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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Οι γυναίκες στις οποίες τίθεται η διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη 

της κύησης (ΣΔΚ) αντιμετωπίζουν μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης σακ-
χαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ 2). Σκοπός αυτής της ανασκόπησης είναι η 
περιγραφή των παραγόντων κινδύνου για την εμφάνιση ΣΔ 2 σε γυναίκες 
με ΣΔΚ, καθώς και η παρουσίαση των πρωτοκόλλων μακροπρόθεσμης 
παρακολούθησης των γυναικών με ΣΔΚ, με στόχο την πρωτογενή πρόλη-
ψη ή την καθυστέρηση εμφάνισης ΣΔ 2.

Η παρακολούθηση κατά τη διάρκεια της λοχείας περιλαμβάνει τον 
επαναχαρακτηρισμό της γλυκαιμικής κατάστασης των γυναικών, μέσω 
δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης από του στόματος, έξι έως δώδεκα εβδο-
μάδες μετά τον τοκετό. Αποτελέσματα μελετών καταδεικνύουν την τρο-
ποποίηση του τρόπου ζωής, με κύριο άξονα την απώλεια βάρους, ως το 
κύριο σημείο για την πρόληψη ή την καθυστέρηση εμφάνισης ΣΔ 2 στις 
γυναίκες με ιστορικό ΣΔΚ. Η τροποποίηση του τρόπου ζωής οφείλει να 
είναι εξατομικευμένη και να αποτελεί προϊόν συνεργασίας της γυναίκας 
με τον θεράποντα ιατρό.

Όροι ευρετηρίου: σακχαρώδης διαβήτης της κύησης, σακχαρώδης δια-
βήτης τύπου 2, πρόληψη, τροποποιήσεις τρόπου ζωής, δίαιτα, άσκηση.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Ως σακχαρώδης διαβήτης της κύησης (ΣΔΚ) ορίζεται η οποιουδήποτε 

βαθμού δυσανεξία στη γλυκόζη η οποία για πρώτη φορά εμφανίζεται κατά 
την κύηση. Ο ΣΔΚ αφορά περίπου το 4% έως 7% των κυήσεων στις Ηνωμέ-
νες Πολιτείες1,2,3. Κεντρικό ρόλο στην παθολογική φυσιολογία του ΣΔΚ δια-
δραματίζει η αντίσταση στην ινσουλίνη. Παρόλο που κάποιου βαθμού αντί-
σταση στην ινσουλίνη παρατηρείται στο σύνολο των φυσιολογικών κυήσεων, 
ως αποτέλεσμα της δράσης ορμονών του πλακούντα, σε μερικές γυναίκες το 
φαινόμενο αυτό επιτείνεται και οδηγεί σε ΣΔΚ4.

Οι γυναίκες στις οποίες τίθεται η διάγνωση του ΣΔΚ αντιμετωπίζουν 
μεγαλύτερο κίνδυνο μαιευτικών επιπλοκών και επανεμφάνισης ΣΔΚ σε 
μελλοντικές κυήσεις5,6,7. Επιπρόσθετα, σε επιδημιολογικές μελέτες έχει ανα-
γνωρισθεί ισχυρή συσχέτιση ανάμεσα στην επίπτωση του ΣΔΚ και στη με-
ταγενέστερη ανάπτυξη σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ 2)8. Από έρευνες 
των O’Sullivan και συν. υπολογίζεται πως οι γυναίκες με ΣΔΚ και κανονικό 
σωματικό βάρος θα εμφανίσουν ΣΔ 2 στα επόμενα 15 χρόνια σε ποσοστό 
25%, ενώ οι παχύσαρκες σε ποσοστό 50%1. Ο διπλασιασμός της επίπτωσης 
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του ΣΔΚ από το 1994 έως το 20029,10 συνοδεύθηκε από 
παράλληλη αύξηση της επίπτωσης του ΣΔ 211,12.

Σε αρκετές περιπτώσεις, η παρακολούθηση των γυ-
ναικών με ΣΔΚ διακόπτεται μετά τον τοκετό και έτσι 
χάνεται μια σημαντική ευκαιρία για την πρόληψη ση-
μαντικών νοσημάτων, όπως η παχυσαρκία, ο ΣΔ 2 και 
η στεφανιαία νόσος13,14,15. Οι περισσότερες από τις γυ-
ναίκες με ΣΔΚ δεν θα παρουσιάσουν σοβαρή υπεργλυ-
καιμία μετά τον τοκετό και θα πρέπει να παρακολου-
θούνται για τουλάχιστον 12 εβδομάδες, ώστε να επι-
βεβαιώνεται η ευγλυκαιμία. Ωστόσο, μερικές γυναίκες 
με ΣΔΚ, θα έχουν επιμένουσα υπεργλυκαιμία μετά τον 
τοκετό και θα πρέπει να τεθούν σε συστηματικότερη 
παρακολούθηση16.

Σκοπός αυτής της μελέτης είναι η ανασκόπηση των 
παραγόντων κινδύνου για την εμφάνιση ΣΔ 2 σε γυναί-
κες με ΣΔΚ καθώς και η ανασκόπηση των πρωτοκόλ-
λων μακροπρόθεσμης παρακολούθησης των γυναικών 
με ΣΔΚ με στόχο την πρωτογενή πρόληψη του ΣΔ 2.

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΜΦΑΝΙΣΗ 
ΣΔ 2

Η αύξηση της επίπτωσης της παχυσαρκίας αποτελεί 
σημαντικό πρόβλημα δημόσιας υγείας στις Ηνωμένες 
Πολιτείες και σε άλλες δυτικές χώρες. Οι Pleis και συν. 
ανέφεραν ότι κατά το 2000 το 34% των ενηλίκων αμερι-
κανών ήταν υπέρβαροι και το 27% παχύσαρκοι17. Αυτό 
αντιπροσωπεύει μια αύξηση της τάξης του 75% σε σύ-
γκριση με το 1980. Αντίστοιχες μελέτες σε γυναίκες ηλι-
κίας 18 έως 24 και 25 έως 44 ετών αποκάλυψαν ότι το 
30% και 40% των αντίστοιχων ηλικιακών ομάδων ήταν 
υπέρβαρες ή παχύσαρκες18. Η αυξανόμενη επίπτωση της 
παχυσαρκίας στους αμερικανούς εφήβους έχει επίσης 
τεκμηριωθεί και συσχετισθεί με την ελάττωση της φυσι-
κής δραστηριότητας19.Οι συσχετίσεις ανάμεσα στην πα-
χυσαρκία, στην αντίσταση στην ινσουλίνη και στον ΣΔ 2 
είναι γνωστές20, όπως άλλωστε και οι μακροπρόθεσμες 
συνέπειες της παχυσαρκίας21,22. Παράλληλα, έχει επαρ-
κώς αποδεχτεί η ισχυρή θετική συσχέτιση ανάμεσα στο 
δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ) και τον κίνδυνο εμφάνισης 
ΣΔΚ23,24,25.

