cigcie cesarskie wykonano
u 28,3% pacjentek z cukrzycg GDM G1, u 43,2% z cukrzyca GDM G2 oraz u 50%
z cukrzycg przedcigzowa. Podobnie w polskiej analizie z 2005 roku czestos¢
wykonanych cig¢ cesarskich u ciezarnych z cukrzyca przedcigzowa wynosit 55,9%
[44]. Rownie wysoki odsetek cig¢ cesarskich obserwowano w badaniu Wahabi
1 wsp — 46,5% [234]. Najwyzszy odsetek — 57,5% wykazano w badaniu Murphy
1 wsp. [164]. Natomiast w innej analizie zakonczonej w 2009 roku odsetek cigé
cesarskich w cukrzycy PGDM wynosil mniej - 38,5% [245]. Porownywalny do
analizowanego odsetek cie¢ cesarskich w GDM wykazat Wong 1 wsp., wynosit on
24,8% w grupie z GDM G1 oraz 31,0% w grupie GDM G2 [250]. Podobny odsetek
- 23,4% w grupie z GDM G1 stwierdzit Karmon i1 wsp. [108]. Réwniez Crowther
1 wsp obserwowali zakonczenie cigzy cigciem cesarskim u 31,5% w grupie z GDM

[34].

W omawianym materiale czas zakonczenia cigzy w cukrzycy cigzowej
nieznacznie si¢ wydtuzyt w porownaniu do obserwacji poczynionej 10 lat temu
1 wynosil $rednio 39 tygodni. W badaniu Olmos i1 wsp. zakonczenie cigzy
nastegpowatlo wczedniej, Srednio w 37,7 tygodniu cigzy [170]. Natomiast
w opracowaniu Lapolla 1 wsp. $redni wiek zakonczenia cigzy byt zblizony do
analizowanego i1 wynosit 38,6 tygodni [127,129]. W cukrzycy przedcigzowej $redni
tydzien zakonczenia cigzy wynosit 37,4 tygodni, we wczesniejszym okresie wynosit
36,6 tygodni. W poznanskim osrodku [245] s$redni czas zakonczenia cigzy

w PGDM byt wyzszy 1 wynosit 38 tygodni. W analizie Handisurya i wsp. wiek
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zakonczenia cigzy w cukrzycy przedcigzowej w latach 1995-2000 oraz 2001-2006
nie roznil si¢ 1 wynosit 37,6 tygodni [87].

Stan poporodowy noworodkéw oceniany wg skali Apgar w 1. minucie po
urodzeniu byl istotnie wyzszy w 2011-2012 roku w poréwnaniu do 1995-2000
w grupie z cukrzyca cigzowg. Najnizej notowano $redni stan noworodkéw w grupie
z cukrzyca GDM G2 w latach 1995-2000, ktéry wynosit 7,6 punktow w skali Apgar
w pierwszej minucie po urodzeniu. W analizie zakonczone; w 2003 roku
obserwowano wyzszg srednig punktacje w skali Apgar, ktéra wynosita 8,6 punktow
[55]. W cukrzycy przedcigzowej stan noworodkow zmienil si¢ w czasie obserwacji
1 wynosit 8,2 punktow wg skali Apgar w ostatnim okresie. Podobnie w obserwacji
Kock 1 wsp. dotyczacej noworodkow ciezarnych z cukrzyca przedcigzowa wartosé
punktowa Apgar wynosita Srednio 8,4 punktow w 1. minucie [116]. W badaniu

Wender-Ozegowskiej i wsp. wartos$¢ ta byta poréwnywalna i wynosita 8 [242].

