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typu 2 w okresie przed zapłodnieniem
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W2000 roku Światowa Organizacja
Zdrowia (WHO) oszacowała, że
cukrzyca występuje u 171 milio-

nów osób na całym świecie. Co jeszcze
bardziej uderzające, WHO ocenia, że
do 2030 roku cukrzyca typu 2 zostanie
rozpoznana u 366 milionów osób na ca-
łym świecie.1

Niestety, wiele z tych osób to młode
kobiety, które jeszcze nie weszły w wiek
prokreacyjny lub wciąż są w tym wieku.
Hotu i wsp.2 zbadali wzrost częstości wy-
stępowania cukrzycy typu 2 wśród mło-
dzieży i stwierdzili, że w latach 1996-2002
liczba wizyt nastolatków z powodu cukrzy-
cy typu 2 w przychodni diabetologicznej
zwiększyła się sześciokrotnie. Skierowania
z powodu cukrzycy typu 2 stanowiły pra-
wie 25% wszystkich nowych skierowań
w latach 1997-2001. W Wielkiej Brytanii
Hsia i wsp.3 wykazali podwojenie w la-
tach 1998-2005 częstości stosowania insu-
liny wśród dzieci i nastolatków oraz
ośmiokrotne zwiększenie częstości stoso-
wania u nich doustnych leków przeciwcu-
krzycowych, co wskazuje na szybkie
zwiększanie się częstości występowania
cukrzycy typu 1 i typu 2, zwłaszcza wśród
młodzieży. Dziewczęta należące do tej
szybko powiększającej się grupy będą mia-
ły cukrzycę typu 2 w chwili osiągnięcia
młodego wieku dorosłego, co zwykle od-
powiada również początkowi okresu pro-
kreacyjnego.

Wraz z pojawianiem się cukrzycy typu 2
w młodszym wieku na świadczeniodaw-
cach opieki zdrowotnej spoczywa większa
odpowiedzialność, aby sprawować opty-
malną opiekę nad kobietami rozważający-

mi ciążę, a zwłaszcza nad ich nienarodzo-
nymi dziećmi. Ta odpowiedzialność będzie
spoczywać głównie na lekarzach podsta-
wowej opieki zdrowotnej. Obecnie częściej
niż kiedykolwiek lekarze podstawowej
opieki zdrowotnej będą musieli odgrywać
ważną rolę w poradnictwie przedkoncep-
cyjnym u kobiet chorych na cukrzycę ty-
pu 2, które chcą zajść w ciążę.

Lekarze podstawowej opieki zdrowot-
nej mogą być jedynymi, do których takie
kobiety trafiają regularnie przed ciążą,
w okresie zapłodnienia oraz w czasie
ciąży. W związku ze zwiększającymi się
ograniczeniami wydatków na opiekę zdro-
wotną oraz zmniejszaniem dostępnych
środków, to właśnie lekarze podstawowej
opieki zdrowotnej, a nie ginekolodzy-po-
łożnicy, mogą być tymi, od których zależą
działania prewencyjne (tj. badania cytolo-
giczne wymazu z szyjki macicy i badanie
piersi) oraz edukacja tych kobiet. Kobiety
te mogą być kierowane do ginekologów-
-położników dopiero po zajściu w ciążę.

Wyjątkowa rola oraz zakres wiedzy
lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej
muszą się więc stale poszerzać, aby obej-
mować aktywne poradnictwo w okresie
przedkoncepcyjnym. To poradnictwo obej-
muje znajomość właściwych wartości he-
moglobiny A

1C
(HbA

1C
) i stężenia glukozy

we krwi przed zapłodnieniem, ryzyka dla
płodu związanego ze zwiększonymi war-
tościami HbA

1C
i glukozy, leczenia stosowa-

nego przed i po porodzie, schematów far-
makoterapii bezpiecznych i właściwych dla
kobiet chorych na cukrzycę typu 2 chcą-
cych zajść w ciążę, a także odpowiedniego
przesiewowego wykrywania i monitorowa-

nia powikłań związanych z ciążą. Ważne
jest również, aby kobiety znały ryzyko wy-
stąpienia cukrzycy typu 2 u ich dziecka
w ciągu jego całego życia. Dostarczanie
tych informacji pacjentkom oraz dążenie
do osiągnięcia tych celów leczenia
przed zapłodnieniem spowoduje poprawę
wyników leczenia zarówno u matek, jak
i dzieci.

Opieka nad kobietami chorymi na cu-
krzycę typu 2 w okresie przedkoncepcyj-
nym jest słaba na całym świecie. W jednym
z badań4 tylko 5% spośród 61 ciąż u kobiet
chorych na cukrzycę typu 2 było planowa-
nych. Ponadto, u >50% kobiet w tym ba-
daniu pierwsza wizyta u położnika
nastąpiła po pierwszym trymestrze ciąży.4

We francuskim badaniu, obejmującym
146 ciężarnych chorych na cukrzycę ty-
pu 2, tylko 24% było objętych opieką
w okresie przedkoncepcyjnym.5 Roland
i wsp.6 wykazali podobny wskaźnik
poradnictwa przed ciążą, którym objęto
tylko 29% kobiet chorych na cukrzycę ty-
pu 2. Liczne badania dowodzą złych wyni-
ków leczenia w okresie perinatalnym
(tj. umieralności w okresie okołoporodo-
wym, występowania poważnych wad
wrodzonych oraz częstości porodów
przedwczesnych) w związku ze złą kontro-
lą cukrzycy. Niektóre takie dane odnoszą
się bardziej swoiście do niekontrolowanej
cukrzycy typu 2 w porównaniu z populacją
ogólną oraz z ciążami u kobiet chorych
na cukrzycę typu 1.4,5,7–10

Zasadnicze znaczenie dla poprawy wy-
ników leczenia w okresie perinatalnym
u kobiet chorych na cukrzycę typu 2 ma
wczesne uzyskanie odpowiedniej kontroli
stężenia glukozy we krwi. American Diabe-
tes Association (ADA) i American Associa-
tion of Clinical Endocrinologists (AACE)
różnią się nieco zalecaną docelową wartoś-
cią HbA

1C
u chorych na cukrzycę typu 2

(<7,0% w zaleceniach ADA i ≤6,5% w zale-
ceniach AACE) w celu ograniczenia wystę-
powania powikłań mikronaczyniowych,
w tym retinopatii, nefropatii i neuropatii.11

W skrócie
Wraz z pojawianiem się cukrzycy typu 2 w młodszym wieku na świadczeniodawcach
usług zdrowotnych spoczywa większa odpowiedzialność za sprawowanie optymalnej
opieki nad kobietami rozważającymi ciążę. Zasadnicze znaczenie dla poprawy wyników
leczenia w okresie perinatalnym u kobiet chorych na cukrzycę typu 2 ma wczesne
uzyskanie odpowiedniej kontroli stężenia glukozy we krwi.
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U ciężarnych chorych na cukrzycę typu 2
docelowe wartości HbA

1C
są bardziej rygo-

rystyczne. ADA zaleca HbA
1C

<6,3%
przed ciążą oraz we wczesnym okresie cią-
ży.12 W drugim i trzecim trymestrze doce-
lowa wartość HbA

1C
wynosi <6,0%.

Dążenie do osiągnięcia tych celów wyma-
ga często bardziej intensywnego i zaanga-
żowanego leczenia, a pacjentki muszą
odgrywać aktywną rolę w leczeniu swojej
choroby. Ich udział w leczeniu musi obej-
mować wszystkie jego elementy, w tym
dietę, wysiłek fizyczny, samodzielne moni-
torowanie glikemii oraz przestrzeganie za-
leceń dotyczących przyjmowania
przepisanych leków.

Samodzielne monitorowanie glikemii
musi być częste, a docelowe wartości są
rygorystyczne. Zaleca się, aby w czasie cią-
ży glikemię oznaczać na czczo, godzinę po
każdym posiłku oraz przed snem. Docelo-
we stężenie glukozy we krwi na czczo
i przed snem wynosi 60-99 mg/dl.12 Doce-
lowa glikemia 1 h po posiłku wynosi
100-129 mg/dl, a przeciętne stężenie glu-
kozy we krwi w ciągu dnia <110 mg/dl.12

Wartości HbA
1C

wynoszące 5-6% odpowiada-
ją przeciętnej glikemii rzędu 90-120 mg/dl.13

Duże wartości HbA
1C

przed ciążą
i w okresie zapłodnienia mogą wpłynąć
na wczesny rozwój płodu w kluczowym
okresie rozwoju głównych narządów – bę-
dącym również okresem, w którym kobie-
ty mogą jeszcze nie wiedzieć, że są w ciąży.
Cukrzyca występująca przed ciążą, w tym
zarówno cukrzyca typu 1, jak i typu 2 roz-
poznana przed ciążą wiąże się z wieloma
różnymi wadami wrodzonymi. Correa
i wsp.14 przeanalizowali 26 rodzajów wad
i stwierdzili, że występująca wcześniej cu-
krzyca była związana z 50% kategorii wad
wrodzonych, w tym izolowanymi wadami
pozasercowymi, izolowanymi wadami ser-
ca, mnogimi wadami pozasercowymi
i mnogimi wadami serca. Correa i wsp.
oszacowali, że z cukrzycą występującą
wcześniej u matek można wiązać w przy-
bliżeniu 70% izolowanych wad wrodzo-
nych oraz jeszcze więcej – 90% – wad
mnogich. U kobiet chorych na cukrzycę
występującą przed ciążą istnieje większe
ryzyko urodzenia dziecka z mnogimi wa-
dami niż dziecka z pojedynczą, izolowaną
wadą. Najściślejszy związek z cukrzycą wy-
kazują wady ośrodkowego układu nerwo-
wego, niedorozwój kończyn, agenezja
nerki, spodziectwo, rozszczep wargi i pod-
niebienia oraz wady serca.14

W porównaniu z ciężarnymi chorymi
na cukrzycę typu 1 ciężarne chore na cu-
krzycę typu 2 są bardziej zagrożone niepo-
myślnymi wynikami ciąży.6 U mniejszego
odsetka kobiet chorych na cukrzycę ty-
pu 2 stwierdza się również udokumento-

wane poradnictwo przed ciążą. U dzieci
tych kobiet częściej występują wady wro-
dzone, zahamowanie wzrostu płodu oraz
makrosomia.6

Cukrzyca typu 2 wiąże się z dużym
ryzykiem umieralności i chorobowości
płodów.15 Clausen i wsp.4 stwierdzili czte-
rokrotny wzrost umieralności w okresie
perinatalnym wśród dzieci kobiet chorych
na cukrzycę typu 2 w porównaniu z chory-
mi na cukrzycę typu 1, a także dziewięcio-
krotny wzrost umieralności w okresie
perinatalnym w porównaniu z populacją
ogólną. W porównaniu z kobietami chory-
mi na cukrzycę typu 1, a także populacją
ogólną, ciąża u kobiet chorych na cukrzy-
cę typu 2 wiąże się z ponad dwukrotnym
wzrostem częstości występowania poważ-
nych wad wrodzonych. Autorzy ci stwier-
dzili również, że wartość HbA

1C
u kobiet

chorych na cukrzycę typu 2 jest zwiększo-
na przez całą ciążę (5,9-6,8%).4 Duże
wartości HbA

1C
wiążą się z częstszym

występowaniem poronień samoistnych.
W badaniu, które przeprowadzili Dunne
i wsp.,10 obejmującym 182 ciąże u kobiet
chorych na cukrzycę typu 2 w ciągu 12 lat,
poronienia samoistne stanowiły 8,8%,
a wśród kobiet ze złą kontrolą glikemii
prawie dwukrotnie więcej – 15,7%.