Στην εποχή μας αυξάνει συνεχώς η αναγνώριση της 
σημασίας του μεταβολικού συνδρόμου ως πολλαπλού πα-
ράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση καρδιαγγειακής νό-
σου26,27,28. Στις γυναίκες, το μεταβολικό σύνδρομο ορίζε-
ται ως η παρουσία τριών ή περισσοτέρων από τα ακόλου-
θα: παχυσαρκία κεντρικού τύπου (περίμετρος κοιλιάς > 
88 εκατοστά), αυξημένα τριγλυκερίδια ορού (≥ 150 mg/
dL), ελαττωμένη HDL-χοληστερόλη ορού (< 50 mg/dL), 
αυξημένη αρτηριακή πίεση (≥ 130 / 85 mm Hg) και αυξη-
μένη γλυκόζη πλάσματος νηστείας (> 110 mg/dL)29,30. Η 
επίπτωση του μεταβολικού συνδρόμου στις γυναίκες εί-
ναι 24% και αυξάνεται με την πάροδο της ηλικίας31. Πιο 

συγκεκριμένα, οι Ford και συν. μελέτησαν 4.549 γυναίκες 
και ανέφεραν επίπτωση του μεταβολικού συνδρόμου 6% 
σε γυναίκες 20 έως 29 ετών, 14% σε γυναίκες 30 έως 39 
ετών, 20% σε γυναίκες 40 έως 49 ετών και άνω του 30% 
σε γυναίκες μεγαλύτερες των 50 ετών31. Όπως συμβαίνει 
και με την παχυσαρκία, τα παθοφυσιολογικά χαρακτηρι-
στικά του μεταβολικού συνδρόμου συσχετίζονται με μια 
ποικιλία περιγεννητικών επιπλοκών και παθήσεων, συ-
μπεριλαμβανομένου και του ΣΔΚ32,33.

Εκτός από την παχυσαρκία, την αρτηριακή υπέρτα-
ση, τον καθιστικό τρόπο ζωής, το οικογενειακό ιστορι-
κό και την εθνική προέλευση, ο ΣΔΚ αναγνωρίζεται ως 
σημαντικός παράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση ΣΔ 
210,34. Σε μια συστηματική ανασκόπηση των ερευνών που 
πραγματοποιήθηκαν από το 1965 έως το 2001, οι Kim 
και συν. έδειξαν μια ισχυρή σχέση μεταξύ ΣΔΚ και ΣΔ 
2, με την επίπτωση του ΣΔ 2 να κυμαίνεται από 2,6% έως 
70% σε γυναίκες έξι εβδομάδες έως 28 χρόνια μετά τον 
τοκετό34. 

Σε μία μελέτη ασθενών - μαρτύρων, οι Aberg και συν. 
ερεύνησαν ποιοι παράμετροι προβλέπουν την ανάπτυ-
ξη διαταραγμένης ανοχής στη γλυκόζη ή ΣΔ 2 ένα έτος 
μετά τον τοκετό. Οι ερευνητές συνέκριναν τα αποτελέ-
σματα της δοκιμασίας ανοχής 75 g γλυκόζης 60 γυναικών 
χωρίς ιστορικό και 229 γυναικών με ιστορικό ΣΔΚ (ορι-
ζόμενος ως επίπεδα γλυκόζης αίματος κατά τη δεύτερη 
ώρα ≥ 162 mg/dL). Από τις γυναίκες με ιστορικό ΣΔΚ, 
το 31% παρουσίασε διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη, 
σε σύγκριση με το 0,5% της ομάδας ελέγχου. Κάνοντας 
χρήση γραμμικής λογιστικής ανάλυσης πολλαπλής πα-
λινδρόμησης (linear logistic multiple regression analysis), 
οι ερευνητές συμπέραναν ότι η ηλικία της γυναίκας άνω 
των 40 ετών, οι υψηλές τιμές γλυκόζης κατά τη δεύτερη 
ώρα της δοκιμασίας ανοχής και η θεραπεία με ινσουλίνη 
κατά τη διάρκεια της κύησης, αποτελούν προγνωστικούς 
παράγοντες εμφάνισης διαταραγμένης ανοχής στη γλυ-
κόζη, σε γυναίκες με ΣΔΚ ένα έτος μετά τον τοκετό35.

Οι Verma και συν. ερεύνησαν την επίπτωση της αντί-
στασης στην ινσουλίνη σε γυναίκες με ιστορικό ΣΔΚ, 
σε σύγκριση με ομάδα ελέγχου, 11 έτη μετά τον τοκετό. 
Οι ερευνητές ανέφεραν ότι το 27,2% των γυναικών με 
ιστορικό ΣΔΚ έναντι μόλις του 8,2% της ομάδος ελέγχου 
ανέπτυξε αντίσταση στην ινσουλίνη, με την παχυσαρκία 
πριν από την κύηση να αποτελεί σημαντικό προδιαθεσι-
κό παράγοντα36.

Οι Kousta και συν. μελέτησαν ευγλυκαιμικές γυναί-
κες (34 με ιστορικό και 44 χωρίς ιστορικό ΣΔΚ) στις 
οποίες έγινε ενδοφλέβια δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη. 
Οι ερευνητές βρήκαν ότι οι γυναίκες με ιστορικό ΣΔΚ 
ήταν πιο παχύσαρκες από την ομάδα ελέγχου και είχαν 
μεγαλύτερη αντίσταση στην ινσουλίνη και υψηλότερα 
επίπεδα τριγλυκεριδίων νηστείας37.

