
 
BEATA KRÓLIKOWSKA-KOBIERSKA 

 

 

 
OCENA WPŁYWU ZABURZEŃ TOLERANCJI GLUKOZY 

W CIĄŻY NA PRZEBIEG CIĄŻY I STAN NOWORODKÓW 

W MATERIALE KLINIKI POŁOŻNICTWA GDAŃSKIEGO 

UNIWERSYTETU MEDYCZNEGO. 

 

 

 

Praca na stopień doktora medycyny 

 

 

 

Promotor: Prof. dr hab. n. med. Krzysztof Preis 

 

Klinika Położnictwa Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego 

 

 

 

 

Gdańsk 2013 



2 

 

Spis treści 

 

I. Wstęp…………………………....4 - 25 

II. Cel pracy……………………….….26 

III. Materiał i metody………….…27 - 34 

IV. Wyniki……………………..…35 - 66 

V. Dyskusja……………………....67 - 92 

VI. Wnioski……………………….…..93 

VII. Streszczenie…………………94 - 97 

VIII. Piśmiennictwo………….…98 - 127 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 

 

WYKAZ SKRÓTÓW 

ADA (American Diabetes Association) – Amerykańskie Towarzystwo 

Diabetologicznego 

BMI (Body Mass Index) – indeks masy ciała 

CSII (Continuous Subcutaneous Insulin Infusion) – ciągła podskórna infuzja 

insuliny 

GDM – (Gestational Diabetes Mellitus) – cukrzyca ciążowa 

GDM G1 – Cukrzyca ciążowa wymagająca leczenia dietą cukrzycową                       

i odpowiednim dla ciężarnej wysiłkiem fizycznym 

GDM G2 – Cukrzyca ciążowa wymagająca leczenia dietą cukrzycową                       

i odpowiednim dla ciężarnej wysiłkiem fizycznym oraz insuliną 

HbA1c - hemoglobina glikowana 

IUGR (Intrauterine Growth Retardation) - zahamowanie wzrostu 

wewnątrzmacicznego płodu 

OGTT (Oral Glucose Tolerance Test) – test doustnego obciążenia 75g glukozy 

OUN – ośrodkowy układ nerwowy 

PGDM (Pregestational Diabetes Mellitus) – cukrzyca przedciążowa 

PIH (Pregnancy-induced Hypertension) – nadciśnienie indukowane ciążą 

PTD – Polskie Towarzystwo Diabetologiczne 

PTG – Polskie Towarzystwo Ginekologiczne 

RDS (Respiratory Distress Syndrome) – zespół zaburzeń oddychania 

vs. (versus) - kontra 

WHO (World Health Organization) – Światowa Organizacja Zdrowia 
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I. WSTĘP 

 

Cukrzyca to choroba cywilizacyjna o charakterze przewlekłym, wynikająca  

z defektu produkcji lub działania insuliny wydzielanej przez komórki beta trzustki. 

Insulina odpowiedzialna jest za przyswajanie przez komórki glukozy, która 

uczestniczy w ważnych życiowo procesach metabolicznych w organizmie.            

W przypadku braku czy niedoboru insuliny, jak też nieprawidłowego jej działania 

dochodzi do stanu zwanego hiperglikemią. Hiperglikemia jest odpowiedzialna za 

wiele powikłań cukrzycy.  

Cukrzyca może dotyczyć zarówno zdrowych kobiet ciężarnych jak i tych, 

które chorowały na cukrzycę przed ciążą. Każda z grup ma swój charakterystyczny 

i odmienny przebieg. Cukrzyca w ciąży jest rozpoznawana i diagnozowana z coraz 

większą częstotliwością ze względu na wprowadzenie wczesnej, obowiązkowej 

diagnostyki cukrzycy w czasie rutynowej opieki nad ciążą fizjologiczną. 

Jednocześnie częstość jej występowania związana jest z coraz wyższym odsetkiem 

kobiet ciężarnych obciążonych czynnikami ryzyka występowania zaburzeń 

gospodarki węglowodanowej. 

W 1995 roku w Stanach Zjednoczonych na cukrzycę typu 2. chorowało      

15 mln ludzi. W danych nie uwzględniono osób, u których cukrzyca była 

nierozpoznana oraz tych z upośledzoną tolerancją węglowodanów. Zaburzenia       

w gospodarce węglowodanowej w miarę rozwoju cywilizacji przybierają wymiar 

epidemii. Zgodnie z prognozami WHO liczba osób chorujących na cukrzycę 

istotnie się zwiększa [254]. 

Na podstawie badań wykonanych w 2010 roku na zlecenie Koalicji na Rzecz 

Walki z Cukrzycą stwierdzono występowanie cukrzycy w Polsce u 2,6mln osób,     

z czego 750 tyś. nie wiedziało o swojej chorobie. Szacuje się, iż ok. 4 mln osób jest 

w stanie przedcukrzycowym [264]. Najwyższy odsetek - 85% chorych stanowiła 

grupa z cukrzycą typu 2., obarczona nadwagą i siedzącym trybem życia. 
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Zwiększający się wciąż odsetek zachorowań na cukrzycę w populacji przekłada się 

na częstość występowania cukrzycy w okresie rozrodczym [108]. 

Jednym z pierwszych opisów dotyczących schorzenia przypominającego 

cukrzycę i charakteryzującego się nadmierną ilością wydalanego moczu jest papirus 

Ebersa z około 1500 roku p.n.e. Nazwa diabetes, pojawiająca sie około 200 lat 

p.n.e., pochodzi od greckiego słowa „diabeinein” oznaczającego nadmiar [203].  

Przełomem w rozpoznaniu etiologii cukrzycy było stwierdzenie zmian 

zanikowych w trzustce osób chorych na cukrzycę. Odkrycia tego dokonał 

Apollinaire Bouchard w 1851 roku podczas sekcji zwłok chorych. W tym czasie 

Paul Langerhans odkrył i opisał po raz pierwszy występowanie skupisk komórek 

endokrynnych w trzustce. W roku 1889 naukowcy wykonali doświadczalny zabieg 

usunięcia trzustki u psa doprowadzając do wystąpienia typowych objawów 

cukrzycy u zwierzęcia [203]. W pojedynczych materiałach piśmiennictwa 

dotyczących cukrzycy w ciąży do 1909 roku zaobserwowano 30%-śmiertelność 

okołoporodową kobiet i około 50%-śmiertelność noworodków [148,203]. W latach 

1898-1922 Joslin opisał 108 przypadków ciężarnych z cukrzycą, u których 

śmiertelność okołoporodowa noworodków wynosiła 47% [101] 

Kolejne lata doświadczeń związane były z próbą ekstrakcji hormonu 

trzustkowego. W 1921 roku badania Federica G. Bantinga i Charlesa H. Besta 

doprowadziły do uzyskania insuliny, która podana doświadczalnie psom z usuniętą 

trzustką powodowała obniżenie stężenia glukozy w krwi. Dalsze badania 

doprowadziły do uzyskania oczyszczonego ekstraktu trzustki i podania go choremu 

na cukrzycę człowiekowi. Pierwszy raz insulinę podano czternastoletniemu chłopcu 

11 stycznia 1922 roku uzyskując efekt obniżenia stężenia glukozy w krwi. Był to 

znaczący postęp w leczeniu cukrzycy i możliwości zapobiegania powikłaniom tej 

choroby [190].  

Pierwszą historyczną wzmianką o występowaniu cukrzycy w ciąży była 

praca doktorska lekarza rodzinnego Henriego Gottlieb Bennewitza z 1824 roku 

[84]. Opracowanie dotyczyło opisu ciężarnej, u której w połowie czwartej i piątej 
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ciąży pojawiły się objawy nadmiernego pragnienia oraz stwierdzono wydalanie 

moczu o zapachu piwa. W moczu pacjentki stwierdzono wysokie stężenie glukozy. 

Objawy, które występowały w ciąży ustąpiły po zakończeniu ciąży. Przedstawiony 

przypadek kliniczny najprawdopodobniej odpowiadał nieleczonej i niewyrównanej 

cukrzycy ciążowej. 

Zastosowanie insuliny prowadziło sukcesywnie do coraz lepszych wyników 

leczenia przekładających się na zmniejszenie się śmiertelności u osób chorych na 

cukrzycę oraz obniżenie śmiertelności ciężarnych z powodu powikłań cukrzycy, jak 

i śmiertelności okołoporodowej matek i noworodków. Przykładem zmniejszania się 

odsetka śmiertelności okołoporodowej są opublikowane dane z ośrodka 

położniczego Rigshospital w Danii, gdzie śmiertelność w latach 1926-45 wynosiła 

37%, w latach 1946-1958 - 22%, a w latach 1959-1965 spadła do 17,5% [184]. 

W 1961 roku przejściowe zaburzenie w metabolizmie glukozy w ciąży, na 

podstawie testu z doustnym obciążeniem 50g glukozy, zostało określone przez 

O`Sullivana jako cukrzyca ciążowa [175].  

Pomimo oczekiwań, iż możliwość leczenia cukrzycy w ciąży zdecydowanie 

obniży odsetek niepowodzeń położniczych, w latach 80. umieralność 

okołoporodowa utrzymywała się na poziomie ok. 15%. W związku z powyższą 

sytuacją w Polsce, w roku 1986, powstał Bank Środków Technicznych 

Stosowanych w Diagnostyce i Leczeniu Cukrzycy. Celem organizacji było ustalenie 

modelu diagnostyki i opieki nad kobietą ciężarną, który przyczyniłby się do 

zmniejszenia odsetka powikłań i niepowodzeń. Utworzono 15. ośrodków 

diabetologiczno-położniczych składających się z zespołu specjalistów                       

i konsultantów. Skład zespołu stanowili: diabetolog, położnik, dietetyk                     

i neonatolog. Dzięki wprowadzeniu surowych kryteriów dotyczących wyrównania 

stężenia glukozy u kobiet chorujących na cukrzycę i stosowaniu intensywnej 

insulinoterapii pomagającej spełnić ustalone kryteria, a także dzięki wczesnemu 

wykrywaniu i leczeniu cukrzycy pojawiającej się w czasie ciąży, umieralność 

okołoporodowa noworodków zbliżyła się do tej, która występuje w populacji 

zdrowych kobiet ciężarnych i wynosiła od 0,7% do 1,2% [226]. 
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U wielu zdrowych kobiet, u których nie stwierdza się czynników ryzyka 

wystąpienia cukrzycy, przygotowanie się do ciąży nie wymaga szczególnego 

postępowania w kierunku oceny zaburzeń w gospodarce węglowodanowej. 

Natomiast w sytuacji cukrzycy przedciążowej niezmierne ważne jest uzyskanie 

prawidłowych wartości glikemii jeszcze przed okresem zapłodnienia. Wczesny 

okres rozwoju ciąży w prawidłowych warunkach metabolicznych jest szczególnie 

istotny dla prawidłowego rozwoju płodu. W planowaniu należy wspólnie                 

z diabetologiem przeanalizować ewentualne przeciwwskazania do zajścia w ciążę     

i ocenić ryzyko wystąpienia powikłań ciąży [239,241].  

W związku z szybko zwiększającym się odsetkiem osób chorujących na 

cukrzycę, Polskie Towarzystwo Diabetologiczne (PTD) co roku przygotowuje 

kompleksowe zalecenia kliniczne, mające na celu ustalenie postępowania 

klinicznego, opartego na najnowszych wnioskach wynikających z dowodów 

naukowych [263].  

Coraz więcej kobiet narażonych jest na wystąpienie cukrzycy ciążowej ze 

względu na epidemię otyłości i późne macierzyństwo. Szacuje się, iż cukrzyca 

ciążowa występuje u ok. 10% ciężarnych, i odsetek ten zwiększył się znacząco       

w czasie ostatniego dwudziestolecia. Przyczyną cukrzycy ciążowej są coraz częściej 

występujące czynniki ryzyka zwiększające prawdopodobieństwo wystąpienia 

schorzenia. Najpoważniejszym czynnikiem ryzyka jest otyłość, która według wielu 

autorów dotyczy coraz większej populacji kobiet. Aktualnie ciężarne są starsze, co 

dodatkowo wzmaga defekt metaboliczny węglowodanów. Coraz więcej ciężarnych 

ma dodatni wywiad występowania cukrzycy w rodzinie jako, że choroba występuje 

rodzinnie i nierzadko wynika z nieprawidłowego, niehigienicznego sposobu życia. 

Otyłość (BMI > 30kg/m
2
) zwiększa się wraz z wiekiem kobiet, szczególnie po 35. 

roku życia [248]. W wielu pracach podaje się, iż BMI > 25kg/m
2
 ma istotny 

związek z występowaniem cukrzycy w ciąży, nadciśnienia indukowanego ciążą 

[21,41,82,166], wad płodu [30] oraz powikłań okołoporodowych 

[17,103,121,146,251]. 
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Weijers i wsp. stwierdzili w swojej pracy, że wśród wielu uznanych 

czynników ryzyka, jedynie wiek ciężarnej i BMI oznaczony przed ciążą były silnie 

związane z nieprawidłowym testem diagnostycznym i rozpoznaniem cukrzycy       

w ciąży [236]. O’Sullivan i wsp. zauważyli z kolei, iż po 25. roku życia zwiększa 

się nie tylko ryzyko wystąpienia cukrzycy ciążowej, ale również obserwowali w tej 

grupie wyższą częstość występowania śmiertelności okołoporodowej [177]. 

Kontrowersje wywołało stwierdzenie, iż z każdym rokiem w wieku matki zwiększa 

się o 9% ryzyko wystąpienia cukrzycy u dziecka [57].  

Rodzinne występowanie zaburzeń w gospodarce węglowodanowej zostało 

zauważone przez wielu badaczy. W piśmiennictwie podaje się, iż u części kobiet     

z GDM obserwuje się występowanie przeciwciał przeciwwyspowych, co 

świadczyłoby o immunologicznym charakterze cukrzycy. Częstość występowania 

przeciwciał oceniano w literaturze od 1,5 do 15% [23,54,117,198,215]. Podobnie   

w badaniach Fuchtenbush i wsp. zaobserwowano wystąpienie przynajmniej jednego 

typu przeciwciał u 18,1% kobiet z GDM [71].  

Przedstawione w wielu pracach wyniki badań wskazują na istnienie kobiet               

z rozpoznaną cukrzycą w ciąży, u których nie obserwuje się żadnych czynników 

ryzyka. Niewykluczone, że jest to związane z istnieniem czynnika genetycznego 

predysponującego do zachorowania na cukrzycę[257].  

W czasie prawidłowo przebiegającej ciąży zachodzą zmiany metaboliczne, 

których efektem jest dostarczanie substancji energetycznych i budulcowych dla 

rozwijającego się płodu. W pierwszym etapie ciąży dominują procesy anaboliczne 

służące gromadzeniu zapasów głównie w postaci tłuszczów przy niewielkim 

zużyciu energetycznym płodu. Zapotrzebowanie energetyczne w ciąży wynosi     

ok. 70.-80. tysięcy kcal. W związku z rozwojem i wzrostem płodu organizm kobiety 

ciężarnej potrzebuje około 200-300 kcal więcej dziennie niż u nieciężarnej [56]. 

Natężenie procesów metabolicznych zależy od wieku ciążowego i zwiększa się       

w miarę rozwoju ciąży. W drugiej połowie ciąży dochodzi do znacznego 

przyspieszenia wzrostu płodu. Ocenia się, iż między 24. a 36. tygodniem ciąży 

masa płodu zwiększa się o około 200g na tydzień. Rozwijający się płód, jak             
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i łożysko, zużywają nagromadzone wcześniej zapasy energetyczne. W okresie tym, 

pod wpływem hormonów ciążowych dominują procesy kataboliczne prowadzące do 

fizjologicznej, komórkowej insulinooporności zabezpieczającej podaż glukozy 

rozwijającym się tkankom płodowym [115,134,189]. Dla szybko rozwijającego się 

płodu i łożyska podstawowym materiałem energetycznym jest glukoza. Wraz ze 

wzrostem płodu wzrasta zapotrzebowania na glukozę i zwiększa się produkcja 

glukozy w wątrobie ciężarnej. Tkanki płodu zużywają 2-3 razy więcej glukozy niż 

osobnik dorosły. Glukoza przechodzi przez łożysko na zasadzie transportu 

ułatwionego i stężenie jej w surowicy krwi płodu jest niższe o 10-20mg% niż          

u ciężarnej [65]. Dodatkowym źródłem glukozy u ciężarnej są aminokwasy, które 

na drodze glukoneogenezy są metabolizowane do glukozy [99]. 

Regulacją gospodarki węglowodanowej w organizmie płodu zajmuje się 

insulina płodowa, której produkcja w trzustce rozpoczyna się od 10. tygodnia ciąży, 

a od około 20. tygodnia ciąży wydzielanie insuliny płodowej zależne jest od 

stężenia glukozy w krwi [178]. W sytuacji niedostatecznej podaży glukozy lub        

w sytuacji, gdy glukoza ulega przesunięciu do płodu w organizmie ciężarnej 

dochodzi do wykorzystywania i spalania białek i wolnych kwasów tłuszczowych 

oraz wzrostu produktów lipolizy – ciał ketonowych. Ten adaptacyjny stan 

metaboliczny określa się przyspieszonym głodowaniem. Procesowi temu nie 

towarzyszy proces glikolizy wątrobowej. Ciała ketonowe przechodzą przez łożysko 

i są wykorzystywane jako źródło energii przez tkanki płodowe [257].  

Przy fizjologicznie zwiększonej produkcji glukozy w wątrobie oraz 

dwukrotnie zwiększonym wydzielaniu insuliny w drugiej połowie ciąży nie 

obserwuje się istotnego obniżenia stężenia glukozy. Wykazano, iż jest to wynik 

obniżonej wrażliwości tkanek obwodowych na insulinę na drodze zmniejszonej 

aktywności receptora insulinowego. Stwierdzono, że wrażliwość tkanek 

obwodowych na insulinę jest aż o 33-78% niższa niż u nieciężarnych [22]. 

Mechanizm ten wydaje się być wieloczynnikowy.  

Zmiany hormonalne w ciąży związane ze wzrostem laktogenu łożyskowego, 

progesteronu, kortyzolu, prolaktyny oraz produkowanego w łożysku czynnika 
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martwicy nowotworów (TNF-alfa) są odpowiedzialne za zjawisko 

insulinooporności [15,212,113,199]. Znaczącą rolę odgrywa także wysoka 

aktywność insulinaz łożyskowych, których wzmożona aktywność przyczynia się do 

unieczynnienia insuliny [106]. Największe nasilenie insulinooporności występuje   

w III. trymestrze ciąży i związane jest ze zwiększonym spalaniem związków 

tłuszczowych i ciał ketonowych. Proces ten prowadzi do wzrostu nietolerancji 

glukozy i insulinooporności typu pozareceptorowego. Nadmierny przyrost masy 

ciała w ciąży pogarsza zjawisko wrażliwości na insulinę [257].  

Tkanki płodowe wykazują zróżnicowaną wrażliwość na zaburzenia 

metaboliczne u matki. Aktualnie nie poznano zakresu wartości glikemii, które 

miałyby mieć patologiczny wpływ na rozwój płodu. W wielu badaniach potwierdza 

się fakt, iż przy prawidłowej glikemii ryzyko wystąpienia powikłań jest zawsze 

wyższe w ciąży z cukrzycą [43,138].  

 

Cukrzyca w ciąży jest definiowana, jako stan przewlekłej hiperglikemii       

w przebiegu ciąży. Stan ten może wynikać z wcześniej istniejącego zaburzenia jak   

i ze zmian metabolicznych związanych z obniżoną tolerancją węglowodanów 

charakterystyczną dla ciąży. W ciąży spotyka się wszystkie typy kliniczne 

cukrzycy: cukrzycę insulinozależną typu 1., cukrzycę insulinozależną typu 2., 

cukrzycę wtórną, jako konsekwencję innych zespołów oraz cukrzycę ciążową 

(GDM – Gestational Diabetes Mellitus) [257].  

Dla oceny stopnia zaawansowania zaburzeń w przebiegu cukrzycy 

przedciążowej w postępowaniu klinicznym uwzględnia się podział w klasyfikacji  

P. White. Podział ten uwzględnia wiek, w którym nastąpiło ujawnienie się choroby 

i czas trwania cukrzycy, a także występowanie powikłań cukrzycy pod postacią 

retinopatii, nefropatii, choroby niedokrwiennej serca [246].  

Aktualnie zaburzenia tolerancji węglowodanów stanowią istotny odsetek 

zaburzeń występujących w ciąży. Dane literaturowe donoszą, iż około 0,3% 

wszystkich ciąż jest powikłana cukrzycą przed zajściem w ciążę. Zaburzenia          
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w gospodarce węglowodanowej w czasie ciąży dotyczą, według piśmiennictwa od 

0,7 do 12,3% ciężarnych. Częstotliwość cukrzycy ciążowej w populacji 

europejskiej określana jest między 2 a 6% [45,46,105,118,254,252]. Najwyższą 

częstość obserwuje się w zamkniętej populacji Indian szczepu Zuni i Aborygenów 

w Australii. Najrzadziej cukrzyca ciążowa występuje w populacji chińskiej na 

Tajwanie i w południowej części Indii, w Polsce częstość ta w roku 1998 wynosiła 

3,8% ciężarnych [47,255,256]. Rozbieżności w danych mogą być spowodowane 

przede wszystkim zróżnicowaną diagnostyką rozpoznawania zanurzeń gospodarki 

węglowodanowej, różnymi kryteriami rozpoznawania, a także różnicami 

kulturowymi i etnicznymi badanych populacji.  

