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Σακχαρώδης διαβήτης και εγκυμοσύνη

Περίληψη
Ο σακχαρώδης διαβήτης κατά την εγκυμοσύνη συνδέεται με αυξημένο κίνδυ-

νο τόσο για τη μητέρα, όσο και για το νεογνό και διακρίνεται σε δύο κατηγορίες: 
στον προϋπάρχοντα διαβήτη τύπου I ή II και στο σακχαρώδη διαβήτη της κύησης 
(ΣΔΚ), ο οποίος αποτελεί διαταραχή της ανοχής της γλυκόζης, με έναρξη ή ανα-
γνώριση για πρώτη φορά κατά τη διάρκεια της κύησης. Η διαγνωστική προσέγ-
γιση του ΣΔΚ γίνεται σε δύο βήματα και περιλαμβάνει τη δοκιμασία ανίχνευσης 
(screening test: χορήγηση 50g γλυκόζης από του στόματος και προσδιορισμός της 
γλυκόζης σε 1 ώρα) και τη δοκιμασία διάγνωσης (diagnostic test: χορήγηση 100g 
γλυκόζης από του στόματος και προσδιορισμός της γλυκόζης σε 1, 2 και 3 ώρες). 
Η δοκιμασία διάγνωσης εφαρμόζεται στις γυναίκες που ξεπέρασαν το καθορι-
σμένο όριο της γλυκόζης κατά τη δοκιμασία ανίχνευσης. 

Tο νεογνό διαβητικής μητέρας βρίσκεται σε αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση 
επιπλοκών όπως συγγενείς δυσπλασίες, αυτόματες αποβολές, ενδομήτριο θάνα-
το, μακροσωμία, υπογλυκαιμία, υπασβεστιαιμία, αναπνευστική δυσχέρεια, μυ-
οκαρδιοπάθεια και ίκτερο. Αρκετές περιγεννητικές επιπλοκές οφείλονται στην 
επίδραση των υψηλών επιπέδων γλυκόζης της μητέρας και μπορούν να αποφευ-
χθούν με τη σωστή ρύθμιση κατά την περίοδο της σύλληψης και της κύησης. Η 
έγκαιρη ανίχνευση και διάγνωση, η συστηματική παρακολούθηση, η διατήρηση 
καλού μεταβολικού ελέγχου και η αναγνώριση των παραγόντων κινδύνου για τη 
μητέρα και το νεογνό, έχουν επιφέρει θεαματική βελτίωση στην πρόγνωση του 
ΣΔΚ. 

Όροι ευρετηρίου: Σακχαρώδης διαβήτης, εγκυμοσύνη, νεογνό, επιπλοκές.
 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
«They gave birth astride of a grave, with a grave awaiting both the 

mother and the fetus» ήταν η περιγραφή για το σακχαρώδη διαβήτη κα-
τά την εγκυμοσύνη που δόθηκε από τον Drury, νωρίς αυτόν τον αιώνα(1). 
Σήμερα, η εξέλιξη των κυήσεων που επιπλέκονται με διαβήτη έχει βελτι-
ωθεί σημαντικά. Η αναγνώριση των βασικών κινδύνων για τη μητέρα και 
το νεογνό, η ανακάλυψη της ινσουλίνης, η εντατική παρακολούθηση και 
η διατήρηση καλού μεταβολικού ελέγχου επέφεραν θεαματική βελτίωση 
στην πρόγνωση. Βασικός στόχος παραμένει η επίτευξη της διακήρυξης 
του Saint Vincent, όπως διατυπώθηκε το 1989: «Να επιτύχουμε έκβαση 
της εγκυμοσύνης στη γυναίκα με σακχαρώδη διαβήτη, παρόμοια με αυτή 
της γυναίκας χωρίς διαβήτη»(2). Ωστόσο, παρά την αρχική αισιοδοξία, ο 
στόχος αυτός δεν έχει ακόμη επιτευχθεί. 
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ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ
Ο όρος σακχαρώδης διαβήτης στην εγκυμοσύνη πε-

ριλαμβάνει δύο βασικές κατηγορίες γυναικών:
- Αυτές με προϋπάρχοντα διαβήτη τύπου I ή II, και 
- Αυτές στις οποίες ο διαβήτης διαπιστώνεται για 

πρώτη φορά στη διάρκεια της εγκυμοσύνης και χαρακτη-
ρίζεται ως σακχαρώδης διαβήτης της κύησης (ΣΔΚ)(3).

Το 3-10% των κυήσεων επιπλέκονται με διαταραχές 
του μεταβολισμού της γλυκόζης. Από αυτές, το 80% 
οφείλονται σε ΣΔΚ(4). Στην Αμερική, το ποσοστό των 
κυήσεων που επιπλέκονται με ΣΔΚ είναι 4%, αναφε-
ρόμενο σε όλες τις εθνότητες. Γενικά, η συχνότητα του 
ΣΔΚ ποικίλλει και αντανακλά στη συχνότητα του δια-
βήτη τύπου II στο συγκεκριμένο πληθυσμό(5).

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΤΗΣ ΚΥΗΣΗΣ 
Ο ΣΔΚ αποτελεί ειδική κατηγορία και ορίζεται ως η 

διαταραχή της ανοχής της γλυκόζης (glucose intolerance), 
με υπεργλυκαιμία διαφόρου βαθμού, η οποία έχει έναρ-
ξη ή αναγνωρίζεται για πρώτη φορά κατά τη διάρκεια της 
εγκυμοσύνης. Ο ορισμός αυτός, δεν περιλαμβάνει έγκυες 
γυναίκες με γνωστό προϋπάρχοντα διαβήτη τύπου I ή II. 
Επίσης, δε λαμβάνεται υπ’ όψη ο τρόπος θεραπείας, δηλα-
δή η χρήση ή μη ινσουλίνης, καθώς και το αν η κατάσταση 
αυτή επιμένει μετά την εγκυμοσύνη(6). 

