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A terhesség alatt élettanilag bekövetkezô metabo-
likus változások hatása gestatiós és praegestatiós
diabetes fennállásakor fokozottan érvényesül. E
változások alapja a terhesség elôrehaladásával
egyre fokozódó inzulinrezisztencia, amely a dia-
betes esetén kialakuló hyperglykaemia követ-
keztében igen kedvezôtlen klinikai eltérésekhez,
szövôdményekhez vezethet. E szövôdményeket
a cukorbeteg terhes nôk fiziológiás – az egészsé-
ges terhesekéhez hasonló – anyagcsere-állapotá-
nak biztosításával elôzhetjük meg. A kezelés
legfôbb célja tehát e normoglykaemiás állapot
biztosítása az egész terhesség folyamán. Ez az
esetek többségében csupán inzulinkezeléssel le-
hetséges, megfelelô étrendi terápia mellett. A cu-
korbeteg terhesek eredményes anyagcsere-veze-
tésére az intenzív inzulinkezelés módszerei al-
kalmasak, amelyek kapcsán az inzulinanalógok
és az inzulinpumpa-kezelés lehetséges szerepe
is felmerül.

gestatiós diabetes, praegestatiós diabetes,
normoglykaemia, intenzív inzulinterápia,

anyagcserekontroll, inzulinrezisztencia

PREGNANCY AND INSULIN RESISTANCE:
THEORETICAL AND CLINICAL ISSUES

During pregnancy, metabolic changes occur
physiologically, which are enhanced by the
presence of gestational or praegestational dia-
betes. The basis of these changes is the increa-
sing insulin resistance throughout pregnancy,
which in diabetics may result in hyperglycaemia
with undesirable clinical consequences and
complications. These complications can be pre-
vented in diabetic pregnant women by main-
taining the physiological metabolic state typical
of healthy pregnant women. Thus the aim of the
treatment is to achieve a normoglycaemic state
throughout pregnancy. In most cases this is only
possible by the use of insulin, along with app-
ropriate dietary measures.  Intensive insulin re-
gimes are successfully used in the metabolic
control of pregnant diabetic women, and the use
of insulin analogues and insulin pump may also
be considered.

gestational diabetes, praegestational diabetes,
normoglycaemia, intensive insulin therapy,
metabolic control, insulin resistance

Terhesség és inzulinrezisztencia:
elméleti és klinikai kérdések
Baranyi Éva, Winkler Gábor

Ismert, hogy a terhesség élettani inzulinreziszten-
ciával jár: fokozódik a contrainsularis hormonok
(szérumkortizol, növekedési hormon, humán

placentaris laktogén, progeszteron) hatása (1), növek-
szik a testsúly, megváltozik – döntôen a zsírszövet fel-
szaporodásából eredôen – az inzulinhatás szempontjá-

ból meghatározó citokinek [tumornekrózis-faktor
(TNF) -rendszer, leptin, rezisztin, adiponektin] szé-
rumszintje és egymáshoz viszonyított aránya (2, 3),
továbbá fokozódik az inzulinclearance is. Ez utóbbinak
a pontos mechanizmusa nem tisztázott, hátterében
más lehetôségek mellett felmerül a placenta fokozott
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inzulinázaktivitása (4). Az alábbiakban elôször átte-
kintjük az egészséges anyagcseréjûek terhességének
metabolikus jellemzôit, majd a gestatiós és a prae-
gestatiós diabetes sajátosságaival foglalkozunk.

Az anyagcsere élettani
változásai terhesség alatt

Az elsô trimeszterben az élettani változások egyike-
ként gyarapodásnak indulnak az anyai zsírtartalékok, a
foetus optimális fejlôdésének biztosítása érdekében.
Az inzulinérzékenység kismértékben fokozódik, a bé-
ta-sejtekben erôsödik a glükóz triggerelô hatása, meg-
kezdôdik a béta-sejtek kismértékû hyperplasiája. A
renalis glükózclearance átmenetileg fokozódik. E hatá-
sok eredôjeként az éhomi vércukorszint kismértékben
csökken, a szérum éhomi és postprandialis inzulintar-
talma nô. A postprandialis vércukorszint változása
nem jellemzô. Emelkedik viszont a szérum szabadzsír-
sav-tartalma (NEFA) (5).