Σε μια αναδρομική μελέτη των Lauenborg και συν. με-
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λετήθηκαν οι παράγοντες κινδύνου για τη μακροχρόνια 
επίπτωση του ΣΔ 2 σε δύο ομάδες γυναικών με ιστορικό 
ΣΔΚ, ο οποίος αντιμετωπίστηκε μόνο με δίαιτα. Οι γυ-
ναίκες στις οποίες είχε χορηγηθεί ινσουλίνη εξαιρέθη-
καν, με στόχο την ομοιογένεια του δείγματος. Η πρώτη 
ομάδα γυναικών είχε τοκετό ανάμεσα στο 1978 και το 
1985 (παλαιά ομάδα, n = 241), ενώ η δεύτερη ανάμεσα 
στο 1987 και το 1996 (νέα ομάδα, n = 512). Οι γυναίκες 
εξετάστηκαν κατά μέσο όρο 9,8 έτη μετά τον τοκετό, με 
την παλαιά ομάδα να εμφανίζει επίπτωση ΣΔ 2 18,3% 
και τη νέα 40,9%. Οι γυναίκες στην παλαιά ομάδα είχαν 
σημαντικά μικρότερο ΔΜΣ πριν από την κύηση σε σύ-
γκριση με αυτές της νέας ομάδας. Ο υψηλός ΔΜΣ πριν 
από την κύηση καθώς και η διαταραγμένη ανοχή στη 
γλυκόζη μετά τον τοκετό αναγνωρίστηκαν ως ανεξάρ-
τητοι παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση ΣΔ 2 μετά 
από ΣΔΚ38,39. Παρόμοια ευρήματα αναφέρθηκαν και από 
τους Albareda και συν40. Τα παραπάνω ευρήματα χρησι-
μοποιήθηκαν για τη διαμόρφωση πρωτοκόλλων παρακο-
λούθησης μετά τον τοκετό, τα οποία προτάθηκαν τόσο 
από την Αμερικάνικη Εταιρεία Διαβήτη (ADA)41, όσο 
και από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (WHO)16.

Είναι πιθανό ότι η επανεμφάνιση ΣΔΚ σε επόμενες 
κυήσεις συμβάλλει στην ελάττωση της λειτουργίας των 
β-κυττάρων σε γυναίκες με γενετική προδιάθεση, οδη-
γώντας στην εγκατάσταση ΣΔ 242,43,44. Οι Peters και συν. 
μελέτησαν 666 γυναίκες με ιστορικό μίας ή δύο κυήσεων 
που επιπλέχθηκαν με ΣΔΚ. Ο σχετικός κίνδυνος εμφάνι-
σης ΣΔ 2 αυξήθηκε σημαντικά στις γυναίκες με ιστορικό 
δύο κυήσεων με ΣΔΚ, σε σύγκριση με αυτόν των γυναι-
κών με μία μόνο κύηση45.

Αν και η λειτουργία του β-κυττάρου είναι γενετικά 
καθορισμένη, μερικές γυναίκες μπορεί να ανταποκρι-
θούν στις αυξημένες απαιτήσεις για έκκριση ινσουλίνης 
[όπως στη φυσιολογική εγκυμοσύνη, την παχυσαρκία 
και το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS)] 
με τρόπο που τελικά εξαντλεί τα β-κύτταρα οδηγώντας 
στην ανάπτυξη κλινικού ΣΔ 242. Είναι ενδιαφέρον, ότι η 
ελάττωση της αντίστασης στην ινσουλίνη μέσω δίαιτας ή 
φαρμάκων, όπως η μετφορμίνη ή η ροσιγλιταζόνη, φαί-
νεται να ελαττώνει τον κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ 2 ή να κα-
θυστερεί την εμφάνισή του46,47,48.

ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΗΣ ΕΠΑΝΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΣΔΚ ΣΕ 
ΕΠΟΜΕΝΗ ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ

Υπάρχουν λίγες μόνο μελέτες στις οποίες εφαρμό-
σθηκαν παρεμβάσεις με σκοπό την αποτροπή της επα-
νεμφάνισης ΣΔΚ σε επόμενη εγκυμοσύνη. Φαρμακευτι-
κές παρεμβάσεις εφαρμόσθηκαν σε γυναίκες με PCOS. 
Οι γυναίκες αυτές είναι συνήθως παχύσαρκες με αυ-
ξημένη αντίσταση στην ινσουλίνη49,50. Η μετφορμίνη, η 
οποία αυξάνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη, βρέθηκε 
να αποτελεί ασφαλή και αποτελεσματική θεραπευτική 

μέθοδο για τις μεταβολικές και ενδοκρινικές διαταρα-
χές του συνδρόμου51,52.

Οι Glueck και συν. ανέφεραν πως σε 33 γυναίκες με 
PCOS στις οποίες χορηγούνταν μετφορμίνη κατά τη δι-
άρκεια της κύησης, αναπτύχθηκε ΣΔΚ στο 3% έναντι 
του 67% των προηγούμενων κυήσεών τους, κατά την 
διάρκεια των οποίων δεν είχε χορηγηθεί μετφορμίνη. 
Μεταξύ 39 γυναικών με PCOS οι οποίες δεν πήραν 
μετφορμίνη στην κύηση, ΣΔΚ αναπτύχθηκε στο 23%. 
Οι ερευνητές συμπέραναν πως σε γυναίκες με PCOS 
η χρήση της μετφορμίνης οδηγεί σε δεκαπλάσια ελάτ-
τωση του κινδύνου εμφάνισης ΣΔΚ53. Σε πιο πρόσφα-
τη έρευνά τους, οι Glueck και συν. επιβεβαιώνουν τα 
αρχικά τους αποτελέσματα, καταλήγοντας στο συμπέ-
ρασμα πως η χορήγηση μετφορμίνης μπορεί να αποτε-
λέσει μέσο πρόληψης τόσο της εμφάνισης όσο και της 
επανεμφάνισης ΣΔΚ σε γυναίκες με PCOS54.

Παρόμοια ήταν και τα αποτελέσματα πρόσφατης με-
λέτης των Goldenberg και συν. οι οποίοι καταγράφουν 
μείωση του σχετικού κινδύνου εμφάνισης ΣΔΚ σε γυ-
ναίκες με PCOS, στις οποίες χορηγούνταν μετφορμίνη 
κατά τη διάρκεια της κύησης55. 

Σύμφωνα με τη μέχρι τώρα βιβλιογραφία, δεν είναι 
ξεκάθαρο το εάν η φαρμακευτική παρέμβαση μετά από 
ΣΔΚ θα εμποδίσει την επανεμφάνιση ΣΔΚ. Προς το 
παρόν, φαίνεται λογικό να προτείνεται στις γυναίκες 
με ιστορικό ΣΔΚ να αυξήσουν τα επίπεδα της φυσικής 
τους δραστηριότητας και να ελαττώσουν το βάρος τους, 
στην περίπτωση που είναι υπέρβαρες ή παχύσαρκες.

