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A gestatiós diabetes mellitus és a neuropathia
összefüggésének vizsgálata 
Stella Péter, Kerényi Zsuzsa, Nádasdi Ágnes,
Tabák Gy. Ádám, Tamás Gyula

GESTATIONAL DIABETES MELLITUS AND
NEUROPATHY: EXAMINING
THE RELATIONSHIP

BACKGROUND – Little is known about the rela-
tionship between gestational diabetes and late
diabetes complications. The relationship bet-
ween these abnormalities was investigated in
this study. 
PATIENTS, METHODS – Besides reclassification
of their glucose tolerance, the prevalence and
correlating factors of diabetic neuropathy were
evaluated in 123 gestational diabetic (GDM)
women controlled prior by our team during their
pregnancies. 26 pregestational type 2 diabetic
patients served as controls. Mean follow-up time
was 7.2 years. Vibration perception threshold
was measured to diagnose peripheral neuropa-
thy, while cardiovascular autonomic neuropathy
was evaluated using the battery of four cardio-
vascular reflex-tests.
RESULTS – From 123 prior GDM women, 63
were characterized as having diabetes (52.9%),
while 14 had impaired glucose tolerance
(11.8%). Peripheral neuropathy was diagnosed in
23.6 %, parasympathetic neuropathy in 37.4 %,
while sympathetic neuropathy was confirmed in
7.3 % of the patients evaluated during follow-up
visit. Association between abnormal glucose tol-
erance and neuropathy was statistically signifi-
cant only in the case of parasympathetic neu-
ropathy (p=0.0001), and this relationship was
independent from elevated BMI, microalbumin-
uria and the higher rate of hypertension observed
in these women (p=0.006). Since the number of
abnormal neuropathy tests were also higher than
expected in women with normal glucose toler-
ance, we hypothetised a cross-sectional link
between neuropathy and insulin resistance. An
additional analysis comfirmed this association
between insulin resistance and parasympathetic
neuropathy independent of metabolic status of
these patients (p=0.005).

BEVEZETÉS – Kevés adat áll rendelkezésre a ges-
tatiós diabetes és a neuropathia kapcsolatáról.
Vizsgálatunkban a két betegség közötti összefüg-
géseket kívántuk jellemezni.
BETEGEK ÉS MÓDSZEREK – Tanulmányunkban
123, korábban gondozásunk mellett szült, akkor
gestatiós diabetesben szenvedô nô utánvizs-
gálatát végeztük el, átlagosan 7,2 évvel a szülést
követôen. A kontrollcsoportot 26 praegestatiós,
2-es típusú diabetesben szenvedô beteg alkotta.
Az aktuális szénhidrátanyagcsere-állapot sze-
rinti reklasszifikálást követôen felmértük a dia-
beteses neuropathia elôfordulási gyakoriságát és
a vele összefüggô tényezôket. A perifériás neu-
ropathiát a vibrációs küszöbérték mérésével,
míg a cardiovascularis autonóm neuropathiát
négy standard cardiovascularisreflex-teszt segít-
ségével határoztuk meg. 
EREDMÉNYEK – A reklasszifikálás után a 123,
korábban gestatiós diabetesben szenvedô nô kö-
zül 63 esetében (52,9%) diabetes mellitust, míg
14 esetében (11,8%) károsodott glükóztoleran-
ciát igazoltunk. (A reklasszifikáció – technikai
okokból – négy utánvizsgált beteg esetén sikerte-
lennek bizonyult.) Az utánvizsgáltak 23,6%-ánál
perifériás neuropathiát, 37,4%-ánál paraszimpa-
tikus neuropathiát, míg 7,3%-ánál szimpatikus
neuropathiát diagnosztizáltunk. A reklasszifiká-
ció során kórosnak ítélt anyagcsere-állapottal
csak a paraszimpatikus neuropathia mutatott
statisztikailag is szignifikáns összefüggést
(p=0,0001); ez a kapcsolat független volt a bete-
gek magasabb BMI-értékétôl, kóros albumi-
nuriájától és a körükben észlelt gyakoribb hyper-
toniabetegségtôl is (p=0,006). A nem diabete-
seseknél észlelt jelentôs számú pozitív neu-
ropathiateszt alapján felmerül, hogy ezek az el-
változások nem kizárólag a cukorbetegséggel
függnek össze, hanem keresztmetszeti kapcsolat
szintjén az inzulinrezisztencia szindrómával is.
Ezt a kapcsolatot a betegek anyagcsere-állapotá-
tól függetlenül sikerült igazolnunk a paraszimpa-
tikus neuropathia esetében (p=0,005). 
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Gestatiós diabetes mellitus (GDM) és neu-
ropathia. Az e témákban jártas olvasóban
joggal vetõdik fel a kérdés, van-e egyáltalán ér-