Makrosomia ptodu wystepuje w cigzy powiktanej cukrzyca okoto 10 razy
czesciej niz w populacji 1 rozpoznaje si¢ ja u 30-50% noworodkow matek z GDM
oraz u 10-26% dzieci matek chorujacych na cukrzyce przed cigza. [249]. W badane]
grupie odsetek makrosomii w grupie z cukrzyca cigzowa ulegl zmniejszeniu
w obserwowanym czasie, ale istotnie dotyczyt tylko ci¢zarnych z cukrzyca GDM
G2 (37,8% vs. 18,2%). Natomiast wg Konarzewskiej 1 wsp. czesto§¢ makrosomii
w grupie GDM G2 wynosita mniej - 26,5%, natomiast w grupie GDM G1 — 19,3%
w analizie zakonczonej w 2001 roku [118]. W Indiach, gdzie czestosc
wystepowania cukrzycy cigzowej jest populacyjnie wieksza, urodzono w ostatnich
latach mniejszy odsetek noworodkéw z makrosomig stanowigcy 13,9% [249].
W innym badaniu przeprowadzonym przez Olmos 1 wsp. czgsto§¢ makrosomii
wynosita 14,9% [170]. A w obserwacji Lapolla i wsp. odsetek noworodkdéw

z makrosomig byt najnizszy i stanowit 8,7% [127].

W cukrzycy przedcigzowej czestos¢ wystepowania makrosomii pozostawata

na tym samym poziomie i dotyczyta okoto 13% noworodkéw. Bliski odsetek

86



wynoszacy 17% obserwowano w badaniu Handisurya 1 wsp. [87]. Natomiast
w pracy Wender-Ozegowskiej odsetek makrosomii noworodkow urodzonych
z matek z PGDM byt wyzszy 1 wynosit 29% [242]. Podobnie w badaniu Ehrenberga
1 wsp. stwierdzono, iz rozpoznanie makrosomii w cukrzycy przedcigzowej
dotyczylo 38,3% noworodkow [58]. Natomiast istotnie najnizszy odsetek
makrosomii — 2,7% obserwowano w badaniu Kock 1 wsp. [116]. Pomimo
znacznego postepu w prowadzeniu cigzy powiklanej cukrzyca w dalszym ciagu
odsetek makrosomii jest wyzszy w zestawieniu z cigzg bez cukrzycy i zblizony do

20% [257].

W czasach braku dostatecznej kontroli glikemii hipotrofia wystepowata
u ok. 30% noworodkow, aktualnie przy prawidlowym leczeniu cukrzycy nie
przekracza 3% noworodkow [3]. W analizie materialu zaobserwowano tez
zmniejszenie czestosci wystgpowania hipotrofii u noworodka. Najwigkszy odsetek
hipotrofii wystepowal u noworodkoéw matek z cukrzyca przedcigzowa i stanowit
w pierwszym okresie obserwacji 11,1%, a nastgpnie zmniejszyt si¢ do 5%.
Poréwnywalnie w badaniu Wender-Ozegowskiej, zakonczonym w 2006 roku
odsetek hipotrofii u ptodu stanowil 3% w grupie pacjentek z planowang cigzg 1 5%
z ciazg nieplanowang w cukrzycy przedcigzowej [242]. Natomiast w innych

badaniach obserwowano od 7,8 do 9,4% noworodkow z hipotrofig [87,164,245].

W obserwowanym przedziale czasowym zmniejszyla si¢ rdwniez czgstosé
wystepowania porodow przedwczesnych. Najwiekszy spadek zaobserwowano
w grupie z cukrzyca przedcigzowa i cukrzyca GDM Gl. W grupie z cukrzyca
przedcigzowa odsetek porodéw przedwczesnych pozostat jednak wysoki 1 stanowit
35% badanej grupy. W badaniu Kock 1 wsp. czestos¢ samoistnych porodow
przedwczesnych byla jeszcze wyzsza 1 stanowita 41,6% [116]. Handisurya i wsp.
obserwowali wysoki odsetek porodow przedwczesnych wynoszacy 30,6%
dotyczacy obserwacji w latach 1995-2000, natomiast kolejnym przedziale
czasowym odsetek ten ulegl zmniejszeniu do 24,6% [87]. W analizie Wender-

Ozegowskiej stwierdzono natomiast jeszcze mniejszy odsetek porodow
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przedwczesnych stanowigcy blisko 20% [242]. W piSmiennictwie cz¢stos¢
wystepowania takich porodow u ci¢zarnych z cukrzyca podawana jest w zakresie

16-26% [208].