A második-harmadik trimeszter élet-
tani szerepe a foetus szükséges mérté-
kû súlygyarapodásának és optimális
fejlôdésének biztosítása. Az anyai szer-
vezetet „facilitált éhezés”, a foetusét
„facilitált anabolizmus” jellemzi. A ter-
hes nô súlygyarapodását némileg para-
dox módon a lipolízis fokozódása kísé-
ri – mint éhezéskor általában –, és foko-
zódik a placentaris glükóztranszfer is.
Az inzulinérzékenység fokozatos és fo-
lyamatos csökkenése figyelhetô meg:
clamptechnikával mérve átlagosan 30-
60%-kal csökken a nem terhes, azonos
korú és tápláltságú nôkön mérthez ké-
pest (6). A súlygyarapodással arányos
mértékben emelkedik a szérum TNF-α-,

leptin- és rezisztinszintje, míg adiponektinszintje
csökken (3). Közel normális tápláltságú vagy sovány
nôknél mintegy 20, túlsúlyosaknál 30%-kal nô az

inzulinclearance (4, 7). Az inzulinha-
tás csökkenése és az inzulinclearance
fokozódása többletinzulin-termelést
tesz szükségessé, aminek következté-
ben a béta-sejtek hypertrophiássá vál-
nak. A változások klinikai következ-
ménye az éhomi vércukorszintnek a
nem terhes állapotnál alacsonyabb
szinten történô stabilizálódása (8),
a postprandialis vércukorszint emel-
kedése, az éhomi és postprandialis
széruminzulin-tartalom növekedése.
Fontos annak hangsúlyozása, hogy a
nem várandós állapothoz képest ala-
csonyabb éhomi, illetve magasabb
postprandialis vércukorszint a normá-

lis tartományon belül marad, azaz az inzulinhatás
csökkenését a fokozódó mértékû inzulintermelés ké-
pes ellensúlyozni. E változások eredôjeként a glikált

fehérjék szérumszintje is alacsonyabb, mint nem ter-
hes állapotban. (A HbA1c-érték átlagosan 0,4-0,5%-
kal, a fruktózamin 20-40 µmol/l-rel alacsonyabb a
nem terheseken mértnél.) A glükózanyagcsere-válto-
zás kísérô jelenségeként az élettani határértéket meg-
haladóan emelkedik a szérum összkoleszterin- és
trigliceridszintje is. 

Metabolikus változások
gestatiós diabetesben

Gestatiós diabetesben (GDM) a fent összefoglalt fo-
lyamatok fokozott mértékben érvényesülnek. Ennek
oka az esetek java részében a nagyobb testsúllyal össze-
függésbe hozható, fokozott inzulinrezisztencia – ami
meghaladja a genetikusan meghatározott inzulinter-
melô képesség kompenzációs kapacitását –, az esetek
kisebb részében pedig az, hogy a béta-sejt-mûködés az
inzulinhatás élettani csökkenését sem képes ellensú-
lyozni (2, 3, 7). A fokozódó mértékû inzulinreziszten-
ciával arányos mértékben emelkedik a szérum TNF-α-,
szolúbilis TNF-receptor-2-, leptin- és rezisztinszintje,
csökken adiponektintartalma (2, 3, 9). Egy tanulmány-
ban – amelyben a szérum összadiponektin-tartalma
mellett vizsgálták az inzulinhatás érvényesülése és az
antiatherogen tulajdonságok tekintetében meghatáro-
zó multimer, nagy molekulatömegû frakció (10, 11)
mennyiségi változásait is –, terhességi cukorbetegség-
ben szignifikáns mértékben csökkentnek (3,5 vs. 5,5
µg/ml, p=0,001) találták a szérum nagy molekulatö-
megû adiponektinszintjét a terhesség elôtti súlyra, élet-
korra és terhességi idôszakra illesztett, egészséges
anyagcseréjû terhes nôkben mérthez képest (9).
Ugyanebben a vizsgálatban megerôsítették azt is, hogy
a szérum C-peptid:inzulin aránya GDM-ben szignifi-
káns mértékben alacsonyabb, mint az egészséges
anyagcseréjûek esetében.

