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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

     Ο Σακχαρώδης Διαβήτης είναι, ως γνωστόν, μια χρόνια διαταραχή του μεταβολισμού των υδατανθράκων, με αποτέλεσμα την εμφάνιση υπεργλυκαιμίας, γλυκοζουρίας και, σε βαριές μορφές, δυνατόν να μεταπέσει σε διαβητική κετοξέωση, λόγω σχετικής ή απόλυτης έλλειψης ινσουλίνης. Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί την πιο συχνή ενδοκρινική επιπλοκή της κύησης και την πιο συχνή πάθηση που συνοδεύει την κύηση μετά την αναιμία και την υπέρταση (Παπαντωνίου 2000, Ιατράκης 2004).

     Η εγκυμοσύνη αποτελεί μοναδική ευκαιρία για ομαδικό προ-συμπτωματικό έλεγχο (screening) για τις γυναίκες που θα αναπτύξουν αργότερα διαβήτη, γιατί επηρεάζει τον μεταβολισμό των υδατανθράκων προς την κατεύθυνση της υπεργλυκαιμίας και για το λόγο αυτό 3-5% των εγκύων εκδηλώνουν παθολογική καμπύλη σακχάρου. Η έγκαιρη διάγνωση του προϋπάρχοντος ή λανθάνοντος διαβήτη είναι πολύ σημαντική στην κύηση (Παπαντωνίου 2000).

     H διαβητική κετοξέωση αποτελεί άμεσο κίνδυνο για τη ζωή του εμβρύου, ενώ η υπεργλυκαιμία στην περίοδο της σύλληψης ενέχεται για εξαπλάσια εμφάνιση συγγενών ανωμαλιών της μέσης γραμμής (middling birth defects) και ευθύνεται για το 40% της περιγεννητικής θνησιμότητας. Η περιγεννητική θνησιμότητα πριν την ανακάλυψη της ινσουλίνης μπορούσε να ξεπεράσει το 60% και η μητρική θνησιμότητα έφτανε το 30%. Σήμερα με τη σωστή θεραπευτική αντιμετώπιση της νόσου, η πιθανότητα σύλληψης και η διατήρηση της κύησης στην καλά ελεγχόμενη διαβητική γυναίκα βρίσκεται σχεδόν στα φυσιολογικά επίπεδα, η περιγεννητική θνησιμότητα έπεσε κάτω από 5% και η μητρική θνησιμότητα είναι παρόμοια με εκείνη των μη διαβητικών εγκύων (Ιατράκης 2004, Παπαντωνίου 2000).   

1. ΓΕΝΙΚΑ ΠΕΡΙ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ                                    

1.1. Ορισμός
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       Ο Σακχαρώδης Διαβήτης είναι μια σύνθετη διαταραχή του μεταβολισμού των υδατανθράκων που προκαλείται πρωταρχικά από μια μερική ή ολική έλλειψη της έκκρισης της ινσουλίνης, από τα β-κύτταρα του παγκρέατος ή από μειωμένο αριθμό υποδοχέων ινσουλίνης στις μεμβράνες των κυττάρων και έχει αντίκτυπο στον μεταβολισμό των πρωτεϊνών και των λιπών. Αυτή η έλλειψη, ανεπάρκεια , μειωμένη δράση της ινσουλίνης ή η μειωμένη ευαισθησία των ιστών στη δράση της έχει σαν αποτέλεσμα την υπεργλυκαιμία, γλυκοζουρία. Ο μυϊκός ιστός αδυνατεί να χρησιμοποιήσει τη γλυκόζη με αποτέλεσμα την απελευθέρωση αμινοξέων ενώ από τον λιπώδη ιστό απελευθέρωση λιπαρών οξέων που ο ηπατικός μεταβολισμός τους προκαλεί συσσώρευση κετονοσωμάτων, δηλαδή, παθολογικό μεταβολισμό υδατανθράκων, λιπών και πρωτεϊνών (Λυκερίδου 2002).

 1.2. Παθοφυσιολογία

     Ο ινσουλινοεξαρτώμενος διαβήτης (τύπου І) θεωρείται ότι είναι μια αυτοάνοση νόσος, που αναπτύσσεται σε γενετικά προδιατεθειμένα άτομα. Παρόλο που δεν έχει ενοχοποιηθεί συγκεκριμένος γενετικός παράγοντας, γονίδια εντοπισμένα στο βραχύ άξονα του χρωμοσώματος 6, που σχετίζονται με το σύμπλεγμα ιστοσυμβατότητας HLA-D, θεωρούνται ότι έχουν σχέση με την εμφάνιση της νόσου. Η αιτιολογία του διαβήτη τύπου І είναι πολυπαραγοντική και ενέχονται και άλλοι παράγοντες, όπως ιογενείς λοιμώξεις, που οδηγούν τελικά στη δημιουργία αντισωμάτων εναντίον των β-κυττάρων και καταστροφή αυτών, με αποτέλεσμα την εμφάνιση ινσουλινοεξαρτώμενου διαβήτη (Παπαντωνίου 2000).

     Ο μη ινσουλινοεξαρτώμενος διαβήτης (τύπου ІІ) δεν σχετίζεται με αυτοάνοσους μηχανισμούς και έχει οικογενειακή κατανομή. Χαρακτηρίζεται από παθολογική έκκριση ινσουλίνης και αντίσταση στη δράση της στα όργανα στόχους λόγω έλλειψης υποδοχέων. Ο σωματικός τύπος των ασθενών αυτών είναι χαρακτηριστικός, με αύξηση του λιπώδους ιστού στην κοιλιακή περιφέρεια. Είναι γνωστό ότι η μεγαλύτερη συγκέντρωση υποδοχέων ινσουλίνης βρίσκεται στους ορθούς κοιλιακούς και η αύξηση του λιπώδους ιστού ελαττώνει την ευαισθησία των υποδοχέων. Ο παθοφυσιολογικός αυτός μηχανισμός αφορά το 90% του διαβήτη τύπου ІІ, στον οποίο συμπεριλαμβάνεται και ο σακχαρώδης διαβήτης της κύησης. Για το υπόλοιπο 10% ενοχοποιείται η μειωμένη παραγωγή της ινσουλίνης (Παπαντωνίου 2000). 

     Κάτω από ομαλές συνθήκες, η εγκυμοσύνη ασκεί μεγάλη επίδραση στο μεταβολισμό των υδατανθράκων. Το έμβρυο χρησιμοποιεί αποκλειστικά σχεδόν γλυκόζη για την κάλυψη των θερμιδικών του αναγκών και βρίσκεται σε κατάσταση συνεχούς σιτίσεως, απομυζώντας γλυκόζη από τη μητρική κυκλοφορία. Κατά το τέλος της εγκυμοσύνης, οι ημερήσιες ανάγκες του εμβρύου σε γλυκόζη, είναι περίπου 30g, δηλαδή τετραπλάσιες σχεδόν από τις ανάγκες του ενήλικα, αν υπολογίσουμε τις ανάγκες αυτές ανά χιλιόγραμμο βάρους. Ενώ όμως το έμβρυο βρίσκεται σε κατάσταση συνεχούς σιτίσεως, δε συμβαίνει το ίδιο με τη μητέρα, η οποία για να εξασφαλίσει σταθερό ρυθμό παροχής γλυκόζης στο έμβρυο θα πρέπει το δικό της πάγκρεας να ρυθμίζει και να διατηρεί τα επίπεδα γλυκόζης στη μητρική κυκλοφορία συνεχώς σε φυσιολογικά επίπεδα. Υποβοηθητικοί μηχανισμοί, που εξυπηρετούν αυτό το σκοπό περιλαμβάνουν τον αυξημένο καταβολισμό πρωτεϊνών, την ενεργοποίηση των μηχανισμών της ηπατικής γλυκονεογενέσεως και την επιταχυνόμενη νεφρική γλυκονεογένεση (Διακομανώλης 1989). 

     Ειδικοί πλακουντιακοί μηχανισμοί διευκολύνουν επίσης τη μεταφορά γλυκόζης από τη μητέρα στο έμβρυο σε τέτοιο βαθμό, που ο ρυθμός μεταφοράς γλυκόζης να είναι πολύ ταχύτερος απ’ ότι η φυσιολογική διαφορά συγκεντρώσεως γλυκόζης μεταξύ μητρικού και εμβρυϊκού αίματος θα επέτρεπε. Τα σπουδαιότερα επίσης αμινοξέα, μεταφέρονται με γρήγορο ρυθμό μέσω του πλακούντα, γιατί είναι απαραίτητα για την ανάπτυξη του εμβρύου. Ο ενεργητικός αυτός μηχανισμός μεταφοράς των αμινοξέων, έχει σαν αποτέλεσμα την υψηλότερη συγκέντρωση αμινοξέων στην εμβρυϊκή παρά στη μητρική κυκλοφορία. Έτσι η συνεχής μεταφορά γλυκόζης και άλλων γλυκονεογενετικών ουσιών προς το έμβρυο, έχει σαν αποτέλεσμα την υπογλυκαιμία που παρατηρείται στη μητέρα το πρώτο ήμισυ της εγκυμοσύνης (Διακομανώλης 1989).

     Ο πλακούντας ιδίως μετά την 24η εβδομάδα της κύησης αρχίζει να παράγει μεγάλες ποσότητες αντιινσουλινικών ορμονών, όπως είναι οι στεροειδικές ορμόνες, οιστριόλη και προγεστερόνη, το πλακουντιακό γαλακτογόνο, η προλακτίνη και η κορτιζόλη. Συγχρόνως παρατηρείται αυξημένη πρόσληψη και καταστροφή της κυκλοφορούσης ινσουλίνης από τον πλακούντα, αύξηση της εκκρίσεως γλυκοκορτικοειδών από τα επινεφρίδια και αύξηση της εκκρίσεως αυξητικής ορμόνης από την υπόφυση. Η έκκριση των ορμονών αυτών, οδηγεί τελικά στην παραγωγή μεγαλύτερων ποσών ινσουλίνης. Με το μηχανισμό αυτό η έγκυος εξασφαλίζει τις φυσιολογικές συνθήκες μεταβολισμού των υδατανθράκων για την ίδια και για τις ανάγκες του αναπτυσσόμενου εμβρύου. Οι βασικές συγκεντρώσεις ινσουλίνης, οι οποίες είναι φυσιολογικές το πρώτο και δεύτερο τρίμηνο της εγκυμοσύνης, ανέρχονται κατά 50-80% κατά τη διάρκεια του τρίτου τριμήνου. Αυτό συμβαίνει γιατί η υπογλυκαιμική δράση της ινσουλίνης ελαττώνεται προοδευτικά κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Το φαινόμενο αυτό συνοδεύεται από μεταβολές που χαρακτηρίζουν τον αριθμό και τη δεσμευτική ικανότητα των ινσουλινικών υποδοχέων στους περιφερικούς ιστούς. Νεότερες μελέτες δείχνουν ότι η ευαισθησία της εγκύου στη δράση της ινσουλίνης μειώνεται στο 1/5 της ευαισθησίας που είχε η γυναίκα στην προ της εγκυμοσύνης περίοδο. Την ίδια εποχή παράλληλα με τις πιο πάνω μεταβολές αρχίζει να διαφοροποιείται ο μεταβολισμός της εγκύου, η οποία αρχίζει να χρησιμοποιεί σαν πηγή ενέργειας κυρίως λίπη από την κυκλοφορία ή από τον αποθηκευμένο λιπώδη ιστό, αφήνοντας έτσι τη γλυκόζη ελεύθερη για τις ανάγκες του αναπτυσσόμενου εμβρύου. Πράγματι έχει παρατηρηθεί, ότι η συγκέντρωση ελεύθερων λιπαρών οξέων στο πλάσμα της μητέρας, αυξάνει στο δεύτερο μέρος της εγκυμοσύνης λόγω ενεργοποιήσεως του μηχανισμού λιπολύσεως (Διακομανώλης 1989).

     Αυτές οι μεταβολικές και ορμονικές μεταβολές, δημιουργούν ένα «stress» που μόνο μια φυσιολογική γυναίκα μπορεί να αντισταθμίσει, παράγοντας περισσότερη ινσουλίνη. Στις περιπτώσεις που οι παγκρεατικές εφεδρείες της γυναίκας είναι οριακές, δηλαδή στις περιπτώσεις που η παραγωγή της ινσουλίνης είναι ήδη ελαττωματική, θα εμφανισθεί κλινικός διαβήτης, ενώ στις περιπτώσεις που η γυναίκα είναι ήδη διαβητική, αυτή θα χρειασθεί αυξημένα ποσά εξωγενούς ινσουλίνης για να αντιμετωπίσει τις μεταβολικές ανάγκες της εγκυμοσύνης (Διακομανώλης 1989).

1.3. Ταξινόμηση Σακχαρώδη Διαβήτη

   O Σακχαρώδης Διαβήτης διαιρείται σε δύο μεγάλες κατηγορίες, εκείνη όπου απαιτείται η χορήγηση ινσουλίνης (τύπου І ή ινσουλινοεξαρτώμενος ή νεανικός αφού διαπιστώνεται συνήθως από τη νεαρή ηλικία) και σε εκείνη όπου η χορήγηση ινσουλίνης συνήθως δεν είναι απαραίτητη (τύπου ІІ ή μη ινσουλινοεξαρτώμενος ή του ενήλικα αφού διαπιστώνεται σε ενήλικες). Ο  σακχαρώδης διαβήτης της κυήσεως ανήκει στον τύπου ІІ διαβήτη (Ιατράκης 2004, Παπαντωνίου 2000).

1.3.1. Τύπος І ή Ινσουλινοεξαρτώμενος Σακχαρώδης Διαβήτης

     Ο τύπος αυτός χαρακτηρίζεται από  έλλειψη ή ελαττωμένη έκκριση της ενδογενούς ινσουλίνης, εμφανίζεται πριν από την τρίτη δεκαετία της ζωής (μεταξύ 10ου –14ου έτους)  και αφορά το 0,1-0,4% του γενικού πληθυσμού. Η νόσος θεωρείται αυτοάνοση και η πιθανότητα εμφάνισης στο γόνο είναι 2-13%,ανάλογα με τον αριθμό των υπευθύνων γονιδίων που ενέχονται για την εμφάνιση της νόσου. Στην περίπτωση που και οι δύο γονείς είναι πάσχοντες, η πιθανότητα εμφάνισης είναι 33% (Παπαντωνίου 2000, Καρπάθιος 2001).

     Τα συνήθη συμπτώματα αυτού του τύπου διαβήτη είναι: πολυδιψία, πολυουρία, πολυφαγία θόλωση της όρασης, ευπάθεια σε λοιμώξεις, αμηνόρροια, κετοξέωση. Οι ασθενείς που ανήκουν στην κατηγορία αυτή, για να αποφύγουν τις βαρύτατες επιπλοκές, που μπορεί να οδηγήσουν και στο θάνατο ακόμα, έχουν ανάγκη από εξωγενή χορήγηση ινσουλίνης. Η συχνότητα εμφάνισης σοβαρών ανωμαλιών περί τη διάπλαση σε έμβρυα διαβητικών μητέρων τύπου І, υπολογίζεται στο 6-10% και είναι υπεύθυνη για το 40% της περιγεννητικής θνησιμότητας (Παπαντωνίου 2000, Καρπάθιος 2001).

1.3.2. Σακχαρώδης Διαβήτης Τύπου ІІ

     Η μεταβολική αυτή διαταραχή χαρακτηρίζεται από διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης και από αντίσταση της δράσης της ορμόνης, η οποία οφείλεται σε παθολογική σύνδεση με τον αντίστοιχο κυτταρικό υποδοχέα και σε μετέπειτα κακή δράση. Η διάγνωση τίθεται από τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα νήστεως (>140 mg/dL). Η ηλικία εμφάνισης είναι μετά το 40ό έτος και οι ασθενείς αυτοί χαρακτηρίζονται από παχυσαρκία και αυξημένη όρεξη για λήψη τροφής. Η αιτιολογία είναι πολυπαραγοντική. Η συχνότητα εμφάνισης του σακχαρώδη διαβήτη τύπου ІІ σε σχέση με τον τύπου І είναι πολύ μεγαλύτερη (Παπαντωνίου 2000, Καρπάθιος 2001).

 Σακχαρώδης Διαβήτης της Κυήσεως   
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     Ως διαβήτης της κυήσεως χαρακτηρίζεται η διαταραχή στην ομοιόσταση της γλυκόζης, η οποία εμφανίζεται μόνο κατά τη διάρκεια της κύησης. Χαρακτηρίζεται από όλες τις κλινικές και παθολογικές εκδηλώσεις του κλινικού διαβήτη. Η συχνότητα εμφάνισης της επιπλοκής αυτής κυμαίνεται από 3-5%, ανάλογα με τον πληθυσμό (γεωγραφική κατανομή, συνήθειες διατροφής). Η διάγνωση τίθεται μέχρι την 28η εβδομάδα από τον ομαδικό προσυμπτωματικό έλεγχο όλων των εγκύων με χορήγηση 50gr γλυκόζης.                                                            

     Σε περίπτωση παθολογικού αποτελέσματος (>140 mg/dL) επιβεβαιώνεται με την καμπύλη σακχάρου. Το χαρακτηριστικό των ασθενών αυτών είναι ότι, μετά την κύηση, η καμπύλη ανοχής γλυκόζης επανέρχεται στα φυσιολογικά (Παπαντωνίου 2000, Καρπάθιος 2001).

1.4. Ταξινόμηση Σακχαρώδη Διαβήτη Κύησης κατά White
     Αρκετές δεκαετίες πριν, η Priscila White πρότεινε την ταξινόμηση του Σακχαρώδη Διαβήτη στην κύηση και η κατάταξη αυτή διαφέρει κάπως από εκείνη του ΣΔ εκτός κύησης. Ιδιαίτερη σημασία έχει η διάρκεια του διαβήτη και η παρουσία αγγειοπάθειας. Η έννοια της ταξινόμησης σχετίζεται με την πρόγνωση που υπάρχει, όσον αφορά την περιγεννητική θνησιμότητα και τη νεογνική νοσηρότητα, την πιθανότητα επιπλοκών από τη μητέρα και το σχεδιασμό της θεραπευτικής αγωγής. Η ταξινόμηση κατά White παίρνει υπόψη της το χρόνο έναρξης του διαβήτη, τη διάρκειά του και την απουσία ή την παρουσία αγγειακών επιπλοκών. Πιο κάτω γίνεται αναλυτική ταξινόμηση του Σακχαρώδη Διαβήτη κατά White (Ιατράκης 2004).

     Κατηγορία Α:  Εδώ ανήκει το μεγάλο ποσοστό (90% περίπου) των ασθενών με διαβήτη στην εγκυμοσύνη. Ανευρίσκεται παθολογική καμπύλη ανοχής της γλυκόζης αλλά τα επίπεδα της γλυκόζης αίματος κατά τη νηστεία συχνά είναι φυσιολογικά. Η διατήρηση του σακχάρου του αίματος στα φυσιολογικά επίπεδα επιτυγχάνεται μόνο με δίαιτα (Ιατράκης 2004, Λυκερίδου 2002).

      Κατηγορία Β: Εδώ ανήκουν οι έγκυες, στις οποίες η έναρξη του κλινικού διαβήτη άρχισε μετά την ηλικία των 20 ετών και η διάρκειά του μέχρι την κύηση ήταν μικρότερη από 10 έτη. Δεν διαπιστώνονται αγγειακές βλάβες (Ιατράκης 2004).
      Κατηγορία C: Εδώ ανήκουν έγκυες, στις οποίες η έναρξη του κλινικού διαβήτη άρχισε σε ηλικία των 10-19 ετών και η διάρκειά του μέχρι την κύηση ήταν 10-19 έτη. Δεν διαπιστώνονται αγγειακές βλάβες (Ιατράκης 2004).
     Κατηγορία D: Εδώ ανήκουν οι έγκυες, στις οποίες η έναρξη του κλινικού διαβήτη άρχισε πριν από την ηλικία των 10 ετών και η διάρκειά του μέχρι την κύηση ήταν 20 ή περισσότερα έτη. Είναι δυνατόν να υπάρχουν αγγειακές βλάβες μικρής βαρύτητας (π.χ. απλή αμφιβληστροειδοπάθεια, αγγειακές βλάβες στα πόδια) (Ιατράκης 2004, Λυκερίδου 2002).

     Κατηγορία Ε: Ακτινολογικά σημεία προσβολής των αγγείων της πυέλου (Λυκερίδου 2002).

     Κατηγορία F: Εδώ ανήκουν οι έγκυες, στις οποίες διαπιστώνονται αγγειακές βλάβες στα νεφρά με πρωτεϊνουρία (Ιατράκης 2004).

     Κατηγορία R: Εδώ ανήκουν οι έγκυες, στις οποίες διαπιστώνονται σοβαρές αλλοιώσεις στον αμφιβληστροειδή (υπερπλαστική ή εξελικτική αμφιβληστροειδοπάθεια) (Ιατράκης 2004).

     Κατηγορία RF: Εδώ ανήκουν οι έγκυες στις οποίες διαπιστώνεται νεφροπάθεια και υπερπλαστική αμφιβληστροειδοπάθεια (Λυκερίδου 2002).

     Κατηγορία G: Εδώ ανήκουν οι γυναίκες με πολλαπλές μαιευτικές επιπλοκές (επανειλημμένες αποβολές και ενδομήτριοι θάνατοι) (Διακομανώλης 1989).

      Κατηγορία H: Οι έγκυες αυτής της κατηγορίας έχουν αρτηριοσκληρυντική καρδιοπάθεια (Λυκερίδου 2002).

     Κατηγορία Τ: Εδώ ανήκουν οι έγκυες που έχουν κάνει μεταμόσχευση νεφρού (Ιατράκης 2004).

      Η ταξινόμηση κατά White όμως έχει το μειονέκτημα ότι είναι πολύπλοκη, ότι μπορεί να υπάρχουν περιπτώσεις που κατατάσσονται ταυτόχρονα σε 2 κλάσεις και ότι, τέλος, δεν λαμβάνει υπ’ όψιν τον παράγοντα ρύθμισης του διαβήτη τόσο στο παρελθόν όσο και στη διάρκεια της κύησης (Παπαδημητρίου Α., Μαστρομηνάς Μ., Σιδέρης Ι. 1989).

2. ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΤΗΣ ΚΥΗΣΗΣ                            

2.1. Ορισμός
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       Ως διαβήτης της κύησης, ορίζεται η ποικίλου βαθμού παθολογική διαταραχή στην ανοχή των υδατανθράκων, η οποία, για πρώτη φορά, εμφανίζεται κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Ο διαβήτης της κύησης συνήθως γίνεται πιο ήπιος ή εξαφανίζεται μετά τον τοκετό. Η καμπύλη ανοχής γλυκόζης που στη διάρκεια της κύησης είναι παθολογική, μετά την κύηση γίνεται φυσιολογική.        Η συχνότητα του διαβήτη της εγκυμοσύνης ανέρχεται σε ένα ποσοστό 1-2,5% επί όλων των κυήσεων και η συχνότητα αυτή είναι 10 φορές μεγαλύτερη από τη συχνότητα των περιπτώσεων εκείνων στις οποίες ο διαβήτης είχε εκδηλωθεί προ της εγκυμοσύνης. Παρά τις προόδους που έχουν πραγματοποιηθεί στην αντιμετώπιση των διαβητικών εγκύων, ο διαβήτης της εγκυμοσύνης παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον, γιατί αποτελεί μεγάλο κίνδυνο για τη μητέρα και το έμβρυο ( Κοφίνης 2003, Ιατράκης 2004).

