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Εισαγωγή 

  Η υπεργλυκαιμία στην εγκυμοσύνη επηρεάζει περίπου 21,4 εκατομμύρια 

γυναίκες παγκοσμίως. Μόνο στο Ηνωμένο Βασίλειο, ο προϋπάρχων σακχαρώδης 

διαβήτης και ο σακχαρώδης διαβήτης κύησης περιπλέκουν το 5% των κυήσεων, 

περίπου 35.000 ετησίως, αλλά ο επιπολασμός ποικίλλει μεταξύ των χωρών. (Webber 

et al., 2015). 

   Ο επιπολασμός του προϋπάρχοντος διαβήτη στην εγκυμοσύνη στο Ηνωμένο 

Βασίλειο έχει αυξηθεί δραματικά τα τελευταία 20 χρόνια. Μεταξύ 1995 και 2012, ο 

επιπολασμός του σακχαρώδη διαβήτη 1 στην εγκυμοσύνη αυξήθηκε από 1,56 σε 4,09 

ανά 1000 εγκυμοσύνες. Η αύξηση ήταν ακόμη πιο εμφανής για τον σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2, αυξάνοντας από 2,34 σε 10,62 ανά 1000 εγκυμοσύνες. Η αύξηση 

της ηλικίας της μητέρας και ο υψηλότερος δείκτης μάζας σώματος είναι πιθανό να 

συνέβαλαν σε αυτές τις αυξήσεις (Coton et al., 2016). 

Οι γυναίκες με προϋπάρχοντα σακχαρώδη διαβήτη αποτελούν ομάδα υψηλού 

κινδύνου. Η υπεργλυκαιμία της μητέρας σχετίζεται με αυξημένη περιγεννητική 

νοσηρότητα όπως μακροσωμία, τραυματισμούς κατά τη γέννηση, πρόωρος τοκετός 

και υπερχολερυθριναιμία. Η Περιγεννητική Εμπιστευτική Έρευνα του Ηνωμένου 

Βασιλείου εντόπισε ότι τα μωρά που γεννιούνται από μητέρες με προϋπάρχων 

σακχαρώδη διαβήτη έχουν αυξημένο κίνδυνο συγγενών ανωμαλιών, είναι πέντε 

φορές πιο πιθανό να γεννηθούν νεκρά και τρεις φορές πιο πιθανό να πεθάνουν τους 

πρώτους μήνες της ζωής τους. Υπάρχει μεγαλύτερη απαίτηση για τοκετό με 

καισαρική τομή σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη.  

Προϋπάρχουσες καταστάσεις όπως η διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια και η 

νεφροπάθεια μπορεί επίσης να επιδεινωθούν από την εγκυμοσύνη. Υπάρχει επίσης 

υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης άλλων συννοσηροτήτων, συμπεριλαμβανομένης 

της σήψης και της προεκλαμψίας. Η διαχείριση αυτών των ασθενών απαιτεί 

προσεκτικό σχεδιασμό με μια διεπιστημονική προσέγγιση που περιλαμβάνει 

μαιευτήρες, διαβητολόγους, αναισθησιολόγους, μαίες, ειδικευμένους στο σακχαρώδη 

διαβήτη νοσηλευτές και διαιτολόγους (Metzger et al., 2008). 

Ο προγραμματισμός της διαχείρισης του τοκετού στις έγκυες με προϋπάρχων 

Σ.Δ. είναι ιδιαίτερα δύσκολος λόγω των απαιτήσεων του τοκετού, των διατροφικών 
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περιορισμών και της δυνατότητας για εγχειρητικό τοκετό. Οι κύριοι στόχοι μπορούν 

να συνοψιστούν ως εξής: εξασφάλιση της αποφυγής μητρικής υπογλυκαιμίας ή 

υπεργλυκαιμίας (η οποία μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο νεογνικής υπογλυκαιμίας), 

εξασφάλιση της ασφαλούς χρήσης μέτρων για τη διαχείριση του γλυκαιμικού 

ελέγχου, για παράδειγμα εγχύσεις ινσουλίνης μεταβλητού ρυθμού και παροχή 

αποτελεσματικής αναλγησίας για τον τοκετό.  
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

1. Εγκατεστημένος Σακχαρώδης Διαβήτης και Κύηση 

 

1.1. Ορισμός του Σ.Δ. τύπου Ι και ΙΙ και ο προγραμματισμός της εγκυμοσύνης 

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης (Σ.Δ.) κατατάσσεται στα χρόνια μεταβολικά 

νοσήματα και απασχολεί σημαντικό αριθμό ατόμων παγκοσμίως εξαιτίας τόσο της 

αυξανόμενης τάσης που παρουσιάζει όσο και της σημαντικής επίπτωσης στην υγεία 

και την ποιότητα ζωής των νοσούντων. Οι δύο κύριοι τύποι εμφάνισης Σ.Δ. είναι ο 

τύπος Ι και ο τύπος ΙΙ. Κοινός παρονομαστής των δύο αυτών τύπων είναι η εμφάνιση 

υπεργλυκαιμίας και η αδυναμία του οργανισμού να μεταβολίσει αποτελεσματικά την 

γλυκόζη. (Alam et al., 2014) 

Πιο συγκεκριμένα, ο Σ.Δ. τύπου Ι, ο οποίος δύναται να εμφανιστεί είτε ως 

ιδιοπαθής είτε ως ανοσολογικός, χαρακτηρίζεται από ελλιπή έως ανεπαρκή παραγωγή 

ινσουλίνης εξαιτίας της καταστροφής των β’ παγκρεατικών κυττάρων. Το γεγονός 

αυτό έχει ως απόρροια την επιτακτική ανάγκη των ασθενών για εξωγενή λήψη 

ινσουλίνης. Ο Σ.Δ. τύπου ΙΙ χαρακτηρίζεται από υψηλά επίπεδα γλυκόζης οφειλόμενα 

στη δυσλειτουργία των β’ κυττάρων του παγκρέατος και στην αντίσταση στην 

ινσουλίνη στο ήπαρ και τα μυϊκά κύτταρα. (Katsarou et al., 2017; Chatterjee, Khunti 

& Davies, 2017) 

Οι γυναίκες με εγκατεστημένο Σ.Δ. τύπου Ι και τύπου ΙΙ που έχουν πρόθεση 

εγκυμοσύνης, είναι αναγκαίο να λαμβάνουν ορθή ενημέρωση από τους επαγγελματίες 

υγείας που απαρτίζουν τη διεπιστημονική ομάδα παρακολούθησης του Σ.Δ. για την 

αναγκαιότητα προγραμματισμού της εγκυμοσύνης. Ο κυριότερος λόγος για τον 

προγραμματισμό αφορά στην επιδίωξη ενός πλήρους μεταβολικού ελέγχου και την 

ενημέρωση των γυναικών αυτών για τους πιθανούς κινδύνους του εμβρύου 

(αυξημένος κίνδυνος αποβολών και εμφάνισης συγγενών ανωμαλιών) επί μη 

ικανοποιητικής μεταβολικής ρύθμισης, πριν τη σύλληψη. (Kitzmiller et al., 2008)  
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1.2. Επιδημιολογικά στοιχεία 

Ο προσυμπτωματικός έλεγχος υποδηλώνει προγραμματισμένη μέτρηση της 

γλυκόζης του αίματος σε όλες τις έγκυες γυναίκες, είτε είναι ασυμπτωματικές είτε 

συμπτωματικές και είτε «υπάρχει κίνδυνος» ή όχι, ακολουθούμενη από διαγνωστικό 

έλεγχο σε θετικές στον προσυμπτωματικό έλεγχο έγκυες. Ωστόσο, συγκεκριμένες 

διαδικασίες προσυμπτωματικού ελέγχου και αποτελέσματα που θα πρέπει να 

παραπέμπουν σε περαιτέρω διαγνωστικές εξετάσεις παραμένουν αμφιλεγόμενες 

(American Diabetes Association, 2017; Webber et al., 2015; World Health 

Organization, 2014).  

Παρά τα πρόσφατα διαγνωστικά κριτήρια από διάφορους ρυθμιστικούς και 

συμβουλευτικούς φορείς για την υγεία, οι απόψεις διίστανται σχετικά με τον 

επιλεκτικό καθολικό προσυμπτωματικό έλεγχο και τα διαγνωστικά όρια. Ο 

επιλεκτικός προσυμπτωματικός έλεγχος, γνωστός και ως έλεγχος ρουτίνας, γίνεται 

στις εγκυμονούσες μόνο που προσδιορίζονται από τον προληπτικό έλεγχο ότι 

διατρέχουν υψηλό κίνδυνο και δεσμεύονται να πραγματοποιήσουν διαγνωστικές 

εξετάσεις για την αξιολόγηση της πραγματικής γλυκαιμικής τους κατάστασης. Ο 

καθολικός προσυμπτωματικός έλεγχος είναι εκείνος όπου όλες οι έγκυες γυναίκες 

ελέγχονται ανεξάρτητα από την κατάσταση κινδύνου που βρίσκονται (Cundy et al., 

2014). 

Σύμφωνα με τα στοιχεία από τη μελέτη υπεργλυκαιμίας και ανεπιθύμητης 

έκβασης εγκυμοσύνης (H.A.P.O.) (Metzger et al., 2008) και τις συστάσεις από τη 

Διεθνή Ένωση Μελετών Σακχαρώδη Διαβήτη και Εγκυμοσύνης (I.A.D.P.S.G.) 

(Metzger, 2010), ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (Π.Ο.Υ.) ενημέρωσε τις κλινικές 

του οδηγίες για την ανίχνευση υπεργλυκαιμίας στην εγκυμοσύνη το 2014 (World 

Health Organization, 2014).  

Ομοίως, η Αμερικανική Ένωση Σακχαρώδη Διαβήτη (A.D.A.) ενημέρωσε τις 

οδηγίες της το 2022. Σύμφωνα με τις νέες οδηγίες, η διάγνωση του σακχαρώδη 

διαβήτη τίθεται όταν τα επίπεδα της γλυκόζης του πλάσματος νηστείας είναι 

μεγαλύτερα από 126 mg/dL (7,0 mmol/L) ή όταν τα επίπεδα γλυκόζης πλάσματος 2 

ωρών είναι μεγαλύτερα από 200 mg/dL (11,1 mmol/L) κατά τη διάρκεια της 

δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης από το στόμα ή όταν τα επίπεδα γλυκοζυλιωμένης είναι 

μεγαλύτερα από 6,5% (48 mmol/mol) όπου η εξέταση θα πρέπει να εκτελείται σε 
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εργαστήριο χρησιμοποιώντας μια μέθοδο που είναι πιστοποιημένη με NGSP και 

τυποποιημένη για τον προσδιορισμό σακχαρώδη διαβήτη και επιπλοκών ή όταν ο 

ασθενής έχει κλασικά συμπτώματα υπεργλυκαιμίας ή υπεργλυκαιμικής κρίσης και 

τυχαία γλυκόζη πλάσματος ≥200 mg/dL (11,1 mmol/L) (Draznin et al., 2022)  

Ο ΠΟΥ συνιστά τη διάγνωση σε ένα βήμα με τη χρήση γλυκόζης πλάσματος 

νηστείας (FPG) μεταξύ 5,1-6,9 mmol/L (92-125 mg/dl) ή 75 γραμμαρίων από του 

στόματος πρόσληψη γλυκόζης ακολουθούμενη από 1 ώρα μεταγευματική γλυκόζη 

≥10,0 mmol/L. Ωστόσο, από τον ΠΟΥ προτιμάται η από του στόματος δοκιμασία 

ανοχής γλυκόζης 2 ωρών μεταξύ 8,5-11,0 mmol/L (153-199 mg/dl) που 

πραγματοποιείται ιδανικά μεταξύ 24-28 εβδομάδων. (Zaccara et al., 2022) 

Αντίθετα, το Εθνικό Ινστιτούτο Αριστείας της Υγείας και Φροντίδας (NICE) 

θεωρεί ως «χρυσό πρότυπο» τη 2 ωρών από του στόματος δοκιμασία ανοχής 

γλυκόζης 75g που πραγματοποιείται μεταξύ 24-28 εβδομάδων. Σε σύγκριση με τις 

τρέχουσες οδηγίες του WHO/IADPSG/ADA, τα κριτήρια του NICE για την από του 

στόματος δοκιμασία ανοχής γλυκόζης 2 ωρών είναι 0,7 mmol/L χαμηλότερα (≥7,8 

mmol/L), ενώ το όριο γλυκόζης πλάσματος νηστείας είναι 0,5 mmol/L υψηλότερο 

(≥5,6 mmol/ L) (Webber et al., 2015).  

Εν τω μεταξύ, τα διαγνωστικά κριτήρια του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας 

για τη γλυκόζη πλάσματος νηστείας το 1999 ήταν ≥7,0 mmol/L ενώ για την από του 

στόματος δοκιμασία ανοχής γλυκόζης 2 ωρών ήταν ≥7,8 mmol/L, όπως και η 

τρέχουσα κατευθυντήρια οδηγία του NICE (Cundy et al., 2014; World Health 

Organization, 2014). Η τυχαία γλυκόζη ή η από του στόματος δοκιμασία ανοχής 

γλυκόζης 2 ωρών ≥11,1 mmol/L οποιαδήποτε στιγμή κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης υποδηλώνει κλινικό (φανερό/προϋπάρχων) σακχαρώδη διαβήτη 

(Metzger, 2010; World Health Organization, 2014). 

Προδιαθεσικοί παράγοντες όπως η εθνικότητα, η κληρονομικότητα, η 

προχωρημένη ηλικία της μητέρας, το μικρό ανάστημα της μητέρας, η μακροσωμία 

και το προηγούμενο επιβαρυμένο μαιευτικό ιστορικό αποτελούν μη τροποποιήσιμους 

κινδύνους. Η εστίαση σε τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου όπως η παχυσαρκία, 

η αύξηση βάρους κατά την κύηση, η καθιστική ζωή, η υπερβολική πρόσληψη 

υδατανθράκων, το μη φυσιολογικό προφίλ λιπιδίων και η υπέρταση θα μπορούσε να 
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μειώσει τη συχνότητα εμφάνισης (Ashwal & Hod, 2015; Hod et al., 2015; Kampmann 

et al., 2015; Metzger et al., 2008; Mwanri et al., 2014).  

Εν μέσω της διατροφικής μετάβασης, το διπλό βάρος του υποσιτισμού και της 

παχυσαρκίας που προκύπτει από την έλλειψη διατροφικών συμβουλών, την 

ανθυγιεινή διατροφή, την αστικοποίηση και την καθιστική συμπεριφορά τροφοδοτεί 

το «διαβητογόνο περιβάλλον της μήτρας» και την αντίσταση στην ινσουλίνη (Hod et 

al., 2015). 

Οι ανεπιθύμητες εκβάσεις που συνδέονται με το σακχαρώδη διαβήτη κύησης 

περιλαμβάνουν προεκλαμψία, επιλόχεια αιμορραγία (P.P.H.), δυστοκία, καισαρική 

τομή, μακροσωμία, τραύμα κατά τη γέννηση, ασφυξία κατά τη γέννηση, νεογνική 

υπογλυκαιμία και περιγεννητική θνησιμότητα (Metzger et al., 2008; O’Sullivan et al., 

2011; Wendland et al., 2012). Ο σακχαρώδης διαβήτης κύησης επηρεάζει το θηλασμό 

(Hod et al., 2015), αυξάνει τον κίνδυνο παιδικής παχυσαρκίας, μεταβολικές 

δυσλειτουργίες και καρδιαγγειακές επιπλοκές τόσο στη μητέρα όσο και στο νεογνό 

και οδηγεί σε μακροχρόνια νευροψυχιατρική νοσηρότητα στους απογόνους (Eades et 

al., 2015; Hod et al., 2015; Kampmann et al., 2015).  

 

1.3. Υπεργλυκαιμία στην εγκυμοσύνη 

Η υπεργλυκαιμία στην εγκυμοσύνη είναι η πιο διαδεδομένη μεταβολική 

διαταραχή που εμφανίζεται κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Παγκοσμίως, ο 

επιπολασμός αυξάνεται λόγω του αυξανόμενου σακχαρώδη διαβήτη που προκύπτει 

από αλλαγές στον τρόπο ζωής, μετατοπίσεις από την κατανάλωση δημητριακών 

ολικής αλέσεως σε επεξεργασμένες και πλούσιες σε λίπη τροφές, αυξανόμενη 

παχυσαρκία, σωματική αδράνεια και εγκυμοσύνες σε γυναίκες μεγαλύτερης ηλικίας 

(Webber et al., 2015). Η υπεργλυκαιμία στην εγκυμοσύνη χωρίζεται σε δύο μεγάλες 

κατηγορίες: (1) σακχαρώδη διαβήτη στην εγκυμοσύνη και (2) σακχαρώδη διαβήτη 

κύησης. 

Ο σακχαρώδης διαβήτης στην εγκυμοσύνη, που αναφέρεται επίσης ως 

κλινικός ή εμφανής διαβήτης, εμφανίζεται σε έγκυες γυναίκες που είχαν 

προηγουμένως διαγνωστεί με σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι ή τύπου ΙΙ. Ο σακχαρώδης 

διαβήτης κύησης, ο οποίος είναι υπεργλυκαιμία που ανιχνεύτηκε για πρώτη φορά 
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στην εγκυμοσύνη, είναι μια ειδική για την εγκυμοσύνη δυσανεξία γλυκόζης που 

θεωρείται παροδική μορφή σακχαρώδη διαβήτη τύπου II (Webber et al., 2015). Η 

ταχεία έναρξη πυροδοτείται από τις μεταβολικές και ορμονικές αλλαγές της 

εγκυμοσύνης. Ο σακχαρώδης διαβήτης κύησης είναι επομένως οποιοσδήποτε βαθμός 

δυσανεξίας σε υδατάνθρακες ή γλυκόζη που δεν είναι ξεκάθαρα εμφανής 

σακχαρώδης διαβήτης και οδηγεί σε υπεργλυκαιμία ποικίλης βαρύτητας με έναρξη ή 

πρώτη αναγνώριση κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης (American Diabetes 

Association, 2013). 

 

1.3.1 Επιπολασμός 

Μεταξύ όλων των μορφών υπεργλυκαιμίας στην εγκυμοσύνη, ο σακχαρώδης 

διαβήτης κύησης αντιπροσωπεύει το 87,5%, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου Ι το 7,5% 

και ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου II το 5% (Webber et al., 2015). Ο επιπολασμός 

εξαρτάται από τον πληθυσμό που μελετάται και τις διαγνωστικές διαδικασίες που 

χρησιμοποιούνται. Περισσότερο από το 90% όλων των περιπτώσεων υπεργλυκαιμίας 

στην εγκυμοσύνη εκτιμάται ότι συμβαίνουν σε χώρες χαμηλού και μεσαίου 

εισοδήματος. Το 2013, ο παγκόσμιος επιπολασμός της υπεργλυκαιμίας στην 

εγκυμοσύνη σε γυναίκες ηλικίας 20–49 ετών ήταν 16,9%. 

