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POPIS I OBJASNJENJE KRATICA

DM 1 — diabetes mellitus tip 1

DM 2 — diabetes mellitus tip 2

GDM - gestacijski diabetes mellitus

S. C. —carski rez (od lat. sectio caesarea)

IGF — inzulinu sli¢an ¢imbenik rasta (od engl. insulin — like growth factor)

IGFBP — protein koji veze inzulinu sli¢an ¢imbenik rasta (od engl. insulin — like growth factor binding

protein)

HbA:c — glikozilirani hemoglobin

GLUT2 - transporter glukoze 2 (od engl. glucose transporter 2)
SZS — sredignji Zivéani sustav

RDS — respiratorni distresni sindrom
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SAZETAK

NOVORODENCE DIJABETICNE MAJKE
Antonia Cuckovié
Sveuciliste u Zagrebu

Medicinski fakultet

Seéerna bolest tipa 1 u trudnoéi nosi poveéan rizik i za majku i za plod, posebice ako je maj¢ina
hiperglikemije loSe regulirana. Kao posljedice lose regulacije Se¢erne bolesti u trudno¢i, kod majki moze
do¢i do progrediranja ve¢ postoje¢ih komplikacija Seferne bolesti, kao 1 pojave
preeklampsije/eklampsije i prijevremenog poroda. Kod ploda pak moze do¢i do razvoja embriopatije i
fetopatije ovisno u kojem periodu trudnocée su razine Secera u krvi povisene. Ciljevi ovoga rada su
prikazati ishod trudnoca dijabeti¢nih majki s obzirom na gestacijsku dob kod poroda i nadin dovrSenja
trudnoce, s posebnim naglaskom na makrosomnu, asfikticnu 1 prijevremeno rodenu novorodencad.
Provedena je opservacijska retrospektivna studija. Ukljuceno je 97 Zena koje su rodile u Klinici za
zenske bolesti i porode KBC — a Zagreb i Medicinskog fakulteta Sveucilista u Zagrebu tijekom 2016. i
2017. godine. 1z 97 poroda u te dvije promatrane godine rodeno je 103 novorodencadi koji su ukljuceni
u ovaj rad. Podatci su obradeni metodama deskriptivne statistike u programu SPSS 22. Kao rezultat
istrazivanja dobiveno je da je prosjecno trajanje trudnoce 37 tjedana, a udio prijevrementh porod prije
37. tjedna iznosi 28,87%. Od ukupnog broja poroda dijabeti¢nih majki njih ¢ak 92,80% je zavrSeno
carskim rezom. Udio makrosomne novorodencadi s porodnom masom > 90. percentile je bio 30,10%,
dok je udio asfikticne novorodencadi bio 5,83%. U skupini novorodenéadi rodenih prije 34. tjedna
gestacije zabiljeZen je jedan smrtni ishod. Unato¢ znacajnom napretku u dijabetologiji, opstetriciji i
neonatologiji, novorodencad dijabeti¢nih majki jo§ uvijek imaju veéi rizik od komplikacija kako u

trudnodi, tako i u perinatalnom razdoblju, nego $to je kod novorodencadi zdravih majki.

Kljucne rijeci: Sec¢erna bolest tipa 1, ishod trudnoce, novorodence dijabeti¢ne majke



SUMMARY

NEWBORN OF DIABETIC MOTHER

Antonia Cuckovi¢

University of Zagreb

School of Medicine

Type 1 diabetes in pregnancy carries increased risk for both the mother and the fetus, especially if the
mother's hyperglycemia is poorly regulated. As a result of poor regulation of diabetes during the
pregnancy mother may experience progression of already existing diabetic complications, and premature
birth, as well as develop preeclampsia / eclampsia. Depending on the period of pregnancy during which
the blood sugar levels are elevated, fetus may develop embryopathy and fetopathy. The aim of this paper
is to show the outcome of pregnancy of diabetic mothers with a special emphasis on the term and the
way of completion of the pregnancy, the presence of childbirth traumas in newborns, macrosomal
newborns, asphyxic newborns and premature newborns. An observational retrospective study has been
conducted. 97 women who gave birth at the Clinic for Female Diseases and Births of UHC Zagreb and
at the School of Medicine of the University of Zagreb during 2016 and 2017 took part in the study. 103
newborns from the 97 births in the two observed years were involved in this work. The data was
processed using descriptive statistics methods in SPSS 22. The research showed that the average
duration of gestation was 37 weeks, and the ratio of premature births before the 37th week was 28.87%.
Out of the total number of births by diabetic mothers, 92.80% was carried out with a Caesarean section.
The proportion of macrosomal newborns with birth weight > 90 percentile was 30.10%, while the
proportion of asphyxic newborn babies was 5.83%. In the group of newborns born before the 34th week
of gestation, one death outcome was recorded. Despite significant advances in diabetology, obstetrics
and neonatology, newborns born to diabetic mothers still carry a greater risk of complications both in

pregnancy and in the perinatal period than newborns born to healthy mothers.