2.2. Διάγνωση
2.2.1. Παράγοντες Κινδύνου για Σακχαρώδη Διαβήτη Κύησης- Δοκιμασία Διαλογής

     Εκτίμηση για σακχαρώδη διαβήτη κύησης πρέπει να γίνεται στην πρώτη προγεννητική επίσκεψη, παρότι δεν υπάρχει ακόμα και σήμερα ομοφωνία στο ποιες γυναίκες πρέπει να ελέγχονται. Γυναίκες με ένα ή περισσότερα κλινικά χαρακτηριστικά υψηλού κινδύνου σακχαρώδη διαβήτη κύησης, όπως παχυσαρκία προ της κύησης (>90 κιλά) ή υπερβολική αύξηση βάρους στην κύηση, ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη σε συγγενείς πρώτου βαθμού, ιστορικό παθολογικής δοκιμασίας ανοχής στη γλυκόζη, ύπαρξη γλυκοζουρίας σε δύο τουλάχιστον περιπτώσεις ή σε μία περίπτωση πριν από τη 16η εβδομάδα, βεβαρημένο μαιευτικό ιστορικό (ενδομήτριος θάνατος, μακροσωμία, συγγενείς διαμαρτίες), προχωρημένη ηλικία μητέρας, υπέρταση, πολυτοκία (>4 κυήσεις), υπέρβαρα νεογνά (>4.500 gr), επίμονη μυκητιασική κολπίτιδα, αγγειακές βλάβες, νεφροπάθεια στην κύηση, επαναλαμβανόμενες ουρολοιμώξεις, πρέπει να υποβάλλονται σε δοκιμασία διαλογής το συντομότερο δυνατό. Αν είναι αρνητική, επανελέγχονται μεταξύ των 24-28 εβδομάδων κύησης διότι η μη ανοχή στη γλυκόζη εκδηλώνεται, γενικά, μετά από αυτή την ηλικία κύησης. Γυναίκες μέτριου κινδύνου πρέπει να ελέγχονται επίσης στις 24-28 εβδομάδες. Περιπτώσεις με χαμηλό κίνδυνο δεν απαιτούν δοκιμασία γλυκόζης αλλά αυτές περιορίζονται σε γυναίκες με τα ακόλουθα χαρακτηριστικά: ηλικία <25 ετών, φυσιολογικό σωματικό βάρος πριν από την εγκυμοσύνη, αλλά αύξηση του βάρους κατά τη διάρκειά της, μέλος μιας εθνικότητας με χαμηλή συχνότητα σακχαρώδη διαβήτη κύησης, αρνητικό ιστορικό για: παθολογική δοκιμασία ανοχής της γλυκόζης, σακχαρώδη διαβήτη σε συγγενείς πρώτου βαθμού, επιπλοκές κατά τη διάρκεια προηγούμενης εγκυμοσύνης και τοκετού (Ιατράκης 2004, Κοφίνης 2003, Παπαδημητρίου Α., Μαστρομηνάς Μ., Σιδέρης Ι, 1989).

     Η δοκιμασία αυτή γίνεται με χορήγηση από το στόμα 50gr διαλύματος γλυκόζης και μέτρηση της τιμής της γλυκόζης στο αίμα μια ώρα μετά. Τιμές γλυκόζης μεγαλύτερες από 130 mg/100ml στο αίμα ή 143 mg/100ml στο πλάσμα απαιτούν περαιτέρω έλεγχο της ασθενούς με δοκιμασία ανοχής της γλυκόζης γιατί αυξάνουν την πιθανότητα για σακχαρώδη διαβήτη. Η χορήγηση 50gr γλυκόζης γίνεται καλά ανεκτή από την έγκυο και μπορεί να χορηγηθεί οποιαδήποτε ώρα της ημέρας, χωρίς να έχει προηγηθεί ειδική προετοιμασία (Ιατράκης 2004).

2.2.2.  Δοκιμασία Ανοχής της Γλυκόζης

       Η δοκιμασία μπορεί να γίνει στην αρχή της κύησης και οπωσδήποτε μεταξύ της 28ης και 30ης εβδομάδας, περίοδο κατά την οποία παρατηρείται εντονότερη διαβητογόνος επίδραση της κύησης. Στην πράξη, η δοκιμασία συστήνεται να γίνεται αρκετά νωρίτερα. Τιμές σακχάρου στο αίμα μεγαλύτερες από 130 mg/dL κάνουν μάλλον επικίνδυνη την εκτέλεσή της (Ιατράκης 2004) .

     Η δοκιμασία ανοχής γλυκόζης θα πρέπει να γίνεται εφόσον η γυναίκα έπαιρνε φυσιολογική δίαιτα για μία τουλάχιστον εβδομάδα πριν από τη δοκιμασία και δεν περιόριζε τη φυσική της δραστηριότητα. Για την εφαρμογή της μεθόδου η γυναίκα δεν καταναλώνει γλυκίσματα την προηγούμενη ημέρα και παραμένει νηστική τουλάχιστον 8 ώρες από το προηγούμενο βράδυ. Πριν τη χορήγηση της γλυκόζης γίνεται ο πρώτος προσδιορισμός του σακχάρου στο αίμα. Η δοκιμασία πραγματοποιείται με τη χορήγηση 100 gr γλυκόζης από του στόματος (διαλυμένη σε 250 ml νερού ή 1,75 gr ανά kg βάρους σώματος ή ανάλογα με τη μέθοδο του εργαστηρίου) και εν συνεχεία γίνεται λήψη αίματος την 1η, 2η και 3η ώρα μετά τη χορήγηση. Παθολογικές τιμές σακχάρου στο αίμα θεωρούνται: α) Νηστική ( 95 mg/dL, β) 1 ώρα μετά ( 180 mg/dL, γ) 2 ώρες μετά ( 155 mg/dL, δ) 3 ώρες μετά ( 140 mg/dL. Η γλυκόζη στο πλάσμα αντίστοιχα θα πρέπει να είναι 105mg/dL πριν το φαγητό, 190mg/dL την 1η ώρα, 165mg/dL την 2η ώρα και 140mg/dL την τρίτη ώρα μετά το φαγητό (Πίνακας 1) (Ιατράκης 2004, Διακομανώλης 1989).

     Η καμπύλη ανοχής της γλυκόζης θεωρείται παθολογική εφόσον βρεθούν τουλάχιστον δύο τιμές υψηλότερες από τις φυσιολογικές. Σε μια μόνο τιμή υψηλή, η δοκιμασία θεωρείται φυσιολογική (Ιατράκης 2004).
Πίνακας 1: Κριτήρια για τη Διάγνωση Διαβήτη με τη Δοκιμασία Ανοχής Γλυκόζης από του Στόματος (100gr)
	Χρόνος Μέτρησης
	Αίμα (mg/100ml)
	Πλάσμα (mg/100ml)

	Νήστις
	90
	105

	1 ώρα
	165
	190

	2 ώρες
	145
	165

	3 ώρες
	125
	140


Πηγή: Διακομανώλης Ε. 1989

2.2.3. Απλή  Μέτρηση Σακχάρου του Αίματος

     Έχει πλέον καθιερωθεί ο έλεγχος του σακχάρου του αίματος σε κάθε έγκυο γυναίκα, ανεξάρτητα από το αν υπάρχουν ενδείξεις ή όχι. Ο έλεγχος αυτός είναι απλός και γίνεται με τη μέτρηση του σακχάρου του αίματος σε κατάσταση νηστείας και 2 ώρες μετά τη λήψη ενός δοκιμαστικού γεύματος (1 τοστ-ζαμπόν και 1 πορτοκαλάδα). Εάν κάποια από αυτές τις, μετά το φαγητό, τιμές είναι σε παθολογικά επίπεδα (άνω των 100mg- μέθοδος ενζυματική) θα πρέπει να προχωρήσουμε στη δοκιμασία με φόρτιση γλυκόζης (Διακομανώλης 1989).

2.2.4. Γλυκοζυλιωμένη Αιμοσφαιρίνη (HbA1c)

     Μία άλλη μέθοδος η οποία χρησιμοποιείται τελευταία για τον έλεγχο του διαβήτη της εγκυμοσύνης είναι η μέτρηση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης. Η αιμοσφαιρίνη αυτή είναι μια παθολογική αιμοσφαιρίνη, η οποία βρέθηκε στα ερυθρά αιμοσφαίρια των διαβητικών και η οποία είναι μια παραλλαγή της αιμοσφαιρίνης Α που δημιουργείται σε καταστάσεις χρόνιας υπεργλυκαιμίας. Το επίπεδο της αιμοσφαιρίνης αυτής στο αίμα εξαρτάται από τις μέσες συγκεντρώσεις γλυκόζης, στις οποίες εξετέθη το ερυθρό αιμοσφαίριο κατά τη διάρκεια της ζωής του, επομένως οι μετρήσεις της HbA1c είναι ένας παλίνδρομος δείκτης των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα τις προηγούμενες 30 με 60 μέρες (Διακομανώλης 1989).

     Η χρήση της HbA1c στην κλινική πράξη είναι ακόμα περιορισμένη. Η μέτρησή της κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης συνιστάται σήμερα σε δύο κυρίως περιπτώσεις: α) Για τον έλεγχο της καλής ρυθμίσεως του διαβήτη μετρώντας μία φορά το μήνα τα επίπεδα της HbA1c στο αίμα της διαβητικής εγκύου, και β) για τον καθορισμό του χρόνου συλλήψεως, επειδή αυτός θα πρέπει να γίνει σε περίοδο άριστης ρυθμίσεως του διαβήτη (Διακομανώλης 1989).

     Η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη όμως δεν μπορεί δυστυχώς να χρησιμοποιηθεί σαν screening test για τον έλεγχο του διαβήτη της εγκυμοσύνης, γιατί τις περισσότερες φορές οι τιμές της βρίσκονται σε φυσιολογικά επίπεδα. Επειδή τα επίπεδα της HbA1c υποδηλώνουν τα μέσα επίπεδα της γλυκόζης τις προηγούμενες 4-8 εβδομάδες, η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη προσφέρει τη δυνατότητα διαγνώσεως του διαβήτη στη μετά τον τοκετό περίοδο, στις περιπτώσεις εκείνες που υποπτευόμαστε ότι υπήρξε διαβήτης της εγκυμοσύνης λόγω υπερβολικού βάρους του νεογνού, λόγω ανεξήγητου περιγεννητικού θανάτου ή λόγω υπάρξεως ορισμένων συγγενών ανωμαλιών (Διακομανώλης 1989).

2.2.5. Γλυκοζουρία

     Η γλυκοζουρία κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης δεν είναι συνήθως αποτέλεσμα υπεργλυκαιμίας και ένδειξη διαταραχής των υδατανθράκων στη μητέρα, αλλά οφείλεται στην ελάττωση της νεφρικής ουδού γλυκόζης που παρατηρείται φυσιολογικά κατά την κύηση. Σακχαρουρία όμως που εμφανίζεται έστω και μία φορά προ της 16ης ή 20ης εβδομάδας της εγκυμοσύνης ή περισσότερο από δύο φορές μετά από αυτές τις ημερομηνίες αποτελεί ένδειξη για εκτέλεση δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης (Διακομανώλης 1989).

2.3. Επίδραση της Κύησης στον Σακχαρώδη Διαβήτη της Μητέρας

     Η κύηση μπορεί να επηρεάσει το σακχαρώδη διαβήτη με τις προοδευτικά αυξανόμενες απαιτήσεις σε ινσουλίνη (που παρατηρείται κυρίως μετά το τέλος του πρώτου τριμήνου στα ¾ των γυναικών) που προσδιορίζεται σε 0,6 μονάδες/kgr ημερησίως στην αρχή της εγκυμοσύνης, αυξάνονται σε 0,7 μονάδες/kgr μεταξύ 6ης και 18ης εβδομάδας, φθάνουν τις 0,9 μονάδες/kgr μεταξύ 26ης και 36ης εβδομάδος και τελικά απαιτείται περί την 1 μονάδα/kgr βάρους μετά την 36η εβδομάδα της κυήσεως και την ελάττωση της νεφρικής ουδούς για τη γλυκόζη (που μετά το τέλος του πρώτου τριμήνου καταλήγει στην αποβολή μεγάλων ποσοτήτων γλυκόζης στα ούρα, ενώ τα επίπεδά της στο αίμα μπορεί να είναι φυσιολογικά) (Ιατράκης 2004). 

     Φαίνεται ότι το πλακουντιακό γαλακτογόνο (HPL) λόγω της διαβητογόνου δράσης του δημιουργεί την ανάγκη παραγωγής μεγαλύτερης ποσότητας ινσουλίνης. Αυτό συμβαίνει κυρίως διότι η HPL είναι υπεύθυνη για την αντίσταση στην ινσουλίνη και τη λιπόλυση και εκτρέπει τον υδατανθρακικό μεταβολισμό της μητέρας σε λιπιδικό μεταβολισμό στο τρίτο τρίμηνο της κύησης (Ιατράκης 2004).

     Η κύηση παρουσιάζει ελαφρά μόνο αυξημένο κίνδυνο για την διαβητική έγκυο υπό την προϋπόθεση ότι αυτή ακολουθεί πιστά τις οδηγίες του γιατρού και της μαίας και ότι η παρακολούθησή της είναι συστηματική. Παρόλα αυτά οι ασθενείς είναι πιθανό να αναπτύξουν προεκλαμψία, εκλαμψία και μετεγχειρητικές επιπλοκές μετά από καισαρική τομή. Η μητρική θνησιμότητα που οφείλεται σε όλες τις επιπλοκές δεν υπερβαίνει το 0,5% ( Σαλαμαλέκης 1986).

2.4. Επίδραση του Σακχαρώδη Διαβήτη στην Κύηση

     Η επίδραση του διαβήτη στην εγκυμοσύνη είναι βλαπτική για τη μητέρα και το έμβρυο και ορισμένες από τις παρατηρούμενες επιπλοκές είναι χαρακτηριστικές της επιδράσεως της μεταβολικής αυτής ανωμαλίας πάνω στη μητέρα και στο κύημα. Ορισμένες από τις επιπλοκές αυτές είναι οι εξής: 

2.4.1. Επιπλοκές στη Μητέρα 
α)  Προεκλαμψία

     Η συχνότητα της προεκλαμψίας είναι αυξημένη και ανέρχεται σε ένα ποσοστό 25% περίπου (10-50%), ενώ το ποσοστό περιγεννητικής θνησιμότητας σ’ αυτές τις περιπτώσεις είναι και αυτό αυξημένο και υπολογίζεται σε 23% αντίστοιχα. Οι διαφορές στη συχνότητα εμφανίσεως της προεκλαμψίας που παρατηρούνται στη βιβλιογραφία οφείλονται κυρίως σε διαφορετικά κριτήρια που χρησιμοποιούνται για τη διάγνωση της παθολογικής αυτής καταστάσεως από τους διάφορους συγγραφείς. Η παρατηρούμενη λευκωματουρία μπορεί να οφείλεται σε λοίμωξη των ουροφόρων οδών, το δε οίδημα των κάτω άκρων είναι συνηθισμένο εύρημα στις διαβητικές εγκύους. Η εμφάνιση όμως υψηλής αρτηριακής πιέσεως σε συνδυασμό με λευκωματουρία και οιδήματα υποδηλώνει συνήθως την εμφάνιση προεκλαμψίας. Η συχνότητα εμφάνισης της προεκλαμψίας μειώνεται σε καλά ρυθμισμένο σακχαρώδη διαβήτη. Δεν παύει όμως να αποτελεί σοβαρό κίνδυνο τόσο για τη μητέρα όσο και για το παιδί (Διακομανώλης 1989, Κεφαλογιάννης 2003).

β)  Υδράμνιο

     Είναι γενικά αποδεκτό ότι το υδράμνιο (ποσότητα αμνιακού υγρού >2000ml)  είναι συχνότερο στη διαβητική εγκυμοσύνη, αλλά παρατηρούνται μεγάλες διακυμάνσεις στα αναφερόμενα ποσοστά που κυμαίνονται από 3-31% με ένα μέσο όρο περίπου 19%. Πολλοί συγγραφείς υποστηρίζουν την άποψη ότι τοξιναιμία και υδράμνιο συνήθως συνυπάρχουν. Παρόλα αυτά η συνύπαρξη των δύο αυτών επιπλοκών δεν είναι σταθερή. Διαβήτης μακράς διάρκειας και νεφρικές βλάβες ευνοούν την ανάπτυξη τοξιναιμίας και ιδιαίτερα την ανάπτυξη τοξιναιμίας βαριάς μορφής (Διακομανώλης 1989).

     Η επιπλοκή μιας διαβητικής εγκυμοσύνης με υδράμνιο σημαίνει συνήθως κακή ρύθμιση του διαβήτη και συνοδεύεται από μεγαλύτερη συχνότητα εμφανίσεως τοξιναιμίας, υψηλότερο ποσοστό περιγεννητικής θνησιμότητας και πιθανόν σοβαρές συγγενείς ανωμαλίες. Ο λόγος της εμφανίσεως υδραμνίου στις διαβητικές κυήσεις σε υψηλότερο ποσοστό από τις μη διαβητικές κυήσεις είναι άγνωστος. Η υψηλή συχνότητα δεν μπορεί να εξηγηθεί από την αυξημένη πυκνότητα σακχάρου στο αμνιακό υγρό ή από την αυξημένη συχνότητα συγγενών ανωμαλιών στο έμβρυο. Στις περισσότερες περιπτώσεις, μη ειδική θεραπεία, που περιλαμβάνει ανάπαυση και καλή ρύθμιση του διαβήτη, έχει σαν αποτέλεσμα την ελάττωση της ποσότητας του αμνιακού υγρού (Διακομανώλης 1989).

γ)  Διαβητική Νεφροπάθεια

     Η χρόνια νεφροπάθεια αποτελεί σοβαρό πρόβλημα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Το ποσοστό των ασθενών αυτών στην κατηγορία F κατά White κυμαίνεται από 0-12%. Κλινικώς υπάρχει κάποια δυσκολία που αφορά στην κατάταξη αυτών των ασθενών στην ομάδα F κατά White επειδή οι ασθενείς με διαβητική νεφροπάθεια παρουσιάζουν συνήθως λευκωματουρία και ουραιμία αλλά όχι απαραίτητα υπέρταση. Η διαβητική νεφροπάθεια οφείλεται στην επιδείνωση της μικροαγγειοπάθειας εξαιτίας του σακχαρώδη διαβήτη (Διακομανώλης 1989, Λυκερίδου 2002).

δ)  Διαβητική Νευροπάθεια

     Η περιγραφή διαβητικής νευροπάθειας σε έγκυες, είναι ασυνήθης και σπάνια. Αν και περιγράφεται επίταση των συμπτωμάτων της κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης, δεν έχει αποδειχθεί σταθερή επιδείνωση, ως συνέπεια της εγκυμοσύνης. Θα μπορούσε να λεχθεί, με κάποια επιφύλαξη, ότι η εγκυμοσύνη δεν είναι παράγοντας κινδύνου για την επιδείνωση της λειτουργίας του αυτόνομου νευρικού συστήματος στις διαβητικές γυναίκες (Κεφαλογιάννης 2003).

     Σε ότι αφορά την επίδραση της διαβητικής νευροπάθειας στην έκβαση της εγκυμοσύνης, τα βιβλιογραφικά δεδομένα είναι πολύ λίγα. Ταυτοχρόνως με την διαβητική νευροπάθεια σε μακράς διάρκειας και με κακή ποιότητα ρύθμισης σακχαρώδη διαβήτη, υπάρχουν και άλλες επιπλοκές. Στις επιπλοκές από την πλευρά της μητέρας αναφέρονται, πνευμονικό οίδημα, πνευμονία από εισρόφηση, μέτρια ή και βαριά διαταραχή της θρέψης, αυξημένη επίπτωση στις λοιμώξεις (βακτηριαιμία, σηψαιμία ) και αυξημένη συχνότητα στις εν τω βάθει θρομβώσεις των φλεβών. 

     Στις επιπλοκές του εμβρύου περιλαμβάνονται ενδομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης (προφανώς σχετίζεται με την ελλιπή θρέψη), πρόωρος τοκετός και ενδομήτριος θάνατος (Κεφαλογιάννης 2003).

ε)  Oυρολοιμώξεις

     Η βακτηριουρία ανευρίσκεται σε ποσοστό σημαντικά υψηλότερο σε διαβητικές παρά σε μη διαβητικές εγκύους (18,2% και 4,5% αντίστοιχα). Ένα μεγάλο ποσοστό ασθενών με βακτηριουρία παραμένει ασυμπτωματικό κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Πιστεύεται όμως ότι σημαντική βακτηριουρία συσχετίζεται θετικά με τις ομάδες D και F κατά White, δηλαδή με τις περιπτώσεις διαβητικής αγγειοπάθειας και με αυξημένη περιγεννητική θνησιμότητα. Αντίθετα η συχνότητα κλινικής πυελονεφρίτιδος έχει ελαττωθεί τα τελευταία χρόνια, γεγονός το οποίο πιθανόν να οφείλεται στη συχνότερη θεραπεία της μη συμπτωματικής βακτηριουρίας (Διακομανώλης 1989).

στ)  Μονιλίαση-Αιδιοκολπίτιδα

     Η γλυκοζουρία καθιστά τη διαβητική έγκυο ευπαθή σε φλεγμονές που οφείλονται στην Candida Albicans σε σύγκριση με φυσιολογικές εγκύους. Θετικές καλλιέργειες του μύκητα βρίσκονται σε ποσοστό 32% όλων των εγκύων γυναικών, ενώ στις περιπτώσεις διαβητικών εγκύων το ποσοστό ανέρχεται σε 50%. Από αυτές τις ασθενείς όμως με θετικές καλλιέργειες μόνο ένα ποσοστό 5% έχει κλινικά συμπτώματα και κατάλληλη θεραπευτική αγωγή απαλλάσσει συνήθως την άρρωστη από τη δυσάρεστη αυτή επιπλοκή (Διακομανώλης 1989).

ζ)  Υπερέμεση

     Η συχνότητα υπερεμέσεως στις διαβητικές εγκύους δεν είναι μεγαλύτερη από ότι είναι στις φυσιολογικές κυήσεις, αλλά είναι δυνατόν αυτή η επιπλοκή να δημιουργήσει προβλήματα στη ρύθμιση του διαβήτη. Η ναυτία έχει σαν αποτέλεσμα την ελάττωση καταναλώσεως υδατανθράκων και οι έμετοι διαταράσσουν την οξεοβασική ισορροπία της μητέρας (Διακομανώλης 1989).

η)  Αυτόματες Εκτρώσεις

     Η συχνότητα αυτόματων εκτρώσεων δε φαίνεται να είναι αυξημένη σε σύγκριση με τις φυσιολογικές κυήσεις. Η συχνότητα όμως αυτή αυξάνει στις περιπτώσεις διαβήτη μακράς διάρκειας με αγγειακές επιπλοκές (Διακομανώλης 1989).

θ)  Πρόωρος Τοκετός

     Είναι ένας σπουδαίος παράγοντας περιγεννητικής θνησιμότητας. Πρόωρος τοκετός φαίνεται να είναι συχνότερος στη διαβητική εγκυμοσύνη και πρέπει να αποφεύγεται με κάθε τρόπο. Η αντιμετώπιση με β-συμπαθομιμητικά είναι γενικά η ίδια όπως και επί μη διαβητικής εγκυμοσύνης (Διακομανώλης 1989).

ι)  Aμφιβληστροειδοπάθεια

     Υπάρχουν βιβλιογραφικά δεδομένα που αποδεικνύουν, ότι οι διαβητικές γυναίκες βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν ή να επιδεινωθεί προϋπάρχουσα διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια, κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης (Κεφαλογιάννης 2003).

