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W czasie ciąży dochodzi do istotnych zmian
hormonalnych i metabolicznych, które zabezpieczają
potrzeby energetyczne i budulcowe rozwijającego
się płodu (tab. 1). Całkowity koszt energetyczny cią-
ży ocenia się na 70 000–80 000 kcal [1]. Dla płodu
podstawowym materiałem energetycznym jest glu-
koza. Tkanki płodu zużywają 2–3 razy więcej gluko-
zy (w przeliczeniu na gram tkanki) niż tkanki doro-
słego. Glukoza przechodzi przez łożysko na zasadzie
ułatwionej dyfuzji i stężenie glukozy we krwi płodu
jest zbliżone do stężenia we krwi matki oraz podle-
ga analogicznym jak u ciężarnej wahaniom stęże-
nia. Przechodzenie znaczących ilości glukozy do pło-
du powoduje jej względny niedobór w organizmie
matki i zwiększa zużycie kwasów tłuszczowych [2].

U kobiet w ciąży stężenie glukozy we krwi na czczo
jest niższe, a szczyt poposiłkowej hiperglikemii wy-
ższy [3]. Obecność w wysokim stężeniu hormonów
związanych z ciążą zwiększa w miarę jej rozwoju
zapotrzebowanie na insulinę. Tkanki płodu i łożyska
są bardzo wrażliwe na zmiany metaboliczne, dlate-
go nawet niewielkie podwyższenie stężenia glukozy
we krwi powoduje rozwój powikłań płodu, pogor-
szenie funkcji łożyska, a w krańcowym przypadku
wewnątrzmaciczną śmierć płodu.

Ciąża jest jedynym okresem, w którym mogą
występować wszystkie cztery typy cukrzycy, to zna-
czy cukrzyca typu 1, cukrzyca typu 2, inne postacie
cukrzycy o zróżnicowanej etiologii oraz cukrzyca cią-
żowa (GDM, gestational diabetes mellitus) [4]. Z kli-
nicznego punktu widzenia w ciąży powikłanej cu-
krzycą mamy do czynienia z dwoma stanami różnią-
cymi się stopniem zagrożenia dla ciąży i rodzajem
powikłań. W pierwszym z nich cukrzyca wystąpiła
i została rozpoznana przed ciążą. W drugim zaburze-
nia tolerancji węglowodanów rozpoznano po raz
pierwszy w czasie ciąży i określa się to jako cukrzycę
ciążową. Zgodnie z oficjalną definicją pod pojęciem
cukrzycy ciążowej należy rozumieć wszystkie rodza-
je zaburzeń tolerancji węglowodanów pod warun-
kiem, że zostały rozpoznane w czasie ciąży. Z tej de-
finicji wynika, że cukrzyca ciążowa jest zespołem he-
terogennym. Obecnie przeważa pogląd, że najczę-
ściej może być ona początkowym okresem wolno roz-
wijającej się cukrzycy typu 2. Dodatkowe obciążenie
metaboliczne, zwłaszcza w drugiej połowie ciąży,
powoduje, że u części kobiet dochodzi do względ-
nego niedoboru insuliny i podwyższenia stężenia
glukozy we krwi. Za etiologicznym związkiem cukrzy-
cy ciążowej z cukrzycą typu 2 przemawia fenotyp
kobiet, które są starsze i bardziej otyłe. Ponadto
wykazano, że u 30–50% kobiet, u których w ciąży

Adres do korespondencji: Prof. zw. dr hab. med. Czesław Wójcikowski
Zakład Endokrynologii Ginekologicznej
Instytut Położnictwa i Chorób Kobiecych
Akademia Medyczna w Gdańsku
ul. Kliniczna 1a, 80–402 Gdańsk
tel.: (0 58) 349 34 89, e-mail: sekrendo@amedec.amg.gda.pl

Diabetologia Praktyczna 2003, tom 4, nr 1, 1–6
Copyright © 2003 Via Medica
Nadesłano:  15.04.02            Przyjęto do druku: 24.04.02

