


DR. TABÁK GY. ÁDÁM 325 BEVEZETÉS
DR. KERÉNYI ZSUZSANNA

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

DR. HOSSZÚFALUSI NÓRA 327 INZULINKEZELÉS 2-ES TÍPUSÚ
DIABETES MELLITUSBAN

EREDETI KÖZLEMÉNY

DR. WUDI KRISZTINA 335 A FOLYAMATOS SUBCUTAN
DR. MADARÁSZ ESZTER INZULINADAGOLÓ PUMPA KEZELÉS

DR. VARGHA PÉTER ÉS A NAPJÁBAN TÖBBSZÖR ADOTT INZULIN
DR. TAMÁS GYULA INJEKCIÓS KEZELÉS ALKALMAZÁSÁNAK

DR. KERÉNYI ZSUZSA ÖSSZEHASONLÍTÁSA TERHESSÉG SORÁN 
1-ES TÍPUSÚ CUKORBETEGEKBEN 

DR. MADARÁSZ ESZTER 344 NAPJÁBAN TÖBBSZÖR ALKALMAZOTT
DR. TABÁK GY. ÁDÁM INZULIN ÉS INZULINPUMPA-KEZELÉS

DR. ZSIRAI LÁSZLÓ 1-ES TÍPUSÚ DIABETESES TERHESSÉGBEN:
DR. WUDI KRISZTINA VÁLTOZIK-E AZ INZULINIGÉNY?
DR. KERÉNYI ZSUZSA

DR. TAMÁS GYULA

DR. KERÉNYI ZSUZSA 349 A GESZTÁCIÓS DIABETES ELÔFORDULÁSI
DR. BOSNYÁK ZSOLT GYAKORISÁGA: VALIDÁLT, TELJES KÖRÛ 

DR. PÉTERFALVI ANDREA HAZAI SZÛRÉS HÁROMÉVES EREDMÉNYEI
DR. SZÁNTHÓ JÓZSEF

DR. MADARÁSZ ESZTER
DR. RÁKÓCZI ISTVÁN
DR. TABÁK GY. ÁDÁM

DR. TAMÁS GYULA

MAGYAR BELORVOSI ARCHÍVUM

MBA
A MAGYAR BELGYÓGYÁSZ TÁRSASÁG LAPJA

A MAGYAR ENDOKRINOLÓGIAI ÉS ANYAGCSERE TÁRSASÁG,
A MAGYAR GASZTROENTEROLÓGIAI TÁRSASÁG,

A MAGYAR HEMATOLÓGIAI ÉS TRANSZFUZIOLÓGIAI TÁRSASÁG
ÉS A MAGYAR HYPERTONIA TÁRSASÁG TÁMOGATÁSÁVAL

A borítón Fabien Novarino (1963–): Port de meer (magángyûjtemény) c. képe látható.

Tördelt MBA 4-es.qxd  1/4/12  9:56  Page 321



DR. FÜRST ÁGNES 357 KORÁBBAN GESZTÁCIÓS DIABETES MIATT
DR. MAGENHEIM RITA GONDOZOTT ASSZONYOK UTÁNVIZSGÁLATA:

DR. FERENCZ VIKTÓRIA EMELKEDETT BECSÜLT CARDIOVASCULARIS
PÁLINKÁS DÁNIEL KOCKÁZAT A SZÜLÉST 3 ÉVVEL KÖVETÔEN

PAPP MÁRTON
DR. TABÁK GY. ÁDÁM

DR. TAMÁS GYULA

DR. TÄNCZER TIMEA 367 D-VITAMIN-SZINTEK HÁROM ÉVVEL
DR. TABÁK GY. ÁDÁM A SZÜLÉST KÖVETÔEN, KORÁBBAN
DR. MAGENHEIM RITA GESZTÁCIÓS DIABETESES ÉS KONTROLL

DR. FÜRST ÁGNES ASSZONYOKBAN
DR. FEHÉR ZSUZSANNA

PÁLFY ADRIENN
DR. TAMÁS GYULA

DR. TABÁK GY. ÁDÁM 375 A POSZTOKKLUZÍV REAKTÍV HYPERAEMIA
DR. JÁRAI ZOLTÁN VIZSGÁLATA LÉZER-DOPPLER-

DR. MAGENHEIM RITA ÁRAMLÁSMÉRÉSSEL HÁROM ÉVVEL
DR. BABOS ÖRS L. GESZTÁCIÓS DIABETEST KÖVETÔEN

SZABÓ ESZTER
PÁLFY ADRIENN

DR. BÍBOK GYÖRGY
DR. TAMÁS GYULA

KÖNYVISMERTETÉS

DR. JAKÓ JÁNOS 384 HONTI JÓZSEF (SZERK.): MAGYAR IMRE 
CENTENÁRIUMI EMLÉKKÖNYV

DR. FONYÓ ATTILA 386 SZIRMAI IMRE: NEUROLÓGIA (3. KIADÁS)

Tördelt MBA 4-es.qxd  1/4/12  9:56  Page 322



E SZÁMUNK SZERZÔI

Dr. Fürst Ágnes
Orvosi diplomáját a Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi Karán
szerezte 2008-ban, summa cum laude minôsítéssel. 2008-tól háziorvos köz-
ponti gyakornokként végezte gyakorlatait, majd 2011-tôl háziorvos szakor-
vos jelöltként dolgozik saját háziorvosi praxisában. Fô érdeklôdési területe
a gesztációs dibetes.

Dr. Hosszúfalusi Nóra
A Semmelweis Orvostudományi Egyetem Általános Orvostudományi Karán
végzett summa cum laude eredménnyel 1985-ben. Kezdettôl a Semmelweis
Egyetem III. Sz. Belgyógyászati Klinikájának munkatársa, jelenleg osztály-
vezetô egyetemi docens. Belgyógyász és hematológus szakorvos, 1996 óta
van diabetológus minôsítése. Kandidátusi fokozatát 1996-ban, habilitációját
2010-ben szerezte. Fô érdeklôdési területe a cukorbetegség klasszifikációja
és kezelése. 2000 óta a Magyar Diabetes Társaság vezetôségi tagja. Elnyer-
te a Semmelweis Egyetem Kiváló Dolgozója, a Batthyány-Strattmann Lász-
ló- és a Magyar Imre-díjat.

Dr. Kerényi Zsuzsa
1973-ban végzett a Semmelweis Orvostudományi Egyetem Általános Orvos-
tudományi Karán summa cum laude eredménnyel. A Semmelweis Egyetem
I. Sz. Belgyógyászati Klinikáján, majd a Szent Imre Kórházban dolgozott.
2006 óta szakrendelésvezetô fôorvos a csepeli Tóth Ilona Egészségügyi Szol-
gálat Diabétesz Szakrendelésén. Belgyógyász és társadalom-orvostan szak-
orvos, a Magyar Diabétesz Társaság Diabetológus Orvosa. Kandidátusi fo-
kozatát 1988-ban szerezte. Fô érdeklôdési területe a cukorbetegség kezelése,
epidemiológiája, és a gesztációs diabetes diagnosztikája. 1986-tól 2002-ig
az MDT vezetôségi tagja. 2010-ben Magyar Imre-díjat kapott.

Dr. Madarász Eszter
Jelenleg a Tóth Ilona (Csepeli) Egészségügyi Szolgálat diabetológiai szak-
rendelésén dolgozik belgyógyász-diabetológus szakorvosként. Fô szakmai
érdeklôdési köre a cukorbetegséggel szövôdött terhesség. PhD tudományos
fokozattal rendelkezik, értekezésének címe: A gesztációs diabetes, mint a
2-es típusú diabetes és a metabolikus szindróma elôfutára. 

Dr. Tabák Gy. Ádám
1997-ben szerzett orvosi diplomát a Semmelweis Orvostudományi Egyete-
men, 2008-ban védte meg PhD dolgozatát a diabetesgondozás minôségbiz-
tosítása témakörben. Jelenleg a Semmelweis Egyetem Általános Orvostudo-
mányi Kar I. Sz. Belgyógyászati Klinikáján a Diabetes Munkacsoportot irá-
nyítja osztályvezetô egyetemi adjunktusként, ill. részállásban a University
College London Epidemiológiai és Népegészségtani Tanszékén kutat. Fô ér-
deklôdési területe a diabetes epidemiológiája. A Magyar Diabetes Társaság
vezetôségi tagja, az Európai Diabetes Társaság Epidemiológiai Munkacso-
portjának alelnöke.

Dr. Tänczer Tímea
1999-ben a Semmelweis Orvostudományi Egyetemen általános orvosi diplo-
mát, 2005-ben belgyógyász szakképesítést, 2008-ban diabetológus minôsí-
tést szerzett. 2008 óta dolgozik a Semmelweis Egyetem Általános Orvostudo-
mányi Kar I. Sz. Belgyógyászati Klinikáján. Fô tudományos érdeklôdési te-
rülete a terhesdiabetológia, valamint a diabetes és a D-vitamin-ellátottság
összefüggéseinek vizsgálata.
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Dr. Wudi Krisztina
1993-ban szerzett általános orvosi diplomát a Semmelweis Orvostudományi Egyetemen. 2005 óta a csepeli Tóth Ilona
Egészségügyi Szolgálat Diabetológiai Szakrendelésén dolgozik, belgyógyász-diabetológus szakorvosként. Fô szakmai ér-
deklôdési területe az inzulinpumpa-kezelés és a diabeteses terhesek gondozása. 
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ELÔZETES

A Magyar Belorvosi Archívum 2012/1. szám tervezett tartalomjegyzéke:

Dr. Bajor Judit: A vashiányos anaemia diagnózisa és kezelése krónikus gyulladásos bélbetegségben

Dr. Székely Hajnal és mtsa: Eosinophil oesophagitis

Dr. Bencze Ágnes és mtsai: Intracardialis terime veserákban

Dr. Hagymási Krisztina és mtsa: A hepaticus encephalopathia gyógyszeres kezelése

Dr. Illés Anita és mtsai: A cardia pneumatikus tágításának hatékonysága achalasiában

Dr. Szabolcs Annamária és mtsai: Tapasztalatok a pancreas-pseudoaneurysma ellátása terén

Dr. Farkas Klaudia és mtsai: A vastagbél-eltávolítás rizikófaktorai colitis ulcerosában

Dr. Eggenhofer Judit: Reninantagonisták
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Dr. Tamás Gyula egyetemi tanár, a Semmelweis Egyetem
Általános Orvostudományi Kar I. Sz. Belgyógyászati Klini-
kájának nyugalmazott professzora 2011. május 1-jén töltöt-
te be 70. életévét. Az egyetem befejezése óta folyamatosan
a klinikán dolgozott, 1970-tôl vezette az I. Sz. Belklinika
Diabetes Munkacsoportját. Jelenleg önkéntes segítôként tá-
mogatja tanítványa és klinikai utóda, dr. Tabák Ádám egye-
temi adjunktus és munkacsoportja tevékenységét. Bár sze-
mélyisége, megnyilvánulásai sokszor ellentmondásos vissz-
hangot váltottak ki környezetébôl, pályatársaiból, a magyar
diabetológia létrejöttében, fejlôdésében, nemzetközi elfo-
gadottságának elérésében érdemei vitathatatlanok.

Gyakorló klinikusként nevéhez fûzôdik a ketoacidózi-
sos kóma kezelési sémájának kidolgozása, elterjesztése,
adaptációja a hazai lehetôségekhez. A klinikán létrehozta
az elsô budapesti intenzív diabetes-anyagcsere részleget
(„kómacentrum”). 

A cukorbeteg terhesek kezelési sémáját nemzetközi mo-
dell szerint honosította, gyakorlati alkalmazását országosan
elterjesztette. Vezetése alatt a klinikán (a SOTE I. Gyer-
mekklinikájával és az Orvostovábbképzô Egyetem Szülé-
szeti Osztályával közösen) létrehozott terhességi munka-
csoport nemzetközi szinten elérte, majd egy idôszakban túl-
szárnyalta a nyugati eredményeket. Volt idôszak, amikor a
cukorbeteg anyák magzatainak perinatalis mortalitása a
nem cukorbeteg átlagnépességénél is alacsonyabb volt.

Tamás professzor évtizedeken át, már a DCCT 1993-as
publikációját megelôzôen is hirdette a normoglykaemiára
törekvô kezelés fontosságát, vezetô szerepet játszott az in-
tenzifikált kezelés értelmezésében, és gyakorlati megvaló-
sításában. Ugyanezeket az elveket képviselte nemzetközi
szinten, amikor részt vett az 1993-as Európai IDDM Ta-
nácsadó Testület tagjaként az 1-es típusú diabetes európai
kezelési ajánlásának kidolgozásában.

Az 1983-86-os WHO pumpatanulmány vezetôjeként az
inzulinpumpa-kezelés elsô hazai kipróbálói között volt.
Szervezeti megalakulása óta vezeti a klinikán mûködô
egyik országos pumpacentrumot.

Munkásságának talán legjelentôsebb része az oktatás.
Számtalan hazai diabetológus vallja ôt tanítómesterének a
klasszikus diabetológiában. Számszerûen nem határozható
meg az általa tartott és szervezett, gyakorlati oktatással egy-
bekötött diabetológiai alap- és továbbképzô tanfolyamok
száma. Közvetlen közremûködésével több mint tíz diabeto-
lógiai disszertáció készült, és került megvédésre.

A Magyar Diabetes Társaság vezetôségi tagja annak
megalakulásától – rövid megszakítással – 2000-ig, fôtitká-
ra 1972-tôl 1984-ig, ügyvezetô alelnöke 1984-tôl 1991-ig.
Ezen munkásságának köszönhetôen fontos nemzetközi
kapcsolatok épültek ki más országok diabetes társaságaival.
Személyes kapcsolatai segítették a hazai fiatal diabetológu-
sok nemzetközi megnyilvánulásait is. Jelenleg is tagja (ko-
rábban elnöke) az Európai Diabetes Társaság Terhességi
Munkacsoportjának, ill. az Epidemiológiai Munkacsoport-

nak. Mindkét társaság részére több sikeres magyarországi
találkozót szervezett, amelyek kiváló alkalmat adtak fiatal
munkatársainak nemzetközi kapcsolatok kiépítésére, ta-
pasztalatok szerzésére.

A most közreadott közlemények Tamás professzor talán
legkedvesebb témája, a diabetesszel társult terhesség köré
csoportosíthatók. Szerzôik többsége korábbi vagy jelenlegi
munkatársa.

Kerényi Zsuzsa és mtsai az elsô hazai, validáltan teljes
körû gesztációs diabetes szûrés hároméves eredményeirôl
számolnak be. A 6,3%-os elôfordulás lényegesen magasabb
a hivatalos adatbázisokban szereplô 2% alatti értékeknél,
ami felhívja a figyelmet arra a tényre, hogy (1) a magyar la-
kosság nem kis GDM-kockázatú, (2) nem valósul meg az
ország legnagyobb részén a GDM teljes körû szûrése. 

Wudi Krisztina és mtsai elsôként számolnak be hazánk-
ban a folyamatos subcutan inzulinadagoló pumpa kezelés
alkalmazásának eredményességérôl 1-es típusú cukorbeteg
terhesekben, a kimeneteli mutatókat a klasszikus, napjában
többször adott inzulin injekciós kezelés mutatóihoz hason-
lítva. 

Madarász Eszter és mtsai az inzulinigény változását
vizsgálták napjában többször alkalmazott inzulin és inzu-
linpumpa kezelés alkalmazása mellett 1-es típusú diabete-
ses terhességben. Úttörô munkájuk alapján az inzulinigény
növekedésének dinamikája eltér a napjában többször ada-
golt inzulin és a pumpakezelés mellett. 

A következô három közlemény a gesztációs diabetest 3
évvel követôen vizsgálta a GDM késôi anyai hatásait. Fürst
Ágnes és mtsai emelkedett 10 és 30 éves cardiovascularis
rizikóról számolnak be a korábban GDM-es asszonyok kö-
zött annak ellenére, hogy az egyes cardiovascularis rizikó-
faktorokban még nem mutatható ki különbség a kontroll és
a volt GDM-es asszonyok között.

Tänczer Timea és mtsai a D-vitamin-szintek és az inzu-
linrezisztencia között igazoltak szoros keresztmetszeti ösz-
szefüggést, ami az obesitas mértékétôl független volt. Vé-
gül Tabák Gy. Ádám és mtsai a posztokkluzív reaktív hype-
raemia károsodásáról számolnak be volt GDM-es asszo-
nyok között.

A közlemények sorában kakukktojásnak tekinthetô dr.
Hosszúfalusi Nóra referátuma a 2-es típusú diabetes inzu-
linkezelésérôl. Többek számára ismeretes azonban, hogy a
Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi Kar III.
Sz. Belgyógyászati Klinikájának docense is a Tamás-labo-
ratóriumban kezdte diabetológiai munkálatait tudományos
diákkörösként.

A tanítványok közül többen hiszik, hogy lesz Magyar-
országon „Tamás-iskola”, vagy már van is…

Budapest, 2011. november 20.

Dr. Tabák Gy. Ádám és Dr. Kerényi Zsuzsanna
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A cukorbetegség kezelésének célja rövid távon a beteg-
ség tüneteinek és akut szövôdményeinek megszünteté-
se, a beteg közérzetének javítása; hosszú távon az
egészséges egyének vércukorszintjét leginkább meg-
közelítô szénhidrátanyagcsere-állapot, a normoglykae-
mia elérése és fenntartása. A normoglykaemia közeli
anyagcserehelyzet ugyanis csökkenti a cukorbetegség
késôi szövôdményeinek kialakulását, és késleltetheti

egyes, már létrejött komplikációk további romlását 2-
es típusú diabetes mellitusban (T2DM). A normogly-
kaemiára törekvô kezelés szignifikánsan mérsékli a
microvascularis szövôdmények gyakoriságát.11 Bár a
macrovascularis szövôdmények csökkenésére nincs
egyértelmû bizonyíték, egy ezzel a kérdéssel foglalko-
zó, 2009-ben megjelent metaanalízis szerint, amelyben
négy nagy vizsgálat (ACCORD, ADVANCE, VADT,
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INZULINKEZELÉS 2-ES TÍPUSÚ DIABETES MELLITUSBAN
Dr. Hosszúfalusi Nóra

Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi Kar, III. Sz. Belgyógyászati Klinika

ÖSSZEFOGLALÁS: A 2-es típusú diabetes mellitus kezelésének egyik hatékony módja az inzulinterápia.
Különféle inzulinadagolási rezsimek között választhatunk. Az irodalmi adatok alapján az étkezés utáni vér-
cukor-emelkedést csökkentô inzulinterápiás rendszerekkel (bázis-bolus, bifázisos, prandiális inzulinterápia)
jobb glikémiás állapot érhetô el, mint az orális antidiabetikum + bázisinzulin kombináció mellett. Ugyanakkor
ez utóbbi kezelés kisebb hypoglykaemia-gyakorisággal és testsúlynövekedéssel jár, különösen bázisanalóg alkal-
mazása esetén. Az inzulinkezelés e formája könnyen bevezethetô. Hosszabb terápiás siker akkor várható, ha a
kiindulási HbA1c-érték nem túl magas és a diabetestartam viszonylag rövid. Fiatal, középkorú, szövôdmény-
mentes betegnél a megfelelô anyagcsere-állapot elérése érdekében legtöbbször napi többszöri inzulinadás, bázis-
bolus terápia indokolt. Az inzulinkezelés formájának megválasztása 2-es típusú cukorbetegségben mindig
egyéni mérlegelés alapján történjen. Ha nincs ellenjavallata, az inzulinterápia mellett is tartsuk meg a met-
fominkezelést. 

Kulcsszavak: 2-es típusú diabetes mellitus, inzulinkezelés, glikémiás kontroll, hypoglykaemia

Hosszufalusi N: INSULIN THERAPY IN TYPE 2 DIABETES

SUMMARY: Insulin therapy is a possible effective treatment in type 2 diabetes. Several insulin regimens may
be employed for the management of the disease. Insulin regimens controlling the postprandial hyperglycemia
(basal-bolus, biphasic, prandial insulin therapy) can achieve better glycemic control compared to basal insulin
supplemented oral treatment (BOT). However, BOT is associated with a lower risk of hypoglycemia and less
weight gain particularly if basal analogs are used. BOT is a relatively easy way to initiate the insulin adminis-
tration. Longer metabolic success is expected in cases of lower initial HbAc1 level and shorter disease duration.
Basal-bolus insulin regimen is suggested to young and middle aged patients with type 2 diabetes having no dia-
betic complications. The optimal insulin regimen should be chosen individually in type 2 diabetes. If there is no
contraindication, metformin administration should be continued in each form of insulin regimens.  

Key words: type 2 diabetes mellitus, insulin treatment, glycemic control, hypoglycemia
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RÖVIDÍTÉSEK: ACCORD: Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes; ADA: American Diabetes
Association; ADVANCE: Action in Diabetes and Vascular Disease; BOT: orális antidiabetikum + bázisinzulin
kombináció (basal insulin supplemented oral treatment); DCCT: Diabetes Control and Complications Trial;
EASD: European Association for the Study of Diabetes; ICT: intenzív konzervatív inzulinterápia; MDI: napi több-
szöri (≥4) inzulinnal történô kezelés (multiple daily injections); NPH: neutrális protamin Hagedorn; PPT: prandal
premix therapy; T2DM: 2-es típusú diabetes mellitus, UKPDS: United Kingdom Prospective Diabetes Study;
VADT: Veterans Affairs Diabetes Trial
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UKPDS) eredményeit együttesen értékelték, a jobb gli-
kémiás állapot mellett – ugyan az összmortalitás nem
változott – 9%-kal csökkent a nagy cardiovascularis
események és 15%-kal a szívinfarktus kockázata.13

Ugyanakkor az „intenzív” terápia mellett, amely a fen-
ti vizsgálatokban a szorosabb célértékre törekvô keze-
lést jelentette, közel 2,5-szer gyakrabban fordult elô
súlyos hypoglykaemia. Alcsoportelemzés alapján úgy
tûnik, hogy az intenzív kezelés igazi elônyt azoknak a
2-es típusú cukorbetegeknek jelent, akiknél még car-
diovascularis szövôdmény nem alakult ki.13

A normoglykaemia elérésének egyik lehetséges
módja T2DM-ben az inzulinterápia. Igen rossz anyag-
csere-állapotban (a kritériumokat lásd késôbb) T2DM-
ben is azonnali, napi többszöri inzulinadásra van szük-
ség. Egyéb esetben, az inzulinkezelés – napi egyszeri,
kétszeri vagy többszöri inzulinadás formájában – az
egyik választható terápiás lehetôség. A betegségtartam
növekedésével egyre gyakrabban van szükség az inzu-
linadás bevezetésére. Visszatérô kérdés, hogy milyen
inzulinrezsimmel, a felírhatósági elôírások figyelem-
bevételével milyen inzulinnal (humán vagy analóg) in-
dítsuk a kezelést, és vajon mennyi ideig várható, hogy
az indulási inzulinterápia hatékony lesz. 

Glikémiás célértékek cukorbetegségben

Az 1. táblázat mutatja a szénhidrát-anyagcsere kezelé-
si célértékeit a Magyar Diabetes Társaság 2011-es
szakmai ajánlása alapján.1

Az inzulinkezelés alapjai 

A fiziológiás inzulinszekréció két részbôl áll: az éhomi
idôszakban (éjszaka és az étkezések között) a bazális, ét-

kezéseknél a prandiális inzulintermelés és -kiáramlás
biztosítja a normális vércukorszintet. Éhomi állapotban a
vérben csak kis mennyiségû inzulin kering, ugyanakkor
a bazális inzulinszekréció követi a szervezet diurnális in-
zulinérzékenységét: inzulinérzékeny idôszak a 23–03 óra
és a 11–15 óra közötti, inzulinrezisztens napszak a késô
hajnali/reggeli és a késô délutáni periódus. Az inzulinér-
zékenység napszaki ingadozásából, amely a cukorbete-
geknél is megfigyelhetô, adódik néhány „alapszabály”,
amelyeket szinte minden inzulinkezelési rendszer esetén
figyelembe kell venni. Általában reggel szükséges a leg-
nagyobb inzulindózis; az ebéd tartalmazhatja a legtöbb
szénhidrátot a legkisebb inzulinmennyiség mellett; ha
szükség van uzsonna fogyasztására, akkor az lehetôleg
csak gyorsan felszívódó szénhidrátból álljon; a vacsora
lehetôleg legkésôbb 19 órakor legyen.

Az étkezések alkalmával a normális vércukorszint-
szabályozást a prandiális inzulinszekréció biztosítja.
Erre jellemzô, hogy igen rövid idô alatt, nagy mennyi-
ségû inzulin áramlik ki a béta-sejtekbôl, ugyanakkor a
vérplazma megemelkedett inzulinszintje kb. 2-3 órán
belül visszatér a kiindulási értékre.

A különféle inzulinkezelési rendszerekkel ezeket a
fiziológiás folyamatokat kívánjuk „utánozni”. 

Az inzulinkezelés lehetséges formái 
2-es típusú diabetesben

Az inzulinkezelés formájáról T2DM-ben mindig
egyénre szabottan kell dönteni! Az inzulinkezelés tör-
ténhet humán inzulinokkal, inzulinanalógokkal vagy
„vegyes” rendszerekkel. A lehetséges kezelési rezsi-
mek a következôk:

1. A napjában többször adott inzulin kezelés, bá-
zis-bolus rendszer (inzulinadás naponta ≥4 alka-
lommal).

2. A napi kétszeri inzulinadás (hagyományos vagy
konvencionális bifázisos humán, illetve kétszeri
bifázisos analóg inzulin terápia).

3. „Szemiintenzív” kezelés (inzulinadás napi há-
rom alkalommal, humán inzulinnal).

4. Bifázisos inzulinanalógok adása naponta há-
romszor (prandial premix therapy, PPT).

5. Orális antidiabetikum + bázisinzulin kombiná-
ciója.

1. A napjában többször adott inzulin kezelés, bázis-
bolus rendszer (inzulinadás naponta ≥4 alkalommal)
formái:

a) Intenzív konzervatív inzulinterápia (ICT), amely-
rôl akkor beszélünk, ha a jól képzett beteg az
elôírt alaprendszeren az élethelyzeteinek megfe-
lelôen változtat. E terápiás rendszerrel követni
próbáljuk az inzulinérzékenység napi ritmusát,
továbbá alkalmazkodunk az étkezés, a mozgás,
a menstruációs ciklus és az idôjárási frontok
okozta vércukorváltozásokhoz.
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1. táblázat. A szénhidrát-anyagcsere kezelési célértékei nem

terhes állapotban, felnôttkori cukorbetegségben a Magyar 

Diabetes Társaság ajánlása alapján, 2011 

Paraméter Célérték

HbA
1c 

(DCCT-re standardizálva) <7,0%*

Éhomi/preprandiális vércukorszint ≤6,0mmol/l (vénás vér, labor)

≤5,5 mmol/l 

(vércukor-önellenôrzés, stix)

Posztprandiális vércukorszint** <7,5 mmol/l (stix, vénás vér)

* Céltartományként HbA
1c

6,0–8,0% jelölhetô meg, amelyen belül az adott beteg

esetében a biztonságosan elérhetô és hosszú távon fenntartható legkedvezôbb

érték elérésére kell törekedni. DCCT: Diabetes Control and Complications Trial

** Inzulinnal kezelt cukorbetegek esetében lefekvéskor 6,0–7,5 mmol/l közötti

vércukorérték a kívánatos az éjszakai hypoglykaemia elkerülése érdekében, ez a

mutató azonban a hivatalos ajánlásokban újabban nem szerepel
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b) Napjában többször adott inzulinnal történô ke-
zelés (multiple daily injections, MDI), amikor a
beteg az elôírt alaprendszeren lényegében nem
változtat. 

A bázis-bolus rendszer megvalósítható humán inzulin
adásával (2. táblázat).12 Ilyenkor a humán rövid hatású
(reguláris) inzulin (Actrapid HMge, Humulin R, Insu-
man Rapid) részben bazális, részben prandiális inzulin-
ként, a humán közepes hatástartamú NPH-típusú inzulin
(Insulatard HMge, Humulin N, Insuman Basal) bázisin-
zulinként szolgál. A humán rövid hatású inzulin mellé
napi egyszer vagy kétszer adunk NPH-típusú inzulint (3
gyors + 1 bázis vagy 3 gyors + 2 bázis rendszer). Az egy-
bázisos rendszerben az este, lefekvésnél (21.00–22.00)
adott NPH-típusú inzulin biztosítja az éjszakai bázisinzu-
lin-szükségletet, míg a nappali bázisinzulint a fôétkezé-
sek (reggeli, ebéd, vacsora) elôtt beadott rövid hatású in-
zulin adja. A napi kétszeri bázis adását (reggel és lefek-
véskor) a kisebb posztprandiális vércukor-emelkedéssel
válaszoló betegek esetében alkalmazhatjuk. Ilyenkor az
étkezések elôtt adott humán rövid hatású inzulin adagja
csökkentendô. A humán rövid hatású inzulin kb. hatórás
hatástartamából és egy átlagos étkezés kb. 2-3 órás vér-
cukoremelô hatásából adódóan, egy inzulinadaghoz két
étkezés fogyasztandó el: az inzulin beadását követô fôét-
kezés és a beadás után három órával az ún. közti étkezés
(tízórai, uzsonna, utóvacsora).   

Mindkét kezelési rendszerben az NPH-típusú inzu-
lin helyett alkalmazhatunk hosszú hatású inzulinanaló-
got, detemirt (Levemir) vagy glargint (Lantus). 2-es tí-
pusú diabetesben bázisinzulinként a napi egyszer, este
(lefekvéskor vagy vacsora elôtt) adott detemir vagy
glargin elegendô az esetek döntô többségében. Az
NPH-típusú inzulinok legnagyobb hátránya a nagyfo-
kú, azonos betegen belüli (intraindividuális) felszívó-
dási variabilitás, ami naponta változó plazmainzulin-
szintet és inzulinhatást eredményezhet, következmé-
nyes váratlan vércukor-ingadozással, gyakoribb hypo-
glykaemiával. Clamp technikával igazolták, hogy a há-

rom bázisinzulin fajta (NPH-típusú humán inzulin, de-
temir, glargin) közül a detemir inzulin hatásának van a
legkisebb intraindividuális variabilitása.4 A hosszú ha-
tású inzulinanalógok legnagyobb elônye a humán
NPH-típusú inzulinnal szemben, hogy alkalmazásuk
mellett bizonyítottan kevesebb hypoglykaemia fordul
elô. Az utóbbi idôk egyik nagy vizsgálatában (AC-
CORD) a jobb glikémiás kontroll mellett (HbA1c
<6,0%) nagyobb cardiovascularis halálozás volt észlel-
hetô. Ennek egyik feltételezett – talán legvalószínôbb –
oka a gyakoribb hypoglykaemia lehetett. Figyelembe
véve ezt a körülményt, az inzulinanalógok melletti ke-
vesebb hypoglykaemia feltétlenül elônyt jelent. A két
bázisanalóg (detemir vs. glargin) összehasonlításakor a
glikémiás kontroll és a hypoglykaemia-gyakoriság
nem különbözött, a detemir adása mellett a testsúly
kedvezôbben alakult.9

A napi többszöri inzulinadási rendszerekben az ét-
kezéshez szükséges prandiális inzulint biztosíthatjuk
gyors hatású inzulinanalógok adásával is. Ezen inzulin-
analógok (Apidra, Humalog, NovoRapid) mellett egy
inzulinadáshoz egy étkezés társul. Az étkezés szénhid-
ráttartalma növelhetô a humán rövid hatású inzulinnál
megengedhetôhöz képest. Ideális esetben az étkezés
után 1–1,5 órával a vércukorszint 0,5–1,0 (1,5) mmol/l-
rel magasabb, mint az étkezés elôtti érték. A gyors ha-
tású inzulinanalóg beadását követô elsô két órában – az
igen kifejezett inzulinhatás miatt – intenzív mozgást
lehetôleg ne végezzünk. Amennyiben a mozgás erre az
idôszakra esik, akkor az inzulindózist csökkenteni kell.
Gyakori vércukorméréssel, az étkezések, ill. egyéb
élethelyzetek „bemérésével” szerezhetô meg a rend-
szer jó eredménnyel történô alkalmazásához szükséges
tudás. A jelenleg érvényben lévô OEP-rendelkezés sze-
rint, gyors hatású inzulinanalóg akkor rendelhetô a ko-
rábban napjában többszöri inzulin adásával kezelt be-
tegnek a humán rövid hatású inzulin helyett, ha gyako-
ri, tünetekkel járó hypoglykaemia fordul elô vagy az
étkezés utáni vércukor-emelkedés eléri vagy megha-
ladja a 10 mmol/l-es értéket és a HbA1c-érték >7%.
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2. táblázat. Intenzív konzervatív inzulinterápia humán inzulinnal 

(napi egyszeri, ill. kétszeri NPH-bázis esetén)

Inzulin

Idô (óra) 06.00 12.00 17.30 22.00

Dózis (E)

Gyors hatású (8) 10–24 (6) 8–16 (8) 8–20

NPH-típusú (8-20) 8–36

Étkezés

Idô (óra) 06.30 09.00 12.15 14.45 18.00 20.30

Szénhidrát-mennyiség (g) 25–35 15–20 45–55 15–20 35–40 15–20

Az inzulinadagoknál zárójelben lévô számok a kétszeri bázisinzulin esetében javasolt dózisok.
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Ez a kezelési rendszer is csak megfelelô bázisinzu-
lin-terápiával képzelhetô el. Ez utóbbi lehet legalább
naponta kétszer adott NPH-típusú humán inzulin vagy
napi egyszeri bázisanalóg. Az utóbbi kezelési formá-
ban valóban szétválik az étkezéshez adott prandiális és
a bazális inzulin szerepe (bázis-bolus rendszer). A bá-
zis-bolus inzulin dózisának egymáshoz viszonyított
napi aránya általában 50–50% körüli, de ez az arány
egyénenként változhat, esetleg 60–40% is lehet a bá-
zisinzulin javára az inzulinrezisztencia miatt (3. táblá-
zat). Az alábbi bázisinzulint tartalmazó terápiás rend-
szerek alkalmazhatóak:

– Az NPH-típusú inzulint általában legalább na-
ponta kétszer fix idôpontban kell beadni: 6.00–
6.30 és 21.00 óra. A tervezett mozgások elôtt a
megfelelô napszakban ható NPH-típusú inzulin
dózisát csökkenteni kell. 

– Ha detemirt vagy glargint használunk bázisinzu-
linként, akkor ennek beadása történhet a vacsora
elôtt (17.30–18.00 óra), illetve lefekvéskor, a va-
csora elôtti ultragyors hatású analóg beadását kö-
vetôen 3-4 órával. Ezt az inzulintípust a mozgás
intenzitása szerint nem változtatjuk, hanem
egyéb módon korrigálunk, ami a következôkép-
pen történhet: ha az étkezés körül van a mozgás,
akkor a gyors hatású inzulinanalóg adagján vál-
toztathatunk; vagy a mozgás elôtt/alatt preventív
szénhidrátbevitellel védekezünk a hypoglykae-
mia ellen; vagy a rendszeres mozgást úgy iktatjuk
be, hogy az késô délután legyen, a vacsora elôtti
idôszakban. Utóbbi esetben a mozgás vércukor-
szint-csökkentô hatása különösen elônyös, hiszen
a délután második fele – a romló inzulinérzé-
kenység miatt – hyperglykaemiára hajlamosít. 

A napjában többszöri inzulinadással megvalósuló
kezelés történhet napi négyszeri vagy ötszöri humán

rövid hatású inzulin adásával is. Ennek részleteire itt
nem térünk ki. Ez a kezelési rendszer alkalmas az
„anyagcsere-kisiklások” kezelésére: hyperglykaemiás
krízisállapotok (ketoacidózis, hyperosmolaris hyper-
glykaemiás állapot) kezelése során a sikeres intravénás
inzulinterápiát követôen; egyéb akut betegség ideje
alatt; tartósan rossz szénhidrátanyagcsere-állapot ren-
dezésének kezdeti szakaszában.6 Ugyancsak használ-
hatjuk ezt a kezelést az intenzív inzulinterápia egyik le-
hetséges formájaként a prekoncepcionális idôszakban
vagy a várandósság idején.