ΤΟ ΠΡΟΒΛΗΜΑ ΤΗΣ ΔΙΑΓΝΩΣΗΣ ΤΟΥ ΣΔΚ
Η ADA και ο WHO δεν συμφωνούν ως προς τη μέ-

θοδο και τα διαγνωστικά κριτήρια για τον ΣΔ 2. Η ADA 
προτείνει τη χρήση των επιπέδων γλυκόζης νηστείας στο 
πλάσμα (Fasting Plasma Glucose - FPG)56, ενώ ο WHO 
τη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης από του στόματος (Oral 
Glucose Tolerance Test - OGGT) με 75 g γλυκόζης ως δο-
κιμασία ρουτίνας στην κλινική πράξη57. Η OGTT, παρόλο 
που είναι πιο ακριβή και χρονοβόρα διαδικασία, συγκρι-
νόμενη με τη FPG, φαίνεται να είναι και πιο αυστηρή, κα-
θώς σε μια μελέτη το 20% των λεχωΐδων στις οποίες είχε 
διαγνωστεί ΣΔΚ έδειξε παθολογικά αποτελέσματα9.

Εξαιτίας της ανησυχίας ότι οι διαφορετικές οδηγίες 
θα μπορούσαν να προκαλέσουν σύγχυση και να καταστή-
σουν δύσκολη τη σύγκριση των ποσοστών ΣΔ 2 μετά από 
ΣΔΚ, ορισμένοι ερευνητές πραγματοποίησαν μελέτες με 
στόχο τη σύγκριση των δύο δοκιμασιών9,58. Σε μια προ-
σπάθεια να προσδιοριστεί το εάν η FPG μπορεί να εντο-
πίσει γυναίκες με παθολογική δοκιμασία OGTT, οι Holt 
και συν. πραγματοποίησαν μια αναδρομική μελέτη 152 
γυναικών με διάγνωση ΣΔΚ στο παρελθόν9. Οι ερευνητές 
έδειξαν ότι η FPG συσχετίστηκε σημαντικά με το επίπεδο 
γλυκόζης της OGTT στις δύο ώρες (r = 0,62, p < 0,0001) 
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και κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η FPG αποτελεί κα-
λό δείκτη για να εκτιμηθεί το ποιες γυναίκες χρειάζεται 
να παραπεμφθούν για OGTT. 

Η FPG συγκρίθηκε με την OGTT σε μια μελέτη δι-
άρκειας 5 ετών, που περιελάμβανε 549 γυναίκες με 
ιστορικό πρόσφατου ΣΔΚ58. Οι ερευνητές βρήκαν πως 
τα αποτελέσματα και των δύο δοκιμασιών ήταν παρό-
μοια σε ότι αφορά τη διάγνωση του ΣΔΚ γενικά (8,2% 
έναντι 6,6%) αλλά διέφεραν σημαντικά στα ποσοστά 
ανίχνευσης της διαταραγμένης ανοχής γλυκόζης (15,5% 
έναντι 9,3%). 

Με τα δεδομένα αυτά, κρίνεται αναγκαία η πραγμα-
τοποίηση αναδρομικών μελετών σε γυναίκες με ιστορι-
κό ΣΔΚ, ώστε να επιλεγούν οι πιο αποδοτικοί προγνω-
στικοί παράγοντες όσον αφορά στο ΣΔ 2.

Ανεξάρτητα με τη χρήση της FPG ή της OGTT, 
υπάρχουν στοιχεία που καταδεικνύουν ότι οι γυναίκες 
με ιστορικό ΣΔΚ δεν παρακολουθούνται κατάλληλα 
όσον αφορά στην εμφάνιση ΣΔ 259,60. Η επιτροπή ειδι-
κών για τη διάγνωση και κατηγοριοποίηση του ΣΔΚ της 
ADA (ADA Expert Committee on the Diagnosis and 
Classification of Diabetes Mellitus) προτείνει έλεγχο της 
γλυκόζης 6 έως 8 εβδομάδες μετά τον τοκετό για τις γυ-
ναίκες με διάγνωση ΣΔΚ και, στην περίπτωση που τα 
επίπεδα βρεθούν φυσιολογικά, επανέλεγχο ανά τριε-
τία56. Όλες οι γυναίκες με διαταραχή στην FPG ή την 
OGTT κατά τη διάρκεια της λοχείας, πρέπει να ελέγ-
χονται για ΣΔ 2 σε ετήσια βάση. Αυτές οι γυναίκες πρέ-
πει να εντάσσονται σε ένα εξατομικευμένο πρόγραμμα 
δίαιτας και άσκησης εξαιτίας του υψηλού κινδύνου για 
εμφάνιση ΣΔ 256.

Σε μια αναδρομική μελέτη 158 γυναικών με ΣΔΚ, οι 
Dinh και συν. διαπίστωσαν ότι ενώ το 96% των γυναι-
κών επέστρεψαν για την προγραμματισμένη τους επί-
σκεψη έξι εβδομάδες μετά τον τοκετό, OGTT προτάθη-
κε μόνο στο 60,5% από αυτές και τελικά μόνο το 34% 
πραγματοποίησε τη δοκιμασία59. 

Σε μια Καναδική μελέτη, που διεξήχθη με σκοπό να 
μελετηθεί ο αντίκτυπος των οδηγιών που εξέδωσε η Κα-
ναδική Ένωση Διαβήτη το 1998 στις οποίες προτάθηκε 
η χρήση της OGTT για την ανίχνευση ΣΔ 2 μετά από 
ΣΔΚ, οι ερευνητές διαπίστωσαν πως τόσο πριν, όσο 
και μετά τις οδηγίες, καμία από τις γυναίκες δεν είχε 
υποβληθεί σε OGTT. Επιπρόσθετα, μόνο το 52% των 
γυναικών πριν και το 42% μετά την έκδοση των οδηγιών 
είχαν οποιαδήποτε καταγραφή γλυκόζης60.

Τέλος, οι Russel και συν. μελέτησαν αναδρομικά μια 
ομάδα 344 γυναικών με διάγνωση ΣΔΚ από το 2001 έως 
το 2004. Οι ερευνητές βρήκαν πως μόνο το 45% των 
γυναικών ελέγχθηκαν μετά τον τοκετό τους. Ωστόσο, 
το 36% των γυναικών που δεν είχαν αρχικά ελεγχθεί 
βρέθηκαν τελικά να έχουν διαταραγμένη ανοχή στην 
γλυκόζη. Δεν βρέθηκε καμία συσχέτιση ανάμεσα στα 

δημογραφικά στοιχεία και στον έλεγχο ή όχι μετά τον 
τοκετό. Η μόνη συσχέτιση αφορούσε την πραγματοποί-
ηση επίσκεψης μετά τον τοκετό στο ιατρείο (54% έναντι 
17%). Γι αυτό το λόγο, η επίσκεψη στον ιατρό κατά τη 
διάρκεια της λοχείας αποτελεί κρίσιμο σημείο για την 
περαιτέρω παρακολούθηση61.