Tabela 1. Kierunki zmian metabolicznych w czasie ciąży
fizjologicznej

Obniżenie stężenia glukozy we krwi na czczo (0,56–1,11 mmol/l)

Większy wzrost stężenia glukozy we krwi po posiłku

Wzrost stężenia insuliny we krwi na czczo i po posiłku

Hipertrofia i hiperplazja komórek b wysp trzustki

Zmniejszenie wrażliwości na insulinę

Zwiększenie szybkości lipolizy

Stan metaboliczny: przyspieszone głodowanie
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rozpoznano cukrzycę ciążową, kilkanaście lat po
porodzie wystąpi cukrzyca typu 2 [5].

Cukrzyca przedciążowa
Cukrzyca przedciążowa stanowi około 10–20%

wszystkich przypadków cukrzycy w ciąży. W więk-
szości jest to cukrzyca typu 1. W cukrzycy przedcią-
żowej bardzo ważne jest pełne wyrównanie meta-
boliczne już w momencie zajścia w ciążę i w jej pierw-
szych 8–10 tygodniach (okres organogenezy). Wpły-
wa to na częstość samoistnych poronień i ryzyko
wystąpienia wad wrodzonych.

W ciąży niepowikłanej cukrzycą częstość samo-
istnych poronień wynosi 10–15%. W ciąży powikła-
nej cukrzycą odsetek ten jest znacznie wyższy i za-
leżny od stopnia wyrównania cukrzycy w okresie or-
ganogenezy. Według Miodovnik i wsp. [7] samoist-
ne poronienia wystąpiły u 45% kobiet, jeżeli stęże-
nie HbA1 przekraczało 12%, natomiast przy HbA1

poniżej 12% zanotowano 16% poronień. Również
w innych badaniach wykazano wyższy odsetek sa-
moistnych poronień w ciąży powikłanej cukrzycą
[8, 9, 19] oraz zależność liczby poronień od powi-
kłań cukrzycy ocenianych według klasyfikacji White
[8, 10]. Z drugiej jednak strony w wielu innych bada-
niach nie wykazano jednoznacznego związku między
cukrzycą a częstotliwością samoistnych poronień [11].
Należy podkreślić, że określenie częstości samoist-
nych poronień, zwłaszcza we wczesnej ciąży, jest
metodycznie trudnym problemem. W większości
badań nie uwzględnia się tak zwanej ciąży bioche-
micznej, czyli ciąży wykazanej tylko przez pomiar
obecności hormonu łożyskowego, choriogonadotro-
piny kosmówkowej (HCG). W bardzo wczesnej cią-
ży, trwającej do około 2–3 tygodni, samoistne poro-
nienie przebiega najczęściej bez zauważalnych ob-
jawów klinicznych. Jedynym dowodem istnienia cią-
ży jest wykazanie obecności HCG (przeważnie do-
datni wynik testu ciążowego). Ocenia się, że w ciąży
niepowikłanej cukrzycą w tym wczesnym okresie
może dojść do utraty ponad 20% ciąż [6]. Nie ma
danych o tych bardzo wczesnych poronieniach
w ciąży powikłanej cukrzycą.

W ciąży powikłanej cukrzycą przedciążową ry-
zyko wystąpienia wad wrodzonych jest znacznie
wyższe. W przybliżeniu można określić, że istnieje
bezpośrednia zależność między stężeniem glukozy
w okresie organogenezy a ryzykiem występowania
wad wrodzonych [12–14]. Wyższy odsetek wad wro-
dzonych (16,7%) wykazano przy występowaniu po-
wikłań naczyniowych (klasa F) [15]. W obszernym prze-
glądzie piśmiennictwa obejmującym lata 1930–1964
Kućera [16] wyliczył, że częstotliwość wad wrodzo-

nych u ciężarnych chorych na cukrzycę wynosiła
4,8%, a w populacji kobiet zdrowych tylko 1,65%.

