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Streszczenie
Każdego roku rozpoznaje się coraz więcej zaburzeń gospodarki węglowodanowej wśród kobiet będących 
w okresie prokreacyjnym. Może się to przyczyniać do problemów seksualnych lub trudności z zajściem 
w ciążę. Wykrycie tych zaburzeń w jak najwcześniejszym stadium zapobiega wielu powikłaniom wywo-
ływanym przez omawiane dysfunkcje. W tym celu kobiety w okresie prokreacyjnym powinny poddawać 
się badaniom okresowym, a przede wszystkim oceniać glikemię. Stężenie glukozy u matki oraz płodu jest 
porównywalne i analogicznie podlega wahaniom. Łożysko oraz tkanki nienarodzonego dziecka są bardzo 
czułe na zmiany metaboliczne. Niewielkie podwyższenie ilości glukozy w surowicy krwi ciężarnej może po-
gorszyć funkcjonowanie łożyska oraz przyczynić się do rozwoju powikłań u płodu, na przykład opóźnienia 
jego rozwoju, a w skrajnych przypadkach doprowadzić do wewnątrzmacicznej śmierci płodu. Dla zespołu 
diabetologiczno-położniczego bardzo ważne jest, aby kobiety znalazły się pod jego kontrolą jeszcze przed 
zajściem w ciążę w celu uniknięcia ewentualnych komplikacji zarówno u matki, jak i płodu.
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Abstract
Every year, more and more carbohydrate metabolism disorders are diagnosed in women during the procreative age. This may contribute to sexual problems or 
difficulties in conception. Detection of these disorders at the earliest stage facilitates the prevention of many complications caused by these dysfunctions. For this 
purpose, women in the procreative age should undergo periodic health examinations and, above all, have the level of glucose in fasting blood serum evaluated. 
In pregnant women, the blood glucose level in the mother and the fetus is comparable, and its concentration fluctuates similarly. The placenta and tissues of the 
unborn child are very sensitive to metabolic changes. A slight increase in the amount of glucose in the blood serum of pregnant women may affect the functioning 
of the placenta and contribute to the development of complications in the fetus, such as delaying its growth, and even in extreme cases lead to intrauterine death of 
the fetus. For a diabetological-obstetric team taking care of a pregnant woman, it is very important that women with carbohydrate metabolism disorders should be 
under their control even before pregnancy occurs in order to avoid possible complications that may appear in the mother and fetus.
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Wprowadzenie

Zaburzenia gospodarki węglowodanowej są coraz 
częstszym problemem zdrowotnym występującym 
u wszystkich grup społecznych.1 Najczęstszą dysfunkcją 
dotyczącą metabolizmu węglowodanów jest cukrzyca 
typu 2, która corocznie przyczynia się do śmierci du-
żego odsetka populacji, choć obecnie śmiertelność jest 
niższa w porównaniu z poprzednimi latami. W 2000 r.  
cukrzyca przyczyniła się do zgonu 5 mln chorych, 
a w 2012 r. – 1,5 mln.1,2 Światowa Organizacja Zdrowia 
(World Health Organization – WHO) donosi, iż licz-
ba diabetyków drastycznie wzrasta – w 1980 r. było to  
ok. 180 mln osób, w 2014 r. – 422 mln dorosłych, nato-
miast szacowania na 2045 r. przewidują zachorowanie aż 
u 628 mln osób.1 Zgodnie z badaniami przeprowadzony-
mi na początku 1999 r. w grupie osób, u których stwier-
dzono cukrzycę typu 1 (analiza przypadków wykrytych 
w latach 1965–1979), zauważono zmniejszenie śmiertel-
ności, co wynika z kilku czynników: poprawy samokon-
troli glikemii przez pacjentów, wprowadzenia badania 
hemoglobiny glikowanej (HbA1c) oraz poprawy kontroli 
ciśnienia tętniczego krwi.3 

