A Föld népessége kb. 5.5 milliárd ember. A 20-79 évesek száma kb. 3.3 milliárd fő. A 20-79 évesek között 151 millió fő a cukorbetegek száma, ami e korosztályban 4,6%-os prevalenciát jelent. Az 1-es típusú cukorbetegek száma az összes életkorban 4.9%, az 1-es típusú cukorbetegek prevalenciája 0,009%. 1995 és 2010 között a cukorbetegek száma várhatóan mintegy 87%-al nő. Előzetes számítások szerint a legnagyobb arányú növekedés Ázsiában(110% ) és Afrikában (93%) lesz. A cukorbetegség népbetegség, korszerű, hatékony kezelése a betegek nagy számát érinti. 

Kevés olyan területe van a cukorbetegség kezelésének, melyről a szakterülettel foglalkozók mindezidáig olyan egységesen foglaltak volna állást, mint a gestatios diabetes kezeléséről.

A terhesség alatt a cukorbetegek két csoportját különböztetjük meg.

Egyik csoportot azok a betegek képezik, akiknek cukorbetegsége már a terhesség előtt ismert. Ezek közé a fiatal korban felismert 1-es típusú cukorbetegek és azok a 2-es típusú cukorbetegek tartoznak, akiknél a betegség fiatal korban jelentkezik. Ezeket a betegeket a terhességük alatt inzulinkezelésben kellett részesíteni.

A másik csoportot a gestatios diabetesben szenvedők képezik.

A gestatios diabetes WHO által javasolt meghatározása általánosan elfogadott: „a terhesség alatt felismert különböző fokú és súlyosságú szénhidrát intolerancia”. 

A WHO meghatározás nem foglalkozik azokkal az ismérvekkel, hogy a cukorbeteg nő kezelése inzulinnal történik-e a terhesség alatt, vagy a diabetes a terhesség után persistál-e. Nem zárja ki azt a lehetőséget sem, hogy a glukóz intolerancia a terhesség előtt is fennállhatott, csak nem került felismerésre. 

Ez utóbbi csoportban azokat a terhes cukorbetegeket, akiknek szénhidrát anyagcseréje diétás megszorításokkal nem volt egyensúlyban tartható, inzulinkezelésben részesítettük. 

A gestatios diabetes prevalenciája nehezen meghatározható, hiszen a diagnosztika módszerei és kritériumai csak néhány éve egységesek és a különböző etnikumok genetikai, környezeti tényezői, életstílusa különböző, melyek befolyásolhatják a diagnosztikus módszerek eredményét és így értékelését is.

Kétségtelen, hogy az eddigi vizsgálatok azt mutatják, hogy a gestatios diabetes incidenciája szerte a világon nő, pl. Ausztráliában (Melbourne) 1979-83 között 3, 3%-ról 1984-88 között 7, 5%-ra emelkedett. Ez a növekedés az un. fejlődő országokban, pl. az arizónai indiánok között
 együtt emelkedik a 2-es típusú cukorbetegek számának növekedésével. Az emelkedés érinti, az un. MODY (maturity onset of diabetes ) típusú  cukorbetegek számát is. Erre a betegségre jellemző a családi halmozódás és az, hogy legalább egy családtagnál 25 éves kor elött jelentkezik. A betegek minimum 2 évig orális antidiabetikummal jó anyagcsere állapotban tarthatók, diabetesük nem szövődik ketózissal. Tehát pl. a MODY betegségben szenvedő fiatal diabetikák cukorbetegség ha terhességük alatt ismerik fel, gestatios cukorbetegségnek diagnosztizálható. Másrészt ezeket a betegeket, ha terhességük nem tervezett, a prekoncepcionális időszakban oralis antidiabetikummal kezelik.

Azokban az országokban, ahol a születésszabályozás nem megoldott, éppen emiatt lehet egy olyan rétege a terheseknek, akik a nem várt terhességük elején oralis antidiabetikus kezelésben részesülnek.

Régóta ismert, hogy a terhesség előtt diagnosztizált cukorbetegség növeli a terhességhez társuló szövődmények számát.

Pl. a Pima indiánok között, ahol a fiatalkori 2-es típusú cukorbetegség gyakori, a cukorbeteg anyák újszülöttjeinek 11 %-ál található malformáció, míg a nem cukorbeteg terhesek 2.5%-nál
. 

Ugyanakkor az még nem tisztázott, hogy a terhesség alatt észlelt rövid ideig tartó, enyhe glukóz intolerancia növekedett rizikóval társul-e.

Jelenleg 11 országban zajlik egy nemzetközi vizsgálat („Hyperglycaemia and Adverse Pregnancy Outcome Study” –HAPO), melynek célja, hogy meghatározzák a gestatios diabetes diagnosztikus kritériumait a terhességek „kimenetele –azaz a szövődmények - alapján”.  

Egészséges terhességben mind az éhomi, mind a postprandiális vércukorszint tendenciájában csökken a terhesség alatt. Ugyanezen idő alatt a keringő éhomi inzulin szint növekszik (2-3-szorosára). 
  Ennek megfelelően a terhesség 28-32 hete között éri el a vizelet C peptid ürítés a maximumát. Az inzulin termelés fokozódásának oka a terhesség alatt kialakuló inzulinrezisztencia, melyért a növekvő progeszteron, östrogen, cortisol és humán placentáris lactogen termelés a felelős. Normális körülmények között a terhes nő vércukor szintje 3.5 és 6.5 mmol/l között mozog. Azoknál a terheseknél, ahol a terhességi inzulinrezisztenciát a hasnyálmirigy nem tudja ellensúlyozni fokozott inzulintermeléssel, gestatios diabetes alakul ki. A terhesség diabetogén hatása a 24-28-ik hét között már igen kifejezett, ezért a jelenlegi ajánlások a veszélyeztetett nők szűrését a terhességnek ebben a periódusában ajánlják. 
 

