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ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΤΗΣ ΚΥΗΣΗΣ
ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΣΕ ΕΓΚΥΟΥΣ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ 

ΑΝΟΧΗΣ ΣΤΗ ΓΛΥΚΟΖΗ

Α. Σιώχου1, Π. Περπερίδου2, Μ. Ιωαννίδου3

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Η διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης, η οποία εμφανίζεται ή διαγιγνώσκεται για πρώτη φορά κατά τη διάρκεια 

της κύησης, χαρακτηρίζεται ως σακχαρώδης διαβήτης της κύησης (ΣΔΚ). Η εμφάνιση ΣΔΚ μπορεί να έχει δυσμενείς 
συνέπειες για το έμβρυο, το νεογνό και την εγκυμονούσα. Συνδέεται με εμφάνιση σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ 
στη μητέρα, σε ηλικία μικρότερη απ’ ότι εκείνη του μέσου πληθυσμού, αλλά και σοβαρές επιπτώσεις στη μελλοντική 
εξέλιξη του παιδιού. Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να διαπιστωθεί το ποσοστό εμφάνισης ΣΔΚ σε εγκύους 
μεταξύ της 24ης και 28ης εβδομάδας κύησης. Σε 250 εγκύους, ηλικίας 27 έως 38 ετών, χωρίς ιστορικό σακχαρώδους 
διαβήτη, έγινε δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη μεταξύ της 24ης και 28ης εβδομάδας κύησης. Παθολογική δοκιμασία 
ανοχής στη γλυκόζη διαπιστώθηκε σε 14 εξεταζόμενες, δηλαδή σε ποσοστό 5,6%. Επειδή ο ΣΔΚ συνδέεται με σο-
βαρές επιπλοκές, η δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη θα πρέπει να εφαρμόζεται σε όλες τις εγκύους στα πλαίσια του 
προληπτικού έλεγχου.

Όροι ευρετηρίου: σακχαρώδης διαβήτης της κύησης.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης, της οποίας η διάγνωση γίνεται για πρώτη φορά κατά τη διάρκεια της κύησης, 

χαρακτηρίζεται ως σακχαρώδης διαβήτης της εγκυμοσύνης (ΣΔΚ)1-4. Κατά τη φυσιολογική κύηση παρατηρούνται 
σημαντικές αλλαγές στον ορμονικό μεταβολισμό της εγκύου, καθότι ο πλακούντας αποτελεί ένα δυναμικό ενδοκρινές 
όργανο. Οι αλλαγές αυτές στον ορμονικό μεταβολισμό συμβάλλουν μεταξύ άλλων και στην παροχή θρεπτικών υλικών 
για το έμβρυο και ως εκ τούτου η έντασή τους είναι άμεσα συνδεδεμένη με το ρυθμό ανάπτυξης του εμβρύου. Στην 
κύηση παρατηρείται προοδευτική αύξηση της παραγωγής αυξητικών ορμονών (STH, HGH), προλακτίνης, πλακου-
ντιακών γαλακτογόνων (HPL, HCS), κορτιζόλης και προγεστερόνης. Οι ορμόνες αυτές δρουν ως υπεργλυκαιμικοί 
παράγοντες και οδηγούν στη δημιουργία μιας διαβητογόνου μεταβολικής κατάστασης, η οποία εκφράζεται με την 
αύξηση της συγκέντρωσης της γλυκόζης στο μητρικό ορό. Κατά τη φυσιολογική κύηση αυξάνεται η παραγωγή της 
ινσουλίνης, τα β-κύτταρα του παγκρέατος υπερπλάσσονται, με αποτέλεσμα η αυξημένη συγκέντρωση της γλυκόζης 
να εξισορροπείται με την απόδοση γλυκόζης στο έμβρυο μέσω του πλακούντα, έτσι ώστε αυτή να χρησιμοποιηθεί 
ως καύσιμο υλικό από το αναπτυσσόμενο έμβρυο. Η αύξηση της συγκέντρωσης της ινσουλίνης στον ορό της εγκύου 
οδηγεί συγχρόνως και σε αύξηση της αντίστασης των περιφερικών ιστών στην ινσουλίνη και επομένως σε επιβάρυν-
ση των μητρικών νησιδιακών κυττάρων, κυρίως μετά το δεύτερο τρίμηνο της κύησης, με αποτέλεσμα την εμφάνιση 
υπεργλυκαιμίας2,5,6.