Ο εντοπισμός των γυναικών που βρίσκονται σε αυξη-
μένο κίνδυνο να αναπτύξουν ΣΔ 2 μετά από ΣΔΚ είναι 
απλά το πρώτο βήμα στην προσέγγιση αυτού του προ-
βλήματος. Μετά τη διάγνωση, παραμένει η πρόκληση 
της τροποποίησης του τρόπου ζωής, που είναι αναγκαία 
για την αντιμετώπιση της ασθένειας.

ΤΡΟΠΟΠΟΙΗΣΗ ΤΟΥ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ ΜΕΤΑ ΤΗ 
ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΣΔΚ

• Δίαιτα και άσκηση
Η τροποποίηση του τρόπου ζωής, με κύριο άξονα την 

απώλεια βάρους, αποτελεί κύριο σημείο για την πρόλη-
ψη ή την καθυστέρηση εμφάνισης ΣΔ 2 στις γυναίκες με 
ιστορικό ΣΔΚ62,63,64. Παρόλα αυτά, μόνιμη αλλαγή είναι 
πολύ δύσκολο να επιτευχθεί.

Σε μια μελέτη των Stage και συν., 121 γυναίκες από 
τη Δανία παρακολουθήθηκαν επί 11 έως 42 μήνες μετά 
τον τοκετό τους. Παρόλο που τους είχαν δοθεί οδηγίες 
σχετικά με τις αναγκαίες τροποποιήσεις στον τρόπο ζω-
ής τους, μόνο το 18% των γυναικών με ΔΜΣ μεγαλύτε-
ρο από 25 kg/m2 έχασε βάρος και περισσότερο από το 
33% έβαλε βάρος. Σε μεταγενέστερο επανέλεγχο, στο 
16% των γυναικών τέθηκε η διάγνωση του ΣΔ 2 και στο 
18% αυτή της διαταραγμένης ανοχής στη γλυκόζη65.

Σε μια άλλη αναδρομική μελέτη ασθενών-μαρτύρων, 
ελέγχθηκαν το βάρος και ο τρόπος ζωής 28 γυναικών 
με ιστορικό ΣΔΚ και 52 γυναικών χωρίς τέτοιο ιστο-
ρικό. Στην διάρκειας 15 ετών παρακολούθηση, το 35% 
των γυναικών με ιστορικό ΣΔΚ εμφάνισε ΣΔ 2, συγκρι-
νόμενο με το 0% της ομάδας ελέγχου. Ανάμεσα στις 
γυναίκες με ιστορικό ΣΔΚ, η ομάδα που ανέπτυξε ΣΔ 
2 είχε σημαντικά υψηλότερο ΔΜΣ (27,4 έναντι 24,6 kg/
m2). Οι γυναίκες με διάγνωση ΣΔ 2 αύξησαν το βάρος 
τους κατά 15,1 kg από την πρώτη τους εγκυμοσύνη. Οι 
ερευνητές διαπίστωσαν επίσης ότι οι γυναίκες με ιστο-
ρικό ΣΔΚ επισκέπτονταν τον ιατρό τους μόνον όταν εμ-
φάνιζαν κλινικά συμπτώματα ΣΔ 266.

Οι παραπάνω μελέτες υπογραμμίζουν τη σπουδαι-
ότητα των τροποποιήσεων στον τρόπο ζωής των γυ-
ναικών με ιστορικό ΣΔΚ67. Προληπτικές στρατηγικές 
πρέπει να ενσωματώνονται στις κλινικές παρεμβάσεις, 
οι οποίες πρέπει να ξεκινούν 6 εβδομάδες μετά τον το-
κετό68 και να περιλαμβάνουν τον υπολογισμό του ΔΜΣ 
και τον έλεγχο της γλυκόζης και των λιπιδίων69. Αφού 
διαπιστωθεί ότι υφίστανται παράγοντες κινδύνου για 
την εμφάνιση ΣΔ 2, ο υπεύθυνος της παρακολούθησης 
οφείλει να αξιολογήσει τις διατροφικές συνήθειες και 
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τα επίπεδα της φυσικής δραστηριότητας της γυναίκας 
και να ξεκινήσει την εκπαίδευσή της, κατά την οποία 
υπογραμμίζονται οι συμπεριφορές που αυξάνουν την 
πιθανότητα εμφάνισης ΣΔ 2 και άλλων συνοδών κα-
ταστάσεων70,71,72,73. Είναι ευεργετικό να ενσωματώσει 
στο πρόγραμμα παρακολούθησης και ένα σχέδιο δι-
δασκαλίας, προκειμένου να καταγράφονται τα πεδία 
στα οποία η συγκεκριμένη γυναίκα χρειάζεται ενίσχυ-
ση69,74,75.

• Θηλασμός
Η διευκόλυνση και η ενθάρρυνση του αποκλειστικού 

θηλασμού είναι πολύ σημαντική εξαιτίας των βραχυ-
πρόθεσμων και μακροπρόθεσμων πλεονεκτημάτων τό-
σο για την υγεία του νεογνού, όσο και για την ελάττωση 
του κινδύνου εμφάνισης παχυσαρκίας και δυσανεξίας 
στην γλυκόζη. Η ελάττωση αυτού του κινδύνου έχει επι-
βεβαιωθεί σε πολλές μελέτες76,77,78,79,80,81.

Πολλοί ερευνητές έχουν προσπαθήσει να διευκρινί-
σουν την επίδραση της παραγωγής γάλακτος στην ανο-
χή της γλυκόζης. Σε μια μικρή μελέτη αξιολογηθήκαν 
23 γυναίκες χωρίς ιστορικό ΣΔΚ που υποβλήθηκαν σε 
OGTT οκτώ εβδομάδες μετά τον τοκετό, από τις οποίες 
οι 13 θήλαζαν και οι 10 όχι. Οι γυναίκες που θήλαζαν 
είχαν όλες σημαντικά υψηλότερα επίπεδα προλακτί-
νης και χαμηλότερα επίπεδα οιστραδιόλης, γλυκόζης 
νηστείας και ινσουλίνης από αυτές που δεν θήλαζαν. 
Οι συγγραφείς συμπέραναν πως τα χαμηλά επίπεδα 
οιστραδιόλης που παρατηρούνται κατά τη γαλουχία 
δρουν ευεργετικά όσον αφορά την ανοχή στη γλυκό-
ζη82.

