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Súhrn

Problematika gravidity u diabetièiek sa aj v súèasnosti
napriek zvý�enej kvalite starostlivosti o tehotné diabetièky
pokladá za úzkoprofilovú, interdisciplinárnu a pritom vyso-
ko �pecifickú, s ktorou by mali by� praktický diabetológ
a gynekológ èo najdokonalej�ie oboznámení. V súèasnosti sa
táto problematika delí do dvoch èastí: 1. Gravidita u zná-
mych doposia¾ dispenzarizovaných diabetièiek I. a II. typu.
2. Tehotenská cukrovka, gestaèný diabetes, ktorý vzniká a je
diagnostikovaný u tehotných poèas gravidity (tab. 3, lit. 20).

K¾úèové slová: diabetes mellitus, gravidita, tehotenská
curkovka, gestaèný diabetes, tehotnos�.

V starostlivosti o tehotnú diabetièku sa v súèasnosti
v problematike diabetu a gravidity venuje viac pozornosti
v odbornej literatúre i v praxi tehotenskej cukrovke z týchto
príèin:

� pre jednoznaène nepoznanú etiopatogenézu
� pre nejednotnos� v kritériách skríningu a diagnostiky

gestaènej poruchy tolerancie glukózy, ale pritom pri jedno-
znaènej snahe o univerzálny a èo naj�pecifickej�í skríning
u ka�dej tehotnej �eny

� pre sledovanie a lieèbu tehotenskej cukrovky za cie¾om
prevencie vzniku diabetickej fetopatie u detí diabetièiek s te-
hotenskou cukrovkou

� za cie¾om prevencie vzniku klinicky manifestného dia-
betu II. alebo I. typu po ukonèení gestácie a tým sledovanie
vývoja gestaènej poruchy tolerancie glukózy v ïal�om ob-
dobí �ivota �eny, ktorá mala gestaèný diabetes.

Gestaèný diabetes sa v súèasnosti pomerne jednoducho
definuje a charakterizuje. Ide o diabetes, ktorý vzniká a dia-
gnostikuje sa poèas tehotnosti prevá�ne v jej druhej polovici.
Po ukonèení gravidity buï zaniká alebo ho treba prehodnoti�
a preklasifikova�. Táto charakteristika gestaènej cukrovky nám
v�ak niè nehovorí o jej etiopatogenéze � príèine vzniku.
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Diabetes and gravidity

Summary

Despite the increasing health care the problem of diabets
in pregnant patients is currently considered as being na-
rrow-profiled, interdisciplinary and simultaneously highly
specific. Each diabetologist and gynecologist should be ful-
ly aware of this. This problem currently consists of two
parts: 1. Gravidity in recognized and so far monitored pa-
tients with diabetes of types I and II. 2. Pregnancy diabe-
tes, gestation diabetes which originates and is diagnosed in
pregnant women during gravidity (Tab. 3, Ref. 20).
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Problematika gravidity u diabetièiek sa aj v súèasnosti
napriek zvý�enej kvalite starostlivosti o tehotné diabetièky
pokladá za úzkoprofilovú, interdisciplinárnu a pritom vyso-
ko �pecifickú, s ktorou by mali by� praktický diabetológ a gy-
nekológ èo najdokonalej�ie oboznámení.

V súèasnosti sa táto problematika delí do dvoch èastí:
1. Gravidita u známych doposia¾ dispenzarizovaných dia-

betièiek I. a II. typu.
2. Tehotenská cukrovka, gestaèný diabetes, ktorý vzniká

a je diagnostikovaný u tehotných poèas gravidity.
Pri oboch � zo strany diabetológa aj pôrodníka � je snaha,

aby tehotná diabetièka porodila zdravé, �ivotaschopné die�a,
aby sa zní�ila potratovos�, ako aj mortalita a morbidita die�a-
�a diabetickej matky, tejto rizkovej skupiny tehotných. Ne-
menej dôle�itá je snaha, aby sa nezhor�il zdravotný stav dia-
betièky poèas gravidity a nezväè�ila pôrodná trauma.
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1. Etiopatogenéza gestaèného diabetu