Ο ΣΔΚ χαρακτηρίζεται τόσο από σχετικά ελαττωμένη 
έκκριση ινσουλίνης όσο και από ελαττωμένη ευαισθησία 
των ιστών στη δράση της (αντίσταση στην ινσουλίνη). Εκ-
δηλώνεται συνήθως στο δεύτερο ήμισυ της εγκυμοσύνης, 
όταν δηλαδή εμφανισθεί η φυσιολογική αντίσταση στην 
ινσουλίνη και είναι το αποτέλεσμα της εκκριτικής απο-

τυχίας του β-κυττάρου να ανταποκριθεί στο μεταβολικό 
stress που εμφανίζεται στην εγκυμοσύνη(7,8).

Η αντίσταση στην ινσουλίνη οφείλεται στην αύξηση των 
επιπέδων των πλακουντιακών ορμονών, αλλά και στην αύ-
ξηση των επιπέδων των ορμονών της μητέρας (προλακτίνη 
και κορτιζόλη). Οι ακριβείς μηχανισμοί, μέσω των οποίων το 
ορμονικό περιβάλλον προκαλεί την αντίσταση στην ινσουλί-
νη δεν είναι γνωστοί, πιστεύεται όμως ότι ένας από τους πιο 
πιθανούς είναι η αυξημένη λιπόλυση που παρατηρείται σε 
αυτό το διάστημα, σε συνδυασμό με την αύξηση της πρόσλη-
ψης της τροφής, την αύξηση του σωματικού βάρους, καθώς 
και τη μειωμένη δραστηριότητα της εγκύου(9,10).

ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΚΑΙ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΤΟΥ ΣΔΚ
Εάν κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης διαπιστωθεί 

γλυκόζη πλάσματος νηστείας >126mg/dl ή σε τυχαία 
μέτρηση >200mg/dl και αυτό επιβεβαιώνεται και την 
επόμενη ημέρα, τότε τίθεται η διάγνωση του σακχαρώ-
δη διαβήτη και δε χρειάζεται περαιτέρω δοκιμασία. 

Στην περίπτωση αυτή ανήκουν μάλλον γυναίκες με 
προϋπάρχοντα διαβήτη τύπου II, που πρώτη φορά ανα-
γνωρίστηκε κατά την κύηση (πίνακας 1)(6). 

Πίνακας 1. Πιθανός προϋπάρχων διαβήτης τύπου Ι ή ΙΙ

Είδος δείγματος	 Γλυκόζη πλάσματος
νηστείας 	 >126mg/dl
τυχαίο 	 >200mg/dl

(Με βάση τις οδηγίες της Αμερικάνικης 
Εταιρείας Διαβήτη)

Πίνακας 2. Διαδικασία ανίχνευσης (screening) ΣΔΚ.

Kίνδυνος	 Κλινικά χαρακτηριστικά	 Δοκιμασία ανίχνευσης
Υψηλός 	 • παχυσαρκία	 • άμεσα
(απαιτείται ΕΝΑ 	 • διαβήτης σε συγγενή 1ου βαθμού	 • επανάληψη στις 24 – 28 εβδομάδες κύησης,
από τα κλινικά  	 • ιστορικό διαταραχής γλυκόζης	     αν δεν έχει ήδη διαγνωστεί ΣΔΚ
 χαρακτηριστικά)	 • επιμένουσα γλυκοζουρία
 	 • προηγούμενο μακροσωμικό νεογνό

Μεσαίος 	 • μη υπαγωγή στις ομάδες υψηλού 	 • 24-28 εβδομάδα κύησης
	    ή χαμηλού κινδύνου

Χαμηλός	 • ηλικία < 25 ετών	 • δεν απαιτείται
(απαιτούνται ΟΛΑ 	 • εθνότητα χαμηλού κινδύνου
τα κλινικά χαρακτηριστικά) 	 • απουσία διαβήτη σε συγγενή 
	    1ου βαθμού
	 • φυσιολογικό βάρος πριν την κύηση
	 • απουσία ιστορικού διαταραγμένης 
	 • ανοχής στη γλυκόζη
	 • ελεύθερο μαιευτικό ιστορικό

  (Με βάση τις οδηγίες της Αμερικάνικης Εταιρείας Διαβήτη) 



Εάν δεν υπάρχει αυτού του βαθμού η υπεργλυκαιμία, 
τότε η ανίχνευση και η διάγνωση του ΣΔΚ, όπως προτεί-
νεται από την Αμερικάνικη Εταιρεία Διαβήτη και τις ερ-
γασίες του 4ου Διεθνούς Συνεδρίου για τον Σακχαρώδη 
Διαβήτη, περιλαμβάνει προσέγγιση σε δύο βήματα(6,9).

Ανίχνευση του ΣΔΚ
Κατά την πρώτη επίσκεψη στο μαιευτήρα, πρέπει 

να αξιολογούνται οι κλινικές παράμετροι κινδύνου για 
ΣΔΚ. Με βάση αυτές τις παραμέτρους (πίνακας 2), οι 
γυναίκες κατατάσσονται σε τρεις κατηγορίες, υψηλού, 
μεσαίου και χαμηλού κινδύνου. 

Οι γυναίκες υψηλού κινδύνου εμφανίζουν τουλάχι-
στον ένα από τα παρακάτω χαρακτηριστικά: 

- Παχυσαρκία με δείκτη μάζας σώματος (Body Mass 
Index – ΒΜΙ) >30kg/m2. 

- Ατομικό ιστορικό διαταραχής του μεταβολισμού 
της γλυκόζης. 

- Επιμένουσα γλυκοζουρία. 
- Προηγούμενο τοκετό μακροσωμικού νεογνού. 
- Διαβήτη σε συγγενή πρώτου βαθμού.
Στην περίπτωση υψηλού κινδύνου προχωράμε άμε-

σα στην ανιχνευτική δοκιμασία του ΣΔΚ (screening 
test) και την επαναλαμβάνουμε στις 24-28 εβδομάδες 
της κύησης, αν δεν έχει ήδη διαγνωσθεί ΣΔΚ. 

