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Περίληψη 
 

Σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν η ανασκόπηση της διεθνούς γνώσης για τις 

ανεπιθύμητες εκβάσεις του προϋπάρχοντα διαβήτη στην εγκυμοσύνη, καθώς και τον 

ρόλο της προγεννητικής φροντίδας στην ελαχιστοποίηση των κινδύνων. Ο 

προϋπάρχων διαβήτης αντιπροσωπεύει μια από τις πιο δύσκολες συνθήκες μιας 

εγκυμοσύνης λόγω της ανάγκης για συχνή παρακολούθηση και προσαρμογή των 

φαρμάκων, καθώς και της πιθανότητας για επιπλοκές στη μητέρα και στο έμβρυο. 

Αυτές περιλαμβάνουν προ-εκλαμψία, συγγενείς ανωμαλίες, πρόωρο τοκετό και 

μακροσωμία με συνωδά συμβάντα τραύματος γέννησης, όπως δυστοκία ώμου με 

κολπικό τοκετό και η καισαρική. Άλλες ανεπιθύμητες εκβάσεις περιλαμβάνουν την 

αποβολή και τη θνησιγένεια, τη μεγαλύτερη συχνότητα αναπνευστικής δυσχέρειας, 

πολυκυτταραιμίας, υπογλυκαιμίας, και υπερχολερυθριναιμίας σε σύγκριση με τα 

βρέφη μητέρων χωρίς διαβήτη. Ακόμα, η επιλόχεια κατάθλιψη είναι επίσης πιθανή 

για τις διαβητικές μητέρες, ενώ κάποια στοιχεία υποδηλώνουν ότι υπάρχει σχέση 

μεταξύ του αυτισμού και του προϋπάρχοντα διαβήτη της μητέρας. Ωστόσο, η 

προγεννητική φροντίδα μπορεί να συμβάλλει στην αποφυγή ή την ελαχιστοποίηση 

των παραπάνω κινδύνων. Τα προγεννητικά τεστ μπορούν να προβλέψουν κάποιους 

κινδύνους, ενώ ο προγραμματισμός πριν από τη σύλληψη προτείνεται για την 

αποφυγή ακούσιων κυήσεων και την ελαχιστοποίηση του κινδύνου συγγενών 

ανωμαλιών. Είναι επίσης σημαντικό να γίνει έλεγχος και διαχείριση του σακχάρου 

του αίματος. Κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, η συνεχής παρακολούθηση της 
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γλυκόζης μπορεί να βελτιώσει τον γλυκαιμικό έλεγχο και τα αποτελέσματα για τα 

νεογνά. Η διατροφή και η άσκηση πρέπει να αποτελούν μέρη του σχεδίου για τον 

έλεγχο του διαβήτη, επομένως και για την ελαχιστοποίηση των κινδύνων για 

ανεπιθύμητες εκβάσεις εγκυμοσύνης. Τέλος, η ινσουλίνη είναι θεραπεία πρώτης 

γραμμής για όλες τις γυναίκες με προϋπάρχων διαβήτη. Αυτές οι ασθενείς μπορούν 

να επωφεληθούν από τη στοχευμένη φροντίδα πριν από την εγκυμοσύνη με 

βελτιστοποίηση του γλυκαιμικού ελέγχου και αξιολόγησης και θεραπείας 

συννοσηροτήτων. 

 

 

Λέξεις-κλειδιά 
Σακχαρώδης διαβήτης, προϋπάρχων διαβήτης, επιπλοκές σε προϋπάρχων σακχαρώδη 

διαβήτη, προγεννητικός έλεγχος, νεογνό. 

 

Abstract 
 

The purpose of this paper was to review the international knowledge on the adverse 

outcomes of diabetes in the health of women and newborns, as well as the role of 

antenatal care in minimizing the risks. Pre-existing diabetes represents one of the 

most difficult conditions of a pregnancy due to the need for frequent monitoring and 

adjustment of medications, as well as the potential for maternal and fetal 

complications. These include pre-eclampsia, congenital anomalies, preterm birth and 

macrosomia with concomitant birth trauma events such as shoulder dystocia with 

vaginal delivery and caesarean section. Other adverse outcomes include miscarriage 

and stillbirth, greater incidence of respiratory distress, polycythemia, hypoglycemia, 

and hyperbilirubinemia compared to infants of mothers without diabetes. 

Furthermore, postpartum depression is also likely for diabetic mothers, while some 

evidence suggests a link between autism and pre-existing maternal diabetes. However, 

prenatal care can help avoid or minimize the above risks. Prenatal testing can predict 

some risks, while preconception planning is recommended to avoid unintended 

pregnancies and minimize the risk of birth defects. It is also important to check and 
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manage your blood sugar. During pregnancy, continuous glucose monitoring can 

improve glycemic control and neonatal outcomes. Diet and exercise should be part of 

the plan to control diabetes, thus minimizing the risks of adverse pregnancy outcomes. 

Finally, insulin is first-line therapy for all women with pre-existing diabetes. These 

patients may benefit from targeted pre pregnancy care with optimization of glycemic 

control and evaluation and treatment of comorbidities. 

 

Keywords 
 

 Diabetes mellitus, pre-existing diabetes, complications with diabetes mellitus, 

prenatal check-up, newborn. 

 

 

 

 

Εισαγωγή 
 

Υπολογίζεται ότι μέχρι το έτος 2030 περισσότεροι από 360 εκατομμύρια άνθρωποι 

θα έχουν σακχαρώδη διαβήτη, και καθώς το βάρος της νόσου αυξάνεται, η διαχείριση 

των κυήσεων που περιπλέκονται από αυτόν θα αποτελεί μέρος της καθημερινής 

μαιευτικής πρακτικής σε πολλές περιοχές (Rowley et al., 2017). Αυτή η εκτίμηση έχει 

δώσει ώθηση στην διεθνή έρευνα για την σχέση μεταξύ διαβήτη και εγκυμοσύνης. 

Πλήθος ευρημάτων δείχνουν ότι οι φυσιολογικές αλλαγές της εγκυμοσύνης βάζουν 

τον ανθρώπινο οργανισμό σε κατάσταση δυσανεξίας στους υδατάνθρακες. Οι 

συγκεκριμένες ορμόνες της εγκυμοσύνης, όπως το λακτογόνο του ανθρώπινου 

πλακούντα και τα αυξημένα επίπεδα κορτιζόλης και προλακτίνης, αυξάνουν την 

αντίσταση στην ινσουλίνη και απαιτούν περισσότερη παραγωγή της ορμόνης για τη 

διατήρηση της ομοιόστασης της γλυκόζης στο αίμα κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης (Johns et al., 2018; Szmuilowiczetal., 2019; McIntyre et al., 2019). 

Αυτή η ζήτηση δεν ικανοποιείται σε έγκυες διαβητικές γυναίκες λόγω της παθολογίας 

που σχετίζεται με τον διαβήτη. Οι επιπλοκές που παρουσιάζονται σε κυήσεις με 
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διαβήτη περιλαμβάνουν υψηλό ποσοστό αποβολών, θνησιγένειας, μακροσωμίας, 

τραυματισμών, πρόωρου τοκετού, προεκλαμψίας και συγγενών δυσπλασιών σε 

σύγκριση με τον πληθυσμό υποβάθρου (IADPSG, 2015; Alexopoulosetal., 2019). Τα 

προβλήματα μετά τον τοκετό περιλαμβάνουν νεογνικό ίκτερο, υπογλυκαιμία, 

πολυκυτταραιμία, αναπνευστική δυσχέρεια, επιλόχεια κατάθλιψη και αυτισμό 

(Eganetal., 2020). Πολλές επιπλοκές που σχετίζονται με τον διαβήτη, όπως οι 

συγγενείς δυσπλασίες, οφείλονται στην επίδραση της μητρικής υπεργλυκαιμίας στο 

αναπτυσσόμενο έμβρυο κατά τις πρώτες εβδομάδες της σύλληψης, επομένως η 

φροντίδα πριν από τη σύλληψη περιλαμβάνει την ομαλοποίηση της γλυκόζης στο 

αίμα, τη λήψη συμπληρωμάτων φολικού οξέος και την ανίχνευση και θεραπεία 

διαβητικών αγγειακών επιπλοκών (Szmuilowiczetal., 2019).Θεωρείται ότι η 

προγεννητική φροντίδα έχει βελτιώσει σημαντικά το ποσοστό των συγγενών 

δυσπλασιών, της περιγεννητικής θνησιμότητας και του πρόωρου τοκετού (Eganetal., 

2016). Η στενή παρακολούθηση και η ομαλοποίηση της γλυκόζης αίματος για 

εγκύους με διαβήτη τύπου 1 και τύπου 2 βελτιώνουν σημαντικά την περιγεννητική 

θνησιμότητα και το ποσοστό θνησιγένειας (Kitzmilleretal., 2018). Ο σκοπός της 

παρούσας εργασίας είναι η ανασκόπηση της υπάρχουσας γνώσης για τις 

ανεπιθύμητες εκβάσεις του διαβήτη στην υγεία των γυναικών και των νεογνών, 

καθώς και τον ρόλο της προγεννητικής φροντίδας στην ελαχιστοποίηση των 

παραπάνω κινδύνων. 

 

 

Κεφάλαιο 1. Σακχαρώδης διαβήτης 
 

1.1 Γλυκαιμική ομοιόσταση και σακχαρώδης διαβήτης 
 

Υπάρχει μια γλυκαιμική ομοιόσταση στο ανθρώπινο σώμα που λειτουργεί 24 ώρες 

την ημέρα για να διατηρήσει την ισορροπία των επιπέδων γλυκόζης στην κυκλοφορία 

του αίματος και σε κάθε κύτταρο. Η γλυκόζη είναι ζωτικής σημασίας και θεωρείται η 

κύρια πηγή ενέργειας, καθώς μετατρέπεται σε πυροσταφυλικό οξύ από τον κύκλο του 

Krebs για να παράγει το τελικό ενεργειακό προϊόν του, την ATP (τριφωσφορική 
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αδενοσίνη) (Beynest, 2015). Η γλυκόζη εισέρχεται στο κύτταρο μέσω ενός καναλιού 

γλυκόζης που ανοίγει μόνο από την ινσουλίνη. Είναι μια ορμόνη που παράγεται από 

τα β-κύτταρα στο πάγκρεας και ο ρόλος της είναι να επιτρέπει την είσοδο της 

γλυκόζης από την κυκλοφορία του αίματος στα κύτταρα. Μόλις η γλυκόζη 

χρησιμοποιηθεί από τα κύτταρα, η περίσσεια γλυκόζης αποθηκεύεται ως δεξαμενές 

στους λιπώδεις ιστούς ως τριγλυκερίδια και στο ήπαρ ως γλυκογόνο (Khanetal., 

2019). Όταν το σώμα χρειάζεται ενέργεια, θα χρησιμοποιήσει αυτές τις δεξαμενές για 

να μετατρέψει το γλυκογόνο σε γλυκόζη σε μια διαδικασία που ονομάζεται 

γλυκογονόλυση. Αυτή η διαδικασία γίνεται από την ορμόνη γλυκαγόνη, η οποία 

παράγεται επίσης από το πάγκρεας. Η υπεργλυκαιμία εμφανίζεται όταν το επίπεδο 

γλυκόζης είναι υψηλό στα αιμοφόρα αγγεία, ενώ η υπογλυκαιμία υποδηλώνει το 

χαμηλό επίπεδο γλυκόζης αντίστοιχα. Πρόκειται για επικίνδυνες καταστάσεις καθώς 

μπορεί να προκαλέσουν κώμα και θάνατο επειδή ο εγκέφαλος δεν μπορεί να αντέξει 

τη στέρηση της παροχής ενέργειας για μεγάλο χρονικό διάστημα. Και οι δύο 

διαταραχές μοιάζουν μεταξύ τους σε πολλά συμπτώματα, όπως ζάλη, θολή όραση, 

γενική αδυναμία και κόπωση (Galicia-Garciaetal., 2020). Αλλά υπάρχει κάποια 

σημαντική διαφορά: σε περίπτωση υπογλυκαιμίας το δέρμα του ασθενούς γίνεται 

υγρό και κρύο με έντονο ιδρώτα, σε αντίθεση με τον υπεργλυκαιμικό ασθενή που έχει 

ξηρό ζεστό δέρμα χωρίς εφίδρωση καθώς ο ασθενής υποφέρει από αφυδάτωση που 

οφείλεται στην υπερβολική διούρηση που προκαλείται από τα υψηλά επίπεδα 

γλυκόζης στην κυκλοφορία του αίματος (International Hypoglycemia Study Group, 

2019). Σε ορισμένες περιπτώσεις, όταν υπάρχει ανεπάρκεια ινσουλίνης ή υψηλή 

αντίσταση στην ινσουλίνη, η γλυκόζη συσσωρεύεται έξω από τα κύτταρα στην 

κυκλοφορία του αίματος, τα κύτταρα λιμοκτονούν και θα αναζητήσουν μια 

εναλλακτική πηγή ενέργειας (Ozougwu et al., 2013). Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι 

μια μεταβολική διαταραχή που οφείλεται σε απόλυτη ή σχετική ανεπάρκεια 

ινσουλίνης, γνωστή από την παρουσία υπεργλυκαιμίας που σχετίζεται με έκπτωση 

του μεταβολισμού των υδατανθράκων, των λιπιδίων και των πρωτεϊνών. 

 

1.2 Επιπολασμός 

 

Ο επιπολασμός του διαβήτη αυξάνεται ραγδαία παγκοσμίως και εκτιμάται ότι μέχρι 

το 2030 ο αριθμός των ενηλίκων με διαβήτη θα είχε σχεδόν διπλασιαστεί 
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παγκοσμίως, από 177 εκατομμύρια το 2000 σε 370 εκατομμύρια (Rowley et al., 

2017). Οι ειδικοί προβλέπουν ότι η συχνότητα του διαβήτη αναμένεται να αυξηθεί 

κατά 64% έως το 2025, πράγμα που σημαίνει ότι 53,1 εκατομμύρια πολίτες θα 

επηρεαστούν από τη νόσο (Rowley & Bezold, 2012). Ο εκτιμώμενος παγκόσμιος 

επιπολασμός του διαβήτη μεταξύ των ενηλίκων το 2010 ήταν 285 εκατομμύρια 

(6,4%) και προβλέπεται να αυξηθεί σε περίπου 439 εκατομμύρια (7,7%) έως το 2030 

(Shaw et al., 2010). 

 

1.3 Τύποι 

1.3.1 Διαβήτης τύπου 1 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 είναι μια χρόνια αυτοάνοση νόσος που σχετίζεται 

με την εκλεκτική καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος που παράγουν 

ινσουλίνη. Η έναρξη της κλινικής νόσου αντιπροσωπεύει το τελικό στάδιο της 

καταστροφής των β-κυττάρων που οδηγεί σε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (Al Homsi 

& Lukic, 1992). Αναλυτικά, εκτός από την απώλεια έκκρισης ινσουλίνης, η 

λειτουργία των α-κυττάρων του παγκρέατος είναι επίσης ανώμαλη και υπάρχει 

υπερβολική έκκριση γλυκαγόνων σε ασθενείς με διαβήτη τύπου 1. Κανονικά, η 

υπεργλυκαιμία οδηγεί σε μειωμένη έκκριση γλυκαγόνων, ωστόσο, σε ασθενείς με 

διαβήτη τύπου 1, η έκκριση γλυκαγόνης δεν καταστέλλεται από την υπεργλυκαιμία 

(Raju & Raju, 2010). Τα αυξημένα επίπεδα γλυκαγόνης επιδεινώνουν τα μεταβολικά 

ελαττώματα λόγω ανεπάρκειας ινσουλίνης. Το πιο έντονο παράδειγμα αυτής της 

μεταβολικής διαταραχής είναι ότι οι ασθενείς με διαβήτη τύπου 1 αναπτύσσουν 

γρήγορα διαβητική κετοξέωση απουσία χορήγησης ινσουλίνης. Αν και η ανεπάρκεια 

ινσουλίνης είναι το κύριο ελάττωμα στον διαβήτη τύπου 1, υπάρχει επίσης ένα 

ελάττωμα στην χορήγηση ινσουλίνης. Υπάρχουν πολλοί βιοχημικοί μηχανισμοί που 

ευθύνονται για την εξασθένηση της ανταπόκρισης του ιστού στην ινσουλίνη. Η 

έλλειψη ινσουλίνης οδηγεί σε ανεξέλεγκτη λιπόλυση και αυξημένα επίπεδα 

ελεύθερων λιπαρών οξέων στο πλάσμα, τα οποία καταστέλλουν το μεταβολισμό της 

γλυκόζης σε περιφερειακούς ιστούς όπως οι σκελετικοί μύες (Raju & Raju, 2010). 