     Σε διαβητικές, στις οποίες η ρύθμιση του διαβήτη ήταν κακή πριν από τη σύλληψη, παρατηρείται μια ταχεία εγκατάσταση καλού μεταβολικού ελέγχου κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Αυτό έχει αποδειχθεί ότι επιταχύνει την ανάπτυξη της διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας μακροπρόθεσμα και υποδηλώνει επίσης, ότι η ταχεία αποκατάσταση καλού μεταβολικού ελέγχου στην εγκυμοσύνη, είναι υπεύθυνη για την εξέλιξη αυτή. Βεβαίως, η καλή ποιότητα ρύθμισης, είναι κυρίαρχο στοιχείο για την ομαλή ανάπτυξη του εμβρύου και επιδιώκεται, ανεξαρτήτως του κινδύνου επιδείνωσης της αμφιβληστροειδοπάθειας (Κεφαλογιάννης 2003).

     Διαβητικές έγκυες χωρίς αμφιβληστροειδοπάθεια, κατά την έναρξη της εγκυμοσύνης, διατρέχουν πολύ χαμηλό κίνδυνο (10%) να αναπτύξουν ήπια κλινικώς μορφή αμφιβληστροειδοπάθειας, η οποία δεν επηρεάζει την όραση (Κεφαλογιάννης 2003).

κ)  Διαβητική Οξέωση

     Η μητέρα κινδυνεύει να πέσει σε κώμα και να προηγηθεί ενδομήτριος θάνατος. Λόγω έλλειψης γλυκόζης, ο οργανισμός χρησιμοποιεί για ενέργεια το μεταβολισμό των λιπών με αποτέλεσμα ελάττωση της γλυκόζης, γλυκοζουρία, και οσμωτική διούρηση. Η καύση των λευκωμάτων προκαλεί αύξηση αμινοξέων και αύξηση υπεργλυκαιμίας. Η λιπόλυση προκαλεί ελεύθερα λιπαρά οξέα, αύξηση κετονικών σωμάτων και τέλος κετονουρία. Η οξέωση μεγαλώνει στο τελευταίο τρίμηνο και αν δεν αντιμετωπιστεί έγκαιρα θα οδηγήσει σε διαβητικό κώμα και αυξημένη θνησιμότητα (Λυκερίδου 2002). 

λ)  Μετεγχειρητικές Λοιμώξεις και Λοιμώξεις μετά από Κολπικό Τοκετό

     Ενδοπυελικές λοιμώξεις λόγω της μειωμένης ανοσολογικής αντίδρασης που παρατηρείται κατά τον σακχαρώδη διαβήτη (Λυκερίδου 2002).

μ)  Αιμορραγία μετά τον Τοκετό

     Συνήθως συμβαίνει λόγω της υπερδιάτασης της μήτρας και λόγω του υδραμνίου και του υπέρβαρου παιδιού καθώς και λόγω του μεγάλου έργου που καταβάλλει η μήτρα κατά τον φυσιολογικό τοκετό (Λυκερίδου 2002).

2.4.2. Επιπλοκές στο Έμβρυο

α)  Συγγενείς Ανωμαλίες

     Οι συγγενείς ανωμαλίες είναι το αίτιο των μισών περίπου περιγεννητικών θανάτων επί διαβητικών κυήσεων. Δεν υπάρχει μια συγκεκριμένη συγγενής ανωμαλία που να αφορά ειδικά τις διαβητικές εγκυμοσύνες. Πάντως το μεγαλύτερο ποσοστό περιπτώσεων καταλαμβάνει η αγενεσία του ουραίου τμήματος της σπονδυλικής στήλης/ιερού (Κεφαλογιάννης 2003).

β)  Μακροσωμία

     Ως μακροσωμία ορίζεται η κατάσταση κατά την οποία το βάρος του σώματος του νεογνού κατά τον τοκετό είναι μεγαλύτερο από το 90ό εκατοστημόριο ή άνω των 4 κιλών. Η μακροσωμία εμφανίζεται σε κάθε κατηγορία διαβητικής κύησης, εκτός αν υπάρχει αγγειοπάθεια. Τα νεογνά είναι μεγάλα και πληθωρικά, με υπερβολική συγκέντρωση λίπους στην κοιλιά και τους ώμους. Επί πλέον παρατηρείται και σπλαγχνομεγαλία. Η μακροσωμία προδιαθέτει σε τραυματισμούς κατά τον τοκετό και σε μεγάλη πιθανότητα εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου ІІ στη ζωή του εμβρύου (Τσαπόγας 2005).

γ)  Σύνδρομο Αναπνευστικής Δυσχέρειας

     Το σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας του νεογνού είναι επίσης συχνότερο σε νεογνά διαβητικών κυήσεων για κάθε ηλικία κύησης, πιθανόν λόγω καθυστερημένης ωρίμανσης του επιφανειοδραστικού παράγοντα, είτε λόγω πνευμονίας, υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας και άλλων καταστάσεων (Τσαπόγας 2005).

δ)  Υπογλυκαιμία

     Η υπογλυκαιμία (σάκχαρο αίματος κάτω των 40 mg/dL) εμφανίζεται συχνά κατά τις πρώτες ώρες της ζωής, ιδίως σε μακροσωμικά νεογνά, λόγω της υπερινσουλιναιμίας του νεογνού, το οποίο απομακρύνεται από το υπεργλυκαιμικό περιβάλλον της μητέρας. Η επιπλοκή αυτή, που απαιτεί στενή παρακολούθηση του νεογνού, περιορίζεται από τον αυστηρό γλυκαιμικό έλεγχο περιγεννητικά (Αναγνωστάκης Δ. 1997).

ε)  Υποασβεστιαιμία

     Η υποασβεστιαιμία (ολικό ασβέστιο ορού λιγότερο από 7 mg/dL  ή ιονισμένο ασβέστιο κάτω των 4 mg/dL) είναι συχνή επιπλοκή κυρίως σε λιποβαρή νεογνά διαβητικών κυήσεων και η βαρύτητά της εξαρτάται από τη βαρύτητα και τη διάρκεια του διαβήτη της μητέρας. Είναι πιθανόν αυτή να οφείλεται στις χαμηλές συγκεντρώσεις παραθορμόνης συγκριτικά με νεογνά μη διαβητικών κυήσεων. Συνδυάζεται με υπερφωσφαταιμία και συνήθως είναι ασυμπτωματική, όπως και η υπομαγνησιαιμία (Κεφαλογιάννης 2003). 

στ)  Υπερχολερυθριναιμία

     Υπερχολερυθριναιμία και ίκτερος παρατηρούνται επίσης συχνότερα σε μακροσωμικά νεογνά, ιδιαίτερα όταν ο γλυκαιμικός έλεγχος είναι κακός. Ο μηχανισμός αφορά πιθανώς σε γλυκοζυλίωση των μεμβρανών του ερυθροκυττάρου, κατάσταση που προδιαθέτει σε αυξημένη αιμόλυση (Κεφαλογιάννης 2003).

ζ)  Υπέρβαρα Έμβρυα και Νεογνά
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     Λόγω της συνεχούς μεταβολικής δράσης της ινσουλίνης του εμβρύου, επί της γλυκόζης που προέρχεται από τη μητέρα και την υπερπαραγωγή της αυξητικής ορμόνης από την μητέρα αναπτύσσονται υπέρβαρα έμβρυα και νεογνά. Τα υπέρβαρα, παχύσαρκα έμβρυα προκαλούν έντονες δυστοκίες και συμβάλουν στην αιμορραγία της μήτρας μετά τον τοκετό (Λυκερίδου 2002).

      Η σωστή παρακολούθηση της διαβητικής εγκύου, με τις κατάλληλες οδηγίες και την εξωγενή χορήγηση ινσουλίνης μειώνει την περιγεννητική θνησιμότητα και το ποσοστό των νεογέννητων με σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας. Ενώ, παλαιότερα, σε σακχαρώδη διαβήτη στη διάρκεια της κύησης, γινόταν προγραμματισμένες καισαρικές τομές αρκετά νωρίτερα από το τέλος της κύησης, σήμερα η σωστή παρακολούθηση της κατάστασης του εμβρύου και η διαπίστωση της έλλειψης δυσπραγίας του μαζί με την έλλειψη επιπλοκών από τη μητέρα μπορεί να οδηγήσει σε φυσιολογικό τοκετό στο τέλος της κύησης (Κεφαλογιάννης 2003).

2.5. Παρακολούθηση Εγκυμοσύνης με Σακχαρώδη Διαβήτη

     Ο σχεδιασμός κάθε θεραπευτικού προγράμματος που αφορά στις διαβητικές έγκυες, έχει ως σκοπό η μητρική και η βρεφική νοσηρότητα και θνησιμότητα, να παραμείνουν σε επίπεδα ίδια με εκείνα των μη διαβητικών εγκύων. Καλή ρύθμιση πριν τη σύλληψη, κατά την διάρκεια της οργανογέννεσης, σε ολόκληρη την εγκυμοσύνη και κατά τον τοκετό, σε όλες τις διαβητικές έγκυες, είναι η επιδίωξη, για να υπάρξει αίσια έκβαση της κύησης (Κεφαλογιάννης 2003).
2.5.1. Παρακολούθηση Διαβητικής Εγκύου

α) Φροντίδα της Διαβητικής Εγκύου πριν από τη Σύλληψη 

     Η σύγχρονη αντιμετώπιση της διαβητικής γυναίκας που ενδιαφέρεται να αποκτήσει παιδί, πρέπει να αρχίζει πριν από τη σύλληψη. Στο πλαίσιο της αντιμετώπισης αυτής περιλαμβάνονται συμβουλές για τη δίαιτα, το κάπνισμα και τη λήψη φαρμακευτικών σκευασμάτων. Το σημαντικότερο όμως τμήμα της φροντίδας πριν από τη σύλληψη είναι ο ακριβής προσδιορισμός της μεταβολικής ισορροπίας και η επίτευξη επιπέδων γλυκόζης ορού γύρω από τα φυσιολογικά όρια (Ρούσσος Δ.Χ.  1997).

     Για την επιτυχία αυτών των στόχων είναι απαραίτητο να γνωρίζει η διαβητική γυναίκα την εξελικτική πορεία του σακχαρώδη διαβήτη και την αντιμετώπιση των επιπλοκών της νόσου. Επίσης, πρέπει να ενημερώνεται από τους γιατρούς, ώστε η ίδια στο σπίτι να μετράει το σάκχαρό της με ειδικές συσκευές μέτρησης και να μεθοδεύει την καλή ρύθμισή του. Για την προετοιμασία, λοιπόν, της διαβητικής γυναίκας για εγκυμοσύνη είναι χρήσιμα τα εξής:

α) Η αυτορρύθμιση του σακχαρώδη διαβήτη με τη μέτρηση του σακχάρου με ειδικές συσκευές (σακχαρόμετρα),

β) Η συστηματική ινσουλινοθεραπεία,

γ) Η εξατομίκευση της δοσολογίας της ινσουλίνης,

δ) Η προσεκτική εφαρμογή της ενδεδειγμένης διατροφής,

ε) Ο καθορισμός του χρόνου γευμάτων και του μικρού γεύματος προ του      ύπνου,

στ) Ο σχεδιασμός της φυσικής δραστηριότητας και της σωματικής άσκησης,

ζ) Η πρόσληψη υδατανθράκων και γλυκαγόνης στην υπογλυκαιμία,

η) Ο περιορισμός του stress (Ρούσσος Δ.Χ.  1997, Καραγιάννης Β.Θ.  1997).

     Η μέτρηση και ρύθμιση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης  (4,1-6,1%) είναι πολύ σημαντική και αυτό φαίνεται από το γεγονός ότι, σε γυναίκες όπου η εγκυμοσύνη ξεκίνησε με παθολογικές τιμές της αιμοσφαιρίνης αυτής, το ποσοστό των εμβρύων με μείζονες δυσπλασίες ήταν σημαντικά υψηλότερο από το αντίστοιχο των γυναικών με φυσιολογικές τιμές της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης. Κατά συνέπεια, πριν από την έναρξη της εγκυμοσύνης, πρέπει    τα επίπεδά της   να επανέλθουν στα φυσιολογικά όρια.        
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Για το σκοπό αυτόν πρέπει να μεταβάλλεται το σχήμα χορήγησης της θεραπείας με ινσουλίνη. Το συνηθέστερο σχήμα που εφαρμόζεται, συνίσταται στη χορήγηση ταχείας δράσης ινσουλίνης πριν από τα τρία κύρια γεύματα και ενός σκευάσματος ινσουλίνης με ενδιάμεση δράση πριν από την κατάκλιση (Ρούσσος Δ.Χ. 1997).

     Η σημασία της φροντίδας της διαβητικής εγκύου πριν από τη σύλληψη έχει επανειλημμένα τονισθεί και φαίνεται από το γεγονός ότι, σε διαβητικές γυναίκες που δεν προγραμμάτισαν την εγκυμοσύνη τους και δεν ρύθμισαν ικανοποιητικά το διαβήτη, το ποσοστό των επιπλοκών της εγκυμοσύνης, η συχνότητα των βαριών συγγενών δυσπλασιών και η περιγεννητική θνησιμότητα ήταν σημαντικά αυξημένα σε σχέση με τις διαβητικές έγκυες που προγραμμάτισαν την εγκυμοσύνη τους (Ρούσσος Δ.Χ.  1997, Καραγιάννης Β.Θ.  1997).

β) Φροντίδα της Διαβητικής Εγκύου κατά τη Διάρκεια της Εγκυμοσύνης

     Η παρακολούθηση της διαβητικής εγκύου πρέπει να γίνεται από ομάδα ειδικών που θα περιλαμβάνει το μαιευτικό προσωπικό και το διαβητολόγο. Ο διαβητολόγος, πιθανόν και σε συνεργασία με διαιτολόγο, πρέπει να δώσει ακριβείς οδηγίες για τη δίαιτα και τον ακριβή έλεγχο του σακχάρου στο αίμα έτσι ώστε να μπορεί η ίδια η γυναίκα να παρακολουθεί το σάκχαρο των ούρων και του αίματος μόνη της. Σημασία έχει η ενημέρωση της διαβητικής γυναίκας και του στενού περιβάλλοντός της για πιθανές επιπτώσεις του σακχαρώδη διαβήτη στην ίδια (όπως πιθανότητα παρατεταμένης παραμονής στο νοσοκομείο κατά τη διάρκεια της κύησης) και στο έμβρυο (αυξημένος κίνδυνος συγγενών ανωμαλιών, παραμονή του νεογέννητου στην μονάδα εντατικής θεραπείας, κληρονομική επιβάρυνση της νόσου στο παιδί) (Ιατράκης 2004).

     Η ρύθμιση του σακχάρου του αίματος σε όλη τη διάρκεια της εγκυμοσύνης θα πρέπει να βρίσκεται μεταξύ 60-120 mg% (λήψη από το δάκτυλο). Περιστασιακές αυξήσεις του σακχάρου, μέχρι 140 μετά τα γεύματα είναι γενικά αποδεκτές. Τιμές πάνω από 140 απαιτούν διορθωτική θεραπεία. Η θεραπεία αυτή  συνίσταται στη χορήγηση ινσουλίνης. Η ινσουλίνη που χρησιμοποιείται σε αυτές τις περιπτώσεις είναι συνήθως ινσουλίνη ταχείας δράσεως, και το σχήμα χορηγήσεως εξατομικεύεται ανάλογα με την περίπτωση. Κατά το πρώτο τρίμηνο της εγκυμοσύνης η θεραπεία με ινσουλίνη συνοδεύεται πολλές φορές με επεισόδια υπογλυκαιμίας, αλλά τα επεισόδια αυτά εμφανίζονται σπάνια κατά το δεύτερο ήμισυ της εγκυμοσύνης. Ελαφρά υπογλυκαιμικά επεισόδια αντιμετωπίζονται εύκολα με τη χορήγηση συνήθως υδατανθράκων και δεν είναι επικίνδυνα για το έμβρυο. Αντίθετα η κετοξέωση είναι επικίνδυνη για το έμβρυο και μπορεί να προκαλέσει ενδομήτριους θανάτους και συγγενείς ανωμαλίες, όταν επιδράσει στο έμβρυο κατά τη διάρκεια του πρώτου τριμήνου της εγκυμοσύνης (Διακομανώλης 1989).

     Ιδιαίτερη φροντίδα αποδίδεται στην αποφυγή υπερβολικής αυξήσεως του βάρους. Η διαβητική έγκυος δεν επιτρέπεται να αυξήσει το βάρος της περισσότερο από 10-12 κιλά σε όλη τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Η δίαιτα είναι σύμφωνη με τους κοινά αποδεκτούς κανόνες σ’ αυτές τις περιπτώσεις. Στην πράξη η συνηθισμένη ημερήσια δίαιτα της ασθενούς είναι αρκετή για να καλύψει τις θερμιδικές ανάγκες, τουλάχιστον στην αρχή της εγκυμοσύνης (Διακομανώλης 1989).
     Το σάκχαρο των ούρων θα πρέπει να ελέγχεται καθημερινά και θα πρέπει να είναι αρνητικό. Εδώ θα πρέπει να τονίσουμε ότι η ουδός απεκκρίσεως σακχάρου κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης είναι πολλές φορές χαμηλός με αποτέλεσμα να έχουμε θετικό σάκχαρο στα ούρα και φυσιολογικό στο αίμα. Θετικό σάκχαρο στα ούρα, απαιτεί συνήθως έλεγχο των τιμών του σακχάρου του αίματος και μεταβολή της δόσεως της ινσουλίνης. Ο έλεγχος των τιμών του σακχάρου του αίματος μπορεί να ελεγχθεί μετρώντας το λιγότερο 4 τιμές σακχάρου την ημέρα. Οι καλύτερες ώρες είναι i) το πρωί πριν το πρωινό φαγητό, ii) 11/2  ώρα μετά το πρωινό, iii) 1-2 ώρες μετά το μεσημεριανό φαγητό και iv) 1-2 ώρες μετά το βραδινό φαγητό. Μετρήσεις 11/2 ώρα μετά το βραδινό φαγητό κατά τις τρεις το πρωί μπορεί να είναι ιδιαίτερα αποκαλυπτικές (Διακομανώλης 1989).

     Από την αρχή της κύησης και σε μεσοδιάστημα ένα μήνα περίπου, γίνεται έλεγχος της νεφρικής λειτουργίας με προσδιορισμό της ουρίας, της κρεατίνης, του ουρικού οξέος, των ηλεκτρολυτών και γενική εξέταση των ούρων και του λευκώματος των ούρων 24ώρου. Οφθαλμολογική και καρδιολογική εξέταση αποτελούν συνηθισμένη πρακτική στην παρακολούθηση της διαβητικής εγκύου και επιβάλλονται αν ο διαβήτης χρονολογείται για μερικά χρόνια (συνήθως >5 χρόνια). Η μέτρηση της αρτηριακής πίεσης (όπως και σε κάθε «φυσιολογική» κύηση) είναι επίσης απαραίτητη σε κάθε επίσκεψη της γυναίκας στο γιατρό της. Η σοβαρή προεκλαμψία έχει τετραπλάσια συχνότητα στις διαβητικές έγκυες, συνοδεύεται συχνά από αμφιβληστροειδοπάθεια και η έγκαιρη ανίχνευσή της είναι απαραίτητη με το συστηματικό έλεγχο από την αρχή του τρίτου τριμήνου κυρίως. Εκτός από την αρτηριακή πίεση σε κάθε επίσκεψη θα πρέπει να ελέγχονται το σωματικό βάρος και η ανίχνευση λευκώματος στα ούρα. Σε ασθενείς με προβλήματα από το ουροποιητικό θα πρέπει να εκτελείται περιοδικά καλλιέργεια ούρων (Ιατράκης 2004, Διακομανώλης 1989).

     Από την 32-34η εβδομάδα της κύησης είναι πιθανόν να κριθεί απαραίτητη η εισαγωγή της διαβητικής εγκύου στο τμήμα παρακολούθησης κυήσεων υψηλού κινδύνου του νοσοκομείου, κάτι που θα εξαρτηθεί από την ποιότητα ελέγχου του διαβήτη, την ύπαρξη πιθανών επιπλοκών και ίσως την κοινωνικο-οικονομική κατάσταση της ασθενούς. Η παρακολούθηση ρουτίνας μετά την εισαγωγή της διαβητικής εγκύου στο νοσοκομείο θα πρέπει να περιλαμβάνει την ψηλάφηση της κοιλιάς της ασθενούς μία φορά την ημέρα, την ακρόαση των καρδιακών παλμών του εμβρύου δύο φορές την ημέρα, την μέτρηση της αρτηριακής πιέσεως δύο φορές την ημέρα και τον έλεγχο του βάρους της ασθενούς. Επίσης θα πρέπει να γίνεται σειρά μετρήσεων σακχάρου του αίματος ανάλογα με τις ενδείξεις, έλεγχος της 24ώρου διουρήσεως και εξέταση των ούρων για σάκχαρο, κετονικά σώματα και λευκώματα, ενώ οι γενικές εξετάσεις αίματος και ο έλεγχος της κρεατίνης εκτελούνται αναλόγως των ενδείξεων (Ιατράκης 2004, Διακομανώλης 1989).

2.5.2. Υπερηχογραφική και Εργαστηριακή Παρακολούθηση Εμβρύου 

     Εντατική παρακολούθηση του εμβρύου και της πλακουντιακής λειτουργίας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, αποτελούν βασική προϋπόθεση για την καλή έκβαση της εγκυμοσύνης. Η τελευταία δεκαετία ήταν η περίοδος που αναπτύχθηκε το μεγάλο ενδιαφέρον για τη μελέτη και καθιέρωση στην κλινική πράξη των διαφόρων μεθόδων παρακολουθήσεως του εμβρύου (Διακομανώλης 1989).

     Οι διάφοροι τρόποι παρακολουθήσεως του εμβρύου κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης συνοψίζονται στον πίνακα 2.

Πίνακας 2: Παρακολούθηση του Εμβρύου
	Κλινικές 

 Μέθοδοι
	Ημερομηνία της τελευταίας εμμήνου ρύσεως.

Αίσθηση των πρώτων σκιρτημάτων του εμβρύου.

Εκτίμηση του μεγέθους της μήτρας με δακτυλική εξέταση στην αρχή της εγκυμοσύνης.

Εκτίμηση της περιφέρειας της κοιλίας με εκατοστόμετρο.

Ακρόαση των καρδιακών παλμών του εμβρύου.

Συχνότητα εμβρυϊκών σκιρτημάτων.

	Βιοχημικές Μέθοδοι
	Α-εμβρυική σφαιρίνη

Οιστριόλη-Ελεύθερη οιστριόλη στο πλάσμα(Ε3)

Πλακουντιακό γαλακτογόνο (H.P.L.)

	Ηλεκτρονικές 

μέθοδοι
	Υπέρηχοι

Οxytocin Challenge test(O.C.T.)

Nonstress test (N.S.T.)


Πηγή: Διακομανώλης Ε. 1989

α) Βιοχημικές Μέθοδοι

     Η μέτρηση της οιστριόλης σε ούρα 24ώρου ή στο πλάσμα θα πρέπει να γίνεται κάθε εβδομάδα, αρχίζοντας την 30η εβδομάδα για τον καθορισμό μιας βασικής γραμμής τιμών για σύγκριση με τις επόμενες τιμές, οι οποίες από την 34η εβδομάδα και μετά θα πρέπει να ελέγχονται κάθε μέρα. Η μέθοδος αυτή παρακολουθήσεως του εμβρύου, δε θεωρείται πολύ καλή στη διαβητική εγκυμοσύνη, γιατί οι τιμές της οιστριόλης είναι συνήθως υψηλές και πτώση των τιμών αυτών παρατηρείται συνήθως λίγο πριν το θάνατο του εμβρύου. Όμως η παράμετρος αυτή μπορεί να χρησιμοποιηθεί με καλά αποτελέσματα σε συνδυασμό με άλλες μεθόδους (Διακομανώλης 1989).

