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Diabetul zaharat (DZ) este un grup de boli meta-
bolice, caracterizate prin hiperglicemia cronica, pro-
vocatd de defecte de secretie a insulinei, de rezisten-
ta celulelor periferice la actiunea insulinei si/sau de
ambele mecanisme. Hiperglicemia cronica sta la baza
aparitiei unui spectru larg de complicatii, care sunt in-
sotite de lezarea, disfunctia si insuficienta diferitelor
organe, in special ochi, rinichi, nervi, inima si vase
sangvine[2,4].

Diabetul zaharat in populatie are o crestere conti-
nud, fiind considerat provocarea majora de sanatate a
secolului XXI. DZ este actualmente una din cele mai
grave patologii extragenitale asociatd sarcinii, care
frecvent cauzeaza aparitia complicatiilor materne si
fetale, conditionate de influenta hiperglicemiei ne-
controlate. In ultimul deceniu, se constatd o crestere
considerabild a numarului de graviditati la femeile
cu DZ[21], acest fenomen fiind conditionat in primul
rand de cresterea pe plan mondial a numarului total
de bolnavi cu DZ. Cele mai recente date statistice de
pe site-ul oficial al Federatiei Internationale de Diabet
(IDF) arata ca in anul 2015 existau 415 milioane de
persoane cu DZ in intreaga lume si cd numarul lor va
creste la 642 milioane in anul 2040 [10].

In Republica Moldova, diabetul zaharat reprezin-

ta 46-48% din totalul bolilor endocrine, de nutritie si
metabolism. Conform statisticilor furnizate de Cen-
trul National de Sanatate Publica, in anul 2014 s-au
inregistrat circa 84 de mii de bolnavi cu diabet zaha-
rat, incidenta constituind 25,7 la 10 mii de locuitori,
in comparatie cu 16,7 la 10 mii de locuitori in 2004.
Astfel, morbiditatea a crescut de 1,5 ori in ultimii
10 ani.

Incidenta in sarcina. Diabetul zaharat complica
aproximativ 10% din toate sarcinile, din care doar 0,5-
1% constituie DZ tip 1 [20,21]. Diabetul zaharat ges-
tational (DZG) reprezinta cea mai frecventa dereglare
metabolica la gravide, cu care se confruntd endocrino-
logii si obstetricienii. Incidenta DZG constituie 1,5-
13% din numarul total de sarcini, majorandu-se sem-
nificativ in grupurile de risc si variind in functie de
populatia studiata si criteriile de diagnostic utilizate [
9,26,33]. In literatura de specialitate din tard nu gisim
date despre frecventa DZG in RM, fapt determinat de
lipsa monitoringului adecvat si a criteriilor certe de
screening la aceste gravide la noi in republica.

Clasificarea. Din punct de vedere practic au o
mare importantd urmatoarele clasificari: I.Clasificarea
etiopatogenetica a DZ elaborata de Grupul de experti
OMS(1999) [11]:

insulina

Tabelul 1.
Tipul DZ Mecanismul etiopatogenetic Fenotipul
DZ tipul I Distructiune autoimuna a celulelor-J, Debut in copilarie sau adolescenta.
predispozitie genetica insulinopenica Fenotipic- aspect slab
DZ tipul 11 Insulinorezistenta si secretia deficitard de Frecvent supraponderabilitate,

sindromul metabolic

Alte tipuri specifice
alcoolism, mutatii etc.

Afectarea pancreasului: fibroza chistica,

Divers

Diabet gestational

Insulinorezistenta si/sau secretia deficitard de
insulind (primar depistata in sarcina)

Variat, frecvent obezitate

II. Clasificarea conform severitatii procesului
[2,4]:

1.Diabet zaharat, forma usoara :

*Complicatiile micro- si macrovasculare lipsesc

2.Diabet zaharat, grad de severitate mediu:

*Retinopatie neproliferativa

*Nefropatie diabetica in stadiul microalbuminuriei

*Polineuropatie diabetica

3. Diabet zaharat, forma severa:
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*Retinopatie diabeticd preproliferativa si prolife-
rativa

*Nefropatie diabetica in stadiul proteinuriei si al
insuficientei renale cronice

*Polineuropatie autonoma

*Macroangiopatii:

-cardioscleroza postinfarctica

-insuficienta cardiaca

-accident cerebrovascular



-afectarea ocluziva a vaselor membrelor inferioare.