Dnes sa za najdôle�itej�í a najvýznamnej�í faktor etiopa-
togenézy gestaènej cukrovky pokladá inzulínotolerancia, na
ktorej sa v najväè�ej miere podie¾a diabetogénny vplyv gra-
vidity. Na vzniku inzulínorezistencie pri gestaènej cukrovke
sa pravdepodobne v najväè�ej miere podie¾ajú kontrainzulí-
nové hormóny, ktoré u� od koncepcie a vzniku corpus lute-
um graviditatis produkuje tehotná a neskôr aj placenta s cie-
¾om zabezpeèi� vývoj, rast a diferenciáciu plodu a� do ukon-
èenia gravidity. V ostatnej dobe z kontrainzulínových hormó-
nov sú to okrem placentárnych hormónov aj hormóny
predného laloka hypofýzy, �títnej �¾azy a kôry nadoblièiek,
ktoré zasahujú do metabolizmu cukrov u tehotnej. Tie majú
za úlohu u tehotnej zabezpeèi� zvý�ené energetické po�ia-
davky, ako aj zásobovanie plodu glukózou � jeho najdôle�i-
tej�ím metabolitom. Organizmus matky zabezpeèuje tieto
zvý�ené potreby regulaènými mechanizmami, hlavne uvo¾-
òovaním triacylglycerolov a mastných kyselín z tukových
zásob a aminokyselín zo svalov (�accelerated starvation�).

Hladiny inzulínu sa v tehotnosti zvy�ujú nalaèno a aj po
zá�a�i, av�ak jeho periférna úèinnos� klesá. Vysvet¾uje sa to
pôsobením antagonistických diabetogénnych hormónov, ako
aj zvý�enou väzbou inzulínu a zrýchlenou inaktiváciou a de-
gradáciou inzulínu. Vy��ie koncentrácie inzulínu sú potreb-
né pre zvý�ený anabolizmus vý�ivných látok tehotného or-
ganizmu a to k syntéze glykogénu, bielkovín, resyntéze tria-
cylglycerolov (�facilitated anabolism�) (Fuchs, 1985).

V druhom a tre�om trimestri sa okrem estrogénov a pro-
gesterónu zvy�ujú aj hladiny HPL (humánny placentárny lak-
togén), prolaktínu a vo¾ného kortizolu. Zdravá tehotná �ena
kompenzaène zvy�uje výdaj endogénneho inzulínu. Tehotná
s gestaènou poruchou tolerancie nemô�e dostatoène kompen-
zova� metabolický stav zvý�enou produkciou inzulínu a vzni-
ká rezistencia na inzulín.

V ostatnej dobe sa z kontrainzulínových hormónov obra-
cia pozornos� na progesterón a jeho podiel na vzniku inzulí-
norezistencie. Potvrdili to euglykemickou clampovou techni-
kou Ryan a spol. (1985), v experimente na zvieratách i v kli-
nických sledovaniach Costrini a Kalkhoff (1971). Martinka
a spol. (1993) sledujú problematiku endogénnych substancií
podobných digitálisu vo vz�ahu k inzulínorezistencii pri ges-
taènom diabete. Ide o endogénny ouabain (ouabain like com-
ponent), ktorý sa tvorí v nadoblièkách. Okrem iných vlast-
ností má inhibièný úèinok na Na-K-ATPázu, ktorá ovplyvòu-
je hladiny intracelulárneho kalcia. Kalcium mô�e ma� výz-
namnú úlohu v patogenéze inzulínovej rezistencie
postreceptorového typu. Autori zistili, �e èím boli nalaèno
vy��ie hladiny týchto endogénnych digitálisu podobných sub-
stancií u tehotných, tým bola hor�ia tolerancia glukózy a vy�-
�ia odpoveï v hodnotách inzulínémie.

Pri sledovaní etiopatogenézy gestaèného diabetu sa zistila
aj zvý�ená asociácia antigénov HLA-systému (DR3 a DR4),

výskytu protilátok ICAs, imunoglobulínov IgG, ako aj iných
faktorov, ktoré vo¾ne prechádzajú placentou z tehotnej do
plodu. Iní autori uvedené zmeny nepokladajú za významne
zvý�ené (Kühl a Molsted-Pedersen, 1987). Taktie� problema-
tika genetiky pri gestaènom diabete, ako aj genetického pre-
nosu dispizície, nie sú jednoznaène vysvetlené (Cisarik a Pa-
lúchová, 1996).