W dobie szerokiej profilaktyki infekcji wrodzonych, czgstos¢ ich
wystepowania zmniejszyta si¢ w obserwacji dziesi¢cioletniej w analizowanym
materiale. Szczegdlnie w grupie z cukrzyca przedcigzowa stwierdzono najbardziej

istotny spadek tego powiktania.

We wszystkich grupach cukrzycy stwierdzono wystepowanie zespotu
zaburzen oddychania u noworodkow. Najwyzszy odsetek noworodkéw
obserwowano w analizie dotyczacej cukrzycy przedcigzowej (10,0%). Wedlug
Ballard 1 wsp. w latach 70-tych zesp6t ten wystepowat u 38% chorych na cukrzyce
[6]. Jednak ze wzgledu na lepsza kontrole cukrzycy i zmniejszajacy si¢ odsetek
porodow przedwczesnych powiktanie to wystepuje od 0,95% do 14,7% [222].
Podobnie w analizie Mannan i wsp. czesto$¢ zaburzen oddychania dotyczyta 11,1%
noworodkow matek z GDM [249]. W badaniu Delgado i1 wsp. stwierdzono, iz przy
prawidtowej kontroli glikemii w czasie cigzy nie wystepujg roznice w rozwoju phuc
ptodu matki zdrowej i z cukrzycag [50]. Natomiast czgstos¢ powiktania

u noworodkow matek z PGDM w osrodku poznanskim dotyczyta niespetna 2%

grupy [242].

W latach 2011-2012 zmniejszyta si¢ czesto$¢ wystepowania wad
wrodzonych u noworodkéw 1 wynosita w badanym materiale 1,9% w GDM Gl1,
2,3% w GDM G2 oraz 5% w PGDM. W poprzednim przedziale czasowym wady
dotyczyty 1,8% noworodkéw matek z GDM Gl 1 8,9% z GDM G2 oraz u 10,8%
z PGDM. W cukrzycy przedcigzowej teratogenny wptyw hiperglikemii zostat

potwierdzony w badaniach Fuhrmana 1 wsp., gdzie w nieplanowanej cigzy odsetek
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wad wrodzonych wynosit 7,5% w poréwnaniu do 1,4% w grupie kontrolnej [72].
Czestos¢ wad wrodzonych u noworodkéw matek z cukrzyca przedcigzowa jest
obserwowana u 1,6-14% [44]. Nizszy niz w analizowanym materiale odsetek wad
wrodzonych stwierdzono w analizie Handisurya 1 wsp. w cukrzycy przedcigzowej —
u 4% badanych cigz do roku 2000 i1 3,3% do 2006 roku. Trzykrotnie czg$ciej
dominowaty wady serca u noworodkéw [87]. Natomiast w badaniu z 2004 roku
Czajkowskiego 1 wsp. 9,4% noworodkow matek z PGDM urodzito si¢ z wadami
wrodzonymi, z czego wigkszos¢ dotyczyla wad serca (80%) [46]. Podobng czgstos¢
obserwowano w osrodku todzkim — 6,4% [44]. Wady, ktore obserwowano
w przedstawionym materiale w cukrzycy przedcigzowej to: w latach 1995-2000
dwukrotnie wada serca, wada OUN 1 wada nerek, natomiast w latach 2011-2012
wada kostna stopy 1 wada serca. W pi§miennictwie podaje si¢ zwigkszong czestosé
wystepowania wad ukladu nerwowego, sercowo-naczyniowego, kostnego, wady
nerek 1 przewodu pokarmowego [1,44,62]. W badanym materiale zaobserwowano
najczesciej  spotykane  wady  wrodzone najprawdopodobniej  zwigzane
z wystgpowaniem cukrzycy. Istnieje jednak hipoteza Millsa i wsp, sugerujaca, ze
odsetek wad wrodzonych w cukrzycy jest staly, niezalezny od wartosci glikemii

1 wynosi 4% [154].