Αυτό βλάπτει τη χρήση γλυκόζης και η ανεπάρκεια ινσουλίνης μειώνει επίσης την 

έκφραση ενός αριθμού γονιδίων που είναι απαραίτητα για να ανταποκριθούν 
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φυσιολογικά οι ιστοί-στόχοι στην ινσουλίνη, όπως είναι η γλυκοκινάση στο ήπαρ και 

η κατηγορία GLUT 4 μεταφορέων γλυκόζης στον λιπώδη ιστό. 

 

1.3.2 Διαβήτης τύπου 2 

 

Υπό φυσιολογικές συνθήκες, οι συγκεντρώσεις γλυκόζης στο πλάσμα διατηρούνται 

σε στενό εύρος, παρά τις μεγάλες διακυμάνσεις στην προσφορά και τη ζήτηση, μέσω 

μιας αυστηρά ρυθμισμένης και δυναμικής αλληλεπίδρασης μεταξύ της ευαισθησίας 

των ιστών στην ινσουλίνη (ειδικά στο ήπαρ) και της έκκρισης ινσουλίνης (Galicia-

Garcia et al., 2020). Στο διαβήτη τύπου 2, αυτοί οι μηχανισμοί καταρρέουν, με 

συνέπεια τα δύο κύρια παθολογικά ελαττώματα στον διαβήτη τύπου 2 να είναι η 

εξασθενημένη έκκριση ινσουλίνης μέσω δυσλειτουργίας των β-κυττάρων του 

παγκρέατος και η εξασθενημένη δράση της ινσουλίνης μέσω της αντίστασης στην 

ινσουλίνη (Holt, 2004). Τα άτομα με διαβήτη τύπου 2 έχουν ανιχνεύσιμα επίπεδα 

κυκλοφορούσας ινσουλίνης, σε αντίθεση με τους ασθενείς με διαβήτη τύπου 1. Με 

βάση τη δοκιμή ανοχής γλυκόζης από το στόμα, τα βασικά στοιχεία του διαβήτη 

τύπου 2 μπορούν να χωριστούν σε τέσσερεις διακριτές ομάδες: 

 

1. Αυτοί με φυσιολογική ανοχή γλυκόζης. 

2. Χημικός διαβήτης (ονομάζεται μειωμένη ανοχή γλυκόζης). 

3. Διαβήτης με ελάχιστη υπεργλυκαιμία νηστείας (γλυκόζη πλάσματος νηστείας 

μικρότερη από 140 mg/dl). 

4. Σακχαρώδης διαβήτης σε συνδυασμό με εμφανή υπεργλυκαιμία νηστείας 

(γλυκόζη πλάσματος νηστείας μεγαλύτερη από 140 mg/dl). 

 

Τα άτομα με μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη έχουν υπεργλυκαιμία, παρά τα υψηλότερα 

επίπεδα ινσουλίνης στο πλάσμα, γεγονός που δείχνει ότι είναι ανθεκτικά στη δράση 

της ινσουλίνης. Κατά την εξέλιξη από τη μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη σε 

σακχαρώδη διαβήτη, το επίπεδο της ινσουλίνης μειώνεται υποδηλώνοντας ότι οι 

ασθενείς με διαβήτη τύπου 2 έχουν μειωμένη έκκριση ινσουλίνης. Η αντίσταση στην 

ινσουλίνη και η ανεπάρκεια ινσουλίνης είναι κοινές στους μέσους ασθενείς με 

διαβήτη τύπου 2 (Holt, 2004). Αν και η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι ευρέως 
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αποδεκτή ως κύρια αιτία του διαβήτη τύπου 2, έχει υποστηριχθεί ότι η ανεπάρκεια 

ινσουλίνης είναι η κύρια αιτία επειδή ένας μέτριος βαθμός αντίστασης στην 

ινσουλίνη δεν επαρκεί για να προκαλέσει διαβήτη τύπου 2 (Raju & Raju, 2010). Οι 

περισσότεροι ασθενείς με την κοινή μορφή διαβήτη τύπου 2 έχουν και τα δύο 

ελαττώματα. Πρόσφατα στοιχεία έχουν δείξει ότι ένα μέλος της υπερ-οικογένειας 

πρωτεϊνών υποδοχέων πυρηνικών ορμονών σχετίζονται με τον διαβήτη τύπου 2 (Raju 

& Raju, 2010; Zhu et al., 2019). Σχετικά νέες κατηγορίες φαρμάκων που 

χρησιμοποιούνται για την αύξηση της ευαισθησίας του οργανισμού στην ινσουλίνη 

είναι τα φάρμακα θειαζολιδινεδιόνης. Αυτές οι ενώσεις συνδέονται και μεταβάλλουν 

τη λειτουργία του υποδοχέα g που ενεργοποιείται από πολλαπλασιαστές υπερ-

οξισωμάτων (PPARg). Το PPARg είναι επίσης ένας παράγοντας μεταγραφής και 

όταν ενεργοποιείται, συνδέεται με έναν άλλο μεταγραφικό παράγοντα γνωστό ως 

υποδοχέας ρετινοειδούς x (RXR). Όταν αυτές οι δύο πρωτεΐνες συμπλέκονται, ένα 

συγκεκριμένο σύνολο γονιδίων ενεργοποιείται. Το PPARg είναι βασικός ρυθμιστής 

της διαφοροποίησης των λιποκυττάρων, που μπορεί να προκαλέσει τη 

διαφοροποίηση των ινοβλαστών ή άλλων μη διαφοροποιημένων κυττάρων σε ώριμα 

λιποκύτταρα. Το PPARg εμπλέκεται επίσης στη σύνθεση βιολογικά δραστικών 

ενώσεων από αγγειακά ενδοθηλιακά κύτταρα και κύτταρα του ανοσοποιητικού 

συστήματος (Morishita&Kakuta, 2017). Η γήρανση, η παχυσαρκία, η ανεπαρκής 

κατανάλωση ενέργειας, η κατανάλωση αλκοόλ, το κάπνισμα, η έλλειψη σωματικής 

δραστηριότητας είναι ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου του διαβήτη τύπου 2 

(Galicia-Garcia et al., 2020; Holt, 2004). 

 

1.3.3 Διαβήτης κύησης και προϋπάρχων διαβήτης 

 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη και ο διαβήτης κύησης που σχετίζεται με την 

παχυσαρκία είναι καταστάσεις που αναπτύσσονται στο τρίτο τρίμηνο της 

εγκυμοσύνης και επηρεάζουν το 4-5% όλων των εγκύων γυναικών στις ΗΠΑ - 

περίπου 135.000 περιπτώσεις κάθε χρόνο(McIntyre et al., 2019). Με τον διαβήτη 

κύησης, το πάγκρεας παράγει ινσουλίνη αλλά δεν μειώνει τα επίπεδα σακχάρου στο 

αίμα της μητέρας. Τα συμπτώματα είναι ανιχνεύσιμα μόνο με εργαστηριακές 

εξετάσεις. Οι έγκυες γυναίκες κάνουν ένα τεστ ούρων με κάθε προγεννητική 

επίσκεψη. Αυτή η εξέταση μπορεί να δείξει γλυκόζη στα ούρα, κάτι που θα ωθήσει 
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έναν πάροχο υγειονομικής περίθαλψης να πραγματοποιήσει περαιτέρω εξετάσεις για 

την παρουσία Διαβήτη Κύησης(Johns et al., 2018). Για να καθοριστεί εάν μια 

γυναίκα έχει αυτή την πάθηση, θα πρέπει να υποβληθεί σε έλεγχο μεταξύ 24 και 28 

εβδομάδων εάν διατρέχει μέσο κίνδυνο, δηλαδή δεν έχει ιστορικό προηγούμενου 

διαβήτη κύησης και έχει κανονικό βάρος. Οι γυναίκες με υψηλότερο κίνδυνο θα 

πρέπει να ελέγχονται νωρίτερα. Μια ασθενής θεωρείται υψηλού κινδύνου εάν είναι 

παχύσαρκη, έχει γλυκοζουρία (γλυκόζη στα ούρα) ή έχει προσωπικό ή οικογενειακό 

ιστορικό διαβήτη κύησης (Szmuilowiczetal., 2019). Η εργαστηριακή διάγνωση της 

πάθησης περιλαμβάνει μέτρηση γλυκόζης αίματος νηστείας μεγαλύτερη από 126 

χιλιοστόγραμμα ανά δεκατόλιτρο (mg/dl) ή τυχαία γλυκόζη αίματος 200 mg/dl. Θα 

πρέπει επίσης να πραγματοποιηθεί Δοκιμασία Ανοχής Γλυκόζης από το στόμα. Ο 

διαβήτης κύησης μπορεί να οδηγήσει σε ένα πλήθος επιπλοκών κύησης (π.χ. 

γενετικές ανωμαλίες, μακροσωμία, προωρότητα) (Lende&Rijhsinghani, 2020). 

Ωστόσο, υπάρχουν και περιπτώσεις γυναικών που έπασχαν από σακχαρώδη διαβήτη 

πριν την έναρξη της κύησης. Αυτός ο τύπος διαβήτη χαρακτηρίζεται ως 

«προϋπάρχων» και η παθοφυσιολογία του εξαρτάται από τον τύπο του διαβήτη (βλ. 

1.3.1 και 1.3.2). Η βασική διαφορά του από τον διαβήτη κύησης είναι το σημείο 

έναρξης της νόσου, όμως οι κίνδυνοι που σχετίζονται με αυτόν είναι εξίσου σοβαροί 

και χρήζουν προσοχής(Eganetal., 2020; Anastasiou et al. 2020). Στο επόμενο 

κεφάλαιο εξετάζονται μερικές από τις πιο κοινές επιπλοκές κύησης σε περιπτώσεις 

προϋπάρχοντα διαβήτη. 

 

Κεφάλαιο 2. Προϋπάρχων διαβήτης και πιθανές επιπλοκές 

κύησης 
 

2.1 Ανάπτυξη γενετικών διαταραχών 
 

Οι γενετικές διαταραχές είναι δομικές αλλαγές που υπάρχουν κατά τη γέννηση και 

μπορούν να επηρεάσουν σχεδόν οποιοδήποτε μέρος του σώματος, όπως την καρδιά, 

τον εγκέφαλο ή τα άκρα. Οι γενετικές διαταραχές είναι κοινές, δαπανηρές και συχνά 

κρίσιμες, ενώ μπορεί να έχουν μακροχρόνιες συνέπειες για την υγεία των παιδιών και 
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τις οικογένειες τους. Οι γυναίκες με προϋπάρχοντα διαβήτη διατρέχουν τον 

υψηλότερο κίνδυνο για εμβρυϊκές δυσπλασίες. Οι περισσότερες από αυτές τις 

δυσπλασίες προκαλούνται από υψηλά επίπεδα σακχάρου στο αίμα τις πρώτες 

κρίσιμες εβδομάδες, όταν σχηματίζεται η καρδιά και ο εγκέφαλος του εμβρύου. Όταν 

τα επίπεδα γλυκόζης της μητέρας είναι υψηλά, ενεργοποιείται μια πρωτεΐνη που 

ονομάζεται μεταφορέας γλυκόζης 2 (Glut2). Απαιτείται περίσσεια γλυκόζης για να 

ενεργοποιηθεί το Glut2, επομένως σε φυσιολογικές εγκυμοσύνες το Glut2 δεν 

αποτελεί πρόβλημα. Αντίθετα, σε περιπτώσεις κακώς ελεγχόμενου σακχάρου στο 

αίμα, το Glut2 λειτουργεί σαν μια ορθάνοιχτη πόρτα, μεταφέροντας αυτά τα υψηλά 

επίπεδα γλυκόζης στο έμβρυο. Το έμβρυο αναγκάζεται να την απορροφήσει σαν 

σφουγγάρι, δύο έως τρεις φορές πιο γρήγορα από το κανονικό. Το έμβρυο χρειάζεται 

περισσότερο οξυγόνο για να διασπάσει όλη αυτή τη γλυκόζη. Σε τόσο πρώιμο στάδιο, 

ωστόσο, δεν έχει ακόμη δική του καρδιά ή παροχή αίματος. Κατά συνέπεια, το 

οξυγόνο καταναλώνεται πιο γρήγορα από ότι μπορεί να χορηγηθεί. Αυτό δημιουργεί 

το υποξικό στρες στο έμβρυο. Το υποξικό στρες μπλοκάρει την έκφραση ενός 

γονιδίου που ονομάζεται Pax-3. Η ομώνυμη πρωτεΐνη του είναι απαραίτητη για το 

σχηματισμό του νωτιαίου μυελού και της καρδιάς, επειδή εμποδίζει τα εμβρυϊκά 

κύτταρα από το να πεθάνουν. Εάν το Pax-3 μπλοκαριστεί, τα κύτταρα πεθαίνουν και 

το προβλεπόμενο αποτέλεσμα είναι οι δυσπλασίες. Αξίζει να σημειωθεί ότι οι 

περιβαλλοντικοί παράγοντες και η γενετική προδιάθεση (γονιδίωμα του πατέρα, της 

μητέρας και του απογόνου) είναι σημαντικοί παράγοντες στην ανάπτυξη των 

γενετικών διαταραχών που σχετίζονται με τον διαβήτη. Η δίαιτα των διαβητικών 

μητέρων επηρεάζει τον ρυθμό με τον οποίο σχηματίζονται δυσπλασίες στους 

απογόνους τους. Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ότι η αντίσταση σε ορισμένες 

δυσπλασίες που προκαλούνται από τον διαβήτη είναι γενετική. Η επιγενετική και η 

σχέση της με διάφορους περιβαλλοντικούς παράγοντες όπως ο μεταβολισμός και η 

διατροφή παίζουν πολύ σημαντικό ρόλο στην τερατογένεση (Salbaum&Kappen, 

2010). Ακόμα, έχει βρεθεί ότι η υπεργλυκαιμία και οι σχετικοί τερατογόνοι 

μεσολαβητές επηρεάζουν τη μεθυλίωση του DNA, την έκφραση μη κωδικοποιητικού 

RNA, τις τροποποιήσεις ιστόνης και άλλους μηχανισμούς επιγενετικής ρύθμισης. Επί 

του παρόντος, ένα μέρος της έρευνας επικεντρώνεται στη διερεύνηση της επίδρασης 

της διαβητικής εμβρυοπάθειας στην μεθυλίωση, η οποία θα μπορούσε ενδεχομένως 

να χρησιμεύσει ως διαγνωστικός βιοδείκτης για την πάθηση (Schulzeetal., 

2019).Τέλος, μερικές μετά-αναλύσεις ανακάλυψαν αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ 
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γενετικών διαταραχών με την ηλικία κύησης και συννοσηρότητες μεταξύ 

προϋπάρχοντα διαβήτη τύπου 2 - γενετικών διαταραχών. Σε αυτές περιλαμβάνονται η 

προχωρημένη ηλικία της μητέρας, η προ οξείδωση των λιπιδίων και η παχυσαρκία 

(Reece, 2012).  

 

2.2 Προεκλαμψία 
 

 Η προεκλαμψία είναι η επίμονη υψηλή αρτηριακή πίεση που αναπτύσσεται κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης ή την περίοδο μετά τον τοκετό. Συχνά σχετίζεται με υψηλά 

επίπεδα πρωτεΐνης στα ούρα ή με νέα ανάπτυξη μειωμένων αιμοπεταλίων, 

προβλήματα με τα νεφρά ή το συκώτι, υγρό στους πνεύμονες ή σημάδια εγκεφαλικού 

προβλήματος όπως επιληπτικές κρίσεις και/ή οπτικές διαταραχές. Διαγιγνώσκεται 

από την αύξηση της αρτηριακής πίεσης της μέλλουσας μητέρας -συνήθως μετά την 

20η εβδομάδα της εγκυμοσύνης- και είναι μια κύρια αιτία μητρικής και εμβρυϊκής 

νοσηρότητας και θνησιμότητας (Narkhede & Karnad, 2021; WHO, 2015). Ο 

προϋπάρχων διαβήτης αποτελεί παράγοντα κινδύνου για προεκλαμψία. Σε σύγκριση 

με τη σχετικά χαμηλή επίπτωση της προεκλαμψίας σε μη διαβητικές γυναίκες (2-7%) 

(Zhang et al., 2020; Filipek & Jurewicz, 2018), η προεκλαμψία διαγιγνώσκεται στο 

15-20% των κυήσεων σε γυναίκες με διαβήτη τύπου 1 (Colstrup et al., 2013; Knight 

et al., 2012a) και 10-14 % των κυήσεων σε γυναίκες με διαβήτη τύπου 2 (Bapayeva 

eta., 2022; Knight et al., 2012a). Η παχυσαρκία είναι ένας κοινός παράγοντας 

κινδύνου τόσο για την προεκλαμψία όσο και για τον διαβήτη τύπου 2, ωστόσο ο 

μεγαλύτερος κίνδυνος προεκλαμψίας μεταξύ των γυναικών με διαβήτη τύπου 2 

παραμένει ακόμη και όταν οι γυναίκες έχουν κανονικό ΔΜΣ (Knight et al., 2012b). 