Több munkacsoport vizsgálta újabban a visfatin – a
visceralis zsírszövetben jelentôs mértékben expresszá-
lódó, prae-béta-sejt-kolonizációt elôsegítô tényezô –
vérszintjének alakulását inzulinrezisztens állapotok-
ban, így GDM-ben is. E citokin élettani és patofizio-
lógiai szerepe még pontosan nem tisztázott, kétségte-
len azonban, hogy inzulinreceptort stimuláló hatású,
és korábbi megfigyelések kimutatták a visfatin
termelôdésének a béta-sejt-mûködés károsodásával
arányos fokozódását elhízásban és 2-es típusú diabe-
tesben (12). Mind Krzyzanowska (13), mind Lewan-
dowski és munkatársaik (14) GDM-ben is magasabb
vérszintjét mutatták ki egészséges anyagcseréjû, ter-
hességi korban illesztett gravidákéhoz képest. Ez
utóbbi munkacsoport szignifikáns pozitív korrelációt
is igazolt a visfatintartalom és az éhomi inzulinszint,
valamint az inzulinrezisztencia mértéke között (13).
Mindent összevetve, a visfatin inzulinrezisztens álla-
potokban, így GDM-ben betöltött szerepe még pon-
tosítást igényel. A terhességi korral párhuzamos növe-
kedésének és GDM-ben magasabb szintjének
megerôsítése azonban talán elôrelépést jelenthet ab-
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ban, hogy a GDM-et kísérô inzulinrezisztencia egyik
biomarkereként alkalmazzuk. 

Összességében megállapítható tehát, hogy GDM-
ben – a terhességben általában megfigyelt folyamatok-
kal egyezôen – az inzulinrezisztencia két legfôbb ösz-
szetevôje az anya súlygyarapodása és a placenta által
termelt hormonok contrainsularis hatása. Az a tény,
hogy az inzulinrezisztencia a szülést követôen hirtelen
megszûnik, arra utal, hogy ez utóbbi összetevô a na-
gyobb jelentôségû (15). 

A felsoroltak eredményeként GDM-ben korai – a
terhesség második felétôl jelentkezô – postprandialis
vércukor-emelkedés figyelhetô meg, amelyet a terhes-
ség elôrehaladásával kifejezett éhomi vércukor-emelke-
dés is követhet. Hyperlipoproteinaemia, a szérum ko-
leszterin- és trigliceridtartalmának emelkedése jellem-
zô. GDM-ben gyakoribb a hypertonia megjelenése is
– 10 vs. 20-30% –, mint egészséges anyagcseréjûeknél,
ami ugyancsak összefüggésbe hozható az inzulinre-
zisztencia mértékével, a nagyobb testsúllyal és a maga-
sabb széruminzulinszinttel, azaz összességében az
anyagcserezavar súlyosságával (16). Erre utal az is,
hogy inzulint igénylô GDM-es nôk körében – akiknél
az anyagcserezavar kifejezettebb – a hypertonia jóval
gyakoribb, mint a csak életmódkezeléssel egyensúly-
ban tartható GDM-esekben (17).

Metabolikus változások
praegestatiós diabetesben

A praegestatiós diabetes (PGDM) – ami definíció sze-
rint a már terhesség elôtt is ismert cukorbetegséget
jelenti – 1-es (PGDM1) és 2-es típusú diabetest
(PGDM2) egyaránt takarhat. Ennek hangsúlyozása
azért szükséges, mert anyagcsere-változások tekinteté-
ben e két kórforma alapvetôen különbözik egymástól.

PGDM1-ben a többnyire abszolút inzulinhiányból
eredôen az anyagcsere labilis. A terhesség metabolikus
hatásaként az anya vérének glükóz-, zsírsav-, keton-
test- és trigliceridszintjének, valamint egyes aminosa-
vak koncentrációjának emelkedése várható. Megfele-
lôen adagolt inzulinnal ezeknek az eltéréseknek a kiala-
kulása megelôzhetô. Ennek azért nagy a jelentôsége,
mert nem kielégítô inzulinpótlás esetén e metabolitok
szintje magas maradhat, károsítva az embrionális, illet-
ve foetalis fejlôdést. Az anya inzulinigényének megha-
tározása azonban nem könnyû feladat, és e tekintetben
az irodalmi adatok sem egybehangzóak. Osztrák szer-
zôk azt találták, hogy az inzulinszükséglet a kora ter-
hesség idejére – azaz a 10. terhességi hétig – a terhesség
elôttihez képest mintegy 12%-kal csökken, viszont ezt
követôen, egészen a szülésig, folyamatosan, mintegy
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Példák az inzulinadás és a szénhidrátelosztás összehangolására 1-es és 2-es típusú praegestatiós diabetes mellitusban,
valamint olyan gestatiós diabetesben, amelyben háromszori prandialis inzulinadással nem tartható fenn a kívánt
anyagcsere-egyensúly