telme e kérdéskörök elmélyült elemzésének, hiszen va-
lóban nem tûnik logikusnak egy késõi szövõdmény
vizsgálata a diabetes mellitus olyan típusánál, amely
klasszikus formájában frissen felfedezett szénhidrát-
anyagcsere-zavart jelent. Bár egy kis betegszámú vizs-
gálatban a cardiovascularis autonóm funkcióban sike-
rült eltérést kimutatni a terhes, gestatiós diabetesben
szenvedõ betegeknél, e kérdéskört azóta sem vizsgál-
ták (1). A diabetesspecifikus szövõdmények – tartósan
rossz anyagcserehelyzet mellett is – hosszú évek alatt
alakulnak ki (2), s természetesen ez alól a neuropathia
egyik formája (perifériás szenzomotoros vagy auto-
nóm) sem jelent kivételt (3). Éppen ezért e dolgozat-
ban a diabeteses neuropathia és a terhességi cukorbe-
tegség kapcsolatát másik nézõpontból fogjuk vizsgálni. 

Ismert, hogy a korábban gestatiós diabeteses asszo-
nyoknál – évekkel a szülés után – magas a 2-es típusú
diabetes mellitus elõfordulási gyakorisága. Ha a cukor-
betegség klasszikus rizikófaktorairól beszélünk, a ges-
tatiós diabetes mellitust önálló entitásként szokás meg-
jelölni (4). Ez a kórkép mégis a diabetológia egy kevés-
sé ismert területét jelenti, amely nem kapja meg azt a
figyelmet, amelyet jelentõségénél fogva megérdemelne.
Ugyanez igaz a diabeteses neuropathiára, amely a
microvascularis szövõdmények legkevésbé tanulmá-
nyozott formája, ily módon a legfelszínesebben ismert
szövõdménytípus (5). Ez részben annak köszönhetõ,
hogy a neuropathia diagnózisa – egészen a nyolcvanas
évek második feléig – meglehetõsen bonyolult, mû-
szerigényes volt; emiatt a klinikumban – a súlyos, egy-
értelmû esetek kivételével – szinte lehetetlennek bizo-
nyult a korrekt diagnosztizálás. Másrészt e szövõd-
mény terápiás eszköztára volt a legszûkebb. Ez utóbbi
aspektus – kevés kivételtõl eltekintve – sajnos azóta is

igaz, viszont a diagnosztikában jelentõs elõrelépések
történtek, s napjainkban már a háziorvosi rendelõben is
egyszerûen, gyorsan és nem túl eszközigényesen (azaz
olcsón) lehetõség nyílik arra, hogy a cukorbetegeknél
felismerjék a neuropathia valamely (perifériás vagy au-
tonóm) formáját (6, 7). Tehát két igen mostohán ke-
zelt kórkép egymáshoz való viszonyát fogjuk elemezni
a következõkben, mégpedig a gestatiós diabetes melli-
tus hosszú távú, neuropathiára gyakorolt hatását. Vizs-
gálatunkban a perifériás és cardiovascularis autonóm
neuropathia elõfordulási gyakoriságát és az azzal ösz-
szefüggést mutató tényezõket mértük fel.

Betegek és módszerek

Vizsgálatunk célcsoportját az 1985–1990 között gon-
dozásunk alatt szült, akkor gestatiós diabetesben szen-
vedõ nõk (n=123) képezték. Közülük terhességük
alatt (indexterhesség) 88 beteg (átlagéletkor: 37,4±6,5
év) részesült inzulinkezelésben (GDM-I), míg 35
nõnél (átlagéletkor: 37,1±6,0 év) korrekten beállított
és tartott diéta mellett (GDM-D) el tudtuk érni a nor-
moglykaemiát. Az asszonyokat levélben invitáltuk
utánvizsgálatunkra, amelyet a szülés után átlagosan 7,2
évvel végeztünk. A vizsgálat során szénhidrát-anyag-
cseréjük reklasszifikációján kívül vizsgáltuk családi
anamnézisüket, a diabetesspecifikus microvascularis
szövõdmények, valamint a klasszikus cardiovascularis
rizikófaktorok közül a hypertonia és a lipideltérések
elõfordulási gyakoriságát. Jelen felmérésünkben az
utánvizsgálatunkban részt vevõ 123, korábban ges-
tatiós diabeteses asszony adatait hasonlítottuk össze
részben a terhesség alatti kezelési forma szerint
(GDM-I versus GDM-D), részben 26 praegestatiós
(átlagéletkor: 38,5±5,8 év), 2-es típusú diabetes melli-
tusban szenvedõ nõ (preDM) adataival. A fenti idõ-
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KÖVETKEZTETÉSEK – A paraszimpatikus neuropathiának a
vizsgálatunk során tapasztalt gyakorisága megerôsítette a
gestatiós diabetes – sokak által alábecsült – jelentôségét, hi-
szen ez utóbbi, a magas diabetesgyakoriságon túl, prog-
nosztizálja a jelentôs számban manifesztálódó késôi dia-
betesspecifikus szövôdmények kialakulását is. Vizsgálatunk
szerint a következményes neuropathia összefüggésben áll-
hat a 2-es típusú diabetes mellitus/inzulinrezisztencia
szindrómával, így szerepet játszhat a kórképben észlelhetô
cardiovascularis többletmortalitásban. 