W późniejszym okresie ciąży cukrzyca
jest czynnikiem ryzyka porodu przedwcze-
snego9,16 oraz chorobowości i umieralności
w okresie okołoporodowym. Wyniki uzy-
skane w uprzednio wspomnianym bada-
niu, które przeprowadzili Dunne i wsp.,10

wskazały na dwukrotnie większe ryzyko
urodzenia martwego płodu, 2,5 razy więk-
sze ryzyko zgonu w okresie okołoporodo-
wym, 3,5 razy większe ryzyko zgonu
w ciągu pierwszego miesiąca oraz sześcio-
krotnie większe ryzyko zgonu w ciągu
roku w porównaniu z analogicznym ryzy-
kiem w populacji ogólnej w Wielkiej Bryta-
nii. W tym badaniu stwierdzono również,
że ryzyko wad wrodzonych jest 11 razy
większe niż w populacji ogólnej i wiąże się
ze złą kontrolą glikemii.10

Rokowanie noworodków po urodze-
niu różnież jest gorsze. Gonzalez-Quinte-
ro i wsp.17 ocenili rokowanie u niemowląt
urodzonych przez ponad 3000 matek
chorych na cukrzycę ciążową, u których
uzyskano optymalną kontrolę stężenia
glukozy we krwi (glikemia na czczo
<95 mg/dl, 1 h po posiłku <140 mg/dl,
po 2 h po posiłku <120 mg/dl), w porów-
naniu z grupą kontrolowaną suboptymal-
nie. Wśród niemowląt urodzonych przez
matki w grupie suboptymalnej kontroli gli-
kemii stwierdzono częstsze występowanie
makrosomii, żółtaczki, martwych urodzeń
oraz hipoglikemii noworodków. Częściej
też ciąże rozwiązywano przez cięcie cesar-

skie, a dzieci wymagały intensywniejszej
opieki neonatologicznej. W sumie złożony
punkt końcowy, obejmujący jeden lub
więcej spośród wyżej wymienionych wyni-
ków leczenia, wystąpił u 33% niemowląt
urodzonych przez matki w grupie subop-
tymalnej kontroli glikemii w porównaniu
z 24% wśród dzieci matek z optymalną
kontrolą glikemii.

Po urodzeniu niemowlęta są również
narażone na inne powikłania. Jak wspo-
mniano wyżej, u niemowląt urodzonych
przez matki chore na cukrzycę istnieje ry-
zyko hipoglikemii. Celem leczenia jest za-
pobieganie hipoglikemii noworodków
przez ścisłą kontrolę stężenia glukozy
u matek w czasie ciąży.18 Do innych zagro-
żeń należą hipokalcemia, hipomagneze-
mia, poliglobulia, niedobór żelaza oraz
hiperbilirubinemia. U tych niemowląt ist-
nieje również ryzyko powikłań oddecho-
wych wtórnych do niedoboru surfaktantu
lub utrzymywania się obecności płynu
owodniowego w płucach z powodu uro-
dzenia przez cięcie cesarskie.18

Większe wartości HbA
1C

wiążą się z gor-
szymi wynikami ciąży. Jeżeli HbA

1C
wynosi

mniej niż 8,5%, częstość występowania
wrodzonych powikłań stanowi 3,4%
i wzrasta do 22,4%, jeżeli HbA

1C
przekra-

cza 8,5%.19

Guerin i wsp.20 przeanalizowali badania
kohortowe w celu określenia bezwzględ-
nego ryzyka wystąpienia wady wrodzonej
u dzieci urodzonych przez ciężarne chore
na cukrzycę przed ciążą w zależności
od łącznej wartości hemoglobiny glikowa-
nej w okresie okołokoncepcyjnym, które
następnie przeliczono na HbA

1C
. Do głów-

nych wrodzonych anomalii należały wady
serca, ośrodkowego układu nerwowego
i układu moczowo-płciowego. Autorzy
doszli do wniosku, że jeżeli wartości he-
moglobiny glikowanej w okresie około-
koncepcyjnym mieściły się w zakresie
prawidłowych, to ryzyko wady wrodzonej
było takie samo jak w populacji ogólnej
– około 2%. Wraz ze wzrostem wartości
hemoglobiny glikowanej zwiększa się też
bezwzględne ryzyko wystąpienia wady
wrodzonej: do 3%, kiedy przekracza nor-
mę o 3 odchylenia standardowe, oraz
do 10%, kiedy przekracza normę o 8 od-
chyleń standardowych (rycina).

Istnieje znacznie więcej danych na te-
mat złych wyników ciąży u kobiet chorych
na cukrzycę typu 1 niż na cukrzycę typu 2.
De Valk i wsp.21 przeanalizowali dane
z lat 1992-2006 dotyczące ciąż u kobiet
chorych na cukrzycę typu 2, w tym na te-
mat wartości HbA

1C
, i ocenili ich związek

z niepomyślnymi wynikami ciąży. Zbada-
no 66 ciąż u 48 kobiet, w większości pla-
nowanych. W czasie ciąży wszystkie
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cukrzyca występuje u 171 milio-

nów osób na całym świecie. Co jeszcze
bardziej uderzające, WHO ocenia, że
do 2030 roku cukrzyca typu 2 zostanie
rozpoznana u 366 milionów osób na ca-
łym świecie.1

Niestety, wiele z tych osób to młode
kobiety, które jeszcze nie weszły w wiek
prokreacyjny lub wciąż są w tym wieku.
Hotu i wsp.2 zbadali wzrost częstości wy-
stępowania cukrzycy typu 2 wśród mło-
dzieży i stwierdzili, że w latach 1996-2002
liczba wizyt nastolatków z powodu cukrzy-
cy typu 2 w przychodni diabetologicznej
zwiększyła się sześciokrotnie. Skierowania
z powodu cukrzycy typu 2 stanowiły pra-
wie 25% wszystkich nowych skierowań
w latach 1997-2001. W Wielkiej Brytanii
Hsia i wsp.3 wykazali podwojenie w la-
tach 1998-2005 częstości stosowania insu-
liny wśród dzieci i nastolatków oraz
ośmiokrotne zwiększenie częstości stoso-
wania u nich doustnych leków przeciwcu-
krzycowych, co wskazuje na szybkie
zwiększanie się częstości występowania
cukrzycy typu 1 i typu 2, zwłaszcza wśród
młodzieży. Dziewczęta należące do tej
szybko powiększającej się grupy będą mia-
ły cukrzycę typu 2 w chwili osiągnięcia
młodego wieku dorosłego, co zwykle od-
powiada również początkowi okresu pro-
kreacyjnego.

Wraz z pojawianiem się cukrzycy typu 2
w młodszym wieku na świadczeniodaw-
cach opieki zdrowotnej spoczywa większa
odpowiedzialność, aby sprawować opty-
malną opiekę nad kobietami rozważający-

mi ciążę, a zwłaszcza nad ich nienarodzo-
nymi dziećmi. Ta odpowiedzialność będzie
spoczywać głównie na lekarzach podsta-
wowej opieki zdrowotnej. Obecnie częściej
niż kiedykolwiek lekarze podstawowej
opieki zdrowotnej będą musieli odgrywać
ważną rolę w poradnictwie przedkoncep-
cyjnym u kobiet chorych na cukrzycę ty-
pu 2, które chcą zajść w ciążę.

Lekarze podstawowej opieki zdrowot-
nej mogą być jedynymi, do których takie
kobiety trafiają regularnie przed ciążą,
w okresie zapłodnienia oraz w czasie
ciąży. W związku ze zwiększającymi się
ograniczeniami wydatków na opiekę zdro-
wotną oraz zmniejszaniem dostępnych
środków, to właśnie lekarze podstawowej
opieki zdrowotnej, a nie ginekolodzy-po-
łożnicy, mogą być tymi, od których zależą
działania prewencyjne (tj. badania cytolo-
giczne wymazu z szyjki macicy i badanie
piersi) oraz edukacja tych kobiet. Kobiety
te mogą być kierowane do ginekologów-
-położników dopiero po zajściu w ciążę.

Wyjątkowa rola oraz zakres wiedzy
lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej
muszą się więc stale poszerzać, aby obej-
mować aktywne poradnictwo w okresie
przedkoncepcyjnym. To poradnictwo obej-
muje znajomość właściwych wartości he-
moglobiny A

1C
(HbA

1C
) i stężenia glukozy

we krwi przed zapłodnieniem, ryzyka dla
płodu związanego ze zwiększonymi war-
tościami HbA

1C
i glukozy, leczenia stosowa-

nego przed i po porodzie, schematów far-
makoterapii bezpiecznych i właściwych dla
kobiet chorych na cukrzycę typu 2 chcą-
cych zajść w ciążę, a także odpowiedniego
przesiewowego wykrywania i monitorowa-

nia powikłań związanych z ciążą. Ważne
jest również, aby kobiety znały ryzyko wy-
stąpienia cukrzycy typu 2 u ich dziecka
w ciągu jego całego życia. Dostarczanie
tych informacji pacjentkom oraz dążenie
do osiągnięcia tych celów leczenia
przed zapłodnieniem spowoduje poprawę
wyników leczenia zarówno u matek, jak
i dzieci.

Opieka nad kobietami chorymi na cu-
krzycę typu 2 w okresie przedkoncepcyj-
nym jest słaba na całym świecie. W jednym
z badań4 tylko 5% spośród 61 ciąż u kobiet
chorych na cukrzycę typu 2 było planowa-
nych. Ponadto, u >50% kobiet w tym ba-
daniu pierwsza wizyta u położnika
nastąpiła po pierwszym trymestrze ciąży.4

We francuskim badaniu, obejmującym
146 ciężarnych chorych na cukrzycę ty-
pu 2, tylko 24% było objętych opieką
w okresie przedkoncepcyjnym.5 Roland
i wsp.6 wykazali podobny wskaźnik
poradnictwa przed ciążą, którym objęto
tylko 29% kobiet chorych na cukrzycę ty-
pu 2. Liczne badania dowodzą złych wyni-
ków leczenia w okresie perinatalnym
(tj. umieralności w okresie okołoporodo-
wym, występowania poważnych wad
wrodzonych oraz częstości porodów
przedwczesnych) w związku ze złą kontro-
lą cukrzycy. Niektóre takie dane odnoszą
się bardziej swoiście do niekontrolowanej
cukrzycy typu 2 w porównaniu z populacją
ogólną oraz z ciążami u kobiet chorych
na cukrzycę typu 1.4,5,7–10

Zasadnicze znaczenie dla poprawy wy-
ników leczenia w okresie perinatalnym
u kobiet chorych na cukrzycę typu 2 ma
wczesne uzyskanie odpowiedniej kontroli
stężenia glukozy we krwi. American Diabe-
tes Association (ADA) i American Associa-
tion of Clinical Endocrinologists (AACE)
różnią się nieco zalecaną docelową wartoś-
cią HbA

1C
u chorych na cukrzycę typu 2

(<7,0% w zaleceniach ADA i ≤6,5% w zale-
ceniach AACE) w celu ograniczenia wystę-
powania powikłań mikronaczyniowych,
w tym retinopatii, nefropatii i neuropatii.11

W skrócie
Wraz z pojawianiem się cukrzycy typu 2 w młodszym wieku na świadczeniodawcach
usług zdrowotnych spoczywa większa odpowiedzialność za sprawowanie optymalnej
opieki nad kobietami rozważającymi ciążę. Zasadnicze znaczenie dla poprawy wyników
leczenia w okresie perinatalnym u kobiet chorych na cukrzycę typu 2 ma wczesne
uzyskanie odpowiedniej kontroli stężenia glukozy we krwi.
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U ciężarnych chorych na cukrzycę typu 2
docelowe wartości HbA

1C
są bardziej rygo-

rystyczne. ADA zaleca HbA
1C

<6,3%
przed ciążą oraz we wczesnym okresie cią-
ży.12 W drugim i trzecim trymestrze doce-
lowa wartość HbA

1C
wynosi <6,0%.

