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Gestationel diabetes mellitus
(GDM) defineres som glukosein-
tolerance af varierende svær-
hedsgrad diagnosticeret første
gang under en graviditet  (1), og
hyppigheden hos danske gravi-
de er ca. 2% (2). Den kliniske
betydning af GDM er omdisku-
teret, og der hersker i store træk
følgende hovedsynspunkter i lit-
teraturen: 

1. »GDM er en selvstændig risikofak-
tor for komplikationer i relation til
graviditet og  fødsel. Risikoen for se-
nere maternel diabetesudvikling un-
derstreger betydningen af at identifi-
cere disse kvinder mhp. mulig inter-
vention. Derfor er screening for
GDM nødvendig« (3, 4).

2. Det er ikke vist, at GDM giver an-
ledning til flere komplikationer hos
mor og barn, medmindre det drejer
sig om en regulær insulinkrævende
diabetes. Tværtimod medfører dia-
gnosen i sig selv en større risiko for
indgreb. Den øgede risiko for senere
diabetesudvikling kan ikke retfær-
diggøre en mærkning af disse kvin-
der som prædiabetikere. Derfor er
screening for GDM unødvendig« (5,
6). 

En væsentlig forklaring på denne ue-
nighed skal søges i den manglende kon-
sensus om diagnosen GDM. De oprin-
delige amerikanske diagnosekriterier
var ikke baseret på maternelle eller peri-
natale effektparametre, men på risikoen
for senere maternel diabetesudvikling
(7). Andre steder i verden har man an-
vendt arbitrære grænseværdier (8, 9).
GDM blev således defineret og behand-
let som en sygdomsenhed længe før
indførelsen af begrebet evidensbaseret
medicin, hvilket senere har gjort det

etisk vanskeligt at gennemføre rando-
miserede, kontrollerede, dobbeltblin-
dede interventionsstudier. Flere studier
med varierende grad af blinding og ran-
domisering (bl.a. i Sverige, Australien
samt et internationalt multicenterstudie
støttet af National Institutes of Health)
er netop blevet iværksat eller planlagt
med det formål at undersøge effekten af
mildere grader af ubehandlet glukose-
intolerance på den maternelle og peri-
natale morbiditet. Resultaterne vil dog
ikke foreligge de første par år. I Dan-
mark undersøges samme problematik i
et igangværende ph.d.-projekt, hvor en
større datamængde fra årene 1992-1996
gennemgås.

Der er enighed om, at diagnosen
GDM stilles ved en oral glukosetole-
rancetest (OGTT), men ikke om, hvor-
når i graviditeten denne skal foretages,
eller hvilken glukosemængde der skal
indgives. Andre forhold, der vanske-
liggør fortolkningen af undersøgelser
om GDM og dermed ovenstående dis-
kussion, er forskelle vedrørende be-
handling og kontrol, obstetrisk praksis
og screeningsmetode. Da GDM oftest
er symptomløs, anbefales i de fleste
lande i den vestlige verden enten uni-
versel screening eller screening af gra-
vide med særlige risikofaktorer (selek-
tiv screening). Valg af screeningsmeto-
de afhænger bl.a. af prævalensen af
GDM i den pågældende population,
idet der er store etniske forskelle. I
Danmark og andre nordiske lande, hvor
prævalensen er forholdsvis lav, anven-
des overvejende selektive screenings-
metoder  (Tabel 1). Disse principper er
i overensstemmelse med rekommanda-
tionerne fra en nylig afholdt konsen-
suskonference (1).  

Patogenese
Under den normale graviditet

ændres glukosemetabolismen i diabe-
tisk retning pga. hormonelt induceret
øget insulinresistens i perifere væv.
Dette medfører normalt en kompensa-
torisk forøget insulinproduktion, mens
kvinder med utilstrækkelig b-celleka-
pacitet udvikler hyperglykæmi dvs.
GDM (10). Iht. definitionen dækker di-
agnosen GDM en meget heterogen

gruppe bestående overvejende af  kvin-
der med en temporær abnorm glukose-
tolerance, men også af kvinder med
nyopstået  manifest diabetes (type 1 og
2), samt kvinder med en ikkediagnosti-
ceret diabetes (type 2) allerede inden
graviditeten. Kort efter fødslen vil
størstedelen af GDM-patienterne atter
få normal glukosetolerance.
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Resumé
Ca. 2% af alle gravide i Dan-