Σε γυναίκες μεσαίου κινδύνου, με χαρακτηριστικά 
που δεν ταιριάζουν ούτε στη μία ούτε στην άλλη κατη-
γορία, προχωράμε στο δεύτερο βήμα του screening στις 
24-28 εβδομάδες. 

Τέλος, σε γυναίκες χαμηλού κινδύνου δεν απαιτείται 
να γίνει περαιτέρω έλεγχος. Η κατηγορία αυτή όμως 
περιορίζεται στις γυναίκες που διαθέτουν όλα τα παρα-
κάτω χαρακτηριστικά(6,9):

- Ηλικία <25 ετών. 
- Φυσιολογικό σωματικό βάρος πριν την κύηση. 
- Εθνότητα χαμηλού κινδύνου. 
- Απουσία ιστορικού διαταραχής της γλυκόζης.
- Απουσία συγγενών πρώτου βαθμού με σακχαρώδη 

διαβήτη. 
- Ελεύθερο μαιευτικό ιστορικό. 
Η ανιχνευτική δοκιμασία για το ΣΔΚ (screening test) 

εκτελείται σε γυναίκες υψηλού και μεσαίου κινδύνου. Κατά 
τη δοκιμασία αυτή, μετράμε τα επίπεδα της γλυκόζης στο 
πλάσμα 1 ώρα μετά από τη χορήγηση 50g γλυκόζης από του 
στόματος (Glucose challenge test - GCT). Για την εκτέλεση 
αυτής της δοκιμασίας δε χρειάζεται καμία προετοιμασία, 
ούτε νηστεία. Η ευαισθησία της μεθόδου είναι 80% όταν ορί-
ζεται ως ουδός γλυκόζης πλάσματος τα 140mg/dl και αυξάνει 
σε 90% όταν ορίζεται ως ουδός τα 130mg/dl (πίνακας 3). 

Διάγνωση του ΣΔΚ
Γυναίκες που αποτυγχάνουν κατά την GCT, δηλα-

δή εμφανίζουν τιμές γλυκόζης πλάσματος μεγαλύτερες  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

 
 
από 130-140mg/dl, προχωρούν στην επόμενη διαγνω-
στική δοκιμασία (diagnostic test).

Η δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη από του στόματος 
(Oral Glucose Tolerance Test - OGGT) που προτείνε-
ται είναι διάρκειας τριών ωρών και γίνεται με τη χο-
ρήγηση 100g γλυκόζης (Πίνακας 4). Τα κριτήρια για 
την οριστική διάγνωση του ΣΔΚ, προέρχονται από την 
αρχική εργασία των O’ Sullivan και Mahan και παρου-
σιάζονται στον πίνακα 3. Εναλλακτικά, προτείνεται η 
OGGT διάρκειας δύο ωρών, με τη χορήγηση 75g γλυ-
κόζης, η οποία όμως εμφανίζει μικρότερη διαγνωστική 
αξία(6,9). 

ΜΑΙΕΥΤΙΚΕΣ ΚΑΙ ΝΕΟΓΝΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ
Ο ΣΔΚ επιπλέκεται με πολλά συμβάματα τόσο για 

τη μητέρα, όσο και για το έμβρυο. Όσον αφορά στη μη-
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Πίνακας 3. Δοκιμασία ανίχνευσης για ΣΔΚ.

Εκτέλεση
Χορήγηση 50g γλυκόζης από του στόματος 
Προσδιορισμός γλυκόζης στη 1 ώρα 
Εκτελείται σε γυναίκες υψηλού ή μεσαίου κινδύνου
Δεν απαιτείται προετοιμασία

Ερμηνεία
Γλυκόζη 		  Ευαισθησία διάγνωσης ΣΔΚ
 > 140mg/dl		  80%
 > 130mg/dl		  90%

(Με βάση τις οδηγίες της Αμερικάνικης
 Εταιρείας Διαβήτη) 

Πίνακας 4. Δοκιμασίες διάγνωσης για ΣΔΚ. 
 
Δοκιμασία 	 Δείγμα	 Γλυκόζη πλάσματος
100 g γλυκόζης,	 νηστείας	 95 mg/dl
 3 ώρες 	 1 	 180mg/dl
 	 2 	 155mg/dl
 	 3 	 140mg/dl
75 g γλυκόζης,  	 νηστείας 	 95 mg/dl
 2 ώρες	 1 	 180mg/dl
 	  2 	 155mg/dl 

(Με βάση τις οδηγίες της Αμερικάνικης 
Εταιρείας Διαβήτη)

Σε κάθε δοκιμασία απαιτούνται:
• η ανεύρεση τουλάχιστον δύο παθολογικών 
   τιμών για τη διάγνωση του ΣΔΚ
• νηστεία 8-14 ώρες 
• τουλάχιστον 3 ημέρες χωρίς αυστηρή δίαιτα
 



τέρα, υπέρταση αναπτύσσεται σε ποσοστό 5-10% των 
κυήσεων που συνοδεύονται με σακχαρώδη διαβήτη και 
αποτελεί τη βασική αιτία της μητρικής και νεογνικής 
νοσηρότητας. Η προεκλαμψία εκδηλώνεται συχνότε-
ρα σε διαβητικές έγκυες σε σχέση με μη διαβητικές, 
αποτελεί μάλλον την κλινική εκδήλωση της αντίστασης 
της ινσουλίνης και συχνά οδηγεί σε πρόωρο τοκετό. 
Επιπλέον, πολυυδράμνιο συχνά συνδέεται με διαβήτη 
κατά την κύηση, συνήθως σε συνδυασμό με συγγενείς 
δυσπλασίες(10).