Wśród kobiet ciężarnych z cukrzycą w ciąży 10-20% to chore, u których 

cukrzycę rozpoznano przed ciążą (PGDM – Pregestational Diabetes Mellitus)          

i 80%, u których cukrzycę zdiagnozowano w czasie ciąży (GDM). Natomiast wśród 

kobiet, u których cukrzycę rozpoznano w ciąży, około 10-20% przypadków 

związana jest z nowo wykrytą cukrzycą typu 1. Świadczy o tym kliniczny obraz 

zaburzeń, jak i obecność przeciwciał charakterystycznych dla cukrzycy typu 1. [69]. 

Cukrzyca w ciąży jest więc zespołem heterogennym.  

 

Poziom stężenia glukozy i insuliny w surowicy krwi będący w zakresie norm 

laboratoryjnych w okresie zapłodnienia i organogenezy do ok. 10 tygodnia ciąży ma 

znaczący wpływ na prawidłowy rozwój i przebieg ciąży. Stan hiperglikemii            

u matki, a następnie u płodu przyczynia się do zwiększonego ryzyka wystąpienia 

powikłań ciąży. W I trymestrze może być przyczyną wad wrodzonych lub poronień, 

w kolejnych tygodniach powoduje przerost i nadczynność komórek beta trzustki,    

a w konsekwencji nadmierny wzrost płodu, makrosomię pourodzeniową i prowadzi 

do zaburzeń metabolicznych u noworodka [52,68,72,80,104,114,229]. Mniej 

poznany jest wpływ hipoglikemii na stan płodu. Wiadomo jednak, że gwałtowny 

spadek stężenia glukozy może uaktywnić płodową produkcję wątrobowej glukozy 

oraz prowadzić do centralizacji krążenia płodu [29]. 
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Przy długotrwałych zaburzeniach w gospodarce węglowodanowej, kiedy 

dochodzi do powikłań na podłożu angiopatii wzrasta ryzyko wystąpienia poronień   

i wczesnej niewydolności łożyska prowadzącej do obumarcia wewnątrzmacicznego 

płodu. W mniej zaawansowanych zaburzeniach naczyniowych następuje opóźnione 

dojrzewanie łożyska co prowadzi do zahamowania wzrostu wewnątrzmacicznego 

płodu i niskiej masy urodzeniowej noworodka [249]. 

Teratogenne działanie hiperglikemii zostało potwierdzone przez wielu 

badaczy [257]. Poziom hemoglobiny glikowanej (HbA1c) u matki będący miarą 

wyrównania glikemii odzwierciedla ryzyko wystąpienia wad rozwojowych u płodu. 

Odchylenie w wartości HbA1c przekraczające 6 odchyleń standardowych powoduje 

12-krotny wzrost ryzyka wystąpienia wad [80,151]. W badaniu Fuhrmana, u kobiet 

z wyrównaną cukrzycą w I trymestrze stwierdzono wady u 0,8% noworodków, 

natomiast u pacjentek z hiperglikemią w I trymestrze odsetek ten wynosił 7,5%,     

w porównaniu do grupy zdrowych ciężarnych – 1,4% [72]. Oprócz hiperglikemii 

przyczyną wystąpienia wad płodu może być również wysokie stężenie ciał 

ketonowych, trójglicerydów, niektórych aminokwasów oraz stan stresu 

oksydacyjnego w komórce [63,193]. W warunkach hiperglikemii dochodzi do 

nieprawidłowych procesów metabolicznych, których efektem jest kumulacja 

sorbitolu w komórkach, zaburzenia w syntezie prostaglandyn, wzrost stężenia 

wolnych rodników tlenowych i nadtlenków lipidów ma istotne powiązanie              

z uszkodzeniem komórek i powstawaniem wad wrodzonych płodu. Do najczęściej 

występujących wad u dzieci matek z cukrzycą należą: zespół agenezji odcinka 

lędźwiowego kręgosłupa, przełożenie trzewi, wady ośrodkowego układu 

nerwowego (OUN), wady serca i wady nerek [153].  

Hiperglikemia odgrywa również duży wpływ na funkcjonowanie łożyska. 

We wczesnym etapie ciąży wpływ ten może być związany z niedostateczną 

placentacją i następowym zaburzeniem wzrastania płodu. W późniejszym etapie 

natomiast, może być przyczyną nieprawidłowych połączeń białkowych i w związku 

z tym upośledzoną barierą łożyskową wpływającą na zaburzenia w transporcie 

łożyskowym. Zmiany patologiczne w łożysku stanowią wykładnik zaawansowania 
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powikłań cukrzycowych. U podstawy zaburzonego funkcjonowania łożyska jest 

nieprawidłowa budowa kosmków łożyskowych. W badaniu mikroskopowym, 

niezależnie od stopnia wyrównania glikemii widoczne są cechy opóźnionego 

dojrzewania kosmków końcowych [257]. Występuje mniejsza ilość dużych, 

obrzękniętych kosmków, wewnątrz których nie dochodzi do przekształcenia naczyń 

włosowatych w zatoki. Błona podstawna tych naczyń jak i trofoblastu ulega 

pogrubieniu, zaś w drobnych tętniczkach stwierdza się zmiany zarostowe                 

i odkładanie się w ich ścianach substancji P.A.S.-dodatniej. W podścielisku 

dochodzi do zmiany składu substancji podstawowej tkanki łącznej, struktury 

kolagenu oraz gromadzenia się wody przyczyniające się do obrzęku kosmków. 

Nieprawidłowa budowa i funkcja kosmków łożyska prowadzi do upośledzenia 

przemiany tlenowej [249].  

Z badań Pedersena wynika jednak, iż dopiero średnia hiperglikemia powyżej 

160mg% może przyczynić się do istotnego pogorszenia przepływu krwi w łożysku 

[186]. Wraz ze wzrostem glikemii u ciężarnej zwiększa się ilość płynu 

owodniowego, co jest wskaźnikiem długo utrzymujących się nieprawidłowych 

wartości glikemii i często odzwierciedleniem fetopatii cukrzycowej [14,238]. 

Powikłanie to jest spowodowane osmotyczną diurezą u płodu zależną od stężenia 

insuliny produkowanej przez płód [211]. Natomiast u kobiet z długotrwałą cukrzycą 

ze zmianami naczyniowymi częściej spotyka się małowodzie jako wynik 

zaburzonego funkcjonowania łożyska [75].  

Przewlekła hiperglikemia w kolejnych trymestrach ciąży prowadzi do 

hiperinsulinemii u płodu. Nawet przejściowa hiperinsulinemia wywołuje hipoksję 

tkanek płodu i jest przyczyną hipertrofii mięśnia sercowego płodu, nadciśnienia 

tętniczego i zwiększonej produkcji erytropoetyny, natomiast nie stymuluje 

dojrzewania układu oddechowego poprzez upośledzenie działania 

glikokortykoidów [66,161]. 

Tkanki płodu wykazują zwiększoną wrażliwość na podwyższone wartości 

glikemii. Ryzyko makrosomii znamiennie wzrasta, gdy średnie dobowe stężenie 

glukozy we krwi matki jest wyższe niż 100 mg/dl, zaś ryzyko zaburzeń 
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metabolicznych u noworodka wzrasta, gdy poziom glukozy jest w granicach 100-

110mg/dl. Również rośnie ryzyko niedojrzałości układu oddechowego przy 

wartości powyżej 110mg/dl, wad wrodzonych przy wartości 140mg/dl oraz 

spontanicznych poronień przy średnim poziomie glukozy 180 mg/dl [254]. 

W prawidłowo przebiegającej ciąży zachodzące zmiany metaboliczne            

i hormonalne regulowane są przez wiele czynników matczynych i płodowych.       

W niektórych przypadkach obciążenie metaboliczne w ciąży prowadzi do 

ujawnienia się dyskretnych zaburzeń metabolicznych prowadzących do 

hiperglikemii i rozwoju cukrzycy [257]. 

Największą grupę ciężarnych z cukrzycą stanowią pacjentki z rozpoznaniem 

cukrzycy ciążowej (GDM). Cukrzyca ciążowa to zaburzenie tolerancji 

węglowodanów o różnym stopniu ciężkości, które wystąpiło lub zostało rozpoznane 

po raz pierwszy w czasie aktualnej ciąży. Do grupy tej zalicza się przypadki            

z rozpoznaną wg kryteriów WHO cukrzycą, jak i stany upośledzonej tolerancji 

glukozy oraz stany z podwyższonym stężeniem glukozy na czczo. Występują dwie 

postaci cukrzycy ciążowej: cukrzyca ciążowa GDM G1, której leczenie polega na 

stosowaniu diety niskowęglowodanowej i umiarkowanego wysiłku fizycznego oraz 

cukrzyca ciążowa GDM G2, w leczeniu której wprowadza się dodatkowo leczenie 

insuliną. Po zakończeniu ciąży zaburzenia te zwykle ustępują, ale sytuacja wymaga 

ponownej oceny gospodarki węglowodanowej [253]. 

Diagnostyka i rozpoznanie cukrzycy w trakcie trwania ciąży opiera się na 

oznaczeniu poziomu glikemii na czczo na początku ciąży. U kobiet ciężarnych,       

u których stwierdza się obecność czynników ryzyka wystąpienia cukrzycy 

wykonuje się w I trymestrze test diagnostyczny celem wykluczenia cukrzycy.        

W przypadku prawidłowych wyników w I trymestrze przeprowadzany jest test        

z obciążeniem 50g lub 75g glukozy w 24.-28. tygodniu ciąży. W sytuacji 

stwierdzenia nieprawidłowości zaleca się kontrolowanie dobowej glikemii za 

pomocą glukometru oraz stosowanie diety cukrzycowej, umiarkowanego wysiłku 

bądź leczenia farmakologicznego insuliną [257]. 



15 

 

Znacząca większość przypadków cukrzycy ciążowej najprawdopodobniej 

związana jest z ujawnieniem się zmian metabolicznych charakterystycznych dla 

cukrzycy typu 2. Czynnikami ryzyka wystąpienia cukrzycy ciążowej są: otyłość 

kobiety przed ciążą, starszy wiek, wielodzietność, liczne poronienia, zaburzenia 

tolerancji glukozy w wywiadzie, cukrzyca ciążowa w wywiadzie, urodzenie dziecka 

z wysoką masą urodzeniową, niewyjaśnione zgony okołoporodowe oraz rodzinne 

występowanie cukrzycy. Większość z nich stanowi czynnik ryzyka wystąpienia 

cukrzycy typu 2. Wykazano, iż w ciąży z cukrzycą ciążową i w ciąży fizjologicznej 

występuje wzrost wydzielania insuliny, jednak w ciąży obciążonej cukrzycą jest on 

znacznie niższy. Wynika to ze znacznie mniejszej rezerwy trzustki u kobiet z GDM. 

W ciąży z cukrzycą ciążową obserwuje się znacznie wyższy stopień 

insulinooporności niż w prawidłowej ciąży [257,260]. 

W cukrzycy ciążowej widoczny jest wyższy odsetek występowania 

nadciśnienia indukowanego ciążą (PIH). W badaniu Beuchera i wsp. stwierdzono 

zależność między występowaniem hiperglikemii, otyłości i stanu 

przedrzucawkowego [10]. Podobnie w pracy Yogev i wsp. stwierdzono silną 

zależność między BMI określonym przed ciążą oraz stopniem zaburzeń                  

w gospodarce węglowodanowej i z częstszym występowanie stanu 

przedrzucawkowego [261]. 

Czasami obraz kliniczny cukrzycy w ciąży i po ciąży może przemawiać za 

cukrzycą typu 1. i być związany z obecnością przeciwciał typowych dla tego typu 

cukrzycy: przeciwciał przeciwwyspowych (ICA), przeciwciał przeciwinsulinowych 

(IAA), przeciwciał przeciwko dekarboksylazie kwasu glutaminowego (GAD), 

przeciwciał przeciwko fosfatazie tyrozynowej (IA2). Występowanie wymienionych 

przeciwciał jest opisywane w literaturze niejednoznacznie. Opisuje się 

występowanie ICA z częstotliwością od 1,5 do 15% [23,54,215]. W niektórych 

badaniach obserwowano występowanie więcej niż jednego typu przeciwciał. 

Wykazano, iż 29% ciężarnych z obecnością przeciwciał rozwinęło cukrzycę typu 1. 

w ciągu 2 lat po porodzie, a jedynie 2% z grupy, w której nie stwierdzano 

przeciwciał [71].  
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Istotne wydaje się właściwe postępowanie i leczenie cukrzycy w ciąży 

mające na celu osiągnięcie stanu wyrównanej gospodarki węglowodanowej. 

Podstawowym leczeniem w cukrzycy ciążowej jest umiarkowany wysiłek fizyczny 

i dieta niskowęglowodanowa. Leczenie to sprawdza się w 60% przypadków. Jeżeli 

postępowanie niefarmakologiczne nie przynosi rezultatu w postaci wyrównania 

glikemii do wartości prawidłowych, konieczne jest wprowadzenie leczenia insuliną. 

Stosowanie doustnych leków hipoglikemizujących u kobiet ciężarnych, ze względu 

na brak badań nad bezpieczeństwem, nie znajduje zastosowania w leczeniu GDM 

[257].  

Niezależnie od kryteriów rozpoznania cukrzycy wciąż obserwuje się zwiększony 

odsetek powikłań w ciąży z cukrzycą, a także u noworodków matek z cukrzycą      

w ciąży [129,176].  

 

Cukrzyca typu 1 jest powikłaniem autoimmunologicznego zniszczenia 

komórek beta wysp trzustkowych, co prowadzi do całkowitego niedoboru insuliny. 

Choroba najczęściej dotyczy osób młodych, nierzadko zachorowanie następuje      

w okresie niemowlęcym. Spośród wielu czynników etiologicznych najczęściej 

spotyka się predyspozycje genetyczne związane z występowaniem układu HLA 

DR-3, HLA DR-4, jak również z czynnikami środowiskowymi takimi jak zakażenia 

wirusowe [47,262]. Istotną rolę odgrywa również wczesne karmienie dziecka 

mlekiem krowim. Podstawowym leczeniem cukrzycy typu pierwszego jest 

suplementacja insuliną. Aktualnie u kobiet w ciąży stosuje się tylko insuliny 

rekombinowane uważane za najbardziej bezpieczne i pozwalające na lepsze 

wyrównanie glikemii. 

 

Drugi typ cukrzycy związany jest etiologicznie ze stanami insulinooporności, 

gdzie dochodzi do objawów hiperglikemii. Sytuacja więc dotyczy częściej osób 

starszych, z zaburzeniami metabolicznymi. Występowanie cukrzycy typu 2.            

w rodzinie jest czynnikiem ryzyka wystąpienia cukrzycy w ciąży. W badaniu Omori 



17 

 

i wsp. u pacjentek z czynnikami ryzyka w I trymetrze ciąży rozpoznano cukrzycę 

ciążową u 13,2%, w II trymestrze – 7,7%, w III trymestrze – 4,9%. W badanej 

grupie kobiet nie stwierdzono różnicy w częstości występowania wad wrodzonych 

w porównaniu do grupy zdrowych ciężarnych. W przeciwieństwie do pacjentek      

z cukrzycą typu 2., gdzie częstość wad wrodzonych wynosiła 12,7% [171].  

 

U chorych z cukrzycą zdiagnozowaną przed ciążą pierwszą i najważniejszą 

profilaktyką zapobiegającą występowaniu powikłań ciąży i nieprawidłowości         

w okresie okołoporodowym jest normalizacja poziomów glikemii na każdym etapie 

ciąży, rozpoczynając od okresu przedkoncepcyjnego. Przed ciążą oraz we wczesnej 

ciąży zaleca się także stosowanie kwasu foliowego w podwyższonych dawkach      

w celu profilaktyki powstania wad cewy nerwowej   i wczesnych poronień. Aby 

utrzymać właściwe wartości glikemii zalecana jest intensywna insulinoterapia przy 

użyciu „penów” lub dawkowanie insuliny w osobistej pompie insulinowej. Opieka 

nad ciężarną z cukrzycą wymaga częstych wizyt diabetologicznych                           

i ginekologicznych.  

Dla osiągnięcia sukcesu położniczego istotne staje się kontrolowanie              

i leczenie przewlekłych powikłań cukrzycy u ciężarnych z cukrzycą przedciążową. 

Problem ten dotyczy szczególnie pacjentek z mikroangiopatią, w sytuacji kiedy 

proces dotyczy naczyń obwodowych, nerkowych oraz naczyń siatkówki oka 

[93,158,214]. 

W przypadku nefropatii cukrzycowej związanej z mikroalbuminurią przed 

ciążą częściej stwierdza się nasilone wydalanie albumin, jak również przejściowy 

zespół nerczycowy. W niektórych przypadkach wyrównanej metabolicznie 

cukrzycy funkcja nerek w ciąży ulega poprawie. U tych pacjentek, które przed ciążą 

nie miały zaburzeń funkcjonowania nerek nie obserwuje się żadnego negatywnego 

wpływu na wydalanie nerkowe [111]. Uważa się jednak, że zaawansowana 

niewydolność nerek przed ciążą jest bezwzględnym przeciwwskazaniem do zajścia 
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w ciążę. Przyszła ciąża ma szansę zakończyć się sukcesem jedynie w sytuacji po 

udanym przeszczepie nerki [43,257]. 

W literaturze wielokrotnie wykazano, iż prawidłowo kontrolowany 

metabolizm węglowodanów wpływa na poprawę istniejących już zmian na dnie oka 

u pacjentek z cukrzycą [102]. W sytuacji, kiedy nie stwierdzano przed ciążą zmian 

w naczyniach siatkówki, w czasie ciąży zwykle nie obserwuje się indukowania 

zmian patologicznych. Występowanie retinopatii nie jest przeciwwskazaniem do 

planowania ciąży, jednak zaleca się leczenie okulistyczne przed ciążą wraz               

z wyrównaniem zaburzeń glikemii. Nagły spadek glikemii może przyczynić się do 

istotnego pogorszenia się zmian na dnie oka [25]. 

W prowadzeniu ciąży należy uwzględnić leczenie dodatkowych chorób lekami 

bezpiecznymi w ciąży. Nadciśnienie tętnicze w cukrzycy typu 1 jest bezpośrednio 

związane z czynnością nerek. W cukrzycy typu 2 obecność hiperinsulinemii 

przyczynia się do zaburzeń w krążeniu naczyniowym. Współistnienie otyłości          

i cukrzycy prowadzi do insulinooporności, zaburzeń lipidowych i procesów 

miażdżycowych w przyszłości, a w konsekwencji do zwiększenia ryzyka chorób 

metabolicznych i zaburzeń w układzie krążenia [7,202].  

Zwiększenie tkanki tłuszczowej u kobiety w ciąży wiąże się ze 

zwiększeniem objętości wyrzutowej serca [131]. Nadmierne zwiększanie się tkanki 

tłuszczowej prowadzi do przeciążenia czynnościowego lewej komory i jej 

przerostu. Reakcja ta wynika ze zwiększonej aktywności układu współczulnego 

oraz działania hormonów i mediatorów stanu zapalnego [85,201]. Efektem jest 

przyspieszenie akcji serca co prowadzi do spadku perfuzji mięśnia sercowego. 

Stwierdzono, iż u kobiet otyłych w ciąży upośledzeniu ulega przewodnictwo            

i kurczliwość mięśnia sercowego, a układ krążenia staje się bardziej podatny na 

wahania ciśnienia tętniczego [231].  

Przed ciążą lekami pierwszego rzutu w leczeniu nadciśnienia w przebiegu 

cukrzycy są inhibitory konwertazy angiotensyny, które wykazują działanie 

teratogennie na płód, powodują najczęściej wady czaszki i małowodzie w ciąży. 
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Dlatego już u kobiet planujących ciążę należy wprowadzić leki uwzględniając 

potencjalne zajście w ciążę. Nieodpowiednio leczone nadciśnienie tętnicze może 

być przyczyną wystąpienia stanu przedrzucawkowego i rzucawki w ciąży, 

małowodzia, zahamowania wzrostu wewnątrzmacicznego płodu oraz wcześniactwa 

i jego konsekwencji [133,213,257]. U pacjentek z cukrzycą przedciążową, 

towarzyszącym nadciśnieniem tętniczym i nefropatią obserwuje się największe 

zagrożenie stanem przedrzucawkowym i rzucawką w III trymestrze [257].             

W momencie występowania stanu przedrzucawkowego, wysokie ciśnienie tętnicze 

jest objawem choroby wielonarządowej, której leczenie polega najczęściej na 

zakończeniu ciąży, nierzadko z konsekwencjami wcześniactwa u noworodka [133]. 

Rzadko występującym powikłaniem wśród kobiet z cukrzycą w wieku 

rozrodczym jest choroba niedokrwienna serca, przebycie której stanowi 

przeciwwskazanie do ciąży [5]. 

Istotnym powikłaniem szczególnie w niewyrównanej cukrzycy jest tendencja 

do kwasicy metabolicznej u ciężarnych z chwiejną cukrzycą przedciążową. We 

wczesnej ciąży z powodu wymiotów i następowego odwodnienia oraz gwałtownych 

zmian w gospodarce węglowodanowej przeważa tendencja do kwasicy z powodu 

niedoboru glukozy. Natomiast wraz z wiekiem ciążowym ryzyko wystąpienia 

kwasicy jest związane z narastającą insulinoopornością. Nadmierne stężenie ciał 

ketonowych może być groźne dla płodu, gdyż związki te przechodzą przez łożysko 

i mogą przyczyniać się do nagłego obumarcia płodu [249,257]. W sytuacji 

podejrzenia rozwoju kwasicy prowadzi się ciągłe monitorowanie akcji serca płodu, 

badanie dopplerowskie przepływu krwi w naczyniach jednostki płodowo-

łożyskowej. W skrajnych przypadkach można także ocenić równowagę kwasowo–

zasadową krwi płodu wykonując kordocentezę. Częste epizody kwasicy mogą 

prowadzić do konieczności natychmiastowego zakończenia ciąży i wcześniactwa 

oraz przyczyniać się do zaburzeń w rozwoju psycho–ruchowym u dziecka              

w przyszłości [43,257]. 