 Η Νοτιοανατολική Ασία είχε τον υψηλότερο επιπολασμό (25,0%) ενώ η 

Βόρεια Αμερική και η Καραϊβική είχαν τον χαμηλότερο επιπολασμό (10,4%) 

(Guariguata et al., 2014). Στην Αμερική, για παράδειγμα, το 1-14% όλων των 

κυήσεων επιπλέκονται από σακχαρώδη διαβήτη κύησης αλλά σε ορισμένους 

πληθυσμούς, ο επιπολασμός είναι πολύ υψηλότερος (American Diabetes Association, 

2017). Ο επιπολασμός στο Κατάρ και την Ινδία είναι 16,3% (Bener et al., 2011) και 

17,9% (Seshiah et al., 2007) αντίστοιχα. Στη μελέτη Atlantic Diabetes in Pregnancy 

στην Ιρλανδία στην οποία συμμετείχαν 5.500 έγκυες γυναίκες, το 12,4% αυτών 

σύμφωνα με τα κριτήρια της μελέτης IADPSG 2010 και το 9,4% αυτών σύμφωνα με 

τα κριτήρια του Π.Ο.Υ. 1999, διαγνώστηκαν με σακχαρώδη διαβήτη κύησης 

(O’Sullivan et al., 2011). 

Στην αφρικανική περιοχή, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ ευθύνεται για 

πάνω από το 90% του συνόλου του σακχαρώδη διαβήτη. Συστηματικές ανασκοπήσεις 

υποδηλώνουν ότι ο επιπολασμός του σακχαρώδη διαβήτη κύησης έχει αυξηθεί 
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σημαντικά από 0-14% μεταξύ 1979 και 2013 (Macaulay et al., 2014). Μια 

συστηματική ανασκόπηση του επιπολασμού του σακχαρώδη διαβήτη κύησης στην 

Αφρική έδειξε ότι το 1991 δεν καταγράφηκε κρούσμα σακχαρώδη διαβήτη κύησης 

στην Τανζανία, αλλά αυτό αυξήθηκε σε 5,9% το 2013, υποδηλώνοντας ένα 

αναδυόμενο πρόβλημα δημόσιας υγείας (Mwanri et al., 2014).  

Επίσης, ο επιπολασμός του σακχαρώδη διαβήτη κύησης στην Αιθιοπία το 

1999 ήταν 3,7%. Ο επιπολασμός στη Μοζαμβίκη το 2002 ήταν 11%. Ο επιπολασμός 

στη Νότια Αφρική το 2006 ήταν 8,8%. ο επιπολασμός στο Μαρόκο το 2009 ήταν 

7,7% και ο επιπολασμός στη Νιγηρία το 2012 ήταν 13,9% (Macaulay et al., 2014). 

Ωστόσο, οι μεγάλες παραλλαγές στις διαδικασίες εξετάσεων, τα διαγνωστικά 

κριτήρια, το χρονοδιάγραμμα της εξέτασης, οι ανισότητες μεταξύ αγροτικής και 

αστικής διαμονής και το επίπεδο παροχής υγειονομικής περίθαλψης ευθύνονται για 

πολλές από αυτές τις διαφορές. 

 

1.3.2. Παθοφυσιολογία υπεργλυκαιμίας στην εγκυμοσύνη, μακροσωμία και 

υπογλυκαιμία 

Η μητρική υπεργλυκαιμία πιστεύεται ότι προκαλείται από την υπερβολική 

υποφυσιακή παραγωγή γοναδοτροπινών και αυξητικών παραγόντων σε 

προδιαβητικές και διαβητικές μητέρες, τον υπερκορτισισμό της εγκυμοσύνης και τη 

γενετική (Pedersen, 1954). Ο μητρικός λιπώδης ιστός και ο πλακούντας πιστεύεται 

ότι παράγουν μεγάλες ποσότητες διαβητογόνων αδιποκινών με παράγοντα νέκρωσης 

όγκου αδιποκίνης άλφα (TNF-α). Πιστεύεται ότι είναι ο πιο σημαντικός ανεξάρτητος 

παράγοντας πρόβλεψης της μητρικής ευαισθησίας στην ινσουλίνη. 

 Η αυξημένη αντίσταση στην ινσουλίνη πριν από την εγκυμοσύνη που 

παρατηρείται σε παχύσαρκες γυναίκες υποτίθεται ότι βασίζεται στο ρόλο των 

διαβητογόνων  αδιποκινών στις οδούς αντίστασης στην ινσουλίνη. Η αντίσταση στην 

ινσουλίνη χαρακτηρίζει τη φυσιολογική εγκυμοσύνη και πυροδοτεί αυξημένη 

έκκριση ινσουλίνης από τα β-κύτταρα του παγκρέατος. Αυτό μειώνει το νεφρικό 

ουδό για επαναρρόφηση γλυκόζης από το σπειραματικό διήθημα. Οι ορμόνες του 

πλακούντα συμβάλλουν στο να κάνουν τους μητρικούς ιστούς προοδευτικά μη 

ευαίσθητους στην ινσουλίνη. Στη φυσιολογική εγκυμοσύνη, η έκκριση ινσουλίνης 
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αυξάνεται κατά 200-250% για να αντισταθμίσει τις μειώσεις κατά 50% στη διάθεση 

της γλυκόζης σε ολόκληρο το σώμα με τη μεσολάβηση της ινσουλίνης που απαιτείται 

για τη διατήρηση μιας φυσιολογικής γλυκαιμικής κατάστασης. Ο σακχαρώδης 

διαβήτης κύησης τείνει να αναπτύσσεται όταν η έγκυος γυναίκα δεν είναι σε θέση να 

παράγει επαρκή ινσουλίνη για να αντισταθμίσει αυτή τη φυσιολογική αντίσταση στην 

ινσουλίνη (Barbour et al., 2007). 

 Ο λιπώδης ιστός, ειδικά το ενδοκοιλιακό λίπος, συμβάλλει στην 

παθοφυσιολογία του σακχαρώδη διαβήτη κύησης. Σύμφωνα με την υπόθεση 

Pedersen, η μητρική υπεργλυκαιμία οδηγεί σε υπερβολική μεταφορά γλυκόζης στο 

έμβρυο που οδηγεί σε εμβρυϊκή υπεργλυκαιμία, υπερινσουλιναιμία και υπερανάπτυξη 

ευαίσθητων στην ινσουλίνη ιστών όπως οι λιπώδεις ιστοί ειδικά γύρω από το στήθος, 

τους ώμους και την κοιλιά (Pedersen, 1954). Η εμβρυϊκή υπεργλυκαιμία πυροδοτεί 

υποξαιμική κατάσταση in utero αυξάνοντας τον κίνδυνο εμβρυϊκής 

πολυκυτταραιμίας, υπερχολερυθριναιμίας και ενδομήτριου εμβρυϊκού θανάτου 

(Metzger et al., 2008). 

Όταν η παροχή θρεπτικών στοιχείων στον πλακούντα διακόπτεται κατά τη 

γέννηση, οι άμεσες μεταγεννητικές μεταβολικές αλλαγές διατηρούν τα αποθέματα 

καυσίμων για τη λειτουργία ζωτικών οργάνων. Τα επίπεδα ινσουλίνης στο πλάσμα 

πέφτουν με την ταχεία αύξηση της απελευθέρωσης κατεχολαμίνης και παγκρεατικής 

γλυκαγόνης. Αν και η παροδική υπογλυκαιμία αντανακλούν τη φυσιολογική 

μεταβολική προσαρμογή κατά τη μετάβαση από το έμβρυο στο νεογνό, η κορύφωση 

των διακυμάνσεων είναι 2-4 ώρες μετά τη γέννηση και θα πρέπει να ομαλοποιηθεί 

την τέταρτη ημέρα. Τα νεογνά που παρουσιάζουν διαβητογόνες ενδομήτριες 

καταστάσεις αντιμετωπίζουν δυσκολίες στην ομαλοποίηση αυτής της παροδικής 

υπογλυκαιμίας (Hawdon, 2012). 

 

1.4. Παράγοντες κινδύνου και προγνωστικοί παράγοντες 

Τόσο οι τρέχουσες όσο και οι προηγούμενες μελέτες έχουν αξιολογήσει 

παράγοντες που σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο για την υπεργλυκαιμία κατά την 

εγκυμοσύνη (Ashwal & Hod, 2015; Kampmann et al., 2015; Metzger et al., 2008; 

Webber et al., 2015). Σημαντικοί δημογραφικοί και ανθρωπομετρικοί κίνδυνοι 

περιλαμβάνουν την ηλικία της μητέρας άνω των 25 ετών, την εθνικότητα (ιθαγενείς 
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Αμερικανοί, Ασιάτες, Ισπανόφωνοι και Αφροαμερικανές γυναίκες), την παχυσαρκία, 

το χαμηλό ανάστημα της μητέρας και τη μεγάλη αύξηση βάρους κατά την κύηση.  

Ο υψηλός δείκτης μάζας σώματος πριν την εγκυμοσύνη (ΔΜΣ) και ο ΔΜΣ 

στις 28 εβδομάδες κύησης συσχετίζονται ισχυρά με την αυξημένη αντίσταση στην 

ινσουλίνη στις 28 εβδομάδες. Οι φυσιολογικοί και γενετικοί παράγοντες κινδύνου 

περιλαμβάνουν μη φυσιολογικό λιπιδαιμικό προφίλ, υπέρταση στην εγκυμοσύνη, 

συγγενείς πρώτου βαθμού με σακχαρώδη διαβήτη και προγενέστερο σακχαρώδη 

διαβήτη κύησης. Προηγούμενες κακές μαιευτικές εκβάσεις, όπως προηγούμενη 

καισαρική τομή, ιστορικό θνησιγένειας, αποβολή, ανεξήγητος 

περιγεννητικός/νεογνικός θάνατος, μακροσωμικός τοκετός και συγγενείς δυσπλασίες 

έχουν βρεθεί ότι αποτελούν ανεξάρτητους κινδύνους (Metzger et al., 2008). 

Η δευτερογενής ανάλυση των δεδομένων για τις μονήρεις γεννήσεις στις 

Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής (Η.Π.Α.) μεταξύ 1995 και 2003 παρέχει ορισμένες 

πληροφορίες σχετικά με την εθνικότητα και τον κίνδυνο υπεργλυκαιμίας κατά την 

εγκυμοσύνη μεταξύ των γυναικών που γεννήθηκαν στις Η.Π.Α. και στο εξωτερικό 

(Savitz et al., 2008). Τα δεδομένα για 2.056 έγκυες γυναίκες στο Κατάρ δείχνουν ότι 

οι γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη κύησης ήταν σημαντικά μεγαλύτερες (ηλικιακή 

ομάδα 35-45 ετών). Άλλοι παράγοντες ήταν το οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδη 

διαβήτη και η παχυσαρκία (Bener et al., 2011).  

Ο επιπολασμός του σακχαρώδη διαβήτη κύησης βρέθηκε να είναι υψηλότερος 

για τις γυναίκες που είχαν προηγούμενη θνησιγένεια, οικογενειακό ιστορικό διαβήτη 

τύπου II και περιφέρεια του άνω βραχίονα (M.U.A.C.) >28 cm (Mwanri et al., 2014). 

Παράγοντες κινδύνου που έχουν αναφερθεί για το σακχαρώδη διαβήτη κύησης είναι 

επίσης η θνησιγένεια, οι περισσότερες από δύο αποβολές και η προηγούμενη 

καισαρική τομή (Oppong et al., 2015). Επίσης, η λιποπρωτεΐνη χαμηλής πυκνότητας 

και η ολική χοληστερόλη ήταν σημαντικά υψηλότερες σε γυναίκες με σακχαρώδη 

διαβήτη κύησης (Asare-Anane et al., 2013). 

 

1.5. Αποτελέσματα για τη μητέρα και το παιδί 

Η μελέτη HAPO έδειξε ότι ο κίνδυνος για δυσμενή έκβαση της μητέρας, του 

εμβρύου και του τοκετού αυξανόταν συνεχώς ως συνάρτηση του μητρικού 
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γλυκαιμικού δείκτη μεταξύ 24-28 εβδομάδων κύησης (Metzger et al., 2008). Οι 

δυσμενείς μητρικές εκβάσεις περιλαμβάνουν προεκλαμψία και καισαρική τομή και τα 

νεογνικά αποτελέσματα περιλαμβάνουν μακροσωμία, μεγάλη για την ηλικία κύησης 

και δυστοκία του ώμου (O’Sullivan et al., 2011; Wendland et al., 2012).  

Μια συστηματική ανασκόπηση για την αξιολόγηση των δυσμενών μητρικών 

και περιγεννητικών εκβάσεων σε 44.829 εγκύους που δεν έλαβαν θεραπεία με 

διάγνωση υπεργλυκαιμίας κατά την κύηση έδειξε αυξημένο κίνδυνο ανεπιθύμητων 

εκβάσεων όπως μακροσωμία, μεγάλη για την ηλικία κύησης, περιγεννητική 

θνησιμότητα, προεκλαμψία και καισαρική τομή (Wendland et al., 2012). Η 

μακροσωμία, μια βασική αρνητική έκβαση, βρέθηκε να αυξάνει την πιθανότητα για 

καισαρική τομή, νέα θνησιγένεια, χαμηλή βαθμολογία Apgar και εισαγωγή στη 

μονάδα εντατικής θεραπείας νεογνών (Liu et al., 2013). 

Ο μη ελεγχόμενος σακχαρώδης διαβήτης κύησης έχει επιπτώσεις στον 

μακροπρόθεσμο κίνδυνο διαβήτη τύπου II. Η παρακολούθηση μεταξύ 6 εβδομάδων 

έως 28 έτη μετά τον τοκετό δείχνει μια σωρευτική επίπτωση σακχαρώδη διαβήτη που 

κυμαίνεται από 2,6-70%. Η προσαρμογή για τη διάρκεια της παρακολούθησης δείχνει 

παρόμοια ποσοστά εξέλιξης. Παρά τις προσαρμοσμένες πιθανότητες για σακχαρώδη 

διαβήτη που αυξάνονται στα 3 χρόνια (5,4), 3-6 χρόνια (16,6) και 10 χρόνια 

διάγνωσης (8,2), ο κίνδυνος είναι σημαντικά υψηλότερος κατά τα 3-6 χρόνια μετά το 

σακχαρώδη διαβήτη κύησης (Song et al., 2018). 

 Μια μελέτη κοορτής που διεξήχθη στη Σκωτία μεταξύ 1994-2004 σε 

γυναίκες με διάγνωση σακχαρώδη διαβήτη κύησης ανέφερε 25% (n=41) επιπολασμό 

του σακχαρώδη διαβήτη τύπου II από 4 μήνες έως 16 χρόνια μεταξύ της διάγνωσης 

του σακχαρώδη διαβήτη κύησης και της παρακολούθησης (Eades et al., 2015). Για να 

προσδιοριστούν οι μακροπρόθεσμες επιπτώσεις του σακχαρώδη διαβήτη κύησης, 

γυναίκες που διαγνώστηκαν στο Ηνωμένο Βασίλειο από το 1995-2003 

παρακολουθήθηκαν μέχρι το 2009. Ο κίνδυνος εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη ήταν 

6,9% στα 5 χρόνια και αυξήθηκε σε 21,1% στα 10 χρόνια μετά την αρχική διάγνωση 

του σακχαρώδη διαβήτη κύησης. Βρέθηκαν σημαντικές συσχετίσεις μεταξύ των 

επιπέδων γλυκόζης νηστείας και μετά το φαγητό κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

και του μελλοντικού κινδύνου για σακχαρώδη διαβήτη. Ωστόσο, δεν συσχετίστηκε με 
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την ηλικία, την ηλικία κύησης κατά τη διάγνωση, τον αριθμό των προηγούμενων και 

επόμενων κυήσεων (Sivarman et al., 2013). 

Ομοίως, οι απόγονοι γυναικών που έχουν διαγνωστεί με σακχαρώδη διαβήτη 

κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο για 

μακροπρόθεσμα μεταβολικά αποτελέσματα, καρδιαγγειακές παθήσεις και αυξημένη 

παχυσαρκία σε νεαρότερη ηλικία. Οι επιγενετικοί μηχανισμοί θεωρείται ότι παίζουν 

κάποιο ρόλο (Ma et al., 2015). Μια κλινική μελέτη στη Γερμανία ανέλυσε διαφορές 

στην ανθρωπομετρία των απογόνων μεταξύ εγκύων παχύσαρκων γυναικών με ή 

χωρίς σακχαρώδη διαβήτη κύησης και νορμογλυκαιμικών αδύνατων γυναικών. Τα 

ευρήματα δείχνουν ότι η παχυσαρκία πριν από την εγκυμοσύνη σε συνδυασμό με το 

σακχαρώδη διαβήτη κύησης συσχετίστηκε με υπερινσουλιναιμία νεογνών και 

αυξημένη μάζα λίπους στους απογόνους (Uebel et al., 2014).  

 

1.6. Ανίχνευση υπεργλυκαιμίας στην εγκυμοσύνη 

1.6.1. Καθολικός έναντι επιλεκτικός προσυμπτωματικός έλεγχος 

Έχει προταθεί μια τριπλή προσέγγιση για τον έλεγχο του σακχαρώδη διαβήτη 

κύησης περιλαμβάνοντας τον επιλεκτικό έλεγχο, τη διαστρωμάτωση κινδύνου και τον 

καθολικό έλεγχο (Ashwal & Hod, 2015). Ο προσυμπτωματικός έλεγχος υποδηλώνει 

προγραμματισμένη αξιολόγηση του κινδύνου σακχαρώδη διαβήτη κύησης και 

μέτρηση της γλυκόζης στο αίμα σε ασυμπτωματικές έγκυες γυναίκες που 

ακολουθείται από διαγνωστικό έλεγχο θετικών γυναικών στον προσυμπτωματικό 

έλεγχο. Ο καθολικός έλεγχος είναι ο προσυμπτωματικός έλεγχος όλων των εγκύων 

ανεξαρτήτως συμπτωμάτων και γλυκαιμικής κατάστασης και η διατήρηση όλων για 

διαγνωστικές εξετάσεις για την αξιολόγηση της πιθανότητας για το σακχαρώδη 

διαβήτη κύησης (Tieu et al., 2014).  

Ο εκλεκτικός έλεγχος (βασισμένος σε παράγοντες κινδύνου) είναι η 

αξιολόγηση που γίνεται στην πρώτη προγεννητική επίσκεψη. Λαμβάνεται ιστορικό 

πριν από την εγκυμοσύνη ή δείκτη μάζας σώματος πρώτου τριμήνου (Δ.Μ.Σ.), 

προηγούμενες εγκυμοσύνες και έκβαση, οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη 

κ.λπ. Οι προληπτικές εξετάσεις περιλαμβάνουν γλυκοζουρία, τυχαία γλυκόζη 
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αίματος, γλυκόζη αίματος νηστείας, δοκιμασία πρόκλησης γλυκόζης 50 g και 

γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1c) (Webber et al., 2015).  