Από την άλλη μεριά, το νεογνό της διαβητικής μητέ-
ρας εκτίθεται σε πολλαπλούς κινδύνους κατά τη διάρ-
κεια της σύλληψης, την εμβρυική, τη νεογνική περίοδο, 
αλλά και μακροπρόθεσμα. Η αιτιολογία των παραπά-
νω συμβαμάτων είναι πολυπαραγοντική. Βέβαια, οι πε-
ρισσότερες περιγεννητικές επιπλοκές οφείλονται στην 
επίδραση των υψηλών επιπέδων γλυκόζης της μητέρας 
και μπορούν να αποφευχθούν με κατάλληλη φροντίδα 
κατά τη σύλληψη και την κύηση. Αυτό που πρέπει να 
διευκρινισθεί είναι ότι ο προϋπάρχων διαβήτης τύπου 
I και II συνδέεται με επιπλοκές νωρίς κατά τη σύλληψη 
και αργά κατά την κύηση, συμπεριλαμβανομένων και 
των μεταβολικών διαταραχών του νεογνού, ενώ ο ΣΔΚ 
συνδέεται με επιπλοκές στο δεύτερο μισό της εγκυμο-
σύνης και μεταβολικές διαταραχές του νεογνού(11). 

ΠΕΡΙΓΕΝΝΗΤΙΚΗ ΘΝΗΣΙΜΟΤΗΤΑ
Πριν την ανακάλυψη της ινσουλίνης το 1921, το πο-

σοστό των αυτόματων αποβολών σε εγκυμοσύνες επι-
πλεγμένες με σακχαρώδη διαβήτη ήταν περίπου 60 έως 
70%(12). Η χρήση της ινσουλίνης και η εφαρμογή καλού 
μεταβολικού ελέγχου κατά τις τελευταίες δεκαετίες 
οδήγησε σε θεαματική ελάττωση της περιγεννητικής 
θνησιμότητας στο 2-4%. Παραμένει, όμως, το πρόβλη-
μα της εμφάνισης συγγενών δυσπλασιών, ως αποτέλε-
σμα υπεργλυκαιμίας στην αρχή μη προγραμματισμένων 
κυήσεων(11,12). Επιπλέον, ο διαβήτης κατά την εγκυμοσύ-
νη συνδέεται με υψηλά ποσοστά αιφνιδίου ενδομήτριου 
θανάτου. Ο μηχανισμός δεν έχει πλήρως διευκρινισθεί. 
Έχει ενοχοποιηθεί η παρουσία χρόνιας ενδομήτριας 
υποξίας και οξέωσης, ο κακός μεταβολικός έλεγχος, η 
συνεχής εμβρυική υπεργλυκαιμία και υπερινσουλιναι-
μία, ενώ παρατηρείται συχνότερα στην κετοξέωση και 
στην προεκλαμψία, καθώς και στην εκσεσημασμένη 
αγγειοπάθεια(10). 

ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΔΥΣΠΛΑΣΙΕΣ ΚΑΙ ΠΕΡΙΓΕΝΝΗΤΙΚΗ 
ΦΡΟΝΤΙΔΑ 

Οι συγγενείς δυσπλασίες παραμένουν η βασική αι-
τία θνησιμότητας και νοσηρότητας στα νεογνά από 
μητέρες με προϋπάρχοντα διαβήτη τύπου I και II. Τό-
σο σε in vivo όσο και σε in vitro μελέτες, φάνηκε ότι η 
υπεργλυκαιμία έχει τερατογόνο δράση στην οργανογέ-

νεση(12). Η συχνότητα εμφάνισης συγγενών δυσπλασιών 
είναι τρεις με τέσσερις φορές πιο μεγάλη σε νεογνά 
διαβητικών, σε σχέση με αυτά μη διαβητικών μητέρων 
και αναφέρεται στο 4-11% των κυήσεων σε ινσουλι-
νο-εξαρτώμενες γυναίκες(13). Πολλές επιδημιολογικές 
μελέτες έδειξαν ότι αυξημένα επίπεδα γλυκόζης και 
γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1C) κατά την 
περίοδο της σύλληψης και νωρίς κατά την εγκυμοσύνη 
οδηγούν σε αυξημένη συχνότητα εμφάνισης συγγενών 
δυσπλασιών και αυτόματων αποβολών(14).

Οι συγγενείς δυσπλασίες συμβαίνουν ανάμεσα στην 
περίοδο της σύλληψης και τους δύο πρώτους μήνες της 
εγκυμοσύνης και κυρίως τις πρώτες επτά εβδομάδες. 
Συνεπώς, το κριτικό διάστημα για την εμφάνιση συγγε-
νούς δυσπλασίας έχει συνήθως τελειώσει κατά τη στιγ-
μή που η εγκυμοσύνη έχει διαπιστωθεί και η μητέρα 
αναζητά φροντίδα(13). Για το λόγο αυτό, προκειμένου 
να ελαττώσουμε την εμφάνιση αυτών των δυσπλασιών, 
η φροντίδα για όλες τις γυναίκες με διαβήτη που θέ-
λουν να αποκτήσουν παιδί πρέπει να ξεκινάει πριν τη 
σύλληψη και να περιλαμβάνει: 1) Ενημέρωση και συμ-
βουλές για τον κίνδυνο εμφάνισης συγγενών δυσπλα-
σιών σε μη προγραμματισμένες εγκυμοσύνες με κακό 
μεταβολικό έλεγχο. 2) Αποτελεσματική αντισύλληψη, 
εκτός αν η ασθενής έχει καλό μεταβολικό έλεγχο και 
επιθυμεί να συλλάβει(14). 

Επιπλέον, βασικός στόχος της φροντίδας είναι η επί-
τευξη χαμηλών επιπέδων HbA1C. Επιδημιολογικές με-
λέτες έδειξαν ότι τιμές HbA1C μεγαλύτερες κατά 1% 
από τις κανονικές κατά τη διάρκεια της σύλληψης και 
στο πρώτο τρίμηνο, συνδέονται με αυξημένη συχνότη-
τα συγγενών δυσπλασιών και αυτόματων αποβολών(14). 
Εξάλλου έχει βρεθεί ότι η πιθανότητα εμφάνισης συγ-
γενών δυσπλασιών μπορεί να προβλεφθεί από τα επί-
πεδα της HbA1C της μητέρας, κατά τη 14η εβδομάδα 
της κύησης. Έτσι, μητέρες με τιμές μικρότερες από 7% 
δε διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο να γεννήσουν νεο-
γνό με συγγενή δυσπλασία, από μητέρες που δεν έχουν 
διαβήτη. Σε μητέρες με τιμές από 7-8,5% ο κίνδυνος εί-
ναι 5%, ενώ σε τιμές μεγαλύτερες από 10% ο κίνδυνος 
αυξάνει σε 22%(4).

