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Gestationsdiabetes - eine
oft unerkannte Erkrankung
in der Schwangerschaft

H. Leipold, D. Bancher-Todesca

m deutschen Sprachraum wird die Pra-

valenz des Gestations-Diabetes mellitus

(GDM) haufig unterschatzt. Grund daftir

ist das fehlende Screening mittels oralem

Glukosetoleranztest (oGTT) in der
Schwangerschaft. Mutmafllich werden in
Europa weniger als 10 % der Falle aufge-
deckt. Ein unerkannter, untherapierter GDM
ist jedoch eine Bedrohung der Schwanger-
schaft, sein Anteil an der generellen perina-
talen Mortalitat betragt etwa 1/1000. Be-
reits beim Ungeborenen entwickelt sich im
Mutterleib eine Storung der Insulinhomdo-
stase, die ihrerseits zu einer erhohten Dia-
betesneigung der Kinder im spéteren Le-
ben fiihrt.

Die Schwangerschaft ist eine besondere
physiologische Situation, die es ermoglicht,
eine spatere Diabetesneigung der Frauen
frithzeitig zu erkennen. Ein generelles
Screening mittels oGTT in der Schwanger-
schaft sollte deshalb gefordert werden.

Einleitung

Gestations-Diabetes (GDM) ist definiert
als eine in der Schwangerschaft erstmals
aufgetretene oder diagnostizierte Glukose-
toleranzstorung [1]. Die Diabetespravalenz
generell ist ethnischen und geographi-
schen Einfliissen unterworfen und alters-
abhdngig. Frauen sind haufiger betroffen
als Manner. Da im deutschen Sprachraum
kein generelles Screening nach Glukoseto-
leranzstorung in der Schwangerschaft
durchgefiihrt wird, ist es unmoglich, eine
Angabe tiber die Pravalenz des Gestations-
diabetes zu machen. In grof3en deutschen
Perinatalstudien scheint eine Hiufigkeit
von 0,3 % auf. Da es sich aber beim GDM
um einen vorweggenommenen Typ II-Dia-

betes handelt, die Pravalenz des GDM je-
weils mit der Diabeteshaufigkeit der betref-
fenden Bevilkerung korreliert, erscheint
dieser Prozentsatz unmoglich. Im deutschen
Sprachraum muf} somit zumindest mit ei-
ner Pravalenz von 3-5 % gerechnet werden.
Demnach werden im deutschen Sprach-
raum weniger als 10 % der Falle diagnosti-
ziert [2-4].

Pathogenese des GDM

Wihrend der Schwangerschaft kommt es
zu Veranderungen des miitterlichen Endo-
kriniums, wobei vor allem die Plazenta als
hochpotentes endokrines Organ in den miit-
terlichen Stoffwechsel eingreift. Durch die
kontinuierliche Zunahme von Wachstums-
hormonen (STH, HGH), Prolaktin, plazen-
taren Laktogenen (HPL, HCS), Kortisol
und Progesteron entsteht eine diabetogene
Stoffwechsellage. Dieser physiologische Glu-
koseanstieg im maternalen Blut wird durch
eine vermehrte Insulinsekretion, sowie
durch die transplanzentare Glukoseabgabe
an den Feten kompensiert. Der Insulinan-
stieg im zirkulierenden Blut wird durch
eine erhohte Insulinresistenz der periphe-
ren Gewebe neutralisiert. Bei Patientinnen
mit Gestationsdiabetes ist jedoch in der Re-
gel ab dem 2. Trimenon die Kapazitit des
maternalen Inselorgans {iberfordert; in der
Folge kommt es zu einer maternalen Hyper-
glykamie.

Da Glukose als wichtiger Nahrstoff fiir
den Feten plazentagingig ist, Insulin die
Plazentaschranke jedoch nicht {iberwinden
kann, kommt es zu einer hohen fetalen
Glukosebelastung. Dies wiederum fiihrt zu
einer Uberbelastung des fetalen Inselorgans
mit all seinen Folgen [5].