Fiatal, szövôdménymentes betegnél a normogly-
kaemia elérése érdekében T2DM-ben legtöbbször napi
többszöri inzulinadás választása indokolt. Napi több-
szöri inzulinadás szükséges továbbá minden olyan
egyéb esetben is, ahol az alább felsorolt, jelentôs inzu-
linhiányra utaló laboratóriumi eltéréseket a cukorbe-
tegségre típusos klinikai tünetek (polyuria, polydypsia,
fogyás) kísérik:

– éhomi vércukorszint >13,9 mmol/l vagy
– random vércukorszint >16,7 mmol/l vagy
– HbA1c >10% vagy
– ketonuria jelenlétekor. 

A terápia célja ekkor a glukotoxicitás minél gyor-
sabb megszüntetése. A tartósan magas vércukorszint
következtében ugyanis tovább romlik az inzulinszekré-
ció és az inzulinérzékenység. Egy nemrégiben közölt
tanulmány szerint a korai, a diagnóziskor elkezdett in-
tenzív inzulinkezeléssel jobb béta-sejt-mûködést és az
elsô fázisú inzulinszekréció visszaállítását lehetett el-
érni T2DM-ben.14

2. Napi kétszeri inzulinadás (hagyományos vagy
konvencionális bifázisos humán inzulin terápia vagy két-
szeri, bifázisos analóg inzulin): 
A hagyományos, napi kétszer adott, humán bifázisos
inzulinnal (humán elôkevert/premix inzulin) történô te-
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3. táblázat. Intenzív konzervatív inzulinterápia gyors hatású analóg inzulinnal, humán NPH-típusú 

bázisinzulin vagy bázisanalóg alkalmazása mellett

Gyors hatású analóg Reggeli elôtt Ebéd elôtt Vacsora elôtt

06.00–08.00 (09.00) 12.00–14.00 17.00–19.00

Dózis 6–20 E 6–20 E 6–20 E

Étkezés, szénhidráttartalom 40–60 g 60–90 g 60–80 g

NPH-típusú humán bázis, idôpont 06.00–06.30 21.00

NPH-típusú humán bázis, dózis 8–22 E 8–36 E

Bázisanalóg, idôpont 18.00 vagy 21.00

Bázisanalóg, dózis* 10–50 E 

* A bázisanalóg dózisa testsúly-kilogrammonként 0,1–1,4 IU/kg értékhatárok között változhat az egyéni szükséglettôl, inzulin-

rezisztenciától függôen.
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rápiát idôsebb, fix életvitelô beteg esetén használhat-
juk. Ilyenkor a reggeli inzulinadást legkésôbb reggel 6-
7 óra között, a vacsora elôtti inzulint 16.45–17.30 óra
között javasoljuk. Humán bifázisos/premix (a gyors és
az intermedier hatástartamú komponens aránya
15–50/85–50% között változik, a gyors hatású kompo-
nensrôl elnevezve: Humulin M3, Insuman Comb
15–25–50) adása esetén napi ötszöri étkezés szükséges
(az uzsonna kimarad). A posztprandiális vércukor-
emelkedés és az étkezések számának csökkentésére
azonos vagy jobb anyagcserekontroll elérésével bifázi-
sos (elôkevert/premix) inzulinanalógot (Humalog Mix
25–50, NovoMix 30) is alkalmazhatunk ebben a terá-
piás sémában, napi háromszori étkezés mellett. Mind-
két rendszerben az étkezések ideje és szénhidráttartal-
ma elôre meghatározott, az ebéd szénhidráttartalma vi-
szonylag korlátozott (40–50 g), hiszen nincs külön
prandiális inzulinadás az ebédhez. A reggeli és esti in-
zulindózisok aránya lehet 2:1, 3:2 esetleg 1:1. 

3. „Szemiintenzív” kezelés (inzulinadás napi három
alkalommal, humán inzulinnal): 
Általában a hagyományos, napi kétszeri, humán bifázi-
sos inzulinadásról váltunk/váltottunk a háromszori
adásra. Az egyik lehetôség, hogy reggeli elôtt humán
bifázisos, vacsora elôtt (17 óra körül) humán rövid ha-
tású prandiális és lefekvéskor (21 óra körül) humán
NPH-típusú inzulint alkalmazunk. A másik lehetséges
séma, ha a kétszeri humán bifázisos inzulin adása mel-
lett az ebéd utáni és/vagy a vacsora elôtti vércukorszint
magasabb a kívántnál, akkor az ebédhez adott humán
rövid hatású inzulinnal javíthatunk az eredményeken.
A humán inzulinok korábbinál szabadabb felírhatósá-
ga, illetve a bifázisos (elôkevert/premix) inzulinanaló-
gok forgalomba kerülése manapság háttérbe szorította
a „szemiintenzív” kezelési rendszereket.

4. Bifázisos inzulinanalógok adása naponta há-
romszor (prandial premix therapy, PPT): 
A gyors hatású inzulinanalógot tartalmazó bifázisos
inzulinanalógok (Humalog Mix 25–50, NovoMix 30)
jól alkalmazhatók T2DM-ben. Bár adhatóak naponta
kétszer, reggeli és vacsora elôtt, egyre inkább ter-
jedôben van napi háromszori alkalmazásuk, a három
fôétkezés elôtt. A háromszori adagolás mellett minden
fôétkezés után megfelelô posztprandiális vércukor-
szint biztosítható, az adott esetben akár különbözô
gyors komponens arányú keverékkel. Ebben a kezelé-
si formában általában nincs szükség közti étkezésre. A
PPT számos esetben a napi többszöri inzulin kezelés
alternatívája lehet.

5. Orális antidiabetikum + bázisinzulin kombiná-
ciója (basal insulin supplemented oral treatment,
BOT): 
E terápia során a bázisinzulint – mely lehet humán
NPH-típusú inzulin vagy analóg bázisinzulin (detemir
vagy glargin) – általában este, lefekvés környékén ja-
vasoljuk, mindig ugyanabban az idôpontban beadva. A
bázisinzulin-analógok esetén a beadás idô-pontja ko-
rábban, vacsora elôtt is lehetséges. Az utolsó étkezés

idôpontja – a testsúlygyarapodás elkerülése érdekében
– ne legyen késôbb, mint 18 óra! A kezdô adag NPH-
típusú inzulin esetén 8–12 E, detemir vagy glargin ese-
tén 10 E; nagy testsúlynál az induló dózis lehet 0,2
E/testsúly-kg. A nappali inzulinigényt az orális antidi-
abetikus terápia biztosítja, amely ebben az esetben ál-
talában gyakran tartalmaz szulfanilureát. Ezen inzulin-
nal kombinált kezelés bevezetése nagyon egyszerû.
Hosszan tartó metabolikus sikert leginkább akkor vár-
hatunk tôle, ha a kiindulási HbA1c-érték nem haladja
meg a 8,5%-ot. Ennél jelentôsen magasabb, különösen
10%-os kiindulási érték felett nem valószínû, hogy ez
a terápia eredményes lesz. Ha a kezelés elégtelensége
miatt napi kétszeri vagy ennél nagyobb számú inzuli-
nadagolási formára térünk át, akkor hagyjuk el a szul-
fanilureát. 2-es típusú cukorbetegségben – hacsak
nincs ellenjavallata – inzulinterápia mellett is tartsuk
meg a metfominkezelést az inzulinrezisztencia csök-
kentése céljából.

A különbözô inzulinkezelési rendszerek 
összehasonlítása 2-es típusú diabetesben 

Egy nemrégiben megjelent metaanalízisben különbözô
inzulinkezelési rezsimeket hasonlítottak össze 2-es tí-
pusú cukorbetegségben: összesen 22 randomizált vizs-
gálatból 4379 beteg adatait értékelték, az átlagos köve-
tési idô rövid volt (3–6 hónap), csak 3 vizsgálatban volt
több mint 12 hónap.7 A metaanalízisbe inzulint koráb-
ban nem kapó betegek adatai kerültek. Kizárták azokat
a vizsgálatokat, amelyekben ugyanolyan inzulinre-
zsimben hasonlították össze a humán vs. analóg inzu-
lint. Az alábbi kezelési rendszereket vizsgálták: bifázi-
sos vs. bázisinzulin, prandiális inzulin vs. bázisinzulin,
bázis-bolus vs. bázisinzulin, bifázisos vs. prandiális in-
zulin és bifázisos vs. bázis-bolus inzulin. A kezelési
rendszerek egyaránt tartalmazhattak humán és/vagy
analóg inzulint. Az eredmények szerint a bifázisos és a
prandiális inzulin (prandiális inzulin, ill. bázis-bolus
rendszer) alkalmazásakor 0,45–0,45%-kal nagyobb
HbA

1c
-csökkenés volt elérhetô, mint a csak bázisinzu-

lin-terápia mellett. Ugyanakkor a kisebb hypoglykae-
miák gyakrabban fordultak elô e kezelési rezsimek
esetén, mint csak bázisinzulin mellett. A súlyos hy-
poglykaemiák vonatkozásában nem volt különbség a
csoportok között. A testsúly jobban nôtt a prandiális in-
zulinnal kezelt csoportban a bázisinzulinnal kezeltek-
hez képest. A szerzôk megállapítják, hogy hosszabb
követési idejû vizsgálatok végzése szükséges a talált
eredmények valódi klinikai értékeléséhez. 

Ugyancsak az „ideális” inzulinkezelési rezsimet
„keresték” a 4-T vizsgálatban (Treating To Target in
Type 2 Diabetes study).5 Ebbe a hároméves vizsgálat-
ba olyan 2-es típusú cukorbetegeket vontak be, akiknek
az anyagcsere-állapota metfomin + szulfaniluria keze-
lés mellett nem volt megfelelô (HbA1c 7–10%). Össze-
sen 708 beteg került a vizsgálatba, a betegek átlagélet-
kora 61,7 ± 9,8 év volt, az átlagos diabetestartam 9 év.
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A betegeket random – a kiindulási orális antidiabetikus
kezelés megtartása mellett – az alábbi 3 terápiás cso-
port valamelyikébe osztották: 

– napi kétszeri bifázisos analóg (NovoMix 30 na-
ponta kétszer, reggeli és vacsora elôtt),

– napi háromszor, étkezés elôtt adott gyors hatású
analóg (NovoRapid reggeli, ebéd és vacsora
elôtt),

– napi egyszeri (szükség esetén kétszeri) bázis-
analóg (Levemir lefekvéskor).

Az elsô követési év során, amennyiben a HbA1c-ér-
ték 10% fölött vagy két egymást követô alkalommal
8% fölött volt, akkor a szulfanilureát elhagyták, és egy
második inzulint vezettek be: a bifázisos analóg mellé
egy ebéd elôtti gyors hatású analógot (NovoRapid,
kezdô dózis 4–6 E); az étkezési analóg mellé bázisin-
zulint (Levemir, lefekvéskor, kezdô dózis 10 E); a bá-
zisinzulin mellé prandiális analógot (NovoRapid reg-
geli, ebéd és vacsora elôtt 4–6 E). Ugyancsak a fenti
módszer szerint módosították a kezelést, ha az elsô év
végén vagy azt követôen a HbA1c-érték meghaladta a
6,5%-ot. 

A vizsgálatban mindhárom csoportban szignifikán-
san csökkent a HbA1c-szint a kiindulásihoz képest. Ez
a kedvezô eredmény a hároméves követés során végig
fenntartható volt. A 3. év végén a HbA1c-koncentráció
a három csoport között nem különbözött (7,1% a bifá-
zisos analóg, 6,8% a prandiális analóg és 6,9% volt a
bázisanalóg kezeléssel kezdett csoportban). A kisebb
HbA1c-érték megtartását azonban mindhárom csoport-
ban az inzulinkezelés „intenzifikálása” tette lehetôvé, a
betegek több mint 2/3-ánál – a fenti sémának megfe-
lelôen – újabb inzulin bevezetésére volt szükség:
67,7%-ban a bifázisos analóg, 73,6%-ban a prandiális
analóg és 81,6%-ban a bázisanalóg mellé. További fon-
tos megfigyelés volt, hogy mindhárom csoportban fo-
kozatosan nôtt a napi inzulindózis a követési idô 2. és
3. évében. A legkisebb dózist a bifázisos csoportban al-
kalmazták. A testsúly szintén mindhárom csoportban
nôtt, legkisebb mértékben a bázisinzulin-kezeléssel in-
dított csoportban. A súlyos hypoglykaemiák számát te-
kintve nem volt különbség a három csoport között. Az
összhypoglykaemia-gyakoriság a bázisanalóg csoport-
ban volt a legalacsonyabb (1,7 esemény/beteg/év) és a
prandiális analóg csoportban a legmagasabb (5,5 ese-
mény/beteg/év) (a bifázisos csoport hypoglykaemia-
gyakorisága 3,0 esemény/beteg/év volt). 

A fentiek alapján a szerzôk azt a következtetést
vonják le, hogy a kevesebb hypoglykaemia és a kisebb
testsúlynövekedés, valamint a terápia egyszerû beveze-
tése miatt érdemes az inzulinkezelést a bázisinzulin be-
vezetésével elkezdeni. Ugyanakkor a nem megfelelô
anyagcserekontroll az esetek döntô többségében e terá-
pia „intenzifikálását”, napi többszöri inzulinadást tesz
a késôbbiekben szükségessé. 

Egy 2007-ben megjelent közleményben azokat a
T2DM-mel foglalkozó vizsgálatokat elemezték, ame-

lyekben azonos inzulinterápiás rezsimeket alkalmazva
az egyik ágon humán inzulinnal/inzulinokkal, a másik
ágon analóg inzulinnal/inzulinokkal történt a kezelés.3

A napi kétszeri bifázisos kezelési rendszerben (n = 5)
humán inzulin, ill. inzulinanalóg mellett hasonló volt a
HbA1c-szint és a hypoglykaemia-gyakoriság, ugyanak-
kor a bifázisos inzulinanalógok mellett kisebb volt a
posztprandiális vércukor-emelkedés. A bázisinzulin-te-
rápiára (BOT) vonatkozóan (n = 7) megállapítható
volt, hogy bár a HbA1c-szint azonos volt az összeha-
sonlítás során, a hypoglykaemia-gyakoriság (n = 7), az
étkezés utáni vércukor-emelkedés (n = 2) és a testsúly-
növekedés (n = 2) kisebb volt a bázisanalógok mellett,
mint a humán NPH-típusú inzulin alkalmazásakor. A
napi négyszeri inzulinkezelési rezsimben (n = 1), „tel-
jes” humán és „teljes” analóg bázis-bolus rendszert
összehasonlítva bár azonos volt a HbA1c-szint, az ana-
lógok használata mellett kevesebb éjszakai hypogly-
kaemia, kisebb testsúlynövekedés és kisebb intraindi-
viduális variabilitás volt észlelhetô. 

Végül egy 2011-ben megjelent metaanalízisben azt
vizsgálták, hogy 2-es típusú diabetesben, csak analóg
inzulint használva, melyik inzulinkezelési rendszer a
legeredményesebb a cél-HbA1c-szint (<7 %) elérésé-
ben.2 Az inzulinkezelés hatékonyságán kívül összeha-
sonlították a hypoglykaemia-gyakoriságot, a testsúly
alakulását és az inzulindózist. Az alábbi négy inzulin-
terápiás rendszert elemezték: napi kétszer vagy három-
szor adott bifázisos analóg, orális antidiabetikum + bá-
zisanalóg (BOT), étkezési gyors hatású analóg, vala-
mint a bázis-bolus terápia csak analóg inzulinokkal. A
metaanalízisbe 16 közlemény került, összesen 7759
beteg adataival, a kiindulási HbA1c-értékek átlaga 8,6%
volt, 9 vizsgálat szólt korábban inzulinnal nem kezelt
betegekrôl. Eredményeik szerint több beteg érte el a
célértéket (HbA1c <7 %) bifázisos vagy prandiális ana-
lóg alkalmazása mellett, összehasonlítva a BOT-keze-
léssel. A fenti kezelési rezsimek között a leghatéko-
nyabbnak a bázis-bolus rendszer bizonyult. A hypogly-
kaemia-gyakoriság hasonló volt, kivéve, hogy a bifázi-
sos analógok mellett több hypoglykaemia fordult elô,
mint BOT-terápiában. A súlygyarapodás a BOT-keze-
lésnél volt a legkisebb. A bifázisos analóg kezelés job-
ban csökkentette a posztprandiális és kevésbé az éhomi
vércukorszintet a BOT-rendszerrel összevetve. 

Az ADA/EASD 2008-as és 2009-es ajánlása a bá-
zisinzulin bevezetését javasolja a korábbi életmód- és
metforminterápia mellé, ha a HbA1c ≥7,0%.8 2010-ben
jelent meg az ADA/EASD ajánlás kritikája. Ebben a
szerzôk hangsúlyozzák, hogy az inzulinterápia elkez-
désének formája az adott betegtôl függ, és bizonyos
esetekben a bázisinzulinnal történô kezdés helyett bifá-
zisos inzulin kezelést vagy étkezési inzulin adást java-
solnak, különös tekintettel a posztprandiális hypergly-
kaemia jelentôségére.10

Megfelelô étrend nélkül nincs jó anyagcsere-álla-
pot! A cukorbeteg egyénnek javasolt „diéta” lényegé-
ben nem különbözik az egészséges étkezéstôl, csak
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megfelelô idôben kell az adott mennyiségû szénhidrá-
tot elfogyasztani. A napi energiabevitel kb. fele rostban
gazdag szénhidráttartalmú étel legyen (teljes kiôrlésû
gabonafélék, zöldség, hüvelyesek, gyümölcs)! A test-
súlynövekedés elkerülése érdekében 2-es típusú cukor-
betegségben az inzulinkezelés mellé ne csak az adott
étkezés szénhidráttartalmát írjuk elô, hanem hívjuk fel
a beteg figyelmét az energiatartalomra is Az inzulinke-
zelés ugyancsak elengedhetetlen része a rendszeres
vércukor-önellenôrzés. Ma már vizsgálatok bizonyít-
ják, hogy minél gyakoribb a vércukor-önellenôrzés,
annál alacsonyabb a HbA1c-szint.

Összefoglalva, az inzulinkezelés formájának meg-
választása T2DM-ben mindig egyénre szabottan kell,
hogy történjen. A döntést a beteggel együtt, vele egyet-
értésben kell meghozni. Figyelembe kell venni a beteg
életkorát és várható életkilátását, a micro- és macrovas-
cularis szövôdmények meglétét vagy hiányát, a társbe-
tegségeket, a kiindulási és az elérni kívánt HbA1c-érté-
ket, a diabetestartamot, a korábbi kezelési módot/mó-
dokat, a hypoglykaemia kockázatát és a várható test-
súlygyarapodást. Fiatal, középkorú, szövôdménymen-
tes beteg esetében a normoglykaemia elérése érdeké-
ben leggyakrabban napi többszöri inzulinadás javasolt,
bázis-bolus terápia formájában. Az életmódhoz való al-
kalmazkodás, a kisebb hypoglykaemia-kockázat és a
kedvezôbb testsúlyváltozás miatt több elôny várható a
teljes analóg bázis-bolus kezelési rendszer alkalmazá-
sától. Kisebb HbA1c-szint-emelkedés és rövidebb dia-
betestartam esetén az inzulinterápia viszonylag köny-
nyen elkezdhetô bázisinzulin adásával (BOT), mely –
különösen bázisanalóg alkalmazása mellett – kis hy-
poglykaemia-kockázattal és kevesebb testsúlynöveke-
déssel jár. E kezelés elégtelensége esetén – mindig
egyénileg mérlegelve – áttérhetünk a fenti inzulinkeze-
lési rezsimek egyikére. Hacsak nincs ellenjavallata, in-
zulinterápia mellett is tartsuk meg a metfominkezelést
az inzulinrezisztencia csökkentése céljából.
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ÖSSZEFOGLALÁS: A szerzôk 54 – 1-es típusú – diabeteses asszony (elsô vizsgált terhessége során 27 inzulin-
pumpával és 27 napjában többször adott inzulinnal kezelt) 68 terhességének adatait elemezve (inzulinpumpa:
40; többször adott inzulin: 28) nem találtak különbséget a két kezelési móddal elért eredmények (anyagcsere-
helyzet – HbA1c –, fô anyai és magzati kimeneteli mutatók) között. A hosszabb diabetestartamú, több szövôd-
ménnyel rendelkezô inzulinpumpával kezelt asszonyok terhességi szövôdményei (súlyos hypoglykaemia, ketoa-
cidózis, hypertoniás szövôdmények), szülési ideje, a magzatok születési súlya, fejlôdési rendellenességek nem kü-
lönböztek a napjában többszöri inzulinnal kezelt asszonyok megfelelô adataitól. A pumpával kezelt asszonyok
császármetszés-frekvenciája igen nagy (72%) volt, és szignifikánsan különbözött a kontroll csoportétól. A nor-
mális eloszláshoz képest – a HbA1c-értékkel jellemzett, kezdettôl jó anyagcserehelyzet ellenére – magas volt a
macrosomiás és az LGA magzatok aránya mindkét csoportban. Az újszülöttek születési súlya és az asszonyok
terhesség során mért testsúlygyarapodása között összefüggést lehetett igazolni. A pumpával kezelt asszonyok új-
szülöttjei tendenciózusan a magasabb percentiltartományban voltak. Az eredmények a megfelelôen megválasz-
tott pumpakezelés terhességi alkalmazhatóságát támasztják alá. További, nagy betegszámú randomizált kontrol-
lált vizsgálatok szükségesek annak eldöntésére, hogy a CSII- (folyamatos subcutan inzulin infúzió) várandós
asszonyokban felülmúlja-e, kiválthatja-e az MDI- (napjában többször adott inzulin injekció) kezelést.

Kulcsszavak: inzulinpumpa, napjában többször adott inzulin, diabetes és terhesség, kimeneteli mutatók

Wudi K, Madarász E, Vargha P, Tamás Gy, Kerényi Zs: COMPARISON OF CONTINUOUS SUBCUTA-
NEOUS INSULIN INFUSION AND MULTIPLE DAILY INSULIN INJECTION REGIMENS IN WOMEN
WITH PREGNANCY COMPLICATED BY TYPE 1 DIABETES

SUMMARY: Analysing data of 68 consecutive pregnancies (40 treated with an insulin pump and another 28
treated by a multiple insulin injection regimen) of 54 women with type 1 diabetes (27 treated by pump and 27
having a conservative insulin injection regimen before the first investigated pregnancy) no differences were fo-
und in the results of the two regimens (glycaemic control, – HbA1c –, main maternal and foetal outcomes). Preg-
nancy complications (severe hypoglycaemia, ketoacidosis, hypertensive complications), time of delivery, birth
weight of neonates, congenital malformation rate of pump-treated women did not differ from data of women tre-
ated by multiple daily insulin injections. Caesarean section rate in women with continuous subcutaneous insu-
lin infusion was very high (72%), and significantly differed from the control group. Compared to the normal
distribution curve – despite of the good glycaemic control characterised by the HbA1c values – frequency of mac-
rosomic and LGA infants were high in both treatment groups. A correlation between birth weight and weight
gain of all diabetic women during pregnancy was proven. Birth weights of newborn babies of pump treated wo-
men were in the higher percentile-ranges. The results underline adaptability of using properly chosen pump the-
rapy during pregnancy. Further randomized, controlled trials are needed to prove superiority of insulin pump
therapy in pregnant women with type 1 diabetes.

Key words: insulin pump, multiple daily insulin, pregnancy complicated by type 1 diabetes, outcomes
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A Saint Vincent Deklaráció 1989-ben kimondta, hogy
„a várandós cukorbeteg asszonyok kezelésének célja a
nem cukorbeteg asszonyok terhességi kimeneteli muta-
tóinak elérése.”14 Ezt a célt azonban – modern kezelési
módszerek alkalmazása és a HbA1c-értékek nemzetkö-
zi ajánlások által javasolt értékhatárokon belül tartása
ellenére – mindmáig távolról sem sikerült elérni.2, 15, 17,

25, 31

Az ADA ajánlása szerint a pregesztációs diabetes-
ben szenvedô terhesek optimális anyagcserehelyzetét a
legjobban intenzifikált inzulinadagolási rendszerekkel
(MDI vagy CSII) lehet elérni. A terhesség alatti inzu-
linpumpa-kezelés alkalmazása a napjában többször
adagolt inzulin kezeléshez hasonlítva randomizált
kontrollált vizsgálatokban azonos anyagcsere-állapotot
és perinatalis kimenetelt eredményezett.1, 3 A NICE
ajánlás a terhesség alatt akkor javasol CSII-kezelést, ha
MDI alkalmazása mellett megfelelô anyagcsere-álla-
pot csak az életminôséget rontó hypoglykaemiák árán
érhetô el.29

A Magyar Diabetes Társaság ajánlása szerint inzu-
linpumpa-kezelés javasolt 1-es típusú diabetesben
szenvedô nôbetegeknek, akiknél más, korszerû inzulin-
nal, eszközzel, napi többszöri inzulininjekcióval, jól
végzett intenzív inzulinkezeléssel (ICT) az optimális
edukáció, a diéta korrekt betartása ellenére a HbA1c-ér-
ték a prekoncepcionális gondozás során ismételten
>6,5%, és a napi vércukor-ingadozás jelentôs, vagy
hajnali jelenség igazolható, vagy gyakran észlelhetô
klinikai tünetekkel járó hypoglykaemia, vagy a
hypoglykaemia-érzet csökkenése-elvesztése dokumen-
tálható.21

Bár a diabetesszel társuló terhesség a kezdetektôl a
pumpakezelés egyik fô javallata, a terhességben alkal-
mazott CSII-kezelést és MDI-kezelést összehasonlító
vizsgálatok eredményeit áttekintve, összességében a
pumpakezelés anyai és magzati kimeneteli mutatói a
hagyományos „intenzív” inzulinkezeléshez képest ál-
talában nem igazoltak különbséget. A korai randomi-
zált kontrollált vizsgálatok,4, 5, 6, 11, 26, 30 és az eredmé-
nyeikbôl készült metaanalízis28 a CSII csoportban –
nem szignifikánsan – több hypoglykaemiás eseményt,
diabeteses ketoacidózist és halvaszülést említ.

Az 1-es típusú diabeteses asszonyok terhesség alat-
ti inzulinpumpa-kezelésének eredményei a hagyomá-
nyos MDI-kezeléshez képest az obszervációs vizsgála-
tokban is általában azonosnak bizonyultak. Bizonyos
fenntartások ezekben a közlésekben is felvetôdtek: a

diabeteses ketoacidózis,7, 10, 18 a neonatalis hypogly-
kaemiák gyakoribb elôfordulása,7 vagy a nagyobb gye-
reksúly/LGA,8, 9 esetenként a terhesség alatti nagyobb
testsúly-gyarapodás.12 Más vizsgálatokban ezek a ked-
vezôtlen kimeneteli mutatók kevésbé igazolódtak.13, 20,

24, 32 Vannak közlések, amelyek azt támasztják alá,
hogy az inzulinpumpa-kezeléssel a hosszabb diabetes-
tartamú, több diabeteses szövôdménnyel rendelkezô
asszonyoknál is jó eredményeket sikerül elérni.27

A Cochrane adatbázis alapján készült metaanalízis
– 5 randomizált vizsgálat és 154 terhesség adatait
összegezve – CSII mellett szignifikánsan nagyobb átla-
gos születési súlyt talált, amit azonban szerzôik klini-
kailag nem minôsítettek jelentôsnek.16 Nem találtak el-
térést a kétfajta kezelés mellett a többi – anyai és mag-
zati – kimeneteli mutatóban sem.

Összességében megállapítható, hogy a T1DM asz-
szonyok terhessége kapcsán nem rendelkezünk a pum-
pakezelést egyértelmûen támogató evidenciákkal.19, 23

A bizonytalan kérdések megválaszolását elôsegí-
tendô, jelen munkánkkal hazai adatokat feldolgozva
vizsgálni kívántuk várandós 1-es típusú diabeteses
asszonyok terhességi és magzataik kimeneteli mutató-
it terhesség alatti inzulinpumpa-, illetve hagyományos,
napjában többször adott subcutan inzulin injekciós ke-
zelés eredményeit összehasonlítva.

Betegek és módszerek

A vizsgálatunkban szereplô 1-es típusú cukorbeteg asz-
szonyok terhesség alatti diabetológiai gondozása 2002
és 2011 között a Diabétesz Gondozási Nemzeti Köz-
pontban: a Csepeli/Tóth Ilona Egészségügyi Szolgálat
Diabetológiai Szakrendelésén, valamint a Semmelweis
Egyetem I. Sz. Belgyógyászati Klinika Diabétesz
Részlegén zajlott. A terhes asszonyok többsége már
terhessége elôtt gondozásunk alatt állt, kisebb részüket
terhességük megállapítása után, kora terhesként irányí-
tották akkreditált terhesdiabetológiai centrumainkba.
Az asszonyok szülészeti gondozása a HIETE/ÁEK
(MÁV Kórház), a Péterfy Sándor utcai Kórház és a
Jahn Ferenc Dél-pesti Kórház Szülészeti Osztályain
történt.

Munkánk során 54 (elsô, a felmérésben szereplô
terhességük során 27 inzulinpumpával kezelt és 27
MDI-kezelésben részesülô) asszony összesen 68 ter-
hességének (40 során CSII-, 28 idején MDI-kezelés)
adatait dolgoztuk fel retrospektív módon. Az asszo-
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RÖVIDÍTÉSEK: ADA: Amerikai Diabétesz Társaság (American Diabetes Association); ÁEK: Állami Egészség-
ügyi Központ; AFP: alfa-fötoprotein; CSII: folyamatos subcutan inzulin infúzió (continuous subcutaneous insu-
lin infusion), inzulinpumpa-kezelés; CTG: kardiotokográf (cardiotocograph); DKA: diabeteses ketoacidózis;
HbA1c: hemoglobin A1c; HIETE: Haynal Imre Egészségtudományi Egyetem; LGA: nagy (újszülött) a terhesség
idejéhez képest (large for gestational age); MÁV: Magyar Államvasutak; MDI: napjában többször adott inzulin in-
jekciós kezelés (multiple daily injection); NICE: National Institute for Health and Clinical Excellence; OEP: Or-
szágos Egészségbiztosítási Pénztár; SGA: kicsi (újszülött) a terhesség idejéhez képest (small for gestational age);
TSH: pajzsmirigyserkentô hormon, thyreoideastimuláló hormon; T1DM: 1-es típusú diabetes
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nyok az adatok feldolgozásához és közléséhez bele-
egyezésüket adták. 

Az inzulinpumpa-kezelést valamennyi esetben már
a terhesség elôtt beállítottuk, terhesség alatt folytattuk
a betegek korábbi CSII-, illetve MDI-kezelését. Mind-
két kezelési mód mellett azonos elveket igyekeztünk
megvalósítani az elérendô glikémiás célértékek, a dié-
ta, a mozgás, a vércukor-önellenôrzés, valamint a dia-
betológiai, laboratóriumi, szemészeti és szülészeti
kontrollok gyakorisága vonatkozásában. A glikémiás
célok között a 6% alatti HbA1c-, a 220 µmol/l alatti
fruktózamin-, a 3,5–5,5 mmol/l közötti éhomi és pre-
prandiális vércukorértékek, valamint az 5,0–7,0 mmol/l
közötti étkezések után 1 órával mért vércukorértékek
szerepeltek a súlyos hypoglykaemiák elkerülése mel-
lett. A diéta 160–200 gramm szénhidráttartalmú, 1500-
2500 kcal energiatartalmú, általában napi 6-7 étkezés-
re elosztott étrendet jelentett. Az étkezések idôpontját
MDI-kezelés esetén a rövid hatású humán reguláris in-
zulin injekciók hatásdinamikájához igazítottuk, CSII-
kezelés esetén pedig általában 3 óránkénti étkezést je-
lentett a nap során. Az asszonyok napi 7–10 alkalom-
mal mérték vércukor-értékeiket, beleértve az éhomi és
preprandiális, az étkezések után 1 órás posztprandiális,
a lefekvési és – esetenként – a hajnali vércukor-önel-
lenôrzéseket. Kora terhességi hospitalizációra került
sor a korábban más gondozásra járó, nem megfelelôen
edukált és/vagy beállított terhes asszonyok esetében
(belgyógyászatra), illetve kora terhességi problémák
(hányás, fenyegetô vetélés) esetében (belgyógyászatra
vagy nôgyógyászatra). Hetenként diabetológiai kont-
roll történt, szükség szerinti gyakorisággal telefonos
vagy e-mail-konzultációval kiegészítve. A diabetológi-
ai gondozás során minden alkalommal testsúly- és vér-
nyomásmérés is zajlott. Szemészeti kontrollra (visus,
szemnyomás és tágított pupilla melletti szemfenék-
vizsgálat) a diabeteses retinopathia esetleges meglé-
tétôl és súlyosságától függô gyakorisággal, legalább
trimeszterenként, szükség szerint havonta került sor.
Havonta végeztünk laboratóriumi vizsgálatokat (vér-
cukor – összemérve a vércukor-önellenôrzésre alkal-
mazott glukométer/tesztcsík eredményével, fruktóza-
min, teljes vizelet, 24 órás vizeletalbumin-ürítés meg-
határozása), általában háromhavonta (az OEP által tá-
mogatott gyakorisággal) HbA1c-meghatározást. Szülé-
szeti kontroll 2-3 hetente, a 32. héttôl hetente, a 36.
héttôl hetente kétszer történt, a szülészeti protokoll
szerinti vizsgálatok elvégzésével. Tervezetten általá-
ban a 37. terhességi héten, szükség szerint korábban
szülészeti hospitalizáció történt. Az MDI-kezelt cso-
portban humán inzulin rendszereket alkalmaztunk;
napjában háromszor rövid hatású reguláris (Actrapid
vagy Humulin-R), lefekvéskor intermedier hatástarta-
mú inzulint (Insulatard vagy Humulin-N), illetve nap-
jában ötször adva gyors hatású inzulint (Actrapid vagy
Humulin-R). A CSII-kezelteknél Medtronic (508, Pa-
radigm 712, Paradigma 515/715, Paradigma 522/722)
vagy Disetronic/Roche pumpákat (HTRON Plus, Accu

Chek Spirit) használtunk, pumpainzulinként gyors ha-
tású analóg inzulinnal töltve (NovoRapid). 

A betegek alapadatai között rögzítettük az életkort
és a diabetestartamot (a terhesség alatti elsô jelentke-
zéskor; években), a korábbi terhességek és szülések
számát, a terhességi hetet az elsô jelentkezéskor (az
utolsó menstruáció alapján számolva, szükség szerint
az elsô ultrahang alapján módosítva), és az inzulinke-
zelés módját (CSII, illetve MDI). Dokumentáltuk a
testsúlyt, a testmagasságot és a testtömegindexet az
elsô jelentkezéskor, a prekoncepcionális gondozás té-
nyét vagy hiányát, a terhességet megelôzô 12 hónap-
ban diabeteses ketoacidózis esetleges elôfordulását, az
elsô jelentkezéskor ismert utolsó HbA1c- és fruktóza-
minértékeket és a diabeteses szövôdmények (retinopa-
thia, nephropathia), valamint a terhesség elôtt fennálló,
krónikus hypertonia meglétét vagy hiányát. Retinopa-
thiaként határoztuk meg az anamnézisben bármilyen,
diabetesszel összefüggô szemfenéki eltérést, nephro-
pathiaként a 30 mg/nap feletti albuminürítést. Terhes-
ség elôtt fennálló, krónikus hypertoniaként értékeltük
az elsô jelentkezéskor a 140 Hgmm-t elérô vagy meg-
haladó szisztolés, a 90 Hgmm-t elérô vagy meghaladó
diasztolés vérnyomást, illetve a terhesség elôtt gyógy-
szeresen kezelt magas vérnyomást (a csak microalbu-
minuria miatti gyógyszeres kezelést nem számítva).
Rögzítettük a (bármilyen okból bekövetkezô) kora ter-
hességi hospitalizáció tényét vagy hiányát, illetve pum-
pakezelteknél a terhességet megelôzô CSII-kezelés tar-
tamát (hónapokban).  

Az anyai anyagcsere-paraméterek és terhességi ki-
meneteli mutatók közül vizsgáltuk a trimeszterenkénti
(4–13. hét, 14–26. hét, 27–40. hét) HbA1c-értékeket, il-
letve amennyiben több meghatározás történt az adott
trimeszterben, azok átlagát. Összehasonlítottuk továb-
bá a diabeteses ketoacidózis, a súlyos (külsô segítséget
igénylô) hypoglykaemia és a terhesség alatti hyperto-
nia/praeeclampsia elôfordulását. A terhesség alatti hy-
pertonia körébe soroltuk a már korábban definiált kró-
nikus hypertoniát és a terhesség által indukált hyperto-
niát (a terhesség alatt kialakult 140 Hgmm-t elérô vagy
meghaladó szisztolés, illetve 90 Hgmm-t elérô vagy
meghaladó diasztolés vérnyomást, vagy a terhesség
elôttihez/elsô trimeszterihez képest 30 Hgmm emelke-
dést a szisztolés értékben és/vagy 15 Hgmm emelke-
dést a diasztolés értékben). Praeeclampsián a krónikus
vagy terhesség által indukált hypertonia proteinuriával
(>300 mg/nap) társulását értettük. Az élveszüléseknél
vizsgáltuk emellett a terhesség alatti testsúlygyarapo-
dást (az utolsó, terhesség alatt mért testsúly és az elsô
jelentkezéskori testsúly különbségét) és a napi inzulin-
igény változását. 