III.Conform gradului de compensare a metabolis-
mului glucidic:

1.DZ compensat (glicemia bazala <6 mmol/l, gli-
cemia postprandiald <8 mmol/l)

2.DZ subcompensat (glicemia bazala 6,1-6,5
mmol/l, glicemia postprandiala 8,1-9 mmol/l)

3.DZ decompensat (glicemia bazald >6,5 mmol/l,
glicemia postprandiala >9 mmol/I)

Manifestarile clinice.Sarcina aparutd pe fondul
DZ e insotita de risc pentru sdndtatea mamei si a fatu-
lui.Tabloul clinic la gravidele cu DZ depinde de forma
DZ, gradul compensarii, durata bolii, prezenta com-
plicatiilor vasculare (hipertensiune arteriald, retino-
patie diabetica, nefropatie si polineuropatie diabetica
etc.).

Riscurile sarcinii asociate cu DZ [14,20,34]:

- progresarea complicatilor vasculare;

- dezvoltarea mai frecventa a hipoglicemiei si ce-
toacidozei;

- frecventa mai mare a complicatiilor sarcinii (ges-
toze tardive 60-70%; polihidramnios 30-60%; avor-
turi spontane, nagteri premature 15-31% etc);

- mortalitatea perinatala inalta;

- malformatii fetale (6-8%);

-complicatii neonatale;

-riscul dezvoltarii DZ tip I (2% daca mama sufera de
diabet de tipul 1; 6,%, daca tatal are diabet de tipul 1).

DZG in majoritatea cazurilor decurge asimptoma-
tic sau manifestarile clinice sunt nesemnificative ori
nespecifice. E posibila o usoara hiperglicemie bazala,
hiperglicemie postprandiald, uneori apare tabloul cli-
nic clasic al DZ cu cifre mari ale glicemiei, acuze la
poliurie, sete, prurit cutanat etc.

Criterii diagnostice. In cazul DZ tip I si tip II
se iau in considerare vechimea bolii, gradul de com-
pensare a patologiei in momentul survenirii sarcinii,
prezenta complicatiilor vasculare. Este necesar sa fie
colectatd minutios anamneza familiala, particularitati-
le instalarii ciclului menstrual, prezenta maladiilor in-
fectios-inflamatorii (in special pielonefritei cronice).

Diagnosticul e bazat pe probe din sangele venos si
metode de laborator.

Diabetul poate fi diagnosticat prin oricare din ur-
matoarele criterii [2,11]:

1. Glicemia bazald (GB) >7.0 mmol/l (126 mg/dl)
sau

2. Hemoglobina glicati (HbAIc) >6.5% (utilizata
la adulti in absenta factorilor care afecteaza precizia
HbAlc sau

3.Concentatia glucozei plasmatice la 2 ore dupa
efectuarea testului oral de toleranta la glucoza (TOTG)
cu 75 g glucoza >11.1 mmol/l (200 mg/dl) sau

4.Glucoza plasmatica la intamplare (in orice mo-
ment al zilei fara a lua in considerare intervalul dupa
ultima masa) >11.1 mmol/l (200 mg/dl)

in absenta simptomelor hiperglicemiei, daci un
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singur test de laborator este modificat, e necesara re-
petarea cu scop de confirmare a diagnosticului a unui
test de laborator (GB, HbAlc, glucoza la 2 ore dupa
TOTG) 1n alta zi. Este de preferintd de repetat acelasi
test (in timp util) pentru confirmare, doar testul gluco-
zei aleatorii marit la subiecti asimptomatici ar trebui
verificat prin alt test. In cazul hiperglicemiei simpto-
matice, diagnosticul fiind stabilit, nu necesita teste de
confirmare pana cand e initiat tratamentul[7,17].