gestatiós diabetes, diabeteses neuropathia,
inzulinrezisztencia

CONCLUSIONS – The importance of gestational diabetes,
which is sometimes underestimated by many clinicians, was
highlighted by our study since it projected a high frequency of
parasympathetic cardiovascular neuropathy in these patients.
This form of diabetes not only projects the development of late
onset type 2 diabetes, but could also act as a predictor of late
diabetes complications. According to our results diabetic
parasympathetic neuropathy may be linked to type 2 dia-
betes/insulin resistance syndrome, and could play a role in the
excess cardiovascular mortality observed in these patients. 

gestational diabetes, diabetic neuropathy,
insulin resistance
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szakban ezt a 26 beteget – akiknél a diabetes mellitus
már a terhesség elõtt ismert volt – ugyancsak munka-
csoportunk gondozta terhességük során (1985–1990).
A vizsgálatban a perifériás neuropathiát vibrációs kü-
szöbérték meghatározásával diagnosztizáltuk, Biothe-
siometer segítségével (Biomedical Instruments Ltd.,
Newbury, Ohio, USA). Kórosként értékeltük a tesztet,
amennyiben a mért érték – valamelyik alsó végtag öreg-
ujjának hegyén – meghaladta a 10 V-t, vagy a belsõ bo-
kán ugyanezt a paramétert nagyobbnak észleltük 14 V-
nál. A cardiovascularis autonóm neuropathiát a Ewing
által kidolgozott és leírt standard cardiovascularisref-
lex-tesztek segítségével mértük fel (8). Az inkább pa-
raszimpatikus funkciót tükrözõ tesztek esetében a
vizsgálatot csak kóros értékek esetén tekintettük pozi-
tívnak, azaz a határérték-tartományba esõ eredményt
nem véleményeztük kórosként. Így mélylégzés-teszt
esetében tesztpozitivitást jelentett, amennyiben a ma-
nõverre bekövetkezõ szívfrekvencia-változás nem ha-
ladta meg a 10/perc értéket, a Valsalva-teszt esetében a
hányados értéke ≤1,1, illetve a felállás során regisztrált
30/15 hányados értéke ≤1,0 volt. A túlnyomórészt
szimpatikus funkciót mutató két teszt közül vizsgála-
tunkban csak a szisztolés vérnyomásnak a felállást kö-
vetõ változását vizsgáltuk, amelyet kórosnak vélemé-
nyeztünk, amennyiben a vérnyomásesés elérte vagy
meghaladta a 30 Hgmm-t.

A szénhidrát-anyagcsere reklasszifikációját – az is-
mert és kezelt diabeteses betegek kivételével – oGTT
segítségével (75 g glükózzal) végeztük. A vérnyomást
öt perc nyugalmi szak után a vizsgált személy bal kar-
ján, higanyos vérnyomásmérõvel mértük. Hyper-
toniásnak tekintettük a beteget, ha antihipertenzív ke-
zelésben részesült, vagy a vizsgálat során mért érték
meghaladta a 160 Hgmm szisztolés vagy 95 Hgmm di-
asztolés értéket, illetve amennyiben szemészeti vizsgá-
lata során magasvérnyomás-betegségre utaló szemfe-
néki tüneteket írt le a vizsgáló orvos. A vizsgálat egé-
szének pontos felépítését, illetve az egyéb vizsgált pa-
raméterek mérési technikáját és értékelését illetõen ed-
dig megjelent közleményeinkre utalunk (9, 10).