Σε μια πληθυσμιακή μελέτη τοκετών στην πολιτεία της Ουάσιγκτον, ο προϋπάρχων 

διαβήτης ήταν παράγοντας κινδύνου και για την πρώιμη έναρξη (διάγνωση πριν από 

τις 34 εβδομάδες κύησης, αναλογία κινδύνου (HR): 1,87, 95% διάστημα 

εμπιστοσύνης (CI): 1,60-2. 81 ) και όψιμη έναρξη (HR: 2,46, 95% CI: 2,32-2,61) 

προεκλαμψία (Lisonkova&Joseph, 2013). Γνωστοί παράγοντες κινδύνου για 

προεκλαμψία σε γυναίκες με διαβήτη τύπου 1 και τύπου 2 περιλαμβάνουν τη 

μηδενική γονιμότητα, την προχωρημένη ηλικία της μητέρας, την προηγούμενη 

προεκλαμψία, την υπέρταση, τη μεγαλύτερη διάρκεια διαβήτη, τη 

μικρολευκωματινουρία, τη νεφροπάθεια και αμφιβληστροειδοπάθεια και τον κακό 
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γλυκαιμικό έλεγχο (Holmes et al., 2011; Colatrella et al., 2010). Η έρευνα για την 

προεκλαμψία σε γυναίκες με διαβήτη τύπου 1 και τύπου 2 περιπλέκεται από δύο 

παράγοντες. Πρώτον, συχνά απαιτούνται πολυκεντρικές μελέτες και στρατολόγηση 

για εκτεταμένη χρονική περίοδο για να ληφθεί επαρκής αριθμός προεκλαμπτικών 

γυναικών με διαβήτη. Πολλοί ερευνητές αντιμετωπίζουν αυτήν την πρόκληση 

συνδυάζοντας γυναίκες με διαβήτη τύπου 1 και τύπου 2 ή συνδυάζοντας γυναίκες με 

διαβήτη με άλλες ομάδες υψηλού κινδύνου (π.χ. χρόνια υπέρταση, πολυεμβρυϊκή 

κύηση, προεκλαμψία σε προηγούμενη εγκυμοσύνη κ.λπ.). Οι πρόσφατες οδηγίες για 

την τυποποίηση του σχεδιασμού της μελέτης προεκλαμψίας αποθαρρύνουν έντονα 

αυτήν την προσέγγιση, καθώς η παθοφυσιολογία της προεκλαμψίας μπορεί να 

διαφέρει μεταξύ των ομάδων υψηλού κινδύνου (Myatt et al., 2014). Το δεύτερο 

πρόβλημα είναι η έλλειψη τυποποιημένων κριτηρίων για τη διάγνωση της 

προεκλαμψίας σε γυναίκες που έχουν πρωτεϊνουρία πριν τη σύλληψη, κάτι που είναι 

συχνή σε γυναίκες με διαβήτη. Η διάγνωση της προεκλαμψίας είναι απλή σε ένα 

υποσύνολο ασθενών που αναπτύσσουν τις πιο σοβαρές μορφές προεκλαμψίας, όπως 

η σπασμωδική μορφή, η εκλαμψία ή το σύνδρομο HELLP (αιμόλυση, αυξημένα 

ηπατικά ένζυμα, χαμηλά αιμοπετάλια. Για άλλους ασθενείς, μια ποικιλία 

τροποποιημένων κριτηρίων περιλαμβάνουν επιδείνωση της πρωτεϊνουρίας και/ή άλλα 

σημεία δυσλειτουργίας οργάνων, όπως συγκέντρωση αμινοτρανσφεράσης ορού ≥70 

U ανά λίτρο, θρομβοπενία ή υπέρταση με σοβαρούς πονοκεφάλους ή επιγαστρικό 

πόνο (Liabsuetrakul et al., 2022; McCance et al., 2010). Αυτά τα διαφορετικά 

κριτήρια κάνουν τις συγκρίσεις μεταξύ των μελετών δύσκολες. Επιπλέον, η 

επιδείνωση της πρωτεϊνουρίας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης είναι συχνή σε 

γυναίκες με διαβητική νεφροπάθεια λόγω της αύξησης του ρυθμού σπειραματικής 

διήθησης (DiLeo et al., 2020). Απαιτούνται μελέτες για να καθοριστεί εάν τα 

πρόσφατα διευρυμένα κριτήρια του American College of Obstetricians and 

Gynecologists για τη διάγνωση της προεκλαμψίας σε εγκύους που δεν έχουν 

πρωτεϊνουρία έχουν επίσης διαγνωστική χρησιμότητα σε γυναίκες με προϋπάρχουσα 

πρωτεϊνουρία(ACOG, 2013).Παρά αυτές τις προκλήσεις, πρόσφατες μελέτες που 

εξετάζουν την παθοφυσιολογία της προεκλαμψίας σε γυναίκες με διαβήτη τύπου 1 

έχουν επικεντρωθεί στους πιθανούς ρόλους της αγγειογενετικής ανισορροπίας και του 

φαινοτύπου της απτοσφαιρίνης (Hp). Οι αντιαγγειογόνοι παράγοντες και ο κίνδυνος 

προεκλαμψίας έχουν εξεταστεί εκτενώς. Ωστόσο, πολλές μελέτες έχουν αποκλείσει 

γυναίκες με διαβήτη ή γυναίκες που γυναίκες από διαφορετικούς πληθυσμούς 
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υψηλού κινδύνου. Μελέτες που εξετάζουν τη σχέση μεταξύ των αντιαγγειογενετικών 

(sFlt-1, sEng) και των προ-αγγειογενετικών (PGF) παραγόντων και της 

προεκλαμψίας σε γυναίκες με προϋπάρχοντα διαβήτη έχουν οδηγήσει σε 

αντικρουόμενα αποτελέσματα. Η μεγαλύτερη μελέτη εξέτασε αγγειογόνους 

παράγοντες του πλάσματος στις 26 εβδομάδες κύησης μεταξύ 540 γυναικών με 

διαβήτη τύπου 1 (Holmes et al., 2013). Σε σύγκριση με γυναίκες που δεν εμφάνισαν 

προεκλαμψία, οι γυναίκες που αργότερα ανέπτυξαν προεκλαμψία (n=94) είχαν 

υψηλότερο sFlt-1 και sEng στο πλάσμα και χαμηλότερο PGF (Holmes et al., 2013). Η 

προσθήκη του sFlt-1:PGF βελτίωσε ελαφρώς την απόδοση των προγνωστικών 

μοντέλων που βασίζονται σε παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου προεκλαμψίας 

(Holmes et al., 2013). Η Hp είναι μια αντιοξειδωτική και προ-αγγειογενετική 

πρωτεΐνη και είναι περισσότερο γνωστή για την ικανότητά της να δεσμεύει την 

ελεύθερη αιμοσφαιρίνη μετά την αιμόλυση. H Hp έχει τρεις κοινούς, γενετικά 

καθορισμένους φαινότυπους (1-1, 2-1, 2-2). H Hp 1-1 είναι το ισχυρότερο 

αντιοξειδωτικό, ενώ η Hp 2-2 είναι το πιο αγγειογενές (Levy et al., 2010). Διάφοροι 

παράγοντες υποδηλώνουν ότι ο φαινότυπος της Hp θα μπορούσε να είναι δυνητικά 

σημαντικός στην προεκλαμψία. Πρώτον, το οξειδωτικό στρες και η αγγειογενετική 

ανισορροπία είναι σημαντικές παθοφυσιολογικές διεργασίες στην προεκλαμψία 

(Wikström et al., 2010). Επομένως, είναι πιθανό ότι ο φαινότυπος της Hp μπορεί να 

επηρεάσει τον κίνδυνο προεκλαμψίας. Δεύτερον, ο κίνδυνος καρδιαγγειακών 

επεισοδίων διπλασιάζεται σε άτομα με Hp 2-2 και διαβήτη, σε σύγκριση με άτομα με 

Hp 1-1 και 2-1 που επίσης έχουν διαβήτη (Wen et al., 2018; Huai et al., 2021). 

Επιπλέον, ο φαινότυπος της Hp επηρεάζει την ανταπόκριση στις αντιοξειδωτικές 

βιταμίνες σε άτομα με διαβήτη. Η καθημερινή λήψη συμπληρωμάτων βιταμίνης Ε 

εξαλείφει τον αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου που παρατηρείται σε άτομα 

με Hp 2-2 και διαβήτη τύπου 2, αλλά δεν έχει καμία επίδραση σε άτομα Hp 2-1 ή 1-1 

και διαβήτη (Ridker et al., 2021). Αντίθετα, η βιταμίνη C σε συνδυασμό με τη 

βιταμίνη Ε μπορεί να είναι ωφέλιμη ή επιβλαβής ανάλογα με τον φαινότυπο (Wen et 

al., 2018). Δύο μελέτες εξέτασαν τη σχέση μεταξύ προεκλαμψίας και μελλοντικής 

αμφιβληστροειδοπάθειας σε γυναίκες με διαβήτη τύπου 1. Η απειλητική για την 

όραση επιδείνωση της αμφιβληστροειδοπάθειας ήταν πιο συχνή μεταξύ των Σουηδών 

γυναικών που είχαν προεκλαμψία, σε σύγκριση με εκείνες που δεν είχαν 

προεκλαμψία (50% έναντι 9%), έξι μήνες μετά τον τοκετό (Veerappan et al., 2020). 

Μια άλλη μελέτη εξέτασε τον κίνδυνο σοβαρής διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας 



19 
 

στη Φιλανδία(Gordin et al., 2013). Σε σύγκριση με γυναίκες που είχαν κανονική 

κύηση, οι γυναίκες που είχαν προεκλαμψία είχαν περισσότερες πιθανότητες να 

αναπτύξουν σοβαρή διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια (αναλογία κινδύνου: 3,9 95% 

CI: 3,9, 1,3–11,3) μετά από 16 χρόνια παρακολούθησης (Gordin et al., 2013). Ο 

ανεπαρκής γλυκαιμικός έλεγχος πιθανότατα συνέβαλε σε αυτό το αποτέλεσμα, καθώς 

η ισχύς της συσχέτισης μειώθηκε μετά την προσαρμογή για εγκυμοσύνη HbA1cin 

(αναλογία κινδύνου: 2,0, 95% CI: 0,6–6,8) (Gordin et al., 2013). 

 

2.3 Μακροσωμία 
 

Η εμβρυική μακροσωμία, δηλαδή το αφύσικα μεγάλο μέγεθος του εμβρύου (βάσει 

της εβδομάδας κύησης), είναι συχνή σε κυήσεις με διαβήτη τύπου 1 ή τύπου 2 μετά 

από 26 εβδομάδες κύησης (Yves et al., 2010;Koyanagi et al., 2013) και προβλέπεται 

λόγω της αυξημένης μητρικής A1c (Holmes et al., 2011; Maresh et al., 2015; 

Glinianaia et al., 2012), της παχυσαρκίας (Gaudet et al., 2014) και της σημαντικής 

αύξησης βάρους κατά την κύηση, ανεξάρτητα από το αν οι μητέρες ήταν εξαρχής 

υπέρβαρες (Yee et al., 2011). Η νεογνική μακροσωμία σχετίζεται με αυξημένες 

νεογνικές και μακροχρόνιες νοσηρότητες σε βρέφη διαβητικών μητέρων (Bollepalli  

et al., 2010). Σε μια σουηδική εθνική μελέτη γεννήσεων σε γυναίκες με διαβήτη 

τύπου 1, η σύνθετη νοσηρότητα, η κωδικοποίηση της εμβρυϊκής δυσφορίας, η 

βαθμολογία Apgar <7 στα 5 λεπτά, η παράλυση Erb, το κάταγμα της κλείδας, η οξεία 

αναπνευστική διαταραχή και η υπερχολερυθριναιμία ήταν σημαντικά πιο συχνές στα 

βρέφη με μακροσωμία (Persson et al., 2012). Αυτό που είναι αβέβαιο είναι πόσο 

μεγάλο μέρος της νοσηρότητας σχετίζεται με τις διεργασίες πριν από τον τοκετό (π.χ. 

απορρύθμιση της γλυκόζης της μητέρας, έλλειψη προετοιμασίας για καισαρική). Τα 

αυξανόμενα ποσοστά μακροσωμίας που σημειώνονται με την πάροδο του χρόνου 

στον γενικό πληθυσμό φαίνεται να σχετίζονται με αυξήσεις του μητρικού ΔΜΣ, 

ειδικά μεταξύ των κυήσεων (Gaudet et al., 2014). Ωστόσο, ο βελτιωμένος 

γλυκαιμικός έλεγχος από τη διατροφική θεραπεία μειώνει τα ποσοστά μακροσωμίας 

σε γυναίκες με ήπιο διαβήτη, ανεξάρτητα από το βάρος της μητέρας (Yee et al., 

2011). Παράλληλα, σε γυναίκες που δεν έλαβαν θεραπεία, τα αυξημένα επίπεδα 

μητρικού ΔΜΣ κατά την έναρξη έχουν συσχετιστεί με αυξημένο βάρος γέννησης z-
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score και νεογνική μάζα λίπους, ανεξάρτητα από τα επίπεδα μητρικής δοκιμής ανοχής 

γλυκόζης (Stuebe et al., 2012). 

 

2.4 Πρόωρος τοκετός 
 

Ο πρόωρος τοκετός στις <37 συμπληρωμένες εβδομάδες κύησης είναι ένας 

σημαντικός καθοριστικός παράγοντας της βρεφικής θνησιμότητας, της νοσηρότητας 

και της μακροπρόθεσμης ανάπτυξης του παιδιού. Ο πρώιμος πρόωρος τοκετός 

σημειώνεται πριν από την 32η εβδομάδα κύησης (IADPSG, 2015). Σε μια κλινική 

δοκιμή που ξεκίνησε στις 12-26 εβδομάδες κύησης, 187 γυναίκες με προϋπάρχοντα 

διαβήτη γέννησαν πιο συχνά πρόωρα σε σύγκριση με 2.738 γυναίκες χωρίς διαβήτη 

(38% έναντι 14% σε <37 εβδομάδες, 16,3% έναντι 6,1% σε <35 εβδομάδες) (Köck et 

al., 2010). Τόσο ο ιατρικά ενδεδειγμένος ή προγραμματισμένος πρόωρος τοκετός 

(21,9% έναντι 3,4% σε <37 εβδομάδες, 7,4% έναντι 1,6% σε <35 εβδομάδες) όσο και 

ο αυθόρμητος πρόωρος τοκετός (16,1% έναντι 10,5% σε <37 εβδομάδες, 8,9% έναντι 

1,6% σε <35 εβδομάδες, 4,5% σε <35 εβδομάδες) ήταν πιο συχνοί σε διαβητικές 

γυναίκες. Ο πιο συχνός λόγος για τον ενδεικνυόμενο πρόωρο τοκετό με διαβήτη ήταν 

η προεκλαμψία (38%). Τα πρώρα νεογνά των διαβητικών γυναικών ήταν επίσης 

μικρά για την ηλικία κύησης. Τα ποσοστά πρόωρου τοκετού ήταν χαμηλότερα για 

τον διαβήτη τύπου 2 από τον διαβήτη τύπου 1 σε μελέτες από την Αγγλία (Holman et 

al., 2011; Murphy et al., 2011), τη Δυτική Ιρλανδία (Owens et al., 2015) και το 

Οντάριο του Καναδά (Peticca et al., 2010), αλλά όχι σε μελέτες από την Καλιφόρνια 

(Mission et al., 2013), ή τη Σουηδία (Persson & Fadl, 2014). Στον διαβήτη τύπου 1 

και σε μελέτες που δεν έκαναν διάκριση μεταξύ των τύπων διαβήτη (Murphy et al., 

2011; Eganetal., 2016), τα ποσοστά πρόωρου τοκετού ήταν χαμηλότερα στα 

δεδομένα που συλλέχθηκαν την περίοδο 2001-2011 σε σχέση με τη δεκαετία του 

1990, αλλά εξακολουθούσαν να υπερβαίνουν τους ελέγχους. Τα χαμηλότερα 

ποσοστά μπορεί να οφείλονται στον βελτιωμένο έλεγχο της γλυκόζης του αίματος και 

της αρτηριακής πίεσης και στη λιγότερη ανησυχία για τη λήξη της διαβητικής 

εγκυμοσύνης. Υποστηρίζεται ότι ο βελτιωμένος γλυκαιμικός έλεγχος των γυναικών 

με προϋπάρχοντα διαβήτη μπορεί να μειώσει τα ενδεικνυόμενα και αυθόρμητα 

ποσοστά πρόωρων γεννήσεων, καθώς τα επίπεδα A1c στην πρώιμη και στη μέση 
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κύηση προβλέπουν αύξηση του κινδύνου αυθόρμητου και ενδεικνυόμενου πρόωρου 

τοκετού (Jensen et al., 2010; Maresh et al., 2015). 

