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Ryzyko cukrzycy po przebytej cukrzycy
ciążowej — przegląd piśmiennictwa
Część II. Predyspozycja do cukrzycy i opieka
poporodowa w grupie kobiet po cukrzycy ciążowej
Risk of diabetes mellitus after gestational diabetes — review.
Part II. Predisposition to diabetes mellitus and postparum care of women with previous
gestational diabetes

STRESZCZENIE
Czynnikami ryzyka rozwoju cukrzycy, które mogą sta-
nowić etapy pośrednie w każdym z jej typów, są cu-
krzyca ciążowa (GDM, gestational diabetes mellitus)
wraz z zespołem nieprawidłowej glikemii na czczo
oraz nieprawidłowa tolerancja glukozy. Otyłość oraz
inne czynniki zwiększające insulinooporność również
podnoszą ryzyko cukrzycy typu 2. Obecność wskaź-
ników procesów autoimmunologicznych skierowa-
nych przeciwko komórkom wysp trzustkowych wią-
że się ze wzrostem ryzyka cukrzycy typu 1. U kobiet,
które w przeszłości przebyły cukrzycę ciążową, moż-
na zaobserwować obecność także innych elementów
zespołu metabolicznego: wyższy wskaźnik masy cia-
ła (BMI, body mass index), nieprawidłowy profil lipi-
dowy oraz wyższe wartości ciśnienia tętniczego.
Ze względu na istniejące zagrożenie cukrzycą i pro-
cesami aterosklerozy po cukrzycy ciążowej, w profi-
laktyce, wczesnej diagnostyce i leczeniu tych scho-
rzeń bardzo ważne wydaje się stworzenie właściwe-
go schematu postępowania. Każda kobieta, która
przebyła ciążę powikłaną cukrzycą ciążową, wyma-
ga regularnych kontroli stanu gospodarki węglowo-

danowej. Dotychczas nie opracowano jednolitego
schematu postępowania. Najczęściej zaleca się sa-
mokontrolę glikemii w pierwszych dobach po poro-
dzie oraz po zakończeniu połogu, a następnie
w odstępach 2-, 3- lub 4-letnich wykonywanie do-
ustnego testu tolerancji glukozy. Bardzo ważne jest
zachęcanie do prowadzenia aktywnego trybu życia
i stosowania odpowiedniej diety w celu utrzymania
prawidłowej masy ciała.

Słowa kluczowe: cukrzyca ciężarnych,
predyspozycja do cukrzycy

ABSTRACT
Gestational diabetes mellitus with impaired fasting
glucose and impaired glucose tolerance increase risk
of developing overt diabetes later in life. Obesity
increased the risk of diabetes type 2. Inslet cell anti-
bodies are markers for subject at risk for type 1dia-
betes melitus after GDM. Women with previous GDM
also have a high risk of insulin metabolic syndrome:
increased BMI, dyslipidemia, hypertension and sub-
sequently increased risk of atherosclerosis and co-
ronary heart disease. The primary goal in the care of
women with previous GDM is to prevent the deve-
lopment of diabetes and diabetic sequelae. All wo-
men after GDM should have a regular assessment
of their glucose tolerance in the years after pregnan-
cy. Currently, there are no recommended medical
strategies to prevent the development of diabetes
in women with previous GDM. The current glycemic
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status of women with recent GDM should be esta-
blished (oral glucose tolerance test) at the postpar-
tum visit and then, at minimum, every 2–4 years
thereafter. Equally important is the long-term life-
style changes (nutritional managenent and exercise
programs) that may maintain or achieve normal or
reasonable body weight.

Key words: gestational diabetes mellitus,
predisposition to diabetes

Predyspozycja do cukrzycy typu 2
Wielu autorów podkreśla skłonność kobiet po

cukrzycy ciążowej (GDM, gestational diabetes melli-
tus) do rozwoju cukrzycy typu 2. Cechą wspólną obu
rodzajów zaburzeń gospodarki węglowodanowej jest
występowanie insulinooporności z towarzyszącym
niedoborem insuliny. Zarówno w cukrzycy ciążowej,
jak i cukrzycy typu 2 komórki b wysp trzustkowych
nie są w stanie sprostać zwiększonemu zapotrzebo-
waniu na insulinę.