Az eredmények statisztikai feldolgozása során a
mennyiségi változók esetében Student-féle t-próbát
használtunk, a minõségi változók esetén esélyhánya-
dost (OR) számoltunk. Többváltozós statisztikai pró-
baként logisztikus regressziószámítást végeztünk.

Eredmények

A betegeket szénhidrát-anyagcseréjük aktuális állapota
alapján új csoportokba soroltuk. A reklasszifikáció
eredményeit az 1. táblázatban tüntettük fel. A glü-
kózanyagcsere valamilyen fokú zavara [diabetes melli-
tus vagy károsodott glükóztolerancia (IGT)] szignifi-
kánsan gyakrabban fordult elõ a praegestatiós diabete-
sesek (p=0,019) és a terhességük alatt inzulinnal kezelt
gestatiós diabetesesek csoportjában (p=0,007), ameny-
nyiben e két csoportot a GDM-D-csoport eredménye-
ivel hasonlítottuk össze. Nem tapasztaltunk viszont

statisztikailag jelentõs különbséget a preDM- és a
GDM-I-csoportban talált szénhidrátanyagcsere-zava-
rok gyakorisága esetében (p=0,80). 

A 2. táblázat az egyes cardiovascularisreflex-tesztek és
a perifériás neuropathia vizsgálati eredményeit tartal-
mazza, az indexterhesség során alkalmazott kezelési
mód (GDM-I, GDM-D és preDM) és a reklasszifikáció
során észlelt anyagcsere-állapot szerint csoportosítva.
A táblázatban közölt százalékos gyakorisági adatok az
adott teszten belül kapott relatív gyakoriságot (teszt-
pozivitás/értékelt tesztek) tükrözik, amely nem feltét-
lenül egyezik az anyagcsere-alcsoportban szereplõ teljes
betegcsoport relatív arányával.

A reklasszifikáció során cukorbetegnek találtak és a
nem cukorbetegek (a további elemzések során az IGT-
eseteket a nem cukorbetegek csoportjába soroltuk) pa-
ramétereinek összehasonlítása során kapott eredmé-
nyeket a 3. és 4. táblázatban tüntettük fel. 

A diabeteses betegek BMI-értéke és az anyagcsere-
állapotukat tükrözõ HbA1c-érték szignifikánsan maga-
sabbnak (p=0,001, illetve p=0,0001) bizonyult, mint
az utánvizsgálatkor a nem cukorbetegeknél mért érté-
kek. A cukorbetegek 24 órás albuminürítése az össze-
hasonlítás során szintén magasabb volt, amely csaknem
elérte a statisztikailag is szignifikáns különbséget
(p=0,055). A betegek körében gyakoribbnak bizo-
nyult a családban a diabetes mellitussal kapcsolatos ter-
heltség (p=0,019), valamint a hypertonia elõfordulása
(p=0,001). A neuropathiatesztek esetén a kóros
anyagcseréjû utánvizsgált személyek között szignifi-
kánsan gyakrabban észleltük a paraszimpatikus teszt
pozitivitását [legalább egy, paraszimpatikus funkciót
tükrözõ teszt kóros; neuro(p)=1] (p=0,0001). A peri-
fériás neuropathia [a vibrációs küszöbérték (VPT) mé-
résével] és a szimpatikus neuropathia elõfordulásában
nem találtunk különbséget a két csoport között
(p=0,39, illetve p=1,0). Szintén nem volt gyakoribb a
diabetesesek között a legalább két tesztnél pozitív
eredményt mutató betegek száma (p=0,14). Tekintet-
tel arra, hogy a diabetesesek csoportjában a szignifi-
kánsan gyakoribb paraszimpatikusteszt-pozitivitás
együtt járt e betegek magasabb BMI-értékével, gyako-

A szénhidrát-anyagcsere reklasszifikációjának eredmé-
nye az utánvizsgáltaknál

A terhesség Az utánvizsgálatkor
idején

Kórkép n DM IGT Normális
a. cs.

GDM-D 35 10 (28,6%) 6 (17,1%) 19 (54,3%)
GDM-I 84* 53 (63,1%) 8 (9,5%) 23 (27,4%)
preDM 26 21 (80,8%) 0 5 (19,2%)

*Négy utánvizsgált nõ esetén a reklasszifikáció technikai okokból
sikertelennek bizonyult 
GDM-D: indexterhesség alatt diétával kezelt, GDM-I: indexterhesség
alatt inzulinnal kezelt, preDM: praegestatiós 2-es típusú cukorbeteg,
DM: diabetes mellitus, IGT: károsodott glükóztolerancia, a. cs.:
anyagcsere

1. TÁBLÁZAT
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ribb kóros albuminürítésével és a hypertonia nagyobb
arányú elõfordulásával, logisztikus regressziószámítás
segítségével megnéztük, hogy e tényezõk hogyan befo-
lyásolják a neuropathia összefüggését magával a dia-
betes mellitussal. A modell felépítését és az összefüg-
gés változását – amely igazolta, hogy e neuropathiás el-
térés a fenti tényezõktõl függetlenül szoros összefüg-
gést mutat magával a cukorbetegséggel, a krónikusan
rossz anyagcserehelyzettel – az 5. táblázat tartalmazza.

