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STRESZCZENIE
Przebycie cukrzycy ciążowej (GDM, gestational dia-
betes mellitus) może przyczynić się zarówno do roz-
woju nieprawidłowej tolerancji węglowodanów
w kolejnej ciąży (ryzyko ocenia się na ok. 30%), jak
i do trwale występującej cukrzycy. Ryzyko zaburzeń
gospodarki węglowodanowej w przyszłości zależy
od czasu, jaki upłynął od porodu.
Do potencjalnych czynników związanych z ciążą,
predysponujących do ujawnienia się zaburzeń go-
spodarki węglowodanowej po GDM, które najczę-
ściej wymienia się w piśmiennictwie, należą: wcze-
śniejsze ujawnienie się cukrzycy w przebiegu ciąży,
wysokie stężenia glukozy na czczo oraz w testach
tolerancji glukozy w czasie rozpoznania GDM, nie-
prawidłowe wyrównanie cukrzycy w przebiegu cią-
ży oraz konieczność włączenia insulinoterapii, obec-
ność immunologicznych wskaźników uszkodzenia
trzustki, makrosomia płodu i wysokie wartości gli-
kemii po zakończeniu połogu. Natomiast czynnika-
mi niezwiązanymi z przebiegiem ciąży są: wiek pa-
cjentek, liczba porodów, wywiad rodzinny w kierun-
ku cukrzycy, otyłość przed ciążą i w chwili zgłosze-
nia, grupa etniczna predysponująca do występowa-
nia cukrzycy, kolejna ciąża powikłana cukrzycą, przy-
rost masy ciała po ciąży, nieprawidłowe wartości

wybranych parametrów gospodarki lipidowej (tri-
glicerydów, cholesterolu całkowitego oraz jego frak-
cji HDL i LDL), dieta wysokotłuszczowa i wysokowę-
glowodanowa oraz mało aktywny tryb życia.

Słowa kluczowe: cukrzyca ciążowa, ryzyko cukrzycy

ABSTRACT
A diagnosis of gestational diabetes often predicts fu-
ture glucose homeostasis complications. Women with
GDM in one pregnancy are at risk for development of
glucose metabolism disturbances in a subsequent ge-
station. GDM has also been associated with a likeliho-
od of subsequent diabetes in the nonpregnant state,
which risk depends on the time since delivery. Earlier
gestational age at diagnosis of gestational diabetes,
high fasting and 2 h glucose level on the pregnancy
oral glucose tolerance test (OGTT), high fasting and
postprandial glucose level during pregnancy, need for
insulin therapy during pregnancy, presence of auto-
imune markers of bbbbb-cells destruction, macrosomic fe-
tus, abnormal outcome of 6 weeks postpartum OGTT
and number of gestational diabetic pregnancies were
found to be most predictive of subsequent abnormal
glucose metabolism. Age, gravidity, presence of dia-
betes in first-degree relatives, increased prepregnan-
cy body mass index, maternal overweight at follow-
up, weight gain after the GDM pregnancy, ethnic gro-
up, dyslipidemia (mainly: increased triglicerides, total
cholesterol, LDL-cholesterol and decreased HDL-cho-
lesterol), high fat diet also are associated with gluco-
se intolerance in future life.
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Nieprawidłowe wyniki testu tolerancji
75 g glukozy po GDM

Mimo że już od lat 60. prowadzi się badania
długoterminowe, oceniające dalsze losy kobiet
z cukrzycą ciążową (GDM, gestational diabetes mel-
litus) w wywiadzie, liczba dostępnych publikacji jest
ograniczona. Istnieje wiele czynników dotyczących
ryzyka cukrzycy u kobiet po GDM, utrudniających
porównanie danych. Ta niejednorodność wynika
z różnic w: doborze kobiet w ciąży wykonujących
badania przesiewowe, kryteriach rozpoznawania cu-
krzycy u kobiet w ciąży i poza ciążą, metodyce ba-
dań, charakterystyce badanych populacji oraz cza-
sie trwania obserwacji. Zaobserwowano, że ryzyko
zaburzeń gospodarki węglowodanowej w przyszło-
ści jest proporcjonalne do czasu, jaki upłynął od po-
rodu. Zagrożenie to poszczególni autorzy określają
bardzo różnie (tab. 1). Ryzyko łącznie dla cukrzycy
(DM, diabetes mellitus) i nieprawidłowej tolerancji
glukozy (IGT, impaired glucose tolerance) ocenia się
na 10–87% [1, 2]. Częstość cukrzycy w populacji
kobiet z GDM w wywiadzie waha się od 1 [1] do
62% [2].

U części kobiet nieprawidłowe wyniki doust-
nego testu tolerancji glukozy (OGTT, oral glucose
tolerance test) można zaobserwować już w połogu,
mimo że dane podawane przez poszczególnych au-
torów różnią się. Biegańska i wsp. [3] IGT w tym okre-
sie rozpoznali u 22%, natomiast DM u 8,5% kobiet.
Greenberg i wsp. [4] IGT stwierdzili u 18%, a DM
u 16% kobiet. Kjos i wsp. [5] IGT rozpoznali u 10%,
a DM u 9%. Oats i wsp. [1] IGT wykazali u 9%, nato-
miast DM — u 1% kobiet. Catalano i wsp. [6] stwier-
dzili 22,3% nieprawidłowych wyników OGTT. Ocena
zaburzeń gospodarki węglowodanowej w połogu
może być obarczona pewnymi błędami wynikający-
mi z fizjologii. Kjos i wsp. [5] sugerują, że w okresie
połogu tolerancja węglowodanów jest optymalna.
Doświadczenie kliniczne wskazuje, że zapotrzebowa-
nie na insulinę po porodzie gwałtownie maleje.
W pierwszych dniach połogu wiele kobiet z cukrzycą
przedciążową nie wymaga insuliny lub wymaga jej
w niewielkich dawkach. Działanie insuliny może być
bardziej efektywne niż przed ciążą lub pojawia się
inny czynnik optymalizujący gospodarkę węglowo-
danową. Rzadkość tego zjawiska sprawia, że do chwi-
li obecnej żaden z badaczy nie podjął próby jego
wyjaśnienia. Zapotrzebowanie na insulinę powraca
do stanu obserwowanego przed ciążą w czasie pierw-
szych 7–14 dni.