Nivelul glicemiei bazale coreleaza cel mai bine cu
glucoza la 2 ore dupa TOTG si fiecare prezice dez-
voltarea complicatiilor microvasculare, in special a
retinopatiei [29]. Corelatia intre HbAlc si complica-
tiille microvasculare este similara cu aceea intre GB
si glucoza la 2 ore dupa TOTG, cu o valoare prag de
6,5%][16,29]. HbAlc majorata este de asemenea un
factor de risc cardiovascular continuu si un predictor
mai bun al macroangiopatiilor decat GB si TOTG[27].

Lucrari privind testarea HbAlc in sarcina asociata
cu diferite tipuri de diabet sunt putine §i contradic-
torii. Majoritatea studiilor au fost axate pe studierea
interrelatiilor intre valorile crescute ale HbAlc la ter-
mene precoce de sarcind si malformatii congenitale
la fat si impactul valorilor ridicate ale hemoglobinei
glicate asupra supraponderabilitatii nou—nascutilor si
macrosomiei [13,23]. Un studiu realizat de V.Balaji,
publicat in 2007 [5] in revista Diabetis Care, arata
ca 7% din femeile diagnosticate cu diabet gestational
erau diabetice preconceptional, diagnosticul fiind sta-
bilit eronat doar in baza TOTG care, spre deosebire de
HbAlc, are limitari si nu poate estima statutul glice-
mic retrospectiv.

Avantajele pe care le prezintd HbAlc fata de gli-
cemie:

* Nu sunt necesare conditiile “a jeun”;

* Stabilitate preanalitica mai mare;

* Variatie biologica intraindividuala | In compara-
tie cu glicemia;

* Variatii | in conditii de stres si afectiuni intercu-
rente.

Screeningul si diagnosticul DZG.

De-a lungul timpului, au existat controverse in
ceea ce priveste screeningul si diagnosticul diabetului
gestational. Pana nu demult s-a considerat ca nu exista
suficiente date care sa justifice un screening universal
in sarcina, astfel ca testarea a fost recomandatd numai
la persoanele cu factori de risc.

Gravidele depistate cu diabet la prima vizitd nu vor
primi diagnosticul de diabet gestational, acesta fiind
diabet manifest, de obicei, tip Il la persoanele cu fac-
tori de risc, nediagnosticat preconceptional [3].

La nivel mondial, nu exista in prezent nici un acord
in ceea ce priveste strategia optima de screening pen-
tru DZG. Screeningul universal si selectiv sunt cele
mai frecvente metode utilizate, dar numai un studiu
clinic randomizat a comparat aceste 2 strategii [12].

in 2008, a fost publicat studiul HAPO (Hypergli-



cemia and Adverse Pregnancy Outcomes). Este un
studiu prospectiv-observational conceput pentru a
determina daca hiperglicemia in timpul sarcinii a fost
asociatd cu un risc crescut de complicatii materne sau
fetale, si daca ar putea fi calculatd o valoare prag de di-
agnostic pe baza rezultatelor perinatale negative [14].
Acest studiu amplu (n =23 316) a demonstrat ca riscul
complicatiilor materne, fetale si neonatale creste con-
tinuu odata cu glicemia maternd in intervalul 24-28
saptamani de sarcind, chiar si la valori ale glicemiei
considerate anterior ca fiind normale pe parcursul sar-
cinii. Astfel, a fost demonstrata o relatie lineara intre
glicemia materna (atat GB, cat si in cadrul testului de
toleranta la glucoza la 1 ora si 2 ore) si greutatea fa-
tului la nastere. Totusi, nu a putut fi stabilita o valoare
prag a glicemiei de la care sa fie diagnosticat cu preci-
zie diabetul gestational.

Cu toate acestea, in 2010, Asociatia Internationala
a Grupurilor de Studiu al Diabetului si Sarcinii (IA-
DPSG), un grup international compus din mai multe
organizatii de obstetrica si diabet, incluzand ADA, a
decis sa utilizeze datele HAPO pentru a crea noi pra-
guri de diagnostic pentru GDM si a elaborat noi reco-
mandari pentru efectuarea screeningului DZG [2,17]:

1.Toate gravidele intre 24 si 28 saptamani de sarcina
trebuie testate prin TOTG cu 75 g glucoza cu masura-
rea valorilor glicemiei plasmatice a jeun, la o ora si la
2 ore. Diagnosticul de diabet gestational se pune cand
una dintre valorile glicemiei plasmatice depaseste:

- ajeun >5,1 mmol/l (92 mg/dl)

- la 1 ora >10,0 mmol/I (180 mg/dl)

- la 2 ore >8,5 mmol/l (153 mg/dl)

2. In cazul in care existi un risc crescut de DZG pe
baza mai multor factori clinici, screeningul ar trebui
sa fie efectuat la prima adresare sau la orice termen de
sarcina. In cazul in care screeningul initial se efectu-
eaza Tnainte de 24 de saptamani de gestatie si este ne-
gativ, retestarea se face intre 24-28 saptamini. Factorii
de risc includ:

* diagnostic anterior de DZG

* DZ, tip 2 la rudele de gradul I

» membru al unei populatii cu risc ridicat (aborigeni,
hispanici, persoana din Asia de Sud, Asia, Africa)

* varsta >35 ani

* IMC >30 kg / m?

» utilizarea corticosteroizilor

* copii ndscuti cu o greutate mai mare de 4 kg sau
nou-nascuti morti in antecedente

» macrosomia fetald sau polihidramnios in anamneza.

Ghidurile utilizate de ADA/IADPSG (implemen-
tate Tn 2011) nu sunt universale, si pot fi

utilizate si alte strategii diagnostice.

In unele tari se utilizeaza incd o metoda de dia-
gnostic, in 1 sau in 2 pasi [7,17]:

1.Metoda in 2 pasi:

a.se face initial TOTG cu 50 g glucoza, cu determi-
narea glicemiei a jeun si

la o ora; la femeile la care TOTG cu 50 g glucoza
aratd valori glicemice >7,8 mmol/l (130 — 140 mg/d)
la o ora, se continud TOTG cu 100 g glucoza, cu o
durata de 3 ore (glicemii a jeun, la 1, 2 i 3 ore). Doua
sau mai multe valori glicemice peste normal pun dia-
gnosticul de DZG. Valori normale:

- a jeun <5,3 mmol/l (95 mg/dl)

-la 1 ora- 10 mmol/l (180 mg/dl)

-la 2 ore- 8,6 mmol/l (155 mg/dl)

- 3 ore- 7,8 mmol/l (140 mg/dl)

b.screeningul secvential cu 50 g de glucoza, urmat
de TOTG cu 75 g glucoza, utilizand pragurile glicemiei :

-GB >5.3 mmol /1 (95 mg/dl)

-la 1 orda >10.6 mmol / 1 (191 mg/dl)

-la 2 ore 9.0 mmol /1 (162 mg/dl)

Aceastd metoda de screening e practicata in Ca-
nada [7].

2. Metoda intr-un singur pas: se face numai TOTG
cu 100 g glucoza anhidra cu urmarirea

glicemiei a jeun, la 1, 2 si 3 ore fara sa mai treaca
anterior prin TOTG cu 50 g. Aceasta

abordare este preferata in anumite centre ce deser-
vesc populatii cu risc crescut pentru

DZG [3].

Recomandarile diferitor organizatii profesionale

* prediabet privind screeningul si diagnosticul DZG sunt prezen-
tate in tabelul de mai jos:
Tabelul 2.
Organizatia Metoda de screening Pragul diagnostic pentru DZG
OMS 1999 [11] Metoda intr-un singur pas GB: >7,0 mmol/l (126 mg/dl)

(TOTG cu 75 g glucoza)

la 2 ore: >7,8 (140 mg/dl)
O valoare majorata e necesara pentru diagnostic

IADPSG 2010 [17] Metoda intr-un singur pas

GB : >5,1 mmol/l (92 mg/dl)

(3]

(TOTG cu 75 g glucoza) la o ora : >10,0 mmol/l (180 mg/dl)
la 2 ore : >8,5 mmol/l (153 mg/dl).
O valoare majorata e necesara pentru diagnostic
ADA 2016 (Asociatia Metoda intr-un singur pas GB : >5,1 mmol/l (92 mg/dl)
Americana de diabet) (TOTG cu 75 g glucoza) la 1 ora : >10,0 mmol/l (180 mg/dl)

la 2 ore : >8,5 mmol/l (153 mg/dl)
O valoare majorata e necesara pentru diagnostic.
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NICE 2015 (Marea
Britanie) [24]

