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ziecko matki cukrzycowej noworodkiem
szczegolnego ryzyka, wymasgajagcym wzmozonej
opieki pielegniarskiej w okresie okotoporodowym

The diabetic mother’s child is the newborn baby of peculiar risk
requiring intensified nursing care during the perinatal period

STRESZCZENIE
Ujawnianie sie réznorodnych patologii u noworodkdw matek cukrzycowych, z ktérych najczesciej wystepuja: makrosomia, wady wrodzo-
ne, zaburzenia biochemiczne (hipoglikemia, hipokalcemia, policytemia, hiperbilirubinemia), niedotlenienie okotoporodowe, zaburzenia
oddychania oraz urazy okotoporodowe czyni z nich grupe szczegdlnego ryzyka, wymagajaca wzmozonej obserwadji i specjalistycznej
opieki $wiadczonej przez odpowiednio przeszkolony i doswiadczony personel pielegniarski. W pracy oméwiono poszczegdlne postacie
patologii spotykanej u howorodkéw urodzonych z matek cukrzycowych, zwracajgc szczegdlng uwage na objawy chorobowe i sposéb
postepowania pielegniarskiego w konkretnych przypadkach, a ponadto zaproponowano standard postepowania z noworodkiem matki
cukrzycowe;.
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ABSTRACT
The most common pathologies of newborns of diabetic mothers are various and become apparent in: macrosomia, birth defects, bioche-
mical disturbances (hypoglycemia, hypocalcemia, polycythemia, hyperbilirubinemia), perinatal hypoxia, breathing troubles and perinatal
injuries makes them a group of special risk, requiring intensified observation and specialized care provided by appropriately trained and
experienced nursing staff. The article discusses the different forms of pathologies seen in newborn babies of diabetic mothers, paying
particular attention to disease symptoms and a course of action of nursing in particular cases, and also proposes a standard for the treat-
ment of newborns of diabetic mothers.
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Wstep

Cukrzyca (DM, diabetes mellitus) obejmuje grupe
choréb metabolicznych genetycznie uwarunkowanych
i nabytych, objawiajacych si¢ hiperglikemia wynikajaca
z defektu w zakresie wydzielania i/lub dziatania insuli-
ny [1]. Konsekwencja wieloletniej hiperglikemii sg za-
burzenia czynnoSci i uszkodzenie réznych narzadoéw
miedzy innymi nerek, oczu, serca, naczyf krwiono$nych

i nerwow [2]. Obecnie liczba 0s6b chorujacych na DM
na calym $wiecie wynosi okoto 150 mln i nadal ro$nie,
awraz z nig zwigksza si¢ grupa kobiet rodzacych, u kt6-
rych cigza jest powiktana cukrzyca [3].

Ciaza jest czasem zasadniczych zmian metabolicz-
nych i hormonalnych w ustroju kobiety, dzigki ktérym
zostaja zabezpieczone budulcowe i energetyczne po-
trzeby rozwijajacego si¢ ptodu. Podstawowym materia-
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fem energetycznym dla ptodu jest glukoza, ktérej zu-
zycie wynosi 6 mg/min/kg masy ciata i jest 2-krotnie
wyzsze niz u dorostego. Glukoza przechodzi do ptodu
przez barier¢ tozyskowa na zasadzie utatwionej dyfuzji
i chociaz jej stezenie we krwi ptodu (10-20 mg/dl) jest
nieco mniejsze od stezenia glukozy we krwi matki, to
podlega analogicznym wahaniom jak u ci¢zarnej. Za-
rowno tkanki ptodu, jak i tozysko sa bardzo czule na
wszelkie zaburzenia metaboliczne, totez nawet niewiel-
ka hiperglikemia, ktéra towarzyszy cukrzycy moze pro-
wadzi¢ do pogorszenia funkcji tozyska i spowodowac
rozwdj powiktan u ptodu [4, 5].

Okres ciazy jest momentem, w ktérym u kobiety
moga pojawic si¢ wszystkie cztery typy cukrzycy to jest:
DM typu 1, DM typu 2, inne postacie cukrzycy o zréz-
nicowanej etiologii oraz cukrzyca cigzowa (GDM, ge-
stational diabetes mellitus) [3].

Jezeli w ciaze zajdzie kobieta juz chorujaca na cu-
krzyce, to mamy do czynienia z cukrzyca przedciazowa
(PGDM, pregestational diabetes mellitus). Cukrzyca
przedcigzowa stanowi 10-20% wszystkich przypadkdéw
cukrzycy w cigzy (wiekszo$¢ przypadkéw to cukrzyca typu
1). Jak wynika z obserwacji klinicznych na PGDM cier-
pi okoto 0,2-0,3% wszystkich kobiet rodzacych [4, 6, 7].

Natomiast, jezeli zaburzenia tolerancji weglowoda-
néw pojawiaja si¢ po raz pierwszy u kobiety w czasie
ciazy, to okreslamy ten typ cukrzycy, jako cukrzyce cia-
zowa (80% wszystkich przypadkoéw cukrzycy w ciazy).
Czestos¢ wystgpowania GDM ocenia si¢ na okoto
1-12% wszystkich przypadkow ciazy, ale najczesciej sza-
cuje sig, ze ten typ cukrzycy rozwija si¢ u 1-3% kobiet
ciezarnych [4, 6].

Niezaleznie od typu cukrzycy to jej wspolistnienie
z cigza stanowi zagrozenie zaréwno dla kobiety (pogor-
szenie przebiegu choroby — cukrzycy, ujawnienie
i nasilenie powiktan), jak i dla jej dziecka (duze ryzyko
poronien, czgste wystgpowanie wad wrodzonych oraz
wysoka umieralno$¢ okotoporodowa noworodkow) [6,
7]. Dlatego u mtodej kobiety cierpiacej na cukrzyce
zasadnicza sprawa jest planowanie cigzy, tak by w okre-
sie zaplodnienia znajdowata si¢ ona w normoglikemii.
Wiaze si¢ to z intensywna terapia insulinowa oraz
z bardzo $cistym monitorowaniem parametrow wyrow-
nania, tacznie z samokontrola, polegajaca na oznacza-
niu glikemii minimum 5 razy dziennie [7]. Najwazniej-
szym elementem wyréwnania metabolicznego jest uzy-
skanie stezenia glukozy w granicach 60-100 mg/dl na
czczo i 80-100 mg/dl w dwie godziny po positku [3].
Udowodniono bowiem, ze z chwila przekroczenia
u kobiety cigzarnej Sredniej dobowej glikemii 110 mg%,
noworodek jest obcigzony ryzykiem wystapienia ma-
krosomii, hiperbilirubinemii, hipokalcemii i policyte-
mii. Natomiast, w przypadku gdy stezenie cukru u cie-
zarnej przekracza 120 mg%, wzrasta ryzyko niedojrza-
lodci uktadu oddechowego u jej dziecka. Przy Sredniej

dobowej glikemii przekraczajacej 140 mg% moga ujaw-
nic si¢ wady wrodzone, za$ stezenie cukru u matki prze-
kraczajacy 180 mg% prowadzi do spontanicznych poro-
nien. Zaburzenia metaboliczne u kobiety ciezarnej wy-
wotluja réwniez w pozniejszym zyciu jej potomstwa pod-
wyzszone ryzyko wystapienia otylosci i zachwiania roz-
woju psychomotorycznego [6].