A magzati kimeneteli mutatók közül vizsgáltuk a
terhességi kimenetelt (élveszületés, halvaszületés a 24.
terhességi hét után, illetve spontán vetélés a 24. terhes-
ségi hét elôtt), a szüléskor betöltött terhességi kort, a
császármetszések arányát és a major vagy minor fejlô-
dési rendellenességek elôfordulását. Összehasonlítot-
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tuk az újszülöttek nemét, valamint az élve született,
egyszeres terhességbôl származó újszülöttek születési
súlyát, születési testhosszát és a macrosomia elôfordu-
lását, illetve a testsúlypercentil eloszlását. A macroso-
miát egyrészt a 4000 g-ot elérô vagy meghaladó szüle-
tési súllyal, másrészt a születési súly nemre és terhes-
ségi korra számolt 90 percentil feletti értékével defini-
áltuk. A percentilértékek megállapításához Joubert
Kálmán 2000-ben publikált percentiltáblázatait hasz-
náltuk.22

Statisztikai módszerek

A folytonos változókat egyszerû számtani középként
adtuk meg (± SD), a gyakorisági adatokat esetszám-
ként (n) vagy elôfordulásuk százalékos arányában ad-
tuk meg. Az azonos anyától származó többszöri szülé-
sek miatt a két csoport összehasonlításához speciális
módszereket kellett alkalmazni. A gyakorisági adatok
esetében robusztus logisztikus regressziót, a folytonos
változóknál pedig robusztus lineáris regressziót szá-
moltunk. Ugyancsak robusztus lineáris regressziót al-
kalmaztunk a születési súly és az anya súlya, illetve
súlygyarapodása között. A három idôpont HbA1c-átla-
ga közötti eltérést összetartozó mintás varianciaanalí-
zissel vizsgáltuk. Az eltérést, ill. az összefüggést p <0,05
esetén tekintettük szignifikánsnak. 

Eredmények

Ötvennégy, 1-es típusú diabeteses, terhessége során
munkacsoportunk által gondozott asszony 68 terhessé-
gének kimenetelét vizsgáltuk. Az asszonyok gondozá-
sunk alatti elsô terhességét figyelembe véve 27 kezdett
a CSII csoportban és ugyanannyi, 27 az MDI csoport-
ban. Az inzulinpumpával, illetve hagyományos, napjá-
ban többször adagolt inzulin injekcióval kezelt váran-
dós asszonyok életkora, testmagassága és testsúlya
gondozásunk alatti elsô terhességekor nem különbö-
zött (1. táblázat). Az inzulinpumpával kezeltek testtö-
megindexe kisebb volt (p = 0,04), és több volt köztük a

primipara (92,6%; p = 0,019). Diabetestartamuk lénye-
gesen hosszabb volt, mint az MDI csoporté (p < 0,0001).
Elsô elemzett terhessségük elôtt több hypertoniás asz-
szony volt az MDI kezeltek körében (6 vs. 1; p = 0,046).

Az 54 asszony összesen 68 terhességét elemeztük,
40-ben CSII-kezelést és 28-ban MDI-kezelést alkal-
mazva (2. táblázat). Valamennyi terhesség figyelembe-
vételével a pumpás terhességek elôtt gyakoribb volt a
microvascularis szövôdmények (retino- és nephropa-
thia) elôfordulása (p = 0,013). A két csoport nem kü-
lönbözött a terhességet megelôzô egy éven belüli
DKA-elôfordulásban. Mindkét csoportban a kívána-
tosnál kevesebb volt, és nem tért el egymástól a pre-
koncepcionálisan gondozott terhességek aránya, az in-
zulinpumpások a terhesség során elôbb jelentkeztek
gondozásunkon (p = 0,03). Nem volt különbség a ko-
raterhességi hospitalizációk arányában sem. 

A trimeszterenkénti HbA1c-értékek változása füg-
getlen volt a kezelés módjától (p = 0,688), lefutásuk
nem különbözött a csoportok között (az 1.-2. és az
1.–3. trimeszter között csökkent, a 2.-3. trimeszter kö-
zött szignifikánsan emelkedett; valamennyi p <0,001
és 0,05 között). Az induló inzulinigény nagyobb volt az
MDI-kezeltek között (p = 0,0021), és szignifikánsan –
de eltérô mértékben – nôtt mindkét csoportban a ter-
hesség során (p <0,0001). A változás elemzése azt iga-
zolta (p = 0,005 a két csoport viselkedése között), hogy
az emelkedés mértéke az aktuális kezelési formával
összefüggést mutatott (nagyobb emelkedés az MDI
csoportban) (3. táblázat).

A terhesség alatti hypertoniás szövôdmények és a
súlyos hypoglykaemia elôfordulásában nem volt kü-
lönbség. Egy diabeteses ketoacidózis fordult elô – az
inzulinpumpás csoportban –, ez kora terhességi vészes
hányás kapcsán alakult ki (3. táblázat).

A két csoportban nem különbözött az élveszülések,
a spontán vetélések és a halvaszülések, valamint a ma-
jor és minor (szájpadhasadék, spontán záródott, enyhe
pitvari septum defektus és spontán gyógyuló kamrai
sövény hipertófia) fejlôdési rendellenességek elôfordu-
lása (4. táblázat). Major fejlôdési rendellenesség – spi-
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1. táblázat. A feldolgozásban szereplô asszonyok (n = 54) jellemzôi elsô elemzett terhességük során

CSII MDI

n = 27 n = 27

átlag SD átlag SD p

Életkor (év) 29,3 3,8 28,2 4,3 0,62

DM tartama (év) 14,3 6,6 7,3 5,8 <0,0001

Magasság (m) 1,69 0,06 1,67 0,07 0,44

Testtömeg (kg) 63,4 6,9 67,2 11,4 0,15

BMI (kg/m2) 22,3 2,3 24,0 3,6 0,04

Tördelt MBA 4-es.qxd  1/3/12  15:04  Page 338



na bifida, balkamra-hipoplázia – egy esetben, az MDI
csoportban elhalt magzatnál fordult elô. A CSII cso-
portban elhalt magzatban fejlôdési rendellenesség nem
volt, az alvadási zavart kizárták, a méhen belüli elhalás
oka nem derült ki. Nem volt különbség a magzatok kö-

zött a nemek arányában és a születéskori terhességi
hétben. Mindkét csoportban nagy volt a császármetszé-
sek aránya, de az inzulinpumpás csoportban nagyobb
volt (p = 0,015). A magzati súly és a macrosomia gya-
korisága – akár a >4000 g, akár a >90 percentil (LGA)
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2. táblázat. Az anyák jellemzôi az elemzett (összes, esetenként ismételt) terhességek (n = 68) idején

CSII MDI

n = 40 n = 28

átlag SD átlag SD p

Életkor (év) 29,5 ±3,8 29,2 ±4,3 0,74

DM tartama (év) 14,3 ±7,2 7,4 ±5,7 <0,0001

Magasság (m) 1,69 ±0,06 1,67 ±0,07 0,14

Testtömeg (kg) 64,5 ±7,2 66,9 ±11,3 0,29

BMI (kg/m2) 22,5 ±2,4 23,9 ±3,6 0,07

Testtömeg-gyarapodás* (kg) 15,4 ±5,3 15,7 ±5,4 0,84

Jelentkezés (terhességi hét) 5,7 ±2,7 6,9 ±2,4 0,03

Prekoncepcionális gondozás (n – %) 30 75 15 54 0,084

Kora terhességi hospitalizáció (n – %) 14 35 17 61 0,53

Microvascularis szövôdmények (n – %) 14 35 4 14 0,013

* élveszülések figyelembevételével 

átlag ± SD; n (%)

3. táblázat. Szövôdmények és a szénhidrát-anyagcsere mutatói a terhesség során inzulinpumpával,

valamint MDI segítségével kezelt 1-es típusú cukorbeteg asszonyok csoportjaiban

CSII MDI p

N = 368 N = 268

Súlyos hipoglikémia (n – %) 3 8,3 3 11,5 0,575

DKA (n – %) 1 2,8 0

Hypertoniás szövôdmény (n – %) 7 19,4 10 38,5 0,078

HbA1c (%)

1. trimeszter∗ 6,6 ±0,9 6,8 ±0,8

2. trimeszter∗ 6,0 ±0,7 5,9 ±0,6

3. trimeszter∗ 6,2 ±0,7 6,1 ±0,6

Induló inzulinigény (E/nap)∗ 34,3 ±8,3 43,6 ±14,0 0,0021

Maximális inzulinigény (E/nap)∗ 65,4 ±20,9 92,2 ±31,6

8
szüléssel végzôdött terhességek; 

∗
csak az élveszülésekre; DKA: diabeteszs ketoacidózis; átlag ± SD; n (%)

A két csoport HbA1c-értékei között nem mutatható ki különbség (p=0,688). Az értékek az 1.-2. és az 1.–3. trimeszter között

csökkennek, a 2.-3. trimeszter között szignifikánsan emelkednek; valamennyi p <0,001 és 0,05 között.

Az inzulinigény szignifikánsan nôtt mindkét csoportban a terhesség során (p <0,0001), kezelésfüggést igazolva az analízis

alapján (p = 0,005 a két csoport viselkedése között)
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születési súlyt véve definícióként – mindkét csoportban
nagyobb volt, mint a megfelelô országos érték, de a két
csoport között nem volt egyértelmû különbség. A teljes
percentilérték-tartományt elemezve tendenciát figyel-
hettünk meg a pumpakezeléssel született gyermekek
nagyobb percentilértékeit jelezve (gamma = 0,3091;
ASE = 0,175; p = 0,08), valamint a pumpás terhessé-
gekbôl született leány újszülöttek születési súlya a szig-
nifikancia határán nagyobb volt (p = 0,052) (3. táblá-
zat). Szignifikáns percentileloszlás-különbség volt vi-
szont a két csoport között a magasabb tartományt külön
elemezve (p = 0,015): az eloszlás a magasabb percen-
tilértékek felé tolódott el a CSII csoportban.

Az 1-es típusú diabeteses asszonyok újszülöttjei na-
gyobb születési súlyának okát keresve megvizsgáltuk a
születési súly összefüggését az anya terhesség elején
mért testtömegével és a terhesség során megfigyelt
testsúlygyarapodásával. Robusztus lineáris regressziót
alkalmazva nem találtunk kapcsolatot az anya terhes-
ség elején mért testtömegével (p = 0,754), szignifikáns
kapcsolatot tudtunk azonban igazolni az anya testsú-
lyának gyarapodásával (p = 0,01), amely egyébként a
két csoportban jelentôs és hasonló volt. 

Megbeszélés

Retrospektív, obszervációs eset-kontroll vizsgálatunk
adatainak elemzése alapján megerôsítettük az utóbbi
évek megfigyeléseit, hogy az inzulinpumpa-kezelés
várandós 1-es típusú cukorbetegekben a klasszikus,
napjában többször adagolt (humán) inzulin kezeléshez
hasonló eredmények elérését teszi lehetôvé.7, 8, 13, 18, 27

Ez egyaránt igaz az anyagcserehelyzetre, a terhesség
kimenetelére és a terhesség során megfigyelt szövôd-
mények – mint a súlyos hypoglykaemiák, ketoacidózis
vagy a hypertoniás szövôdmények – elôfordulási gya-
koriságára. Esetenként a vizsgálatokban szereplô CSII-
kezelt betegek diabetestartama hosszabb, mint az
MDI-kezelteké, gyakoribbak diabeteses szövôdménye-
ik,8, 13, 27 más tanulmányokban ezek a mutatók nem tér-
tek el a két csoport között.7, 18

Saját eredményeinket úgy értük el, hogy inzulin-
pumpával kezelt betegeink diabetestartama szignifi-
kánsan hosszabb, testtömegindexük – az elsô elemzett
terhesség elôtt – szignifikánsan kisebb volt MDI-vel
kezelt társaikénál. Több microvascularis szövôdményük
is volt. Mindezeket figyelembe véve diabetesük „sú-
lyosabb”-nak, nehezebben kezelhetônek tartható. Inzu-
linpumpára állításuk indikációja is – részben – ez volt. 
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4. táblázat. A terhességek anyai és magzati kimenetele az inzulinpumpával kezelt 

és az MDI csoportban

CSII MDI P

n = 40 n =28

Élveszülés 35 25

ebbôl ikerszülés 1 1

Méhen belüli elhalás (n) 1 1

Spontán vetélés (n) 4 2

Császármetszés (n-%) 26/36 72 11/26 42 0,015

Magzat neme8 (n) 21/37 fiú 14/27 fiú 0,745

Minor fejlôdési rendellenesség (n) 2 5,4 2 7,4 0,732

Major fejlôdési rendellenesség (n) 0 1 3,7

Macrosomia (≥4000g)∗ (n) 14/34 41 6/24 25 0,170

Macrosomia (>90 percentil)∗ (n) 22/34 65 11/24 46 0,190

Szüléskori terhességi hét 37,7 ±1,5 38,2 ±1,5 0,275

Magzat születési súly (g)∗ 3841 ±687 3658 ±528 0,269

Fiúmagzatok születési súlya (g)∗ 3779 ±666 3853 ±537 0,695

Lánymagzatok születési súlya (g)∗ 3930 ±732 3426 ±431 0,052

8
iker- és halvaszülés is (n = 64); 

∗
iker-és halvaszülés kivéve (n = 58); 

átlag ± SD; n (%)

A terhesség fô kimeneteli mutatói – élveszülés, méhen belüli elhalás, spontán vetélés – nem különböztek a két csoport

között – p: NS
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A kezelési forma alapján nem különbözött a jelent-
kezéskor mért HbA1c-érték, és a kezelési módtól füg-
getlenül mind a pumpával kezelt, mind az MDI cso-
portban a glikált hemoglobin jelentôs csökkenését fi-
gyelhettük meg a 2. trimeszterben, amelyet kisfokú
emelkedés követett a terhesség végére. Mindezen ered-
ményeket látszólag az sem befolyásolta, hogy a pum-
pával kezelt terhességek kezdetén a várandós asszo-
nyok szignifikánsan korábban jelentkeztek, tendenciá-
jában gyakoribb prekoncepcionális gondozást kö-
vetôen. A mért HbA1c-átlagértékek kedvezôek, az iro-
dalmi adatok átlagánál talán jobbak, de a kívánatos tar-
tományt csak megközelíteni tudják. A napi teljes inzu-
linadag emelkedése a két csoport – a két kezelési for-
ma – között jelentôsen eltér, statisztikailag is igazolva
azt az ismert tényt, hogy a folyamatos inzulinadagolás
csökkenti a (látszólagos) inzulinszükségletet.

Az inzulinpumpa-kezelés egyik lehetséges, az utób-
bi években is ismételten megfigyelt szövôdménye a di-
abeteses ketoacidózis.7, 10, 18 Chen és mtsai még 2007-
ben is 4 pumpameghibásodás következtében kialakuló,
enyhe ketoacidózisról számoltak be.7 Saját betegeink
között 1 ketoacidózis fordult elô a pumpás csoportban,
amelynek hátterében nem pumpahiba, hanem nehezen
uralható terhességi hányás szerepelt. Terhesség során a
súlyos hypoglykaemiák elôfordulása is fontos mutató a
kezelés biztonságosságának bizonyítására. Betegeink
között azonos számban – 3-3 esetben – fordult elô sú-
lyos, külsô személy segítségét szükségessé tevô hypo-
glykaemia. 

A terhességi kimenetel mutatóit (élveszülés, iker-
szülés, méhen belüli elhalás, spontán abortusz) vizs-
gálva, azok statisztikailag nem különböztek a két cso-
port között. Ez – figyelembe véve a pumpával kezelt
asszonyok hosszabb diabetestartamát és több micro-
vascularis szövôdményét – igen kedvezô eredmény. A
fejlôdési rendellenességek száma ilyen esetszám mel-
lett esetleges következtetések levonására nem alkalmas.

A császármetszés inzulinpumpa-kezelés során
megfigyelhetô gyakori alkalmazása (72 vs 42%) rész-
ben magyarázható az asszonyok hosszabb betegségtar-
tamával és több szövôdményével (az MDI csoporthoz
képest), részben az orvosok idegenkedése az ismeret-
lentôl – a pumpakezeléstôl – is magyarázhatja. Hason-
ló arányokkal találkozhatunk az irodalomban is.20 Ki-
emelendô adat a szülés idôpontja: a két csoportban – a
méhen belüli elhalások és az ikerszülések kihagyásával
– számolt adatok (37,7 vs. 38,2 terhességi hét) igen
kedvezôek.27

Lapolla és mtsai – még 2003-ban – 11,9, ill. 11,2 kg
testsúlynövekedésrôl számoltak be CSII-, ill. MDI-ke-
zelt betegeikben (p NS).27 Chen és mtsai 14,0, ill. 11,7
kg-ot írtak le (p NS).7 Cyganek és mtsai pumpával ke-
zelt terhesek esetében 15,0 kg-os testsúlygyarapodás-
ról tettek említést kontroll csoportjuk 13,0 kg-jához ké-
pest (p = 0,005).12 A szignifikáns különbség alapján
felvetették, hogy a CSII alkalmazása nagyobb testsúly-
növekedésre hajlamosít, mint az MDI-terápia. Saját

adataink közül említésre méltó a terhesek jelentôs test-
súlygyarapodása mindkét csoportban. A talált 15,4
(CSII), ill. 15,7 (MDI) kg (p NS) meghaladja az iroda-
lomban talált adatokat, és további gondozásunk során
mindenképpen figyelmet érdemel.

Ugyancsak elgondolkodtató az újszülöttek között a
macrosomia (CSII: 41%; MDI: 25%) és az LGA mag-
zatok (CSII: 65%; MDI: 46%) gyakori elôfordulása.
Ha figyelembe vesszük, hogy az LGA a >90 percentil
feletti újszülötteket jelenti, a hazai adatainkhoz hason-
lítva észlelt 65, ill. 46% (p NS) igencsak magas arányt
jelent.22 Lapolla és mtsai 58,3% (CSII), ill. 52,4%
(MDI), Chen és mtsai 53% (CSII), ill. 40% (MDI)
LGA-gyakoriságról számolnak be (p NS).7, 27 Okként a
kívánatosnál még ma is magasabb vércukorértékek (is)
szerepelhetnek.9, 25 Vizsgálatainkban robusztus lineáris
regressziót alkalmazva szignifikáns kapcsolatot tud-
tunk igazolni a születési súly és az anya testsúlyának
gyarapodása között (p = 0,01), így az LGA magzatok
mindkét csoportban megfigyelhetô gyakori elôfordulá-
sát – részben – a megfigyelt jelentôs súlynövekedés is
magyarázhatja.

Egy kis, nem randomizált vizsgálat alapján maga az
inzulinpumpa-kezelés nem normalizálja a fötális növe-
kedés sebességét, a magzati méretet, a születési súlyt,
és nem javítja a glikémiás helyzetet a konvencionális
inzulinkezeléshez viszonyítva.24

A Cochrane-analízis – 2 tanulmányt elemezve – a
pumpával kezelt csoportban nagyobb születési súlyt ta-
lált, ezt azonban szerzôik nem tartották klinikailag je-
lentôsnek.16 Cohen és mtsai 14 terhesség pumpakeze-
lése kapcsán 5 – >4000 g születési súlyú – macrosomi-
ás gyermekrôl számoltak be.9 Chico és mtsai hosszú
periódust átfogó retrospektív vizsgálatuk adatai alap-
ján – logisztikus regressziós analízist alkalmazva – fel-
vetik a CSII-kezelés összefüggését LGA magzatok
születésének kockázatával.8

Az újszülöttek születési súlyát és percentileloszlá-
sát tovább elemezve saját adatainkban a pumpakezelt
asszonyok újszülöttjei között tendenciózusan gyako-
ribb volt a magasabb percentillel születettek aránya, és
súlyosabbak voltak a lánygyermekek. A magas percen-
tiltartományt külön elemezve szignifikánsan több volt
ott a pumpakezelt anyák újszülöttje. Ez összevetve az
irodalommal, további elemzést igényel.  

Vizsgálataink korlátja, hogy a vizsgálat retrospek-
tív, obszervációs jellege és viszonylag kis esetszáma
miatt jelentôs, statisztikailag igazolt következtetések
levonására nem alkalmas. A vizsgált, inzulinpumpával
kezelt betegcsoport és a kontroll (MDI) csoport külön-
bözôsége – a CSII csoport hosszabb diabetestartamú,
több szövôdménnyel rendelkezik – azonban az azonos
kimeneteli mutatók értékét növeli, alátámasztja. A
vizsgálat erejét növeli a hosszú évek során azonos el-
vek alapján végzett terhesgondozói munka, amely ki-
forrott kezelési elvek gyakorlati alkalmazása alapján
tette lehetôvé a következtetések levonását.

Következtetés. Ötvennégy – 1-es típusú diabéteszes
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– asszony 68 egymást követô, inzulinadagoló pumpá-
val (n = 40), illetve napjában többször adott inzulinnal
kezelt (n = 28) terhességének adatait elemezve nem ta-
láltunk különbséget a két kezelési móddal elért ered-
mények (anyagcserehelyzet – HbA1c –, fô anyai és
magzati kimeneteli mutatók) között. A hosszabb diabe-
testartamú, több szövôdménnyel rendelkezô CSII-ke-
zelt asszonyok terhességi szövôdményei (súlyos hypo-
glykaemia, DKA, hypertoniás szövôdmények), szülési
ideje, a magzatok születési súlya, fejlôdési rendellen-
ességek nem különböztek az MDI-kezelt asszonyok
megfelelô adataitól. A CSII-kezelt asszonyok császár-
metszés-gyakorisága igen nagy volt, és szignifikánsan
különbözött a kontroll csoportétól. A normális elosz-
láshoz képest nagy volt a macrosomiás és az LGA
magzatok aránya mindkét csoportban. Az újszülöttek
születési súlya és az asszonyok terhesség során mért
testsúlygyarapodása között összefüggést lehetett iga-
zolni. A pumpával kezelt asszonyok újszülöttjei tenden-
ciózusan a magasabb percentiltartományban voltak.

Eredményeink a megfelelôen megválasztott pum-
pakezelés terhességi alkalmazhatóságát támasztják alá.
További, nagy betegszámú, randomizált kontrollált
vizsgálatok szükségesek annak eldöntésére, hogy a
CSII-kezelés várandós asszonyokban felülmúlja-e, ki-
válthatja-e az MDI-kezelést.
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NAPJÁBAN TÖBBSZÖR AKALMAZOTT INZULIN
ÉS INZULINPUMPA-KEZELÉS 1-ES TÍPUSÚ DIABETESES 
TERHESSÉGBEN: VÁLTOZIK-E AZ INZULINIGÉNY?

Dr. Madarász Eszter,(1, 2) Dr. Tabák Gy. Ádám,(1, 3, 5) Dr. Zsirai László,(4) Dr. Wudi Krisztina,(1, 2)

Dr. Kerényi Zsuzsa,(1, 2) Dr. Tamás Gyula(1, 3)

(1) Diabétesz Gondozási Nemzeti Központ
(2) Tóth Ilona Egészségügyi Szolgálat, Diabetológia
(3) Semmelweis Egyetem, Általános Orvostudományi Kar I. Sz. Belgyógyászati Klinika, Diabétesz Részleg
(4) Péterfy Sándor utcai Kórház, Szülészeti és Nôgyógyászati Osztály, Budapest 
(5) University College London, Epidemiológiai és Népegészségtani Tanszék, London, Egyesült Királyság

ÖSSZEFOGLALÁS: A szerzôk munkájukban az inzulinigény változását írták le 41, a munkacsoport gondozásában
szült, 1-es típusú diabeteses asszony várandóssága során hagyományos, napjában több alkalommal, pen típusú adago-
ló eszközzel adagolt inzulin (n = 22) és inzulinpumpa-kezelés (n = 19) mellett. A vizsgált csoportok fôbb, terhességet
megelôzô jellemzôi (kiindulási HbA1c, testtömegindex, diabeteses retino- és nephropathia, ketoacidózis elôfordulása,
prekoncepcionálisan gondozottak aránya) nem tértek el egymástól, kivéve a diabetestartamot, amely az inzulinpumpá-
val kezelt csoportban hosszabb volt (13,9 ± 7,6 vs. 8,7 ± 5,5 év, p = 0,018). Nem találtak különbséget a két kezelési cso-
port terhesség alatti anyagcsere-paramétereiben és a magzati, valamint az anyai kimeneteli mutatókban. A testtömeg-
re számított napi inzulinigény a 11. terhességi héttôl a 39.-ig kisebb volt inzulinpumpa-kezelés mellett. A heti átlagos
vércukor-önellenôrzési értékek a 4., 8–11. terhességi hetekben alacsonyabbak, a 18. és 35. terhességi héten magasab-
bak voltak az inzulinpumpa csoportban (minden p <0,05). Inzulinpumpa-kezelés mellett a várandósság 20. hetéig az
inzulinigény csökkenését, majd a 28–36. hetek között annak emelkedését tapasztalták (p <0,05). Hagyományos terápia
mellett a kezdeti csökkenés nem volt megfigyelhetô, az inzulinigény emelkedése pedig már a 22. héten elkezdôdött (p
<0,05). Eredményeik alapján felmerül, hogy 1-es típusú diabetesszel szövôdött terhességben az inzulinigény változásá-
nak dinamikája eltérô lehet inzulinpumpa-kezeléskor a hagyományos adagolású inzulinkezelésnél tapasztalttól.

Kulcsszavak: Inzulinigény, 1-es típusú diabetes, inzulinpumpa-kezelés, terhesség

Madarász E, Tabák GyÁ, Zsirai L, Wudi K, Kerényi Zs, Tamás Gy: COMPARISON OF MULTIPLE DAILY
INSULIN INJECTION AND INSULIN PUMP THERAPY DURING PREGNANCY COMPLICATED BY TYPE 1
DIABETES: IS THERE A CHANGE IN INSULIN REQUIREMENTS?

SUMMARY: The aim of the study was to describe changes in insulin requirements during pregnancy complicated by
type 1 diabetes, cared by the authors’s team, and treated with multiple daily insulin injections (N = 22) or insulin pump
therapy (N = 19). There was no significant difference between the treatment groups regarding prepregnancy parame-
ters (booking HbA1c, body mass index, prevalence of diabetic retino-, nephropathy, and ketoacidosis, and rate of pre-
pregnancy counseling), however diabetes duration was longer among women on pump therapy (13.9 ± 7.6 vs. 8.7 ± 5.5
years; P = 0.018). Neither metabolic parameters nor fetal and maternal outcomes were significantly different between
the groups. Daily insulin requirement per bodyweight kg was lower between gestational weeks 11 and 39, while mean
self-monitored blood glucose was more favorable at gestational week 4, between 8 and 11, and less favorable in week
18 and 35 in the pump therapy group (all P <0,05). They found a significant decrease in insulin requirement until ges-
tational week 20 in the pump therapy group, and a significant increase between gestational weeks 28 to 36. In the mul-
tiple daily insulin injections group insulin requirement did not decrease in the first half of pregnancy and increased
from gestational week 22 (P <0.05). These data may suggest that insulin requirement changes differently in type 1 dia-
betic women on insulin pump therapy and multiple daily insulin injections during pregnancy.

Key words: insulin requirements, type 1 diabetes, insulin pump therapy, pregnancy
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Az 1-es típusú diabeteses asszonyok várandóssága so-
rán, és az azt megelôzô idôszakban kiemelkedô jelen-
tôsége van a közel normoglykaemiás szénhidrát-anyag-
csere vezetésnek mind az anya, mind születendô mag-
zata egészsége szempontjából. Ismert, hogy minél ked-
vezôtlenebb a terhes asszony anyagcseréje, annál
gyakrabban fordulnak elô mind az anyai, mind a mag-
zati szövôdmények (pl. spontán vetélés, halvaszülés,
praeeclampsia, perinatalis mortalitás, fejlôdési rendel-
lenességek, neonatalis hypoglykaemia, macrosomia, új-
szülöttkori respirációs distressz szindróma stb.).3, 4, 7, 12

A közel normoglykaemiás anyagcsere biztosítása
nem egyszerû 1-es típusú diabeteses asszonyok esetén,
mivel az inzulinigényt a nem várandós állapotban meg-
határozó tényezôkön kívül figyelembe kell vennünk
annak folyamatos, terhesség alatt tapasztalható válto-
zásait is. Korábbi irodalmi adatok szerint a terhesség
elsô idôszakában az inzulinigény általában csökken,
majd a várandósság elôrehaladtával növekedik.2, 6, 8

Az elmúlt évtizedben jelentôsen megnôtt azon 1-es
típusú diabeteses asszonyok aránya, akik már nem a
hagyományos módon, napjában többször adagolt, hu-
mán reguláris, ill. NPH-típusú inzulinkezelési rend-
szert (MDI) használnak, hanem hasonló hatékonyság-
gal inzulinadagoló pumpát (folyamatos subcutan inzu-
lin infúzió) alkalmaznak9. Az irodalmat áttekintve nem
találtunk olyan közleményt, amely mind a hagyomá-
nyos kezelési mód, mind az inzulinpumpa (CSII) alkal-
mazása mellett leírja a várandósság során tapasztalt in-
zulinigény változásait a glikémiás kontroll figyelembe-
vételével. 

Jelen munkánkban a várandósság során tapasztal-
ható inzulinszükséglet-változást mutatjuk be hagyomá-
nyos, ill. inzulinpumpa-kezelést alkalmazó 1-es típusú
diabeteses pácienseink munkacsoportunk által gondo-
zott várandóssága során, megadva a vércukor-önel-
lenôrzési értékeket is.

Betegek és módszerek

Munkacsoportunk gondozásában 2002–2011 között, 1-
es típusú diabetes mellitusszal szövôdött terhesség mi-
att gondozott, 41 asszony adatait dolgoztuk fel retro-
spektíven, a rendelkezésre álló egészségügyi doku-
mentáció (kórlapok, lázlapok, gondozási kartonok, ön-

ellenôrzési naplók és internetes inzulinpumpa adatle-
töltések) alapján. 

Beválasztási kritérium az élveszülés, ill. a gondozá-
si idôszak során mért vércukor-önellenôrzési adatok és
az inzulinadagolás dokumentációjának fellelhetôsége
volt.

A terhesgondozás a Semmelweis Egyetem ÁOK, I.
Sz. Belgyógyászati Klinikáján és a Tóth Ilona Egész-
ségügyi Szolgálat diabetológiai szakrendelésén zajlott.
Az inzulinpumpa-kezelés bevezetésére minden esetben
legalább 3 hónappal az adott terhességet megelôzôen
került sor. Munkacsoportunk várandós állapotban leg-
alább napi 5–8 alkalommal javasolja a vércukor-önel-
lenôrzést (éhgyomorra, fôétkezések elôtt, fôétkezések
után 1 órával, lefekvés elôtt és alkalmanként az éjsza-
ka folyamán és hajnalban). A szénhidrát-anyagcsere
vezetésekor a Magyar Diabetes Társaság Szakmai
Irányelve által meghatározott célértékek biztosítására
törekedtünk.4 A terápia módosítása a gondozó orvos,
ill. diabetes szakápoló (inzulinadagolás) és a dietetikus
(szénhidrát, ill. egyéb tápanyag bevitele) javaslatai
alapján történt. Személyes orvos-beteg konzultáció ál-
talában hetente történik, de lehetôség van gyakoribb –
elsôsorban internetalapú, ill. telefonos kapcsolattartás-
ra, ha ez szükséges.

Macrosomiának tekintettük, ha az újszülött testtöme-
ge ≥97 percentil érték, a születéskor betöltött terhességi
héten, a hazai népességre vonatkozó adatok alapján5. 

A napi inzulinigényt az adott terhességi hét utolsó
napján beadott összes inzulin mennyiségeként határoz-
tuk meg. A testtömegre számolt inzulinszükségletet a
napi inzulinigény és az adott terhességi héthez tartozó
testsúly (kg) hányadosaként számítottuk. Az adott ter-
hességi héthez tartozó vércukorértéket az önellenôrzés
során, az adott terhességi héten mért összes vércukor-
érték átlagaként adtuk meg, ugyanezen értékekhez tar-
tozó standard deviációt (± SD) is meghatározva.

A HbA1c-értéket – az OEP elôírásainak figyelembe-
vételével – a várandósság során 91 naponta mértük.

A folyamatos változókat egyszerû számtani közép-
ként adtuk meg (± SD), összehasonlításukra kétmintás
t-próbát használtunk. A kategorikus változókat eset-
számként (n) vagy elôfordulásuk százalékos arányában
adtuk meg, összehasonlításukra Chi2 próbát és Fisher-
egzakt tesztet alkalmaztunk.
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Az inzulinigény változásának leírására a terhesség
során az elsô diabetológiai jelentkezés átlagos idejében
észlelt, testtömegre számított napi inzulinigényhez ha-
sonlítottuk 2 mintás t-próbával a további terhességi he-
tek inzulinigényét, valamint elvégeztük az adott és az
adottat megelôzô terhességi hét inzulinigényének ösz-
szehasonlítását is páronként, t-próbával.

A számításokat SPSS 13.0 statisztikai szoftverrel
végeztük, szignifikáns különbségnek tekintettük, ha a
p <0,05 volt.

Eredmények

Negyvenegy, 1-es típusú diabeteses, várandóssága so-
rán munkacsoportunk által gondozott asszony adatait
dolgoztuk fel; CSII-kezelés: n = 19 (46%), MDI-terá-
pia n = 22 (54%). Az inzulinpumpával, ill. a hagyomá-
nyos, napjában többször adagolt inzulin injekcióval ke-
zelt csoportok életkora, testtömegindexe, diabeteshez
kapcsolódó szövôdménystátusa (retino-, nephropathia
és ketoacidózis elôfordulása a terhesség elôtti évben)
nem tért el. Mindkét csoportban az asszonyok közel fe-

le prekoncepcionális gondozáson vett részt, a koncep-
ciót megelôzôen „start” jelet kapott (azaz a várandós-
ság kiviseléséhez ideális anyagcsere-állapotban volt).
Nem különbözött, de mindkét csoportban kissé megha-
ladta a kívánatost a HbA1c kiindulási értéke, és mind-
két csoportban a várandósság során az elsô jelentkezés
is kissé a kívánatosnál késôbb történt. Az inzulinpum-
pával kezelt betegek diabetestartama hosszabb volt,
mint az MDI csoporté (1. táblázat). 

A terhesség során a két csoport szénhidrát-anyag-
cseréjét jellemzô HbA1c-értéke, a testsúlygyarapodás, a
súlyos hypoglykaemiák elôfordulása, ill. a fôbb anyai
(császármetszés aránya) és magzati (születési súly,
macrosomia) kimenetelek elôfordulása nem különbö-
zött. Az MDI csoportban nagyobb volt a terhesség alatt
magas vérnyomás miatt kezeltek aránya (2. táblázat).

A két csoport önellenôrzési értékei nem különböz-
tek lényegesen egymástól, azonban alacsonyabb volt
az inzulinpumpával kezeltek csoportjában a vércukor a
4., a 8. és a 9–11. terhességi hetekben. A 18. és a 35.
terhességi héten az MDI csoport vércukor-önellenôrzé-
si értékei voltak kedvezôbbek (p <0,05) (1. ábra). 

A heti átlagos vércukorértékek szórása kisebb volt
a pumpakezeltek esetében a 4., 7., 9. és 11. terhességi
hetekben, a 35. terhességi héten viszont az MDI cso-
portban volt kedvezôbb (p <0,05) (2. ábra).