Występowanie zaburzeń gospodarki węglowo-
danowej, w tym cukrzycy, w kolejnych 6 miesiącach

po porodzie wskazuje, że ryzyko tolerancji węglo-
wodanów nadal jest podwyższone, a występowanie
w tym okresie nieprawidłowych wyników OGGT
waha się w granicach 5–60% [7–10].

Niewielu autorów prowadziło obserwacje
w czasie pierwszych kilku lat po porodzie, uzyskując
rozbieżne wyniki. Metzger i wsp. [11] rozpoznali za-
burzenia tolerancji węglowodanów u 57% kobiet rok
po porodzie (38% przypadków cukrzycy oraz 19%
IGT). Buchanan i wsp. [12] 2 lata po porodzie stwier-
dzili cukrzycę u 15% pacjentek, natomiast Persson
i wsp. [13] 3–4 lata po porodzie rozpoznali DM u 3%
kobiet, natomiast IGT u 22% badanych.

W prowadzonych badaniach własnych [14]
w okresie obserwacji, trwającym od 6 miesięcy do
10 lat po ciąży powikłanej cukrzycą, prawidłowy wynik
kontrolnego testu tolerancji glukozy stwierdzono
jedynie u 57% pacjentek. U 17% badanych wystąpi-
ła cukrzyca, natomiast u 26% rozpoznano nieprawi-
dłową tolerancję węglowodanów. Porównywalną
częstość nieprawidłowej tolerancji węglowodanów
otrzymali Kousta i wsp. [15], którzy w ciągu 1–7 lat
obserwacji stwierdzili 45% nieprawidłowych wyni-
ków OGTT (13% przypadków cukrzycy oraz 32% IGT).
Podobnie w badaniach Bartha i wsp. [16] zaburze-
nia gospodarki węglowodanowej w wywiadzie roz-
poznano u 46% kobiet z GDM. Czas obserwacji był
jednak zdecydowanie krótszy, ponieważ obejmował
tylko 3 miesiące po porodzie. Lauenborg i wsp. [17]
w 10-letniej obserwacji rozpoznali aż 67% zaburzeń
tolerancji węglowodanów. Stowers i wsp. [18] w do-
żylnym teście obciążenia glukozą w okresie do
22 lat po porodzie rozpoznali 5,5% przypadków DM
oraz 29% IGT.

Niektórzy autorzy w kilkuletnim okresie obser-
wacji przedstawili mniejszy (11–34%) odsetek zabu-
rzeń metabolizmu węglowodanów [19–24]. W pra-
cach innych autorów ryzyko występowania niepra-
widłowych wyników jest wyższe i wynosi do 66%
[25, 26], natomiast ryzyko samej cukrzycy sięga 22%
[27, 28].

Przeważająca część prac powstała przed 1999 ro-
kiem i dlatego zdecydowaną większość zaburzeń
gospodarki węglowodanowej po GDM rozpoznawa-
no według kryteriów Światowej Organizacji Zdrowia
(WHO, World Health Organization) z 1975 roku oraz
National Diabetes Data Group (NDDG) z 1978 roku
[29]. Wpływ zastosowania kryteriów American Dia-
betes Association (ADA) z 1997 roku [30] i Światowej
Organizacji Zdrowia z 1999 roku [31] na rozpozna-
wanie zaburzeń tolerancji węglowodanów dotychczas
przedstawiono w niewielu publikacjach (tab. 2).
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Czynniki ryzyka zaburzeń gospodarki
węglowodanowej po ciąży powikłanej
cukrzycą ciążową

Do potencjalnych czynników predysponują-
cych do ujawnienia się zaburzeń gospodarki węglo-
wodanowej po GDM, najczęściej wymienianych
w piśmiennictwie, należą: wiek pacjentek, liczba po-
rodów, wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy, oty-
łość przed ciążą i w chwili zgłoszenia, grupa etnicz-
na predysponująca do występowania cukrzycy, ko-
lejna ciąża powikłana cukrzycą, przyrost masy ciała
po ciąży, nieprawidłowe wartości wybranych para-
metrów gospodarki lipidowej (triglicerydów, cho-
lesterolu całkowitego oraz jego frakcji HDL i LDL),
dieta wysokotłuszczowa i wysokowęglowodanowa
oraz mało aktywny tryb życia. Natomiast czynnika-
mi związanymi z ciążą są: wcześniejsze ujawnienie
się cukrzycy w przebiegu ciąży, wysokie stężenia
glukozy na czczo oraz w testach tolerancji glukozy
w czasie rozpoznania GDM, nieprawidłowe wyrów-
nanie cukrzycy w przebiegu ciąży oraz konieczność
włączenia insulinoterapii, obecność immunologicz-
nych wskaźników uszkodzenia trzustki, makroso-
mia płodu, przedwczesne ukończenie ciąży i wyso-
kie wartości glikemii po zakończeniu połogu. Poni-
żej omówiono istotne czynniki ryzyka.

Nasilenie zaburzeń metabolizmu
węglowodanów w przebiegu ciąży

Wykładnikiem zaburzeń metabolizmu węglo-
wodanów mogą być: wysokie wartości glikemii
w teście przesiewowym i/lub diagnostycznym, wcze-
sne wystąpienie cukrzycy w przebiegu ciąży oraz ko-

nieczność zastosowana insulinoterapii w celu uzy-
skania prawidłowego wyrównania glikemii.