Jednym z częściej występujących powikłań u ciężarnych z cukrzycą są 

zakażenia dróg moczowo-płciowych. Ocenia się, iż częstość jest uzależniona od 
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zaawansowania powikłań cukrzycy. W przebiegu cukrzycy najczęściej zakażenie 

dotyczy górnych dróg moczowych z następowym odmiedniczkowym zapaleniem 

nerek, które może być przyczyną martwiczego zapalenia brodawek nerkowych lub 

powstania ropnia okołonerkowego. Cały proces pogarsza funkcję nerek prowadząc 

w konsekwencji do niewydolności i znacznie gorszego rokowania w ciąży. 

Szczególnie u pacjentek z nefropatią niezdiagnozowana infekcja może prowadzić 

do ciężkich powikłań nerkowych. Regularne badanie ogólne moczu jak i posiew 

moczu są szeroko rekomendowane w profilaktyce zakażeń układu moczowego oraz 

wstrząsu septycznego z powodu bezobjawowej bakteriurii [249,257].  

Pomimo intensywnego leczenia pacjentek z cukrzycą w ciąży nadal 

występuje zwiększony odsetek porodów przedwczesnych głównie z powodu 

zagrażającego niedotlenienia wewnątrzmacicznego płodu, zagrażającego jego 

obumarcia w skutek zaburzeń metabolicznych, zagrażającej rzucawki oraz 

zagrażającej niewydolności łożyska czy nerek [208]. U ciężarnych z cukrzycą 

postępowanie w zagrażającym porodzie przed terminem polega na doustnej lub 

dożylnej tokolizie, podaniu sterydów zwiększających dojrzałość płuc płodu mając 

na uwadze korektę dawki insuliny podczas leczenia ze względu na działanie 

hiperglikemizujące powszechnie stosowanych leków.  

W postaciach cukrzycy ze zmianami naczyniowymi o charakterze 

mikroangiopatii wymagane jest stałe monitorowanie stężenia glukozy, parametrów 

gospodarki kwasowo-zasadowej i poziomu elektrolitów. Stwierdzenie 

pogłębiających się zaburzeń stwarza wskazanie do operacyjnego zakończenia ciąży 

niezależnie od wieku ciążowego. W przypadku zaawansowanych zmian 

proliferacyjnych na dnie oka i utraty kontroli nad wzrostem ciśnienia tętniczego 

rozwiązanie cięciem cesarskim zapobiega powikłaniom u ciężarnej. U noworodków 

matek z długotrwałą cukrzycą ze zmianami naczyniowymi częściej towarzyszy 

postępująca niewydolność łożyska prowadząca do zahamowania wzrostu 

wewnątrzmacicznego płodu. Noworodki z cechami hipotrofii częściej wykazują 

zaburzenia oddychania, cechy wcześniactwa i wczesne zaburzenia metaboliczne 

[91,138,224]. 



21 

 

Optymalnie, w prawidłowo wyrównanej cukrzycy, przy prawidłowej masie 

płodu w badaniu ultrasonograficznym nie przekraczającej 4200g, dąży się do 

rozwiązania ciąży drogami natury w terminie porodu. W trakcie porodu wymagany 

jest intensywny nadzór kardiotokograficzny nad stanem płodu ze względu na 

niebezpieczeństwo zamartwicy. W sytuacji przedłużającego się porodu właściwe 

jest wprowadzenie analgezji zewnątrzoponowej, która oprócz działania 

przeciwbólowego poprawia również kontrolę glikemii [249,257]. 

W przypadku średniej glikemii powyżej 120mg% zwiększa się ryzyko 

niedojrzałości układu oddechowego u noworodka i rozwoju zespołu zaburzeń 

oddychania (RDS, respiratory distress syndrome). Zaburzenie to związane jest         

z hiperinsulinizmem hamującym wydzielanie kortyzolu i następowym zaburzeniem 

syntezy fosfatydylocholiny przez pneumocyty II rzędu. Charakteryzuje się także 

niedoborem surfaktantu i niedojrzałością układu oddechowego. RDS częściej 

obserwowany jest u noworodków przedwcześnie urodzonych, ale również częściej 

występuje u donoszonych noworodków matek z cukrzycą. W przypadku, gdy ciąża 

zakończona zostaje operacyjnie w czasie cięcia cesarskiego występuje słabsze 

pobudzenie nadnerczy płodu, co dodatkowo zwiększa ryzyko wystąpienia zaburzeń 

oddychania. Niejednokrotnie zaburzenia oddychania związane z zaburzeniami 

gazometrycznymi mają charakter przejściowy i ulegają szybkiemu wyrównaniu po 

urodzeniu [37,112].  

U ciężarnych, u których przewlekle utrzymywał się stan hiperglikemii         

w ciąży częściej obserwuje się makrosomię. Cechą charakterystyczną jest 

„cushingoidalny” wygląd, a masa noworodka przekraczająca 90. centyl. Dziecko 

jest otyłe, ma żywoczerwony kolor skóry i często posiada owłosione małżowiny 

uszne. Wzrost stężenia glukozy i aminokwasów we krwi matki oraz zwiększone 

wydzielanie insuliny przyczyniają się do nasilenia lipogenezy i nadmiernego 

rozrostu tkanek płodu, powodując klinicznie makrosomię. Mimo prawidłowego 

postępowania w ciąży z cukrzycą, około 20% dzieci rodzi się z makrosomią. Wielu 

badaczy wykazało, że nadmierna masa płodu zależy od hiperglikemii matki 

[96,122]. Langer i Yogev i wsp. wykazali, że średnia wartość glikemii, która 
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przyczynia się do zwiększenia częstości makrosomii przekracza 110mg/dl [124]. 

Wg Ricart i wsp. wskaźnikiem ryzyka wystąpienia makrosomii jest przede 

wszystkim wartość BMI matki i przyrost masy ciała w ciąży [196]. Ryzyko to 

dodatkowo rośnie wraz z liczbą porodów dzieci makrosomicznych oraz wiekiem 

ciężarnej. Wysoka masa urodzeniowa zwiększa odsetek porodów zabiegowych, 

występowanie dystocji barkowej, porażenia splotu barkowego, złamania kości         

u noworodka, a także urazów kanału rodnego. Do bardzo niebezpiecznych powikłań 

należą także: zamartwica płodu, urazy OUN i zespół aspiracji smółki 

[11,37,141,266]. W sytuacji, gdy występuje podejrzenie nadmiernej masy płodu 

wskazane jest wcześniejsze zakończenie ciąży drogą cięcia cesarskiego. Zapobiega 

to powikłaniom okołoporodowym u matki i dziecka. Wskazaniem do cięcia 

cesarskiego, wg zaleceń Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego jest oceniona    

w badaniu ultrasonograficznym masa płodu powyżej 4200g lub gdy różnica 

obwodu brzuszka i obwodu główki płodu przekraczająca 4cm. W przypadku 

rozpoznania nadmiernej masy urodzeniowej płodu dla danego wieku ciążowego po 

ukończonym 37 tygodniu ciąży należy rozważyć wcześniejsze ukończenie ciąży 

rozpoczynając od indukcji porodu, gdyż ryzyko urazu okołoporodowego                 

u noworodków z makrosomią jest wysokie [200,212,122].  

 

W dużej grupie noworodków obserwuje się pourodzeniową hipoglikemię 

poniżej 40mg/dl. Hipoglikemia występuje wskutek oddzielenia jednostki płodowej 

od matczynej przy utrzymującym się hiperinsinizmie noworodka. Około 45% 

hipoglikemii u noworodków przebiega bezobjawowo [167]. Początkowo                 

u noworodka stwierdza się objawy o różnym stopniu nasilenia ze strony OUN           

i układu krążenia: apatia, drgawki, sinica, bezdech. Długotrwale utrzymująca się 

hipoglikemia prowadzi do wylewów wewnątrzczaszkowych i uszkodzenia struktur 

mózgowych [37,112,181]. Najczęstszą przyczyną jest hiperglikemia u matki          

w III trymestrze powodująca wzmożoną produkcję insuliny przez płód, co prowadzi 

do hipoglikemii. Z tego względu ważna jest szybka ocena stanu metabolicznego            

i ewentualne leczenie, w zależności od poziomu glukozy we krwi noworodka.        
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U noworodka matki z cukrzycą obowiązuje kontrola stężenia glikemii w ciągu 

pierwszych trzech godzin życia co 30 minut. Przy umiarkowanej hipoglikemii 

zaleca się wprowadzenie karmienia noworodka piersią, przy ciężkiej hipoglikemii 

podaje się dożylny roztwór glukozy. Stopień nasilenia zaburzeń jest proporcjonalny 

do stopnia wyrównania glikemii w czasie ciąży [3,257]. Hipoglikemia 

pourodzeniową może również być następstwem niedotlenienia okołoporodowego 

płodu, częściej występuje też u noworodków z masą urodzeniową powyżej 4000g 

niezwiązaną z cukrzycą matki [160]. 

Do innych zaburzeń, typowych dla dzieci matek z cukrzycą należą: 

hipokalcemia, hipomagnezemia, policytemia i hiperbilirubinemia [37,137,180,249]. 

Hipokalcemia u noworodków związana jest z krótkotrwałą niedoczynnością 

przytarczyc i niedoborem parathormonu, które pojawiają się wraz ze spadkiem 

stężenia magnezu we krwi matki [257,180]. Przy nieprawidłowej glikemii dochodzi 

do upośledzonego transportu magnezu przez łożysko. Niski poziom magnezu           

u ciężarnych z cukrzycą może wiązać się z upośledzoną funkcją nerek i utratą 

pierwiastka z moczem [37]. Zaburzenia te ściśle zależą od stopnia wyrównania 

glikemii u matki [257].  

Rzadko występującym powikłaniem, które zdarza się szczególnie                 

w przypadkach źle kontrolowanej glikemii jest kardiomegalia z przerostem 

przegrody mięśnia sercowego. Zmiany patologiczne zwykle cofają się po 

półrocznej obserwacji niemowlęcia [232].  

Bardzo istotne jest podkreślenie faktu, że w długotrwałej obserwacji 

ciężarnych z cukrzycą istotnie zmniejszył się odsetek śmiertelności matek                

i umieralności okołoporodowej płodów. W wielu badaniach nie różni się on 

statystycznie w stosunku do grupy zdrowych ciężarnych [130,258]. W cukrzycy 

przedciążowej istotną rolę odgrywają zaburzenia w gospodarce kwasowo-

zasadowej. W II i III trymestrze, wraz z nasileniem insulinooporności zwiększa się 

ryzyko wystąpienia kwasicy ketonowej. Kwasica u ciężarnej prowadzi do 

hipoksemii w krążeniu łożyskowym i może być przyczyną nagłego zgonu 

wewnątrzmacicznego płodu [257].  
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Nadzór nad ciążą z cukrzycą polega na ultrasonograficznej ocenie 

występowania wad płodu, wzrastania płodu, ocenie serca płodu, ilości płynu 

owodniowego oraz monitorowaniu krążenia maciczno-łożyskowo-płodowego.      

W prowadzeniu ciąży kontroli podlegają też wyniki badań laboratoryjnych oraz 

monitorowanie akcji serca płodu po 28. tygodniu ciąży. Ze względu na liczne 

powikłania poporodowe poród matek z cukrzycą powinien odbywać się w ośrodku 

o trzecim stopniu referencyjności w asyście neonatologa z zapleczem intensywnej 

terapii noworodków [249,257]. 

 

W piśmiennictwie często wykazywano związek pomiędzy wysoką masą 

urodzeniowej noworodka z poprzedniej ciąży jako powikłania cukrzycy ciążowej     

a występowaniem cukrzycy po porodzie u matki [24,42,228]. O’Sullivan i wsp. 

oraz Catalano i wsp. dowiedli istotnego związku otyłości z wystąpieniem cukrzycy 

typu 2. po zakończonej ciąży [24,174]. Częstość nawracającej w kolejnej ciąży 

cukrzycy ciążowej związana jest więc z występowaniem dodatkowych czynników 

ryzyka, a szczególnie wysokiego BMI oznaczonego przed ciążą (powyżej 30kg/m
2
), 

wysokiej masy urodzeniowej poprzedniego noworodka i obecności cukrzycy 

zależnej od insuliny [139].  

U około 80% kobiet po ciąży nie stwierdza się zaburzeń tolerancji 

węglowodanów po porodzie, natomiast ok. 18% kobiet rozwinie cukrzycę               

w przyszłości. Wystąpienie GDM w ciąży podwyższa ryzyko wystąpienia cukrzycy 

w kolejnej ciąży jak i w starszym wieku [109,119,142].  

W grupie dzieci matek, szczególnie z niewyrównaną cukrzycą częściej 

spotyka się zaburzenia tolerancji glukozy, a także rozwój pełnoobjawowej 

cukrzycy. Wykazano, iż zależność ta była proporcjonalna do wielkości zaburzeń     

w ciąży [39,149,209,210]. Uważa się, iż ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2. u dzieci 

pomiędzy 5 a 9 rokiem życia wynosi 4%, a między 10 a 16 rokiem życia zwiększa 

się do 12%. Stwierdzono również, iż ryzyko wystąpienia cukrzycy, otyłości             

i zaburzeń układu krążenia u dzieci w wieku od 4 do 9 roku życia było znacząco 
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wyższe u dzieci matek z cukrzycą ciążową niż w grupie dzieci zdrowych i dzieci 

matek z cukrzycą przedciążową [70,57,223,254].  

 

W wielu publikacjach wykazano, iż ścisła kontrola stężenia glukozy w ciąży 

jest najważniejszym czynnikiem wpływającym na rozwój płodu i obecność 

powikłań noworodkowych [64,128,240]. Podczas ciąży z cukrzycą przedciążową 

obserwuje się wielokrotne (2-3krotnie) zwiększenie zapotrzebowania na insulinę 

[20]. Niedostosowana podaż insuliny powodująca hiperglikemię w I trymestrze 

ciąży determinuje występowanie wad płodu [88,216], a w III trymestrze prowadzi 

do makrosomii u noworodka [36,67,195,243]. W badaniu Stotlanda i wsp. 

obserwowano, że cukrzyca w ciąży istotnie przyczynia się do wysokiej masy 

urodzeniowej, ale najwyższy wpływ na masę powyżej 4000g dotyczy rasy białej, 

wieku ciężarnych 30-39 lat i ciąży zakończonej po 41 tygodniu [219]. 

Wprowadzenie intensywnej insulinoterapii i nadzoru dobrostanu płodu 

spowodowało obniżenie odsetka powikłań okołoporodowych. Jednak w dalszym 

ciągu obserwuje się znaczną ilość takich powikłań jak makrosomia, pourodzeniowa 

hipoglikemia i hiperbilirubinemia noworodków, a także nieznacznie zwiększoną 

śmiertelność okołoporodowa noworodków [249,257]. 
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II. CEL PRACY 

 

Celem pracy była analiza wpływu zaburzeń w gospodarce węglowodanowej      

w ciąży powikłanej cukrzycą na przebieg ciąży i stan noworodków na przestrzeni 

ponad dziesięciu lat w materiale Kliniki Położnictwa Gdańskiego Uniwersytetu 

Medycznego. 
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III. MATERIAŁ I METODY 

 

Materiał kliniczny pracy obejmował 194 ciężarne kobiety, które były 

hospitalizowane w oddziale Patologii Ciąży Kliniki Położnictwa w latach 1995-

2000, u których rozpoznano cukrzycę ciążową oraz 89 ciężarnych kobiet                 

z rozpoznaną cukrzycą przedciążową. Materiał obejmował również 247 kobiet 

ciężarnych z cukrzycą ciążową, które były hospitalizowane lub pod opieką poradni 

przyklinicznej w latach 2011-2012 oraz 67 ciężarnych z cukrzycą przedciążową. Ze 

względu na możliwość ustalenia danych klinicznych analizę przeprowadzono u tych 

kobiet ciężarnych, które poród odbyły w Klinice Położnictwa. 

Ostatecznej analizie poddano 55 ciężarnych kobiet z cukrzycą ciążową GDM 

G1, 45 ciężarnych z GDM G2 i 37 kobiet z cukrzycą przedciążową, które 

zakończyły ciążę w latach 1995-2000 oraz 53 kobiety ciężarne z cukrzycą GDM 

G1, 44 kobiety z GDM G2 i 40 ciężarnych z cukrzycą przedciążową, które 

zakończyły ciążę w latach 2011-2012. 

W celu szczegółowej analizy danych badane chore podzielono na 6 grup      

w zależności od stopnia cukrzycy i czasu porodu: 

Grupa I – 55 ciężarnych z cukrzyca ciążową GDM G1 (lata 1995-2000) 

Grupa I A - 53 kobiety ciężarne z cukrzyca GDM G1 (lata 2011-2012) 

Grupa II - 45 kobiet z cukrzycą GDM G2 (lata 1995-2000) 

Grupa II A - 44 kobiety z cukrzycą GDM G2 (lata 2011-2012) 

Grupa III – 37 ciężarnych z cukrzycą przedciążową (lata 1995-2000) 

Grupa III A - 40 ciężarnych z cukrzycą przedciążową (lata 2011-2012). 
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Okresy obserwacji wybrano ze względu na zmianę radykalności 

postępowania w prowadzeniu ciąży z cukrzycą. W pierwszym okresie opieka oparta 

była na wyższych dopuszczalnych wartościach glikemii poposiłkowej oraz na 

czczo. W pierwszym okresie prawidłowa wartość  glikemii na czczo akceptowana 

była do mniej niż 100mg/dl, natomiast mierzona 1 godzinę po posiłku – 140mg/dl 

[90]. W drugim okresie wg zaleceń Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego 

(PTD) wynosi do 90mg% na czczo i do 120mg/dl po posiłku [263,264].  

 

Najmłodsza pacjentka miała 17 lat, a najstarsza 44 lata. Poronienia                

w wywiadzie obserwowano u 59 badanych kobiet (43%). Porody zakończone 

cięciem cesarskim obserwowano u 90 kobiet ciężarnych co stanowiło 32,8% 

badanej grupy.  

W grupie badanych kobiet z cukrzycą ciążową GDM G1 w leczeniu zalecano 

stosowanie diety cukrzycowej oraz, odpowiednio dostosowanego do wieku              

i przebiegu ciąży, wysiłku fizycznego. Natomiast w grupie z GDM G2, jak również 

w cukrzycy przedciążowej wyrównanie glikemii wymagało, oprócz diety 

cukrzycowej i wysiłku fizycznego, leczenia farmakologicznego insuliną 

[123,252,254,263,264].  

Cukrzycę ciążową w latach 1995-2000 rozpoznawano na podstawie zaleceń 

Zespołu Ekspertów Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego i Towarzystwa 

Ginekologicznego wykonując u wszystkich zdrowych ciężarnych w 24-28 tygodniu 

ciąży test przesiewowy z doustnym obciążeniem 50 g glukozy. Jeżeli w 60 minucie 

testu wynik przekraczał lub był równy 140mg/dl wykonywano test diagnostyczny    

z doustnym obciążeniem 75g glukozy (OGTT) opracowany przez WHO 

[90,252,265].  

W latach 2011-1012 cukrzycę ciążową rozpoznawano na podstawie testu 

diagnostycznego z doustnym obciążeniem 75g glukozy zgodnie ze standardami 

Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego dotyczących postępowania u kobiet        
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z cukrzycą z 2011 roku. Test wykonywany był między 24.-28. tygodniem ciąży, 

natomiast u pacjentek z grupy ryzyka wystąpienia GDM na początku ciąży [263].  

Jednocześnie cukrzycę ciążową rozpoznawano na podstawie dwukrotnie 

nieprawidłowych wartości glukozy na czczo – powyżej 125mg/dl lub w przypadku 

glikemii powyżej 200mg/dl [263]. 

Pacjentki, u których stwierdzono cukrzycę ciążową leczone były 

ambulatoryjnie, niektóre ciężarne wymagały w czasie ciąży dodatkowej 

hospitalizacji w Klinice Położnictwa, szczególnie w sytuacji utrzymującego się 

nieprawidłowego profilu glikemii. 

Wszystkie ciężarne samodzielnie wykonywały badania na własnym 

glukometrze - przenośnym aparacie do szybkiego pomiaru i odczytu glikemii przy 

użyciu jednorazowych pasków. Badania były wykonywane przed posiłkami             

i godzinę po głównych posiłkach. W latach 1995-2000 rekomendowano jako 

prawidłowe wartości glikemii do 95mg/dl na czczo i poniżej 140mg/dl godzinę po 

posiłku [90]. W latach 2011-1012 za prawidłowe wartości według zaleceń 

Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego uznano poziom glukozy do 90 mg/dl na 

czczo i 120mg/dl godzinę po posiłku [213,263,264].  

Jednocześnie wszystkim pacjentkom zalecono stosowanie diety cukrzycowej 

o niskiej zawartości węglowodanów prostych. Posiłki były odpowiednio dzielone     

i zapewniały około 1500-2400 kcal w zależności od BMI ciężarnej. Dieta składała   

z 50-60% węglowodanów złożonych, w 30% tłuszczów wielonienasyconych i 20% 

białka [56].  