Az inzulinigény a gondozásba vételkor (6. terhességi
hét) megállapított inzulinigényhez képest pumpakezelés
mellett a 20. terhességi hétig kisebb, a 28-–36. terhessé-
gi hetek között nagyobb volt (p <0,05). MDI kezelés so-

346 MAGYAR BELORVOSI ARCHÍVUM 2011/6

1. táblázat. A vizsgálat résztvevôinek alapadatai

(START jel: a várandósság kiviseléséhez ideális az anyagcsere-állapot; 

átlag ± SD)

CSII MDI P

n 19 22

Kor (év) 28,5 ± 4,2 29,4 ± 4,0 NS

Terhesség elôtti BMI (kg/m2) 22,0 ± 2,6 23,6 ± 3,1 NS

Diabetestartam (év) 13,9 ± 7,6 8,7 ± 5,5 0,018

Diabeteses retinopathia n (%)

(terhesség elôtt) 2 (11) 5 (23) NS

Diabeteses nephropathia n (%)

(terhesség elôtt) 2 (11) 1 (5) NS

Diabeteses ketoacidózis n (%)

(terhességet megelôzô évben) 1 (6) 2 (9) NS

START jel n (%) 11 (58) 10 (46) NS

Elsô terhességi vizit

(terhességi hét) 6,7 ± 4,1 6,7 ± 2,2 NS

HbA
1c

(%)

(terhesség kapcsán elsô

jelentkezéskor) 7,0 ± 0,8 7,3 ± 0,9 NS

CSII: continuous subcutaneus insulin infusion, inzulinpumpa-kezelés; MDI: multiple

daily injections, napjában többször adagolt inzulin, hagyományos inzulinkezelés;

NS: nem szignifikáns

2. táblázat. Anyagcsere-jellemzôk, anyai és magzati kimeneteli

mutatók

(átlag ± SD)

CSII MDI p

Antihipertenzív kezelés n (%) 

(terhesség során) 1 (5) 7 (32) 0,032

HbA
1c

a 2. trimeszterben (%) 6,1 ± 0,7 5,9 ± 0,6 NS

HbA
1c

a 3. trimeszterben (%) 6,3 ± 0,8 6,2 ± 0,7 NS

Testsúlygyarapodás (kg) 15,1 ± 6,5 13,4 ± 5,6 NS

Súlyos hypoglykaemia n (%) 0 3 (14) NS

Császármetszés n (%) 10 (53) 8 (36) NS

Születési súly (g) 3868 ± 704 3565 ± 642 NS

Macrosomia n (%) 8 (42) 6 (27) NS

Szülés ideje (terhességi hét) 38,1 ± 1,4 38,2 ± 1,4 NS
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rán a gondozásba vételihez képest az inzulinigény a vá-
randósság 22–38. hetei között nagyobb volt (p <0,05).  

A testtömegre számított napi inzulinszükséglet vál-
tozását hétrôl hétre követve, és az adott hét inzulinigé-
nyét az elôzô héthez viszonyítva vizsgáltuk. Pumpake-
zelés kapcsán az inzulinigény csökkenését tapasztaltuk
a 9-10., a 11-12. és a 35-36-37. terhességi hetek között,
az inzulinigény emelkedését pedig a 23–28., a 29–30.
és a 31–32. terhességi hetek között (p <0,05). MDI-ke-
zelés kapcsán az inzulinigény csökkenését csak a 36–

37. terhességi hetek között, míg az inzulinigény emel-
kedését a 14–19., a 21–22. és a 23–33. terhességi hetek
között tapasztaltuk (p <0,05) (3. ábra).

Megbeszélés

Megfigyelésünk alapján, a várandósság során tapasz-
talt inzulinigény változásának dinamikája eltérô lehet
azon 1-es típusú diabeteses asszonyok csoportjában,
akik inzulinpumpát alkalmaznak, azokhoz képest, akik
hagyományos, napjában többször, pennel adagolt inzu-
linterápiában részesülnek.

Jól ismert és az irodalomban jól dokumentált az in-
zulinigény emelkedése a várandósság második tri-
meszterében és a harmadik trimeszter elsô felében.8, 13

Az inzulingény növekedését elsôsorban a terhesség so-
rán zajló hormonális változásokkal hozzák összefüg-
gésbe (humán placentaris laktogén v. humán choriona-
lis szomatomammotropin, pajzsmirigyhormonok, pro-
geszteron, tumornekrózis faktor-alfa).1

Az inzulinigény elsô trimeszterbeli változására vonat-
kozó irodalmi adatok nem egyértelmûk. Egyes szerzôk
beszámolnak az inzulinigény növekedésérôl már a kora
terhességi idôszakban.13 Ebben a közleményben azonban
nem vették figyelembe a vércukor-önellenôrzés során
mért értékeket, és így nem zárható ki, hogy a kora terhes-
ségben leírt inzulinigény-változás a prekoncepcionálisan
nem megfelelô szénhidrát-anyagcsere korrekciójának, ill.
a kora terhesség kapcsán tapasztalható életmód-változta-
tásnak (pl. fizikai aktivitás csökkenés) a következménye. 
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1. ábra. Heti átlagos vércukor-önellenôrzési értékek (mmol/l) 
a várandósság során 1-es típusú diabeteses asszonyok 

csoportjaiban

* Statisztikailag értékelhetô különbség a vizsgált csoportok heti 
átlagos vércukra között (p <0,05); ICT: intenzív konzervatív 

inzulinkezelés

3. ábra. Testsúlykilogrammra számított napi inzulinigény
(NE/kg/nap) a várandósság során 1-es típusú diabeteses

asszonyok csoportjaiban

↑: Statiszitkailag értékelhetô változás a testsúlykilogrammra 
számított napi inzulinigényben a megelôzô terhességi héthez 

képest; a nyíl hegye a változás irányát mutatja (p <0,05); 
ICT: intenzív konzervatív inzulinkezelés

2. ábra. Heti vércukor-önellenôrzési értékek (mmol/l) szórása
a várandósság során 1-es típusú diabeteses asszonyok 

csoportjaiban

* Statisztikailag értékelhetô különbség a vizsgált csoportok heti 
átlagos vércukrainak szórása között (p <0,05); ICT: intenzív 

konzervatív inzulinkezelés
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A kora terhességi idôszak végén, a 7–12. terhessé-
gi hetek között kevésbé vitatott az inzulinigény csök-
kenése, amely a prekoncepcionálisan esetleg nem meg-
felelô anyagcsere ekkorra történô rendezésével és a
progeszteron vérszintjének átmeneti csökkenésével
függhet össze.6, 10

2010-ben spanyol szerzôk prekoncepcionálisan
megfelelôen gondozott, viszonylag nagy betegszámot
(HbA1c <6%; n = 69) bemutató közleménye szintén az
inzulinigény emelkedésérôl számolt be a várandósság
kezdetétôl a 9. hétig, majd a 16. hétig csökkenô inzu-
linigényt tapasztaltak. Bár munkájuk nem irányult ok-
okozati összefüggések feltárására, megfigyeléseiket a
szérum progeszteronértékének elsô trimeszteri változá-
saival hozták összefüggésbe.2

Az inzulinszükséglet alakulását jelentôsen befolyá-
solhatja a várandósságot megelôzô idôszakban mért
testtömegindex, ill. ennek terhesség alatti változása,
ami szorosan összefügg az inzulinrezisztencia mérté-
kével. Jelen munkánkban a BMI hatásának csökkenté-
sére az inzulinszükségletet a testtömegre normáltuk.

Bár a korábban felsorolt, várandósság alatti inzulin-
szükségletet meghatározó tényezôk függetlennek tûn-
nek a kezelés módjától, eredményeink alapján az inzu-
linszükséglet alakulása eltérô lehet a különbözô inzu-
linadagolási módok mellett. Jelen vizsgálatunk ugyan
nem alkalmas arra, hogy az inzulinigény terhesség
alatti változásának, ill. a kezeléstôl függô eltérô dina-
mikájának okait feltárja, de segítséget nyújthat a min-
dennapi gyakorlatban az 1-es típusú cukorbetegek ter-
hességének gondozása során.

További standardizált, életmódra, életminôségre
vonatkozó adatokat feltáró kérdôívvel, egyéb, pl. hor-
monális változások figyelembevételével, az inzulinfel-
szívódás dinamikájának vizsgálatával és folyamatos
szöveti glukózmeghatározással kiegészített,11 nagyobb
esetszámú, randomizált vizsgálatok szükségesek a je-
lenség pontosabb leírásához.
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A GESZTÁCIÓS DIABETES ELÔFORDULÁSI GYAKORISÁGA: 
VALIDÁLT, TELJES KÖRÛ HAZAI SZÛRÉS HÁROMÉVES 
EREDMÉNYEI
Dr. Kerényi Zsuzsa,(1, 2) Dr. Bosnyák Zsolt,(3) Dr. Péterfalvi Andrea,(2) Dr. Szánthó József,(4)

Dr. Madarász Eszter,(1, 2) Dr. Rákóczi István,(4) Dr. Tabák Gy. Ádám,(1, 5, 6) Dr. Tamás Gyula(1, 5)

(1) Diabétesz Gondozási Nemzeti Központ, Budapest
(2) Fôvárosi Önkormányzat Tóth Ilona Egészségügyi Szolgálat, Diabetológia, Budapest
(3) Novo Nordisk Eu East, Budapest
(4) Fôvárosi Önkormányzat Szent Imre Kórház, Operatív Szakmák Mátrix Szervezete, 

Szülészeti-Nôgyógyászati Profil, Budapest
(5) Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi Kar, I. Sz. Belgyógyászati Klinika, Budapest
(6) University College London, Epidemiológiai és Népegészségtani Tanszék, London, Egyesült Királyság

ÖSSZEFOGLALÁS: A felmérésben a szerzôk a 2002. május 1. és 2005. április 30. közötti idôszakban a buda-
pesti Szent Imre Kórház vonzáskörzetében végzett, teljes körûnek tervezett GDM-szûrésük adatait (75 g OGTT
a terhesség 24–28. hete között, WHO kritériumok) értékelik, amelynek validálására valamennyi asszonyt a szü-
lést követôen az osztályon felkerestek. A demográfiai adatokat és a kockázati tényezôket kérdôív segítségével
gyûjtötték össze. A vizsgált idôszakban a kórház számítógépes nyilvántartó rendszere alapján 5391 asszony szült,
a szûrés során 5328 nô adatait rögzítették (98,8%; kaukázusi: 95,2%). Az adatbázisban szereplô asszonyok kö-
zött 4731 esetben (88,8%) történt OGTT. A GDM gyakorisága 6,3% volt (évente 5,3–6,9% között; n = 340). Az
Amerikai Diabetes Társaság (ADA) kritériumrendszere szerint csupán a szûrt várandós asszonyok 6,0%-ának
volt kis GDM-kockázata, elsôdlegesen a szülési kor kitolódása miatt. Logisztikus regresszióval vizsgálva az élet-
kor, a diabetes elôfordulása az elsô fokú rokonok között és a terhesség során mért elsô vércukorérték bizonyul-
tak a GDM független elôjelzôjének. A bizonyítottan teljes körû szûrés eredményei alapján a magyar (többségé-
ben kaukázusi) terhes populáció GDM-gyakorisága közepesen nagy (6,3%). Az asszonyok döntô többsége nem
tartozik a kis kockázatú csoportba. Teljes körû szûrésük feltétlenül ajánlott.

Kulcsszavak: gesztációs diabetes, népességszûrés, kockázati tényezôk

Kerényi Zs, Bosnyák Zs, Péterfalvi A, Szánthó J, Madarász E, Rákóczi I, Tabák GyÁ, Tamás Gy: INCIDEN-
CE OF GESTATIONAL DIABETES MELLITUS: RESULTS OF A THREE-YEAR VALIDATED UNI-
VERSAL SCREENING

SUMMARY: During a 3 year period between 1 May 2002 to 30 April 2005 a population-based screening prog-
ram of gestational diabetes (using a 75 g OGTT between 24–28 weeks of pregnancy) was performed in the St.
Imre Hospital, Budapest. Completeness of the screening was evaluated by personal interviews immediately af-
ter delivery in the hospital wards. Demography and risk factor data were collected through questionnaires. Du-
ring the observational period 5391 women delivered according to the hospital computer system, of whom 5328
patients had records in the screening database (ascertainment rate: 98.8% Caucasian: 95.2%). Among these wo-
men OGTT results were available for 4731 cases (88.8%), 6.3% (ranging 5.3–6.9%/year). 340 patients) were
found to have GDM. Only 6.0% of the screened pregnant population were at low risk for GDM according to the
ADA, recommendation, primarily due to an increased age at delivery. Using logistic regression age, diabetes in
first-degree relatives and the first known blood glucose value during pregnancy proved to be independent pre-
dictors of GDM. Based on the validated universal screening with a high ascertainment rate the authors conc-
lude that the incidence of GDM in the Hungarian (mostly Caucasian) pregnant population is moderately high
(6.3%). The overwhelming majority of women are not at low risk for GDM, therefore, universal screening is ab-
solutely recommended.

Key words: gestational diabetes, universal screening, incidence, risk factors
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A gesztációs diabetes (GDM) egyike a leggyakoribb,
terhességben elôforduló kóros állapotoknak. Gyakori-
sága változó mértékû lehet, az irodalmi adatok alapján
2–10%-os, gyakran azonban ennél sokkal magasabb, a
vizsgált populáció és az alkalmazott diagnosztikus kri-
tériumok függvényében.5 Elôfordulási gyakorisága
egyértelmûen tükrözi a háttérnépességre jellemzô 2-es
típusú diabetes gyakoriságát. A legtöbb vizsgált népes-
ségben az utóbbi tíz évben növekedett a GDM elôfor-
dulása, amelynek oka az életmódban bekövetkezett
kedvezôtlen változás mellett az állapot jobb felderítése
is lehet.8, 11, 35, 37, 42

A nem felismert GDM mind a magzat, mind az
anya egészségét potenciálisan veszélyeztetô állapot,
érinti az aktuális („index”) terhességet, és érintheti az
anya késôbbi terhességeit és egészségi állapotát is. Ke-
zeletlen esetekben a macrosomia elôfordulása 40%, és
fokozott az egyéb szövôdmények – szülési trauma,
operatív beavatkozás szükségessége, magzati hypocal-
caemia, respirációs distressz szindróma, hypoglykae-
mia, hiperbilirubinaemia – elôfordulása is. A GDM
távlati kockázata jelentôs: 5–15 éven belül – a terhes-
ségük során normális szénhidrát-anyagcseréjû nôkéhez
képest – 3-4-szeres a 2-es típusú diabetes kialakulása.15

Hazai szerzôk a korábban GDM miatt kezelt asszo-
nyok között 4 évvel a szülést követôen 21%-ban, 8 év-
vel a szülés után 60%-ban találtak cukorbetegséget.16, 22

A szülést követô anyagcsere-állapottól függetlenül egy
következô terhesség idején fokozott a glukóztolerancia
ismételt károsodásának valószínûsége, ebben az eset-
ben már 2-es típusú diabetesként határozzuk meg az ál-
lapotot. A GDM az esetek túlnyomó többségében a
metabolikus szindróma korai megnyilvánulása.17, 23

A GDM megfelelô szûrési eljárásokkal idejében és
biztonságosan kórismézhetô. Az egyes országok gya-
korlata eltér a szûrésbe vontak és a szûrési módszerek
tekintetében. A nagy, szervezeti háttérrel is támogatott
ajánlások közül az Amerikai Diabetes Társaság3 és a 4.
Nemzetközi Gesztációs Diabetes Workshop Konferen-
cia26 szelektív szûrést javasolt. Ennek értelmében az
elsô terhesvizit alkalmával felmért rizikóstátusnak
megfelelôen szükségtelen a kis rizikójú terheseket
szûrni. Ezzel ellentétben az Egészségügyi Világszerve-
zet (WHO) hazánkra is vonatkozó ajánlása szerint rizi-
kóstátustól függetlenül minden asszonyt szûrni kell a
terhesség 24–28. hete között.31 A Magyar Diabetes Tár-

saság 2011-es szakmai irányelve jelenleg is ezt az aján-
lást tartalmazza.24

A szórványos vizsgálatokból ismert hazai GDM-in-
cidencia értékei18, 19, 32 indokolják, hogy az Egészség-
ügyi Világszervezet (WHO) ajánlásához igazodva Ma-
gyarországon teljes körû GDM-szûrés történjen. Ez azt
jelenti, hogy terhessége 24–28. hete között valamennyi
asszonyt szûrni kell. A szûrés teljességét pedig igazol-
ni szükséges. Igazoltan teljes körû szûrés korábban
még nem volt hazánkban.

1999-ben GDM-szûrést indítottunk a mintegy
200 000 lakos ellátásáért felelôs budapesti Szent Imre
Kórház vonzáskörzetében a WHO által ajánlott 75 g
OGTT alkalmazásával. A teljes körûnek tervezett ter-
hességi szûrés során a GDM elôfordulási gyakorisága
az elsô három évben 2,5–5,4% között volt, amely a
vizsgált kaukázusi terhespopuláció közepesen nagy
GDM-kockázatát igazolta. A biztonsággal visszanyer-
hetô adatok aránya azonban csupán 47%-os volt. 

Jelen felmérésünkben a 2002. május 1. és 2005. áp-
rilis 30. közötti idôszak szûrési eredményeit értékeltük
(75 g OGTT a terhesség 24–28. hete között végezve).
Vizsgálni kívántuk, hogy a WHO által javasolt szûrési
és diagnosztikus kritériumok33 alkalmazásával milyen
a GDM incidenciája hazánkban a teljes körû, többéves
idôtartamú szûrôvizsgálat alapján. Elemzésünk célja
volt az eredmények validálása is.

Módszerek

Vizsgálati terv

A GDM-szûrés megkezdése elôtt központi rendezvény
keretében ismertettük a vizsgálat célját a részt vevô
nôgyógyászati szakrendelések orvosaival és assziszten-
seivel. Ezt követôen egyenként felkeresve a gondozóhe-
lyeket, a terhesgondozásban résztvevôk mindegyike írá-
sos tájékoztatást kapott az OGTT végzésére és értékelé-
sére vonatkozóan. Az elsô terhességi vizit kapcsán a
nôgyógyászati szakrendelések alkalmazottai felvilágosí-
tották a terheseket a GDM szûrésének fontosságáról.
Felkérték ôket a terhesség 24–28. hetében végzendô cu-
korterhelésre, átadták az arra szóló beutalót, és késôbb
ôk rögzítették a terheskönyvben az OGTT eredményét.

A vizsgálati terv alapján a terhesség 24–28. hetében
OGTT-vizsgálat történt a területileg illetékes terhes-
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RÖVIDÍTÉSEK: ACHOIS tanulmány: Australian Carbohydrate Intolerance Study in Pregnant Women (ausztrál
szénhidrát-intolerancia tanulmány terhes asszonyokban); ACOG: American College of Obstetricians and Gyneco-
logists (Amerikai Szülész és Nôgyógyász Kollégium); ADA: American Diabetes Association (Amerikai Diabetes
Társaság); BMI: testtömegindex (Body Mass Index); CI: konfidenciatartomány (confidence interval); GCT: glu-
cose challenge teszt; GDM: gesztációs diabetes mellitus; IADPSG: International Association of Diabetes and
Pregnancy Study Groups (Diabetesszel Társuló Terhességgel Foglalkozó Munkacsoportok Nemzetközi Szövetsé-
ge); LGA: születési korához képest nagy súlyú újszülött (large for gestational age); OGTT: orális glukóztoleran-
cia teszt; OR: esélyhányados (Odds Ratio); SGA: születési korához képest kis súlyú újszülött (small for gestatio-
nal age); WHO: Egészségügyi Világszervezet (World Health Organization)
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gondozókban. Az eredményeket helyben értékelték. A
kóros vagy határérték eredményû pácienseket a Szent
Imre Kórház Diabetes Szakambulanciájára küldték a
diagnózis pontosítása, illetve a szükséges kezelés meg-
kezdése végett. 

Minden szülést követôen a munkacsoport ugyan-
azon tagja (PA) a szült asszonnyal személyesen talál-
kozva és terhességi leleteit, dokumentációját áttekintve
kérdôívet töltött ki a betegágynál. A kérdôív a követ-
kezô adatokat tartalmazta: az asszony kora, terhesség
elôtti (bemondott) és szülés utáni (mért) testsúlya, test-
magassága, vérnyomása, elôzô terhességeinek száma
és kimenetele (spontán és mûvi terhességmegszakítás,
koraszülés, halvaszülés, egészséges szülések száma,
ikerterhesség, fejlôdési rendellenesség), utolsó rendes
menstruáció idôpontja, orális fogamzásgátló korábbi
alkalmazása, dohányzási szokások, alkoholfogyasztás,
iskolai végzettség, szociális helyzet, családi állapot,
kaukázusi, vagy egyéb etnikumhoz tartozás. A családi
diabetes elôfordulására vonatkozó kérdések külön kér-
deztek az apa és anya diabetesére, az apai és anyai
egyenes ágon elôforduló cukorbetegek számára (bele-
értve minden nagyszülôt és testvért is). Ezen a kérdô-
íven rögzítettük – többek között – az elvégzett OGTT
eredményeit is. 

A vizsgálatot a Szent Imre Kórház Kutatásetikai
Bizottsága jóváhagyta. A terhes asszonyok a vizsgálat-
ba beleegyeztek.

Vizsgálatok

A terhesség 24–28. hetében 75 g-os OGTT-t végeztünk.
Minimum 9 órás elôzetes éhezést követôen, reggel 7–9
óra között, éhomra vért vettünk a 0 perces vércukor
meghatározására. A 75 g glukózt 3 dl vízben feloldva,
néhány csepp citrommal ízesítve itták meg a vizsgáltak.
Két óra múlva (120 perces érték) megismételtük a vér-
vételt. GDM diagnózisát állítottuk fel, ha az éhomi vé-
nás plazma glukóz ≥7,0 mmol/l és/vagy a 2 órás, terhe-
lést követô vénás plazma glukóz ≥7,8 mmol/l volt.33 A
laboratóriumi meghatározások a Szent Imre Kórház
Fehérvári úti és a Budafoki Rendelôintézet Laboratóri-
umában történtek. Ugyanazon a napon vérnyomást,
testsúlyt, testmagasságot mértek. A szülést követôen is-
mét megmérték ugyanezen paramétereket.

Az elemzések során a GDM rizikófaktoraiként
vizsgáltuk az Amerikai Diabetes Társaság (ADA) által
meghatározott kockázati tényezôket: kor, BMI, diabe-
tes mellitus elôfordulása az elsô fokú rokonok között,
kedvezôtlen szülészeti kimenetel az anamnézisben, et-
nikai hovatartozás. A kérdôíves adatok alapján az ADA
definícióit alkalmazva GDM szempontjából kis, átla-
gos és nagy kockázatú kategóriákat különböztettünk
meg.3 (GDM kialakulására kis kockázat: <25 év, test-
tömegindex <25 kg/m2, nincs elsô fokú diabeteses ro-
kon, nincs terhelô szülészeti anamnézis és nem tartoz-
nak olyan etnikumhoz, amelyben gyakori a gesztációs
diabetes. Nagy kockázatú kategóriába sorolást jelentett

a kor ≥35 év, a BMI ≥27 kg/m2, a családi diabetes, a
vércukor ≥6,1 mmol/l, a glycosuria, spontán vetélés,
halvaszülés, polyhydramnion, születési súly ≥4200 g,
fejlôdési rendellenesség, multiparitás, ikerszülés, test-
súlygyarapodás ≥15 kg). Átlagos rizikótartományba
soroltunk mindenkit, aki a kis és nagy rizikókategóriá-
kon kívül esett). Vizsgáltuk a magasság, a testsúly, a
szisztolés és diasztolés vérnyomás, a szociális és gaz-
dasági tényezôk, a dohányzás, az alkoholfogyasztás és
a megelôzô fogamzásgátló-szedés szerepét is. 

Statisztikai elemzés

Az adatokat ugyanazon vizsgáló rögzítette a már ko-
rábban e célra kialakított számítógépes program alkal-
mazásával. A statisztikai értékelés ezen adatbázis fel-
dolgozásával történt. A gesztációs diabetes gyakorisá-
ga körüli konfidenciatartományt binomiális eloszlás
alapján becsültük.

A szûrés adatbázisában szereplô szülésszámot a
Szent Imre Kórház központi adatbázisában ugyanazon
idôtartam alatt szereplô szülésszámmal összevetve va-
lidáltuk.

Egyváltozós analízisnél a normális eloszlású, folya-
matos változók esetében kétmintás t-tesztet, kategori-
kus változók esetében Fisher-féle egzakt tesztet végez-
tünk. A többváltozós analízisekben logisztikus reg-
ressziós modelleket (beléptetéses modell, a függô vál-
tozó a GDM) használtunk. Minden számítást Windows
SPSS 14.0 alkalmazásával végeztünk.

Hiányzó vércukor, vagy egyéb hiányos adat miatt
13 asszony adatait zártuk ki a feldolgozásból.

Eredmények

A vizsgált idôszakban a kórházi számítógépes rendszer
adatai alapján 5391 szülés zajlott le, adatbázisunk 5328
asszony adatait tartalmazta. Ez 98,8%-os kitöltöttség-
nek felelt meg. Etnikai hovatartozást illetôen az asszo-
nyok 95,2%-a kaukázusi („fehér”) eredetû volt. Az
adatbázisban szereplô asszonyok között 4731 esetben
(88,8%) végeztek szûrôvizsgálatot OGTT-vel, ezekbôl
4718 (99,7%) volt értékelhetô. 

A szûrt asszonyok közül 340 esetben diagnosztizál-
tunk gesztációs diabetest (6,3% [CI: 5,7–7,0%]), 4378
(82,2%) normális szénhidrát-anyagcseréjûnek bizo-
nyult. Az egészséges és gesztációs diabeteses asszo-
nyok jellemzôit összehasonlítva a gesztációs diabetese-
sek szignifikánsan idôsebbek voltak, testtömeginde-
xük, testsúlyuk, elsô ismert éhomi vércukorértékük,
szisztolés és diasztolés vérnyomás értékük (69 ± 10 vs.
67 ± 9 Hgmm) szignifikánsan nagyobb (mindegyik pa-
raméter esetében p <0,001), testmagasságuk szignifi-
kánsan kisebb volt, mint egészséges társaiké (p
<0,001) (1. táblázat). 

Az ADA szerint nagy kockázatú terhesek körében a
GDM incidenciáját 7,5%-nak találtuk. Az ADA által
kis rizikójúnak definiált (n = 278), ezért szûrésre nem
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javasolt terhes asszonyok körében 1,8%-os GDM-
elôfordulást diagnosztizáltunk (n = 5), ami a teljes
GDM-es populáció 1,5%-a.

Az ADA által javasolt „rizikószûrés” kritériumait
alkalmazva mindössze a terhesek 6%-ában lett volna
kihagyható az OGTT. Koruk szerint a szûrtek 89,0%-a,
BMI alapján 20,8%-a, az elsô fokú rokonságban elô-
forduló diabetes alapján 14,2%-a, kedvezôtlen terhes-
ségi kimenetel alapján pedig 38,4% nem tartozott az
ADA szerint kis kockázatú tartományba (1. ábra).

Az ADA kis, valamint nem kis GDM-kockázatú
csoportjait összehasonlítva a kor szerint nem kis rizi-
kójú csoportban a GDM incidenciája szignifikánsan
nagyobb volt, mint a kor szerint kis rizikójúban [7,6 vs.
3,6%, p <0,001, OR = 2,2, 95% CI (konfidenciatarto-
mány): 1,4 – 3,5]. A >25 kg/m2 testtömegindexszel
rendelkezô asszonyok GDM-gyakorisága szintén szig-
nifikánsan meghaladta az e tekintetben kis rizikójú

csoportét [12,5 vs. 5,9%, p <0,001, OR = 2,3 (95%CI:
1,8–2,9)]. Azon asszonyok körében, akiknek elsô fokú
rokonai között diabetes mellitus fordult elô, ugyancsak
nagyobb GDM-elôfordulást találtunk (11,7 vs. 6,6%, p
<0,001, OR = 1,9, 95% CI: 1,4 – 2,5). A kedvezôtlen
terhességi kimenetelt nem találtuk szignifikáns rizikó-
faktornak (OR 1,0, 95% CI: 0,8 – 1,3). A szociális és
gazdasági helyzet, a dohányzás, az alkoholfogyasztás
és a megelôzô orális fogamzásgátló alkalmazása nem
bizonyultak a GDM rizikófaktorainak (2. táblázat).

Logisztikus regresszió számítással (a modell válto-
zói: kor, BMI, elsô ismert éhomi vércukor a szûrést
megelôzôen, vérnyomás, diabetes mellitus elôfordulá-
sa az elsô fokú rokonságban, kedvezôtlen terhességi
kimenetel) a GDM független prediktorának találtuk az
életkort, a terhesség során ismert (mért) elsô vércukor-
értéket és a diabetes elôfordulását az elsô fokú rokonok
körében (3. táblázat). 
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1. táblázat. A szûrt asszonyok jellemzôinek összehasonlítása diagnózis szerint

(OGTT-vel vizsgált asszonyok; átlag ± SD)

Diagnózis Anyagcsere-egészséges GDM p

n 4378 340

Kor (év) 29,3 ± 4,2 30,5 ± 4,4 <0,001

BMI (kg/m2) 22,6 ± 4,0 24,4 ± 5,2 <0,001

Testsúly (kg) 62,9 ± 11,8 66,8 ± 15,4 <0,001

Testmagasság (cm) 166,7 ± 6 165,1 ± 6 <0,001

Terhesség alatti elsô ismert éhomi 

vércukor (mmol/l) 4,7 ± 0,6 4,9 ± 0,6 <0,001

Szisztolés vérnyomás (Hgmm) 107,2 ± 12,7 110,4 ± 14,4 <0,001

Diasztolés vérnyomás (Hgmm) 66,5 ± 9,0 68,6 ± 9,9 <0,001

1. ábra. A GDM-re hajlamosító kockázati tényezôk elôfordulása a szûrt asszonyokban

(Az oszlopokon szereplô számok az adott rizikó százalékos elôfordulását jelzik)

alacsony kockázat 6%

> 25 év BMI > 25 kg/m2 Elsôfokú DM
rokon

Sikertelen
szülészeti
kimenetel
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Az ADA kockázati kategóriáit alkalmazva a vizs-
gált kohorsz GDM-rizikó szerinti megoszlása: 6,0%
kis, 68,0% közepes, 20,0% nagy, 6,0% nem besorolha-

tó kockázatú egyént tartalmazott. A kis kockázatúak
1,6%-ában, az átlagos rizikójúak 6,3%-ában, a nagy ri-
zikójúak 12,3%-ában és a nem besorolhatók 5%-ában
diagnosztizáltunk GDM-et. A GDM-ként diagnoszti-
záltak között 1,5% kis, 61,8% átlagos, 34,4% nagy ri-
zikójú volt, 2,4% nem volt besorolható.

Megbeszélés

Vizsgálati eredményeink megbeszélését három kérdés-
kör köré csoportosítottuk: (1) a teljes körû szûrés indo-
koltsága, (2) az egylépcsôs diagnosztikus teszt alkal-
mazása és alkalmazhatósága, valamint (3) a GDM ha-
zai terhespopulációban meghatározó független rizikó-
faktorainak tárgyalására.

Ma már bizonyítékok támasztják alá, hogy a GDM
kezelése javítja a terhesség kimeneteli mutatóit. Bei-
scher a perinatalis halálozás szignifikáns csökkenését
igazolta a terhesség alatt felfedezett és kezelt hypergly-
kaemia esetén.4 Az ACHOIS tanulmányban (Australian
Carbohydrate Intolerance Study in Pregnant Women) a
súlyos perinatalis szövôdmények (elhalás, vállelakadás,
idegbénulás és kulcscsonttörés) gyakorisága 1%-ra
csökkent a GDM intenzív kezelése mellett, a rutin ke-
zelés során tapasztalt 4%-hoz képest.7 Egy súlyos peri-
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2. táblázat. A GDM elôfordulása a kockázati tényezôk szerint

Kockázati tényezô Anyagcsere- GDM Gyakoriság p OR

egészséges (n) (%) (95% CI)

(n)

Kor

<25 év 502 19 3,6 <0,001 2,2

≥25 év  3881 321 7,6 (1,4–3,5)

BMI

<25 kg/m2 3434 216 5,9 <0,001 2,3

≥25 kg/m2 839 120 12,5 (1,8–2,9)

Terhelô szülészeti múlt 

nem 2701 208 7,2 NS 1,0

igen 1679 132 7,3 (0,8–1,3)

DM elsô fokú rokon

nem 3679 259 6,6 <0,001 1,9

igen 572 76 11,7 (1,4–2,5)

Anyai

nem 4123 306 6,9 <0,01 1,7

igen 260 34 11,6 (1,2–2,6)

Apai

nem 4087 296 6,8 <0,001 2,1

igen 296 44 13,0 (1,5–2,9)

(OR: esélyhányados; CI: konfidenciatartomány)

3. táblázat. A GDM független meghatározói 

Módszer: Logisztikus regresszió (az összes változó együttes belépteté-

sével). Modellváltozók: kor, BMI, a szûrés elôtti elsô ismert terhességi

éhomi vércukor, vérnyomás, anyai vagy apai diabetes a családban

Modellfüggetlen meghatározók

RR 95%-os p

konfidenciatartomány

Életkor (év) 1,058 1,027–1,09 <0,001

Elsô terhességi 1,384 1,129–1,697 0,002

éhomi vércukor 

(mmol/l)

DM elsô fokú 1,53 1,114–2,1 0,009

rokonok közt
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natalis szövôdmény kivédéséhez 34 GDM-es asszonyt
kellett kezelni. Ez azt jelenti, hogy a nem kezelt vagy
fel nem fedezett GDM-es esetek 3%-ában súlyos, po-
tenciálisan megelôzhetô perinatalis szövôdmény fordul
elô. Ez a tény egyértelmûen a GDM-szûrést támogatja,
hiszen a GDM diagnózisának elmulasztásával a terhes
nô elveszti azt a lehetôséget, hogy egy potenciálisan
megelôzhetô magzati károsodást kivédjen.27 Az anyák
jogát az egészséges magzathoz csak az ún. teljes körû
(„univerzális”) szûréssel lehetséges biztosítani. 

Jól ismert azonban az is, hogy a gesztációs cukor-
betegek bizonyos jól meghatározható kockázati té-
nyezôkkel rendelkeznek, és ezek ismeretében jelenleg
mind az ADA,3 mind az Amerikai Szülész és Nôgyó-
gyász Kollégium (ACOG)1 a GDM populációs gyako-
riságát is figyelembe véve a szelektív szûrést javasolja.
A GDM-re kis kockázatú népesség körében (pl. kauká-
zusiak) a teljes körû szûrést az ADA nem tarja szüksé-
gesnek.13 Validáltan teljes körû szûrésünkben azonban
a GDM elôfordulását (95,2%-ban kaukázusi, „fehér”
eredetû terhes populációban) 6,3%-nak találtuk, amely
a nemzetközi irodalmi adatokhoz hasonlítva nem iga-
zolta azt a nézetet, hogy a kaukázusi eredet GDM-re
kis rizikót jelent.13 Adataink hasonlóak voltak a ha-
zánkban korábban szórványosan megjelent (nem vali-
dált) szûrési eredményekhez.32, 40

Megjegyzendô azonban, hogy az általunk vizsgált
populációnak csupán 6%-a tartozott az ADA által kis
kockázatúnak meghatározottak közé, és így a szûrést a
népesség 94%-ában mindenképpen el kellett volna vé-
gezni. Ennek legfôbb oka az volt, hogy a szülô nôk élet-
kora jelentôsen kitolódott. Di Cianni teljes körû, de két-
lépcsôs szûrésében azt találta, hogy 236 kis rizikójú asz-
szonyt kihagyva a szûrésbôl „csak” 5 GDM-es asszony
maradt volna felfedezetlen. Ezt a számot elhanyagolható-
nak véleményezte.10 Magunk az ADA által kis rizikójú-
nak definiált 278, szûrésre nem javasolt terhes asszony
körében szintén 5 GDM-elôfordulást diagnosztizáltunk. 