Risiken fiir Mutter und Kind

Schwangere mit GDM haben im Vergleich
zu Schwangeren mit normaler Glukoseto-
leranz ein deutlich erhohtes Risiko fiir Harn-
wegsinfekte, Hypertonie und Praeklamp-
sie/Eklampsie [6-8]. Ebenso ist die Rate an
vaginal operativen Entbindungen und Sec-
tiones deutlich erhoht [2]. Durch Uberdeh-
nung des Uterus infolge Geburten makro-
somer Kinder sind postpartale Nachblutun-
gen 200mal haufiger als bei Geburten nor-
malgewichtiger Feten [9]. Nach Schwan-
gerschaften mit GDM besteht ein Risiko
von 50 % fiir das erneute Auftreten einer
Glukose-Toleranzstérung in der folgenden
Schwangerschaft [10, 11]. Patientinnen mit
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GDM besitzen ein deutlich erhohtes Risiko,
frithzeitig einen Typ II-Diabetes zu entwik-
keln. Die Inzidenzrate betragt je nach Dauer
des Nachbeobachtungszeitraums und der
ethnischen Zugehorigkeit der untersuchten
Gruppen zwischen 20 und 80 % [12-19].
Eine Anderung des Lebensstils mit fettar-
mer, ballaststoffreicher Erndhrung, kor-
perlichem Training, Gewichtsreduktion und
regelmafdigen arztlichen Kontrollen ver-
mindern das Risiko, an Diabetes zu erkran-
ken, um 30-50 % [10-22].

Wiahrend der Schwangerschaft zwingt
das erhdhte Glukoseangebot der Mutter den
Feten zu gesteigerter Insulinproduktion
mit der Folge einer B-Zell-Hypertrophie/-
Hyperplasie. Der fetale Hyperinsulinismus
fiihrt beim Neonaten zu den fiir den GDM
typischen Komplikationen wie Makrosomie,
postnatale Adaptionsstérung, Hypoglykamie,
Hypokalzamie, Polyglobulie, Hyperbilirubin-
amie und Atemnotsyndrom des Neugebore-
nen [23, 24]. Eine gefiirchtete Komplikati-
on ist die Frithgeburtlichkeit, die beim fe-
talen Hyperinsulinismus 14-fach haufiger
auftritt [6]. Die meisten neonatalen Verlu-
ste beim GDM sind derzeit auf Frithgeburt-
lichkeit zuriickzufiihren.

In der Literatur wird die Makrosomie
haufig als eine der Hauptkomplikationen
des GDM angefiihrt. Die Makrosomie tritt
jedoch nur bei einer milden Form des GDM
auf; schwere unbehandelte Fille sind meist
mit einer Plazentainsuffizienz vergesell-
schaftet, die der Makrosomie entgegen-
wirkt [25]. Das Geburtsgewicht kann des-
halb nicht als Qualitdtskontrolle oder Nach-
weis eines GDM herangezogen werden [26].

Unerkannte, unbehandelte schwere Fille
von GDM konnen zum intrauterinem Tod

fiihren. Bei 28 % der intrauterinen Frucht-
tode mufd als Todesursache ein unerkann-
ter GDM angenommen werden [27]. Bei Pa-
tientinnen mit nicht diagnostiziertem und
folglich nicht therapiertem GDM ist die pe-
rinatale Mortalitat auf das 10-14-fache er-
hoht [28, 29]. Wird der GDM jedoch diagno-
stiziert und ausreichend therapiert, ist die
perinatale Mortalitat mit jener einer stoff-
wechselgesunden Patientin gleichzusetzen.

Neben den unmittelbaren Gefahren des
GDM fiir das Ungeborene bzw. Neugebore-
ne sind auch die Langzeitfolgen fiir das Kind
nicht aufler acht zu lassen. In einer Reihe
von Studien konnte gezeigt werden, dafd
Kinder von Miittern mit GDM ein deutlich
erhohtes Risiko besitzen, neuropsycholo-
gische Verdnderungen und Entwicklungs-
stérungen zu entwickeln [30, 31]. Der Pro-
zentsatz von Adipositas, Hyperlipidamien,
Hypertonien, gestorter Glukosetoleranz und
Entwicklung eines juvenilen Diabetes mel-
litus ist bei Kindern mit intrauteriner Glu-
kosebelastung deutlich erh6ht [32-37].