Keywords: diabetes type 1, outcome of diabetic pregnancy, newborn of diabetic mother



1. UvOD

1.1. Definicija i podjela sec¢erne bolesti

Seéerna bolest (diabetes mellitus; DM) je klinicki i genetski heterogeni sindrom koji je
karakteriziran hiperglikemijom, a moze nastati zbog razli¢itih uzroka (1,2). Uz kroni¢nu
hiperglikemiju, Secernu bolest obiljezavaju 1 poremecaji u metabolizmu ugljikohidrata, masti i
proteina. Seéerna bolest se moze podijeliti u &etiri osnovne skupine, a to su: tip 1 (DM 1), tip 2 (DM
2), gestacijski dijabetes (GDM) i dijabetes drugih specifi¢nih uzroka (3). Procjenjuje se da je 3 —
10% trudnoc¢a komplicirano $e¢ernom bole$¢u, koja moze biti prekoncepcijska (DM 1 i DM 2) ili
gestacijska (4). Ovo istrazivanje se bavi ishodom trudno¢a majki koje imaju dijagnosticiran DM 1. U
Republici Hrvatskoj u 2014. godini prevalencija Secerne bolesti je bila 7,90 %, a kao DM 1 je

klasificirano 8,05 % od ukupnog broja oboljelih (5).
1.2. Etiologija secerne bolesti

Tocan mehanizam, kao i uzrok nastanka DM 1 jo§ uvijek je predmet brojnih istrazivanja. Uz
nastanak Secerne bolesti vezu se nasljede, genetski faktori te faktori okoliSa. Brojna istrazivanja
pokazuju da ukoliko majka ima DM 1 rizik obolijevanja djeteta iznosi 2 do 4%. Ako otac ima DM 1
rizik obolijevanja djeteta iznosi 6 do 9% (6). Od genetskih faktora vrlo bitno je nasljedivanje
odredenih HLA haplotipova koji se nalaze na Sestom kromosomu. Smatra se da HLA haplotipovi
¢ine ¢ak do 60% ukupnog rizika za razvoj Secerne bolesti kod srodnika oboljelih osoba (1,6).
Cimbenici okolia se Gesto spominju kao moguéi okidaé za razvoj autoimunih reakcija
karakteristicnih za DM 1. Od mogucih ¢imbenika okolisa treba izdvojiti virusne infekcije, posebice
skupinu Coxsackie virusa, ¢iji se moguc¢i utjecaj na aktivaciju autoimunih procesa istrazuje (6).
Danas znamo da je DM 1 autoimuna bolest koja nastaje kao posljedica destrukcije B - stanica
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Langerhansovih otoci¢a §to za posljedicu ima manjak i potpuni prestanak lucenja inzulina koji

dovodi do hiperglikemije (6,7).

1.3.Rizici u trudnoci dijabeticne majke

Trudnice koje boluju od DM 1 imaju znatno veci rizik za razvoj hipertenzije, preeklampsije 1
eklampsije, porod carskim rezom i prijevremeni porod nego zdrave trudnice (3). Kod trudnica sa
DM 1 tijekom trudnoce moze do¢i do progrediranja postoje¢ih mikrovaskularnih komplikacija
SeCerne bolesti kao Sto su dijabeticna retinopatija ili nefropatija koja moZze biti 1 Zivotno
ugrozavajuca(l). Takoder, tri puta je veci perinatalni mortalitet novorodencadi nego kod trudnoca
bez komplikacija, a naj¢es¢i uzroci smrti su prirodene malformacije, sindrom respiratornog distresa,

nedonosenost te opstetricke komplikacije (8).

1.4. Patofiziologija neonatalnih komplikacija

Tijekom trudnoce glukoza je osnovni supstrat za rast i razvoj fetusa, koji je do 20. tjedna u
potpunosti ovisan o koncetraciji glukoze u majé¢inom krvotoku. Tek oko 20. tjedna gestacije pocCinje
polagana akumulacija glikogena u jetri, kao i po¢etak lu¢enja fetalnog inzulina (9). Upravo zbog
toga je odrzavanje razine glukoze u maj€inoj krvi u granicama normale iznimno vaZno za rast 1
razvoj fetusa. U fizioloskoj trudno¢i tijekom druge polovine trudnoce znatno rastu potrebe fetusa za
glukozom te zbog toga dolazi do pojave inzulinske rezistencije kod majke koja dovodi do povecanja
koncetracije glukoze u njezinoj krvi. Povecane koncetracije glukoze u krvi majke povecavaju i dotok
glukoze u cirkulaciju fetusa (10). Inzulinska rezistencija kod majke nastaje pod djelovanjem
steroidnih i peptidnih hormona posteljice. Kao rezultat svega navedenoga u tre¢emu tromjesecju
potreba za inzulinom se povecava za 30%. Kod trudnica koje boluju od DM 1, ako imaju nedovoljno