A rizikófaktorok megválasztása döntô fontosságú
lehet egy adott népességben. Egy korai tanulmányban,
amelyben nem vették figyelembe az életkort mint rizi-
kófaktort, azt találták, hogy a rizikófaktorokon alapuló
szelektív szûrés a GDM-esek 53%-át nem fedezte vol-
na fel.21 Egy másik tanulmány, amely a >30 éves kort
jelölte meg rizikófaktornak, a GDM-esetek 22%-át
vesztette volna el.6 Huszonöt évre csökkentve az élet-
kori határértéket, az elvesztett esetek száma ugyan 7%-
ra csökkent volna, ellenben a szûrendôk aránya 58-ról
78%-ra emelkedett volna. Saját vizsgálatunkban a ter-
hesek 89%-a 25 évnél idôsebb volt, azaz kora alapján
nagy kockázatú. Késôbbi vizsgálatok, amelyek széle-
sebb rizikófaktor-skálát használtak azt találták, hogy a
mindezeket figyelembe vevô szelektív szûrések a teljes
körû szûréshez képest csak 3–9%-ot veszítenek, de eh-
hez a találathoz a vizsgálandó népesség 80–90%-át
kellett szûrni.9, 27, 39 Eredményeink alátámasztották eze-
ket az irodalmi adatokat a magyar terhesnépesség ese-
tében is. A szûrési stratégia megválasztását tovább bo-

nyolították a Toronto Tri-Hospital Gestational Diabetes
Project eredményei. Az idôsebb, túlsúlyos asszonyok-
ban több GDM-et fedeztek fel, és több felfedezetlen
esetet veszítettek el a soványabb, fiatalabb asszonyok
közül. Ezt a veszteséget nem tartották veszélyesnek,
azt feltételezve, hogy az ebbôl a csoportból kikerülô
gesztációs cukorbetegek a kisebb kockázatúak.29 En-
nek a véleménynek azonban teljesen ellentmondott egy
másik megfigyelés. Moses és mtsai28 igazolták, hogy a
sovány, fiatal kaukázusi nôk – más etnikumú GDM-es
asszonyokhoz hasonlóan – nem különböztek az inzu-
linkezelés szükségessége, a sürgôsségi császármetszé-
si ráta és a terhességi korhoz képest nagy (LGA), illet-
ve kis (SGA) magzatok megoszlásában. Az említett ta-
nulmányban a kis rizikójú csoport kihagyása a szûrés-
bôl a GDM-esetek közel 10%-ának elvesztésével járt
volna, miközben mintegy 80%-ukat mégis szûrni kel-
lett volna. Egyes adatok azt dokumentálják, hogy a
GDM szempontjából rizikófaktor-mentes asszonyokat
ugyanúgy érintik a GDM perinatalis szövôdményei,
mint a rizikófaktorokat hordozókat.38

A mind több kockázati tényezôt magába foglaló ri-
zikószûrés egyik alapvetô gátja az orvosok és egész-
ségügyi szakdolgozók idôhiánya. A Tri-Hospital tanul-
mányhoz kapcsolódó egyik szerkesztôségi közlemény-
ben Greene úgy gondolta, hogy a nôgyógyászok min-
dennapi terhelése mellett kevéssé valószínû, hogy idôt
tudnának szánni egy komplex diagnosztikus séma gya-
korlati követésére.12 Ezt a nézetet erôsíti egy új-zélan-
di felmérés eredménye is, amelyben még jól gyakorlott
nôvéreknek is nehézséget okozott a kijelölt kockázati
tényezôk kikérdezése/felidézése.36 Amíg kanadai
szerzôk azzal biztatnak, hogy a szûrések hatékonysága
növelhetô azzal, ha jobban megismerjük az asszonyok
GDM-re hajlamosító klinikai jellemzôit,30 svéd szer-
zôk azt bizonyítják, hogy a tradicionális rizikófaktorok
alkalmazása az OGTT elvégzésének indikálására kis
szenzitivitású, különösen primiparák esetében.31 A
végrehajtott rizikófaktor-szûrések 79%-ában csak átla-
gosan három rizikófaktorra kérdeztek rá, amelyek kö-
zül 89% a családi anamnézist, 63% a glycosuriát, 55%
az obesitast érintette. Csupán 26% említette az élet-
kort, mint rizikófaktort. Bár ezek a hiányosságok köny-
nyedén leküzdhetônek tûnhetnek egységes protokoll
alapján standardizált kérdôívek alkalmazásával, a szû-
rések nagy része nem intézetekben, hanem nôgyógyá-
szati magánrendeléseken, családorvosi vagy nôvéri
közremûködéssel folyik. A GDM-szûrések szervezése-
kor fokozottan érvényes az a szabály, hogy minél egy-
szerûbb a folyamat, annál kisebb a hibalehetôség. 

Az USA-ban ma is a kétlépcsôs [50 g-os, elôszûrés-
bôl, úgynevezett „challenge-teszt”-bôl (GCT) és ennek
pozitivitása esetén háromórás 75 vagy 100 g-os OGTT-
bôl álló GDM-szûrés a legelterjedtebb.3 A teljes körû
szûrés elsô lépésként GCT alkalmazásával, vagy teljes
körû szûrés egylépcsôs OGTT alkalmazásával kérdése
évtizedekig megválaszolatlan maradt. Ha a teljes körû
szûrést részesítjük elônyben a korábban említett gyakor-
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lati okok miatt, akkor a diagnózis mikéntjérôl is említést
kell tennünk. A GDM diagnózisának arany standardja az
OGTT, függetlenül attól, hogyan hajtják azt végre.

A szelektív versus teljes körû szûrés analógiájára
vizsgálva a GCT mellett és ellen szóló érveket, a GCT
elvi elônye lehetne, hogy nincs napszakhoz kötve, és
az utolsó étkezéstôl eltelt idôtôl függetlenül elvégez-
hetô.34 A GCT ellen szól, hogy gyakran álpozitív,32 rá-
adásul délután végezve nagyobb a pozitivitás való-
színûsége.25 A teszt eredménye változhat az utolsó ét-
kezéstôl eltelt idô függvényében is.35 Pozitív GCT ese-
tén az asszonyoknak egy második alkalommal is vissza
kell térniük, ami kényelmetlen, így compliance-problé-
mát okoz, és kétségtelenül a kezelés megkezdésének
késedelméhez vezethet. Veszélyezteti-e ez a késedelem
a terhesség kimenetelét? Tudomásunk szerint e kérdést
nem vizsgálták specifikusan, de Langer és mtsai rosz-
szabb kimeneteli adatokat közöltek azon asszonyok
esetében, akiknél késôn diagnosztizálták a betegséget.20

Azt is kimutatták, hogy a GCT-pozitív eredménnyel
elôszûrt asszonyok 23%-a nem vett részt a diagnoszti-
kus OGTT-n.41 Éppen a Toronto Tri-Hospital Gestatio-
nal Diabetes Project-ben – amelyben a résztvevôk pon-
tosan tudták, hogy a GCT-t követôen OGTT-jük lehet –
10% nem jelent meg a szükséges cukorterhelésen.35

Kevés adat van arról, hogy a terhesek mekkora hánya-
da nem kerül diagnosztikus OGTT-re, vagy csak késve
kerül sor a vizsgálatukra, de bizonyára vannak felfede-
zetlen GDM-es asszonyok, akik kárt szenvednek ezzel
a kétlépcsôs folyamattal. 

Moses27 szerint a GDM szelektív tesztelésen alapu-
ló szûrése (is) a terhes asszonyok jelenôs részének vizs-
gálatát igényli, és minden bizonnyal elveszít bizonyos
számú beteget. További pontatlanságot jelent a diagnó-
zishoz vezetô kétlépcsôs folyamat. Mindezen buktatók
egyszerûen elkerülhetôk az egy diagnosztikus orális
glukóztolerancia teszt teljes körû alkalmazásával. For-
rásszegény területeken, vagy ott, ahol a GDM elôfordu-
lási gyakorisága ismerten kicsi, az univerzális szûrés bi-
zonyos alternatívái is megfontolhatók. Egyébként – a
szerzôk megfontolása szerint – a mi felelôsségünk,
hogy betegeinknek és utódaiknak minden terhességben
egylépcsôs, definitív OGTT-t biztosítsunk. A kérdés to-
vábbi gazdasági és orvosetikai problémát fog felvetni,
ha a WHO 2011 decemberében elfogadja az IADPSG
által javasolt, és az ADA által már elfogadott diagnosz-
tikus kritériumokat és szûrési ajánlást, amely várhatóan
megkétszerezi az eddig alkalmazott módszer mellett ki-
emelhetô GDM-es terhesek számát hazánkban.2, 14

Összefoglalás, következtetés

Vizsgálatunk az elsô validáltan teljes körû gesztációs
diabetes felmérés hazánkban. Bizonyítottan csaknem
100%-os kitöltöttségû adatbázis kiértékelése alapján
azt gondoljuk, hogy a magyar (kaukázusi) terhespopu-
láció GDM-incidenciája közepesen magas (6,4%). Lo-
gisztikus regresszióval vizsgálva az életkor, a diabetes

elôfordulása az elsô fokú rokonok között és a terhesség
során mért elsô éhomi vércukorérték bizonyultak a
GDM független elôjelzôjének. Elsôsorban a szülési kor
kitolódása miatt hazánkban az asszonyok túlnyomó
többsége nem alacsony GDM-kockázatú, így teljes kö-
rû szûrésük nemcsak indokolt, hanem logisztikai szem-
pontból is feltétlenül kívánatos.

Habár e közleményben az anya és magzata érdeke-
it elemeztük, egy elmulasztott diagnózis orvosetikai és
jogi következményei további megfontolás tárgyát ké-
pezhetik. Egy nem diagnosztizált GDM az adott ter-
hességet követôen kialakuló 2-es típusú diabetes és
metabolikus szindróma diagnózisának elmaradását is
okozhatja. A GDM felismerése lehetôséget ad arra,
hogy egy asszony 2-es típusú cukorbetegségét ne csak
már szövôdményes állapotban fedezzék fel. Úgy gon-
doljuk, hogy az optimális megoldást minden nô min-
den terhessége alatti szûrôvizsgálata jelentené.
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KORÁBBAN GESZTÁCIÓS DIABETES MIATT GONDOZOTT 
ASSZONYOK UTÁNVIZSGÁLATA: EMELKEDETT BECSÜLT 
CARDIOVASCULARIS KOCKÁZAT A SZÜLÉST 3 ÉVVEL KÖVETÔEN
Dr. Fürst Ágnes,(1) Dr. Magenheim Rita,(2, 3) Dr. Ferencz Viktória,(1, 4) Pálinkás Dániel,(1) Papp Márton,(1)

Dr. Tabák Gy. Ádám,(1, 4, 5) Dr. Tamás Gyula(1, 4)

(1) Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi Kar, I. Sz. Belgyógyászati Klinika, 
Diabétesz Részleg, Budapest

(2) Semmelweis Egyetem, Doktori Iskola, Budapest 
(3) St. Joseph Kórház, Szülészeti és Nôgyógyászati Osztály, Berlin 
(4) Diabétesz Gondozási Nemzeti Központ, Budapest
(5) University College London, Epidemiológiai és Népegészségtani Tanszék, London

ÖSSZEFOGLALÁS: A gesztációs diabetes (GDM) az élet késôbbi szakaszában szénhidrátanyagcsere-zavar,
valamint szív- és érrendszeri betegségek gyakoribb elôfordulásával társulhat. Szerzôk a szénhidrát-anyagcsere
állapotát és a cardiovascularis (CV) események kockázatát vizsgálták a szülést átlagosan 3,5 évvel követôen,
korábban GDM miatt gondozott asszonyok és terhesség alatt normális szénhidrát-anyagcseréjû személyek
körében. A Szent Margit Kórházban 2005-2006-ban szült összes GDM-es asszonyt (n = 196) és véletlenszerûen
kiválasztott kontrollokat (n = 98) hívtak meg. Az esetek közül 105 (54,4%), a kontrollok közül 49 (50%) jelent
meg az utánvizsgálaton. A szénhidrát-anyagcserét 75 g-os cukorterheléssel, a cardiovascularis kockázatot a
Framingham-vizsgálatban közölt rizikóbecslô módszerekkel, ill. a SCORE-táblázat alapján becsülték. A koráb-
ban GDM-es asszonyok idôsebbek voltak, nagyobb volt a derékbôségük és vérnyomásuk (minden p <0,05) és
gyakoribb volt közöttük a glukózintolerancia (31/105 vs. 1/49, p <0,0001). A becsült cardiovascularis és coro-
nariakockázatuk minden alkalmazott módszerrel nagyobb volt, mint a kontrolloké (p <0,05). A 10 éves coro-
naria- és cardiovascularis kockázat nagyobb volt a jelenleg normális glukóztoleranciával rendelkezô, korábban
GDM-es asszonyokban a kontrollokhoz képest (p <0,05), annak ellenére, hogy közöttük sem a korban, sem
egyéb klasszikus cardiovascularis rizikófaktorokban nem volt különbség. Az eredmények felhívják a figyelmet
arra, hogy korábban GDM-es asszonyok utánkövetése és gondozása célszerû lehet nem csupán a szénhidrát-
anyagcsere-zavar, hanem a szív- és érrendszeri szövôdmények megelôzése vagy késleltetése céljából is.

Kulcsszavak: gesztációs diabetes, cardiovascularis kockázat, Framingham-pontrendszer, SCORE

Fürst Á, Magenheim R, Ferencz V, Pálinkás D, Papp M, Tabák GyÁ, Tamás Gy: FOLLOW-UP OF
WOMEN WITH PRIOR GESTATIONAL DIABETES: ELEVATED ESTIMATED CARDIOVASCULAR
RISK 3 YEARS AFTER DELIVERY

SUMMARY: Gestational diabetes (GDM) is a risk factor for glucose intolerance and coronary and other vas-
cular diseases. The study aimed at investigating glucose tolerance status and estimated cardiovascular risk in
women with prior GDM and normal glucose tolerance during pregnancy with a mean 3.5 years after delivery.
All women diagnosed with GDM (n = 196) and a random control group among women (n = 98) delivered in the
Szent Margit Hospital between 2005-2006 were invited, 105 (54.4%) of prior GDM and 49 (50%) of controls par-
ticipated at the follow-up examination. Glucose tolerance was tested by a 75g oral glucose tolerance test, car-
diovascular risk was estimated by published risk scores based on the Framingham Study and the SCORE risk
tables. Prior GDM women were older, had a larger waist circumference, higher blood pressure (all p <0.05) and
more frequently were diagnosed with glucose intolerance (31/105 vs. 1/49, p<0.0001). Their estimated cardio-
vascular and coronary risk was elevated compared to controls with all risk scores used (p <0.05). The 10 and 30
year coronary and cardiovascular risk was elevated (p <0.05) even among women with normal glucose toler-
ance and a prior GDM even though no significant difference (p <0.05) was evident in classical cardiovascular
risk factors between groups. The results highlight the potential importance of follow-up and care of prior GDM
women not only for the prevention or delay of glucose intolerance but cardiovascular complications as well.

Key words: gestational diabetes, cardiovascular risk, Framingham score-system, SCORE
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A gesztációs diabetes (GDM) olyan szénhidrátanyag-
csere-zavar, amely a terhesség alatt kezdôdik, vagy an-
nak kapcsán fedezik fel.32 A GDM gyakoriságáról az
irodalomban eltérô adatokat (1–14%) találunk.16 Ma
már elfogadott, hogy a GDM nem csupán átmeneti kó-
ros állapot, hanem a késôbbi szénhidrátanyagcsere-za-
var elôjelzôje. Több vizsgálat,1, 2, 5, 11, 19, 21, 22, 23, 24, 26, 28, 29,

36 ill. egy metaanalízis4 is bizonyítja a korábban gesz-
tációs diabetesszel terhelt anyák nagyobb esélyét 2-es
típusú diabetes (T2DM) kialakulására a késôbbi élet-
korban. 

Munkacsoportunk korábbi vizsgálataiban elôzetesen
GDM miatt gondozott asszonyoknál 8 évvel a szülést
követôen 49%-ban talált szénhidrátanyagcsere-zavart
(42%-ban diabetes mellitust), amihez gyakran egyéb
metabolikus rizikófaktorok is társultak. A szülés után
már 4 évvel is 44%-ban találtunk szénhidrátanyagcsere-
rendellenességet (21%-ban diabetes mellitust) egy ha-
sonló kohorszban. Ezzel együtt kimutatható volt a meta-
bolikus szindróma gyakoribb elôfordulása a terhesség
alatt GDM miatt gondozott asszonyoknál a kontrollok-
hoz képest.18, 27 A terhesség alatt kóros szénhidrát-
anyagcseréjû nôknél már a terhességet rövid idôvel kö-
vetôen kimutathatóan emelkedettek a cardiovascularis
rizikófaktorok, ill. gyakoribb a metabolikus szindróma
elôfordulása a kontroll csoporthoz képest.6, 12, 14, 15, 26, 30

Az élet késôbbi szakaszában pedig nagyobb eséllyel ala-
kul ki köztük szív- és érrendszeri betegség.7, 20, 35, 37

A cardiovascularis kockázat becslésére különbözô
módszerek állnak rendelkezésre. Ezek az ún. rizikókal-
kulátorok általában nagyméretû kohorszvizsgálatok
követéses adatain alapulnak, és megfelelô külsô és
belsô validitással rendelkeznek. Segítségükkel becsül-
hetô a szív- és érrendszeri betegségek kialakulásának
esélye egy megadott idôtartamon belül (%-ban megad-
va) a cardiovascularis rizikófaktorok figyelembevételé-
vel. Az adott személy szintjén a módszer ösztön-zôként
hathat a „befolyásolható” rizikófaktorok javítására, a
klinikus számára pedig elengedhetetlen a megfelelô
prevenciós kezelések indikálásához.33 A legelsô CV ri-
zikóbecslô rendszer a Framingham „Szív Tanulmá-
nyon” (Framingham Heart Study) alapult. A Framin-
gham-vizsgálat alapján összesen 14 féle rizikóbecslô

módszert dolgoztak ki, eltérô végpontokkal és idôsza-
kokkal.13 Leggyakrabban az összes cardiovascularis
betegség 10 éves elôfordulását becslô, valamint a coro-
nariabetegségek 10 éves kockázatát becslô rendszert
használják.10, 38 Fiatalabb korosztályokban jobban al-
kalmazható a CV betegségeket 30-éves távlatban becs-
lô módszer.31 Az európai népesség számára hozták lét-
re a 11 európai kohorsz alapján, összesen 200 000 em-
ber adataira épülô SCORE (Systemic Coronary Risk
Evaluation) rizikóbecslô rendszert. Ennek egyik
elônye, hogy egy színes táblázatból számítógép segít-
sége nélkül is könnyen leolvasható a becsült kockázat.8

Gesztációs diabetest követôen Saaristo és mtsai, va-
lamint Costacou és mtsai használtak cardiovasculáris
rizikóbecslô módszereket. Az elôbbi vizsgálat általá-
ban nagy diabeteskockázatú személyekben (köztük
volt GDM-es asszonyokban) talált nagy cardiovascula-
ris kockázatot. Megjegyzendô, hogy a vizsgálat részt-
vevôi középkorúak voltak.34 Costacou és mtsai az inzu-
linrezisztencia kialakulásában jelentôs adiponektin
szintje és a 10 éves coronariakockázat között írtak le
negatív összefüggést.9

Az irodalmi adatok alapján nem tisztázott, hogy
GDM-et követôen csupán a „klasszikus” cardiovascu-
laris rizikófaktorok, ill. a metabolikus szindróma jel-
lemzôi közvetítik a növekedett vascularis kockázatot,
vagy a GDM-nek mindezektôl független kapcsolata
van-e a vascularis betegségekkel. Mindezek alapján je-
len munkánkban célul tûztük ki a korábban GDM-es
asszonyok utánvizsgálatát 3–5 évvel szülésüket köve-
tôen, amelynek során a szénhidrát-anyagcsere alakulá-
sán kívül a CV rizikófaktorok elôfordulását is vizsgál-
tuk. Ezzel párhuzamosan elemeztük az asszonyok szív-
és érrendszeri kockázatát 10, ill. 30 éves távlatban a
korábban ismertetett rizikóbecslô módszerekkel. Vizs-
gáltuk azt is, hogy az emelkedett CV kockázat az is-
mert rizikófaktoroktól független kapcsolatban áll-e a
korábbi GDM diagnózisával. 

Betegek és módszerek

A budapesti Szent Margit Kórházban 2005. január 1. és
2006. december 31. között szült 3203 asszony körében
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RÖVIDÍTÉSEK: CV: cardiovascularis; DEXA: dual energy X-ray absorptiometry; F1: bármely cardiovascularis
betegség 10 éven belüli megjelenésének rizikója a Framingham-tanulmány szerint; F2: cardiovascularis betegsé-
gek 30 éven belüli megjelenésének rizikója a Framingham-tanulmány szerint; F3: coronariabetegségek 10 éven be-
lüli megjelenésének rizikója a Framingham-tanulmány szerint; GDM: gesztációs diabetes mellitus; HAPO:
hyperglykaemia és kóros terhességi kimenetel (Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes); IADPSG: Dia-
béteszes Terhességet Tanulmányozó Csoportok Nemzetközi Szövetsége (International Association of Diabetes and
Pregnancy Study Groups); IFG: emelkedett éhomi vércukorszint (Impaired Fasting Glucose); IGT: csökkent glu-
kóztolerancia (Impaired Glucose Tolerance); kGDM: korábban gesztációs diabetes miatt gondozott; oGTT: orális
glukóztolerancia teszt; OSZNI: Országos Szülészeti és Nôgyógyászati Intézet; RBP4: Retinolkötô fehérje (Reti-
nol Binding Protein); SCORE: halálos szív- és érrendszeri betegségek bekövetkezésének becslése (Systematic
COronary Risk Evaluation); T2DM: 2-es típusú diabetes mellitus; WHO: Egészségügyi Világszervezet (World
Health Organization)
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terhességük során GDM-szûrés zajlott egy 3 lépcsôs
folyamat segítségével. Elsô lépésben, ha ismert cukor-
betegség nem állt fenn, a terhesség 8–12. hetében ého-
mi vércukor-meghatározás történt. Második, ill. har-
madik lépésként a terhesség 12–18., ill. 26-28. hetében
75 g-os cukorterhelés történt. A WHO kritériumokat
alkalmazva a kohorszban 196 GDM esetet diagnoszti-
záltak.33 Kizártuk az ikerterhességeket, ill. a korábban
ismert diabeteses eseteket (n = 58), így a vizsgálat
alapját jelentô kohorszba összesen 3145 személy került
(1. ábra).

Vizsgálati terv

2008–2010 között utánvizsgálatra hívtuk az összes, ko-
rábban GDM-mel diagnosztizált asszonyt, ill. a terhes-
sége során normál szénhidrát-anyagcseréjû nôk egy vé-
letlenszerûen kiválasztott csoportját (n = 98) (1. ábra).
Elsô lépésként kérdôívet küldtünk a korábban gesztá-
ciós diabeteses asszonyoknak, amelyben kérdéseket
tettünk fel a családi, a szülészeti és a belgyógyászati
kórelôzményrôl, az indexterhességbôl származó gyer-
mekrôl, az asszonyok jelenlegi betegségérôl és az al-
kalmazott gyógyszerekrôl, dohányzási és alkoholfo-
gyasztási szokásaikról, valamint az utolsó mért vércu-
kor-, esetleg HbA1c-értékeikrôl, majd részletes vizsgá-
latra hívtuk ôket.

A kérdôívet 139 korábban GDM-es asszony töltöt-
te ki, közülük 105-en jelentek meg a vizsgálatokon. A
kontrollok közül 49-en vettek részt a vizsgálatban. A
felkeresett asszonyok közül összesen 38 személyt ki-
zártunk aktuális terhesség vagy szoptatás miatt. A
résztvevôk a vizsgálat elôtt beleegyezô nyilatkozatot
írtak alá. A vizsgálatot a helyi kutatásetikai bizottság
engedélyezte.

A vizsgálat során újabb, részletes kérdôívet töltöt-
tek ki, amelyben rákérdeztünk a családi anamnézisre
(cukorbetegség, magas vérnyomás, szívinfarktus vagy
stroke miatti halálozás), az életmódra [táplálkozás, fi-
zikai aktivitás (hetente hány órában végez könnyû,
mérsékelt és kifejezett erôkifejtéssel járó mozgást), a
dohányzási, alkohol- és kávéfogyasztási szokásokra, a
terhességekre, a gyógyszerszedésre]. A depresszióval
kapcsolatos tünetek vizsgálatára a 21 kérdésbôl álló
Beck-kérdôívet vettük fel.3

Ezt követôen antropometriai méréseket végeztünk.
A testsúly mérése hitelesített digitális mérlegen, köny-
nyû ruházatban, cipô nélkül történt 0,1 kg-os pontos-
sággal. A testmagasság mérése cipô nélkül történt, cen-
timéterre kerekítve. A derékkörfogat mérése a köldök
magasságában, a csípôkörfogat mérése a csípô, míg a
combkörfogat mérése a comb legnagyobb kerületén
történt. 

Eszközös vizsgálatok. A vérnyomást 5 perc ülést
követôen, hitelesített automata vérnyomásmérôvel a
bal felkaron, a kar körfogatának megfelelô méretû
mandzsettával mértük (OMRON M4-1). Az EKG-vizs-
gálat standard 12 elvezetéses eszközzel történt. A peri-
fériás szenzoros neuropathia vizsgálatát Riedel–Seif-
fer-féle 128 Hz-es kalibrált hangvilla segítségével vé-
geztük (Wörwag Pharma). A csontsûrûség mérése és a
töréskockázat számítása DEXA készüléken történt
(GE Lunar Prodigy). Az érfali rugalmasság megítélésé-
re PulsePen készüléket használtunk (DiaTecne). A
microvascularis mûködést noninvazív módon, lézer-
Doppler-áramlásmérôvel vizsgáltuk (Perimed AB –
PeriFlux system 5001). 

Laboratóriumi vizsgálatok. Meghatároztuk az ého-
mi vércukor, a HbA

1c
(folyadékkromatográfia), a vér-

zsírok (összkoleszterin, LDL-koleszterin, HDL-kolesz-
terin, triglicerid), a vesefunkciós paraméterek [ureanit-
rogén, kreatinin, eGFR (becsült glomerulusfiltrációs rá-
ta a szérumkreatinin alapján)], a húgysav értékét. A
csontanyagcserét jelzô paraméterek [alkalikus foszfatáz
(ALP) és csontspecifikus ALP, Ca, P, oszteokalcin és β-
crosslaps (elektrokemilumineszcens immunassay), 25-
OH-D3-vitamin (immunoassay módszerrel, ECL immu-
noassay Hitachi E170 készülékkel)] mellett májfunkci-
ós paramétereket (GOT, GGT), gyulladásos faktorok
[CRP (immun turbidimetria)], fehérvérsejtszám, coeliá-
kiára utaló gliadin A és G (ELISA)], hormonszintek
[TSH, PTH, SHBG, ösztradiol, szabad és össztesztosz-
teron, FSH, LH, prolaktin (elektrokemilumineszcens
immunassay)], homocisztein (fluoreszcens polarizáció
– FPIA)] meghatározása is történt. 
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Vért vettünk adiponektin (ELISA), IL-1 és IL-6
(ELISA)], valamint RBP4 (ELISA) késôbbi meghatá-
rozására is.

75 g glukózzal végzett orális glukózterhelést kö-
vetôen félóránként vettünk vérmintát a vércukor-, a
széruminzulin- (elektrokemilumineszcens immun-
assay) és a C-peptid- (kemilumineszcens mikroparti-
kulumos immunteszt) szintek elemzéséhez. Elôzôleg
nem ismert diabetes esetén az OGTT elvégzése elôtt az
elsô vérvételt követôen helyszíni éhomi vércukorvizs-
gálat is történt az esetlegesen meglévô, de korábban fel
nem ismert diabetes kizárására.17

A vérmintákat félórán belül klinikánk laboratóriu-
mába küldtük, a késôbbi vizsgálatokhoz lecentrifugált
és elválasztott szérumot –20 °C fokra fagyasztottuk.
Vizeletvizsgálatokat [reggeli elsô (vizeletglukóz és
húgyúti infekció vizsgálatára), 24 órás gyûjtött (az al-
buminürítés vizsgálatára – immunturbidimetria), vala-

mint 24 órás sósavra gyûjtött vizeletminták (a vizelet
Ca- és P-tartalmának meghatározásához)] végeztünk.

A cardiovascularis kockázatot elemzô módszerek 

A kérdésfelvetések elemzésére három, a Framingham-
tanulmányon alapuló becslôrendszert, ill. az európai
SCORE cardiovascularis rizikó táblázatot használtuk
(1. táblázat). Kohorszunkban a 30 év alatti nôknél azon
módszereknél, amelyeket csak 30 éven felüliek esetén
alkalmazhatók, a 30 évesekre jellemzô értékeket vettük
figyelembe.8, 10, 31, 38

Alkalmazott Framingham-pontrendszerek. (1) 10
éves, összes cardiovascularis kockázatot (coronariaha-
lálozás, szívinfarktus, angina pectoris, ischaemiás és
haemorrhagiás stroke, tranziens ischaemiás attak, peri-
fériás verôérbetegség, szívelégtelenség) becslô rend-
szer. Ez a rizikóbecslô modell 30–74 év között alkal-
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1. táblázat. Az alkalmazott cardiovascularis rizikóbecslô rendszerek és összehasonlításuk

Framingham-becslôrendszer SCORE-becslôrendszer

F1 F2 F3

Adatok Framingham „Szív” 11 országban végzett 12 kohorsz

tanulmány és alapján,

„leszármazott” > 200 000 fô adatai

tanulmány

Populáció Amerikai kaukázusi populáció 11 európai ország

3 generáció >200 000 fô

Végpont Bármely CVD, „Kemény” CVD Coronariabetegség Fatális CV események

fatális vagy nem fatális és

nincs külön bármely CVD

meghatározva

Hány éven belüli 

rizikót adja meg (év) 10 30 10 10

Vizsgálható korcsoport (év) 30–74 20–59 30–74 40–65

(a fiatalabb korosztályban relatív

rizikót mutató tábla)

Változók kor, DM, dohányzás nem, kor, sRR, kezelt kor, DM, dohányzás, kor

kezelt vagy nem kezelt vagy nem kezelt HT, sRR, dRR, nem

sRR, BMI vagy dohányzás, DM, BMI vagy LDL chol vagy dohányzás

össz-kol+HDL-kol össz-kol+HDL-kol össz chol sRR

össz-kol

Weboldal www.framinghamheartstudy.org www.heartscore.org   

F1: 10 éves összes cardiovascularis kockázat a Framingham-tanulmány alapján; F2: 30 éves összes cardiovascularis kockázat a Framingham-tanulmány alapján; F3: 10 éves

coronariakockázat a Framingham-tanulmány alapján; SCORE-tábla: az európai kockázatbecslô rendszer; SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; sRR: szisztolés vérnyomás;

dRR: diasztolés vérnyomás; össz-kol: összkoleszterin; DM: diabetes mellitus; BMI: testtömegindex (body mass index)

Részletek a szövegben.
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mazható, rizikókalkulátor segítségével számolható.
Végeredménye két értéket ad, az úgynevezett szívkort
és a vascularis esemény kockázatát %-ban. A „szívkor”
egy olyan virtuális szám, ami azt mutatja meg, hogy a
becsült CV kockázat az átlagnépességben milyen élet-
korban jelenik meg.10

(2) A 10 éves coronariakockázatot becslô modell
szintén 30–74 éves kor közt használható. Minden vál-
tozó értékéhez pontszám tartozik, amelyeket összeg-
zünk, majd ezt a kockázatot %-ban megadott értékére
transzformáljuk.38

(3) A kemény CV végpontok (coronariahalálozás,
szívinfarktus, stroke) 30 éves kockázatát becslô rend-
szer a 20–59 éves korosztályban használható. Az érték
egy kalkulátor segítségével könnyen számolható.31

Az európai SCORE-rendszer nem %-ban adja meg
a kockázatot, csak azt mutatja meg, bizonyos rizikó-
faktorok megléte esetén hányszoros a cardiovascularis
kockázat egy alaphoz (nem dohányzó, 6 mmol/l alatti
koleszterinszinttel rendelkezô, 120 Hgmm alatti szisz-
tolés vérnyomással bíró 40 év alatti egyén) képest. Az
európai rendszer primer végpontnak a fatális CV ese-
ményeket tekinti.8

Statisztikai módszerek

A folyamatos változók értékeit átlag ± SD formában
adtuk meg, a kategorikus változókat százalékos arány-
ban. A nem normál eloszlású változók jellemzésére a
medián (IQR) értékeket használtuk. Mivel a Framin-
gham-kalkulátorok ugyanazt az információt többféle
formában adják meg, a statisztikai tesztekben csak a

normális eloszlást megközelítô „szívkort”, ill. a pont-
értéket használtuk. A statisztikai inferencia ebben az
esetben az adat mindkét prezentációs módjára egyfor-
mán érvényes. Az adatok összehasonlítására kétmintás
t-próbát, khi-négyzet és Mann–Whitney-próbát hasz-
náltunk. Az elemzésekhez SPSS 15.0 for Windows
szoftvert használtuk

Eredmények

A 196, utánvizsgálatra felkért, korábban GDM-es
egyén közül 139 (72,0%) asszony válaszolt, és 105
(54,4%) asszony vizsgálata történt meg. Nem találtunk
különbséget az utánvizsgálaton megjelent (n = 105) és
a csak kérdôívet kitöltött asszonyok (n = 34) életkorá-
ban és BMI-jében (p >0,05).

A terhességük alatt GDM miatt gondozott asszo-
nyok az utánvizsgálat idején a kontroll csoportnál
idôsebbek voltak (p = 0,029), a szüléstôl eltelt idô
azonban nem különbözött. A szénhidrát-anyagcserét
vizsgálva a korábban GDM-es asszonyok csoportjában
31, a terhesség alatt normális szénhidrát-anyagcseréjû
asszonyok esetében egy esetben igazoltunk glukózin-
toleranciát (p <0,0001) a terhesség után átlagosan 3,5
évvel: emelkedett éhomi vércukor (IFG): 6 vs. 0; csök-
kent glukóztolerancia (IGT): 16 vs. 0; IFG + IGT: 3 vs.
1; diabetes (DM): 6 vs. 0 (2. táblázat). Az elôzôleg
GDM-es asszonyok csoportjában szignifikánsan maga-
sabb volt a HbA1c, az éhomi, valamint az oGTT 120.
percében mért szérumglukózszint (2. táblázat).

A cardiovascularis rizikófaktorok közül szignifikán-
san nagyobb volt a derékbôség (p = 0,021), valamint – a
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2. táblázat. A korábban GDM-es és a kontroll csoport jellemzôi az utánvizsgálatkor

Korábban GDM Kontroll p

n 105 49

Életkor (év) 35,4 ± 3,7 33,9 ± 3,9 0,029

Szüléstôl eltelt idô (év) 3,4 ± 0,7 3,5 ± 0,6 NS

Szénhidrátanyagcsere-zavar [n (%)] 31 (29,5) 1 (2) <0,0001

IFG [n (%)] 6 (5,7) 0 0,026

IGT [n (%)] 16 (15,2) 0

IFG + IGT [n (%)] 3 (2,9) 1 (2)

DM [n (%)] 6 (5,7) 0

HbA
1c

(%) 5,5 ± 0,3 5,4 ± 0,3 0,006

0 perces szérumglukóz (mmol/l) 5,5 ± 0,7 5,2 ± 0,4 0,003

120 perces szérumglukóz (mmol/l) 6,7 ± 2,0 5,3 ± 1,3 <0,0001

BMI: testtömegindex (body mass index); IFG: emelkedett éhomi vércukor; IGT: csökkent glukóztolerancia; 

DM: diabetes mellitus

2 mintás t-próba és χ2 próba, átlag ± SD, n (%)
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normál értékhatárokon belül – a szisztolés (p = 0,018) és
a diasztolés vérnyomás (p <0,0001). A többi kockázati
tényezô esetén ugyan nagyobb értékeket találtunk a ko-
rábban GDM-ben szenvedô nôk csoportjában, de ez a kü-
lönbség nem volt szignifikáns (3. táblázat).

A vizsgált asszonyok cardiovascularis kockázata ál-
talában kicsi volt, amit bizonyít az is, hogy valós élet-
koruknál számszerûleg alacsonyabb „szívkorral” ren-
delkeztek. Ennek ellenére az általunk használt, a car-
diovascularis betegségek megjelenését elôrejelzô mód-
szerek mindegyike szignifikánsan nagyobb kockázatú-
nak jelezte a korábban GDM-es nôket, mint a kontroll
asszonyok csoportját (pF1 = 0,002; pF2 = 0,005; pF3 =
0,001; pSCORE = 0,01) (4. táblázat). A vizsgált csoport
fiatal kora alapján nem meglepô, hogy az abszolút koc-
kázatok értékei nem nagyok.