Ο ΣΔΚ συνδέεται με μεγάλο αριθμό επιπλοκών που αφορούν τόσο στην έγκυο, όσο και στο έμβρυο, η βαρύτητα 
των οποίων ποικίλει και εξαρτάται από διάφορους παράγοντες (συνύπαρξη άλλων παθολογικών καταστάσεων, 
χρόνος εμφάνισης ΣΔΚ, διάρκεια). Στο ΣΔΚ παρατηρούνται σημαντικά υψηλότερα ποσοστά προ- ή εκλαμψίας και 
καισαρικών τομών, πρόωρων τοκετών, αυτόματων αποβολών, σημαντικών συγγενών ανωμαλιών, υδράμνιου, καθώς 
και λοιμώξεων του ουρογεννητικού συστήματος και περιγεννητικής θνητότητας εγκύων. Κυρίως στο 3ο τρίμηνο της 
κύησης παρατηρείται μακροσωμία, η οποία προκαλεί περίπου 200 φορές συχνότερα αιμορραγίες μετά τον τοκετό 
απ’ ότι σε τοκετούς με έμβρυα κανονικού βάρους7-15. 

Εκτός των άμεσων κινδύνων για το έμβρυο ή το νεογνό και την έγκυο, ο ΣΔΚ έχει επιπτώσεις και στην ανάπτυξη 
του παιδιού, ενώ έρευνες έχουν καταδείξει ότι οι γυναίκες με ιστορικό ΣΔΚ εμφανίζουν σακχαρώδη διαβήτη τύπου 
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ΙΙ σε ηλικία μικρότερη απ’ ότι εκείνη του μέσου πληθυσμού16,17. 
Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να διαπιστωθεί η συχνότητα εμφάνισης ΣΔΚ σε εγκύους μεταξύ της 24ης και 

28ης εβδομάδας κύησης, οι οποίες δεν ανέφεραν ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη.

ΥΛΙΚΟ - ΜΕΘΟΔΟΣ
Σε 250 εγκύους, ηλικίας 27 έως 38 ετών, έγινε δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη μεταξύ της 24ης και 28ης εβδομάδας 

κύησης. Καμία από τις εγκύους δεν ανέφερε ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη. Η δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη έγινε 
στα πλαίσια προληπτικού ελέγχου.

Διαδικασία δοκιμασίας
Η δοκιμασία εκτελέστηκε το πρωί μετά από 12ωρη νηστεία. Στις εγκύους είχαν δοθεί οδηγίες να μην μειώσουν 

την πρόσληψη υδατανθράκων τρεις μέρες πριν τη δοκιμασία. Έγινε λήψη δείγματος νηστείας και στη συνέχεια δό-
θηκε προς κατάποση διάλυμα 75gr γλυκόζης σε 300ml νερού. Ακολούθησε αιμοληψία μία, δύο και τρεις ώρες μετά 
τη λήψη του διαλύματος γλυκόζης. Κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας οι έγκυες παρέμειναν στο εργαστήριο και δεν 
τους επετράπη να καπνίσουν.