Metzger i wsp. [11] oszacowali, że częstość
cukrzycy rok po przebyciu GDM wzrasta w zależno-
ści od stężenia glukozy na czczo w teście diagno-
stycznym. Przy zmianie wartości glikemii od mniej
niż 105 mg/dl (5,8 mmol/l) do powyżej 130 mg/dl
(7,2 mmol/l) ryzyko to wzrasta odpowiednio od 23%
do 86%. Podobną tendencję zaobserwowali w swo-
ich badaniach Kjos i wsp. [5]. Autorzy stwierdzili, że
po zakończeniu połogu cukrzyca rozwinęła się u 2%
kobiet, u których w ciąży glikemia na czczo w OGTT
wynosiła mniej niż 105 mg/dl, 9% w grupie, w któ-
rej glikemia osiągała wartość 105–140 mg/dl oraz
44% w przypadku stężenia glukozy większego lub
równego 140 mg/dl [7,8 mmol/l]. Odsetek stwier-
dzonych przypadków IGT dla poszczególnych grup
glikemii wynosił odpowiednio: 8%, 9% oraz 26% [5].
Kaufmann i wsp. [24] na podstawie 6-letniej obser-
wacji oraz Coustan i wsp. [20] na podstawie 10-let-
niej obserwacji kobiet po porodzie uznali, że pod-
wyższone stężenie glukozy na czczo w teście tole-
rancji glukozy w ciąży jest silnym czynnikiem pro-
gnostycznym zaburzeń metabolizmu węglowoda-
nów. W badaniach wykonywanych pod kierunkiem
Damm [21, 32] wysoka wartość glikemii na czczo
korelowała z ryzykiem ujawnienia się cukrzycy w cią-
gu 2–11 lat po porodzie. Stowers i wsp. [18] zaob-
serwowali dodatnią korelację między stężeniem glu-
kozy na czczo wyższym lub równym 105 mg/dl
(5,8 mmol/l) a nieprawidłową tolerancją glukozy w okre-
sie do 22 lat po GDM. W badaniach Dornhorst i wsp.
[26] wysokie stężenie glukozy na czczo w teście dia-

Tabela 2. Ocena gospodarki węglowodanowej u kobiet z GDM w wywiadzie w zależności od przyjętych kryteriów

Autor  (czas obserwacji) Kryteria NGT IGT DM IFT

rozpoznania (%) (%) (%) (%)

Badania własne [14] WHO’85 56,8 25,8 17,4 —

(6 miesięcy–10 lat) WHO’99 38,7 20 23,2 18,1

Kousta [15] WHO’85 55,2 31,5 13,3 —

(1–86 miesięcy) WHO’99 50,9 29,7 15,2 4,2

ADA’97* 77,6 — 11,5 10,9

Conway [8] NDDG’79** 72,7 5 5,6 —

(4–13 tygodni) ADA’97 72,1 16,7 7,8 3,4

Pallardo [10] WHO’85 80,4 14,8 4,7 —

(3–6 miesięcy) ADA’97 74,6 10,4 5,4 5,8

*kryterium rozpoznawania zaburzeń gospodarki węglowodanowej — glikemia na czczo

**16,7% wyników niediagnostycznych; WHO (World Health Organization) — Światowa Organizacja Zdrowia; NDDG (National Diabetes Data Group);
ADA (American Diabetes Association); IGT (impaired glucose tolerance) — nieprawidłowa tolerancja glukozy; IFG (impaired fasting glucose) — nie-
prawidłowa glikemia na czczo; NGT (normal glucose tolerance) — prawidłowa tolerancja glukozy
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gnostycznym było znamienne dla cukrzycy, ujawnia-
jącej się w okresie pierwszych 2 lat po porodzie. Opi-
sanej tendencji autorzy ci nie obserwowali w ciągu
dalszych 6–12 lat. W badaniach własnych [14] od-
notowano silny związek między glikemią na czczo
w teście diagnostycznym a ryzykiem występowania
zaburzeń gospodarki węglowodanowej w przyszło-
ści. Wartość glikemii na czczo powyżej 126 mg/dl
(7 mmol/l) w stosunku do glikemii poniżej 105 mg/dl
(5,8 mmol/l) zwiększała ryzyko 5,2-krotnie. Ryzyko
nieprawidłowej tolerancji węglowodanów w przy-
szłości wzrastało o 2,3% na każdy 1 mg/dl glikemii.
Wydaje się, że stężenie glikemii na czczo w teście
diagnostycznym jest jednym z silniejszych czynników
prognostycznych wystąpienia zaburzeń gospodarki
węglowodanowej w przyszłości.

Oprócz glikemii na czczo także stężenie gluko-
zy w kolejnych godzinach testu przesiewowego i/lub
diagnostycznego może być czynnikiem prognostycz-
nym. W badaniach Henry i wsp. [23] wysoka war-
tość glikemii zarówno na czczo, jak i w 1. i 2. godzi-
nie po podaniu 50 g glukozy kobietom w ciąży, silnie
korelowały z ujawnieniem się cukrzycy w 1–19 lat
po GDM. Wielu autorów podkreśla zależność mię-
dzy stężeniem glukozy w kolejnych godzinach testu
diagnostycznego obciążenia 100 g glukozy a wystą-
pieniem zaburzeń tolerancji glukozy w przyszłości.
Buchanan i wsp. [12] uznali glikemię w 1. godzinie
testu wykonywanego u kobiet w ciąży za jeden
z trzech najistotniejszych przedporodowych czynników
ryzyka wystąpienia cukrzycy w ciągu 11–26-miesięcz-
nej obserwacji po porodzie. W badaniach Catalano
i wsp. [6] wartości glikemii w 2. i 3. godzinie po po-
daniu glukozy, obok glikemii na czczo, były znamien-
nie wyższe w grupie kobiet z nieprawidłową gospo-
darką węglowodanową po porodzie. W 7,5-letniej
obserwacji Kjos i wsp. [27] stwierdzili, że pole pod
krzywą OGTT wykonanego w ciąży korelowało z roz-
wojem cukrzycy typu 2. W hiszpańskich badaniach
Pallardo i wsp. [10] liczba nieprawidłowych wyni-
ków w teście diagnostycznym podczas ciąży najbar-
dziej korelowała z cukrzycą 3–6 miesięcy po rozwią-
zaniu ciąży powikłanej GDM. W badaniach przepro-
wadzonych w ośrodku autorów niniejszego artykułu
[14] wynik OGTT zarówno w 1. [granica 190 mg/dl
(10,6 mmol/l)] jak i w 2. godzinie [granica 140 mg/dl
(7,8mmol/l)] po obciążeniu glukozą istotnie wiązał
się z rozwojem zaburzeń metabolizmu węglowoda-
nów po ciąży powikłanej GDM. Ryzyko względne wy-
stępowania zaburzeń gospodarki węglowodanowej
po ciąży powikłanej GDM, przypadające na wzrost
1 mg/dl wynosiło: dla glikemii w 1. godzinie testu
— 1% oraz w 2. godzinie — 2%. Każdy wzrost glikemii