W cukrzycy GDM G1 w pierwszym okresie stwierdzono: wade serca,
a w drugim wad¢ kostng podniebienia. W cukrzycy GDM G2 obserwowano wad¢
serca, wade OUN, wade kostng dioni 1 zespot Downa w pierwszym okresie
obserwacji, a w latach 2011-2012 stwierdzono wystgpowanie jedynie wady OUN.
W obserwacji Surkan 1 wsp. stwierdzono wystepowanie wad wrodzonych u 1,2 %
noworodkéw matek z GDM z prawidlowa glikemia na czczo, u 4,8%

z hiperglikemig na czczo oraz 1,5% w grupie zdrowych ci¢zarnych [249].

W cukrzycy cigzowej wystepowanie wad nie jest zwykle zwigzane
z hiperglikemig przed cigzg jak to ma miejsce w cukrzycy przedciagzowej. Moze by¢
jednak zwigzane z wczesniejszym wystepowaniem nierozpoznanych zaburzen

w gospodarce weglowodanowej lub  wystgpowanie moze mie¢ charakter

populacyjny.
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Wprowadzenie intensywnego nadzoru nad ci¢zarng 1 noworodkiem
przyczynito si¢ do spadku umieralnosci okotoporodowej noworodkéw [130,258].
Czestos¢ zgonow okotoporodowych w PGDM w pismiennictwie oceniana jest na
2-9% [44]. W badanym materiale nie stwierdzono zadnego zgonu
okotoporodowego w latach 2011-2012. W latach 1995-2000 zgony okotoporodowe
dotyczyty 1,8% noworodkow matek z GDMGI, 2,2% z GDM G2 oraz 2,7%
noworodkow matek z PGDM. W analizie Czajkowskiego 1 wsp. [46] czestos¢ ta
wynosita 6,6%, oraz w badaniu Cypryk 1 wsp. dotyczyla 6,4% noworodkoéw matek
z cukrzycag [44] 1 byla wyzsza niz w analizowanej grupie. Wg ostatnio
wymienionych autorow czynnikami zwigkszajacymi $Smiertelno$¢ okotoporodowa
byty: dlugotrwala cukrzyca ze zmianami naczyniowymi, wystapienie kwasicy
metabolicznej 1 nieprawidlowe wyrownanie glikemii w czasie trwania cigzy [46,44].
Wedlug dokonanego przegladu piSmiennictwa przy wczesnym rozpoznaniu
1 leczeniu cukrzycy w cigzy $miertelno$¢ okoloporodowa wynosita $rednio 3,5%,
przy nierozpoznanej chorobie od 16,1% do 29,0% [237]. Prawidtowe prowadzenie
cigzy z cukrzycg pozwala zapobiec wielu powiktaniom cigzy, a intensywny nadzor
nad rozwojem ptodu zapewnia wczesne rozpoznanie nieprawidlowosci 1 w sytuacji
zagrozenia zgonem okotoporodowym stwarza konieczno$¢ zastosowania

interwencji potozniczej.

W badanym materiale oceniano stan metaboliczny noworodkéw kontrolujac
stezenie glukozy i bilirubiny oraz wapnia i magnezu we krwi. W obserwowanym
czasie istotnie zwickszyto si¢ $rednie stezenie glukozy we krwi mierzonej po
porodzie u noworodkéw. Jednak w analizowanych przedziatach czasowych
znaczace zmniejszenie czestosci hipoglikemii u noworodkow odnotowano jedynie
w grupie GDM G2. Stwierdzono spadek odsetka wymienionego powiklania
z 47,7% do 20,5% w tej grupie. Natomiast odsetek hipoglikemii pourodzeniowe;j
noworodkow matek z GDM GI1 utrzymywat si¢ na poziomie 28,3% 1 byl nizszy niz
w grupie z GDM G1 w latach 1995-2000 (34,5%). Podobne dane obserwowano

w badaniu przeprowadzonym przez Marciniak 1 wsp., gdzie stwierdzono

90



hipoglikemi¢ u 20% noworodkéw matek z GDM G2 oraz u 12,2% noworodkow
matek z GDM G1 [145]. Autorzy obserwowali liniowa zalezno§¢ migdzy $rednig

glikemig dobowa w III trymestrze, a wystgpowaniem hipoglikemii u noworodkow.