W badaniach Byrne i wsp. [1] kobiety otyłe 2–6 mie-
sięcy po rozwiązaniu ciąży powikłanej GDM, po sty-
mulacji glukozą wykazywały 2-krotnie większą opor-
ność tkanek na insulinę oraz upośledzone wydziela-
nie insuliny. Podane wyniki świadczą, że istotną rolę
w predyspozycji do rozwoju cukrzycy w przyszłości
odgrywa ograniczona zdolność komórek ß wysp
trzustkowych do kompensacji oporności tkanek ob-
wodowych na insulinę. Kinalski i wsp. [2] 3–9 mie-
sięcy po GDM potwierdzili obecność upośledzone-
go wydzielania insuliny po dożylnej stymulacji glu-
kagonem. Efendić i wsp. [3] podobną tendencję do-
tyczącą przetrwania insulinooporności oraz utrzymy-
wania się nieprawidłowego wydzielania insuliny za-
obserwowali po podaniu glukozy 6–36 miesięcy po
porodzie. Dane z cytowanych prac świadczą zarów-
no o upośledzonym wydzielaniu insuliny w grupie
kobiet po GDM, jak i o upośledzonej wrażliwości tka-
nek na insulinę już przed pojawieniem się hipergli-
kemii. Przedstawiony wynik wskazuje na względny
defekt wydzielania insuliny.

W populacji ogólnej ryzyko wystąpienia nieto-
lerancji węglowodanów lub cukrzycy typu 2 wzrasta
wraz z wiekiem. Obecność cukrzycy ciążowej w wy-
wiadzie powoduje akcelerację ryzyka do poziomu
występującego u kobiet starszych o około 10 lat [4].
Peters i wsp. [5] ocenili, że roczne ryzyko zachoro-
wania na cukrzycę typu 2 w grupie kobiet z GDM
w wywiadzie jest ponad 2-krotnie większe niż w po-
pulacji ogólnej. Cukrzyca u kobiet po przebytej GDM

w 57–88% jest cukrzycą typu 2 [6–8]. Beischer i wsp.
[9] stwierdzili, że cukrzyca ciążowa znacznie częściej
występowała w przeszłości u pacjentek z cukrzycą
typu 2 niż z cukrzycą typu 1. Zgodnie z obserwacja-
mi autorów do zmian charakterystycznych dla cu-
krzycy typu 2 częściej dochodzi w grupie kobiet
z zaburzeniami gospodarki węglowodanowej po
przebyciu cukrzycy ciążowej [10]. Wśród kobiet z cu-
krzycą wykrytą przed zgłoszeniem cukrzycę typu 2 roz-
poznano u 62%, natomiast postać LADA podejrze-
wano u 8%. Wśród kobiet z cukrzycą zdiagnozowaną
w chwili zgłoszenia aż 79% było otyłych. U prawie
połowy z nich stężenie insuliny i/lub peptydu C na
czczo przekraczało górną granicę normy [10]. Pol-
scy autorzy [11] wykazali, że podstawową rolę
w zaburzeniach gospodarki węglowodanowej po GDM
odgrywa zwiększona insulinooporność. W badaniach
Pallardo i wsp. [12] wynik testu tolerancji glukozy
w chwili zgłoszenia pozytywnie korelował ze stężeniem
triglicerydów. Zaburzenia tolerancji węglowodanów
zdecydowanie częściej rozpoznawano u kobiet
ze wskaźnikiem BMI powyżej 25 kg/m2. Według Clark
i wsp. [13] wśród czynników predysponujących do
rozwoju GDM występuje wiele znanych składowych
zespołu oporności na insulinę. Autorzy wymienili
przede wszystkim: wyższą masę ciała oraz wyższy
wskaźnik BMI przed ciążą, podwyższone stężenie pep-
tydu C, insuliny oraz triglicerydów na czczo i 2 godzi-
ny po podaniu glukozy, wysokie stężenie na czczo wol-
nych kwasów tłuszczowych oraz obniżone stężenie
cholesterolu frakcji HDL. To spowodowało, że GDM
uznano za jedną z faz zespołu insulinooporności.