o 49 mg/dl w 1. godzinie oraz o 24 mg/dl w 2. godzi-
nie testu wiązał się z 50-procentowym wzrostem
ryzyka. Prawdopodobnie niezależnie od rodzaju
testu wykonanego u kobiet w ciąży, wysokie stęże-
nia glukozy na czczo oraz po obciążeniu silnie kore-
lują ze wzrostem ryzyka zaburzeń gospodarki
węglowodanowej w przyszłości.

U kobiet z cukrzycą ciążową w wywiadzie jed-
nym z wymienianych wskaźników ryzyka wystąpie-
nia zaburzeń tolerancji glukozy po porodzie jest za-
awansowanie ciąży w momencie rozpoznania cukrzy-
cy. W pracy Buchanan i wsp. [7] niezależnym czynni-
kiem rozwoju nieprawidłowej tolerancji węglowo-
danów 6 miesięcy po porodzie okazało się wystąpie-
nie GDM przed 22. tygodniem ciąży. W badaniach
Kjos i wsp. [5], Dacus i wsp. [9] oraz Catalano i wsp.
[6] rozpoznanie cukrzycy ciążowej przed 24. tygo-
dniem ciąży dodatnio korelowało z nieprawidłowym
wynikiem OGTT w okresie 5–10 tygodni po porodzie.
Podobne wnioski przedstawili Pallardo i wsp. [10]
w odniesieniu do częstości cukrzycy 3–6 miesięcy po
rozwiązaniu. W badaniach Barth i wsp. [16] odsetek
kobiet z cukrzycą lub nieprawidłową tolerancją wę-
glowodanów 3 miesiące po porodzie był zdecydo-
wanie wyższy, gdy zaburzenia metabolizmu węglo-
wodanów rozpoznano przed 24. tygodniem ciąży.
Autorzy ci stwierdzili, że u kobiet z GDM rozpozna-
nym w późniejszym okresie ciąży ryzyko rozwoju za-
burzeń gospodarki węglowodanowej w przyszłości
było minimalne — około 6%. Persson i wsp. [13] rów-
nież zaobserwowali, że tydzień rozpoznania cukrzy-
cy wiązał się istotnie z występowaniem nieprawidło-
wej tolerancji węglowodanów 3–4 lata po GDM.
Wyniki badań autorów niniejszej pracy [14] wska-
zują, że ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki wę-
glowodanowej po porodzie było tym większe, im
wcześniej w przebiegu ciąży rozpoznano cukrzycę.
W przypadku pacjentek z rozpoznaną cukrzycą póź-
niej niż w 28. tygodniu ciąży ryzyko pojawienia się
zaburzeń gospodarki węglowodanowej w przyszło-
ści było 2-krotnie mniejsze w porównaniu z kobieta-
mi, u których GDM rozpoznano przed 24. tygodniem
ciąży. Podobne wyniki uzyskali Damm i wsp. [21]
w ciągu 2–11 lat.

Buchanan i wsp. [12] w innych niż cytowane
wcześniej badaniach oraz Coustan i wsp. [20], Kauff-
mann i wsp. [24], Cypryk i wsp. [33] nie wykazali związ-
ku między tygodniem rozpoznania GDM a zaburze-
niami gospodarki węglowodanowej w przyszłości.

Istnieje wiele czynników mogących wpływać na
zwiększoną częstość cukrzycy u kobiet, u których
zaburzenia w przebiegu ciąży wykryto wcześnie.
W wielu przypadkach, szczególnie gdy badanie wy-
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konuje się przed 24. tygodniem ciąży, wskazaniem
do diagnostyki jest obecność takich czynników ob-
ciążających, jak: występowanie cukrzycy ciążowej
w poprzedniej ciąży, otyłość, dodatni wywiad rodzin-
ny w kierunku cukrzycy, podwyższona glikemia na
czczo oraz cukromocz w obecnej ciąży. Prawdopo-
dobnie u kobiet z GDM rozpoznaną we wczesnym
okresie ciąży już przed ciążą mogły występować za-
burzenia gospodarki węglowodanowej. Potwierdze-
niem tej tezy może być fakt, że w badanej w ośrod-
ku autorów grupie prawie 3/4 pacjentek ze zdiagno-
zowaną cukrzycą ciążową przed 24. tygodniem, po
porodzie miało nieprawidłowy wynik glikemii.