Megbeszélés

Amennyiben a diabeteses neuropathia gyakoriságának
felmérését végezzük betegeink között, tudnunk kell,
hogy bármilyen prevalenciát is találunk, igen nehezen
hasonlíthatjuk össze azt más vizsgálatok eredményei-
vel. Nincs még egy diabetesspecifikus szövõdmény,
amelynek gyakorisága vizsgálattól függõen olyan jelen-

A diabeteses és a nem cukorbeteg utánvizsgáltak tulaj-
donságainak összehasonlítása 

Diabeteses Nem P
cukorbeteg 

n 84 61
Életkor (év) 37,8±6,3 37,6±5,7 0,87
HbA1c (%) 8,5±2,1 5,5±0,6 0,0001
Triglicerid (mmol/l) 1,61±1,61 1,15±0,73 0,07
Koleszterin (mmol/l) 5,50±1,16 5,13±0,87 0,08
HDL-koleszterin 1,06±0,31 1,12±0,33 0,31

(mmol/l) 
Microalbumin 29,3±71,5 10,7±25,7 0,055

(mg/nap) 
Testtömegindex 28,5±6,2 25,4±4,6 0,001

(kg/m2) 
Derék/csípõ 0,82±0,06 0,81±0,05 0,18

hányados

Folyamatos változók, adatok: átlag±SD

A diabeteses és a nem cukorbeteg utánvizsgáltak össze-
hasonlítása (az adatok százalékban megadva)

Diabete- Nem OR1 95% CI2

sesek cukor-
betegek 

n 84 61
Családi anamnézis 62,7% 42,6% 2,26 1,15–4,43
Hypertonia 44,0% 18,3% 3,51 1,60–7,67
Neuropathia-p3 52,5% 22,0% 3,91 1,84–8,33
Neuropathia-s4 7,5% 7,0% 1,07 0,29–4,0
Neuropathia-2tp5 18,8% 8,5% 2,49 0,85–7,30
Perifériás

neuropathia 27,7% 20,0% 1,53 0,65–3,60
1OR=esélyhányados, 295% CI=95% konfidenciaintervallum, 3neu-
ropathia-p: paraszimpatikus neuropathia, 4neuropathia-s: szimpatikus
neuropathia, 5neuropathia-2tp: legalább két kóros teszt alapján diag-
nosztizált neuropathia

A neuropathiadiagnosztikus tesztek kóros eredményeinek csoportosítása az indexterhesség alatti és a reklasszifikáció
szerinti anyagcsere-állapot alapján

Anygcsereállapot Az utánvizsgálat során kapott kóros eredmények megoszlása
terhességkor utánvizsgálatkor

Diagnózis n Diagnózis n Perifériás Mélylégzés- Valsalva- Felállásteszt Két teszt 
neuropathia teszt teszt szív- vér- pozitiv

frekvencia nyomás

GDM-D 35 Normál 19 4 (21,1%) 0 0 6 (31,6%) 1 (5,3%) 1 (5,3%)
IGT 6 2 (40,0%) 0 1 (20,0%) 1 (20,0%) 0 1 (20,0%)
Diabetes 10 2 (20,0%) 1 (10,0%) 2 (20,0%) 5 (50,0%) 3 (33,3%) 4 (40,0%)

GDM-I 84 Normál 23 3 (14,3%) 2 (8,7%) 2 (8,7%) 2 (8,7%) 2 (9,1%) 2 (8,7%)
IGT 8 2 (25,0%) 1 (14,3%) 0 3 (42,9%) 1 (14,3%) 1 (14,3%)
Diabetes 53 16 (30,2%) 9 (17,6%) 11 (22,4%) 18 (36,0%) 2 (3,9%) 8 (15,7%)

PreDM 26 Normál 5 0 0 0 1 (20%) 0 0
IGT 0 0 0 0 0 0 0
Diabetes 21 1 (4,8%) 4 (16,7%) 3 (15,8%) 8 (42,1%) 1 (5,0%) 3 (15,8%)