Nie tylko sam poziom hiperglikemii ma wplyw na poja-
wienie si¢ zaburzen u plodu, istotny jest réwniez czas ciazy,
w ktérym si¢ ona pojawia. Jezeli hiperglikemia rozwingla
si¢ we wezesnym okresie ciazy (pierwsze 12 tygodni — czy-
li w okresie organogenezy), to wowczas moze doj$¢ do ob-
umarcia wewnatrzmacicznego ptodu, poronief oraz poro-
doéw przedwcezesnych lub do powstania duzych wad wro-
dzonych, dotyczacych przede wszystkim osrodkowego ukta-
du nerwowego (OUN), uktadu kostno-szkieletowego, ser-
ca i narzadéw zmystow. Natomiast pojawienie si¢ wysokie-
go stezenia glukozy w IT i III trymestrze ciazy prowadzi do
przerostu i nadczynnoSci komaérek beta wysp trzustkowych,
powodujac wzmozong produkeje insuliny i w konsekwen-
cji nadmierny wzrost plodu — makrosomig, a w okresie
okoloporodowym zaburzenia oddychania i zaburzenia
metaboliczne miedzy innymi: hipoglikemie, hiperbilirubi-
nemig, hipokalcemi¢ i hipomagnezemi¢ [3, 5] .

Zagrozeniem dla ptodu jest nie tylko matczyna hi-
perglikemia, ktéra wywotuje wiele wyzej wymienionych
zaburzefi, ale réwniez hipoglikemia, ktora stwarza ry-
zyko pojawienia si¢ mikrosomii — czyli nizszej od na-
leznej masy urodzeniowej noworodka — wraz ze wszyst-
kimi mozliwymi powiktaniami wigzacymi si¢ z hipotro-
fig 1 wezesniactwem [3-5, 7, 8].

Patologic wystepujace u noworodka
matki cukrzycowej

Zaburzenia wzrastania ptodu — makrosomia
i mikrosomia

Nadmierny wzrost plodu, czyli makrosomia jest jed-
nym z najbardziej charakterystycznych zaburzen spo-
tykanych u noworodka urodzonego przez kobiete sto-
sunkowo krétko chorujaca na cukrzyce przedciazowa
(u ktérej nie stwierdza si¢ zmian w naczyniach) oraz
u kobiet z cukrzycg cigzows [3, 9].

Ryzyko wystapienia makrosomii u noworodka mat-
ki cukrzycowej siega 25-42%. To zaburzenie wzrasta-
nia ptodu polega na asymetrii w budowie ciata, co od-
réznia je od obserwowanej u zdrowej populacji hiper-
trofii, ktora jest symetryczna (czgsto$¢ wystepowania
hipertrofii 8-14%) [5, 9, 10].

Makrosomi¢ rozpoznaje si¢ wowczas, gdy waga urodze-
niowa noworodka przekracza 4000 g lub gdy masa ciala
dziecka na siatce centylowej dla plci i wieku (LGA, large
for gestational age) znajduje sie powyzej 90. centyla [9-11].

Noworodek matki cukrzycowej z makrosomia ma
charakterystyczny cushingoidalny wyglad — jest otyly,
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ma gléwke zbyt mata w stosunku do obwodu brzuszka
oraz skor¢ o zywoczerwonym zabarwieniu z obfitym
owlosieniem uszu oraz gtowy [10, 11].

Gléwna przyczyna wystepowania makrosomii jest
hiperglikemia matki, ktéra powoduje réwniez wysokie
stezenie glukozy we krwi ptodu. Hiperglikemia ptodu
pobudza trzustke do nadmiernej produkcji insuliny.
Wysokie stezenia glukozy i insuliny stymuluja proces
lipogenezy i rozrost tkanki tluszczowej oraz przerost
narzadéw wewnetrznych ptodu: watroby, trzustki, ser-
ca, nadnerczy i §ledziony. Wyjatek stanowia ptuca, mézg
i nerki z uwagi na to, ze metabolizm glukozy w tych
organach nie jest zalezny od insuliny [11].

Inne czynniki ryzyka odpowiedzialne za nadmierny
wzrost plodu, dotycza przede wszystkim stanu zdrowia
kobiety przed i w trakcie trwania cigzy na co zwrdcili
uwage Szejniuk i wsp. [10], zaliczajac do nich:

— cukrzyce matki — typu 1, typu 2, GDM, MODY-
gen HNF4A,
— otylo$¢ matki — nadmierny przyrost masy ciata

W czasie ciazy,

— nadci$nienie cigzowe,

— poprzedni poréd noworodka z makrosomia,
— wielorédztwo,

— starszy wiek matki,

— przedtuzenie cigzy ponad 42 tygodnie,

— pochodzenie etniczne,

— wzrost i mase¢ ciata rodzicow,

— ple¢ meska noworodka,

— zespot Beckwith-Wiedemana.

Konsekwencja makrosomii ptodu szczegdlnie tej
nierozpoznanej sa trudne porody fizjologiczne, powi-
klane czgsto urazami okotoporodowymi. Sprzyja temu
dysproporcja w budowie ciata dziecka (mata gléwka
przy wickszym obwodzie barkow i brzuszka) oraz od-
kladanie si¢ nadmiaru podskdrnej tkanki thuszczowej
w okolicy barkéw, co skutkuje niewspdtmiernoscia ob-
wodu barkéw w stosunku do kanatu rodnego. Jednym
z najczestszych urazéw okotoporodowych u noworod-
ka matki cukrzycowej z masa urodzeniowg powyzej
4500 g jest porazenie splotu ramiennego typu Klump-
kego lub Erba oraz ztamanie obojczykéw lub koSci dtu-
gich (4,1%) [5, 12]. Innymi urazami okotoporodowymi
spotykanymi u noworodka matki cukrzycowej sa krwia-
ki podokostnowe w obrebie czaszki, krwiaki podtwar-
déwkowe, krwiaki okularowe, porazenie nerwu twarzo-
wego, zespot aspiracji smotki, rzadziej odnotowuje si¢
porazenie nerwu przeponowego i ztamanie kosci udo-
wej [9, 12]. Do groznych powiktan u dzieci z makroso-
mig nalezy rowniez niedotlenienie okotoporodowe (ok.
1,4%) bedace wynikiem wydtuzania si¢ drugiej fazy
porodu, zaburzen gospodarki weglowodanowej i zmian
naczyniowych u matki z cukrzyca [10]. Niedotlenienie
w zalezno$ci od stopnia moze powodowa¢ u noworod-
ka uszkodzenie OUN, uszkodzenie ukladu oddecho-
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wego wlacznie z niewydolnoScia oddechowa, a takze
uszkodzenie czynnosci nerek [12].