 

2.5 Δυστοκία και τραυματισμοί τοκετού 
 

Η εμβρυϊκή μακροσωμία αυξάνει τον κίνδυνο δυστοκίας του ώμου σε τοκετούς 

διαβητικών μητέρων (Overland et al., 2012; 2014). Η συννοσηρότητα της μητρικής 

παχυσαρκίας μπορεί επίσης να συμβάλει σε αυτό. Σε πληθυσμιακές ή πολυκεντρικές 

έρευνες, τα ποσοστά δυστοκίας ώμου σε κολπικούς τοκετούς διαβητικών γυναικών 

στη Βόρεια Αμερική κυμαίνονται μεταξύ 4,0%-6,4% σε τρεις επιδημιολογικές 

έρευνες (Mission et al., 2013; Boghossian et al., 2014; Fong et al., 2014), ενώ 

φτάνουν το 9,4% στη Βόρεια Καλιφόρνια (Ferrara et al., 2011) και 12,3% στην 

Αλμπέρτα του Καναδά (Lai et al., 2016), σε όλους τους τύπους διαβήτη. Οι 

προσαρμοσμένες αναλογίες πιθανοτήτων έναντι των ελέγχων που εκτιμήθηκαν σε 

δύο μεγάλες μελέτες στη Βόρεια Αμερική ήταν 2,1 (95% CI 1,7–2,7) στην 

Καλιφόρνια (Yanit et al., 2012) και 1,54 (95% CI 1,31–1,81) στην Αλμπέρτα του 

Καναδά (Lai et al., 2016). Τα ποσοστά δυστοκίας ώμου μεταξύ των κολπικών 

τοκετών κυμαίνονταν από 5,5% έως 6,1% σε δύο μελέτες (92,95) και 7,8% έως 

14,3% σε τρεις άλλες μελέτες στην Ευρώπη (100.108.276), καθώς και 2,2% για 

διαβήτη τύπου 1 στην Ιαπωνία (Sato et al., 2014) (227 κολπικοί τοκετοί, 31,2% 

ποσοστό τοκετών με καισαρική τομή). Τα ποσοστά για διαβήτη τύπου 2 ήταν 2,4% 

στη Δυτική Ιρλανδία (Owens et al., 2015) και 4,9% στην Ιαπωνία (Sato et al., 2014). 

Μια ανάλυση που βασίζεται σε αξιώσεις που έγιναν σε ένα εθνικό ασφαλιστικό 

μητρώο στη Νότια Κορέα, το οποίο κατέγραψε μόνο 13 περιπτώσεις δυστοκίας του 

ώμου μεταξύ 15.746 κολπικών τοκετών γυναικών με προϋπάρχον διαβήτη (Son et al., 

2015). Επιπλέον, η πάρεση βραχιονίου πλέγματος(Secher et al., 2015; Lindqvist et al., 

2014, Nath et al., 2012) και διάφοροι άλλοι τραυματισμοί κατά τη γέννηση 

αποτελούν κινδύνους που αφορούν συχνότερα τα βρέφη μητέρων με όλους τους 

τύπους διαβήτη σε σύγκριση με βρέφη ελέγχου, γεγονός που αφενός συνδέθηκε με τη 

μακροσωμία και, αφετέρου, μπορεί να συμβάλλει στα υψηλά ποσοστά καισαρικής 

τομής για τις διαβητικές μητέρες, όπως περιγράφεται παρακάτω. 
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2.6 Καισαρική 
 

Ακόμη και μετά την προσαρμογή για ενδείξεις για καισαρική τομή, 

συμπεριλαμβανομένης της προηγούμενης καισαρικής τομής, της προεκλαμψίας και 

της εμβρυϊκής μακροσωμίας, και για άλλους παράγοντες κινδύνου όπως η ηλικία της 

μητέρας και η ηλικία κύησης, ο προϋπάρχων διαβήτης παραμένει ένας σημαντικός 

προγνωστικός παράγοντας του τοκετού με καισαρική τομή, όπως υποστηρίζεται από 

μια έκθεση που βασίστηκε σε πιστοποιητικά γέννησης (Bateman et al., 2012). Οι 

γυναίκες με προϋπάρχων σακχαρώδη διαβήτη αποτυγχάνουν συχνότερα στις 

προσπάθειες κολπικού τοκετού μετά από καισαρική τομή σε σύγκριση με τις μη 

διαβητικές γυναίκες (38% έναντι 24%) (Dharan et al., 2010), με υψηλότερα ποσοστά 

αποτυχίας να αντιστοιχούν σε πιο σοβαρό διαβήτη (Cormier et al., 2010). Πέραν 

αυτού, το αν η εκλεκτική καισαρική τομή θα πρέπει να γίνει σε διαβητικές και άλλες 

γυναίκες για να ελαχιστοποιηθεί η πιθανότητα τραύματος κατά τη γέννηση παραμένει 

ένα φλέγον ερώτημα. Σε μια νέα ανάλυση που διεξήχθη για τον διαβήτη στην 

Αμερική, χρησιμοποιώντας δεδομένα ανάλυσης NVSS από το 2009 (National Center 

for Health Statistics, 2015), ο επιπολασμός των καισαρικών τομών ήταν 56,5% 

μεταξύ των γυναικών με προϋπάρχοντα διαβήτη και το ποσοστό του κολπικού 

τοκετού με υποβοήθηση ήταν χαμηλό, στο 3,0% του συνόλου ή 6,9% των κολπικών 

τοκετών.  

 

2.7 Αποβολή και θνησιγένεια 
 

 Η αποβολή ορίζεται ως απώλεια εγκυμοσύνης πριν τη συμπλήρωση των 20 

εβδομάδων κύησης. Η θνησιγένεια είναι ο τοκετός ενός βρέφους που δεν δείχνει 

σημάδια ζωής σε ≥20 εβδομάδες, εάν είναι γνωστή η ηλικία κύησης, ή που έχει βάρος 

≥350 g, εάν δεν είναι γνωστή η ηλικία κύησης. Ωστόσο, πολλές μελέτες δεν 

προχωρούν στον παραπάνω διαχωρισμό. Ως εκ τούτου, η παρακάτω ενότητα θα 

συμπεριλάβει τον όρο «απώλεια» για να περιγράψει τον εμβρυικό θάνατο, όταν το 

χρονικό σημείο του παραμένει ακαθόριστο ή έχει καθοριστεί διαφορετικά. Μια 

ανάλυση δεδομένων των αποτελεσμάτων κυήσεων που έχουν επιπλοκές από διαβήτη 

τύπου 1 ή τύπου 2 στο Ηνωμένο Βασίλειο στη βάση δεδομένων έρευνας γενικής 
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πρακτικής επικεντρώθηκε στις απώλειες πρώιμης εγκυμοσύνης (McGrogan et al., 

2014). Η βάση δεδομένων περιελάμβανε 2.001 εγκυμοσύνες με 669 πρώιμες 

αποβολές εγκυμοσύνης σε μητρικό διαβήτη τύπου 1 (392 ήταν αυθόρμητες, 362 στο 

πρώτο τρίμηνο και 30 στο δεύτερο τρίμηνο). Κατά τη διάρκεια των κυήσεων που 

περιπλέκονται από διαβήτη τύπου 1, το 18,1% των κυήσεων στο πρώτο τρίμηνο και 

το 1,5% στο δεύτερο τρίμηνο οδήγησαν σε αυτόματες αποβολές. Κατά τη διάρκεια 

κυήσεων που περιπλέκονται από διαβήτη τύπου 2 (n=669), το 19,0% των κυήσεων 

στο πρώτο τρίμηνο και το 2,1% των κυήσεων στο δεύτερο τρίμηνο οδήγησαν σε 

αυτόματες αποβολές. Αποβολές καταγράφηκαν σε 9,1% στο πρώτο τρίμηνο και 0,4% 

στο δεύτερο τρίμηνο για διαβήτη τύπου 1 σε σύγκριση με 10,3% το πρώτο τρίμηνο 

και καμία στο δεύτερο τρίμηνο για τον διαβήτη τύπου 2. Καταγράφηκαν επίσης 

απώλειες κύησης πρώτου τριμήνου αγνώστου τύπου: 4,1% όλων των κυήσεων για 

διαβήτη τύπου 1 και 3,7% για διαβήτη τύπου 2 (McGrogan et al., 2014). Αυτά τα 

ποσοστά ήταν υψηλότερα από ότι αναμενόταν προηγουμένως, πιθανώς λόγω της 

διαθεσιμότητας δεδομένων πρωτοβάθμιας περίθαλψης. Είναι πιθανό ότι τα κακά 

αποτελέσματα ήταν πιο πιθανό να αναφερθούν στη βάση δεδομένων από τα 

αποτελέσματα ρουτίνας. Η παραπάνω μελέτη είναι ιδιαίτερα χρήσιμη λόγω της 

συμπερίληψης δεδομένων σχετικά με την ηλικία, τον ΔΜΣ, την κατάσταση 

καπνίσματος, τη διάρκεια του διαβήτη και τις συνταγές για φολικό οξύ, 

αντιυπεργλυκαιμικά φάρμακα, αντιυπερτασικά και στατίνες (McGrogan et al., 2014). 

Η λήψη συνταγών φολικού οξέος πριν από την εγκυμοσύνη ήταν σπάνια σε όλες τις 

ομάδες της μελέτης, αλλά δεν ελήφθησαν δεδομένα για τη γενική χρήση 

πολυβιταμινών (McGrogan et al., 2014). Για τον διαβήτη τύπου 1, η ηλικία >35 ετών, 

ο ΔΜΣ >40 kg/m2 και το κάπνισμα ήταν ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για 

αποβολές πρώιμης εγκυμοσύνης, αντίθετα από τη χορήγηση θεραπείας. 

Συγκεκριμένα, για τον διαβήτη τύπου 2, το 31,4% των ασθενών χρησιμοποίησε μόνο 

διγουανίδια ή άλλους από του στόματος αντιυπεργλυκαιμικούς παράγοντες τους 3 

μήνες πριν από την εγκυμοσύνη και το πρώτο τρίμηνο σε σύγκριση με το 54,2% που 

χρησιμοποιούσε ινσουλίνη. Η πρώτη ομάδα είχε υψηλότερα ποσοστά απώλειας 

εγκυμοσύνης από τις γυναίκες που χρησιμοποιούσαν ινσουλίνη, αλλά τα δεδομένα 

για τα επίπεδα A1c ήταν ανεπαρκή για να καθοριστεί εάν ο γλυκαιμικός έλεγχος 

αποτελεί παράγοντα ή όχι (McGrogan et al., 2014). Από 31 γυναίκες με διαβήτη 

τύπου 1 σε αυτήν την έρευνα, στις οποίες συνταγογραφήθηκαν στατίνες τους 3 μήνες 

πριν από την εγκυμοσύνη, οι 15 είχαν απώλεια εγκυμοσύνης. Από 35 γυναίκες με 
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διαβήτη τύπου 2 που πιθανώς χρησιμοποιούσαν στατίνες πριν από την εγκυμοσύνη, 

οι 16 είχαν απώλεια εγκυμοσύνης (McGrogan et al., 2014). Σε μια μεταγενέστερη 

αναφορά από την ίδια ομάδα, 281 εγκυμοσύνες που δυνητικά εκτέθηκαν σε στατίνες 

λίγο πριν ή νωρίς στην εγκυμοσύνη αντιστοιχίστηκαν με 2.643 μη εκτεθειμένες 

εγκυμοσύνες. Το 48% όσων εκτέθηκαν ανέφεραν διαβήτη πριν από την εγκυμοσύνη 

σε σύγκριση με το 45% στις μη εκτεθειμένες (McGrogan et al., 2017). Αυθόρμητη 

αποβολή σημειώθηκε στο 25,3% όλων των κυήσεων που εκτέθηκαν σε στατίνες σε 

σύγκριση με το 20,8% σε εκείνες που δεν εκτέθηκαν. Η ανάλυση χρόνου έως το 

συμβάν με την έκθεση ως εξαρτώμενη από το χρόνο συν-μεταβλητή έδωσε μια 

προσαρμοσμένη αναλογία κινδύνου (HR) 1,64 (95% CI 1,10–2,46) της αυτόματης 

απώλειας εγκυμοσύνης στην ομάδα που εκτέθηκε σε στατίνες (292). Η 

διαστρωμάτωση με διάγνωση έδωσε μια αναλογία κινδύνου 1,27 (95% CI 0,81–1,98) 

που σχετίζεται με τη χρήση στατινών για άτομα με διάγνωση διαβήτη έναντι 2,11 

(95% CI 1,38–3,23) για όσους δεν είχαν διαβήτη (McGrogan et al., 2017). Αυτό το 

εύρημα χρήζει περαιτέρω διερεύνησης σε διαβητικές γυναίκες. Μια αναδρομική 

μελέτη κοορτής των παραγόντων κινδύνου προ της εγκυμοσύνης συνέκρινε 712 

γεννήσεις θνησιγένειας πριν τον τοκετό με 174.097 γεννήσεις σε ≥23 εβδομάδες σε 

31 κέντρα στις Ηνωμένες Πολιτείες το 2002-2008 (Reddy et al., 2010). Το ποσοστό 

μητρικού προϋπάρχοντος διαβήτη ήταν 4,2% μεταξύ 712 θνησιγενών γεννήσεων 

έναντι 1,5% μεταξύ 174.097 γεννήσεων ζωντανών γεννήσεων (p<0,0001). Η 

συχνότητα της μονήρης θνησιγένειας πριν τον τοκετό σε 2.633 γυναίκες με 

προϋπάρχον διαβήτη ήταν 1,14% σε σύγκριση με 0,41% σε ολόκληρο τον πληθυσμό 

(προσαρμοσμένο HR 2,7, 95% CI 1,8–3,9). Μεταξύ πολλών παραγόντων κινδύνου 

θνησιγένειας που υποβλήθηκαν σε πολυμεταβλητή ανάλυση, οι προσαρμοσμένες 

αναλογίες κινδύνου για τον προϋπάρχοντα διαβήτη ήταν 3,5 (95% CI 2,0–6,1) σε 

γεννήσεις μητέρες και 2,1 (95% CI 1,3–3,5) στις πολύτοκες γεννήσεις (Reddy et al., 

2010). Ο κίνδυνος θνησιγένειας αυξήθηκε με προϋπάρχων διαβήτη (3,1/1.000), με 

χρόνια υπέρταση (1,7/1.000), με το ανήκειν στη μαύρη φυλή (1,8/1.000) και με 

ηλικία μητέρας ≥35 ετών (1,3/1.000)—όλα σε σχέση με το ποσοστό αναφοράς 0,8 

ανά 1.000 σε γυναίκες χωρίς παράγοντες κινδύνου (Reddy et al., 2010). Σε 

μεταγενέστερη εγκυμοσύνη, οι αυξανόμενες τιμές της A1c σχετίζονται με αυξημένο 

κίνδυνο απώλειας εμβρύου, όπως επίσης προβλέπεται από τα επίπεδα A1c 

περισύλληψης (Tennant et al., 2014; Damm et al., 2014). Η υπεργλυκαιμία μητέρας 

και εμβρύου σχετίζεται με εμβρυϊκή υποξαιμία και οξέωση (American Diabetes 
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Association, 2018). Μείζονες συγγενείς ανωμαλίες συνδέονται με εμβρυϊκούς 

θανάτους σε εγκυμοσύνες με προϋπάρχοντα διαβήτη (Damm et al., 2014). Οι 

περισσότερες μελέτες θνησιγένειας στο γενικό πληθυσμό επικεντρώνονται σε μη 

ανώμαλα έμβρυα. Οι συννοσηρότητες που σχετίζονται με τη θνησιγένεια στον 

μητρικό διαβήτη περιλαμβάνουν μητρική κετοξέωση, περιορισμό της ανάπτυξης του 

εμβρύου με ή χωρίς μητρική αγγειακή νόσο, υπέρταση, προεκλαμψία, αποκόλληση 

πλακούντα και πιθανώς εμβρυϊκή μακροσωμία (Tennant et al., 2014; Beyerlein et al., 

2010). Οι συγχυτικοί παράγοντες περιλαμβάνουν την ηλικία της μητέρας, την 

παχυσαρκία, τη φυλή/εθνικότητα, το επίπεδο εκπαίδευσης, την προηγούμενη πρόωρη 

ή καθυστερημένη απώλεια εγκυμοσύνης, το κάπνισμα και την υποτυπώδη 

προγεννητική φροντίδα (Reddy et al., 2010; Gardosi et al., 2013; Carmichael et al., 

2015; Beyerlein et al., 2010). 