Z uvedených príèin sa gestaèný diabetes pokladá za nozo-
logicky nejednotné ochorenie, nielen èo sa týka vzniku ale aj
výskytu, ktoré v koneènom dôsledku vyús�uje skôr alebo
neskôr po ukonèení gestácie do klinicky manifestného diabe-
tu II. typu (NIDDM) alebo I. typu (IDDM).

J. W. Hare (1991) z Joslinovho diabetologického centra tvr-
dí, �e existuje latentná progestaèná porucha tolerancie glukózy
u� pred koncepciou u tehotnej, ktorá mô�e by� v zmysle:

� poèínajúci NIDDM, pri ktorom sa gestaèná cukrovka
objaví neskoro v tehotnosti, vymizne po pôrode a u� v stred-
nom veku sa manifestuje NIDDM

� preexistujúci NIDDM, ktorý sa diagnostikuje u� na za-
èiatku tehotnosti a pretrváva aj po pôrode

� poèínajúci IDDM, ktorý sa objavuje neskoro v tehot-
nosti, vymizne po pôrode a závislos� na inzulíne sa objaví
o nieko¾ko mesiacov a� rokov po pôrode

� koincidujúci IDDM, ktorý sa objaví v tehotnosti, mani-
festuje sa zrejmými príznakmi a závislos� na inzulíne pretr-
váva aj po pôrode (Hare, 1991).

Ná� klinický materiál z ambulancie pre tehotné diabetièky
pri oddelení rizikovej gravidity Kliniky �enských chorôb jed-
noznaène potvrdzuje existenciu latentnej pregestaènej poru-
chy tolerancie glukózy, ktorá po manifestácii poèas tehotnosti
ako aj po ukonèení gestácie má rôzny priebeh a charakter.

2. Skríning a diagnostika gestaèného diabetu

Po�iadavka vèasného rozpoznania a lieèby gestaèného dia-
betu vzh¾adom na prevenciu vzniku diabetickej fétopatie u detí
a prevencie vzniku klinicky manifestného diabetu u �ien je
akceptovaná prakticky na celom svete. Menej je u� jednot-
nosti pri aktívnom vyh¾adávaní a diagnostike gestaèných po-
rúch tolerancie glukózy, gestaèného diabetu. V súèasnosti je
bezpodmieneènou po�iadavkou robi� skríning nielen u vyso-
ko rizikových skupín tehotných s vysokým rizikom gestaè-
nej poruchy tolerancie glukózy � ale u ka�dej tehotnej! Sko-
ro 50 % tehotných s gestaèným diabetom nemá �iadne rizi-
kové faktory, preto je po�iadavka univerzálneho skríningu
u v�etkých tehotných.

Neexistuje jednotná optimálna metóda skríningu a diagnos-
tiky gestaèného diabetu, o èom svedèia jednotlivé postupy,
ako ich realizuje Nemecká diabetologická spoloènos� (ADA,
1986), Americká diabetologická spoloènos� a Svetová zdra-
votnícka organizácia (tab. 1, 2, 3).

Na na�ej diabetologickej ambulancii pre tehotné diabetiè-
ky mesta Bratislavy pou�ívame od jej zalo�enia kritériá ges-
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taèného diabetu pri orálnom glukózovom teste pod¾a Vedru
(1987). V roku 1990 sme navrhli Metodický pokyn pre Mi-
nisterstvo zdravotníctva Slovenskej republiky pre univerzál-
ny skríning gestaènej poruchy tolerancie glukózy u tehotných
a jeho algoritmus (Kolesár, 1990). U� v roku 1993 sme na
Klinike �enských chorôb Dérerovej NsP v Bratislave mohli
kon�tatova�, �e 71,1 % rodièiek na na�ej klinike malo urobe-
ný skríning � detekciu gestaèného diabetu, èo sa odrazilo aj
na zvý�enom záchyte gestaèného diabetu.