Wzrost zapadalności na zaburzenia metaboliczne 
w okresie rozrodczym staje się problemem społecznym, 
gdyż wpływa na występowanie innych nieprawidłowości, 
m.in. hormonalnych, w tym trudności z zajściem w ciążę. 
Ze względu na skutki nieleczonych lub niewykrytych od-
stępstw od stanu równowagi gospodarki węglowodano-
wej niezbędne jest wprowadzenie badań przesiewowych 
(mających na celu wczesne wykrycie zaburzeń węglowo-
danowych), edukacja społeczeństwa pod kątem znajomo-
ści objawów, które występują w przypadku pojawienia się 
tych zaburzeń oraz wprowadzanie badań w grupie ryzyka 
cukrzycy i insulinooporności.1–4

Diagnostyka  
zaburzeń węglowodanowych

Badania przesiewowe (skriningowe) w kierunku zabu-
rzeń metabolizmu węglowodanów powinny być przepro-

wadzane przed pojawieniem się powikłań. Wielomocz, 
wzmożone pragnienie, osłabienie, widoczna utrata lub 
wzrost masy ciała czy stany zapalne dróg moczowo-
-płciowych to objawy, które mogą świadczyć o nieprawi-
dłowej ilości glukozy w organizmie. Ponadto raz na trzy 
lata badaniom skriningowym powinny poddać się osoby 
po 45. r.ż. oraz znajdujące się w grupie ryzyka, m.in.4,6:

 – osoby z nadwagą lub otyłością (BMI ≥25 kg/m2);
 – krewni chorych na cukrzycę;
 – osoby mało aktywne fizycznie;
 – kobiety, które chorowały na cukrzycę ciążową;
 – kobiety z zespołem policystycznych jajników.

Ocena glikemii

Zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa Diabeto-
logicznego z 2017 r. dotyczącymi postępowania u chorych 
na cukrzycę badaniem pierwszego rzutu jest określenie 
stężenia glukozy na czczo (8–14 godzin po ostatnim po-
siłku) w krwi żylnej.4

Prawidłowy wynik glikemii obejmuje zakres 70–99 mg/dl,  
zaś stężenie 100–125 mg/dl określa się mianem niepra-
widłowej glikemii na czczo (ang. impaired fasting glucose  
– IFG), natomiast u osoby z wynikiem >126 mg/dl podej-
rzewa się nieprawidłową tolerancję glukozy (ang. impaired 
glucose tolerance – IGT) lub cukrzycę. Podwyższony wy-
nik także w kolejnym badaniu wystarczy do stwierdzenia 
u pacjenta cukrzycy. Stężenie glikemii >200 mg/dl oznacza 
obecność tej choroby metabolicznej.4,7

Kolejnym etapem diagnostyki nieprawidłowej glikemii 
jest tzw. krzywa cukrowa, czyli doustny test tolerancji 
glukozy (ang. oral glucose tolerance test – OGTT). Do ba-
dania nie trzeba się specjalnie przygotowywać – pacjent 
powinien być wypoczęty, nie musi stosować diety ograni-
czającej spożycie cukrów. Pacjent ma pobieraną krew na 
czczo, wypija 75 g glukozy rozpuszczonej w 250–300 ml  
wody, a następnie krew pobierana jest dwa razy – po 1 h 
oraz 2 h. W tym czasie badany powinien pozostać w spo-
czynku. Prawidłowe stężenie glukozy po 2 h mieści się 
w granicach <140 mg/dl. Wynik 140–199 mg/dl oznacza 
IGT, a >200 mg/dl cukrzycę.4
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Ocena stężenia insuliny

Podstawowym badaniem służącym do oceny zabu-
rzeń węglowodanowych jest ocena zawartości insuliny 
w surowicy krwi pobranej na czczo (tj. przynajmniej 8 h 
po posiłku). Jej wynik zależy od wieku oraz płci, jednak 
dla  kobiet w  wieku rozrodczym powinien mieścić się 
w granicach 6–25 mU/l.8

W procesie diagnostycznym istotne jest także oznacze-
nie krzywej insulinowej, czyli ocena zawartości insuliny 
na czczo, po 1 h oraz po 2 h od wypicia glukozy; badanie 
to wykonywane jest jednocześnie z OGTT (gdyż tylko 
wtedy ma wartość diagnostyczną). Dokładniejszy wynik 
daje test tolerancji insuliny. Polega na podaniu dożylnie 
insuliny w dawce 0,1 j.m./kg masy ciała, a następnie mie-
rzeniu stężenia glukozy w surowicy krwi.9

