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Sammandrag

Diabetes ar ett samlingsnamn for flera sjukdomstillstand som alla definieras av hoga
glukoshalter i blodet. Gestationsdiabetes (GDM) innebér en nedsatt glukostolerans som forst
detekteras under graviditeten och upphor darefter. Orsaken till uppkomsten av GDM dr inte
faststallt men forskning har visat att de férandrade hormonnivaerna av 6strogen och
progesteron tillsammans med andra hormon har en paverkan. Syftet med denna
litteraturstudie ar att undersdka om barn till médrar som under graviditeten utvecklar GDM
I6per en storre risk att utveckla fetma. Det finns starkt stod for att barn till kvinnor med GDM
i hogre grad utvecklar 6vervikt i senare alder men orsaken till detta ar fortfarande inte
faststalld. Det finns manga studier inom d&mnet som har presenterat motséagelsefulla resultat
dar den enskilda faktorn GDM diskuteras som en méjlig forklaring till dvervikten, men dven
genetiska aspekter och yttre faktorer som moderns kroppsfettprocent, social standard samt
levnadsvanor som potentiella forklaringar. Det som kan konstateras &r att dvervikt och
diabetes ar tva komplexa halsotillstand som paverkas av manga faktorer. Uppkomst och orsak
ar svara att studera da det ar manga faktorer som spelar in. Forskare ar Gverens om att det
kravs mer forskning inom amnet da det ar en héalsoepidemi som drabbat hela vérlden.

Inledning

Overvikt och fetma &r bland de storsta halsohoten i varlden och klassas som en
varldspandemi. Idag bor de flesta ménniskorna i lander dar fetma dddar fler manniskor an
undervikt och andelen fortsétter att 6ka. Ar 2013 var 42 miljoner barn under fem ar
overviktiga eller led av fetma och dessa barn I6per storre risk att i vuxen alder drabbas av
manga livshotande foljdsjukdomar s& som hjart- och karlsjukdomar och diabetes (Whitaker et
al. 1998, WHO 2014).

BMI-ett matt pa dvervikt

Body mass index (BMI) &r ett matt pa forhallandet mellan langd och vikt hos individen och
med detta index kan man avgéra om personen lider av dvervikt eller fetma vilket &r en
onormal ackumulering av kroppsfett som kan vara halsofarlig. BMI réknas ut genom att dela
individens vikt i kilogram pa individens langd i meter i kvadrat. Om vardet som erhalls ar
under 18,5 sa Kklassificeras individen som underviktig. Ett varde mellan 18,5 och 24,9 anses
normalt och vérden 6ver 25 klassificeras som overvikt eller fetma. Fetma ar en hégre andel
kroppsfett an évervikt (WHO 2014).

Diabetes

Diabetes ar ett samlingsnamn for flera sjukdomstillstand som alla har gemensamt att den
drabbade har hoga glukoshalter i blodet pa grund av ofullstandig insulinproduktion och/eller
insulinresistens samt forhéjda glukagon-nivaer. Genom kosten far vi i oss glukos som &r en
sockermolekyl och en av vara viktigaste energikallor. Glukos cirkulerar i blodet och dess
koncentration regleras framst av de tva hormonerna insulin och glukagon som bada utsondras
av celler i bukspottkortel. Insulin utsondras efter intag av foda och signalerar till kroppens
celler att ta upp och lagra glukoset och pa sa satt sanks glukoskoncentrationen i blodet. Néar
kroppen behdver energi frigors glukagon som har motsatt effekt mot insulin och frisétter
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glukoslagren vilket leder till en 6kad glukoshalt i blodet (YYang Zhang De Marinis 2010,
Campbell et al. 2011). Mekanismerna kring hur insulin reglerar transporten av glukos in i
cellen &r inte helt faststallt. Insulin paverkar flera cellulara processer och en viktig del &r att
insulin 6kar koncentrationen av Glut4-protein i plasmamembranet som 6kar upptaget av
glukos (Chang et al. 2004).

Diabetes delas upp i diabetes typ | eller diabetes typ 11 beroende pa orsaken till den hga
glukoskoncentrationen i blodet. Diabetes typ | & en autoimmun sjukdom dar kroppens egna
immunfdrsvar bryter ned de insulinproducerande B-cellerna i bukspottkérteln. Anledningen
till detta &r fortfarande oklar. Vid diabetes typ 11 kan kroppen inte producera tillrackligt med
insulin for att matta kroppens behov eller sa kan kroppen inte utnyttja det insulin som den
sjalv producerar, kroppen har da utvecklat en resistens (Campbell et al. 2011). Alder och
fetma Okar risken for att utveckla diabetes typ 11 (WHO 2014)

Gestationsdiabetes- Ett hot mot den globala halsan?