Verschiedene Testverfahren

Es gibt eine Reihe von Testverfahren, die
sich in der Menge der verabreichten Gluko-
se, Anzahl der Blutabnahmen und ver-
schiedenen Grenzwerten unterscheiden. Ta-
belle 1 zeigt die meisten verwendeten, ora-
len Glukosetoleranztests (oGTT).

Keiner dieser Tests ist ideal oder generell
anerkannt. International am weitesten ver-
breitet sind die NDDG- und WHO-Kriterien
[39, 41]. Bei den NDDG-Kriterien ist zur
Diagnose eines GDM ein zweizeitiger Test
erforderlich. Nach einem Vor-Screening mit
50 g Glukose wird der eigentliche Test mit
100 g Glukose durchgefiihrt. Nachteile die-

Tabelle 1: Etablierte Kriterien zur Diagnose eines GDM

Autoren/ Glukose-  Blutfraktion Grenzwerte Diagnose-
Kriterien Belastung (g) NU 1h 2h  3h  kriterien
0’Sullivan/Muhan [38] 100 VB 90 165 145 125 > 2
NDDG [39] / Screening (GCT) 50 VP 140
NDDG [39] /Diagnose 100 VP 105 190 165 145 > 2
Langer et al. [40] Gleich wie NDDG
WHO [41] 75 VP/KB 140 200
WHO IGT [41] 75 VP/KB <140 140-200
Carpenter Couston [42] 75 VP 95 180 140
Grazer Kriterien [43] 75 VP 160
DDG [1] 75 KV 90 180 155

75 VP 95 180 155

(VB: vendses Blut, VP: venoses Plasma, KB: Kapillarblut, KP: kapillares Plasma, GCT: Glucose Challenge
Test, NU: Niichtern-Wert, KV: kapillares Vollblut, NDDG: National Diabetes Data Group, DDG: Deutsche
Diabetes-Gesellschaft)




20. Jahrgang, 1/2002

SPECULUM

ses Testverfahrens sind, daR der Test zwei-
zeitig durchgefiihrt werden muf3 und dem-
nach eine hohe Compliance der Patienten
verlangt, es einer grofden Glukosemenge als
Testlosung bedarf, die von Schwangeren
schlechter vertragen wird und die Grenz-
werte zur Diagnose eines GDM deutlich zu
hoch angesetzt sind [44-46].

Die Grenzwerte der WHO-Kriterien wur-
den willkiirlich fiir Schwangere festgelegt.
Der grofite Nachteil dieses Tests ist das
Fehlen des 1 h-Wertes nach Belastung. Die-
ser Wert ist geburtshilflich von grof3ter Be-
deutung, da die postprandialen Glukose-
Peaks die grofite Belastung fiir den Feten
darstellen [23, 43].

Bis die derzeit laufende, weltweite multi-
zentrische HAPO-Studie (HAPO = Hypergly-
cemia and Adverse Perinatal OQutcome) nicht
abgeschlossen ist, erscheint uns eine Bela-
stung mit 75 g Glukose und die Kriterien
nach Carpenter und Couston, bei denen das
Risiko fiir kindliche Morbiditat berticksich-
tigt wird, aus geburtshilflichem Blickpunkt
am geeignetsten [1].

Durchfiihrung und Bewertung
des Tests

In Anlehnung der Leitlinie der deutschen
Diabetesgesellschaft und der deutschen Ge-
sellschaft fiir Geburtshilfe und Gynakolo-
gie (2001) sollte jede Patientin zwischen
der 24. und 28. Schwangerschaftswoche ei-
nem oGTT unterzogen werden [1]. Bei Vor-
liegen eines der unten angefiihrten Hoch-
risikofaktoren sollte der oGTT bereits im 1.
Trimenon durchgefiihrt werden und — wenn
notig — zwischen der 24. und 28. SSW wie-
derholt werden.