Metoda intr-un singur pas
(TOTG cu 75 g glucoza)

GB : 25,6 mmol/l (101 mg/dl)
la 2 ore : 27,8 mmol/l (140 mg/dl)

CDA 2013 (Asociatia |Metoda 1n 2 pasi:
Canadiana de diabet) [a.TOTG cu 50 g glucoza;
[7] b.TOTG cu 75g glucoza.

ala 1 orda >11,1 mmol/l (198 mg/dl)

b. GB : >5,3 mmol (95 mg/dl)

la 1 ora:>10,6 mmol/l (191 mg/dl)

la 2 ore :> 9,0 mmol (162 mg/dl)

O valoare majorata e necesara pentru diagnostic.

Complicatiile materne:

Sarcina frecvent influenteaza evolutia diabetului
si aparitia §i agravarea complicatiilor legate in mod
specific de diabet.

Nefropatia diabetica complica circa 5% din sar-
cinile la femeile cu DZ preexistent sarcinii. Cele mai
afectate sunt gravidele cu DZ tip I. Agravarea bolii se
caracterizeaza prin hipertensiune arteriala si deteriora-
rea ratei de filtrare glomerulara. Progresarea nefropa-
tiei diabetice poate fi stopata prin tratamentul adecvat
al hipertensiunii si control glicemic intensiv. Gravide-
le cu nefropatie diabetica in evolutie manifesta pro-
teinurie marcanta in sarcind. Cu cat proteinuria ¢ mai
mare la debutul sarcinii, cu atadt e mai mare cresterea
ei pe parcursul sarcinii. Excretia de proteina se poate
dubla sau tripla in trimestrul trei de sarcina, compa-
rativ cu primul trimestru, fiind eronat interpretata ca
preeclampsie. Aproximativ 50% din aceste femei nasc
prematur iatrogenic din cauza indicatiilor materne sau
fetale, 15% din ele au copii cu RDIU, iar preeclam-
psia se dezvoltd la aproximativ 50% [19]. Gravidele
cu creatinina Tnainte de sarcind mai mare de 1.5 mg/
dl au cea mai mare ratd de complicatii perinatale [6].
Medicatia antihipertensiva stopeaza sau diminueaza
progresarea nefropatiei diabetice. Inhibitorii enzimei
de conversie a angiotensinei sau blocantele receptori-
lor de angiotensina au demonstrat net superioritatea in
stoparea progresarii afectarii renale la femeile cu DZ
cu sau fara hipertensiune. Din pacate, aceste medica-
mente au efect teratogen pe tot parcursul graviditatii si
nu pot fi utilizate in sarcina [30].

Retinopatia diabetica ramane una din principa-
lele cauze de orbire si invalidizare, pe plan mondi-
al, asociata cel mai frecvent cu DZ tip I necontrolat.
Datele diferitor studii arata cad retinopatia diabetica
progreseaza pe parcursul sarcinii, cel putin pe termen
scurt . Cu toate acestea, sarcina nu pare s aiba con-
secinte asupra retinopatiei diabetice pe termen lung
[1,25]. Factorii care contribuie la progresarea retino-
patiei diabetice 1n timpul sarcinii sunt : durata diabe-
tului de tip 1, prezenta hipertensiunii arteriale cronice
sau preeclampsiei, gradul de hiperglicemie, controlul
glicemic defectuos la conceptie si stadiul bolii la de-
butul sarcinii [1,29].

Retinopatia diabetica se clasifica in functie de pro-
gresia bolii in formele preproliferativa sau proliferati-
va. Progresarea de la forma neproliferativa la cea pro-
liferativa variaza in limitele 6-30%, fiind in corelatie
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directd cu severitatea bolii [25]. Tratamentul retinopa-
tiei diabetice folosind fotocoagularea cu laser este la
fel de eficace in timpul sarcinii cat si in afara ei si nu
trebuie amanat.

Neuropatia diabetica in sarcina nu este bine stu-
diata. O crestere pe termen scurt in polineuropatia si-
metricd distald poate sd apard in asociere cu sarcina,
dar si aceasta pare sa fie tranzitorie [64]. Gravidele cu
gastropareza diabetica pot avea greatd si voma timp
mai Indelungat la debutul sarcinii, ceea ce trebuie luat
in considerare §i tratat.