Η προσέγγιση του προσυμπτωματικού ελέγχου με βάση τους παράγοντες 

κινδύνου που παρουσιάζονται στον Πίνακα 1, διαστρωματώνει τους κινδύνους σε 

χαμηλούς, μέσους και υψηλούς (Ashwal & Hod, 2015). Ορισμένοι έχουν προτείνει 

επιλεκτικό έλεγχο όπου ο κίνδυνος διαστρωματώνεται ανάλογα με τη βαρύτητα και 

μόνο η ομάδα υψηλού κινδύνου δεσμεύεται επιλεκτικά για διαγνωστικές εξετάσεις 

(Ashwal & Hod, 2015; Webber et al., 2015). Ανάλογα με το επίπεδο κινδύνου της 

γυναίκας, λαμβάνεται η κατάλληλη διαγνωστική ενέργεια. Οι ενδείξεις για από του 

στόματος δοκιμασία ανοχής γλυκόζης με βάση ανεξάρτητους παράγοντες κινδύνου 

και κλινικές μετρήσεις περιλαμβάνουν τα ακόλουθα (Webber et al., 2015): 

• Γλυκοζουρία ≥ 1+ σε περισσότερες από μία περιπτώσεις ή ≥ 2+ σε μία περίπτωση 

• Μακροσωμία στην τρέχουσα εγκυμοσύνη 

• Προηγούμενη μακροσωμία (<4,5 kg, ή πάνω από το 95ο εκατοστημόριο για την 

ηλικία κύησης) 

• Προηγούμενος σακχαρώδης διαβήτης κύησης 

• Συγγενής πρώτου βαθμού με σακχαρώδη διαβήτη 

• Ασιατική καταγωγή 

• Προηγούμενος απροσδόκητος περιγεννητικός θάνατος 

• Ιστορικό συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών 

• Παχυσαρκία (ΔΜΣ >30 kg/m²) ή βάρος άνω των 100 kg 

• Πολυϋδράμνιο 

• Γλυκόζη αίματος νηστείας > 6,0 mmol/L ή τυχαία γλυκόζη αίματος >7,0 mmol/L 

 

Εν μέσω της επιδημιολογικής μετάβασης, ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας 

προειδοποιεί για τη χρήση επιλεκτικού προσυμπτωματικού ελέγχου καθώς υπάρχει 

πιθανότητα υποδιάγνωσης (World Health Organization, 2014). Η ουσία του 

καθολικού προσυμπτωματικού ελέγχου επιβεβαιώθηκε σε μια μελέτη παρατήρησης 

στη Νιγηρία όπου αξιολογήθηκε ο επιλεκτικός έναντι του καθολικού ελέγχου. 

Γυναίκες με μονή κύηση (n=1059) εξετάστηκαν για σακχαρώδη διαβήτη κύησης 

μεταξύ 24-32 εβδομάδων χρησιμοποιώντας τα κριτήρια IADPSG του 2010. Εάν 
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χρησιμοποιούνταν επιλεκτικός έλεγχος, περίπου το 20% των περιπτώσεων 

σακχαρώδη διαβήτη κύησης θα είχαν χαθεί (Olagbuji et al., 2015). 

 Στις ΗΠΑ, η καθολική ομάδα προσυμπτωματικού ελέγχου βρέθηκε να είναι 

λιγότερο πιθανό να διαγνωστεί με σακχαρώδη διαβήτη κύησης από την ομάδα 

επιλεκτικού προσυμπτωματικού ελέγχου. Οι γυναίκες χαμηλού κινδύνου είναι 

λιγότερο πιθανό να ωφεληθούν από τον καθολικό έλεγχο (Tieu et al., 2014). Αυτό 

έχει δημιουργήσει ανησυχίες σχετικά με την οικονομική επιβάρυνση που θα επιφέρει 

ο καθολικός έλεγχος στα συστήματα υγείας. Το νέο κριτήριο αναμένεται να αυξήσει 

τον αριθμό των γυναικών που ταυτοποιούνται με σακχαρώδη διαβήτη κύησης και τα 

συστήματα υγείας πρέπει να είναι προετοιμασμένα για να διαχειριστούν τις 

επιπτώσεις του υψηλού επιπολασμού (World Health Organization, 2014). 

 

 

 Χαμηλού κινδύνου Μέσου κινδύνου Υψηλού κινδύνου 

Ομάδες 

κινδύνου 

1. Φυσιολογικό βάρος πριν την 

εγκυμοσύνη και την εγκυμοσύνη 

(όχι υπέρβαρο) 

2. Ηλικία <25 έτη 

3. Όχι σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

σε συγγενείς πρώτου βαθμού 

4. Κανένα ιστορικό μη 

φυσιολογικού μεταβολισμού 

γλυκόζης 

5. Χωρίς προηγούμενη κακή 

μαιευτική έκβαση 

6. Όχι από εθνική ομάδα υψηλού 

κινδύνου 

1. Δεν 

ταξινομείται ως 

χαμηλού/υψηλού 

κινδύνου 

2. Εντοπίστηκε ως 

υψηλού κινδύνου 

στην αρχή της 

εγκυμοσύνης αλλά 

δεν είχε 

σακχαρώδη 

διαβήτη κύησης 

στην αρχή της 

εγκυμοσύνης 

1. Παχυσαρκία 

2. Συγγενείς πρώτου βαθμού 

με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

2 

3. Προηγούμενο ιστορικό 

σακχαρώδη διαβήτη κύησης 

4. Γνωστή δυσανεξία στη 

γλυκόζη εκτός εγκυμοσύνης 

5. Γλυκοζουρία 

Διαγνωστική 

δράση 

Δεν απαιτείται δοκιμασία 

πρόκλησης για τον 

προσυμπτωματικό έλεγχο ή τη 

διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη 

Απαιτείται 

δοκιμασία 

πρόκλησης στις 

24-28 εβδομάδες 

Από του στόματος δοκιμασία 

ανοχής γλυκόζης και από του 

στόματος δοκιμασία ανοχής 

γλυκόζης 2 σταδίων στην 

αρχή της εγκυμοσύνης. Εάν 
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είναι αρνητικό, επαναλάβετε 

στις 24-28 εβδομάδες 

Πίνακας 1. Έλεγχος για σακχαρώδη διαβήτη κατά την κύηση με χρήση της προσέγγισης 

διαστρωμάτωσης κινδύνου 

 

1.6.2. Παγκόσμιες κατευθυντήριες οδηγίες για τον προσυμπτωματικό έλεγχο και 

τη διάγνωση υπεργλυκαιμίας στην εγκυμοσύνη 

 Αξιοσημείωτη ήταν η Εθνική Ομάδα Δεδομένων για τον Διαβήτη (NDDG) το 

1979 (National Diabetes Data Group, 1979), τα κριτήρια των Carpenter και Coustan 

το 1982 (Carpenter & Coustan, 1982) και η έκθεση διαβούλευσης του 1999 του 

Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας για τον ορισμό, τη διάγνωση και την ταξινόμηση 

του σακχαρώδη διαβήτη (World Health Organization., 2003). Την τελευταία 

δεκαετία, αυτές οι οδηγίες ενημερώθηκαν για να φέρουν παγκόσμια ομοιομορφία στη 

διάγνωση και να βελτιώσουν την ευαισθησία και την ειδικότητα των διαγνωστικών 

δοκιμών. Παράδειγμα είναι η «κλινική οδηγία για τη διαχείριση του σακχαρώδη 

διαβήτη και των επιπλοκών του στην εγκυμοσύνη από την προ της σύλληψης έως τη 

μεταγεννητική περίοδο» από το NICE το 2008 (Webber et al., 2015). 

Η μελέτη «Υπεργλυκαιμία και Ανεπιθύμητες Εκβάσεις Εγκυμοσύνης» 

(HAPO) αποτέλεσε τη βάση για τα τρέχοντα παγκοσμίως εγκεκριμένα κριτήρια 

σχετικά με τον ορισμό, τη διάγνωση και την ταξινόμηση του σακχαρώδη διαβήτη 

στην εγκυμοσύνη (Metzger et al., 2008). Με βάση τη μελέτη HAPO, η International 

Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups (IADPSG) ανέπτυξε συστάσεις 

για τη διάγνωση και την ταξινόμηση της υπεργλυκαιμίας στην εγκυμοσύνη (Metzger, 

2010).  

Υιοθετήθηκε από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας το 2013 ως 

«Διαγνωστικά Κριτήρια και Ταξινόμηση της Υπεργλυκαιμίας που Ανιχνεύθηκε 

Πρώτα στην Εγκυμοσύνη». Ομοίως, η Αμερικανική Ένωση Διαβήτη (ADA) 

ενημέρωσε τις διαγνωστικές οδηγίες της με βάση τις συστάσεις της IADPSG 

(American Diabetes Association, 2017). Αναμένεται ότι με τα νέα διαγνωστικά 

κριτήρια, περισσότερες γυναίκες θα διαγνωστούν με σακχαρώδη διαβήτη κύησης ως 

αποτέλεσμα του αυξανόμενου επιπολασμού του σακχαρώδη διαβήτη τύπου II (World 

Health Organization, 2014). 
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Στον Πίνακα 2 παρουσιάζονται ορισμένα κοινά διαγνωστικά κριτήρια και 

κατώφλια. Η κατευθυντήρια οδηγία NICE θεωρεί ότι την από του στόματος 

δοκιμασία ανοχή γλυκόζης 75 g που γίνεται στις 24-28 εβδομάδες ως εξέταση 

«χρυσού προτύπου». (Webber et al., 2015). Η κατευθυντήρια οδηγία του Παγκόσμιου 

Οργανισμού Υγείας εστιάζει στην προγνωστική ακρίβεια παρά στη διαγνωστική 

ακρίβεια και ως εκ τούτου δεν υποστηρίζει καμία εξέταση χρυσού προτύπου αυτή 

καθαυτή (World Health Organization., 2003).  

Οι περισσότερες κατευθυντήριες οδηγίες συνιστούν 24-28 εβδομάδες ως το 

βέλτιστο χρονοδιάγραμμα για διαγνωστικές εξετάσεις με χρήση γλυκόζης πλάσματος 

νηστείας, από του στόματος δοκιμασία ανοχής γλυκόζης 1 ώρας και 2 ωρών. Οι τιμές 

αποκοπής βασίζονται στις μέσες τιμές γλυκόζης στις οποίες οι πιθανότητες 

ανεπιθύμητων εκβάσεων εγκυμοσύνης φτάνουν τις 1,75 φορές (Metzger, 2010). 

 

1.7. Διαχείριση και Πρόληψη επιπλοκών  

Ο εγκατεστημένος Σ.Δ. σε γυναίκες κατά τη διάρκεια της κύησης σχετίζεται 

με δυσμενείς συνέπειες για τη μητέρα και το νεογνό (Metzger et al., 2008; Wendland 

et al., 2012) συμπεριλαμβανομένων των μακροπρόθεσμων μεταβολικών κινδύνων 

(Webber et al., 2015). Ο έλεγχος και η διαχείριση με χρήση μη φαρμακολογικών και 

φαρμακολογικών μεθόδων θα μπορούσαν να βελτιώσουν τα αποτελέσματα (Landon 

et al., 2015). Αν και τα στοιχεία σχετικά με την κλινική σημασία της μη 

φαρμακολογικής διαχείρισης δεν είναι τόσο ισχυρά, η διαχείριση φαίνεται να 

βελτιώνει τον γλυκαιμικό έλεγχο. (Hartling et al., 2013)   

Η θεραπεία μπορεί να συνίσταται στη μείωση της συγκέντρωσης της 

γλυκόζης στο αίμα μόνη της ή σε συνδυασμό με ειδική νοσηλευτική και μαιευτική 

φροντίδα. Οι θεραπευτικές επιλογές περιλαμβάνουν τροποποιήσεις του τρόπου ζωής 

(διατροφικές αλλαγές, σωματική δραστηριότητα) και θεραπεία με ινσουλίνη. Ομοίως, 

ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας συνιστά τη διαχείριση του πτοϋπάρχοντος 

σακχαρώδη διαβήτη κατά την κύηση με παρεμβάσεις που προάγουν αλλαγές στον 

τρόπο ζωής, όπως διατροφική συμβουλευτική και άσκηση. (World Health 

Organization, 2014).  
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2. Κύηση σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη 

Η εγκυμοσύνη με σακχαρώδη διαβήτη (Σ.Δ.) εξακολουθεί να αποτελεί 

σημαντικό πρόβλημα για τη σύγχρονη μαιευτική. Η αύξηση του αριθμού των εγκύων 

με προϋπάρχoντα Σ.Δ. τύπου 1 και 2 απαιτεί τη δημιουργία κοινού ενοποιημένου 

αλγορίθμου για τον τοκετό αυτών των ασθενών. Σχετίζεται επίσης με υψηλό κίνδυνο 

περιγεννητικών ανεπιθύμητων εκβάσεων σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη. Το 

τελευταίο φαίνεται να είναι ο κύριος παράγοντας για τον προσδιορισμό του βέλτιστου 

χρόνου και τρόπου τοκετού στις αναφερόμενες περιπτώσεις παθολογίας. Βασικές 

ανησυχίες των μαιευτηρίων για την ασφάλεια του τοκετού σε περιπτώσεις με 

σακχαρώδη διαβήτη είναι οι δυσκολίες τοκετού σε περίπτωση εμβρυϊκής 

μακροσωμίας και το άγχος της εμβρυϊκής θνησιμότητας. 

 

2.1. Μακροσωμία εμβρύου 

Η εμβρυϊκή μακροσωμία είναι μια τυπική επιπλοκή της διαβητικής 

εγκυμοσύνης. Η συχνότητα της εμβρυϊκής μακροσωμίας στον προγεννητικό έλεγχο 

φτάνει το 40-63% σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη 1 ενώ μόνο το 18-24% των 

νεογνών ζυγίζουν περισσότερο από 4000 gr. Παρόμοιο επίπεδο συχνότητας 

μακροσωμίας ανιχνεύεται για γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη 2. Στην περίπτωση 

του σακχαρώδη διαβήτη κύησης η συχνότητα αυτής της επιπλοκής είναι χαμηλότερη 

και εξαρτάται από το επίπεδο γλυκαιμικού ελέγχου και τον τρόπο διόρθωσης του 

σακχαρώδη διαβήτη. Σύμφωνα με νέα κριτήρια (IADPSG) για το σακχαρώδη 

διαβήτη κύησης, ο σχετικός κίνδυνος των μακροσωμικών βρεφών είναι 1,73–1,87 

(Balsells et al., 2009). 

Παρά τη μεγάλη ποικιλία των προγεννητικών εξετάσεων εκτιμώμενου βάρους 

εμβρύου, όπως η εξέταση ανθρωπομετρικών, ιστορικών και κλινικών παραγόντων, 

πολλοί από αυτούς είναι εξαιρετικά λανθασμένοι και επομένως δεν επιτρέπουν την 

ακριβή εκτίμηση του μεγέθους του εμβρύου. Ακόμη και ένα τέτοιο «χρυσό πρότυπο» 

για το εκτιμώμενο βάρος του εμβρύου όπως το υπερηχογράφημα είναι γεμάτο με 

υψηλό ποσοστό σφάλματος τόσο προς τα πάνω όσο και προς τα κάτω, ενώ η 

ευαισθησία και η ειδικότητα της μεθόδου παραμένουν εξαιρετικά μεταβλητές. Μία 

συστηματική ανασκόπηση για την αξιολόγηση της ακρίβειας της εκτίμησης του 
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μεγέθους του εμβρύου μέσω υπερηχοτομογραφήματος έδειξε ότι η προγνωστική αξία 

της μεθόδου απέχει πολύ από το 100% (Coomarasamy et al., 2005).  

Άλλη μελέτη παρατήρησης μετά τον τοκετό έδειξε ότι μόνο το 22,6% των 

διαγνώσεων με υπερηχοτομογράφημα για εκτιμώμενη εμβρυϊκή μακροσωμία ήταν 

ακριβής, ενώ σε περιπτώσεις εκτιμώμενου φυσιολογικού βάρους εμβρύου το βάρος 

των νεογνών ήταν πάνω από το 90ο εκατοστημόριο στο 2,8% των περιπτώσεων 

(Scifres et al., 2015).  

 

2.2. Εμβρυϊκή δυστοκία ώμου 

Η μακροσωμία ενέχει κίνδυνο για δυστοκία του ώμου, πάρεση του βραχιονίου 

πλέγματος, βαθιές ρήξεις του περινέου και αιμορραγίες μετά τον τοκετό (Bjørstad et 

al., 2010; Langer et al., 1991; Nesbitt et al., 1998; Øverland et al., 2014). Σίγουρα, η 

μεμονωμένη μακροσωμία δεν είναι ο μόνος παράγοντας κινδύνου για αυτές τις 

επιπλοκές. Η διαβητική εμβρυοπάθεια ως αντανάκλαση του κακώς ελεγχόμενου 

σακχαρώδη διαβήτη κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης είναι ένας πιο σημαντικός 

παράγοντας κινδύνου για εμβρυϊκό σακχαρώδη διαβήτη. Η υπεργλυκαιμία διεγείρει 

την ανάπτυξη των ευαίσθητων στην ινσουλίνη ιστών, μεταξύ των οποίων και του 

λιπώδους ιστού. Η συσσώρευση λιπώδους ιστού λαμβάνει χώρα κυρίως στο άνω μισό 

του σώματος. Το υψηλό εμβρυϊκό βάρος μαζί με την μεμονωμένη λιποπεξία στους 

ώμους οδηγεί στον κίνδυνο εμβρυϊκού σακχαρώδη διαβήτη. 

Έχει διαπιστωθεί ότι ο σακχαρώδης διαβήτη στη μητέρα είναι ένας 

ανεξάρτητος παράγοντας της δυστοκίας ώμων (Langer et al., 1991). Η συχνότητα 

σακχαρώδη διαβήτη του εμβρύου κυμαίνεται μεταξύ 3-24%, αυξάνεται παράλληλα 

με την αύξηση του βάρους του νεογνού σε περίπτωση σακχαρώδη διαβήτη, ενώ 

απουσία σακχαρώδη διαβήτη παραμένει εντός του μεσοδιαστήματος 0,5-1,2% 

(Bjørstad et al., 2010; Langer et al., 1991; Nesbitt et al., 1998; Øverland et al., 2014).  

Σε περίπτωση υπεργλυκαιμίας στη μητέρα και όταν το βάρος του εμβρύου 

αυξάνεται πάνω από 4500 gr., η συχνότητα σακχαρώδη διαβήτη αυξάνεται σε 20-

50% (Nesbitt et al., 1998). Έχει βρεθεί άμεση συσχέτιση του βάρους του εμβρύου και 

της συχνότητας δυστοκίας ώμων σε πληθυσμό 2 εκατομμυρίων γυναικών: για 

νεογέννητα που ζύγιζαν λιγότερο από 3000 gr. ο κίνδυνος δυστοκίας ώμων ήταν 
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0,05%, για βάρος 3000–3499 gr. αυξήθηκε στο 0,12%, για βάρος 3500–3999 gr. σε 

0,44%, για βάρος 4000–4499 g σε 1,80%, για βάρος 4500–4999 gr. σε 5,94% και για 

βάρος 4900–5000 gr. σε 15,45% (Øverland et al., 2014). 

 Μία μελέτη σε 6.238 περιπτώσεις εμβρυϊκής δυστοκίας ώμου από 175.886 

κολπικούς τοκετούς σε εγκυμονούσες με σακχαρώδη διαβήτη βρήκε ότι ο κίνδυνος 

δυστοκίας ώμων αυξήθηκε πάνω από 70%. Οι συγγραφείς ανέφεραν ότι τα νεογνά 

μητέρων με σακχαρώδη διαβήτη με χαμηλότερο βάρος (3750–4000 gr.) έχουν 

συγκρίσιμο κίνδυνο δυστοκίας ώμων με εκείνα που έχουν μεγαλύτερο βάρος (4250–

4500 gr.), αλλά με μητέρες χωρίς σακχαρώδη διαβήτη (Nesbitt et al., 1998). Σε άλλη 

μελέτη αναφέρθηκε εξαπλάσια αύξηση του κινδύνου δυστοκίας ώμων για τις 

γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη (3,1% έναντι 0,5%) (Langer et al., 1991). Άλλη 

μελέτη ανέφερε τριπλό κίνδυνο εμβρυϊκής δυστοκίας ώμων για μητέρες με 

σακχαρώδη διαβήτη κύησης σε σύγκριση με τον συνολικό πληθυσμό (από 0,9 έως 

3%) (Casey et al., 1997). 