Leczenie insuliną wprowadzano po około tygodniowej obserwacji glikemii  

u ciężarnej, która odbyła szkolenie dotyczące diety cukrzycowej. Zgodnie                

z wytycznymi insulina była podawana w sposób konwencjonalny, według zaleceń 

PTD, w systemie intensywnej insulinoterapii polegającej na co najmniej trzech 

podskórnych wstrzyknięciach na dobę [123,252,264]. Dawka insuliny ustalona była 

indywidualnie i ściśle dostosowana do zapotrzebowania celem osiągnięcia 
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prawidłowej glikemii [123]. W grupie ciężarnych z cukrzycą przedciążową część     

z nich stosowała leczenie za pomocą pompy do ciągłego podskórnego podawania 

insuliny (CSII- Continuous Subcutaneous Insulin Infusion). Wszystkie ciężarne, 

wymagające leczenia farmakologicznego we wcześniejszych latach były leczone 

szybko lub długo działającymi insulinami ludzkimi. W latach 2011-1012 stosowano 

w leczeniu krótko działające analogi insuliny oraz długo działające insuliny ludzkie.  

Według rekomendacji PTD zaleca się hospitalizację celem wdrożenia 

insulinoterapii po raz pierwszy lub wdrożenia leczenia metodą intensywnej terapii   

z użyciem pompy insulinowej [263]. W sytuacji jednak, gdy zapewniona była 

specjalistyczna opieka ambulatoryjna wdrożenie leczenia odbywało się w ramach 

tej opieki. 

 

W zależności od czasu trwania cukrzycy, wieku chorej w chwili rozpoznania 

choroby, obecności lub braku powikłań kobiety ciężarne z cukrzycą przedciążową 

podzielono na grupy według klasyfikacji P. White z 1949 roku [246]: 

Klasa A – wystarczające leczenie dietetyczne; dowolny czas trwania nietolerancji 

glukozy, 

Klasa B – wystąpienie cukrzycy po 20 roku życia i/lub czas trwania cukrzycy do 10 

lat, 

Klasa C – wystąpienie cukrzycy między 10 i 19 rokiem życia i/lub czas trwania 

cukrzycy 10-19 lat, 

Klasa D – występowanie cukrzycy przed 10 rokiem życia i/lub czas trwania 

cukrzycy powyżej 20 lat i/lub obecna retinopatia prosta lub nadciśnienie tętnicze, 

Klasa R – retinopatia proliferacyjna lub wylewy do szkła szklistego, 

Klasa F – nefropatia; białkomocz powyżej 0,5g/dobę, 
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Klasa RF – kryteria klasy R i F, 

Klasa H – Choroba niedokrwienna serca i kardiomiopatia cukrzycowa, 

Klasa T – stan po transplantacji nerki. 

 

Ryc. 1 Podział ciężarnych wg klasyfikacji White w grupie z cukrzycą 

przedciążową. 

 

 

W badanych grupach ciężarnych analizie poddano wiek, rodzinne 

występowanie cukrzycy, dane z wywiadu położniczego: przebieg poprzednich ciąż 

pod względem poronień, wielorództwa, zgonów okołoporodowych, występowania 

masy urodzeniowej noworodka powyżej 4000g. Analizie poddano również 

obecność chorób metabolicznych: nadciśnienia i niedoczynności tarczycy jak           

i występowanie nadwagi lub otyłości przed ciążą oraz zmienność indeksu masy 

ciała BMI (Body Mass Index, indeks masy ciała) w przebiegu ciąży. 
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Indeks masy ciała wyznaczono na podstawie wzoru matematycznego: 

. 

Badane kobiety ciężarne podzielono na cztery grupy po uwzględnieniu masy ciała: 

- niedowaga: BMI =< 18,5, 

-prawidłowa masa ciała: BMI = 18,5 – 24,9, 

- nadwaga BMI: = 25 -29,9, 

- otyłość BMI = > 30. 

W całej badanej grupie oceniano stopień wyrównania cukrzycy poprzez 

ocenę stężenia hemoglobiny glikowanej (HbA1c) i średniej glikemii zarówno          

w I jak i w III trymestrze, a także obecność cukromoczu, białkomoczu i obecności 

ciał ketonowych w moczu kobiet ciężarnych.  

Analizie poddano także występowanie powikłań ciąży takich jak: 

nadciśnienie indukowane ciążą PIH (Pregnancy-Induced Hypertension, nadciśnienie 

indukowane ciążą), nadciśnienie tętnicze, infekcje dróg moczowych, wielowodzie, 

niedoczynność tarczycy, cholestaza ciążowa, zagrażający poród przedwczesny oraz 

powikłania naczyniowe jak nefropatia i retinopatia. 

W ocenie okresu okołoporodowego uwzględniono: tydzień i sposób 

zakończenia ciąży, wskazania do zabiegowego rozwiązania ciąży oraz masę 

urodzeniową i stan noworodka wg skali Apgar. Uwzględniając skalę Apgar 

oceniano: kolor skóry noworodka, akcję serca, reakcję na bodźce, napięcie mięśni    

i częstość oddechów. Punktacji dokonywano w 1., 3. i 5. minucie po urodzeniu. 

Noworodki, które otrzymały 8-10 punktów były urodzone w stanie dobrym. Dzieci 

ocenione poporodowo na 4-7 punktów wg Apgar wymagały podaży tlenu i ścisłej 

obserwacji, natomiast w ciężkim stanie były noworodki urodzone z 0-3 punktami   

w skali [249]. Analizie poddano najczęściej występujące powikłania występujące   

u noworodków matek z cukrzycą takie jak: makrosomia, zaburzenia metaboliczne 
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pod postacią hipoglikemii, hipomagnezemia, hipokalcemii, a także występowanie 

infekcji wewnątrzmacicznych i pourodzeniowych oraz zespołu zaburzeń 

oddychania (RDS). 

Wiek ciążowy obliczano na podstawie reguły Naegelego (pierwszy dzień 

ostatniej miesiączki minus 3 miesiące plus 7 dni plus rok). Poronieniem określano 

zakończenie ciąży przed 23. tygodniem ciąży, porodem przedwczesnym                  

– zakończenie pomiędzy 23. a 37. tygodniem ciąży, a poród o czasie – poród, który 

odbył się po skończonym 37. tygodniu ciąży [249].  

Dzięki rozbudowanym możliwościom kontroli przebiegu ciąży powikłanej 

cukrzycą dążono do rozwiązania ciąży poprzez poród fizjologiczny w terminie 

porodu wyznaczonym przez regułę Naegelego. Wcześniejsze ukończenie ciąży było 

wynikiem zagrożenia zdrowia matki w wyniku powikłań cukrzycy lub wskazaniami 

położniczymi. Sposób zakończenia ciąży związany był z aktualną sytuacją 

położniczą.  

Analizy średniego stężenia glikemii i HbA1c oraz BMI dokonywane były 

przy zastosowaniu podziału ciąży na trzy trymestry (każdy trymestr odpowiada 

średnio 13,4 tygodnia). Do pierwszego trymetru zaliczono ciężarne od początku 

ciąży do 14. tygodnia ciąży, do drugiego od 15. do 27. tygodnia, natomiast do 

trzeciego – od 28. do ukończenia ciąży [249]. 

Dane dotyczące przebiegu ciąży i porodu uzyskano retrospektywnie              

z dokumentacji ambulatoryjnej z przychodni przyklinicznej oraz z dokumentacji 

szpitalnej zebranej podczas ostatniego pobytu zakończonego porodem. Dane 

dotyczące porodu i stanu noworodka oraz ewentualnych powikłań u noworodka 

oceniano na podstawie dokumentacji medycznej szpitala.  
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Metodologia badań statystycznych 

Wszystkie obliczenia wykonano za pomocą arkusza kalkulacyjnego 

Microsoft Excel wersja  2007 oraz pakietu statystycznego Statistica wersja 8.5.      

W opisie statystycznym danych ilościowych posłużono się klasycznymi miarami 

położenia jak średnia arytmetyczna i mediana, oraz odchyleniem standardowym       

i rozstępem jako ogólnymi miarami zmienności. Normalność rozkładu zmiennych    

i równość wariancji badanej cechy w grupach badano odpowiednio testem             

W. Shapiro-Wilka i testem równości wariancji. Przy porównaniu dwóch grup dla 

danych ilościowych posłużono się testem t-Studenta dla danych parametrycznych    

o rozkładzie normalnym i jednorodnych wariancjach oraz testem U Manna-

Whitneya w wypadku niestwierdzenia spełnienia powyższych założeń. Aby ocenić 

statystyczną istotność różnic danych nieparametrycznych jakościowych zbudowano 

tabele kontyngencji dla porównywanych zmiennych i  zastosowano testy              

chi-kwadrat. W zależności od liczebności próbek oraz liczebności oczekiwanych 

zastosowano test chi-kwadrat Pearsona, metodę najwyższej wiarygodności, test       

z poprawką Yatesa lub dokładny test Fishera. We wszystkich testach statystycznych 

za poziom statystycznej istotności różnic przyjęto p<0,05. 
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IV. WYNIKI 

 

1. Analiza danych socjologicznych grupy. 

Najmłodsza pacjentka miała 17 lat, a najstarsza 44 lata. Poronienia               

w wywiadzie obserwowano u 59 badanych kobiet, co stanowiło 43% badanej 

grupy. Porody zakończone cięciem cesarskim obserwowano u 90 kobiet ciężarnych 

w analizowane grupie, co stanowiło 32,8% grupy.  

W analizowanych grupach średni wiek ciężarnych wynosił następująco:        

w grupie I –29,9 lat, w grupie I A – 33,0, w grupie II – wynosił 34,2, w grupie IIA 

33,4, natomiast w grupie III – 28,1 lat, a w grupie IIIA – 30,9 lat (Ryc. 2). 

Zaobserwowano wzrost średniego wieku kobiet będących w ciąży                           

w obserwowanym przedziale czasowym. Wyższy statystycznie wiek badanych 

kobiet stwierdzono w grupie IA i IIIA w stosunku do grup odpowiednio I i III 

(p=0,002, p=0,01).  

Rycina 2. Średni wiek kobiet ciężarnych w poszczególnych grupach.  
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Rodzinne występowanie zachorowania na cukrzycę określono w zależności 

od stopnia pokrewieństwa osoby chorującej w rodzinie (Ryc. 3). Występowanie 

cukrzycy w rodzinie, zarówno na poziomie I i II stopnia pokrewieństwa znacząco 

zwiększyło się w grupie IA w porównaniu do grupy I. W przypadku I stopnia 

pokrewieństwa w grupie I odsetek zachorowań wynosił 20,9%, a w grupie IA 

wzrósł do 43,4%. Różnica wartości była statystycznie znamienna (p=0,05).           

W grupach II i IIA oraz III i IIIA utrzymywał się na podobnym poziomie 

występowania na przestrzeni dziesięciolecia i nie wykazywał różnic statystycznych 

(p=0,7).  

Rycina 3. Rodzinne występowanie cukrzycy w zależności od stopnia 

pokrewieństwa.  
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Na rycinie 4. przedstawiono średni czas trwania cukrzycy przedciążowej     

w grupach III i IIIA. W grupie III czas ten wynosił 9,6 lat, a w grupie IIIA – 11,6 

lat. Różnice wartości nie były statystycznie znamienne.  

Rycina 4. Średni czas trwania cukrzycy przedciążowej. 
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Rycina 5. Odsetek ciężarnych leczonych za pomocą pompy insulinowej. 
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Diagnostykę cukrzycy oparto na testach doustnego obciążenia 75g glukozy.      

W grupie II stwierdzono istotnie wyższe wartości stężenia glukozy, na podstawie 

których rozpoznano cukrzycę w ciąży w porównaniu do grupy IIA. Wartość 

glukozy na czczo wynosiła średnio 113,4 mg/dl i 190,2 mg/dl po 2 godzinach testu 

w II grupie oraz odpowiednio 97,0mg/dl i 177,9 mg/dl w grupie IIA (p<0,004). 

Natomiast w grupie I i IA średnia glikemia w omawianym teście była podobna        

i wynosiła 94,7mg/dl i 90,1mg/dl na czczo oraz 176,7mg/dl i 171,4mg/dl po 

obciążeniu glukozą. Różnice wartości nie były statystycznie znamienne (p=0,1; 

p=0,4). Dane przedstawiono na rycinie 6.  

 

 

 

 

13,5 

55 

0 

10 

20 

30 

40 

50 

60 

III IIIA 

%
 

zastosowanie pompy 

insulinowej 



39 

 

Rycina 6. Średnie wartości testu obciążenia glukozą. 
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Występowanie cukrzycy ciążowej w wywiadzie zgłaszało ok. 30% kobiet     

z grupy I i IA oraz ok. 25% z grupy II i IIA. Nie wykazano istotnej znamienności 

statystycznej przy ocenie tego parametru (odpowiednio p=0,7; p=0,9).  

Udział procentowy zgonów okołoporodowych (śmierć płodu po 24 tygodniu 

ciąży) w wywiadzie zmniejszył się w czasie obserwacji. Początkowo w I grupie 

wynosił 5,5%, a następnie uległ zmniejszeniu do 3,8% (p=0,6). Natomiast               

w II grupie wynosił 4,4%, a w grupie II nie obserwowano tego powikłania              

w wywiadzie. Różnice wartości były istotne statystycznie (p=0,05). 

W analizie grup II i IIA zaobserwowano zwiększony odsetek ciężarnych        

z cukrzycą obciążonych dodatkowo nadciśnieniem tętniczym. W grupie II 

nadciśnienie tętnicze występowało u 8,9% ciężarnych, a w grupie IIA u 16,0% 

badanych. Różnice wartości były istotne statystycznie (p=0,05). 

Rycina 7. Występowanie czynników ryzyka cukrzycy ciążowej. 
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Natomiast w analizie ciężarnych z cukrzycą przedciążową stwierdzono 

zwiększający się odsetek kobiet ze stwierdzoną otyłością, który wynosił 16,2%       

w grupie III oraz 22,5% w grupie IIIA. Różnice wartości nie były jednak istotne 

statystycznie (p=0,4). Natomiast w grupie III nadciśnienie tętnicze było najbardziej 

istotnym powikłaniem ciąży i stanowiło 30,8% grupy. W grupie IIIA odsetek ten 

zmniejszył się do 17,5%. Różnica wartości była istotna statystycznie (p=0,01). 

Występowanie zgonów okołoporodowych w wywiadzie uległo istotnemu 

zmniejszeniu. W grupie IIIA nie zanotowano żadnego zgonu, różnica wartości była 

znamienna statystycznie (p=0,05). Dane przedstawiono na rycinie 8. 

Rycina 8. Czynniki ryzyka w grupie z cukrzycą przedciążową.  
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Tabela 1. Częstość występowania poronień i porodów w wywiadzie. 

 Grupa I 

n (%) 

Grupa IA 

n(%) 

Grupa II 

n(%) 

Grupa IIA 

n(%) 

Grupa III 

n(%) 

Grupa IIIA 

n(%) 

Poronienia 12(21,8) 7(13,2) 13(28,8) 7(15,9) 12(32,4) 9(22,5) 

Pierwiastki 9(16,4) 25(47,2) 7(15,6) 17(38,6) 18(48,6) 19(47,5) 

1 poród w 

wywiadzie 

17(30,9) 15(28,3) 13(4,4) 15(34,1) 12(32,4) 12(30) 

2 i więcej 

porodów w 

wywiadzie 

29(52,7) 13(24,5) 25(55,5) 12(27,2) 7(18,9) 9(27,5) 

wieloródki 46(83,6) 28(52,8) 38(84,4) 27(61,4) 19(51,4) 21(52,5) 

 

W tabeli 1 dotyczącej rodności w grupach przedstawiono udział procentowy 

pierwiastek, wieloródek. Stwierdzono, że w każdej grupie z cukrzycą dominowały 

wieloródki. Udział procentowy uległ zmniejszeniu w czasie obserwacji w czasie.  

W latach 1995-2000 wieloródki z cukrzycą GDM G1 stanowiły 83,6%, a z GDM 

G2 84,4% grupy. Natomiast w latach 2011-2012 udział wieloródek uległ 

zmniejszeniu. W grupie IA wieloródki stanowiły 52,8%, w grupie IIA 61,4%. 

Różnica wartości w grupach I i IA oraz II i IIA były istotne statystycznie (p=0,04). 

Zaobserwowano, iż w grupie z cukrzycą ciążową w latach 2011-2012 (grupa IA, 

IIA) udział pierwiastek był wyższy i wynosił w grupie IA 47,2% a w grupie IIA 

38,6%. W odstępie czasowym udział ten zwiększył się w pierwszej grupie niemalże 

3 krotnie, w drugiej ok. 2,5 krotnie.  
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3. Analiza udziału leczenia szpitalnego 

Chore z cukrzycą w ciąży znajdują się w grupie ciąż o wysokim ryzyku 

wystąpienia powikłań, w związku z czym częściej wymagają opieki szpitalnej        

w czasie ciąży. Stwierdzono jednak, iż w ostatnich latach istotnie zmniejszył się 

odsetek hospitalizowanych pacjentek z cukrzycą ciążową i w grupie IA stanowił 

zaledwie 7,5%, a w grupie IIA 50,0%. W latach 1995- 2000 wszystkie ciężarne       

z cukrzycą podlegały hospitalizacji w celu ustalenia odpowiedniego postępowania. 

Dane szczegółowe przedstawiono w tabeli 2.  

Tabela 2. Częstość hospitalizacji w poszczególnych grupach.  

 Grupa I 

n(%) 

Grupa IA 

n(%) 

Grupa II 

n(%) 

Grupa 

IIA n(%) 

Grupa III 

n(%) 

Grupa 

IIIA 

n(%) 

1 raz 36(65,5) 4(7,5) 22(48,9) 17(38,6) 11(29,7) 23(57,5) 

2 razy 17(30,9) 0 20(44,4) 5(11,4) 3(8,1) 7(17,5) 

3 i więcej 2(3,6) 0 3(6,7) 0 23(62,2) 7(17,5) 

Brak 

hospitalizacji 

0 49(92,5) 0 22(50) 0 3(7,5) 

ogółem 55(100) 4(7,5) 45(100) 22(50) 37(100) 37(92,5) 

 

W grupie I i IA średnia liczba hospitalizacji, wśród ciężarnych które podlegały 

opiece szpitalnej nie różniła się istotnie statystycznie (p=0,1). Porównując grupy II 

IIA zaobserwowano zmniejszającą się w czasie obserwacji częstość pobytów 

szpitalnych wśród hospitalizowanych. Różnica wartości była istotna statystycznie 

(p=0,02). Podobnie w grupie IIIA stwierdzono mniejszą średnią ilość pobytów 

szpitalnych przypadających na pacjentki hospitalizowane. W grupie III 

zaobserwowano średnio 2,6 pobytu w czasie ciąży, a w grupie IIIA 1,6. Różnice 

wartości były istotna statystycznie (p=0,0007).  
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4. Analiza czynników wpływających na zaburzenia w gospodarce 

węglowodanowej. 

Ze względu na silną zależność wagi przedciążowej i przyrostu wagi w czasie 

ciąży przeanalizowano strukturę grupy pod względem indeksu masy ciała. 

Najwyższy odsetek kobiet z nadwagą stwierdzono w grupie IIIA – 47,5% oraz       

w grupie I – 36,4%. Ciężarne z otyłością najczęściej obserwowano w grupie II 

42,2% i w grupie I – 29,1%. Zaobserwowano statystycznie zmniejszenie 

występowania otyłości porównując grupy I i IA, oraz II i IIA. Natomiast 

stwierdzono wzrost odsetka ciężarnych z BMI odpowiadającym nadwadze w grupie 

IIIA w stosunku do grupy III - odpowiednio z 16,2% do 47,5% (Ryc. 9). 

 

Rycina 9. Ocena grupy pod względem BMI. 
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W analizie przyrostu masy ciała w ciąży nie odnotowano istotnych różnic między 

grupami. Wyniki przedstawiono na rycinie 10.  

Rycina 10. Przyrost masy ciała w ciąży w grupach. 
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102,97mg/dl (p<0,0001). Podobne istotnie statystyczne różnice wartości 

stwierdzono w poziomie HbA1c zarówno mierzonej w I jak i w II trymestrze ciąży 

(odpowiednio p=0,003, p<0,0001). 

W badanym materiale grupy III i IIIA zarówno średni poziom glikemii jak    

i HbA1c w III trymestrze uległy zmniejszeniu co wykazały istotne statystyczne 

różnice wartości (odpowiednio p=0,0002 dla glikemii i p=0,01 dla HbA1c)        

(Ryc. 11, 12). 

Rycina 11. Średnia wartość glikemii w I i III trymestrze ciąży. 
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Rycina 12. Średnie wartości stężenia HbA1c w poszczególnych grupach. 

 

 

Wśród ciężarnych z cukrzycą leczonych insuliną w czasie dziesięcioletniej 

obserwacji stwierdzono statystycznie wzrost średniej dawki leku: w grupie II          
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III i IIIA dawki stosowanej insuliny nie różniły się statystycznie (p=0,7) (Ryc 13). 
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Rycina 13. Średnia dawka dobowa insuliny w grupach. 

 

 

Wyniki badania moczu pod względem obecności glukozy, białka, oraz ciał 

ketonowych w wartościach przekraczających zakres normy nie różniły się 

statystyczne między grupami mimo różnic w częstości ich występowania. 

Zaobserwowano ogólnie tendencję do zmniejszania się odsetka nieprawidłowych 

wyników, jedynie w grupie IA stwierdzono wzrost odsetka chorych                          

z nieprawidłowym stężeniem ciał ketonowych w moczu. Wyniki zawarte zostały    

w tabeli 3. 
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Tabela 3. Udział procentowy chorych z nieprawidłowym wynikiem moczu. 