S cie¾om vyhodnotenia senzitivity, �pecificity a reprodu-
cibility skríningu gestaènej poruchy tolerancie glukózy, kto-
rý v Bratislave robia gynekológovia v rámci vy�etrenia pre-
natálnej starostlivosti, sme urobili �túdiu, v ktorej sme vy-
hodnotili aj priebeh a ïal�í vývoj poruchy tolerancie glukózy
po ukonèení gestácie za desa� rokov. Súèasne sme sa koncen-
trovali na vyhodnotenie faktorov, ktoré by sa mohli podie¾a�
na klinickej manifestácii diabetu po ukonèení gestácie. Vy-
hodnotili sme pozitívny skríning gestaènej poruchy toleran-
cie glukózy u 100 vy�etrených tehotných a na základe oGTT
sme v 25 % zistili gestaèný diabetes mellitus, v 51 % bol
oGTT negatívny a v 24 % jedna alebo dve hodnoty glyké-
mie poèas oGTT boli pozitívne nad normu. Uvedené pacien-
tky zade¾ujeme do skupiny s tzv. gestaènou poruchou tole-
rancie glukózy (gestational impaired glucose tolerance), kto-
ré potom sledujeme ïalej poèas tehotnosti alebo u nich oGTT
po urèitom odstupe opakujeme (Kolesár a spol., 1994).

V súbore pacientok s gestaèným diabetom a v súbore 24
pacientok s gestaènou poruchou tolerancie glukózy sme po
10 rokoch od ukonèenia poslednej gestácie opä� vy�etrili to-
leranciu glukózy pomocou oGTT pod¾a kritérií Svetovej zdra-
votníckej organizácie. V skupine 28 pacientok s gestaèným
diabetom sme po 10 rokoch od ukonèenia poslednej gestácie
v 18 % zistili I. typ � IDDM diabetu a v 21 % II. typ diabetu

(NIDDM). V skupine s gestaènou poruchou tolerancie glu-
kózy z 22 pacientok sme v 10 % zistili II. typ diabetu
(NIDDM). Z celkového poètu 50 sledovaných a vy�etrených
pacientok s gestaènou poruchou tolerancie glukózy sme prak-
ticky v 26 % zistili I. a II. typ diabetu po 10 rokoch od ukon-
èenia poslednej gestácie (Kolesár a spol., 1994).

Z faktorov, ktoré by sa mohli podie¾a� na klinickej mani-
festácii diabetu v období po ukonèení gestácie sme vyhod-
nocovali telesnú hmotnos� (nadváhu a� tuènotu), výskyt dia-
betu v rodine, zlú gynekologicko-pôrodnícku anamnézu, vek
pacientky a opakovanú tehotnos�. Zistili sme rozdielny vý-
skyt uvedených faktorov pri porovnaní ich výskytu pri vzni-
ku I. a II. typu diabetu po ukonèení gestácie. Pri II. type dia-
betu nadváha a tuènota bola zistená v 62,5 %, výskyt diabe-
tu v rodine (genetická predispozícia k diabetu) v 63,0 % a zlá
doteraj�ia gynekologicko-pôrodnícka anamnéza (spontánne
potraty, màtvonarodené plody, hydramnion a iné) v 32 %.
Carpenter uvádza, �e èím prísnej�ie sú kritériá skríningu ges-
taènej poruchy tolerancie glukózy, tým je efekt skríningu
vy��í, ale súèasne stúpa aj jeho ekonomická nároènos� (Car-
penter, 1992). Coustan a spol. (1993) zistili, �e keï robili
skríning len u tehotných nad 30 rokov a s prítomnými rizi-
kovými faktormi, pri kritériu pozitivity skríningu 7,2 mmol/
l, senzitivita skríningu bola 65 % a ekonomické náklady na

Tabu¾ka 1. Skríning a diagnostika GDM pod¾a Nemeckej
diabetologickej spoloènosti

I. Skríning GPTG
1. realizuje sa v 24-28 tý�dni gestácie

opakuje sa v 32-34 tý�dni gestácie
2. zá�a� 50 g glukózy poèas celého dòa
3. za 60 min � pri hodnote 7,8 mmol/l je test pozitívny

II. Diagnostika GDM poèas oGTT
1. zá�a� 75 g glukózy nalaèno
2. odber v 0', 60' a 120' � enzymatická metóda
3. GDM � ak 2 alebo 3 hodnoty sú nad:

nalaèno 5,0 mmol/l
za 60' 10,6 mmol/l
za 120' 8,9 mmol/l

4.keï len 1. glykémia je vy��ia, oGTT sa o 2
tý�dne opakuje

Tabu¾ka 2. Skríning a diagnostika GDM pod¾a Americkej
diabetologickej spoloènosti (ADA, 1986)

I. Skríning GPTG: 50 g glukózy, poèas dòa
za 60' >= 7.8 mmol/l

II. Diagnostika: 1. zá�a� 100 g glukózy � oGTT
2. odber v 0' >= 5,8 mmol/l
     odber v 60'>= 10,6 mmol/l
     odber v 120' >= 9,2 mmol/l
3. ak 2 alebo viac hodnôt je vy��ích