Η δυστοκία ώμων στις μητέρες είναι ένας σημαντικός παράγοντας για την 

πάρεση του βραχιονίου πλέγματος (Kolderup et al., 1997). Ο κίνδυνος πάρεσης του 

βραχιονίου πλέγματος είναι σε άμεση αναλογία με τον κίνδυνο δυστοκίας ώμων. Μία 

μελέτη διερεύνησε τους παράγοντες κινδύνου πάρεσηw του βραχιονίου πλέγματος σε 

77.616 τοκετούς, 3526 (4,5%) εκ των οποίων είχαν γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη. 

Τα αποτελέσματα δείχνουν ότι η πάρεση του βραχιονίου πλέγματος ήταν σε αναλογία 

με το βάρος του εμβρύου και ήταν σημαντικά χαμηλότερη στην ομάδα νεογνών σε 

μητέρες χωρίς σακχαρώδη διαβήτη σε σύγκριση με εκείνες με σακχαρώδη διαβήτη 

(0,94 και 2,84 ανά 1.000 ζωντανά νεογνά αντίστοιχα) (Ecker et al., 1997). 

Οι Bryant et al. μελέτησε τους παράγοντες κινδύνου πάρεσης του βραχιονίου 

πλέγματος σε 63.761 περιπτώσεις κολπικού τοκετού, μεταξύ των οποίων 943 σε 

μητέρες με σακχαρώδη διαβήτη. Διαπιστώθηκε ότι η συχνότητα της πάρεσης του 

βραχιονίου πλέγματος εξαρτάται από το σακχαρώδη διαβήτη στις μητέρες καθώς και 

από την αύξηση του βάρους του εμβρύου που δείχνει αναλογία με το τελευταίο. Σε 

περίπτωση απουσίας σακχαρώδη διαβήτη, η συχνότητα πάρεσης του βραχιονίου 

πλέγματος ήταν χαμηλότερη: 0,2% για βάρος νεογνού 3500–3999 gr., 0,8% για βάρος 

νεογνού 4000–4499 g, 3% για βάρος νεογνού 4500–4999 g και 6,7% για βάρος 

νεογνού πάνω από 5000 g σε σύγκριση με περιπτώσεις σακχαρώδη διαβήτη με 
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συχνότητα πάρεσης του βραχιονίου πλέγματος 0,8% για βάρος νεογνού 3500–3999 

gr, 3,3% για βάρος νεογνού 4000–4499 gr., 8% για βάρος νεογνού 4500–4999 g και 

20% για βάρος νεογνού πάνω από 5000 gr. (Bryant et al., 1998). 

Οι υποβοηθούμενοι τοκετοί σε περίπτωση εμβρυϊκής μακροσωμίας έχουν 

τετραπλάσιο κίνδυνο τραυματισμού κατά τη γέννηση συμπεριλαμβανομένης της 

πάρεσης του βραχιονίου πλέγματος (Kolderup et al., 1997). Μία μελέτη έδειξε ότι η 

εμβρυϊκή μακροσωμία σχετίζεται με την ανάπτυξη συχνότητας μαιευτικής 

επέμβασης, εξαγωγή υπό κενό μαζί με εμβρυϊκή δυστοκία ώμου, κάταγμα εμβρυϊκής 

κλείδας και τραύμα βραχιονίου πλέγματος (Bjørstad et al., 2010). Έτσι, η αποφυγή 

κολπικών τοκετών σε περίπτωση μακροσωμίας του εμβρύου θα οδηγήσει σε μείωση 

του κινδύνου δυστοκίας ώμων του εμβρύου σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη. 

 

2.3. Εμβρυϊκή θνησιμότητα και νεογνική θνησιμότητα 

Ο ενδομήτριος εμβρυϊκός θάνατος σε περίπτωση σακχαρώδη διαβήτη στη 

μητέρα προκαλείται από μεταβολική οξέωση και εμβρυϊκή υποξαιμία λόγω 

ανεπαρκώς ελεγχόμενων επιπέδων γλυκαιμίας (Mathiesen et al., 2011). Τις 

περισσότερες φορές ο προγεννητικός θάνατος του εμβρύου σε περίπτωση σακχαρώδη 

διαβήτη λαμβάνει χώρα εντός του τρίτου τριμήνου της εγκυμοσύνης ή μετά από την 

40η εβδομάδα της κύησης (Balsells et al., 2009; Rosenstein et al., 2012). Στην πρώτη 

περίπτωση, το σταθερό πρότυπο μπορεί να προκαλείται από την ανάπτυξη 

αντίστασης στην ινσουλίνη και την υπερινσουλιναιμία, που οδηγούν σε αύξηση των 

επιπέδων γαλακτικού οξέος και διοξειδίου του άνθρακα στο αίμα του εμβρύου. Ένας 

άλλος λόγος για εμβρυϊκή υποξία μπορεί να είναι η αγγειοπάθεια, οι διαταραχές του 

πλακούντα και οι υπερτασικές διαταραχές, που είναι πιο συχνές σε περιπτώσεις 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 2 (ACOG, 2018). 

Σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη προ της κύησης, ο κίνδυνος 

περιγεννητικής θνησιμότητας αυξάνεται ανεξάρτητα από την αιτιολογία του 

σακχαρώδη διαβήτη (Balsells et al., 2009; Tennant et al., 2014). Μελέτες δείχνουν 

συχνότητα εμβρυϊκής θνησιμότητας για μητέρες με σακχαρώδη διαβήτη από 11,1 έως 

29,7 ανά 1000 νεογνά (Tennant et al., 2014; Wales, 2021). Μία μετανάλυση που 

συμπεριέλαβε 33 μελέτες με 7966 κυήσεις με σακχαρώδη διαβήτη 1 και 3781 με 
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σακχαρώδη διαβήτη 2, δείχνει ότι και οι δύο ασθένειες σχετίζονται με υψηλό κίνδυνο 

περιγεννητικού θανάτου (Balsells et al., 2009). 

Η πληθυσμιακή μελέτη NPID (The National Pregnancy in Diabetes audit) στη 

Μεγάλη Βρετανία το 2018, έχοντας αναλύσει 4465 περιπτώσεις τοκετών γυναικών με 

σακχαρώδη διαβήτη προ της κύησης, έδειξε πολύ υψηλότερο ποσοστό εμβρυϊκής 

θνησιμότητας (13,7 ανά 1000 νεογνά) σε σύγκριση με αυτό του γενικού πληθυσμού 

(4,2 ανά 1000 νεογνά). Το επίπεδο νεογνικού θανάτου ήταν έως και 10,4 ανά 1000 

νεογνά για μητέρες με σακχαρώδη διαβήτη, το οποίο είναι επίσης σημαντικά 

υψηλότερο από αυτό του γενικού πληθυσμού (2,8 ανά 1000 ζωντανά νεογνά) (Wales, 

2021). 

Οι Tennant et al. βρήκαν περισσότερο από τετραπλάσια αύξηση κινδύνου 

εμβρυϊκού θανάτου σε περιπτώσεις με σακχαρώδη διαβήτη προ της κύησης και 

σχεδόν διπλάσιο κίνδυνο νεογνικού θανάτου (Tennant et al., 2014). Δεν 

παρατηρήθηκε διαφορά έκβασης μεταξύ σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 2. Άλλοι 

παράγοντες για τον προγεννητικό θάνατο του εμβρύου μπορεί να σχετίζονται με τον 

ανεπαρκή γλυκαιμικό έλεγχο, τη διαβητική νεφροπάθεια, το κάπνισμα και το χαμηλό 

βιοτικό επίπεδο (Balsells et al., 2009; Tennant et al., 2014). 

Η εμβρυϊκή μακροσωμία σε περίπτωση σακχαρώδη διαβήτη στη μητέρα είναι 

εξίσου σημαντικός παράγοντας κινδύνου εμβρυϊκής θνησιμότητας. Μία μελέτη 

διαπίστωσε ότι ο περιγεννητικός θάνατος σε περιπτώσεις εμβρυϊκής μακροσωμίας 

αυξάνεται και η ομάδα υψηλότερου κινδύνου ήταν αυτή με βάρος εμβρύου άνω των 

4500 g. Το υψηλότερο ποσοστό περιγεννητικού θανάτου στην ίδια κατηγορία 

μεγαλόσωμων εμβρύων –πάνω από 90 και 95 εκατοστημόρια– ανήκει στις 

περιπτώσεις μητέρων με σακχαρώδη διαβήτη (Seeds & Peng, 2000).  

Ενώ ο σακχαρώδης διαβήτης πριν από την κύηση είναι ένας κυρίαρχος 

παράγοντας κινδύνου για τη εμβρυϊκή θνησιμότητα, ο σακχαρώδης διαβήτης κύησης 

φαίνεται να είναι λιγότερο σημαντικός και αντιφατικός παράγοντας. Μία 

τυχαιοποιημένη μελέτη ανέφερε 3 περιπτώσεις εμβρυϊκής θνησιμότητας και 2 

περιπτώσεις νεογνικού θανάτου ανά 1035 νεογνά (Crowther et al., 2005).  

Το 2012 μία μεγάλη μελέτη εκτίμησε το ποσοστό περιγεννητικής 

θνησιμότητας σε 4.190.953 τοκετούς σε περιόδους 36-42 εβδομάδων, εκ των οποίων 

οι 193.028 ανήκαν σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη κύησης. Οι συγγραφείς 
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ανέφεραν ποσοστό εμβρυϊκής θνησιμότητας 1,71 για γυναίκες με σακχαρώδη 

διαβήτη κύησης, ενώ το ίδιο ποσοστό στον πληθυσμό χωρίς διαταραχή του 

μεταβολισμού των υδρογονανθράκων ήταν 1,27 ανά 1000 νεογνά. Ο σχετικός 

κίνδυνος εμβρυϊκής θνησιμότητας και νεογνικού θανάτου για περιόδους 36-42 

εβδομάδων ήταν υψηλότερος στην ομάδα των γυναικών με σακχαρώδη διαβήτη 

κύησης σε σύγκριση με τον πληθυσμό χωρίς σακχαρώδη διαβήτη. Ο κίνδυνος 

εμβρυϊκής θνησιμότητας φτάνει στο υψηλότερο σημείο την 42η εβδομάδα κύησης. Ο 

κίνδυνος νεογνικού και βρεφικού θανάτου απεικονίστηκε με μια καμπύλη σχήματος 

U και ήταν στο υψηλότερο σημείο την 36η εβδομάδα, μειώνοντας την 39η έως 40η 

εβδομάδα και στις δύο ομάδες, αυξάνοντας ξανά μετά την κύηση 41 εβδομάδων 

(Rosenstein et al., 2012). 

 

2.4. Χρόνος τοκετού 

Ο χρόνος τοκετού σε περίπτωση σακχαρώδη διαβήτη εξαρτάται από τους 

ακόλουθους παράγοντες κινδύνου: 

• Διαταραχές εμβρυϊκής ανάπτυξης (μακροσωμία ή περιορισμός ενδομήτριας 

ανάπτυξης) 

• Εμβρυϊκή θνησιμότητα 

• Πρόκληση τοκετού 

• Καισαρική τομή 

• Σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας 

• Κακός γλυκαιμικός έλεγχος, πρόοδος μικροαγγειακών επιπλοκών σακχαρώδη 

διαβήτη (νεφροπάθεια, αμφιβληστροειδοπάθεια) 

• Προηγούμενο μαιευτικό ιστορικό 

 

 Αν και οι συστάσεις διαφέρουν ελαφρώς, όλοι οι ερευνητές συμφωνούν για τα 

ακόλουθα. Ο εκλεκτικός τοκετός συνιστάται εντός 37ης και 38,5ης εβδομάδας κύησης 

για γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 2 σε περίπτωση ευεξίας της μητέρας 

και του εμβρύου. Η πρόκληση τοκετού ή ο χειρουργικός τοκετός πρέπει να 

αιτιολογείται από μαιευτικές ή εμβρυϊκές επιπλοκές. Εάν δεν παρατηρηθούν 

επιπλοκές, ο τέλειος τοκετός είναι προτιμότερος. Θα πρέπει να δοθεί προτεραιότητα 
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στον κολπικό τοκετό. Η πρόκληση τοκετού στις 38-39 εβδομάδες επιτρέπει τη 

μείωση του κινδύνου δυστοκίας ώμων σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη. 

Προκειμένου να μειωθούν οι κίνδυνοι περιγεννητικής νόσου και θανάτου, η 

εκλεκτική καισαρική τομή ενδείκνυται για γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη και 

εκτιμώμενο βάρος νεογνού άνω των 4500 g. Ο σακχαρώδης διαβήτης προ κύησης και 

ο σακχαρώδης διαβήτης κύησης δεν είναι μεμονωμένες ενδείξεις για εκλεκτική 

καισαρική τομή και δεν αποτελούν αντενδείξεις για κολπικό τοκετό σε γυναίκες με 

ουλή της μήτρας μετά από καισαρική τομή (ACOG, 2018).  

Παρά τις γενικές συστάσεις, χρειάζεται πάντα μια προσέγγιση κατά 

περίπτωση. Οι πιο σημαντικοί καθοριστικοί παράγοντες της έκβασης είναι ο 

γλυκαιμικός έλεγχος, οι μικροαγγειακές επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη, το 

μαιευτικό ιστορικό, το εκτιμώμενο βάρος του εμβρύου και η παρουσία μακροσωμίας, 

τα προσόντα του προσωπικού και η διαθεσιμότητα υγειονομικής περίθαλψης. 

 

2.5. Είδος τοκετού 

2.5.1. Πρόκληση τοκετού 

Το κύριο ζήτημα που πρέπει να αντιμετωπίσουν οι μαιευτήρες κατά τον 

προγραμματισμό των τρόπων τοκετού για εγκύους με σακχαρώδη διαβήτη είναι οι 

κίνδυνοι πρόκλησης τοκετού. Στις περισσότερες από τις μελέτες, συνήθως δίνεται 

προσοχή στην επίδραση της πρόκλησης τοκετού στη συχνότητα καισαρικής τομής 

(Thorsell et al., 2011). Ο κίνδυνος πρόκλησης τοκετού σχετίζεται πιο πιθανόν με την 

εγκυμοσύνη με σακχαρώδη διαβήτη λόγω του μεγάλου βάρους της γυναίκας κατά τη 

στιγμή του τοκετού και της μητρικής παχυσαρκίας που μπορεί να αυξήσει τον 

κίνδυνο καισαρικής τομής στην περίπτωση της πρόκλησης τοκετού. Εκτός από αυτό, 

ο κίνδυνος αναπνευστικής δυσχέρειας στα βρέφη με πρόκληση τοκετού πριν από τις 

39 εβδομάδες μπορεί να είναι υψηλότερος για μητέρες με σακχαρώδη διαβήτη, ειδικά 

με κακό γλυκαιμικό έλεγχο (Groom, 2019). 

Παρά τους ενδοιασμούς του προκλητού τοκετού, δεν υπάρχει λόγος φόβου 

της διαδικασίας. Μια μεγάλης κλίμακας πληθυσμιακή μελέτη έδειξε ότι η πρόκληση 

τοκετού που πραγματοποιείται μετά από περίοδο εγκυμοσύνης 37 εβδομάδων μειώνει 

τον περιγεννητικό θάνατο και το σχετικό ποσοστό μητρικών επιπτώσεων σε σύγκριση 
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με κάθε εβδομάδα κύησης (Stock et al., 2012). Μία αναδρομική μελέτη έδειξε ότι η 

συχνότητα καισαρικής τομής για τις γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη που 

υποβλήθηκαν σε προκλητό τοκετό ήταν χαμηλότερη σε σύγκριση με ασθενείς που 

απέφυγαν τη διαδικασία (Levy et al., 2002). 

Μία συστηματική ανασκόπηση που διερεύνησε το πρόβλημα του τοκετού σε 

γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη ανίχνευσε μείωση δυστοκίας ώμων (από 10% σε 

1,4%) στην περίπτωση πρόκλησης τοκετού σε περίοδο 38-39 εβδομάδων σε 

σύγκριση με την αναμενόμενη αντιμετώπιση έως την 40η έως 41η εβδομάδα. Η 

ανασκόπηση έδειξε επίσης μείωση της συχνότητας της εμβρυϊκής μακροσωμίας για 

την ομάδα πρόκλησης τοκετού (Witkop et al., 2009).  

Μία πιο πρόσφατη μετα-ανάλυση 37 μελετών έδειξε ότι ο προκλητός τοκετός 

μείωσε τη συχνότητα καισαρικής τομής και δεν αύξησε το ποσοστό κολπικού 

τοκετού, της αιμορραγίας μετά τον τοκετό και της εμβρυϊκής υποξαιμίας (Wood et 

al., 2014). Έχει βρεθεί ότι ο προκλητός τοκετός που πραγματοποιήθηκε την εβδομάδα 

38-39 μειώνει την περιγεννητική θνησιμότητα σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη 

κύησης σε δίαιτα. Επίσης, ο προκλητός τοκετός σε τελειόμηνες γυναίκες με 

σακχαρώδη διαβήτη κύησης μειώνει τον κίνδυνο καισαρικής τομής (Melamed et al., 

2016). 

Λαμβάνοντας υπόψη την ασάφεια των δεδομένων που ελήφθησαν, ξεκίνησε 

μια τυχαιοποιημένη πολυκεντρική μελέτη από το GINEXMAL (Gestational Diabetes 

Induction Expectant Management of Labor) το 2011. Ο κύριος στόχος ήταν να 

απαντηθούν οι εξής ερωτήσεις: (α) εάν ο προκλητός τοκετός αυξάνει τη συχνότητα 

καισαρικής τομής σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη κύησης και (β) εάν ο 

προκλητός τοκετός μειώνει τη συχνότητα εμβρυϊκής μακροσωμίας. Ο σχεδιασμός της 

μελέτης βασίστηκε στη σύγκριση των μαιευτικών ενδείξεων σε γυναίκες με 

σακχαρώδη διαβήτη κύησης που υποβλήθηκαν σε προκλητό τοκετό έναντι της 

μελλοντικής αντιμετώπισης μέχρι την 41η εβδομάδα, ακολουθούμενη από προκλητό 

τοκετό. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα το βάρος των νεογνών στην ομάδα του 

προκλητού τοκετού ήταν χαμηλότερο.  

Ακόμη, ο προκλητός τοκετός δεν αυξάνει τη συχνότητα καισαρικής τομής 

(12,6% έναντι 11,8%). Η συχνότητα καισαρικής και χειρουργικής κολπικής τομής 

ήταν 21% στην ομάδα προκλητού τοκετού. Τα νεογνικά αποτελέσματα έδειξαν 
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υψηλότερο ποσοστό υπερχολερυθριναιμίας σε νεογνά από γυναίκες με προκλητό 

τοκετό στην 38η εβδομάδα (Alberico et al., 2017). 