Uważa się, że sama cząsteczka glukozy nie
wykazuje działania teratogennego. Działanie takie
wykazują metabolity przemiany glukozy, na przykład
kwas B-hydroksymasłowy [17]. Niektóre wady wro-
dzone występują znacznie częściej w ciąży powikła-
nej cukrzycą. Do nich zalicza się wady układu mo-
czowo-płciowego (5–23 razy częściej), serca i dużych
naczyń (4 razy częściej) i ośrodkowego układu ner-
wowego (3–5 razy częściej). Wadą wrodzoną „spe-
cyficzną” dla cukrzycy jest niedorozwój dolnego bie-
guna (caudal regression syndrom), który u kobiet
w ciąży powikłanej cukrzycą występuje ponad 200 razy
częściej [16]. Zaburzenia we wczesnym okresie roz-
woju płodu może powodować także hipoglikemia.
W krytycznym okresie rozwoju zarodka, jakim jest
okres organogenezy, niskie stężenie glukozy zmniej-
sza ilość energii powstającej na drodze glikolizy, co
może zatrzymać rozwój zarodka [18]. W ciąży powi-
kłanej cukrzycą przedciążową obserwowano spowol-
nienie rozwoju zarodka (early growth retardation),
co może wpływać na niską masą urodzeniową
i zwiększać ryzyko występowania wad wrodzonych
oraz innych powikłań występujących kilka lat po uro-
dzeniu [19, 20]. W badaniach Petersena i wsp. wy-
kazano, że 4-letnie dzieci, u których w okresie pło-
dowym stwierdzono opóźnienie wczesnego rozwo-
ju zarodka, częściej występował niższy wskaźnik roz-
woju psychomotorycznego [19]. W celu zmniejsze-
nia częstości wad wrodzonych zaleca się w ciąży po-
wikłanej cukrzycą przedciążową podawanie kwasu
foliowego [21]. Nie wykazano jednak zaburzeń
w metabolizmie kwasu foliowego w ciąży powikła-
nej cukrzycą [22]. Kobietom chorym na cukrzycę
należy sugerować zajście w ciążę w młodszym wie-
ku, tak aby ciąża przebiegała przy mniejszym nasile-
niu powikłań narządowych cukrzycy.

Optymalnym rozwiązaniem dla kobiet chorych
na cukrzycę byłoby zajście w ciążę w okresie pełne-
go wyrównania metabolicznego [23]. W praktyce
oznacza to, że młode kobiety chore na cukrzycę po-
winny stosować antykoncepcję, a po podjęciu decy-
zji o zajściu w ciążę powinny być pod opieką specja-
listycznego ośrodka diabetologiczno-położniczego.
Po uzyskaniu pełnego wyrównania metabolicznego
i kontroli ginekologicznej oraz wyleczeniu stanów
zapalnych pochwy i innych schorzeń narządu rod-
nego następowałoby odstawienie antykoncepcji
i zajście w ciążę. W Polsce zaledwie kilka procent
kobiet chorych na cukrzycę zachodzi w tych warun-
kach w ciążę. Najczęściej do specjalistycznych ośrod-
ków diabetologiczno-położniczych trafiają kobiety
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już w 6–10 tygodniu ciąży o zróżnicowanym stop-
niu wyrównania cukrzycy. Wymagana jest zatem
znacznie ściślejsza współpraca lekarzy diabetologów
z ośrodkami diabetologiczno-położniczymi.