• Πρόγραμμα παρακολούθησης κατά την περίοδο 
της λοχείας

Μετά τον τοκετό, οι γυναίκες που εμφάνισαν ΣΔΚ, 
πρέπει να επαναχαρακτηρίζονται (φυσιολογικές, δι-
αταραγμένη γλυκόζη νηστείας / διαταραγμένη ανοχή 
στην γλυκόζη, ΣΔ 2). Στον πρώτο έλεγχο που πραγμα-
τοποιείται έξι εβδομάδες μετά τον τοκετό, η γυναίκα 
πρέπει να υποβληθεί σε FPG ή OGTT των 75 g διάρ-
κειας δύο ωρών. Στην περίπτωση της FPG, τιμές κάτω 
των 100 mg/dL χαρακτηρίζονται ως φυσιολογικές, με-
ταξύ 100 και 125 mg/dL ως διαταραγμένη γλυκόζη νη-
στείας, και άνω των 126 mg/dL ως ΣΔ 2. Στην περίπτω-
ση της OGTT, τιμές γλυκόζης στις δύο ώρες κάτω των 
140 mg/dL χαρακτηρίζονται ως φυσιολογικές, μεταξύ 
141 και 199 mg/dL ως διαταραγμένη ανοχή στη γλυκό-
ζη, και άνω των 200 mg/dL ως ΣΔ 257. Ο έλεγχος μετά 
τον τοκετό πρέπει να περιλαμβάνει και την εκτίμηση 
του ΔΜΣ71. Στις υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες, 
καθώς και σε αυτές που παρουσιάζουν αυξημένη αρτη-
ριακή πίεση, πρέπει να προσδιοριστούν πιθανές παρά-
μετροι του μεταβολικού συνδρόμου69:

• αρτηριακή πίεση: άνω των 120 / 80 mm Hg
• τριγλυκερίδια: άνω των 150 mg/dL
• HDL-χοληστερόλη: κάτω των 50 mg/dL
• LDL-χοληστερόλη: άνω των 100 mg/dL

Από την στιγμή που ο κίνδυνος εγκατάστασης με-
ταβολικού συνδρόμου είναι υπαρκτός, μια αξιολόγηση 
της συμπεριφοράς μπορεί να βοηθήσει τη γυναίκα και 
τον υπεύθυνο παρακολούθησης να αναγνωρίσουν και 
να εντοπίσουν τις συμπεριφορές που συμβάλλουν στην 
αύξηση αυτού του κίνδυνου. Ένα πρόγραμμα τροπο-
ποίησης του τρόπου ζωής μπορεί τότε να διαμορφωθεί 
από κοινού71.

• Σχεδιασμός της τροποποίησης του τρόπου ζωής
Ο θεράπων ιατρός, οφείλει να αξιολογήσει όλες τις 

συμπεριφορές που επηρεάζουν την υγεία κάθε γυναί-
κας προκειμένου να κάνει τις κατάλληλες προσαρμογές 
ώστε να επιτευχθεί ευεργετικό αποτέλεσμα. Οι στρατη-
γικές τροποποίησης της συμπεριφοράς που ενθαρρύ-
νουν αλλαγές στη διατροφή και τη φυσική δραστηρι-
ότητα παίζουν σημαντικό ρόλο στην απώλεια βάρους. 
Αυτές οι αλλαγές μπορεί να επιτυγχάνονται σε ατομική 
βάση ή σε επίπεδο ομάδας74,75.

Τα συστατικά του πρότυπου υγείας που μπορεί να 
είναι χρήσιμα στην αξιολόγηση και αλλαγή των συμπε-
ριφορών που συμβάλλουν στην ανάπτυξη ΣΔ 2 περι-
λαμβάνουν83,84,85:
• �αντιλαμβανόμενη απειλή: η από τη γυναίκα αντιλαμ-

βανόμενη απειλή για την υγεία της
• �αντιλαμβανόμενα οφέλη: η πίστη της γυναίκας σχετι-

κά με τα οφέλη της αλλαγής
• �αντιλαμβανόμενα εμπόδια: η πίστη της γυναίκας σχε-

τικά με τις αρνητικές συνέπειες των αλλαγών
• �συνθήματα–υπόδειξη για δράση: φυσικές ή περιβαλ-

λοντικές υποδείξεις που παρακινούν τη γυναίκα να 
δράσει

• �αυτο-αποτελεσματικότητα: η πεποίθηση της γυναί-
κας ότι η αλλαγή της συμπεριφοράς θα αποφέρει τα 
επιθυμητά αποτελέσματα

• �άλλες μεταβλητές: δημογραφικές και ψυχοκοινωνι-
κές παράμετροι.
Εξετάζοντας τις εκάστοτε πεποιθήσεις και προκατα-

λήψεις για τον ΣΔ 2 και τις τροποποιήσεις στον τρό-
πο ζωής, η γυναίκα και ο θεράπων ιατρός μπορούν να 
καθορίσουν τον καλύτερο δυνατό τρόπο επίτευξης των 
στόχων που αμοιβαία έχουν θεσπίσει. Ο θεράπων ια-
τρός μπορεί να βοηθήσει τη γυναίκα διδάσκοντας της 
τον αυτοέλεγχο και τη ρύθμιση της συμπεριφοράς της. 
Η τροποποίηση του τρόπου ζωής απαιτεί υψηλά επίπε-
δα αυτογνωσίας85. Σε μια μελέτη βρέθηκε ότι όσες πε-
ρισσότερες καταγραφές ημερολογίου κρατούσε για τον 
εαυτό της κάθε γυναίκα, τόσο περισσότερο επετύγχανε 
την ελάττωση του βάρους86.
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• Στήριξη της τροποποίησης του τρόπου ζωής
Όπως προαναφέρθηκε, η απώλεια βάρους αποτελεί 

κρίσιμο βήμα στην πρόληψη ή την αποτροπή της εμφά-
νισης ΣΔ 2 σε γυναίκες με ιστορικό ΣΔΚ. Παρόλα αυτά, 
πρέπει να τεθούν εφικτοί στόχοι για να αποφευχθούν αι-
σθήματα ματαιότητας και αποτυχίας63. Οι μελέτες κατα-
δεικνύουν ότι ακόμη και σε αποτυχία απώλειας βάρους, 
αυξάνονται τα οφέλη στην υγεία από τη μέτριας έντασης 
και διάρκειας άσκηση και τη βελτιωμένη διατροφή87. 
Επιπρόσθετα, μια απώλεια βάρους της τάξης του 5 έως 
10% ελαττώνει σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ 2 
και μεταβολικού συνδρόμου88,89. Γι’ αυτό, κατά τη θέσπι-
ση των στόχων, ο θεράπων ιατρός οφείλει να ενθαρρύνει 
μια βαθμιαία προσέγγιση ώστε να επιτευχθεί μακροπρό-
θεσμη στήριξη στην τροποποίηση του τρόπου ζωής63.