 Grupa I 

n (%) 

Grupa IA  

n (%) 

Grupa II 

n (%) 

Grupa IIA 

n (%) 

Grupa III 

n (%) 

Grupa IIIA 

n (%) 

Białko w 

moczu 

8 

(14,5) 

5 

(9,4) 

12 

(26,6) 

10 

(22,7) 

15 

(40,5) 

11 

27,5) 

Cukier w 

moczu 

7 

(12,7) 

4 

(7,5) 

14 

(31,1) 

3 

(6,8) 

18 

(48,6) 

13 

(32,5) 

Ciała 

ketonowe 

w moczu 

11 

(20,0) 

18 

33,9) 

16 

(35,5) 

11 

(25,0) 

12 

(32,4) 

8 

(20,0) 

Dobowa 

utrata 

białka(+) 

5 

(9,0) 

3 

(5,6) 

12 

(26,6) 

7 

(15,9) 

17 

(45,9) 

9 

(22,5) 

 

5. Analiza powikłań ciąży obciążonej cukrzycą. 

Analizie poddano występowanie powikłań ciąży obciążonej cukrzycą. 

Zaobserwowano zmniejszanie się odsetka powikłań ciąży w obserwowanym czasie. 

Stwierdzono tendencję spadkową w występowaniu wielowodzia, infekcji dróg 

moczowych w ciąży we wszystkich grupach. Częstość występowania PIH                

i cholestazy ciążowej nie różniła się istotnie statystycznie w badanych grupach.      

W grupie III i IIIA istotnie zmniejszył się odsetek porodów przedwczesnych            

i wynosił odpowiednio 21,6% i 5,0% (p=0,02). Na przestrzeni dziesięciolecia 

stwierdzono zwiększoną wykrywalność niedoczynności tarczycy ciąży w badanych 

grupach. Zaobserwowano także zwiększający się odsetek dodatkowego 

rozpoznania: „stan po cięciu cesarskim” w każdej z badanych grup. W grupie IA     

i IIA odsetek ten zwiększył się prawie dwukrotnie, natomiast w grupie IIIA 

zwiększył się trzykrotnie w porównaniu do grupy III wykazując statystyczną 

znamienność (p=0,05). Występowanie retinopatii i nefropatii utrzymywało się z tą 

samą częstością w grupach z cukrzycą przedciążową. Wartości liczbowe                  

i procentowe przedstawia tabela 4.  
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Tabela 4. Występowanie powikłań w ciąży. 

 Grupa  

I n(%) 

Grupa 

IA n(%) 

Grupa 

II n(%) 

Grupa 

IIA n(%) 

Grupa 

III n(%) 

Grupa 

IIIA n(%) 

Wielowodzie 5(9,1) 2(3,7) 4(8,8) 2(4,5) 3(8,1) 1(2,5) 

Infekcje dróg 

moczowych 

4(7,3) 2(3,7) 4(8,8) 3(6,8) 7(18,9) 4(10,0) 

PIH 6(10,9) 4(7,5) 8(17,7) 5(11,3) 5(13,5) 6(15,0) 

Niedoczynność 

tarczycy 

5(9,1) 10(18,8) 4(8,8) 7(15,9) 5(13,5) 9(22,5) 

Zagrażający 

poród 

przedwczesny 

2(3,6) 2(3,7) 2(4,4) 2(4,5) 7(18,9) 1(2,5) 

cholestaza 2(3,6) 1(1,8) 1(2,2) 1(2,2) 0 0 

Stan po cięciu 

cesarskim 

6(10,9) 11(20,0) 4(8,8) 9(20,5) 4(10,8) 11(27,5) 

Nefropatia     5(13,5) 4(10,0) 

Retinopatia     6(16,2) 5(12,5) 
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6. Czas i sposób rozwiązania ciąży. 

Na przedstawionej poniżej rycinie 14 zobrazowano sposób zakończenia 

ciąży w grupach.  

Rycina 14. Sposób zakończenia ciąży. 

 

 

Zakończenie ciąży przez cięcie cesarskie w I grupie odnotowano u 18,2% 

pacjentek, natomiast w IA odsetek ten zwiększył się do 28,3% grupy. Podobnie 

wzrost cięć cesarskich odnotowano w grupie IIA w stosunku do grupy II, odsetki 

wynosiły odpowiednio 43,2% i 26,7%. Różnice wartości były statystyczne 

znamiennie (p=0,05). Tendencję do operacyjnego rozwiązania ciąży 

zaobserwowano też w grupie ciężarnych z cukrzycą przedciążową i wynosił on       

w grupie III 37,8% a w grupie IIIA – 50%. Różnica wartości nie była jednak 

statystycznie znamienna. 
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Analizie poddano dane dotyczące wskazań do wykonania zabiegu cięcia 

cesarskiego i stwierdzono, że najczęściej występującym wskazaniem do 

rozwiązania ciąży drogą laparotomii była zagrażająca zamartwica płodu. Wskazanie 

to zwiększyło się w czasie w poszczególnych grupach. W grupie I było 

obserwowane u 5,5% badanych i zwiększyło się w grupie IA do 13,2%. W grupie II 

stanowiło odsetek 15,6% i zwiększyło się do 22,7%. Tendencja wzrostowa 

dotyczyła też grup III i IIIA i wynosiła odpowiednio 29,7% i 35,0%. Różnice 

wartości nie były jednak statystycznie znamienne (Ryc. 15). 

Rycina 15. Wskazania do zakończenia ciąży drogą cięcia cesarskiego. 
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Rycina 16. Czas zakończenia ciąży w tygodniach. 
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Rycina 17. Masa urodzeniowa noworodków w grupach. 

 

 

Stan poporodowy noworodków oceniono wg skali Apgar w 1., 2. i 5. 

minucie i ale tylko w 1. minucie stwierdzono statystycznie wyższą ocenę punktową 

w grupach z cukrzyca ciążową w 2011-2012 roku, w porównaniu do grupy z 1995-

2000 roku. Średni wynik wynosił w grupie IA 8,8, w grupie IIA – 8,7, podczas gdy 

w grupie I wynosił 8,0 (p=0,002) a w grupie II – 7,6 (p<0,001). Natomiast wyniki 

stanu noworodków w grupach III i IIIA nie różniły się statystycznie. Wyniki 

przedstawiono na rycinie 18. 
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Rycina 18. Ocena stanu noworodków w skali Apgar. 

 

 

8. Ocena powikłań noworodkowych w grupach. 

W przeprowadzonej analizie dokonano oceny występowania powikłań 
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noworodków, w grupie IIA uległa zmniejszeniu i dotyczyła 18,2%. Różnica 

wartości była znamienna statystycznie (p=0,03). 
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Rycina 19. Odsetek powikłań u noworodków matek z cukrzycą GDM G1.  

 

 

Rycina 20. Odsetek powikłań u noworodków matek z cukrzycą GDM G2. 
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Rycina 21. Odsetek powikłań u noworodków matek z cukrzycą przedciążową. 

 

 

W badanej grupie noworodków matek z cukrzycą wykazano istotną zmianę 

dotyczącą średniego stężenia glukozy po porodzie. W grupie I stężenie to wynosiło 

46,2mg/dl, a w grupie IA istotnie zwiększyło się do 54,8mg/dl (p=0,04). Podobny 

wzrost występował w grupach II i IIA i wynosił odpowiednio 42,5mg/dl oraz 

52,0mg/dl. Różnice wartości były istotne statystycznie (p=0,02) (Ryc. 22, 23). 

Analizie poddano odsetek występowania hipoglikemii u noworodków            

i stwierdzono, iż w grupie I i IA oraz III i IIIA odsetek noworodków z tym 

zaburzeniem nie różnił się istotnie i wynosił odpowiednio w grupie I i IA 34,5%      

i 28,3% (p=0,4) oraz w grupie III i IIIA 47,2% i 35,0% (p=0,2). W grupie z GDM 

G2 hipoglikemia występowała u 47,7% noworodków matek z grupy II i u 20,5%      

z grupy IIA co stanowiło istotną statystycznie różnicę wartości (p=0,006)          

(Ryc. 22, 23, 24). 
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W ocenie dotyczącej występowania zaburzeń metabolicznych pod postacią 

hipokalcemii i hipomagnezemii zanotowano tendencję spadkową w czasie 

dziesięcioletniej obserwacji we wszystkich grupach co przedstawiono na rycinie 22, 

23, 24. Natomiast w grupie z cukrzycą przedciążową IIIA stwierdzono statystycznie 

istotną różnicę wartości w odsetku noworodków z hipomagnezemia w stosunku do 

grupy III (p=0,05) (Ryc. 24). 

Rycina 22. Częstość zaburzeń metabolicznych u noworodków matek z GDM G1. 
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Rycina 23. Częstość zaburzeń metabolicznych u noworodków matek z GDM G2. 

 

 

Rycina 24. Częstość zaburzeń metabolicznych u noworodków matek z cukrzycą 

przedciążową.  
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W analizie częstości występowania infekcji górnych dróg oddechowych oraz 

innych infekcji wrodzonych odsetek występowania nie różnił się w czasie 

obserwacji. Natomiast zmniejszyła się częstość występowania zespołu zaburzeń 

oddychania (RDS), wcześniactwa i hipotrofii. Podczas, gdy w latach 1995-2000 

RDS występował w odsetku 12,7%, 15,5%, 16,2% odpowiednio w grupach I, II, III, 

tak w ostatnim okresie zmniejszył się do 7,5%, 9,0%, 7,5% (grupy IA, IIA, IIIA). 

Różnice wartości nie były jednak istotne statystycznie.  

W badanych grupach poddano analizie występowanie wad u dzieci matek      

z cukrzycą w ciąży. W grupie I i IA stwierdzono podobny odsetek występowania 

wad, który wynosił odpowiednio 1,8% oraz 1,9%. W grupie II wady dotyczyły 

8,9% noworodków, w grupie IIA nie zaobserwowano żadnej wady, różnica wartości 

była istotna statystycznie (p=0,05). W grupie III i IIIA odsetek występowania 

noworodków z wadą zmniejszył się z 10,8% na 5%, różnice wartości nie były 

znamienne statystycznie. 

Dokonano analizy zgonów okołoporodowych u pacjentek z cukrzycą 

ciążową i stwierdzono jedynie pojedyncze zgony w każdej z grup z 1995-2000 

roku. Natomiast w latach 2011-2012 nie stwierdzono zgonów okołoporodowych. 

Nie wykazano istotnych różnic statystycznych w badanych grupach. 

 

9. Analiza grup ciężarnych z cukrzycą leczonych w latach 1995-2000 i 2011       

-2012. 

Podczas obserwacji ogólnej grup zaobserwowano znamienne statystycznie 

różnice dotyczące zwiększającego się w czasie wieku kobiet będących w ciąży 

(p=0,01). Średnia wieku w pierwszym przedziale czasu wynosiła 30,8 lat,               

w ostatnich latach natomiast 32,5. W badanych grupach w dziesięcioletniej 

obserwacji zaobserwowano tendencję do niższych, średnich wartości glikemii na 

czczo i po teście obciążenia 75g glukozy (p=0,004, p=0,04), jak również niższych 

średnich stężeń glikemii okołoporodowej (p<0,001) oraz lepszy stopień 

wyrównania gospodarki węglowodanowej (średnie wartości hemoglobiny 
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glikowanej) w I i III trymestrze ciąży (p=0,001, p<0,001). Omawiane wyniki 

przedstawiono na rycinie 25 i 26.  

Rycina 25. Średnia wartość testu diagnostycznego i glikemii okołoporodowej 

 

 

Rycina 26. Średnia wartość hemoglobiny glikowanej. 
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W grupie z 1995-2000 roku stwierdzono wyższą masę ciężarnych w I i III 

trymestrze ciąży w stosunku do grupy 2011-2012- wyższy indeks masy ciała. 

Szczegółowe dane przedstawiono na rycinach 27, 28. Różnice wartości między 

grupami były istotne statystycznie (p<0,001).  

Rycina 27. Średnia masa ciała w I i III trymestrze ciąży. 

  

 

Rycina 28. Średnia wartość BMI w I i III trymestrze ciąży. 
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Wśród obserwowanych czynników ryzyka wystąpienia cukrzycy w ciąży     

w badanych przedziałach czasu stwierdzono istotne statystycznie zmniejszające się 

występowanie masy poprzednio urodzonego dziecka równej 4000g (p=0,02), 

otyłości (p=0,004) i zgonów w wywiadzie (p=0,05). (Ryc. 29.) Zaobserwowano 

zdecydowanie zmniejszony odsetek wielowodzia w ciąży z cukrzycą (p=0,05), 

zwiększający się odsetek ciężarnych po cięciu cesarskim (p=0,005) oraz ciężarnych 

z niedoczynnością tarczycy (p=0,03) (Ryc. 30) 

 

Rycina 29. Istotne czynniki ryzyka cukrzycy w badanym materiale. 
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Rycina 30. Istotne powikłania ciąży w badanym materiale. 
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Rycina 31. Sposób zakończenia ciąży w badanym materiale. 
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w porównaniu do 16,1% urodzonych w latach 2011-2012. Różnice wartości były 

statystycznie znamienne (p=0,04). (Ryc. 32) 

W analizowanych grupach zaobserwowano także zmniejszający się odsetek 

zgonów okołoporodowych w obserwowanych przedziałach czasowych. W latach 

1995-2000 odsetek ten wynosił 2,2%. W latach 2011-2012 nie obserwowano 

żadnego zgonu w analizowanej grupie. Różnice wartości były statystycznie 

znamienne (p=0,04) (Ryc. 32). 

 

Rycina 32. Powikłania u noworodków matek z cukrzycą. 

 

 

 

 

 

2,2 

6,6 

34,1 

44,5 
42,2 

25,7 

44,1 

8,1 

14,7 

26,5 

5,9 

0 2,9 

16,1 

43,1 

27,7 

13,9 

31,4 

4,4 
8 

17,5 

2,9 
0 

5 

10 

15 

20 

25 

30 

35 

40 

45 

50 

%
 

1995-2000 

2011-2012 



67 

 

V. DYSKUSJA 

 

Według danych statystycznych w 2010 roku w Polsce stwierdzono 

systematyczne zwiększanie się wieku kobiet ciężarnych, które urodziły pierwsze 

dziecko. W latach 90-tych średni wiek wynosił 23 lata, w 2009 roku - 26 lat. Wciąż 

zwiększa się liczba kobiet, które decydują się na późne macierzyństwo po 35. roku 

życia [76]. Częstość porodów kobiet powyżej 35. roku życia w latach 1990-2000 

wzrosła o około 50%, tj. z 8,8% do 13,5% [183]. 

Podobnie w badanym materiale stwierdzono zwiększający się wiek badanych 

ciężarnych w obserwacji dziesięcioletniej, szczególnie różnica dotyczyła ciężarnych 

z grupy GDM G1 (29,9 lat vs. 33 lat) i z cukrzycą przedciążową (28,1 lat vs. 30,9 

lat). Natomiast ciężarne z GDM G2 były w podobnym wieku (34,2 lat vs. 33,4 lat). 

Średni wiek kobiet z GDM G2 był najwyższy wśród badanych grup i zdecydowanie 

wyższy w porównaniu do pacjentek z cukrzycą przedciążową. Podobną zależność 

obserwowano w pracy Marphiego, który wykazał statystycznie wyższy wiek            

u ciężarnych z insulinoopornością w ciąży niż u ciężarnych z cukrzycą typu 1. 

[156,164]. W analizie Makgoba i wsp. z 2000 roku opartej na licznej grupie 

ciężarnych wykazano istotną statystycznie różnicę wieku między ciężarnymi            

z cukrzycą a zdrowymi ciężarnymi. Średnia wieku kobiet ciężarnych z cukrzycą 

GDM G1 wynosiła 29,6 lat [140] – podobnie jak w analizowanym materiale       

29,9 lat.  

W piśmiennictwie wielokrotnie pojawiają się doniesienia o istotnym 

znaczeniu wieku jako podstawowego czynnika ryzyka wystąpienia cukrzycy          

w ciąży [110]. Również Cleary-Goldman i wsp. wykazali, że wiek ciężarnej 

powyżej 35. roku życia jest ściśle związany z ryzykiem wystąpienia GDM [26]. Tak 

jak i wielu autorów uważa on, iż wyższy wiek ciężarnej, jako czynnik ryzyka, 

powinien skłonić do wczesnej diagnostyki w kierunku cukrzycy [178,33,83]. 

Podobnie istotną zależność wykazano w japońskim badaniu Yamada i wsp., które 

dowodzi, iż wraz z wiekiem zwiększa się ryzyko wystąpienia hiperglikemii 
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zarówno w cukrzycy ciążowej jak i przedciążowej [162]. Również w pracy 

przedstawionej przez Carolan i wsp. wykazano zależność występowania cukrzycy 

wraz ze starszym wiekiem ciężarnej, co uznano za silny czynnik ryzyka wystąpienia 

tej choroby, a świadomość tego faktu mogłaby się przyczynić do działania 

prewencyjnego, polegającego na odpowiednim odżywianiu się i modyfikacji stylu 

życia już od początku ciąży. Postępowanie takie mogłoby przyczyniać się do 

redukcji ryzyka wystąpienia cukrzycy typu 2. po zakończeniu ciąży [19,20].           

W zaleceniach ADA [28], kobiety ciężarne poniżej 25. roku życia uznane zostały za 

grupę o niskim ryzyku wystąpienia cukrzycy, a grupa ta stanowi zaledwie 10-20% 

ciężarnych. W analizie Manafi i wsp. stwierdzono statystycznie większą częstość 

występowania cukrzycy ciążowej u kobiet między 35. a 39. rokiem życia                

w porównaniu do młodszej grupy ciężarnych, jak również średni wiek ciężarnych    

z cukrzycą był znacznie wyższy w grupie z rozpoznaniem cukrzycy 

[71,126,140,144]. W analizowanej grupie wiek ciężarnych znacznie zbliżył się do 

35. roku życia, co jest związane z występowaniem cukrzycy i jej powikłań jak to 

przedstawiono powyżej. 

 

W analizowanej grupie w czasie obserwacji wykazano istotne zwiększenie 

udziału procentowego pokrewieństwa I stopnia w grupie GDM G1 z 20,9 % do 

43,4%. Natomiast nie obserwowano istotnego zwiększenia odsetka w grupie GDM 

G2. Początkowo odsetek ten wynosił 51,1%, a następnie uległ nieistotnemu 

statystycznie zwiększeniu do 56,8%. Porównywalnie w pracy Konarzewskej i wsp. 

z 2001 roku, występowanie cukrzycy w rodzinie o I stopniu pokrewieństwa 

dotyczyło 33,1% w grupie z GDM G1 i 42,9% w grupie z GDM G2 [118]. Wyniki 

badań wskazują na zwiększający się udział rodzinnego występowania cukrzycy      

u ciężarnych z cukrzycą ciążową.  

Rodzinne występowanie cukrzycy jest jednym z czynników 

predysponujących do wystąpienia cukrzycy w ciąży, co potwierdzają wyniki 

analizy. Podobnie w badaniu Czajkowskiego i wsp. zaobserwowano występowanie 

dodatniego rodzinnego wywiadu jako silnego czynnika ryzyka wystąpienia 



69 

 

cukrzycy w ciąży [46]. Również wg zaleceń ADA, PTD i PTG [6,213,264] uznano, 

że stwierdzenie cukrzycy w rodzinie jest istotnym czynnikiem wystąpienia 

cukrzycy w ciąży. Kobiety ciężarne z obciążeniem rodzinnym znajdują się w grupie 

istotnego ryzyka wystąpienia cukrzycy w czasie ciąży i powinny być poddane 

wczesnej diagnostyce. W analizie Retnakaren i wsp. obserwowano, iż 

występowanie cukrzycy typu 2. w rodzinie, jako dziedziczenie genetyczne, jak           

i dziedziczenie sposobu życia, jest istotnym czynnikiem ryzyka wystąpienia 

cukrzycy w ciąży szczególnie w grupie nieródek [194].  

 

Wraz z wyższym wiekiem kobiet będących w ciąży zwiększa się długość 

okresu chorowania na cukrzycę. Aktualnie chore mają większe możliwości 

intensywnego i radykalnego leczenia hiperglikemii poprzez stosowanie pomp 

insulinowych. W analizowanym materiale zaobserwowano istotnie zwiększający się 

odsetek ciężarnych leczonych za pomocą systemu intensywnej terapii podskórnej. 

W latach 1995-2000 wynosił on jedynie 13,5% badanej grupy, w ostatnich latach 

zwiększył się do 55% ciężarnych.  

Początkowo pompy miały zastosowanie jedynie w przypadkach cukrzycy 

chwiejnej i niewyrównanej. Aktualnie dzięki programowi Wielkiej Orkiestry 

Świątecznej Pomocy każda ciężarna ma bezpłatną możliwość otrzymania pompy     

i zastosowania intensywnej insulinoterapii. Stwierdzono bowiem, że zastosowanie 

konwencjonalnej intensywnej terapii u niektórych pacjentek za pomocą penów nie 

zapewniało prawidłowych wartości glikemii w godzinach nocnych, porannych          

i związane było z łatwiejszym kumulowaniem się insuliny, co częściej objawiało się 

niedocukrzeniami. Również przy dużym zapotrzebowaniu na insulinę 

krótkodziałającą podawaną do posiłków, kolejne jej wstrzyknięcia przedłużają 

okres działania prowadząc w efekcie do ciężkich hipoglikemii. W badaniu Talaviya 

i wsp. porównano dwie grupy ciężarnych z cukrzycą przedciążową leczone insuliną 

w ciągłym systemie pompą i tradycyjnie w kilkukrotnych wstrzyknięciach. 