Οι δυσπλασίες, σε ποσοστό περισσότερο από 50% 
αφορούν στο ΚΝΣ και το καρδιαγγειακό σύστημα. Η 
πιο συχνή νευρολογική ανατομική ανωμαλία συνδέε-
ται με αδυναμία σύγκλεισης του νευρικού σωλήνα και 
περιλαμβάνει τη μηνιγγομυελοκήλη, την εγκεφαλοκήλη 
και την ανεγκεφαλία. Ανωμαλίες από το καρδιαγγεια-
κό σύστημα περιλαμβάνουν τη μετάθεση των μεγάλων 
αγγείων, τη διπλέξοδη δεξιά κοιλία, τα μεσοκοιλιακά 
και μεσοκολπικά ελλείμματα, καθώς και την απόφρα-
ξη των αριστερών κοιλοτήτων, όπως το σύνδρομο της 
υποπλαστικής αριστερής καρδίας και η στένωση της 
αορτής. Επίσης, συχνές είναι οι σκελετικές ανωμαλίες, 
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όπως οι διαταραχές από τη σπονδυλική στήλη και η συ-
ριγγομυελία, ενώ το σύνδρομο της ουραίας οπισθοδρό-
μησης (caudal regression syndrome) είναι σχεδόν συ-
νώνυμο με το σακχαρώδη διαβήτη τύπου I. Διαταραχές 
από τους νεφρούς περιλαμβάνουν την υδρονέφρωση, 
την αγενεσία και τους πολυκυστικούς νεφρούς. Τέλος, 
η πιο συχνή δυσπλασία από το έντερο είναι η ατρησία 
του δωδεκαδακτύλου και του ορθού(4).

Ο προσδιορισμός των επιπέδων της α-φετοπρωτεΐνης στη 
16η εβδομάδα της κύησης αναδεικνύει τη μεγαλύτερη πλει-
ονότητα των εμβρύων με ανοιχτό νευρικό σωλήνα. Ωστόσο, 
πρέπει να σημειωθεί ότι τα επίπεδα σε όχι καλά ρυθμισμένες 
διαβητικές γυναίκες μπορεί να είναι χαμηλότερα σε σύγκρι-
ση με μη διαβητικές(13). Οι περισσότερες συγγενείς δυσπλα-
σίες αναγνωρίζονται περιγεννητικά από τον υπερηχογραφι-
κό έλεγχο και στη συνέχεια από την πρώτη φυσική εξέταση. 
Γι’ αυτό πρέπει να υπάρχει αυξημένη υποψία σε νεογνά δι-
αβητικής μητέρας. 

ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΗΣ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ 
Το 20-35% των παιδιών από μητέρες με διαβήτη κύ-

ησης είναι μακροσωμικά. Παράγοντες κινδύνου απο-
τελούν το αυξημένο βάρος της μητέρας, προηγούμενος 
τοκετός μακροσωμικού νεογνού και οι ανάγκες σε ιν-
σουλίνη πάνω από 80 μονάδες/ημέρα(12). Κλασικά, το 
βάρος του νεογνού είναι πάνω από την 95η εκατοστιαία 
θέση (ΕΘ). 

Φαίνεται ότι η αύξηση του βάρους του εμβρύου συμ-
βαίνει κατά τη διάρκεια του δεύτερου μισού της κύη-
σης. Σύμφωνα με την υπόθεση του Petersen, η υπεργλυ-
καιμία της μητέρας κατά τη διάρκεια της κύησης οδηγεί 
σε υπεργλυκαιμία στο έμβρυο, διότι η γλυκόζη περνάει 
από τον πλακούντα. Πριν την 20η εβδομάδα, τα νησίδια 
του εμβρυικού παγκρέατος δεν είναι ικανά να απαντή-
σουν με παραγωγή ινσουλίνης, οπότε η υπεργλυκαιμία 
της μητέρας οδηγεί το έμβρυο σε υπεργλυκαιμία.

Μετά την 20η εβδομάδα το έμβρυο αποκτά λειτουρ-
γικό πάγκρεας, παράγει ινσουλίνη και είναι το ίδιο 
υπεύθυνο για την ομοιόσταση της γλυκόζης, καθώς 
η ινσουλίνη της μητέρας δεν περνά τον πλακούντα σε 
ικανοποιητικά ποσά. Ωστόσο, μη ελεγχόμενη υπεργλυ-
καιμία της μητέρας, οδηγεί τελικά το έμβρυο σε υπερ-
τροφία των νησιδίων του παγκρέατος και υπερινσουλι-
ναιμία(4).

Αυτός ο συνδυασμός της υπερινσουλιναιμίας -μίας 
ισχυρής αναβολικής ορμόνης- και της υπεργλυκαιμίας -
ενός ισχυρού αναβολικού καυσίμου- οδηγεί σε μια χιο-
νοστιβάδα γεγονότων, με αποτέλεσμα τη σύνθεση γλυ-
κογόνου, τη λιπογένεση, την αυξημένη σύνθεση πρωτε-
ϊνών, την εναπόθεση λίπους και τελικά τη μακροσωμία 
και την οργανομεγαλία (ηπατομεγαλία, σπληνομεγαλία 
και καρδιομεγαλία)(4,15).