1. TÁBLÁZAT

Négyszeri inzulinadás, bolus-bázis kezelési rendszer (GDM+PGDM2)

Inzulin:
Gyors hatású (kristályos

inzulinbolusok): 6.00 12.00 17.00 óra
Bázisinzulin: 22.00 óra

Szénhidrát:
Idôpont: 6.15 9.00 12.15 14.45 17.15 19.45 (22.15) óra
Mennyiség: 25 25 50 20 30 20 (10) gramm

Ötszöri inzulinadás, gyors hatású (kristályos) inzulinnal (PGDM1, esetleg PGDM2, ritkán GDM, ha nagy az inzulin-
igény)

Inzulin: 
Gyors hatású inzulinbolusok: 6.30 12.00 17.00 22.00 3.00 óra

Szénhidrát:
Idôpont: 6.45 9.00 12.15 14.45 17.15 19.45 22.15 óra
Mennyiség: 25 v. 30 25 v. 20 50 20 30 v. 40 20 10 v. 15 gramm

Megjegyzés: Ha délelôtt vagy déltájban vércukoresés jelentkezik, a 9 órai helyett két étkezés beiktatása javasolt: 8.30 és
10.00 idôponttal, egyenként 10-15 gramm szénhidráttartalommal.

Hatszori inzulin, gyors hatású (kristályos) inzulinnal (PGDM1-ben, leggyakrabban déli hyperglykaemia inzulinadag-
emeléssel nem kivédhetô fellépésekor)

Inzulin:
Gyors hatású inzulinbolusok: 6.00 8.45 12.00 17.00 22.00 3.00 óra
Megjegyzés: A 8.45 órai inzulinigény 1–3 E között változhat.

Szénhidrát:
Idôpont: 6.15 9.00 12.15 14.45 17.15 19.45 22.15 óra 
Mennyiség: 30 20 50 20 30 v. 40 20 10 v. 15 gramm



50%-kal nô. A 36. gestatiós hét után újra az inzulin-
szükséglet lassú csökkenése figyelhetô meg (18). Más
munkacsoportok is megerôsítették, hogy az inzulindó-
zis mind a kora terhesség alatt, mind a 36. hét után
mérséklôdik (19). Hazai szerzôk az inzulinszükséglet
második trimesztertôl észlelhetô emelkedését heten-
ként mintegy 6%-osnak találták (20). A terhesség ko-
rai szakában tehát az inzulinérzékenység relatív foko-
zódása, második és harmadik harmadában, egészen a
34–36. hétig, progresszív mértékû csökkenése figyel-
hetô meg. Az inzulinigény változásának ismerete azért
nagy fontosságú, mert a terhességi korral változó inzu-
linérzékenység következtében könnyen anyai hypo-
vagy hyperglykaemia, sôt – például interkurrens beteg-
ség esetén –, ketoacidosis léphet fel, a nem terhes álla-
pothoz képest már alacsonyabb vércukorszint mellett
is (4, 21). Az anyai ketoacidosis jelentôs magzati koc-
kázatot jelent, sôt, spontán abortuszhoz vagy intraute-
rin elhaláshoz vezethet.

PGDM2-ben a másik kórformához
képest az inzulinrezisztencia nagyobb
mértékû, terhesség alatti változása azon-
ban – az eleve csökkent inzulinhatás
folytán – kisebb a PGDM1-ben megfi-
gyelthez viszonyítva. Másképpen fogal-
mazva, az inzulinszükséglet „nettó” fo-
kozódása kisebb mértékû a másik kór-
formáéhoz képest, az abszolút inzulin-
igény azonban a terhesség harmadik tri-
meszterében elérheti az 1,5-2 E/ttkg ér-
téket. A ketoacidosis kockázata a diabe-
tes e típusában a terhesség alatt sem fo-
kozott. Fontos azonban annak ismerete,
hogy a terhességet kísérô akcerelált
lipolízis és ketogenesis figyelembe ve-

endô az étrend megtervezésekor: egy bizonyos mérté-
ken túl energia- (kalória-) és szénhidrátbevitel-korláto-
zás hyperglykaemia hiányában is ketonuriához és enyhe
ketonaemiához vezethet (4). [Az enyhe ketonaemia
nem az anyára vonatkozóan jelent kockázatot, hanem
irodalmi megfigyelések szerint a magzat születés utáni
motoros és intellektuális fejlôdését zavarhatja (21).] 