Stwierdzono istotną redukcję HbA1c, mniejszy odsetek hipoglikemii w czasie 

ciąży, mniejsze zużycie insuliny oraz wyższą punktację stanu noworodków w skali 
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Apgar w grupie leczonej CSII [225]. W innym badaniu Wender-Ożegowskiej i wsp. 

wykazano istotny wpływ leczenia CSII na zmniejszenie odsetka ciężkich 

hipoglikemii i hiperglikemii w ciąży oraz istotnie zmniejszone zapotrzebowanie 

dobowe organizmu na insulinę [245]. W licznych doniesieniach w piśmiennictwie 

przedstawiono jednak brak wpływu na zmianę stężenia HbA1c 

[17,34,39,74,96,245]. Lapolla i wsp. na podstawie swojej analizy wyciągnęli 

wnioski, iż leczenie przy pomocy CSII jest szczególnie przydatne u kobiet               

z zaawansowanymi zmianami naczyniowymi, towarzyszącymi powikłaniami 

cukrzycy, długotrwale niewyrównanymi stężeniami glukozy lub w chwiejnej 

cukrzycy u chorych, które planują ciążę [129]. Leczenie za pomocą pomp 

insulinowych prowadzi do lepszego wyrównania stężenia glikemii, a zatem do 

zmniejszenia częstości powikłań cukrzycy.  

 

Według kryteriów rozpoznania, obowiązujących w analizowanym czasie, 

cukrzycę ciążową rozpoznaje się na podstawie testu z doustnym obciążeniem 75g 

glukozy w 24.- 28. tygodniu ciąży. W pierwszym przedziale czasowym wszystkie 

ciężarne wykonywały jako pierwszy, test przesiewowy (jednopunktowy)                 

z doustnym obciążeniem 50g glukozy, a następnie, gdy wynik był nieprawidłowy 

wykonywały test diagnostyczny z doustnym obciążeniem 75g glukozy 

(dwupunktowy = ”krzywa cukrowa”).  

W licznych badaniach wciąż trwają dyskusje na temat właściwego testu, 

który umożliwiałby wykrycie wszystkich przypadków cukrzycy ciążowej 

[90,130,148,186]. Na przykład Tomic i wsp. proponują w teście obciążenia 5-cio 

punktową skalę oznaczenia glukozy co 30 minut u ciężarnych z dodatnimi 

czynnikami ryzyka wystąpienia cukrzycy w ciąży oraz z powikłaniami ciąży            

i noworodka specyficznymi dla cukrzycy. Wartości akceptowane były niższe niż     

w badanym materiale: na czczo - 75,6mg/dl, po 2 godzinach 135mg/dl [228].        

W analizowanym materiale średnie wartości glikemii w teście z obciążeniem 75g 

glukozy w grupie z GDM G2 były istotnie niższe w latach 2011-2012 i wynosiły 

średnio 97mg/dl na czczo i 177,9mg/dl po obciążeniu glukozą. Natomiast               
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w pierwszym okresie wartości te wynosiły odpowiednio 113,4mg/dl i 190,2mg/dl. 

Wynika to z rozpowszechnienia wczesnej diagnostyki i rozpoznania zaburzeń         

w gospodarce węglowodanowej na początku ciąży oraz właściwego leczenia. Poza 

tym zmienność metaboliczna w ciąży utrudnia ujednolicenie stosowanych testów na 

świecie. Aktualnie, w 2013 roku American Diabetes Association (ADA) 

zaproponowało modyfikację testu z obciążeniem 75g glukozy. Dla rozpoznania 

cukrzycy w ciąży zaproponowano niższą wartość na czczo ≥ 92mg/dl, natomiast    

w oznaczeniu po 2. godzinach ≥ 153mg/dl [5].  

W Polsce w roku 2013 PTG i PTD zalecają test diagnostyczny z doustnym 

obciążeniem 75g glukozy, z punktami odcięcia: na czczo - 100mg/dl i po                 

2 godzinach - 140mg/dl [264,213]. Wielu badaczy poszukiwało zależności 

pomiędzy wartością glikemii a występowaniem cukrzycy. Wielokrotnie wykazano 

zależność stężenia glukozy na czczo jako czynnika prognostycznego dla 

wystąpienia zaburzeń w gospodarce węglowodanowej po ciąży. W pracy Metzger    

i wsp. obserwowano, iż przy wartościach glikemii na czczo powyżej 105mg/dl 

ryzyko zaburzeń wzrasta do 23%, a powyżej 130mg/dl aż do 86% [150]. Podobne 

obserwacje poczynili inni autorzy, którzy wykazali również zależność dotyczącą 

kolejnych wartości testu diagnostycznego z wyżej wymienionym ryzykiem. 

[109,42,77].  

 

W obecności czynników ryzyka wystąpienia cukrzycy u kobiet ciężarnych 

zalecana jest wczesna diagnostyka w I trymestrze ciąży [8,197,206]. Jednakże 

Moses i wsp. wykazali, że wystąpienie GDM bez obecności czynników ryzyka 

dotyczyło zaledwie 2,8% badanych ciężarnych z cukrzycą [163]. Jak również          

w analizie Wysockiego i wsp. u 19% ciężarnych z cukrzycą nie występował żaden 

czynnik ryzyka cukrzycy [259]. Podobny wynik uzyskała w swojej analizie 

Konarzewska i wsp. (16%) [118].  
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W przedstawionym materiale przeanalizowano wystąpienie tylko niektórych 

czynników ryzyka wystąpienia cukrzycy w badanych grupach i ich częstość 

występowania w omawianych okresach czasowych.  

Kobiety, u których w poprzedniej ciąży rozpoznano cukrzycę ciążową 

znajdują się w grupie ryzyka wystąpienia cukrzycy w kolejnej ciąży [230]. W wielu 

badaniach wykazano, że makrosomia w poprzedniej ciąży zwiększa około 5-krotnie 

ryzyko makrosomii w kolejnej ciąży [49,92,168]. W omawianym materiale 

stwierdzono mniejszy w czasie odsetek ciężarnych z masą urodzeniową 

poprzedniego dziecka powyżej 4000g, ale istotny spadek występował tylko             

w grupie z cukrzycą ciążową GDM G2 (22,2% vs. 6,8%). Natomiast w grupie 

GDM G1 odsetek ten nie zmienił się istotnie w obserwowanych przedziałach 

czasowym (18,2% vs. 11,3%). W badaniu Stotlanda i wsp. [219] odsetek 

noworodków z wysoką masą urodzeniową (>4000g) stanowił 13,6% badanej grupy 

i był niższy niż w badanej grupie w latach 1995-2000. Natomiast Coustan  i wsp. 

wykazali w wywiadzie urodzenie noworodka powyżej 4000g u 20,0% ciężarnych    

z GDM w analizie zakończonej w 1993 roku [31]. Wyższy odsetek ciężarnych         

z wysoką masą urodzeniowa noworodka w wywiadzie może świadczyć, że             

w poprzednich latach kobiety ciężarne mogły nie mieć właściwej diagnostyki lub 

leczenia cukrzycy w ciąży. 

 

Nawracająca w kolejnej ciąży cukrzyca ciążowa obserwowana była              

w piśmiennictwie od 33 do 56% [28,74,188]. W badanym materiale nie 

zaobserwowano różnicy w występowaniu cukrzycy w poprzedniej ciąży w odstępie 

czasowym. W piśmiennictwie jednak znajdują się doniesienia wskazujące na 

zwiększoną częstość nawracającej cukrzycy w ciąży. W 1977 roku w badaniach 

Coelingh i wsp. odsetek ten wynosił 30% [28], a w roku 1986 wynosił 36% [79]. 

Podobny wynik uzyskano w badanym materiale, gdzie odsetek występowania 

cukrzycy w wywiadzie położniczym stanowił 29% dla grupy GDM w latach 1995-

2000 i 27,8% w latach 2011-1012. Natomiast w analizie Kopacz i wsp. częstość 

występowania cukrzycy w wywiadzie dotyczyła 9% kobiet ciężarnych [119] i była 
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istotnie niższa niż w badanej grupie z 2011-2012 roku. Jedną z wyższych częstości 

cukrzycy w wywiadzie stwierdzono w badaniu Major i wsp., gdzie odsetek stanowił 

69% [139]. Autorzy interpretowali ten fakt znacznym udziałem kobiet starszych       

i wieloródek w badanej populacji. Zróżnicowany odsetek powikłania świadczy        

o wieloczynnikowości wystąpienia cukrzycy w kolejnej ciąży.  

 

W badanym materiale analizie poddano BMI kobiet oznaczony przed ciążą    

i stwierdzono istotny spadek odsetka ciężarnych z GDM z wysokim BMI 

oznaczonym w latach 1995-2000 (28,1kg/m
2
) w porównaniu do lat 2011-2012 

(23,9kg/m
2
). Indeks masy ciała ciężarnej oznaczony przed ciążą w obserwacji 

Coustana i wsp. były silnym czynnikiem predykcyjnym wystąpienia cukrzycy.      

W grupie wysokiego ryzyka średni BMI wynosił 28,5 kg/m
2
 [31]. Natomiast           

w analizie Riskin-Mashiah i wsp. wykazano, że średni BMI równy 27,2kg/m
2
 był 

istotnym czynnikiem przyczyniającym się do hiperglikemii u matki [197].             

W badaniu Lu i wsp. [136] odsetek otyłych ciężarnych z cukrzycą wynosił 36,4%,   

a w obserwacji Major 32% [139]. W analizowanym materiale odsetek ciężarnych     

z otyłością był porównywalny i dotyczył 32% ciężarnych w latach 1995-2000. 

Mniejszy odsetek przedstawiono w badaniu Lapolli i wsp. z 2003 roku, w którym 

BMI w badanej grupie z cukrzycą ciążową wynosił średnio 28,0kg/m
2
, otyłość 

dotyczyła 17,9% grupy, natomiast nadwaga 24,1% [127]. W dziesięcioletniej 

obserwacji częstość występowania otyłości przed ciążą była istotnie niższa               

i wynosiła jedynie 10,3%. Podobnie w analizie Riskin-Mashiah i wsp. odsetek 

ciężarnych z BMI >30kg/m
2
 wynosił 10,7% [197]. W innym badaniu Heude i wsp. 

częstość otyłości przedciążowej była wyższa i wynosiła 19% [94] 

Natomiast u kobiet z cukrzycą przedciążową zaobserwowano wysoki odsetek 

ciężarnych z otyłością przed ciążą stanowiący 16,2% w pierwszym, oraz jeszcze 

wyższy- 22,5% w ostatnim przedziale czasowym. Istotnie mniejszy odsetek 

uzyskano w analizie Handisurya i wsp. w latach 1995-2000, kiedy wynosił jedynie 

1,9%, ale dotyczył tylko ciężarnych z cukrzycą przedciążową typu 1. Natomiast      

w ciągu 6-letniej obserwacji odsetek ten zwiększył się wielokrotnie do 12,1%. 
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Wykazano również, iż 49% ciężarnych z cukrzycą typu 2. w 2006 roku miało 

określone BMI powyżej 30kg/m
2
 [87]. W analizie z 2009 roku zaobserwowano 

podobny odsetek otyłych ciężarnych z PGDM wynoszący 16,8% [164]. 

Wielu autorów zauważa, iż występowanie otyłości przedciążowej i cukrzycy 

w sposób istotny przyczynia się do zwiększenia ryzyka wystąpienia powikłań 

okołoporodowych [127,125,196,217].  

 

W analizowanym materiale stwierdzono wysoki odsetek ciężarnych               

z otyłością w I trymestrze wynoszący w grupie GDM G1 29,1%, a w grupie GDM 

G2 42,2% grupy w latach 1995-2000. W trakcie obserwacji odsetek ciężarnych       

z otyłością uległ istotnemu spadkowi i dotyczył tylko 5,7% grupy z GDM G1          

i 18,2% z grupy GDM G2. Jednocześnie w grupie z GDM G1 znacząco zwiększył 

się odsetek ciężarnych z niedowagą. Podobnie w pracy Kopacz i wsp. otyłość 

dotyczyła 7% badanej grupy z cukrzycą ciążową [119]. Natomiast w analizie 

rozpoczętej w 2003 roku przez Heude i wsp. odsetek ciężarnych z cukrzycą ciążową 

i otyłością sięgał 19%, a tylko 4% badanych miało prawidłową masę ciała [94]. 

Podobnie jak w analizowanym materiale, w retrospektywnej analizie z 2001 roku 

wykazano zwiększony odsetek (36,4%) kobiet ciężarnych z otyłością w porównaniu 

do 1980 roku (16,3%) [136]. Wśród tych kobiet odsetek ciężarnych z cukrzycą 

wzrósł o 25%. Cukrzyca ciążowa wystąpiła u 29,6 % ciężarnych z otyłością. 

W długoletniej obserwacji w grupie ciężarnych z cukrzycą przedciążową 

odsetek kobiet z otyłością w I trymestrze był podobny, natomiast zwiększyła się 

znacznie liczba ciężarnych z nadwagą z 16,2 % do 47,5%. Podobnie wysoki odsetek 

ciężarnych z nadwagą stwierdzono w analizie Murhy i wsp. i dotyczył on 37,1% 

[164]. Potwierdza to kliniczna obserwacja Cyganek i wsp. u pacjentek z cukrzycą 

przedciążową po porodzie, w której nie stwierdzono powrotu do masy ciała 

oznaczanej przed ciążą, a w ok. 20-miesięcznej obserwacji waga ta była o 2,5kg 

wyższa niż przed ciążą [35]. W pracy Olmos i wsp. w cukrzycy przedciążowej 

stwierdzono średni BMI równy 30,1kg/m
2
, co wiązało się z istotnym wpływem na 
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występowanie makrosomii płodu [169]. Również w badaniu Lipscombe i wsp. 

średni BMI wynosił 27,5kg/m2 [135]. W analizowanym materiale wynosił 

podobnie - 27,3kg/m
2
 w ostatnim czasie, podczas gdy w latach 1995-2000 był 

niższy i wynosił średnio 24,7kg/m2
. W analizie Wender-Ożegowskiej zakończonej 

w 2006 średni BMI był niższy i wynosił jedynie 24,1kg/m2
 [242]. 

 

Średni przyrost masy ciała w badanych grupach z GDM i PGDM uległ 

zmniejszeniu w trakcie obserwacji w badanym materiale. W grupie GDM G1 

zmniejszył się z 14kg do 12,7kg, w grupie GDM G2 z 14,9kg do 14,5kg, a w grupie 

z PGDM z 12,3kg do 10kg. W przeprowadzonej przez Retnakaren i wsp. analizie 

średni przyrost masy ciała w grupie GDM był niższy i wynosił 11,3kg [194],           

a w analizie Riskin-Mashiah 11,4kg [197]. Jeszcze niższy przyrost odnotowano     

w badaniu Crowther i wsp., w którym wynosił on 8,9 kg w grupie z GDM [34].     

W innym badaniu przyrost masy ciała był porównywalny do badanej grupy z GDM 

i wynosił 13,4kg [94]. Natomiast w cukrzycy przedciążowej stwierdzono wyższy 

przyrost masy ciała (15.0kg) w obserwacji Petersona z 1992roku [187].                  

W prowadzeniu ciąży z cukrzycą mniejszy przyrost masy ciała, związany jest 

najprawdopodobniej z wprowadzeniem zasad diety cukrzycowej [21] oraz 

leczeniem farmakologicznym lub wcześniejszym zakończeniem ciąży jak to miało 

miejsce w cukrzycy przedciążowej. Wyższy przyrost masy ciała w ciąży zwiększa 

ryzyko wystąpienia nadciśnienia indukowanego ciążą, porodu przedwczesnego oraz 

urodzenia dziecka o niskiej lub wysokiej masie urodzeniowej [53,94,165,172].  

 

Nadciśnienie tętnicze (NT) występujące przed ciążą może przyczynić się do 

niekorzystnego przebiegu ciąży. W analizowanym materiale częstość występowania 

NT dotyczyła blisko 10% ciężarnych z cukrzycą G1 i w obserwowanym przedziale 

czasowym nieznacznie się zmniejszyła. W analizie Karmon i wsp. w grupie z GDM 

G1 odsetek ciężarnych z nadciśnieniem był podobny i wynosił 11,6% [108]. 

Podobną częstość równoczesnego występowania cukrzycy i nadciśnienia tętniczego 
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obserwował Jasik i wsp. (8% ciężarnych z GDM) [100]. W badaniu stwierdzono, iż 

wraz z zwiększeniem czynników ryzyka zdarzeń sercowo-naczyniowych zwiększa 

się również ryzyko wystąpienia cukrzycy ciążowej. Natomiast w analizie materiału 

stwierdzono niemalże dwukrotny wzrost występowania odsetka ciężarnych              

z nadciśnieniem tętniczym w grupie GDM G2 w 2011-2012 roku (16%)                  

w porównaniu do poprzedniego okresu. Zwraca uwagę fakt, iż jednocześnie w tej 

grupie obserwowano podobny odsetek otyłych ciężarnych.  

Nadciśnienie tętnicze częściej związane jest z cukrzycą przedciążową 

(PGDM), a częstość występowania zależy od nasilenia powikłań naczyniowych        

i waha się miedzy 21 a 40% [220]. Podobnie w analizowanym materiale w latach 

1995-2000 aż u 30,8% ciężarnych z PGDM występowało nadciśnienie tętnicze, 

aktualnie odsetek ten uległ istotnemu zmniejszeniu i wynosi 17,5%. Natomiast        

w analizie Malinowskiej-Polubiec i wsp. nadciśnienie tętnicze było najczęstszym 

powikłaniem ciąży z cukrzycą przedciążową i dotyczyło 18% badanych [143].        

W ośrodku poznańskim natomiast częstość była najniższa i wynosiła 12,2% [242]. 

Obecność nadciśnienia tętniczego w ciąży z cukrzycą przedciążową jest czynnikiem 

niekorzystnym i pogarszającym rokowanie ciąży. U tych ciężarnych najczęściej 

stwierdza się progresję zmian naczyniowych w kierunku angiopatii: nefropatii         

i retinopatii [133]. 

 

W wywiadzie położniczym dotyczącym zgonów okołoporodowych powyżej 

24. tygodnia ciąży stwierdzono wyższy odsetek ciężarnych z tym powikłaniem      

w pierwszym przedziale czasowym (5,5% w grupie GDM G1 i 4,4% w GDM G2). 

W obu grupach GDM odsetek ten obniżył się w obserwowanym czasie. W cukrzycy 

GDM G1 wynosił 3,8%, w GDM G2 żadna z pacjentek nie podawała zgonu 

okołoporodowego w wywiadzie. W badaniu Czajkowskiego i wsp. z 2000 roku 

udział zgonów okołoporodowych kształtował się podobnie i wynosił 6,6% [46],      

a wg Cypryk i wsp. wynosił 6,4% [44]. 
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W cukrzycy przedciążowej również stwierdzono znaczny spadek częstości 

występowania zgonów okołoporodowych w wywiadzie, który w pierwszym okresie 

wynosił 8,1%. W drugim badanym okresie nie obserwowano żadnego zgonu          

w wywiadzie. W analizie Wender-Ożegowskiej i wsp. również nie obserwowano 

żadnego zgonu wewnątrzmacicznego w grupie planującej ciążę z cukrzycą typu 1. 

oraz jedynie u 2% ciężarnych, które nie planowały ciąży [242].  

 

Liczba poronień naturalnych u kobiet z cukrzycą nie jest w pełni znana, jako 

przyczynę podaje się przede wszystkim złą kontrolę metaboliczną cukrzycy 

[72,114,249]. Nawet w prawidłowo prowadzonej cukrzycy w I trymestrze może 

dojść do nasilonych wymiotów ciężarnej prowadzących do zaburzeń 

elektrolitowych i rozwoju kwasicy ketonowej będącej przyczyną poronienia.         

W badaniu przeprowadzonym przez Sutherlanda i wsp. oraz Miodovnika i wsp. 

stwierdzono dwukrotnie wyższą liczbę poronień u kobiet z cukrzycą - 29,5%          

w stosunku do 15% u zdrowych kobiet [221,157]. Istotnie wysoki odsetek poronień 

stwierdzono także w badaniu Greena – 37% [80]. Obserwowano również, że          

w prawidłowo wyrównanej cukrzycy typu 1. odsetek ten jest porównywalny do 

zdrowej grupy ciężarnych [107,155,157,221]. Podobnie w badanym materiale        

w grupie ciężarnych z cukrzycą przedciążową w pierwszym okresie obserwacji 

odsetek kobiet z poronieniem w wywiadzie stanowił 32,4%, a na przestrzeni 

dziesięciu lat zmniejszył się do 22,5%. Podobnie Wahabi i wsp. ocenili częstość 

występowania poronień w cukrzycy PGDM, która wynosiła 23,3% [234]. W grupie 

z GDM G2 w pierwszym okresie odsetek poronień wynosił 28,8%, w kolejnym 

uległ zmniejszeniu o blisko połowę. Podobnie w analizie Konarzewskiej i wsp. 

stwierdzono wysoką częstość występowania poronień w wywiadzie w cukrzycy 

GDM G2 (26,5%) [118]. 

 

W trakcie dziesięcioletniej obserwacji w badanej grupie zmniejszył się 

istotnie udział wieloródek w grupie ciężarnych z GDM. W pierwszym przedziale 
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czasowym wieloródki stanowiły około 84%, w ostatnim 57,1% grupy. Natomiast    

w grupie z PGDM odsetek ten pozostawał bez zmian w czasie obserwacji (około 

52%). Większy odsetek wieloródek obserwowano w analizie Wong i wsp. w latach 

2007-2009 roku w grupie GDM G1 - 70,5%, a w grupie GDM G2 68,8% [250]. 

Natomiast Konarzewska i wsp. w analizie dotyczącej lat 1994-2001 podobnie 

wykazała 69% wieloródek z grupy GDM G1 i 79,6% wieloródek z GDM G2 [118]. 

W pracy Kopacz i wsp. w roku 2010 odsetek wieloródek stanowił 49% [119] i był 

niższy niż w badanej grupie. Podobnie jak w analizowanym materiale ciężarne        

z PGDM w 56,5% były wieloródkami wg Wender–Ożegowskiej i wsp. [242]. 