Η τακτική για τους τύπους σακχαρώδη διαβήτη προ της κύησης δεν μπορεί να 

σχετίζεται με αυτή του σακχαρώδη διαβήτη κύησης. Μία μελέτη περιελάμβανε 200 

έγκυες γυναίκες, 187 με σακχαρώδη διαβήτη κύησης υπό ινσουλίνη και 13 με 

σακχαρώδη διαβήτη προ της κύησης που δεν απαιτούσαν θεραπεία με ινσουλίνη. Οι 

ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν την 38η εβδομάδα στην ομάδα του προκλητού τοκετού τις 

5 επόμενες ημέρες και στην ομάδα προσεκτικής αναμονής. Η παρέμβαση 

συνοδευόταν από χαμηλότερη συχνότητα τελειόμηνου τοκετού (10% έναντι 23%) και 

τάση μείωσης συχνότητας δυστοκίας ώμων (0% έναντι 3%) (Kjos et al., 1993). Μια 

παρόμοια μελέτη έδειξε ότι ο προκλητός τοκετός την 38η – 39η εβδομάδα μειώνει τη 

συχνότητα δυστοκίας ώμων του εμβρύου (1,4% έναντι 10,2%) (Lurie et al., 1996).  

 

2.5.2. Καισαρική τομή 

Ο σακχαρώδης διαβήτης σχετίζεται με έναν αριθμό παραγόντων (μη 

φυσιολογική αύξηση βάρους, μακροσωμία, προεκλαμψία), οι οποίοι μπορεί να 

φαίνεται ότι είναι ανεξάρτητοι παράγοντες για καισαρική τομή. Ο κίνδυνος είναι 

υψηλότερος για τους τύπους σακχαρώδη διαβήτη προ της κύησης από ότι στις 

περιπτώσεις σακχαρώδη διαβήτη κύησης. Ωστόσο, είναι δύσκολο να εκτιμηθεί η 

πραγματική σημασία του σακχαρώδη διαβήτη για χειρουργική επέμβαση. Οι κύριες 

χειρουργικές ενδείξεις σε περιπτώσεις σακχαρώδη διαβήτη είναι ουλή μήτρας, 

προεκλαμψία, πρόδρομος πλακούντας, εμβρυϊκή δυσφορία, αποτυχημένη προσπάθεια 

πρόκλησης τοκετού. Παρά το γεγονός ότι ο σακχαρώδης διαβήτης δεν αποτελεί 

μεμονωμένη ένδειξη για καισαρική τομή, ορισμένες μελέτες μεγάλης κλίμακας έχουν 

αποδείξει την ανεξαρτησία του σακχαρώδη διαβήτη ως παράγοντα για καισαρική 

τομή (Persson et al., 2012). 

Η μελέτη περίπτωσης-ελέγχου των Miailhe et al. που στόχευε στην εκτίμηση 

του κινδύνου καισαρικής τομής για 479 ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, 

παρουσίασε αρκετές φορές αύξηση της συχνότητας επείγουσας καισαρικής τομής 

όταν το επίπεδο της HbA1c ήταν πάνω από 6,4% (Miailhe et al., 2014). Μια 

πενταετής πληθυσμιακή μελέτη ανέφερε υψηλότερους κινδύνους για προκλητό 

τοκετό, δυστοκία ώμου και καισαρική τομή για γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη προ 
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της κύησης σε σύγκριση με υγιείς ασθενείς. Ταυτόχρονα, η συχνότητα καισαρικής 

τομής ήταν 2-4 φορές υψηλότερη σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη προ κύησης σε 

σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό και ήταν έως και 49-73% (Feig et al., 2006). Έχει 

βρεθεί ότι η συχνότητα καισαρικής τομής ήταν χαμηλότερη σε γυναίκες με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 σε σύγκριση με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (Balsells et 

al., 2009). 

Ο ρόλος της καισαρικής τομής στην πρόληψη της εμβρυϊκής δυστοκίας 

παραμένει αμφισβητούμενος. Υπάρχουν ορισμένες μελέτες που εκτιμούν την 

αποτελεσματικότητα της καισαρικής τομής για την πρόληψη της δυστοκίας ώμων. 

Έχει αναφερθεί σχεδόν διπλάσια μείωση της εμβρυϊκής δυστοκίας σε περίπτωση 

εκλεκτικού εγχειρητικού τοκετού για γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη με υποψία 

βάρους εμβρύου άνω των 4250 g. Αξίζει να αναφερθεί ότι σε περίπτωση εμβρυϊκής 

μακροσωμίας, δυστοκία ώμων εμφανίζεται στο 1–4% των περιπτώσεων ακόμη και 

μετά από καισαρική τομή (Doumouchtsis & Arulkumaran, 2009).  

 

2.6. Μητρικός γλυκαιμικός έλεγχος στον τοκετό 

Οι επί του παρόντος διαθέσιμες διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες για την 

περιγεννητική διαχείριση εγκύων με σακχαρώδη διαβήτη επικεντρώνονται στον 

αυστηρό γλυκαιμικό έλεγχο εντός του τοκετού. Σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη, 

η υπεργλυκαιμία της μητέρας οδηγεί σε υπερπλασία των παγκρεατικών β κυττάρων 

στο έμβρυο και σε αύξηση των συγκεντρώσεων εμβρυϊκής ινσουλίνης. Όταν 

διακόπτεται η συνεχής παροχή γλυκόζης μετά τον τοκετό, το νεογνό κινδυνεύει να 

αναπτύξει υπογλυκαιμία, η οποία εάν δεν αντιμετωπιστεί μπορεί να έχει σοβαρές 

νευρολογικές συνέπειες (Obenshain et al., 1971).  

Η αύξηση της εμβρυϊκής ινσουλίνης συμβάλλει επίσης στην υπερβολική 

ανάπτυξη του εμβρύου σε μητέρες με υπεργλυκαιμία (Metzger et al., 2008). Ωστόσο, 

τα δεδομένα που υποστηρίζουν τον αυστηρό έλεγχο της γλυκόζης της μητέρας εντός 

του τοκετού και τον ρόλο του στην ελαχιστοποίηση της νεογνικής υπογλυκαιμίας 

ήταν ασυνεπή. 

Μια συστηματική ανασκόπηση εξέτασε τη σχέση μεταξύ του γλυκαιμικού 

ελέγχου της μητέρας εντός του τοκετού και της νεογνικής υπογλυκαιμίας. Δώδεκα 
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από τις 23 μελέτες που συμπεριλήφθηκαν δεν έδειξαν συσχέτιση μεταξύ της 

ενδογεννητικής μητρικής γλυκόζης και της νεογνικής υπογλυκαιμίας. Η ανασκόπηση 

τόνισε την έντονη ετερογένεια των μελετών που δημοσιεύθηκαν μεταξύ 1978 και 

2016 (Yamamoto et al., 2018).  

Μια περαιτέρω πιθανή ανησυχία σχετίζεται άμεσα με τη γυναίκα. Οι έγκυες 

γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη μπορεί να διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο 

υπογλυκαιμικών επεισοδίων επειδή η επίγνωση των συμπτωμάτων της υπογλυκαιμίας 

είναι μειωμένη και αυτό επιδεινώνεται περαιτέρω από τον αυστηρό γλυκαιμικό 

έλεγχο (Ter Braak et al., 2002). 

Στο Ηνωμένο Βασίλειο, το Εθνικό Ινστιτούτο Αριστείας Υγείας και 

Φροντίδας (NICE) δημοσίευσε κλινικές οδηγίες σχετικά με το «Σακχαρώδη διαβήτη 

στην εγκυμοσύνη: διαχείριση από την προ της σύλληψης έως τη μεταγεννητική 

περίοδο» το 2015. Οι συστάσεις για τον έλεγχο της γλυκόζης του τριχοειδούς αίματος 

κατά την περίοδο του τοκετού αναφέρουν παρακολούθηση της γλυκόζης του 

τριχοειδούς αίματος κάθε ώρα κατά τη διάρκεια του τοκετού σε γυναίκες με 

σακχαρώδη διαβήτη και διατήρηση μεταξύ 4 και 7 mmol L−1. Επίσης, οι οδηγίες 

αναφέρουν ενδοφλέβια έγχυση δεξτρόζης και ινσουλίνης κατά τον τοκετό για 

γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη στις οποίες η γλυκόζη του τριχοειδούς αίματος δεν 

διατηρείται μεταξύ 4 και 7 mmol L-1 (Webber et al., 2015). 

Οι συστάσεις του NICE βασίζονται σε 10 μελέτες παρατήρησης (Andersen et 

al., 1985; Curet et al., 1997) από τις οποίες η πιο πρόσφατη δημοσιεύτηκε το 2006. Σε 

αντίθεση με τη συστηματική ανασκόπηση και οι 10 μελέτες έδειξαν συσχέτιση 

μεταξύ της μητρικής υπεργλυκαιμίας και της νεογνικής υπογλυκαιμίας. Ωστόσο, 

μόνο δύο μελέτες έδειξαν ότι η διατήρηση μιας μητρικής συγκέντρωσης γλυκόζης 

στο αίμα <7 mmol L -1 μείωσε στην πραγματικότητα αυτή την επιπλοκή (Andersen et 

al., 1985; Curet et al., 1997). Το εύρος στόχος για τη γλυκόζη του τριχοειδούς 

αίματος 4–7 mmol L-1 συνιστάται επίσης από τις Καναδικές Οδηγίες Κλινικής 

Πρακτικής για τον σακχαρώδη διαβήτη στην εγκυμοσύνη (Kleinwechter et al., 2018). 

Το 2017 οι Joint British Diabetes Societies for Inpatient Care (JBDS-IP) 

δημοσίευσαν οδηγίες σχετικά με τη «Διαχείριση του γλυκαιμικού ελέγχου σε έγκυες 

γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη σε μαιευτικούς θαλάμους και μονάδες τοκετού». 

Αυτή η οδηγία συνιστά επίσης ένα εύρος στόχου της γλυκόζης του τριχοειδούς 
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αίματος μεταξύ 4 και 7 mmol L -1, σύμφωνα με τις συστάσεις του NICE (Yamamoto 

et al., 2018). Επιπλέον, αυτή η καθοδήγηση παρέχει μια εναλλακτική ρεαλιστική 

άποψη για τη διαχείριση του γλυκαιμικού δείκτη στον τοκετό για γυναίκες με 

σακχαρώδη διαβήτη που απαιτούν χειρουργικό τοκετό. Κατά τη διάρκεια αυτών των 

περιεγχειρητικών συνθηκών, ένα ελαφρώς πιο χαλαρό εύρος γλυκόζης του 

τριχοειδούς αίματος 5–8 mmol L -1 έχει προταθεί ως ασφαλέστερη εναλλακτική λύση 

για τη γυναίκα. Αυτό θα μείωνε την ανάγκη για ενδοφλέβια έγχυση ινσουλίνης και τις 

σχετικές ιατρογενείς επιπλοκές (Dashora et al., 2017). 

 

2.7. Πρακτική αντιμετώπιση του τοκετού με σακχαρώδη διαβήτη 

Οι γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη θα πρέπει να ελέγχουν κάθε ώρα τη 

γλυκόζη του τριχοειδούς αίματος κατά την περίοδο του τοκετού. Κατάλληλος 

εξοπλισμός για την παρακολούθηση και τη θεραπεία της υπογλυκαιμίας ή της 

υπεργλυκαιμίας, όπως γλυκόμετρο, αντλίες έγχυσης ινσουλίνης, διάλυμα γλυκόζης 

20% θα πρέπει να είναι άμεσα διαθέσιμος σε μονάδες τοκετού και μαιευτήρια. Τόσο 

οι κατευθυντήριες οδηγίες του Ηνωμένου Βασιλείου όσο και του Καναδά συνιστούν 

τη χρήση μίας αντλίας ενδοφλέβιας έγχυσης ινσουλίνης για γυναίκες με σακχαρώδη 

διαβήτη των οποίων η γλυκόζη του τριχοειδούς αίματος δεν διατηρείται μεταξύ 4 και 

7 mmol L -1 κατά τον τοκετό. 

 Το προσωπικό που φροντίζει τους ασθενείς θα πρέπει να λαμβάνει 

εκπαίδευση σχετικά με τη διαχείριση της γλυκόζης στο αίμα και την ασφαλή χρήση 

των αντλιών ενδοφλέβιας χορήγησης ινσουλίνης. Πολλές μαίες και νοσηλευτές έχουν 

εισέλθει απευθείας στο επάγγελμα, χωρίς προηγούμενη νοσηλευτική εμπειρία και, ως 

εκ τούτου, μπορεί να έχουν περιορισμένη εμπειρία στη διαχείριση ασθενών με 

σακχαρώδη διαβήτη. Σύμφωνα με τις συστάσεις του JBDS-IP, οι μαίες θα πρέπει να 

έχουν τουλάχιστον 2 ώρες εκπαίδευση και ετήσιες ενημερώσεις σχετικά με τη 

διαχείριση της γλυκόζης στο αίμα (Dashora et al., 2017). 

 

2.7.1. Ασφαλής χρήση ενδοφλέβιας έγχυσης ινσουλίνης μεταβλητού ρυθμού 

Μία αντλία ενδοφλέβιας χορήγησης ινσουλίνης χρησιμοποιείται όταν το 

εύρος στόχου της γλυκόζης του τριχοειδούς αίματος δεν επιτυγχάνεται με 
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τροποποίηση των συνήθων φαρμάκων του ασθενούς. Διάλυμα ορού εμπλουτισμένο 

με γλυκόζη χορηγείται παράλληλα με ενδοφλέβια έγχυση ινσουλίνης, η οποία δρα για 

την πρόληψη της γλυκονεογένεσης, της λιπόλυσης και της ανάπτυξης κετοξέωσης. Η 

βασική ινσουλίνη θα πρέπει να συνεχίζεται μετά την έναρξη της ενδοφλέβιας 

χορήγησης ινσουλίνης. Αν και η ενδοφλέβια χορήγηση ινσουλίνης είναι ένας 

αποτελεσματικός τρόπος για την επίτευξη και τη διατήρηση του γλυκαιμικού 

ελέγχου, η χρήση της μπορεί επίσης να σχετίζεται με διάφορες επιπλοκές. 

 Οι κυριότερες επιπλοκές είναι σφάλματα που σχετίζονται με τον εξοπλισμό 

(σφάλματα στον προγραμματισμό και στη σύνδεση του σωληνίσκου), σφάλματα 

έναρξης (αποτυχία χορήγησης υποστρώματος δεξτρόζης παράλληλα με την έγχυση 

ινσουλίνης, καθυστερημένη έναρξη με αποτέλεσμα διαβητική κετοξέωση, ανεπαρκής 

συχνότητα παρακολούθησης γλυκόζης τριχοειδικού αίματος με αποτέλεσμα κακή 

τιτλοδότηση) και σφάλματα κατά τη διακοπή (πρόωρη διακοπή πριν από τη 

χορήγηση ινσουλίνης σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 που οδηγεί σε 

διαβητική κετοξέωση) (Stubbs et al., 2017). Το 2010, η έκθεση της Εθνικής 

Υπηρεσίας Ασφάλειας Ασθενών σχετικά με την ασφαλέστερη χορήγηση ινσουλίνης 

τόνισε περιπτώσεις που οδηγούν σε σοβαρή βλάβη και θάνατο από σφάλματα 

δοσολογίας στις χορηγήσεις ινσουλίνης (Lamont et al., 2010). 

 Ιδιαίτερη σημασία σε μαιευτικούς ασθενείς είναι ο κίνδυνος υπονατριαιμίας 

που σχετίζεται με τη χρήση ενδοφλέβιας γλυκόζης. Η σοβαρή υπονατριαιμία μπορεί 

να οδηγήσει σε επιληπτικές κρίσεις και εγκεφαλικό οίδημα. Η σοβαρή αλλά 

ασυμπτωματική μητρική υπονατριαιμία προ του τοκετού έχει περιγραφεί ως αιτία 

νεογνικών επιληπτικών κρίσεων. Η χρήση ωκυτοκίνης κατά τον τοκετό μπορεί να 

προκαλέσει κατακράτηση υγρών, επιδεινώνοντας περαιτέρω αυτό το πρόβλημα 

(Valerio et al., 2015).  

Το συνιστώμενο διάλυμα κατά την έναρξη ενδοφλέβιας χορήγησης 

ινσουλίνης είναι διάλυμα 5% δεξτρόζης. Το πλούσιο σε νάτριο διάλυμα μειώνει τον 

κίνδυνο ανάπτυξης υπονατριαιμίας. Συνιστάται ο ρυθμός της ενδοφλέβιας έγχυσης να 

ξεκινά στα 50 ml/h και να προσαρμόζεται ανάλογα με την κατάσταση υγρών και τις 

απαιτήσεις του ασθενούς (Dashora et al., 2017). 
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2.7.2. Συνεχής υποδόρια έγχυση ινσουλίνης 

Οι γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη 1 μπορεί να αντιμετωπίζουν τον 

σακχαρώδη διαβήτη τους με συνεχή υποδόρια έγχυση ινσουλίνης. Αυτή είναι μια 

μικρή συσκευή που τροφοδοτείται με μπαταρία που χορηγεί συνεχώς ινσουλίνη 

υποδορίως. Η αντλία μπορεί να προγραμματιστεί ώστε να χορηγεί βασική έγχυση 

ινσουλίνης και βλωμούς ινσουλίνης. Η βασική έγχυση παρέχει συνεχή παροχή 

ινσουλίνης για τη διατήρηση της φυσιολογικής γλυκαιμίας και την πρόληψη της 

κετογένεσης. Ο βλωμός ινσουλίνης τιτλοποιείται κατά τις ώρες των γευμάτων από 

τον ασθενή σύμφωνα με τον αριθμό των υδατανθράκων.  

Μια αναδρομική μελέτη σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη 1 έδειξε ότι οι 

γυναίκες που επέλεξαν να συνεχίσουν τη συνεχή υποδόρια έγχυση ινσουλίνης κατά 

τον τοκετό είχαν καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο από τις γυναίκες που χρησιμοποιούσαν 

συνεχή υποδόρια έγχυση ινσουλίνης κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης αλλά που 

επέλεξαν να μετατραπούν σε ενδοφλέβια έγχυση ινσουλίνης κατά τη διάρκεια του 

τοκετού. Δεν υπήρξε αύξηση της μητρικής υπογλυκαιμίας, υποδηλώνοντας ότι η 

συνέχιση της συνεχούς υποδόριας έγχυσης ινσουλίνης κατά τον τοκετό φαίνεται 

ασφαλής και αποτελεσματική (Drever et al., 2016).  

Κατά τη διάρκεια της περιόδου του τοκετού, η συνεχής υποδόρια έγχυση 

ινσουλίνης μπορεί να χρησιμοποιηθεί με ασφάλεια για τη διατήρηση της 

φυσιολογικής γλυκόζης. Οι γυναίκες μπορούν να διαχειρίζονται μόνες τους τις 

αντλίες ινσουλίνης τους, αν το προτιμούν. Η παρακολούθηση της γλυκόζης του 

τριχοειδικού αίματος μπορεί να είναι είτε συνεχής είτε διακοπτόμενη ανάλογα με τη 

συσκευή. Κατά την προγεννητική περίοδο, αυτοί οι ασθενείς θα λάβουν πληροφορίες 

από την διεπιστημονική ομάδα σακχαρώδη διαβήτη (ενδοκρινολόγος και ειδικευμένο 

νοσηλευτή στο σακχαρώδη διαβήτη). Αυτή η ομάδα θα παρέχει ένα εξατομικευμένο 

σχέδιο φροντίδας με συστάσεις σχετικά με τις ρυθμίσεις και τις μεθόδους 

παρακολούθησης της γλυκόζης του τριχοειδικού αίματος κατά την περίοδο του 

τοκετού και μετά τον τοκετό (Drever et al., 2016). 