Dążenie do osiągnięcia tych celów wyma-
ga często bardziej intensywnego i zaanga-
żowanego leczenia, a pacjentki muszą
odgrywać aktywną rolę w leczeniu swojej
choroby. Ich udział w leczeniu musi obej-
mować wszystkie jego elementy, w tym
dietę, wysiłek fizyczny, samodzielne moni-
torowanie glikemii oraz przestrzeganie za-
leceń dotyczących przyjmowania
przepisanych leków.

Samodzielne monitorowanie glikemii
musi być częste, a docelowe wartości są
rygorystyczne. Zaleca się, aby w czasie cią-
ży glikemię oznaczać na czczo, godzinę po
każdym posiłku oraz przed snem. Docelo-
we stężenie glukozy we krwi na czczo
i przed snem wynosi 60-99 mg/dl.12 Doce-
lowa glikemia 1 h po posiłku wynosi
100-129 mg/dl, a przeciętne stężenie glu-
kozy we krwi w ciągu dnia <110 mg/dl.12

Wartości HbA
1C

wynoszące 5-6% odpowiada-
ją przeciętnej glikemii rzędu 90-120 mg/dl.13

Duże wartości HbA
1C

przed ciążą
i w okresie zapłodnienia mogą wpłynąć
na wczesny rozwój płodu w kluczowym
okresie rozwoju głównych narządów – bę-
dącym również okresem, w którym kobie-
ty mogą jeszcze nie wiedzieć, że są w ciąży.
Cukrzyca występująca przed ciążą, w tym
zarówno cukrzyca typu 1, jak i typu 2 roz-
poznana przed ciążą wiąże się z wieloma
różnymi wadami wrodzonymi. Correa
i wsp.14 przeanalizowali 26 rodzajów wad
i stwierdzili, że występująca wcześniej cu-
krzyca była związana z 50% kategorii wad
wrodzonych, w tym izolowanymi wadami
pozasercowymi, izolowanymi wadami ser-
ca, mnogimi wadami pozasercowymi
i mnogimi wadami serca. Correa i wsp.
oszacowali, że z cukrzycą występującą
wcześniej u matek można wiązać w przy-
bliżeniu 70% izolowanych wad wrodzo-
nych oraz jeszcze więcej – 90% – wad
mnogich. U kobiet chorych na cukrzycę
występującą przed ciążą istnieje większe
ryzyko urodzenia dziecka z mnogimi wa-
dami niż dziecka z pojedynczą, izolowaną
wadą. Najściślejszy związek z cukrzycą wy-
kazują wady ośrodkowego układu nerwo-
wego, niedorozwój kończyn, agenezja
nerki, spodziectwo, rozszczep wargi i pod-
niebienia oraz wady serca.14

W porównaniu z ciężarnymi chorymi
na cukrzycę typu 1 ciężarne chore na cu-
krzycę typu 2 są bardziej zagrożone niepo-
myślnymi wynikami ciąży.6 U mniejszego
odsetka kobiet chorych na cukrzycę ty-
pu 2 stwierdza się również udokumento-

wane poradnictwo przed ciążą. U dzieci
tych kobiet częściej występują wady wro-
dzone, zahamowanie wzrostu płodu oraz
makrosomia.6

Cukrzyca typu 2 wiąże się z dużym
ryzykiem umieralności i chorobowości
płodów.15 Clausen i wsp.4 stwierdzili czte-
rokrotny wzrost umieralności w okresie
perinatalnym wśród dzieci kobiet chorych
na cukrzycę typu 2 w porównaniu z chory-
mi na cukrzycę typu 1, a także dziewięcio-
krotny wzrost umieralności w okresie
perinatalnym w porównaniu z populacją
ogólną. W porównaniu z kobietami chory-
mi na cukrzycę typu 1, a także populacją
ogólną, ciąża u kobiet chorych na cukrzy-
cę typu 2 wiąże się z ponad dwukrotnym
wzrostem częstości występowania poważ-
nych wad wrodzonych. Autorzy ci stwier-
dzili również, że wartość HbA

1C
u kobiet

chorych na cukrzycę typu 2 jest zwiększo-
na przez całą ciążę (5,9-6,8%).4 Duże
wartości HbA

1C
wiążą się z częstszym

występowaniem poronień samoistnych.
W badaniu, które przeprowadzili Dunne
i wsp.,10 obejmującym 182 ciąże u kobiet
chorych na cukrzycę typu 2 w ciągu 12 lat,
poronienia samoistne stanowiły 8,8%,
a wśród kobiet ze złą kontrolą glikemii
prawie dwukrotnie więcej – 15,7%.

W późniejszym okresie ciąży cukrzyca
jest czynnikiem ryzyka porodu przedwcze-
snego9,16 oraz chorobowości i umieralności
w okresie okołoporodowym. Wyniki uzy-
skane w uprzednio wspomnianym bada-
niu, które przeprowadzili Dunne i wsp.,10

wskazały na dwukrotnie większe ryzyko
urodzenia martwego płodu, 2,5 razy więk-
sze ryzyko zgonu w okresie okołoporodo-
wym, 3,5 razy większe ryzyko zgonu
w ciągu pierwszego miesiąca oraz sześcio-
krotnie większe ryzyko zgonu w ciągu
roku w porównaniu z analogicznym ryzy-
kiem w populacji ogólnej w Wielkiej Bryta-
nii. W tym badaniu stwierdzono również,
że ryzyko wad wrodzonych jest 11 razy
większe niż w populacji ogólnej i wiąże się
ze złą kontrolą glikemii.10

Rokowanie noworodków po urodze-
niu różnież jest gorsze. Gonzalez-Quinte-
ro i wsp.17 ocenili rokowanie u niemowląt
urodzonych przez ponad 3000 matek
chorych na cukrzycę ciążową, u których
uzyskano optymalną kontrolę stężenia
glukozy we krwi (glikemia na czczo
<95 mg/dl, 1 h po posiłku <140 mg/dl,
po 2 h po posiłku <120 mg/dl), w porów-
naniu z grupą kontrolowaną suboptymal-
nie. Wśród niemowląt urodzonych przez
matki w grupie suboptymalnej kontroli gli-
kemii stwierdzono częstsze występowanie
makrosomii, żółtaczki, martwych urodzeń
oraz hipoglikemii noworodków. Częściej
też ciąże rozwiązywano przez cięcie cesar-

skie, a dzieci wymagały intensywniejszej
opieki neonatologicznej. W sumie złożony
punkt końcowy, obejmujący jeden lub
więcej spośród wyżej wymienionych wyni-
ków leczenia, wystąpił u 33% niemowląt
urodzonych przez matki w grupie subop-
tymalnej kontroli glikemii w porównaniu
z 24% wśród dzieci matek z optymalną
kontrolą glikemii.

Po urodzeniu niemowlęta są również
narażone na inne powikłania. Jak wspo-
mniano wyżej, u niemowląt urodzonych
przez matki chore na cukrzycę istnieje ry-
zyko hipoglikemii. Celem leczenia jest za-
pobieganie hipoglikemii noworodków
przez ścisłą kontrolę stężenia glukozy
u matek w czasie ciąży.18 Do innych zagro-
żeń należą hipokalcemia, hipomagneze-
mia, poliglobulia, niedobór żelaza oraz
hiperbilirubinemia. U tych niemowląt ist-
nieje również ryzyko powikłań oddecho-
wych wtórnych do niedoboru surfaktantu
lub utrzymywania się obecności płynu
owodniowego w płucach z powodu uro-
dzenia przez cięcie cesarskie.18

Większe wartości HbA
1C

wiążą się z gor-
szymi wynikami ciąży. Jeżeli HbA

1C
wynosi

mniej niż 8,5%, częstość występowania
wrodzonych powikłań stanowi 3,4%
i wzrasta do 22,4%, jeżeli HbA

1C
przekra-

cza 8,5%.19

Guerin i wsp.20 przeanalizowali badania
kohortowe w celu określenia bezwzględ-
nego ryzyka wystąpienia wady wrodzonej
u dzieci urodzonych przez ciężarne chore
na cukrzycę przed ciążą w zależności
od łącznej wartości hemoglobiny glikowa-
nej w okresie okołokoncepcyjnym, które
następnie przeliczono na HbA

1C
. Do głów-

nych wrodzonych anomalii należały wady
serca, ośrodkowego układu nerwowego
i układu moczowo-płciowego. Autorzy
doszli do wniosku, że jeżeli wartości he-
moglobiny glikowanej w okresie około-
koncepcyjnym mieściły się w zakresie
prawidłowych, to ryzyko wady wrodzonej
było takie samo jak w populacji ogólnej
– około 2%. Wraz ze wzrostem wartości
hemoglobiny glikowanej zwiększa się też
bezwzględne ryzyko wystąpienia wady
wrodzonej: do 3%, kiedy przekracza nor-
mę o 3 odchylenia standardowe, oraz
do 10%, kiedy przekracza normę o 8 od-
chyleń standardowych (rycina).

Istnieje znacznie więcej danych na te-
mat złych wyników ciąży u kobiet chorych
na cukrzycę typu 1 niż na cukrzycę typu 2.
De Valk i wsp.21 przeanalizowali dane
z lat 1992-2006 dotyczące ciąż u kobiet
chorych na cukrzycę typu 2, w tym na te-
mat wartości HbA

1C
, i ocenili ich związek

z niepomyślnymi wynikami ciąży. Zbada-
no 66 ciąż u 48 kobiet, w większości pla-
nowanych. W czasie ciąży wszystkie
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kobiety były leczone insuliną. Średnie war-
tości HbA

1C
wyniosły 6,9% przed ciążą,

6,0% w drugim trymestrze oraz 6,2%
w trzecim trymestrze.

Autorzy ci przeanalizowali zarówno wy-
niki matczyne związane z ciążą, jak i uzy-
skiwane u niemowląt. W porównaniu
z populacją zdrowych kobiet stwierdzono
częstsze występowanie poronień samoist-
nych, stanu przedrzucawkowego, poro-
dów przedwczesnych oraz porodów przez
cięcie cesarskie. Jeżeli chodzi o wyniki
uzyskane u niemowląt, to w porównaniu
ze zdrową populacją stwierdzono częstsze
występowanie makrosomii, ciężkiej hipo-
glikemii oraz poważnych wad wrodzo-
nych. Autorzy doszli do wniosku, że
pomimo dość dobrej kontroli glikemii
oraz planowania ciąż, cukrzyca typu 2 wy-
stępująca przed ciążą wciąż wiąże się
z częstszym uzyskiwaniem złych wyników
ciąży. Pomimo ograniczeń tego badania
– było ono retrospektywne i dotyczyło ma-
łej grupy – podkreśla ono potrzebę wcze-
snego kierowania takich pacjentek
do specjalisty oraz przeprowadzenia dal-
szych badań dotyczących ciąży u kobiet
chorych na cukrzycę typu 2.21

U dzieci urodzonych przez kobiety
chore na cukrzycę typu 2 istnieje większe
ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 w później-
szym okresie życia. Lindsay i wsp.22 ocenili
masę ciała, wskaźnik masy ciała (BMI) oraz
zapadalność na cukrzycę w dzieciństwie
i wczesnym wieku dorosłym wśród dzieci
urodzonych przez matki chore na cukrzy-

cę typu 2, którą rozpoznano przed lub
w czasie ciąży. To duże badanie wykazało,
że dzieci tych matek miały większą masę
urodzeniową, większy BMI w każdym wie-
ku w ciągu całego dzieciństwa, a także
charakteryzowały się zwiększoną zapadal-
nością na cukrzycę (7-20-krotnie) w dzie-
ciństwie i wczesnym wieku dorosłym.