Σε μελέτες που έγιναν για να διευκρινίσουν την ηλι-

κία κύησης κατά την οποία η υπεργλυκαιμία της μητέ-
ρας οδηγεί σε μακροσωμία, βρέθηκε ότι οι γυναίκες 
που απέκτησαν μακροσωμικά νεογνά είχαν υψηλά με-
ταγευματικά επίπεδα γλυκόζης μετά την 32η εβδομάδα 
κύησης και ότι η συχνότητα της μακροσωμίας μπορεί 
να μειωθεί με διατήρηση μεταγευματικών επιπέδων 
<130mg/dl και να ελαχιστοποιηθεί με γλυκόζη <120mg/
dl(12). Ωστόσο, νεότερες μελέτες έδειξαν ότι ακόμη και 
εάν διατηρείται εξαιρετικός έλεγχος της γλυκόζης κατά 
την εγκυμοσύνη περίπου 20-30% των νεογνών από δι-
αβητική μητέρα γεννιούνται μακροσωμικά, αναδεικνύ-
οντας ότι η υπεργλυκαιμία δεν αποτελεί το μοναδικό 
αίτιο της μακροσωμίας(13,16).

Η μακροσωμία θέτει το νεογνό σε κίνδυνο τραυμα-
τισμού κατά τον τοκετό, λόγω κεφαλοπυελικής δυσανα-
λογίας και δυστοκίας των ώμων, με αποτέλεσμα συχνά 
να παρατηρείται παράλυση βραχιονίου πλέγματος και 
πάρεση προσωπικού νεύρου, ενώ ασφυξία και σύνδρο-
μο εισρόφησης μηκωνίου μπορεί να εμφανιστούν λόγω 
παρατεταμένου τοκετού. Η μακροσωμία επίσης έχει 
αυξήσει και τη συχνότητα διενέργειας καισαρικών το-
μών σε αυτά τα νεογνά.

Εξάλλου, ένα μικρό ποσοστό, περίπου 5%, των εμ-
βρύων από μητέρες με ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη 
επιπλεγμένο με αγγειΐτιδα, αμφιβληστροειδοπάθεια,ή 
νεφροπάθεια, σχετίζεται με πλακουντιακή ανεπάρκεια, 
με αποτέλεσμα καθυστέρηση της ενδομήτριας ανάπτυ-
ξης και βάρος γέννησης κάτω από την 5η ΕΘ(3,12). 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ
Υπογλυκαιμία 

Το 50% των νεογνών διαβητικής μητέρας παρουσιά-
ζουν υπογλυκαιμία μετά τον τοκετό, ιδιαίτερα τα μακρο-
σωμικά και αυτά με καθυστέρηση της ενδομήτριας ανά-
πτυξης. Η υπογλυκαιμία συμβαίνει συνήθως τις δύο πρώ-
τες ώρες, επιμένει για 72 ώρες και μπορεί να κρατήσει έως 
και μία εβδομάδα (4). Η υπογλυκαιμία στο μακροσωμικό 
νεογνό διαβητικής μητέρας, οφείλεται στο συνδυασμό της 
υπερινσουλιναιμίας, που αναπτύσσεται δευτερογενώς λό-
γω της υπερπλασίας των β-κυττάρων του παγκρέατος και 
της διακοπής της εξωγενούς χορήγησης γλυκόζης δια του 
πλακούντα μετά τον τοκετό(11). Εξάλλου, στα νεογνά με 
καθυστέρηση της ανάπτυξης από μητέρες με διαβήτη σε 
συνδυασμό με αγγειακή νόσο, η υπογλυκαιμία οφείλεται 
στα μειωμένα επίπεδα ηπατικού γλυκογόνου που διαθέ-
τουν(4).

Πολυερυθραιμία
Πολυερυθραιμία με αύξηση του αιματοκρίτη πάνω 

από 65% παρατηρείται σε ποσοστό 20 με 30% και μπο-
ρεί να προκαλέσει σύνδρομο υπεργλοιότητας με εγκε-
φαλικά έμφρακτα, σπασμούς, νεκρωτική εντεροκολίτι-
δα και θρόμβωση των νεφρικών φλεβών(13). Η επιπλοκή 
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αυτή αναπτύσσεται δευτερογενώς. Η υπεργλυκαιμία 
και η υπερινσουλιναιμία αυξάνουν την κατανάλωση 
του οξυγόνου στο έμβρυο, που αναπτύσσεται σε ένα 
κατά τα άλλα υποξαιμικό περιβάλλον. Ο πλακούντας 
αδυνατεί να αυξήσει τη μεταφορά του οξυγόνου για να 
αντιμετωπίσει τις αυξημένες ανάγκες με αποτέλεσμα 
υποξαιμία που οδηγεί σε αύξηση της ερυθροποιητίνης 
και πολυερυθραιμία(4,11). 

Υπασβεστιαιμία και υπομαγνησαιμία 
Η υπασβεστιαιμία συμβαίνει μέσα στις πρώτες 72 

ώρες από τη γέννηση, σε νεογνά από μητέρα με δια-
βήτη κατά την κύηση. Η υπασβεστιαιμία με ασβέστιο 
<7mg/dl οφείλεται στην καθυστέρηση της απάντησης 
της παραθορμόνης μετά τον τοκετό, χωρίς να είναι απο-
λύτως γνωστή η παθολογική φυσιολογία(4). Ως υπομα-
γνησιαιμία ορίζονται τα επίπεδα μαγνησίου <1,5mg/dl 
και οφείλεται σε απώλεια μαγνησίου από τους νεφρούς 
λόγω της γλυκοζουρίας από τη μητέρα, οδηγεί σε υπο-
παραθυρεοειδισμό και τελικά σε υπασβεστιαιμία, όταν 
το νεογνό πάψει να τροφοδοτείται από ασβέστιο δια 
του πλακούντα(13). 