En relativt okand form av diabetes typ Il &r gestationsdiabetes (GDM: gestational diabetes
mellitus) dven kallad graviditetsdiabetes. Tillstandet drabbar enbart gravida kvinnor och
definieras av hdga glukoshalter i blodet hos kvinnor som innan graviditeten inte uppvisat
nagra tecken pa diabetes. Detta ar en livshotande sjukdom ifall den forblir obehandlad
(Campbell et al. 2011, Hanafi et al. 2016).

Diabetes, precis som fetma, &r ett sjukdomstillstand som fér med sig manga halsorisker.
Dessa globala epidemier fortsatter att breda ut sig och ar darfor ett viktigt och relevant omrade
att studera. Manga studier har undersokt om fetma och GDM hos modern paverkar fostrets
utveckling och barnets langsiktiga halsa (Gillman et al. 2003). De flesta forskare inom amnet
ar dverens om att det finns en 6kad risk for dvervikt hos barn till kvinnor med GDM och de
flesta studier visar pa en signifikant skillnad for att barn till médrar med GDM i higre grad
utvecklar fetma under barndomen. Det som delar forskarvérlden &r orsakerna till uppkomsten
av fetma hos dessa barn, dar det rader skilda meningar kring vilka faktorer som paverkar
forekomsten av den dvervikt som barnen uppvisar. Det finns i huvudsak tva hypoteser.
Antingen paverkar miljon i livmodern fostrets utveckling dar skillnaden i miljo hos kvinnor
med GDM leder till en 6kad risk for fetma hos barnet eller sa har detta ingen sarskild
betydelse utan det ar andra faktorer som spelar roll. Dessa innefattar genetiska aspekter och
yttre faktorer som social standard samt levnadsvanor som éverfors fran foraldrarna (Pettitt et
al. 1987, Dabelea et al. 2000, Lawlor et al. 2011).

| denna litteraturstudie vill jag undersdka om risken for fetma okar hos barn till mddrar som
har haft gestationsdiabetes under graviditeten och om det &r direkt kopplat till
sjukdomstillstandet. Om ett sadant samband kan pavisas skulle det kunna leda till en 6kad
forstaelse for vikten av kontroller av gravida kvinnor for att upptécka och behandla GDM hos
dessa mddrar och minska risken for halsoeffekter hos bade barn och moder som paverkas av
detta syndrom. Som tidigare ndmnts &ar fetma en varldspandemi liksom diabetes och nyligen
har barn till médrar med GDM beskrivits som ett hot mot den Iangsiktiga globala halsan och
att behandling av GDM kommer gynna de kommande generationernas halsa (Mitanchez et al.
2014).



Gestationsdiabetes och dess langsiktiga effekter pa barnet

Uppkomst och forekomst av GDM

GDM innebé&r som tidigare namnts en nedsatt glukostolerans som forst upptacks under
graviditeten. Det ar den vanligaste formen av metabolisk stérning hos gravida kvinnor och
som oftast upptécks i vecka 24 till vecka 28 av graviditeten. Globalt forekommer GDM hos
16,9% av alla gravida kvinnor i aldrarna 20 till 49 ar. Majoriteten av dessa kvinnor bor i lag-
och medelinkomstlander och av de kvinnor som bor i laginkomstlander far bara halften den
vard de behover under graviditeten (Guariguata et al. 2014). Fetma ar en riskfaktor for att
utveckla GDM och pa grund av den dkande andelen éverviktiga kvinnor i vérlden sa kan det
noteras att antalet kvinnor som utvecklar GDM blir allt vanligare (Jolly et al. 2003)

Orsaken till GDM 4&r inte helt faststalld men de hormonférandringar som sker under
graviditeten har en paverkan. Aven under normala graviditeter ékar koncentrationen av
hormonerna 6strogen och progesteron vilka ar associerade med en minskad kanslighet for
insulin. Denna hormonférandring under graviditeten kraver att kroppen maste producera
storre mangder insulin for att kompensera for den degraderade kansligheten for insulin. Om
kroppen inte klarar av detta sa kan kvinnan utveckla hyperglykemi, ett tillstdnd med hog
glukoskoncentration i blodet vilket vid en viss koncentration klassificeras som GDM (Lappas
et al. 2005). Diagnosen kan stéllas under hela graviditeten genom att glukosnivan i plasman
faststéllts. Antingen vid fasta eller efter en oral dos av 75¢g glukos dar man mater glukoshalten
efter en eller tva timmar (WHO 2013).