Το J.B.D.S.- I.P. (Joint British Diabetes Societies for Inpatient Care) συνιστά 

ότι εάν η γλυκόζη του τριχοειδικού αίματος είναι μεγαλύτερη από 7 mmol L -1 σε 

περισσότερες από δύο διαδοχικές μετρήσεις ή εάν οι κετόνες του τριχοειδούς αίματος 

είναι περισσότερες από 1,5 mmol L-1, η αντλία ινσουλίνης θα πρέπει να 
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απενεργοποιηθεί και να ξεκινήσει η ενδοφλέβια έγχυση ινσουλίνης σε μία 

προσπάθεια σταθεροποίησης της γλυκόζης του τριχοειδικού αίματος και πρόληψης 

της κετογένεσης. Η ενδοφλέβια έγχυση ινσουλίνης μπορεί επίσης να αντικαταστήσει 

την αντλία συνεχούς υποδόριας έγχυσης ινσουλίνης εάν η γυναίκα δεν είναι σε θέση 

να διαχειριστεί τις ανάγκες της σε ινσουλίνη. Η ίδια αρχή ισχύει για τις γυναίκες που 

υποβάλλονται σε εγχειρητικό τοκετό (Dashora et al., 2017). 

ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

3. Σκοπός 

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η διερεύνηση του άγχους των εγκύων γυναικών 

με εγκατεστημένο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 ή τύπου 2. 

 

3.1. Επιμέρους στόχοι 

Επιμέρους στόχοι της μελέτης είναι η διερεύνηση: 

• του επιπολασμού των εγκύων γυναικών με εγκατεστημένο σακχαρώδη διαβήτη 

που έχουν άγχος κατά την εγκυμοσύνη 

• των παραγόντων που ευθύνονται για το άγχος των εγκύων γυναικών με 

σακχαρώδη διαβήτη. 

• των επιπτώσεων του άγχους των εγκύων γυναικών με σακχαρώδη διαβήτη.   
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4. Μεθοδολογία 

Η παρούσα εργασία αποτελεί συστηματική ανασκόπηση της εγχώριας και διεθνούς 

βιβλιογραφίας.  

Η αναζήτηση της βιβλιογραφίας έγινε μέσω της ηλεκτρονικής βάσης 

δεδομένων Pubmed. Η διεξαγωγή της συστηματικής ανασκόπησης έγινε με τη 

βοήθεια της μεθοδολογίας PICO. Το ακρωνύμιο PICO σημαίνει: 

P: Problem or Patient or Population: πρόβλημα ή ασθενείς ή πληθυσμός 

I: intervention/indicator: παρέμβαση/δείκτης 

C: comparison: σύγκριση 

O: outcome: έκβαση 

 (O`Connor et al., 2014; Santos et al., 2007) 

Η εφαρμογή της στρατηγικής PICO βοηθά τον ερευνητή να αναγνωρίσει τις 

λέξεις ή φράσεις κλειδιά που ταιριάζουν κατάλληλα στη μελέτη και να καθορίσουν 

τα κριτήρια ένταξης και αποκλεισμού (Wakefield, 2014). Χρησιμοποιείται κυρίως σε 

ποσοτικά ερευνητικά ερωτήματα. Το πλαίσιο PICO δείχνει ότι ορισμένα στοιχεία 

είναι απαραίτητα, ενώ άλλα στοιχεία δεν ισχύουν για όλα τα ερευνητικά ερωτήματα. 

Πρόκειται για ένα εργαλείο το οποίο βοηθάει στη διερεύνηση της ερευνητικής 

ερώτησης με αποτελεσματικό και πετυχημένο τρόπο (Santos et al., 2007). 

Η μεθοδολογίας PICO που ακολουθήθηκε στην παρούσα συστηματική 

ανασκόπηση είναι η εξής: 

P: Έγκυες γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 ή τύπου 2 

I: Η διερεύνηση του άγχους των εγκύων γυναικών με Σ.Δ. τύπου Ι και Σ.Δ. τύπου ΙΙ 

C: Η σύγκριση του επιπέδου άγχους των εγκύων γυναικών με Σ.Δ. τύπου Ι και ΙΙ σε 

σχέση με των εγκύων γυναικών χωρίς Σ.Δ. 

O: Η επίδραση του άγχους εγκύων με Σ.Δ. στην εξέλιξη της εγκυμοσύνης και του 

τοκετού 
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Κριτήρια ένταξης 

Στην παρούσα συστηματική ανασκόπηση συμπεριλήφθηκαν μελέτες οι οποίες:  

• πραγματοποιήθηκαν σε ανθρώπους, 

• είναι γραμμένες στην Αγγλική γλώσσα, 

• έχουν δημοσιευτεί από το 2012 έως και σήμερα, 

• είναι πρωτογενείς μελέτες και συγκεκριμένα κλινικές μελέτες, τυχαιοποιημένες 

κλινικές μελέτες, ελεγχόμενες κλινικές μελέτες, συγκριτικές μελέτες, 

πολυκεντρικές μελέτες και μετα-αναλύσεις.  

 

Κριτήρια αποκλεισμού 

Από την παρούσα συστηματική ανασκόπηση αποκλείστηκαν όσα άρθρα: 

• ήταν γραμμένα σε άλλη γλώσσα πλην της Αγγλικής, 

• περιλάμβαναν γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη κύησης 

• είχαν δημοσιευτεί πριν το 2012, 

• ήταν κλινικές περιπτώσεις, ανασκοπήσεις ή συστηματικές ανασκοπήσεις. 

• δεν υπήρχε πρόσβαση στο πλήρες κείμενο του άρθρου, αλλά μόνο στην 

περίληψη. 
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Διάγραμμα 1. Απεικόνιση της διαδικασίας και των βημάτων της συστηματικής 

ανασκόπησης της βιβλιογραφίας στις βάσεις δεδομένων 

 

Σύνολο άρθρων που προέκυψαν από την 
αναζήτηση (ν= 114)

Σύνολο μελετών που προέκυψαν για περαιτέρω 
αξιολόγηση (ν=53)

Σύνολο μελετών που προέκυψαν για 
περαιτέρω αξιολόγηση (ν=14)

Σύνολο μελετών που προέκυψαν για 
περαιτέρω αξιολόγηση (ν=14)

Σύνολο μελετών που προέκυψαν για 
περαιτέρω αξιολόγηση (ν=10)

Σύνολο μελετών Συνολικά 
συμπεριλήφθηκαν 7 άρθρα

Μελέτες που αποκλείσθηκαν μετά την 
ανάγνωση των περιλήψεων (ν=3)

Μελέτες που 
αποκλείστηκαν μετά την 
ανάγνωση των κειμένων 

(ν=0)

Μελέτες που αποκλείσθηκαν μετά την ανάγνωση των 
κειμένων (ν=4)

Μελέτες που απορρίφθηκαν επειδή ήταν γραμμένες σε άλλη 
γλώσσα αγγλικής (ν =0)

Μελέτες που απορρίφθηκαν επειδή ήταν 
ανασκοπήσεις(ν=39)

Μελέτες που απορρίφθηκαν επειδή δεν 
ήταν δημοσιευμένες πριν το 2012 (ν=61) 
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5. Αποτελέσματα 

Στην παρούσα συστηματική ανασκόπηση συμπεριλήφθηκαν 7 μελέτες, εκ των 

οποίων μία μελέτη ήταν προοπτική κοορτής (Ásbjörnsdóttir et al., 2021), μία μελέτη 

ήταν προοπτική διαχρονική (Marquesim et al., 2016), δύο μελέτες ήταν 

τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες (Feig et al., 2018, Linden et al., 2016), δύο μελέτες 

ήταν παρατήρησης (Do et al., 2017, Callesen et al., 2015) και μία μελέτη περίπτωσης 

(Guzmán Gómez et al., 2021). 

Μία μελέτη διερεύνησε τον επιπολασμό των συμπτωμάτων άγχους και 

κατάθλιψης σε 90 έγκυες γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και τις συνέκρινε 

με 88 έγκυες χωρίς σακχαρώδη διαβήτη. Επίσης, προσπάθησε να διερευνήσει εάν τα 

συμπτώματα άγχους ή/και κατάθλιψης στην αρχή της εγκυμοσύνης έχουν αντίκτυπο 

στον γλυκαιμικό έλεγχο και στην αύξηση βάρους κατά την κύηση. Η διερεύνηση του 

άγχους έγινε με την κλίμακα Hospital Anxiety and Depression Scale.  

Όλες οι γυναίκες συμπλήρωσαν το ερωτηματολόγιο στην αρχή και στην 

όψιμη εγκυμοσύνη. Συμπτώματα άγχους ή/και κατάθλιψης ήταν παρόντα στο 40% 

των γυναικών με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και στο 7% των γυναικών χωρίς 

σακχαρώδη διαβήτη στην αρχή της εγκυμοσύνης. Τα ποσοστά ήταν παρόμοια στο 

τέλος της εγκυμοσύνης. Σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και συμπτώματα 

άγχους ή/και κατάθλιψης στην αρχή της εγκυμοσύνης, η HbA 1c ήταν 52±14 έναντι 

49±11 mmol/mol (6,9 ± 1,2 έναντι 6,6 ± 1,0%), p = 0,31 στην αρχή της εγκυμοσύνης 

και 43±8 έναντι 40±4 mmol/mol (6,1 ± 0,7 έναντι 5,8 ± 0,4%), p = 0,04 στην όψιμη 

εγκυμοσύνη σε σύγκριση με γυναίκες χωρίς συμπτώματα. 

 Η αύξηση βάρους κατά την κύηση ήταν παρόμοια και στις δύο ομάδες. Οι 

γυναίκες με αυτά τα συμπτώματα πέτυχαν λιγότερο βέλτιστο γλυκαιμικό έλεγχο στα 

τέλη της εγκυμοσύνης αλλά παρόμοια αύξηση βάρους κατά την κύηση με τις 

υπόλοιπες γυναίκες (Ásbjörnsdóttir et al., 2021). 

Άλλη μελέτη διερεύνησε τις αλλαγές στην ποιότητα ζωής που σχετίζονται με 

την υγεία, τα συμπτώματα άγχους και κατάθλιψης κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

σε 137 γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη προ κύησης. Η ποιότητα ζωής διερευνήθηκε 

με το 36-Item Short-Form Health Survey (SF-36) και το άγχος και κατάθλιψη με την 

κλίμακα Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS), τα οποία συμπληρώθηκαν 
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στις 8 και 33 εβδομάδες κύησης. Από την πρώιμη έως την όψιμη εγκυμοσύνη, οι 

κλίμακες της ποιότητας ζωής Σωματική λειτουργία, Σωματικός ρόλος, Σωματικός 

πόνος και συνοπτικό σωματικό στοιχείο επιδεινώθηκαν (p < 0,0001 για όλες τις 

κλίμακες). Η βαθμολογία του συνοπτικού σωματικού στοιχείου επιδεινώθηκε 

(52,3±6,5 έναντι 40±9,7, p < 0,0001) και η επιδείνωση συσχετίστηκε αρνητικά με την 

αύξηση βάρους κύησης (β = -0,34/kg, p = 0,03). Η διάσταση ψυχική υγεία 

βελτιώθηκε (p = 0,0009) και η βαθμολογία του συνοπτικού ψυχικού στοιχείου 

αυξήθηκε μέτρια (47,6±10,6 έναντι 53,5±8,6, p < 0,0001).  

Μεγαλύτερη βελτίωση στη βαθμολογία του συνοπτικού ψυχικού στοιχείου 

παρατηρήθηκε με χαμηλότερη HbA1c στα τέλη της εγκυμοσύνης. Η βαθμολογία 

άγχους HADS βελτιώθηκε ελαφρώς (5,0±3,3 έναντι 4,5±3,4, p=0,04) ενώ η 

βαθμολογία κατάθλιψης HADS παρέμεινε αμετάβλητη. Η σωματική ποιότητα ζωής 

επιδεινώθηκε ενώ η ψυχική ποιότητα ζωής βελτιώθηκε ελαφρώς κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη προκυήσεως. Παρατηρήθηκε μια 

μικρή μείωση στα συμπτώματα άγχους και κατάθλιψης. Η μελέτη κατέληξε στο 

συμπέρασμα ότι τα αποτελέσματα για την ψυχική υγεία είναι καθησυχαστικά, 

λαμβάνοντας υπόψη τις μεγάλες απαιτήσεις που θέτει η εγκυμοσύνη στις γυναίκες με 

σακχαρώδη διαβήτη προ κυήσεως. (Do et al., 2017b) 

Σε μία μελέτη περίπτωσης βρέθηκε ότι μία έγκυος γυναίκα με σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1, η οποία χρησιμοποιούσε προηγουμένως την αντλία VEO Paradigm 

και στη συνέχεια άλλαξε σε Medtronic 670G, πέτυχε βελτιωμένο γλυκαιμικό έλεγχο,  

μείωση του στρες, του άγχους, του φόβου της υπογλυκαιμίας και της ψυχολογικής 

επιβάρυνσης που σχετίζεται με τη νόσο (Guzmán Gómez et al., 2021).  

Σε μία τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη σε 248 έγκυες γυναίκες με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 βρέθηκε ότι οι χρήστες αντλιών ινσουλίνης έναντι 

εκείνων με πολλαπλές ενέσεις ινσουλίνης είχαν περισσότερες υπερτασικές 

διαταραχές ( P = 0,011), κυρίως λόγω αυξημένης υπέρτασης κύησης (14,4 έναντι 

5,2%, P = 0,025), περισσότερη νεογνική υπογλυκαιμία (31,8 έναντι 19,1%, P = 0,05), 

περισσότερες εισαγωγές στη μονάδα εντατικής θεραπείας νεογνών για περισσότερο 

από 24 ώρες (44,5 έναντι 29,6%, P = 0,02) και μεγαλύτερη μείωση στο άγχος που 

σχετίζεται με την υπογλυκαιμία (P = 0,05) αλλά μεγαλύτερη μείωση στην 

υγεία/ευεξία (P = 0,02) (Feig et al., 2018).  
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Μία πολυκεντρική τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη με 168 έγκυες 

γυναίκες με ΣΔ τύπου 1 βρήκε ότι οι γυναίκες ανέφεραν σχετικά υψηλές βαθμολογίες 

αυτο-αποτελεσματικότητας στη διαχείριση του διαβήτη (SWE-DES-10: 3,9± 0,51) 

και αυτοαντιλαμβανόμενης υγείας [άριστη (6,5%), πολύ καλή (42,3%), καλή 

(38,7%), μέτρια (11,3%) και φτωχή (1,2%)]. Μέτριες βαθμολογίες βρέθηκαν για τη 

γενική ευημερία (WBQ-12: 22,6±5,7) και την αίσθηση συνοχής (SOC-13: 68,9±9,7), 

μέτρια/χαμηλή βαθμολογία για τον φόβο της υπογλυκαιμίας (SWE-HFS: 26,6±11,8) 

και χαμηλές βαθμολογίες για τη δυσφορία του διαβήτη (SWE-PAID-20: 27,1±15,9). 

Η υψηλότερη ικανότητα αυτοαποτελεσματικότητας στη διαχείριση του διαβήτη 

βρέθηκε να έχει θετικές συσχετίσεις με την αυτοαντίληψη για την υγεία (r = -0.41, p 

<0.0001) και την ευεξία (r = 0,34, p < 0,0001) και αρνητικές συσχετίσεις με τη 

δυσφορία για διαβήτη (r = -0,51,p < 0,0001) και ανησυχίες για την υπογλυκαιμία (r = 

-0,27, p = 0,0009) (Linden et al., 2016). 

Μία μελέτη παρατήρησης 148 εγκύων με σακχαρώδη διαβήτη προ κύησης 

(118 με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 30 με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2) βρήκε 

ότι οι γυναίκες με πρόωρους τοκετούς (n = 28) είχαν χαμηλότερες μέσες βαθμολογίες 

ποιότητας ζωής σε δύο κλίμακες του SF-36, στο συναισθηματικό ρόλο (58,3±38,1 

έναντι 82,9±31,3, P = 0,0005) και στην Ψυχική Υγεία (67,7±20,4 έναντι 75,2±15,8, P 

= 0,04) και χαμηλότερη βαθμολογία στη συνοπτική κλίμακα της Ψυχικής Υγείας 

(42,8±13,1 έναντι 48,8±9,7, P = 0,03) στην αρχή της εγκυμοσύνης, σε σύγκριση με 

τις γυναίκες με τοκετό. Τα συμπτώματα κατάθλιψης (HADS ≥ 8) ήταν πιο συχνά σε 

γυναίκες με πρόωρους τοκετούς έναντι τελειόμηνους τοκετούς (25% έναντι 5%, P = 

0,003), ενώ τα επίπεδα άγχους ήταν παρόμοια σε αυτές τις δύο ομάδες (Callesen et 

al., 2015). 

Τέλος, μία μελέτη αξιολόγησε τις ψυχολογικές πτυχές που σχετίζονται με την 

κατάθλιψη και το άγχος εγκύων με σακχαρώδη διαβήτη ή υπεργλυκαιμία, 

συγκρίνοντας τα αποτελέσματα με εκείνα των μη διαβητικών εγκύων γυναικών. Τα 

εργαλεία διερεύνησης άγχους που χρησιμοποιήθηκαν ήταν το Beck depression 

inventory και το State-Trait Anxiety Inventory. Η αξιολόγηση έγινε κατά την πρώτη 

προγεννητική επίσκεψη ή τη στιγμή της διάγνωσης της νόσου (Τ1) και κατά την 

εισαγωγή για τον τοκετό (Τ2). Οι περισσότερες έγκυες γυναίκες εμφάνισαν μέτρια 

κατάσταση άγχους κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης τους, ανεξάρτητα από τη 

γλυκαιμική τους κατάσταση. Στην αρχή της εγκυμοσύνης, ωστόσο, το σοβαρό άγχος 
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κατάστασης ήταν πιο διαδεδομένο στις υπεργλυκαιμικές γυναίκες παρά σε εκείνες με 

φυσιολογική γλυκαιμική κατάσταση. Οι περισσότερες γυναίκες εμφάνισαν μέτριο 

χαρακτηριστικό άγχος και ήπια κατάθλιψη τόσο στην αρχή όσο και στην όψιμη 

εγκυμοσύνη, ανεξάρτητα από τη γλυκαιμική κατάσταση. Η μελέτη κατέληξε στο 

συμπέρασμα ότι η συχνότητα εμφάνισης άγχους σοβαρής κατάστασης στην αρχή της 

εγκυμοσύνης είναι πιο συχνή σε γυναίκες με διαβήτη ή υπεργλυκαιμία, αλλά τα 

επίπεδα άγχους και κατάθλιψης δεν επηρεάζονται από τη γλυκαιμική κατάσταση 

(Marquesim et al., 2016). 

Τα χαρακτηριστικά των μελετών παρουσιάζονται στον πίνακα 2.  
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Πίνακας 2. Χαρακτηριστικά μελετών που συμπεριλήφθηκαν στη συστηματική ανασκόπηση.  

Μελέτη Είδος μελέτης Μεθοδολογία Αποτελέσματα Συμπεράσματα 

(Ásbjörnsdóttir 

et al., 2021) 

Προοπτική 

μελέτη κοορτής 

Ομάδα Α: 90 έγκυες με σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2. 

Ομάδα Β: 88 έγκυες χωρίς 

σακχαρώδη διαβήτη.  