Hipoglikemia pourodzeniowa wystepuje u 10-60% noworodkow z cigz
powiktanych cukrzycg [249]. W analizowanym badaniu hipoglikemi¢ rozpoznano
u 47,2% noworodkow matek z PGDM w Ilatach 1995-2000 oraz u 35,0%
noworodkdw w ostatnim przedziale czasu. Podobnie w analizie Alam 1 wsp.
powiklanie wystgpowato z czestoScia 35% [4]. Natomiast w badaniu
przedstawionym przez Wender-Ozegowska hipoglikemi¢ u noworodkow matek

z cukrzyca przedcigzowa rozpoznano u 19% noworodkéw [245].

Hiperbilirubinemia w analizowanym materiale nie roznita si¢ pomiedzy
badanymi grupami i1 wystgpowata u ok. 40% noworodkow. Ocenia si¢, ze
powiktanie to wystepuje w szerokim zakresie procentowym (8-30%) 1 moze byc¢
efektem nasilonej hemolizy i zaburzen metabolicznych u ptodu, czgsto zwigzanych
z wczesniactwem. Jednak wystepowanie hiperbilirubinemii  w  populacji
noworodkow zalezy od wielu zlozonych czynnikéw 1 nie jest zwigzane tylko

z zaburzeniami w gospodarce weglowodanowej [142].

W analizowanym materiale zaobserwowano zmniejszenie czgstosci powiklan
metabolicznych dotyczacych hipokalcemii 1 hipomagnezemii w obserwowanym
czasie we wszystkich grupach. U okoto 50-80% noworodkéw z cigz powiklanych
cukrzycg obserwuje si¢ objawy hipokalcemii [180,257]. W badaniu Demarini i wsp.
stwierdzono zmniejszenie cz¢stosci wystepowania hipokalcemii u noworodkow
z 31,9% do 17,6% w prawidlowo prowadzonej cigzy z cukrzyca [51]. Hipokalcemia
w analizie Wender-Ozegowskiej 1 wsp. [245] wystepowata u 33,3% noworodkow

matek z PGDM, a odsetek ten byt wyzszy niz w analizowanym materiale (17,5%).
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W pi$miennictwie podaje si¢, iz hipomagnezemia wystepuje u okoto 40%
noworodkéw matek z cukrzyca [167]. Jednak tylko w grupie z cukrzyca
przedcigzowag  stwierdzono  znaczne  obnizenie  odsetka  wystgpowania
hipomagnezemii w badanych przedziatach czasowych (55,6% vs. 35%).
W obserwacji w o$rodku poznanskim stwierdzono znacznie nizszy odsetek

noworodkow z hipomagnezemig stanowigcy 1,8% [245].

W analizowanym materiale przedstawiono efektywno$¢ rozpoznawania
1 leczenia cukrzycy w ciazy oraz wptyw powiktania na rozw6j ptodu 1 noworodka.
Pomimo wprowadzenia bardziej restrykcyjnych kryteriow leczenia cukrzycy
w cigzy nie wyeliminowano charakterystycznych powiktan, ktére nierzadko

obserwowane sg z podobng czgstoscig na przestrzeni dziesigciolecia.
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VI. WNIOSKI

1. Rozpoznanie cukrzycy cigzowej w odpowiednim czasie umozliwia wczesne
leczenie i zapobieganie powiktaniom u noworodka.

2. Swiadomos$é wptywu hiperglikemii na powstawanie wad ptodu umozliwia
zapobieganie wczesnym poronieniom i wadom ptodu.

3. Badania profilaktyczne w cigzy przyczyniajg si¢ do wczesnego rozpoznania
wad serca 1 odpowiedniego postepowania w czasie cigzy i1 zapewnienia
leczenia noworodka po porodzie.

4. Lepsze wyrdwnanie glikemii w prowadzeniu cigzy nie wptywa istotnie na
zmniejszenie liczby powiklan naczyniowych cukrzycy, ale zapewnia
jednakze stabilnos¢ istniejacych juz zmian.

5. Swiadome leczenie dietetyczne i samokontrola glikemii wprowadza zasady
zdrowego zywienia bgdace profilaktyka cukrzycy typu 2.