Forskning visar &ven att det finns andra hormoner som ar involverade i uppkomsten av GDM
dar de har pavisat en skillnad i utséndringen av hormonet leptin fran vdavnaden hos bade
kvinnor med GDM och deras foster. De har dven kunnat visa pa en felreglering och/eller
felfunktion av hormonet hos kvinnor med GDM till skillnad fran kvinnor med en normal
graviditet. Leptinets funktion ar annu inte helt faststallt men forskare har visat att det
medverkar i manga metaboliska processer och inhiberar sekretion av insulin och stimulerar
glukostransport in i cellerna. Leptin upptécktes forst som ett protein som medverkande i
utvecklingen av fetma (Wauters et al. 2000). Hormonet produceras framst av celler i
fettvédvnad och forskare har visat att Overviktiga personer har en hogre koncentration av detta
hormon (Lappas et al. 2005). Incretin ar en grupp av metaboliska hormoner som paverkar
cellerna i bukspottkorteln att utsondra insulin vid intag av glukos oralt vilket bidrar till en
minskad glukosniva i blodet. Incretin-effekten &ar framst medierat av hormonerna glucose-
dependent insulinotropic polypeptide (GIP) och glucagon-like peptide-1 (GLP-1) (Holst et al.
2011). Studier visar att individer med diabetes typ Il och fetma har en tendens till en minskad
koncentration av GIP och en ojdmn utsondring av GLP- 1. Studier visar &ven att till och med
sma mangder av GIP hos glukosintoleranta okar kéansligheten for glukos till normala vérden
hos B-cellerna och far dem att utséndra normala halter av insulin. Det har visats att en
minskad kanslighet for incretinhormoner ar en viktig faktor for den minskade
insulinsekretionen vid diabetes typ Il (Holst et al. 2011).

Macrosomia; en riskfaktor for 6vervikt.

GDM ér en riskfaktor for att fostret ska utveckla macrosomia under sin tillvaxt i livmodern.
Macrosomia betyder ”stor kropp” och resulterar i att fostret 6kar i vikt snabbt och féds stérre
an normalt. Klassificeringen av macrosomia faststalls genom ett matt pa barnets storlek,
(langd + vikt) och jamférs med andra barn i samma fodelsealder. Ett barn som fods storre én
90 % av andra barn i samma alder anses ha utvecklat macrosomia (Mathew et al. 2005,
Alsammani & Ahmed 2012).



En studie publicerad 2009 visar att en 6kad glukoskoncentration i moderns blod ger en 6kad
insulinproduktion hos fostret och att det i sin tur &r associerat med en hogre fodelsevikt
(HAPO Study Cooperative Research Group 2009). Det finns alltsa ett linjart samband mellan
moderns glukoshalt i blodet, fostrets insulinhalt och procentdelen kroppsfett hos det nyfodda
barnet. Barnet tar den energin som modern inte kan tillgodose sig pa grund av diabetesen da
glukos kan transporteras 6ver livmodern till barnet till skillnad mot det insulin som barnet
producerar (HAPO Study Cooperative Research Group 2009). Det finns kliniska
undersokningar som visar pa att médrar som behandlas for GDM genom kontroll av
glukosnivan i blodet leder till en minskad risk for macrosomia vilket tyder pa att det &r en
bidragande faktor. Det finns fall dar macrosomia uppstar under denna kontroll vilket tyder pa
att det ocksa finns andra mekanismer som spelar roll och inte bara moderns forhjda
glukosnivaer och fostrets hoga insulinproduktion (Horvath et al. 2010, Falavigna et al. 2012).
Macrosomia innebéar en 6kad risk for skador i samband med fodseln for bade kvinnan och
barnet. Fetma, sa val som en hogre alder hos modern 6kar risken for att barnet utvecklar
macrosomia aven hos glukostoleranta kvinnor (Jolly et al. 2003).

Pimaindianerna; en viktig population for diabetesstudier

Som tidigare namnts har manga studier undersokt en potentiell risk for fetma hos barn till
maodrar med GDM och resultaten & motstridiga. En grupp av individer som har deltagit i
manga studier rérande diabetes och dess maéjliga korrelation med fetma ar kvinnliga
Pimaindianer i Arizona, USA. De har varit med i studier sedan 1965 och har givit upphov till
de nuvarande kriterierna for diagnostisering av GDM enligt World Health Organisation (Baier
& Hanson 2004). Hos de kvinnliga Pimaindianerna finns den hdgsta rapporterade
forekomsten av diabetes jamfort med alla populationer i varlden. 1 denna population finns
bara diabetes typ Il vilket tyder pa att det skett ett begransat genetisk utbyte. Detta gor
gruppen mycket intressant att studera eftersom det ar farre faktorer att ta hansyn till, vilket gor
denna sjukdom nagot mindre komplex att undersoka (Baier & Hanson 2004).