Ο στόχος της διαιτητικής θεραπείας είναι να βοηθή-
σει τη γυναίκα να ελαττώσει την πρόσληψη θερμίδων, 
ενώ ταυτόχρονα να διατηρήσει την επάρκεια στη θρέ-
ψη74. Οι τρέχουσες συστάσεις είναι να δημιουργείται 
ενεργειακό έλλειμμα 500 έως 1000 θερμίδων την ημέρα, 
με στόχο την αργή αλλά προοδευτική απώλεια βάρους, 
με ρυθμό περίπου 0,5 έως 1 kg την εβδομάδα90,91. Ο αυ-
τοέλεγχος της θερμιδικής πρόσληψης είναι πολύ σημα-
ντικός, καθώς οι παχύσαρκοι τείνουν να υποτιμούν την 
πρόσληψη των θερμίδων κατά 30 έως 50%79. Η εφαρμο-
γή πολλαπλών μεθόδων αυτοελέγχου των προσλαμβα-
νομένων θερμίδων μπορεί να βοηθήσει τη γυναίκα να 
ενσωματώσει το πρόγραμμα των γευμάτων στον τρόπο 
ζωής της. Αρχικά, ο θεράπων ιατρός οφείλει να διδά-
ξει τον τρόπο με τον οποίο να καταμετρά τις θερμίδες, 
βασιζόμενη στους διάφορους τύπους τροφίμων και στο 
μέγεθος της μερίδας. Η συνειδητοποίηση του μεγέθους 
της μερίδας είναι ζωτικής σημασίας στην απώλεια βά-
ρους74. Η ADA συστήνει στις ασθενείς να εξετάζουν τα 
πιάτα τους πριν από το φαγητό έτσι ώστε να καθορίζουν 
το περιεχόμενό τους ως εξής: 25% άμυλο, 25% πρωτεΐ-
νη και 50% μη αμυλούχα λαχανικά91. Η ασθενής μπορεί 
επίσης να προσθέσει ένα ποτήρι γάλα χωρίς λιπαρά ή 
μια μερίδα φρέσκων φρούτων. 

Στις υπόλοιπες σημαντικές δεξιότητες για τη διατρο-
φή της γυναίκας με ιστορικό ΣΔΚ περιλαμβάνεται η ικα-
νότητα να διαβάζει και να ερμηνεύει τις ετικέτες, καθώς 
και να επιλέγει τις κατάλληλες τροφές όταν γευματίζει 
εκτός του σπιτιού. Η ADA παρέχει συμβουλές και τεχνι-
κές που μπορεί να αποδειχθούν χρήσιμες κατά το σχεδι-
ασμό ενός προγράμματος διατροφής. Η δυνατότητα επι-
λογής της κατάλληλης τροφής, η μέτρηση του μεγέθους 
της μερίδας, η ανάγνωση των ετικετών, και η διατήρηση 
ημερολογίου διατροφής μπορούν βοηθήσουν91. Εκτός 
από τον αυτοέλεγχο, άλλες υποβοηθητικές τεχνικές πε-
ριλαμβάνουν τον έλεγχο του αισθήματος της πείνας και 
τη γνωσιακή αναδόμηση83.

Η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας όχι μόνο συ-

νεισφέρει στην απώλεια βάρους, αλλά μπορεί να ελατ-
τώσει τα επίπεδα της γλυκόζης αίματος91. Η συμβουλευ-
τική από τον ιατρό μπορεί να επηρεάσει τις ασθενείς 
που βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση ΣΔ 
2 να αυξήσουν τη φυσική τους δραστηριότητα87. Παρόλα 
αυτά, κρίσιμη για την επιτυχία είναι η ενεργή συμμετοχή 
της ίδιας της γυναίκας στην οργάνωση του προγράμμα-
τος άσκησης92. Πριν από την έναρξη ενός προγράμμα-
τος άσκησης πρέπει να προηγείται λεπτομερής λήψη του 
ατομικού ιστορικού και φυσική κλινική εξέταση91. Στην 
περίπτωση που δεν υπάρχουν αντενδείξεις, το πρόγραμ-
μα άσκησης πρέπει να ξεκινά ήπια και η ένταση να αυ-
ξάνεται σταδιακά92. Η ADA προσφέρει επιμορφωτικό 
υλικό και οδηγίες ώστε να βοηθήσει στην έναρξη του 
προγράμματος φυσικής δραστηριότητας63.

Οι γυναίκες που μέχρι πρόσφατα δεν χαρακτηρίζο-
νταν ως ενεργά άτομα οφείλουν να αρχίσουν με ένα πε-
ντάλεπτο ή δεκάλεπτο καθημερινό πρόγραμμα, με στόχο 
τη σταδιακή αύξηση της δραστηριότητας στα 30 λεπτά, 
τουλάχιστον πέντε φορές την εβδομάδα63. Παραδείγμα-
τα αποτελεσματικής αερόβιας άσκησης αποτελούν το 
γρήγορο περπάτημα, ο χορός, η κολύμβηση, το τένις και 
η χρήση στατικού ποδηλάτου91. Οι θεράποντες ιατροί θα 
ήταν σκόπιμο να έχουν διαθέσιμους πίνακες με την ενερ-
γειακή δαπάνη ανά άθλημα και φυσική δραστηριότητα.

Η προπόνηση δύναμης συμβάλλει στην απώλεια βά-
ρους και είναι σημαντική για τις γυναίκες προκειμένου 
να οικοδομήσουν ισχυρά οστά και μύες. Τα ελαφρά 
βάρη ή η χρήση λάστιχων είναι αποτελεσματικά μέσα 
για τη βελτίωση της δύναμης και του μυϊκού τόνου, που 
βοηθούν στο μεταβολισμό της γλυκόζης91,93. Οι ασκήσεις 
ευλυγισίας, όπως οι διατάσεις, βελτιώνουν τη λειτουργία 
των αρθρώσεων και ελαττώνουν την πιθανότητα τραυ-
ματισμού οστών και μυών. Χαλαρές διατάσεις διάρκειας 
πέντε έως δέκα λεπτών την ημέρα, πριν και μετά το πρό-
γραμμα άσκησης, είναι ζωτικής σημασίας για το μέγιστο 
δυνατό όφελος93,94.