 

W czasie dziesięcioletniej obserwacji w analizowanym materiale 

stwierdzono istotnie statystycznie mniejszą częstość hospitalizacji wśród pacjentek 

z cukrzycą GDM G2 i PGDM. W początkowym okresie wszystkie ciężarne były 

hospitalizowane, co wynikało z wewnętrznych procedur szpitalnych 

gwarantujących opiekę położniczo-diabetologiczną. W aktualnym czasie, gdy 

zwiększyła się dostępność badań prenatalnych I i II trymestru ciąży, opieka 

położniczo-diabetologiczna przybrała charakter ambulatoryjny. Dzięki licznym 

programom wspierającym prawidłowe prowadzenie ciąży z cukrzycą, poziom 

edukacji ciężarnych uległ znacznej poprawie. W związku z tym, hospitalizacje 

zdarzają się jedynie z powodu zaostrzenia przewlekłych powikłań cukrzycy lub        

z powodu trudności w uzyskaniu normoglikemii u ciężarnej [263].  

 

W dziesięcioletniej obserwacji w badanym materiale stopień wyrównania 

glikemii oceniany za pomocą hemoglobiny glikowanej (HbA1c) uległ znacznej 

poprawie zarówno w cukrzycy ciążowej jak i przedciążowej. Zaobserwowano 

również zmniejszenie średnich wartości HbA1c między I i III trymestrem w PGDM 

oraz między II i III trymestrem w GDM, co było związane z wdrożeniem 

intensywnego leczenia cukrzycy w ciąży. W omawianym materiale w latach 1995-

2000 średnie stężenie HbA1c w grupie z PGDM zmniejszyło się z 6,9%                  
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w I trymestrze do 6,1% w III trymestrze. Natomiast w latach 2011-2012 

odpowiednio z 6,4% do 5,7% w III trymestrze. Znacznie wyższe stężenia 

hemoglobiny glikowanej przedstawiono w analizie Wender-Ożegowskiej 

dotyczącej ciężarnych z PGDM wynoszące w I trymestrze 7,2%, a w III trymestrze 

6,5% [242]. Również w materiale Murphy i wsp. zaobserwowano wyższe stężenie 

HbA1c w I trymestrze – 7,1%, w III trymestrze 6,4% [164]. 

W analizie dotyczącej ciężarnych z GDM we wcześniejszej obserwacji 

stężenie HbA1c było znacznie wyższe (5,8% dla GDM G1 i 6,5% dla GDM G2) niż 

w latach 2011-2012. W 2001 roku Agarwal i wsp., opierając się na doniesieniach 

[2,81], wyciągnęli wnioski, że oznaczenie HbA1c w ciąży może służyć 

wyznaczeniu grupy ryzyka wstąpienia cukrzycy w ciąży. Średnia wartość HbA1c   

w badanej grupie wynosiła 6,9% porównywalnie jak w analizowanej grupie z GDM 

G2. W analizie Rajput i wsp. stwierdzono statystycznie wyższe wartości HbA1c     

u ciężarnych z dodatnim testem obciążenia 75g glukozy, które wynosiły średnio 

5,7% w porównaniu do zdrowych ciężarnych (5,3%) [192].  

W omawianym materiale podobne stężenie HbA1c w I trymestrze ciąży 

prezentowały obydwie grupy z cukrzycą ciążową w trakcie diagnostyki w latach 

2011-2012 (5,5% w GDM G1 i 5,9% w grupie GDM G2). W licznej grupie 

opisanej przez Lapolla i wsp. średnie stężenie HbA1c było znacznie niższe               

i wynosiło 5,2% [129]. Natomiast podobne wartości stwierdzono w analizie Wong  

i wsp., które wynosiły odpowiednio 5,4% dla GDM G1 i 5,5% dla GDM G2           

w I trymestrze [250]. W raporcie Seino i wsp. z 2010 roku stwierdzono, iż HbA1c 

w zakresie 5,6 – 5,9% u osób zdrowych stanowi wysokie ryzyko wystąpienia 

cukrzycy w przyszłości [205]. Natomiast w badaniu Verhaeghe i wsp. stwierdzono, 

iż poziom HbA1c jest ściśle związany ze stopniem insulinooporności w ciąży, co 

może sugerować wystąpienie cukrzycy w ciąży [233]. Na uwagę zasługuje fakt, iż 

szczególnie w latach 1995-2000 stwierdzono podobny poziom HbA1c w grupie      

z GDM G2 i PGDM, co mogłoby świadczyć o porównywalnym zaburzeniu            

w gospodarce węglowodanowej. 
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W analizowanym materiale zaobserwowano istotne zmniejszenie średniej 

glikemii w grupie GDM G2, co jest efektem intensywnego leczenia w ostatnim 

okresie. W latach 1995-2000 średnia glikemia wynosiła 132,4mg/dl w II trymestrze 

i 117,4mg/dl w III trymestrze. Natomiast w latach 2011-2012 odpowiednio 

119,7mg/dl i 103,0mg/dl. W piśmiennictwie autorzy porównując stopień 

wyrównania glikemii posługują się oceną stężenia hemoglobiny glikowanej, analizę 

której przeprowadzono powyżej. 

Do 7. tygodnia ciąży, czyli w okresie organogenezy, istotne znaczenie ma 

stężenie glukozy we krwi ciężarnej [152]. W analizie Fuhrmanna i wsp. 

stwierdzono, że przy prawidłowej glikemii odsetek wad wrodzonych był istotnie 

niższy w porównaniu do grupy nieleczonej w I trymestrze [72]. Na podstawie tego 

badania można wyciągnąć wnioski, że w sytuacji cukrzycy przedciążowej ważną 

rolę odgrywa planowanie ciąży oraz wczesna regulacja poziomów glikemii jak        

i intensywna, zmodyfikowana insulinoterapia w bardzo wczesnej ciąży. W mojej 

obserwacji średnia wartość glikemii w I i III trymestrze w cukrzycy przedciążowej 

w dziesięcioletnim okresie obserwacji uległa istotnemu spadkowi. W latach 1995-

2000 wynosiła 135,0mg/dl w I trymestrze i 119,8mg/dl w III trymestrze. Natomiast 

w latach 2011-2012 odpowiednio 122,6mg/dl i 107,4mg/dl. Podobnie w badaniu 

przeprowadzonym przez Wender-Ożegowską i wsp. średnia glikemia u ciężarnych 

z PGDM w I trymestrze wynosiła 124,2mg/dl [245]. 

Z obserwacji wielu autorów wynika, iż nieprawidłowe wyrównanie glikemii 

w III trymestrze u ciężarnej kobiety z cukrzycą ma istotny wpływ na 

wewnątrzmaciczne zaburzenia wzrastania płodu [61,204,132]. W analizie 

Marciniak i wsp. wykazano zależność hipoglikemii poporodowej i zaburzeń 

oddychania noworodka po porodzie od średniej glikemii w III trymestrze. Średnia 

glikemia wynosiła odpowiednio dla powikłania 119,8mg/dl i 117,4mg/dl [145]. 

Dzięki możliwościom samodzielnego monitorowania glikemii możliwe jest dążenie 

do uzyskania prawidłowych wartości glikemii poprzez odpowiednie żywienie, 

wysiłek fizyczny czy insulinoterapię [13]. Ciężarne, dzięki szerokiej edukacji 

chętnie zdobywają wiedzę na temat rozpoznanej choroby i z zaangażowaniem 
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wprowadzają istotne zmiany w trybie życia [97,98,235] mając świadomość, iż 

utrzymanie normoglikemii zapobiega rozwojowi wielu powikłań u matki                   

i noworodka [124]. W prawidłowo leczonej cukrzycy ryzyko powikłań jest 

porównywalne do ryzyka w zdrowej populacji [9]. Zaletą samokontroli jest też 

szybkość i łatwość jej wykonywania. Bieżące wartości glikemii stanowią wskaźnik 

aktualnego wyrównania glikemii, niestety oceniają tyko chwilowy stan 

metaboliczny [191]. Wprowadzenie w przyszłości systemu ciągłego monitorowania 

glikemii mogłoby pomóc lepiej kontrolować poziomy glukozy [40,48]. 

 

Obniżenie kryterium wartości prawidłowej glikemii poposiłkowej do 

120mg/dl w czasie obserwacji było powodem istotnego zwiększenia średniej dawki 

insuliny w leczeniu cukrzycy GDM G2 w analizowanym materiale. W leczeniu 

cukrzycy przedciążowej dawki insuliny nie zmieniły się znamiennie                        

w obserwowanym czasie. Duża grupa ciężarnych leczona była za pomocą pomp 

insulinowych, co spowodowało zmniejszenie zużycia insuliny o ok. 15%.               

W piśmiennictwie obserwuje się zmniejszenie zapotrzebowania na insulinę nawet 

do 30% [225,245]. 

 

Funkcję nerek w badanej grupie oceniano na podstawie występowania 

białkomoczu, oceniając utratę białka w dobowej zbiórce moczu. Ciężarne, u których 

stwierdzono białkomocz, według wielu autorów mogły być w grupie ryzyka 

wystąpienia powikłania ciąży pod postacią rzucawki [59,60,78]. Nie jest to jednak 

czuły marker powikłań, gdyż u ciężarnych białkomocz może być spowodowany 

fizjologicznym wzrostem filtracji kłębkowej. Filtracja kłębkowa w ciąży może 

według Bręborowicza wzrastać o 50-100% [249]. Białkomocz może też wiązać się 

z występowaniem nadciśnienia tętniczego w ciąży [12,78]. Odnotowany spadek 

odsetka występowania białkomoczu w badanym materiale związany jest z lepszym 

wyrównaniem metabolicznym cukrzycy w długoletniej obserwacji.  
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Zaobserwowano również zmniejszenie odsetka występowania ciał 

ketonowych w moczu w grupie leczonej insuliną. Natomiast w cukrzycy leczonej 

dietą odsetek ten uległ zwiększeniu. Obniżone normy prawidłowej glikemii             

w samokontroli, w latach 2011-2012 doprowadziły do restrykcyjnego 

przestrzegania diety przez ciężarne, co doprowadziło do przejściowej obecności ciał 

ketonowych w moczu. Niedostateczna podaż węglowodanów w stosunku do 

potrzeb ciąży zwiększa utlenianie tłuszczów i podwyższa stężenie ciał ketonowych 

we krwi i w moczu matki [257]. Utrzymanie optymalnych wartości glikemii 

prowadzi do prawidłowego składu moczu.  

 

Jednym z markerów nieprawidłowo prowadzonej ciąży z cukrzycą jest 

obecność wielowodzia obserwowanego w badaniu ultrasonograficznym.                

W badanym materiale odsetek występowania wielowodzia w ostatnim okresie był 

niski i mieścił się do 4,5% w badanych grupach. Zdecydowanie wyższą częstość 

występowania wielowodzia u ciężarnych z cukrzycą ciążową wynoszącą 11,5% 

stwierdzono w badaniu Karmon i wsp. [108]. W innym badaniu odsetek powikłania 

w cukrzycy GDM wynosił 2%, natomiast w PGDM 8% [182]. 

 

Dane dotyczące występowania infekcji dróg moczowych w badanym 

materiale uzyskano jedynie z wywiadu, niemożliwa jest więc ocena, którego 

odcinka dróg moczowych dotyczyły ani jakie było zaawansowanie zakażenia. 

Jednak z ustalonego wywiadu wynika, że odsetek występowania tego powikłania 

zmniejszył się w ostatnim czasie i dotyczył 10% ciężarnych z cukrzycą. Stan ten 

dowodzi poprawy jakości w prowadzeniu ciąży u większości ciężarnych.               

W ośrodku poznańskim [244] w roku 1996 infekcje dróg moczowych rozpoznano    

u 38,6% ciężarnych z cukrzycą, w badanym ośrodku infekcję tę obserwowano        

u 18,9% ciężarnych.  
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Częstość występowania zagrażającego samoistnego porodu przedwczesnego 

u ciężarnych z cukrzycą ciążową w dziesięcioletniej obserwacji pozostawała 

podobna i nie przekraczała 5% w badanych grupach. Zaobserwowano natomiast 

znaczny spadek odsetka tej patologii ciąży w grupie z cukrzycą przedciążową           

z 18,9 do 2,5% co mogłoby świadczyć o zintensyfikowaniu opieki nad ciężarną        

z cukrzycą.  

 

W cukrzycy ciążowej również widoczny jest wyższy odsetek występowania 

nadciśnienia indukowanego ciążą (PIH). W badaniu Ostlund i wsp. odsetek 

ciężarnych z cukrzycą ciążową i równocześnie nadciśnieniem w ciąży stanowił 

6,1% badanych [173]. W analizowanym materiale w badanych przedziałach 

czasowych stwierdzono tendencję spadkową występowania PIH w cukrzycy 

ciążowej (odpowiednio 10,9% vs. 7,5% i 17,7% vs. 11,3%). Nieznacznie wyższy 

odsetek ciężarnych z PIH notowano w badaniu Dudhbhai i wsp. i wynosił on 13% 

w grupie ciężarnych z GDM [55]. Każda z postaci nadciśnienia w ciąży częściej 

dotyczy kobiet z cukrzycą przedciążową [220]. Występowanie nadciśnienia w ciąży 

z cukrzycą przedciążową wynosi ok. 21% u ciężarnych bez powikłań naczyniowych 

i ok. 40%, gdy te powikłania występują [133]. Natomiast w analizowanych 

przedziałach czasowych odnotowano nieznaczny wzrost w cukrzycy przedciążowej 

(13,5% vs. 15,0%), odsetek jednak był niższy niż podają dane w wyżej 

wymienionym piśmiennictwie. Również w badaniu Wender-Ożegowskiej częstość 

występowania PIH wynosiła 13,3% ciężarnych z PGDM [245]. 

 

W badanym materiale zaobserwowano niemalże dwukrotny wzrost odsetka 

ciężarnych z zaburzeniami czynności tarczycy pod postacią niedoczynności 

tarczycy. W grupie z cukrzycą ciążową 17,3% ciężarnych prezentowało 

niedoczynność tarczycy, a w grupie z cukrzycą przedciążową 22,5%. Natomiast       

w obserwacji Stohl i wsp. niedoczynność tarczycy dotyczyła 14,3% ciężarnych        

z cukrzycą [118]. Niedoczynność tarczycy z obecnością przeciwciał 
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przeciwtarczycowych rozwija się u około 25% chorych na cukrzycę i ma podłoże 

autoimmunologiczne jak choroba zasadnicza [120]. Dla porównania w populacji 

kobiet ciężarnych niedoczynność tarczycy dotyczy ok. 2,5% kobiet. 

 

Powikłania naczyniowe –nefropatia i retinopatia występowały w badanym 

materiale w podobnym odsetku w trakcie obserwacji i kształtowały się na poziomie 

odpowiednio 10,0% i 12,5%. Natomiast w analizowanym materiale przez Wender-

Ożegowską nefropatię i retinopatię obserwowano częściej, odpowiednio u 14,05%  

i 20,6% ciężarnych [245]. Innych obserwacji dokonał Miodovnik i wsp., którzy 

stwierdzili nefropatię u 10% ciężarnych bez wcześniejszych zmian nerkowych oraz 

26% ciężarnych z istniejącą wcześniej nefropatią [158]. Częstość występowania 

retinopatii u ciężarnych opisywana w piśmiennictwie jest zmienna, a rozwój 

zaburzenia zależny jest od poziomu glikemii. Uważa się, że po 5 latach trwania 

cukrzycy, u 40% chorych stwierdza się zmiany na dnie oczu, a po 15 latach 

retinopatia występuje u 85% [249].  

 

Zwiększający się wzrost odsetka ciąż zakończonych cięciem cesarskim         

w analizowanym materiale jest odwzorowaniem światowego trendu do porodu 

operacyjnego, który według wielu opinii zmniejsza umieralność i urazowość 

okołoporodową. Z kolei na częstość zakończenia ciąży drogą kolejnego cięcia 

cesarskiego wpływa stan po przebytym poprzednio cięciu cesarskim. W 2006 roku 

w analizie Hamiltona i wsp. najczęściej występującym wskazaniem do kolejnego 

cięcia cesarskiego był stan po wykonanym wcześniej cięciu cesarskim [86].            

W analizie Mirghani i wsp. odsetek cięć cesarskich w badanej grupie z cukrzycą 

przedciążową stanowił 39,1%, a najczęstszym wskazaniem było przebycie 

poprzednio cięcia cesarskiego [159]. Podobnie w omawianym materiale 

zaobserwowano, że odsetek rozpoznań – „stan po cięciu cesarskim” zwiększył się   

w sposób istotny sięgając niemalże 30% u pacjentek z cukrzyca przedciążową.  

 



85 

 

Cukrzyca w ciąży nie stanowi wskazania do rozwiązania ciąży drogą cięcia 

cesarskiego. Ponieważ w ciąży z cukrzycą częściej występują powikłania ciąży         

i powikłania okołoporodowe, odsetek cięć cesarskich jest wysoki [249,257].          

W Stanach Zjednoczonych odsetek cięć cesarskich w 1996 roku wynosił 20,7%,       

w 2006 roku wynosił 31,1%. Również w uzyskanych wynikach stwierdzono 

zdecydowanie wyższy odsetek cięć cesarskich w porównaniu do obserwacji sprzed 

10 lat. We wszystkich grupach najczęściej spotykanym wskazaniem była 

zagrażająca zamartwica płodu. W latach 2011-2012 cięcie cesarskie wykonano       

u 28,3% pacjentek z cukrzycą GDM G1, u 43,2% z cukrzycą GDM G2 oraz u 50% 

z cukrzycą przedciążową. Podobnie w polskiej analizie z 2005 roku częstość 

wykonanych cięć cesarskich u ciężarnych z cukrzycą przedciążową wynosił 55,9% 

[44]. Równie wysoki odsetek cięć cesarskich obserwowano w badaniu Wahabi        

i wsp – 46,5% [234]. Najwyższy odsetek – 57,5% wykazano w badaniu Murphy       

i wsp. [164]. Natomiast w innej analizie zakończonej w 2009 roku odsetek cięć 

cesarskich w cukrzycy PGDM wynosił mniej - 38,5% [245]. Porównywalny do 

analizowanego odsetek cięć cesarskich w GDM wykazał Wong i wsp., wynosił on 

24,8% w grupie z GDM G1 oraz 31,0% w grupie GDM G2 [250]. Podobny odsetek 

- 23,4% w grupie z GDM G1 stwierdził Karmon i wsp. [108]. Również Crowther     

i wsp obserwowali zakończenie ciąży cięciem cesarskim u 31,5% w grupie z GDM 

[34].  

 

W omawianym materiale czas zakończenia ciąży w cukrzycy ciążowej 

nieznacznie się wydłużył w porównaniu do obserwacji poczynionej 10 lat temu        

i wynosił średnio 39 tygodni. W badaniu Olmos i wsp. zakończenie ciąży 

następowało wcześniej, średnio w 37,7 tygodniu ciąży [170]. Natomiast                  

w opracowaniu Lapolla i wsp. średni wiek zakończenia ciąży był zbliżony do 

analizowanego i wynosił 38,6 tygodni [127,129]. W cukrzycy przedciążowej średni 

tydzień zakończenia ciąży wynosił 37,4 tygodni, we wcześniejszym okresie wynosił 

36,6 tygodni. W poznańskim ośrodku [245] średni czas zakończenia ciąży              

w PGDM był wyższy i wynosił 38 tygodni. W analizie Handisurya i wsp. wiek 
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zakończenia ciąży w cukrzycy przedciążowej w latach 1995-2000 oraz 2001-2006 

nie różnił się i wynosił 37,6 tygodni [87]. 

Stan poporodowy noworodków oceniany wg skali Apgar w 1. minucie po 

urodzeniu był istotnie wyższy w 2011-2012 roku w porównaniu do 1995-2000       

w grupie z cukrzycą ciążową. Najniżej notowano średni stan noworodków w grupie 

z cukrzycą GDM G2 w latach 1995-2000, który wynosił 7,6 punktów w skali Apgar 

w pierwszej minucie po urodzeniu. W analizie zakończonej w 2003 roku 

obserwowano wyższą średnią punktację w skali Apgar, która wynosiła 8,6 punktów 

[55]. W cukrzycy przedciążowej stan noworodków zmienił się w czasie obserwacji 

i wynosił 8,2 punktów wg skali Apgar w ostatnim okresie. Podobnie w obserwacji 

Kock i wsp. dotyczącej noworodków ciężarnych z cukrzycą przedciążową wartość 

punktowa Apgar wynosiła średnio 8,4 punktów w 1. minucie [116]. W badaniu 

Wender-Ożegowskiej i wsp. wartość ta była porównywalna i wynosiła 8 [242]. 

 

Makrosomia płodu występuje w ciąży powikłanej cukrzycą około 10 razy 

częściej niż w populacji i rozpoznaje się ją u 30-50% noworodków matek z GDM 

oraz u 10-26% dzieci matek chorujących na cukrzycę przed ciążą. [249]. W badanej 

grupie odsetek makrosomii w grupie z cukrzycą ciążową uległ zmniejszeniu            

w obserwowanym czasie, ale istotnie dotyczył tylko ciężarnych z cukrzycą GDM 

G2 (37,8% vs. 18,2%). Natomiast wg Konarzewskiej i wsp. częstość makrosomii    

w grupie GDM G2 wynosiła mniej - 26,5%, natomiast w grupie GDM G1 – 19,3% 

w analizie zakończonej w 2001 roku [118]. W Indiach, gdzie częstość 

występowania cukrzycy ciążowej jest populacyjnie większa, urodzono w ostatnich 

latach mniejszy odsetek noworodków z makrosomią stanowiący 13,9% [249].        

W innym badaniu przeprowadzonym przez Olmos i wsp. częstość makrosomii 

wynosiła 14,9% [170]. A w obserwacji Lapolla i wsp. odsetek noworodków            

z makrosomią był najniższy i stanowił 8,7% [127].  