reguliranu bolest, a time i nedovoljne razine inzulina u krvi, dolazi do porasta koncetracije glukoze u



krvi $to dovodi i do fetalne hiperglikemije. Kroni¢na fetalna hiperglikemija dovodi do hipertrofije i
hiperplazije B — stanica Langerhansovih oto¢i¢a u guStera¢i te hipersekrecije inzulina (3). Osim
prijelaza glukoze preko posteljice povecan je prijelaz masti i aminokiselina, Sto takoder potice
luc¢enje inzulina koji onda dovodi do stvaranja i skladiStenja glikogena, masti i proteina. Poveéane
vrijednosti inzulina mijenjaju i osovinu djelovanja ¢imbenika rasta sli¢nih inzulinu (IGF) te proteina
koji se vezu na te Cimbenike rasta (IGFBP). Porast razine ovih ¢imbenika dovodi do znatnog
fetalnog rasta koji se nakon rodenja ocituje kroz organomegaliju i makrosomiju novorodenceta (11).
Slabo kontrolirana glikemija kroz trudnoc¢u, ovisno o trimestrima trudno¢e u kojima je prisutna,

moze dovesti do razvoja embriopatija ili fetopatija.

1.5.Dijabeticna embriopatija

Nedovoljna kontrola Sec¢erne bolesti u prvom trimestru, posebice u prvih osam tjedana trudnoce,
moze dovesti do pojave dijabetine embriopatije. Ona moZe rezultirati spontanim pobacajem,
razvojem kongenitalnih anomalija ili intrauterinim zaostajanjem u rastu. Upravo zbog rizika ovih
komplikacija u Zena koje boluju od Seferne bolesti glikemija treba biti dobro regulirana

prekoncepcijski.

Prevalencija kongenitalnih anomalija kod novorodencadi dijabeti¢énih majki koje boluju od
bolesti tipa 1 se krece izmedu 10 1 12% S§to je znatno viSe nego u populaciji nedijabeticnih majki
(12). Utvrdeno je da je razina majéinog glikoziliranog hemoglobina (HbAic) u prvome trimestru
proporcionalna ucestalosti pojave kongenitalnih malformacija. Teratogeni mehanizam
hiperglikemije nije joS uvijek u potpunosti razjasnjen, no ¢ini se da veliku ulogu igra transporter
glukoze (GLUT2), nakupljanje sorbitola i nekih metala. Uz hiperglikemiju se povezuje i poveéani

oksidativni stres te smanjenje kapaciteta antioksidansa s posljedi¢nom neravnoteZzom u oksidativnom



sustavu 1 moguc¢im oS$te¢enjima embrionalnih tkiva. Smatra se da je poremecen i metabolizam

arahidonske kiseline uz promjene u aktivnosti protein kinaze C kao i povecanu apoptozu (3,13).

Dvije tre¢ine svih kongenitalnih anomalija kod novorodencadi majki koje boluju od Secerne
bolesti su kardiovaskularne malformacije. Najucestalije su transpozicija velikih krvnih Zila,
ventrikularni septalni defekt, zajednicki arterijski trunkus, dvostruki izlaz krvnih zila iz desnog
ventrikula. Od anomalija srediSnjeg Ziv€anog sustava najcesce se javljaju anencefalija i spina bifida
koje su u ovoj populaciji 13 do 20 puta ceS¢e nego u opcoj populaciji. Ucestalo se javlja i
holoprozencefalija. U lokomotornom sustavu su ¢este malformacije koStanog sustava kao i fleksijske
kontrakture kuka. U opcoj populaciji znacajni broj oboljelih od kaudalnog sindroma upravo i jesu
novorodencad dijabeti¢nih majki. Kaudalni sindrom u svojoj klini¢koj slici obuhvaca razli¢ite oblike
nepotpunog razvoja sakruma ili lumbalnih kraljezaka. U probavnom sustavu se opisuje veca

ucestalost sindroma malog lijevog kolona (1,3,13,14).

1.6.Dijabeticna fetopatija

LoSa kontrola glikemije u drugome i tre¢em trimestru dovodi do makrosomije s rizikom
porodnih ozljeda i asfiksije, sindroma respiratornog distresa (RDS), kardioloskih i metabolic¢kih
komplikacija. Cesta je i hiperbilirubinemija, te policitemija koja moZe voditi u  sindrom
hiperviskoznosti (1,3,12).