| en studie pa Pimaindianerna utford av Pettitt et al. (1987) undersoktes ett potentiellt
samband mellan diabetes och fetma hos barn till médrar med diabetes. Kvinnorna delades in i
tre grupper; kvinnor med diabetes under graviditeten, kvinnor som utvecklat diabetes efter
graviditeten och kvinnor utan diabetes. Barnen kategoriserades i tre grupper, 5-9 ars alder, 10-
14 ars alder och 15-19 ars alder. Resultatet av denna forskning visar att barn till kvinnor med
diabetes under graviditeten var storre och langre i fornallande till sin vikt an barn till kvinnor
utan diabetes under graviditeten och detta stamde for alla aldersgrupper. Resultatet visar
ocksa att 6vervikt hos modern okar risken for 6vervikt hos barnet men att barn till madrar
som hade diabetes under graviditet var storre &n barn till modrar utan diabetes oberoende av
moderns BMI. De kunde ocksa se av resultatet att en hogre fodelsevikt ar korrelerat med ett
hogre BMI hos barnen. Det var dock inte den enskilt forklarande faktor till att dessa barn har
ett hogre BMI i de undersokta aldrarna da de barn som féds normalviktiga till kvinnor med
diabetes senare hade en hogre vikt &n de barn som fods till kvinnor utan diabetes. Barn till
modrar med diabetes hade en hdgre procentuell vikt i forhallande till normalvikt vid den
aldern for alla tre aldersgrupper an barn till modrar utan diabetes och modrar som utvecklat
diabetes efter fodseln. Det fanns ingen signifikant skillnad i vikt mellan barn till modrar utan
diabetes och de som utvecklat diabetes efter graviditeten (Pettitt et al. 1987).

Sammanfattningsvis visar resultatet att barn till kvinnor med diabetes &r storre vid fodelsen
och att detta dven foljer med dem upp i aldrarna. De kunde dven konstatera att moderns BMI
och barnets fodelsevikt korrelerar med barnets senare BMI men att det inte forklarar varfor
barn till modrar med GDM ér storre. | denna studie pa Pimaindianerna har inte bara modrar
med GDM studerats. Alla kvinnor som diagnostiserats med diabetes innan graviditeten och
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alla kvinnor som utvecklat diabetes under graviditeten har grupperats tillsammans. Dock
ligger detta forskningsresultat som underlag for manga senare undersokningar inom amnet
och dven flera senare beskrivna studier for att se om och hur diabetes typ Il paverkar fostrets
utveckling, och som i detta arbete, specifikt GDM. Detta pa grund av den vilstuderade
populationen (Lawlor et al. 2011).

Ar overvikt arftligt?

En liknande studie dar forskare enbart studerade kvinnor som diagnostiserats med GDM
involverande totalt sett Gver 280 000 manliga syskon till médrar som diagnostiserats med
GDM under graviditeten efter det att modern fott sitt forsta barn. Anledningen till att enbart
manliga syskon undersoktes var att studien innefattade data fran ett lang tidspann och det
fanns enbart fullstandiga uppgifter pA man. Syskonens BMI studerades som ett matt pa
overvikt for att se om det fanns nagon skillnad mellan syskonen som fétts av en moder med
eller utan utvecklad GDM. Resultatet visar pa att vid 18 ars alder hade mannen som fotts av
kvinnor med GDM ett hogre BMI &n deras syskon som foddes innan modern utvecklat
diabetes (Lawlor et al. 2011). En liknande studie utford av Dabelea et al. (2000) undersokte
BMI hos syskon mellan aldrarna 6 till 24 till modrar som fott minst ett av syskonen efter en
normal graviditet och minst ett av syskonen med en diagnostiserad GDM. Resultatet i denna
studie stodjer forskningen av Lawlor et al. (2011) och visar pa en signifikant hogre risk for att
utveckla fetma hos de syskon som fotts av en moder som under graviditeten utvecklat GDM.
Resultatet for dessa studier vittnar om att det inte & moderns genetiska uppsattning som
forklarar barnets framtida BMI da syskonen i denna studie loper lika stor risk att arva gener
som potentiellt skulle leda till ett hégre BMI. Dessa studier visar pa att miljon i livmodern kan
ha en negativ paverkan pa barnets BMI och att det genetiska arvsanlaget inte har nagon
inverkan da bada syskonen loper lika stor risk att arva gener som potentiellt skulle associeras
med en Overvikt och fetma (Dabelea et al. 2000, Lawlor et al. 2011).

| de tidigare beskriva studierna pavisas ett samband mellan GDM och 6vervikt aven da
hénsyn tagits till moderns BMI i resultatet. Det finns dock starka belégg for att barn till
Overviktiga foraldrar I6per en hogre risk att drabbas av dvervikt an barn till normalviktiga
foraldrar (Garn et al. 1976, Gillman et al. 2003). | en undersékning som omfattande 15 710
modrar kunde Bider-Canfield et al .(2016) visa pa att sannolikheten att barnet vid tva ars alder
drabbas av évervikt, om modern sjalv var 6verviktig, var 1,5 ganger storre an for barn med
normalviktiga foraldrar och for barn till médrar med fetma var sannolikheten att drabbas av
overvikt 2,34 hogre an for barn till normalviktiga foréldrar. Dessa resultat dverensstammer
med en tidigare studie utférd av Whitaker (2004) pa barn i samma aldersgrupp. Bider-
Canfield et al. (2016) kunde i sin studie ocksa konstatera att det inte fanns ett samband mellan
GDM hos modern och en senare dvervikt hos barnet vid tva ars alder. En studie utford av
Gillman et al. (2003) visar pa liknande resultat vilken omfattade barn i aldrarna 9 till 14 ar,
dar en association mellan GDM och 6vervikt kunde pavisas men nar man kontrollerade for
barnets fodelsevikt minskade associationen och nar moderns BMI togs in i berakningen sa
visade GDM ingen association med senare 6vervikt. Detta skulle da pavisa att barnets
fodelsevikt och moderns BMI har en stOrre association till barnets framtida BMI och att
moderns GDM bara skulle kunna vara en riskindikation.