     Ο προσδιορισμός του πλακουντιακού γαλακτογόνου δε θεωρείται καλή μέθοδος για την παρακολούθηση της διαβητικής εγκύου και η μέθοδος αυτή δε χρησιμοποιείται στην κλινική πράξη. Ο έλεγχος της Α-εμβρυϊκής σφαιρίνης, θεωρείται αναγκαία εξέταση για τη διάγνωση ανωμαλιών του νευρικού σωλήνα. Αυτή θα πρέπει να ελέγχεται στον ορό της διαβητικής εγκύου μεταξύ 16-18 εβδομάδων (Διακομανώλης 1989).

β) Ηλεκτρονικές Μέθοδοι

     Η παρακολούθηση της δραστηριότητας του εμβρύου και η έγκαιρη ανίχνευση της εμβρυϊκής δυσχέρειας μπορεί να γίνει με την παρακολούθηση της καρδιακής του λειτουργίας σε ηρεμία και σε συνάρτηση με τις κινήσεις του (N.S.T.). Παρακολούθηση της καρδιακής λειτουργίας του εμβρύου μπορεί να γίνει και κατά τη χορήγηση οκυτοκίνης (O.C.T.). Η τελευταία μέθοδος, καθώς μιμείται τις συνθήκες του τοκετού, συμπεραίνει για το αν το έμβρυο μπορεί να «αντεπεξέλθει» σε αυτές τις συνθήκες και εκτιμά τις «εφεδρείες» του εμβρύου. Βέβαια σπάνια εφαρμόζεται. Οι προηγούμενες εξετάσεις αρχίζουν στις 32 εβδομάδες (ή νωρίτερα) της κύησης και γίνονται, συνήθως, δύο φορές την εβδομάδα. Το φυσιολογικό N.S.T. πιστοποιεί την καλή κατάσταση του εμβρύου και πιθανολογεί την καλή πορεία του για τις επόμενες 4-5 ημέρες, με την προϋπόθεση της καλής ρύθμισης του σακχαρώδη διαβήτη της μητέρας (Ιατράκης 2004).

O υπερηχογραφικός έλεγχος περιλαμβάνει:

     Υπερηχογράφημα 7ης-8ης εβδομάδας: Ο υπερηχογραφικός έλεγχος της πρώτης επίσκεψης στη διαβητική έγκυο (όπως και σε κάθε έγκυο) είναι απαραίτητος. Το υπερηχογράφημα αυτό δίνει πληροφορίες για την ενδομήτρια φύση της εγκυμοσύνης, για τη ζωτικότητα του εμβρύου, την ηλικία και τον αριθμό των εμβρύων. Ιδιαίτερη έμφαση δίνεται στον καθορισμό της ηλικίας της εγκυμοσύνης, αφού από αυτή θα καθοριστούν οι ημερομηνίες για τους ελέγχους που θα ακολουθήσουν, καθώς και η ημερομηνία τερματισμού της εγκυμοσύνης και στην ανίχνευση ενδεχόμενης πρώιμης καθυστέρησης της ανάπτυξης του εμβρύου (Ασημακόπουλος  Ε.Α. 1997).

     Υπερηχογράφημα 12ης εβδομάδας: Στον υπερηχογραφικό αυτόν έλεγχο διαπιστώνεται η ζωτικότητα του εμβρύου και προσδιορίζεται η αυχενική διαφάνεια στο μικρό έμβρυο. Έλεγχος της ανατομίας του εμβρύου μπορεί να απαλλάξει τη μητέρα από άσκοπη συνέχιση της εγκυμοσύνης. Χαρακτηριστικό εύρημα αποτελεί η ανεγκεφαλία, που είναι δυνατό να διαγνωσθεί με ακρίβεια από τη 12η εβδομάδα της εγκυμοσύνης και που αποτελεί συχνό εύρημα στις διαβητικές γυναίκες (Ασημακόπουλος Ε.Α.  1997).

     Υπερηχογράφημα 17ης εβδομάδας: Τη 17η εβδομάδα επανα-προσδιορίζεται η ηλικία της εγκυμοσύνης. Το έμβρυο εμφανίζει πιο σταθερά σημεία για μέτρηση. Την εβδομάδα αυτή προγραμματίζεται και τυχόν αμνιοπαρακέντηση, αφού οι διαβητικές έγκυες πιθανόν να παρουσιάσουν χρωμοσωμικές ανωμαλίες λόγω προχωρημένης ηλικίας και άλλων τυχαίων παραγόντων (Ασημακόπουλος Ε.Α.  1997).
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     Υπερηχογράφημα 20ης-22ης εβδομάδας: Με αυτό το υπερηχογράφημα ελέγχονται το κρανίο και ο εγκέφαλος (ανεγκεφαλία, εγκεφαλοκήλη, μικροκεφαλία),  το πρόσωπο (για τυχόν ύπαρξη ανωμαλιών του προσώπου και ιδιαίτερα του λαγόχειλου), η σπονδυλική στήλη (μηνιγγοκήλη, μηνιγγομυελοκήλη), τα άνω και κάτω άκρα (με ακραία περίπτωση την ανεύρεση σειρήνας), το πρόσθιο κοιλιακό τοίχωμα και η έκφυση του ομφάλιου λώρου (ομφαλοκήλη), η ανατομία της καρδιάς για τυχόν ανωμαλίες, το στομάχι και το πεπτικό (ατρησία του ορθού, ατρησία του λεπτού εντέρου, σύνδρομο του μικρού αριστερού κόλου) και τέλος το ουροποιητικό σύστημα με έλεγχο των δύο νεφρών και της ουροδόχου κύστης (αγενεσία νεφρών, υδρονέφρωση). Χρήσιμη ακόμα θεωρείται η μέτρηση της περιφέρειας της κοιλιάς του εμβρύου στην 24η εβδομάδα της εγκυμοσύνης για τον προσδιορισμό του βάρους του (Ασημακόπουλος Ε.Α.  1997).

       Υπερηχογράφημα 32ης-34ης εβδομάδας: Με αυτό το υπερηχογράφημα γίνεται εκτίμηση της ανάπτυξης του εμβρύου και διαπίστωση μακροσωμίας, του βιοφυσικού προφίλ του εμβρύου, εκτίμηση της θέσης του πλακούντα,  εκτίμηση της εμβρυϊκής κατάστασης προ του τοκετού και μέτρηση της αιματικής ροής (Ασημακόπουλος  Ε.Α. 1997).

     Η μέτρηση της σχέσης λεκιθίνης προς σφιγγομυελίνη (L/S) του αμνιακού υγρού (που λαμβάνεται με αμνιοπαρακέντηση) θα πιθανολογήσει την αναπνευστική ωριμότητα του εμβρύου και φυσιολογικές θεωρούνται οι τιμές πάνω από 2 (όπως αναμένονται μετά την 37η εβδομάδα της κύησης). Ο προσδιορισμός, επίσης, στο αμνιακό υγρό της φωσφατιδογλυκερόλης που βρίσκεται μαζί με τη λεκιθίνη στους ώριμους πνεύμονες του εμβρύου, αποτελεί αξιόπιστο δείκτη της πνευμονικής ωριμότητας και η παρουσία της συνδέεται με την ολοκλήρωση της δημιουργίας του επιφανειοδραστικού παράγοντα. Δυστυχώς στο σακχαρώδη διαβήτη, η αναλογία των νεογνών με σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας μπορεί να υπερβαίνει και το 20%. Εάν τελικά διαπιστωθεί πνευμονική ωριμότητα του εμβρύου, πρέπει να προχωρήσουμε σε τοκετό (Ιατράκης 2004).

2.6. Θεραπευτική Αντιμετώπιση του Σακχαρώδη Διαβήτη Κύησης

     Η αντιμετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη πρέπει να γίνει σε συνεργασία του διαβητολόγου-παθολόγου, του διαιτολόγου, του μαιευτήρα, της μαίας και της ίδιας της ασθενούς, μετά από κατάλληλες οδηγίες. Η θεραπευτική αντιμετώπιση επιτυγχάνεται με τις εξής μεθόδους:

2.6.1. Εκπαίδευση και Ενημέρωση της Διαβητικής Εγκύου

     Σωστή, πλήρης ενημέρωση και εκπαίδευση της διαβητικής εγκύου στα προβλήματα που αφορούν την εγκυμοσύνη με σκοπό να προληφθούν οι επιπλοκές από τη μητέρα και να ανιχνευθεί έγκαιρα η δυσχέρεια του εμβρύου, είναι υψίστης σημασίας. Σε κάθε περίπτωση πρέπει να ληφθούν τα απαραίτητα μέτρα για την αποφυγή του ενδομήτριου θανάτου αλλά και την αποφυγή του πρόωρου τοκετού (Κεφαλογιάννης 1989). 

     Πολύ σημαντικές είναι οι συστηματικές και προγραμματισμένες επισκέψεις της εγκύου σε ειδικό διαβητολογικό κέντρο με την συνεργασία μιας ομάδας γιατρών. Οι επισκέψεις αυτές ανάλογα με την βαρύτητα της περιπτώσεως γίνονται κάθε 1-2 εβδομάδες μέχρι την 28η εβδομάδα της κυήσεως και εν συνεχεία κάθε 5-10 ημέρες. Κάθε φορά γίνεται έλεγχος του σακχάρου, οξόνης και γενικά κλινική εκτίμηση της καταστάσεως της εγκύου. Κάθε 1-2 μήνες γίνεται προσδιορισμός της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (Λυκερίδου 2002).

2.6.2. Σωστή Διατροφή

     Τεράστια σημασία έχει η σωστή δίαιτα που αν δεν επαρκεί για τη ρύθμιση των επιπέδων της γλυκόζης, θα γίνει και συστηματική χορήγηση ινσουλίνης. Πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη προσοχή στη σύνθεση και στον προγραμματισμό των γευμάτων και πρέπει να γίνει από την έγκυο κατανοητός ο πρωταρχικός ρόλος της σωστής δίαιτας.  Μια δίαιτα ισορροπημένη από πλευράς θρεπτικών ουσιών έχει πάντοτε ουσιαστική σημασία προκειμένου η μητέρα να παραμείνει υγιής και η κύηση να διεκπεραιωθεί με επιτυχία (Ιατράκης 2004, Τσαπόγας 2005).
     Οι τροφές που επιλέγονται αποτελούν το θρεπτικό υλικό για την ανάπτυξη του εμβρύου. Προσοχή χρειάζεται στον αριθμό των θερμίδων που καταναλώνει η έγκυος, στην αποφυγή τροφών που αυξάνουν το σάκχαρο αίματος και στην προτίμηση τροφών που το διατηρούν φυσιολογικό. Η βοήθεια διαιτολόγου είναι σημαντική και συχνά απαραίτητη, ώστε κάθε έγκυος να προγραμματίσει εξατομικευμένα τη δίαιτά της. Σημειώνεται όμως ότι, όταν παρά τη σωστή δίαιτα δεν επιτυγχάνεται αυστηρός έλεγχος του σακχάρου αίματος, η πιθανότητα μακροσωμίας είναι σχετικά μεγάλη. Στην περίπτωση αυτή απαιτείται η έναρξη ινσουλινοθεραπείας (Τσαπόγας 2005).

     Η επιθυμητή αύξηση του βάρους της εγκύου εξαρτάται από το βάρος που είχε η έγκυος πριν από την εγκυμοσύνη της και καθορίζεται με βάση το δείκτη μάζας σώματος. Μεγάλη αύξηση βάρους σημαίνει συχνά αύξηση του λίπους του σώματος, αύξηση της αντίστασης στην ινσουλίνη και του σακχάρου αίματος. Απώλεια βάρους ή αύξηση μικρότερη από την αναμενόμενη λόγω υπερβολικά αυστηρής δίαιτας μπορεί επίσης να είναι βλαπτική (να προκαλέσει πρώιμο τοκετό). Η συνολική αύξηση του βάρους της εγκύου σε όλη τη διάρκεια της κύησης, σε καμία περίπτωση δεν πρέπει να υπερβαίνει τα 12 κιλά (Ιατράκης 2004, Τσαπόγας 2005).
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     Οι ημερήσιες θερμιδικές ανάγκες που πρέπει να εξασφαλίζονται στη διάρκεια της κύησης είναι 1800-2400 kcal.  Η κατανομή των θερμίδων συνίσταται σε 50% υδατάνθρακες, 25% πρωτεΐνες και 25% λίπος. Σε έγκυες με μεγαλύτερη σωματική διάπλαση από το μέτριο, μπορεί να απαιτηθεί μεγαλύτερη ποσότητα υδατανθράκων για την αποφυγή της αποδομής του λίπους και την πρόληψη της κετοναιμίας. Τα περισσότερα προγράμματα συνιστούν 3 γεύματα και 3 γευματίδια την ημέρα, με εξατομίκευση των αναγκών ανάλογα με τις μετρήσεις σακχάρου αίματος. Οι σύμπλοκοι υδατάνθρακες, όπως αυτοί που περιέχονται στα λαχανικά, τα όσπρια και τα φρούτα, καθώς και τροφές πλούσιες σε φυτικές ίνες προτιμώνται, γιατί αυτές προκαλούν μικρότερη μεταγευματική υπεργλυκαιμία. Η λήψη τροφών χαμηλής περιεκτικότητας σε λίπος  πρέπει επίσης να ενθαρρύνεται λόγω της μικρότερης θερμιδικής τους περιεκτικότητας και κατά συνέπεια μικρότερης επιρρέπειας σε παχυσαρκία. Για τους γνωστούς επίσης λόγους προτιμώνται τα ακόρεστα λίπη και κυρίως το ελαιόλαδο. Να σημειωθεί ότι όλες οι ασθενείς πρέπει να ελέγχουν τα ούρα τους για κετόνες στη διάρκεια οξείας πάθησης ή στρες, αν τα επίπεδα της γλυκόζης είναι σταθερά υψηλά (>240mg/dL) και σε παρουσία συμπτωμάτων κετοξέωσης όπως ναυτία, έμετος και κοιλιακό άλγος (Ιατράκης 2004, Τσαπόγας 2005, Παπαδημητρίου A.-Μαστρομηνάς M.-Σιδέρης I. 1989).
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     Συνιστάται ένα γευματίδιο την ώρα του ύπνου, που περιέχει πρωτεΐνες και υδατάνθρακες, γιατί κατά τη διάρκεια της νύκτας μπορεί να παράγεται λιγότερη ινσουλίνη με αποτέλεσμα την καύση των λιπών (εφόσον δεν έχουν ληφθεί υδατάνθρακες) και παραγωγή κετόνων (ανιχνεύονται στα πρωινά ούρα). Η κετοξέωση της μητέρας έχει συσχετισθεί με μειωμένο δείκτη ευφυΐας του παιδιού στη μετέπειτα ζωή του. Επί πλέον, γυναίκες που χρησιμοποιούν ινσουλίνη πρέπει να λαμβάνουν το γευματίδιο προ του ύπνου για να   αποφευχθεί τυχόν νυκτερινή υπογλυκαιμία. Επίσης συνιστάται η αποφυγή οινοπνευματωδών ποτών, αφού υπάρχουν ενδείξεις ότι και η μέτρια κατανάλωση οινοπνεύματος μπορεί να συνδυάζεται με καθυστέρηση της ανάπτυξης του εμβρύου, αποβολές και γέννηση νεογνών με μικρό βάρος, καθώς και απορρύθμιση του διαβήτη της μητέρας (Τσαπόγας 2005).

     Οι ανάγκες σε βιταμίνες, σίδηρο και φυλλικό οξύ είναι συνήθως παρόμοιες με εκείνες της μη διαβητικής εγκυμοσύνης. Τονίζεται η ανάγκη αποφυγής υπερφόρτωσης με συμπληρώματα βιταμίνης Α, γιατί συσχετίζεται με συγγενείς διαμαρτίες του προσώπου, των οφθαλμών, των ώτων και της υπερώας, ενώ τα συμπληρώματα φυλλικού οξέος είναι συνήθως απαραίτητα για την πρόληψη ελλειμμάτων του νευρικού σωλήνα του εμβρύου. Το κάπνισμα επίσης πρέπει να αποφεύγεται λόγω των πολλαπλών δυσμενών του επιδράσεων, τόσο στη μητέρα όσο και στο έμβρυο (Τσαπόγας 2005).
     Κατά το τελευταίο τρίμηνο μπορεί να υπάρχει κατακράτηση υγρών (οιδήματα) και να προκαλείται αύξηση του βάρους. Τότε συνιστάται περιορισμός του αλατιού της τροφής καθώς και ανάπαυση. Πρέπει επίσης να παρακολουθείται η αρτηριακή πίεση και το λεύκωμα των ούρων της εγκύου για το ενδεχόμενο προεκλαμψίας (Τσαπόγας 2005).   
2.6.3. Ινσουλινοθεραπεία

     Για την καλύτερη έκβαση της κύησης σε γυναίκες που εμφάνισαν διαβήτη κυήσεως η ινσουλινοθεραπεία επιβάλλεται, αν δεν επιτυγχάνονται απόλυτα φυσιολογικές τιμές σακχάρου νηστείας και μεταγευματικές μόνο με τη δίαιτα. Είναι γνωστό πως η μητρική υπεργλυκαιμία και οι ακόλουθες εμβρυϊκή υπεργλυκαιμία και υπερινσουλιναιμία, ευθύνονται για την αυξημένη συχνότητα των δυσπλασιών στο έμβρυο και την ελαττωμένη βιωσιμότητα του εμβρύου και του νεογνού. Οι δόσεις της ινσουλίνης πρέπει να εξατομικεύονται. Οι απαιτήσεις σε ινσουλίνη ποικίλουν, ιδίως κατά το πρώτο τρίμηνο της εγκυμοσύνης, με αποτέλεσμα πολλές έγκυες να παρουσιάζουν σοβαρές υπογλυκαιμίες, παρά την ελάττωση της δόσης. Όσο προχωρά η εγκυμοσύνη, οι απαιτήσεις σε ινσουλίνη σταθεροποιούνται μέχρι την 24η εβδομάδα, στη συνέχεια αυξάνονται μέχρι το πέρας της κύησης, λόγω αυξημένης παραγωγής ορμονών, όπως οιστρογόνα, προγεστερόνη, πλακουντιακό γαλακτογόνο και προλακτίνη, που σχετίζονται με την εγκυμοσύνη και προάγουν τόσο την αντίσταση στην ινσουλίνη, όσο και την αύξηση της ενδογενώς από το ήπαρ παραγόμενης γλυκόζης. Η μέση αύξηση ινσουλίνης είναι 50 IU ( σε εκατοστιαία αναλογία 110%), αλλά υπάρχει μεγάλο εύρος στις διακυμάνσεις (Καραμήτσος Δ.Θ.   1997).
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     Πάντα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη καταστάσεις που θα μπορούσαν να μεταβάλλουν σημαντικά τις απαιτήσεις σε ινσουλίνη, όπως μια ουρολοίμωξη. Σε κάθε περίπτωση, η μεγάλη έλλειψη ινσουλίνης θα δημιουργήσει κετοξέωση που είναι σοβαρή επιπλοκή. Η εμφάνιση υπεργλυκαιμίας και σημαντικής κετονουρίας δείχνουν μη καλή ρύθμιση του σακχαρώδη διαβήτη και πρέπει να αντιμετωπίζονται άμεσα. Επίσης, πρέπει να ληφθούν υπόψη τα επεισόδια υπογλυκαιμίας που εμφανίζονται τις πρώτες πρωινές ώρες. Αυτά οφείλονται στην αυξημένη κινητικότητα του εμβρύου που παρατηρείται κατά την κατάκλιση της μητέρας, με αποτέλεσμα αυξημένη εμβρυϊκή κατανάλωση γλυκόζης, αλλά και στην αιχμή των επιπέδων της ενδιάμεσης ινσουλίνης (Κοφίνης 2003, Ιατράκης 2004). 

     Τα συνήθη σχήματα ινσουλινοθεραπείας που εφαρμόζονται είναι: α) παρατεταμένης ή ενδιάμεσης δράσης ινσουλίνη πριν από την κατάκλιση και ταχείας δράσης ινσουλίνη, πριν από κάθε κύριο γεύμα (πρωί-μεσημέρι-βράδυ), β) πρωί και βράδυ συνδυασμός ενδιάμεσης και ταχείας δράσης ινσουλίνη και το μεσημέρι, πριν από το γεύμα με ταχείας δράσης ινσουλίνη και γ) πρωί συνδυασμός ενδιάμεσης και ταχείας δράσης ινσουλίνη, πριν από το μεσημεριανό και το δείπνο, ταχείας δράσης ινσουλίνη και πριν από την κατάκλιση, ενδιάμεσης δράσης ινσουλίνη. Υπάρχουν και τροποποιήσεις των παραπάνω σχημάτων, αλλά απαραίτητη προϋπόθεση για την επιτυχή ρύθμιση, είναι η εκπαίδευση της εγκύου, για να αποκτήσει την ικανότητα να τροποποιεί την δόση της ινσουλίνης και να χορηγεί τις απαιτούμενες κάθε φορά μονάδες, ώστε να επιτυγχάνονται τα επιθυμητά επίπεδα του σακχάρου στο αίμα. Αφού η ασθενής ξεκινήσει τη θεραπεία με ινσουλίνη, οι τιμές της γλυκόζης στο αίμα πρέπει να εξετάζονται τέσσερις φορές την ημέρα, συνήθως πρωί νήστις, δύο ώρες μετά το γεύμα, μία ώρα μετά το δείπνο και πριν από την κατάκλιση (Κεφαλογιάννης 2003).

     Η ρύθμιση του διαβήτη και η χορήγηση της ινσουλίνης μπορεί να γίνει και με την εφαρμογή αντλιών ινσουλίνης. Η βασική αρχή της λειτουργίας τους είναι η συνεχής, υποδορίως χορήγηση ινσουλίνης (ταχείας δράσης) ολόκληρο το 24ωρο (δόση 0.3-0.5 μον/ώρα) και εφάπαξ έγχυση περίπου 10 μονάδων, πριν από κάθε κύριο γεύμα. Αρχικώς, θεωρήθηκε ως η ιδανική λύση για τις έγκυες διαβητικές, αλλά μελέτες που έγιναν, δεν έδειξαν υπεροχή στη ρύθμιση του διαβήτη με αντλίες, έναντι των σχημάτων με πολλαπλές ενέσεις. Επιπλέον, τα τεχνικά προβλήματα είναι πολλά, έτσι εφαρμόζονται σήμερα μόνο σε ειδικές περιπτώσεις και από εξειδικευμένα κέντρα (Κεφαλογιάννης 2003).

     Στον τοκετό διατηρούμε το σάκχαρο σε φυσιολογικά επίπεδα χορηγώντας ινσουλίνη και διαλύματα γλυκόζης ταυτόχρονα. Σκοπός είναι να αποφευχθεί η μητρική υπεργλυκαιμία και η νεογνική υπογλυκαιμία. Με την έξοδο του πλακούντα σταματά η χορήγηση ινσουλίνης ενώ διατηρείται η χορήγηση γλυκόζης. Σε προγραμματισμένη ή επείγουσα καισαρική τομή, η χορήγηση της ινσουλίνης γίνεται με συνεχή ενδοφλέβια χορήγηση (Παπαδημητρίου A.- Μαστρομηνάς Μ.  – Σιδέρης  Ι. 1989).

     Αμέσως μετά τον τοκετό οι απαιτήσεις σε ινσουλίνη ελαττώνονται και επομένως πρέπει να ελαττωθεί η δόση της ινσουλίνης, εξατομικεύοντας τις δόσεις. Πολλές ασθενείς δε χρειάζονται καθόλου ινσουλίνη τις πρώτες ημέρες μετά τον τοκετό. Την πρώτη ημέρα, αν η λεχωίδα πάρει πλήρες γεύμα, μπορεί να χορηγηθεί η μισή ποσότητα της ινσουλίνης που δινόταν κατά την κύηση. Δύο έως τρεις μετρήσεις του σακχάρου του αίματος το 24ωρο είναι συνήθως αρκετές για τις πρώτες ημέρες μετά τον τοκετό. Χρειάζεται στενή παρακολούθηση της λεχωίδας για την αποφυγή υπογλυκαιμικών κρίσεων. Τέλος, ο θηλασμός ελαττώνει περαιτέρω την απαιτούμενη δοσολογία της ινσουλίνης (Ιατράκης 2004).