Kezelés

A terápia áttekintésekor elôbb a GDM és a PGDM ál-
talános kezelési irányelveit foglaljuk össze, majd külön
is foglalkozunk az inzulinkezelés, ezen belül az analóg
inzulin alkalmazásának kérdéskörével.

Gestatiós diabetes mellitus

Az anyagcserekontroll célja terhességi cukorbetegség-
ben az, hogy a vércukorértékek ne különbözzenek a
nem cukorbeteg várandósokéitól. (Ebben a tekintetben
a GDM és a PGDM között nincs különbség.) A
glykaemiás célértékeket számszerûsítve ez azt jelenti,
hogy a vércukor 3,3–7,0 mmol/l között változzék

(éhomra 3,3–5,5 mmol/l között, étkezés után egy órá-
val ≤7,0 mmol/l legyen). A fentiekbôl adódóan ges-
tatiós diabetesben a glikált fehérjék vérszintje sem kü-
lönbözhet a nem cukorbeteg terhesekétôl. Miután
azonban a terhesség során a glikált fehérjék szérum-
szintje általában alacsonyabb, mint nem terhes állapot-
ban – ennek oka összetett: a keringô plazmatérfogat
növekedése (haemodilutio), a vörösvértestek élettarta-
mának rövidülése (22), az éhomi vércukorszint kora
terhességi csökkenése –, GDM-ben és PGDM-ben
is a nem terhesekre vonatkozó célérték követendô
(23–25). Ennek alapján a szérumfruktózamin-értéknek
190–250 µmol/l, a HbA1c-nek 4,5–5,5% között taná-
csos lennie. 

A diabetes kezelésének alappillére terhesség alatt is a
megfelelô életmód és ezen belül a kvantált, szénhidrát-
és energiatartalmában egyaránt meghatározott étrend.
Ennek GDM-ben különösen nagy a jelentôsége, hiszen
e diabetesformában a megfelelô életmódkezelés önma-
gában is biztosíthatja az anyagcsere egyensúlyát. Más-
részt az érintettek nagy része túlsúlyos; az ô súlygyara-
podásukat ezért is korlátok között kell tartani. GDM-
ben napi 150-160 g szénhidrát öt-hatszori étkezésre
történô elosztása javasolt. Tekintettel arra, hogy jelentôs
a hajlam a postprandialis vércukor-emelkedésre, és ez a
reggeli órákban a legkifejezettebb, tanácsos a reggeli
szénhidráttartalmának relatív csökkentése és a tízórai
szénhidráttartalmának növelése. Gyakorlatunkban e két
étkezés szénhidráttartalma közel azonos, sôt, a tízórai
szénhidrátbevitele a reggeliénél még nagyobb is lehet.
Különösen kerülendô a gyorsan felszívódó szénhidrátok
– például a tej – reggelire történô fogyasztása, a kívánt
mennyiség inkább tízóraira vagy uzsonnára kerüljön át!

Terhesek anyagcsere-ellenôrzése során elengedhe-
tetlen a vizelet aceton- és cukortartalmának vizsgála-
ta. Akár enyhe acetonuria esetén is javasolt a napi
szénhidrátbevitel növelése, még akkor is, ha ez esetleg
inzulinkezelés bevezetését teszi szükségessé. [Az
Amerikai Diabetes Társaság ajánlása normális testsú-
lyú, terhességi diabetesben szenvedô nôknek a terhes-
ség második felétôl kezdve napi 30-32 kcal/ttkg ener-
gia bevitelét irányozza elô. A szénhidrátbevitelt az
összes energiafelvétel 40%-ában határozza meg, és
fôleg alacsony glykaemiás indexû tápanyagok fo-
gyasztását tanácsolja. Túlsúlyos gestatiós diabeteses
anyák esetében az energiabevitelt napi 25 kcal/ttkg-ig
tartja csökkenthetônek (15). A 2007. évi kezelési
irányelv GDM-ben a becsült kalóriaszükséglet legfel-
jebb 30%-kal történô megszorítását tanácsolja túlsú-
lyosak esetében, a ketonaemia/ketonuria gondos
ellenôrzése mellett (26).] 