Τα δείγματα φυγοκεντρήθηκαν και αποχωρίστηκε ο ορός. Ο προσδιορισμός της γλυκόζης έγινε άμεσα με ενζυμική 
μέθοδο σε βιοχημικό αναλυτή.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ
Σύμφωνα με τις οδηγίες της WHO ένας ΣΔΚ θεωρείται ως επιβεβαιωμένος όταν το λιγότερο 2 τιμές γλυκόζης 

παρουσιάζουν οριακές ή πάνω από το φυσιολογικό όριο τιμές. Για τις περιπτώσεις όπου διαπιστώνεται μόνο μία 
οριακή ή πάνω από το φυσιολογικό όριο τιμή γλυκόζης, οι απόψεις στη βιβλιογραφία διΐστανται. Έτσι, μπορεί να 
θεωρηθεί ότι πρόκειται για περίπτωση περιορισμένης ανοχής στη γλυκόζη που εκτιμάται ανάλογα ως ΣΔΚ, είτε 
θεωρείται ως φυσιολογική κατάσταση1,2,4,18,19 (πίνακας 1).

Από τις 250 εγκύους ηλικίας 27 έως 38 ετών, στις οποίες έγινε δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη μεταξύ της 24ης και 28ης 
εβδομάδας κύησης, διαπιστώθηκε παθολογική δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη στις 14, δηλαδή σε ποσοστό 5,6%.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ
Εδώ και περισσότερο από έναν αιώνα είναι γνωστό ότι η εμφάνιση σακχαρώδους διαβήτη κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης μπορεί να έχει δυσμενείς συνέπειες για το έμβρυο και το νεογνό. Η διάγνωση του ΣΔΚ γίνεται μεταξύ 
της 24ης και 28ης εβδομάδας κύησης, στα πλαίσια μιας εργαστηριακής δοκιμασίας ανοχής στη γλυκόζη και εμφανίζεται 
συνήθως με ήπια ή ασυμπτωματική κλινική εικόνα. Ο ΣΔΚ φαίνεται να έχει ως αίτιο το ίδιο ευρύ φάσμα των φυσιο-
λογικών και γενετικών παθογενετικών ανωμαλιών, τα οποία χαρακτηρίζουν και τον κοινό σακχαρώδη διαβήτη. Στην 
παρούσα μελέτη διαπιστώθηκε ποσοστό 5,6% ΣΔΚ σε εγκύους, ηλικίας 27 έως 38 ετών, στις οποίες έγινε δοκιμασία 
ανοχής στη γλυκόζη μεταξύ της 24ης και 28ης εβδομάδας κύησης. Το ποσοστό αυτό είναι ανάλογο με τα αποτελέσματα 
άλλων ερευνών σε χώρες της Ευρώπης, των ΗΠΑ και της Αυστραλίας20-25.

Κατά τη διάρκεια της κύησης, η παθολογικά αυξημένη συγκέντρωση γλυκόζης στον ορό της εγκύου και κατά 
συνέπεια και αυξημένη συγκέντρωση γλυκόζης εντός του πλακούντα, οδηγεί σε υπερτροφία ή υπερπλασία των 
β-κυττάρων του παγκρέατος του εμβρύου, με στόχο την παραγωγή μεγαλύτερων ποσών ινσουλίνης. Η αυξημένη 
συγκέντρωση της ινσουλίνης οδηγεί στην εμφάνιση των χαρακτηριστικών για το ΣΔΚ επιπλοκών, όπως μακροσωμία, 
υπογλυκαιμία, μεταγενετικές διαταραχές προσαρμογής, υπασβεστιαιμία, πολυσφαιριναιμία, υπερχολερυθριναιμία, 
σύνδρομο δύσπνοιας του νεογνού. Πρόωρος τοκετός, ως μια ιδιαίτερα επικίνδυνη επιπλοκή του ΣΔΚ, παρατηρείται 
σε εμβρυϊκή υπερινσουλιναιμία 14 φορές περισσότερο απ’ ότι σε φυσιολογικά έμβρυα και συνδέεται με υψηλότερα 
ποσοστά περιγεννητικών θανάτων. 