Pettitt i wsp.23 ocenili uczestników ba-
dania SEARCH for Diabetes in Youth, po-
równując wiek w momencie rozpoznania
cukrzycy typu 2 wśród osób w wieku <20
lat urodzonych przez matki chore na cu-
krzycę typu 2 rozpoznaną przed ciążą lub
po urodzeniu dziecka bądź w nieokreślo-
nym momencie. SEARCH for Diabetes in
Youth jest dużym badaniem populacyj-
nym, w którym ocenia się cukrzycę typu 1
i 2 rozpoznaną u osób w wieku <20 lat.
Autorzy stwierdzili, że dzieci urodzone
przez matki chorujące na cukrzycę w cza-
sie ciąży były młodsze w momencie rozpo-
znania u nich cukrzycy typu 2 niż dzieci
urodzone przez matki, u których cukrzycę
rozpoznano po ciąży. Te wyniki pozwalają
sądzić, że ekspozycja na hiperglikemię in
utero predysponuje dzieci do wystąpie-
nia cukrzycy typu 2 w młodszym wieku.23

Hillier i wsp.24 zbadali występowanie
otyłości (zdefiniowanej jako masa ciała
>85 lub >95 centyla) wśród prawie
10 000 dzieci w wieku 5-7 lat urodzonych
przez matki, u których w czasie ciąży prze-
siewowo poszukiwano cukrzycy ciążowej.
Autorzy stwierdzili, że większe nasilenie
hiperglikemii u kobiet w czasie ciąży wiąże

się z większym przyszłym ryzykiem otyłoś-
ci u ich dzieci w wieku 5-7 lat.24 Z analizy
wieloczynnikowej, uwzględniającej pa-
cjentki chore na cukrzycę ciążową, które
były odpowiednio leczone, wynika, że to
ryzyko można zmodyfikować. W badaniu
stwierdzono, że najważniejszym wskaźni-
kiem otyłości w dzieciństwie jest hipergli-
kemia na czczo u matki podczas ciąży.24

Najlepszym sposobem kontroli stęże-
nia glukozy we krwi i zmniejszania HbA

1C

do wartości docelowych jest schemat po-
dawania insuliny podstawowej w połącze-
niu z bolusami insuliny krótkodziałającej.
Najlepszymi lekami są insulina izofanowa
(NPH) i analogi insuliny o szybkim działa-
niu. Szybkodziałające analogi insuliny
umożliwiają pewniejsze zmniejszanie gli-
kemii poposiłkowej z mniejszym ryzykiem
hipoglikemii niż krótkodziałająca insulina
ludzka.12,25 Zaleca się podawanie insuliny
NPH dwa do czterech razy na dobę jako
podstawowej, natomiast szybkodziałające
analogi insuliny podaje się jako bolusy
przed posiłkami, uwzględniając spożycie
węglowodanów i poziom aktywności.12 In-
sulina NPH pozostaje insuliną długodziała-
jącą z wyboru ze względu na brak prób
klinicznych, które potwierdziłyby bezpie-
czeństwo i skuteczność długodziałających
analogów insuliny (glargina i detemir)
u tych pacjentek.12

Mimo że w retrospektywnych i prospek-
tywnych przeglądach stosowania glarginy
podczas ciąży u kobiet chorych na cukrzy-
cę typu 1 nie wykazano różnic w matczynych
i płodowych wynikach leczenia w porówna-
niu z tradycyjnym leczeniem insuliną NPH,
wciąż nie przeprowadzono randomizowa-
nych, kontrolowanych prób klinicznych,
które potwierdziłyby te wyniki.26,27 W nie-
dawnym badaniu transferu przezłożysko-
wego, które przeprowadzili Pollex i wsp.,28

posłużono się techniką „ludzkiego per-
fundowanego płacika łożyska”, aby okre-
ślić, czy glargina przechodzi przez
łożysko. Autorzy ustalili, że w tych kontro-
lowanych warunkach laboratoryjnych,
z wyłączeniem okoliczności związanych
z samym porodem, glargina najprawdopo-
dobniej nie przechodzi przez łożysko.

Zagadnienie to ma duże znaczenie ze
względu na zdolność glarginy do wiązania
z receptorami insulinopodobnego czynni-
ka wzrostu typu 1, który może wpływać
na wzrost płodu.26,27 ADA obecnie nie zale-
ca stosowania glarginy w czasie ciąży.12

Glargina nie jest również zarejestrowana
przez amerykańską Food and Drug Admi-
nistration (FDA) do stosowania w czasie
ciąży i ma kategorię C. Kategoria ta ozna-
cza, że w badaniach na zwierzętach obser-
wowano działania niepożądane, natomiast
nie ma odpowiednich badań u ludzi, cho-

5,5 6,2 6,9 7,6 8,3 9,0 9,7 10,4 11,1 11,8 12,5 13,2 ≥13,9

Wartość HbA
1C

w okresie okołokoncepcyjnym (%)

40

35

30

25

20

15

10

5

0

B
ez

w
zg

lę
dn

e
ry

zy
ko

w
ad

y
(%

,9
5%

pr
ze

dz
ia

łu
fn

oś
ci

)

2 3 3 4 5 6
7

8
10

12
14

17
20

Rycina. Ryzyko poważnych i drobnych wad wrodzonych w zależności od wartości HbA
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Przedrukowane za zgodą z pozycji piśmiennictwa nr 20.
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ciaż w pew nych przy pad kach ko rzy ści ze
sto so wa nia mo gą prze wy ższać ry zy ko.29

De cy zja o kon ty nu acji le cze nia glar gi ną
lub roz po czę ciu jej po da wa nia po win na
być po dej mo wa na przez pa cjent ki tyl ko
po skon sul to wa niu się z diabetologiem.

Edu ka cja pa cjen tek wy ja śnia ją ca im ko -
rzy ści ze ści słej kon tro li gli ke mii po wo du -
je, że ko bie ty chcą ce zajść w cią żę zwy kle
chęt nie zga dza ją się na roz po czę cie le cze -
nia in su li ną. Ko bie ty chcą naj czę ściej
zwięk szyć i zop ty ma li zo wać praw do po do -
bień stwo uro dze nia zdro we go dziec ka
przez po pra wę kon tro li gli ke mii.13 Roz po -
czę cie in su li no te ra pii przed cią żą da je pa -
cjent kom czas na do bre za po zna nie się
z le cze niem in su li ną. Mo żli wa jest jed nak
po pra wa, je że li cho dzi o wpro wa dza nie in -
su li ny do le cze nia przed za płod nie niem.
Ro land i wsp.6 stwier dzi li, że w mo men cie
za płod nie nia 28,8% spo śród 146 ko biet
cho rych na cu krzy cę ty pu 2 by ło le czo -
nych tyl ko die tą, 44,5% otrzy my wa ło do -
ust ne le ki hi po gli ke mi zu ją ce, a tyl ko
29,7% le czo no in su li ną. Au to rzy do szli
do wnio sku, że do ust ne le ki hi po gli ke mi -
zu ją ce nie są bez po śred nią przy czy ną wy -
stę po wa nia wad wro dzo nych, któ re
wy ni ka ją ra czej ze złe go przy go to wa nia
ko biet cho rych na cu krzy cę przed cią żą.

Po chod ne sul fo ny lo mocz ni ka (naj le piej
gli me pi ryd)30,31 i met for mi na 32 mo gą 
po zwa lać na sku tecz ną kon tro lę gli ke mii
pod czas cią ży i nie być te ra to gen ne.33,32

Nie wy da je się, aby sto so wa nie met for -
mi ny wią za ło się ze wzro stem czę sto ści
wy stę po wa nia po wi kłań w okre sie oko ło -
po ro do wym w po rów na niu z in su li ną.32

ADA za le ca jed nak prze rwa nie po da wa nia
le ków do ust nych, w tym po chod nych 
sul fo ny lo mocz ni ka i met for mi ny, oraz roz -
po czę cie le cze nia in su li ną przed za płod -
nie niem.12 W cza sie cią ży nie za le ca się
sto so wa nia do ust nych le ków prze ciw cu -
krzy co wych ani in kre tyn.12

Ze spół po li cy styczn cyh jaj ni ków (PCOS)
jest sta nem cha rak te ry zu ją cym się obec -
no ścią licz nych tor bie li jaj ni ków, za bu-
rze nia mi owu la cji oraz nad mia rem an dro -
ge nów.34 Jed ną z głów nych cech PCOS jest
hi per in su li ne mia, a ta kże in su li no opor ność
i oty łość. Obec ność PCOS na ra ża ko bie ty
na du że ry zy ko roz wo ju cu krzy cy ty pu 2.
Czę stość wy stę po wa nia cu krzy cy ty pu 2
wśród ko biet z PCOS jest pięć do dzie się -
ciu ra zy więk sza niż wśród ko biet bez
PCOS.34 Czę sta jest też w tej gru pie bez -
płod ność, co spra wi ło, że za sad ni czą ro lę
w le cze niu PCOS za czę ła od gry wać met -
for mi na.

Z prze glą dów do ty czą cych sto so wa nia
met for mi ny u ko biet z PCOS wy ni ka, że
mo że ona wy wo ły wać owu la cję, zmniej -
szać czę stość po ro nień, po pra wiać wy ni ki

cią ży oraz ogra ni czać wskaź ni ki cho rób
ukła du ser co wo -na czy nio we go, co zmniej -
sza ry zy ko cu krzy cy ty pu 2.34,35 Mi mo że
wy ni ki ba dań uwzględ nio nych w tych
prze glą dach są obie cu ją ce, au to rzy obu
prze glą dów do szli do wnio sku, że po trze -
ba wię cej da nych, zwłasz cza z ran do mi zo -
wa nych kon tro lo wa nych prób kli nicz nych,
za nim bę dzie mo żna sfor mu ło wać jed no -
znacz ne za le ce nia do ty czą ce sto so wa nia
met for mi ny w cza sie cią ży. W pro spek tyw -
nym ba da niu ob ser wa cyj nym Glu eck
i wsp.36 stwier dzi li jed nak, że sto so wa nie
met for mi ny przed cią żą oraz w cza sie 
cią ży u ko biet z PCOS bez cu krzy cy
zmniej sza ło ma sę cia ła przed za płod nie -
niem i po wo do wa ło mniej szy przy rost
ma sy cia ła pod czas cią ży. Lek ten zmniej -
szał rów nież in su li no opor ność oraz ry zy -
ko wy stą pie nia cu krzy cy cią żo wej.

Au to rzy obu wy żej cy to wa nych prze-
glą dó w34,35 do szli też do wnio sku, że
po uzy ska niu do dat nie go wy ni ku te stu 
cią żo we go na le ży prze rwać po da wa nie
met for mi ny.34,36 Jest to zgod ne z obec ny mi
za le ce nia mi ADA, aby pod czas cią ży prze -
ry wać sto so wa nie do ust nych le ków prze -
ciw cu krzy co wych. Rów nież i w tej sy tu acji
le cze niem z wy bo ru w cza sie cią ży jest in -
su li na.12

Met for mi nę ba da się ja ko lek, któ ry
mógł by zna leźć za sto so wa nie pod czas cią -
ży nie tyl ko u ko biet z PCOS, ale rów nież
u cię żar nych cho rych na cu krzy cę ty pu 2.
Hu ghes i Ro wa n37 prze ana li zo wa li przy -
pad ki cią ży u ko biet cho rych na cu krzy cę
ty pu 2 w la tach 1998-2003. Po rów na li oni
gru pę kon tro l ną obej mu ją cą 121 cię żar -
nych, któ rych nie le czo no met for mi ną,
z gru pą in ter wen cji, li czą cą 93 cię żar ne
przyj mu ją ce met for mi nę w któ rymś okre -
sie cią ży, w tym 32 ko bie ty, u któ rych le -
cze nie met for mi ną kon ty nu owa no przez
ca łą cią żę. Au to rzy nie stwier dzi li ró żnic
mię dzy gru pa mi pod wzglę dem wy stę po -
wa nia sta nu prze drzu caw ko we go, utra ty
cią ży lub dziec ka w okre sie oko ło uro dze -
nio wym, cho ro bo wo ści no wo rod ków
(w tym wcze śniac twa), czę sto ści przy jęć
na od dział in ten syw nej opie ki neo na to lo -
gicz nej, wy stę po wa nia nie wy dol no ści od -
de cho wej noworodków lub le cze nia
hi po gli ke mii u nie mow ląt za po mo cą glu -
ko zy po da wa nej do żyl nie. Co cie ka we,
w gru pie le czo nej met for mi ną na po cząt -
ku ob ser wa cji stwier dzo no więk sze war toś -
ci HbA 

1C
, więk szy BMI oraz częst sze

wy stę po wa nie prze wle kłe go nad ci śnie nia
niż w gru pie kon tro l nej.