Badaniem, które obecnie jest uważane za dające najdo-
kładniejszy obraz zmian stężenia insuliny oraz glukozy, 
jest tzw. metaboliczna klamra euglikemiczna. Polega na 
pomiarze wartości glukozy niezbędnej do utrzymania 
prawidłowej glikemii. Wykonanie testu obejmuje poda-
nie wlewu dożylnego 20% glukozy ze zmienną szybkością 
oraz stałego dożylnego wlewu insuliny, a następnie doko-
nywanie pomiarów glukozy co 5 min, jak również ocenę 
zmian w  dawkach glukozy niezbędnej do utrzymywa-
nia glikemii na stałym poziomie w stosunku do podanej  
insuliny.9

Badania dodatkowe

Oznaczenie hemoglobiny glikowanej (HbA1c) – białka 
zawartego w erytrocytach powstałego w wyniku połą-
czenia z glukozą – pozwala ocenić, jak kształtowała się 
średnia zawartość glukozy w ostatnich 10–12 tygodniach 
przed wykonaniem badania. Stężenie HbA1c jest pod-
stawowym parametrem pozwalającym na ocenę długo-
terminowej glikemii. Ułatwia dobór sposobu leczenia 
i  wyłonienie osób, u  których może dojść do powikłań 
naczyniowo-sercowych towarzyszących podwyższonej 
wartości glukozy.1,4

Ocena stężenia C-peptydu, który odzwierciedla pro-
dukcję insuliny przez trzustkę, wspomaga proces diagno-
styczny gospodarki węglowodanowej. Jego fizjologiczny 
zakres to 0,2–0,6 nmol/l.8 Podwyższone stężenie C-pep-
tydu przy poprawnej glikemii w  surowicy krwi może 
wskazywać na insulinooporność, która często prowadzi 
do pojawienia się cukrzycy.4,10,11 Badanie ilości C-pepty-
du wykonuje się po dożylnym obciążeniu glukagonem. 
W przypadku osób chorujących na cukrzycę typu LADA 
(ang. latent autoimmune diabetes in adults – cukrzyca 
o podłożu autoimmunologicznym występująca u doro-
słych) stężenie C-peptydu jest niskie nawet pomimo po-
dania glukagonu.12

Nową metodą, która znajduje zastosowanie w wykrywa-
niu insulinooporności, jest test HOMA-IR (ang. homeo- 

static model assessment of insulin resistance), czyli 
współczynnik obliczany za pomocą niżej wymienionego  
wzoru:

Wynik dla zdrowej osoby powinien wynosić 1, nato-
miast wartość >1 może sugerować insulinooporność.9,13 

Innym testem diagnostycznym, który jest wykonywany 
w procesie leczenia osób z zaburzeniami gospodarki wę-
glowodanowej, jest analiza poziomu przeciwciał przeciw 
dekarboksylazie kwasu glutaminowego (ang. glutamic 
acid decarboxylase – anty-GAD). Te przeciwciała od-
działują na wyspy trzustkowe Langerhansa, niszcząc je 
i prowadząc do rozwoju cukrzycy typu 1 lub typu LADA.4

Rodzaje zaburzeń metabolizmu 
węglowodanów 

Stan przedcukrzycowy (ang. prediabetes) jest pierw-
szym niepokojącym stanem świadczącym o zaburzeniach 
gospodarki węglowodanowej. Oznacza on, iż wykryto 
u chorego hiperglikemię, jednak parametry znajdują się 
poniżej zakresu charakteryzującego cukrzycę.4,14 Stale 
podwyższone stężenie glukozy w surowicy krwi negatyw-
nie wpływa na działanie układu naczyniowego i nerwo-
wego oraz funkcjonowanie nerek, skóry i oczu.15 W 2011 r. 
wg analizy Międzynarodowej Federacji Diabetologicznej 
(International Diabetes Federation – IDF) aż u 63 mln 
Europejczyków stwierdzono stan przedcukrzycowy, na-
tomiast w Polsce dotyczyło to 5,2 mln obywateli.6 Można 
tu określić dwa stany, mogące występować także jedno-
cześnie: IFG i IGT, które zostały opisane wyżej.