| ovanstaende studie utford av Bider-Canfield et al. (2016) visar resultatet att det inte finns
nagot samband mellan GDM och 6vervikt i en studie utford pa tvaaringar. | motsats till detta
visar Crume et al. (2011) i en studie att GDM inte kan kopplas till ett hbégre BMI forrén i de
senare ungdomsaren. | denna studie, till skillnad fran manga andra inom omradet, féljde de



barnets BMI-kurva fran fodseln till 13 ars alder for barn fodda till modrar med och utan
GDM. Denna studie visar pa att det finns ett samband mellan GDM och 6vervikt runt
puberteten vid 10 till 13 ars alder. Detta skulle da kunna vara en mojlig forklaring till att
studien av Bider-Canfield et al. (2016) inte visade nagot samband da barnen som inkluderas i
studien annu varit for unga for att faktiskt kunna visa pa detta samband. Det &r nagot som
forfattarna sjalva diskuterar som en potentiell orsak till avsaknanden av samband.

Fodelsevikt: en potentiell forklaring till 6vervikt

En annan faktor som diskuteras da kopplingar mellan GDM och 6vervikt undersoks ar
korrelationen mellan en hogre fodelsevikt och ett hdgre BMI hos barnet. Detta samband visar
Johnsson et al. (2015) for bada konen. De anser dock att det dven skulle kunna forklaras av
genetiska faktorer men dven av den ogynnsamma livsstil som dessa barn magjligtvis arver, och
som inte tagits hansyn till i studien. Da 6vervikt hos kvinnan ar associerat med en hogre
fodelsevikt hos barnet och dessa kvinnor da éven for éver sina livsvanor till sina barn, skulle
detta kunna vara en mojlig forklaring till att barnen utvecklar en 6vervikt. For att studera den
enskilda faktorn fodelsevikt mot BMI har studier utforts dér det i resultatet har tagits hansyn
till andra faktorer sa som exempelvis etnicitet, socioekonomiska forutsattningar, fodelselangd,
och foraldrars uthildning. Nar dessa faktorer exkluderar visar resultatet pa en svag korrelation
mellan fodelsevikten och Gvervikt hos barn, nagot som indikerar pa att andra faktorer an
fodelsevikt har storre betydelse for barnets framtida vikt (Seidman et al. 1991, Curhan et al.
1996).

Om en association mellan hogre fodelsevikt och fetma i senare ar kan pavisas skulle det
kunna vara en forklaring till att barn till mdédrar med GDM i hogre grad utvecklar fetma, detta
da barn till modrar med GDM ocksa loper hogre risk att utveckla macrosomia. Associationen
mellan GDM hos modern och fetma hos barnet skulle alltsa vara direkt kopplat till den hoga
fodelsevikten och da oberoende av moderns diabetesstatus. Detta skulle da kunna motverkas
om man genom behandling férhindrar att barnet utvecklar macrosomia vilket i sin tur skulle
minska risken for utvecklingen av fetma. En studie av Pettitt et al. (1987) visar dock pa
motsatsen. Nar de studerar BMI for de barn till médrar med diabetes under graviditeten som
har fotts normalviktiga visar deras resultat pa att barn till dessa modrar I6per storre risk att
utveckla fetma och att de av detta resultat drar slutsatsen att det inte gar att forhindra fetma
hos dessa barn genom att motverka att de utvecklar macrosomia.

Eftersom det finns starka beldgg for att GDM &r associerat med en hogre fodelsevikt vilket i
sin tur har visat sig ha en mojlig koppling till barnets senare vikt och BMI, det vill séga att en
hogre fodelsevikt kan vara associerat med ett hogre BMI hos barnet, sa behéver dessa faktorer
tas i beaktande vid undersokningar kring huruvida GDM har en direkt inverkan pa
uppkomsten av fetma (Gillman et al. 2003). Dessa indikationer pa samband har lett till studier
med fokus pa de skillnader som fostret till en moder med GDM utsétts for under
fosterutvecklingen till skillnad mot ett foster under en normal graviditet. Skillnaden &r till stor
del den hdga glukoskoncentrationen, sa kallad hyperglykemi och den hoga
insulinkoncentrationen, hyperinsulinemia (Capobianco et al. 2016).