Dla oce ny sto so wa nia met for mi ny
u cię żar nych cho rych na cu krzy cę ty pu 2
ko niecz ne jest prze pro wa dze nie ran do-
mi zo wa nych kon tro lo wa nych prób kli nicz -
nych. Po trzeb ne są rów nież da ne z dłu go -

ter mi no wych ob ser wa cji do ty czą ce wpły -
wu met for mi ny na nie mow lę ta. Trwa ran -
do mi zo wa na kon tro lo wa na pró ba
kli nicz na, w któ rej po rów nu je się met for -
mi nę z in su li ną u cię żar nych cho rych na
cu krzy cę ty pu 2, a za koń cze nie ba da nia
pla no wa ne jest na czer wiec 2011 ro ku.38

Obec nie oce nia się rów nież da ne na te mat
wpły wu met for mi ny na dzieci w wieku 
2 lat ko biet uczest ni czą cych w ba da niu
Met for min in Ge sta tio nal Dia be tes (MiG),
w któ rym oce nia no sto so wa nie met for mi -
ny w le cze niu cu krzy cy cią żo wej.32 De cy zja
o utrzy ma niu le cze nia met for mi ną pod -
czas cią ży po win na zo stać prze dys ku-
to wa na z pa cjent ką w po ro zu mie niu ze
spe cja li sta mi, w tym gi ne ko lo giem -po łoż -
ni kiem, spe cja li stą me dy cy ny mat czy no -
-pło do wej oraz dia be to lo giem.

Le ka rze pod sta wo wej opie ki zdro wot -
nej mu szą rów nież zda wać so bie spra wę
z pro ble mu sto so wa nia in hi bi to rów en zy -
mu kon wer tu ją ce go an gio ten sy nę (ACE)
i an ta go ni stów re cep to ra an gio ten sy no we -
go w le cze niu nad ci śnie nia tęt ni cze go,
a ta kże in hi bi to rów re duk ta zy hy drok sy -
me ty lo glu ta ry lo ko en zy mu A (sta tyn) 
w le cze niu hi per li pi de mii u ko biet cho -
rych na cu krzy cę ty pu 2, któ re chcą zajść
w cią żę, po nie waż te le ki są te ra to gen ne.
In hi bi to ry ACE i an ta go ni ści re cep to ra 
an gio ten sy no we go są le ka mi ka te go rii C
w pierw szym try me strze cią ży oraz ka te go -
rii D w dru gim i trze cim try me strze.29 Ka -
te go ria D wska zu je na do wo dy za gro że nia
dla ludz kie go pło du, ale ko rzy ści ze sto so -
wa nia mo gą prze wy ższać ry zy ko.29 Ide al ne
by ło by prze ry wa nie po da wa nia tych le ków
przed za płod nie niem. Do le ków hi po ten -
syj nych czę sto sto so wa nych w cza sie cią ży
na le żą me tyl do pa, an ta go ni ści wap nia nie -
na le żą cy do gru py po chod nych di hy dro pi -
ry dy ny oraz nie któ re β-ad re no li ty ki, ta kie
jak la be ta lol i kar we di lol.12 Sta ty ny ma ją
ka te go rię X, któ ra ozna cza, że w ba da -
niach na zwie rzę tach lub u lu dzi wy ka za no
nie pra wi dło wo ści u pło dów lub tok sycz ny
wpływ na płód, a ry zy ko zwią za ne ze 
sto so wa niem tych le ków prze wy ższa ko -
rzy ści.29 Ide al nie by ło by prze ry wać po da -
wa nie sta tyn na kil ka mie się cy przed
za płod nie niem.

Po nie waż sta ty ny, in hi bi to ry ACE i an ta -
go ni ści re cep to ra an gio ten sy no we go są
pod sta wą le cze nia u cho rych na cu krzy cę
ty pu 2, ko bie ty na le ży in for mo wać, że te
le ki nie są bez piecz ne w cza sie cią ży i pod -
czas ich przyj mo wa nia po win ny sto so wać
an ty kon cep cję, oraz że na le ży prze rwać
przyj mo wa nie tych le ków przed zaj ściem
w cią żę. Te ko bie ty wy ma ga ją więc nie tyl -
ko edu ka cji do ty czą cej po trze by do brej
kon tro li gli ke mii, ja ko ele men tu sku tecz -
ne go pla no wa nia ro dzi ny, ale na le ży je
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kobiety były leczone insuliną. Średnie war-
tości HbA

1C
wyniosły 6,9% przed ciążą,

6,0% w drugim trymestrze oraz 6,2%
w trzecim trymestrze.

Autorzy ci przeanalizowali zarówno wy-
niki matczyne związane z ciążą, jak i uzy-
skiwane u niemowląt. W porównaniu
z populacją zdrowych kobiet stwierdzono
częstsze występowanie poronień samoist-
nych, stanu przedrzucawkowego, poro-
dów przedwczesnych oraz porodów przez
cięcie cesarskie. Jeżeli chodzi o wyniki
uzyskane u niemowląt, to w porównaniu
ze zdrową populacją stwierdzono częstsze
występowanie makrosomii, ciężkiej hipo-
glikemii oraz poważnych wad wrodzo-
nych. Autorzy doszli do wniosku, że
pomimo dość dobrej kontroli glikemii
oraz planowania ciąż, cukrzyca typu 2 wy-
stępująca przed ciążą wciąż wiąże się
z częstszym uzyskiwaniem złych wyników
ciąży. Pomimo ograniczeń tego badania
– było ono retrospektywne i dotyczyło ma-
łej grupy – podkreśla ono potrzebę wcze-
snego kierowania takich pacjentek
do specjalisty oraz przeprowadzenia dal-
szych badań dotyczących ciąży u kobiet
chorych na cukrzycę typu 2.21

U dzieci urodzonych przez kobiety
chore na cukrzycę typu 2 istnieje większe
ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 w później-
szym okresie życia. Lindsay i wsp.22 ocenili
masę ciała, wskaźnik masy ciała (BMI) oraz
zapadalność na cukrzycę w dzieciństwie
i wczesnym wieku dorosłym wśród dzieci
urodzonych przez matki chore na cukrzy-

cę typu 2, którą rozpoznano przed lub
w czasie ciąży. To duże badanie wykazało,
że dzieci tych matek miały większą masę
urodzeniową, większy BMI w każdym wie-
ku w ciągu całego dzieciństwa, a także
charakteryzowały się zwiększoną zapadal-
nością na cukrzycę (7-20-krotnie) w dzie-
ciństwie i wczesnym wieku dorosłym.

Pettitt i wsp.23 ocenili uczestników ba-
dania SEARCH for Diabetes in Youth, po-
równując wiek w momencie rozpoznania
cukrzycy typu 2 wśród osób w wieku <20
lat urodzonych przez matki chore na cu-
krzycę typu 2 rozpoznaną przed ciążą lub
po urodzeniu dziecka bądź w nieokreślo-
nym momencie. SEARCH for Diabetes in
Youth jest dużym badaniem populacyj-
nym, w którym ocenia się cukrzycę typu 1
i 2 rozpoznaną u osób w wieku <20 lat.
Autorzy stwierdzili, że dzieci urodzone
przez matki chorujące na cukrzycę w cza-
sie ciąży były młodsze w momencie rozpo-
znania u nich cukrzycy typu 2 niż dzieci
urodzone przez matki, u których cukrzycę
rozpoznano po ciąży. Te wyniki pozwalają
sądzić, że ekspozycja na hiperglikemię in
utero predysponuje dzieci do wystąpie-
nia cukrzycy typu 2 w młodszym wieku.23

Hillier i wsp.24 zbadali występowanie
otyłości (zdefiniowanej jako masa ciała
>85 lub >95 centyla) wśród prawie
10 000 dzieci w wieku 5-7 lat urodzonych
przez matki, u których w czasie ciąży prze-
siewowo poszukiwano cukrzycy ciążowej.
Autorzy stwierdzili, że większe nasilenie
hiperglikemii u kobiet w czasie ciąży wiąże

się z większym przyszłym ryzykiem otyłoś-
ci u ich dzieci w wieku 5-7 lat.24 Z analizy
wieloczynnikowej, uwzględniającej pa-
cjentki chore na cukrzycę ciążową, które
były odpowiednio leczone, wynika, że to
ryzyko można zmodyfikować. W badaniu
stwierdzono, że najważniejszym wskaźni-
kiem otyłości w dzieciństwie jest hipergli-
kemia na czczo u matki podczas ciąży.24

Najlepszym sposobem kontroli stęże-
nia glukozy we krwi i zmniejszania HbA

1C

do wartości docelowych jest schemat po-
dawania insuliny podstawowej w połącze-
niu z bolusami insuliny krótkodziałającej.
Najlepszymi lekami są insulina izofanowa
(NPH) i analogi insuliny o szybkim działa-
niu. Szybkodziałające analogi insuliny
umożliwiają pewniejsze zmniejszanie gli-
kemii poposiłkowej z mniejszym ryzykiem
hipoglikemii niż krótkodziałająca insulina
ludzka.12,25 Zaleca się podawanie insuliny
NPH dwa do czterech razy na dobę jako
podstawowej, natomiast szybkodziałające
analogi insuliny podaje się jako bolusy
przed posiłkami, uwzględniając spożycie
węglowodanów i poziom aktywności.12 In-
sulina NPH pozostaje insuliną długodziała-
jącą z wyboru ze względu na brak prób
klinicznych, które potwierdziłyby bezpie-
czeństwo i skuteczność długodziałających
analogów insuliny (glargina i detemir)
u tych pacjentek.12

Mimo że w retrospektywnych i prospek-
tywnych przeglądach stosowania glarginy
podczas ciąży u kobiet chorych na cukrzy-
cę typu 1 nie wykazano różnic w matczynych
i płodowych wynikach leczenia w porówna-
niu z tradycyjnym leczeniem insuliną NPH,
wciąż nie przeprowadzono randomizowa-
nych, kontrolowanych prób klinicznych,
które potwierdziłyby te wyniki.26,27 W nie-
dawnym badaniu transferu przezłożysko-
wego, które przeprowadzili Pollex i wsp.,28

posłużono się techniką „ludzkiego per-
fundowanego płacika łożyska”, aby okre-
ślić, czy glargina przechodzi przez
łożysko. Autorzy ustalili, że w tych kontro-
lowanych warunkach laboratoryjnych,
z wyłączeniem okoliczności związanych
z samym porodem, glargina najprawdopo-
dobniej nie przechodzi przez łożysko.

Zagadnienie to ma duże znaczenie ze
względu na zdolność glarginy do wiązania
z receptorami insulinopodobnego czynni-
ka wzrostu typu 1, który może wpływać
na wzrost płodu.26,27 ADA obecnie nie zale-
ca stosowania glarginy w czasie ciąży.12

Glargina nie jest również zarejestrowana
przez amerykańską Food and Drug Admi-
nistration (FDA) do stosowania w czasie
ciąży i ma kategorię C. Kategoria ta ozna-
cza, że w badaniach na zwierzętach obser-
wowano działania niepożądane, natomiast
nie ma odpowiednich badań u ludzi, cho-
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ciaż w pew nych przy pad kach ko rzy ści ze
sto so wa nia mo gą prze wy ższać ry zy ko.29

De cy zja o kon ty nu acji le cze nia glar gi ną
lub roz po czę ciu jej po da wa nia po win na
być po dej mo wa na przez pa cjent ki tyl ko
po skon sul to wa niu się z diabetologiem.