2.6.4.  Σωματική Άσκηση
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     Η άσκηση είναι δυνατόν να αποτελέσει μέρος της θεραπευτικής παρέμβασης στις γυναίκες με διαβήτη της κύησης, οι οποίες δεν παρουσιάζουν ιατρικό ή γυναικολογικό πρόβλημα. Το πρόγραμμα της άσκησης σχεδιάζεται προσεκτικά, ο χρόνος, η ένταση και η διάρκειά της, πρέπει να ανταποκρίνονται στις δυνατότητες της εγκύου. Θεωρείται, ότι οι ασκήσεις που αφορούν αποκλειστικά τους μυς του άνω τμήματος του σώματος (ανύψωση βαρών), προκαλώντας έτσι μικρή μηχανική καταπόνηση (stress) του κορμού, παρουσιάζονται ως οι πλέον ασφαλείς (Κοφίνης 2003).

     Σε κάθε μορφή άσκησης πρέπει ταυτοχρόνως να γίνεται παρακολούθηση:

α) Του καρδιακού ρυθμού του εμβρύου (μείωση ή αύξηση αποτελεί ένδειξη δυσφορίας του εμβρύου).

β) Της αρτηριακής πίεσης της εγκύου που δεν πρέπει να ξεπερνά τα 140/90 mmHg και 

γ) Της κινητικότητας της μήτρας (για πιθανή αύξηση συσπάσεων).

     Τα ευνοϊκά αποτελέσματα της άσκησης γίνονται εμφανή την 4η εβδομάδα από την έναρξη του προγράμματος. Συνήθως το ακολουθούμενο πρόγραμμα γίνεται τρεις φορές την εβδομάδα και η διάρκειά του δεν υπερβαίνει τα είκοσι λεπτά. Τέλος, οι περισσότερες γυναίκες είναι ικανές να ασκηθούν δυο εβδομάδες μετά από κολπικό τοκετό, ενώ μετά από καισαρική τομή θα χρειαστεί να περάσουν 4-6 εβδομάδες για να μετάσχουν σε πρόγραμμα άσκησης (Κοφίνης 2003).   

3.  Ο ΤΟΚΕΤΟΣ ΤΗΣ ΔΙΑΒΗΤΙΚΗΣ ΕΓΚΥΟΥ

3.1. Ο Προγραμματισμός του Χρόνου Τοκετού 

   Ο κίνδυνος ενδομητρίου θανάτου του εμβρύου είναι μεγαλύτερος κατά τη διάρκεια των τελευταίων τεσσάρων εβδομάδων της εγκυμοσύνης. Το έμβρυο της διαβητικής μητέρας, για λόγους που ακόμα δεν είναι πλήρως γνωστοί, κινδυνεύει να πεθάνει ενδομητρίως στο τελευταίο τρίμηνο της εγκυμοσύνης. Ενδομήτριοι θάνατοι συμβαίνουν 20 φορές συχνότερα σε σύγκριση με το φυσιολογικό πληθυσμό. Από την άλλη μεριά οι κίνδυνοι της αναπνευστικής δυσχέρειας τους οποίους διατρέχει το νεογνό της διαβητικής εγκύου από μια πρώιμη πρόκληση τοκετού είναι επίσης μεγάλοι (Διακομανώλης 1989).

     Στο παρελθόν, ο προγραμματισμένος τοκετός αποτελούσε πάγια τακτική σε όλα σχεδόν τα κέντρα του κόσμου, στις περιπτώσεις οι οποίες επιπλέκονταν με σακχαρώδη διαβήτη. Έτσι, λόγω του αυξημένου κινδύνου που υπήρχε, όπως αναφέραμε, για ενδομήτριο θάνατο, ο τοκετός σ’ αυτές τις περιπτώσεις προκαλείτο γύρω στην 36η-37η εβδομάδα κύησης. Με αυτή όμως την τακτική του προγραμματισμένου τοκετού σε αυτή την ηλικία κύησης, το αποτέλεσμα ήταν να υπάρχει σημαντικά αυξημένο ποσοστό καισαρικών τομών και μεγάλος κίνδυνος αναπνευστικής δυσχέρειας των νεογνών (Μεσογίτης Σ.  1997).

     Σήμερα όμως είναι γενικά αποδεκτό ότι εφόσον ο σακχαρώδης διαβήτης ρυθμίζεται καλά και εφόσον το έμβρυο δεν δυσχερεί, ο τοκετός θα πρέπει να σχεδιάζεται, αντίστοιχα, πριν από την ημερομηνία τοκετού ή και πέρα από αυτή, όπως συνήθως γίνεται σε μια χωρίς επιπλοκές κύηση. Ο πρόωρος τοκετός συνιστάται σε ασθενείς με αυξημένους κινδύνους, αφού γίνει προηγουμένως έλεγχος της ωριμότητας των πνευμόνων του εμβρύου με αμνιοκέντηση. Αυτή η νέα τακτική που εφαρμόζεται σε σχέση με το χρόνο τοκετού στις ινσουλινοεξαρτώμενες περιπτώσεις, έχει ως αποτέλεσμα τη σημαντική αύξηση του ποσοστού της αυτόματης έναρξης τοκετού και κατά συνέπεια του κολπικού τοκετού, έναντι του ποσοστού της καισαρικής τομής. Παρόλα αυτά, όμως, το ποσοστό των καισαρικών τομών στις περιπτώσεις με ινσουλινοεξαρτώμενο σακχαρώδη διαβήτη παραμένει ακόμα και σήμερα υψηλό (Μεσογίτης  Σ. 1997, Διακομανώλης 1989).

     Εντούτοις, η επιλογή του χρόνου τοκετού στις ινσουλινοεξαρτώμενες διαβητικές εγκύους θα πρέπει να εξατομικεύεται, λαμβάνοντας πάντα υπόψη τους παρακάτω τρεις παράγοντες:

α) Το βαθμό ρύθμισης του σακχάρου

β) Τις τυχόν επιπλοκές της εγκύου (υπέρταση, αγγειοπάθεια, νεφροπάθεια)

γ) Τις τυχόν επιπλοκές του εμβρύου (υπολειπόμενη ανάπτυξη, μακροσωμία, υδράμνιο).  

     Από τα παραπάνω γίνεται φανερό ότι ενώ η επιλογή του χρόνου τοκετού είναι πιθανόν η σπουδαιότερη απόφαση στην αντιμετώπιση της διαβητικής εγκύου, είναι δύσκολο να καθιερώσει κανείς αυστηρούς κανόνες, όσον αφορά την ακριβή ημερομηνία επιλογής (Μεσογίτης  Σ. 1997, Διακομανώλης 1989).

3.2. Επιλογή του Τρόπου Τοκετού 

     Ο τρόπος τοκετού είναι λιγότερο σπουδαίος από τον καθορισμό του χρόνου τοκετού. Η εκλογή μεταξύ κολπικού τοκετού και καισαρικής τομής έχει συζητηθεί πολύ.

     Η συχνότητα καισαρικής τομής είναι μεγάλη φυσικά, λόγω των ιδιαίτερων προβλημάτων που χαρακτηρίζουν τη διαβητική εγκυμοσύνη. Ο τρόπος τοκετού θα αποφασισθεί σε κάθε περίπτωση ξεχωριστά. Υπάρχουν κάποιες ενδείξεις οι οποίες  βοηθούν στην επιλογή του τρόπου τοκετού και είναι οι εξής:

3.2.1. Ενδείξεις Κολπικού Τοκετού

α) Όταν υπάρχει ενδομήτριος θάνατος του εμβρύου,

β) Όταν υπάρχει απουσία σοβαρών μαιευτικών επιπλοκών και υδραμνίου,

γ) Όταν η έγκυος είναι πολυτόκος με ευνοϊκό μαιευτικό ιστορικό,

δ) Σε καλή εμπέδωση της προβάλλουσας μοίρας του εμβρύου ή μικρού βάρους νεογνών και καλών συνθηκών του τραχήλου της μήτρας,

ε) Όταν η έγκυος είναι πρωτοτόκος πάνω από 30 ετών,

στ) Όταν η κύηση είναι μεγαλύτερη των 37 εβδομάδων.
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      Η ρήξη του θυλακίου την 38η εβδομάδα και η αγωγή με ωκυτοκίνη, συνήθως πετυχαίνει να προκαλέσει τοκετό. Η αποπεράτωση όμως ενός φυσιολογικού τοκετού θα εξαρτηθεί από την εμφάνιση σημείων εμβρυϊκής δυσπραγίας κατά την εξέλιξη του τοκετού ή από την εμφάνιση σημείων αποσταθεροποιήσεως του διαβήτη (Λυκερίδου 2002, Διακομανώλης 1989). 

3.2.1. Ενδείξεις Καισαρικής Τομής

α)Σε παρουσία προηγηθείσας καισαρικής τομής (αν και με ευρύτατη χρήση στον ελληνικό χώρο, δεν αποτελεί στο εξωτερικό πάγια τακτική),

β) Όταν υπάρχουν ανώμαλες προβολές του εμβρύου,

γ) Όταν η έγκυος είναι πρωτοτόκος πάνω από 30 ετών,

δ) Όταν η έγκυος είναι πολυτόκος με επιβαρημένο ιστορικό κολπικού τοκετού,

ε) Σε παρουσία κινητής προβάλλουσας μοίρας του εμβρύου,

στ) Όταν το βάρος του εμβρύου είναι μεγαλύτερο από 4 Kg.
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      Η ορθή επιλογή του χρόνου και του τρόπου τοκετού έχει συμβάλει σημαντικά στη βελτίωση των αποτελεσμάτων της περιγεννητικής θνησιμότητας στη διαβητική εγκυμοσύνη (Λυκερίδου 2002, Διακομανώλης 1989).

3.3. Μέτρα κατά τον Τοκετό 

     Μεγάλη σημασία στη διάρκεια του τοκετού έχει ο καλός έλεγχος των επιπέδων του σακχάρου του αίματος της μητέρας (σκοπός είναι να διατηρηθούν οπωσδήποτε κάτω από 200mg/100ml), πιθανότατα σε συνεργασία με διαβητολόγο. Είναι απαραίτητο να διατηρούνται σε ορισμένα επίπεδα οι τιμές του σακχάρου γιατί καταστάσεις υπεργλυκαιμίας της επιτόκου καταλήγουν σε βαριά νεογνική υπογλυκαιμία. Έτσι, φαίνεται ότι όταν οι τιμές του σακχάρου της γυναίκας είναι πάνω από 90mg/dL κατά τη διάρκεια του τοκετού, υπάρχει αυξημένος κίνδυνος για υπογλυκαιμία του εμβρύου. Γι’ αυτό, λοιπόν, τα επίπεδα του σακχάρου της μητέρας κατά τη διάρκεια του τοκετού θα πρέπει να κυμαίνονται μεταξύ 70-90 mg/dL (Μεσογίτης  Σ. 1997, Ιατράκης 2004).

     Το πρωί του προγραμματισμένου φυσιολογικού τοκετού ή της καισαρικής, δεν χορηγείται η πρωινή δόση της ινσουλίνης, αλλά τίθεται ορός γλυκόζης 5% σε ρυθμό 40 σταγόνων ανά λεπτό με παράλληλη συνεχή έγχυση ινσουλίνης (ταχείας δράσης), αναλόγως με τα επίπεδα του σακχάρου αίματος (τριχοειδικό), τα οποία υπολογίζονται ανά ώρα με μετρητή. Σε καλά ρυθμιζόμενο σακχαρώδη διαβήτη, μία μονάδα ινσουλίνης ανά ώρα και 3-6 g γλυκόζης ανά ώρα αποτελούν απαραίτητες προϋποθέσεις, έτσι ώστε τα επίπεδα του σακχάρου να διατηρούνται μεταξύ 70-90 mg/dL. Η μείωση των αναγκών σε ινσουλίνη είναι λιγότερο απότομη όταν γίνεται καισαρική τομή, γιατί παρεμβάλλεται το χειρουργικό stress. Στις περιπτώσεις καισαρικής τομής, η ινσουλίνη χορηγείται είτε με αντλία ή μέσα σε ορούς γλυκόζης 5% όπου προστίθενται και ηλεκτρολύτες (Μεσογίτης Σ.  1997, Κεφαλογιάννης 2003).

     Η διαδικασία του τοκετού γίνεται κάτω από συνεχή καρδιοτοκογραφικό έλεγχο για την έγκαιρη ανίχνευση της δυσφορίας του εμβρύου. Σημεία πιθανής εμβρυϊκής δυσφορίας είναι η μη μεταβλητότητα του εμβρυϊκού καρδιακού ρυθμού στο N.S.T, οι όψιμες (μετά την ακμή της συστολής της μήτρας) επιβραδύνσεις (καρδιακή συχνότητα μικρότερη από 15 παλμούς σε σχέση με τη βασική συχνότητα και διάρκειας μεγαλύτερης από 15 δευτερόλεπτα) και η μόνιμη ταχυκαρδία (η φυσιολογική καρδιακή συχνότητα του εμβρύου είναι  110-150 παλμοί/λεπτό). Επιβεβαίωση της εμβρυϊκής δυσφορίας πρέπει να γίνει με μέτρηση του PH του αίματος του εμβρύου που, σε κεφαλική προβολή, θα ληφθεί από το τριχωτό της κεφαλής του. Τιμές PH κάτω από 7,20 φανερώνουν οξέωση του εμβρύου και επιβάλλουν την άμεση επίσπευση του τοκετού (συχνά με καισαρική τομή). Πρακτικά, στον ελληνικό χώρο αυτή η επιβεβαίωση σπάνια εκτελείται. Αμέσως μετά τη γέννηση, το νεογνό παραδίδεται στο νεογνολόγο που πρέπει να είναι παρών εκείνη την πολύ κρίσιμη περίοδο (Ιατράκης 2004).

     Η έξοδος του πλακούντα συνεπάγεται την παύση της παραγωγής μεγάλης ποσότητας ορμονών που μέχρι τον τοκετό ανταγωνιζόταν την ινσουλίνη. Αυτό αυξάνει τον κίνδυνο για την εμφάνιση υπογλυκαιμίας. Με δεδομένο λοιπόν ότι οι απαιτήσεις σε ινσουλίνη της μητέρας ελαττώνονται αμέσως μετά τον τοκετό, η ενδοφλέβια έγχυση ινσουλίνης συνήθως σταματά αμέσως μετά τον τοκετό και η χορήγησή της συνεχίζεται υποδόρια (κάτι που γίνεται και τις επόμενες ημέρες). Το πρώτο 24ωρο της επανασίτισης αποφεύγεται η χορήγηση ταχείας δράσεως ινσουλίνης για να μην δημιουργηθεί υπογλυκαιμία. Κατά τη διάρκεια της λοχείας δίνεται, επίσης, μεγάλη έμφαση στην αποφυγή λοιμώξεων και πρόληψη θρομβοεμβολικών επεισοδίων (Ιατράκης 2004, Παπαντωνίου 2000).

     Μεγαλύτερες πιθανότητες για παθολογική καμπύλη γλυκόζης κατά τη διάρκεια της λοχείας φαίνεται ότι έχουν οι γυναίκες με μεγαλύτερο βάρος, με υψηλότερα επίπεδα σακχάρου και χορήγηση ινσουλίνης στη διάρκεια της κύησης. Ο θηλασμός επιτρέπεται αν δεν υπάρχει άλλο αίτιο διακοπής του. Υποστηρίζεται μάλιστα ότι συντελεί στην σταθεροποίηση του μεταβολισμού της γυναίκας. Απαιτείται βέβαια προσθήκη 600-800 θερμίδων στο διαιτολόγιο της μητέρας (Ιατράκης 2004, Κεφαλογιάννης 2003).

3.4. Πρόωρος Τοκετός 

     Σε περίπτωση έναρξης πρόωρου τοκετού σε κύηση με σακχαρώδη διαβήτη, υπάρχει θεραπευτικό δίλημμα αφού τα β-συμπαθητικομιμητικά φάρμακα (υδροχλωρική ριτοδρίνη-Yutopar) που χρησιμοποιούνται για την αναστολή του τοκετού, ανταγωνίζονται την ενδογενή απελευθέρωση της ινσουλίνης από τη μητέρα, δυσκολεύοντας ακόμα περισσότερο τη ρύθμιση των επιπέδων της γλυκόζης στο αίμα της μητέρας. Αντιθέτως, συνιστάται η χορήγηση θειικού μαγνησίου.  

     Εναλλακτικά σε πρόωρη έναρξη τοκετού συστήθηκε η χρήση atosiban (Tractocile) που, όμως, έχει ως πιθανή παρενέργεια την υπεργλυκαιμία. Προσοχή χρειάζεται και στη χρήση των κορτικοστεροειδών που χορηγούνται για την επιτάχυνση της ωριμότητας των πνευμόνων του εμβρύου που επίσης μπορεί να προκαλέσουν αποσταθεροποίηση των επιπέδων γλυκόζης (Παπαντωνίου 2000, Παπαδημητρίου Α. – Μαστρομηνάς Μ.  - Σιδέρης Ι. 1989, Ιατράκης 2004).    

3.5. Αντιμετώπιση Νεογνού μετά από Τοκετό 

     Παρά τη θεαματική υποχώρηση της νεογνικής θνησιμότητας, τα παιδιά των διαβητικών μητέρων εξακολουθούν να παρουσιάζουν σοβαρά προβλήματα (υπογλυκαιμία, υπασβεστιαιμία, σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας κ.λ.π.). Τα προβλήματα αυτά πρέπει έγκαιρα να διαγνωστούν και κατάλληλα να αντιμετωπιστούν (Αναγνωστάκης Δ.  1997).

     Για το λόγο αυτό είναι απαραίτητη η παρουσία νεογνολόγου για την παραλαβή και φροντίδα του νεογνού αμέσως μετά τον τοκετό. Η προσεκτική εκτίμηση με βαθμολογία APGAR θα πρέπει να δείξει αν υπάρχει ένδειξη ανάνηψης. Το νεογνό γενικώς θα αντιμετωπιστεί σαν πρόωρο, ανεξαρτήτου βάρους γεννήσεως και διάρκειας κυήσεώς του (Λυκερίδου 2002).
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     Η νοσηλεία των νεογνών των διαβητικών μητέρων για τα δύο τουλάχιστον πρώτα 24ωρα της ζωής τους είναι η συνήθης για τα νεογνά υψηλού κινδύνου. Τα νεογνά αυτά, δηλαδή, πρέπει αμέσως μετά τη γέννηση και αφού στεγνώσουν καλά, να τοποθετηθούν σε θερμοκοιτίδα (έστω και αν δεν είναι πρόωρα) και τούτο για να είναι δυνατή η ευχερής παρακολούθησή τους για την έγκαιρη διάγνωση ορισμένων σημείων, π.χ. σπασμών ή αναπνευστικής δυσχέρειας, διάγνωση που φυσικά θα ήταν δυσχερέστατο να γίνει εάν το νεογνό βρισκόταν ντυμένο στην κούνια του. Σ’αυτή τη φάση δίνεται ιδιαίτερη προσοχή στο καθάρισμα των αεροφόρων οδών από την βλέννα. Δεν γίνεται γαστρική αναρρόφηση εξαιτίας του κινδύνου αντανακλαστικής βραδυκαρδίας και άπνοιας από τον ερεθισμό του φάρυγγα. Στην αίθουσα τοκετών πρέπει επίσης να γίνεται μια αδρή αντικειμενική εξέταση για τυχόν ύπαρξη συγγενών ανωμαλιών καθώς και μια εξέταση του πλακούντα (Αναγνωστάκης Δ.  1997, Λυκερίδου 2002).

     Δείγμα αίματος πρέπει να λαμβάνεται από τον ομφάλιο λώρο για προσδιορισμό της γλυκόζης, ώστε να αντιμετωπιστεί η ενδεχόμενη αντιδραστική υπογλυκαιμία που σχετίζεται με την υπεργλυκαιμία κατά τον τοκετό. Η έγκαιρη σίτιση ήδη από τις πρώτες 3-4 ώρες (εφόσον τούτο είναι δυνατό) βοηθάει σημαντικά στην αποφυγή υπογλυκαιμίας.

     Όσον αφορά στη λοιπή αντιμετώπιση, είναι ευνόητο ότι αυτή εξατομικεύεται ανάλογα με την κλινική εικόνα, όπως είναι επίσης ευνόητο ότι η αντιμετώπιση των διαφόρων προβλημάτων (ίκτερος, αναπνευστική δυσχέρεια, σύνδρομο υπεργλοιότητας, συγγενείς ανωμαλίες κ.α.) είναι η κλασική που εφαρμόζεται σε ανάλογες περιπτώσεις, ανεξάρτητα από το αν το νεογνό είναι παιδί διαβητικής μητέρας ή όχι. 

     Για τον περιορισμό των επιπλοκών γίνονται στο νεογνό οι παρακάτω εξετάσεις:

α) Έλεγχος τιμών γλυκόζης αίματος στις 1,2,3,6,12,24,36 και 48 ώρες,

β) Οι τιμές του ασβεστίου ελέγχονται στις 6,12,24 και 48 ώρες,

γ) Ht την 1η και 24η ώρα,

δ) Χολερυθρίνη 24 και 48 ώρες ( Λυκερίδου 2002, Αναγνωστάκης Δ.  1997).

3.6. Έλεγχος και Αντιμετώπιση Λεχωίδας

     Έξι με δώδεκα εβδομάδες μετά τον τοκετό όλες οι γυναίκες με διαβήτη της κύησης οφείλουν να κάνουν σακχαραιμική καμπύλη με 75γρ. γλυκόζης. Εάν τα επίπεδα γλυκόζης είναι φυσιολογικά, τότε πρέπει να επανεκτιμάται κάθε 3 χρόνια. Εάν όχι, οι γυναίκες αυτές πρέπει να ελέγχονται για διαβήτη ετησίως. Πρέπει να μπαίνουν σε εντατικό πρόγραμμα δίαιτας και να κάνουν ένα εξατομικευμένο πρόγραμμα άσκησης λόγω του αυξημένου κινδύνου ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη. Αν και οι περισσότερες γυναίκες ανακτούν φυσιολογική καμπύλη ανοχής στη γλυκόζη, εντούτοις ο διαβήτης της κύησης συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη αργότερα στη ζωή τους.

     Γυναίκες με προηγούμενο σακχαρώδη διαβήτη κύησης πρέπει να εκπαιδεύονται για τροποποίηση του τρόπου ζωής, που ελαττώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη, και να διατηρούν φυσιολογικό βάρος σώματος με δίαιτα και άσκηση. Φάρμακα που επιδεινώνουν την αντίσταση στην ινσουλίνη (γλυκοκορτικοειδή, νικοτινικό οξύ και αντισυλληπτικά) πρέπει να αποφεύγονται. Μικρές δόσεις οιστρογόνων-προγεσταγόνων πρέπει να χρησιμοποιούνται σε γυναίκες με προηγούμενο σακχαρώδη διαβήτη κύησης γιατί δεν υπάρχει αντένδειξη (Κυριακίδης Γ. – Βέρρου Ε. – Καραφώλας Ι.  2005, Κοφίνης 2003).

3.7. Αντισύλληψη πριν και μετά από Τοκετό 
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     Μετά τη συμπλήρωση της οικογένειας της διαβητικής μητέρας, επιβάλλεται η αναπαραγωγική προφύλαξη. Επίσης, η αντισύλληψη στην προ της συλλήψεως περίοδο επιβάλλεται στις ασθενείς εκείνες που παρουσιάζουν κακή ρύθμιση των επιπέδων του σακχάρου του αίματος, αφού έχει αποδειχθεί ότι διαβητικές έγκυοι με μεταβολικά προβλήματα παρουσιάζουν αυξημένο ποσοστό αναπτύξεως συγγενών ανωμαλιών του εμβρύου. Υπάρχουν αναφορές σύμφωνα με τις οποίες διαβητικές έγκυοι με υψηλά επίπεδα σακχάρου του αίματος, που ανιχνεύονται στην περίοδο της οργανογενέσεως, παρουσιάζουν αυξημένη συχνότητα εμφανίσεως συγγενών ανωμαλιών. Δεν υπάρχει κάποιο είδος αντισύλληψης που να αντενδείκνυται ή να συνιστάται  ιδιαιτέρως  σε διαβητικές γυναίκες (Καρπάθιος 2001, Τσαπόγας 2005, Σαλαμαλέκης 1986).