 

Κεφάλαιο 3. Προϋπάρχων διαβήτης και πιθανές επιπλοκές μετά 

τον τοκετό 
 

3.1 Νεογνική υπογλυκαιμία και πολυκυτταραιμία 
 

Η νεογνική υπογλυκαιμία παραμένει συχνή την πρώτη ημέρα της ζωής σε βρέφη 

διαβητικών μητέρων (Harris et al., 2012; VanHaltren &Malhotra, 2013), αλλά δεν 

υπάρχει ευρεία συμφωνία για τον ορισμό της (Hay et al., 2012; Stanley et al., 2015) 

ούτε για τη σωστή μέθοδο μέτρησης της γλυκόζης στο νεογνό (VanHaltren 

&Malhotra, 2013; Hay et al., 2012). Οι συσχετισμοί της υπογλυκαιμίας σε βρέφη 

διαβητικών μητέρων είναι ο κακός γλυκαιμικός έλεγχος της μητέρας, η εμβρυϊκή 

υπερινσουλιναιμία, το μεγάλο ή μικρό μέγεθος του εμβρύου και ο όψιμος πρόωρος 

τοκετός, αλλά σε μια προοπτική μελέτη που περιλάμβανε 202 βρέφη διαβητικών 

μητέρων, το 37% των νεογέννητων βρεφών των διαβητικών μητέρων με 

υπογλυκαιμία ήταν κατάλληλου μεγέθους και γεννήθηκαν ως τελειόμηνα (Harris et 

al., 2012). Από τα 133 υπογλυκαιμικά επεισόδια σε βρέφη διαβητικών μητέρων σε 

αυτή τη μελέτη, το 52% συνέβη στις πρώτες 6 ώρες της ζωής, το 83% συνέβη τις 

πρώτες 24 ώρες και το 17% ήταν υποτροπιάζοντα στις 24-48 ώρες (Harris et al., 
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2012). Είναι σημαντικό να γίνει μια “αποσύνδεση” μεταξύ των τιμών της νεογνικής 

γλυκόζης και των μη ειδικών συμπτωμάτων της νεογνικής υπογλυκαιμίας (Simmons 

& Stanley, 2015). «Tα οξεία συμπτώματα και μακροπρόθεσμα νευρολογικά 

επακόλουθα εμφανίζονται μέσα σε μια συνέχεια χαμηλών τιμών γλυκόζης στο 

πλάσμα ποικίλης διάρκειας και σοβαρότητας» (Simmons & Stanley, 2015, σελ. 15). 

Επίσης, η νεογνική πολυκυτταραιμία και το σύνδρομο δευτερογενούς υπεριξώδους 

έχουν εντοπιστεί σε βρέφη μητέρων με διαβήτη. Το IADPSG ορίζει την 

πολυκυτταραιμία σε ένα τελειόμηνο βρέφος ως αιματοκρίτη σε δείγμα περιφερικής 

φλέβας >65% ή αιμοσφαιρίνη >22 g/dL (IADPSG, 2015). Παρά τη σημασία της, τα 

δεδομένα για την πολυκυτταραιμία σε βρέφη μητέρων με διαβήτη είναι ελάχιστα. Σε 

μελέτη 40 κέντρων που υποστηρίχθηκε από την Ιαπωνική Ομάδα Μελέτης Διαβήτη 

και Εγκυμοσύνης το 2003–2009, οι καταγεγραμμένες συχνότητες νεογνικής 

πολυκυτταραιμίας ήταν 2,1% σε 328 ζωντανά βρέφη μητέρων με διαβήτη τύπου 1 

που γεννήθηκαν σε ≥20 εβδομάδες κύησης και 52% σε ζωντανά βρέφη μητέρων με 

διαβήτη τύπου 2 (Sato et al., 2014). 

 

3.2 Ίκτερος 
 

Αν και ο νεογνικός ίκτερος είναι συνηθισμένος, η πρώιμη έναρξη του (κίτρινο χρώμα 

δέρματος την πρώτη μέρα της γέννας) είναι ένδειξη υπερχολερυθριναιμίας. Η 

υπερχολερυθριναιμία, η οποία έχει συνδεθεί με περεταίρω σοβαρές επιπλοκές 

(επίθεση στα εγκεφαλικά κύτταρα, μεταβολικά σύνδρομα, δυσλειτουργίες στο 

νευρολογικό σύστημα) έχει παρατηρηθεί πιο συχνά σε βρέφη μητέρων με 

προϋπάρχοντα διαβήτη παρά σε βρέφη ελέγχου σε οποιαδήποτε ηλικία κύησης. Η 

πρόταση του IADPSG (2015) για κωδικοποίηση των αποτελεσμάτων εγκυμοσύνης με 

μητρικό διαβήτη προτείνει τη χρήση φωτοθεραπείας για το βρέφος.To American 

Academy of Pediatrics δημοσίευσε οδηγίες για τη θεραπεία βρεφών που γεννήθηκαν 

σε κύηση ≥35 εβδομάδων με φωτοθεραπεία με βάση το επίπεδο χολερυθρίνης, τον 

χρόνο μετά τη γέννηση και διάφορους παράγοντες κινδύνου (δηλ. ηλικία κύησης, 

τεστ Coombs) (Bhutani et al., 2011). Το U.S. Preventive Services Task Force 

(USPSTF) κατέληξε στο συμπέρασμα ότι, μέχρι το 2009, τα στοιχεία ήταν ανεπαρκή 

για την αξιολόγηση της ισορροπίας των οφελών και των βλαβών του 

προσυμπτωματικού ελέγχου για υπερχολερυθριναιμία για την πρόληψη της σπάνιας 
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χρόνιας εγκεφαλοπάθειας χολερυθρίνης (US Preventive Services Task Force, 

2010).Το USPSTF βρήκε ανεπαρκή στοιχεία για το ότι η θεραπεία αυξημένων 

επιπέδων χολερυθρίνης σε τελειόμηνα ή βραχυπρόθεσμα (≥35 εβδομάδες) βρέφη για 

την πρόληψη της σοβαρής υπερχολερυθριναιμίας είχε ως αποτέλεσμα την πρόληψη 

της σπάνιας χρόνιας εγκεφαλοπάθειας χολερυθρίνης. Το USPSTF δήλωσε ότι οι 

πιθανές βλάβες της φωτοθεραπείας περιλαμβάνουν τη διακοπή του θηλασμού και τη 

διακοπή της σχέσης μητέρας-βρέφους (US Preventive Services Task Force, 2010), 

προβλήματα που έτσι κι αλλιώς συνδέονται με τα βρέφη διαβητικών μητέρων. 

Μεταγενέστερες παιδιατρικές μελέτες παραγόντων κινδύνου για την ενίσχυση των 

ενδείξεων για φωτοθεραπεία δεν περιλαμβάνουν προϋπάρχοντα διαβήτη. 

 

3.3 Αναπνευστική δυσχέρεια 
 

Οι ορισμοί της νεογνικής αναπνευστικής δυσχέρειας σε βρέφη διαβητικών μητέρων 

ποικίλλουν στην βιβλιογραφία. Ο ορισμός της αναπνευστικής δυσχέρειας του 

νεογνού που προτείνεται από το Ιnternational Association of Diabetes in Pregnancy 

Study Groups αναφέρει: «αναπνευστικές δυσκολίες που απαιτούν αερισμό θετικής 

πίεσης ≥24 ωρών που συμβαίνει πέραν των πρώτων 10 λεπτών της περιόδου 

ανάνηψης και/ή χορηγείται επιφανειοδραστικό εντός 72 ωρών μετά τη γέννηση» 

(IADPSG, 2015, σελ. 680). Ορισμένοι συγγραφείς δεν διακρίνουν αυτή την πιο 

σοβαρή ασθένεια από τη συνήθως ηπιότερη δυσφορία που είναι γνωστή ως παροδική 

ταχύπνοια του νεογνού. Ο ορισμός του IADPSG (2015, σελ. 685) για την παροδική 

ταχύπνοια αναφέρει: «Πνευμονική διαταραχή που προκύπτει από καθυστερημένη 

απορρόφηση και κάθαρση του εμβρυϊκού κυψελιδικού υγρού, με έναρξη συνήθως τη 

στιγμή της γέννησης και εντός 2 ωρών μετά τον τοκετό με την ταχύπνοια να είναι το 

πιο εμφανές κλινικό χαρακτηριστικό. Τα χαρακτηριστικά ευρήματα στην 

ακτινογραφία θώρακος υποστηρίζουν τη διάγνωση και βοηθούν στον αποκλεισμό 

άλλων καταστάσεων. Τα συμπτώματα συνήθως διαρκούν 12-24 ώρες και έως και 72 

ώρες σε σοβαρές περιπτώσεις. Τα βρέφη μπορεί να χρειάζονται κάποια μορφή 

υποστήριξης θετικής πίεσης στις πρώτες 24–48 ώρες της ζωής +/− συμπληρωματικό 

οξυγόνο». Η συχνότητα αναπνευστικής δυσχέρειας αναφέρθηκε ότι ήταν 6,5% 

(Mission et al., 2013), 8,7% (Boghossian et al., 2014) και 8,8% (Ferrara et al., 2011) 

σε τρεις πληθυσμιακές έρευνες κυήσεων μητέρων με διαβήτη τύπου 1 στη Βόρεια 
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Αμερική. Στην έρευνα 1.712 ζωντανών βρεφών  με διαβητικές μητέρες στη Βόρεια 

Καλιφόρνια το 2007-2011, οι συχνότητες συνδρόμου αναπνευστικής δυσχέρειας συν 

παροδικής ταχύπνοιας ανά ομάδα ηλικίας κύησης ήταν 69,8% των βρεφών που 

γεννήθηκαν στις 24-34 εβδομάδες, 15,4% των βρεφών που γεννήθηκαν στις 34-36 

εβδομάδων και 3,44% των βρεφών που γεννήθηκαν σε ≥37 εβδομάδες (Ferrara et al., 

2011). Διαπιστώθηκε ότι τα συνολικά ποσοστά αναπνευστικής δυσχέρειας μειώθηκαν 

από 13,5% το 1996–2000 σε 10,2% το 2001–2006 και σε 8,8% το 2007–2011 στη 

βάση δεδομένων KPNC (Ferrara et al., 2011). Για βρέφη γυναικών με διαβήτη τύπου 

2 στην Καλιφόρνια, το ποσοστό συνδρόμου αναπνευστικής δυσχέρειας ήταν 2,2% σε 

2.197 ζωντανά βρέφη (Mission et al., 2013).  

 

 

3.4 Αυτισμός 
 

Οι διαταραχές του φάσματος του αυτισμού (ΔΑΦ) ορίζονται ως νευροαναπτυξιακές 

διαταραχές που εκδηλώνονται με επίμονες βλάβες στην κοινωνική αλληλεπίδραση 

και τις επικοινωνίες και περιορισμένα και επαναλαμβανόμενα μοτίβα συμπεριφορών, 

ενδιαφερόντων ή δραστηριοτήτων (Xiang et al., 2015). Εκτός από αυτές τις κοινές 

εκδηλώσεις, μια σειρά πιλοτικών μελετών αποκάλυψε καινοτόμα σημαντικά 

ελλείμματα στις εκτελεστικές λειτουργίες(Precenzano et al., 2017a), αισθητηριακή 

αντίληψη(Parisi et al., 2017a), συνήθειες ύπνου(Precenzano et al., 2017b) και 

αυτόνομη ρύθμιση (Parisi et al., 2017b) μεταξύ των παιδιών με ΔΑΦ. Μια πρόσφατη 

μετά-ανάλυση αναφέρει κατ' εκτίμηση 52 εκατομμύρια περιπτώσεις ΔΑΦ το 2010, 

υποδεικνύοντας επιπολασμό 7,6 ανά 1000(Baxter et al., 2015). Η διάγνωση των ΔΑΦ 

έχει αυξηθεί σημαντικά με την πάροδο του χρόνου(Elsabbagh et al., 2012). Αν και 

αυτή η αύξηση μπορεί να προκληθεί από την αυξημένη ευαισθητοποίηση του κοινού 

και την αλλαγή των διαγνωστικών προτύπων, είναι επίσης πιθανό ότι έχει σημειωθεί 

πραγματική αύξηση. Οι αιτίες και οι παράγοντες που συμβάλλουν στον αυτισμό είναι 

ελάχιστα κατανοητοί. Η συμβατική γνώση δείχνει ότι ο αυτισμός είναι μια 

νευροβιολογική διαταραχή ανάπτυξης με ισχυρή γενετική βάση (Lainhart, 2015). 

Επιπλέον, τα συσσωρευμένα στοιχεία δείχνουν ότι οι προγεννησιακοί 

περιβαλλοντικοί παράγοντες σχετίζονται με τη ΔΑΦ μέσω της επίδρασης της 

ανάπτυξης του εμβρυϊκού εγκεφάλου (Lainhart, 2015; Ornoy et al., 2016). Κατά τη 
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διάρκεια της κύησης, ένα υπεργλυκαιμικό ενδομήτριο περιβάλλον επηρεάζει 

αρνητικά την ανάπτυξη του εμβρυϊκού εγκεφάλου(Sullivan et al., 2015). Με τον 

διαρκώς αυξανόμενο επιπολασμό του μητρικού διαβήτη(Bardenheier et al., 2013), 

είναι εύλογο ότι θα παρατηρηθεί μια παράλληλη αύξηση στη διάγνωση ΔΑΦ με την 

πάροδο των ετών. Η συσχέτιση του μητρικού διαβήτη με τη ΔΑΦ στους απογόνους 

έχει αξιολογηθεί από διάφορες μελέτες περιπτώσεων ελέγχου ή κοορτής, με 

αμφιλεγόμενα συμπεράσματα(Nahum et al., 2016; Li et al., 2016; Connolly et al., 

2016; Xiang et al., 2015; Krakowiak et al., 2012; Lyall et al., 2012; Dodds et al., 

2011; Burstyn et al., 2010). Για παράδειγμα, μια προοπτική μελέτη γέννησης το 2016 

(N = 2743 ζεύγος μητέρας-παιδιού) έδειξε ασθενή συσχέτιση του μητρικού διαβήτη με 

ΔΑΦ μετά την προσαρμογή των κρίσιμων μεταβλητών (Lietal., 2016). Αντίθετα, μια 

αναδρομική μελέτη διαχρονικής κοορτής βασισμένη σε μεγαλύτερο μέγεθος 

δείγματος (N = 322.323) αρχικά αποκάλυψε ότι ο μητρικός διαβήτης δεν σχετίζεται με 

τη ΔΑΦ(Xiang et al., 2015).Ωστόσο, μετά την προσαρμογή των κρίσιμων 

μεταβλητών, βρέθηκαν σημαντικοί κίνδυνοι για ΔΑΦ σε γυναίκες με προϋπάρχων 

διαβήτη (HR = 1,21) και διαβήτη κύησης έως τις 26 εβδομάδες κύησης (HR = 1,39) 

(Xiang et al., 2015). Σε δυο μετά-αναλύσεις βρέθηκε ότι ο μητρικός διαβήτης 

συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο ΔΑΦ στους απογόνους (Xu et al., 2014; Gardener 

et al., 2010).Μια άλλη μελέτη στην οποία συμμετείχαν 231.271 άτομα έδειξε ότι ο 

μητρικός διαβήτης συσχετίστηκε με 3,44 φορές υψηλότερο κίνδυνο ΔΑΦ στους 

απογόνους και αυτή η επίδραση ήταν ανεξάρτητη από κρίσιμες συμμεταβλητές όπως 

η ηλικία της μητέρας, η παχυσαρκία και η εβδομάδα κύησης (Nahum et al., 2016). 

Μια άλλη αναδρομική μελέτη στρατολόγησε >40.000 συμμετέχοντες και έδειξε 0,56 

φορές αυξημένο κίνδυνο ΔΑΦ για τα παιδιά γυναικών με διαβήτη (Connolly et al., 

2016). Η πλειονότητα των παραπάνω μελετών διευκρίνισε τον χρόνο διάγνωσης του 

διαβήτη και διαχώρισε τον προϋπάρχοντα διαβήτη από τον διαβήτη κύησης. Έτσι, θα 

μπορούσε να αξιολογηθεί περαιτέρω εάν η χρονική σχέση μεταξύ διάγνωσης διαβήτη 

και σύλληψης ήταν καθοριστικός παράγοντας για υψηλότερο κίνδυνο ΔΑΦ. Ωστόσο, 

φαίνεται ότι τόσο στην μια περίπτωση όσο και στην άλλη υπάρχει εξίσου σημαντική 

συσχέτιση με ΔΑΦ. Επιπλέον, προτείνονται αρκετοί βιολογικοί μηχανισμοί 

προκειμένου να διευκρινιστεί πώς ο μητρικός διαβήτης μπορεί να προκαλέσει 

δυσμορφία στον εγκέφαλο και ανώμαλη νευροανάπτυξη(Jin et al., 2016). Σε ένα 

μοντέλο διαβητικού ποντικού που μιμείται τον προϋπάρχοντα διαβήτη, εντοπίστηκε 

ανώμαλη μορφογένεση και ιστολογική δομή του εγκεφάλου σε έμβρυα ποντικών. 
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Ενισχυμένη κυτταρική απόπτωση και ενεργοποιημένο οξειδωτικό στρες 

ανιχνεύθηκαν σε εμβρυϊκούς εγκεφάλους ποντικών, και βρέθηκε ότι η έκθεση του 

εμβρύου στη χημική ενεργοποίηση του οξειδωτικού στρες ενίσχυσε ορισμένα από τα 

χαρακτηριστικά που μοιάζουν με αυτισμό, συμπεριλαμβανομένης της 

καθυστερημένης κινητικής ωρίμανσης (Jin et al., 2016). 