Τρεις μήνες μετά την ένταξή της στο πρόγραμμα απώ-
λειας βάρους, η γυναίκα πρέπει να ζυγίζεται, να υπολο-
γίζεται ο ΔΜΣ και να αξιολογείται η πρόοδός της92. Στην 
περίπτωση που έχει επιτύχει κάποιου βαθμού ελάττωση 
του βάρους, πρέπει να επιστρέψει μετά από τρεις μήνες 
για πρόσθετη αξιολόγηση. Στην περίπτωση που έχει πε-
τύχει μια ελάττωση της τάξης του 10% σε ένα εξάμηνο 
έως ένα έτος, αυτή η απώλεια βάρους θα πρέπει να θε-
ωρηθεί ικανοποιητική. Εάν δεν έχει επιτευχθεί απώλεια 
βάρους, ο θεράπων ιατρός μαζί με τη γυναίκα οφείλουν 
να επανεκτιμήσουν τη διατροφή και το πρόγραμμα 
άσκησης91.

• Φαρμακευτικές παρεμβάσεις
Στη μελέτη TRIPOD, η τρογλιταζόνη βελτίωσε την 

ανοχή στη γλυκόζη σε γυναίκες με ιστορικό ΣΔΚ. Η 
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θεραπεία αυτή καθυστέρησε ή απέτρεψε την εμφάνι-
ση ΣΔ 2 στις γυναίκες που τη λάμβαναν σε σύγκριση 
με την ομάδα ελέγχου, με μια ελάττωση του σχετικού 
κινδύνου κατά 55% σε μια μέση παρακολούθηση 30 
μηνών. Ο προτεινόμενος μηχανισμός προστασίας ήταν 
η διατήρηση της λειτουργίας των β-κυττάρων47.

Στη μελέτη DPP (Diabetes Prevention Program), 
3.234 μη διαβητικοί ενήλικες με αυξημένη γλυκόζη νη-
στείας και μεταγευματικά, τυχαιοποιήθηκαν σε τρεις 
ομάδες. Η πρώτη ομάδα τροποποίησε τον τρόπο ζωής, 
εισάγοντας άσκηση τουλάχιστον 150 λεπτών την εβδο-
μάδα. Στη δεύτερη ομάδα χορηγούνταν μετφορμίνη 
(850 mg, δύο φορές την ημέρα) και στην τρίτη εικονικό 
φάρμακο (placebo). Ο μέσος χρόνος παρακολούθησης 
ήταν 2,8 έτη. Η τροποποίηση του τρόπου ζωής ελάττω-
σε την επίπτωση του ΣΔ 2 κατά 58% και η μετφορμίνη 
κατά 31%, σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο. Στη 
μελέτη αυτή, το ιστορικό ΣΔΚ αύξανε τον κίνδυνο εμ-
φάνισης ΣΔ 2 κατά 74%, σε σύγκριση με γυναίκες χω-
ρίς ιστορικό ΣΔΚ46.

Πιο πρόσφατα, στη μελέτη DREAM εξετάσθηκαν 
5.269 ενήλικες ηλικίας 30 ετών ή περισσότερο πού 
εμφάνιζαν είτε διαταραγμένη γλυκόζη νηστείας είτε 
διαταραγμένη ανοχή στην γλυκόζη. Στην μελέτη περι-
λαμβάνονταν 1.536 γυναίκες που έπαιρναν ροσιγλιτα-
ζόνη και 1.584 γυναίκες στις οποίες δίδονταν εικονικό 
φάρμακο. Ιστορικό ΣΔΚ είχαν το 9,1% και 9,3% των 
γυναικών, αντίστοιχα. Το 11,6% της ομάδας της ροσι-
γλιταζόνης και το 26% της ομάδας του εικονικού φαρ-
μάκου ανέπτυξαν ΣΔ 2 (σχετικό όφελος 0,40, 95% διά-
στημα εμπιστοσύνης 0,35 – 0,46, p < 0,0001)48.

Η τελευταία αυτή μελέτη έδειξε πως τα άτομα με 
υψηλό κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ 2, στα οποία περιλαμ-
βάνονται και οι γυναίκες με ιστορικό ΣΔΚ, μπορούν 
να ευνοηθούν από ένα συνδυασμό τροποποίησης της 
συμπεριφοράς και φαρμακευτικής θεραπείας. Εντού-
τοις, η έλλειψη άλλων μελετών σχετικών με τις ανεπι-
θύμητες ενέργειες αυτών των φαρμάκων περιορίζουν 
τη χρησιμοποίησή τους.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Οι γυναίκες με ΣΔΚ εμφανίζουν αυξημένο κίνδυ-

νο για ΣΔ 2. Η πρόληψη του ΣΔ 2 σε αυτές τις γυναί-
κες αποτελεί σημαντικό στόχο, τόσο για τις ίδιες, όσο 
και για τους θεράποντες ιατρούς τους. Παρόλο που 
επιπρόσθετες μελέτες είναι αναγκαίες, υπάρχουν δε-
δομένα που δείχνουν ότι η εμφάνιση ΣΔ 2 μπορεί να 
καθυστερήσει ή να προληφθεί με την τροποποίηση του 
τρόπου ζωής. 

Ο στόχος αυτός μπορεί να επιτευχθεί με την εφαρ-
μογή εκπαίδευσης και υποστήριξης, που ενθαρρύνουν 
τις μακροπρόθεσμες τροποποιήσεις του τρόπου ζωής 
και ιδιαίτερα την απώλεια βάρους.

Summary
Harizopoulou V., Goulis D., Saranti E., Vavilis D., 
Papadimas I.
Prevention of type 2 diabetes mellitus in women with pre-
vious gestational diabetes 
Helen Obstet Gynecol 20(3):233-243, 2008

Women with pregnancies complicated by gestational 
diabetes mellitus (GDM) are at increased risk for subse-
quent development of type 2 diabetes (DM 2). The aim 
of this review is to discuss risk factors for DM 2 in wom-
en with previous GDM, as well as long-term protocols 
for postpartum follow-up, in order to delay or prevent 
DM 2.

Following delivery, women with GDM should be 
reclassified by means of an oral glucose tolerance test 
(OGTT), six to twelve weeks postpartum. Published evi-
dence suggests that lifestyle modification that promotes 
weight loss is the key to preventing or delaying DM2 in 
women with previous GDM. Behaviour modification 
strategies have to be individualized and mutually agreed 
by the woman and her doctor.

Key words: gestational diabetes mellitus, diabetes mellitus 
type 2, prevention, lifestyle modification, diet, exercise. 
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