     Η χορήγηση των αντισυλληπτικών δισκίων στις διαβητικές εγκύους πρέπει να γίνεται με μεγάλη προσοχή. Τα αντισυλληπτικά δισκία παρεμβαίνουν στο μεταβολισμό του σακχάρου και των λιπιδίων. Με τη δράση τους στις αγγειακές αλλοιώσεις που προϋπάρχουν, λόγω της πάθησης, γίνονται αίτια αυξημένης συχνότητας θρομβοεμβολικών επεισοδίων. Τα νεότερα αντισυλληπτικά που χορηγούνται σε μικρότερες δόσεις είναι συνήθως ασφαλή σε ότι αφορά το μεταβολικό έλεγχο (σακχάρου, λιπιδίων, πηκτικότητας) και τον έλεγχο της αρτηριακής πίεσης. Το Αμερικάνικο Κολέγιο Μαιευτήρων  και Γυναικολόγων συνιστά πάντως να χορηγούνται αυτά τα φάρμακα μόνο σε εκείνες τις διαβητικές γυναίκες που δεν έχουν μικροαγγειοπαθητικές ή μακροαγγειοπαθητικές επιπλοκές ή υπέρταση, που δεν καπνίζουν, και στις περιπτώσεις γυναικών με παχυσαρκία αφού πρώτα υπάρξει απώλεια βάρους, ενώ αντενδείκνυται η χορήγησή τους σε γυναίκες ηλικίας μεγαλύτερης των 35 χρόνων και με ιστορικό θρομβοεμβολικών επεισοδίων, οιστρογονοεξαρτώμενων νεοπλασιών και συγγενούς υπερλιπιδαιμίας (Τσαπόγας 2005, Καρπάθιος 2001, Σαλαμαλέκης 1986).

     Η χρήση των ενδομητρικών σπειραμάτων αποτελεί μια ασφαλή και αποτελεσματική μέθοδο αντισύλληψης  και στις περιπτώσεις των διαβητικών γυναικών. Η πιθανότητα εκδήλωσης πυελικών φλεγμονών είναι ανάλογη με εκείνη που παρατηρείται στις μη διαβητικές γυναίκες, ενώ η παρατήρηση σύμφωνα με την οποία η χρησιμοποίηση σπειραμάτων που περιέχουν χαλκό παρουσιάζουν μεγάλο ποσοστό αποτυχίας της μεθόδου, φαίνεται ότι δεν ανταποκρίνεται στην πραγματικότητα. Η χειρουργική στειροποίηση εφαρμόζεται στις γυναίκες όπου υπάρχει αντένδειξη για τις συντηρητικές μεθόδους αναπαραγωγικής προφύλαξης (Καρπάθιος 2001, Τσαπόγας 2005).

3.8. Πρόγνωση

     Οι έγκυες που παρουσίασαν διαβήτη κυήσεως έχουν αυξημένο κίνδυνο να εμφανίσουν διαβήτη τύπου ІІ στο μέλλον. Ο κίνδυνος για την εμφάνιση του σακχαρώδη διαβήτη πέντε χρόνια μετά από την διάγνωση του διαβήτη της κύησης όταν η γυναίκα χρειαζόταν χορήγηση ινσουλίνης ανέρχεται στο 50% και σχετίζεται:

α) Με την εθνικότητα: βιβλιογραφικά δεδομένα αναφέρουν ότι σε πέντε χρόνια το 50% Hispanic American (έντονα παχύσαρκες γυναίκες) εμφανίζουν σακχαρώδη διαβήτη, εν αντιθέσει με τις λευκές γυναίκες Ευρωπαϊκής καταγωγής, στις οποίες ο σακχαρώδης διαβήτης παρουσιάζεται σε ποσοστό μέχρι και 30% σε διάστημα είκοσι χρόνων.

β) Με οικογενειακό ιστορικό: σακχαρώδη διαβήτη τύπου ІІ σε συγγενείς πρώτου βαθμού της εγκύου.

γ) Με τον μήνα της κύησης: όπου έγινε η διάγνωση του διαβήτη της εγκυμοσύνης (διάγνωση νωρίς κατά την εγκυμοσύνη πρώτου τριμήνου είναι επιβαρυντικό στοιχείο). 

δ) Με την οξύτητα της διαταραχής: κατά τη διάγνωση (ανάγκη ινσουλινοθεραπείας).

ε) Με τα επίπεδα γλυκαιμίας αμέσως μετά τον τοκετό.

στ) Την παχυσαρκία της μητέρας, ενώ αμφισβητείται αν οι μετέπειτα εγκυμοσύνες αυξάνουν τον κίνδυνο (Κοφίνης 2003).

     Εάν η γυναίκα στο σακχαρώδη διαβήτη κύησης χρειαζόταν μόνο δίαιτα έχει 60% κίνδυνο να αναπτύξει σακχαρώδη διαβήτη στα επόμενα 10-15 χρόνια. Απόγονοι γυναικών με σακχαρώδη διαβήτη κύησης έχουν αυξημένο κίνδυνο παχυσαρκίας, διαταραχής ανοχής στη γλυκόζη και σακχαρώδη διαβήτη στην όψιμη εφηβεία και στην αρχή της ενηλικίωσης (Κυριακίδης Γ. – Βέρρου Ε. – Καραφώλας Ι.  2005).

     Γενικώς όλες οι γυναίκες με ιστορικό διαβήτη εγκυμοσύνης:

α) οφείλουν να προγραμματίζουν την επόμενη εγκυμοσύνη τους,

β) να ζητούν οδηγίες για το είδος της αντισύλληψης, που πιθανώς θα χρειασθεί να χρησιμοποιήσουν,

γ) να επαναλάβουν την σακχαραιμική καμπύλη αμέσως μετά από την διαπίστωση εγκυμοσύνης,

δ) να συμμετέχουν σε προγράμματα, τα οποία έχουν ως σκοπό την μείωση του σωματικού βάρους είτε με διαιτητικές οδηγίες, είτε με αύξηση της σωματικής δραστηριότητας.

     Έτσι, υπάρχει πιθανότητα να μειωθεί ο κίνδυνος εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη στο μέλλον (Κοφίνης 2003).
4. ΤΟ ΠΑΙΔΙ ΤΗΣ ΔΙΑΒΗΤΙΚΗΣ ΕΓΚΥΟΥ

4.1. Εισαγωγή

     Οι πρόοδοι των τελευταίων δεκαετιών,  είχαν ως αποτέλεσμα την ανάπτυξη του αριθμού των διαβητικών κυήσεων, αλλά παρά την πολύ καλύτερη πρόγνωσή τους σε σχέση με το παρελθόν, οι συγγενείς ανωμαλίες του νεογνού συνεχίζουν να αποτελούν την κύρια αιτία της αυξημένης περιγεννητικής θνησιμότητας (Κωνσταντινίδου- Δημητσίκογλου 2000).
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     Οι πρόοδοι αυτές, μπορούν να συνοψιστούν στις παρακάτω τέσσερις ομάδες. Πρώτον, έγινε δυνατή και εύκολη η ανίχνευση του πληθυσμού των γυναικών αναπαρα-γωγικής ηλικίας, οι οποίες έχουν Σακχαρώδη Διαβή-τη (Σ.Δ.) ή λανθάνοντα διαβήτη προ ή κατά την κύηση. Δεύτερον, η γνώση της παθοφυσιολογίας της σακχαροδιαβητικής κύη-σης, έχει προχωρήσει                    σε σημείο που επεξηγεί την 

πλειονότητα των προβλημά-των που συμβαίνουν σε μητέρα, έμβρυο και νεογνό. Τρίτον, στην παρακολούθηση της σακχαροδιαβητής κύησης, εφαρμόζονται πολύμορφες δοκιμασίες που αφορούν την έγκυο και το έμβρυο, όπως συχνός μητρικός γλυκαιμικός έλεγχος, έλεγχος HbA1c, non stress test,  υπερηχογράφημα Doppler κυήματος κ.α. Τέταρτον, υπάρχει η δυνατότητα έγκαιρης διάγνωσης και εκτίμησης των επιδράσεων της σακχαροδιαβητικής κύησης στο νεογνό. Η εφαρμογή του αυστηρού γλυκαιμικού ελέγχου στη διαβητική μητέρα προ και καθ΄ όλη τη διάρκεια της κύησης, έχει ως αποτέλεσμα την εξάλειψη των εμβρυικών θανάτων και την σημαντική ελάττωση της νεογνικής νοσηρότητας.     

     Στη διατήρηση του υψηλού ποσοστού νεογνικής νοσηρότητας συμβάλλει και για διάφορους λόγους η μη διάγνωση του Σακχαρώδη Διαβήτη (Σ.Δ.) πριν από την κύηση, όπως π.χ. συμβαίνει στις μη προγραμματισμένες εγκυμοσύνες, με αποτέλεσμα τη μη καλή αντιμετώπιση του Σ.Δ. της εγκύου κατά τους πρώτους μήνες της κύησης. Αλλά και κατά τη διάρκεια της κύησης δεν γίνεται πάντοτε έλεγχος της εγκύου με καμπύλη σακχάρου για την ανεύρεση εκείνων των περιπτώσεων Σ.Δ. που οφείλονται στην κύηση (Ανδρέου  Α. 1997).

     Η διαβητική κατάσταση δημιουργεί προβλήματα στην ανάπτυξη του εμβρύου. Τα συχνότερα προβλήματα του παιδιού της διαβητικής μητέρας είναι οι διαταραχές της αύξησης, που συνήθως εκδηλώνονται με μακροσωμία. Ακόμη, είναι δυνατή η καθυστέρηση της ανάπτυξης, η υπογλυκαιμία, η υπασβεστιαιμία και η υπομαγνησία. Η ανωριμότητα των πνευμόνων έχει ως αποτέλεσμα την ανάπτυξη ιδιοπαθούς συνδρόμου αναπνευστικής δυσχέρειας (Ι.Σ.Α.Δ.). Επίσης αυξημένη συχνότητα υδράμνιου και ενδομήτριου θανάτου, καθώς και αυξημένη νεογνική νοσηρότητα και θνητότητα είναι 5 φορές μεγαλύτερη απ’ ότι στα νεογνά μη διαβητικών μητέρων και ο κίνδυνος είναι μεγαλύτερος για τα νεογνά με φυσιολογικό ή υψηλό βάρος γέννησης. Τα παιδιά διαβητικών μητέρων  παρουσιάζουν υψηλό κίνδυνο παχυσαρκίας και Σ.Δ. σε μεγαλύτερες ηλικίες (Βαζαίου –Γερασιμίδη Α. 2003).
     Γενικά αναμένονται σε μεγαλύτερο ποσοστό επιπλοκές στα νεογέννητα μητέρων που έκαναν χρήση ινσουλίνης κατά την κύηση, ενώ στα νεογνά μητέρων που ο Σ.Δ. της κύησης  ρυθμίστηκε με δίαιτα, μπορεί επίσης να εμφανιστούν επιπλοκές σε μικρότερο ,όμως, ποσοστό. Ο θηλασμός πρέπει να ενθαρρύνεται σε κάθε περίπτωση, αφού μπορεί να ελαττώσει τις απαιτήσεις σε ινσουλίνη της μητέρας και να βοηθήσει το νεογνό (Ιατράκης 2004).

     Σήμερα με την ελάττωση της εμβρυϊκής θνησιμότητας, ο έλεγχος του εμβρύου της διαβητικής εγκύου και κατ’ επέκταση και του νεογνού, αφορά τις συγγενείς ανωμαλίες και τη σοβαρή νοσηρότητα που προέρχεται από τα μεταβολικά επακόλουθα του υπερινσουλινισμού και από τα περιγεννητικά προβλήματα της μακροσωμίας (Ανδρέου  Α. 1997).

4.2. Περιγεννητική Θνησιμότητα

     Η περιγεννητική θνησιμότητα είναι η τυποποιημένη μέθοδος για την εκτίμηση των ανεπιθύμητων επιπλοκών της διαβητικής μητέρας. Τα επίπεδα της αυξημένης γλυκόζης αίματος συσχετίζονται με την συχνότητα της απώλειας του εμβρύου. Η περιγεννητική θνησιμότητα των παιδιών των διαβητικών μητέρων έχει μειωθεί πολύ σημαντικά (π.χ. Μεγάλη Βρετανία το1980, 14/1000 γεννήσεις).

     Η περιγεννητική θνησιμότητα πολύ συχνά σχετίζεται με το φτωχό γλυκαιμικό έλεγχο κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης της διαβητικής μητέρας. Η υπογλυκαιμία μειώνει την πλακουντιακή ροή αίματος, ευνοώντας τον αναερόβιο  μεταβολισμό και προκαλώντας τον εμβρυϊκό θάνατο, λόγω αυξημένης παραγωγής γαλακτικού οξέος και οξέωση. Άλλη αιτία εμβρυϊκού θανάτου είναι μείζονες συγγενείς ανωμαλίες, που αποτελούν το 1/3 της περιγεννητικής θνησιμότητας. Επομένως η σωστή παρακολούθηση, η φροντίδα της διαβητικής εγκύου και η ανάπτυξη των μονάδων εντατικής νοσηλείας νεογνών έχουν μειώσει κατά πολύ την περιγεννητική και νεογνική  θνησιμότητα. Η κύρια αιτία νεογνικής θνησιμότητας είναι οι θανατηφόρες μορφές των συγγενών ανωμαλιών (Ανδρέου Α.  1997,  Βαζαίου –Γερασιμίδη Α. 2003). 



4.3.  Νεογνική Νοσηρότητα

     Οι μεταβολικές διαταραχές της διαβητικής  κύησης μπορεί να προκαλέσουν βραχύχρονα και μακρόχρονα επακόλουθα στο αναπτυσσόμενο έμβρυο/ νεογνό.

     Η νοσηρότητα που εμφανίζεται στη νεογνική ηλικία περιλαμβάνει τα κάτωθι:

α) Συγγενείς Ανωμαλίες (π.χ. πολυκυτταραιμία).

β) Μακροσωμία (που μπορεί να προκαλέσει τραύμα κατά τον τοκετό).

γ) Καρδιομυοπάθεια (υπερχολερυθριναιμία).

δ) Ενδομήτρια Δυστροφία (Υπασβεστιαιμία/ Υπομαγνησία).

ε) Υπογλυκαιμία (Περιγεννητική Ασφυξία).

στ) Αναπνευστική Δυσχέρεια ( Ανδρέου Α. 1997).

4.4.  Νεογνικά Προβλήματα

4.4.1. Παθογένεια
     Ο πλακούντας και το νεογνό έχουν συνήθως μεγάλο μέγεθος (σπάνια σε σοβαρό διαβήτη με αγγειακές αλλοιώσεις μπορεί να είναι μικρός ο πλακούντας και το νεογνό).Το βάρος των οργάνων του νεογνού είναι επίσης αυξημένο, εκτός από τον εγκέφαλο. Η παθογένεια των νεογνικών προβλημάτων οφείλεται κατά κύριο λόγο στην υπεργλυκαιμία της διαβητικής εγκύου, σύμφωνα με τη θεωρία του Pedersen: Μητρική υπεργλυκαιμία που δημιουργεί εμβρυϊκή υπεργλυκαιμία, προκαλεί διέγερση του παγκρέατος και με τη σειρά της υπερινσουλινισμό του εμβρύου. Η υπεργλυκαιμία και ο υπερινσουλινισμός του εμβρύου μαζί με την προκαλούμενη απ’ αυτά αύξηση του βασικού μεταβολισμού και την υποξία, είναι 4 κύριοι παράγοντες των μηχανισμών της εμβρυϊκής/ νεογνικής νοσηρότητας. Η εμβρυϊκή υπεργλυκαιμία προκαλεί βλάβη στη λειτουργία του πλακούντα καθώς και διαταραχές στα μεταβολικά υγρά, που οδηγούν στην ανάπτυξη συγγενών ανωμαλιών.

     Ο εμβρυϊκός υπερινσουλινισμός προκαλεί μακροσωμία και καθυστέρηση της ωρίμανσης του επιφανειοδραστικού παράγοντα του πνεύμονα. Η υπερινσουλιναιμία του εμβρύου συνεχίζεται και μετά τη γέννηση. Η εμβρυϊκή υποξία ενοχοποιείται ως κύρια αιτία ανάπτυξης πολυκυτταραιμίας μέσω διέγερσης της έκκρισης της ερυθροποιητίνης. Η μακροσωμία και το αυξημένο λίπος δεν εξηγείται μόνο από τον υπερινσουλινισμό του εμβρύου, γιατί παρατηρείται και σε νεογνά προδιαβητικών μητέρων.

     Οι βλάβες που προκαλούνται στο νεογνό έχουν σχέση και με τη χρονική στιγμή της εμβρυϊκής ζωής κατά την οποία έδρασε ο βλαπτικός παράγοντας, δηλαδή το μη φυσιολογικό μίγμα μεταβολικών υγρών. Έτσι, όταν ο βλαπτικός παράγοντας δράσει στην αρχή της κύησης (4η–5η εβδομάδα κύησης), προκαλεί καθυστέρηση της εμβρυϊκής αύξησης και συγγενείς ανωμαλίες. Όταν δράσει στο μέσο της κύησης, μπορεί να προσβάλλει τα αναπτυσσόμενα εγκεφαλικά κύτταρα και όταν δράσει από το μέσο της κύησης και πέρα, προκαλεί ήπιες/ μεταβολικές διαταραχές.

     Φαίνεται ότι στην παθοφυσιολογία των νεογνών διαβητικών μητέρων συμβάλλουν και άλλοι παράγοντες, όπως η αυξητική ορμόνη και η κορτικοτροπίνη (Ανδρέου Α.  1997).

Κλινική Εικόνα Διαβητικών Νεογνών

     Νεογνά στα οποία ο διαβήτης της μητέρας δεν ρυθμίζεται σωστά, είναι συνήθως πολύ μεγάλα (βάρος γέννησης συνήθως >4000gr) και πληθωρικά, κυρίως στο πρόσωπο. Τα νεογνά των διαβητικών μητέρων μοιάζουν εκπληκτικά μεταξύ τους. Συνήθως είναι νωθρά και συχνά έχουν εκδηλώσεις υπογλυκαιμίας (σπασμούς) από τις πρώτες ώρες της ζωής. Αλλά συνήθως είναι ανώριμα για την ηλικία κύησής τους ή λιποβαρή εάν η διαβητική μητέρα έχει βαριά νόσο των αγγείων. Τα ευμεγέθη πληθωρικά νεογνά έχουν αυξημένο μήκος και βάρος το οποίο είναι αποτέλεσμα αυξημένου σωματικού λίπους, με επίσης ευμεγέθη σπλάχνα όπως το ήπαρ, τα επινεφρίδια και την καρδιά. Την παθολογική αυτή αύξηση δεν ακολουθεί ο εγκέφαλος που εμφανίζεται αδικαιολόγητα μικρός. Αλλά προβλήματα που παρατηρούνται πιο συχνά στα νεογνά αυτά είναι η υπασβεστιαιμία, πολύ σπάνια η υπομαγνησία, η υπερχολερυθριναιμία, η πολυκυτταραιμία και η θρόμβωση της νεφρικής φλέβας. 

     Πολλά από τα νεογνά παρουσιάζουν ταχύπνοια τις πρώτες 3–5 ημέρες της ζωής, που μπορεί να οφείλεται σε υπογλυκαιμία, υποθερμία, πολυκυτταραιμία, καρδιακή κάμψη, εγκεφαλικό οίδημα, ή πιο συχνά Σύνδρομο Αναπνευστικής Δυσχέρειας (Σ.Α.Δ.). Επίσης η συχνότητα των συγγενών διαμαρτιών στα νεογνά αυτά είναι αυξημένη, ιδιαίτερα όταν υπάρχει πολυάμνιο.

     Η ινσουλίνη φαίνεται ότι είναι ο σημαντικός αυξητικός παράγοντας της εμβρυϊκής ανάπτυξης με την διεγερτική της δράση να ασκείται άμεσα, επηρεάζοντας θετικά τον πολλαπλασιασμό των εμβρυϊκών κυττάρων ή έμμεσα, διεγείροντας τους ινσουλινοεξαρτώμενους παράγοντες αύξησης (Γιαννακοπούλου –Βρέτζου Χ. - Ματαλιωτάκης Ι.  1994). 

4.4.2. Mακροσωμία 

     Ως μακροσωμία χαρακτηρίζεται η γέννηση του νεογνού με βάρος πάνω από 4000gr. Οφείλεται σε διαταραχή της αύξησης κατά τη διάρκεια του 2ου και 3ου τριμήνου. Επίσης η μακροσωμία αναφέρεται στην αύξηση του βάρους όλων των οργάνων (πλην του εγκεφάλου) και όχι μόνο στην αύξηση του σωματικού βάρους. Η μακροσωμία είναι ένας από τους λόγους που εξηγεί γιατί τα παιδιά διαβητικών μητέρων με διαγνωσμένο διαβήτη στην έναρξη της κύησης, είναι ελαφρώς μόνο μεγαλύτερα από τα παιδιά των μητέρων με διαβήτη κύηση, ο οποίος προκαλεί μικρότερου βαθμού υπεργλυκαιμία και κυρίως κατά το 2ο ήμισυ της κύησης. Η ανάπτυξη του εμβρύου εξαρτάται από την παροχή θρεπτικών συστατικών και οξυγόνου από τη μητέρα.
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     Ως αιτία της μακροσωμίας θεωρείται η υπερβολική αύξηση των επιπέδων της γλυκόζης στο αίμα της εγκύου, που διέρχονται στο έμβρυο μεταξύ 20ής–30ής εβδομάδας κύησης, διεγείρουν την έκκριση ινσουλίνης από το πάγκρεας. Η ινσουλίνη, ως γνωστό, αποτελεί τον κύριο αυξητικό παράγοντα στο έμβρυο. Αν και το εμβρυϊκό πάγκρεας είναι σε θέση να εκκρίνει ινσουλίνη ήδη από την 8-11η εβδομάδα κύησης, η υπεργλυκαιμία του εμβρύου, λόγω υψηλών επιπέδων γλυκόζης της μητέρας, δεν προκαλεί αρχικώς ικανοποιητική έκκριση ινσουλίνης, ωστόσο, η ανταπόκριση αυξάνεται σημαντικά μετά την 20ή εβδομάδα κύησης. Έχει αποδειχθεί, ότι η χρόνια έκθεση σε υψηλές συγκεντρώσεις γλυκόζης, προκαλεί ωρίμανση του συστήματος και ευκολότερη ανταπόκριση στο ερέθισμα για έκκριση ινσουλίνης.