Koppling mellan 6vervikt hos barnet och de fysiologiska skillnaderna hos en moder med
GDM

Det som blir intressant att undersdka &r hur miljon i livmodern hos kvinnor med GDM under
graviditeten skiljer sig fran miljon hos kvinnor som inte lider av GDM och huruvida denna
skillnad kan ha en paverkan pa fostrets utveckling. Whitaker et al. (1998) utférde en studie
som omfattande 524 gravida kvinnor i Washington, USA. Studien inkluderade kvinnor med
en lindrig GDM som under graviditeten behandlats genom en diet for att ha en normal
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glukoskoncentration samt kvinnor som inte utvecklat GDM under graviditeten. Barnen till
dessa kvinnor undersoktes vid 5 till 10 ars alder vars BMI uppmattes. Av resultatet fann de
inget samband mellan barnets BMI och moderns diabetes. De kunde inte heller pavisa att barn
till modrar med en dietbehandlad, mild diabetes hade ett hogre BMI vid 5 till 10 ars alder. For
att vidare undersoka resultatet sa justerades undersokningen till att &ven inkludera de kvinnor
med en allvarligare diabetes som behandlats med insulin. De hade tidigare exkluderats ur
studien da de inte var en tillrackligt stor grupp men for att se hur resultatet paverkades
inkluderades dven dessa kvinnor och deras barn. Resultatet fordndrades inte av denna
justering. | de bada typerna av behandlingar, insulin och diet, som bada stabiliserade
kvinnornas glukosniva, kunde ett samband mellan GDM och ett senare BMI inte pavisas
(Whitaker et al. 1998).

Aven nar man tilltog striktare kontroller for klassificeringen av GDM, och minskade antalet
kvinnor med GDM fran 59 till 37 kunde inget samband pavisas. Detta resultat indikerar att en
behandlad GDM inte paverkar barnets utveckling till en 6kad risk for évervikt. Om ett sadant
samband skulle kunna pavisas skulle resultatet visa pa att det ar glukosnivan i blodet som
paverkar barnets utveckling. Studien visar att de metaboliska effekterna av en mild, behandlad
GDM inte okar risken for 6vervikt hos barnet.

Detta ar nagot som Bider-Canfield et al. (2016) ocksa beskriver i en studie, dar de menar att
en mojlig forklaring till avsaknaden av ett samband mellan 6vervikt hos barn till médrar med
GDM skulle kunna bero pa att kvinnorna i studien behandlats genom diet i undersokningen
och att GDM da inte paverkar fostret. Detta skulle da innebéra att effekten av GDMs pa
fostrets utveckling, om befintlig, skulle kunna mildras eller helt elimineras genom en
dietbehandling for att motverka hyperglykemi och hyperinsulinemia. Det som pavisas i denna
studie &r att om fostrets utveckling paverkas av moderns GDM sa kan det vara direkt kopplat
till den hoga glukoshalten i blodet da detta &r det som skiljer en GDM-drabbad kvinna som
inte ar behandlad med en diet fran en obehandlad kvinna med GDM. | studien utford av
Whitaker et al. (1998) diskuteras att de efter studien kunde se en risk for att kontrollgruppen
maskerat en potentiell koppling da de kunde se att de modrarna med GDM hade ett lagre BMI
innan graviditeten till skillnad fran kontrollgruppen vilket ocksé skulle kunna vara en
potentiell forklaring till avsaknaden av samband.

Diskussion

Diabetes ar en komplex sjukdom och orsaken till sjukdomen &r fortfarande inte faststalld.
Fetma dr ett valstuderat h&lsoproblem som drabbar individer varlden Gver. Det finns mycket
kunskap kring dvervikt och fetma och det har konstaterats att det ar manga faktorer som
paverkar utvecklandet av dessa halsotillstand. Da det ar flera olika faktorer som paverkar ar
det svart att studera enskilda faktorers inverkan pa fetma sa som GDM.

Detta arbete beskriver flera studier som studerat ett potentiellt samband mellan GDM och
overvikt hos barn. Infallsvinklar, metoder och resultat skiljer sig at mellan studierna men det
finns starka belagg for vissa antaganden. Forskning finns som visar pa en association mellan
foraldrarnas BMI och barnets BMI (Gillman et al. 2003). Overvikt hos féraldrarna okar risken
for dvervikt hos barnet och detta ar vedertaget for de flesta forskare dven om orsakerna till
detta inte ar helt faststallda. Overvikt och fetma ar riskfaktorer for att en kvinna ska utveckla
GDM och en obehandlad GDM leder till hyperglykemi som &r associerat med en hogre
fodelsevikt och macrosomia. Genom behandling och kontroll av glukoshalten i blodet kan
risken for macrosomia reduceras vilket visar pa att det ar miljon i livmodern som leder till att



barnet utvecklar macrosomia. Studier visar ocksa pa en association mellan hogre fodelsevikt
och ett hdgre BMI hos barnet men &ven hér ar orsaken inte faststalld.