Podejrzenie makrosomii u ptodu matki cukrzycowe;j
i mozliwe z tego powodu powiktania lub urazy czesto
sa wskazaniem do rozwigzania ciazy cigciem cesarskim,
ktore z kolei stwarza ryzyko wystapienia adaptacyjnych
zaburzen oddychania (TTN, transient tachypnea of the
newborn), spowodowanych brakiem ucisku na klatke
piersiowa ptodu w kanale rodnym i op6znionego wchta-
niania plynu plucnego w pecherzykach noworodka [9,
11, 13]. Ponadto zbyt szybki przyrost masy ciata ptodu,
moze by¢ wskazaniem do rozwigzania ciazy nawet przed
ukonczeniem 37. tygodnia, co wiaze si¢ z jatrogennym
wczesniactwem obcigzonym ryzykiem wystapienia za-
martwicy, krwawien okoto- i dokomorowych, infekcji
i cigzkiego zespotu zaburzeni oddychania (RDS, respira-
tory distress syndrome) [5].

Dzieci z makrosomia narazone sa rowniez w wiek-
szym stopniu niz inne na ryzyko wystepowania wad
wrodzonych, na przykltad kardiomiopati¢ przerostowa
oraz na bardziej nasilong zéttaczke, ktoérej sprzyjaja:
wcze$niactwo, policytemia, zakazenia, niedotlenienie
wewnatrzmaciczne i urazy mechaniczne [10].

Mnogos¢ zagrozeh istniejacych u dziecka z makroso-
mig zobowigzuje do niezwykle starannego wyréwnania
glikemii u chorujacych na cukrzyce cigzarnych kobiet,
celem zmniejszenia ryzyka wystapienia tego zaburzenia
oraz zaburzef z nim zwigzanych [9, 10, 14-17].

Krafncowo przeciwstawnym zespotem klinicznym do
makrosomii jest mikrosomia ptodu. Mikrosomi¢ roz-
poznaje si¢ wtedy, gdy masa urodzeniowa noworodka
nie przekracza 10. precentyla w stosunku do naleznej
wedtug czasu trwania ciazy (SGA, small for gestational
age) [3, 5]. Zahamowanie rozwoju wewnatrzmaciczne-
go plodu wystepuje znacznie rzadziej i obserwuje si¢
go gléwnie u dzieci matek z dlugotrwajaca PGDM,
u ktérych w przebiegu cukrzycy rozwinely si¢ juz powi-
ktania nerkowe, naczyniowe, czy choroby serca [5].
Zahamowanie wzrostu u tych dzieci jest prawdopodob-
nie wynikiem przewleklego uposledzenia funkcji fozy-
ska, dtugotrwatego niedotlenienia oraz niedostatecz-
nej syntezy czynnikéw wzrostu [3]. Noworodki mikro-
somiczne r6znig si¢ zasadniczo od noworodkéw z ma-
krosomia. Sa one wychudzone, ich tkanka podskérna
jest stabo rozwinigta a skéra wysuszona, tuszczaca sig,
lekko podbarwiona smoétka. Hipotrofia u noworodkéw
matek cukrzycowych czyni z tych dzieci grupe wysokie-
go ryzyka z uwagi na mozliwo$¢ wystapienia réznych
powiktan, migdzy innymi: ostre niedotlenienie, wstrzas
okotoporodowy, hipoglikemia, policytemia i hipokal-
cemia [5]. Cecha wspdlng i charakterystyczna dla tych
zupetnie dwu réznych zespotéw, czyli makrosomii
i mikrosomii, jest wcze$niactwo, ktére wymaga inten-
sywnego nadzoru okotoporodowego i w kolejnych do-
bach zycia [3, 5].
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Noworodek matki cukrzycowej z cechami makroso-
mii, wymaga wzmozonej opieki pielegniarskiej, z uwagi
na ryzyko wystapienia licznych, wyzej opisanych powi-
ktan, ktore nasilaja si¢ wraz ze wzrostem masy ciala dziec-
ka [9, 15, 16]. Natomiast w przypadku noworodka matki
cukrzycowej z cechami mikrosomii, wzmozona opieka
pielegniarska jest podyktowana niedojrzatoscia dziecka,
jego Srednim, a czesto cigzkim stanem ogdlnym oraz
mozliwoscig istnienia réznych ukrytych wad [3].

Zespot zaburzen oddychania

Zespot zaburzen oddychania (RDS) wystepuje
4-6-krotnie czegsciej u noworodkéw matek cukrzycowych
niz wréd ogétu noworodkdéw i jest on jedna z gtow-
nych przyczyn leczenia tych dzieci na Oddziale Inten-
sywnej Terapii Noworodka [11, 12]. Wedtug Cordera
i wsp. czgsto§¢ wystgpowania tych zaburzef u nowo-
rodkéw matek cukrzycowych wynosi 35%. Patologi¢
ta badacze ci obserwowali zaréwno u noworodkéw
zrodzonych z kobiet chorujacych na cukrzyce przed-
cigzowa (13-25%), jak i u dzieci urodzonych przez
ciezarne z cukrzyca ciazowa (5-7,1%) [11].

Uwaza si¢, ze RDS moze by¢ spowodowany opdz-
nionym dojrzewaniem ptuc ptodu, niedotlenieniem
okotoporodowym (ktore jest wynikiem wydtuzenia dru-
giej fazy porodu, makrosomia, niewyréwnana glikemia
w czasie cigzy lub chorobami naczyniowymi utrudnia-
jacymi wymiang gazowa w tozysku), wysokim odsetkiem
wcze$niactwa oraz cesarskim cigciem [11, 12]. PéZniej-
sze dojrzewanie ptuc ptodu jest wynikiem antagoni-
stycznego dziatania insuliny w odniesieniu do kortyzo-
lu, ktéry pobudza wytwarzanie surfaktantu i obnizone-
go stezenia prolaktyny we krwi pepowinowej stymulu-
jacej wydzielanie przez nadnercza glikokortykostero-
idéw [12]. Jak wynika z piSmiennictwa okoto 20% no-
wordokéw matek cukrzycowych nie uzyskuje petnej
dojrzatosci ptuc nawet w 38. tygodniu ciazy [3, 11].

Rozréznia si¢ dwa rodzaje zaburzen oddychania tak
zwany zespot przejsciowych zaburzefi oddychania
(TTN) oraz zesp6t petnoobjawowy RDS wywotany nie-
doborem surfaktantu.

Zespol przejsciowych zaburzen oddychania w wiekszo-
Sci przypadkéw jest zespolem pojawiajacym si¢ u nowo-
rodkéw matek cukrzycowych urodzonych cigciem cesar-
skim, w wyniku braku mechanizmu ,,wyciskania” plynu
z zalanych ptuc. Zesp6t przejsciowych zaburzeni oddycha-
nia charakteryzuje si¢ objawami, takimi jak: tachypnoe,
tachykardia oraz zmiany ostuchowe nad obydwoma phu-
cami o charakterze ,,wilgotnych ptuc”. Proces leczenia tych
zaburzen polega na nieinwazyjnym wsparciu oddechowym
(podawanie tlenu bezposSrednio do inkubatora lub utoze-
nie noworodka pod budka tlenowa) albo na wentylacji
metoda n-CPAP lub Infant-flow, zapewniajacych dodat-
nie ci$nienie koficowo-wydechowe w ptucach, co zabez-
piecza pecherzyki ptucne przed zapadaniem i sklejaniem
po wydechu noworodka [11].