Annak eldöntésére, hogy mennyiben befolyásolják
a cardiovascularis kockázatot a korábban GDM és a
kontroll asszonyok szénhidrát-anyagcseréjében az
utánvizsgálatkor megfigyelhetô jelentôs különbségek,
a továbbiakban csak a vizsgálat idején normális szén-
hidrát-anyagcseréjû asszonyok adatait hasonlítottuk
össze (az utánvizsgálatkor normális szénhidrát-anyag-
cseréjû, korábban GDM: n = 74; kontroll: n = 48). Eb-
ben az elemzésben már nem találtunk szignifikáns kü-
lönbséget az életkorban, a derékbôségben, ill. a szisz-
tolés vérnyomásértékekben (5. táblázat). Ugyanakkor
a szív- és érrendszeri betegségek késôbbi megjelenését
becslô rendszerek továbbra is szignifikánsan magasabb
kockázatot jeleztek a vizsgálatkor a kontrollokhoz vi-
szonyítva, bár a különbség a 30 éves CV rizikót becslô
pontszám esetén nem volt szignifikáns (4. táblázat).

Megbeszélés

A kohorszba ágyazott eset-kontroll vizsgálatunkban
3,5 évvel a szülést követôen gyakrabban fordult elô
szénhidrátanyagcsere-zavar a korábban GDM-mel di-
agnosztizált asszonyok között a kontrollokhoz képest
(29,5% vs. 2%). Ugyanakkor ezek a nôk idôsebbek
voltak, magasabb volt a vérnyomásuk, ill. a derék-csí-
pô bôségük. A cardiovascularis és a coronariarizikó
egyaránt nagyobb volt körükben. Az emelkedett car-
diovasularis kockázat továbbra is igazolható volt a
GDM csoportban a jelenlegi szénhidrát-tolerancia
szerint egyeztetett vizsgálatban, annak ellenére, hogy
a kontrollok és a volt GDM-ek cardiovascularis pro-
filja nem különbözött az egyes rizikófaktorok szint-
jén.

Elfogadott tény, hogy a korábban GDM miatt gon-
dozott anyáknál gyakrabban fordul elô szénhidráta-
nyagcsere-zavar az élet késôbbi szakaszában. Bellamy
és mtsai metaanalízise alapján a diabetes élethosszig
tartó rizikója több mint 7-szeres a háttér-populációhoz
képest a volt GDM-es asszonyokban.4 Az irodalom az
utóbbi idôben egyre gyakrabban foglakozik a szülést
nem sokkal követôen a korábbi GDM esetén már meg-
figyelhetô gyakoribb cardiovasculáris kockázati té-
nyezô elôfordulással.

Munkacsoportunk korábbi vizsgálatai alapján az in-
dexterhességet 8 évvel követôen nemcsak gyakran ta-
láltunk szénhidrátanyagcsere-zavart (49%) – ebbôl
42% diabetes – a terhesség alatt egészséges asszonyok-
kal összevetve, hanem nagyobbnak találtuk a derék/
csípô hányadost és a trigliceridszintet. Több asszony-
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3. táblázat. A cardiovascularis rizikófaktorok korábban gesztációs diabeteses 

és a kontroll csoportban

Korábban GDM Kontroll p

(n = 105) (n = 49) 

BMI 25,8 ± 5,6 24,0 ± 4,2 NS

Derékbôség (cm) 84,5 ± 12,4 79,9 ± 8,7 0,021

Összkoleszterin (mmol/l) 4,8 ± 0,7 4,8 ± 0,9 NS

LDL-koleszterin (mmol/l) 2,9 ± 0,7 2,8 ± 0,8 NS

HDL-koleszterin (mmol/l) 1,5 ± 0,3 1,5 ± 0,2 NS

Triglicerid (mmol/l) 1,4 ± 1,1 1,1 ± 0,7 NS

Szisztolés vérnyomás (Hgmm) 121,0 ± 15,7 114,7 ± 13,7 0,018

Diasztolés vérnyomás (Hgmm) 78,0 ± 10,3 71,4 ± 9,8 <0,0001

Antihipertenzív kezelés (n) 8 0 NS

Húgysav (µmol/l) 235,8 ± 66,8 223,1 ± 54,3 NS

CRP (mg/l) 1,6 ± 3,5 1,6 ± 3,5 NS

Dohányzás (n) 23 8 NS

2 mintás t-próba és χ2
-próba, átlag ± SD, n
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nak microalbuminuriája és magas vérnyomása volt, és
a paraszimpatikus reflextesztek érintettsége is kimutat-
ható volt.18, 27 Krishnaveni és mtsai 5 évvel a terhesség
után végeztek utánvizsgálatot.22 A korábbi GDM-es
asszonyok esetében 37%-nak találták a 2-es típusú di-
abetes, 60%-nak a metabolikus szindróma elôfordulási
gyakoriságát. A kontroll csoportban a T2DM 2%-ban,
a metabolikus szindróma 26%-ban fordult elô. Munka-
csoportunk egy másik vizsgálatában korábban gesztá-
ciós diabeteses asszonyok átlagosan 4 éves utánköveté-
sekor is már 44%-ban talált glukózintoleranciát, ebbôl
21% volt manifeszt diabetes. A kontroll asszonyok
közt csak IGT fordult elô (15%-ban). Az elôzô vizsgá-
lathoz hasonlóan a korábbi GDM csoportban nagyobb
volt a BMI, a derékkörfogat, a testzsírarány, a vérnyo-
más, az LDL-koleszterin- és a trigliceridérték is.25, 26

Az irodalmi adatokból látszik, a követési idô hosszá-
nak növekedésével egyre gyakoribbá válik a T2DM,
ill. a metabolikus szindróma paraméterek kóros érté-
keinek elôfordulása.

Hosszú távú követés (29 év) után Carr és mtsai nem-
csak a szénhidrátanyagcsere-zavarok és a metabolikus
szindróma gyakoriságában találtak különbséget a ko-
rábbi GDM és a kontroll csoport között, hanem igazol-

ni tudták a coronariabetegségek gyakoribb elôfordulá-
sát is. A betegség ráadásul fiatalabb életkorban alakult
ki a GDM csoportban.7 Hasonló tendenciát találtak
stroke esetében is, bár az eltérés nem volt statisztikailag
szignifikáns, valószínûleg a kisebb esetszám miatt.

GDM-et követôen a cardiovascularis kockázat
becslésére egyelôre csak kevesen használtak külön-
bözô rizikókalkulátorokat, bár a klinikai gyakorlatban
ezek az eszközök igen elterjedtek. Saaristo nagy diabe-
teskockázatú személyek cardiovascularis kockázatát
igen nagynak találta. Megjegyzendô azonban, hogy a
vizsgálat résztvevôi átlagosan középkorúak voltak,
köztük a lezajlott cardiovascularis események preva-
lenciája is magas volt, ráadásul a gesztációs diabetes
mellett a FINDRISC score alapján nagy kockázatú sze-
mélyeket is bevontak.34 Costacou és mtsai a terhességet
1-2 évvel követôen elemezték a cardiovascularis koc-
kázatot volt GDM-es asszonyokban. Sajnos a közle-
mény nem hasonlítja össze a kontrollok és a volt
GDM-es asszonyok adatait, csupán az adiponektin-
szintek és a Framingham-rizikó közti negatív kapcso-
latot ismertetik. Ennek alapján azonban ismerve az in-
zulinrezisztencia – volt GDM – adiponektin kapcsola-
tot feltételezhetô, hogy az értékek magasabbak lehettek
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valamint a korábban GDM-es és kontroll, az utánvizsgálatkor azonban normális szénhidrát-anyagcseréjû csoportok között

Korábbi GDM Kontroll p

n = 105 n = 49

F1 „szívkor” (év) 35,1 ± 9,8 30,0 ± 8,2 0,002

(%) 2,1 [1,7] 1,5 [1,1]

F2 (%) 10,0 [7,8] 8,0 [4,0] 0,005

F3 (pont) –0,2 ± 2,4 –1,7 ± 2,4 0,001

(%) 3,0 [2,0] 2,0 [2,0]

SCORE 1,0 [1,0] 1,0 [0,0] 0,01

Normál szénhidrát-anyagcseréjû személyek

Korábbi GDM Kontroll p

n = 74 n = 48

F1 „szívkor” (év) 33,1 ± 8,0 29,2±5,8 0,004

(%) 1,9 [1,2] 1,5 [1,1]

F2 (%) 9,0 [6,0] 8,0 [4,0] 0,068

F3 (pont) –0,7 ± 2,3 –1,8 ± 2,1 0,006

(%) 3,0 [2,0] 2,0 [2,0]

SCORE 1,0 [1,0] 1,0 [0,0] 0,013

átlag ± SD; median [IQR]; 2 mintás t-próba

F1: 10 éves teljes cardiovasculris kockázat a Framingham-tanulmány alapján; F2: 30 éves cardiovascularis kockázat a Framingham-tanulmány alapján; F3: 10 éves coronariakoc-

kázat a Framingham-tanulmány alapján; fatális cardiovascularis események 10 éves kockázata a SCORE alapján (Systematic COronary Risk Evaluation: európai kockázatbecslô

rendszer)
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a GDM-es csoportban, és ez jól egybecseng saját ered-
ményeinkkel.9

Vizsgálatunk gyenge pontjai a következôk: A kis
esetszám minden bizonnyal korlátozta a statisztikai
erôt, talán ennek is lehet a következménye, hogy az il-
lesztett vizsgálatban nem minden becslôrendszer hasz-
nálata mellett maradt szignifikáns a különbség. Az ál-
talunk alkalmazott becslôrendszerek többségét nem
validálták a vizsgálat célcsoportjára jellemzô fiatal
életkorra, ill. nem validálták GDM-ben sem. Jelen
vizsgálatunkban csak kaukázusi személyek vettek
részt, ennek megfelelôen korlátozott az eredmények
generalizálhatósága.

A vizsgálat erôsségei is kiemelendôk. Jelen elem-
zés populációs alapú, így következtetései hasonló po-
pulációkra általánosíthatók. Az utánkövetés és a terhe-
sek szûrése is standard módszerekkel történt, ami erô-
síti a belsô validitást.

Vizsgálatunkban igazoltuk, hogy gesztációs diabe-
test rövid idôvel követôen kimutathatóan emelkedett a
becsült 10–30 éves cardiovascularis kockázat a szén-
hidrátanyagcsere-zavar jelenlététôl függetlenül, annak
ellenére, hogy ez a betegcsoport nem tért el szignifi-
kánsan a kontrolloktól a „klasszikus” cardiovascularis
rizikófaktorok tekintetében. Bár a becsült abszolút
kockázat nem volt nagy (nem érte el a gyógyszeres be-
avatkozást szükségessé tevô szintet), mindenképpen
felhívja a figyelmet arra, hogy a korábban GDM-es

asszonyok utánkövetése és gondozása célszerû lehet
nem csupán a szénhidrátanyagcsere-zavar, hanem a
szív- és érrendszeri szövôdmények megelôzése vagy
késleltetése céljából is. 
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5. táblázat. A cardiovascularis rizikófaktorok a korábban gesztációs diabeteses, de jelenleg normál

szénhidrát-anyagcseréjû és a jelenleg is normál glukóztoleranciájú kontroll asszonyokban

kGDM, N Kontroll, N p

(n = 74) (n = 48)

Kor (év) 35,0 ± 3,6 33,8 ±3,8 NS

BMI 24,5 ± 4,0 23,7 ±3,5 NS

Derékbôség (cm) 81,59 ± 9,5 79,3 ± 7,6 NS
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normál glukóztoleranciájú asszonyok)
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D-VITAMIN-SZINTEK HÁROM ÉVVEL A SZÜLÉST KÖVETÔEN,
KORÁBBAN GESZTÁCIÓS DIABETESES ÉS KONTROLL 
ASSZONYOKBAN
Dr. Tänczer Timea,(1, 2)* Dr. Tabák Gy. Ádám,(1, 2, 3)* Dr. Magenheim Rita,(4, 5) Dr. Fürst Ágnes,(1)

Dr. Fehér Zsuzsanna,(1) Pálfy Adrienn,(1) Dr. Tamás Gyula(1, 2)

(1) Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi Kar, I. Sz. Belgyógyászati Klinika, Budapest
(2) Diabétesz Gondozási Nemzeti Központ, Budapest 
(3) University College London, Epidemiológiai és Népegészségtani Tanszék London, London, 

Egyesült Királyság
(4) Semmelweis Egyetem Doktori Iskola, Budapest 
(5) St. Joseph Kórház, Szülészeti és Nôgyógyászati Osztály, Berlin Németország

ÖSSZEFOGLALÁS: Irodalmi adatok alapján pozitív összefüggés van a D-vitamin-szintek és az inzulinérzé-
kenység között. Felvetik azt is, hogy gesztációs diabetesben (GDM) alacsonyabb D-vitamin-szintek lehetnek,
mint kontroll terhesekben, azonban a szülést követôen a fenti összefüggéseket nem vizsgálták. Szerzôk célul
tûzték ki a korábban GDM-ben szenvedô és kontroll nôk D-vitamin-szintjének, ill. inzulinérzékenységének és in-
zulinszekréciójának vizsgálatát 3,2 évvel a szülést követôen. A kohorszba ágyazott eset-kontroll vizsgálaton 87
korábban GDM-es és 45, terhessége során szénhidrátanyagcsere-zavarban nem szenvedô asszony vett részt. A
25-hidroxi-D-vitamin-szintet immunoassay-vel határozták meg. Az inzulinérzékenységet és az éhomi inzulin-
szekréciót HOMA2 kalkulátorral számolták, a korai inzulinválaszt a 75 g-os cukorterhelés során mért adatok
alapján számolt inzulinogén indexszel jellemezték. Nem volt különbség a korábban GDM-es és a kontroll (27,2
± 13,1 [± SD] vs. 26,9 ± 9,8 ng/l) csoportok D-vitamin-szintje között. Pozitív összefüggés volt a HOMA inzuli-
nérzékenység és a D-vitamin-szintek között (β = 0,017, 95% megbízhatósági tartomány: 0,001–0,034/1 ng/ml),
amit a korra és a BMI-re történô korrekció sem befolyásolt jelentôsen. Tendenciaszerû kapcsolat volt az éhomi
inzulinszekréció és a D-vitamin-szint között (p = 0,099), az inzulinogén indexszel nem volt összefüggés. A ko-
rábbi GDM az anamnézisben nem társult kisebb D-vitamin-szintekkel, azonban a D-vitamin-szintek összefüg-
gést mutattak az inzulinérzékenységgel. Feltételezhetô, hogy a HOMA inzulinszekréció és a D-vitamin-szintek
kapcsolata a vércukorszintek autoregulációjával függ össze, amit az is támogat, hogy nem volt összefüggés a D-
vitamin-szintek és az inzulinogén index között.

Kulcsszavak: gesztációs diabetes, D-vitamin-ellátottság, HOMA inzulinérzékenység, HOMA inzulinszekréció

Tänczer T, Tabák GyÁ, Magenheim R, Fürst Á, Fehér Zs, Pálfy A, Tamás Gy: VITAMIN D LEVELS IN
WOMEN WITH PRIOR GESTATIONAL DIABETES AND CONTROL WOMEN 3 YEARS AFTER
DELIVERY

SUMMARY: There is a positive association between vitamin D levels and insulin sensitivity according to the li-
terature. It is also suggested that women with gestational diabetes have decreased levels of vitamin D compared
to controls however these associations have not been investigated after delivery. The present study sought to in-
vestigate vitamin D levels, insulin sensitivity and insulin secretion in women with prior GDM and controls 3.2
years after delivery. Altogether 87 prior GDM women and 45 women with normal glucose tolerance during preg-
nancy participated. The level of 25-hydroxi-vitamin D was measured by a radioimmunoassay. Insulin sensiti-
vity and fasting insulin secretion was estimated using the HOMA calculator, while early insulin secretion was
described by the insulinogenic index based on results of a 75g oral glucose tolerance test. There was no signi-
ficant difference in vitamin D levels between cases and controls (27.2 ± 13.1 [± SD] vs. 26.9 ± 9.8 ng/l). There
was a positive association between HOMA insulin sensitivity and vitamin D levels (β = 0.017, 95% confidence
interval: 0.001-0.034 / 1 ng/ml) that was only mildly effected by adjustment for age and BMI. There was a non
significant association between HOMA insulin secretion and vitamin D levels (p = 0.099), while no apperent as-

* A szerzôk egyformán hozzájárultak a cikk megírásához.
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Régóta ismert a D-vitamin szerepe a kalcium- és csont-
anyagcserében, újabb vizsgálatok alapján azonban a D-
vitamin hatása ennél jóval összetettebb. A D-vitamin
hiánya a csontbetegségek mellett számos egyéb króni-
kus betegség, mint az autoimmun betegségek, a diabe-
tes, a metabolikus szindróma, a sclerosis multiplex és
egyes malignus daganatok kialakulásával is összefüg-
gést mutat.2, 9, 12, 19, 30, 31

Az elégtelen D-vitamin-ellátottság gyakori, az
utóbbi idôben megjelent adatok alapján az Egyesült
Államok népességében 77%-os elôfordulású, és az eu-
rópai népességben is eléri az 50–70%-ot.8, 30

A D-vitamin-hiány és a 2-es típusú diabetes között
kapcsolatot találtak keresztmetszeti vizsgálatokban.22,

24, 28 Prospektív vizsgálatok kapcsolatot írtak le a na-
gyobb D-vitamin-bevitel és a 2-es típusú diabetes ki-
sebb kockázata között.22–24 Hasonló összefüggést talál-
tak a D-vitamin-ellátottság és az újonnan felfedezett
diabetes között is.25

Úgy tûnik, hogy a D-vitamin-szintek és az inzulin-
érzékenység között az obesitastól független kapcsolat
lehet, elsôsorban nagy diabeteskockázatú személyek-
ben.4, 9, 11, 14, 28 Egy randomizált, kontrollált vizsgálat-
ban a D-vitamin per os pótlása nagy kockázatú szemé-
lyekben rövid távon alkalmas volt az inzulinérzékeny-
ség romlásának kivédésére.20

Bár jól ismert, hogy a gesztációs diabetes (GDM)
és a 2-es típusú diabetes sok közös vonással és rizikó-
faktorral rendelkezik, lényegesen kevesebb adat ismert
a D-vitamin-szintek és a GDM kapcsolatáról.26 GDM-
mel diagnosztizált személyekben alacsonyabb D-vita-
min-szinteket találtak néhány vizsgálatban,17, 29, 33

azonban más elemzések ezt nem tudták megerôsíteni.3
6, 18 Egyértelmûbbnek tûnik a D-vitamin-szintek és az
inzulinérzékenység közti pozitív kapcsolat, amelyet
keresztmetszeti és prospektív vizsgálatokban is meg-
erôsítettek.5, 6, 13, 18 Két randomizált vizsgálat is (igen
nagy adagú D-vitamin alkalmazása mellett) felvetette,

hogy a D-vitamin pótlása javítaná GDM-ben, ill. köz-
vetlenül a szülés után az inzulinérzékenységet.21, 27

Arra vonatkozóan azonban nem rendelkezünk is-
meretekkel, hogy a GDM-ben megfigyelt gyakoribb
csökkent D-vitamin-szint megmarad-e a szülés után,
ill. hogy korábban GDM-es asszonyok között megma-
rad-e az összefüggés a D-vitamin-szintek és az inzu-
linérzékenység között. Munkánkban vizsgálni kíván-
tuk a korábban GDM-ben szenvedô, ill. kontroll asszo-
nyok D-vitamin-ellátottságát. Célul tûztük ki továbbá
az inzulinrezisztencia, valamint a β-sejt-mûködés és a
D-vitamin-szintek közti összefüggések elemzését is
eset-kontroll vizsgálatunkban.

Betegek és módszerek

2008 és 2010 között kohorszba ágyazott eset-kontroll
vizsgálatot végeztünk a Szent Margit Kórház Szülésze-
ti és Nôgyógyászati Osztályán 2005. január 1. és 2006.
december 31. között gesztációs diabetes miatt gondo-
zott asszonyok szülés utáni állapotának felmérésére. A
vizsgálat felépítését munkacsoportunk másik közlemé-
nyében részletezzük.7 A vizsgálati tervet a Semmelwe-
is Egyetem Regionális Kutatásetikai Bizottsága elôze-
tesen engedélyezte. A GDM diagnózisa szûrés során,
az 1999-ben elfogadott WHO kritériumrendszer alap-
ján történt (éhomi vércukor: ≥7 mmol/l és/vagy 75 g
OGTT során a 2 órás vércukorérték ≥7,8 mmol/l).1, 16

A vizsgálat kezdetekor a korábban GDM-es asszo-
nyoknak és az ugyanezen idôszakban szült, de terhes-
sége során szénhidrátanyagcsere-zavarban nem szen-
vedô, korban illesztett, random módon kiválasztott
kontroll nôknek kérdôívet küldtünk ki, amelyben a csa-
ládi és belgyógyászati kórelôzményrôl, terhessége-
ikrôl, az indexterhességbôl született gyermekrôl, jelen
betegségeikrôl, a jelenleg szedett gyógyszerekrôl tet-
tünk fel kérdéseket. Egyúttal részletes vizsgálatok le-
hetôségét ajánlottuk fel. 
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sociation was found with the insulinogenic index. The personal history of prior GDM was not associated with
lower vitamin D levels however vitamin D levels were associated with HOMA insulin sensitivity. It is hypothesi-
zed that the association between HOMA insulin secretion with vitamin D levels is related to the autoregulation
of fasting glucose levels that is supported by the fact that no association between vitamin D and insulinogenic
index was found.

Key words: gestational diabetes, vitamin D deficiency, HOMA insulin sensitivity, HOMA insulin secretion.

Magy Belorv Arch 2011; 64: 367–373.

RÖVIDÍTÉSEK: BMI: testtömegindex (body mass index); γGT: γ-glutamil-transzferáz; GDM: gesztációs diabe-
tes; GI: szénhidrátanyagcsere-zavar (glukózintolerancia); HPLC: magasnyomású folyadékkromatográfia (high-
pressure liquid chromatography); IFG: emelkedett éhomi vércukor (impaired fasting glucose); IGT: csökkent glu-
kóztolarencia (impaired glucose tolarence); II: inzulinogén index; HOMA: homeosztázis modell meghatározás
(homeostasis model assessment); HOMA2-B: a HOMA elven meghatározott inzulinszekréció; HOMA2-S: a
HOMA elven meghatározott inzulinérzékenység; NS: nem szignifikáns; OGTT: orális glukóztolerancia teszt;
SD: szórás (standard deviation)
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Egyetértésük esetén – amelyet beleegyezô aláírá-
sukkal igazoltak – részletes vizsgálatokat végeztünk.
Keresztmetszeti vizsgálat keretében az indexterhessé-
get követôen átlagosan 3,2 ± 0,6 (átlag ± SD) évvel 87,
korábban GDM-ben szenvedô asszony és 45 hasonló
korú, azonos idôszakban, ugyanazon centrumban szült,
terhessége során szénhidrátanyagcsere-zavar szem-
pontjából egészséges nô (kontroll csoport) adatait dol-
goztuk fel. 

A személyes megjelenés alkalmával a résztvevôk
részletesebb kérdôívet töltöttek ki, amely a családi
anamnézis és az elôzô betegségek mellett életmódbeli
szokásokkal kapcsolatos kérdéseket (dohányzás, ká-
vé-, alkoholfogyasztás, fizikai aktivitás, vitaminké-
szítmények használata, táplálkozási szokások) is tar-
talmazott. 

Ezt követôen került sor az antropometriai paramé-
terek (testsúly, testmagasság, derékkörfogat) és a vér-
nyomás mérésére. A testmagasságot cipô nélkül mér-
tük, az eredményeket a legközelebbi centiméterre kere-
kítve. A testtömeg mérésére hitelesített, digitális mér-
legen, cipô nélkül került sor. A derékkörfogatot a köl-
dök magasságában mértük. A vérnyomásmérést 5 perc
ülést követôen, hitelesített, digitális OMRON típusú
vérnyomásmérôvel végeztük a felkaron, a körfogatnak
megfelelô méretû mandzsettával.

Laboratóriumi vizsgálatok

Legalább 8 órás éhezést követôen vett vérbôl meghatá-
roztuk a glukóz (enzimatikus, kolorimetria), a HbA1c
(HPLC tömegspektrometria), a széruminzulin (kemilu-
mineszcens immunkémiai módszer) és C-peptid (ke-
milumineszcens mikropartikulumos immunteszt), a
vérzsírok (koleszterin, HDL-koleszterin, LDL-kolesz-
terin és triglicerid), a kreatinin (kinetikus kolorimet-
ria), a γ-glutamil-transzferáz (γGT), a 25-hidroxi-D-vi-
tamin, a kalcium (fotometriás színpróba), a foszfát (ki-
netikus UV módszer), a parathormon (elektrokemilu-
mineszcens immunteszt) és CRP szintjét. A 25-hidro-
xi-D-vitamin meghatározása immunoassay módszerrel
(elektrokemilumineszcens immunteszt), Hitachi E170
készüléken történt. 

75 g glukózzal orális glukóztolerancia tesztet vé-
geztünk. Az OGTT eredménye alapján került sor a
WHO kritériumoknak1 megfelelôen a jelen szénhidrát-
anyagcsere-állapot diagnózisára. Az OGTT során 30
percenként – a 120. percig – ismételt vérvétel történt,
vizsgáltuk a 30., a 60. és a 120. percben vett vérbôl a
vércukor- és az inzulinszinteket. 

Az inzulinrezisztencia jellemzésére a HOMA2 Cal-
culator v.2.2 (Diabetes Trials Unit, University of Ox-
ford, Oxford, UK) segítségével meghatározott HOMA
paraméterek szolgáltak. Az inzulinérzékenységet a
HOMA2-S, a béta-sejt-funkciót a HOMA2-B jellem-
zi.32 Az inzulinszekréció jellemzésére meghatároztuk
továbbá az inzulinogén indexet [II = (inzulin30perc – in-
zulinéhomi)/(glukóz30perc – glukózéhomi] is.

Statisztikai módszerek

A folyamatos változók értékeit számtani közép ± SD
formában adtuk meg, a kategorikus változókat pedig
százalékos arányban. A csoportok összehasonlítására
kétmintás t-próbát (folytonos változók), ill. khi2-próbát
(kategorikus változók) használtunk. Az inzulinrezisz-
tencia/béta-sejt-funkció és a D-vitamin-szintek közti
összefüggést többszörös lineáris regressziót alkalmaz-
va vizsgáltuk két lépésben. Elsôként univariációs tesz-
tekben vizsgáltuk a logaritmikusan transzformált
HOMA-értékek, az inzulinogén index, valamint a D-
vitamin-szintek kapcsolatát, majd vizsgáltuk, hogy a
kapcsolat független-e a kortól és az obesitastól a válto-
zók egyesével történô beléptetésével. A második lépés-
ben az inzulinérzékenységgel elméleti megfontolások
alapján feltételezhetô összefüggést mutató változókat
és a D-vitamin-szintet együttesen léptettük be a mo-
dellbe, majd a nem szignifikáns tagok visszafelé tör-
ténô kizárásával kerestük az inzulinérzékenységgel és
az inzulinelválasztással független összefüggést mutató
paramétereket. A statisztikai elemzésekhez az SPSS
13.0 for Windows szoftvert használtuk. 

Eredmények

A korábban GDM-ben szenvedôk és a kontroll szemé-
lyek jellemzôit az 1. táblázatban összesítettük. A volt
GDM-es asszonyok életkora, testtömegindexe, derék-
körfogata nem tért el a kontroll asszonyok hasonló ér-
tékeitôl. A szisztolés (122 ± 17 vs. 116 ± 14 Hgmm) és
a diasztolés (78 ± 11 vs. 72 ± 11 Hgmm) vérnyomásér-
tékeik azonban – a normális értéktartományban – szig-
nifikánsan magasabbak voltak. Szignifikánsan maga-
sabb volt a korábban GDM-es asszonyok HbA1c-, ého-
mi vércukor- és 120 perces vércukorértéke, valamint a
120 perces inzulinszint és a számított inzulinogén in-
dex is (minden p <0,05). Nem észleltünk különbséget
az inzulinérzékenységet és a béta-sejt-mûködést az
éhomi állapotban jellemzô paraméterek (HOMA2-S,
HOMA2-B) között. 

A D-vitamin-szintek között sem volt szignifikáns
különbség a volt GDM-es és a kontroll csoport között.
Nem volt eltérés a két csoport egyéb metabolikus para-
méterei, a vérzsírok, a γGT, valamint a testtömegindex
és a derékkörfogat között sem. Nem voltak eltérôek a
két csoport dohányzási szokásai sem. A kontroll cso-
port fizikailag aktívabb volt (p <0,05). 

A korábban GDM-es asszonyok között 24 esetben
észleltünk szénhidrátanyagcsere-zavart (GI): öt asz-
szonynál 2-es típusú diabetes mellitus, 11 asszonynál
IGT, 2 esetben IGT és IFG (együttes), 6 asszonynál
IFG (izolált) fennállását állapítottuk meg. A kontroll
csoportban egy asszonynál IFG és IGT együttes fenn-
állását észleltük. A glukózintolerancia szignifikánsan
gyakoribb volt a korábbi GDM csoportban (28 vs.
2,2%, p <0,0001).

A D-vitamin-szintek között nem volt különbség a
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szénhidrátanyagcsere-zavarban szenvedô és a normális
glukóztoleranciájú csoport (24,6 ± 10,2 vs. 28,1 ± 12,6
ng/l) értékeinek összevetése során sem. 

Az inzulinérzékenységet jellemzô paraméterek és a
D-vitamin-szintek közti összefüggések vizsgálata so-
rán univariációs regresszióban pozitív összefüggést
észleltünk a HOMA-2S és a D-vitamin-szintek között.
Ez az összefüggés, az életkorra és BMI-re, ill. az élet-
korra és derékkörfogatra történô igazítást követôen is
fennmaradt, és az összefüggés erôsségét jellemzô béta-
érték sem változott (2. táblázat A).

A következô lépésben vizsgáltuk a HOMA inzu-
linérzékenység független prediktorait visszafelé törté-
nô eliminációs, többszörös regressziós analízissel. En-
nek alapján a HOMA-2S független összefüggést muta-
tott az éhomi vércukorral, a derékbôséggel, a γGT- és
trigliceridszintekkel, az életkorral, valamint a D-vita-

min szintjével. A teljes modell az inzulinérzékenység
varianciájának 68%-át magyarázta (2. táblázat B).

Tendenciájában fordított kapcsolatot észleltünk a
béta-sejt-funkció (HOMA-2B) és a D-vitamin-szint
között, azonban ez az összefüggés nem érte el a szigni-
fikancia szintjét. Hasonlóan az inzulinérzékenységgel
való kapcsolathoz, az összefüggés szorossága jelentô-
sen nem változott az életkor és az obesitas figyelembe-
vétele után (3. táblázat A).

Az inzulinelválasztást az elôzô modellhez hasonló
módon vizsgálva többszörös regresszióval a béta-sejt-
mûködés független meghatározói a γGT, a derékbôség,
a trigliceridszint, az életkor és a D-vitamin-szint vol-
tak. A teljes modell az inzulinszekréció varianciájának
54%-át magyarázta (3. táblázat B).

A D-vitamin-szint nem mutatott kapcsolatot az in-
zulinogén indexszel (β 0,058; p = 0,55).
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1. táblázat. A vizsgálatban részt vevô asszonyok jellemzôi az utánkövetéskor

Korábban GDM Kontroll p

n (esetszám) 87 45

Kor (év ) 34,8 ± 4,4 33,8 ± 3,6 NS

BMI (kg/m2) 25,9 ± 5,9 24,3 ± 4,4 NS

Derékkörfogat (cm) 84,4 ± 13 81,3 ± 9,4 NS

Szisztolés vérnyomás (Hgmm) 122 ± 17 116 ± 14 0,031

Diasztolés vérnyomás (Hgmm) 78 ± 11 72 ± 11 0,004

Glukózintolerancia (%) 28 2,2 <0,0001

HbA
1c

(%) 5,6 ± 0,4 5,4 ± 0,3 0,009

Éhomi vércukor (mmol/l) 5,7 ± 1,1 5,2 ± 0,4 <0,0001

120 perces vércukor (mmol/l) 6,6 ± 2,1 5,3 ± 1,4 0,001

Éhomi inzulin (µE/ml) 13,6 ± 14,5 9,6±6,4 0,039

120 perces inzulin (µE/ml) 69,2 ± 61 37,3 ± 27,3 <0,0001

HOMA2-S (%) 108 ± 132 127 ± 104 NS

HOMA2-B (%) 99,6 ± 42,6 97,9 ± 41,4 NS

Inzulinogén index (µIE/ml / mmol/l) 14±23 31±37 0,012

25-hidoxi-D-vitamin (ng/ml) 27,2 ± 13,1 26,9 ± 9,8 NS

Koleszterin (mmol/l) 4,8 ± 0,8 4,8 ± 0,9 NS

HDL-koleszterin (mmol/l) 1,50 ± 0,34 1,53 ± 0,23 NS

LDL-koleszterin (mmol/l) 2,98 ± 0,72 2,80 ± 0,79 NS

Triglicerid (mmol/l) 1,4 ± 1,2 1,3 ± 0,9 NS

γGT (E/l) 19 ± 11 18 ± 13 NS

Dohányzók (%) 20,0 19,0 NS

Fizikai aktivitás (%) 0,025

kifejezett 14,6 34,9

közepes 31,7 27,9

alig/nem végez 53,7 37,2

(átlag ± SD), %
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Megbeszélés 

Eset-kontroll vizsgálatunkban korábbi GDM-es asszo-
nyok között gyakoribb volt a glukózintolerancia elô-
fordulása 3,2 évvel a szülést követôen a terhességük
alatt normális glukóztoleranciájú asszonyokhoz ké-
pest. Ezzel együtt szignifikánsan magasabb vérnyo-
más- és inzulinszinteket, valamint csökkent korai inzu-
linelválasztást (inzulinogén index alapján) is tapasztal-
tunk. Nem volt a csoportok között különbség az éhomi
értékek alapján számolt inzulinérzékenység, inzulin-
szekréció, ill. a D-vitamin-szintek között. Az inzulinér-
zékenység és a D-vitamin-szintek között az életkortól
és a BMI-tôl független kapcsolatot találtunk. Hasonló
összefüggés volt a HOMA inzulinszekréció és a D-vi-
tamin-szintek között, bár ez nem érte el a statisztikai
szignifikancia szintjét. Nem találtunk összefüggést az
inzulinogén index és a D-vitamin-szintek között.