Sammanfattningsvis sa kan det konstateras att de fysiologiska skillnaderna hos en kvinna med
GDM jamfort med en kvinna utan GDM, kortsiktigt leder till macrosomia och risker vid
fodsel som ar kopplade till denna &komma. Det finns annu fragetecken kring den langsiktiga
paverkan pa barnet. Det finns dock en stor del forskning som tyder pa att risken for fetma
okar for barn till médrar med GDM. Det finns forskning dar resultatet visar pa att GDM har
en direkt paverkan pa fostrets utveckling och resultat som visar pa att det &r andra faktorer
som paverkar. Dessa resultat visar framforallt att det da skulle vara fodelsevikten eller
moderns BMI som har den framsta paverkan men aven dessa resultat ar motstridiga da dessa
fenomen &ven gar att koppla till andra faktorer sa som livsstil och sociala faktorer. Crume et
al. (2011) skriver i sin studie att denna korrelation inte gar att se hos barnet forran efter
puberteten vilket skulle kunna vara en potentiell forklaring till vissa av resultaten i tidigare
beskrivna studier. Gillman et al. (2003) och Bider-Canfield et al. (2016) kan inte se ett
samband nar de studerat barn i dldrarna 2 till 14 ar till skillnad mot Lawlor et al. (2011) som
undersokt 18-aringar och Dabelea et al. (2000) som studerat barn i aldrarna 6 till 24 ar.
Dabelea et al. (2000) kunde dock se detta samband aven for barn som inte kommit in i
puberteten.

| alla studier som beskrivits i detta arbete sa poangterar forskarna vikten av vidare forskning
inom amnet da det ar ett komplext samband att studera med manga faktorer som kan vara
potentiella forklaringar. Manga studier har svart att separera barns dvervikt enbart orsakad av
GDM fran andra koexisterande faktorer sa som 6vervikt hos modern, levnadsvanor och
fodelsevikt.

Uppsala Longitudinal Study of Childhood Obesity (ULSCO) har utfort studier pa éverviktiga
barn, manga med diabetes typ Il som f6ljd, i aldrarna 3-18 ar. | dessa studier har de kunnat
pavisa att de insulinproducerande B-cellernas insulinproduktion skiljer sig at mellan olika
etniska grupper och att det bade &r genetiskt- och livsstilsstyrt. Detta innebér att det finns
lankar mellan fetma och diabetes vilket vidare tyder pa studiens komplexitet. Ett annat sadant
samband ar exempelvis hormonet leptin vilket har visats vara verksamt i bade fetma och
diabetes (Wauters et al. 2000).

En annan komplex del i beskrivna studier ar att de gar dver lang tid och det ar svart att i
sadana studier eliminera kofaktorer. Det ar inte sallan som resultaten i dessa studier &r
sammanstallningar av tidigare utforda studier och i vissa av dessa studier sa analyseras barn
med ett spann pa 6ver 20 ar. Under en sa lang tid sa andras inte bara levnadsvanor och miljo
utan det sker aven kliniska forandringar sa som bedémningsmetoder for GDM. Dessa studier
grundar sig ofta pa deltagarnas egna domningar och personliga uppfattningar om exempelvis
hur de motionerat under graviditeten eller hur de har forhallit sig till en diet.

BMI som matt pa fetma

Trovardigheten for BMI som ett direkt matt pa kroppsfett gar dven att diskutera da det inte ar
ett direkt matt pa overvikt och fetma utan bara ett matt pa forhallandet mellan langd och vikt,
vilket inte tar hansyn till exempelvis muskelmassa. Férdelarna med BMI dr att det &r ett
enkelt och billigt matt att anvanda. Det finns nyare och sakrare metoder for att mata
procentandelen kroppsfett sa som bioelectrical impedance och dual-energy x-ray. Dessa
metoder kraver dock mer resurser och ar mer kostsamma. Forskning visar dock pa att BMI ar
ett relativt bra matt pa andelen kroppsfett (Steinberger et al. 2005, Wohlfahrt-Veje et al.
2014). | studierna som lyfts fram i denna litteraturstudie har forskarna i studierna inte



diskuterat detta som ett problem. Detta skulle kunna bero pa att den potentiella felmarginalen
ar liten och att de individer vars kroppsfettmassa inte 6verensstammer med BMI-index &r en
sa liten del att de inte forandrar resultatet markbart. Det kan ocksa bero pa att det vid tiden av
studien inte fanns andra metoder att tillga. Enligt WHO (2013) anses BMI inte vara en helt
tillforlitlig referens for andel kroppsfett och att tva individer med samma BMI-index inte
nddvandigtvis behover ha samma andel kroppsfett.