Zespot zaburzen oddychania pojawia si¢ tuz po uro-
dzeniu i nasila si¢ wraz z poglebiajacym si¢ wysitkiem
oddechowym. Do poczatkowych objawdw tego zespo-
tu naleza: trudno$¢ i zaburzenie pierwszego oddechu,
dusznosé i wzmozony wysitek oddechowy (poruszanie
skrzydetkami nosa, wcigganie mi¢dzyzebrzy, mostka
oraz dotkéw nadobojczykowych), ostabiony lub znie-
siony szmer pegcherzykowy, zwigkszona czgstotliwosé
oddechdéw ponad 60/min, tachykardia i sinica obwodo-
wa przeksztalcajaca si¢ w uog6lniona [10].

Badania laboratoryjne wykonane u noworodkéw
matek cukrzycowych z RDS wskazuja na obecnos¢ kwa-
sicy oddechowej albo mieszanej, hipoksemii (niedobdr
tlenu we krwi tetniczej) 1 hiperkapnii (nadmiar dwutlen-
ku wegla we krwi tetniczej), a badanie RTG pozwala
oceni¢ stopiei nasilenia zmian w ptucach. Postepowa-
nie lecznicze w kazdej z powyzszych sytuacji powinno
by¢ dostosowane do stopnia cigzkosci choroby. W le-
czeniu RDS poza tlenoterapia czy sztuczng wentylacja
najczesciej w przeciagu pierwszych 2 godzin po poro-
dzie podaje si¢ surfaktant przez rurke intubacyjng bez-
posSrednio do dolnych drég oddechowych [10, 11].

Nalezy podkresli¢, ze w ostatnich latach w wyniku
lepszego wyréwnania cukrzycy, stosowania prenatalne;j
profilaktyki, jak rowniez przedtuzania ciazy do momen-
tu osiagnigcia przez ptdd dojrzatosci, obnizyla si¢ nie-
co czestos¢ wystepowania RDS z okoto 35% do 0,95-
14,7% [11, 18]. Za sukces mozna uzna¢ fakt, ze dzigki
poprawie opieki neonatologicznej RDS nie jest juz
gléwna przyczyna umieralnoSci noworodkéw matek
cukrzycowych [11, 12, 18].

Zaburzenia biochemiczne

Hipoglikemia jest skutkiem odcigcia doptywu glu-
kozy z tozyska przy utrzymujacej si¢ hiperinsulinemii
we krwi noworodka. Czesto$¢ hipoglikemii u noworod-
kow matek cukrzycowych wedtug réznych Zrédet wy-
nosi od 20-50% do 80-90% [11, 19]. Zwiastunem hi-
poglikemii u dziecka moze by¢ wysokie stezenie glu-
kozy we krwi pgpowinowej, ktdry jest wynikiem ztego
wyréwnania metabolicznego cukrzycy u matki [11].

Hipoglikemia moze przebiega¢ bez objawdw i uste-
powac samoistnie. Rozpoznaje si¢ ja na podstawie stwier-
dzonego obnizenia st¢zenia glukozy w surowicy krwi
noworodka ponizej 40 mg%. Jej maksymalne nasilenie
wystepuje najczesciej miedzy 1. a 3. godzing zycia dziec-
ka [11, 19]. W niektorych przypadkach obserwuje si¢
u noworodka: drzenia migSniowe lub spadek napigcia
mie$niowego, zaburzenia termoregulacji, niepokdj, bla-
do$¢ powlok, apatig, patologiczny ptacz, krzyk, przyspie-
szony oddech lub bezdechy, niech¢é do ssania, niewy-
dolnos¢ krazenia, a nawet zatrzymanie akcji serca [19].
Przedtuzajaca si¢ hipoglikemia moze powodowac wyle-
wy wewnatrzczaszkowe i trwate uszkodzenie OUN, dla-
tego konieczne jest monitowanie stgzenie glukozy
w odstepach 30-minutowych przez pierwsze 2 godziny
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po porodzie, a nast¢gpnie w odstepach 2-3-godzinnych
przez kolejne 2448 godziny [19, 20]. Zalecane jest row-
niez oznaczanie we krwi stgzenia insuliny, cial ketono-
wych, kortyzolu i mleczanéw [19]. Uwaza sig, ze poziom
glikemii nalezy utrzymywaé w granicach 60-150 mg/dl
(3,3-8,3 mmol/l). Jezeli zaraz po porodzie u noworodka
w dobrym stanie ogélnym stwierdza si¢ stezenie glukozy
we krwi = 40 mg/dl (= 2,2 mmol/l) wystarczy rozpoczac
wczesne karmienie lub podaé w pierwszych 30-60 min
doustnie 10-procentowa glukoze. W przypadku stwier-
dzenia stezenia glukozy < 30 mg/dl, nalezy rozpoczaé
wlew dozylny 10-procentows glukoza (2 ml/kg mc.) przez
2-3 min, a nast¢pnie przetoczy¢ 6-8 mg glukozy na kg
mc./min w sumie 120 ml 10-procentowej glukozy na kg
mec./dobe. W szczeg6lnie opornych przypadkach zaleca
sie wlew glukagonu (30 ug/kg mc. maksymalnie 1 mg),
diazoksydu, hydrokortyzonu albo somatostatyny [20].

Hipokalcemia i hipomagnezemia sa kolejnym proble-
mem wystepujagcym u noworodkéw matek cukrzycowych,
szczegblnie u noworodkéw urodzonych przez kobiety
chorujace na cukrzyce typu 1 [11]. Czestos¢ przypadkow
hipokalcemii wedtug réznych Zrédel wynosi 25-50%,
a hipomagnezemii od 10-20% do 25-50% [5, 21-23].
Obnizenie we krwi stezenia wapnia catkowitego ponizej
2,1 mmol/l (8 mg/dl) u noworodka donoszonego jest
réwnoznaczne z rozpoznaniem hipokalcemii, a spadek
stezenia magnezu ponizej 0,7 mmol/l (1,5 mg/dl) pozwala
rozpozna¢ hipomagnezemig [12]. Wczesne rozpoznanie
hipokalcemii i hipomagnezemii pozwala szybko wdro-
zy¢ wlasciwe leczenie i tym samym zapobiec powikla-
niom. Najbardziej obiektywnym badaniem jest ocena
stezenia jonOw wapnia i magnezu w surowicy wraz
z oceng réwnowagi kwasowo-zasadowej we krwi pepo-
winowej pobranej przed pierwszym oddechem noworod-
ka [23]. Przyczyne zaburzen elektrolitowych upatruje si¢
w przejSciowej niedoczynno$ci przytarczyc i niedoboru
parathormonu w skutek obnizenia stezenia magnezu we
krwi ci¢zarnej. Jednak najczesciej zaburzenia jonowe
stwierdzane sa w 2. i/lub 3. dobie zycia dziecka [11, 23].
Objawy omawianych zaburzen jonowych sa mato cha-
rakterystyczne i podobne do obserwowanych w hipogli-
kemii (drzenie konczyn, drgawki, tezyczka, ruchy plasa-
wicze, obnizenie napigcia mig§niowego, mata aktywno$¢
lub pobudzenie, piskliwy ptacz, ulewanie lub wymioty,
napady sinicy, bezdechy az do pelnych objawdw niewy-
dolnosci krazeniowo-oddechowej) [23, 24].