Hochrisikofaktoren:

B Ubergewicht (Body-MaR-Index > 27 kg/m?)

M Diabetes bei Eltern / Geschwistern

B Gestationsdiabetes in einer vorangegan-
genen Schwangerschaft

M Zustand nach Geburt eines Kindes tiber
4500 Gramm

B Zustand nach Totgeburt

M Schwere kongenitale Fehlbildungen in
einer vorangegangenen Schwangerschaft

M Habituelle Abortneigung (mehr als 3 Fehl-
geburten hintereinander)

Der Test wird morgens nach einer minde-
stens achtstiindigen Nahrungskarenz durch-
gefiihrt. Mindestens drei Tage vor dem Test
darf keine Einschrankung in der Kohlen-

hydrataufnahme erfolgen. Die Testlosung
(75 g Glukose in 300 ml Wasser) wird in 3—
5 Minuten getrunken. Die Schwangere soll
fiir die Dauer des Tests in der Praxis/Ambu-
lanz sitzen und nicht rauchen. Bei Blutab-
nahme (venoses Plasma oder kapillares
Vollblut) erfolgt vor (Niichternblutzucker-
bestimmung), eine und zwei Stunden nach
Ende des Trinkens der Testlosung.

Bewertung des Tests:

In Anlehnung an die Richtlinien der deut-
schen Diabetesgesellschaft (2001) gelten
als Grenzwerte die Carpenter und Couston-
Kriterien [42]. Ein GDM liegt vor, wenn
mindestens zwei der in der Tabelle angefiihr-
ten Grenzwerte erreicht oder tiberschritten
werden. Erreicht oder iiberschreitet nur
ein Wert die unten angegebenen Grenzen,
liegt definitionsgemaf} eine eingeschrank-
ten Glukosetoleranz (IGT) vor. Diese wird,
bezogen auf die Behandlungsbediirftigkeit,
wie ein GDM gewertet.

MefRzeit- Kapillares Venoses
punkt Vollblut Plasma
mg/dl mmol/l | mg/dl mmol/l
Niichtern > 90 >5 >95 >53
Nach 1Std. | <180 >10,0 | >180 > 10,0
Nach2Std. | >155 >86 | >155 >38,6

Therapie des diagnostizierten
Gestationsdiabetes

Laut Empfehlung der deutschen Diabe-
tesgesellschaft sollen die kapillaren Blut-
glukose-Werte niichtern bzw. praprandial
90 mg/dl (5,0 mmol/l), eine Stunde nach
Beginn der Mahlzeit 140 mg/dl (7,8 mmol/l)
und zwei Stunden nach Beginn der Mahl-
zeiten 120 mg/dl (6,7 mmol/l) nicht tiber-
schreiten und bei Insulintherapie prapran-
dial 60 mg/dl (3,3 mmol/l) nicht unter-
schreiten [1].

Eine wichtige Saule der didtetischen The-
rapie ist die Kalorienreduktion. Als Grund-
regel gilt im 2. und 3. Trimenon 30-35
Kcal/kg Korpergewicht. Bei Patientinnen mit
einem Body-Mass-Index von > 27 kg/m? vor
Beginn der Schwangerschaft sollte die Kalo-
rienzufuhr auf 25 Kcal/kg herabgesetzt
werden [47].

Kann man jedoch mit einer didtetischen
Therapie die oben genannten Blutzucker-
werte nicht erreichen, sollte mit einer In-
sulin-Gabe begonnen werden. Anhaltspunk-
te zur Einleitung der Insulintherapie sind
mehrfache Uberschreitung der oben genann-
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ten Zielwerte (mindestens zwei prapran-
diale und / oder postprandial erhohte Werte
pro Tagesprofil an mindestens zwei Tagen)
innerhalb von einer Woche [1].
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