 

 

3.6 Επιλόχειος κατάθλιψη 
 

Σύμφωνα με μια μετά-ανάλυση 58 μελετών, ο επιπολασμός της επιλόχειού 

κατάθλιψηςείναι17% (95% CI0,15–0,20) (Shorey et al., 2018). Στο γενικό πληθυσμό, 

ο διαβήτης και η κατάθλιψη παρουσιάζουν εξαιρετική συννοσηρότητα και η 

κατάθλιψη είναι δυο φορές πιο συχνή σε άτομα με διαβήτη σε σύγκριση με εκείνα 

χωρίς διαβήτη(Sartorius, 2018). Κατά την περίοδο της εγκυμοσύνης και μετά τον 

τοκετό, οι γυναίκες έχουν αυξημένη ευπάθεια τόσο στην κατάθλιψη όσο και στη 

μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη (Hinkle et al., 2016). Μια μετά-ανάλυση 18 μελετών με 

μέγεθος δείγματος 2.370.958 έδειξε ότι ο διαβήτης αύξησε σημαντικά τον κίνδυνο 

επιλόχειας κατάθλιψης(RR = 1,59 (95% CI: 1,22–2,07, p=0,001) (Azami et al., 2019). 

Μια άλλη μετά-ανάλυση 10 μελετών κοορτής με συνολικό πληθυσμό περίπου 2 

εκατομμυρίων έδειξε επίσης ότι οι γυναίκες με διαβήτη είχαν σημαντικά αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης συμπτωμάτων επιλόχειας κατάθλιψης από αυτές που διένυσαν την 

εγκυμοσύνη τους χωρίς διαβήτη (ομαδοποιημένο RR=1,32, 95% CI: 1,09–1,60) 

(Afara&Dong, 2019). Η δυσφορία από τον διαβήτη μπορεί να προδιαθέσει την έγκυο 

σε επιλόχειο κατάθλιψη(Schmidt et al., 2019). Οι πιθανοί μηχανισμοί αυτής της 

συσχέτισης περιλαμβάνουν τη διαταραχή του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-

επινεφριδίων, φλεγμονώδεις αλλαγές, προβλήματα στη σεροτονινεργική ρύθμιση, τις 

επιδράσεις της υπερινσουλιναιμίας στον θυρεοειδή και την ψυχολογική δυσφορία που 

προκαλείται κατά την διαχείριση της χρόνιας νόσου (Azami et al., 2019). Επιπλέον, η 

επιλόχεια κατάθλιψη και ο διαβήτης μοιράζονται μερικά γνωστά αίτια, όπως το 

κάπνισμα, η υπερφαγία, ο καθιστικός τρόπος ζωής και η υπερβολική κατανάλωση 

αλκοόλ (Nicklas et al., 2013). Ο αντίκτυπος της συννοσηρότητας του διαβήτη και της 

επιλόχειας κατάθλιψης είναι επίσης αμφίδρομος. Ο ανεπαρκής έλεγχος και η 

ανεπαρκής διαχείριση του διαβήτη μπορούν να συμβάλουν στον αυξημένο κίνδυνο 
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επιλόχειας κατάθλιψης, ενώ η επιλόχεια κατάθλιψη μπορεί να επηρεάσει τον 

γλυκαιμικό έλεγχο και την έκβαση του διαβήτη παρεμποδίζοντας την αυτοφροντίδα 

και προωθώντας την κακή διατροφή, την κακή συμμόρφωση στη θεραπεία και τη 

χαμηλότερη αναζήτηση περιγεννητικής φροντίδας. Επιπλέον, αναμένεται να έχει 

αρνητικές βραχυπρόθεσμες και μακροπρόθεσμες επιπτώσεις στην υγεία της μητέρας 

και των παιδιών (Slomian et al., 2019). Πολυάριθμες μελέτες έχουν δείξει ότι η 

επιλόχειος κατάθλιψη που αφήνεται χωρίς θεραπεία αυξάνει τον κίνδυνο χρήσης 

αλκοόλ και άλλων ψυχοτρόπων ουσιών, προβλημάτων κοινωνικών σχέσεων, 

προβλημάτων θηλασμού ή επίμονης κατάθλιψης στις μητέρες(Dias & Figueiredo, 

2015; Chapman & Wu, 2013; Jones & Coast, 2013). Στα παιδιά επηρεάζει το βάρος, 

τη συνολική υγεία, τον βρεφικό ύπνο, την κινητική, γνωστική, κοινωνική, 

συναισθηματική και γλωσσική ανάπτυξη(Slomian et al., 2019; Dias & Figueiredo, 

2015; Chapman & Wu, 2013; Jones & Coast, 2013). Επίσης, παρεμβαίνει στη 

φροντίδα των παιδιών και οδηγεί σε φτωχότερο δεσμό μητέρας-παιδιού. Επιπλέον, η 

εμφάνιση κατάθλιψης στον διαβήτη σχετίζεται επίσης με αυξημένες επιπλοκές, 

ποσοστά θνησιμότητας και κόστος υγειονομικής περίθαλψης (Kalra et al., 2017). 

Παρά τα παραπάνω, μόνο ένας περιορισμένος αριθμός κατευθυντήριων γραμμών για 

τη διαχείριση της κατάθλιψης μεταξύ των ατόμων με διαβήτη έχει σχολιάσει τη 

διαχείριση της επιλόχειου κατάθλιψης. Αυτές οι οδηγίες έχουν τονίσει τη σημασία 

του προσυμπτωματικού ελέγχου και της σύνδεσης του ασθενούς με έναν ειδικό 

ψυχικής υγείας(Kleinwechter et al., 2014; Kalra et al., 2013). Η δήλωση συναίνεσης 

που δημοσιεύθηκε από την Αμερικανική Ένωση Διαβήτη συνιστούσε έλεγχο για 

κατάθλιψη πριν και κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης σε γυναίκες με προϋπάρχων 

διαβήτη. Αυτή η συναίνεση διευκρίνισε ότι το σχέδιο διαχείρισης πρέπει να 

προσαρμοστεί σε αυτήν την ομάδα γυναικών και συνέστησε τη χρήση δομημένης 

ψυχοθεραπείας ως θεραπεία πρώτης γραμμής για την ήπια κατάθλιψη(Kitzmiller et 

al., 2010). Η άλλη κατευθυντήρια γραμμή από την Ασία τονίζει τον ρόλο των 

ψυχοκοινωνικών παρεμβάσεων εκτός από τις φαρμακολογικές παρεμβάσεις στη 

διαχείριση του διαβήτη κατά την εγκυμοσύνη. Τα στοιχεία υποστηρίζουν τη χρήση 

φαρμακολογικών παρεμβάσεων, κυρίως εκλεκτικών αναστολέων επαναπρόσληψης 

σεροτονίνης (SSRIs), ως σημαντικό συστατικό διαχείριση της μέτριας ή σοβαρής 

επιλόχειας κατάθλιψης(Redulla, 2017). Ωστόσο, ο θεράπων ιατρός θα πρέπει να 

γνωρίζει το γεγονός ότι τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά (TCAs), οι εκλεκτικοί 

αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης (SSRIs), οι εκλεκτικοί αναστολείς 
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επαναπρόσληψης σεροτονίνης και νορεπινεφρίνης, καθώς και οι ρυθμιστές 

σεροτονίνης μπορούν να επηρεάσουν τον γλυκαιμικό έλεγχο. Επίσης, παράγοντες 

όπως η απέκκριση στο μητρικό γάλα θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη κατά την 

επιλογή του φαρμάκου (Rossetal., 2016). Ο επαγγελματίας φροντίδας του διαβήτη θα 

πρέπει επίσης να δημιουργήσει κανάλια παραπομπής και σύνδεσης σε περίπτωση που 

η κατάσταση απαιτεί διαβούλευση με έναν ειδικό ψυχικής υγείας. Μερικές από τις 

ενδείξεις για άμεση παραπομπή περιλαμβάνουν αυτοκτονική σκέψη ή συμπεριφορά, 

πιθανότητα βλάβης του βρέφους από την μητέρα, σημαντική διαπροσωπική διχόνοια, 

παρουσία ψυχωσικών χαρακτηριστικών, κακή ανταπόκριση στην αρχική θεραπεία 

και κακή ψυχοκοινωνική υποστήριξη (Ross et al., 2016). 

 

Κεφάλαιο 4. Ο ρόλος της περιγεννητικής φροντίδας στην 

διαχείριση του προϋπάρχοντος διαβήτη 
 

4.1 Προγραμματισμός κύησης για διαβητικές γυναίκες 

 

4.1.1 Έλεγχος επιπέδου σακχάρου αίματος 

 

 Οι έγκυες γυναίκες με διαβήτη πρέπει να ελέγχουν μόνες τους τη γλυκόζη τους 

προκειμένου να επιτύχουν αυστηρό γλυκαιμικό έλεγχο. Δεδομένου ότι η εμβρυϊκή 

μακροσωμία σχετίζεται τόσο με τις προγευματικές όσο και με τις μεταγευματικές 

τιμές γλυκόζης, οι έγκυες γυναίκες με διαβήτη πρέπει να παρακολουθούν τακτικά τη 

γλυκόζη κατά τη νηστεία και μετά το γεύμα και οι γυναίκες με διαβήτη τύπου 1 ή 

τύπου 2 που χρησιμοποιούν ένα ευέλικτο εντατικό σχήμα ινσουλίνης πρέπει επίσης 

να παρακολουθούν τα επίπεδα γλυκόζης πριν τα γεύματα (Alexopoulos et al., 2019). 

Οι μεταγευματικές μετρήσεις γλυκόζης καθορίζουν εάν οι αναλογίες ινσουλίνης προς 

υδατάνθρακες είναι αποτελεσματικές στην επίτευξη γλυκαιμικών στόχων καθώς ο 

βέλτιστος έλεγχος σχετίζεται με λιγότερη πιθανότητα για μακροσωμία, μεταβολικές 

επιπλοκές στο έμβρυο και πιθανώς προεκλαμψία (Kitzmiller et al., 2018). Λόγω του 

αυξημένου κινδύνου νυχτερινής υπογλυκαιμίας με οποιαδήποτε εντατική θεραπεία με 

ινσουλίνη, η παρακολούθηση της γλυκόζης κατά τη διάρκεια της νύχτας είναι συχνά 
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απαραίτητη, δεδομένης της συχνής εμφάνισης υποτροπιάζουσας υπογλυκαιμίας και 

της επακόλουθης υπογλυκαιμικής άγνοιας με την επίτευξη αυστηρού γλυκαιμικού 

ελέγχου. Συστήνεται σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας με διαβήτη να θέσουν ως 

στόχο μια τιμή A1C που προσομοιάζει όσο το δυνατόν περισσότερο στο φυσιολογικό 

επίπεδο, επομένως η αντισύλληψη μπορεί να χρησιμοποιηθεί μέχρι την επίτευξη 

αυτού του στόχου. 

 

4.1.2 Αντισύλληψη 

 

 Ξεκινώντας από την εφηβεία, συνιστάται η παροχή συμβουλών σε γυναίκες με 

διαβήτη πριν από τη σύλληψη, συμπεριλαμβανομένης της συζήτησης των επιλογών 

για χρήση αντισυλληπτικών με βάση τα Ιατρικά Κριτήρια Επιλεξιμότητας (American 

Diabetes Association, 2020; Curtis et al., 2016). Η συμβουλευτική για τις επιλογές 

αντισύλληψης θα πρέπει να είναι με επίκεντρο την ασθενή και να επικεντρώνεται 

στους βραχυπρόθεσμους και μακροπρόθεσμους αναπαραγωγικούς στόχους της 

ασθενούς, λαμβάνοντας υπόψη την εναλλακτική -σεξουαλική δραστηριότητα χωρίς 

αντισύλληψη- και τους σχετικούς εξατομικευμένους κινδύνους από την ολοκλήρωση 

της εγκυμοσύνης. Μια μετά-ανάλυση διαπίστωσε ότι οι γυναίκες χαμηλού 

εισοδήματος με διαβήτη είχαν χαμηλά ποσοστά ελέγχου των γεννήσεων μετά τον 

τοκετό και τους προσφέρθηκε μόνιμη αντισύλληψη πιο συχνά από αναστρέψιμες 

επιλογές (Schwarz et al., 2017). Μεμονωμένα, η διάγνωση διαβήτη χωρίς αγγειακές 

επιπλοκές είναι συμβατή με όλες τις ορμονικές και μη ορμονικές επιλογές 

αντισύλληψης (Curtis et al., 2016). Τα συμπτώματα αγγειακής νόσου είναι μια 

αντένδειξη για συνδυασμένη ορμονική αντισύλληψη και depo οξική 

μεδροξυπρογεστερόνη (Curtis et al., 2016). Μια μεγάλη μελέτη βρήκε πρόσφατα 

έναν συνολικό χαμηλό κίνδυνο φλεβικής θρομβοεμβολής μεταξύ των γυναικών με 

διαβήτη τύπου 1 και τύπου 2  (O Brien et al., 2017). Ωστόσο, ταυτόχρονες 

καταστάσεις και συνήθειες όπως η ανεπαρκώς ελεγχόμενη υπέρταση, η 

υπερτριγλυκεριδαιμία ή το κάπνισμα αυξάνουν τον κίνδυνο φλεβικών 

θρομβοεμβολικών επεισοδίων (Gourdy, 2013). Οι συστηματικές ανασκοπήσεις 

απέτυχαν να βρουν επαρκή στοιχεία για να αξιολογήσουν εάν τα αντισυλληπτικά που 

είχαν μόνο προγεσταγόνο και τα συνδυασμένα αντισυλληπτικά διαφέρουν από τα μη 
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ορμονικά αντισυλληπτικά στον έλεγχο του διαβήτη, στον μεταβολισμό των λιπιδίων 

και στις επιπλοκές σε γυναίκες με προϋπάρχοντα διαβήτη (Visser et al., 2013; Lopez 

et al., 2014). 

 

4.1.3 Τροποποίηση τρόπου ζωής (διατροφή, άσκηση) 

 

Σε διαβητικές γυναίκες, συνίσταται να επισκεφθούν έναν διαιτολόγο προτού 

ξεκινήσουν μια εγκυμοσύνη, ώστε να καταλήξουν σε ένα πρόγραμμα γευμάτων με τα 

σωστά θρεπτικά συστατικά, που θα συμφωνεί με τον τρόπο ζωής τους. Ο 

προγραμματισμός των γευμάτων και η κατανάλωση γευμάτων τις ίδιες ώρες κάθε 

μέρα μπορεί να βοηθήσει στην διατήρηση φυσιολογικών επιπέδων σακχάρου στο 

αίμα. Είναι επίσης σημαντικό να καταρριφθεί το γνωμικό «τρώμε για δυο». Ακόμα 

και σε φυσιολογικές κυήσεις, δεν υποστηρίζεται η διπλάσια ποσότητα τροφής. 

Χρειάζονται μόνο περίπου 300 περισσότερες θερμίδες κάθε μέρα. Η εστίαση πρέπει 

να είναι στη λήψη τροφών που είναι πιο θρεπτικές και πλήρεις (Eganetal., 2020). 

Όλοι οι κανόνες μιας καλής διατροφής ισχύουν κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. 

Πρέπει να επιλέγεται ένα ισορροπημένο μείγμα λαχανικών, δημητριακών ολικής 

αλέσεως, φρούτων γαλακτοκομικών χαμηλών λιπαρών, άπαχων κρεάτων και 

υγιεινών λιπαρών για να λαμβάνονται όλα τα θρεπτικά συστατικά. Παράλληλα, ο 

συστηματικός έλεγχος του σακχάρου στο αίμα συνεχίζεται και στην εγκυμοσύνη. 

Ένα καλό σχέδιο μπορεί να περιλαμβάνει ένα καθημερινό πρόγραμμα τριών 

γευμάτων και τριών σνακ. Σε κάθε γεύμα, η ασθενής τρώει τουλάχιστον μία μερίδα 

πρωτεΐνης και μία μερίδα υδατανθράκων (Ringholm et al., 2019). Επιπλέον, η 

άσκηση μπορεί να αποτελέσει μέρος ενός σχεδίου. Τα οφέλη της άσκησης για τις 

έγκυες γυναίκες περιλαμβάνουν μια αίσθηση ευεξίας, μειωμένη αύξηση βάρους, 

μείωση της παχυσαρκίας του εμβρύου, βελτιωμένος έλεγχος γλυκόζης και καλύτερη 

ανοχή στον τοκετό (Peters&Brazeau, 2019). Οι φυσιολογικές προσαρμογές της 

εγκυμοσύνης πρέπει να λαμβάνονται υπόψη κατά τον προγραμματισμό της άσκησης, 

οι οποίες θα πρέπει να τροποποιούνται εάν υπάρχει χαμηλή αύξηση βάρους ή 

ενδείξεις περιορισμού της ανάπτυξης του εμβρύου. Για έγκυες γυναίκες χωρίς 

επιπλοκές διαβήτη, 30 λεπτά (ή περισσότερο) σωματικής δραστηριότητας μέτριας 

έντασης που δεν ενέχει υψηλό κίνδυνο πτώσης ή κοιλιακού τραύματος (π.χ. 