Εργαλείο διερεύνησης άγχους: 

Hospital Anxiety and Depression 

Scale  

Όλες οι γυναίκες συμπλήρωσαν το 

ερωτηματολόγιο στην αρχή και 

στην όψιμη εγκυμοσύνη. 

Συμπτώματα άγχους ή/και κατάθλιψης ήταν 

παρόντα στο 40% των γυναικών με σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 και στο 7% των γυναικών χωρίς 

σακχαρώδη διαβήτη στην αρχή της εγκυμοσύνης.  

Τα ποσοστά ήταν παρόμοια στο τέλος της 

εγκυμοσύνης.  

Σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και 

συμπτώματα άγχους ή/και κατάθλιψης στην αρχή 

της εγκυμοσύνης, η HbA1c ήταν 52±14 έναντι 

49±11 mmol/mol (6,9 ± 1,2 έναντι 6,6 ± 1,0%), p 

= 0,31 στην αρχή της εγκυμοσύνης και 43±8 

έναντι 40±4 mmol/mol (6,1 ± 0,7 έναντι 5,8 ± 

0,4%), p = 0,04 στην όψιμη εγκυμοσύνη σε 

σύγκριση με γυναίκες χωρίς συμπτώματα. 

Η αύξηση βάρους κατά την κύηση ήταν παρόμοια 

και στις δύο ομάδες. 

 

Το 40% των γυναικών με Σ.Δ. 

τύπου 2 είχε συμπτώματα 

άγχους ή/και κατάθλιψης στην 

αρχή της εγκυμοσύνης. Οι 

γυναίκες αυτές πέτυχαν 

λιγότερο βέλτιστο γλυκαιμικό 

έλεγχο στα τέλη της 

εγκυμοσύνης αλλά παρόμοια 

αύξηση βάρους κατά την κύηση 

συγκριτικά με τις υπόλοιπες 

γυναίκες. 
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(Guzmán 

Gómez et al., 

2021) 

Μελέτη 

περίπτωσης 

Ασθενής με σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 1, η οποία χρησιμοποιούσε 

προηγουμένως την αντλία VEO 

Paradigm και στη συνέχεια άλλαξε 

σε Medtronic 670G. 

Διερεύνηση άγχους; Αυτοαναφορά 

Η ασθενής πέτυχε βελτιωμένο γλυκαιμικό έλεγχο 

όπως μετρήθηκε με το χρόνο που αφιερώθηκε σε 

διαφορετικά εύρη ως εξής: <70 mg/dL, 8–4% και 

70–180 mg/dL, 83–94%.  

Τα δευτερεύοντα αποτελέσματα περιλάμβαναν 

μείωση του στρες, του αυτο-αναφερόμενου 

άγχους, του φόβου της υπογλυκαιμίας και της 

ψυχολογικής επιβάρυνσης που σχετίζεται με τη 

νόσο. 

Η τοποθέτηση της αντλίας 

ινσουλίνης Medtronic 670G 

χρησιμοποιήθηκε με ασφάλεια 

σε έγκυο γυναίκα, επιδρώντας 

θετικά στην ψυχολογική της 

ευεξία και βελτιώνοντας τον 

γλυκαιμικό έλεγχο. 

(Feig et al., 

2018) 

Τυχαιοποιημένη 

ελεγχόμενη 

μελέτη 

248 έγκυες γυναίκες με σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 

Ομάδα παρέμβασης: συνεχή 

παρακολούθηση της γλυκόζης σε 

πραγματικό χρόνο (CGM) 

Ομάδα ελέγχου: αυτο-

παρακολούθηση της γλυκόζης του 

αίματος για τουλάχιστον 7 φορές 

ανά ημέρα 

Διαχείριση ΣΔ με αντλία 

ινσουλίνης έναντι πολλαπλών 

Οι χρήστες αντλιών ήταν πιο συχνά σε σταθερές 

σχέσεις (P = 0,003), πιο πιθανό να λάβουν 

βιταμίνες πριν από τη σύλληψη (P = 0,03) και 

λιγότερο πιθανό να καπνίσουν (P = 0,02).  

Στις 34 εβδομάδες, οι χρήστες πολλαπλών 

ενέσεων είχαν μεγαλύτερη μείωση της HbA1c 

(−0,55 ± 0,59 έναντι −0,32 ± 0,65%, P = 0,001). 

Στις 24 και 34 εβδομάδες, οι χρήστες πολλαπλών 

ενέσεων ήταν πιο πιθανό να επιτύχουν στόχο 

HbA1c ( P = 0,009 και P= 0,001, αντίστοιχα).  

Οι χρήστες αντλιών είχαν περισσότερες 

Οι χρήστες αντλιών ινσουλίνης 

είχαν μεγαλύτερη μείωση στο 

σχετιζόμενο με την εγκυμοσύνη 

άγχος συγκριτικά με τους 

χρήστες πολλαπλών ενέσεων. 
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ενέσεων ινσουλίνης 

Διερεύνηση άγχους: Hypoglycemia 

Fear Survey (HFS-II) και diabetes-

related distress (Problem Areas in 

Diabetes scale) 

υπερτασικές διαταραχές ( P = 0,011), κυρίως 

λόγω αυξημένης υπέρτασης κύησης (14,4 έναντι 

5,2%· P = 0,025) και περισσότερη νεογνική 

υπογλυκαιμία (31,8 έναντι 19,1%, P = 0,05) 

εισαγωγές στη μονάδα εντατικής θεραπείας 

νεογνών για περισσότερο από 24 ώρες (44,5 

έναντι 29,6%, P = 0,02).  

Οι χρήστες αντλιών είχαν μεγαλύτερη μείωση στο 

άγχος που σχετίζεται με την υπογλυκαιμία (P = 

0,05) αλλά μεγαλύτερη μείωση στην υγεία/ευεξία 

(P = 0,02). 

(Do et al., 

2017b) 

Μελέτη 

παρατήρησης 

137 έγκυες γυναίκες με σακχαρώδη 

διαβήτη προ κύησης (110 με τύπου 

1 και 27 με τύπου 2).  

Εργαλεία: 36-Item Short-Form 

Health Survey (SF-36) και Hospital 

Anxiety and Depression Scale 

(HADS) συμπληρώθηκαν στις 8 και 

33 εβδομάδες κύησης. 

Από την πρώιμη έως την όψιμη εγκυμοσύνη, οι 

κλίμακες της ποιότητας ζωής Σωματική 

λειτουργία, Σωματικός ρόλος, Σωματικός πόνος 

και συνοπτικό σωματικό στοιχείο επιδεινώθηκαν 

(p < 0,0001 για όλες τις κλίμακες).  

Η βαθμολογία του συνοπτικού σωματικού 

στοιχείου επιδεινώθηκε (52,3±6,5 έναντι 40±9,7, 

p < 0,0001) και η επιδείνωση συσχετίστηκε 

αρνητικά με την αύξηση βάρους κύησης (β = -

Οι έγκυες με εγκατεστημένο 

Σ.Δ., οι οποίες κατά τη διάρκεια 

και μέχρι το τέλος της 

εγκυμοσύνης παρουσίαζαν 

χαμηλές τιμές HbA1c,  είχαν 

ελάχιστα βελτιωμένη ψυχική 

ποιότητα ζωής συγκριτικά με 

όσες είχαν υψηλότερα επίπεδα 

HbA1c.  
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0,34/kg, p = 0,03).  

Η διάσταση ψυχική υγεία βελτιώθηκε (p = 

0,0009) και η βαθμολογία του συνοπτικού 

ψυχικού στοιχείου αυξήθηκε μέτρια (47,6±10,6 

έναντι 53,5±8,6, p < 0,0001).  

Μεγαλύτερη βελτίωση στη βαθμολογία του 

συνοπτικού ψυχικού στοιχείου παρατηρήθηκε με 

χαμηλότερη HbA1c στα τέλη της εγκυμοσύνης. Η 

βαθμολογία άγχους HADS βελτιώθηκε ελαφρώς 

(5,0±3,3 έναντι 4,5±3,4, p=0,04) ενώ η 

βαθμολογία κατάθλιψης HADS παρέμεινε 

αμετάβλητη. 

 

(Linden et al., 

2016) 

Πολυκεντρική 

τυχαιοποιημένη 

ελεγχόμενη 

μελέτη 

168 έγκυες γυναίκες με ΣΔ τύπου 1 

Εργαλεία: WBQ12: γενική 

ευημερία 

SOC: αίσθηση συνοχής 

Κλίμακα Likert: 

Αυτοαντιλαμβανόμενη υγεία 

SWE-DES-10: Αυτο-

αποτελεσματικότητα διαχείρισης 

Οι έγκυες ανέφεραν σχετικά υψηλές βαθμολογίες 

αυτο-αποτελεσματικότητας στη διαχείριση του 

διαβήτη (SWE-DES-10: 3,9± 0,51) και 

αυτοαντιλαμβανόμενης υγείας [άριστη (6,5%), 

πολύ καλή (42,3%), καλή (38,7%), μέτρια 

(11,3%) και φτωχή (1,2%)]. Μέτριες βαθμολογίες 

βρέθηκαν για τη γενική ευημερία (WBQ-12: 

22,6±5,7) και την αίσθηση συνοχής (SOC-13: 

Η δυνατότητα αυτοδιαχείρισης 

του Σ.Δ. φαίνεται να μειώνει το 

άγχος στις έγκυες γυναίκες με 

προϋπάρχοντα Σ.Δ. τύπου 1 

κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης, αναφορικά με το 

φόβο για εμφάνιση 

υπογλυκαιμιών. 
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του σακχαρώδη διαβήτη 

SWE-PAID-20: Άγχος που 

σχετίζεται με το σακχαρώδη 

διαβήτη 

SWE-HFS: φόβος για 

υπογλυκαιμία 

68,9±9,7), μέτρια/χαμηλή βαθμολογία για τον 

φόβο της υπογλυκαιμίας (SWE-HFS: 26,6±11,8) 

και χαμηλές βαθμολογίες για τη δυσφορία του 

διαβήτη (SWE-PAID-20: 27,1±15,9).  

Η υψηλότερη ικανότητα 

αυτοαποτελεσματικότητας στη διαχείριση του 

διαβήτη βρέθηκε να έχει θετικές συσχετίσεις με 

την αυτοαντίληψη για την υγεία (r = -0.41, p 

<0.0001) και την ευεξία (r = 0,34, p < 0,0001) και 

αρνητικές συσχετίσεις με τη δυσφορία για 

διαβήτη (r = -0,51,p < 0,0001) και ανησυχίες για 

την υπογλυκαιμία (r = -0,27, p = 0,0009). 

(Marquesim et 

al., 2016) 

Προοπτική 

διαχρονική 

μελέτη 

Εργαλεία διερεύνησης άγχους: 

Beck depression inventory και 

State-Trait Anxiety Inventory.  

Χρόνος Α: Έγκυες γυναίκες κατά 

την πρώτη προγεννητική επίσκεψη 

ή τη στιγμή της διάγνωσης της 

νόσου 

Χρόνος Β: κατά την εισαγωγή για 

Οι περισσότερες έγκυες γυναίκες εμφάνισαν 

μέτρια κατάσταση άγχους κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης τους, ανεξάρτητα από τη 

γλυκαιμική τους κατάσταση. Στην αρχή της 

εγκυμοσύνης, ωστόσο, το σοβαρό άγχος 

κατάστασης ήταν πιο διαδεδομένο στις 

υπεργλυκαιμικές γυναίκες παρά σε εκείνες με 

φυσιολογική γλυκαιμική κατάσταση. Οι 

Η συχνότητα εμφάνισης άγχους 

σοβαρής κατάστασης στην αρχή 

της εγκυμοσύνης είναι πιο 

συχνή σε γυναίκες με διαβήτη ή 

υπεργλυκαιμία, αλλά τα επίπεδα 

άγχους και κατάθλιψης δεν 

επηρεάζονται από τη 

γλυκαιμική κατάσταση. 
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τον τοκετό (Τ2). περισσότερες γυναίκες εμφάνισαν μέτριο 

χαρακτηριστικό άγχος και ήπια κατάθλιψη τόσο 

στην αρχή όσο και στην όψιμη εγκυμοσύνη, 

ανεξάρτητα από τη γλυκαιμική κατάσταση. 

(Callesen et 

al., 2015) 

Μελέτη 

παρατήρησης 

148 εγκύων με σακχαρώδη διαβήτη 

προ κύησης (118 με σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 και 30 με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2).  

Εργαλεία: Short-Form Health 

Survey 36 Items, Hospital Anxiety 

and Depression Scale και 

Multidimensional Health Locus of 

Control survey στις 8 εβδομάδες. 

Οι γυναίκες με πρόωρους τοκετούς (n = 28) είχαν 

χαμηλότερες μέσες βαθμολογίες ποιότητας ζωής 

σε δύο κλίμακες του SF-36, Συναισθηματικό 

ρόλο (58,3±38,1 έναντι 82,9±31,3, P = 0,0005) 

και Ψυχική Υγεία (67,7±20,4 έναντι 75,2±15,8, P 

= 0,04) και χαμηλότερη βαθμολογία στη 

συνοπτική κλίμακα της Ψυχικής Υγείας 

(42,8±13,1 έναντι 48,8±9,7, P = 0,03) στην αρχή 

της εγκυμοσύνης, σε σύγκριση με τις γυναίκες με 

τοκετό.  

Τα συμπτώματα κατάθλιψης (HADS ≥ 8) ήταν 

πιο συχνά σε γυναίκες με πρόωρους τοκετούς 

έναντι τελειόμηνους τοκετούς (25% έναντι 5%, P 

= 0,003), ενώ τα επίπεδα άγχους ήταν παρόμοια 

σε αυτές τις δύο ομάδες.  

Καμία διαφορά στις βαθμολογίες ποιότητας ζωής, 

Η κακή ψυχική ποιότητα ζωής 

και η παρουσία καταθλιπτικών 

συμπτωμάτων στην αρχή της 

εγκυμοσύνης συσχετίστηκαν με 

πρόωρο τοκετό σε γυναίκες με 

διαβήτη προ κυήσεως. 
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άγχους και κατάθλιψης μεταξύ γυναικών που 

γέννησαν μεγάλα για την ηλικία κύησης νεογνά 

έναντι νεογνών φυσιολογικού μεγέθους. 



6. Συζήτηση 

Στην παρούσα συστηματική ανασκόπηση συμπεριλήφθηκαν 7 πρωτογενείς μελέτες με σκοπό 

τη διερεύνηση του επιπολασμού, των παραγόντων άγχους καθώς και τις επιπτώσεις που έχει το 

άγχος στις έγκυες γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 ή τύπου 2 προ κυήσεως. Τα 

αποτελέσματα που βρέθηκαν ήταν μικτά. Η υπεργλυκαιμία των εγκύων αναφέρθηκε ότι δεν 

επηρεάζει τα επίπεδα άγχους και κατάθλιψης κατά την πρώιμη και όψιμη εγκυμοσύνη (Marquesim et 

al., 2016), ενώ το άγχος στην αρχή της εγκυμοσύνης βρέθηκε να σχετίζεται με λιγότερο βέλτιστο 

γλυκαιμικό έλεγχο στα τέλη της εγκυμοσύνης αλλά όχι με αύξηση βάρους κατά την κύηση 

(Ásbjörnsdóttir et al., 2021). Επίσης, βρέθηκε ότι ο επιπολασμός των συμπτωμάτων άγχους στις 

έγκυες γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη βρέθηκε 40% στην αρχή της εγκυμοσύνης, το οποίο είναι 

πέντε φορές υψηλότερο σε σχέση με τις εγκύους χωρίς σακχαρώδη διαβήτη (Ásbjörnsdóttir et al., 

2021).  

 Ο επιπολασμός των συμπτωμάτων άγχους σε έγκυες γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

2 ήταν συγκρίσιμος με τον επιπολασμό που αναφέρθηκε σε άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

εκτός εγκυμοσύνης (Arteaga-Zarate et al., 2018; Grigsby et al., 2002). Ένα αποτέλεσμα που 

προέκυψε στην παρούσα συστηματική ανασκόπηση είναι η ετερογένεια στη μέθοδο αξιολόγησης 

των αγχωδών διαταραχών, όπου ορισμένες μελέτες χρησιμοποιούν δομημένες κλινικές συνεντεύξεις, 

άλλες χρησιμοποιούν τη Depression Anxiety Stress Scale (DASS-21, την Hospital Anxiety and 

Depression Scale, το State-Trait Anxiety Inventory και Patient Health Questionnaire, το Pregnancy 

and Childbirth Related Fears (PCF), το Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS), το Major life 

events και την Perceived Stress Scale. Κάποια από αυτά τα εργαλεία είναι σταθμισμένα και κάποια 

δεν είναι σταθμισμένα στον έγκυο πληθυσμό (Ásbjörnsdóttir et al., 2021). 

Στη βιβλιογραφία έχει αναφερθεί ο επιπολασμός των συμπτωμάτων άγχους σε 137 έγκυες 

γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη προ κύησης (80% σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1, 20% 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2) ότι είναι 22% στην αρχή της εγκυμοσύνης και 17% στην όψιμη 

εγκυμοσύνη (Do et al., 2017b). Ο επιπολασμός κλινικά σημαντικού άγχους σε μία μελέτη κοορτής 

32 εγκύων γυναικών με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 στις 28 εβδομάδες κύησης ήταν 38% (Egan et 

al., 2017). Ο επιπολασμός συμπτωμάτων άγχους σε έγκυες γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

είναι σε παρόμοιο επίπεδο με αυτό των εγκύων με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. Επίσης, ο 

υψηλότερος δείκτης μάζας σώματος πριν από την εγκυμοσύνη και το χαμηλότερο μορφωτικό 

επίπεδο στις γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 είναι γνωστοί παράγοντες που σχετίζονται με 

κακή ψυχική υγεία (Molyneaux et al., 2016).  
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Σύμφωνα με την παρούσα συστηματική ανασκόπηση, ο επιπολασμός των συμπτωμάτων 

άγχους ήταν υψηλός και στην πρώιμη και στην όψιμη εγκυμοσύνη σε γυναίκες με σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 και συγκρίσιμα με τα επίπεδα που αναφέρθηκαν εκτός εγκυμοσύνης (Arteaga-

Zarate et al., 2018; Grigsby et al., 2002), υποδηλώνοντας ότι τα συμπτώματα άγχους προϋπήρχαν της 

εγκυμοσύνης, αλλά ο φόβος για δυσπλασίες, αποβολές και άλλες δυσμενείς περιγεννητικές εκβάσεις 

μπορεί να συμβάλλουν στο άγχος στην εγκυμοσύνη. 

Έχει αναφερθεί ευρέως στη βιβλιογραφία ότι τα επίπεδα HbA1c στην όψιμη εγκυμοσύνη 

είναι κλινικά σημαντική υψηλότερα σε γυναίκες με συμπτώματα άγχους ή/και κατάθλιψης, το οποίο 

σημαίνει ότι το αυξημένο άγχος σχετίζεται με κακό γλυκαιμικό έλεγχο (Baucom et al., 2018; 

Grigsby et al., 2002). Σε αυτό πιθανόν να οφείλεται το γεγονός ότι τα συμπτώματα άγχους σε πρώιμο 

στάδιο στην εγκυμοσύνη αποτελούν εμπόδια για τη σωστή συμπεριφορά υγείας και ως εκ τούτου για 

την επίτευξη καλού γλυκαιμικού ελέγχου κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης (Arteaga-Zarate et al., 

2018; Hadjistavropoulos & Lawrence, 2007). 