mark udvikler gestationel diabetes
mellitus. Diskussionen om den kli-
niske betydning af tilstanden kom-
pliceres af manglende konsensus
vedrørende screeningsmetode, di-
agnose og  behandling. Observa-
tionelle studier tyder på, at ube-
handlet gestationel diabetes melli-
tus er forbundet med øget maternel
og perinatal morbiditet, samt at
børn af kvinder med gestationel di-
abetes mellitus har øget risiko for
bl.a. diabetes og fedme som følge
af et abnormt intrauterint miljø.
Followup-undersøgelser af tidlige-
re gestationel diabetes mellitus-pa-
tienter viser klart, at disse har en
markant øget risiko for senere at
udvikle diabetes (specielt type 2-
diabetes). I artiklen foreslås ret-
ningslinjer for målrettet forebyg-
gelse og kontrol i denne højrisiko-
gruppe.



Behandling af GDM
Behandling af kvinder med GDM

omfatter diæt, motion og hjemmemå-
ling af blodglukose. Ved persisterende
hyperglykæmi suppleres med insulin (i
Danmark hos ca. 15%). I en række stu-
dier har man forsøgt at  belyse behand-
lingseffekten, men forskellige faktorer
vanskeliggør et optimalt undersøgel-
sesdesign. Blandt GDM-patienter vil
der findes tilfælde af manifest diabetes
mellitus  som kræver insulinbehandling
og derfor ikke kan randomiseres til
diætbehandling alene/ingen behand-
ling. Blinding af et studie er ligeledes
problematisk, da viden om diætbehand-
ling i interventionsgruppen kan påvirke
adfærdsmønsteret i den ubehandlede
kontrolgruppe. I det seneste Cochrane-
review (11) om emnet  anføres det bl.a.,
at resultatet af metaanalysen af til-
gængelige studier er inkonklusiv.
Screening og behandling af gestationel
diabetes anbefales i forbindelse med
større, randomiserede undersøgelser af
behandlingseffekten. I metaanalysen
indgår fire studier (heraf tre upublicere-
de), alle behæftet med metodeproble-
mer. I observationelle studier (12, 13)
har man derimod fundet, at forekoms-
ten af flere af de nedenfor nævnte ma-
ternelle og føtale komplikationer er hø-
jere i en gruppe med ubehandlet mild
glukoseintolerance end blandt diæt- og
insulinbehandlede GDM-patienter.

Perinatal mortalitet (PM)
To tidlige studier belyser PM hos

børn af ubehandlede GDM-patienter.
O’Sullivan et al (14) påviste således en
PM på 6,4% i 187 GDM-graviditeter
sammenlignet med 1,5% i 259 tilfæl-
digt udvalgte graviditeter uden GDM.
Pettitt og medarbejdere  (15) undersøg-
te i et blindet studie glukosetolerancen
i 881 graviditeter hos Pima-indianere
uden kendt diabetes. Den anvendte me-
tode var en 75 g, 2-timers OGTT med
måling af venøs plasmaglukose. PM

var 0,5% hos gravide med en 2-timers-
værdi <6,7 mmol/l stigende til hhv.
4,3% og 12,5% ved 2-timers-værdier
på 8,9-11,0 mmol/l og 311,1 mmol/l.
Lignende studier har pga. de tidligere
nævnte etiske overvejelser ikke fundet
sted i nyere tid. Pga. den generelt fal-
dende PM gennem de seneste årtier vil-
le sådanne undersøgelser i dag kræve
meget store patientmaterialer; specielt
i populationer med lav diabetespræva-
lens. I en nyere australsk undersøgelse
gennemgik man mere end 70.000 glu-
kosebelastninger foretaget på gravide i
perioden 1971-1994 (13). Hos gravide
med mild ubehandlet glukoseintole-
rance fandtes en PM på 2,6% versus
1,1% hos gravide med normal glukose-
tolerance og 1,8% i gruppen med be-
handlet GDM. I et stort svensk regis-
terstudie påvistes en øget frekvens af
intrauterine dødsfald i tidligere gravi-
diteter blandt GDM-patienter sammen-
lignet med en matchet kontrolgruppe
(16). Disse fund er forenelige med, at

glukoseintolerance er forbundet med
højere PM, men at behandling kan
mindske tendensen. 