Meyers-Seifer i wsp. [14] uznali, że kobiety po
GDM w okresie 5–6 lat po porodzie wykazują wy-
ższe stężenia cholesterolu całkowitego, triglicerydów,
cholesterolu frakcji LDL oraz wyższe wartości ciśnie-
nia tętniczego. W hiszpańskich badaniach przepro-
wadzonych wśród 788 kobiet w okresie 3–6 miesię-
cy po ciąży powikłanej cukrzycą wykazano związek
między nieprawidłową tolerancją glukozy po poro-
dzie a otyłością, niekorzystnym rozmieszczeniem
tkanki tłuszczowej, podwyższonym stężeniem trigli-
cerydów i wyższą wartością ciśnienia tętniczego [12].

Ponadto, u kobiet z cukrzycą ciążową w wywia-
dzie obserwuje się zwiększoną zapadalność na cukrzy-
cę typu 1 [11, 15–17]. U kobiet z ujawnioną po poro-
dzie cukrzycą typu 1 prawdopodobnie już w ciąży
wydzielanie insuliny jest upośledzone, ale jest masko-
wane wywołaną przez ciążę insulinoopornością [16].
Odsetek występowania cukrzycy typu 1 w populacji
kobiet z cukrzycą ciążową w wywiadzie ocenia się na
1,7%–6,1% [4, 6–8]. Wśród pacjentek z cukrzycą roz-
poznaną po GDM u 11,5–20% jest to typ 1 [6, 7].
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Buschard i wsp. [17] badali grupę kobiet, u których
w przebiegu ciąży rozwinęła się pełnoobjawowa cu-
krzyca, wymagająca stosowania insuliny. Osiem lat
po porodzie stwierdzili u nich aż 77-procentowe wy-
stępowanie cukrzycy typu 1. Damm i wsp. [16] zaob-
serwowali, że u kobiet z ujawnioną po porodzie cu-
krzycą typu 1, cukrzycę ciążową rozpoznano wcze-
śniej — przed 22. tygodniem ciąży. Inni autorzy jed-
nak nie potwierdzili podobnej zależności [15].

Grupą szczególnie narażoną na ujawnienie
zmian w metabolizmie węglowodanów niedługo po
porodzie są pacjentki z cukrzycą ciążową rozpoznaną
w I trymestrze i stężeniem glukozy na czczo wyższym
lub równym 126 mg/dl [18]. Część kobiet, u których
cukrzyca powstała bezpośrednio po porodzie, może
chorować na cukrzycę innego typu niż GDM, a zbież-
ność w czasie rozpoznania cukrzycy i ciąży może być
przypadkowa.

Pacjentki z prawidłowym wynikiem
kontrolnego testu tolerancji glukozy
po GDM

Ryan i wsp. [19] wykazali, że mimo prawidło-
wego wyniku doustnego testu tolerancji glukozy
(OGTT, oral glucose tolerance test), kobiety 8 lat po
ciąży powikłanej GDM charakteryzowały się wyższy-
mi wartościami glikemii na czczo i w każdej godzi-
nie po podaniu glukozy, a jednocześnie niższym stę-
żeniem insuliny w pierwszej fazie wydzielania oraz
zmniejszoną wrażliwością tkanek na insulinę. Zauwa-
żono, że obserwowane nieprawidłowości dotyczą
głównie kobiet otyłych. Pacjentki szczupłe wykazują
jedynie nieprawidłową sekrecję insuliny [20–22]. In-
sulinooporność oraz nieprawidłowe wydzielanie in-
suliny utrzymujące się w okresie dłuższej obserwacji
po ciąży powikłanej GDM u kobiet z prawidłowym
wynikiem OGTT zaobserwowali również inni auto-
rzy [21, 23, 24]. Dowody zmniejszonego wydziela-
nia insuliny w odpowiedzi na doustne podanie glu-
kozy stwierdzono u kobiet z prawidłowym wynikiem
OGTT, nawet w czasie 12-letniej obserwacji po po-
rodzie [24, 25]. Niektórzy badacze wskazują, że mimo
niekiedy porównywalnych stężeń insuliny u kobiet
po ciąży powikłanej cukrzycą, wskaźnik insulina/glu-
koza był u nich niższy niż w grupie kontrolnej [23].