A glukózintolerancia gyakoribb elôfordulása, vala-
mint a metabolikus szindróma paraméterek magasabb
szintjei jól ismertek GDM-et követôen. Vizsgálatunk
eredményei ebben a kérdésben megerôsítik saját ko-
rábbi eredményeinket, és egybecsengenek az irodalmi
megfigyelésekkel.7, 15, 16, 26

Irodalmi adatok felvetik, hogy GDM-ben gyakoribb a
D-vitamin hiánya, ill. a GDM csoportot alacsonyabb D-
vitamin-szintek jellemzik a kontroll terhesekhez ké-
pest.17, 29, 33 A vizsgálatok egyikében az alacsony D-vita-
min-szintek és a GDM közti prospektív kapcsolat függet-
len volt a terhesek életkorától, a diabeteses családi anam-
nézisétôl és a testtömegindextôl.33 Ugyanakkor több
vizsgálat nem talált kapcsolatot a D-vitamin-szintek és a
GDM kialakulása, ill. elôfordulása között.3, 6, 18 Mindezek
alapján nem meglepô, hogy jelen vizsgálatunkban sem
sikerült kapcsolatot találnunk a korábbi GDM-státus és a
D-vitamin-szintek között, különös tekintettel arra, hogy
terhességben jól ismerten alacsonyabbak a D-vitamin-
szintek a nem terhesekben mért szinteknél.10

Hasonló módon nem találtunk összefüggést a jelen-
legi glukózintolerancia és a D-vitamin-szintek között.
Megjegyzendô azonban, hogy vizsgálatunkban csak
kevés manifeszt diabetes volt, és az irodalomban a di-
abetes és D-vitamin-szintek között leírt összefüggést
általában sokkal nagyobb esetszámú vizsgálatok tudták
csak igazolni.24, 25, 28

Az inzulinérzékenység és az inzulinszekréció „gold
standard” mérését alkalmazva kapcsolatot tudtak ki-
mutatni a D-vitamin-szintek és az inzulinérzékenység,
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2. táblázat. Összefüggés az inzulinérzékenység (HOMA2-S), valamint a D-vitamin-szintek között korábban GDM-mel

diagnosztizált és kontroll asszonyokban 3,2 évvel a szülést követôen 

A)

Kimeneteli mutató HOMA2-S β 95%-os megbízhatósági p

tartomány

25-hidroxi-D-vitamin 0,017 0,001–0,034 0,04

+ életkor, BMI 0,016 0,002–0,030 0,031

+ életkor, derékkörfogat 0,017 0,003–0,031 0,02

B)

Kimeneteli mutató HOMA2-S β 95%-os megbízhatósági p

tartomány

25-hidroxi-D-vitamin (ng/ml) 0,012 0,000–0,025 0,058

Életkor (év) 0,046 0,004–0,088 0,035

Derékkörfogat (cm) –0,023 –0,007–0,040 0,005

Triglicerid (mmol/l) –0,170 –0,030–0,310 0,019

γGT (E/L) –0,024 –0,007–0,040 0,006

Éhomi vércukor (mmol/l) –0,368 –0,175–0,561 <0,0001

Többszörös lineáris regresszió, a kimeneteli mutató (HOMA2-S) log-transzformációját követôen

(A) A HOMA2-S és a D-vitamin-szintek közti kapcsolat változása univariációs modellben, ill. korra, korra és BMI-re, valamint korra és derékkör-

fogatra történt korrekciót követôen

(B) A HOMA2-S független meghatározói többszörös lineáris regresszióval, a nem szignifikáns tagok visszafelé történô kizárásával. A modell

számára elérhetô egyéb paraméterek: HDL, C-reaktív protein, cukorterhelés 120 perces vércukor, fizikai aktivitás, szisztolés vérnyomás;

r
2

= 0,681 a modellre)
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valamint az inzulinszekréció között. Érdekes módon
azonban az obesitas figyelembevétele után az inzulin-
érzékenység mindkét vizsgálatban, az inzulinszekréció
csak az egyik vizsgálatban mutatott összefüggést a D-
vitamin-szinttel.4, 9 Nagy diabeteskockázatú szemé-
lyekben és populációs mintán is a BMI-tôl és az egyéb
fontos rizikófaktoroktól független kapcsolatot találtak
a HOMA inzulinérzékenység és a D-vitamin-szintek
között.11, 14 Gesztációs diabetesben a D-vitamin-szintek
a HOMA inzulinérzékenység mellett az éhomi vércu-
korral, a cukorterhelés során mért vércukorral, a
HbA1c-vel és az éhomi inzulinnal is összefüggtek.5, 6, 13,

18, 27 Felmerül, hogy a terhességben kialakuló csökkent
inzulinérzékenység miatt a vércukorszintek sokkal ér-
zékenyebben jelzik a D-vitamin esetleges inzulinérzé-
kenységre kifejtett hatásait. A jelen vizsgálatban ta-
pasztalt szoros, BMI-tôl független összefüggés a D-vi-
tamin-szintek és a HOMA inzulinérzékenység között
kiegészíti a korábbi eredményeket, és kiterjeszti azokat
a korábban GDM-mel diagnosztizált asszonyok cso-
portjára is.

Éhomi állapotban az inzulinérzékenység és az inzu-
linelválasztás között nagyon szoros összefüggés van,
ezt veszi figyelembe a HOMA számítása is.32 Az a
megfigyelésünk, hogy a korai inzulinszekréció (inzuli-
nogén index) független volt a D-vitamin-szintektôl,
míg a HOMA inzulinszekréció tendenciózus összefüg-

gést mutatott azzal, felveti, hogy a HOMA inzulin-
szekréció és a D-vitamin-szintek kapcsolata az egész-
ségesekben megfigyelhetô homeosztatikus változáso-
kat jelzi. Mindezek alapján azt gondoljuk, hogy a D-vi-
tamin-szintek elsôsorban az inzulinérzékenységgel
függhetnek össze. Ezt támogatja két további randomi-
zált kontrollált vizsgálat is, amelyekben az inzulinérzé-
kenység javulását figyelték meg GDM-ben, ill. diabe-
tes szempontjából nagy kockázatú személyekben.20, 27

Vizsgálatunknak több korlátja van. Az inzulinérzé-
kenység és az inzulinszekréció vizsgálatára éhomi inzu-
lin- és vércukorértékeket használtunk. Bár a HOMA
modell és a clamp módszerrel mért paraméterek között
szoros a kapcsolat, feltehetôleg a ún. „gold standard”
metodikák alkalmazása az összefüggések pontosabb fel-
tárását segítette volna elô. A viszonylag kis esetszám mi-
att vizsgálatunk elsôsorban hipotézisek felállítására al-
kalmas, a leírt modellek is csak határérték-szignifikanci-
ákat mutatnak. A megfigyelés keresztmetszeti jellege ki-
zárttá teszi az ok-okozati kapcsolatok vizsgálatát.

Mindenképpen említést érdemel, hogy vizsgálatunk
populációs kohorszba ágyazott eset-kontroll megfigye-
lés, ami minimalizálja a kontrollok kiválasztásakor
esetleg fellépô torzításokat. Kiemelnénk, hogy a D-vi-
tamin-szintek és az inzulinérzékenység kapcsolatát
GDM-et követôen korábban tudomásunk szerint még
nem vizsgálták az irodalomban.
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3. táblázat. Összefüggés az inzulinszekréció (HOMA2-B), valamint a D-vitamin-szintek között korábban 

GDM-mel diagnosztizált és kontroll asszonyokban 3,2 évvel a szülést követôen 

A)

Kimeneteli mutató HOMA2-B β 95%-os konfidencia tartomány p

25-hidroxi-D-vitamin –0,009 0,002–0,019 0,099

+ életkor, BMI –0,008 0,002–0,018 0,106

+ életkor, derékkörfogat –0,009 0,001–0,018 0,085

B)

Kimeneteli mutató HOMA2-B β 95%-os konfidencia tartomány p

25-hidroxi-D-vitamin (ng/ml) –0,009 0,001–0,018 0,080

Életkor (év) –0,035 –0,004–0,066 0,030

Derékkörfogat (cm) 0,013 0,002–0,024 0,023

Triglicerid (mmol/L) 0,118 0,015–0,222 0,028

γGT (E/L) 0,015 0,003–0,028 0,017

Többszörös lineáris regresszió, a kimeneteli mutató (HOMA2-S) log-transzformációját követôen

(A) A HOMA2-B és a D-vitamin-szintek közti kapcsolat változása univariációs modellben, ill. korra, korra és BMI-re, valamint korra és derékkör-

fogatra történt korrekciót követôen

(B) A HOMA2-B független meghatározói többszörös lineáris regresszióval, a nem szignifikáns tagok visszafelé történô kizárásával. A modell szá-

mára elérhetô egyéb paraméterek: HDL, C-reaktív protein, cukorterhelés 0 perces és 120 perces vércukra, fizikai aktivitás, szisztolés vérnyo-

más; r2 = 0,542 a modellre)
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Összefoglalóan megállapíthatjuk, hogy GDM-et
követôen a gyakoribb glukózintolerancia ellenére nem
mutatható ki alacsonyabb D-vitamin-szint a kontroll
asszonyokhoz képest. A kortól és a BMI-tôl független
összefüggést tudtunk viszont igazolni a HOMA inzu-
linérzékenység és a D-vitamin-szintek között. Annak
eldöntésére, hogy a D-vitamin-pótlás esetleg szerepet
játszhat a késôbbi cukorbetegség kockázatának csök-
kentésében korábban GDM miatt gondozott szemé-
lyekben, randomizált vizsgálatok szükségesek.
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RÖVIDÍTÉSEK: CI: konfidenciatartomány (confidence interval); FMD: áramlás- (flow-) mediált vasodilatatio;
GDM: gesztációs diabetes mellitus; PORH: posztokkluzív reaktív hyperaemia; PU: perfúziós egység (perfusion
unit); SD: standard deviáció
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A POSZTOKKLUZÍV REAKTÍV HYPERAEMIA VIZSGÁLATA 
LÉZER-DOPPLER-ÁRAMLÁSMÉRÉSSEL HÁROM ÉVVEL 
GESZTÁCIÓS DIABETEST KÖVETÔEN
Dr. Tabák Gy. Ádám,(1, 2, 3) Dr. Járai Zoltán,(4) Dr. Magenheim Rita,(5 ,6) Dr. Babos Örs L.,(5) Szabó Eszter,(1)

Pálfy Adrienn,(1) Dr. Bíbok György,(1, 2) Dr. Tamás Gyula(1, 2)

(1) Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi Kar, I. Sz. Belgyógyászati Klinika, Budapest 
(2) Diabétesz Gondozási Nemzeti Központ
(3) University College London Epidemiológiai és Népegészségtani Tanszék, London, Egyesült Királyság
(4) Szent Imre Kórház, Belgyógyászati Szakmák Mátrix Szervezete, Kardiológiai Profil, Budapest
(5) Semmelweis Egyetem Doktori Iskola, Budapest
(6) St. Joseph Kórház, Szülészeti és Nôgyógyászati Osztály, Berlin, Németország

ÖSSZEFOGLALÁS: A szerzôk az endothelmûködést vizsgálták posztokkluzív reaktív hyperaemia (PORH) teszt
segítségével korábban gesztációs diabeteses (GDM) nôkben. A kohorszba ágyazott eset-kontroll vizsgálatban 40
korábban GDM-es és 28, korábbi terhessége során normális szénhidrát-anyagcseréjû nô (kor: 35,5 ± 4,0 vs. 33,3
± 2,8 év, p = 0,013; BMI: 27,2 ± 6,5 vs. 24,7 ± 5,0 kg/m2, p = 0,097) vett részt. A felmérés során életmódi ada-
tok, antropometriai meghatározások és vérvételek történtek egy 75 g-os cukorterhelés során. Az endothelfunk-
ció mérése lézer–Doppler-áramlásméréssel történt, jellemzésére a PORH-indexet használták. A PORH-index
szignifikánsan alacsonyabb volt a korábban GDM-es személyekben a kontroll csoporthoz képest (3,2 ± 1,0 vs.
3,8 ± 1,2 PU; p = 0,032). Fordított összefüggés volt igazolható a PORH-index és a derék-csípô hányados, a fe-
hérvérsejtszám és a lipoprotein(a)-szint között (minden p <0,05). A PORH-index független meghatározói az
anamnézisben szereplô korábbi GDM (β: –0,46, SE: 0,27) és a fehérvérsejtszám (β: –0,15, SE: 0,07 /1 G/l) vol-
tak. A PORH-indexszel jellemezhetô kóros endothelmûködés a metabolikus paraméterektôl független kapcso-
latban áll a korábbi GDM-mel és az emelkedett fehérvérsejszámmal jellemzett szubklinikus gyulladással.

Kulcsszavak: gesztációs diabetes, kóros endothelmûködés, posztokkluzív reaktív hyperaemia, szubklinikus gyul-
ladás, lézer-Doppler-áramlásmérés

Tabák GyÁ, Járai Z, Magenheim R, Babos ÖL, Szabó E, Pálfy A, Bíbok Gy, Tamás Gy: POSTOCCLUSIVE
REACTIVE HYPERAEMIA 3 YEARS AFTER GESTATIONAL DIABETES MELLITUS

SUMMARY: The present study aimed at investigating endothelial dysfunction using the postocclusive reactive
hyperaemia (PORH) test in women with prior gestational diabetes (GDM). This was a nested case-control study
of 40 women with prior GDM and 28 control women with normal glucose intolerance during pregnancy (age:
35.5 ± 4.0 vs. 33.3 ± 2.8 years, p = 0.013, BMI: 27.2 ± 6.5 vs. 24.7 ± 5.0 kg/m2, p = 0,097). During the study li-
festyle factors were collected and anthropometric measurements were taken and blood samples were drawn du-
ring a 75 g oral glucose tolerance test. Endothelial function was measured using laser Doppler flowmetry and
described by the PORH index. The PORH index was significantly lower in women with prior GDM compared
to controls (3.2 ± 1.0 vs. 3.8 ± 1.2 PU, p = 0.032). A negative correlation was found between the PORH index
and waist to hip ratio, white blood cell count, and lipoprotein (a) (all p <0.05). The independent determinants
of PORH index were gestational diabetes in the history (β –0.46, SE 0.27) and white blood cell count (β –0.15,
SE 0.07 /1G/l increase). Endothelial dysfunction measured as the PORH index is related to prior gestational di-
abetes and subclinical inflammation independent of metabolic parameters.

Key words: gestational diabetes, endothelial dysfunction, postocclusive reactive hyperemia, subclinical inflam-
mation, laser Doppler flowmetry
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A gesztációs diabetes (GDM) a terhesség alatt felis-
mert szénhidrátanyagcsere-zavar, függetlenül attól,
hogy az eltérés a terhesség során alakult-e ki.1, 2, 14, 29

Bár a betegség többnyire megszûnik a szülést köve-
tôen, a GDM terhességet követô korai reklasszifikáció
kulcsfontosságú, mivel a korábban nem ismert 2-es tí-
pusú cukorbetegséget is GDM-ként diagnosztizálják
terhesség során.33

Korábbi vizsgálatainkban gesztációs diabetest 4 év-
vel követôen 21%-ban, 8 évvel követôen pedig 51%-
ban igazoltunk cukorbetegséget a GDM miatt intéze-
tünkben gondozott asszonyok között.24, 27 Az irodalmi
adatokat összefoglaló metaanalízis alapján a korábban
GDM-en átesett nôk diabeteskockázata legalább hét-
szeres az átlagnépességhez képest.7 Egyre több adat tá-
masztja alá azt is, hogy a kórelôzményben szereplô
GDM növeli a metabolikus szindróma, valamint a car-
diovascularis megbetegedések közép- és hosszú távú
kockázatát is.6, 8, 27, 28, 34–36 Mindezen ismeretek ellenére
nem pontosan tisztázott, hogy az emelkedett cardiovas-
cularis kockázat létrejöttében a klasszikus szív- és ér-
rendszeri rizikótényezôk mellett a terhességi cukorbe-
tegség tényének, esetleg egyéb rizikófaktoroknak is
szerepe lenne.

Az egyik lehetséges „nem klasszikus” rizikófaktor
az endotheldiszfunkció, ami szoros összefüggést mutat
az alvadási rendszerrel és a diabetesben megfigyelhetô
szubklinikus gyulladással.4, 12, 19, 44 Jellemzésére szá-
mos módszer áll rendelkezésre: a vascularis reaktivitá-
si tesztek, az endothelaktivitás biokémiai markerei, a
koagulációs paraméterek, a gyulladásos markerek stb.6,

12, 15 Irodalmi adatok szerint az endotheldiszfunkció
már a cukorbetegség megelôzô állapotaiban kimutatha-
tó, és a cardiovascularis betegségek független elôjelzô-
je.4, 12, 19, 44

GDM-et követôen az érrendszer vizsgálatára több-
féle módszert alkalmaztak. Kimutatható volt a nagy
erek rugalmasságának csökkenése, ill. az intima-media
vastagság növekedése.11, 23 A muszkuláris ereken, ill. a
muszkuláris ereket és a kapillárisokat együttesen vizs-
gáló tonometriás mérések során többnyire csökkent en-
dothelfüggô vasodilatatio volt igazolható,3, 21 bár az
eredmények ellentmondóak.5 A mikrocirkulációt ele-
mezve egy vizsgálatban az endothelfüggô vasodilatatio
csökkenését,23 kettôben csak a hôhatásra bekövetkezô
maximális vasodilatatio csökkenését tudták igazolni
GDM-et követôen.21, 30

A posztokkluzív reaktív hyperaemia (PORH) az en-
dothelfüggô vasodilatatio mérésének egyik elfogadha-
tó reprodukálhatósággal rendelkezô, noninvazív mód-
szere46. Egészséges nôkben összefüggött a Framing-
ham-pontszám alapján becsült cardiovascularis kocká-
zattal16 és a vérzsírokkal10. Értéke beszûkült esszenciá-
lis hypertoniában, microalbuminuria jelenlétekor39, ill.
a cukorbetegség egyéb micro- és macrovascularis
szövôdményeinek fennállásakor.45

A fentiek alapján a PORH mérése alkalmas lehet a
GDM-et követôen kialakuló fokozott cardiovascularis

kockázat mérésére, esetleg a „klasszikus” vascularis ri-
zikófaktoroktól és glukózintoleranciától függetlenül is.
Munkánkban ezért célul tûztük ki az endothelialis disz-
funkció mérését a posztokkluzív reaktív hyperaemia
teszt segítségével korábban GDM miatt kezelt, ill. ter-
hességük alatt normoglykaemiás asszonyokban a szü-
lést átlagosan 3,2 évvel követôen. Vizsgáltuk továbbá a
PORH-indexszel független összefüggést mutató klini-
kai paramétereket.

Betegek és módszerek

Vizsgálati elrendezés

A Szent Margit Kórházban, ami egy többségében urba-
nizált, kb. 130 ezer lakosú terület nôgyógyászati ellátá-
sáért felelt, a gesztációs diabetes szûrésére 3 lépcsôs
tesztet alkalmaztak. Elsô lépésként a korábban ismert
cukorbetegségben nem szenvedô asszonyokon a ter-
hesség 8–12. hetében éhomi vércukor-meghatározás
történt. A szûrés második és harmadik lépcsôjében 75
g-os cukorterhelést végeztek a 2 órás vércukor megha-
tározásával a terhesség 12–18., ill. 26–28. hetében.
Amennyiben a három meghatározás bármelyike kóros
volt, terhességi hyperglykaemiát diagnosztizáltak, és
további meghatározás nem történt. Amennyiben az
anamnézisben GDM nem szerepelt, GDM diagnózisát
állapították meg a WHO ajánlásának megfelelôen. Ter-
hességi hyperglykaemiáról beszélünk, ha az éhomi
vércukor értéke ≥7 mmol/l, vagy a 2 órás vércukor ér-
téke ≥7,8 mmol/l.1

A szülést átlagosan 3,2 ± 0,5 évvel követôen a
2005. január 1. és 2006. december 31. között szült nôk
kohorszába ágyazottan eset-kontroll vizsgálatot végez-
tünk. Az utánkövetés során a résztvevôk egy kérdôívet
töltöttek ki életmódra vonatkozó kérdésekrôl, gyógy-
szerszedésrôl, ismert betegségeikrôl, majd fizikális
vizsgálat, éhomi vérvételek, ill. egy 75 g-os cukorter-
helés történt. Ugyanezen viziten a beleegyezésüket adó
résztvevôket elôjegyezték mikrocirkulációs vizsgálatra
is, amely 4 héten belül került elvégzésre. A vizsgálatok
részleteit illetôen utalunk a munkacsoport ugyanezen
lapszámban megjelent közleményére.18

A vizsgálatot a Semmelweis Egyetem Regionális,
Intézményi Tudományos és Kutatásetikai Bizottsága
jóváhagyta (TUKEB-engedély száma: 124/2007), a
résztvevôk írásos és szóbeli felvilágosítást követôen
beleegyezô nyilatkozatot írtak alá.

Résztvevôk

A vizsgált idôszakban összesen 3203 nô szült a kór-
házban. Közülük 13 fôt korábban is ismert diabetes
vagy GDM miatt, 45 fôt pedig ikerterhesség miatt zár-
tunk ki. A 3145 szülés közül GDM 193 esetben igazo-
lódott. A kohorszba ágyazott eset-kontroll vizsgálattal
kapcsolatosan minden, korábban GDM miatt gondo-
zott nôt, ill. egy 98 fôs, random kontrollcsoportot ke-
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restünk meg. A kontrollok ugyanazon idôszakban szül-
tek, mint a GDM-es asszonyok. A felkeresett asszo-
nyok közül összesen 38 személyt (n = 30 – GDM, n =
8 – kontroll) kénytelenek voltunk kizárni aktuális ter-
hesség, ill. szoptatás miatt. A klinikai vizsgálaton
összesen 105 korábban GDM (az összes, bevonási kri-
tériumnak megfelelô személy 64,4%-a), ill. 49 kontroll
(54,4%) nô vett részt. A vizsgálatban részt vevô és a
részt nem vevô asszonyok (külön a GDM esetek és a
kontrollok) korukban, korábbi terhességeik számában,
császármetszések gyakoriságában, ill. a magzatok szü-
letési súlyában nem különböztek (minden p >0,05).
PORH-vizsgálat 40 GDM-es és 28 kontroll esetben
történt.

A vizsgálat menete

A vizsgálat során kitöltött, asszisztált kérdôíven
gyûjtött információk közül ebben a vizsgálatban a do-
hányzási szokásokra vonatkozó kérdéseket (jelenleg
dohányzik – igen/nem), ill. a gyógyszeresen kezelt ma-
gasvérnyomás-betegséget (igen/nem) használtuk.

A fizikális vizsgálat során a testmagasság mérése
cipô nélkül történt a Frankfort-síkban, centiméterre ke-
rekítve. A testsúlyt Metripond Plus BW 150 mérlegen
mértük (Metripond Kft., Hódmezôvásárhely, Magyar-
ország). A testtömegindexet (BMI) a testsúly (kg) /
[testmagasság (m)]2 képlettel számoltuk. A derékkör-
fogat mérése a köldök magasságában, a csípôkörfogat
mérése a trochanter maior magasságában történt (cm-
re kerekítve).

A szisztolés és a diasztolés vérnyomást, valamint a
pulzusszámot 5 perces ülést követôen a bal felkaron,
OMRON M4-I (OMRON Electronics Kft., Budapest,
Magyarország) automata vérnyomásmérôvel rögzítet-
tük. 

Ezt követôen történt a standard 75 g-os cukorterhe-
lés, amelyet a WHO ajánlásának megfelelôen végez-
tünk.1 A vizsgálatot megelôzô 3 napban nem javasoltuk
diéta tartását, ill. a szokásos fizikai aktivitást jelentôsen
meghaladó sportolást. Az éhomi vérvételt (legalább 8
órás éhezés után) követôen a résztvevôk 250–300 ml
vízben feloldott 75 g glukózt fogyasztottak 5 perc alatt.
A vérvételek idôpontját a glukózfogyasztás kezdetéhez
kötöttük. A teszt ideje alatt a dohányzást megtiltottuk.
A vércukor meghatározására a vérvételek fluoridtartal-
mú csövekbe történtek zárt rendszerben.

A cukorterhelés értékelése szintén a WHO ajánlásá-
nak megfelelôen történt: diabetes mellitust diagnoszti-
záltunk, ha az éhomi vércukor értéke ≥7,0 mmol/l,
vagy a 2 órás terheléses cukor ≥11,1 mmol/l volt.
Csökkent glukóztoleranciát akkor diagnosztizáltunk,
ha az éhomi vércukor <7 mmol/l és a 2 órás vércukor
≥7,8 mmol/l és <11,1 mmol/l között volt. Amennyiben
nem volt igazolható diabetes vagy csökkent glukózto-
lerancia, de az éhomi vércukor ≥6,1 mmol/l volt, emel-
kedett éhomi vércukor diagnózisát állapítottunk
meg.1 Glukózintoleranciának tekintettük a diabetes, a

csökkent glukóztolerancia és az emelkedett éhomi vér-
cukor csoportokat együttesen.

További éhomi vérvételek történtek széruminzulin,
HbA

1c
, fehérvérsejtszám, lipoprotein(a), koleszterin,

HDL-koleszterin, LDL-koleszterin, triglicerid és krea-
tinin meghatározására. A véreket a levételt követôen
1/2 órán belül centrifugálták, a laboratóriumi mérések
a Semmelweis Egyetem Központi Laboratóriumában
történtek rutin meghatározási módszerekkel.

Az éhomi inzulinérzékenység becslése a homeo-
sztázis modell segítségével történt a HOMA2 calcula-
tor v2.2 segítségével (Diabetes Trials Unit, University
of Oxford, Oxford, UK).41

Mikrocirkulációs meghatározások

Az endothelialis mûködés mérése lézer-Doppler-áram-
lásméréssel történt. A vizsgálatot kontrollált hômérsék-
letû (24 ± 1 °C) helyiségben végeztük. A vizsgálatra
érkezést követôen a résztvevôk háton fekvô helyzetben
kb. 20 percen keresztül akklimatizálódtak. A mérést
megelôzôen a jobb alkar hajlító felszínét alkohollal
óvatosan letisztítottuk, majd validált higanyos vérnyo-
másmérôvel meghatároztuk a résztvevôk vérnyomását
és pulzusát.

A bôráramlás mérése Periflux 5001 készülékkel,
780 nm-es lézersugárral történt (Perimed AB, Jarfalla,
Svédország). A mérôfejet a jobb alkaron a csuklótól 10
cm-re proximalisan helyeztük el úgy, hogy az ne le-
gyen szôrrel fedett területen, ill. látható véna közelé-
ben. Ezt követôen legalább 3 percig regisztráltuk a
nyugalmi áramlást. A provokáció során a jobb felkarra
helyezett vérnyomásmérô mandzsettájának a szisztolés
vérnyomást 20 Hgmm-rel meghaladó értékig történô
felfújásával elzártuk az arteria brachialis áramlását. A
leszorítást 5 percig tartottuk fenn, amíg folyamatosan
rögzítettük az áramlást, majd leeresztettük a mandzset-
tát. A lézer-Doppler-jelet számítógépen célszoftver se-
gítségével (Perisoft for Windows, Perimed AB, Jarfal-
la, Svédország) folyamatosan regisztráltuk.

A posztokkluzív reaktív hyperaemia jellemzésére a
következô paramétereket használtuk: (1) a leszorítást
megelôzô áramlás átlaga (nyugalmi áramlás), (2) a fel-
engedést követô csúcsáramlás, (3) a csúcsáramlás nyu-
galmi áramlásra korrigált értéke (maximális áramlás =
csúcsáramlás – nyugalmi áramlás), (4) a mandzsetta
felengedésétôl a maximális áramlás megjelenéséig el-
telt idô (csúcsig tartó idô), (5) az áramlás növekedésé-
nek sebessége (növekedési sebesség = maximális
áramlás / csúcsig tartó idô), valamint a PORH-index
(PORH-index = csúcsáramlás 1 perces átlaga / felenge-
dést követô áramlás 1 perces átlaga).16, 17, 45

A lézerfény kb. 1 mm2-es felületen 1–1,5 mm mély-
re hatol, így elsôsorban a bôr nutritív kapillárisainak,
ill. termoregulátor söntjeinek áramlását méri. A lézer-
Doppler-regisztrátum az abszolút áramlás mérésére
nem alkalmas, azonban a kimenô jel feszültségének
változása jól jellemzi az áramlás változásának mérté-
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két, egysége a perfúziós egység [PU] (= 10 mV). Az
eszköz kalibrálására kolloidális latexrészecskéket tar-
talmazó próbát használtunk.26

A módszer reprodukálhatóságát jellemzô variációs
koefficiens az irodalmi adatok és saját mérések alapján
is 20% körül van.16, 17, 46, 47

Statisztikai módszerek

A folytonos változók leírása átlag ± standard deviáció
(SD) formában történt. A kategórikus változókat n (%)
formában adtuk meg. Csoportok közti összehasonlítás-
ra folytonos változók esetén kétmintás t-próbát, kate-
gorikus változók esetén χ2, ill. Fischer-féle egzakt tesz-
tet használtunk. A nem normális eloszlású változókat
log-transzformációnak vetettük alá. 

A PORH-indexszel összefüggést mutató paraméte-

rek kiválasztására Pearson-korrelációt használtunk. A
PORH-indexszel független összefüggést mutató para-
méterek meghatározása többszörös lineáris regresszió
segítségével történt, lépcsôzetes kiléptetés alkalmazá-
sával. Az utóbbi módszert azért választottuk, mert
elemzésünket elsôsorban hipotézist generáló céllal vé-
geztük. A modell számára elérhetôvé tettük az univari-
ációs tesztek alapján p <0,1 erôsségû összefüggést mu-
tató változókat.

Kiegészítô analízisként a PORH-index értékét a
mediánnál vágva alacsony („kóros”) és magas csoport-
ra osztottuk. Ezt követôen logisztikus regresszióval
(lépcsôzetes kiléptetés) vizsgáltuk a lineáris regresz-
szióban a PORH-indexszel független összefüggést mu-
tató paraméterek és a „kóros” PORH-index közti ösz-
szefüggést.
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1. táblázat. A mikrocirkulációs vizsgálaton részt vevô asszonyok alapadatai 

a korábbi GDM függvényében

Vizsgált paraméter Korábbi GDM Kontroll p

n 40 28

Kor (év) 35,5 ± 4,0 33,3 ± 2,8 0,013

Utánkövetési idô (év) 3,2 ± 0,5 3,1 ± 0,4 0,55

BMI (kg/m2) 27,2 ± 6,5 24,7 ± 5,0 0,097

Derék-csípô hányados 0,82 ± 0,07 0,78 ± 0,06 0,013

Éhomi vércukor (mmol/l) 5,7 ± 0,9 5,2 ± 0,5 0,007

120 perces vércukor (mmol/l)* 7,2 ± 2,4 5,6 ± 1,2 0,001

HbA
1c

(%) 5,6 ± 0,3 5,3 ± 0,3 0,001

Éhomi inzulin (µE/ml) 13 ± 11 10 ± 6 0,12

120 perces inzulin (µE/ml)* 82 ± 62 43 ± 27 0,001

HOMA-2S (%) 82 ± 54 104 ± 63 0,13

Glukózintolerancia n (%) 15 (37,5) 2 (7,1) 0,005

Koleszterin (mmol/l) 4,8 ± 0,9 4,7 ± 0,8 0,64

HDL-koleszterin (mmol/l) 1,5 ± 0,3 1,6 ± 1,1 0,27

LDL-koleszterin (mmol/l) 3,0 ± 0,8 2,8 ± 0,7 0,34

Triglicerid (mmol/l) 1,7 ± 1,5 1,4 ± 1,1 0,41

Lipoprotein(a) (mg/dl) 34 ± 35 36 ± 28 0,83

Szisztolés vérnyomás (Hgmm) 125 ± 17 116 ± 14 0,024

Diasztolés vérnyomás (Hgmm) 79 ± 11 72 ± 12 0,024

Pulzusszám (/min) 83 ± 14 75 ± 8 0,005

Kezelt hypertonia n (%) 1 (4,0) 3 (7,7) 0,76

Aktuális dohányzás n (%) 7 (17,5) 6 (21,4) 1,0

CRP (mg/dl) 5,2 ± 8,3 2,9 ± 6,2 0,22

Fehérvérsejtszám (G/l) 7,5 ± 1,7 6,6 ± 2,0 0,065

Átlag ± SD, ill. n (%). Kétmintás t-próba, ill. Fischer-féle egzakt teszt alkalmazásával.

HOMA-2S – HOMA inzulinérzékenység

* a 75 g-os glukózterhelés során
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Eredmények

Mivel mikrocirkulációs vizsgálata az utánkövetésben
részt vevô személyek csupán 44,2%-ának (68/154)
volt, összehasonlítottuk a részt vevô és részt nem vevô
személyek jellemzôit. A vizsgálat elmaradása hasonló-
an érintette a korábbi GDM-es és a kontroll csoportot
(p = 0,18), ezért jellemzôiket összevonva elemeztük. A
mikrocirkulációs vizsgálat résztvevôi 1,7 [95% konfi-
denciaintervallum (CI): 0,1–3,4] kg/m2-rel kövérebbek
voltak, ill. követési idejük 0,4 [95% CI: 0,2–0,6] évvel
rövidebb volt. Hasonló volt az életkoruk, éhomi vércu-
kor-, HbA1c-, összkoleszterinszintjük, vérnyomásuk,
valamint hasonló gyakorisággal fordult elô körükben
glukózintolerancia, hypertonia és aktuális dohányzás
(minden p >0,05) a kontroll csoporthoz képest. 

A korábbi GDM-es asszonyok idôsebbek voltak,
derék/csípô hányadosuk nagyobb volt, magasabb volt
éhomi vércukorértékük, a terhelést követô 2 órás vér-
cukor- és inzulinszintjük, körükben gyakrabban fordult
elô glukózintolerancia, nagyobb volt mind a szisztolés,
mind a diasztolés vérnyomásuk, valamint a pulzusszá-
muk (minden p <0,05). A korábbi GDM-es csoportban
nagyobb BMI-értéket és fehérvérsejtszámot találtunk,
bár a különbség mértéke nem érte el a konvencionális
szignifikancia szintjét (minden p <0,1). Nem volt kü-
lönbség az utánkövetési idôben, az éhomi inzulin, va-
lamint az éhomi adatok alapján számolt HOMA inzu-
linérzékenység mértékében, a vérzsírok, a lipoprote-
in(a), a C-reaktív protein szintjében, a kezelt hyperto-
nia és a dohányzás gyakoriságában (1. táblázat).

A PORH-teszt során mért paraméterek közül csak a
PORH-index értékében találtunk szignifikáns különb-
séget: értéke a korábbi GDM csoportban alacsonyabb
volt a kontrollokéhoz képest (p <0,05) (2. táblázat).

A következô lépésben arra kerestünk választ, hogy
a GDM-ben tapasztalt alacsonyabb PORH-index mi-
lyen tényezôkkel függhet össze. A 3. táblázatban látha-
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2. táblázat. A posztokkluzív reaktív hyperaemia teszt során rögzített 

mikrocirkulációs paraméterek a korábbi GDM-státus függvényében

Vizsgált paraméter Korábbi GDM Kontroll p

n 40 28

Nyugalmi áramlás (PU) 7,4 ± 2,3 6,8 ± 2,3 0,25

Csúcsáramlás (PU) 42,9 ± 18,3 44,8 ± 21,8 0,71

Maximális áramlás (PU) 35,5 ± 16,8 38,0 ± 20,6 0,58

Csúcsig tartó idô (s) 10,5 ± 4,5 11,6 ± 4,3 0,32

Növekedési sebesség (PU/s) 5,2 ± 6,0 3,8 ± 2,2 0,19

PORH-index 3,2 ± 1,0 3,8 ± 1,2 0,032

Átlag ± SD

3. táblázat. Egyes vizsgált paraméterek és a PORH-index 

kapcsolata univariációs tesztekben

Vizsgált paraméter r p

Kor (év) –0,03 0,81

Utánkövetési idô (év) –0,10 0,46

BMI (kg/m2) –0,17 0,18

Derék-csípô hányados –0,27 0,025

Éhomi vércukor (mmol/l) –0,09 0,49

120 perces vércukor (mmol/l)∗ –0,10 0,41

HbA
1c

(%) –0,14 0,25

Éhomi inzulin (µE/ml)8 –0,04 0,73

120 perces inzulin (µE/ml)∗8 –0,07 0,59

HOMA-2S (%) –0,05 0,71

Glukózintolerancia n (%) 0,02 0,85

Koleszterin (mmol/l) 0,19 0,12

HDL-koleszterin (mmol/l) 0,21 0,09

LDL-koleszterin (mmol/l) 0,12 0,33

Triglicerid (mmol/l)8 –0,18 0,15

Lipoprotein(a) (mg/dl)8 –0,27 0,028

Szisztolés vérnyomás (Hgmm) –0,21 0,091

Diasztolés vérnyomás (Hgmm) –0,19 0,13

Pulzusszám (/min)8 –0,13 0,33

Kezelt hypertonia n (%) 0,01 0,91

Aktuális dohányzás n (%) –0,02 0,86

CRP (mg/dl)8 –0,06 0,65

Fehérvérsejtszám (G/l)8 –0,27 0,03

Pearson r
∗ a 75 g-os glukózterhelés során
8

log-transzformációt követôen
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tó, hogy a PORH-indexszel szignifikáns (p <0,05) ne-
gatív összefüggést mutatott a derék-csípô hányados, a
fehérvérsejtszám és a lipoprotein(a). A többszörös line-
áris regressziós modell alapján a PORH-index függet-
len összefüggésben volt a korábbi GDM tényével és a
fehérvérsejtszámmal. A modell a PORH-index varian-
ciájának csupán 13%-át magyarázta (4. táblázat).

Kiegészítô elemzésben azt vizsgáltuk, hogy a
PORH-indexszel összefüggô paraméterek a „kóros”
PORH-indexszel is független összefüggést mutatnak-
e. Eredményeink alapján a fehérvérsejtszám 1 G/l-rel
történô emelkedése esetén a kóros PORH-index esélye
63%-kal növekszik, míg korábbi GDM esetén több
mint kétszeres a kontroll csoporthoz képest (5. táblá-
zat).

Megbeszélés

Kohorszba ágyazott eset-kontrollos vizsgálatunkban
megerôsítettük, hogy a korábban gesztációs diabetes
miatt kezelt személyekben 3,2 évvel a szülést követôen
a metabolikus szindróma egyes paraméterei a kontroll
csoporthoz képest kedvezôtlenebbek (centrális elhízás,
éhomi és glukózterhelés során vizsgált 120 perces vér-
cukor, 120 perces inzulin, vérnyomás). A posztokklu-
zív reaktív hyperaemia jellemzésére használt paramé-

terek közül a PORH-index csökkent volt a korábbi
GDM csoportban a kontrollokhoz képest. A korábbi
terhességi cukorbetegség ténye és a magasabb fehér-
vérsejtszám az alacsonyabb („kóros”) PORH-index
független meghatározóinak bizonyultak.