Sposób antykoncepcji należy dobierać dla każ-
dej pacjentki indywidualnie. W zróżnicowanych spo-
sobach antykoncepcji istotną rolę odgrywają prepa-
raty hormonalne, obecnie najczęściej zawierające
kombinacje pochodnych estrogenowych i progesta-
genowych w różnych proporcjach. Stosowanie do-
ustnych środków antykoncepcyjnych powoduje sze-
reg zaburzeń metabolizmu węglowodanów, lipidów
i krzepliwości krwi. U kobiet stosujących hormonalną
antykoncepcję wykazano podwyższenie stężenia glu-
kozy i insuliny we krwi, wzrost insulinooporności,
wzrost stężenia triglicerydów, obniżenie stężenia
cholesterolu frakcji HDL, krzepliwości krwi, a także
podwyższenie ciśnienia tętniczego krwi [24–27]. Te
niekorzystne zmiany nakładają się na istniejące u ko-
biet chorych na cukrzycę zwiększone ryzyko wystą-
pienia powikłań sercowo-naczyniowych. Efekt me-
taboliczny jest silniejszy przy stosowaniu preparatów
o wyższej zawartości hormonów (estrogeny > 50 mg).
W latach 80. wprowadzono nowe dwu- i trójfazowe
doustne środki antykoncepcyjne o niższej zawarto-
ści pochodnych estrogenów i progestagenów. Sto-
sowanie tych preparatów w mniejszym stopniu wpły-
wa na metabolizm węglowodanów i lipidów. W nie-
których badaniach wykazano, że również w tym przy-
padku dochodzi do większego wzrostu glikemii we
krwi po doustnym obciążeniu glukozą [28, 29]. Naj-
mniejszy wpływ na gospodarkę węglowodanową
mają doustne środki hormonalne zawierające jedy-
nie pochodne progestagenów. Stosowanie tych środ-
ków wywołuje dodatkowe objawy uboczne (np.
częstsze krwawienia), a ponadto są one mniej sku-
teczne w zapobieganiu ciąży. Wpływ doustnych środ-
ków antykoncepcyjnych na metabolizm glukozy
i insulinooporność jest odwracalny i po ich odsta-
wieniu dochodzi do pełnej normalizacji.

Znaczący wzrost zachorowań na cukrzycę typu 2
zrodził pytanie, czy przyczyną, przynajmniej częścio-
wo, nie jest masowe stosowanie przez dłuższy okres
preparatów hormonalnych. W obszernych prospek-
tywnych badaniach, obejmujących blisko 100 000
kobiet, nie wykazano częstszego występowania cu-
krzycy typu 2 u stosujących w przeszłości doustne
środki antykoncepcyjne, a jedynie nieznamienny
wzrost występowania cukrzycy typu 2 u aktualnie
stosujących ten typ antykoncepcji [30]. W innych
badaniach, przeprowadzonych w grupie ponad
115 000 kobiet, wykazano również nieznamienny
wzrost ryzyka zachorowania na cukrzycę typu 2

u kobiet stosujących w przeszłości hormonalną an-
tykoncepcję [31]. Wyniki ostatnio opublikowanych
badań, przeprowadzonych w ramach programu
CARDIA, wykazały, że u kobiet stosujących doustne
środki antykoncepcyjne niższe było stężenie glukozy
we krwi na czczo i mniejsze ryzyko wystąpienia cu-
krzycy typu 2 [32]. W badaniach tych jednak znaczą-
cy odsetek kobiet miał zespół policystycznych jajni-
ków. Dlatego obecnie uważa się, że nie ma dowo-
dów wykazujących, że stosowanie doustnych środ-
ków antykoncepcyjnych powoduje istotny wzrost
ryzyka zachorowania na cukrzycę typu 2 [33].

Cukrzyca ciążowa
Ten typ cukrzycy stanowi ponad 80% wszyst-

kich przypadków zaburzeń tolerancji węglowodanów
w czasie ciąży. Opisywana w piśmiennictwie częstość
cukrzycy ciążowej jest bardzo zróżnicowana i zawie-
ra się w granicach 0,3–12,3% [34]. Najczęściej oce-
nia się, że w populacji europejskiej częstość GDM
wynosi 2–4%, w Polsce około 3% (tab. 2) [35, 36].
Przy braku znaczących objawów klinicznych rozpo-
znanie GDM jest możliwe na podstawie testów do-
ustnego obciążenia glukozą. Badanie takie, jeżeli nie
ma innych wskazań, powinno się wykonać na po-
czątku drugiej połowy ciąży (w 24–28 tygodniu).
W tym okresie wzrost stężenia hormonów łożysko-
wych działających antagonistycznie do insuliny
i zwiększone zapotrzebowanie na insulinę u części
kobiet prowadzi do względnego niedoboru insuliny
i wzrostu stężenia glukozy we krwi. W cukrzycy cią-
żowej decydującym elementem wpływającym na
przebieg ciąży i szansę pomyślnego rozwiązania jest
wczesne rozpoznanie cukrzycy.