Makrosomija nastaje zbog maj¢ine hiperglikemije koja kod fetusa dovodi do hiperinzulinemije 1
promjena u metabolizmu. Te promjene dovode do nagomilavanja masti, osobito u podrucju
abdomena te izmedu skapula. Novorodencad koja su velika za svoju gestacijsku dob imaju povecéani
rizik za porodajne ozljede od kojih je najcesca distocija ramena s posljedicnom ozljedom brahijalnog
pleksusa ili frenikusa. Moze do¢i i do fraktura klavikule ili humerusa (12,15,16). Komplikacije

poroda makrosomne djece povecavaju rizik perinatalne asfiksije.



Perinatalna asfiksija se definira prema kriterijima niskoga Apgar zbroja, znakova ishemije u
sredi$njem Zivéanom sustavu (SZS), te multiorganske disfunkcije i acidoze. NajteZi su simptomi od

strane SZS — a koji ukljuduju konvulzije, poremeéaje svijesti kao i poremecaje tonusa muskulature

(17).

RDS kod novorodencadi dijabeticnih majki nastaje ces¢e nego kod novorodencadi zdravih majki
iste gestacijske dobi. Pretpostavljeni razlog tome je usporeno sazrijevanje plu¢a i smanjena
produkcija surfaktanta uslijed fetalne hiperinzulinemije i posljedicnog smanjenja djelovanja
glukokortikoida na razvoj pluca (3,12). Drugi razlog povecane ucestalosti RDS — a u ovoj skupini je

veci rizik od prijevremenog poroda kod dijabeti¢nih majki s loSom regulacijom $eéerne bolesti (3).

Smatra se da je miokard fetusa iznimno osjetljiv na inzulin $to tijekom trudno¢e dovodi do
sinteze 1 odlaganja masti 1 glikogena u miocitima, a za posljedicu ima razvoj hipertrofi¢ne
kardiomiopatije. Kardiomiopatija je najviSe izrazena na podrudju intraventrikularnog septuma.
Utvrdena je povezanost izmedu razine maj¢inog HbAic i debljine septuma. Zadebljanjem septuma

smanjuje se volumena ventrikula $to dovodi do opstrukcije lijeve klijetke (1,3,12).

Od metaboli¢kih poremecaja najcesce se javlja hipoglikemija i to u prvim satima zivota. Zbog
toga se u prvom danu zZivota u novorodencadi dijabeti¢nih majki odreduje profil glikemije prema
standardnom protokolu (nakon 2, 6, 12 1 24 sata po rodenju). Kao ¢est metabolicki poremecaj se
javlja 1 hipokalcijemija koja je najceS¢e pracena hipomagnezijemijom. Ovi poremecaji su uglavnom

asimptomatski i javljaju se tijekom drugog ili treCeg dana zivota (9,12).

Makrosomni fetus je izlozen stanju subkliniCke intrauterine hipoksije Sto poti¢e lucenje

eritropoetina koji dovodi do povecanog stvaranja eritrocita i pojave policitemije. Policitemi¢no



novorodence je pletori¢no i zbog toga ugrozeno rizikom razvoja hiperviskoznog sindroma i njegovih

posljedica.

Kod novorodencadi dijabeticnih majki ucestalo se javlja hiperbilirubinemija s potrebom
lijecenja. Ucestalost klinicki 1 laboratorijski znacajne zutice se kre¢e od 11 do 29% . Razlozi visoke
ucestalosti su policitemija, metabolicka nekompetencija jetre uslijed ¢eSceg prijevremenog ili ranoga
terminskog poroda i poteSkoce hranjenja (odgodene laktacije), posebice u slucajevima poroda

carskim rezom (12).



2. CILJEVI RADA

Ciljevi ovoga rada su prikazati ishod trudnoc¢a dijabeti¢nih majki s obzirom na gestacijsku dob
kod poroda i1 nacin dovrSenja trudnoce, sa posebnim naglaskom na makrosomnu, asfikticnu i

prijevremeno rodenu novorodencad.



3. ISPITANICI | METODE

Rad je nastao na temelju retrospektivne opservacijske studije. Ispitanici su novorodenc¢ad majki
koje imaju dijagnosticirani DM 1, a rodile su u Klinici za Zenske bolesti i porode KBC — a Zagreb
tijekom 2016. 1 2017. godine. Za svako novorodence su prikupljeni podaci o: gestacijskoj dobi pri
porodu, porodajnoj masi i duljini, Apgar zbroju nakon jedne 1 pet minuta od poroda te kroni¢nim
komplikacijama Sec¢erne bolesti u majki i na¢inu poroda. Podaci o porodima su prikupljeni

retrospektivno iz Knjige poroda te IzvjeS¢a o radu i porodima Zavoda za perinatalnu medicinu za

2016. i 2017. godinu.