A paraszimpatikus cardiovascularis autonóm neuro-
pathia és az utánvizsgálati szénhidrátanyagcsere-zavar
összefüggése a társult cardiovascularis rizikófaktorok
függvényében

OR1 95% CI1

DM 3,91 1,84–8,33
DM (+BMI2) 3,35 1,53–7,32
DM (+Hyp3) 3,37 1,55–7,35
DM (+MAU4) 3,18 1,41–7,19
DM (+BMI, Hyp) 3,17 1,43–7,02
DM (+BMI, MAU) 2,92 1,27–6,73
DM (+Hyp, MAU) 2,64 1,13–6,20
DM (+BMI, Hyp, MAU) 2,63 1,11–6,19
1OR és 95% CI: az utánvizsgálatkor diabetesesekre vonatkozó esély-
hányados és konfidenciaintervallum, 2BMI: testtömegindex, 3Hyp:
hypertonia, 4MAU: microalbuminuria

2. TÁBLÁZAT

3. TÁBLÁZAT

4. TÁBLÁZAT
5. TÁBLÁZAT
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tõs eltérést mutatna, mint a neuropathiáé (0–100% kö-
zötti gyakoriság) (11). Ez abból adódik, hogy a külön-
bözõ vizsgálatokban igen eltérõ betegeket tanulmá-
nyoztak (1-es vagy 2-es típus, hospitalizált vagy járó
betegek, hosszú vagy rövid diabetestartamú betegek),
ráadásul más és más vizsgálati módszereket alkalmazva.
Jelen vizsgálatunkban azonban a kapott eredményein-
ket egyáltalán nem tudjuk más adatokkal összevetni,
hiszen ilyen betegcsoportot (korábban gestatiós dia-
beteses nõket) késõi szövõdmények szempontjából
elõttünk még nem tanulmányoztak. Ha a leginkább ha-
sonló 2-es típusú diabetesesek neuropathiagyako-
riságát vizsgáljuk, akkor az elõfordulási gyakoriságra
vonatkozó eredményeink (2. táblázat) valósnak tûnnek
(12). Figyelembe véve azt a tényt, hogy a reklasszifiká-
ció során milyen magas arányban találtunk diabete-
seseket, érthetõ, hogy e betegeknél gyakoribb a neu-
ropathia valamilyen formája, hiszen már régóta ismer-
jük az anyagcserehelyzettel való összefüggést (13).
Természetesen elemeztük, hogy az utánkövetéskor ta-
pasztalt kóros tesztek mutatnak-e valamilyen össze-
függést az indexterhesség alatti anyagcserezavar sú-
lyosságával, azaz vajon a gesztációs diabetes mellitus
súlyosabb formája (GDM-I) erõsebb rizikófaktor-e,
mint az enyhébb, diétával egyensúlyban lévõ forma.
Ezeknél az összehasonlításoknál egyáltalán nem talál-
tunk kapcsolatot a vizsgált paraméterek között, azaz
még a legsúlyosabb formának gondolt praegestatiós
2-es típusú diabetes mellitus (ilyen értelemben tekin-
tettük e betegcsoport tagjait kontrollnak) sem jelentett
nagyobb kockázatot a késõbb kialakuló neuropathiát
illetõen. Ahogy azt vártuk, a kóros vizsgálati eredmé-
nyek a paraszimpatikus funkciót tükrözõ reflextesztek
esetében fordultak elõ jelentõsen gyakrabban; ennek az
a magyarázata, hogy a funkció e típusának károsodása
korábban jelentkezik, mint a szimpatikusfunkció-káro-
sodás (14). Az is ismert tény, hogy a perifériás és a car-
diovascularis autonóm neuropathia eltérõ patogenezis-
sel alakulhat ki (eltérõ rizikófaktorok) (15, 16), így az
sem meglepõ, hogy a perifériás neuropathia esetében
nem találtuk az autonóm neuropathiában észlelt kü-
lönbséget az összehasonlított egyének között.