Nie ma obecnie zgodności, jak powinno prze-
biegać wczesne rozpoznanie GDM.

W większości ośrodków na świecie stosuje się
dwustopniowe rozpoznawanie GDM. W pierwszym
etapie, w okresie 24–28 tygodnia ciąży, obecnie

Tabela 2. Częstość cukrzycy ciążowej w różnych regionach
Polski [36]

Region Cukrzyca

(% badanej populacji)

Gdańsk 3,3

Kartuzy 3,9

Starogard Gdański 3,7

Wejherowo 3,8

Lublin 2,4

Toruń 2,0
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wykonuje się najczęściej uproszczony test przesiewu
z doustnym obciążeniem 50 g glukozy. Patologicz-
ny wynik testu (stężenie glukozy w surowicy krwi
żylnej > 140 mg/dl) jest wskazaniem do wykonania
testu diagnostycznego. Zaleca się, aby test przesie-
wu wykonywać albo u wszystkich ciężarnych, albo
tylko u obciążonych czynnikami ryzyka cukrzycy.

Według zaleceń Światowej Organizacji Zdro-
wia (WHO, World Health Organization) u kobiet
w ciąży należy wykonywać test diagnostyczny doust-
nym obciążeniem 75 g glukozy, stosując identyczne
kryteria jak poza ciążą [37]. W niektórych krajach,
głównie w Stanach Zjednoczonych, do rozpoznawa-
nia cukrzycy u kobiet w ciąży stosuje się test doust-
nego obciążenia 100 g glukozy [38]. W Polsce od
prawie 10 lat stosuje się dwustopniowe rozpozna-
wanie GDM. Zgodnie z zaleceniami opracowanymi
przez Zespół Ekspertów Polskiego Towarzystwa Dia-
betologicznego u wszystkich ciężarnych podczas
pierwszej wizyty należy oznaczyć stężenie glukozy
we krwi na czczo [39]. Przy stężeniu glukozy w oso-
czu krwi żylnej powyżej 105 mg/dl (5,8 mmol) należy
wykonać test doustnego obciążenia 75 g glukozy.
W okresie między 24 a 28 tygodniem ciąży u wszyst-
kich kobiet bez dotychczas rozpoznanej cukrzycy
należy wykonać test przesiewu z doustnym obciąże-
niem 50 g glukozy. Jeżeli stężenie glukozy w osoczu
krwi żylnej w 60 minucie testu będzie przekraczało
140 mg/dl, należy wykonać test doustnego obciążenia
75 g glukozy. Jeżeli wynik testu przesiewu jest patolo-
giczny, a wynik testu diagnostycznego prawidłowy,
w 32 tygodniu ciąży należy wykonać powtórnie test
diagnostyczny doustnym obciążeniem glukozą.

Po rozwiązaniu należy przeprowadzić rediagno-
zę w celu ustalenia, czy zaburzenia tolerancji węglo-
wodanów się utrzymują, a jeśli tak, to jaki jest to typ
cukrzycy.

Cukrzyca ciążowa jest czynnikiem ryzyka roz-
woju cukrzycy typu 2. Ponieważ zaburzenia toleran-
cji glukozy w przebiegu cukrzycy ciążowej rozwijają
się w drugiej połowie ciąży, nie wykazano zwiększo-
nej częstości poronień i wad wrodzonych. Zwiększo-
ne stężenie glukozy w drugiej połowie ciąży jest przy-
czyną rozwoju wielu powikłań, z których najcięższym
jest wewnątrzmaciczna śmierć płodu lub zgon no-
worodka w okresie okołoporodowym. Przyczyna
wewnątrzmacicznej śmierci w GDM najczęściej wią-
że się z pogorszeniem się funkcji łożyska i zmianami
naczyniowymi będącymi konsekwencją niewyrówna-
nia cukrzycy. Obecnie dzięki umiejętności odpowied-
niego prowadzenia ciąży wysokiego ryzyka, częstość
tych powikłań w GDM jest zbliżona do obserwowa-
nej w przebiegu ciąży fizjologicznej. Najczęstszym