W badaniach Osei i wsp. [26] kobiety z GDM
w wywiadzie w stosunku do grupy kontrolnej, mimo
prawidłowych wyników OGTT, charakteryzowały się
znamiennie wyższym stężeniem glukozy na czczo
oraz w 2. godzinie po doustnym podaniu glukozy.
U pacjentek po cukrzycy ciążowej, mimo prawidło-
wego stężenia insuliny na czczo, w pierwszej fazie po
dożylnym podaniu glukozy odnotowano upośledze-

nie wydzielania insuliny oraz zmniejszenie wrażliwo-
ści tkanek obwodowych na działanie insuliny. Wielu
autorów zwraca uwagę, że przed wystąpieniem
hiperglikemii u pacjentek z GDM w wywiadzie poja-
wiają się zaburzenia wydzielania i działania insuliny
[19, 21, 24, 26]. Damm i wsp. [23] stwierdzili, że
otyłe pacjentki po cukrzycy ciążowej dodatkowo cha-
rakteryzują się hiperinsulinemią na czczo. Zgodnie
z wynikami badań Davis i wsp. [27] kobiety z GDM
3–18 miesięcy po porodzie, charakteryzuje występo-
wanie insulinooporności, otyłości, wyższych stężeń
glukozy i triglicerydów w stosunku do grupy kontro-
lnej, dlatego autorzy zaproponowali, aby cukrzycę
ciążową uznać za wczesną oznakę zespołu oporno-
ści na insulinę. Ich zdaniem pojawiająca się hiperin-
sulinemia jest prawdopodobnie odpowiedzią na ist-
niejącą insulinooporność. Meyers-Seifer i wsp. [14],
obserwując kobiety 5–6 lat po GDM, stwierdzili
u nich znamiennie wyższe poposiłkowe stężenie cho-
lesterolu całkowitego, triglicerydów, cholesterolu
frakcji stężenia LDL i glukozy. Kobiety z cukrzycą cią-
żową w wywiadzie charakteryzowały się znamien-
nie większym prawdopodobieństwem wystąpienia
wyższego niż 200 mg/dl (5,17 mmol/l) stężenia cho-
lesterolu całkowitego oraz wyższego niż 160 mg/dl
(4,14 mmol/l) cholesterolu frakcji LDL. Autorzy nie
wykazali różnic między masą ciała, wskaźnikiem BMI
ani stężeniami insuliny na czczo w porównaniu
z grupą kontrolną. Badania kobiet szczupłych z GDM
w wywiadzie wskazują, że główną rolę w zaburze-
niach gospodarki węglowodanowej odgrywa u nich
nie insulinowrażliwość, ale zanik wczesnej fazy wy-
dzielania insuliny oraz upośledzona wrażliwość tka-
nek na glukozę [22].

Istnieje teoria, że cukrzyca ciążowa jest etapem
pośrednim w rozwoju cukrzycy typu 2 [13]. Teorię tę
potwierdzają: ustępowanie GDM po ciąży, wysokie
ryzyko cukrzycy typu 2 w późniejszym okresie, zmia-
ny wzrostu insulinooporności i zaburzeń wydziela-
nia insuliny w przebiegu GDM podobne do zmian
występujących u krewnych chorych na cukrzycę. Cu-
krzyca ciążowa może być stanem przedcukrzycowym,
ujawnionym dzięki nałożeniu się istniejącej predys-
pozycji genetycznej na zmiany typowe dla ciąży. Prze-
ciwko tej teorii świadczy brak pełnej powtarzalności
GDM w kolejnych ciążach.