Inzulinkezelésre GDM-ben egyébként akkor kerül
sor, ha a mért laboratóriumi vércukorérték bármely ét-
kezés után egy órával ismételten >7,0 mmol/l. A kívá-
natosnál nagyobb postprandialis vércukorszint-emel-
kedés a fôétkezések elôtt gyors hatású inzulin adagolá-
sát teszi szükségessé. Az éhomi vércukorszint-emelke-
dés már úgynevezett bázisinzulin bevezetését is indo-
kolja. Bázisinzulinként NPH típusú inzulinkészítmé-
nyek adagolása javasolt, leggyakrabban lefekvéskor.
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Az ultragyors hatású analóg inzulinok terhességi al-
kalmazásával kapcsolatos álláspont a legújabb irodalmi
adatok tükrében módosult. Ezek az analógok – lispro,
aspart, illetve glulisin inzulin – egyes források szerint
hatékonyabbak a humán gyors hatású (reguláris) inzu-
linnál a postprandialis vércukorcélértékek elérésében,
és kevesebb az alkalmazásukat kísérô hypoglykaemia is
(15, 27). Terhességben történô használatukkal kapcso-
latban azonban problémát jelenthet, hogy az adagolá-
sukkal járó napi háromszori étkezés folytán az egyszer-
re bevitt szénhidrátmennyiséget növelni kell, a köztes
étkezéseket pedig el kell hagyni. A terhességben ideá-
lis, naponta hatszorra elosztott étkezést csupán gyako-
ri, több kis részletre elosztott analóginzulin-adaggal
lehetne biztosítani. Analóg bázisinzulin alkalmazása
– elegendô tapasztalat hiányában – terhességben ez idô
szerint nem javasolható (15).

Tekintettel a kifejezett terhességi inzulinrezisztenci-
ára (és súlytöbbletre), a GDM-es anyák inzulinkezelé-
sét relatíve nagyobb alkalmankénti (és így napi) adag-
gal tanácsos kezdeni. Az alkalmazandó mennyiség ter-
mészetesen nagyban függ a vércukor-emelkedés mérté-
kétôl is. A kívánatost alig meghaladó postprandialis
vércukorszint esetén a napi inzulinadag 16-20 E lehet.
(Ez esetben 8-4-6 E reggel-délben-este történô elosz-
tást alkalmazva.) Kifejezettebb, 10 mmol/l-t meghala-
dó postprandialis vércukorértékek esetén – amelyet
rendszerint már éhomi hyperglykaemia is kísér – na-
gyobb inzulinadagok szükségesek. Ilyenkor a 12-8-10
E gyors hatású inzulin kezdôadagként választása is szó-
ba jöhet. Ezt az adagot már rendszerint lefekvéskor
adott 6-8 E „bázis” (NPH típusú) -inzulinnal is ki kell
egészíteni. Ez az intenzív inzulinkezelés már legalább
napi hatszori étkezést igényel.

Az elôzôekben gyógyszeres vércukorcsökkentô ke-
zelésként kizárólag inzulin adagolását említettük.
Idôrôl idôre felmerül azonban az a kérdés, vajon
megengedhetô-e a gestatiós diabetesben szenvedô be-
tegek korábbi, oralis antidiabetikus kezelésének folyta-
tása. A szulfanilureák közül a glibenclamid (glyburid)
nem vagy csak minimális mértékben jut át a placentán
(28), ezért e készítmény terhesség alatti adagolásáról
viszonylag több megfigyelés is ismert (29, 30). Noha a
terhesség kimenetelét kedvezôtlenül befolyásoló hatá-
sát újabb adatok nem támasztják alá, általánosan elfo-
gadott álláspont szerint alkalmazása GDM-ben, biz-
tonsági okokból, kerülendô (31). Ugyanez az álláspont
a metforminkezeléssel kapcsolatban is. (Fontos annak
ismerete, hogy – állatkísérletes megfigyelések szerint –
a metformin átjut a placentán és jelen van az anyatejben
is!) A teljességhez tartozik, hogy a metformin ez irá-
nyú hatékonysága és biztonságossága felmérésére je-
lenleg prospektív, multicentrikus vizsgálatok folyamat-
ban vannak (15).