Hipokalcemia najczg$ciej ustepuje samoistnie, cza-
sem jednak konieczne jest dozylne wyréwnanie niedo-
boréw polegajace na przetoczeniu dozylnym 10-pro-
centowego glukonianu wapnia (200 mg/kg mc.) w 5-
procentowym roztworze glukozy lub przy utrzymuja-
cych si¢ objawach klinicznych (400-500 mg/kg mc./
/dobe) pod kontrola zapisu elektrokardiograficznej pra-
cy serca. Niedobor magnezu wyréwnuje si¢ poprzez
podanie 50-procentowego siarczanu magnezu w daw-
ce 0,1-0,3 mg/kg mc. [23].

112

Policytemia jest kolejnym zaburzeniem wplywajacym
znaczaco na rokowanie u noworodkéw matek cukrzy-
cowych [11]. Rozpoznaje si¢ ja u okoto 20-40% dzieci
kobiet chorujacych na cukrzyce na podstawie przekro-
czenia 65% wartoSci hematokrytu oznaczonego we krwi
zylnej u noworodka [12]. Przyczyna policytemii jest nie-
wyréwnana cukrzyca u matki (hiperglikemii i hiperke-
tonemii), w wyniku ktérej dochodzi do wzmozonego
wydzielania insuliny i wigkszego zuzycia tlenu przez
ptéd, co prowadzi do wystapienia niedotlenienia pto-
du (hipoksemii). Hipoksemia u ptodu stymuluje uwal-
nianie erytropoetyny (EPO), co z kolei skutkuje wzmo-
zong produkcja krwinek czerwonych i wzrostem war-
toSci hematokrytu [21]. W cukrzycy niepowiklanej, ste-
zenie EPO oraz liczba erytroblastow we krwi pepowi-
nowej nie réznia si¢ zasadniczo od wartosci prawidto-
wych [25]. Policytemia moze by¢ takze konsekwencja
uposledzonej perfuzji lozyskowej wskutek zmniejszo-
nych przeptywéw krwi. Wspdtistniejace kwasica keto-
nowa i hipoksja powoduja wzrost powinowactwa he-
moglobiny do tlenu i utrudnienie w oddaniu go tkan-
kom, co znacznie zwigksza zagrozenie zaréwno dla pto-
du, jak i dla noworodka [11].

Objawy policytemii sa mato charakterystyczne
i moga pokrywac si¢ rowniez z objawami hipoglikemii
[25]. Charakterystyczng cecha policytemii jest wzmo-
zona lepko$¢ krwi, sklonno$¢ do zmian zakrzepowych
gléwnie w nerkach. Rozwijajace si¢ zmiany zakrzepo-
we w nerkach powoduja niedokrwienie i niedotlenie-
nie narzaddéw, a w konsekwencji prowadza u czesci
noworodkéw matek cukrzycowych do: tachykardii, ta-
chypnoe, wysitku oddechowego, a nawet do RDS [11,
25]. W dlugotrwajacej policytemii moga pojawic si¢
objawy ze strony OUN pod postacia: bezdechow, drga-
wek, oslabienia odruchdéw, $piaczki oraz zastoinowej
niewydolnosci krazenia [12]. Leczenie polega na po-
dawaniu roztworu soli fizjologicznej lub 5-procentowe-
go roztworu albumin i/lub wykonaniu cze$ciowej trans-
fuzji wymiennej [7].

Hiperbilirubinemia jest do$¢ czestym powiktaniem
wystepujacym u noworodkéw matek cukrzycowych,
dotyczy ona okoto 25-30% dzieci [5, 26]. Proces jej
powstawania jest ztozony. Czynnikami sprzyjajacymi
wystapieniu nasilonej zottaczki sa: policytemia, nie-
dojrzatos¢ enzymatyczna watroby, nasilona hemoliza,
niedotlenienie okotoporodowe, jak réwniez zakaze-
nia [11]. Hiperbilirubinemi¢ rozpoznaje si¢ po prze-
kroczeniu stezenia bilirubiny powyzej 5 mg/dl w pierw-
szej dobie zycia albo na podstawie narastania steze-
nia bilirubiny powyzej 5 mg/dl na dobe lub 0,3 mg/dl
w ciagu godziny. Postepowanie lecznicze jest uzalez-
nione od wieku noworodka, jego masy ciata i obecno-
$ci czynnikow ryzyka. Hiperbilirubinemia jest niebez-
piecznym powiklaniem, mogacym doprowadzi¢ do
z6ttaczki jader podkorowych moézgu i ostrej encefalo-
patii bilirubinowej [10, 11].
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Wady wrodzone

Wystepowanie wad wrodzonych u uzaleznione jest
2-5-krotnie czgstsze niz u noworodkéw urodzonych
przez kobiety zdrowe i waha si¢ w granicach 2,7-16,8%
[5, 7, 10, 27, 28]. Najczesciej sa to wady serca (kardio-
miopatia przerostowa, ubytek przegrody migdzyprzed-
sionkowej [ASD, atrial septal defect], ubytek przegrody
mi¢dzykomorowej [VSD, ventricular septal defect)]iin.),
wady ukfadu nerwowego (bezmdzgowie, malogtowie,
wodogtowie, rozczep kregostupa i in.), wady przewodu
pokarmowego (zaro$nig¢cie dwunastnicy, wady odbytu
i odbytnicy), wady ukladu kostno-stawowego (rozczep
podniebienia i kregostupa, hipoplazja kosci udowej)
oraz wady uktadu moczowego (agenezja nerek, podwdj-
ny moczowdd, torbielowatos¢ nerek) [10].

Wedlug Eversa i wsp. oraz Hebdy i wsp. wady te
w przebiegu ciaz planowanych ujawniaja si¢ rzadziej
(4,2%) niz w przebiegu ciaz nieplanowanych (12,2%)
[10, 29, 30].

Badania epidemiologiczne wskazujg na istotny zwia-
zek hiperglikemii oraz okresu cigzy, w ktérym si¢ ona
pojawia z obecnoS$cia wad narzadoéw wewnetrznych
u ptodéw. Szczegdlnie niebezpieczny jest wezesny okres
rozwoju dziecka (I trymestr ciazy do 7-12 tygodnia, czy-
li okres organogenezy). W tym okresie w 4. tygodniu cigzy
ksztattuje sic¢ OUN, w 5. tygodniu — uklad moczowy,
a w 6. tygodniu — serce i uktad krazenia [28, 31-34].
NiewtaSciwy poziom glikemii w ostatnich tygodniach I try-
mestru i w pierwszych tygodniach II koreluje z wysta-
pieniem malych wad wrodzonych, za$ hiperglikemia
w III trymestrze ciazy sprzyja powstaniu makrosomii [31].