Interpretacja znaczenia średnich wartości glike-
mii na czczo, po posiłkach lub dobowej, uzyskanych
na podstawie samokontroli w przebiegu ciąży, jest
bardzo trudna, ponieważ do niedawna, ze względu
na ograniczoną dostępność glukometrów, lekarz mógł
opierać się tylko na bardzo wyrywkowej kontroli stę-
żenia glukozy. Wprowadzenie do praktyki glukome-
trów z pamięcią wykazało, że ocena wyrównania cu-
krzycy jedynie na podstawie dzienniczka pacjenta
w wielu wypadkach okazuje się nierzetelna. Oblicze-
nie średniej glikemii wymaga też żmudnego wprowa-
dzania danych i dlatego niewielu autorów podejmuje
próbę ich analizy. Kjos i wsp. [27] stwierdzili dodatnią
korelację między wysokimi wartościami glikemii na
czczo w przebiegu ciąży a ryzykiem rozwoju cukrzycy
typu 2 w przyszłości. W pracy Greenberg i wsp. [4]
wykazano, że ryzyko zaburzeń gospodarki węglowo-
danowej w połogu wzrastało, jeżeli glikemia 2 godzi-
ny po jedzeniu przekraczała 150 mg/dl. Biegańska
i wsp. [3] w grupie kobiet z cukrzycą rozpoznaną po
zakończeniu połogu stwierdzili znamiennie wyższe
średnie stężenia glukozy w czasie ciąży zarówno na
czczo, jak i w dobowych profilach. W badaniach Bu-
chanan i wsp. [7] wysoka glikemia na czczo zareje-
strowana w czasie samokontroli w okresie ciąży nie
różniła się znacząco w grupach z prawidłową tole-
rancją glukozy (NGT, normal glucose tolerance), IGT
ani DM od zarejestrowanej 6 miesięcy po porodzie.
W badaniach pochodzących z ośrodka autorów [14]
wraz ze wzrostem średnich dobowych glikemii, uzy-
skanych w czasie samokontroli w czasie ciąży, zaob-
serwowano nieznamienny wzrost ryzyka rozwoju za-
burzeń metabolizmu węglowodanów w przyszłości.
Mimo braku znamiennej korelacji między średnimi
stężeniami glukozy w samokontroli pacjentek a ryzy-
kiem zaburzeń gospodarki węglowodanowej w przy-
szłości zaobserwowano zależność wzrostu ryzyka od
wartości hemoglobiny glikowanej A1c, zarówno w II,
jak i w III trymestrze ciąży oraz stężenia fruktozaminy
w III trymestrze. Wyższym wartościom stężenia HbA1c

odpowiadało większe ryzyko rozwoju zaburzeń go-
spodarki węglowodanowej po porodzie odpowied-
nio o 83% i 54% na jednostkę HbA1c. Podobnie za-
chowywały się wartości fruktozaminy w III trymestrze
ciąży. W piśmiennictwie stężenia HbA1c oraz frukto-
zaminy rzadko przedstawia się jako potencjalne czyn-
niki ryzyka. W badaniach Pallardo i wsp. [10] stężenie
HbA1c w III trymestrze ciąży w grupie kobiet z rozpo-
znaną 3–6 miesięcy po porodzie cukrzycą był znamien-
nie wyższy w stosunku do kobiet z prawidłowym wy-
nikiem testu obciążenia glukozą. Wyższe stężenia he-
moglobiny glikowanej oraz fruktozaminy w przebie-
gu cukrzycy są zazwyczaj wykładnikiem jej nieprawi-
dłowego wyrównania.

Pośrednimi wykładnikami nasilenia zaburzeń
gospodarki węglowodanowej u kobiet w ciąży są:
konieczność włączenia insulinoterapii w celu uzyska-
nia prawidłowych wartości glikemii oraz dobowe za-
potrzebowanie na insulinę. W badaniu Greenberg
i wsp. [4] czynnikami ryzyka zaburzeń tolerancji wę-
glowodanów w przyszłości były: zła kontrola glike-
mii, która pociąga za sobą konieczność zastosowa-
nia insuliny oraz wcześniejsze w przebiegu ciąży włą-
czenie insulinoterapii. Stosowanie insuliny w dawce
100 jednostek i więcej na dobę w 100% wiązało się
z rozwojem cukrzycy 6 tygodni po porodzie. Dacus
i wsp. [9] konieczność włączenia insulinoterapii u ko-
biet w ciąży uznali za najsilniejszy czynnik progno-
styczny występowania nieprawidłowego wyniku
OGTT po zakończeniu połogu. Również polscy ba-
dacze — Kinalski i wsp. [34] zaobserwowali, że ko-
nieczność stosowania insuliny w przebiegu ciąży ro-
kowała niepomyślnie. Konieczność stosowania insu-
linoterapii w ciąży zapowiadała utrzymanie się upo-
śledzonego wydzielania komórek b wysp trzustko-
wych w okresie 3–9 miesięcy po porodzie. W obser-
wacjach Catalano i wsp. [6] kobiety wymagające sto-
sowania insuliny w ciąży dużo częściej miały niepra-
widłowy wynik OGTT w połogu. Podobne wyniki
przedstawił Pallardo i wsp. [10]. Prawdopodobnie
zależność między stosowaniem insuliny a zwiększo-
nym ryzykiem wystąpienia cukrzycy po porodzie po-
jawia się dopiero w przypadku znacznego stopnia za-
burzeń gospodarki węglowodanowej w czasie ciąży
i prawdopodobnie dotyczy cukrzycy typu 1 lub 2 ujaw-
nionej przypadkowo podczas ciąży.

Makrosomia
W dostępnym piśmiennictwie makrosomię

przedstawia się jako urodzeniową masę dziecka po-
wyżej 4000, 4200 lub 4500 g. Część autorów za
makrosomię uznaje urodzeniową masę powyżej
90. percentyla. Catalano i wsp. [6] zaobserwowali
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istotny związek masy ciała noworodka powyżej 4000 g
z nieprawidłowym wynikiem OGTT 6 tygodni po po-
rodzie, a Pallardo i wsp. [10] - z wynikiem testu OGTT
3-6 miesięcy po porodzie. Damm i wsp. [21] opisali
podobną zależność między wynikami OGTT a masą
ciała noworodków powyżej 90. percentyla.