Prema gestacijskoj dobi pri porodu definirane su Cetiri skupine novorodencéadi: rodeni u terminu
(39 — 40 tjedana), rodeni u ranom terminu (37 — 38 tjedana), rodeni prije 37. tjedna te rodeni prije
34. tjedna gestacije. S obzirom na porodajnu masu smo definirali makrosomnu novorodencad kao
onu koja su iznad 90. percentile za dob i spol prema Fentonovim percentilnim krivuljama (Slika 1. i
Slika 2), odnosno ona koja imaju vise od 4000 grama porodajne mase (12). Posebno su izdvojene
skupine novorodencadi s ekstremnim odstupanjima u porodajnoj masi (manja od 10. percentile 1 viSa
od 97. percentile) (18) . Prema Apgar kriterijima (Tablica 1.) izdvojili smo novorodenc¢ad koja su

imala blagu asfiksiju (Apgar zbroj < 7), odnosno tesku asfiksiju ( Apgar zbroj < ili 3).

Kod majki je analizirana zastupljenost mikrovaskularnih komplikacija Seferne bolesti s

posljedicama na novorodence u smislu niske porodajne mase (ispod 10. percentile).

U obradi podataka u ovome radu koristeni su razliciti statisticki postupci sukladni postavljenim
istrazivackim problemima. Analize koje su se ticale deskriptivnih karakteristika skala te opisa

uzorka napravljene su u programu SPSS 22.



Tablica 1. Apgar zbroj. Preuzeto: https://hr.wikipedia.org/wiki/Apgar

Kriterij 0 bodova 1 bod 2 boda
Boja koze modra ili blijeda | trup ruZiéast, okrajine modre | ruZic¢ast
Frekvencija srca nema <100 =100
Refleksna podrazljivest bez odgovora | grimasa, slab pokret plag, pokret
Misicéni tonus mlohav slaba fleksija jaka fleksija
Disanje ne dige grievito, slab plaé jak, pravilan plaé

55 55
50

®

45 2

E

=

40 K]
6.5

A UE NN N

(1IN I8,

N

o
[

Centimeters

ST

A SCEREAREEERCAREEEEASECEERACEEEE AR EERREAEREREECEREERAREEREBAEERER

e
. g
35 . 35 g
. x
1 3=
B §
525 125
g ]
e 4 2
< ]
51_5 —— ———— 15
1 Curves equal the WHO Growth Standard 1
8t 50 weeks.
— 1| s .o.,'nfffi"m....\;'." oot '.i'}l.f
0'5 = Haky § B‘lm?mﬂ Pmlwm 260 - mtvumlvhlll 0'5
- == Organization Grawth Standians, 2006
0 : | . ‘ | . ‘ . i http-/fucalgary.caffenton 0
22 24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 44 46 48 50
Date:

Gestational age (weeks)