Perinatal morbiditet 
Det er velkendt, at graviditet hos pa-

tienter med insulinkrævende diabetes
(type 1) er forbundet med flere medfød-
te misdannelser, højere PM, excessiv
fostervækst (makrosomi) med deraf
følgende obstetriske problemer samt en
øget hyppighed af neonatal icterus, hy-
poglykæmi og respirationsinsufficiens
(17). Den danske diabetolog Jørgen Pe-
dersen fremsatte for flere årtier siden
den såkaldte »Pedersen-hypotesen« om
den patogenetiske baggrund for nogle
af disse komplikationer (18) (Fig. 1).
Ifølge hypotesen, der stadig er alment
accepteret, medfører maternel hy-
perglykæmi en forøget føtal insulinpro-
duktion, hvilket bl.a. giver anledning til
en øget mængde fedtvæv, organomega-
li og umodne organfunktioner. I den
første tid efter fødslen kan hyperinsuli-
nismen hos den nyfødte medføre hy-
poglykæmi, som forstærkes af de øgede
metaboliske krav og en utilstrækkelig
hepatisk glukoseproduktion. En umo-
den leverfunktion i kombination med
polycytæmi kan også forklare en øget
forekomst af neonatal icterus. Hypote-
sen er udviklet på baggrund af erfaring-
er med insulinkrævende diabetes, men
da varierende grader af maternel hy-
perglykæmi også karakteriserer GDM-
patienter, vil det være nærliggende at
forvente en tendens til lignende kom-
plikationer i denne gruppe. I flere un-
dersøgelser har man påvist en signifi-
kant højere koncentration af C-peptid
og insulin i amnionvæske og navle-
snorsblod i GDM-graviditeter end i
normale graviditeter (19), og neonatal
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Tabel 1. Screeningskriterier i tre nordiske lande. Risikofaktorer, der medfører screening for
gestationel diabetes. I Sverige baseres screeningen dels på rutinemæssig kontrol af ikkefas-
tende blodglukose, dels på anamnetiske risikofaktorer.

Risikofaktor Danmark Norge Finland 

Disposition til DM + + –
Maternel overvægt + + +
Maternel alder+ + + +
Anden etnisk baggrund – + –
Glukosuri + + +
Tidligere gestationel diabetes + + +
Tidligere født barn med

fødselsvægt ≥4.500 g + – +
Stort foster i aktuelle graviditet – – +
Anden obstetrisk anamnese 

(misdannelser, dødfødsel,
spontan abort) + – –

Makrosomi

Fødselstraumer

Organo-
megali

Neonatal
hypoglykæmi

Øget
erytropoiese

Polycytæmi
og icterus

Nedsat surfak-
tantproduktion

Respirations-
insufficiens

Maternel hyperglykæmi

Føtal hyperglykæmi

Føtal hyperinsulinæmi

Fig. 1. Pedersen-hypotesen.



hypoglykæmi kan forekomme med
forøget hyppighed hos børn af selv vel-
behandlede diabetiske mødre (inkl.
GDM-mødre) (20). Makrosomi fore-
kommer i flere studier hyppigere hos
børn af GDM-patienter, medens de øv-
rige ovennævnte komplikationer ikke
er et konstant fund  (21, 22). I et nyere
prospektivt  blindet canadisk studie af
mere end 3.000 gravide fandtes en di-
rekte korrelation mellem glukoseni-
veauet og forekomsten af makrosomi,
lysbehandlet neonatal icterus og antal-
let af indlæggelsesdage for mor og barn
(12).

Maternelle graviditets-
og fødselskomplikationer
Flere undersøgelser tyder på en sam-

menhæng mellem GDM og hyperten-
sion  (15, 21, 23, 24). I et finsk studie
fandtes således signifikant flere tilfælde
af kronisk hypertension (2,5% vs.
0,3%) og graviditetsinduceret hyper-
tension/præeklampsi (19,8% vs. 6,1%)
hos GDM-patienter end hos normale
gravide (23). I disse studier er alder og
vægt dog mulige konfoundere. I en ko-
reansk undersøgelse, hvor kontrolgrup-
pen var alders- og vægtmatchet, var in-
cidensen af præeklampsi 10,8% hos
GDM-patienter vs. 1,3% hos normale
gravide (19). Schaffir et al undersøgte
197 gestationelle diabetikere og 197
matchede kontroller og fandt ingen
forskel mht. ovenstående diagnoser.
Det arterielle middelblodtryk var dog
signifikant højere i GDM-gruppen i
tredje trimester (25).