Praegestatiós diabetes mellitus

A PGDM-ben követendô kezelési „célértékek” lénye-
gében azonosak a GDM-nél írottakkal: a nap 24 órája

folyamán ideális esetben 3,3–7,0 mmol/l közöttiek. A
kezelés különbözô módozatait úgy kell megválasztani,
hogy a kívánt glykaemiás tartomány a nap nagy részé-
ben biztosítható legyen. A szérum glikáltfehérje-tartal-
ma tekintetében is az a cél, hogy ne térjen el a nem
diabeteses terheseken szokványos értéktôl.

Az étrendi kezelés az esetek többsé-
gében a diabetes e formájában különbö-
zik a GDM kapcsán leírtaktól: a 2-es tí-
pusú cukorbetegségben szenvedôk
(PDGM2) kis részétôl eltekintve
ugyanis inzulinkezelésre kerül sor. A
beteg testsúlyán és terhességi korán kí-
vül a szénhidrátbevitelt alapvetôen
meghatározza az alkalmazott intenzív
inzulinkezelési rendszer formája is. A
napi szénhidrátbevitel PGDM1-ben
170–220 gramm közötti, amelyet hat-nyolc részre el-
osztva tanácsolt elfogyasztani. (Kivételes esetekben
ennél gyakoribb étkezésekre is sor kerülhet.) PGDM2-
ben a napi szénhidrátbevitel – a tápláltsági állapot függ-
vényében – 160–180 gramm közötti, napi hat-hétszer-
re elosztva. A fôétkezések szénhidráttartalma általában
25–50, a köztes étkezéseké 10–25 gramm közötti. Míg
PGDM2-ben a tízórai és a reggeli szénhidráttartalmá-
nak közel azonosnak kell lennie, PGDM1-ben általá-
ban a reggeli szénhidráttartalma a nagyobb mennyisé-
gû. Az inzulin és az étkezések elosztásának típusos pél-
dáit az 1. táblázatban mutatjuk be, és amint az a táblá-
zatból is kiderül, diabetesszel társuló terhesség inzulin-
kezelésére általában az úgynevezett „klasszikus” ICT
(intenzív konvencionális terápia) formáit alkalmazzuk,
humán gyors és intermedier hatástartamú inzulinok
bejuttatásával. Analóg gyors hatású inzulinok alkalma-
zása elsôsorban inzulinpumpa-kezelés során jön szóba
olyan esetekben, ahol már a terhességet megelôzôen is
pumpakezelést folytattak, vagy a prekoncepcionális
gondozás során került sor annak bevezetésére (8, 32).
Más szóval, véleményünk szerint maga a terhesség nem
indikáció inzulinpumpa-kezelés megkezdésére, azon-
ban a kívánt glykaemiás kontrollt biztosító korábbi
pumpaterápia a graviditas alatt is folytatandó. Analóg
bázisinzulin adása – amint arra fent már kitértünk –
randomizált, kontrollált klinikai vizsgálatok hiányában
egyelôre nem javasolható, sem a prekoncepcionális,
sem a terhesgondozás során (31–33).

Le kell szögeznünk, hogy ultragyors inzulinana-
lógot alkalmazó ICT során PGDM-ben is felmerülnek
ugyanazok az étkezési problémák, amelyeket a GDM
kezelése kapcsán már említettünk (33). A három-
szori étkezés terhességben egyértelmûen kerülendô!
Ugyanez a probléma analóg inzulint alkalmazó CSII
(folyamatos subcutan inzulininfúzió) kezelés során
nem merül fel, miután az étkezésekhez szükséges
„bolusok” száma az étkezések gyakoriságához igazo-
dóan növelhetô. Terhesség során, inzulinpumpa-keze-
lés alkalmazásakor is legalább napi öt-hatszorra elosz-
tott étkezés javasolható! Ilyenkor az egyes étkezések-
re esô szénhidrátmennyiség kisebb, mint a nem terhes
állapotban folytatott CSII-kezelés során megszokott. 
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