     Η μακροσωμία συνοδεύεται συχνά από υπογλυκαιμία και καρδιομυοπάθεια και μπορεί να προκαλέσει παράταση τοκετού, δυστοκία, περιγεννητική ασφυξία και τραυματικές βλάβες κατά τον τοκετό, όπως δυστοκία ώμων, σκελετικές και νευρικές κακώσεις ( κάταγμα κλείδας/ βραχίονα, πάρεση βραχιονίου πλέγματος, προσωπικού νεύρου κ.λ.π.) . Γι’ αυτό το λόγο, όταν το βάρος γέννησης είναι > 4200gr, αποτελεί ένδειξη τοκετού η καισαρική τομή. Επομένως, η μακροσωμία, που είναι αποτέλεσμα της υπερινσουλιναιμίας, είναι αναπόφευκτη, εάν διαταραχθεί ο μεταβολικός έλεγχος της μητέρας κατά τη διάρκεια του 2ου τριμήνου της εγκυμοσύνης, χωρίς όμως αυτό να σημαίνει, ότι οι διαταραχές του μεταβολισμού  κατά τη διάρκεια του 3ου τριμήνου, δεν είναι σημαντικές για την έναρξη ή διατήρηση της εμβρυϊκής υπερινσουλιναιμίας. Η μακροσωμία συνήθως παύει να υφίσταται γύρω στο 1ο χρόνο ζωής. Στατιστικές μελέτες έχουν δείξει ότι τα μισά περίπου από τα μακροσωμικά νεογνά έχουν βάρος σώματος μεγαλύτερο από την 95η  εκατοστιαία θέση του κανονικού και στην παιδική ηλικία (Βαζαίου –Γερασιμίδη Α. 2003, Κώσταλος Χ.  1997, Ανδρέου Α.  1997). 
4.4.3. Υπογλυκαιμία

     Είναι μια από τις σημαντικότερες μεταβολικές διαταραχές, όπως η υπασβεστιαιμία και η υπομαγνησία.  Ως υπολυκαιμία ορίζεται όταν τα επίπεδα της γλυκόζης πλάσματος σε νεογνά βάρους 2500gr ή μεγαλύτερα,  είναι κάτω από 35mg/dl κατά τις πρώτες72 ώρες ζωής και κάτω από 25 mg/dl σε νεογνά βάρους μικρότερο των 2500 gr κατά την πρώτη εβδομάδα ζωής, επίσης ορίζεται ως η κατάσταση, που οφείλεται σε ανεπάρκεια των τιμών του σακχάρου στο επίπεδο του κεντρικού νευρικού συστήματος. Στις περισσότερες περιπτώσεις, τα επίπεδα σακχάρου αίματος πέφτουν κατά τις 3 πρώτες ώρες ζωής, στη συνέχεια ανεβαίνουν και τελικώς σταθεροποιούνται. Παροδική υπογλυκαιμία παρατηρείται στο 0.5-10% των φυσιολογικών νεογνών.

     Τα νεογνά των διαβητικών μητέρων σε ποσοστό 30-40% προβλέπεται να παρουσιάσουν υπογλυκαιμία, η οποία μπορεί να εμφανισθεί κατά τα πρώτα 30 λεπτά μετά την απολίνωση του ομφάλιου λώρου, επιμένοντας για τις επόμενες 48 ώρες ή να εμφανισθεί 24 ώρες μετά τη γέννηση του νεογνού. Ως βασικό αίτιο θεωρείται ο υπερινσουλινισμός που υπάρχει σ΄ αυτά τα νεογνά. Αυτό  επιβεβαιώθηκε με την ανεύρεση υψηλών επιπέδων ινσουλίνης και C- πεπτιδίου στο αίμα. Φαίνεται όμως ότι στην πρόκληση της υπογλυκαιμίας ενοχοποιούνται και τα χαμηλά επίπεδα γλυκαγόνης και κατεχολαμίνων, που συχνά παρατηρούνται στα νεογνά των διαβητικών μητέρων.

      Γενικά οι αιτίες που έχουν ενοχοποιηθεί για την υπογλυκαιμία των νεογνών διαβητικών μητέρων είναι:

α)    Η εμβρυϊκή υπερινσουλιναιμία,

β)  Τα μειωμένα επίπεδα ελευθέρων λιπαρών οξέων στο πλάσμα των νεογνών αυτών,

γ)    Η μειωμένη απελευθέρωση γλυκόζης από το ήπαρ τους και

δ)   Χαμηλά επίπεδα κατεχολαμινών και γλυκογόνου στο νεογνό. Πιθανόν να σχετίζονται με την εμφανιζόμενη υπογλυκαιμία.

    Το υπογλυκαιμικό νεογνό είναι δυνατόν να παρουσιάζει: τρόμο, ευερεθιστότητα, έντονη αντίδραση στο αντανακλαστικό του Μoro, άπνοιες ή κυανώσεις, σπασμούς, νωθρότητα, υποτονία, λήθαργο, υποθερμία, υψίσυχνο κλάμα, άρνηση λήψης τροφής και εφίδρωση. Η παράταση της υπογλυκαιμίας είναι δυνατόν να προκαλέσει καρδιακή ανεπάρκεια και καρδιακή ανακοπή.

     Το κλειδί για την αντιμετώπιση της υπογλυκαιμίας του παιδιού της διαβητικής μητέρας είναι η πρόληψη. Είναι προτιμότερο ο τοκετός να γίνει σε νοσοκομείο ή μαιευτήριο που διαθέτει μονάδα παρακολούθησης και εντατικής νοσηλείας νεογνών. Τα παιδιά με υψηλό κίνδυνο για εμφάνιση υπογλυκαιμίας, θα πρέπει να ελέγχονται κάθε μισή ώρα με μετρητές γλυκόζης αίματος κατά τη διάρκεια των 3-4 ωρών της ζωής και όταν εμφανιστούν τα συμπτώματα. Η αντιμετώπιση περιλαμβάνει τη συχνή/ συνεχή χορήγηση διαλυμάτων γλυκόζης από του στόματος ή ενδοφλεβίως, τη χορήγηση γλυκοκορτικοειδών και σπανίως διαζοξίδης, πάντοτε υπό συνεχή εργαστηριακό έλεγχο των επιπέδων της γλυκόζης του αίματος.

     Εκτός από τις προαναφερθείσες άμεσες επιπλοκές της υπογλυκαιμίας υπάρχει ο κίνδυνος πρόκλησης μόνιμης εγκεφαλικής βλάβης, που εκδηλώνεται αργότερα. Όμως, δεν είναι γνωστό ποια είναι τα κριτικά επίπεδα γλυκόζης αίματος και ποιο το χρονικό διάστημα που πρέπει να δράσουν για να προκαλέσουν εγκεφαλική βλάβη, δεν είναι γνωστός ο ακριβής ρόλος συνυπαρχόντων προβλημάτων και δεν γνωρίζουμε το βαθμό ανθεκτικότητας του εγκεφάλου στην υπογλυκαιμία στις διάφορες ηλικίες κύησης.

     Σήμερα, σε νεογνά χωρίς άλλα προβλήματα, επίπεδα γλυκόζης μικρότερα από 50mg/dl στο πλάσμα θεωρείται ότι μπορεί να προκαλέσουν εγκαφαλική βλάβη για τα πρώτα τουλάχιστον χρόνια ζωής (Ανδρέου  Α. 1997, Κώσταλος Χ.  1997 , Γιαννακοπούλου –Βρέντζου Χ.- Ματαλιωτάκης Ι.  1994, Βαζαίου – Γερασιμίδη Α. 2003).

4.4.4. Υπασβεστιαιμία- Υπομαγνησιαιμία

     Περίπου το 50% των παιδιών των διαβητικών μητέρων παρουσιάζουν μετά τη γέννηση παροδική υπασβεστιαιμία και οφείλεται σε παροδικό υποπαραθυρεοειδισμό, λόγω της συνυπάρχουσας υπομαγνησιαιμίας, αφού είναι γνωστό ότι το μαγνήσιο είναι απαραίτητο για την εύρυθμη λειτουργία των παραθυρεοειδών αδένων. Αν και δεν έχει διευκρινισθεί η αιτία της υψηλής συχνότητας της επιπλοκής αυτής, πιστεύεται ότι συσχετίζεται με τη βαρύτητα του διαβήτη της μητέρας, την περιγεννητική ασφυξία και την προωρότητα. Συχνά συνυπάρχει  και υπομαγνησιαιμία, που θα πρέπει να την υποπτευθεί κανείς, εάν δεν αποδώσει αποτέλεσμα η αρχική θεραπεία της υπασβεστιαιμίας. Χαμηλά επίπεδα μαγνησίου είναι συνήθη στις μητέρες, στις οποίες ο διαβήτης δεν ρυθμίζεται καλά, λόγω αυξημένων νεφρικών απωλειών, μαζί με την σακχαρουρία. Η υπομαγνησιαιμία της μητέρας, οδηγεί στην υπομαγνησιαιμία του εμβρύου και του νεογνού.

     Στα περισσότερα παιδιά η υπασβεστιαιμία είναι ασυμπτωματική. Τα συμπτώματα της υπασβεστιαιμίας είναι παρόμοια με εκείνα της υπογλυκαιμίας, όταν το νεογέννητο δεν ανταποκρίνεται στη θεραπεία για την υπογλυκαιμία. Εμφανίζεται συνήθως κατά την 24η έως 36η ώρα ζωής. Παρατηρείται συνηθέστερα σε πρόωρα και με περιγεννητική ασφυξία ή σε εκείνα που καθυστερούν να σιτιστούν επηρεασμένα από τη γενική κατάσταση. Τα συμπτώματα της υπασβεστιαιμίας είναι: ευερεθιστότητα, αιφνίδια τινάγματα, άπνοια, ράπισμα χειλέων, σπασμοί ή αρρυθμία εμφανίζονται συνήθως μεταξύ 24-36 πρώτων ωρών της ζωής. Το νεογνό δεν παρουσιάζει την χαρακτηριστική επιμήκυνση του διαστήματος QT, σε αντίθεση με τον ενήλικα. Στη νεογνική περίοδο ως υπασβεστιαιμία ορίζεται τιμή ολικού ασβεστίου πλάσματος <6mg% και ιονισμένου <2mg%, ενώ ως υπομαγνησιαιμία τιμή μαγνησίου <1.5mg%. 

     H συμπτωματική θεραπεία της υπασβεστιαιμίας αντιμετωπίζεται με τη χορήγηση διαλύματος γλυκονικού ασβεστίου 10% σε δόση 2ml/kg (ή διαφορετικά 100 mg/kg) αργά σε χρονικό διάστημα 5-10 λεπτών, υπό ταυτόχρονη ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθηση. Για την υπομαγνησία αρκεί μια ενδομυϊκή ένεση διαλύματος θεϊκού μαγνησίου 50% σε δόση 0.1-0.3 ml/kg, με ταυτόχρονη ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθηση (Ανδρέου Α. 1997, Κώσταλος Χ.  1997 , Γιαννακοπούλου –Βρέντζου Χ. - Ματαλιωτάκης  Ι. 1994, Βαζαίου – Γερασιμίδη Α. 2003).

4.4.5. Υπερχολερυθριναιμία- Πολυκυτταραιμία

     Η υπερχολερυθριναιμία και η πολυκυτταραιμία αποδόθηκαν στην αυξημένη παραγωγή ερυθροποιητίνης ( που οφείλεται, ίσως, στη χρόνια εμβρυϊκή υποξία από πλακουντιακή ανεπάρκεια) που παρατηρείται στα νεογνά των διαβητικών μητέρων.

     Η πολυκυτταραιμία οφείλεται στην εμβρυϊκή υποξία, που μπορεί να προκληθεί από υπερινσουλινισμό και την υπεργλυκαιμία. Εμβρυϊκή υποξία μπορεί να προκληθεί και στις έγκυες που έχουν διαβητική αγγειοπάθεια μέσω ανεπάρκειας του πλακούντα. Η εμβρυϊκή υποξία προκαλεί έκκριση ερυθροποιητίνης και αύξηση του αριθμού ερυθρών αιμοσφαιρίων από το μυελό. Αύξηση των ερυθρών αιμοσφαιρίων και ελάττωση των αιμοπεταλίων μπορεί να προκληθεί και από άμεση δράση της ινσουλίνης στις πολυδύναμες μορφές των κυττάρων του μυελού, που οδηγεί ενίοτε σε θρόμβωση αγγείων, πνευμονική υπέρταση, παροδική ταχύπνοια, καρδιακή κάμψη, σπασμούς και νεκρωτική εντεροκολίτιδα.

     Η πολυκυτταραιμία εκδηλώνεται με ευερεθιστικότητα, σπασμούς, ταχύπνοια, ταχυκαρδία, πριαπισμός, ολιγουρία, ενώ η αιτιολογία της συχνά εμφανιζόμενης πολυκυτταραιμίας παραμένει άγνωστη. Η καλή ρύθμιση της γλυκόζης της εγκύου προλαβαίνει το πρόβλημα της πολυκυτταραιμίας. Θεραπευτικά, η αντιμετώπιση περιλαμβάνει την αφαιμαξομετάγγιση, για την μείωση της μάζας των ερυθρών αιμοσφαιρίων. Ο προς αντικατάσταση όγκος (ml) υπολογίζεται από τον τύπο: Ολικός όγκος του αίματος  νεογνού (ml)* [πραγματικός Ηt- επιθυμητός Ηt/ πραγματικού Ηt(20)].

     Η υπερχολερυθριναιμία παρατηρείται  συχνότερα σε νεογνά διαβητικών μητέρων από εκείνα του γενικού πληθυσμού. Μπορεί να προκαλέσει  η συνυπάρχουσα πολυκυτταραιμία, που συνοδεύεται, ως γνωστό, από αυξημένη καταστροφή ερυθροκυττάρων. Μπορεί, ακόμα να προκληθεί από συνυπάρχουσα επιμένουσα υπογλυκαιμία, που συνεπάγεται ελάττωση του υποστρώματος για την παραγωγή γλυκουρονιδίων. Ο πρόωρος τοκετός, ο τραυματικός τοκετός και η περιγεννητική ασφυξία, που συχνά απαντούν στα νεογνά διαβητικής μητέρας, συμβάλλουν στην ανάπτυξη υπερχολερυθριναιμίας. Επιπρόσθετα, η μακροσωμία αυξάνει τον κίνδυνο εκχυμώσεων και επομένως βοηθά στην παραγωγή της χολερυθρίνης (Ανδρέου Α.  1997, Κώσταλος Χ.  1997, Ιατράκης 2004, Βαζαίου – Γερασιμίδη Α. 2003, Γιαννακοπούλου –Βρέντζου Χ. - Ματαλιωτάκης Ι.  1994).

4.4.6. Σύνδρομο Αναπνευστικής Δυσχέρειας

     Τα παιδιά των διαβητικών μητέρων παρουσιάζουν υψηλό κίνδυνο ( έως και 6 φορές ) εμφάνισης Σ.Α.Δ., ο οποίος συσχετίζεται με τον γλυκαιμικό έλεγχο της μητέρας. Η αναπνευστική δυσχέρεια στα νεογνά διαβητικών μητέρων οφείλεται κυρίως σε ανεπάρκεια του επιφανειοδραστικού παράγοντα των κυψελίδων και παροδική ταχύπνοια. Μπορεί όμως να προκληθεί και από συνυπάρχουσα πολυκυτταραιμία, υπερτροφική καρδιομυοπάθεια, εισρόφηση μηκωνίου και πνευμονική υπέρταση (Ανδρέου  Α. 1997 , Βαζαίου - Γερασιμίδη Α. 2003).

     Στην παθογένεια της ανεπάρκειας του επιφανειοδραστικού παράγοντα κύριο λόγο έχουν ο υπερινσουλινισμός και η υπεργλυκαιμία, που επιβραδύνουν την ωρίμανση των πνευμόνων, καθώς και η πρόωρη περάτωση του τοκετού. Στην παθογένεια της παροδικής ταχύπνοιας, κύριο λόγο έχει η πρόωρη περάτωση του τοκετού και η καισαρική τομή (Ανδρέου Α. 1997).

     Υψηλά επίπεδα ινσουλίνης αναφέρεται ότι μειώνουν την πρόσληψη της γλυκόζης και χολίνης, η οποία είναι απαραίτητη για την σύνθεση λεκιθίνης, από τα τύπου 2 πνευμονοκύτταρα. Η ινσουλίνη, επίσης, αναστέλλει την ευνοϊκή δράση της κορτιζόλης στη σύνθεση τη λεκιθίνης. Η ίδια η υπεργλυκαιμία δεν επηρεάζει τη σύνθεση τη λεκιθίνης, αντίθετα, η υπερινσουλιναιμία είναι ο κυρίως υπεύθυνος για την αναστολή της σύνθεση του επιφανειοδραστικού παράγοντα των πνευμόνων δηλαδή της σουλφακτάνης. Η ινσουλίνη ανταγωνίζεται τη δράση της κορτιζόλης στους πνευμονικούς ινοβλάστες για τη σύνθεση του παράγοντα των ινοβλαστών- πνευμονοκυττάρων, ο οποίος στη συνέχεια δρα στα τύπου 2 κύτταρα και διεγείρει τη σύνθεση των φωσφολιπιδίων. Επιπλέον, η ινσουλίνη αναστέλλει την ευνοϊκή δράση της κορτιζόλης στη σύνθεση των ενζύμων, που είναι απαραίτητα για το σχηματισμό της φωσφατιδυλγλυκερόλης (PG) (Βαζαίου – Γερασιμίδη Α. 2003).

     Ο δείκτης λεκιθίνης/ σφιγγομυελίνης (L/S), ως μέσο εκτίμησης της ωριμότητας των πνευμόνων στο έμβρυο της διαβητικής εγκύου, δεν είναι πολύ αξιόπιστος, γιατί είναι συχνά υψηλός ( >2) ακόμα και σε έμβρυα με έλλειψη επιφανειοδραστικού παράγοντα. Έτσι, πολλοί προτείνουν αντί για δείκτη L/S τη μέτρηση των επιπέδων φωσφατιδυλγλυκερόλης (PG) στο αμνιακό υγρό, τα οποία έχουν άμεση συσχέτιση με το βαθμό ωριμότητας των πνευμόνων (Κώσταλος Χ.  1997).

     Με την καλή ρύθμιση του διαβήτη της εγκύου και την κολπική περάτωση του τοκετού στο τέλος της κύησης, η συχνότητα της ανεπάρκειας του επιφανειοδραστικού παράγοντα και άλλα αίτια Αναπνευστικής Δυσχέρειας (Α.Δ.)  στις σακχαρωδιαβητικές κυήσεις δεν είναι υψηλότερη από αυτή που παρατηρείται στο γενικό πληθυσμό. Η αντιμετώπιση της ανεπάρκειας του επιφανειοδραστικού παράγοντα και της Αναπνευστικής Δυσχέρειας (Α.Δ.) απαιτεί εισαγωγή σε μονάδα εντατικής νοσηλείας και παρά την αυξημένη επιβίωση, εξακολουθεί να συνοδεύεται από σημαντική και συχνά μακροχρόνια νοσηρότητα (Ανδρέου Α.  1997).

4.4.7. Λιποβαρή  Παιδιά για την Ηλικία Κύησης

     Οι μητέρες με Σακχαρώδη Διαβήτη είναι δυνατόν να γεννήσουν νεογνά λιποβαρή, για την ηλικία, σε ποσοστό 20%, ενώ ανεπαρκής ενδομήτρια ανάπτυξη έχει διαπιστωθεί σε 3-7% των μη διαβητικών κυήσεων. Το [image: image19.jpg]el



φαινόμενο αυτό αποδίδεται κυρίως σε διαβητική αγγειοπάθεια ή στις έγκυες στις οποίες η μέση τιμή γλυκόζης πλάσματος διατηρείται σε επίπεδα κάτω από 87 mg/dl. Με μείωση της αιμάτωσης του πλακούντα, άρα και της παροχής θρεπτικών ουσιών στο έμβρυο, και ως εκ τούτου εμφανίζεται   στα νεογνά  γυναικών με  προχωρημένο διαβήτη (στάδιο D-F κατά White). Αλλά και η προεκλαμψία, που συχνά προσβάλλει διαβητικές έγκυες, προκαλεί κι αυτή μείωση της αιμάτωσης του πλακούντα και δυστροφία (Βαζαίου - Γερασιμίδη Α. 2003, Κώσταλος Χ.  1997, Ανδρέου 1997).

     Μη χρωμοσωμικές συγγενείς  ανωμαλίες που οφείλονται σε διαταραχές του διπλασιασμού των κυττάρων, συχνά συνοδεύονται από καθυστέρηση ανάπτυξης του εμβρύου. Οι Pederson και συν. διαπίστωσαν, ότι τα έμβρυα διαβητικών μητέρων με Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1 που εμφανίζουν καθυστέρηση ανάπτυξης μεταξύ 7ης  και 10ης εβδομάδας κύησης, παρουσιάζουν περισσότερες συγγενείς ανωμαλίες στη γέννηση (Βαζαίου – Γερασιμίδη Α. 2003).

4.4.8. Υπερτροφική Καρδιομυοπάθεια
     Υπερτροφική καρδιομυοπάθεια συμβαίνει μέσα στα πλαίσια της μακροσωμίας που επακολουθεί μετά από την επίδραση της εμβρυϊκής υπερινσουλιναιμίας. Παθολογοανατομικά, χαρακτηρίζεται από αύξηση των πυρήνων,  του αριθμού των κυττάρων και των μυϊκών ινών του μυοκαρδίου. Αποτέλεσμα των παραπάνω είναι η ασύμμετρη υπερτροφία του μεσοκοιλιακού διαφράγματος και των τοιχωμάτων των κοιλιών, με συνεπακόλουθο την ελάττωση της λειτουργίας της αριστεράς κοιλίας και/ ή την απόφραξη της εξόδου της αριστεράς κοιλίας ( υπερτροφική υποαορτική στένωση). 

     Συνήθως διαδράμει ασυμπτωματικά, αλλά μερικές φορές εκδηλώνεται με σημεία καρδιακής ανεπάρκειας, που όμως είναι ήπια και παρέρχονται μέσα σε λίγες ημέρες/ εβδομάδες. Στις λίγες περιπτώσεις όπου χρειάζεται να αντιμετωπιστεί η καρδιακή ανεπάρκεια, συνιστάται θεραπεία με προπρανολόλη, ενώ η χορήγηση δακτυλίτιδας αντενδείκνυται, επειδή μπορεί να επιδεινώσει την υπάρχουσα υποαορτική στένωση (Ανδρέου Α. 1997).

4.4.9. Συγγενείς Ανωμαλίες
     Ο Σακχαρώδης Διαβήτης είναι από τις πιο κοινές παθήσεις της μητέρας που προκαλεί συγγενείς ανωμαλίες στο έμβρυο. Οι συγγενείς ανωμαλίες ευθύνονται για το 40-50% των  περιγεννητικών θανάτων των παιδιών διαβητικών μητέρων. Πιθανόν αυτό να οφείλεται στα σχετικά χαμηλά επίπεδα μητρικής γλυκόζης αίματος νηστείας στις έγκυες με Σακχαρώδη Διαβήτη της κύησης (Ανδρέου Α.  1997, Βαζαίου – Γερασιμίδη Α. 2003).

     Ο ακριβής μηχανισμός δράσης της υπεργλυκαιμικής διαταραχής των μεταβολικών διαταραχών δεν είναι ακόμα γνωστός. Μια πιθανή κοινή οδός δράσης των διαταραγμένων μεταβολικών υγρών είναι η ελάττωση των ενδοκυττάριων επιπέδων μυοϊνοσιτόλης και αραχιδονικού οξέος και η αύξηση των επιπέδων σορβιτόλης, που προκαλούν τη δημιουργία ελεύθερων ριζών οξυγόνου (άμεση βλάβη DNA), υπεροξείδωση λιπών και ελάττωση των επιπέδων των προσταγλανδινών (Ανδρέου Α. 1997).

     Η συχνότητα των μείζονων συγγενών ανωμαλιών στα νεογνά εξαρτάται από την αυστηρότητα του μητρικού γλυκαιμικού ελέγχου και κυμαίνεται από 2-10%. Οι μείζονες συγγενείς ανωμαλίες συμβαίνουν, νωρίς στην εγκυμοσύνη(4η-6η εβδομάδα κύησης), τις περισσότερες φορές πριν ακόμα η έγκυος κάνει την πρώτη επίσκεψη στο μαιευτήριο. Συνεπώς, η καλή μητρική γλυκαιμική ρύθμιση πρέπει να αρχίζει πριν τη σύλληψη και αυτό επιτυγχάνεται μόνο με τον προγραμματισμό της εγκυμοσύνης. Στις διαβητικές μητέρες όπου η καλή ρύθμιση της γλυκόζης αρχίζει πριν από τη σύλληψη, η συχνότητα των μείζονων συγγενών ανωμαλιών βρέθηκε μικρότερη από 1,6% (Ανδρέου Α. 1997).