Edu ka cja pa cjen tek wy ja śnia ją ca im ko -
rzy ści ze ści słej kon tro li gli ke mii po wo du -
je, że ko bie ty chcą ce zajść w cią żę zwy kle
chęt nie zga dza ją się na roz po czę cie le cze -
nia in su li ną. Ko bie ty chcą naj czę ściej
zwięk szyć i zop ty ma li zo wać praw do po do -
bień stwo uro dze nia zdro we go dziec ka
przez po pra wę kon tro li gli ke mii.13 Roz po -
czę cie in su li no te ra pii przed cią żą da je pa -
cjent kom czas na do bre za po zna nie się
z le cze niem in su li ną. Mo żli wa jest jed nak
po pra wa, je że li cho dzi o wpro wa dza nie in -
su li ny do le cze nia przed za płod nie niem.
Ro land i wsp.6 stwier dzi li, że w mo men cie
za płod nie nia 28,8% spo śród 146 ko biet
cho rych na cu krzy cę ty pu 2 by ło le czo -
nych tyl ko die tą, 44,5% otrzy my wa ło do -
ust ne le ki hi po gli ke mi zu ją ce, a tyl ko
29,7% le czo no in su li ną. Au to rzy do szli
do wnio sku, że do ust ne le ki hi po gli ke mi -
zu ją ce nie są bez po śred nią przy czy ną wy -
stę po wa nia wad wro dzo nych, któ re
wy ni ka ją ra czej ze złe go przy go to wa nia
ko biet cho rych na cu krzy cę przed cią żą.

Po chod ne sul fo ny lo mocz ni ka (naj le piej
gli me pi ryd)30,31 i met for mi na 32 mo gą 
po zwa lać na sku tecz ną kon tro lę gli ke mii
pod czas cią ży i nie być te ra to gen ne.33,32

Nie wy da je się, aby sto so wa nie met for -
mi ny wią za ło się ze wzro stem czę sto ści
wy stę po wa nia po wi kłań w okre sie oko ło -
po ro do wym w po rów na niu z in su li ną.32

ADA za le ca jed nak prze rwa nie po da wa nia
le ków do ust nych, w tym po chod nych 
sul fo ny lo mocz ni ka i met for mi ny, oraz roz -
po czę cie le cze nia in su li ną przed za płod -
nie niem.12 W cza sie cią ży nie za le ca się
sto so wa nia do ust nych le ków prze ciw cu -
krzy co wych ani in kre tyn.12

Ze spół po li cy styczn cyh jaj ni ków (PCOS)
jest sta nem cha rak te ry zu ją cym się obec -
no ścią licz nych tor bie li jaj ni ków, za bu-
rze nia mi owu la cji oraz nad mia rem an dro -
ge nów.34 Jed ną z głów nych cech PCOS jest
hi per in su li ne mia, a ta kże in su li no opor ność
i oty łość. Obec ność PCOS na ra ża ko bie ty
na du że ry zy ko roz wo ju cu krzy cy ty pu 2.
Czę stość wy stę po wa nia cu krzy cy ty pu 2
wśród ko biet z PCOS jest pięć do dzie się -
ciu ra zy więk sza niż wśród ko biet bez
PCOS.34 Czę sta jest też w tej gru pie bez -
płod ność, co spra wi ło, że za sad ni czą ro lę
w le cze niu PCOS za czę ła od gry wać met -
for mi na.

Z prze glą dów do ty czą cych sto so wa nia
met for mi ny u ko biet z PCOS wy ni ka, że
mo że ona wy wo ły wać owu la cję, zmniej -
szać czę stość po ro nień, po pra wiać wy ni ki

cią ży oraz ogra ni czać wskaź ni ki cho rób
ukła du ser co wo -na czy nio we go, co zmniej -
sza ry zy ko cu krzy cy ty pu 2.34,35 Mi mo że
wy ni ki ba dań uwzględ nio nych w tych
prze glą dach są obie cu ją ce, au to rzy obu
prze glą dów do szli do wnio sku, że po trze -
ba wię cej da nych, zwłasz cza z ran do mi zo -
wa nych kon tro lo wa nych prób kli nicz nych,
za nim bę dzie mo żna sfor mu ło wać jed no -
znacz ne za le ce nia do ty czą ce sto so wa nia
met for mi ny w cza sie cią ży. W pro spek tyw -
nym ba da niu ob ser wa cyj nym Glu eck
i wsp.36 stwier dzi li jed nak, że sto so wa nie
met for mi ny przed cią żą oraz w cza sie 
cią ży u ko biet z PCOS bez cu krzy cy
zmniej sza ło ma sę cia ła przed za płod nie -
niem i po wo do wa ło mniej szy przy rost
ma sy cia ła pod czas cią ży. Lek ten zmniej -
szał rów nież in su li no opor ność oraz ry zy -
ko wy stą pie nia cu krzy cy cią żo wej.

Au to rzy obu wy żej cy to wa nych prze-
glą dó w34,35 do szli też do wnio sku, że
po uzy ska niu do dat nie go wy ni ku te stu 
cią żo we go na le ży prze rwać po da wa nie
met for mi ny.34,36 Jest to zgod ne z obec ny mi
za le ce nia mi ADA, aby pod czas cią ży prze -
ry wać sto so wa nie do ust nych le ków prze -
ciw cu krzy co wych. Rów nież i w tej sy tu acji
le cze niem z wy bo ru w cza sie cią ży jest in -
su li na.12

Met for mi nę ba da się ja ko lek, któ ry
mógł by zna leźć za sto so wa nie pod czas cią -
ży nie tyl ko u ko biet z PCOS, ale rów nież
u cię żar nych cho rych na cu krzy cę ty pu 2.
Hu ghes i Ro wa n37 prze ana li zo wa li przy -
pad ki cią ży u ko biet cho rych na cu krzy cę
ty pu 2 w la tach 1998-2003. Po rów na li oni
gru pę kon tro l ną obej mu ją cą 121 cię żar -
nych, któ rych nie le czo no met for mi ną,
z gru pą in ter wen cji, li czą cą 93 cię żar ne
przyj mu ją ce met for mi nę w któ rymś okre -
sie cią ży, w tym 32 ko bie ty, u któ rych le -
cze nie met for mi ną kon ty nu owa no przez
ca łą cią żę. Au to rzy nie stwier dzi li ró żnic
mię dzy gru pa mi pod wzglę dem wy stę po -
wa nia sta nu prze drzu caw ko we go, utra ty
cią ży lub dziec ka w okre sie oko ło uro dze -
nio wym, cho ro bo wo ści no wo rod ków
(w tym wcze śniac twa), czę sto ści przy jęć
na od dział in ten syw nej opie ki neo na to lo -
gicz nej, wy stę po wa nia nie wy dol no ści od -
de cho wej noworodków lub le cze nia
hi po gli ke mii u nie mow ląt za po mo cą glu -
ko zy po da wa nej do żyl nie. Co cie ka we,
w gru pie le czo nej met for mi ną na po cząt -
ku ob ser wa cji stwier dzo no więk sze war toś -
ci HbA 

1C
, więk szy BMI oraz częst sze

wy stę po wa nie prze wle kłe go nad ci śnie nia
niż w gru pie kon tro l nej.

Dla oce ny sto so wa nia met for mi ny
u cię żar nych cho rych na cu krzy cę ty pu 2
ko niecz ne jest prze pro wa dze nie ran do-
mi zo wa nych kon tro lo wa nych prób kli nicz -
nych. Po trzeb ne są rów nież da ne z dłu go -

ter mi no wych ob ser wa cji do ty czą ce wpły -
wu met for mi ny na nie mow lę ta. Trwa ran -
do mi zo wa na kon tro lo wa na pró ba
kli nicz na, w któ rej po rów nu je się met for -
mi nę z in su li ną u cię żar nych cho rych na
cu krzy cę ty pu 2, a za koń cze nie ba da nia
pla no wa ne jest na czer wiec 2011 ro ku.38

Obec nie oce nia się rów nież da ne na te mat
wpły wu met for mi ny na dzieci w wieku 
2 lat ko biet uczest ni czą cych w ba da niu
Met for min in Ge sta tio nal Dia be tes (MiG),
w któ rym oce nia no sto so wa nie met for mi -
ny w le cze niu cu krzy cy cią żo wej.32 De cy zja
o utrzy ma niu le cze nia met for mi ną pod -
czas cią ży po win na zo stać prze dys ku-
to wa na z pa cjent ką w po ro zu mie niu ze
spe cja li sta mi, w tym gi ne ko lo giem -po łoż -
ni kiem, spe cja li stą me dy cy ny mat czy no -
-pło do wej oraz dia be to lo giem.

Le ka rze pod sta wo wej opie ki zdro wot -
nej mu szą rów nież zda wać so bie spra wę
z pro ble mu sto so wa nia in hi bi to rów en zy -
mu kon wer tu ją ce go an gio ten sy nę (ACE)
i an ta go ni stów re cep to ra an gio ten sy no we -
go w le cze niu nad ci śnie nia tęt ni cze go,
a ta kże in hi bi to rów re duk ta zy hy drok sy -
me ty lo glu ta ry lo ko en zy mu A (sta tyn) 
w le cze niu hi per li pi de mii u ko biet cho -
rych na cu krzy cę ty pu 2, któ re chcą zajść
w cią żę, po nie waż te le ki są te ra to gen ne.
In hi bi to ry ACE i an ta go ni ści re cep to ra 
an gio ten sy no we go są le ka mi ka te go rii C
w pierw szym try me strze cią ży oraz ka te go -
rii D w dru gim i trze cim try me strze.29 Ka -
te go ria D wska zu je na do wo dy za gro że nia
dla ludz kie go pło du, ale ko rzy ści ze sto so -
wa nia mo gą prze wy ższać ry zy ko.29 Ide al ne
by ło by prze ry wa nie po da wa nia tych le ków
przed za płod nie niem. Do le ków hi po ten -
syj nych czę sto sto so wa nych w cza sie cią ży
na le żą me tyl do pa, an ta go ni ści wap nia nie -
na le żą cy do gru py po chod nych di hy dro pi -
ry dy ny oraz nie któ re β-ad re no li ty ki, ta kie
jak la be ta lol i kar we di lol.12 Sta ty ny ma ją
ka te go rię X, któ ra ozna cza, że w ba da -
niach na zwie rzę tach lub u lu dzi wy ka za no
nie pra wi dło wo ści u pło dów lub tok sycz ny
wpływ na płód, a ry zy ko zwią za ne ze 
sto so wa niem tych le ków prze wy ższa ko -
rzy ści.29 Ide al nie by ło by prze ry wać po da -
wa nie sta tyn na kil ka mie się cy przed
za płod nie niem.

Po nie waż sta ty ny, in hi bi to ry ACE i an ta -
go ni ści re cep to ra an gio ten sy no we go są
pod sta wą le cze nia u cho rych na cu krzy cę
ty pu 2, ko bie ty na le ży in for mo wać, że te
le ki nie są bez piecz ne w cza sie cią ży i pod -
czas ich przyj mo wa nia po win ny sto so wać
an ty kon cep cję, oraz że na le ży prze rwać
przyj mo wa nie tych le ków przed zaj ściem
w cią żę. Te ko bie ty wy ma ga ją więc nie tyl -
ko edu ka cji do ty czą cej po trze by do brej
kon tro li gli ke mii, ja ko ele men tu sku tecz -
ne go pla no wa nia ro dzi ny, ale na le ży je
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rów nież in for mo wać o po ten cjal nych za -
gro że niach zwią za nych ze sto so wa niem
sta tyn, in hi bi to rów ACE i an ta go ni stów re -
cep to ra an gio ten sy no we go.