Ny studie kan fora forskningen framat

Det finns manga pagaende studier inom damnet. En sadan studie ar ett europeiskt samarbete
kallad Beta-JUDO med syftet att hitta och utveckla nya metoder for att stoppa den snabbt
spridande globala epidemin av fetma och diabetes som drabbar allt fler unga. | denna studie
samarbetar forskare fran sju europeiska lander och den kommer att fortskrida i fyra ar och ska
vara klart i ar, 2016. Arbetet kommer fokusera pa p-cellernas medverkan i utvecklingen av
fetma och diabetes typ Il. Resultatet fran denna studie beraknas vara klart i ar vilket
forhoppningsvis kan leda till att ny kunskap inom &mnet lyfts fram som kan hjalpa till for att
stoppa fetmans och diabetesens spridning i varlden och forbattra en hel varlds halsa (beta-
JUDO org. 2016).

Slutsats

Det finns starka bevis for att barn till kvinnor som utvecklar GDM under graviditeten till
storre grad lider av 6vervikt i senare alder. Det gar dock inte att konstatera att GDM ar den
enbart forklarande faktorn till detta faktum. Fetma och diabetes ar tva valstuderade
halsotillstand da de drabbar och hotar hela vérlden. Det finns manga studier inom d&mnet men
det ar ocksa tva komplexa omraden att studera da det &r svart att skilja ut enskilt bidragande
faktorers inverkan pa uppkomsten av tillstanden. Forskare inom amnet &r 6verens om att det
krdvs mer arbete inom &mnet och att det ar av stor vikt for de kommande generationernas
halsa globalt.
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Loper barn till kvinnor med gestationsdiabetes en stdrre risk att

drabbas av fetma?: etikbilaga
Moa Nordin
Sjélvstandigt arbete i biologi 2016

Studiens syfte och potentiella anvandningsomraden

Syften med detta arbete ar att analysera om barn till médrar som under graviditeten utvecklar
diabetes, sa kallad gestationsdiabetes, I0per storre risk att utveckla fetma. Flera studier finns
inom amnet men resultaten ar motstridiga. Forskningen tyder pa att det finns en okad risk for
fetma hos barn till kvinnor med diabetes men det ar svart att avgora vilka faktorer som
inverkar pa detta resultat.

Om man skulle kunna finna ett sddant samband sa skulle det kunna leda till att sjukvarden
utvecklas dar storre fokus laggs pa att detektera gestationsdiabetes men aven okade resurser
for att kontrollera diabetesen. En obehandlad diabetes kan leda till komplikationer for bade
moder och foster och en storre forstaelse for vikten av behandlingen skulle kunna vara
positivt for bade moder och barn.

Etiska dilemman

Det finns ocksa etiska dilemman med denna studie da ett resultat som visar pa en okad risk for
fetma hos barn som fdds till médrar som under graviditen utvecklar diabetes skulle sétta
foraldrarna i en situation dar de kan vélja att inte behalla det barnet vilket skulle kunna leda
till en abort av ett annars friskt barn eller abort av barn som aldrig skulle ha utvecklat fetma,
dock uppstar denna typ av diabetes oftast i senare delen av graviditeten och skulle i Sverige,
idag, vara forsent for abort. Om mycket forskning utférs inom omradet fetma sa skulle det
ocksa kunna spa pa det redan befintliga stigmat som finns kring kroppsideal.

Dessa barn utgor ocksa en potentiell kostnad fér samhallet da fetma i dag ar en stor
samhéllskostnad. Det skulle finnas en fordel om denna faktor gick att begransa. En viktig
etisk fraga ar vem som bar ansvaret for liv och dod och denna diskussion har belyst manga
ganger tidigare dven inom liknande omraden s& som fosterdiagnostik.

Det finns ocksa en annan etisk aspekt som med fordel bor belysas. Om ett samband skulle
detekteras s& kan det, som tidigare namnt, leda till en storre fokus pa behandling for dessa
kvinnor vilken troligtvis komma att kosta och innebdra en kostnad for samhéllet vilket skulle
kunna resultera i storre klyftorna mellan de grupper som har tillgang och rdd med denna vard
och de grupper som inte har det.

Det &r ocksa svart att definiera vem som bar ansvaret for att denna forskning gor nytta och
inte skada. Ska forskningen upphdra pa grund av att den kan gora skada?

Forskningsetik

Skribenten i detta arbete har inte samlat data utan bara presenterat resultat och har inte behovt
ta ansvar for relaterade forskningsetiska ansvar. Det medfor dock att skribenten kritiskt maste
granska de studier som underscks, och da det finns motstridig forskning med olika resultat,
lyfta fram bada sidor och vara neutral i sitt framstéllande. Det &r viktigt att skribenten inte gor
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ett urval av den forskning som lyfts fram for att bevisa en egen standpunkt i &mnet. Artiklarna
ar framst originalartiklar fran artikeldatabaser som darav blivit granskade innan publicering.
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