Teratogenne dziatanie glukozy polega na gromadze-
niu si¢ sorbitolu w skutek przemian szlaku poliolowego
i kumulacji wolnych rodnikéw tlenowych w komérkach,
co wywoluje w nich szok tlenowy oraz stres oksydacyjny.
Hiperglikemia wspotistnieje najczeSciej z niedoborem
pierwiastkow Sladowych (cynk, magnez) i kwasu arachi-
donowego oraz ze spadkiem st¢zenia mioinozytolu. Po-
nadto prowadzi ona do kwasicy, obnizenia aktywnosci
somatomedyn i angiopatii wraz z nastegpowym obnize-
niem doplywu krwi do plodu. Zmiany te moga w konse-
kwencji prowadzi¢ do czestszych poronien w pierwszym
okresie ciazy lub komplikowa¢ rozwdj wewnatrzmacicz-
ny w kolejnych tygodniach trwania ciazy [11]. Ryzyko
wystgpowania wad rozwojowych wzrasta 2-krotnie
z chwilg przekroczenia stezenie glukozy 120 mg/dl na czczo
w momencie rozpoznania cukrzycy, a ro$nie znaczaco,
gdy Sredni dobowy poziom glikemii (HbA, , hemoglobi-
na glikolizowana) jest wyzszy niz 140 mg/dl [5, 11, 12].
Z innych obserwacji wynika, ze wysokie stezenie HbA
do 14. tygodnia ciazy istotnie koreluje z rozwojem wad
wrodzonych [5, 18, 32]. Stezenie HbA _ do 8,5% zwigk-
sza ryzyko pojawienia si¢ wad wrodzonych do 5% wsréd
noworodkéw matek cukrzycowych, natomiast stezenie
HbA, powyzej 10% podwyzsza to ryzyko o 22,5%. Na-

tomiast obnizenie stgzenia HbA, u kobiet chorujacych
na cukrzyce ponizej 6,9% obniza czestoS¢ wystepowa-
nia wad wrodzonych u ich dzieci do poziomu poréwny-
walnego z czgstoscig wystgpowania wad w ogdlnej po-
pulacji [32]. Jak wynika z doniesien licznych badaczy
najwigksze ryzyko wystapienia wad wrodzonych istnieje
u noworodkéw zrodzonych z matek chorujacych na
PGDM insulinozalezng typu 1, w dalszej kolejnosci
u noworodkdéw zrodzonych z matek chorujacych na cukrzy-
ce typu 2 leczona doustnymi lekami hipoglikemizujacy-
mi, a najmniejsze u dzieci matek z cukrzyca cigzowa,
chociaz w tym ostatnim przypadku pojawienie si¢ wad
rozwojowych jest i tak wyzsze niz w populacji ogélnej
[12, 28, 34].

Wady wrodzone czgsciej rozpoznaje si¢ u dzieci zro-
dzonych z kobiet cierpiacych na PGDM klasy D i RF [11].
Szczegdlnie czgsto wystepuja u nich wady serca i uktadu
naczyniowego. Rozpoznaje si¢ je 3—-5-krotnie czgéciej niz
u potomstwa matek zdrowych, a jedna z najczestszych wad
serca wystepujacych u noworodkéw matek cukrzycowych
jest kardiomiopatia przerostowa bez objawdw klinicznych
[7, 35]. Zaburzenie to stwierdza si¢ u okoto 50% nowo-
rodkéw zrodzonych z matek cukrzycowych, a najczesciej
jest ono rozpoznawane za pomoca badania USG, miedzy
21. a 32. tygodniem cigzy. Znacznie rzadziej, bo okoto
10% noworodkéw matek cukrzycowych, dotyczy kardio-
miopatia z klinicznymi objawami niewydolnosci krazenia
[11]. Nasilenie objawéw moze by¢ rézne poczawszy od
tagodnych, wymagajacych tylko podazy diuretykéw i/lub
doustnych beta-adrenolitykéw, a skonczywszy na ciezkich,
przebiegajacych bardzo dramatycznie, gdzie konieczne
jest stosowanie nawet pozaustrojowego utlenowania krwi
[11, 12]. Za czynnik bezpoSrednio prowadzacy do powsta-
nia kardiomiopatii uwaza si¢ glikogen. Odktada si¢ on
w tkankach serca, gtéwnie w przegrodzie mi¢dzykomoro-
wej serca ptodu [35]. Zmiany przerostowe migsnia serco-
wego moga obejmowac prawa lub lewa komore serca pto-
du, jak réwniez moga dotyczy¢ asymetrycznego przero-
stu przegrody migedzykomorowej od strony lewej komory
serca. Przerost ten prawdopodobnie jest nastepstwem
zmian geometrii komory, wynikajacych z koniecznoSci
przestawienia si¢ krazenia ptodowego na krazenie istnie-
jace u cztowieka dorostego, co powoduje zwezenie drogi
odplywu z lewej komory serca [11]. Gtéwna przyczyne kar-
diomiopatii przerostowej upatruje si¢ w zwiekszeniu de-
pozytu glikogenu i tluszczu bedacych nastgpstwem plo-
dowej hiperinsulinemii oraz w czynnikach zwigzanych
zuwarunkowaniami Srodowiskowymi, antropometryczny-
mi i konstytucjonalnymi matki. Nie tylko czas rozpozna-
nia GDM, sposéb leczenia zaburzen i wyréwnanie meta-
bolicznie DM wplywa znaczaco na rozwoj hipertrofii mig-
$nia sercowego u ptodu i noworodka, ale takze zaawan-
sowany wiek matki, wielorédztwo i otyto§¢ w okresie
przedciazowym [35]. Wickszos¢ przypadkow kardiomio-
patii przerostowej rozpoznawanych u noworodkéw ma-
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tek cukrzycowych rokuje pomyslne, poniewaz jej cechy
ustepuja samoistnie bez leczenia w przeciagu kilku mie-
siecy [11, 35].

Jedna z najbardziej charakterystycznych wad wsréd
potomstwa kobiet chorych na cukrzyce jest zespot re-
gresji krzyzowej (sacral agenesis) stwierdzany 200-400-
krotnie czgsciej niz u noworodkéw zrodzonych ze zdro-
wych kobiet. Wady OUN u noworodkéw matek cukrzy-
cowych wystepuja 3—-10-krotnie czesciej niz u noworod-
kéw zrodzonych z kobiet zdrowych. Rowniez czgéciej
obserwuje si¢ patologie w obregbie ukladu moczowo-
plciowego. Te ostatnie moga wystepowac jako wady izo-
lowane badz w polaczeniu z innymi wadami [28, 32, 36].