A vizsgálat elsô felében megerôsítettük azt az iro-
dalmi megfigyelést, hogy a gesztációs diabetest kö-
vetôen gyakoribb a glukózintolerancia, ill. a metaboli-
kus szindróma elôfordulása.6, 8, 24, 27, 28, 34–36 Adataink
alapján a kóros paraméterek már 3,2 évvel a terhessé-
get követôen kimutathatók. Jelen vizsgálatban nem
volt célunk annak tisztázása, hogy a kóros metabolikus
paraméterek csupán a glukózintolerancia magasabb
elôfordulásával, a volt GDM-es csoport idôsebb élet-
korával, esetleg egyéb metabolikus rizikófaktorokkal
függenek-e össze.

Vizsgálatunkban a posztokkluzív reaktív hyperae-
mia jellemzésére használt legtöbb mutató nem külön-
bözött a korábbi GDM és a kontroll csoportban. Egye-
dül a leszorítást követô átlagos áramlásemelkedést jel-
lemzô PORH-index volt kisebb GDM-et követôen.
Megfigyelésünk irodalmi kontextusba helyezése ne-
héz, mivel tudomásunk szerint korábban még nem
vizsgálták PORH-teszttel a mikrovaszkuláris funkciót
gesztációs diabetest követôen. A PORH-indexszel kap-
csolatosan pedig egyéb betegségekben is csak kevés a
tapasztalat: ismert cukorbetegekben értéke csökkent
volt kontrollokhoz képest, ill. jól elkülönítette a micro-
és macrovascularis diabeteses szövôdményekben szen-
vedô és nem szenvedô személyeket. A szerzôk megáll-
apították azt is, hogy a PORH-index a reaktív hyper-
aemia jellemzésére használt egyéb paraméterekhez ké-
pest érzékenyebben jelzi a vascularis szövôdménye-
ket.45

Irodalmi adatok alapján a PORH-teszt az endothel-
függô vasodilatatio jellemzésére szolgál, akárcsak az
acetil-kolin-provokációval végzett tesztek, ill. a mus-
cularis erek funkcióját mérô áramlásközvetített vasodi-
latatiós teszt.6, 12, 26 Gesztációs diabetest követôen a kis
erekben acetil-kolin-provokációval csak egy vizsgálat-
ban sikerült kimutatni károsodást23, másik két vizsgá-
latban a kontroll csoporthoz hasonló értékeket mér-
tek.21, 30 Megjegyzendô azonban, hogy míg a pozitív
vizsgálatban a vizsgálati csoportok különböztek BMI-
értékükben, a másik két vizsgálatban a kontroll csoport
és a volt GDM-es csoport klinikai jellemzôi nagyon
hasonlóak voltak.21, 23, 30

Pletizmográfiás módszerrel is vizsgálták az endo-
thelfunkciót GDM-et követôen, ami mind a kis erek,
mind a nagyobb erek funkcionális állapotát jellemzi.
Nem meglepô módon azt találták, hogy a korábbi ter-
hességi cukorbetegség hatása a túlsúlyon keresztül ala-
kulhat ki.32

Az áramlásközvetített vasodilatatio (FMD) a kis
erek vizsgálatánál érzékenyebb tesztnek tûnik, mivel
károsodása már 3–6 hónappal a szülést követôen kimu-
tatható a normál súlyú, terhesség alatt GDM-es szemé-
lyekben.3 Hasonlóan érzékenyebbnek mutatkozott a
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4. táblázat. A PORH-index független meghatározói 

többszörös lineáris regresszió alapján

Változó β SE p

Fehérvérsejtszám (G/l) –0,148 0,071 0,041

GDM –0,464 0,269 0,09

A paraméterek lépcsôzetes kiléptetésével. A modell számára elérhetô egyéb válto-

zók: derék-csípô hányados, lipoprotein(a), szisztolés vérnyomás, HDL-koleszterin

5. táblázat. A mediánnál alacsonyabb PORH-indexszel független 

összefüggést mutató paraméterek többszörös logisztikus

regresszió alapján

Változó OR 95% p

konfidenciaintervallum

Fehérvérsejtszám (G/l) 1,63 1,12–2,35 0,01

GDM 2,70 0,88–8,28 0,082

A paraméterek lépcsôzetes kiléptetésével. A modell számára elérhetô egyéb vál-

tozók: derék-csípô hányados, lipoprotein(a), szisztolés vérnyomás, HDL-koleszterin
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muscularis erek acetil-kolin-provokációja állatkísérle-
tes adatok, ill. zsírszöveti biopsziás anyagok in vitro
vizsgálata alapján.5, 38

Mindezek alapján úgy tûnik, hogy a PORH-index a
kis erek acetil-kolin-provokációs tesztjénél érzékenyeb-
ben, az FMD-hez hasonlóan jelzi az endothel kóros
mûködését korábban GDM miatt kezelt személyekben,
és ezt az összefüggést a testtömegindex sem torzítja.

A GDM-en átesett személyek vizsgálatai felvetet-
ték, hogy a korábbi GDM és az endothel kóros mûkö-
dése közti összefüggést az obesitas közvetíti.3, 32 A
PORH-teszttel kapcsolatban azonban az irodalom nem
egyértelmû: középkorú, diabetes szempontjából nagy
kockázatú személyekben a PORH-teszt során mért pa-
raméterek és a BMI között szoros összefüggést talál-
tak13, gyerekekben azonban hasonló összefüggés nem
volt igazolható.25 Saját vizsgálatunkban fordított össze-
függést találtunk a derék-csípô hányados és a PORH-
index között univariációs tesztekben, azonban az obe-
sitas nem mutatott a PORH-indexszel független kap-
csolatot. Felmerül, hogy a vizsgált asszonyok életkorá-
ban (kb. 34 év) még nem szoros az elhízás és a PORH-
index kapcsolata, így a teszt fiatalokban alkalmas lehet
az endothel kóros mûködésének obesitastól független
vizsgálatára.

Bár a dyslipidaemia fontos cardiovascularis rizikó-
faktor, csak univariációs tendenciózus összefüggést ta-
láltunk a HDL-koleszterin szintje és a PORH-index kö-
zött. GDM-et követôen összefüggést találtak a kolesz-
terin és az áramlásmediált vasodilatatio,3 valamint az
LDL-koleszterin és az LDL-szintek csökkenése kö-
zött.9 A PORH-teszt és a dyslipidaemia kapcsolatáról
ellentmondásosak az irodalmi adatok: fiatal hyperlipi-
daemiás nôkben a sztatinkezelés nem befolyásolta,40

idôsebbekben javította a PORH-tesztet követô áram-
lást.10

A lipoprotein(a) jelentôs cardiovascularis rizikó-
faktor, ami részben protrombotikus/antifibrinolitikus
hatásai, részben akcelerált atherosclerosist okozó hatá-
sa révén ok-okozati kapcsolatban állhat a vascularis
szövôdményekkel.31 Gyerekekben, felnôttekben és cu-
korbetegekben is szoros kapcsolatot találtak az áram-
lásmediált vasodilatatio és a lipoprotein(a) szintje kö-
zött.20, 37, 43 Vizsgálatunkban szignifikáns összefüggés
mutatkozott a PORH-index és a lipoprotein(a) szintje
között. Mindez felveti, hogy az általunk mért dinami-
kus microvasularis funkció és a véralvadási rendszer
között kapcsolat van.12

Esszenciális hypertoniában a PORH-teszt során
észlelt áramlásfokozódás mértéke csökkent az egészsé-
gesekhez képest.16, 17 Vizsgálatunkban tendenciózus
összefüggés volt a szisztolés vérnyomás és a PORH-in-
dex között, azonban kezelt hypertoniája csak négy sze-
mélynek volt, így nem meglepô, hogy a vérnyomás
nem mutatott független összefüggést az endothel kóros
mûködésével.

A szubklinikus gyulladás és az endotheldiszfunkció
között alapkutatási eredmények alapján szoros kapcso-

lat feltételezhetô.19, 42, 44 Gesztációs diabetest követôen
az endotheldiszfunkció és a szubklinikus gyulladás
együttesen kimutatható,11, 22 ami magyarázhatja az álta-
lunk talált szoros összefüggést a gyulladást jellemzô
fehérvérsejtszám és a PORH-index között.

Bár irodalmi adatok utalnak rá, nem találtunk ösz-
szefüggést az endothelmûködés és az inzulinérzékeny-
ség között.3, 32 Megjegyzendô azonban, hogy ilyen kis
esetszám mellett az éhomi inzulinérzékenység vizsgá-
lata nagyon pontatlan lehet.

Vizsgálatunk korlátai mindenképpen említést érde-
melnek. Az endothelmûködés mérésére használt mód-
szer irodalmi elfogadottsága korlátozott, részben a
teszt eredményeinek mérsékelt reprodukálhatósága mi-
att.46, 47 Meg kell jegyezni azonban, hogy intézetünk-
ben megfelelô standardizált körülmények között vé-
gezve a teszt reprodukálhatósága megfelelô volt, az
adatok feldolgozása során pedig nem találtunk jelentôs
torzításra utaló adatot. 

A menstruációs ciklus ismerten befolyásolja az en-
dothelialis funkció mérésére szolgáló teszteket, amit
jelen vizsgálatban nem vettünk figyelembe. Ez hibát
okozhat a mérési eredményekben, azonban egyaránt
érinti a volt GDM-es és a kontroll csoportot, így nincs
okunk feltételezni, hogy torzítaná a megfigyelt össze-
függéseket.

Vizsgálatunkban csak kaukázusi személyek vettek
részt, ez az eredmények általánosíthatóságát korlátoz-
za. Természetesen nem zárható ki, hogy a PORH-index
és a korábbi gesztációs diabetes kapcsolatát reziduális
metabolikus paraméterek magyarázzák. Ennek eldön-
tésére a metabolikus eltérések érzékenyebb vizsgáló-
módszereinek alkalmazása javasolt a késôbbiekben: pl.
testzsír mérése, inzulinérzékenység vizsgálata clamp
módszerrel, 24 órás vérnyomás-monitorozás.

A vizsgálat kis esetszáma jelentôsen korlátozta a
statisztikai erôt, így feltételezhetô, hogy újabb szemé-
lyek bevonásával a PORH-index további meghatározói
is ismertté válhatnak.

Vizsgálatunk számos erôsséggel is rendelkezik. Kis
esetszáma ellenére igazolni tudtuk, hogy a résztvevôk
jól reprezentálják a Szent Margit Kórházban szült né-
pességet, így feltételezhetô, hogy a kontroll csoport ki-
választásakor nem indukáltunk szisztémás hibát. Ki-
emelendô, hogy a vizsgált csoport jól fenotipizált, így
az összefüggések széles körét tudtuk elemezni. Meg-
állapításaink validitását alátámasztja, hogy a fôanalízis
és a kiegészítô számítások is hasonló eredményt adtak.

Vizsgálatunk alapján a terhességi cukorbetegséget
átlagosan 3,2 évvel követôen kimutatható az endothel-
diszfunkció a PORH-index károsodása révén. Ez az el-
térés független a metabolikus szindróma általában
vizsgált paramétereitôl. A PORH-index károsodása a
szubklinikus gyulladást jellemzô fehérvérsejtszámmal
is független kapcsolatban áll. Vizsgálatunk alapján fel-
merül, hogy gesztációs diabetest követôen a metaboli-
kus paraméterek rutinvizsgálatokkal nem mérhetô elté-
rései mellett is kimutatható a kóros endothelmûködés.
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A mû megjelenésével egyik nagy adósságát törlesztet-
te a magyar orvosi életrajz szakirodalom.

Köztudott, s ezzel a recenzens is tisztában van,
hogy egy könyv ismertetése nem helyettesítheti annak
elolvasását. Feladata a mû lényegének rövid összefog-
lalása, ezáltal a kíváncsiság felkeltése, vágy ébresztése
a mû eredetiben történô megismeréséhez, tanulmányo-
zásához. A recenzió ennek tudatában és értelmében ké-
szült.

A 288 oldal terjedelmû, szép kiállítású könyv 10 fe-
jezetre oszlik: Ajánlás (Tulassay Zsolt); Elôszó (Honti
József); Lehoczky Dezsô: Emlékezés Magyar Imre
belgyógyász professzor halálának tizedik évforduló-
ján; Lehoczky Dezsô: 21 év Magyar Imrével; Magyar
Anna: Apámról; Magyar László András: Magyar Imre
életrajza – gyermek- és ifjúkor; Magyar Imre: Így let-
tem orvos; Munkatársak, tanítványok, tisztelôk vissza-
emlékezései (alfabetikus sorrendben 28 szerzô írása);
Magyar Imre fôbb szakirodalmi mûvei; Magyar Imre
szépirodalmi és egyéb, nem szakmai mûvei.

A könyv legterjedelmesebb, 126 oldalt magában
foglaló fejezetében a volt munkatársak és tanítványok
visszaemlékezései kaptak helyet. A 28 szerzô nevének,
írásaik címének felsorolása és/vagy a visszaemlékezé-
sek akár csak szûkszavú méltatása is messze megha-

ladná egy könyvismertetés kereteit, így csupán néhány
– az érdeklôdés felkeltése szempontjából – lényeges-
nek tartható gondolat kiemelésére nyílik lehetôség. 

A visszaemlékezô tanítványok egyike, Csillag Jó-
zsef már 1997-ben megfogalmazta a nagy kérdést: a
megemlékezésekbôl, emlékbeszédekbôl „milyen képet
nyerhet szeretett néhai mesterünkrôl az, aki nem talál-
kozhatott vele személyesen. Alkalmasak lehetnek-e a
szavak egy kivételes egyéniség megjelenítésére? Félô,
hogy ahogyan a róla készült rajz, érem vagy dombor-
mû sem adja vissza emlékezetünkben ôrzött valódi arc-
élét, a személyes élmény támasza nélkül végighallga-
tott szavak is kudarcot vallanak szelleme érzékletes és
hiteles megrajzolásában.” 

A kérdésre az emlékkönyv olvasói adhatják meg a
választ. A recenzens nem volt Magyar Imre tanítványa.
Debrecenben folytatta tanulmányait és a Fornet-klini-
kán kezdett dolgozni, de belgyógyász kongresszuso-
kon és egyéb szakmai rendezvényeken többször látta
ôt, hallhatta lebilincselô elôadásait, megcsodálhatta
bölcs hozzászólásait, válaszait. Mindezek alapján évti-
zedeken át úgy gondolta, hogy ismerte Magyar Imre
professzor urat. Most már tudja, hogy a könyv elolva-
sása révén sikerült ôt valóban megismernie! A gondos,
körültekintô szerkesztés, a családtagok írásai, a két
kitûnô visszaemlékezést is közreadó Lehoczky De-
zsôvel immár 29-re bôvülô rangos tanítványi és mun-
katársi szerzôi kör egyéni hangvételû írásai minden bi-
zonnyal mások számára is meg fogják teremteni a
megismerés lehetôségét!

A kötethez írt ajánlás Tulassay Zsolt lényeget meg-
ragadó gondolatait összegzi. Legyen szabad ezek közül
néhányat idéznem: „Magyar professzornak az orvossá
válás folyamatának szépségérôl és az orvosi hivatásról
írt sorain, gyermekei bensôséges írásain kívül a könyv-
ben a tanítványok emlékezéseinek színes csokra is ol-
vasható. … Mindenki, aki tanítványként Magyar Imre
közelébe jutott, hatása alá került, a professzor példa-
képpé vált, befolyásolta a gondolkodásmódot, a csele-
kedetek szándékát, irányát és minôségét”. Joggal merül
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fel a kérdés: mi volt Magyar Imre jellemformáló erejé-
nek a titka? Tulassay szerint „Tekintélyt parancsoló
megjelenése, a hétköznapi gondokon való felülemelke-
dés, a széles távlatokat átfogó látásmód, az adatok, a
részeredmények összegzésének különleges képessége,
a lényeges meglátásának igénye mindannyiunk számá-
ra kétségtelenné tette Magyar professzor kitûnôségét,
szellemi fölényét. Olyan vezetô volt, aki nemcsak a
mindennapi gondok útvesztôjében nyújtott segítséget,
hanem az elvek, a gondolatok tisztaságának a bemuta-
tásával, a helyes cselekvés irányának meghatározásá-
val is segítette a tanítványok orvosi egyéniségének ki-
bontakozását. A felvetôdô kérdések megoldásában
többféle lehetôséget is elfogadott, ha ezek megalapo-
zottak … voltak és kiállták a magasra állított etikai
mérce próbáját is. Az orvos egyéniségének, mûködésé-
nek egyetlen etikus megjelenési formájaként a tisztes-
séges gondolkodásmódot fogadta el. … Olyan iskolát
teremtett, amely a magyar orvosi kultúrát évtizedekre
meghatározta. … Elôadásaiból a széles látókörû … tu-
dós klinikus, a mûvelt, érzékeny, a hallgatóság iránti
felelôsséget átérzô humanista szellemisége áradt. …
Hangsúlyozta a kifejezés gazdagságának, a gondolatok
tisztaságának és pontos megfogalmazásának, a szép
magyar nyelv ápolásának az igényét. … A mûvészetek
iránti elkötelezettsége legendássá vált. … A klasszikus
zene iránti vonzódása a mindennapi beszélgetésekben
különös hangsúlyt kapott.”

A könyv legizgalmasabb fejezete az Így lettem or-
vos címet kapta, s Magyar Imre „A kérdés” (Szépiro-
dalmi Könyvkiadó, Budapest, 1984) címû kötete alap-
ján készült. Élethû és részletes ismertetô a korról
(1928–1934), amelyben tanulmányait folytatta, a kora-
beli egyetemi oktatásról, ôszinte – s nem is mindig hí-
zelgô – véleménynyilvánítás közismert, híres vagy ke-
véssé ismert, netán ma már ismeretlen egyetemi okta-
tókról, intézetekrôl, klinikákról. Csodálatos írás, el kell
olvasni!  

Tanszékfoglaló elôadásában (1965) klinikavezetôi
elképzeléseirôl így vallott Magyar Imre: „Több mint
30 éven át titkolt, gyakran felszínre kerülô, máskor re-

ménytelenül elhallgatott célom mindig az volt, hogy
valaha Korányi Sándor klinikájának és iskolájának
szellemiségét ôrizhessem és folytathassam.” Lehoczky
Dezsô szavaival élve „A Korányi-klinikáról hozott
„ideális klinika” eszmény megvalósítása ekkor kez-
dôdhetett, mely elsôsorban szolgálja a beteg emberek
gyógyítását, melyben különös hangsúllyal történik a
következô nemzedékek, medikusok és orvosok képzé-
se, nevelése, melyben a belgyógyászat minden terüle-
tén munkacsoportok mûködnek.” 

A könyvben található számos (mintegy 50) fénykép
jól szemlélteti az egyéni és a szakmai életút szinte va-
lamennyi fontosabb eseményét, állomását. Kár, hogy
némelyikük szokatlanul kicsi, így „küldetését” nem
tudja a szerzôk és/vagy a szerkesztô céljainak teljes
mértékben megfelelô módon teljesíteni.

A Magyar Imre fôbb szakirodalmi mûvei címû fe-
jezet 344 tételt tartalmaz. Közöttük találjuk meg a köz-
ismert egyetemi tankönyveket, szakkönyveket és
könyvfejezeteket is.

A szerkesztô a könyv utolsó oldalán Magyar Imre
szépirodalmi és egyéb, nem szakmai mûveit sorolja fel,
amelyek valóban teljessé teszik irodalmi munkásságá-
nak bemutatását.

Magyar Imre 1963 és 1982 között fôszerkesztôje
volt a Magyar Belorvosi Archívumnak. Ezért is nagy
öröm számomra, hogy Honti József szerkesztô úr meg-
tisztelô kérésének eleget téve e folyóiratban ismertet-
hetem a centenáriumi emlékkönyvet, ajánlva mindazok
figyelmébe, akik a magyar orvostörténelem, közelebb-
rôl a magyar belorvoslás és a magyar orvosképzés tör-
ténete iránt érdeklôdnek. Javaslom továbbá a könyv át-
tanulmányozását azok számára is, akik a szépirodalom
elkötelezettjei. Biztos vagyok benne, hogy kedvet fog-
nak kapni Magyar Imre nem szigorúan szakmai írásai-
nak az elolvasásához, vagy ha már ismerik szépirodal-
mi munkásságát, megismerhetik belôle, hogy ki is volt
valójában a mûvek szerzôje.

Dr. Jakó János
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Tisztelt Hölgyeim
és Uraim!

Amikor Önök elé
állok, hogy Szir-

mai Imre professzor Neurológia tankönyvének harma-
dik kiadását ismertessem, van bennem némi szé-
gyenérzet. A szégyenérzet fô oka, hogy én medikus ko-
romban nem tanultam meg a neurológiát, az akkor le-
tett szigorlatom és neurológiai tudásom ma is erôsen
vitatható. Ennek magyarázata az 1950-es évekre vezet-
hetô vissza. Kérem, elôször is hallgassák meg ennek
történetét, mert betekintést ad a magyar (orvosi) törté-
nelem egy korszakába (akármi is a jelenlegi vélemény,
ez a korszak is része furcsa történelmünknek). 

1951 januárjában még HORÁNYI BÉLA volt az
ideg-elmegyógyászat egyetemi tanára, és nekem febru-
árban nála kellett volna szigorlatoznom. A Horányi-szi-
gorlat hat év legnehezebb szigorlatának számított. En-
nek egyik összetevôje volt, hogy neuroanatómiát, pá-
lyákat akkortájt az anatómusok nem tanítottak – mond-
juk úgy, nem érezték benne elég erôsnek magukat –
KISS FERENC szigorlati kérdései között egyedül a fas-
ciculus longitudinalis medialis szerepelt, Horányi pro-
fesszor viszont szigorúan megkövetelte a pályákat. A
tanulásnak két lehetséges forrása volt: egyrészt
SÁNTHA KÁLMÁN könyvrészlete (Az idegrendszer
kórtana) WENT ISTVÁN Általános kórtan címû köny-
vében, másrészt Horányi professzor hetenként megtar-
tott délutáni elôadásai (Az idegrendszer szerkezete és
mûködése), amit ma speciálkollégiumnak neveznénk.
Horányi professzor vizsgáztatásának centrumában a to-
pikus diagnosztika volt, felsorolt néhány tünetet, majd
megkérdezte jellegzetes suttogó-rekedt hangján: Kollé-
ga úr, hol a laesio? A neurológia megtanulásának má-
sik forrása BING magyarra fordított tankönyve volt,
szórakoztató és viszonylag könnyû olvasmány, de biz-
tosan nem volt elégséges a Horányi-féle ideg-elmegyó-
gyászati szigorlat eredményes letételéhez. (A könyv
voltaképpen Bing idegklinikai elôadásai alapján kelet-

kezhetett; egy ideig nem értettem, mit jelent minden fe-
jezet elején a TU betûkombináció, aztán rávezettek,
hogy ez a „Tisztelt Uraim” jelzése; úgy tûnik, akkortájt
hölgyek nem hallgatták ezeket az elôadásokat.) 

1951 januárjában – abban a korban, amikor semmi
sem volt kiszámítható, semmi nem volt logikus – bom-
ba robbant. Két professzort, Horányi Bélát és HORAY
GUSZTÁVot (szemészprofesszor) azonnali hatállyal
behívták az akkori Népjóléti Minisztériumba. Ott kö-
zölték velük, hogy el vannak csapva, saját személyes
dolgaikért bemehetnek a klinikára, további beosztásu-
kat majd megkapják. Horányi leváltása az akkori rend-
szerben is minden szempontból logikátlan és érthetet-
len volt; kinevezett utódja, a pszichiáterként és embe-
rileg egyaránt nagyszerû NYÍRÔ GYULA lett.

Ezek a történések vezetnek át neurológiai tudatlan-
ságom magyarázatához, ideg-elmegyógyászati szigor-
latom ismertetéséhez. Nyírô Gyula az angyalföldi el-
megyógyintézet élérôl került a Balassa utcai klinikára.
Azt, hogy pszichiáter, tudtuk, azt, hogy csak pszichiá-
ter, hamarosan megtapasztaltuk. A már január köze-
pétôl megtartott szigorlatai kétségtelenül bizonyították,
hogy a mi szigorlatunk esetében a neurológiát a vascu-
laris kórképek, a dementiák és a neurolues jelentik.
Ugyanakkor Nyírô felismerte, hogy nekünk édeskevés
pszichiátriát tanítottak, és ennek megfelelôen csak sze-
rényen kérdezte saját szakterületét. A Bing-könyv
messze kielégítette a szigorlati követelményeket. A
szigorlati eredmények ennek következtében alakultak. 

(Nyírô – szép lassan, de világosan követhetô mó-
don – megtanulta és kérdezte is a neurológiát, hiszen
kitûnô ember volt. 1957-ben Horányit rehabilitálták, a
Balassa utcai klinikát kettévágták, a két professzor kö-
zött a viszony leírhatatlan lett.) 

Ezzel a bevezetéssel szerettem volna a magyar neu-
rológia történetének egy kevéssé ismert epizódjára a ma-
gam szubjektív szempontjai, élményeim alapján kitérni,
bevezetni a magam viszonyát a „neurológia” diszcipli-
nához, és SZIRMAI IMRE professzor immár harmadik
kiadásban megjelent Neurológia tankönyvéhez. 
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Valószínûleg feltûnt minden itt jelenlévônek, neu-
rológusoknak és fiziológusoknak egy szokatlan tény:
itt és most egymás könyvét mutatjuk be. A tény hátte-
rében azonban nemcsak a megjelenések idôbeli össze-
esése áll, hanem az is, hogy az Orvosi Élettan szerzôje
már az 1997-ben megjelent elsô kiadás elôkészítése so-
rán személyes kapcsolatban állt a Neurológia könyv
késôbbi szerzôjével, és a további kiadások elôkészítése
során rendszeresen megnézte, mi áll az idôközben meg-
jelent Neurológiában. Az egymásra utaltságnak több
oka van. Az egyik, és szembetûnôbb a neuroanatómiá-
ra való ráutaltság. A másik, kevésbé kézenfekvô, hogy
neurofiziológiát nem lehet tanítani a neuropatológiára
és klinikai neurofiziológiára való utalások nélkül. A
két diszciplina különbözô részletességgel tárgyalja a
reflexeket, a motoros mûködéseket, de az egymásra
utaltság nyilvánvaló. A neurofiziológia elképzelhetet-
len a korai, alapvetô felismerések – Pierre Paul BROCA,
Karl WERNICKE, J. Hughlings JACKSON vagy  Wil-
der PENFIELD – említése nélkül, de ugyanúgy említ-
hetném a kognitív pszichológia területérôl Roger W.
SPERRY-t (split brain) vagy Brenda MILLER-t (a H.
M. eset memóriavesztése). 

A „Neurológia” – hasonlóan az elôzô két kiadáshoz
– két részbôl áll. A „Propedeutika” jelentôs része a to-
pikus diagnosztikával foglalkozik, az egyes tünetek
összefüggésével a laesio helyével, de említésre kerül,
hogy adott laesiók milyen megbetegedésre vezethetôk
vissza. A „Részletes neurológia” az egyes idegrendsze-
ri megbetegedéseket csoportosítva tárgyalja. Maradék
idômben nem megyek végig a harmadik kiadás egé-
szén, e helyett a könyvben megjelenô legfontosabb
gondolatokkal foglalkozom, amelyek meg kell, hogy
határozzák a jövendô orvosnemzedékek gondolkozását.

Legelôször elôbb a 2., majd a 3. kiadás elôszavából
idézek. A 2. kiadásban:

„A propedeutika jelentôsége nem csökkent a képal-
kotó diagnosztikai eszközök fejlôdésével.”

A 3. kiadásban, jobban kifejtve:
„A propedeutika jelentôségét – látszólag – nagy-

mértékben csökkentette a képalkotó diagnosztikai esz-
közök fejlôdése. Használatuk révén az idegrendszeri
betegségekre vonatkozó – több mint száz éven keresztül
elfogadott – nézetek helyes vagy helytelen voltát sike-
rült igazolni.”

Ezek nagyon fontos, alapvetôen megszívlelendô
gondolatok. Más szavakkal kifejtve ugyanezt: ne gon-
dolja sem az orvostanhallgató, sem a szakorvosjelölt,
hogy nem érdemes a klasszikus vizsgálómódszereket
és a neuroanatómia részleteit elsajátítani, a pályákat és
átkapcsolódásokat megtanulni, mert a CT, de szükség

szerint az MRI, az fMRI és a PET majd úgyis megmu-
tatja, hol a baj, mit kell operálni – már ha lehet. Ez a
gondolkozásmód sajnos az egész medicínán belül ér-
vényesülni látszik, de legnagyobb a veszélye a neuro-
lógiában. Eszközös vizsgálatot ugyanis csak akkor ér-
demes kérni, ha az elôzetesen tájékozódó orvos – neu-
rológus – tudja, hogy mit akar eldönteni.

Itt saját, ezúttal fájdalmas emlékeimhez kell vissza-
térnem. 1936 ôszén apám, akkor 44 éves, foglalkozása
kórházigazgató fôorvos, típusos Jackson-rohamot ka-
pott, történetesen orvoskollégái jelenlétében. Fejfájásai
addig is voltak. Sokan vizsgálták, elsôként eltiltották a
dohányzástól, rohama késôbb nem jelentkezett. 

A Neurológia 318. oldalán olvasható:
„Epilepsziás roham elsô tünetként hónapokkal

megelôzheti az intracranialis nyomásfokozódás kifej-
lôdését… A gliomák … fôként Jackson- vagy Kojewni-
kow- rohamokat provokálnak.”

1937 késô tavaszán apám fejfájásai elviselhetetle-
nekké és befolyásolhatatlanokká váltak. akkor került
végre neurológusok kezébe, és megszületett az a diag-
nózis, ami 1936-ban is megszülethetett volna. Az itt
lévôk kitalálják, elülsô scala tumor, mûtét Bécsben
(Budapesten akkor nem operáltak agyat, legfeljebb
próbálkoztak), négy hónapos javulás, recidiva, ezt kö-
vetôen 15 hónapos keserves túlélés, amit az alkalma-
zott sugárterápia csak elviselhetetlenebbé tett. Ne le-
gyen félreértés: a kimenetel ma is ugyanaz lett volna, a
glioma nem sikertörténet, de a diagnózis ilyen mérvû
késése ma elképzelhetetlen, minden orvos azonnal erre
az okra gondol. Neurológiát mindenkinek kell(ene) ta-
nulnia, a vizsgálóeljárásokat el kell sajátítania, és a to-
pikus diagnosztikára törekednie kell. Ez az egyik nagy
érdeme a könyvnek.

Ismét összehasonlítóan idézek a Neurológia 2. és 3.
kiadásának elôszavából, és ezzel kapcsolatosan próbá-
lom a tankönyvírás határait kitapogatni. A 2005-ben
megjelent 2. kiadás elôszava így zárul:

„… a neurológia két legfontosabb határterülete az
idegsebészet és a biológiai pszichiátria”

A 2011-es harmadik kiadás elôszavában ez olvas-
ható:

„… a neurológia négy legfontosabb határterülete a
belgyógyászat, amibôl kivált, az idegsebészet, amely
nálunk a sebészetbôl és a neurológiából nôtt ki, a neu-
roradiológia, amely általa fejlôdött, és a biológiai
pszichiátria, amelyhez a neurológia ismét közeledik,
mert nem tudott, és nem is akart tôle elszakadni.”

Még nem tudom – gondolom Szirmai professzor
sem tudja –, hogy ez a gondolat hogyan alakul majd to-
vább a negyedik kiadásra. 
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Legyen szabad azonban a következôkben a „határ-
területeket” nemcsak oldalirányban – azaz a klinikai
diszciplinák felé – hanem mélységükben, azaz a bioló-
giai alapok felé is érinteni.

A neurológiának a 19. század óta két fundamentu-
ma volt: a neuroanatómia és a neuropatológia. A 20.
század elsô felében a klinikai neurológiában – nem
utolsósorban a jelentôs neurofiziológusok hatására,
mint Charles SHERRINGTON, Walter HESS, John F.
FULTON, Walter MAGOUN – a klinikai neurológiá-
ban hasznosultak a neurofiziológiai alapismeretek is. A
20. század második felében kezdett a neurofiziológia
„mélyebbre” ásni, a molekuláris alapok iránt érdek-
lôdni. Ez az érdeklôdés mára jóformán kizárólagossá
vált: aki a Nobel-díjat célozza meg, ma molekuláris
neurobiológiával foglalkozik. A tendencia világosan
nyilvánul meg a Neurológia harmadik kiadásában is,
pl. a formatio reticularis és a felszálló rendszerek (75-
76. oldal) leírásában, ami a transzmitterspecifikus pro-
jekciókra épül. Hasonlóan molekuláris szemléletû A
basalis ganglionok neurotranszmitter-rendszereinek
mûködése (84-85. oldal).

Ezeknek a kutatási irányzatoknak nagyszerûek az
eredményei, amelyek megtermékenyítik a neuropato-
lógiát, rávilágítanak a megbetegedések hátterére, de
kérdés, hogy mennyire szabad még mélyebbre ásni,
még tovább építeni a molekuláris alapokat a klinikai
neurológia tanításába. 

Legyen szabad egy konkrét példával élnem. Már né-
hány évtizede ismerjük a neurotranszmitterek felszaba-
dulásának mechanizmusát, az idegvégzôdésekben leját-
szódó exocitózist; egyre mélyebbre hatolva azokat a fe-
hérjéket, amelyek az exocitózisban, a neurotranszmitte-
rek felszabadulásában szerepet játszanak. Ezt követte
egyes bakteriális toxinok molekuláris hatásmechaniz-
musának megismerése: az, hogy egyrészt a C. botuli-
num, másrészt a C. tetani toxinja az exocitózisnak me-
lyik szereplôjét teszi tönkre – mindkettô más-más fe-
hérjére hat. Meddig kell, meddig szabad az ismereteket
követni egy neurológiai tankönyvben? Ezeknek az új is-

mereteknek ugyanis – eddig – nem volt következménye
sem a diagnosztikában, sem a terápiában. A betegségek
megelôzésében – az elemi higiénia szabályainak betar-
tásán túl – az immunológia játszik szerepet. Szabad-e
az orvostanhallgatókat, a szakorvosjelölteket ezeknek
az ismereteknek „kitenni”? Nem tudom a választ, ma
inkább afelé hajlok, hogy nem. Több amerikai klinikai
tankönyv elmegy a jelenlegi ismereteink szélsô határá-
ig, adataikat az alaptárgyak tanításában is felhasználjuk.
Szirmai professzor Neurológiája bölcsen megáll egy
adott határon. (Kivételt tesz a genetikai részletekben, de
ezeket – pl. a kromoszóma-rendellenességek esetében –
apró betûkkel közli.) 

Horányi Béla professzor „Neurológia” tankönyve a
lipótmezei kényszerszámûzetést és a rehabilitációt kö-
vetôen csak 1961-ben jelent meg. Ekkor a tankönyve-
ket még az Egészségügyi Minisztérium rendelte meg a
mindenkori erôviszonyoknak megfelelôen. Hosszú
idôt kellett várni a következô Neurológia tankönyv
megírására és megjelenésre. Csak az 1990-es politikai
fordulatot követôen vált szabaddá a piac. Szirmai pro-
fesszor könyvének elsô kiadása is csak az 1990-es év-
tized közepére készülhetett el. A MEDICINA Könyv-
kiadó Zrt. most már a szerzôk jelentkezése alapján vá-
logathat, így jelenleg a Szirmai könyv mellett KO-
MOLY SÁMUEL – PALKOVITS MIKLÓS Gyakorla-
ti Neurológia címû munkája is a hallgatók rendelkezé-
sére áll. A két neurológiai tankönyv szerzôi különbözô
iskolákból jöttek, és így megközelítésük is különbözik:
mindenkinek a szabad választásától függ, hogy melyik
könyvet választja, és ez így is van jól.

Végezetül: a Neurológia 3. kiadása nemcsak jó
könyv, de szép is, új köntöst, új ábrákat kapott. Látszik
rajta, hogy két képzômûvész (Szirmai Imre és BODOR
ZOLTÁN) egymás munkáját katalizálva, pozitív
visszacsatolással hozta létre, és értô szerkesztôi és mû-
szaki garnitúra tett meg mindent a könyv sikeréért.

Dr. Fonyó Attila
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