περπάτημα) συνιστάται τις περισσότερες ημέρες (Peters&Brazeau, 2019; 
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Choudhury&DeviRajeswari, 2021). Ο ελάχιστος στόχος των 30 λεπτών μπορεί να 

χωριστεί σε τρεις συνεδρίες των 10 λεπτών κατά προτίμηση μετά τα γεύματα. Οι 

προσαρμογές στο σχήμα του διαβήτη είναι απαραίτητες για τη μείωση του κινδύνου 

υπογλυκαιμίας που προκαλείται από την άσκηση και που μπορεί να επιδεινωθεί κατά 

την εγκυμοσύνη. Οι υδατάνθρακες που καταναλώνονται πριν, κατά τη διάρκεια και 

μετά τη σωματική δραστηριότητα θα βοηθήσουν στην αποφυγή της υπογλυκαιμίας, 

ειδικά εάν η γλυκόζη είναι <100 mg/dl (NICE, 2015). 

 

4.1.4 Τροποποίηση φαρμακευτικής αγωγής(ινσουλίνη, συμπληρώματα διατροφής) 

 

Η υποδόρια χορήγηση ινσουλίνης είναι η βάση της εντατικής θεραπείας για τον 

προϋπάρχοντα διαβήτη στην εγκυμοσύνη. Η βασική-γευματική χορήγηση ινσουλίνης 

μέσω ενός σχήματος πολλαπλών ενέσεων ή η συνεχής υποδόρια έγχυση ινσουλίνης 

είναι αποτελεσματικές. Σε ασθενείς με διαβήτη τύπου 1, μπορεί να υπάρξει μια 

αρχική περίοδος αυξημένης ευαισθησίας στην ινσουλίνη στις 10-14 εβδομάδες 

κύησης (NICE, 2015). Μετά από αυτό το διάστημα, η δόση της ινσουλίνης συνήθως 

αυξάνεται διαδοχικά -με αρκετά μεγάλη ατομική διακύμανση-και συχνά 

ισοπεδώνεται ή μειώνεται μετά από 35 εβδομάδες. Ένας αλγόριθμος για την 

προσαρμογή των δόσεων ινσουλίνης πριν από το γεύμα για τη διόρθωση των τιμών 

γλυκόζης εκτός του εύρους-στόχου είναι κατάλληλος για τις περισσότερες ασθενείς 

(Egan et al., 2020). Για τις γυναίκες με διαβήτη τύπου 2 σε θεραπεία με ινσουλίνη, 

μια αρχική συνολική ημερήσια δόση 0,7–1,0 μονάδων/κιλό πραγματικού σωματικού 

βάρους είναι συχνά αποτελεσματική και προσαρμόζεται σύμφωνα με τις επόμενες 

συγκεντρώσεις γλυκόζης στο αίμα. Οι παχύσαρκες γυναίκες μπορεί να χρειάζονται 

υψηλότερη δόση ινσουλίνης και οι απαιτήσεις σε ινσουλίνη μπορεί να διπλασιαστούν 

ή να τριπλασιαστούν κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Από τα ανάλογα 

ινσουλίνης, μόνο το aspart και το lispro έχουν αποδειχθεί ασφαλή και 

αποτελεσματικά στην εγκυμοσύνη βάσει κλινικών δοκιμών (Ringholm et al., 2019). 

Επιπλέον, λόγω του κινδύνου ελαττωμάτων του νευρικού σωλήνα, συνιστάται στις 

γυναίκες που μπορεί να μείνουν έγκυες να καταναλώνουν 400 μg φυλλικού οξέος 

καθημερινά. Πριν τη σύλληψη και κατά την προγεννητική περίοδο, συνιστάται η 

λήψη 600 μg/ημέρα μέσω συμπληρωμάτων ή ενισχυμένων πηγών τροφής. Το 

συμπλήρωμα φυλλικού οξέος μπορεί να κρύψει σημάδια ανεπάρκειας Β12 σε 
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γυναίκες με διαβήτη τύπου 1 που μπορεί να έχουν αυτοάνοση γαστρίτιδα. Επομένως, 

πρέπει να εξετάζεται το ενδεχόμενο λήψης βασικών επιπέδων βιταμίνης Β12 σε αυτές 

τις ασθενείς (Alexopoulos et al., 2019). Ο σίδηρος δεν χρειάζεται να λαμβάνεται σε 

συμπληρώματα, εκτός κι εάν η αιμοσφαιρίνη είναι <11,0 g/dl στο πρώτο και τρίτο 

τρίμηνο ή <10,5 g/dl στο δεύτερο τρίμηνο και υπάρχουν εργαστηριακές ενδείξεις 

ανεπάρκειας σιδήρου (NICE, 2015). Οι χορτοφάγοι έγκυες μπορεί να χρειαστούν 

συμπληρώματα βιταμίνης D και βιταμίνης Β12. Τα στοιχεία είναι ανεπαρκή για να 

συστήσουν γενικά συμπληρώματα n-3 λιπαρών οξέων στη διαβητική εγκυμοσύνη 

(Alexopoulos et al., 2019).  

 

4.2 Παρακολούθηση για διαβητικές γυναίκες 

 

4.2.1 Non-stress Test (NST) 

 

Τα προγράμματα εμβρυϊκής επιτήρησης με ηλεκτρονική παρακολούθηση του 

καρδιακού ρυθμού του εμβρύου εισήχθησαν πριν από δεκαετίες για την αποφυγή των 

θνησιγενειών, παρά την έλλειψη υποστηρικτικών στοιχείων. Σήμερα υπάρχουν 

αρκετές μέθοδοι, και η πιο συνηθισμένη είναι η καθημερινή μητρική αξιολόγηση της 

εμβρυϊκής δραστηριότητας σε συνδυασμό με εβδομαδιαία ή διεβδομαδιαία 

παρακολούθηση του εμβρυικού καρδιακού ρυθμού, με προγεννητικά τεστ μη στρες 

(NSTs). Το NST έχει κερδίσει δημοτικότητα λόγω της υψηλής ειδικότητας και 

προγνωστικής αξίας ενός φυσιολογικού NST, διασφαλίζοντας την ευημερία του 

εμβρύου για τις επόμενες 3-7 ημέρες. Ωστόσο, η ευαισθησία και η προγνωστική αξία 

ενός μη φυσιολογικού NST για τον εντοπισμό ενός εμβρύου σε υψηλό κίνδυνο 

θνησιγένειας είναι χαμηλές (Jørgensen et al., 2020). Οι ευρωπαϊκές και αμερικανικές 

κατευθυντήριες οδηγίες συνιστούν διαφορετικά σχήματα σε μη επιπλεγμένες κυήσεις 

σε γυναίκες με διαβήτη, που ποικίλλουν από τα συνηθισμένα (προγραμματισμένα) 

NST δύο φορές την εβδομάδα από 32 έως 34 εβδομάδες έως μία φορά την εβδομάδα 

από 38 εβδομάδες (Jørgensen et al., 2020; NICE, 2015)Κάποια στοιχεία δείχνουν ότι 

τα NST ρουτίνας διασφαλίζουν την ευημερία του εμβρύου και μπορεί να αποτρέψουν 

τη θνησιγένεια (Miailhe et al., 2013). Ωστόσο, οι τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές 

σε αυτόν τον τομέα δεν καλύπτουν τις γυναίκες με διαβήτη. Πέραν αυτού, ο 
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γλυκαιμικός έλεγχος και η γενική υγεία των γυναικών με διαβήτη έχουν βελτιωθεί 

και έχει αναφερθεί μια πτωτική τάση στο ποσοστό θνησιγένειας (Wou et al., 2014; 

Mathiesen et al., 2011), επομένως η κλινική αξία του NST έχει αρχίσει να 

αμφισβητείται για τις κυήσεις με προϋπάρχοντα διαβήτη (Jørgensen et al., 2019). 

 

 

4.2.2 Contraction Stress Test (CST) 

 

Το contraction stress test (CST) είναι ένα είδος δοκιμής που συνήθως γίνεται κατά το 

τρίτο τρίμηνο για να διαπιστωθεί εάν το έμβρυο είναι αρκετά έτοιμο και υγιές για να 

αντέξει τις πιέσεις του τοκετού, καθώς οι συσπάσεις προκαλούν χαμηλή παροχή 

οξυγόνου. Πρόκειται για έναν τύπο τεχνικής προγεννητικής εμβρυϊκής επιτήρησης 

κατά τον οποίο χορηγείται οξυτοκίνη, για να προκληθούν συσπάσεις και να 

παρατηρηθούν ανωμαλίες του καρδιακού ρυθμού του εμβρύου με καρδιοτοκογράφο. 

Το τοκοδυναμόμετρο χρησιμοποιείται για την παρακολούθηση της δραστηριότητας 

της μήτρας. Αυτή η εξέταση γίνεται σε γυναίκες με εγκυμοσύνες υψηλού κινδύνου -

συμπεριλαμβανομένων των γυναικών με διαβήτη- ή σε περιπτώσεις οποιωνδήποτε 

ανωμαλιών σε άλλες εξετάσεις. Το CST αντενδείκνυται για άτομα με προηγούμενο 

πρόωρο τοκετό, καισαρική τομή, εγκυμοσύνη με δίδυμα ή πολύδυμα, χειρουργική 

επέμβαση μήτρας ή άλλες τέτοιες επιπλοκές. Υπάρχουν επίσης πιθανότητες 

ορισμένες έγκυες γυναίκες να κάνουν πολλαπλά τεστ. Σήμερα, το NST ή το 

βιοφυσικό προφίλ (βλ. 4.2.3) είναι πιο συχνά συνταγογραφούμενες εξετάσεις σε 

σύγκριση με το CST. Οι γιατροί προτείνουν CST μόνο εάν το NST ή το βιοφυσικό 

τεστ δείχνει οποιαδήποτε πιθανή επιπλοκή(Kitzmilleretal., 2018). 

 

4.2.3 Βιοφυσικό Προφίλ 

 

Το βιοφυσικό προφίλ αποτελεί μια μη επεμβατική μέθοδο για την εκτίμηση της 

παρουσίας ή απουσίας εμβρυϊκής υποξίας και, ως εκ τούτου, την εκτίμηση του 

κινδύνου εμβρυϊκού θανάτου. Το βιοφυσικό προφίλ συνδυάζει πληροφορίες την 

υπερηχογραφική απεικόνιση του εμβρύου (υπερηχογράφημα ανάπτυξης – Doppler) 

και το καρδιοτοκογράφημα ηρεμίας. Συνολικά αξιολογεί πέντε παραμέτρους: τις 
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αναπνευστικές κινήσεις, τις αδρές σωματικές κινήσεις, τον μυϊκό τόνο, τον εμβρυϊκό 

καρδιακό ρυθμό και την ποσότητα του αμνιακού υγρού. Σαν επιπλέον παράγοντας 

μπορεί να εκτιμηθεί και η ωρίμανση του πλακούντα. Το βιοφυσικό προφίλ 

ενδείκνυται σε ορισμένες περιπτώσεις κυήσεων με υψηλό κίνδυνο, 

συμπεριλαμβανομένου του σακχαρώδη διαβήτη και της υπέρτασης. Σε γενικές 

γραμμές, η διεξαγωγή του έχει νόημα όταν η ηλικία κύησης είναι τέτοια, ώστε να 

επιτρέπεται η πιθανή εξωμήτρια επιβίωση. Για αυτό το λόγο, εφαρμόζεται περί την 

32η-34η εβδομάδα κύησης, με συχνότητα που καθορίζεται ανάλογα με την περίσταση 

(Kitzmiller et al., 2018). 

 
 
4.3 Διαχείριση τοκετού 
 

Αν και οι οδηγίες διαφέρουν σχετικά με τον χρόνο και τον τρόπο του τοκετού, οι 

περισσότερες συμφωνούν με μια πρόκληση τοκετού κατά τις 38-40 εβδομάδες 

κύησης για τη μείωση του κινδύνου θνησιγένειας, την πρόληψη της υπερβολικής 

εμβρυϊκής ανάπτυξης και των σχετικών επιπλοκών που μπορεί να προκαλέσει, όπως 

δυστοκία ώμου (Diabetes Canada, 2018; Ministry of Health Malaysia, 2017; NICE, 

2015; Permanente, 2018). Συστήνεται καισαρική τομή περίπου στις 40 εβδομάδες συν 

6 ημέρες, αλλά αυτό θα πρέπει να γίνεται πριν από αυτό το διάστημα για άτομα με 

συννοσηρότητες ή μητρικές ή εμβρυϊκές επιπλοκές (NICE, 2015; Queensland, 2015). 

Ο πρωταρχικός στόχος της διαχείρισης του σακχαρώδη διαβήτη κατά τον τοκετό 

είναι η διατήρηση της μητρικής ευγλυκαιμίας για την πρόληψη της νεογνικής 

υπογλυκαιμίας. Επομένως, θα πρέπει να γίνεται στενή παρακολούθηση των γυναικών 

με διαβήτη κατά τη διάρκεια του τοκετού (ACOG, 2018; Diabetes Canada, 2018; 

Ministry of Health Malaysia, 2017; NICE, 2015; Queensland, 2015; SEMDSA, 2017) 

τουλάχιστον μία φορά την ώρα (ACOG , 2018a) ή, σύμφωνα με το NICE (2015), 

κάθε τριάντα (30) λεπτά μέχρι τον τοκετό. Τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα της 

μητέρας πρέπει να διατηρούνται μεταξύ 4,0 mM–7,0 mM  (Diabetes Canada, 2018; 

Diabetes Coalition of California, 2012; Ministry of Health Malaysia, 2017; NICE, 

2015; SEMDSA, 2017). Για να επιτευχθούν αυτά τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα, η 

γυναίκα θα πρέπει να λάβει αρκετή γλυκόζη κατά τη διάρκεια του τοκετού για να 

αντιμετωπίσει το υψηλό επίπεδο ενεργειακών απαιτήσεων για τον τοκετό, ώστε να 

αποτραπεί η υπογλυκαιμία της γυναίκας (Diabetes Canada, 2018; NICE, 2015; 
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SEMDSA, 2017). Η NICE (2015) συνιστά ότι, εάν η γλυκόζη του τριχοειδούς 

πλάσματος είναι πάνω από 7 mM, πρέπει να χορηγείται ενδοφλέβια έγχυση 

δεξτρόζης και ινσουλίνης κατά τη διάρκεια του τοκετού, αν και η οδηγία δεν 

προσδιορίζει πόση ποσότητα. Η νοσηλευτική αντιμετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη 

μετά τον τοκετό αποτελεί κρίσιμη πρόκληση για τους κλινικούς. Διάφορες 

κατευθυντήριες γραμμές επικεντρώνονται στη διαχείριση μετά τον τοκετό. 

Συνιστάται η λήψη φαρμάκων για τη μείωση της γλυκόζης του αίματος αμέσως μετά 

τον τοκετό (International Diabetes Federation, 2009; Blumeretal., 2013; FIGO, 2015; 

Queensland, 2015; Diabetes Australia/RACGP, 2016). Παρόλο που οι 

κατευθυντήριες οδηγίες συνιστούν έλεγχο γλυκόζης αίματος μετά τον τοκετό για 

έγκαιρη ανίχνευση σακχαρώδους διαβήτη, μειωμένης ανοχής στη γλυκόζη ή 

μειωμένης γλυκόζης νηστείας (ACOG, 2018), διαφέρουν ως προς το πότε πρέπει να 

γίνεται. Οι περισσότερες κατευθυντήριες οδηγίες συνιστούν 6 εβδομάδες όταν η 

γυναίκα έρχεται για μεταγεννητική παρακολούθηση (MinistryofHealthMalaysia, 

2017; NICE, 2015; SEMDSA, 2017) ή μεταξύ 6-12/13 εβδομάδων (Blumer et al., 

2013; Diabetes Australia/RACGP, 2016;NICE, 2015;Queensland, 2015).  Μόνο μια 

κατευθυντήρια οδηγία (Blumeretal., 2013) προτείνει ότι, εκτός από τον 

προσυμπτωματικό έλεγχο 6 έως 12 εβδομάδων, η παρακολούθηση της γλυκόζης 

αίματος θα πρέπει επίσης να γίνεται 24–72 ώρες μετά τον τοκετό. Αυτό γίνεται για να 

αποκλειστούν τα υψηλά επίπεδα γλυκόζης στο αίμα αμέσως μετά τον τοκετό. Σε κάθε 

περίπτωση, αξίζει να σημειωθεί ότι κανένα από τα παραπάνω πρωτόκολλα δεν 

προβαίνει σε κάποιο διαχωρισμό ανάμεσα στη διαχείριση του διαβήτη κύησης και 

τον προϋπάρχοντα διαβήτη, τουλάχιστον όσον αφορά την διαχείριση του τοκετού. 