 Inni badacze, posługując się kryterium bez-
względnej masy ciała, nie wykazali istotnej korelacji
między urodzeniem dziecka z makrosomią a rozwo-
jem DM w przyszłości [3, 4, 13, 20, 23, 24]. Zgodnie
z wynikami badań własnych [14] ani makrosomia,
ani wyższa od należnej masa urodzeniowa nowo-
rodków (LGA, large for gestational age) nie korelo-
wały dodatnio z zaburzeniami gospodarki węglowo-
danowej w przyszłości. Zaobserwowano znamienny
statystycznie związek między obecnością cech feto-
patii cukrzycowej noworodka (masa ciała noworod-
ka > 90. percentyla i/lub obecność następujących
cech fenotypowych: większy obwód brzucha w sto-
sunku do obwodu głowy, otłuszczenie karku, twarz
o typie „księżyca w pełni”, czerwone zabarwienie
skóry, gęste owłosienie na głowie) a późniejszymi
zaburzeniami metabolizmu węglowodanów u mat-
ki. Urodzenie dziecka z cechami fetopatii jest pośred-
nim wskaźnikiem złego wyrównania cukrzycy u matki
w czasie ciąży i powtarzających się epizodów hiper-
glikemii. W piśmiennictwie nie oceniano występo-
wania tego parametru, posługiwano się jedynie bez-
względną urodzeniową masą ciała noworodka.

Nasilenie zaburzeń gospodarki
węglowodanowej
w pierwszych tygodniach po porodzie

Wielu autorów zwraca uwagę na związek mię-
dzy utrzymywaniem się nieprawidłowej glikemii
w pierwszych tygodniach po porodzie a wystąpie-
niem zaburzeń gospodarki węglowodanowej po po-
rodzie. Kjos i wsp. [27] w czasie 5-letniej obserwacji
oceniali występowanie zaburzeń tolerancji węglowo-
danów w grupie 671 kobiet z GDM w wywiadzie.
Wynik poporodowego OGTT okazał się najsilniejszym
wskaźnikiem. Po 5 latach od porodu u kobiet, u któ-
rych wynik wykonanego po porodzie OGTT wskazał
na nieprawidłową tolerancję węglowodanów, ryzy-
ko ujawnienia się cukrzycy w przyszłości wynosiło
80%. W badaniach australijskich [23] w grupie 881
kobiet w okresie 16 lat obserwacji po GDM, cukrzy-
cę stwierdzono u 20% kobiet z nieprawidłowym
OGTT po porodzie w porównaniu z 6% pacjentek
z grupy z prawidłowym wynikiem OGTT. Również
w badaniach Damm i wsp. [21, 32] nieprawidłowy
wynik OGTT 2 miesiące po porodzie okazał się sil-
nym czynnikiem prognostycznym rozwoju cukrzycy

2–11 lat po ciąży powikłanej cukrzycą. Podobnych
obserwacji dokonali Lauenborg i wsp. [17]. W bada-
niach Dornhorst i wsp. [26] wysoką glikemię w te-
ście tolerancji glukozy 3 miesiące po porodzie uzna-
no za znamienny czynnik ryzyka rozwoju cukrzycyje-
dynie w pierwszych 2 latach po porodzie. W grupie
kobiet z nieprawidłowym wynikiem OGTT 6 tygodni
po porodzie w ciągu roku może dojść do normaliza-
cji tolerancji glukozy. Te kobiety są jednak nadal
w większym stopniu narażone na zaburzenia gospo-
darki węglowodanów w przyszłości [35].

W badaniach przeprowadzonych w ośrodku
autorów [14] średnie dobowe stężenia glukozy na
czczo i po posiłkach nie korelowały z ryzykiem zabu-
rzeń tolerancji węglowodanów w przyszłości. Stwier-
dzono, że u kobiet, u których zaistniała konieczność
włączenia insulinoterapii bezpośrednio po porodzie,
ryzyko pojawienia się nieprawidłowej tolerancji glu-
kozy w przyszłości było ponad 2-krotnie większe. Ko-
nieczność insulinoterapii jest pośrednim wykładni-
kiem nasilenia zaburzeń gospodarki węglowodano-
wej w pierwszych tygodniach po porodzie, co po-
twierdza znaczenie nasilenia zmian w metabolizmie
cukrów, utrzymujących się przez krótki okres po po-
rodzie.

Wiek pacjentek w chwili rozpoznania GDM
Stowers i wsp. [18] zaobserwowali dodatni zwią-

zek między wiekiem kobiety w chwili rozpoznania
cukrzycy ciążowej a pogorszeniem tolerancji glukozy
w ciągu 22 lat po porodzie. Z kolei Henry i wsp. [23]
w swojej pracy wykazali, że prawdopodobieństwo roz-
woju cukrzycy w przyszłości wzrastało jedynie u ko-
biet, które urodziły dziecko przed ukończeniem
25. roku życia. Zgodnie z wynikami badań autorów [14]
z każdym rokiem życia kobiety ryzyko wystąpienia upo-
śledzonej tolerancji węglowodanów lub cukrzycy po
porodzie wzrastało o 5%. Uwagę zwracała tendencja
wzrostowa względnego ryzyka w przedziale wieko-
wym do 25. roku życia, następnie utrzymujące się pla-
teau w grupie wiekowej 25–35 lat oraz kolejna znacz-
na tendencja wzrostowa w grupie powyżej 35. roku
życia. Dodatniej korelacji między wiekiem w chwili roz-
poznania GDM a wzrostem ryzyka zaburzeń toleran-
cji węglowodanów w przyszłości nie wykazali inni au-
torzy [6, 12, 13, 24, 33].