Cetoacidoza diabetica (CAD) este o complicatie
mai rara la femeile cu DZ tip I bine controlat si tratat, cu
toate ca riscul pentru aceasta complicatie e crescut din
cauza asocierii cetogenezei in sarcina normala.Totusi,
CAD este o complicatie frecventd 1n diabetul zaharat
nediagnosticat. La orice gravida cu vome sau deshidra-
tare si nivelul glicemiei mai mare de 11,1 mmol/l (200
mg /dl) e necesat de evaluat electrolitii, bicarbonatul
plasmatic si nivelul acetonei serice pentru confirmarea
diagnosticului de CAD. Rezolvarea acestei complicatii
poate fi mai lentd 1n sarcind. Desi s-a obtinut Imbunata-
tirea managementului CAD, ea ramane o cauza Impor-
tanta de pierderi fetale la femeile diabetice [8,28].

Maladiile inflamatorii ale tractului genitouri-
nar la fel sunt complicatii frecvente la gravidele cu
DZ. Bacteriuria asimptomatica este depistata de 2 ori
mai des la gravidele cu DZ, decét la cele fard diabet.
Frecvent se nregistreaza evolutia asimptomatica si/
sau atipica a pielonefritei, iar acutizarea apare la mai
mult de 50% de gravide in asociere cu nefropatia di-
abeticd. Rata vulvovaginitelor la fel este crescutd,
predominand infectiile micotice, ce sunt corelate cu
dereglarea imunitatii celulare si umorale, glucozuria,
modificarea Ph-lui vaginal [ 20,34].

Complicatiile obstetricale in sarcina:

Modificarile metabolice pronuntate la gravidele cu
DZ influenteaza cert negativ evolutia sarcinii si naste-
rii, caracterizandu-se prin numar mare de complicatii
obstetricale, ceea ce duce nu 1n ultimul rand la cres-
terea frecventei operatiei cezariene. Gravidele cu DZ
sunt clasate in grupul de risc pentru dezvoltarea ur-
matoarelor complicatii obstetricale si perinatale: avort
spontan, gestoze, polihidramnios, nasteri premature,
hipoxia i moartea intrauterina a fatului, macrosomia,
retard in dezvoltarea intrauterind si formarea anomali-
ilor congenitale, traumatism matern si fetal la nastere,
mortalitatea perinatald inalta.



Conform datelor prezentate de ®&noposa M.B in
monografia sa [35], pacientele cu DZ cu risc obstetri-
cal inalt sunt atribuite, ludnd in considerare apartenen-
ta lor la urmatoarele grupe:

e bolnave de DZ mai mult de 10 ani (p=0,008);

e mortalitatea perinatald in anamneza (p<0,0001);

e nefropatia diabetica cu proteinurie (p=0,0002);

e disfunctia ovariana (p=0,00000008);

e cvolutia decompensata a diabetului pana la sar-
cind cu tendinta la cetoacidoza si hipoglicemii frec-
vente (p=0,01);

e polineuropatia diabetica (p=0,01);

e rctinopatia diabetica (p=0,04);

e infectii ale tractului urinar (p=0,03).

Hipertensiunea arteriald si diabetul sunt maladii
sistemice ce au impact semnificativ asupra micro- si
macrocirculatiei, ceea ce duce la nefropatie, retino-
patie, maladii cardiace s.a., impunandu-ne controlul
strict al tensiunii arteriale. Starile asociate cu insuli-
norezistentd (obezitatea morbida, SOP, DZ tip I si
DZG) pot predispune la dezvoltarea HTA esentiale si
preeclampsiei.