A glukóz a placentán diffuzióval jut át. Az anya és a magzat vércukor szintje hasonló értékeket mutat a terhesség korai és késői időszakában.

Mint Coustan dr. cikkében is olvashatjuk, a terhességi cukorbetegség veszélye a cukorbetegség suboptimalis kezelése, melynél az anyai hyperglycaemia miatt excessív mennyiségű glukóz és bizonyos aminosavak jutnak át  nagymennyiségben a placentán. A foetalis hyperglycaemia stimulálja a foetalis inzulintermelést és növeli az inzulin hatását a foetusban. A foetus sejtjeiben a hyperinzulinizmus és fokozott glukózkínálat miatt zsírfelszaporodás, és a belső szervek hypertrophiája alakul ki. Következménye a diabeteses foetopathia és az újszülött hypoglycaemiája.  

A cukorbeteg terhesek kezelésének célja az anya és a magzat egészségének megőrzése, a terhesség fenntartása a harmadik trimeszter végéig.

Ezt – a fentiek szerint - csak a jó anyagcsere vezetéssel lehet jelenleg elérni.

A cukorbeteg nő éhomi vércukra nem lehet több, mint 4 mmol/l és postprandiális vércukor értéke 6.5 mmol/l. 

Mindebből következik az, amit a St. Vincent Declaration 4. lisszaboni találkozóján
 Tamás Gyula professzor a diabetessel szövődött terhességek kimenetelének optimalizációjáról szóló összefoglalójában írt: a terhességi csökkent glukóz toleranciát mint diabetest kell kezelni a terhesség alatt.

Az exogén inzulin nem jut át a placentán, az anyai vércukor szint csökkentésével egyidejűleg megszűnteti a magzati hyperglycaemia és hyperinzulinaemia lehetőségét.

Ugyanakkor kétségtelen, hogy egyes vizsgálatok a macrosomia kialakulásában szerepet tulajdonítanak azoknak az inzulin-immunglobulin kompexeknek, melyek átjutnak a placentán. 
 A mai korszerű, humán inzulinok használata a gestatios diabetikáknál csökkenti az inzulin antitestek kialakulásának lehetőségét, ezért a humán inzulinok adagolása választandó, relatíve veszélytelen eljárás. 

Az inzulinrezisztencia a terhesség 34-38-ik hetéig fokozódik, és ennek megfelelően az alkalmazott inzulinadagot is emelni szükséges. Pima indián terhes anyákat vizsgálva igazolták, hogy a terhesség harmadik trimeszterében mért anyai vércukor értékek jelentős hatással vannak a terhesség kimenetelésre az újszülött szempontjából. 

Az oralis antidiabeticumok egy csoportja (sulfanylureák) ,  átjut a placentán és a magzati pancreast inzulintermelésre készteti, mely hyperinzulinaemiat okoz a magzatban. A gyógyszerek másik csoportja elsősorban hepaticus glukóz termelést csökkenti (biguanidok), és átjutva a placentán fokozza az inzulin hatását. Ennek anyagcsere és szisztémás hatásaival kapcsolatban még nincsenek klinikai tapasztalatok. A gyógyszerek harmadik csoportja a szénhidrátok felszívódására van hatással (alfa-glukozidáz inhibitorok) és hatásukat lokálisan fejtik ki. Potenciálisan hasznos vegyület lehet a gestatios cukorbetegek kezelésében. A 4. csoport, a  thiazolidinedionok a géntranszkripciót befolyásolva, növelik az inzulin mediálta perifériás glukóz felvételt. Egyelőre kontraindikáltak gestatios cukorbetegségben.

A cukorbeteg terhes gyógyszeres kezelése számos veszélyeket rejt magában, hiszen veszélyeztetheti úgy az anya, mint a magzat egészségét és életét.

Olyan vegyületek, melyek nem jutnak át a placentán, vagy placentáris transzportjuk minimális, a gestatios diabetes kezelésében elméletileg szóbajönnek. Az antidiabeticus szerek közül e gyógyszerek közé tartozik a glyburid.

Ugyanakkor – mint minden más gyógyszernek – az oralis antidiabeticumoknak gestatios diabeteseben történő alkalmazási lehetőségét megfelelő, az Evidence Based Medicine szabályaival egyező vizsgálatokkal kell alátámasztani.

Jelenleg néhány, szórványos, kis esetszámot magába foglaló közlemény idevonatkozó eredményét ismerjük. Ezek semmiképp sem jogosítják fel a gestatiós diabeteseseket  kezelő orvosokat arra, hogy eltérve az ismert, és veszélytelenebb útról, betegeiket – egyelőre jobb kifejezés nincs rá - alternatív módon kezeljék.

Azokat a gestatios cukorbetegeket, akiknek szénhidrát anyagcseréje diétával nem tartható egyensúlyban, inzulin kezelésben kell részesíteni.
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