Otyłość
Otyłość jest jednym z najważniejszych czynni-

ków ryzyka zarówno cukrzycy typu 2, jak i cukrzycy
ciążowej. O’Sullivan jako jeden z pierwszych zwrócił
uwagę na związek między dużą masą ciała kobiety
w ciąży a pojawieniem się cukrzycy typu 2 w przy-
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szłości [36]. U kobiet z masą ciała powyżej 120% na-
leżnej masy ciała ryzyko rozwoju cukrzycy w przyszło-
ści jest 2-krotnie większe niż u kobiet nieotyłych (47%
vs. 26%). W pracy Catalano i wsp. [6] większa masa
ciała i wyższy wskaźnik BMI przed ciążą oraz w chwili
porodu były czynnikami ryzyka nieprawidłowego wy-
niku OGTT w czasie połogu. Dodatnią korelację mię-
dzy otyłością przed ciążą a wystąpieniem cukrzycy na-
wet 10 lat po porodzie zaobserwowali inni autorzy
[10, 17, 20, 22–24, 37]. W badaniach własnych [14]
zaobserwowano dodatnią korelację między wskaźni-
kiem BMI matki przed ciążą a ryzykiem zaburzeń go-
spodarki węglowodanowej w przyszłości. Ryzyko po-
jawienia się zaburzeń tolerancji węglowodanów w przy-
szłości u kobiet ze wskaźnikiem BMI większym lub
równym 27 kg/m2 było o 60% większe niż u pozosta-
łych pacjentek. Damm i wsp. [21] wykazali brak związ-
ku między otyłością przed ciążą, definiowaną jako BMI
większe lub równe 25 kg/m2 lub masą ciała większą
lub równą 120% należnej, a późniejszym rozwojem
cukrzycy. Jednak po wyłączeniu z analizy pacjentek
z cukrzycą typu 1 okazało się, że to wskaźnik BMI
powyżej 25 kg/m2 jest znamiennym czynnikiem ryzy-
ka rozwoju cukrzycy typu 2. Podobnie sugerują Dorn-
horst i wsp. [26], według których otyłość przed ciążą
oraz przyrost masy ciała w czasie ciąży są czynnikami
ryzyka rozwoju jedynie cukrzycy typu 2.

O’Sullivan [36] zaobserwował, że zaawansowa-
nie zaburzeń gospodarki węglowodanowej w przy-
szłości wiązało się z otyłością oraz zmianą masy cia-
ła do chwili badania kontrolnego: u 61% pacjentek
z przetrwałą otyłością rozwinęła się cukrzyca w po-
równaniu z 43% pacjentek, które po porodzie stały
się otyłe oraz 28% tych, których masa ciała w czasie
obserwacji obniżyła się. Częstość cukrzycy w tej ostat-
niej grupie była podobna do częstości wśród kobiet
nieotyłych (prawie 27%). W badaniu Buchanan i wsp.
[7] przeprowadzonym w grupie kobiet z GDM
w wywiadzie wykazano, że przyrost masy ciała
w ciągu 6 miesięcy po porodzie był znamiennym
czynnikiem ryzyka ujawnienia się upośledzonej tole-
rancji węglowodanów, a nie cukrzycy. Kobiety z IGT
6 miesięcy po porodzie w stosunku do dwóch pozo-
stałych grup miały najniższy przedciążowy wskaźnik
BMI, ale wykazały one największy przyrost masy cia-
ła w czasie ciąży oraz w okresie obserwacji po poro-
dzie [7]. Peters i wsp. [28] w 7,5-letniej obserwacji
kobiet z GDM w wywiadzie również wyróżnili przy-
rost masy ciała po ciąży jako czynnik ryzyka rozwoju
cukrzycy typu 2. W badaniach polskich autorów [3]
u kobiet ze wskaźnikiem BMI powyżej 27 kg/m2 6 ty-
godni po porodzie prawdopodobieństwo nieprawi-
dłowej tolerancji węglowodanów było istotnie więk-

sze. Ward i wsp. [38] ocenili, że otyłe (w chwili bada-
nia kontrolnego) kobiety z cukrzycą ciążową w wy-
wiadzie są znacznie bardziej narażone na cukrzycę
typu 2. W obserwacjach Pallardo i wsp. [10] 3–6 mie-
sięcy po porodzie nieprawidłowy wynik OGTT dodat-
nio korelował z wysokim wskaźnikiem BMI oraz wskaź-
nikiem obwodu talia:biodra (WHR, waist:hips girth
ratio) i większym obwodem talii oraz regionalnym roz-
mieszczeniem tkanki tłuszczowej. Inni autorzy nawet
w 10-letniej obserwacji nie potwierdzili znamienne-
go związku między otyłością a rozpoznaniem niepra-
widłowego wyniku OGTT [5, 9, 33]. Zgodnie z wyni-
kami badań przeprowadzonych w ośrodku autorów
[14] zarówno masa ciała w chwili zgłoszenia, jak
i przyrost masy ciała po porodzie, nie korelowały zna-
miennie z rozwojem zaburzeń gospodarki węglowo-
danowej u kobiet z cukrzycą ciążową w wywiadzie.
Niemniej jednak, po wyeliminowaniu z analizy kobiet
zgłaszających się z już rozpoznaną cukrzycą, w gru-
pie pacjentek z nieprawidłową tolerancją węglowo-
danów lub cukrzycą rozpoznaną w chwili zgłoszenia
w stosunku do kobiet bez cech zaburzeń tolerancji
węglowodanów w OGTT następujące parametry miały
istotnie wyższe wartości: obwód bioder, obwód talii,
wskaźnik WHR i aktualna masa ciała. Parametry te
świadczą o skłonności kobiet z zaburzeniami gospo-
darki węglowodanowej do otyłości typu brzusznego.
Przyrost masy ciała od początku ciąży do chwili zgło-
szenia nie różnił się istotnie między grupami, jednak
pacjentki z nieprawidłowym wynikiem OGTT średnio
przybrały w tym okresie o 1 kg więcej.