Slika 1. Fentonove percentilne krivulje rasta za musku novorodencad


https://hr.wikipedia.org/wiki/Apgar

60 ———— e T
C 1 - _,.:.;vr“" ®
55 F <
=
50 1 —+
45 45_§
E
40 F 40 §
35F 6.5
@ 30 6
8 F
o -
E25F 55
5 L
o -
20 5
15 [— 45
4 4
: z
35 355
o
- =
3 3z
i=2
525 2.52
£ B8
]
2@ 2 [ 2
g
E15 [ 115
§ (=T —11 2013 ]
1 Curves equal the WHO Growth Standard 1
at 50 weaks.
~~~~~ : ‘ e e A ok
0'5 mmznmﬂmnélmmh':mzu 0 5
: Organzution Geowth Stindird, 2008,
0 i I (-1 { S 11 WWW Y 0
22° 24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 44 46 48 50
Date: ‘ ‘ ‘ [ | \
B ‘ Gestational age (weeks)

Slika 2. Fentonove percentilne krivulje rasta za zensku novorodencad

10



4. REZULTATI

U ovome radu promatran je ishod 97 trudnocéa dijabeti¢nih majki. Udio poroda majki koje
boluju od Secerne bolesti bio je 1,24% u ukupnom broju poroda na Klinici za Zenske bolesti 1 porode
tijekom promatranog razdoblja. Udio carskih rezova medu dijabeticnim majkama koje su rodile na
Klinici je bio 92,80%. Udio majki dijabeticarki u ukupnom broju carskih rezova u Klinici je 4,22%.

Udio blizanackih trudnoca je bio 3,10%.

Iz 97 trudnoca rodeno je 103 novorodencadi od ¢ega je udio Zenske novorodencadi bio 44,66%
(n=46), a udio muske novorodencadi je bio 55,36% (n=57). Udio novorodencadi sa Apgar zbrojem <
7 nakon prve minute je bio 6,80% (n=7),a nakon pete minute 5,83% (n=6). Udio novorodencadi ¢iji
je Apgar zbroj nakon prve minute bio < 3 je 3,88% (n=4). Niti jedno novorodenée nije imalo Apgar
zbroj < 3 nakon 5. minute. S obzirom na gestacijsku dob pri porodu udio terminske novorodencadi
iznad 39. tjedna je bio 13,40% (n=13), rane terminske novorodencadi (37 1 38 tjedana) 51,55%
(n=50), nedonosc¢adi ispod 37. tjedna 28,87% (n=28), kao i nedonos¢ad ispod 34. tjedna 6,19%
(n=6). Analizom porodajne mase utvrdili smo da je udio novorodencadi ¢ija je masa > 90. percentile

iznosila 30,10 % (n=31), a udio onih ¢ija je masa > od 97. percentile 24,27% (n=25) od ukupnog

broja ispitanika. Zabiljezili smo samo jedan slucaj novorodenceta ¢ija je masa bila < 10. percentile.

Udio Zena s mikrovaskularnim komplikacijama u ukupnom broju trudnica sa Se¢ernom bolesti tipa 1

je 12,37% (n=12). Sumirani rezultati su prikazani u Tablici 2.

Analizirani su podaci o prosje¢nom trajanju trudnoce rodilja u tjednima. Prosje¢no vrijeme trajanja
trudnoce iznosilo je 37 tjedana. Prosje¢no odstupanje od prosjeCnog vremena trajanja trudnoce

iznosilo je 2,25 tjedana pri ¢emu se zakljuCuje da je pokazatelj prosjecnog trajanja reprezentativan
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(V<30%). Raspon varijacije trajanja trudnoce kretao se unutar 14 tjedana pri ¢emu je najdulja
trudnoca trajala 40 tjedana, a najkraca 26 tjedana. Preostali rezultati deskriptivne statistike se nalaze

u nastavku. (Tablica 3.)

Zasebno je analiziran ishod trudnoca koja su trajale manje od 34. tjedna kojih je bilo 6 te je iz njih
rodeno sedmero novorodencadi. U ovoj skupini zabiljeZzen je 1 smrtni ishod koji je nastupio Cetiri
dana nakon rodenja. Kao najcesc¢a indikacija za prijevremeno dovrSenje trudnoce je bila prijeteca
asfiksija (n=4) u ¢ak 54,17% slu€ajeva. Takoder u ovoj skupini nedonos¢adi je bilo zabiljezeno pet
slucajeva RDS —a. Udio S.C. - a u ovome uzorku je bio 83,33% (Tablica 4.) Novorodené¢ad iz ovih
trudnoca su razvila znacajne postnatalne komplikacije s potrebom lije¢enja u jedinici za intenzivno

lije¢enje novorodencadi. Njihovi pojedinacni ishodi prikazani su u Tablici 5.
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Tablica 2. Sumirani pregled rezultata dvogodisnje analize poroda u Klinici za zenske bolesti i

porode KBC-a Zagreb

Varijabla Broj udio
Dijabeticka trudnoca 97 1,24%
Carski rezovi u dijabetickim trudno¢ama 90 92,80%
Blizanackih trudnoca 3 3,10%
Muska novorodencad 56 55,34%
Zenska novorodencad 46 44,66%
APGAR <7 ul. minuti 7 6,80%
APGAR <7 u5. minuti 6 5,83%
APGAR <3 ul. minuti 4 3,88%
APGAR <3u 5. minuti 0 0%
GD novorodencadi 39 tjedana i viSe 13 13,40%
GD novorodencadi 37 i 38 tjedana 50 51,55%
GD novorodencadi < 37 tjedana 28 28,87%
GD novorodencadi < 34 tjedna 6 6,19%
Trudnice s mikrovaskularnim komplikacijama dijabetesa 12 12,37%
Tjelesna masa < 10. percentilu 1 0,97%
Tjelesna masa > 90. percentile 31 30,10%
Tjelesna masa > 97. percentile 25 24,27%