Cukrzyca (ang. diabetes mellitus) – choroba występu-
jąca coraz częściej w wielu populacjach na całym świecie. 
Jest przewlekłym zaburzeniem metabolicznym, w kon-
sekwencji którego występuje podwyższona ilość glukozy 
we krwi chorego. Spowodowana jest względnym lub bez-
względnym niedoborem insuliny i prowadzi do zaburzeń 
w metabolizmie węglowodanów, tłuszczów, białek oraz 
gospodarki wodno-elektrolitowej.16 Rozpoznanie stawia 
się w przypadku, gdy pojedynczy pomiar zawartości glu-
kozy w surowicy krwi przekracza 200 mg/dl, 2 wyniki 
ilości glukozy wynoszą >126 mg/dl lub wynik zawartości 
glukozy po 2 h testu OGTT przekracza 200 mg/dl.1,7 

Insulinooporność (ang. insulin resistance – IR)  
– oznacza zmniejszoną wrażliwość tkanek na działanie 
insuliny, często powodującą pojawienie się innych zabu-
rzeń w gospodarce węglowodanowej.17 

Typy cukrzycy

Cukrzyca typu 1 (wcześniej określana jako cukrzyca 
insulinozależna lub typu młodzieńczego) – znamionuje  

HOMA-IR
stezenie glukozy stezenie insuliny

�
� �� � �mU l mU l/ /

,22 55

 stężenie glukozy [mU/l] × stężenie insuliny [mU/l]
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ją całkowite zniszczenie komórek β wysp trzustko-
wych, co wpływa na bezwzględny niedobór insuliny. 
U jej podłoża leży proces immunologiczny lub ma ona 
charakter idiopatyczny, a różnica polega na występowa-
niu lub braku m.in. przeciwciał ICA (przeciw antyge-
nom wysp trzustkowych, ang. islet cell antibodies) oraz 
przeciwciał IAA (przeciw insulinie, ang. insulin antibo-
dies).1,4,17 Jedną z odmian cukrzycy typu 1 jest cukrzy-
ca typu LADA, rozpoznawana najczęściej po 35. r.ż.,  
charakteryzująca się w początkowych miesiącach insu-
linoniezależnością oraz powodująca powolne niszcze-
nie komórek β. Cukrzyca typu LADA rozwija się bar-
dzo długo, a stężenie glukozy we krwi zwiększa się w jej 
przypadku stopniowo.4,12,18

Cukrzyca typu 2 (wcześniej cukrzyca dorosłych lub 
insulinoniezależna) – główną przyczyną tego rodzaju cu-
krzycy jest insulinooporność oraz zakłócone wydzielanie 
komórek β wysp trzustkowych. Zmiana stylu życia, w tym 
sposobu odżywiania, zwiększenie aktywności fizycznej 
oraz kontrola zawartości glukozy wspomagają zapobiega-
nie temu rodzajowi cukrzycy.1,4,19

Cukrzyca ciążowa (ang. gestational diabetes mellitus 
– GDM) lub hipoglikemia ciążowa – każde zaburzenie 
tolerancji glukozy, które stwierdzone jest po raz pierw-
szy w czasie ciąży.7 Odsetek GDM wśród Europejek może 
wynosić do 5%. Wyróżnia się cukrzycę, która występuje 
u pacjentki niezależnie od ciąży, jednak została wykry-
ta po raz pierwszy podczas trwania ciąży, oraz cukrzycę 
indukowaną przez ciążę, która po ukończeniu ciąży sa-
moistnie ustępuje.1,4,20 U kobiet, które przebyły GDM, ist-
nieje większe ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 po upływie 
5–10 lat od porodu.7 Zgodnie ze standardami Polskiego 
Towarzystwa Ginekologicznego i Międzynarodowej Kon-
federacji Diabetologicznej u każdej ciężarnej w 24.–28. t.c. 
profilaktycznie wykonywany jest OGTT – prawidłowe 
wyniki glikemii powinny wynosić1,4,7,20:

 – <92 mg/dl przy pobraniu na czczo;
 – <180 mg/dl po 1 h od obciążenia glukozą;
 – <153 mg/dl po 2 h od obciążenia glukozą.
Cukrzyca o znanej etiologii – wywoływana jest m.in. 