Hiperinsulinemia si hiperlipidemia in asociere cu
nivel nalt de inhibitor al activatorului plasminoge-
nului (PAI-1), leptinei si a-TNF, pe termen lung, pot
determina aparitia la aceste femei a aterosclerozei si
complicatiilor cardiovasculare [31]. Preeclampsia
complica 9-70% din sarcinile cu DZ preexistent sar-
cinii, rata majorandu-se odata cu cresterea severitatii
diabetului [20,31]. Frecventa preeclampsiei la DZG
este la fel de importanta si constituie 25-43% [31,34]
, ceea ce denota aparitia dereglarilor metabolice si a
modificarilor microcirculatorii cu mult timp inaintea
stabilirii diagnosticului de diabet. Un studiu efectu-
at pe 1813 gravide cu DZG a aratat ca la pacientele
cu DZG prost controlat, cu nivelul GB > 6,4 mmol/l
(115 mg/dl), frecventa preeclampsiei creste de 2,5 ori
[32] . Rata preeclampsiei este influentata de severita-
tea DZG si IMC inainte de sarcina. Optimizarea con-
trolului glicemic pe parcursul sarcinii poate descreste
riscul de preeclampsie.

Polihidramniosul reprezintd o altd complicatie
obstetricald, ce apare la diferite tipuri de DZ. Des
se asociazd cu gestoze, malformatii congenitale
grave la fat si mortalitate perinatala. Mai frecvent
este diagnosticat la DZ pregestational, in 30-60%
cazuri [15], dar complica si aproximativ 20% din
sarcinile la femeile cu DZG [22,36]. Pana in pre-
zent nu existd un concept patogenetic unic privind
dezvoltarea acestei complicatii la gravidele cu DZ.
Una din teorii privind patogenia polihidramniosului
considera ca rolul esential apartine poliuriei fatului,
datorate cresterii cantitatii glucozei ce trece de la
mama la fat [22]. Mai mult ca atat, la femeile cu
DZ au loc frecvent modificari ale functiei epiteliu-
lui amniotic, din cauza cantitatii mari de glucoza;
in lichidul amniotic se gadsesc in cantitate sporita
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glucocorticosteroizi, ceea ce nu se depisteazad la
sarcinile ce decurg fiziologic, drept rezultat dezvol-
tandu-se polihidramniosul. La fel, una din teoriile
etiopatogeniei polihidramniosului la gravidele cu
DZ este dereglarea deglutitiei la fat, dezvoltata in
conditiile hipoxiei cronice [18].

Riscul de avort spontan la femeile cu DZ tip I si 11
este substantial mai inalt decat in populatia generala.
in complicatiile legate de organogeneza, HbAlc e un
indicator util al controlului glicemic si un predictor
bun pentru riscul de avort spontan si anomalii conge-
nitale. Pragul HbAlc asociat cu risc crescut de avort
spontan transpus in valorile medii ale glicemiei este
intre 8,3 si 13,7 mmol/l (150-247 mg/dl) [20,35].

Concluzii:

1. Diabetul zaharat reprezinta cea mai frecventa
dereglare metabolica in sarcina cu care se confrunta
endocrinologii si obstetricienii.

2. Stabilirea corecta si in termene optime a formei
diabetului zaharat, gradului compensarii micsoreaza
rata complicatiilor obstetricale, fetale si Intarzie pro-
gresarea complicatiilor vasculare la femeie.

3. Gravidele depistate cu diabet la prima vizita nu
vor primi diagnosticul de diabet gestational, acesta
fiind diabet manifest, de obiceli, tip II la persoanele
cu factori de risc, nediagnosticat preconceptional.

4. Toate gravidele intre 24 si 28 saptamani de
sarcina trebuie testate prin TOTG cu 75 g glucoza.
In cazul in care exista un risc crescut de DZG pe
baza mai multor factori clinici, screeningul ar trebui
sa fie efectuat la prima adresare sau la orice termen
de sarcina.

5. Progresarea nefropatiei si retinopatiei diabeti-
ce pe parcursul sarcinii poate fi stopatd prin trata-
mentul adecvat al hipertensiunii si control glicemic
intensiv.

6. In sarcina cu diabet zaharat mai frecvent se
dezvolta urmatoarele complicatii obstetricale si pe-
rinatale: avort spontan, gestoze, polihidramnios,
nasteri premature, hipoxia i moartea intrauterind a
fatului, macrosomia, retardul in dezvoltarea intraute-
rina si formarea anomaliilor congenitale, traumatis-
mul matern si fetal la nastere, mortalitatea perinatala
inalta.
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