powikłaniem ciąży w GDM, związanym z podwyż-
szonym stężeniem glukozy w III trymestrze, jest nad-
mierna dla danego okresu ciąży masa płodu [40–42].
Praktycznym wykładnikiem makrosomii, przyjętym
w różnych zaleceniach, jest urodzenie dziecka o ma-
sie powyżej 4000 g. Wykazano, że w III trymestrze cią-
ży, już przy średniej glikemii wynoszącej 120 mg/dl, czę-
stość makrosomii jest 2 razy wyższa niż w przypad-
ku ciąży fizjologicznej. Poza podwyższoną glikemią
o masie urodzeniowej noworodka decydują inne
czynniki, z których najważniejszym jest masa ciała
matki. Konsekwencją zwiększonej masy ciała płodu
jest wyższy odsetek cięć cesarskich i urazów poro-
dowych.

Pomimo zwiększonej masy ciała noworodka
dojrzałość tkanek w cukrzycy jest mniejsza, a konse-
kwencją tego jest wyższa częstość hiperbilirubine-
mii pourodzeniowej u noworodków. Innym częstym
powikłaniem występującym w pierwszych 2 dobach
po porodzie jest hipoglikemia u noworodka związa-
na z podwyższonym stężeniem glukozy we krwi ro-
dzącej w momencie oddzielenia się łożyska.

Leczenie cukrzycy u kobiet w ciąży
Leczenie cukrzycy u kobiet w ciąży powinno

uwzględnić dwa istotne elementy. Pierwszy z nich
to konieczność pełnego wyrównania zaburzeń me-
tabolicznych wywołanych cukrzycą, co praktycznie
oznacza dążenie do utrzymania podczas całej ciąży
stężenia glukozy we krwi zbliżonego do wartości
prawidłowych. Tkanki płodu są bardzo wrażliwe na
wszelkie zaburzenia metabolizmu glukozy i nawet
nieznaczna hiperglikemia, akceptowana w leczeniu
cukrzycy u kobiet niebędących w ciąży, prowadzi do
różnych, zależnych od okresu ciąży powikłań rozwoju
płodu. Drugim ważnym elementem prowadzenia ciąży
jest konieczność uwzględnienia zmian w zapotrzebo-
waniu na insulinę. W III trymestrze zapotrzebowanie
na insulinę jest wyższe o 50–100% niż w okresie przed
poczęciem. Największy wzrost zapotrzebowania na
insulinę występuje w okresie 20–36 tygodnia ciąży [43]
i wiąże się ze wzrostem insulinooporności spowo-
dowanym zmianami postreceptorowymi.

Niezależnie od typu cukrzycy postępowanie
diabetologiczne w ciąży jest podobne. Podstawowym
celem leczenia jest osiągnięcie możliwie pełnej nor-
moglikemii i pełne wyrównanie innych zaburzeń
metabolicznych podczas całej ciąży. Leczenie hipo-
glikemizujące opiera się na klasycznej triadzie: die-
cie, odpowiednim do okresu i stanu ciąży wysiłku
fizycznym oraz leczeniu farmakologicznym. W ciąży
powikłanej cukrzycą ciążową w 40–60% przypadków
można uzyskać wyrównanie cukrzycy, przynajmniej
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przez przeważającą część ciąży, stosując dietę i wy-
siłek fizyczny.