przez leki i substancje chemiczne, zakażenia, schorzenia 
trzustki, genetyczne defekty działania insuliny czy endo-
krynopatie.2,4

Cukrzyca o etiologii genetycznej – rzadziej występu-
jąca w populacji. Jest to wynik mutacji pojedynczej genu 
(monogenowa) lub wielu genów (wielogenowa), predys-
ponującej do wystąpienia choroby. Najczęstszą formą 
cukrzycy o  podłożu genetycznym jest cukrzyca typu 
MODY (ang. maturity-onset diabetes of the young), któ-
ra dotyczy 1–5% chorych na cukrzycę monogenetyczną. 
W porównaniu z innymi typami nie występują tutaj au-
toprzeciwciała, charakterystyczne dla cukrzycy typu 1.  
W  tym przypadku leczenie skupia się na podawaniu 
pochodnych sulfonylomocznika oraz w  późniejszym 
okresie na terapii insuliną, metforminą lub inhibitora-
mi DPP-4.4,7,15

Znaczenie  
zaburzeń węglowodanowych 
w okresie prokreacyjnym

Zaburzenia gospodarki węglowodanowej występujące 
u kobiet w wieku rozrodczym często negatywnie wpływają 
na stężenia hormonów, powodując problemy z płodnością 
oraz seksualnością.4 U pacjentek chorych na cukrzycę za-
zwyczaj pierwsza miesiączka pojawia się później (po 16. r.ż.),  
cykle miesiączkowe są nieregularne, krwawienia często 
wydłużone oraz obfite, przedwcześnie dochodzi do meno-
pauzy. Zwiększone BMI u kobiet z cukrzycą typu 2 sprawia, 
że oocyty przekształcają się w blastocysty o gorszej jakości, 
przez co zagnieżdżenie zarodka może być utrudnione.21 

Cukrzyca może również wpływać na występowanie za-
burzeń funkcji seksualnych u kobiet (ang. female sexual 
dysfunction – FSD). U diabetyczek ryzyko pojawienia się 
FSD jest stosunkowo wyższe w porównaniu ze zdrowymi 
kobietami i dotyczy 20–80% chorych na cukrzycę.22 Pod-
wyższonej zawartości glukozy niejednokrotnie współto-
warzyszą skłonność do przesuszonej skóry i podrażnień 
(w tym suchość pochwy negatywnie wpływająca na sek-
sualność kobiety) oraz infekcje grzybicze i  bakteryjne 
w całym organizmie.5,17,21 Dodatkowo otyłość, zaburze-
nia lipidowe, nadciśnienie tętnicze czy hiperinsulinemia 
mogą zwiększać ryzyko wystąpienia zespołu policystycz-
nych jajników (ang. polycystic ovary syndrome – PCOS), 
który wpływa na metaboliczne oraz rozrodcze funkcje or-
ganizmu. Z tego powodu Amerykańskie Stowarzyszenie 
Diabetologów (American Diabetes Association – ADA) 
zaleca przeprowadzanie badań przesiewowych w kierun-
ku cukrzycy typu 2 u kobiet z rozpoznanym PCOS.23,24 

Jeśli chodzi o stosowanie antykoncepcji u diabetyków, 
to nie ma przeciwwskazań do korzystania z mechanicz-
nych środków, takich jak prezerwatywy czy kapturki 
dopochwowe. Metody hormonalne mogą być stosowane 
przez kobiety chore na cukrzycę tylko wtedy, gdy stęże-
nie glukozy jest u nich unormowane, BMI nie przekracza 
30 kg/m2 oraz gdy nie palą papierosów. W innych przy-
padkach nie zaleca się doustnej antykoncepcji.4

Wszystkie powyższe elementy sprawiają, iż zajście 
w ciążę zostaje utrudnione, dlatego ważne jest wczesne 
rozpoznanie PCOS, jak i innych zaburzeń gospodarki wę-
glowodanowej, które pozwala zastosować odpowiednie 
postępowanie medyczne.25 