6. Zwigkszenie si¢ odsetka cig¢ cesarskich zwigzane jest czesto
z zapobieganiem powiktan okotoporodowych u matki i ptodu.

7. Ze wzgledu na wysoka czestos¢ otytosci wsrdd kobiet w wieku rozrodczym
czesto$¢ wystepowania cukrzycy w cigzy ma tendencje progresywna.

8. Prowadzenie cigzy w wyspecjalizowanych osrodkach z interdyscyplinarnym
zespotem zapewnia bezpieczenstwo dla matki 1 ptodu oraz noworodka

niezaleznie od zaawansowania cukrzycy.
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VII. STRESZCZENIE

Cukrzyca to choroba cywilizacyjna o charakterze przewlektym, wynikajaca
z defektu produkcji lub dziatania insuliny na skutek czego dochodzi do stanu
hiperglikemig odpowiedzialnej za wiele powiktan cukrzycy. Cukrzyca moze
dotyczy¢ zaro6wno zdrowych kobiet ci¢zarnych jak i tych, ktore chorowaty na

cukrzyce przed cigza.

Dane literaturowe donoszg, iz okoto 0,3% wszystkich cigz jest powiktana
cukrzyca przed zajSciem w cigzg¢. Czestotliwo$¢ cukrzycy cigzowej w populacji
europejskiej okreslana jest miedzy 2 a 6% [45,46,105,118,250,248]. Wsrod kobiet
cigzarnych z cukrzyca w cigzy 10-20% to chore, u ktérych cukrzyc¢ rozpoznano

przed cigza 1 80%, u ktorych cukrzyce zdiagnozowano w czasie cigzy.

Coraz wigcej kobiet narazonych jest na wystapienie cukrzycy cigzowej ze
wzgledu na epidemi¢ otytosci 1 pdzne macierzynstwo oraz rodzinne wystepowanie

zaburzen w gospodarce weglowodanowe;.

Dzi¢ki wprowadzeniu surowych kryteriow dotyczacych wyrdéwnania st¢zenia
glukozy u kobiet chorujacych na cukrzyce 1 stosowaniu intensywnej insulinoterapii
pomagajacej spetni¢ ustalone kryteria, a takze dzigki wczesnemu wykrywaniu
1 leczeniu cukrzycy pojawiajacej si¢ w czasie cigzy, umieralno$¢ okotoporodowa
noworodkéw zblizyta si¢ do tej, ktora wystepuje w populacji zdrowych kobiet

cigzarnych 1 wynosita od 0,7% do 1,2% [226].

Stan hiperglikemii u matki, a nastegpnie u plodu przyczynia si¢ do
zwickszonego ryzyka wystgpienia powiktan cigzy. W I trymestrze moze by¢
przyczyng wad wrodzonych lub poronien, w kolejnych tygodniach powoduje
przerost i nadczynno$¢ komorek beta trzustki, a w konsekwencji nadmierny wzrost
ptodu, makrosomi¢ pourodzeniowg 1 prowadzi do zaburzen metabolicznych

u noworodka [52,68,72,80,104,114,229]. Przy dlugotrwalych zaburzeniach
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w gospodarce weglowodanowej stan ten moze prowadzi¢ do obumarcia

wewnatrzmacicznego ptodu.

Istotne wydaje si¢ wilasciwe postgpowanie i leczenie cukrzycy w cigzy
majace na celu osiggniecie stanu wyrdéwnanej gospodarki weglowodanowej oraz
kontrolowanie i leczenie przewlektych powiktan cukrzycy u ciezarnych z cukrzyca

przedcigzowa.

Celem pracy byla analiza wptywu zaburzen w gospodarce weglowodanowej
w cigzy powikltanej cukrzycg na przebieg cigzy i stan noworodkow na przestrzeni

ponad dziesieciu lat w materiale Kliniki Potoznictwa GUMed.