Annál inkább meglepõ és nem várt megfigyelés,
hogy az utánvizsgálatkor a nem cukorbetegek csoport-
jában is jelentõs számban fordultak elõ kóros teszt-
eredmények. Olyan eredmények, amelyek egy dia-
betesspecifikus szövõdményre jellemzõek, így valójá-
ban a cukorbetegek kivételével más betegcsoportban
mindenképpen meglepõek (kivéve természetesen egyes
speciális betegségekhez, állapotokhoz társuló neu-
ropathiákat, amelyek azonban jól definiált betegcso-
portokban jelentkezõ formák, például: krónikus máj-
betegség, uraemia, autoimmun betegségek, hematoló-
giai betegségek) (17). Tekintettel arra, hogy ez utóbbi
betegcsoportban a glükózanyagcsere zavarának kivéte-
lével az inzulinrezisztencia-szindróma egyéb kompo-
nensei is fennálltak (hypertonia, a lipidanyagcsere elté-
rései, kórosan magas BMI-érték, kóros mikroalbumin-
ürítés), felmerült annak a lehetõsége, hogy a neu-
ropathia e formája (cardiovascularis paraszimpatikus

autonóm neuropathia) összefüggést mutat – a fennálló
cukorbetegségtõl függetlenül – a metabolikus szindró-
mával. Ezért külön elemeztük, hogy a paraszimpatikus
funkció károsodása mutat-e statisztikailag is szignifi-
káns összefüggést a metabolikus szindrómával; ha igen,
vajon ez a kapcsolat független-e magától
a szénhidrátanyagcsere-zavartól. Azo-
kat a betegeket tekintettük a metabo-
likus szindróma szempontjából pozitív-
nak (n=66), akiknél a glükózanyagcsere
valamilyen fokú károsodása (DM vagy
IGT) mellett a következõ paraméterek-
bõl legalább egy kóros volt: BMI (≥30
ttkg/m2), vérnyomás (a beteg kezelt
hypertoniás, vagy az utánvizsgálati vi-
zitnél szisztolés értéke ≥160, vagy di-
asztolés értéke ≥95 Hgmm), albumin-
ürítés (≥30 mg/nap) vagy lipidszintek
(triglicerid ≥1,7 mmol/l vagy HDL-
koleszterin ≤1,0 mmol/l). E betegeknél
szignifikánsan gyakrabban fordult elõ a
paraszimpatikusteszt pozitivitása, mint azon utánvizs-
gáltak között, akiknél a fenti társult anyagcsere-
rendellenességeket nem igazolták [OR=3,93, (95%
CI=1,91–8,08)]. Annak eldöntésére, hogy ez az össze-
függés független-e a definíció szerint a szindróma ré-
szét képezõ szénhidrátanyagcsere-zavartól, a kapcsola-
tot HbA1c-értékre igazítva is ellenõriztük. A próba so-
rán igazolódott, hogy a tesztpozitív betegek száma a
diabetes (vagy IGT) jelenlététõl függetlenül magasabb
a metabolikus szindrómás utánvizsgáltak között
[OR=2,56, (95% CI=1,07–6,13), HbA1c-értékre iga-
zítva]. A kapcsolat szorosságát igazolja, hogy a
metabolikus szindrómában szenvedõ betegeknél a pa-
raszimpatikus károsodás súlyosabb foka (legalább két
tesztpozitivitás) is szignifikánsan többször fordult
elõ [OR=3,27, (95% CI=1,18–9,15)], bár ennek
statisztikailag is szignifikáns mértéke HbA1c-érték-
re igazítva jelentõsen csökkent [OR=1,63, (95%
CI=0,44–5,96)].

A neuropathia egyéb típusainak esetében nem észlel-
tünk különbséget az összehasonlított csoportok között. 

A talált összefüggés hátterében valószínûleg a
hyperinsulinaemia mint neuropathiára hajlamosító
triggertényezõ áll; erre a kapcsolatra egy korábban
megjelent közleményükben Gottsäter és munkatársai is
felhívták a figyelmet (18). Ezt az összefüggést munka-
csoportunk is megerõsítette (19). Jelen vizsgálatunk
tovább erõsíti a svéd munkacsoport megfigyelését,
azonban túl is mutat azon. Magunk nemcsak a mély
légzésre bekövetkezõ szívfrekvencia-változás esetén
mutattuk ki a kapcsolatot, hanem más paramétereket is
vizsgálva tovább erõsítettük az összefüggést, illetve – a
szimpatikus és a perifériás neuropathia esetében – ki-
zártuk azt. Míg Gottsäter és munkatársai csak a kilégzé-
si-belégzési hányados alapján véleményezték a para-
szimpatikus neuropathiát, addig vizsgálatunkban a Val-
salva-hányados esetében is sikerült összefüggést iga-
zolni [OR=5,59, (95% CI=1,75–17,87)], sõt, a kap-
csolat akkor is igazolódott, amikor a paraszimpatikus
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funkció zavarát bármely teszt kóros volta esetén iga-
zoltnak tekintettük. Természetesen vannak vizsgála-
tunknak bizonyos korlátai is. A neuropathia-metabo-
likus szindróma összefüggést nem tudjuk a teljes po-
pulációra általánosítani, hiszen vizsgálatunkban csak
nõk vettek részt. Éppen ezért fontos feladat lenne e
problémakör tanulmányozása férfiaknál is. Olyan nõi
kontrollcsoport tanulmányozása is várat még magára,
ahol a kórtörténetben nem szerepel gestatiós diabetes,
hiszen az inzulinrezisztencia-szindróma-neuropathia
kapcsolatot szerencsés lenne olyan asszonyoknál is
vizsgálni, ahol sem jelenleg, sem az anamnézisben ko-
rábban nem szerepel glükózanyagcsere-rendellenesség.
Így tisztább képet kaphatnánk azzal kapcsolatban,
hogy a leírt összefüggés valóban független-e a hosszú
távú anyagcserehelyzettõl.