Znaczenie występowania 
zaburzeń w gospodarce 
węglowodanowej w okresie ciąży

Ciąża to okres, podczas którego w ciele kobiety nastę-
puje wiele zmian metabolicznych oraz hormonalnych. 
Zapotrzebowanie na kalorie zwiększa się o dodatkowe  
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360 kcal dziennie w  II trymestrze i 475 kcal dziennie  
w III trymestrze – taka ilość energii zapewnia prawidłowy 
rozwój ciąży i odpowiednie funkcjonowanie organizmu 
ciężarnej. W tym okresie może rozwinąć się insulino-
oporność ciążowa oraz hiperinsulinizm (tj. wyrzucanie 
przez trzustkę większej ilości insuliny niż wynikałoby 
to z wartości spożywanego jedzenia).26–28 Insulinoopor-
ność jest stanem fizjologicznie występującym w ciąży, 
jednak zwiększa ryzyko cukrzycy ciążowej. Naturalnym 
zjawiskiem jest również obniżony poziom glikemii bada-
ny na czczo u ciężarnej po 12. t.c., który występuje aż do 
porodu oraz zwiększona ilość insuliny w okresie około- 
porodowym.27,28

Jedynie w  czasie ciąży u  kobiety mogą występować 
wszystkie typy cukrzycy jednocześnie: cukrzyca typu 1, 
typu 2, cukrzyca o zróżnicowanej etiologii oraz GDM, 
dlatego nieodzownym badaniem, które wykonuje się 
w ciąży, jest OGTT, który zostaje zlecony już na pierwszej 
wizycie kontrolnej u ginekologa lub położnej.20 

Kobiety chorujące na cukrzycę, szczególnie typu 1, 
przed zajściem w ciążę powinny mieć pełne wyrównanie 
metaboliczne. Zapobiega to poronieniom samoistnym 
oraz zmniejsza ryzyko wad układu nerwowego, kostnego 
(wad kręgosłupa, zniekształcenia kończyn, stopy końsko-
-szpotawej) oraz wad wrodzonych (m.in. wad serca, nie-
prawidłowości cewy nerwowej, wodogłowia, zarośnięcia 
dróg żółciowych czy zespołu Downa) u płodu. Pierwsze 
8–10 t.c. jest szczególnie ważnym okresem, w którym 
ilość glukozy powinna być wyrównana, ponieważ w tym 
czasie występuje organogeneza. Podczas badania ultra-
sonograficznego wykonywanego w III trymestrze ciąży 
u kobiet chorych na cukrzycę odnotowuje się większą 
liczbę makrosomii płodu (25–42%) w stosunku do popu-
lacji ogólnej (8–14%). W grupie kobiet, u których doszło 
do powikłań naczyniowych w przebiegu cukrzycy, takich 
jak nefropatia i retinopatia, istnieje ryzyko wystąpienia hi-
pertrofii płodu.26,29 Choroba matki zwiększa ryzyko poro-
nień, porodów przedwczesnych oraz zgonów wewnątrz-
macicznych i okołoporodowych.

Dzieci matek z rozpoznaną cukrzycą ciążową częściej 
narażone są na rozwój hipoglikemii, hipokalcemii i hiper- 
bilirubinemii w pierwszych godzinach życia. W przy-
szłości u tych dzieci występuje także zwiększone ryzy-
ko rozwoju cukrzycy, otyłości oraz zachwianie rozwoju 
psychofizycznego dziecka (fizycznego oraz intelektual-
nego).7,29,30

Podsumowanie

Pomimo rozwoju medycyny nieleczone zaburzenia go-
spodarki węglowodanowej stanowią poważny problem 
terapeutyczny i istotnie wpływają na okres prokreacyjny, 
zwłaszcza u kobiet. Wczesne wykrycie tego typu zabu-
rzeń ogranicza występowanie powikłań, zwiększa szansę 
na prawidłowy przebieg ciąży, porodu i połogu oraz na 

dobry stan noworodka. Wiedza społeczeństwa na temat 
zaburzeń gospodarki węglowodanowej – objawów, me-
tod leczenia oraz wczesnego wykrywania – powinna 
być rozpowszechniana przez pracowników medycznych. 
Szczególnie okres rozrodczy jest momentem, w którym 
omawiane powyżej zaburzenia mają istotne znaczenie 
ze względu na ich powiązania z gospodarką hormonalną, 
stąd istnieje konieczność przeprowadzania badań skri-
ningowych.
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