Materiat kliniczny pracy obejmowal 194 cigzarne kobiety, ktére byty
hospitalizowane w oddziale Patologii Cigzy Kliniki Potoznictwa w latach 1995-
2000, u ktéorych rozpoznano cukrzyce cigzowa oraz 89 ciezarnych kobiet
z rozpoznang cukrzyca przedcigzowa. Material obejmowal rowniez 247 kobiet
cigzarnych z cukrzyca cigzowa, ktore byty hospitalizowane lub pod opiekg poradni
przyklinicznej w latach 2011-2012 oraz 67 ci¢zarnych z cukrzycag przedcigzows. Ze
wzgledu na mozliwo$¢ ustalenia danych klinicznych analiz¢ przeprowadzono u tych

kobiet ciezarnych, ktore pordd odbyty w Klinice Potoznictwa.

Zaobserwowano wzrost Sredniego wieku kobiet bedacych w cigzy oraz
znaczenia wystepowania cukrzycy w rodzinie o I. stopniu pokrewienstwa
w obserwowanym przedziale czasowym. Wraz z czasem obserwacji stwierdzono
wzrost czestoSci zastosowania pomp insulinowych w populacji cigzarnych

z cukrzycg przedcigzows.

Istotnymi czynnikami ryzyka wystapienia cukrzycy w cigzy byla nadmierna
masa ciata ci¢zarnej przed cigza, ktora w obserwowanym czasie ulegta korzystnemu

zmniejszeniu.

W badanych grupach w dziesiecioletniej obserwacji zaobserwowano

tendencj¢ do nizszych, srednich wartosci glikemii na czczo, jak roéwniez nizszych
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srednich stezen glikemii okotoporodowej. Obserwowano tez lepszy stopien

wyroéwnania gospodarki weglowodanowe;.

Wsréd obserwowanych czynnikow ryzyka wystgpienia cukrzycy w cigzy
w badanych przedziatach czasu stwierdzono istotne statystycznie zmniejszenie
wystepowanie masy poprzednio urodzonego dziecka >4000g, otylosci 1 zgonow
w wywiadzie. Zaobserwowano natomiast zdecydowanie zmniejszony odsetek
wielowodzia w cigzy z cukrzyca, zwigkszajacy si¢ odsetek cigzarnych po wczesniej

wykonanym cigciu cesarskim oraz ci¢zarnych z niedoczynnoscig tarczycy.

W badanych grupach stwierdzono zmniejszajacy si¢ odsetek pacjentek

wymagajacych hospitalizacji w cigzy.

Oceniajac sposdb zakonczenia cigzy u pacjentek z cukrzycg w dhugoletniej
obserwacji stwierdzono zwigkszajacy si¢ istotnie odsetek cie¢ cesarskich

w badanych grupach.

W obserwacji omawianych grup wykazano istotnie lepszy stan ogolny

noworodkow na postawie oceny wg skali Apgar w pierwszej minucie po urodzeniu.

Stwierdzono rowniez istotng roznice w odsetku wystepowania powiktania

- hipoglikemii pourodzeniowe;.

W ocenie metabolicznej ptodu zauwazono istotne statystycznie zmniejszenie
odsetka wystgpowania hipokalcemii i hipomagnezemii. Zmniejszeniu ulegla tez

czesto$¢ wystepowania makrosomii u noworodkow.

W analizowanych grupach zaobserwowano takze zmniejszajacy si¢ odsetek

zgonow okotoporodowych w obserwowanych przedziatach czasowych.

Na podstawie analizy danych stwierdzono, iz wczesne rozpoznanie cukrzycy
cigzowej umozliwia aktywne leczenie 1 zapobieganie powiktaniom u noworodka.
Swiadomo$¢ wptywu hiperglikemii na powiklania cigzy i zaburzenia u noworodka

prowadzi do przestrzegania zasad diety cukrzycowej 1 czestej samokontroli
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glikemii. Obecno$¢ otytosci u kobiet przyczynia si¢ do wiekszego odsetka

wystepowania cukrzycy w cigzy.

Prowadzenie cigzy w wyspecjalizowanych osrodkach z interdyscyplinarnym
zespotem zapewnia bezpieczenstwo dla matki 1 ptodu oraz noworodka niezaleznie

od zaawansowania cukrzycy.
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