W ra mach opie ki i po rad nic twa
przed zaj ściem w cią żę le ka rze mu szą też
uwzględ nić po wi kła nia zwią za ne z cu krzy -
cą, w tym ne fro pa tię, neu ro pa tię i re ti no -
pa tię cu krzy co wą. ADA za le ca rów nież
uwzględ nie nie cho rób ukła du ser co wo -na -
czy nio we go, nad ci śnie nia tęt ni cze go, za -
bu rzeń li pi do wych, de pre sji oraz cho rób
tar czy cy. Te za le ce nia omó wio no po krót ce
ni żej, opie ra jąc się na tech nicz nych prze -
glą dach ADA oraz za le ce niach eks per tów
do ty czą cych le cze nia pod czas cią ży cu -
krzy cy wy stę pu ją cej wcze śniej.12 Peł ne wy -
tycz ne, któ rych omó wie nie wy kra cza po za
za kres te ma ty ki ni niej sze go ar ty ku łu, moż -
na zna leźć w cy to wa nych źró dłach.

Aby oce nić ne fro pa tię cu krzy co wą, na -
le ży przed cią żą ozna czyć u pa cjen tek stę -
że nie kre aty ni ny w su ro wi cy, osza co wać
fil tra cję kłę busz ko wą oraz oce nić wiel kość
al bu mi nu rii. Kon tro la ci śnie nia tęt ni cze go
i gli ke mii jest naj lep szym spo so bem kon -
tro lo wa nia lub pre wen cji pro gre sji ne fro -
pa tii w ce lu po pra wy wy ni ków le cze nia
w cza sie cią ży. Jak omó wio no wy żej, 
w czę ści do ty czą cej le ków hi po ten syj nych,
u pa cjen tek pla nu ją cych cią żę na le ży 
prze rwać sto so wa nie in hi bi to rów ACE
i an ta go ni stów re cep to ra an gio ten sy no-
we go, za stę pu jąc je in ny mi le ka mi, któ -
rych sto so wa nie w cza sie cią ży uwa ża się
za bez piecz ne.

U ko biet cho rych na cu krzy cę ty pu 2
przed zaj ściem w cią żę na le ży prze pro wa -
dzić peł ne ba da nie oczu po roz sze rze niu
źre nic. Je że li wy stę pu je re ti no pa tia, na le ży
in for mo wać ko bie ty o ry zy ku jej pro gre sji,
któ re jest dwu krot nie więk sze niż u nie -
cię żar nych. U ko biet cho rych na cu krzy cę
ty pu 2, u któ rych wy stę pu je re ti no pa tia
pro li fe ra cyj na lub cię żka re ti no pa tia nie -
pro li fe ra cyj na, ADA za le ca po wol ne
zmniej sze nie stę że nia glu ko zy we krwi
do war to ści pra wie pra wi dło wych w cią -
gu 6 mie się cy przed cią żą. Ko niecz ne jest
skie ro wa nie pa cjent ki do oku li sty, a w za -
le żno ści od na si le nia re ti no pa tii ko niecz ne
mo gą być czę ste ba da nia oczu. U ko biet,
u któ rych przed cią żą nie stwier dza się re -
ti no pa tii, ry zy ko jej roz wo ju w cza sie cią ży
jest ma łe.

Le ka rze pod sta wo wej opie ki zdro wot -
nej po win ni prze sie wo wo, co naj mniej 
raz w ro ku, po szu ki wać dy stal nej po li neu -
ro pa tii oraz neu ro pa tii au to no micz nej,
a ta kże edu ko wać cho rych na cu krzy cę
w kwe stii od po wied niej pie lę gna cji stóp.
Ko bie ty chcą ce zajść w cią żę na le ży in for -
mo wać, iż nie wy da je się, aby cią ża zwięk -
sza ła ry zy ko roz wo ju lub pro gre sji

ob wo do wej neu ro pa tii czu cio wo -ru cho -
wej lub cu krzy co wej neu ro pa tii au to no -
micz nej, z wy jąt kiem prze mi ja ją ce go, ale
nie kie dy znacz ne go, wpły wu na ga stro pa -
re zę (spo wol nie nie opró żnia nia żo łąd -
ka).12 Ga stro pa re za, któ ra po win na być
le czo na zgod nie z wy tycz ny mi do ty czą cy -
mi cią ży, wią że się ze zwięk sze niem ry zy ka
nie ko rzyst nych wy ni ków cią ży i cho ro bo -
wo ści w okre sie oko ło po ro do wym.

U ko biet cho rych na cu krzy cę ty pu 2
ob ser wu je się skłon ność do częst sze go
wy stę po wa nia nie do czyn no ści tar czy cy,
dla te go w okre sie przed cią żą wska za ne 
są ba da nia prze sie wo we, a w przy pad ku
stwier dze nia nie do czyn no ści tar czy cy od -
po wied nie le cze nie, przy czym na le ży pa -
mię tać, że w po cząt ko wym okre sie cią ży
su ple men ta cyj na daw ka ty rok sy ny mo że
wy ma gać zwięk sze nia. W ra mach ba dań
prze sie wo wych ADA za le ca ozna cza nie
hor mo nu ty re otro po we go oraz prze ciw -
ciał prze ciw ko pe rok sy da zie tar czy cowej.

Cho ro by ukła du ser co wo -na czy nio we -
go i cu krzy ca ma ją wie le wspól nych czyn -
ni ków ry zy ka. Dla te go też za le ce nia
obej mu ją prze sie wo wą oce nę wy wia du ro -
dzin ne go, wy stę po wa nia nad ci śnie nia tęt -
ni cze go, pa le nia ty to niu, al bu mi nu rii oraz
za bu rzeń li pi do wych. Prze sie wo wa oce na
w kie run ku cho ro by ukła du ser co wo -na -
czy nio we go po win na obej mo wać ba da nie
przed mio to we z oce ną szme rów na czy nio -
wych nad tęt ni ca mi szyj ny mi, brzusz ny mi
i udo wy mi, szme ru wy rzu tu do aor ty oraz
tęt na na tęt ni cach stóp. Postępowanie 
w przypadku występowania czyn ni ków ry zy -
ka cho rób ukła du ser co wo -na czy nio we go,
w tym pa le nia ty to niu, nad ci śnie nia tęt ni -
cze go, hi per gli ke mii i za bu rzeń li pi do wych,
po win no być do sto so wa ne do wa run ków
w cią ży. U ko biet cho rych na cu krzy cę
w wie ku ≥35 lat na le ży przed cią żą wy ko -
nać elek tro kar dio gram (EKG). U ko biet
cho rych na cu krzy cę ty pu 2 od >10 lat 
lub na le żą cych do gru py du że go ry zy ka
cho ro by ukła du ser co wo -na czy nio we go
na le ży rów nież roz wa żyć próbę wysiłkową
lub echo kar dio gra fię ob cią że nio wą. U pa -
cjen tek z po dej rze niem ak tyw nej cho ro by
wień co wej uza sad nio na jest kon sul ta cja
kar dio lo gicz na i dal sza dia gno sty ka.

Le cze nie nad ci śnie nia tęt ni cze go za po -
mo cą le ków od po wied nich w cza sie cią ży
omó wio no wy żej. W przy pad ku nad ci śnie -
nia wy stę pu ją ce go przed cią żą ce lem le cze -
nia po win no być ob ni że nie ci śnie nia
skur czo we go <130 mm Hg, a roz kur czo -
we go <80 mm Hg. Przed cią żą na le ży rów -
nież oce nić li pi do gram. Pod sta wą le cze nia
za bu rzeń li pi do wych za rów no przed cią żą,
jak i w jej trak cie są zmia ny spo so bu odży -
wia nia i sty lu ży cia, po nie waż sta ty ny są
prze ciw wska za ne w cza sie cią ży.

W ra mach ru ty no wej opie ki wska za na
jest wresz cie oce na psy cho lo gicz na oraz
ewen tu al ne le cze nie de pre sji, za bu rzeń
odży wia nia i lę ko wych, po nie waż sta ny te
mo gą wpły wać na stę że nie glu ko zy we
krwi oraz ogól ną kon tro lę cu krzy cy.

Ze wzglę du na zło żo ność le cze nia cię -
żar nych cho rych na cu krzy cę ty pu 2 oraz
licz ne za gro że nia dla pło du, ta kie ko bie ty
na le ży kie ro wać do specjalisty prak ty ku ją -
ce go w ze spo le zaj mu ją cym się le cze niem
cu krzy cy, w skład któ re go wcho dzi rów -
nież od po wied ni śred ni per so nel me dycz -
ny (pie lę gniar ka lub asy stent le ka rza,
li cen cjo no wa ny in struk tor dia be to lo gicz ny
oraz dy plo mo wa ny die te tyk). Ze spół mu si
po zo sta wać w ści słym kon tak cie z gi ne ko -
lo giem -po ło żni kiem opie ku ją cym się pa -
cjent ką. Le ka rze pod sta wo wej opie ki
zdro wot nej zaj mu ją od po wied nie miej sce
w sys te mie lecz nic twa, aby przy go to wać
ko bie ty cho re na cu krzy cę ty pu 2 do cią ży.
In ten syw ne sche ma ty far ma ko te ra pii, po -
trze by w za kre sie mo ni to ro wa nia stę że nia
glu ko zy we krwi oraz ści słe wy mo gi do ty -
czą ce do ce lo wej gli ke mii pod czas cią ży
u ko biet cho rych na cu krzy cę po wo du ją
jed nak, że kie ro wa nie ich do spe cja li sty
sta je się ko niecz ne. Ta kie pa cjent ki po win -
ny być kie ro wa ne do spe cja li sty przed za -
płod nie niem.21

Do głów nych te ma tów, któ re po win ni
oma wiać le ka rze pod sta wo wej opie ki
zdro wot nej w ra mach edu ka cji i po rad nic -
twa przed zaj ściem w cią żę, na le żą po żą da -
ne war to ści HbA 

1C
i stę że nia glu ko zy we

krwi przed za płod nie niem, za gro że nia dla
pło du wy ni ka ją ce z du żych war to ści HbA 

1C

i stę że nia glu ko zy we krwi, wła ści wa opie -
ka przed po ro dem i po nim, bez piecz ne
sche ma ty far ma ko te ra pii, ry zy ko wy stą pie -
nia cu krzy cy ty pu 2 u po tom stwa, a ta kże
za le ce nia do ty czą ce prze sie wo we go wy -
kry wa nia po wi kłań zwią za nych z cu krzy cą.
Wie lu po ło żni ków in for mu je o tych kwe -
stiach cho re na cu krzy cę, któ re po zo sta ją
pod ich opie ką, ale czę sto pa cjent ki do -
wia du ją się o tych klu czo wych za gad nie -
niach do pie ro pod czas pierw szej wi zy ty 
u dia be to lo ga, któ ra nie kie dy od by wa się
do pie ro wte dy, kie dy pa cjent ka jest już
w pierw szym try me strze cią ży.

Nie mo żna prze ce nić zna cze nia, ja kie
ma uzy ska nie opty mal nej kon tro li gli ke -
mii przed za płod nie niem. Mu si my kłaść
na cisk na tę kwe stię, je że li ja ko spo łecz -
ność zaj mu ją ca się opie ką zdro wot ną
chce my po pra wić wy ni ki uzy ski wa ne
u ko biet cho rych na cu krzy cę ty pu 2
oraz, co na wet jesz cze wa żniej sze, u ich
przy szłych dzie ci. Le ka rze pod sta wo wej
opie ki zdro wot nej od gry wa ją za sad ni czą
ro lę w prze ka zy wa niu tej wie dzy, a ta kże
uła twia niu osią ga nia tych bar dzo ry go ry -

08_13_roman:kpd 2011-03-09 13:27 Page 12

Tom 8 Nr 1, 2011 Diabetologia po Dyplomie 13

stycz nych ce lów le cze nia przez pa cjent ki
cho re na cu krzy cę ty pu 2, któ re chcą
zajść w cią żę.
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rów nież in for mo wać o po ten cjal nych za -
gro że niach zwią za nych ze sto so wa niem
sta tyn, in hi bi to rów ACE i an ta go ni stów re -
cep to ra an gio ten sy no we go.