De fleste studier (22, 26) viser en
signifikant højere sektiofrekvens ved
GDM, og det diskuteres, hvorvidt dette
er en følge af  en øget maternel morbi-
ditet, makrosomi eller udtryk for en ia-
trogen effekt (26). I ovennævnte cana-
diske studie (12) var sektiofrekvensen
direkte associeret med graden af gluko-
seintolerance, idet odds steg med 10%
for hver 1 mmol/l stigning i blodgluko-
se. Disse glukoseværdier var per defini-
tion ikkediabetiske, og studiet var der-
for blindet for denne gruppes vedkom-
mende. Ved høje  glukoseværdier, hvor
behandling blev iværksat (og studiet
ikke længere var blindet), lykkedes det
at reducere antallet af makrosome børn,
men ikke sektiofrekvensen  (26). 

Anvendelse af kortikosteroider
og/eller beta-sympatikomimetika hos
kvinder med GDM medfører en betyde-
lig forøget risiko for udvikling af diabe-
tisk ketoacidose, hvorfor blodglukose
og syre-base-status må følges tæt (27).

Prognosen
på længere sigt (barnet)
Dyreeksperimentelle studier har

vist, at fostre, der udsættes for hy-
perglykæmi i føtallivet, har større risiko

for diabetesudvikling som voksne (28). 
Flere humane studier tyder ligeledes

på, at diabetes under graviditeten kan få
indflydelse på barnets senere udvikling
(29-32). Således viste en undersøgelse
af mere end 1.000 Pima-indianere en di-
abetesprævalens hos 20-24-årige på
hhv. 1%,  9% og 45% blandt individer,
hvis mødre 1) havde normal glukoseto-
lerance både under graviditeten og se-
nere i livet, 2) havde normal glukoseto-
lerance i graviditeten men fik diabetes
senere i livet; og 3) havde diabetes un-
der graviditeten. Dette tyder på, at såvel
genetiske som miljøbetingede faktorer
– herunder intrauterine påvirkninger –
spiller en rolle. Et lignende mønster
gjorde sig gældende mht. forekomsten
af fedme (29). De nævnte forskelle var
til stede allerede fra tiårsalderen. Ma-
ternelle faktorers indflydelse på diabe-
tesudvikling hos afkommet støttes af en
stor  tværsnitsundersøgelse, der viser, at
NIDDM-patienter oftere har en mor
end en far med diabetes mellitus  (30). 

Endelig er der fundet en mulig nega-
tiv sammenhæng mellem graden af ab-
norm maternel metabolisme ved diabe-
tiske graviditeter (inkl. GDM) og den
intellektuelle og motoriske formåen i
barnealderen (32).

Prognosen
på længere sigt (moderen)
Glukosetolerancen normaliseres få

døgn efter fødslen hos langt hovedpar-
ten af GDM-patienterne. En række un-
dersøgelser verden over har imidlertid
vist en markant øget risiko for udvikling
af diabetes i en tidlig alder hos disse
kvinder (33) (Tabel 2). Et dansk studie
viste således, at næsten 20% havde ud-
viklet diabetes 2-11 år efter gravidite-
ten, heraf ca. 80% type 2-diabetes og
20% type 1-diabetes (33). I studiet ind-
gik ikke de ca. 15% af de GDM-patien-
ter, der kræver insulinbehandling i gra-
viditeten; stort set alle i denne gruppe
udvikler diabetes i årene efter gravidite-
ten (34). Sammenlignet med den øvrige
danske befolkning optræder type 2-dia-