Εκτός των παραπάνω άμεσων κινδύνων υπάρχουν και επιπτώσεις και στη μετέπειτα ανάπτυξη του παιδιού. Παιδιά 
εγκύων με ΣΔΚ διατρέχουν ένα σημαντικά υψηλότερο κίνδυνο να εμφανίσουν, τόσο νευροψυχολογικές διαταραχές, 
όσο και αναπτυξιακά προβλήματα, ενώ τα ποσοστά παχυσαρκίας, υπερλιπιδαιμιών, υπέρτασης, διαταραχής στην 
ανοχή γλυκόζης και εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη τύπου Ι είναι σημαντικά υψηλότερα. Γυναίκες δε με ιστορικό 

Πίνακας 1. Διάγνωση σακχαρώδους διαβήτη μετά από δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη

Χρόνος Φυσιολογική ανοχή Σακχαρώδης διαβήτης
Νηστεία <110mg % >126mg % 
2 h μετά λήψη γλυκόζης <140mg % >200mg %
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ΣΔΚ εμφανίζουν σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ σε ηλικία μικρότερη απ’ ότι εκείνη του μέσου πληθυσμού. 
Οι σοβαρές επιπτώσεις με τις οποίες συνδέεται ο ΣΔΚ, τόσο όσον αφορά στο έμβρυο και το νεογνό και τη μελ-

λοντική ανάπτυξή του, αλλά και όσον αφορά στην έγκυο, καθιστά κατανοητό ότι η δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη 
θα πρέπει να εφαρμόζεται σε όλες τις εγκύους, στα πλαίσια του προληπτικού ελέγχου, έτσι ώστε να διαγνωστεί 
έγκαιρα ένας ΣΔΚ. Ιδιαίτερα δε σε περιπτώσεις ύπαρξης παραγόντων υψηλού κινδύνου (υπέρβαρος, οικογενειακό 
ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη, ΣΔΚ σε προηγούμενη εγκυμοσύνη, ιστορικό γέννησης παιδιού πάνω από 4.500gr, 
ιστορικό γέννησης νεκρού εμβρύου, βαριές γενετικές ανωμαλίες σε προηγούμενη εγκυμοσύνη, ιστορικό αποβολών 
-περισσότερες από 3 συνεχόμενες) κρίνεται σκόπιμο η δοκιμασία να γίνει ήδη κατά το πρώτο τρίμηνο και εάν κριθεί 
απαραίτητο να επαναληφθεί μεταξύ της 24ης και 28ης εβδομάδας κύησης26,27.

Είναι δεδομένο ότι η διάγνωση ενός ΣΔΚ δίνει τη μοναδική ευκαιρία να ερευνηθεί έγκαιρα η παθογένεσή του και 
να εφαρμοστεί η ανάλογη θεραπευτική προσέγγιση, έτσι ώστε να αποτραπούν οι σοβαρές επιπλοκές του εμβρύου, 
του νεογνού και της εγκύου26,27.

SUMMARY
The disorder concerning tolerance towards glucose, which develops or is diagnosed for the first time during pregnancy, 

is characterized as gestational diabetes mellitus. The development of that disease can have serious consequences to 
the embryo, the newborn and the mother. Furthermore, the disease is connected to premature development of type 
II diabetes mellitus in mothers younger in age than the average population, as well as to serious consequences in the 
child’s future development. The aim of the current study was to determine the prevalence of gestational diabetes 
mellitus in pregnant women which are undergoing the 24th and 28th week of their pregnancy. 250 pregnant women 
aged 27 to 38 years old, which did not have a diabetes history, undertook the glucose tolerance examination, during 
their 24th and 25th week of their pregnancy. Pathological glucose tolerance examination was found in 14 women 
(percentage: 5.6%). The preventive control against gestational diabetes mellitus should be applied to every pregnant 
woman for the following reasons: Because the detection of gestational diabetes mellitus gives the unique opportunity 
to investigate in time, its pathogenesis and therefore to apply the appropriate prevention program in order to avoid 
the development of the disease.

Key words: gestational diabetes mellitus.
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