Αυτό μπορεί να είναι προβληματικό, καθώς οι γνωστές επιπλοκές που παρατηρούνται 

στον προϋπάρχοντα διαβήτη και στις κακώς ελεγχόμενες διαβητικές εγκυμοσύνες 

συχνά ομαδοποιούνται με τον διαβήτη κύησης και την καλά ελεγχόμενη γλυκόζη 

αίματος. Ωστόσο, οι σχετικοί κίνδυνοι για αυτές τις διαφορετικές ομάδες κατά τη 

γέννηση θα μπορούσαν να μην είναι ίδιοι, γεγονός που μέχρι τώρα δεν έχει 

διερευνηθεί σε μεγάλο βαθμό. Αυτό υπογραμμίζει την ανάγκη διαχωρισμού του 

διαβήτη κύησης και του προϋπάρχοντα διαβήτη τόσο στην έρευνα όσο και στην 

κλινική πράξη. Μία περίληψη της παρακολούθησης της γλυκόζης καθώς και της 

έγχυσης ινσουλίνης σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη κατά την εγκυμοσύνη στον 

ενεργό τοκετό παρουσιάζεται στον Αλγόριθμο Α και Β. 
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Αλγόριθμος Α. Παρακολούθηση της γλυκόζης σε γυναίκες με διαβήτη κατά την 
εγκυμοσύνη στον ενεργό τοκετό. 

  

Διαβήτης 
τύπου 1 

Έναρξη 
ενδοφλέβιας (IV) 
χορήγησης 

 

Αναφέρεται στον 
Αλγόριθμο Β 

Διαβήτης τύπου 2 ή 
Διαβήτης κύησης με 
ινσουλίνη/ μετφορμίνη 

Διαβήτης 
κύησης με 
δίαιτα 

Σταματάμε την υποδόρια 
χορήγηση 
ινσουλίνης/μετφορμίνης 

Ελέγχουμε τη γλυκόζη 
αίματος ανά 1-2 ώρες 

Ελέγχουμε τη γλυκόζη 
αίματος ανά 4 ώρες 

Αποτελέσματα 

Στόχος:  4,0-7,0 mmol/L 

< 4mmol/L 4,0-7,0 
mmol/L 

7,1-10,0 
mmol/L 

>10,0 
mmol/L 

1.Ενημερώνουμε 
τον γιατρό άμεσα 

2.Εαν υπάρχουν 
συμπτώματα 
χορηγούμε bolus 
IV δεξτρόζη 20 ml 

3.Εαν είναι 
ασυμπτωματική 
προσφέρουμε 
κάποιο θρεπτικό 
υγρό 

4.Επαναλαμβάνου
με τη μέτρηση της 
γλυκόζης σε 30 
λεπτά 

 

Συνέχιση 
παρακολούθησης 
της γλυκόζης 

Επανάληψη 
μέτρησης σε 1 
ώρα 

Τιμή γλυκόζης 
>7,0mmol/L 

Ξεκινάμε ενδοφλέβια χορήγηση ινσουλίνης 
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Αλγόριθμος Β. Έγχυση και τιτλοδότηση ινσουλίνης στον ενεργό τοκετό. 

  
Έναρξη ενδοφλέβιας (IV) 
χορήγησης ινσουλίνης 

Ελέγχουμε την τιμή της 
γλυκόζης στο αίμα ανά ώρα 

Αποτελέσματα 

Στόχος 4,0-7,0 mmol/L 

<4 mmol/L ≥4 mmol/L 

Σταματάμε την 
έγχυση της ινσουλίνης 

1.Ενημερώνουμε τον 
γιατρό άμεσα 

2.Εαν υπάρχουν 
συμπτώματα 
χορηγούμε bolus IV 
δεξτρόζη 20 ml 

3.Εαν είναι 
ασυμπτωματική 
προσφέρουμε κάποιο 
θρεπτικό υγρό 

4.Επαναλαμβάνουμε τη 
μέτρηση της γλυκόζης 
σε 30 λεπτά 

 

Τιτλοδότηση δράσης ινσουλίνης 

Γλυκόζη 
αίματος 
mmol/L 

Δράση 

Πτώση >2,0 
σε 
προηγούμενη 
μέτρηση 

Μείωση κατά 
1,0 μονάδα 

4,0-7,0 Διατήρηση 
της τρέχουσας 
δόσης 

7,0-8,5 Προσθέτουμε 
0,5 μονάδες 

8,6-10,0 Προσθέτουμε 
1,0 μονάδα 

>10,0 Προσθέτουμε 
2,0 μονάδες 

 

Ελέγχουμε τη γλυκόζη 
αίματος σε 1 ώρα 
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4.4 Θηλασμός 
 

Τα οφέλη του θηλασμού είναι βαθιά και καλά τεκμηριωμένα τόσο για τη μητέρα όσο 

και για το παιδί (Rewers & Ludvigsson, 2016; Frederiksen et al., 2013). Ο 

προϋπάρχων διαβήτης και η παχυσαρκία έχουν αναγνωριστεί ως ανεξάρτητοι 

παράγοντες κινδύνου για τη χαμηλή παροχή γάλακτος, εγείροντας το ερώτημα εάν το 

μεταβολικό περιβάλλον κατά τη γαλακτογένεση Ι στα μέσα της εγκυμοσύνης ή κατά 

τη μετάβαση στη γαλακτογένεση II και III μετά τον τοκετό μπορεί να συμβάλλει στην 

αποτυχία θηλασμού (Riddle et al., 2016). Ο Σακχαρώδης διαβήτης δεν αποτελεί 

αντένδειξη για τον μητρικό θηλασμό συνήθως οι μητέρες δεν καταφέρνουν να 

θηλάσουν λόγω της έλλειψης εκπαίδευσης ή του νοσοκομείου που δεν ευνοεί τον 

αποκλειστικό θηλασμό(Sparud-Lundin C et al., 2011) . Επίσης μπορεί να παίξει ρόλο 

ο κακός γλυκαιμικός έλεγχος της μητέρας μετά τον τοκετό και η νοσηρότητα του 

διαβήτη. Αυτό που μπορούμε να κάνουμε σαν επαγγελματίες υγείας είναι να 

δώσουμε ορισμένες οδηγίες στην γυναίκα ακόμα και από την περίοδο της κύησης. Οι 

οδηγίες αυτές περιλαμβάνουν: α) εκπαίδευση και ενημέρωση των γυναικών για τα 

οφέλη του θηλασμού τόσο σε εκείνες όσο και στο νεογνό, β) αμέσως μετά τον τοκετό 

η επαφή δέρμα με δέρμα βοηθάει στην αποφυγή της υπογλυκαιμίας του νεογνού 

καθώς υπάρχει αυξημένος κίνδυνος εμφάνισης, γ) θα πρέπει να γνωρίζουν ότι το 

πύαρ(πρωτόγαλα) περιέχει γλυκόζη και αυτό έχει σαν αποτέλεσμα την διατήρηση 

σταθερού επιπέδου γλυκόζης στο αίμα του νεογνού, δ) για την αποφυγή της 

υπογλυκαιμίας θα πρέπει η σίτιση να ξεκινήσει 2 ώρες μετά τον τοκετό και να 

παρακολουθείται η τιμή του σακχάρου του εμβρύου μέχρι να σταθεροποιηθεί (αυτό 

συνήθως διαρκεί 24-72 ώρες) και ε) σε περιπτώσεις ινσουλινοεξαρτώμενου διαβήτη 

τα νεογνά μπορεί να εισαχθούν στο τμήμα νεογνών ή για παρακολούθηση αν 

χρειαστεί κάποιος εργαστηριακός έλεγχος ή για την αντιμετώπιση κάποιας επιπλοκής 

όπως η αναπνευστική δυσχέρεια, σαν επαγγελματίες υγείας θα πρέπει να 

ενθαρρύνουμε τις γυναίκες να γίνεται άμεση έναρξη του θηλασμού ή να αντλήσουν 

γάλα να το αποθηκεύσουν για να το δώσουν στα νεογνά όταν δεν είναι εφικτός ο 

θηλασμός. Επιπλέον, θα πρέπει να ρυθμίζεται η δίαιτα και οι δόσεις της ινσουλίνης 

καθώς οι ανάγκες της γυναίκας μετά τον τοκετό αλλάζουν. Μια ασταθής τιμή 

γλυκόζης στο αίμα μπορεί να αναστείλει την παραγωγή γάλατος. Επίσης, μια 

διαβητική μητέρα είναι επιρρεπείς στις λοιμώξεις επομένως θα πρέπει να 
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εκπαιδεύονται κατάλληλα πώς να τις προλαμβάνουν και να τις αντιμετωπίζουν χωρίς 

να χρειαστεί η διακοπή του θηλασμού. Τα οφέλη του θηλασμού για τις μητέρες 

περιλαμβάνουν τη μείωση της διατήρησης βάρους μετά τον τοκετό, τον μειωμένο 

κίνδυνο για παχυσαρκία, τη μείωση των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα η οποία 

αποτελεί υπόστρωμα για την παραγωγή λακτόζης και πηγή ενέργειας για τη 

διαδικασία παραγωγής γάλακτος και την αντίσταση στην ινσουλίνη στους απογόνους 

(Feig et al.,2011). Τέλος, τα βρέφη που θηλάζουν έχουν μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και τύπου 2. Η συχνότητα εμφάνισης του μεταβολικού 

συνδρόμου είναι ελάχιστη σε βρέφη που έχουν θηλάσει(Horta BL et al, 2007, . Vaiva 

Sadauskaite-Kuehne et al, Cordero L et al, Davies HA et al). 

 

 

Συζήτηση και συμπεράσματα 
 

Ο προϋπάρχων διαβήτης έχει συνδεθεί με αυξημένο κίνδυνο για δυσμενείς εκβάσεις 

εγκυμοσύνης, τόσο για τις μητέρες όσο και για τα νεογνά. Σε μεγάλο βαθμό, αυτά τα 

προβλήματα οφείλονται στην παθοφυσιολογία του διαβήτη και συγκεκριμένα στις 

επιδράσεις της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης στην εμβρυική ανάπτυξη και την 

υγεία της μητέρας(American Diabetes Association, 2018). Οι συγγενείς ανωμαλίες 

(Schulze et al., 2019) και η προεκλαμψία είναι συνήθεις (Holmes et al., 2011; 

Colatrella et al., 2010), αλλά οι επιπλοκές δεν περιορίζονται σε αυτές. Οι κυήσεις με 

προϋπάρχοντα διαβήτη έχουν επίσης υψηλότερο κίνδυνο για πρόωρο τοκετό (Murphy 

et al., 2011; Eganetal., 2016) και μακροσωμία (Holmes et al., 2011; Maresh et al., 

2015; Glinianaia et al., 2012) με συνωδά συμβάντα τραύματος γέννησης, όπως 

δυστοκία ώμου με κολπικό τοκετό (Egan et al., 2020). Αυτό μπορεί να επηρεάσει τα 

ποσοστά καισαρικής τομής, επομένως θα ήταν χρήσιμο να εξετάζεται το ενδεχόμενο 

πριν τον τοκετό, στο πλαίσιο του προγραμματισμένου ελέγχου (Dharan et al., 2010; 

Anastasiou et al. 2020). Άλλες ανεπιθύμητες εκβάσεις περιλαμβάνουν την αποβολή 

και τη θνησιγένεια (Tennant et al., 2014; Damm et al., 2014), μεγαλύτερη συχνότητα 

αναπνευστικής δυσχέρειας (Boghossian et al., 2014; Ferrara et al., 2011), 

πολυκυτταραιμίας, υπογλυκαιμίας (Harris et al., 2012; VanHaltren&Malhotra, 2013), 

και υπερχολερυθριναιμίας (Bhutani et al., 2011) σε σύγκριση με τα βρέφη μητέρων 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Sadauskaite-Kuehne+V&cauthor_id=15037991
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Sadauskaite-Kuehne+V&cauthor_id=15037991
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χωρίς διαβήτη. Τέλος, η επιλόχεια κατάθλιψη είναι επίσης πιθανή για τις διαβητικές 

λεχώνες (Shorey et  al., 2018; Azami et al., 2019), ενώ διερευνάται η σχέση του 

αυτισμού με τον προϋπάρχοντα διαβήτη (Xuetal., 2014; Gardener et al., 2010). 

Επιπλέον, σύμφωνα με τα στοιχεία που περιλήφθηκαν στην παρούσα ανασκόπηση, οι 

παραπάνω επιπλοκές έχουν σημειωθεί τόσο στον διαβήτη τύπου 1 όσο και στον 

διαβήτη τύπου 2. Επομένως, συμπεραίνεται ότι και οι δύο τύποι διαβήτη απαιτούν 

παρόμοια ένταση φροντίδας από τους κλινικούς. Αν και τα προγεννητικά τεστ 

μπορούν να προβλέψουν κάποιους κινδύνους, η προγεννητική φροντίδα δεν πρέπει να 

περιορίζονται σε αυτά (Kitzmiller et al., 2018). Ο προγραμματισμός πριν από τη 

σύλληψη θα μπορούσε να παίξει σημαντικό ρόλο στην αποφυγή ακούσιων κυήσεων 

και στην ελαχιστοποίηση του κινδύνου συγγενών ανωμαλιών 

(AmericanDiabetesAssociation, 2020; Curtis et al., 2016). Ως εκ τούτου, πρέπει να 

δοθεί μεγαλύτερη έμφαση στα πρωτόκολλα για την διαχείριση του προϋπάρχοντα 

διαβήτη μέσω της αντισύλληψης, ιδίως αν ληφθεί υπόψη η παγκόσμια αύξηση του 

διαβήτη (Rowley et al., 2017). Είναι επίσης κρίσιμο να γίνεται έλεγχος και διαχείριση 

του σακχάρου του αίματος. Κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, η συνεχής 

παρακολούθηση της γλυκόζης μπορεί να βελτιώσει τον γλυκαιμικό έλεγχο και τα 

νεογνικά αποτελέσματα σε γυναίκες με διαβήτη. Η διατροφή και η άσκηση πρέπει να 

αποτελούν μέρη του σχεδίου για τον έλεγχο του διαβήτη, επομένως και για την 

ελαχιστοποίηση των κινδύνων για ανεπιθύμητες εκβάσεις εγκυμοσύνης (NICE, 

2015). Η ινσουλίνη είναι θεραπεία πρώτης γραμμής για όλες τις γυναίκες με 

προϋπάρχων διαβήτη. Οι ενέσεις και η θεραπεία με αντλία ινσουλίνης είναι και οι 

δύο αποτελεσματικές προσεγγίσεις (ACOG, 2013). Τέλος, αξίζει να σημειωθεί ότι η 

πρόληψη των ανεπιθύμητων εκβάσεων περιπλέκεται λόγω της σύγχυσης στη 

διαχείριση των διαβητικών κυήσεων. Συγκεκριμένα, κανένα πρωτόκολλο διαχείρισης 

τοκετού δεν προβαίνει σε κάποιο διαχωρισμό ανάμεσα στη διαχείριση του διαβήτη 

κύησης και τον προϋπάρχοντα διαβήτη (DiabetesCanada, 2018; NICE, 2015; 

SEMDSA, 2017). Αυτό μπορεί να δημιουργήσει σύγχυση στους κλινικούς, καθώς οι 

γνωστές επιπλοκές που παρατηρούνται στον προϋπάρχοντα διαβήτη και στις κακώς 

ελεγχόμενες διαβητικές εγκυμοσύνες συχνά ομαδοποιούνται με τον διαβήτη κύησης 

και την καλά ελεγχόμενη γλυκόζη αίματος (NICE, 2015; SEMDSA, 2017). Παρόλα 

αυτά, οι σχετικοί κίνδυνοι για αυτές τις διαφορετικές ομάδες κατά τον τοκετό θα 

μπορούσαν να μην είναι ίδιοι, γεγονός που μέχρι τώρα δεν έχει διερευνηθεί σε 

μεγάλο βαθμό. Ως εκ τούτου, οι μελλοντικές έρευνες αφενός θα πρέπει να 
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προβαίνουν σε διαχωρισμό ανάμεσα σε διαβήτη κύησης και προϋπάρχοντα διαβήτη, 

και αφετέρου να εξετάσουν την αλληλεπίδραση διαφορετικών παραγόντων κινδύνου 

(π.χ. παχυσαρκία, υπέρταση), ανάλογα με την συσχέτιση τους με κάθε είδος διαβήτη 

(π.χ. χειρότερος γλυκαιμικός έλεγχος στον προϋπάρχοντα διαβήτη).Η βελτίωση στον 

ερευνητικό σχεδιασμό μπορεί να συμβάλλει στην κατανόηση του προϋπάρχοντα 

διαβήτη, με αποτέλεσμα την δημιουργία ειδικών πρωτοκόλλων διαχείρισης και, 

μακροπρόθεσμα, την μείωση των ανεπιθύμητων εκβάσεων εγκυμοσύνης. 
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