W ra mach opie ki i po rad nic twa
przed zaj ściem w cią żę le ka rze mu szą też
uwzględ nić po wi kła nia zwią za ne z cu krzy -
cą, w tym ne fro pa tię, neu ro pa tię i re ti no -
pa tię cu krzy co wą. ADA za le ca rów nież
uwzględ nie nie cho rób ukła du ser co wo -na -
czy nio we go, nad ci śnie nia tęt ni cze go, za -
bu rzeń li pi do wych, de pre sji oraz cho rób
tar czy cy. Te za le ce nia omó wio no po krót ce
ni żej, opie ra jąc się na tech nicz nych prze -
glą dach ADA oraz za le ce niach eks per tów
do ty czą cych le cze nia pod czas cią ży cu -
krzy cy wy stę pu ją cej wcze śniej.12 Peł ne wy -
tycz ne, któ rych omó wie nie wy kra cza po za
za kres te ma ty ki ni niej sze go ar ty ku łu, moż -
na zna leźć w cy to wa nych źró dłach.

Aby oce nić ne fro pa tię cu krzy co wą, na -
le ży przed cią żą ozna czyć u pa cjen tek stę -
że nie kre aty ni ny w su ro wi cy, osza co wać
fil tra cję kłę busz ko wą oraz oce nić wiel kość
al bu mi nu rii. Kon tro la ci śnie nia tęt ni cze go
i gli ke mii jest naj lep szym spo so bem kon -
tro lo wa nia lub pre wen cji pro gre sji ne fro -
pa tii w ce lu po pra wy wy ni ków le cze nia
w cza sie cią ży. Jak omó wio no wy żej, 
w czę ści do ty czą cej le ków hi po ten syj nych,
u pa cjen tek pla nu ją cych cią żę na le ży 
prze rwać sto so wa nie in hi bi to rów ACE
i an ta go ni stów re cep to ra an gio ten sy no-
we go, za stę pu jąc je in ny mi le ka mi, któ -
rych sto so wa nie w cza sie cią ży uwa ża się
za bez piecz ne.

U ko biet cho rych na cu krzy cę ty pu 2
przed zaj ściem w cią żę na le ży prze pro wa -
dzić peł ne ba da nie oczu po roz sze rze niu
źre nic. Je że li wy stę pu je re ti no pa tia, na le ży
in for mo wać ko bie ty o ry zy ku jej pro gre sji,
któ re jest dwu krot nie więk sze niż u nie -
cię żar nych. U ko biet cho rych na cu krzy cę
ty pu 2, u któ rych wy stę pu je re ti no pa tia
pro li fe ra cyj na lub cię żka re ti no pa tia nie -
pro li fe ra cyj na, ADA za le ca po wol ne
zmniej sze nie stę że nia glu ko zy we krwi
do war to ści pra wie pra wi dło wych w cią -
gu 6 mie się cy przed cią żą. Ko niecz ne jest
skie ro wa nie pa cjent ki do oku li sty, a w za -
le żno ści od na si le nia re ti no pa tii ko niecz ne
mo gą być czę ste ba da nia oczu. U ko biet,
u któ rych przed cią żą nie stwier dza się re -
ti no pa tii, ry zy ko jej roz wo ju w cza sie cią ży
jest ma łe.

Le ka rze pod sta wo wej opie ki zdro wot -
nej po win ni prze sie wo wo, co naj mniej 
raz w ro ku, po szu ki wać dy stal nej po li neu -
ro pa tii oraz neu ro pa tii au to no micz nej,
a ta kże edu ko wać cho rych na cu krzy cę
w kwe stii od po wied niej pie lę gna cji stóp.
Ko bie ty chcą ce zajść w cią żę na le ży in for -
mo wać, iż nie wy da je się, aby cią ża zwięk -
sza ła ry zy ko roz wo ju lub pro gre sji

ob wo do wej neu ro pa tii czu cio wo -ru cho -
wej lub cu krzy co wej neu ro pa tii au to no -
micz nej, z wy jąt kiem prze mi ja ją ce go, ale
nie kie dy znacz ne go, wpły wu na ga stro pa -
re zę (spo wol nie nie opró żnia nia żo łąd -
ka).12 Ga stro pa re za, któ ra po win na być
le czo na zgod nie z wy tycz ny mi do ty czą cy -
mi cią ży, wią że się ze zwięk sze niem ry zy ka
nie ko rzyst nych wy ni ków cią ży i cho ro bo -
wo ści w okre sie oko ło po ro do wym.

U ko biet cho rych na cu krzy cę ty pu 2
ob ser wu je się skłon ność do częst sze go
wy stę po wa nia nie do czyn no ści tar czy cy,
dla te go w okre sie przed cią żą wska za ne 
są ba da nia prze sie wo we, a w przy pad ku
stwier dze nia nie do czyn no ści tar czy cy od -
po wied nie le cze nie, przy czym na le ży pa -
mię tać, że w po cząt ko wym okre sie cią ży
su ple men ta cyj na daw ka ty rok sy ny mo że
wy ma gać zwięk sze nia. W ra mach ba dań
prze sie wo wych ADA za le ca ozna cza nie
hor mo nu ty re otro po we go oraz prze ciw -
ciał prze ciw ko pe rok sy da zie tar czy cowej.

Cho ro by ukła du ser co wo -na czy nio we -
go i cu krzy ca ma ją wie le wspól nych czyn -
ni ków ry zy ka. Dla te go też za le ce nia
obej mu ją prze sie wo wą oce nę wy wia du ro -
dzin ne go, wy stę po wa nia nad ci śnie nia tęt -
ni cze go, pa le nia ty to niu, al bu mi nu rii oraz
za bu rzeń li pi do wych. Prze sie wo wa oce na
w kie run ku cho ro by ukła du ser co wo -na -
czy nio we go po win na obej mo wać ba da nie
przed mio to we z oce ną szme rów na czy nio -
wych nad tęt ni ca mi szyj ny mi, brzusz ny mi
i udo wy mi, szme ru wy rzu tu do aor ty oraz
tęt na na tęt ni cach stóp. Postępowanie 
w przypadku występowania czyn ni ków ry zy -
ka cho rób ukła du ser co wo -na czy nio we go,
w tym pa le nia ty to niu, nad ci śnie nia tęt ni -
cze go, hi per gli ke mii i za bu rzeń li pi do wych,
po win no być do sto so wa ne do wa run ków
w cią ży. U ko biet cho rych na cu krzy cę
w wie ku ≥35 lat na le ży przed cią żą wy ko -
nać elek tro kar dio gram (EKG). U ko biet
cho rych na cu krzy cę ty pu 2 od >10 lat 
lub na le żą cych do gru py du że go ry zy ka
cho ro by ukła du ser co wo -na czy nio we go
na le ży rów nież roz wa żyć próbę wysiłkową
lub echo kar dio gra fię ob cią że nio wą. U pa -
cjen tek z po dej rze niem ak tyw nej cho ro by
wień co wej uza sad nio na jest kon sul ta cja
kar dio lo gicz na i dal sza dia gno sty ka.

Le cze nie nad ci śnie nia tęt ni cze go za po -
mo cą le ków od po wied nich w cza sie cią ży
omó wio no wy żej. W przy pad ku nad ci śnie -
nia wy stę pu ją ce go przed cią żą ce lem le cze -
nia po win no być ob ni że nie ci śnie nia
skur czo we go <130 mm Hg, a roz kur czo -
we go <80 mm Hg. Przed cią żą na le ży rów -
nież oce nić li pi do gram. Pod sta wą le cze nia
za bu rzeń li pi do wych za rów no przed cią żą,
jak i w jej trak cie są zmia ny spo so bu odży -
wia nia i sty lu ży cia, po nie waż sta ty ny są
prze ciw wska za ne w cza sie cią ży.

W ra mach ru ty no wej opie ki wska za na
jest wresz cie oce na psy cho lo gicz na oraz
ewen tu al ne le cze nie de pre sji, za bu rzeń
odży wia nia i lę ko wych, po nie waż sta ny te
mo gą wpły wać na stę że nie glu ko zy we
krwi oraz ogól ną kon tro lę cu krzy cy.

Ze wzglę du na zło żo ność le cze nia cię -
żar nych cho rych na cu krzy cę ty pu 2 oraz
licz ne za gro że nia dla pło du, ta kie ko bie ty
na le ży kie ro wać do specjalisty prak ty ku ją -
ce go w ze spo le zaj mu ją cym się le cze niem
cu krzy cy, w skład któ re go wcho dzi rów -
nież od po wied ni śred ni per so nel me dycz -
ny (pie lę gniar ka lub asy stent le ka rza,
li cen cjo no wa ny in struk tor dia be to lo gicz ny
oraz dy plo mo wa ny die te tyk). Ze spół mu si
po zo sta wać w ści słym kon tak cie z gi ne ko -
lo giem -po ło żni kiem opie ku ją cym się pa -
cjent ką. Le ka rze pod sta wo wej opie ki
zdro wot nej zaj mu ją od po wied nie miej sce
w sys te mie lecz nic twa, aby przy go to wać
ko bie ty cho re na cu krzy cę ty pu 2 do cią ży.
In ten syw ne sche ma ty far ma ko te ra pii, po -
trze by w za kre sie mo ni to ro wa nia stę że nia
glu ko zy we krwi oraz ści słe wy mo gi do ty -
czą ce do ce lo wej gli ke mii pod czas cią ży
u ko biet cho rych na cu krzy cę po wo du ją
jed nak, że kie ro wa nie ich do spe cja li sty
sta je się ko niecz ne. Ta kie pa cjent ki po win -
ny być kie ro wa ne do spe cja li sty przed za -
płod nie niem.21

Do głów nych te ma tów, któ re po win ni
oma wiać le ka rze pod sta wo wej opie ki
zdro wot nej w ra mach edu ka cji i po rad nic -
twa przed zaj ściem w cią żę, na le żą po żą da -
ne war to ści HbA 

1C
i stę że nia glu ko zy we

krwi przed za płod nie niem, za gro że nia dla
pło du wy ni ka ją ce z du żych war to ści HbA 

1C

i stę że nia glu ko zy we krwi, wła ści wa opie -
ka przed po ro dem i po nim, bez piecz ne
sche ma ty far ma ko te ra pii, ry zy ko wy stą pie -
nia cu krzy cy ty pu 2 u po tom stwa, a ta kże
za le ce nia do ty czą ce prze sie wo we go wy -
kry wa nia po wi kłań zwią za nych z cu krzy cą.
Wie lu po ło żni ków in for mu je o tych kwe -
stiach cho re na cu krzy cę, któ re po zo sta ją
pod ich opie ką, ale czę sto pa cjent ki do -
wia du ją się o tych klu czo wych za gad nie -
niach do pie ro pod czas pierw szej wi zy ty 
u dia be to lo ga, któ ra nie kie dy od by wa się
do pie ro wte dy, kie dy pa cjent ka jest już
w pierw szym try me strze cią ży.

Nie mo żna prze ce nić zna cze nia, ja kie
ma uzy ska nie opty mal nej kon tro li gli ke -
mii przed za płod nie niem. Mu si my kłaść
na cisk na tę kwe stię, je że li ja ko spo łecz -
ność zaj mu ją ca się opie ką zdro wot ną
chce my po pra wić wy ni ki uzy ski wa ne
u ko biet cho rych na cu krzy cę ty pu 2
oraz, co na wet jesz cze wa żniej sze, u ich
przy szłych dzie ci. Le ka rze pod sta wo wej
opie ki zdro wot nej od gry wa ją za sad ni czą
ro lę w prze ka zy wa niu tej wie dzy, a ta kże
uła twia niu osią ga nia tych bar dzo ry go ry -
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stycz nych ce lów le cze nia przez pa cjent ki
cho re na cu krzy cę ty pu 2, któ re chcą
zajść w cią żę.
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