Mi adhatja a klinikum szempontjából e megfigyelé-
sek gyakorlati jelentõségét? Már korábbi közleménye-
inkben is megpróbáltuk felhívni a figyelmet arra, hogy
a gestatiós diabetes, bár kialakulásakor enyhe diabetes-
formának imponál, korántsem az. A terhességi cukor-
betegséggel terhelt nõknél jelentõsen emelkedik a 2-es
típusú diabetes mellitus késõbbi manifesztálódásának
kockázata, és a kialakuló kórkép már diagnózisakor
közel annyi késõi szövõdménnyel társul, mint a vizsgá-

latunkban kontrollcsoportként szereplõ praegestatiós
cukorbetegek elvileg hosszabb és ismert cukorbetegsé-
ge. Holott ez lehetne az a kórforma, amelynek megelõ-
zésével – elsõsorban életmód-változtatással! – mind
magának a betegségnek, mind a jelen vizsgálat tárgyát
képezõ szövõdményeknek az incidenciája jelentõsen
csökkenthetõ volna. Ez utóbbi azért is különös jelen-
tõségû, mert amennyiben valóban létezik a jelenleg le-
írt metabolikus szindróma-paraszimpatikus neuropa-
thia kapcsolat, úgy felmerül magának a vizsgált szö-
võdménynek, azaz a neuropathiának a patogenetikai
szerepe az inzulinrezisztencia-szindrómában is tapasz-
talt cardiovascularis többletmortalitásban (20). Azon-
ban azt is tudjuk, hogy amennyiben már kialakult a ké-
sõi szövõdmény (jelen esetben a neuropathia), kevés a
lehetõségünk annak kezelésére, gyógyítására [oki terá-
piaként jelenleg talán csak a zsírban oldódó B-vitamin-
származékok jöhetnek szóba (benfotiamin, α-lipon-
sav)]. Éppen ezért minden gestatiós diabeteses asz-
szony szülést követõ anyagcsere-reklasszifikáció-
jának és hosszú távú, rendszeres, idõszakonkénti kont-
rolljának a belgyógyász-háziorvos feladatai közé kell
tartoznia, hiszen ez az a terület, ahol a primer preven-
ció eredményeként jelentõsen javíthatunk betegeink
hosszú távú cardiovascularis morbiditási mutatóin.

LAM-TUDOMÁNY • EREDETI KÖZLEMÉNY

IRODALOM

A 8000 példányban megjelenõ LAM-ot a Literatura Medica Kiadó a belgyógyászok és a háziorvosok
körében ingyenesen terjeszti.
Kérjük, jelezze vevõszolgálatunknak (zöld szám: o6-80-20-10-22; e-mail: vevoszolgalat@lam.hu), ha
esetleg címzési hiba vagy címváltozás miatt a folyóirat nem jutna el közvetlenül Önhöz.
A folyóirat a fenti körön kívüli érdeklõdõk számára elõfizethetõ.

TISZTELT OLVASÓ!



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.3
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /SyntheticBoldness 1.00
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts false
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages false
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages false
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages false
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /Unknown

  /Description <<
    /FRA <>
    /JPN <FEFF3053306e8a2d5b9a306f30019ad889e350cf5ea6753b50cf3092542b308000200050004400460020658766f830924f5c62103059308b3068304d306b4f7f75283057307e30593002537052376642306e753b8cea3092670059279650306b4fdd306430533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103057305f00200050004400460020658766f8306f0020004100630072006f0062006100740020304a30883073002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d30678868793a3067304d307e30593002>
    /DEU <>
    /PTB <>
    /DAN <>
    /NLD <>
    /ESP <>
    /SUO <>
    /ITA <>
    /NOR <>
    /SVE <>
    /ENU <>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.000 842.000]
>> setpagedevice