Διαταραχές του μεταβολισμού του σιδήρου
Μελέτες έδειξαν ότι 65% των νεογνών διαβητικής 

μητέρας και πάνω από 95% των μεγάλων για την ηλι-
κία κύησης παρουσιάζουν διαταραχές στο μεταβολι-
σμό του σιδήρου με αποτέλεσμα συχνά την εκδήλωση 
διαταραχών νευροαναπτυξιακών και συμπεριφοράς(4). 
Η αύξηση των ερυθροκυττάρων στο έμβρυο, οδηγεί σε 
αυξημένες ανάγκες σε σίδηρο. Το έμβρυο, για να απο-
κτήσει τον απαιτούμενο σίδηρο, αφαιρεί αρχικά από το 
ήπαρ και στη συνέχεια από την καρδιά και τον εγκέφα-
λο. Παθολογοανατομικές μελέτες νεογνών διαβητικών 
μητέρων έδειξαν μείωση των συγκεντρώσεων σιδήρου 
στην καρδιά κατά 55% και του εγκεφάλου κατά 40%. 
Eπιπλέον, μελέτες σε ζώα έδειξαν ότι η έλλειψη σιδή-
ρου επηρεάζει τη μυελινοποίηση και τον ενεργειακό 
μεταβολισμό του εγκεφάλου(4).

Υπερχολερυθριναιμία 
Υπερχολερυθριναιμία εμφανίζεται σε ποσοστό 20-

25%. Ο μηχανισμός δεν έχει πλήρως διευκρινισθεί. 
Μελέτες έδειξαν αυξημένη σύνθεση χολερυθρίνης 
(>30%) σε νεογνά διαβητικών μητέρων σε σχέση με 
νεογνά μη διαβητικών μητέρων, ανεξάρτητα από την 
τιμή της αιμοσφαιρίνης(4). 

ΑΛΛΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ
Μυοκαρδιοπάθεια	  

Χρόνια εμβρυική υπεργλυκαιμία και υπερινσουλι-
ναιμία μπορεί να οδηγήσουν σε εναπόθεση γλυκογό-
νου στο μεσοκοιλιακό διάφραγμα, με αποτέλεσμα την 

εμφάνιση, σε ποσοστό 10%, λειτουργικών διαταραχών 
όπως η συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και η υπερ-
τροφική μυοκαρδιοπάθεια(12). Αξίζει να σημειωθεί ότι, 
αυτές οι διαταραχές μπορούν να διαγνωστούν προγεν-
νητικά υπερηχογραφικά και να αναστραφούν εάν απο-
κατασταθεί ο έλεγχος της γλυκόζης κατά τη διάρκεια 
της κύησης.

Σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας
Το σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας είναι, επί-

σης, συχνή επιπλοκή σε νεογνά διαβητικής μητέρας. 
Φαίνεται ότι, η νεογνική υπερινσουλιναιμία είναι υπεύ-
θυνη για την καθυστέρηση στην ωρίμανση πολλών ορ-
γάνων. Μελέτες έδειξαν ότι η υπερινσουλιναιμία εμπο-
δίζει την ανάπτυξη ενζύμων που είναι απαραίτητα για 
τη σύνθεση φωσφολιπιδίων που αποτελούν συστατικά 
του επιφανειοδραστικού παράγοντα(12). 

Ερευνητές, επίσης, υποθέτουν ότι η ινσουλίνη αντα-
γωνίζεται τη δράση της κοριζόλης στη φυσιολογική 
ωρίμανση των πνευμόνων με αποτέλεσμα μεγαλύτερη 
συχνότητα εμφάνισης συνδρόμου αναπνευστικής δυ-
σχέρειας(4). Επιπλέον, μελέτες έδειξαν χαμηλά επίπεδα 
προλακτίνης σε νεογνά διαβητικών μητέρων, βασική 
ορμόνη για την ωρίμανση των πνευμόνων. Τα επίπεδα 
της προλακτίνης αυξάνουν στον ομφάλιο λώρο μεταξύ 
24-42 εβδομάδες και οδηγούν σε απελευθέρωση κορ-
τικοστεροειδών και ανδρογόνων, τα οποία μετατρέπο-
νται σε οιστρογόνα στον πλακούντα. Τα κορτικοστερο-
ειδή και τα οιστρογόνα στη συνέχεια ενεργοποιούν τη 
λιπιδοποίηση του επιφανειοδραστικού παράγοντα(12). 
 
Νευρολογικές διαταραχές 

Οι νευρολογικές διαταραχές μπορεί να οφείλονται 
σε περιγεννητική ασφυξία λόγω της μακροσωμίας, σε 
διαταραχές του μεταβολισμού της γλυκόζης με αποτέ-
λεσμα υπογλυκαιμία, σε διαταραχές ηλεκτρολυτών, σε 
πολυερυθραιμία ή σε τραυματισμό κατά τον τοκετό.

ΜΑΚΡΟΧΡΟΝΙΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΣΤΟ ΝΕΟΓΝΟ
Οι μακροχρόνιες επιπλοκές στο νεογνό μητέρας με 

σακχαρώδη διαβήτη κατά την κύηση, περιλαμβάνουν 
την παιδική παχυσαρκία, την αυξημένη τάση για την 
ανάπτυξη διαβήτη τύπου II και τις νευροαναπτυξιακές 
διαταραχές. Υπάρχουν αρκετές πληροφορίες ότι η έκ-
θεση του εμβρύου στο ενδομήτριο υπεργλυκαιμικό πε-
ριβάλλον, έχει ως αποτέλεσμα τα νεογνά αυτά να είναι 
παχύσαρκα(13).

Εξάλλου, η στενή συσχέτιση ανάμεσα στην παχυ-
σαρκία και την ανάπτυξη διαβήτη τύπου II σε παιδιά 
που οι μητέρες είχαν διαβήτη κατά την εγκυμοσύνη 
έχει επιβεβαιωθεί σε πολλές μελέτες(17). Ο Catalano, σε 
μια πρόσφατη εργασία, έδειξε ότι σε γυναίκες με δια-
βήτη κύησης η αντίσταση στην ινσουλίνη αυξάνει πριν 



τη σύλληψη, συνδέεται με παχυσαρκία από τη μητέρα 
και ενέχει αυξημένο κίνδυνο μακροσωμίας στο νεογνό. 
Τα μακροσωμικά αυτά νεογνά έχουν αυξημένο κίνδυνο 
να αναπτύξουν παχυσαρκία και διαβήτη τύπου II στην 
εφηβεία(8). Σε άλλη μελέτη φάνηκε ότι παιδιά που ήταν 
LGA κατά τη γέννηση και εκτέθηκαν ενδομητρίως σε 
περιβάλλον είτε διαβήτη, είτε μητρικής παχυσαρκίας, 
έχουν αυξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν μεταβολικό 
σύνδρομο(18). Επιπρόσθετα, σε μελέτη των Rizzo et al 
που αφορούσε στην νευροαναπτυξιακή εξέλιξη, φάνη-
κε ότι νεογνά διαβητικής μητέρας με κετονουρία έχουν 
χαμηλότερο δείκτη νοημοσύνης (IQ)(19). 