GDM

Tabu¾ka 3. Skríning a diagnostika GDM pod¾a WHO
(1985)

I.  Skríning GPTG
 1. glykémia >= 4,4 mmol/

zo �ilovej krvi poèas celého dòa
II. Diagnostika GDM poèas oGTT

 1. glykémia opakovane nalaèno >= 7,8 mmol/l
z venóznej plazmy

 2. postprandiálna glykémia >= 11,1 mmol/l
z venóznej plazmy

 3. zá�a� 75 g glukózy vo venóznej plazme
nalaèno 0' >= 7,8 mmol/l GDM
za 120' >= 7,8 mmol/l
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jeden diagnostikovaný prípad gestaèného diabetu relatívne
ni��ie. Senzitivita skríningu vzrástla na 95 %, ak boli vy�et-
rené v�etky tehotné nad 25 rokov a mlad�ie len pri prítom-
nosti rizikových faktorov. Náklady na jeden diagnostikovaný
prípad gestaèného diabetu v�ak vzrástli. Vy��ie náklady boli
e�te pri univerzálnom skríningu (Coustan a spol., 1993).

U nás je v súèasnosti ekonomická nároènos� jedného skrí-
ningového vy�etrenia na gestaènú poruchu tolerancie glukó-
zy pod¾a bodovej hodnoty a platného sadzobníka Minister-
stva zdravotníctva SR pomerne nízka. Na�e výsledky jedno-
znaène potvrdzujú, �e skríning pomáha zní�i� perinatálnu
morbiditu novorodencov a vèasné rozpoznanie diabetu u te-
hotnej a tým aj prevenciu komplikácií pri pôrode (Plank,
1994).

Èo sa týka ïal�ieho vývoja poruchy tolerancie glukózy po
ukonèení gestácie sa jednotlivé údaje o výskyte diabetu u uve-
denej skupiny ve¾mi lí�ia. Niektorí uvádzajú a� 50 % výskyt
diabetu do 50 roka �ivota u �ien, ktoré poèas gestácie mali
gestaèný diabetes.

3. Diabetická fétopatia a embryopatia

Na�e sna�enie v starostlivosti o tehotnú diabetièku vedie
predov�etkým k tomu, aby diabetièka porodila zdravé die�a
a nezhor�il sa jej celkový zdravotný stav. Plod a die�a dia-
betièky � èi u� predtým diagnostikovanej a lieèenej, ako aj
diabetièky s gestaèným diabetom, je pri nesprávnej lieèbe
diabetu poèas gravidity ohrozený vznikom diabetickej féto-
patie a u diabetièiek známych u� pred otehotnením aj dia-
betickou embryopatiou.

Z na�ich skúseností jednoznaène vyplýva, �e dôslednou
starostlivos�ou, vèítane lieèby diabetu, sa dá predís� vzniku
diabetickej fétopatie u detí diabetièiek.

Svedèia o tom aj na�e výsledky, �e v rokoch 1986-1990
zavedením intenzifikovanej lieèby inzulínom pomocou ¾ud-
ských inzulínov a za súèasnej mo�nosti dôslednej realizácie
selfmonitoringu glykémií a vèítane edukácie sa nám podari-
lo zní�i� výskyt diabetickej fétopatie u detí diabetièiek v po-
rovnaní s obdobím 1980-1985 (Kolesár a spol., 1994). Naj-
lep�ou prevenciou vzniku diabetickej fétopatie je dobrá me-
tabolická vyrovnanos� diabetu poèas celej tehotnosti. V ro-
koch 1991 a� 1993 sa diabetická fétopatia v klasickom
obraze u nami sledovaných diabetièiek prakticky nevysky-
tovala a najèastej�ie sa vyskytovala postnatálna hypoglyké-
mia a makrozómia (Plank, 1994).

Ove¾a záva�nej�ou problematikou zostáva výskyt diabe-
tickej embryopatie, vrodených vývojových chýb u detí dia-
betièiek aj napriek tomu, �e ich výskyt sa jednoznaène zni�u-
je. Diabetická embryopatia záva�ne ovplyvòuje prenatálnu
a perinatálnu mortalitu plodu a neonatálnu morbiditu die�a�a
diabetickej matky.