Obecnie wigkszos¢ wad wrodzonych rozpoznaje si¢
przed porodem na podstawie USG wykonywanego
podczas ciazy. Dzigki temu istnieje mozliwos$¢ przygo-
towania porodu w najbardziej optymalnych warunkach
zaréwno dla noworodka, jak i matki (podjecie decyzji,
co do czasu, miejsca i sposobu rozwigzania cigzy, przy-
gotowanie cigzarnej pod katem psychologicznym oraz
zespotu interwencyjnego sktadajacego si¢ z chirurga/
/kardiochirurga/neurochirurga dziecigcego i zespotu
reanimacyjnego) [28, 36].

Wady wrodzone sa duzym problemem medycznym
i stanowia przyczyn¢ ponad 1/4 wszystkich zgonow
w okresie niemowlecym, sa tez niebywale trudnym do-
Swiadczeniem dla rodziny, w ktdrej rodzi si¢ dziecko
trwale uszkodzone. Dlatego tez u kobiet chorujacych
na cukrzyce zaréwno w okresie przedciagzowym, jak
i podczas trwania calej cigzy nalezy przede wszystkim
dbaé o utrzymanie normoglikemii, natomiast u kobiet
z cukrzyca cigzowa odpowiednio szybko wdrozy¢ insu-
linoterapi¢ celem zabezpieczenia ptodu przed hiper-
glikemia oraz hiperinsulinomia [11].

Inne powiktania u noworodkéw
matek cukrzycowych

Zakazenia u noworodkéw matek cukrzycowych sg
kolejnym, powaznym problemem klinicznym ze wzgle-
du na bardzo niepewne rokowanie [11, 12]. Ich cze-
sto$¢ wystepowania szacuje si¢ na 7-25%, a wigc znacz-
nie wyzej niz u zywo urodzonych noworodkéw zrodzo-
nych ze zdrowych kobiet (1-5 na 1000 zywo urodzo-
nych noworodkéw). O ich znaczeniu klinicznym $wiad-
czy fakt, ze mimo olbrzymiego postepu w medycynie
nadal stanowig one jedna z gtéwnych przyczyn umie-
ralnos$ci okotoporodowej [11, 37]. Infekcjom tym sprzy-
jaja przede wszystkim niecatkowite wyksztalcenie si¢
mechanizméw odporno$ciowych u noworodka, a po-
nadto wystgpowanie wad wrodzonych, choréb metabo-
licznych oraz niezaleznie od przyczyny niezbyt dobry
ogo6lny stan dziecka po urodzeniu, ktéry zmusza do sto-
sowania kateteryzacji naczyn pepowinowych, zaklada-
nia wklu¢ dozylnych i dtugiego ich utrzymywania ce-
lem wyréwnania hipoglikemii, a nie rzadko koniecz-
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no$¢ resuscytacji oddechowo-krazeniowej [11]. Do
czynnikOw ryzyka sprzyjajacych zakazeniom wewnatrz-
macicznym ptodu nalezg takze: infekcje cigzarnej
W czasie ciazy, zabiegi diagnostyczno-lecznicze przepro-
wadzane u ci¢zarnych (szew szyjkowy, amniopunkcja,
kordocenteza, transfuzje doptodowe), przedwczesne
odplynigcie wod ptodowych, goraczka u matki w okre-
sie okoloporodowym oraz pordd przed czasem — ze
wskazan ptodu badz matki. Najczesciej dotyczy to ko-
biet cierpiacych na DM klas B-R wedtug White [37].

Badania epidemiologiczne wskazuja réwniez na
wicksza czesto$¢ wystepowania zakazen okotoporodo-
wych u noworodkéw matek cukrzycowych ze wzgledu
na obecno$¢ ogniska zakazenia w kanale rodnym lub
w uktadzie moczowym u ci¢zarnej [3].

Infekcje u noworodkéw matek cukrzycowych szcze-
gblnie u weze$niakéw moga przebiegaé septycznie.
Najczesciej wywolane sg bakteriami Gram-ujemnymi,
na przyktad Escherichia coli, Gram-dodatnimi, na przy-
ktad Streptococcus epidermidis, wirusami cytomegalii,
chlamydii, lub przez toksoplazme [37, 38]. Brak specy-
ficznych objawéw klinicznych zakazenia pojawiajace-
go si¢ u noworodka oraz ich duza zmienno§¢ nastrgcza
trudnos$¢, co do rozpoznania. Dlatego kazdy podejrza-
ny przypadek sugerujacy zakazenie musi by¢ poddany
wielu badaniom laboratoryjnym i diagnostyce mikro-
biologicznej [37]. Z licznych doniesiefi wynika, Ze wy-
raznymi markerami infekcji u noworodka jest wzrost
stezenia biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive prote-
in), matoptytkowos¢, leukopenia, stezenie kalcytoniny
w surowicy oraz podwyzszony stosunek I: T [12, 37].

U noworodkéw matek cukrzycowych miejscowe
odczyny zapalne najczeséciej obserwuje si¢ w miejscu
zatozenia drogi dozylnej Iub pod postacig zmian rop-
nych na skérze [21].

Wsrod zakazen uogdlnionych wedtug Suchanskiej
i wsp. na pierwszym miejscu odnotowuje si¢ zmiany zapal-
ne w ukladzie oddechowym pod postacia zapalenia phuc
[37]. Mironiuk i wsp. w swojej pracy zauwazyli, ze zapale-
nie ptuc w grupie noworodkéw urodzonych z matek z cu-
krzyca przedciazowa wystepuje 5-krotnie czesciej niz
u noworodkéw populacji ogélnej. Autorzy ci wykazali réw-
niez istotny zwigzek migdzy hiperinsulinemig obserwowana
we krwi pepowinowe]j a wystepowaniem zapalenia phuc
u dzieci matek z cukrzyca PGDM [38]. Na drugim miejscu
po zakazeniach uktadu oddechowego rejestrowane sa in-
fekcje uktadu moczowego, a w nastgpnej kolejnosci zapa-
lenie opon mézgowo-rdzeniowych i zapalenie kosci [11,
12]. Stosunkowo czgsto obserwuje si¢ réwniez u tych dzieci
martwicze zapalenie jelit (NEC, necrotizing enterocolitis),
ktéremu obok cigzkiego stanu ogdlnego dziecka towarzysza
rézne objawy ze strony przewodu pokarmowego, na przy-
kfad: wzdegcie brzuszka, nietolerancja karmienia doustne-
go, objawy niedroznoSci przewodu pokarmowego lub za-
palne w skutek perforacji §ciany jelita. Jak wynika z obser-
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wacji klinicznych na wystgpowanie NEC u noworodkéw
istotnie wplywa wcze$niactwo, niedotlenienie okotoporo-
dowe oraz cewnikowanie naczyin pgpowinowych i obecnos¢
uogdlnionych zakazen [11].