ΜΑΚΡΟΧΡΟΝΙΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΣΤΗ ΜΗΤΕΡΑ
Oι γυναίκες με ΣΔΚ, έχουν αυξημένο κίνδυνο να 

αναπτύξουν διαβήτη τύπου II. Από τις αρχικές μελέτες 
του O’ Sullivan βρέθηκε ότι οι παχύσαρκες γυναίκες με 
ΣΔΚ ανέπτυξαν διαβήτη τύπου II σε ποσοστό 60% τα 
επόμενα 15 χρόνια, ενώ για τις αδύνατες γυναίκες με 
διαβήτη κατά την κύηση το ποσοστό ήταν 30%(20).

Νεότερες μελέτες από την Kim et al, έδειξαν ότι οι 
περισσότερες γυναίκες με ΣΔΚ αναπτύσσουν διαβήτη 
αργότερα(21). Περίπου 10% έχουν διαβήτη αμέσως μετά 
τον τοκετό(22), σποραδικά εμφανίζεται στα επόμενα 10 
χρόνια και τελικά ο κίνδυνος για διάστημα μεγαλύτερο 
από 10 χρόνια είναι 70%(21).

Επιπλέον, πολλά δεδομένα ενισχύουν την άποψη ότι 
οι γυναίκες με ΣΔΚ εμφανίζουν σε μεγαλύτερη συχνό-
τητα μεταβολικό σύνδρομο, το οποίο χαρακτηρίζεται 
από παχυσαρκία, αντίσταση στην ινσουλίνη, υπέρταση, 
δυσλιπιδαιμία και διαταραχή της ανοχής της γλυκόζης. 
Σε μια πρόσφατη μελέτη της Linne et al διαπιστώθηκε 
ότι γυναίκες που αύξησαν σημαντικά το σωματικό τους 
βάρος κατά την κύηση απέκτησαν μεγαλύτερα μωρά, 
συνέχισαν να αυξάνουν το βάρος τους μετά την κύηση 
και σε μεγάλο ποσοστό ανέπτυξαν μεταβολικό σύνδρο-
μο. Προκύπτει, λοιπόν, ότι το βάρος του νεογνού κατά 
τη γέννηση μπορεί να προβλέψει την υγεία αργότερα, 
όχι μόνο του νεογέννητου, αλλά και της μητέρας(23). 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ
Αν και η πρόγνωση της εγκυμοσύνης που συνοδεύ-

εται με σακχαρώδη διαβήτη έχει θεαματικά βελτιω-
θεί, ωστόσο εξακολουθεί να περιλαμβάνει ένα μεγάλο 
αριθμό επιπλοκών που σχετίζονται με το μεταβολικό 
έλεγχο της μητέρας. Καλός έλεγχος της γλυκόζης κα-
τά την κύηση ελαττώνει τη νοσηρότητα και τη θνησι-
μότητα στο νεογνό. Συγκεκριμένα, καλός έλεγχος της 
γλυκόζης κατά τη διάρκεια της σύλληψης ελαττώνει τη 
συχνότητα εμφάνισης συγγενών δυσπλασιών, μετά την 
28η εβδομάδα ελαττώνει τον κίνδυνο υπεργλυκαιμίας 
/ υπερινσουλιναιμίας στο νεογνό και συνεπώς τον κίν-
δυνο εμβρυικής υποξαιμίας και μετά την 32η εβδομάδα 

ελαττώνει την πιθανότητα εμφάνισης μακροσωμίας. Η 
έγκαιρη ανίχνευση και διάγνωση του ΣΔΚ, η αυστηρή 
παρακολούθηση των ινσουλινοεξαρτώμενων γυναικών 
και η αναγνώριση των παραγόντων κινδύνου για τη μη-
τέρα και το νεογνό, αποτελούν βασικές προϋποθέσεις 
για την επιτυχή έκβαση των κυήσεων που επιπλέκονται 
με διαβήτη.

Summary
Taflanidou-Pantoti A, Goulis GD, Nikolaidis N
Diabetes mellitus and pregnancy
Hellen Obstet Gynecol 18(3):206-213, 2006

Diabetes mellitus in pregnancy is associated with an 
increased risk for matarnal and neonatal morbidities. 
Diabetes in pregnancy can be classified into pre-existing 
diabetes type I or II and gestational diabetes mellitus 
(GDM), defined as any glucose intolerance with onset or 
first recognition dyring pregnancy. Diagnostic approach 
of GDM follows a two-step approach and includes a 
screening test (50g oral glucose load and estimation of 
plasma glucose in 1h) and a diagnostic test (100g oral 
glucose load and estimation of plasma glucose in 1, 2 
and h). The diagnostic test is applied on that subgroup 
of women exceeding the glucose threshold value on the 
screening test. 

The infant of diabetic mother is at risk for a number 
of complications such as congenital malformations, 
spontaneous abortion, intrauterine death, macrosomia, 
hypoglycaemia, polycythemia, hypocalcaemia, 
respiratory distress, cardiomyopathy and jaundice. Many 
perinatal complications can be attributed to the effect 
of maternal glycemic control and can be prevented by 
appropriate periconceptional and prenatal care. Early 
diagnosis, systematic follow-up, tight metabolic control 
and clinical awareness of the potential risk for the mother 
and the infant have brought a dramatic improvement at 
the outcome of GDM-complicated pregnancies. 

Keywords: Diabetes mellitus, pregnancy, neonate, 
complications.
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