Z leków hipoglikemizujących u kobiet w ciąży
stosuje się tylko insulinę, preferując sposób wielo-
krotnych wstrzyknięć przy samokontroli glikemii pro-
wadzonej za pomocą glukometru. W ciąży stosuje
się również najczęściej 1 wstrzyknięcie insuliny dłu-
godziałającej wieczorem, 3 wstrzyknięcia insuliny
krótkodziałającej przed każdym głównym posiłkiem.
O algorytmie podawania insuliny decyduje jednak
profil dobowy glikemii i stopień wyrównania zabu-
rzeń metabolicznych. Zalecane wartości glikemii do
rozpoczęcia podawania insuliny przedstawiono
w tabeli 3. Podawanie kobietom w ciąży mieszanek
insulinowych jest również możliwe. Należy jednak
pamiętać o dążeniu do uzyskania pełnej normogli-
kemii, co wymaga dokładnego dostosowania dawki
insuliny do aktualnego zapotrzebowania, które
w ciąży jest zmienne. Stosowanie mieszanek insuli-
nowych daje mniejszą elastyczność w szybkim reago-
waniu na zmiany metaboliczne i dietetyczne. Innym
problemem jest stosowanie analogów insuliny. Po-
dawanie krótkodziałających analogów insuliny przy
szybciej występującym w ciąży szczytem hiperglike-
mii poposiłkowej wydaje się szansą na uzyskanie lep-
szego wyrównania glikemii. Jednak krótszy czas dzia-
łania wymaga częstszego podawania tych insulin.
Ponadto przed zastosowaniem analogów insuliny
powinny być znane wyniki wieloośrodkowych badań
dotyczących bezpieczeństwa ich podawania w cza-
sie ciąży [44, 45]. Kobieta ciężarna nie powinna przyj-
mować doustnych leków hipoglikemizujących,
zwłaszcza pochodnych sulfonylomocznika. Gdy ko-
bieta zamierza zajść w ciążę lub już jest w ciąży, na-
leży zrezygnować z ich podawania. Nie wykazano
teratogennego działania pochodnych sulfonylomocz-
nika, ale leki te przechodzą przez łożysko, stymulu-
jąc wydzielanie insuliny przez trzustkę płodu [46].

Kontrola stopnia wyrównania cukrzycy u ko-
biet w ciąży opiera się na pomiarze stężenia glukozy
we krwi i białek glikowanych. Oznaczanie obecności
cukru w moczu nie ma znaczenia. Ponieważ u cię-
żarnych występuje niższy próg nerkowy dla glukozy,

znaczny odsetek tych kobiet ma cukromocz. Z bia-
łek glikowanych pomiar stężenia HbA1c jest ogólnie
akceptowany. Zaleca się, aby w ciąży stężenie HbA1c

było poniżej 6%. Stężenia fruktozaminy reprezentu-
je stopień glikacji albumin i odzwierciedla średnią
wartość glikemii w okresie ostatnich 1–2 tygodni,
podczas gdy HbA1c w okresie około 2–3 miesięcy.
Wydawało się, że pomiar stopnia glikacji albumin
będzie bardziej przydatnym parametrem do oceny
stopnia wyrównania cukrzycy u kobiet w ciąży, ale
obecnie w praktyce klinicznej jest znacznie rzadziej
stosowany niż HbA1c.

Postęp w prowadzeniu ciąży wysokiego ryzy-
ka, neonatologii i diabetologii przyczynił się do znacz-
nej poprawy wyników osiąganych w ciąży powikła-
nej cukrzycą. Przeciwwskazania do zajścia w ciążę
kobiet chorych na cukrzycę ograniczają się w prak-
tyce zaledwie do najcięższych powikłań naczynio-
wych. Obecnie nie w pełni rozpoznanym problemem
są odległe komplikacje u dzieci z ciąży powikłanej
cukrzycą [47]. Można uznać za udokumentowaną
zależność między stopniem wyrównania cukrzycy
u kobiet w ciąży a ryzykiem późniejszego wystąpie-
nia otyłości czy cukrzycy typu 2 u dzieci tych matek.
Wyniki niektórych badań wskazują jednak, że istnie-
je ryzyko wpływu cukrzycy na zaburzenia rozwoju
psychomotorycznego w dzieciństwie. Wydaje się
zatem, że prowadzenie ciąży powikłanej cukrzycą nie
może się ograniczyć tylko do urodzenia zdrowego
dziecka i utrzymania go przy życiu.
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