Inne czynniki ryzyka
Liczba porodów w wywiadzie

W badaniach Catalano i wsp. [6] kobiety, które
rodziły wielokrotnie znamiennie częściej miały nie-
prawidłowy wynik OGTT w połogu. W 10-letniej ob-
serwacji Cypryk i wsp. [33] większa liczba porodów
w wywiadzie również zwiększała ryzyko zaburzeń
gospodarki węglowodanowej po porodzie. W bada-
niach Füchtenbusch i wsp. [22] u kobiet, które ro-
dziły wielokrotnie w 2-letniej obserwacji po poro-
dzie odnotowano wzrost ryzyka cukrzycy typu 1.
Dodatnia korelacja między wymienionymi czynnika-
mi jest prawdopodobnie pośrednio związana z za-
awansowaniem wieku, przyrostem masy ciała oraz
niekorzystnym rozmieszczeniem tkanki tłuszczowej,
jakie spotyka się u wieloródek. W badaniach prze-
prowadzonych w dużych populacjach ocenia się, że
większa liczba porodów nie ma żadnego wpływu (lub
ma jedynie niewielki) na rozwój zaburzeń metaboli-
zmu węglowodanów w przyszłości [20, 39]. Według
Henrego i wsp. [23] jedynie u kobiet, które urodziły
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5 lub więcej dzieci liczba porodów w wywiadzie do-
datnio korelowała z rozwojem cukrzycy w przyszło-
ści. W innych badaniach przeprowadzonych w gru-
pie kobiet po 2 lub więcej porodach zaobserwowa-
no znamiennie większe ryzyko cukrzycy [3, 21].
W badaniach Kjos i wsp. [27] liczba porodów w wy-
wiadzie nie wiązała się znacząco z późniejszymi zmia-
nami w metabolizmie cukrów.

Cukrzyca ciążowa w wywiadzie
i kolejna ciąża po GDM

Nieco inaczej przedstawiają się wyniki badań
kobiet z cukrzycą ciążową w wywiadzie. Wielu auto-
rów wskazuje na istnienie dodatniej korelacji mię-
dzy występowaniem ciąż powikłanych cukrzycą
w przeszłości a późniejszym ujawnieniem się zaburzeń
gospodarki węglowodanowej [4, 10, 24]. U kobiet
po GDM ryzyko wystąpienia cukrzycy w przyszłości
ponad 3-krotnie wzrasta wraz z kolejną przebytą
ciążą, niezależnie od przyrostu masy ciała [28]. Jeśli
po ciąży powikłanej cukrzycą ciążową w kolejnej cią-
ży nie pojawiły się zaburzenia gospodarki węglowo-
danowej, to ryzyko cukrzycy w przyszłości jest mniej-
sze. W badaniach Henry i wsp. [23] przebycie następ-
nej ciąży niepowikłanej cukrzycą wiązało się z 4-pro-
centowym ryzykiem cukrzycy w przyszłości, natomiast
kolejne ciąże powikłane cukrzycą zwiększały to ryzy-
ko do 9%, w przypadku jednej oraz do 31% w przy-
padku większej niż jedna liczby ciąż.

Wywiad rodzinny
Metzger i wsp. [11] nie zaobserwowali zależ-

ności między dodatnim wywiadem rodzinnym
a ujawnieniem się cukrzycy u kobiet po cukrzycy cią-
żowej. Podobnego związku nie stwierdzili: Catalano
i wsp. [6], Greenberg i wsp. [4], Damm i wsp. [21],
Kjos i wsp. [27] oraz Coustan i wsp. [20]. Natomiast
Pallardo i wsp. [10] u kobiet z rozpoznaną 3–6 mie-
sięcy po porodzie cukrzycą zaobserwowali tenden-
cję do częstszego występowania dodatniego wywia-
du rodzinnego w kierunku cukrzycy, jednak różnica
ta nie była znamienna statystycznie. Cypryk i wsp.
[33] stwierdzili jedynie pośredni związek między za-
burzeniami tolerancji węglowodanów 10 lat po po-
rodzie a dodatnim wywiadem rodzinnym. W jednym
z australijskich badań [23] w czasie 16-letniej obser-
wacji po porodzie stwierdzono, że cukrzyca rozwi-
nęła się u 35% pacjentek z dodatnim wywiadem ro-
dzinnym w kierunku cukrzycy w porównaniu z 22%
kobiet bez obciążeń w wywiadzie. Znaczenie miało
występowanie cukrzycy jedynie u krewnych pierw-
szego stopnia. W obserwacjach Dornhorst i wsp. [26]
kobiety z GDM w wywiadzie, które miały w rodzinie

krewnych pierwszego stopnia chorych na cukrzycę
typu 2 charakteryzowały się większym ryzykiem roz-
woju cukrzycy w przyszłości. Biegańska i wsp. [3] wy-
kazali częstsze występowanie cukrzycy w wywiadzie
rodzinnym u kobiet z cukrzycą rozpoznaną po za-
kończeniu połogu. Różnice dotyczące dodatniego
wywiadu rodzinnego mogą wynikać z niedoinformo-
wania pacjentek. Część z członków rodzin tych ko-
biet może mieć nierozpoznaną cukrzycę lub ukry-
wać jej istnienie. Ciekawych obserwacji dokonali
Hardrer i wsp. [40], którzy ocenili, że w grupie ko-
biet z GDM cukrzyca typu 2 w wywiadzie częściej
występuje u matek i babć niż u ojców i dziadków.

Grupa etniczna
Część autorów podkreśla zróżnicowanie ryzyka

pojawienia się zaburzeń metabolizmu węglowoda-
nów w zależności od badanej populacji. Progresja
zaburzeń metabolizmu w kierunku cukrzycy u kobiet
z GDM w wywiadzie wydaje się dużo szybsza w gru-
pach etnicznych, które charakteryzują się wysokim
ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2. Ocenia się, że
w tych populacjach u 50% osób w ciągu 5 lat po
porodzie rozwinie się cukrzyca [41]. W pracy Damm
i wsp. [21] u kobiet rasy innej niż biała ryzyko roz-
woju cukrzycy po ciąży powikłanej GDM było więk-
sze. Dacus i wsp. [9], oceniając grupę 74% kobiet
rasy czarnej, nie znaleźli związku między rasą a nie-
prawidłowym wynikiem OGTT 5–10 tygodni po po-
rodzie [9].
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