betes således ikke alene med større hyp-
pighed hos kvinder med tidligere GDM
– sygdommen debuterer også 10-20 år
tidligere. På diagnosetidspunktet er
type 2-diabetes karakteriseret ved, at
der hos op mod halvdelen allerede er
tegn på mikro- og/eller makroangiopa-
ti, og forud for diabetesudviklingen sy-
nes der at være en længere periode med
nedsat glukosetolerance (IGT) (35). To
større interventionsstudier tyder på, at
livsstilsændringer kan forebygge/for-
sinke udviklingen af type 2-diabetes
hos individer med nedsat glukosetole-
rance. I førstnævnte undersøgelse af-
spejles effekten tillige i en tendens til la-
vere mortalitet i interventionsgruppen
efter 12 års followup (36-38). Udvik-
lingen af visse senkomplikationer er li-
geledes vist at kunne forebygges (39-
40). Det er derfor af afgørende betyd-
ning, at kvinder med tidligere GDM føl-
ges tæt i årene efter fødslen mhp. tidlig
diagnose og intervention over for ud-
vikling af diabetessygdommen og dens
komplikationer. Kontrollen bør omfatte
en oral glukosebelastning første gang
ca. to måneder efter fødslen og derefter
regelmæssigt med 1-2 års interval samt
rådgivning mht. livsstilsfaktorer som
kost og motion. Endvidere bør der gives
vejledning om planlægning af fremtidi-
ge graviditeter. Dette opfølgningspro-
gram er i overensstemmelse med re-
kommendationerne fra den tidligere
nævnte konsensuskonference (1).

Randomiserede studier, der belyser
effekten af livsstilsintervention/farma-
kologisk behandling i relation til diabe-
tesudvikling hos tidligere GDM-patien-
ter, er i gang i udlandet og ligeledes un-
der planlægning i Danmark.

Konklusion
Observationelle studier indikerer

klart, at graviditet kompliceret af GDM
er forbundet med en øget maternel mor-
biditet og perinatal mortalitet/morbidi-
tet, og at risikoen for komplikationer på
kortere og længere sigt kan mindskes
ved behandling. Dokumentation i form
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Tabel 2. Followup-studier af kvinder med tidligere GDM.

Followup GDM-gruppe Kontrolgruppe
Reference (34) n (år efter graviditet) DM og IGT (%) DM og IGT (%)

Pettitt 1980, Arizona 233 4–8 10,3 DM –
O’Sullivan 1989, Boston 615 22–28 36 DM 5,5 DM
Henry 1991, Melbourne 815 Op til 17 12 DM, 16 IGT 1 DM
Persson 1991, Stockholm 145 3–4 3,4 DM, 22 IGT 4 IGT
Damm 1992, Copenhagen 241* 2–11 3,7 IDDM, 17 5,3 IGT

IGT, 13,7 NIDDM
Coustan 1993, Providence 350 Op til 10 7 DM, 4 IGT –
Metzger 1993, Chicago 274 Op til 5 41 DM, 16 IGT –
Kjos 1995, Los Angeles 621 Op til 7 22 DM –

*) Kun diætbehandlede GDM-patienter.
DM: Diabetes mellitus. IDDM: Insulinkrævende diabetes mellitus. NIDDM: Ikkeinsulinkrævende diabetes
mellitus. IGT: Nedsat glukosetolerance. n: Antal kvinder med tidligere GDM.
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af store randomiserede prospektive stu-
dier foreligger endnu ikke, men flere
større undersøgelser er iværksat. Indtil
resultaterne af disse foreligger, er der
derfor indikation for screening og be-
handling af GDM.
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Summary

Dorte Møller Jensen, Henning Beck-Niel-
sen, Jes G. Westergaard, Lars Mølsted Pe-
dersen & Peter Damm:

The clinical impact of gestational diabe-
tes mellitus.

Läkartidningen 2000; 97: 840-5.

Ugeskr Læger 1999; 161: 5000-4.

In Denmark, gestational diabetes mellitus
(GDM) develops in about 2% of all pregnant
women. The discussion of GDM is complicated
by lack of consensus regarding screening meth-
ods, diagnosis and treatment. 

Observational studies indicate that un-
treated GDM is associated with an increased
risk of maternal and perinatal morbidity, and
that the offspring of GDM mothers tend to be at
increased risk of developing diabetes and
adiposity as a result of an abnormal intrauterine
environment. Several follow-up studies have
shown that women with previous GDM run
a considerable risk of developing diabetes
(especially type 2 diabetes) later in life. Inter-
vention strategies for this high risk group are
suggested. 
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