Asfikti¢na novorodencad 6 5,83%

Tablica 3. Deskriptivna statistika varijable trajanje trudnoce rodilja

Deskriptivna statistika
Mean 37
Standard Error 0,227982
Median 38
Mode 38
Standard Deviation 2,013638
Range 14
Minimum 26
Maximum 40
Sum 3647
Count 97




Tablica 4. Sumirani pregled ishoda trudnoc¢a koje su dovrsene prije 34. tjedna

Varijabla Broj udio
Trudnoée < 34 tjedna 6 6,19%
Perinatalna asfiksija 4 57,14%
RDS kod nedonos$¢adi 5 71,42%
Metabolicki poremecaji nedonoscadi 1 14,29%
Posljedice nedonosSenosti 7 100%
APGAR < 7 nakon 1. minute 4 57,14%
APGAR < 7nakon 5. minute 4 57,14%
APGAR < 3 nakon 1. minute 4 57,14%
APGAR < 3 nakon 5. minute 0 0%




Tablica 5. Prikaz parametara ishoda nedonos¢adi dijabeti¢nih majki rodenih prije 34. tjedna

gestacije

GESTACISKA
DOB

SPOL

PORODAJNA
MASA (g)

APGAR ZBROJ
NAKON 1. 15.
MIN

OSNOVNE
DIJAGNOZE

29 tjedana

Gem |

N

1175

3/4

perinatalna
asfiksija, RDS,
zatajenje disanja,
nedonosenost i
njezine posljedice

29 tjedana
Gem Il

N

1400

3/5

perinatalna
asfiksija, RDS,
nedonosenost i
njezine posljedice

33 tjedna

1689

10/10

nedono$enost 1
njezine posljedice

26 tjedana

615

3/6

perinatalna
asfiksija, RDS,
intrauterino
zaostanjae u rastu,
nedonosSenost

32 tjedna

2260

1/3/5

perinatalna
asfiksija, RDS,
refraktorna
hipotenzija,
multiorgansko
zatajenje, smrtni
ishod

32 tjedna

1380

8/9

RDS,
nedonoSenost,
ASD, D. Botalli

33 tjedna

N

2400

10/10

nedonoSenost,
hipoglikemija,
hiperkalcijemija,
hiperbilirubinemija
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5. RASPRAVA

Analizom podataka dobiveno je da u promatranom razdoblju udio trudnoca Zena koje boluju od
Secerne bolesti tipa 1 na Klinici iznosi 1,24%. Taj udio je neSto veci nego Sto se navodi u svjetskoj
literaturi prema kojoj je udio dijabeti¢nih trudnoca od 0,1% do 0,2% od svih trudnoc¢a (19). Razlog
tome je Sto Klinika za zenske bolesti i porode KBC — a Zagreb ima Referentni centar za dijabetes u
trudno¢i Ministarstva zdravstva Republike Hrvatske u koji se upucuju trudnice sa navedenom

patologijom iz cijele drzave.

Opcéenito, kod majki koje boluju od Secerne bolesti preporuca se elektivni porod nakon 37.
tjedna trudnoce. Indukcija poroda u tom razdoblju se preporuca zbog povecanog rizika inatrauterine
smrti u kasnim terminskim tjednima, te kako bi se smanjio rizik distocije ramena i posljedi¢nih
ozljeda perifernih zivaca uslijed makrosomije (3,4). Taj stav o dovrSavanju trudnoca dijabeti¢nih
majki u ranim terminskim tjednima se provodi i u Klinici. To se vidi iz podataka da je prosje¢no
trajanje trudnoce iznosilo 37. tjedana te da je vecina trudnoca, njih 51,55%, dovrSeno izmedu 37. i
39. tjedna trudnoce. Uocena je iznimno visoka stopa operativno dovrSenih trudnoc¢a kod dijabeti¢nih
majki koja iznosi ¢ak 92,80%. Jedan od razloga ovako visokog udjela S.C. je to $to je SeCerna bolest
jedna od rijetkih indikacija sa maternalne strane za izvodenje ove operacije. Prema literaturi se kao
razlog visoke ucestalosti S.C. u dijabeti¢nih trudnica navode i ¢esto neuspjesni pokusaji indukcije
vaginalnog poroda u preporucenim gestacijskim tjednima, Sto nije bilo predmet istrazivanja u

nasemu radu (4,20).

Udio nedonoSene novorodencadi rodene prije 37. tjedna gestacije u ovome istrazZivanju iznosi

28,87% sto je u skladu s udjelima prijevremenih poroda dijabeti¢nih majki globalno koji iznosi od
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21 — 37%. To je u usporedbi sa udjelom prijevremenih poroda u op¢oj populaciji od 5,1 %, vrlo
visoko (19). Rizi¢ni faktori za prijevremeni porod koji se uoceni u ovome istrazivanju od strane
majke su: blizanacka trudnoca, komplikacije Secerne bolesti i preeklampsija, pojedinacno ili u
kombinaciji.

Kao posebnu skupinu nedonos¢adi smo izdvojili one koji su rodeni sa manje od 34 tjedna
gestacije. U ovome istrazivanju njihov udio je bio 6,19% S§to je znatno manje nego Sto navodi
svjetska literatura (14%) (12). Od ukupno sedmero nedonosc¢adi u ovoj skupini ¢ak pet je bilo
izrazito nezrelo (<32. tjedna gestacije), Sto iznosi 4,12% u populaciji dijabeti¢nih trudnica. To je
gotovo dvostruko viSe u usporedbi sa udjelom poroda ovih gestacija u opcoj populaciji trudnica u
Klinici koja iznosi 2,86%. Naj¢esc¢a indikacija za porod prije 32. tjedna gestacije u nasih ispitanica je