Etiopatogenéza diabetickej embryopatie do dne�ných èias
nie je jednoznaène vysvetlená. Dáva sa do vz�ahu s metabo-

lickou nevyrovnanos�ou diabetu pred a poèas koncepcie, po-
èatia a v prvých tý�dòoch gestácie, keï prebieha organoge-
néza. Iní pritom poukazujú aj na prítomnos� diabetickej mik-
roangiopatie a makroangiopatie u diabetièky a na då�ku tr-
vania jej diabetu. Pri výskume príèiny diabetickej embryo-
patie vychádza sa z Freinkelovej hypotézy � metabolický
stav diabetièky pred, v dobe koncepcie a organogenézy
ovplyvòuje vznik vrodených vývojových chýb u detí diabe-
tických matiek (Kolesár, 1980).

V súèasnosti � èi u� v experimente, ale aj na ¾udskom
materiáli, sledujú sa metabolické zmeny poèas organogenézy
plodu na úrovni molekulovej, metabolitov, buniek a tkanív.
Zo sledovaných èinite¾ov teratogenézy ide o �túdie ketolá-
tok, nedostatku zinku, myoinozitolu na embryokultúrach
v prostredí hyperglykémie, ako aj ketolátok v prostredí hy-
perketonémie. Podobne sa sledujú mastné kyseliny, predo-
v�etkým kyselina arachidonová, ïalej reaktívne oxygény (kys-
líkové radikály) a prostaglandíny. Na základe �túdií Hoda
z Izraelu, ktorý zistil zmeny v metabolizme fosfoinozitolu
a kyseliny arachidonovej, Reecea z USA, ktorý zistil deplé-
ciu kyseliny arachidonovej a myoinozitolu v tkanivách v hy-
perglykemickom prostredí s poklesom aktivity fosfolipázy A

2

(PLA2) a Eriksona zo �védska o reaktívnych oxygénoch vo
vz�ahu k dysmorfogenéze, hovorí sa o dietetických faktoroch,
ktoré by sa mohli uplatni� v prevencii vzniku diabetickej
embryopatie (Kolesár, 1980).

Nemenej významné sú klinické pozorovania Millera a spol.
z Bostonu (1981), Hansona a spol. (1985) zo �védska, ktorí
sledovali hodnoty glykovaného hemoglobínu v 9. a v 16.
tý�dni gestácie. Obidve skupiny zistili, �e so zvy�ovaním
hodnoty glykovaného hemoglobínu v uvedených tý�dòoch sa
zvy�uje aj výskyt kongenitálnych malformácií u detí sledo-
vaných diabetièiek. Hanson a spol. súèasne zistili aj zvý�ený
výskyt spontánnych potratov. Autori uzatvárajú, �e hypergly-
kémia pred, poèas a po koncepcii je zdru�ená s významne
zvý�eným výskytom kongenitálnych malformácií. Z uvede-
ného mnohí autori pokladajú hyperglykémiu matky za mo�-
ný teratogénny faktor zapríèiòujúci vznik kongenitálnych
malformácií u� pred 7. tý�dòom gestácie. Napriek mo�ným
spojitostiam medzi metabolickými zmenami u diabetièky na
zaèiatku gestácie a organogenézou, respektíve dysmorfoge-
nézou plodu, nebol dosia¾ poznaný �pecifický metabolický
faktor zodpovedný za etiopatogenézou diabetickej embryo-
patie. Predpokladá sa multifaktoriálna príèina vzniku gene-
tických malformácií u geneticky susceptilných jedincov ako
dôsledok pôsobenia viacerých teratogénnych faktorov.

V na�ich podmienkach sa táto problematika e�te stále pre-
mieta do problematiky plánovanej tehotnosti a dobrej meta-
bolickej vyrovnanosti poèas organogenézy. Na�e výsledky
v problematike plánovaného materstva a v antikoncepcii
u diabetièiek, �ia¾bohu, nie sú uspokojivé. Èasto na ambu-
lanciu pre tehotné diabetièky prichádzajú tehotné a� v 2-3
mesiaci tehotnosti, keï je plod prakticky u� po organogené-
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ze. V plánovaní materstva a tým v prevencii vzniku diabe-
tickej embryopatie sú u nás napriek edukácii v tejto proble-
matike e�te ve¾ké rezervy (Kolesár, 1992)*.
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