Patologie OUN — do najci¢zszych patologii spotyka-
nych u noworodkéw matek cukrzycowych w obrebie
OUN naleza krwawienia okoto- lub dokomorowe (PVH/
/IVH, Peri/IntraVentricular Haemorrhage) bedace najcze-
Sciej wynikiem niedotlenienia okotoporodowego i nie-
dojrzatosci OUN oraz innych narzadéw. Krwawienia te
stanowia okoto 24% powaznych w skutkach powiklan
okresu noworodkowego [39]. Krwawienia okoto- lub
dokomorowe dotycza najczesciej wezesniakow urodzo-
nych przez kobiety chorujace na cukrzycg, ale obserwu-
je sie je rowniez u noworodkéw donoszonych niezalez-
nie od rodzaju cukrzycy stwierdzanej u cigzarnej [11].

Rozlegltos¢ krwawiefi moze by¢ rézna od tagodnych,
pod wysciotke komér bocznych lub do §wiatta komory,
jednak bez jej poszerzenia (I i II stopien wg klasyfika-
cji Papile) i te rozpoznawane sa najczesciej, po krwa-
wieniu masywnym do OUN (III i IV stopien wg klasy-
fikacji Papile) szczeg6lnie u noworodkéw zrodzonych
z kobiet z cukrzyca przebiegajaca z kwasicg. Krwawie-
nia te moga przyczyniac si¢ do zgonu wewnatrzmacicz-
nego plodu lub pourodzeniowego u noworodka [11].

Krwawienia okoto- lub dokomorowe I stopnia naj-
czedciej ulegaja regresji spontanicznie i wolno z naste-
powym powstaniem torbieli podwysciétkowych, ktére
zanikaja migdzy 1. a 2. miesigcem zycia. W przypadku
krwawiefi II stopnia, dochodzi do stopniowej retrakcji
skrzeplin, a nastepnie czg¢sciowej resorpcji do ich §wia-
tla i prawie zawsze nastgpuje poszerzenie Swiatta ko-
mor bocznych, trwajace 4-6 tygodni. Na tym poziomie
rzadko dochodzi do powstania wodogtowia pokrwo-
tocznego. Krwawienia okoto- lub dokomorowe w sta-
dium I i II stopnia rzadko prezentuja istotne objawy
kliniczne. Krwawienia III i IV stopnia sa masywne
i dokonuja si¢ bardzo szybko, a poszerzenie komor
bocznych uwidacznia si¢ juz w pierwszych godzinach
po dokonanym krwawieniu. Nastepnie dochodzi do po-
wolnego zmniejszania §wiatta komor (34 tyg.) po doko-
nanym krwawieniu. Krwawienia okoto- lub dokomo-
rowe w stadium III i IV objawia si¢ u noworodka: ob-
nizonym napigciem mig$niowym, drgawkami, apatia
1 moze przyczynic si¢ do wstrzasu ze spadkiem pozio-
mu hematokrytu, a nawet do zgonu [11, 40].

Rozpoznania PIVH dokonuje si¢ na podstawie ob-
razu klinicznego pacjenta, jak réwniez za pomoca ba-
dan obrazowych: USG, tomografii komputerowej i/lub
rezonansu magnetycznego. Celem powyzszej diagno-
styki jest ocena ewaluacji krwawienia i wezesne rozpo-
znanie wodoglowia pokrwotocznego, ktére obok leu-
komalacji okotokomorowych i zanikéw podkomoro-
wych jest najtragiczniejszym w skutkach powiklaniem
krwawiefi PIVH. Wodoglowie pokrwotoczne zaburza

krazenie ptynu mézgowo-rdzeniowego i jest wskaza-
niem do bezwzglednego odbarczania poprzez naktu-
cie ledzwiowe wykonywane pod kontrola USG i odpo-
wiednio czgsto lub zatozeniu zastawki komorowo-
otrzewnowej. Na ta chwile brakuje skutecznego sposo-
bu odwrécenia dokonanego krwawienia, ktére w na-
stepstwie prowadzi do zaburzen rozwojowych, zaburzen
widzenia i stuchu oraz padaczki [39, 40].

Podsumowanie

Noworodki urodzone przez kobiety z cukrzyca sta-
nowia problem medyczny, pielegnacyjny i spoteczny
z uwagi na czeste wystepowanie licznych patologii stwa-
rzajacych nierzadko zagrozenie zycia dziecka. Dlatego
tez sa one kwalifikowane do grupy wysokiego ryzyka,
wymagajacej szczegdlnej opieki. Dzieci te winny by¢ ho-
spitalizowane w oddzialach patologii noworodka, w kt6-
rych zespot terapeutyczny opiekujacy si¢ potomstwem
kobiet chorych na DM posiada odpowiednia wiedze
izapewni mu kontrole wydolnosci oddechowo-krazenio-
wej w pierwszych godzinach zycia, a w razie konieczno-
Sci prawidtowa resuscytacje, neutralne Srodowisko ter-
miczne, monitowanie biochemicznie (glikemia, biliru-
binemia, kalcemia, magnezemia), wczesne odzywianie
(czasem dozylne), kontrole wskaznikdw zakazenia, dia-
gnostyke wad rozwojowych i innych patologii [11].

Proponowany ponizej sposob opieki nad noworod-
kiem matki cukrzycowej moglby stanowié¢ podstawe dla
,»standardu opieki nad noworodkiem matki cukrzyco-
wej”, a tym samym przyczynic si¢ do poprawy wynikow
leczenia w tej grupie dzieci.

Proponowany sposéb opieki pielegniarskiej nad

noworodkiem matki cukrzycowej

— Ciagle monitorowanie podstawowych parametréw zycio-
wych, wlasciwe ich interpretowanie i niezwloczne infor-
mowanie lekarza o wszelkich odchyleniach od normy.

— Systematyczna i skrupulatna obserwacja ogdlnego
stanu noworodka szczegdlnie w pierwszych dobach
zycia pod katem wystapienia i/lub nasilenia zabu-
rzefi i patologii, charakterystycznych dla noworod-
kéw matek cukrzycowych.

— Unmiejetne interpretowanie i szybkie reagowanie w przy-
padku pojawienia si¢ jakichkolwiek nieprawidtowosci.

— Zalozenie wktu¢ dozylnych obwodowych oraz utrzy-
manie ich droznoSci.

— Asystowanie lekarzowi w trakcie zakladania drog
centralnych i wlasciwa ich pielegnacja.

— Pobieranie materiatu do badanf, interpretowanie
wynikéw i natychmiastowe zgtaszanie lekarzowi
wszelkich odchylefi od norm.

— Stosowanie farmakoterapii oraz obserwacja nowo-
rodka pod katem zadziatania lekow.

— Wykonywanie wszelkich zabiegdw i czynnoSci przy
NMC z zachowaniem szczegllnych zasad aseptyki.
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— Udziat pielggniarki w wysokospecjalistycznej dia-
gnostyce noworodkéw (CT, spektroskopia magne-
tycznego rezonansu jadrowego [NMR, nuclear ma-
gnetic resonance], badania endoskopowe).

— Wspdlpraca z innymi czlonkami zespotu terapeu-
tycznego (lekarze innych specjalnosci, rehabilitan-
ci, radiolodzy i laboranci).

— Edukacja rodzicéw i wlaczanie ich do opieki nad
wlasnym dzieckiem.
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