Άλλο αποτέλεσμα που βρέθηκε στην παρούσα συστηματική ανασκόπηση είναι ότι δεν 

υπήρχε συσχέτιση μεταξύ άγχους και αύξηση βάρους κύησης (Ásbjörnsdóttir et al., 2021). Είναι 

γνωστό ότι οι γυναίκες με υψηλό επίπεδο άγχους που σχετίζεται με την υγεία είναι πιο επιρρεπείς 

στη δίαιτα ακόμη και από γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (Hadjistavropoulos & Lawrence, 

2007), ενώ οι γυναίκες με συμπτώματα άγχους είναι πιο πιθανό να αποφεύγουν τα κορεσμένα 

λιπαρά (Arteaga-Zarate et al., 2018). 

Ανεξάρτητα από το αν οι έγκυες γυναίκες είχαν υπεργλυκαιμία ή νορμογλυκαιμία, οι 

περισσότερες έγκυες γυναίκες εμφάνισαν σοβαρό άγχος τόσο στην πρώιμη όσο και στην όψιμη 

φάση της εγκυμοσύνης, υποδηλώνοντας ότι η υπεργλυκαιμία επηρεάζει το άγχος, το οποίο 

πιθανότατα επηρεάζεται από την ίδια την εγκυμοσύνη. Αυτά τα αποτελέσματα είναι συνεπή με 

προηγούμενες μελέτες που διαπίστωσαν ότι οι έγκυες γυναίκες εκδηλώνουν συμπτώματα άγχους 

ανεξαρτήτως ασθένειας και άλλων επιπλοκών (Chida & Hamer, 2008; Dalfrà et al., 2012).  

Επίσης, βρέθηκε ότι το επίπεδο του άγχους αυξήθηκε από την αρχή της εγκυμοσύνης (μέτριο 

επίπεδο) μέχρι το τέλος της εγκυμοσύνης (σοβαρό επίπεδο), ανεξάρτητα από τη γλυκαιμική τους 

κατάσταση (Marquesim et al., 2016). Επομένως, τόσο η υπεργλυκαιμία όσο και η εγκυμοσύνη 

φάνηκε να αυξάνει το άγχος αυτών των γυναικών. Αυξημένο άγχος αναφέρθηκε σε μια άλλη μελέτη 

σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη κύησης, που σχετίζεται με ανησυχίες για τον κίνδυνο 

δυσμορφίας του παιδιού και το φόβο να προσβληθεί από σακχαρώδη διαβήτη κατά τη γέννηση 

(Lapolla et al., 2012).  
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Όσον αφορά τις επιπτώσεις του άγχους των έγκυων γυναικών με σακχαρώδη διαβήτη, 

βρέθηκε ότι σχετίζεται με την εγκυμοσύνη, με πρόωρο τοκετό και τις επιπλοκές του τοκετού. Το 

αυξημένο άγχος που σχετίζεται με την εγκυμοσύνη συσχετίστηκε με αυξημένη εμφάνιση κολπικών 

αιμορραγιών και πρόωρου τοκετού κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης καθώς και με αυξημένη 

εμφάνιση πρόκλησης τοκετού και τη χρήση φαρμακευτικής αγωγής κατά τον τοκετό (Hoyer et al., 

2020). Στη βιβλιογραφία έχει αναφερθεί ότι το άγχος που σχετίζεται με την εγκυμοσύνη ήταν 

σχετικός προγνωστικός παράγοντας πολλών επιπλοκών εγκυμοσύνης (Dunkel Schetter, 2011).  

Έχει βρεθεί ότι περισσότερες από τις μισές έγκυες γυναίκες εμφανίζουν μέτριο άγχος κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης (Faisal-Cury & Rossi Menezes, 2007). Μία μεταανάλυση ανέφερε ότι η 

υπεργλυκαιμία στην εγκυμοσύνη αυξάνει τον κίνδυνο για ανεπιθύμητες ενέργειες, όπως η καισαρική 

τομή, η μεγάλη για την ηλικία κύηση, η μακροσωμία, η νεογνική υπογλυκαιμία, η υπέρταση κύησης 

και η προεκλαμψία (Farrar et al., 2016). Οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη ή σακχαρώδη διαβήτη 

κύησης διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο να βιώσουν άγχος σε σύγκριση με έγκυες γυναίκες χωρίς 

ιατρικές επιπλοκές (Abrar et al., 2020). 

Το άγχος κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης μπορεί να οφείλεται σε ανησυχίες για την υγεία 

και την ευημερία των βρεφών και των ίδιων των μητέρων. Οι ανησυχίες επεκτείνονται και στη 

ανησυχία για τη γονική μέριμνα και τη μετάβαση στον μητρικό ρόλο μετά τη γέννηση (Lee et al., 

2019). Μια μετα-ανάλυση ανέφερε ότι το προγεννητικό άγχος θα μπορούσε να αυξήσει τον κίνδυνο 

για δυσμενή έκβαση του τοκετού όπως τον πρόωρο τοκετό και το χαμηλό βάρος γέννησης (Ding et 

al., 2014). Το άγχος που σχετίζεται με την εγκυμοσύνη σχετίζεται με αυξημένη απελευθέρωση 

ορμονών του στρες, συμπεριλαμβανομένης της επινεφρίνης και της νορεπινεφρίνης. Υψηλότερα 

επίπεδα επινεφρίνης συνδέονται με χαμηλότερη συσταλτική δραστηριότητα της μήτρας που 

παρατείνουν τον τοκετό. Έτσι, η θετική σχέση μεταξύ του άγχους που σχετίζεται με την εγκυμοσύνη 

και η ανάγκη για προκλητό τοκετό μπορεί να διαμεσολαβείται από αυξημένα επίπεδα επινεφρίνης 

(Lederman et al., 1978).  

Τα αυξημένα επίπεδα γλυκόζης σε γυναίκες που επηρεάζονται από σακχαρώδη διαβήτη κατά 

την εγκυμοσύνη μπορεί να προκαλέσουν άμεση και έμμεση μητρική δυσφορία και αυτός ο 

παράγοντας γίνεται πιο περίπλοκος εάν η γυναίκα εκτεθεί σε περιβαλλοντικούς στρεσογόνους 

παράγοντες (Gadit, 2016). Σε μια ανασκόπηση βρέθηκε ότι η μητρική διάθεση μπορεί να επηρεάσει 

αρνητικά την ικανότητα της μητέρας να δένεται με το μωρό της κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

(Biaggi et al., 2016; Do et al., 2017a; Gadit, 2016). 
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Επιπλέον, στην παρούσα συστηματική ανασκόπηση βρέθηκε ότι οι γυναίκες που έχουν τάση 

προς το άγχος δεν διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο για δυσμενή έκβαση της εγκυμοσύνης, 

συμπεριλαμβανομένων του πρόωρου τοκετού, του μικρού για την ηλικία κύησης νεογνού, του 

σακχαρώδη διαβήτη κύησης ή των υπερτασικών διαταραχών (Ravid et al., 2018). 

Μία μελέτη αξιολόγησε το άγχος χρησιμοποιώντας το STAI και δεν βρήκε σημαντική 

συσχέτιση μεταξύ του μητρικού άγχους και του κινδύνου πρόωρου τοκετού σε γυναίκες χωρίς 

ιστορικό πρόωρου τοκετού (Dayan et al., 2002), ενώ άλλες μελέτες αξιολόγησαν το άγχος 

χρησιμοποιώντας την Κλίμακα Αξιολόγησης Νοσοκομείου Άγχους και Κατάθλιψης (HADS) και δεν 

βρήκαν σημαντική συσχέτιση μεταξύ των συμπτωμάτων άγχους κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

με τον κίνδυνο πρόωρου τοκετού, χαμηλού βάρους γέννησης, περιορισμού ανάπτυξης ή άλλων 

δυσμενών περιγεννητικών εκβάσεων (Qiao et al., 2012). Η κλίμακα HADS είναι ένα μέτρο 

προσυμπτωματικού ελέγχου που έχει σχεδιαστεί για την ανίχνευση της παρουσίας συμπτωμάτων 

άγχους σε ιατρικά πάσχοντες ασθενείς και επομένως είναι πιθανώς λιγότερο κατάλληλο για υγιείς 

έγκυες γυναίκες. Επιπλέον, έχει σχεδιαστεί για να μετράει τα συμπτώματα του άγχους και όχι το 

άγχος ως χαρακτηριστικό (Julian, 2011). 

Η ψυχική ασθένεια είναι η κύρια αιτία μητρικής νοσηρότητας και θέτει σε κίνδυνο ακόμη και 

τη ζωή των μητέρων (Oates, 2003). Έμμεσα επηρεάζει τα νεογέννητα μωρά, προκαλώντας 

περιγεννητική νοσηρότητα και θνησιμότητα, ενώ έχει μακροχρόνιες επιπτώσεις στην ανάπτυξη του 

παιδιού (Ban et al., 2012). Το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας και Κλινικής Αριστείας (NICE) έχει τονίσει 

ότι η περιγεννητική ψυχική νόσος είναι ένα από τα πιο σημαντικά ζητήματα για την υγεία των 

γυναικών που πρέπει να επισημανθεί, ειδικά στην περίοδο μετά τον τοκετό (Feldman et al., 2009). Ο 

επιπολασμός των αγχωδών διαταραχών μετά τον τοκετό ποικίλλει και έχει αναφερθεί σε 11,1 % 

(Reck et al., 2008) και 10% (Miller et al., 2006). Οι αγχώδεις διαταραχές έχουν αναφερθεί ότι 

ποικίλλουν από 8,2% έως 16,2% (Wenzel et al., 2005).  

Στη βιβλιογραφία υπήρχαν πολλές ανασκοπήσεις που περιορίζονταν στη μητρική κατάθλιψη 

κατά την περίοδο μετά τον τοκετό αλλά υπήρχαν σπάνια δεδομένα για την αγχώδη διαταραχή παρά 

τους υψηλούς κινδύνους για την υγεία τόσο για τη μητέρα όσο για το παιδί που σχετίζονται με 

διαταραχές μετά τον τοκετό (Reck et al., 2008). Η διαταραχή άγχους των μητέρων είναι μέρος μιας 

κατάστασης ευρέος φάσματος που περιλαμβάνει ήπια έως σοβαρού βαθμού ψυχικές ασθένειες όπως 

η διπολική διαταραχή και η ψυχωτική διαταραχή. Είναι κοινό ότι και το άγχος και η κατάθλιψη 

συνυπάρχουν σε γυναίκες μετά τον τοκετό (Miller et al., 2006). 
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Οι κοινωνικοδημογραφικοί παράγοντες και η κοινωνικοοικονομικά υποβαθμισμένη 

κατάσταση είναι σημαντικοί παράγοντες για τις ψυχικές ασθένειες της μητέρας. Οι πιο συνηθισμένοι 

παράγοντες κινδύνου περιλαμβάνουν την ηλικία μεγαλύτερη άνω των 35 ετών, μονογονέας, 

χαμηλότερο μορφωτικό επίπεδο και οικογένεια χαμηλού εισοδήματος (Ban et al., 2012). Οι γυναίκες 

με μεγαλύτερη κοινωνικοοικονομική στέρηση είναι πιο πιθανό να έχουν αγχώδεις διαταραχές (Wall-

Wieler et al., 2019). Η έγκαιρη αναγνώριση των γυναικών σε κίνδυνο και η εφαρμογή 

αποτελεσματικής παρέμβασης είναι ουσιαστικής σημασίας ως προληπτικά μέτρα για την ανάλογη 

αντιμετώπιση της μητρικής ψυχικής νόσου, με στόχο τη μείωση των επιπλοκών που σχετίζονται με 

τη μητρική ψυχική ασθένεια. 
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7. Συμπεράσματα 

Ο επιπολασμός της κατάστασης άγχους στην αρχή της εγκυμοσύνης είναι υψηλότερος σε 

γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη και υπεργλυκαιμία, αλλά η συχνότητα εμφάνισης άγχους δεν 

επηρεάζεται από τη γλυκαιμική τους κατάσταση. Οι γυναίκες με συμπτώματα άγχους είχαν λιγότερο 

βέλτιστο γλυκαιμικό έλεγχο στην όψιμη εγκυμοσύνη αλλά παρόμοια αύξηση βάρους κύησης, όπως 

οι υπόλοιπες γυναίκες. Η έκθεση σε υψηλά επίπεδα μητρικών γλυκοκορτικοειδών μπορεί να 

δημιουργήσει επίμονες αλλαγές στα βιολογικά συστήματα του εμβρύου, αυξάνοντας τον κίνδυνο για 

αναπτυξιακές διαταραχές αργότερα στη ζωή (Plant et al., 2016). 

Επίσης, στην παρούσα συστηματική ανασκόπηση βρέθηκε θετική συσχέτιση μεταξύ του 

άγχους λόγω της εγκυμοσύνης και τις επιπλοκές του τοκετού. Περιεκτικά διαγνωστικά κριτήρια 

κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και του τοκετού θα ελαχιστοποιήσουν τους κινδύνους στις 

μέλλουσες μητέρες και τα βρέφη τους. Επειδή οι συνεχείς εξετάσεις κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης προκαλούν άγχος στις μητέρες γιατί ευαισθητοποιούν για αρκετά σπάνιες επιπλοκές, 

θα πρέπει να περιοριστούν στις απαραίτητες, ενώ οι περαιτέρω διαγνωστικές εξετάσεις θα πρέπει να 

γίνονται μόνο στις περιπτώσεις που ενδείκνυται.  

Η αξιολόγηση μιας προηγούμενης αγχώδους διαταραχής με μια σύντομη δομημένη 

συνέντευξη θα βοηθήσουν στον εντοπισμό γυναικών με σακχαρώδη διαβήτη κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης που υποφέρουν από άγχος. Αυτό θα επέτρεπε στους επαγγελματίες υγείας, ιατρούς και 

νοσηλευτές, να εντοπίσουν τις γυναίκες που κινδυνεύουν να αναπτύξουν κατάθλιψη και θα μας 

επέτρεπε να παρακολουθούν τις γυναίκες που κινδυνεύουν να αναπτύξουν κατάθλιψη κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης τους. 

Είναι απαραίτητο οι νοσηλευτές και κατ`επέκταση οι λοιποί επαγγελματίες υγείας, όπως οι 

γυναικολόγοι – μαιευτήρες, να δημιουργούν ένα κλίμα που μειώνει το άγχος και τις ανησυχίες της 

μέλλουσας μητέρας, ενώ στις μητέρες που έχουν άγχος θα πρέπει να αντιμετωπίζεται με προσοχή. 

Επιπλέον, συμπτώματα άγχους στις έγκυες γυναίκες θα πρέπει να διερευνώνται κατά τις επισκέψεις 

της στον ιατρό. Έτσι, ένας τακτικός έλεγχος για άγχος σε αυτές τις επισκέψεις θα ήταν προτιμότερος 

(Accortt & Wong, 2017), αλλά μάλλον δεν είναι εφικτό. Έτσι, θα μπορούσε να υπάρξει περαιτέρω 

βοήθεια και να συνιστάται υποστήριξη εάν είναι απαραίτητο, όπως ψυχολογική θεραπεία ή 

ψυχοκοινωνική συμβουλευτική. 
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Περίληψη  

Εισαγωγή: Οι έγκυες γυναίκες με προϋπάρχοντα Σ.Δ. τύπου Ι και ΙΙ αποτελούν ομάδα 

υψηλού κινδύνου για την εμφάνιση επιπλοκών τόσο στην υγεία των ίδιων όσο και των 

βρεφών. Το επίπεδο άγχους που βιώνουν οι έγκυες γυναίκες με προϋπάρχοντα Σ.Δ. τόσο 

στο πρώιμο όσο και στο όψιμο στάδιο της εγκυμοσύνης, ενδέχεται να καθορίσει την 

έκβαση.   

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η συστηματική βιβλιογραφική ανασκόπηση 

αναφορικά με τη διερεύνηση του επιπέδου άγχους των εγκύων γυναικών με εγκατεστημένο 

Σ.Δ. τύπου Ι ή τύπου ΙΙ. 

Μεθοδολογία: Πραγματοποιήθηκε συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας με 

αναζήτηση επιστημονικών άρθρων στην ηλεκτρονική βάση δεδομένων Pubmed. 

Συμπεριλήφθηκαν 7 πρωτογενείς μελέτες οι οποίες ήταν γραμμένες στην Αγγλική γλώσσα, 

είχαν δημοσιευτεί την τελευταία δεκαετία και περιλάμβαναν έγκυες γυναίκες με σακχαρώδη 

διαβήτη προ κύησης. 

Αποτελέσματα: Ο επιπολασμός των συμπτωμάτων άγχους στις έγκυες γυναίκες με Σ.Δ. 

βρέθηκε 40% στην αρχή της εγκυμοσύνης, το οποίο είναι πέντε φορές υψηλότερο σε σχέση 

με τις έγκυες χωρίς Σ.Δ. Το σχετιζόμενο με την εγκυμοσύνη άγχος συσχετίστηκε με 

κολπικές αιμορραγίες, πρόωρο τοκετό, πρόκληση τοκετού και χρήση φαρμάκων για τον 

τοκετό. Μεγαλύτερη βελτίωση στη βαθμολογία της ψυχικής υγείας παρατηρήθηκε στις 

γυναίκες που κατά τα τέλη της εγκυμοσύνης είχαν χαμηλότερη HbA1c. 

Συμπεράσματα: Ο επιπολασμός της κατάστασης άγχους στην αρχή της εγκυμοσύνης είναι 

υψηλότερος σε γυναίκες με Σ.Δ. συγκριτικά με τις έγκυες γυναίκες χωρίς Σ.Δ., αλλά η 

συχνότητα εμφάνισης άγχους δεν επηρεάζεται από τη γλυκαιμική κατάσταση. 

 

Λέξεις κλειδιά: άγχος, έγκυες γυναίκες, σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1, σακχαρώδης 

διαβήτης τύπου 2, ψυχική υγεία, υπεργλυκαιμία, σακχαρώδης διαβήτης προ κύησης
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Abstract 

Introduction: Women with pre-existing type I and II diabetes mellitus in pregnancy 

are a high-risk group for developing complications in both themselves and their 

infants. The level of stress women with pre-existing diabetes experience at the early 

and late pregnancy, may determine its outcome.  

Aim: The aim of this study was to systematically review the literature regarding the 

investigation of the anxiety level of pregnant women with pre-existing type I or II D.M. 

Methodology: A systematic review of the literature was undertaken by searching 

scientific articles in the Pubmed database. Seven primary studies were included in the 

present thesis that were written in English, published in the last ten years and included 

women with pre-existing D.M. 

Results: The prevalence of anxiety symptoms in pregnant women with D.M. was 

found to be 40% at the beginning of pregnancy, which is five times higher than in 

pregnant women without D.M. Pregnancy-related stress was associated with vaginal 

bleeding, preterm birth, induction of labor and use of birth control medications. A greater 

improvement in the score of the concise mental element was observed with lower 

HbA1c in late pregnancy. 

Conclusions: The prevalence of stress in early pregnancy is higher in women with 

diabetes and hyperglycemia compared to pregnant women without D.M., but the 

frequency of stress is not affected by their glycemic control. 

Keywords: stress, pregnant women, diabetes type 1, diabetes type 2, mental health, 

hyperglycemia, pre-existing diabetes 
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