W badaniach własnych porównano pacjentki
bez zaburzeń tolerancji węglowodanów w dwóch
grupach: z GDM w wywiadzie oraz w grupie kontro-
lnej [28]. Kobiety z grupy badanej w chwili porodu
były starsze, a przed ciążą miały wyższe wskaźniki
BMI. Pacjentki z GDM w wywiadzie, mimo mniejsze-
go niż w grupie kontrolnej przyrostu masy ciała po
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iż u pacjentek nieleczonych insuliną dalsza samokon-
trola glikemii nie jest konieczna [31]. W czasie
Second International Workshop-Conference on Ge-
stational Diabetes w 1984 roku zalecono wykony-
wanie testu tolerancji 75 g glukozy w czasie pierw-
szej wizyty po porodzie. Wielu autorów również zale-
ca weryfikację obecności zaburzeń gospodarki węglo-
wodanowej  6–8 tygodni po porodzie [16, 31–33].
Greenberg i wsp. [34] zaproponowali wykonywanie
kontrolnego OGTT 6 tygodni po porodzie u pacjen-
tek, które w ciąży leczono insuliną. Ryzyko utrzymy-
wania się zaburzeń gospodarki węglowodanowej w
tej podgrupie oceniono na 56%, w porównaniu z 3-
procentowym ryzykiem w podgrupie leczonej jedy-
nie za pomocą diety. Stwierdzenie nieprawidłowej
tolerancji glukozy w okresie połogu lub bezpośred-
nio po jego zakończeniu uważa się za jeden z naj-
bardziej istotnych czynników, które predysponują do
ujawnienia się cukrzycy w przyszłości [7, 28]. Dotych-
czas brakuje jednolitych schematów opieki poporo-
dowej w dalszym okresie. Mazze [32], w przypadku
prawidłowego wyniku poporodowego testu toleran-
cji glukozy zaleca powtarzanie go raz na 3 lata. Ki-
nalski i wsp. [35] proponują wykonywanie badań
kontrolnych w odstępach 2- lub 3-letnich lub czę-
ściej, jeżeli test wypadnie nieprawidłowo. Dornhorst
[36] zaleca wykonywanie badań przesiewowych
w kierunku zaburzeń tolerancji węglowodanów,
szczególnie oznaczanie glikemii na czczo, raz w roku
w grupach etnicznych o zwiększonym ryzyku wystę-
powania cukrzycy lub co 2 lata w grupach o mniej-
szej zapadalności na tę chorobę. Damm [16] uważa,
że co 2. rok u kobiet po GDM należy zalecać testy
kontrolne. Kobiety ze stwierdzoną nieprawidłową to-
lerancją węglowodanów lub nieprawidłową glikemią
na czczo powinny podlegać kontroli znacznie czę-
ściej [37]. Ryzyko przejścia nieprawidłowej toleran-
cji węglowodanów w cukrzycę ocenia się na 1–5%
rocznie w populacji ogólnej oraz na 16% w popula-
cji kobiet z GDM w wywiadzie [28, 38]. Zgodnie
z wynikami badań w ośrodku autorów szczególnej
kontroli wymagają kobiety otyłe już przed ciążą, star-
sze w chwili rozpoznania GDM, u których cukrzycę
rozpoznano wcześniej w przebiegu ciąży, z wysoki-
mi stężeniami glukozy w teście diagnostycznym oraz
u których zaistniała konieczność leczenia insuliną we
wczesnym połogu.