W cukrzycy przedciążowej częstość występowania makrosomii pozostawała 

na tym samym poziomie i dotyczyła około 13% noworodków. Bliski odsetek 



87 

 

wynoszący 17% obserwowano w badaniu Handisurya i wsp. [87]. Natomiast           

w pracy Wender-Ożegowskiej odsetek makrosomii noworodków urodzonych          

z matek z PGDM był wyższy i wynosił 29% [242]. Podobnie w badaniu Ehrenberga 

i wsp. stwierdzono, iż rozpoznanie makrosomii w cukrzycy przedciążowej 

dotyczyło 38,3% noworodków [58]. Natomiast istotnie najniższy odsetek 

makrosomii – 2,7% obserwowano w badaniu Kock i wsp. [116]. Pomimo 

znacznego postępu w prowadzeniu ciąży powikłanej cukrzycą w dalszym ciągu 

odsetek makrosomii jest wyższy w zestawieniu z ciążą bez cukrzycy i zbliżony do 

20% [257]. 

W czasach braku dostatecznej kontroli glikemii hipotrofia występowała        

u ok. 30% noworodków, aktualnie przy prawidłowym leczeniu cukrzycy nie 

przekracza 3% noworodków [3]. W analizie materiału zaobserwowano też 

zmniejszenie częstości występowania hipotrofii u noworodka. Największy odsetek 

hipotrofii występował u noworodków matek z cukrzycą przedciążową i stanowił                    

w pierwszym okresie obserwacji 11,1%, a następnie zmniejszył się do 5%. 

Porównywalnie w badaniu Wender-Ożegowskiej, zakończonym w 2006 roku 

odsetek hipotrofii u płodu stanowił 3% w grupie pacjentek z planowaną ciążą i 5% 

z ciążą nieplanowaną w cukrzycy przedciążowej [242]. Natomiast w innych 

badaniach obserwowano od 7,8 do 9,4% noworodków z hipotrofią [87,164,245]. 

 

W obserwowanym przedziale czasowym zmniejszyła się również częstość 

występowania porodów przedwczesnych. Największy spadek zaobserwowano         

w grupie z cukrzycą przedciążową i cukrzycą GDM G1. W grupie z cukrzycą 

przedciążową odsetek porodów przedwczesnych pozostał jednak wysoki i stanowił 

35% badanej grupy. W badaniu Kock i wsp. częstość samoistnych porodów 

przedwczesnych była jeszcze wyższa i stanowiła 41,6% [116]. Handisurya i wsp. 

obserwowali wysoki odsetek porodów przedwczesnych wynoszący 30,6% 

dotyczący obserwacji w latach 1995-2000, natomiast kolejnym przedziale 

czasowym odsetek ten uległ zmniejszeniu do 24,6% [87]. W analizie Wender-

Ożegowskiej stwierdzono natomiast jeszcze mniejszy odsetek porodów 
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przedwczesnych stanowiący blisko 20% [242]. W piśmiennictwie częstość 

występowania takich porodów u ciężarnych z cukrzycą podawana jest w zakresie 

16-26% [208].  

 

W dobie szerokiej profilaktyki infekcji wrodzonych, częstość ich 

występowania zmniejszyła się w obserwacji dziesięcioletniej w analizowanym 

materiale. Szczególnie w grupie z cukrzycą przedciążową stwierdzono najbardziej 

istotny spadek tego powikłania.  

 

We wszystkich grupach cukrzycy stwierdzono występowanie zespołu 

zaburzeń oddychania u noworodków. Najwyższy odsetek noworodków 

obserwowano w analizie dotyczącej cukrzycy przedciążowej (10,0%). Według 

Ballard i wsp. w latach 70-tych zespół ten występował u 38% chorych na cukrzycę 

[6]. Jednak ze względu na lepszą kontrolę cukrzycy i zmniejszający się odsetek 

porodów przedwczesnych powikłanie to występuje od 0,95% do 14,7% [222]. 

Podobnie w analizie Mannan i wsp. częstość zaburzeń oddychania dotyczyła 11,1% 

noworodków matek z GDM [249]. W badaniu Delgado i wsp. stwierdzono, iż przy 

prawidłowej kontroli glikemii w czasie ciąży nie występują różnice w rozwoju płuc 

płodu matki zdrowej i z cukrzycą [50]. Natomiast częstość powikłania                     

u noworodków matek z PGDM w ośrodku poznańskim dotyczyła niespełna 2% 

grupy [242]. 

 

W latach 2011-2012 zmniejszyła się częstość występowania wad 

wrodzonych u noworodków i wynosiła w badanym materiale 1,9% w GDM G1, 

2,3% w GDM G2 oraz 5% w PGDM. W poprzednim przedziale czasowym wady 

dotyczyły 1,8% noworodków matek z GDM G1 i 8,9% z GDM G2 oraz u 10,8%    

z PGDM. W cukrzycy przedciążowej teratogenny wpływ hiperglikemii został 

potwierdzony w badaniach Fuhrmana i wsp., gdzie w nieplanowanej ciąży odsetek 
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wad wrodzonych wynosił 7,5% w porównaniu do 1,4% w grupie kontrolnej [72]. 

Częstość wad wrodzonych u noworodków matek z cukrzycą przedciążową jest 

obserwowana u 1,6-14% [44]. Niższy niż w analizowanym materiale odsetek wad 

wrodzonych stwierdzono w analizie Handisurya i wsp. w cukrzycy przedciążowej – 

u 4% badanych ciąż do roku 2000 i 3,3% do 2006 roku. Trzykrotnie częściej 

dominowały wady serca u noworodków [87]. Natomiast w badaniu z 2004 roku 

Czajkowskiego i wsp. 9,4% noworodków matek z PGDM urodziło się z wadami 

wrodzonymi, z czego większość dotyczyła wad serca (80%) [46]. Podobną częstość 

obserwowano w ośrodku łódzkim – 6,4% [44]. Wady, które obserwowano               

w przedstawionym materiale w cukrzycy przedciążowej to: w latach 1995-2000 

dwukrotnie wada serca, wada OUN i wada nerek, natomiast w latach 2011-2012 

wada kostna stopy i wada serca. W piśmiennictwie podaje się zwiększoną częstość 

występowania wad układu nerwowego, sercowo-naczyniowego, kostnego, wady 

nerek i przewodu pokarmowego [1,44,62]. W badanym materiale zaobserwowano 

najczęściej spotykane wady wrodzone najprawdopodobniej związane                       

z występowaniem cukrzycy. Istnieje jednak hipoteza Millsa i wsp, sugerująca, że 

odsetek wad wrodzonych w cukrzycy jest stały, niezależny od wartości glikemii        

i wynosi 4% [154].  

W cukrzycy GDM G1 w pierwszym okresie stwierdzono: wadę serca,           

a w drugim wadę kostną podniebienia. W cukrzycy GDM G2 obserwowano wadę 

serca, wadę OUN, wadę kostną dłoni i zespół Downa w pierwszym okresie 

obserwacji, a w latach 2011-2012 stwierdzono występowanie jedynie wady OUN. 

W obserwacji Surkan i wsp. stwierdzono występowanie wad wrodzonych u 1,2 % 

noworodków matek z GDM z prawidłową glikemią na czczo, u 4,8%                        

z hiperglikemią na czczo oraz 1,5% w grupie zdrowych ciężarnych [249]. 

W cukrzycy ciążowej występowanie wad nie jest zwykle związane                 

z hiperglikemią przed ciążą jak to ma miejsce w cukrzycy przedciążowej. Może być 

jednak związane z wcześniejszym występowaniem nierozpoznanych zaburzeń         

w gospodarce węglowodanowej lub występowanie może mieć charakter 

populacyjny.  
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Wprowadzenie intensywnego nadzoru nad ciężarną i noworodkiem 

przyczyniło się do spadku umieralności okołoporodowej noworodków [130,258]. 

Częstość zgonów okołoporodowych w PGDM w piśmiennictwie oceniana jest na  

2-9% [44]. W badanym materiale nie stwierdzono żadnego zgonu 

okołoporodowego w latach 2011-2012. W latach 1995-2000 zgony okołoporodowe 

dotyczyły 1,8% noworodków matek z GDMG1, 2,2% z GDM G2 oraz 2,7% 

noworodków matek z PGDM. W analizie Czajkowskiego i wsp. [46] częstość ta 

wynosiła 6,6%, oraz w badaniu Cypryk i wsp. dotyczyła 6,4% noworodków matek 

z cukrzycą [44] i była wyższa niż w analizowanej grupie. Wg ostatnio 

wymienionych autorów czynnikami zwiększającymi śmiertelność okołoporodową 

były: długotrwała cukrzyca ze zmianami naczyniowymi, wystąpienie kwasicy 

metabolicznej i nieprawidłowe wyrównanie glikemii w czasie trwania ciąży [46,44]. 

Według dokonanego przeglądu piśmiennictwa przy wczesnym rozpoznaniu               

i leczeniu cukrzycy w ciąży śmiertelność okołoporodowa wynosiła średnio 3,5%, 

przy nierozpoznanej chorobie od 16,1% do 29,0% [237]. Prawidłowe prowadzenie 

ciąży z cukrzycą pozwala zapobiec wielu powikłaniom ciąży, a intensywny nadzór 

nad rozwojem płodu zapewnia wczesne rozpoznanie nieprawidłowości i w sytuacji 

zagrożenia zgonem okołoporodowym stwarza konieczność zastosowania 

interwencji położniczej.  

 

W badanym materiale oceniano stan metaboliczny noworodków kontrolując 

stężenie glukozy i bilirubiny oraz wapnia i magnezu we krwi. W obserwowanym 

czasie istotnie zwiększyło się średnie stężenie glukozy we krwi mierzonej po 

porodzie u noworodków. Jednak w analizowanych przedziałach czasowych 

znaczące zmniejszenie częstości hipoglikemii u noworodków odnotowano jedynie 

w grupie GDM G2. Stwierdzono spadek odsetka wymienionego powikłania            

z 47,7% do 20,5% w tej grupie. Natomiast odsetek hipoglikemii pourodzeniowej 

noworodków matek z GDM G1 utrzymywał się na poziomie 28,3% i był niższy niż 

w grupie z GDM G1 w latach 1995-2000 (34,5%). Podobne dane obserwowano      

w badaniu przeprowadzonym przez Marciniak i wsp., gdzie stwierdzono 
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hipoglikemię u 20% noworodków matek z GDM G2 oraz u 12,2% noworodków 

matek z GDM G1 [145]. Autorzy obserwowali liniową zależność między średnią 

glikemią dobową w III trymestrze, a występowaniem hipoglikemii u noworodków.  

Hipoglikemia pourodzeniowa występuje u 10-60% noworodków z ciąż 

powikłanych cukrzycą [249]. W analizowanym badaniu hipoglikemię rozpoznano   

u 47,2% noworodków matek z PGDM w latach 1995-2000 oraz u 35,0% 

noworodków w ostatnim przedziale czasu. Podobnie w analizie Alam i wsp. 

powikłanie występowało z częstością 35% [4]. Natomiast w badaniu 

przedstawionym przez Wender-Ożegowską hipoglikemię u noworodków matek       

z cukrzycą przedciążową rozpoznano u 19% noworodków [245].  

 

Hiperbilirubinemia w analizowanym materiale nie różniła się pomiędzy 

badanymi grupami i występowała u ok. 40% noworodków. Ocenia się, że 

powikłanie to występuje w szerokim zakresie procentowym (8-30%) i może być 

efektem nasilonej hemolizy i zaburzeń metabolicznych u płodu, często związanych 

z wcześniactwem. Jednak występowanie hiperbilirubinemii w populacji 

noworodków zależy od wielu złożonych czynników i nie jest związane tylko           

z zaburzeniami w gospodarce węglowodanowej [142].  

 

W analizowanym materiale zaobserwowano zmniejszenie częstości powikłań 

metabolicznych dotyczących hipokalcemii i hipomagnezemii w obserwowanym 

czasie we wszystkich grupach. U około 50-80% noworodków z ciąż powikłanych 

cukrzycą obserwuje się objawy hipokalcemii [180,257]. W badaniu Demarini i wsp. 

stwierdzono zmniejszenie częstości występowania hipokalcemii u noworodków       

z 31,9% do 17,6% w prawidłowo prowadzonej ciąży z cukrzycą [51]. Hipokalcemia 

w analizie Wender-Ożegowskiej i wsp. [245] występowała u 33,3% noworodków 

matek z PGDM, a odsetek ten był wyższy niż w analizowanym materiale (17,5%).  
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W piśmiennictwie podaje się, iż hipomagnezemia występuje u około 40% 

noworodków matek z cukrzycą [167]. Jednak tylko w grupie z cukrzycą 

przedciążową stwierdzono znaczne obniżenie odsetka występowania 

hipomagnezemii w badanych przedziałach czasowych (55,6% vs. 35%).                

W obserwacji w ośrodku poznańskim stwierdzono znacznie niższy odsetek 

noworodków z hipomagnezemią stanowiący 1,8% [245].  

W analizowanym materiale przedstawiono efektywność rozpoznawania          

i leczenia cukrzycy w ciąży oraz wpływ powikłania na rozwój płodu i noworodka. 

Pomimo wprowadzenia bardziej restrykcyjnych kryteriów leczenia cukrzycy           

w ciąży nie wyeliminowano charakterystycznych powikłań, które nierzadko 

obserwowane są z podobną częstością na przestrzeni dziesięciolecia. 
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VI. WNIOSKI 

 

1. Rozpoznanie cukrzycy ciążowej w odpowiednim czasie umożliwia wczesne 

leczenie i zapobieganie powikłaniom u noworodka. 

2. Świadomość wpływu hiperglikemii na powstawanie wad płodu umożliwia 

zapobieganie wczesnym poronieniom i wadom płodu. 

3. Badania profilaktyczne w ciąży przyczyniają się do wczesnego rozpoznania 

wad serca i odpowiedniego postępowania w czasie ciąży i zapewnienia 

leczenia noworodka po porodzie. 

4. Lepsze wyrównanie glikemii w prowadzeniu ciąży nie wpływa istotnie na 

zmniejszenie liczby powikłań naczyniowych cukrzycy, ale zapewnia 

jednakże stabilność istniejących już zmian. 

5. Świadome leczenie dietetyczne i samokontrola glikemii wprowadza zasady 

zdrowego żywienia będące profilaktyką cukrzycy typu 2. 

6. Zwiększenie się odsetka cięć cesarskich związane jest często                          

z zapobieganiem powikłań okołoporodowych u matki i płodu. 

7. Ze względu na wysoką częstość otyłości wśród kobiet w wieku rozrodczym 

częstość występowania cukrzycy w ciąży ma tendencje progresywną. 

8. Prowadzenie ciąży w wyspecjalizowanych ośrodkach z interdyscyplinarnym 

zespołem zapewnia bezpieczeństwo dla matki i płodu oraz noworodka 

niezależnie od zaawansowania cukrzycy.  
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VII. STRESZCZENIE 

 

Cukrzyca to choroba cywilizacyjna o charakterze przewlekłym, wynikająca   

z defektu produkcji lub działania insuliny na skutek czego dochodzi do stanu 

hiperglikemią odpowiedzialnej za wiele powikłań cukrzycy. Cukrzyca może 

dotyczyć zarówno zdrowych kobiet ciężarnych jak i tych, które chorowały na 

cukrzycę przed ciążą.  

Dane literaturowe donoszą, iż około 0,3% wszystkich ciąż jest powikłana 

cukrzycą przed zajściem w ciążę. Częstotliwość cukrzycy ciążowej w populacji 

europejskiej określana jest między 2 a 6% [45,46,105,118,250,248]. Wśród kobiet 

ciężarnych z cukrzycą w ciąży 10-20% to chore, u których cukrzycę rozpoznano 

przed ciążą i 80%, u których cukrzycę zdiagnozowano w czasie ciąży.  

Coraz więcej kobiet narażonych jest na wystąpienie cukrzycy ciążowej ze 

względu na epidemię otyłości i późne macierzyństwo oraz rodzinne występowanie 

zaburzeń w gospodarce węglowodanowej. 

Dzięki wprowadzeniu surowych kryteriów dotyczących wyrównania stężenia 

glukozy u kobiet chorujących na cukrzycę i stosowaniu intensywnej insulinoterapii 

pomagającej spełnić ustalone kryteria, a także dzięki wczesnemu wykrywaniu          

i leczeniu cukrzycy pojawiającej się w czasie ciąży, umieralność okołoporodowa 

noworodków zbliżyła się do tej, która występuje w populacji zdrowych kobiet 

ciężarnych i wynosiła od 0,7% do 1,2% [226]. 

Stan hiperglikemii u matki, a następnie u płodu przyczynia się do 

zwiększonego ryzyka wystąpienia powikłań ciąży. W I trymestrze może być 

przyczyną wad wrodzonych lub poronień, w kolejnych tygodniach powoduje 

przerost i nadczynność komórek beta trzustki, a w konsekwencji nadmierny wzrost 

płodu, makrosomię pourodzeniową i prowadzi do zaburzeń metabolicznych            

u noworodka [52,68,72,80,104,114,229]. Przy długotrwałych zaburzeniach             
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w gospodarce węglowodanowej stan ten może prowadzić do obumarcia 

wewnątrzmacicznego płodu. 

Istotne wydaje się właściwe postępowanie i leczenie cukrzycy w ciąży 

mające na celu osiągnięcie stanu wyrównanej gospodarki węglowodanowej oraz 

kontrolowanie i leczenie przewlekłych powikłań cukrzycy u ciężarnych z cukrzycą 

przedciążową. 

Celem pracy była analiza wpływu zaburzeń w gospodarce węglowodanowej 

w ciąży powikłanej cukrzycą na przebieg ciąży i stan noworodków na przestrzeni 

ponad dziesięciu lat w materiale Kliniki Położnictwa GUMed. 

Materiał kliniczny pracy obejmował 194 ciężarne kobiety, które były 

hospitalizowane w oddziale Patologii Ciąży Kliniki Położnictwa w latach 1995-

2000, u których rozpoznano cukrzycę ciążową oraz 89 ciężarnych kobiet                 

z rozpoznaną cukrzycą przedciążową. Materiał obejmował również 247 kobiet 

ciężarnych z cukrzycą ciążową, które były hospitalizowane lub pod opieką poradni 

przyklinicznej w latach 2011-2012 oraz 67 ciężarnych z cukrzycą przedciążową. Ze 

względu na możliwość ustalenia danych klinicznych analizę przeprowadzono u tych 

kobiet ciężarnych, które poród odbyły w Klinice Położnictwa. 

Zaobserwowano wzrost średniego wieku kobiet będących w ciąży oraz 

znaczenia występowania cukrzycy w rodzinie o I. stopniu pokrewieństwa               

w obserwowanym przedziale czasowym. Wraz z czasem obserwacji stwierdzono 

wzrost częstości zastosowania pomp insulinowych w populacji ciężarnych                

z cukrzycą przedciążową.  

Istotnymi czynnikami ryzyka wystąpienia cukrzycy w ciąży była nadmierna 

masa ciała ciężarnej przed ciążą, która w obserwowanym czasie uległa korzystnemu 

zmniejszeniu.  

W badanych grupach w dziesięcioletniej obserwacji zaobserwowano 

tendencję do niższych, średnich wartości glikemii na czczo, jak również niższych 
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średnich stężeń glikemii okołoporodowej. Obserwowano też lepszy stopień 

wyrównania gospodarki węglowodanowej.  

Wśród obserwowanych czynników ryzyka wystąpienia cukrzycy w ciąży      

w badanych przedziałach czasu stwierdzono istotne statystycznie zmniejszenie 

występowanie masy poprzednio urodzonego dziecka >4000g, otyłości i zgonów      

w wywiadzie. Zaobserwowano natomiast zdecydowanie zmniejszony odsetek 

wielowodzia w ciąży z cukrzycą, zwiększający się odsetek ciężarnych po wcześniej 

wykonanym cięciu cesarskim oraz ciężarnych z niedoczynnością tarczycy. 

W badanych grupach stwierdzono zmniejszający się odsetek pacjentek 

wymagających hospitalizacji w ciąży. 

Oceniając sposób zakończenia ciąży u pacjentek z cukrzycą w długoletniej 

obserwacji stwierdzono zwiększający się istotnie odsetek cięć cesarskich                

w badanych grupach. 

W obserwacji omawianych grup wykazano istotnie lepszy stan ogólny 

noworodków na postawie oceny wg skali Apgar w pierwszej minucie po urodzeniu. 

Stwierdzono również istotną różnicę w odsetku występowania powikłania     

- hipoglikemii pourodzeniowej. 

W ocenie metabolicznej płodu zauważono istotne statystycznie zmniejszenie 

odsetka występowania hipokalcemii i hipomagnezemii. Zmniejszeniu uległa też 

częstość występowania makrosomii u noworodków. 

W analizowanych grupach zaobserwowano także zmniejszający się odsetek 

zgonów okołoporodowych w obserwowanych przedziałach czasowych. 

Na podstawie analizy danych stwierdzono, iż wczesne rozpoznanie cukrzycy 

ciążowej umożliwia aktywne leczenie i zapobieganie powikłaniom u noworodka. 

Świadomość wpływu hiperglikemii na powikłania ciąży i zaburzenia u noworodka 

prowadzi do przestrzegania zasad diety cukrzycowej i częstej samokontroli 
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glikemii. Obecność otyłości u kobiet przyczynia się do większego odsetka 

występowania cukrzycy w ciąży.  

Prowadzenie ciąży w wyspecjalizowanych ośrodkach z interdyscyplinarnym 

zespołem zapewnia bezpieczeństwo dla matki i płodu oraz noworodka niezależnie 

od zaawansowania cukrzycy.  
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