bila sumnja na fetalnu asfiksiju,sto je potvrdeno postnatalnim klini¢kim tijekom u 57,14% slucajeva.
U ukupnoj populaciji novorodencadi dijabeti¢nih majki asfiksija se pojavljuje u znatno nizem udjelu

od 5,83%, Sto upucuje na nedonoSenost kao izraziti ¢imbenik rizika za ovu komplikaciju.

Podatci o pojavi asfiksije u dvije usporedivane populacije (sva novorodencad dijabeti¢nih majki i
nedonoscad dijabeti¢nih majki ispod 34. tjedna) u skladu su sa rezultatima Apgar zbroja. Ucestalost
pojave teSke asfiksije po kriteiju Apgar zbroja < 3 u prvoj minuti u ukupnoj populaciji
novorodencadi dijabeti¢énih majki je 3,88%, dok je u populaciji nedonos¢adi ispod 34. tjedna
gestacije 57,14%. Zahvaljujuéi reanimacijskim postupcima ova novorodencad su imala bolji Apgar
zbroj nakon 5. minute, no jo$ uvijek < 7, §to znaci da su bili 1 dalje asfikti¢ni, ali umjereno. Pojava
perinatalne asfiksije je u korelaciji sa hiperglikemijom prilikom poroda, maj¢inim mikrovaskularnim
komplikacijama Secerne bolesti te nezreloS¢u novorodenceta. Asfiksija otezava postnatalnu
kardiorespiratornu adaptaciju novorodenceta Sto u nekim slucajevima dovodi do progresivnoga

respiratornog zatajenja i potrebe mehanicke ventilacije, koja je primjenjena u nase ¢etvero asfikti¢ne
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nedonoscéadi (15). Jedini smrtni ishod koji je zabiljezen u ovom istrazivanju je bio upravo iz ove

rizi¢ne skupine novorodencadi.

Medu naSom nedonos$éadi ispod 34. tjedna gestacije bila je visoka ucestalost RDS - a (71,42%) . On
se u ovoliko velikom postotku javlja zbog nedostatka surfaktanta $to je posljedica prvenstveno
prijevremenog poroda, no i fetalne hiperinzulinemije koja usporava djelovanje glukokortikoida na

sazrijevanje pluca (1,12,14).

Analizirajuéi porodajnu masu novorodencadi dijabeticnih majki uo¢avamo vrlo §iroki raspon u
nasoj istrazivanoj populaciji. ZabiljeZena je najveca porodajna masa od 4690 grama, dok je najmanja
iznosila svega 615 grama. Prema globalnim epidemioloskim istrazivanjima u populaciji
novorodencadi dijabeti¢nih majki znatno je ve¢i udio makrosomne novorodencadi (36%) nego u
op¢oj populaciji (1 — 20%) (12,16). Nesto manji udio makrosomne novorodencadi dijabeti¢nih majki
u nasoj populaciji (30,10%) u odnosu na literaturna izvije$¢a jedan je od pokazatelja dobre regulacije
glikemije u dijabeti¢nih trudnica prac¢enih na Klinici. Jednako tako moZemo zakljuciti da samo u
jednom slucaju verificirani zastoj u rastu (porodajna masa ispod 10. percentile) govori u prilog dobre

regulacije bolesti i niske ucestalosti mikrovaskularnih komplikacija u nasih dijabeti¢nih trudnica.

Makrosomija kod novorodencadi znacajno povecava rizik od porodajnih ozljeda. IstraZivanja
koja su provedena na makrosomnoj novorodencadi dijabetiénih majki kao i makrosomnoj
novorodencadi zdravih trudnica, govore o tome da u obje skupine postoji jednak rizik od razvoja
porodni ozljeda pri vaginalnom porodu. No, razlika izmedu ove dvije skupine je u tome $to kod
novorodencadi dijabeti¢nih majki postoje veéi rizici za hipoglikemiju, hiperbilirubinemiju, asfiksiju i
respiratorni distres (16). U nase novorodencadi nije zabiljeZen niti jedan sluc¢aj porodajne ozljede jer

su gotovo sve trudno¢e dovrSene carskim rezom (92,80%).
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Vazno je istaknuti da nije zabiljeZzen niti jedan slucaj prirodenih malformacija. Izostanak
malformacija u nasih ispitanika takoder je potvrda dobre prekoncepcijske skrbi i optimalne kontrole

glikemije tijekom trudnoce.
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6. ZAKLJUCAK

Rezultati istrazivanja potvrduju korelaciju izmedu kontrole glikemije u dijabeti¢nih trudnica i ishoda
njihove novorodencadi. Relativno niski udio makrosomije, izostanak prirodenih malformacija, niska
ucestalost prijevremenih poroda i novorodenackih komplikacija govore u prilog dobre skrbi o
dijabeticnim majkama 1 njihovoj novorodencadi u nasoj Klinici. Ipak je vazno istaknuti da unato¢
znacajnom napretku u dijabetologiji, opstetriciji i neonatologiji, novorodencad dijabeticnih majki jos
uvijek imaju veéi rizik od komplikacija kako u trudno¢i, tako i u perinatalnom razdoblju Sto zahtjeva

njihov detaljniji nadzor i pracenje.
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