Każda kobieta w ciąży powikłanej cukrzycą po-
winna być poinformowana o ryzyku wystąpienia nie-
prawidłowej tolerancji węglowodanów w przyszłości
wraz ze wszystkimi tego konsekwencjami. Istotne jest,
aby uzyskała wyczerpujące informacje na temat sposo-
bów profilaktyki już od momentu wczesnego połogu.

porodzie, porównywalnej masy ciała oraz BMI
w chwili zgłoszenia, charakteryzowały się większym
obwodem talii oraz wskaźnikiem obwodu talia:bio-
dra (WHR, waist:hips girth ratio).

Kobiety po ciąży powikłanej cukrzycą miały rów-
nież wyższe stężenie insuliny oraz peptydu C na czczo
oraz wyższe wartości glikemii w 1. godzinie testu
OGTT. Znamiennie częściej ich wskaźnik glikemia:in-
sulinemia wynosił poniżej 6. Wymienione dane wska-
zują na obecność niekorzystnego rozkładu tkanki
tłuszczowej oraz cech insulinooporności.

Opieka poporodowa nad kobietami
z GDM w wywiadzie

Cukrzyca ciążowa wraz z zespołem nieprawi-
dłowej glikemii na czczo i nieprawidłowej tolerancji
glukozy są czynnikami ryzyka rozwoju cukrzycy
i w każdym z jej typów mogą stanowić etapy pośrednie.
Ze względu na istniejące zagrożenie cukrzycą, w celu
profilaktyki, wczesnej diagnostyki i leczenia tego
schorzenia rozwijającego się po porodzie, często
u młodych, płodnych kobiet z cukrzycą ciążową w wy-
wiadzie, bardzo ważne wydaje się stworzenie wła-
ściwego schematu postępowania. Podjęcie wielu
działań prozdrowotnych (wyeliminowanie nadwagi,
utrzymanie należnej masy ciała, stosowanie diety
z ograniczeniem węglowodanów prostych, przyjmo-
wanie środków farmakologicznych) w okresie po-
przedzającym jawną cukrzycę może opóźnić rozwój
choroby i oddalić ryzyko powikłań. Istotne przy wy-
borze odpowiedniej metody profilaktyki i leczenia
jest sprawdzenie, jaki typ cukrzycy może się rozwi-
nąć u konkretnej pacjentki po GDM. Każda kobieta,
która przebyła ciążę powikłaną GDM, wymaga kon-
troli stanu gospodarki węglowodanowej. Warto
uświadomić im fakt, iż pierwsze stadia choroby prze-
biegają bezobjawowo, a ich wykrycie jest możliwe
jedynie dzięki badaniom kontrolnym. Dotychczas nie
opracowano jednolitego schematu postępowania.
Na pewno w pierwszych dniach po porodzie należy
zalecać kontrolę glikemii [29, 30]. Na szczególną
uwagę zasługują kobiety, u których hiperglikemia
utrzymuje się także po rozwiązaniu. Siri Kjos [31]
z Uniwersytetu w Południowej Kalifornii zaleca, aby
kobiety z GDM leczone w ciąży insuliną, w pierw-
szych dniach po porodzie, w czasie hospitalizacji
prowadziły samokontrolę glikemii. U większości
z nich insulinoterapia nie jest już konieczna. Stwier-
dzenie w dwóch kolejnych pomiarach stężeń glukozy
na czczo o wartości wyższej lub równej 126 mg/dl
upoważnia do rozpoznania cukrzycy, z wyłączeniem
sytuacji, kiedy glikemię oznaczano w okresie po-
operacyjnym lub w czasie infekcji. Autorka uważa,
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Każdą pacjentkę należy poinformować o zale-
canym planowaniu ciąży oraz o bezpiecznych dla
niej środkach regulacji poczęć [31]. Kolejna ciąża
w grupie pacjentek z GDM w wywiadzie powinna
być poprzedzona oceną statusu węglowodanowe-
go. W okresie planowania ciąży u pacjentek z roz-
poznaną cukrzycą, leczonych doustnymi lekami
hipoglikemizującym, należy odstawić leki i rozpocząć
intensywną terapię preparatami insuliny ludzkiej [37].
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