     Οι συγγενείς ανωμαλίες που απαντώνται στο ΣΔ τύπου 1 προέρχονται από διάφορα συστήματα, όπως το κεντρικό νευρικό (ΚΝΣ), το καρδιαγγειακό, το γαστρεντερικό, το ουροποιητικό και το ερειστικό σύστημα.

α) Οι ανωμαλίες του ΚΝΣ αποτελούν σημαντικό ποσοστό του συνόλου των συγγενών ανωμαλιών. Οι πιο συχνές είναι: η ανεγκεφαλία, η ακρανία, η μηνιγγοκήλη και η μηνιγγομυελοκήλη. 

β) Οι συγγενείς ανωμαλίες του καρδιαγγειακού συστήματος παρατηρούνται σε αυξημένη συχνότητα μεταξύ των παιδιών μητέρων με ΣΔ τύπου 1, η οποία είναι 5 φορές μεγαλύτερη σε σύγκριση με εκείνη των παιδιών μη διαβητικών μητέρων. Οι πιο συχνές ανωμαλίες αφορούν: στη μετάθεση των μεγάλων αγγείων, τις ανωμαλίες του κοιλιακού διαφράγματος, τη στένωση του ισθμού της αορτής, τη μονήρη κοιλία, την υποπλαστική  αριστερή κοιλία, τον ανοικτό βοτάλειο πόρο, τη στένωση της πνευμονικής και την ατρησία της πνευμονικής βαλβίδας.

γ) Οι συχνότερες ανωμαλίες από το ουροποιητικό είναι: υδρονέφρωση, αγενεσία νεφρού και διπλασιασμός ουρητήρα.

δ) Από το γαστρεντερικό σύστημα είναι: αγενεσία του12ου, ατρησία της ορθοπρωκτικής χώρας και γαστρόσχιση. 

ε) Μονήρης ομφαλική αρτηρία έχει αναφερθεί στο 6,4% των περιπτώσεων, συχνότητα που είναι 5πλάσια εκείνης των μαρτύρων.

στ) Η οστεοποίηση καθυστερεί ή είναι ελαττωματική στα παιδιά των διαβητικών μητέρων με αποτέλεσμα: μικρογναθία, λυκόστομα, ανωμαλίες των πλευρών και απλασία του μηριαίου (Βαζαίου - Γερασιμίδη Α. 2003).

     Πολλοί αιτιολογικοί παράγοντες έχουν προταθεί για να εξηγήσουν την αυξημένη συχνότητα συγγενών ανωμαλιών στα παιδιά των διαβητικών μητέρων. Δύο σημαντικότεροι είναι η αγγειοπάθεια της μητέρας και διαταραχές του μεταβολισμού της μητέρας και τερατογόνοι παράγοντες (Βαζαίου - Γερασιμίδη Α. 2003).
4.4.10.  Τραύματα κατά τον Τοκετό

     Τραυματικές βλάβες κατά τον τοκετό στα νεογνά διαβητικών μητέρων προκαλούνται στις περιπτώσεις όπου υπάρχει μακροσωμία και η περάτωση του τοκετού γίνεται κολπικά. Κυριότερα είδη τραύματος είναι το κεφαλαιμάτωμα, το κάταγμα της κλείδας, η βλάβη του βραχιονίου πλέγματος και η βλάβη του προσωπικού νεύρου. Η βλάβη του βραχιονίου πλέγματος συνοδεύεται σε ποσοστό 7% από μόνιμη παράλυση/ πάρεση του σύστοιχου άνω άκρου. Η πρόληψη της μακροσωμίας και η περάτωση του τοκετού μακροσωμικού νεογνού με καισαρική τομή προλαβαίνουν τις τραυματικές βλάβες κατά τον τοκετό (Ανδρέου Α.  1997).                                                                 

5. ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΚΥΗΣΗΣ ΚΑΙ ΨΥΧΟΛΟΓΙΑ

5.1. Εισαγωγή

     Η κύηση των διαβητικών γυναικών, έχει συσχετιστεί με τον αυξημένο κίνδυνο διαμαρτιών του εμβρύου, τις αυτόματες εκτρώσεις (αποβολές), τη θνησιγένεια, τη μακροσωμία και τη βρεφική θνησιμότητα και νοσηρότητα. Με την εισαγωγή των εξετάσεων για τον εντοπισμό του επιπέδου γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης στα τέλη της δεκαετίας του ’70, διασαφηνίστηκε ότι ο αυξημένος κίνδυνος εμφάνισης περιγεννητικών προβλημάτων στις διαβητικές μητέρες, οφειλόταν σε μεγάλο βαθμό, στον χαμηλό γλυκαιμικό έλεγχο κατά το πρώτο διάστημα της κύησης. Έκτοτε, αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι το επίπεδο γλυκαιμίας που προσεγγίζει το φυσιολογικό, μειώνει τη συχνότητα αποβολών και εμφάνισης περιγεννητικών προβλημάτων, σχεδόν στα ίδια επίπεδα όπως και για τις μη διαβητικές γυναίκες. Το εύρημα είναι ιδιαίτερα ενθαρρυντικό για τις διαβητικές γυναίκες οι οποίες επιθυμούν να αποκτήσουν παιδί και τονίζει την ανάγκη για προσυλληπτική εκπαίδευση και συμβουλευτική (Snoek F.J.  2002). 

     Κατά τα διάφορα στάδια της κύησης, από τον προγραμματισμό της σύλληψης έως και τον τοκετό και τη μετέπειτα περινεογνική περίοδο, ο διαβήτης ασκεί σημαντική επίδραση και καθιστά απαραίτητη την εξέταση και ενασχόληση με ορισμένα ουσιαστικά ψυχολογικά ζητήματα σχετικά με τη διαχείριση της θεραπευτικής αγωγής του διαβήτη. Στα αρχικά στάδια της κύησης, οι γυναίκες που πάσχουν από διαβήτη ενδέχεται να βιώνουν αυξημένη αίσθηση πίεσης, με αφετηρία τις ανησυχίες τους σχετικά με τα πιθανά προβλήματα στη γέννηση του παιδιού, ανησυχίες οι οποίες συχνά επιδρούν στον οικογενειακό προγραμματισμό. Οι διαβητικές γυναίκες που βρίσκονται σε κατάσταση κύησης, αντιμετωπίζουν τις αυξανόμενες απαιτήσεις για προσεκτικό έλεγχο της ανάπτυξης του εμβρύου και παράλληλα, για ρύθμιση του διαβήτη, ώστε να προσαρμόζεται στις απαιτήσεις της κύησης, με συνεχή ιατρική παρακολούθηση (Snoek  F.J. 2002).

5.2. Η Προσυλληπτική Παρακολούθηση

     Αφορμώμενη από την διάρκειας άνω των 50 ετών εργασία της με γυναίκες που έπασχαν από διαβήτη στην Joslin Clinic, η Priscilla White διατύπωσε την παρατήρηση ότι «για πολλές, εάν όχι για όλες αυτές τις γυναίκες, η ζωή δεν έχει ιδιαίτερο νόημα και, ακόμη χειρότερα, ενδέχεται να γίνει αφόρητη εάν δεν κατορθώσουν να αποκτήσουν και να αναθρέψουν παιδιά». Ευτυχώς, στις μέρες μας, από ιατρικής απόψεως δεν υπάρχουν σημαντικές αντενδείξεις για την κύηση των διαβητικών γυναικών. Μόνο σε σπάνιες περιπτώσεις ενδέχεται οι γιατροί να συστήσουν την αποφυγή της κύησης, κυρίως όταν η διαβητική γυναίκα πάσχει από μικροαγγειακές επιπλοκές, τις οποίες θα μπορούσε να επιταχύνει η κύηση, προκαλώντας στη διαβητική γυναίκα σοβαρή φυσική αναπηρία, ή ακόμη και θάνατο (Snoek F.J.  2002, Hare J.W.  1991).

     Καθώς έχει δειχθεί ότι ο κακός γλυκαιμικός έλεγχος κατά τα πρώτα στάδια της κύησης αυξάνει σε μεγάλο βαθμό τον κίνδυνο εμφάνισης προβλημάτων στο βρέφος της διαβητικής μητέρας, οι ειδικοί στον χώρο της υγείας, υποστηρίζουν ότι είναι ‘στο χέρι’ των διαβητικών γυναικών να προλάβουν την εμφάνιση αυτών των προβλημάτων, διατηρώντας ένα άριστο επίπεδο γλυκαιμίας, τόσο πριν τη σύλληψη, όσο και κατά τη διάρκεια της κύησης. Για τις διαβητικές γυναίκες οι οποίες έχουν χαμηλό βαθμό μεταβολικού ελέγχου, οι απαιτήσεις για περισσότερο εντατική τήρηση της θεραπευτικής αγωγής, ενδέχεται να περιπλέξουν τη διαδικασία λήψης αποφάσεων και να δώσουν έδαφος σε ανησυχίες σχετικά με τον οικογενειακό προγραμματισμό.

     Ευρείες ατομικές διαφορές μπορούν να διαπιστωθούν στον τρόπο με τον οποίο οι διαβητικές γυναίκες και οι σύντροφοί τους αντιμετωπίζουν την ανάγκη για προσυλληπτική παρακολούθηση και προγραμματισμό της κύησης: Ενώ ορισμένες γυναίκες ή και ζευγάρια μπορεί να είναι απερίσκεπτα αισιόδοξοι όσον αφορά στους εμπλεκόμενους κινδύνους, άλλοι, αντίθετα, ενδέχεται να αντιδρούν με υπερβολική ανησυχία, αναπτύσσοντας μια φοβική στάση προς την προοπτική της υπογλυκαιμίας, με αποτέλεσμα την υπερβολή στον έλεγχο του επιπέδου γλυκόζης και στη συχνότητα επισκέψεων για παροχή συμβουλευτικής από την ιατρική ομάδα. Στις περιπτώσεις κατά τις οποίες μια γυναίκα επιτυγχάνει ένα άριστο επίπεδο ελέγχου της γλυκόζης, χωρίς να είναι έγκυος, τόσο η γυναίκα, όσο και ο σύντροφός της, ενδέχεται να εκλαμβάνουν το γεγονός ως ‘άδικο’ και δύσκολα αποδεκτό. Η γυναίκα ενδέχεται να αντιμετωπίζει ιδιαίτερες δυσκολίες στην προσπάθεια διατήρησης του ελέγχου και να παραιτείται της πιστής τήρησης της θεραπευτικής αγωγής της  (Snoek F.J. 2002, Hare J.W.  1991). 

5.3. Η Παρακολούθηση της Κύησης στις Διαβητικές Γυναίκες

    Ο διαβήτης έχει χαρακτηριστεί ως μια από τις πλέον απαιτητικές, από ψυχολογικής και συμπεριφορικής απόψεως, χρόνιες ασθένειες, ώστε, στις διαβητικές γυναίκες που είναι έγκυοι, οι απαιτήσεις για αυτοδιαχείριση του διαβήτη αυξάνονται ακόμη περισσότερο. Στην εμπειρία της κύησης μιας διαβητικής γυναίκας, επιδρούν έντονα οι αυξανόμενες απαιτήσεις της θεραπείας του διαβήτη, οι ανησυχίες σχετικά με την υγεία του παιδιού και οι ιδιαίτερες απαιτήσεις της κύησης σε σχέση με τη γενική κατάσταση υγείας της μητέρας. Ενώ οι περισσότερες έγκυοι που πάσχουν από διαβήτη, φαίνονται εσωτερικά κινητοποιημένες προς την προσαρμογή με τις ιατρικές συμβουλές, η εκτέλεση των απαιτούμενων δράσεων κατά τη διάρκεια της κύησης, προκειμένου να μειωθεί ο κίνδυνος εμφάνισης προβλημάτων κατά τη γέννηση του παιδιού, επί πραγματικού, αποτελεί ένα δύσκολο έργο (Hare J.W.  1991). 

     Η περίοδος κύησης καθ’αυτή, είναι δύσκολη. Κατά τη διάρκεια της κύησης, η γυναίκα αντιμετωπίζει διάφορες δυσμενείς ψυχολογικές και φυσιολογικές καταστάσεις. Για τις γυναίκες που πάσχουν από διαβήτη, η κύηση συνοδεύεται συνήθως από εκτεταμένη ιατρική φροντίδα, μια κατάσταση η οποία ενδέχεται να τους δημιουργήσει την αίσθηση ότι η κύηση ιατρικοποιείται (αναλαμβάνεται από την ιατρική ομάδα), με την προσοχή εστιασμένη κυρίως στο έμβρυο και την ανάπτυξή του. Τα προϋπάρχοντα συναισθήματα αμφιθυμίας και ευθραυστότητας των γυναικών, ενδέχεται να ενισχυθούν και να καταστήσουν περίπλοκη τη διαδικασία συναισθηματικής προετοιμασίας για τη μητρότητα. Οι κίνδυνοι για την υγεία οι οποίοι συνδέονται με την κύηση για τις γυναίκες που πάσχουν από διαβήτη, συχνά πυροδοτούν την υπερπροστατευτικότητα των συντρόφων τους και των μελών της οικογένειας, συντελώντας, κατ’αυτόν τον τρόπο, στην αύξηση της αίσθησης αδυναμίας στις γυναίκες. Η μη προγραμματισμένη κύηση, είναι πιθανόν να προκαλέσει συναισθηματική ένταση στις γυναίκες που πάσχουν από διαβήτη, καθώς και τον φόβο της επίκρισης και της εγκατάλειψης από τους άλλους (Snoek F.J.  2002, Hare J.W. 1991). 

     Οι γυναίκες οι οποίες προσπαθούν να επιτύχουν τον “τέλειο έλεγχο του διαβήτη”, ενδέχεται να αντιμετωπίσουν ιδιαίτερες δυσκολίες αποδοχής των υψηλών επιπέδων γλυκόζης και να βιώσουν έντονη ματαίωση, εξαιτίας των καθημερινών διακυμάνσεων των επιπέδων αυτών που εμφανίζονται συχνά στις περιπτώσεις ινσουλινοεξαρτώμενου διαβήτη, ανεξαρτήτως εάν υπάρχει ή όχι κύηση. Από τη άλλη πλευρά, η αποτυχία βελτίωσης του ελέγχου της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης εύκολα μπορεί να προκαλέσει συναισθήματα ενοχής και αύξηση της ψυχολογικής ενόχλησης, καθώς και απότομη επιδείνωση του διαβήτη.

     Ο τοκετός είναι για όλους τους γονείς ένα γεγονός που προκαλεί ιδιαίτερη ψυχολογική ένταση. Στην περίπτωση των γυναικών που πάσχουν από διαβήτη, τα επίπεδα έντασης ενδέχεται να αυξηθούν, εν όψει του κινδύνου επιπλοκών, πρόκλησης μακροσωμίας στο έμβρυο και υπέρτασης στην έγκυο γυναίκα (προεκλαμψία). Πράγματι, σύμφωνα με τα αποτελέσματα κλινικών μελετών, η μεγαλύτερη συχνότητα πρόωρων τοκετών και γεννήσεων, εμφανίζεται ανάμεσα σε εγκύους που πάσχουν από διαβήτη. Λίγα είναι γνωστά για τον τρόπο με τον οποίο, η ύπαρξη διαβήτη τύπου І και η εμφάνιση διαβήτη κατά τη διάρκεια της κύησης, επηρεάζουν τη μετέπειτα σχέση μητέρας-παιδιού. Εντούτοις, έχει διεξαχθεί ένας αριθμός ερευνών οι οποίες δείχνουν ότι τα παιδιά των μη διαβητικών μητέρων, διατρέχουν εξίσου αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης μιας μεγάλης σειράς συμπεριφορικών διαταραχών, οι οποίες εν μέρει οφείλονται στον τοκετό (Snoek F.J. 2002). 

5.4. Προεκτάσεις για τη Θεραπεία και την Έρευνα

     Κατά τη διάρκεια των προηγούμενων δεκαετιών, συντελέστηκε αρκετή πρόοδος στον ιατρικό έλεγχο του διαβήτη των εγκύων γυναικών. Δυστυχώς, οι έρευνες παρέχουν στοιχεία τα οποία δείχνουν ότι η προγεννητική συμβουλευτική, έχει περιορισμένη επίδραση στην αλλαγή συμπεριφοράς σχετικά με την αντισύλληψη, στις γυναίκες που πάσχουν από διαβήτη. Για τον λόγο αυτό, οι μη προγραμματισμένες συλλήψεις, εξακολουθούν να αποτελούν το κυρίαρχο πρόβλημα, οδηγώντας σε υπερβολική συχνότητα αποβολών και διαμαρτιών του εμβρύου, ανάμεσα στις γυναίκες που πάσχουν από διαβήτη. Ενδείκνυται, λοιπόν, η διεξαγωγή επιπρόσθετων ερευνών σχετικά με πιθανούς τρόπους αύξησης της       αποτελεσματικότητας των προγραμ-μάτων προγεννητικής συμβουλευτικής. Οι εν λόγω έρευνες θα πρέπει να λάβουν υπόψη το κοινωνικο- οικονομικό επίπεδο, την ιδιαίτερη κουλτούρα και την εθνικότητα, παράγοντες οι οποίοι μπορούν να επηρεάσουν έντονα τη δεκτικότητα, την κατανόηση και την προσαρμογή στους περιορισμούς που επιβάλλονται από την κύηση, στις γυναίκες που πάσχουν από διαβήτη (Snoek F.J. 2002, Hare J.W. 1991).

     Υπάρχουν πολλά στοιχεία τα οποία υποστηρίζουν την άποψη ότι σχεδόν όλες οι διαβητικές γυναίκες, εφόσον το επιθυμούν, είναι σε θέση να επιτύχουν βελτιωμένο γλυκαιμικό έλεγχο κατά τη διάρκεια της κύησης, συμπεριλαμβανομένων και των γυναικών οι οποίες έχουν ιστορικό σταθερά ελλιπούς γλυκαιμικού ελέγχου. Ωστόσο, επί πραγματικού, δεν επιτυγχάνουν όλοι οι ασθενείς τη φυσιολογική γλυκαιμία. Όπως δείχνει η κλινική πρακτική, η εκπαίδευση αποτελεί σημαντική προϋπόθεση προκειμένου να επιτευχθεί μια ικανοποιητική αυτοδιαχείριση της θεραπείας του διαβήτη, αλλά οπωσδήποτε, κάτι τέτοιο δεν εγγυάται ότι οι ασθενείς θα τηρήσουν πράγματι τη θεραπευτική τους αγωγή. Προκειμένου να προσφερθεί βοήθεια στα άτομα που πάσχουν από διαβήτη, για την αποτελεσματικότερη αντιμετώπιση της ασθένειάς τους, θα πρέπει να εντοπιστούν τα ιδιαίτερα ψυχολογικά και συμπεριφορικά προβλήματα, όπως η χαμηλή αποτελεσματικότητα στον έλεγχο του διαβήτη, ο φόβος της υπογλυκαιμίας και η έλλειψη κοινωνικής υποστήριξης. Μόνο τότε θα είμαστε σε θέση να προσφέρουμε θεσμοθετημένες ψυχοκοινωνικές παρεμβάσεις οι οποίες θα βοηθήσουν στη βελτίωση των συνθηκών κύησης και της ποιότητας ζωής των διαβητικών γυναικών. Η σημασία της συνέχισης της έρευνας μετά τον τοκετό, τεκμηριώνεται στο εύρημα ότι, σε πολλές γυναίκες, ο γλυκαιμικός έλεγχος επιδεινώνεται αμέσως μετά την κύηση, επιστρέφοντας στα μη ικανοποιητικά επίπεδα ελέγχου που υπήρχαν και στην προηγούμενη ζωή τους. Επιπλέον, η υψηλή συχνότητα επισκέψεων στον ιατρό κατά το διάστημα μετά τον τοκετό, αποτελεί σύνηθες φαινόμενο, το οποίο θα έπρεπε να ληφθεί υπόψη.

     Η συνθετότητα των θεμάτων τα οποία εμπλέκονται στην κύηση των διαβητικών γυναικών, υποδεικνύει την ανάγκη δημιουργίας μιας ειδικής διαβητολογικής-γυναικολογικής κλινικής, με την υιοθέτηση μιας ολοκληρωμένης προσέγγισης στην οποία θα συμπεριλαμβάνεται και η ψυχολογική όψη των σχετικών ζητημάτων (Snoek  F.J. 2002, Hare  J.W. 1991).      

ΕΠΙΛΟΓΟΣ

     Η αντιμετώπιση των εγκύων με διαβήτη απαιτεί την ύπαρξη διεπιστημονικής ομάδας που θα αποτελείται από μαία, μαιευτήρα, νεογνολόγο, διαβητολόγο, ψυχολόγο, κοινωνικό λειτουργό και υγειονομικό προσωπικό που έχει κατάλληλα εκπαιδευθεί. Με σχολαστική ρύθμιση του σακχάρου της εγκύου και έλεγχο της εμβρυϊκής καταστάσεως, η μητρική και περιγεννητική θνητότητα δεν διαφέρει από αυτή του υγιούς πληθυσμού. Η σωστή ρύθμιση του διαβήτη της μητέρας τόσο πριν από τη σύλληψη όσο και κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, οδηγεί σε εντυπωσιακή ελάττωση της περιγεννητικής εμβρυϊκής θνησιμότητας και των σοβαρών συγγενών δυσπλασιών. Η μεγάλη πρόκληση τόσο για τη διαβητική έγκυο όσο και για τη θεραπευτική ομάδα, είναι η διατήρηση κλειστής συνεχούς και αρμονικής συνεργασίας πριν την κύηση, κατά τη διάρκεια της κύησης, τον τοκετό και μετά την κύηση έτσι ώστε το τελικό αποτέλεσμα να είναι η γέννηση υγιών νεογνών με ελάχιστη νοσηρότητα και μηδαμινή θνητότητα.
     O ρόλος της/του μαίας/ευτή στην αντιμετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη είναι πολύ σημαντικός. Είναι ο άνθρωπος, ο οποίος είναι «σύμβουλος» για τη γυναίκα καθ’όλη τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Ακούει πρόθυμα τις εκμυστηρεύσεις και τις αγωνίες της γυναίκας, αποκρίνεται στα ερωτηματικά της, την βοηθά να ξεπεράσει τις φοβίες της, την καθησυχάζει και όποτε χρειάζεται, τονώνει το ηθικό και την αυτοπεποίθησή της. Η παρουσία της/του στηρίζει την γυναίκα στην εξελικτική αυτή φάση της ζωής της. Με τις κατάλληλες συμβουλές της/του η γυναίκα θα μπορέσει να αντιμετωπίσει τα «προβλήματα» της εγκυμοσύνης της με τον καλύτερο δυνατό τρόπο και θα καταφέρει να φέρει στον κόσμο ένα υγιές παιδί χωρίς επιπλοκές. 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ

1. Αναγνωστάκης Δ., (1997), «Περίθαλψη κατά τη Νεογνική Ηλικία και Απώτερη Εξέλιξη των Παιδιών της Διαβητικής Μητέρας», Ελληνική Μαιευτική και Γυναικολογία, τεύχος 4, (τόμος 9):  σελίδες 348-350.

2. Ανδρέου Α., (1997), «Το παιδί της Διαβητικής Μητέρας», Ελληνική Μαιευτική και Γυναικολογία, τεύχος 4, (τόμος 9):σελίδες 342-347.

3. Ασημακόπουλος Ε.Α., (1997), «Υπερηχογραφικά Ευρήματα και Έλεγχος του Εμβρύου της Διαβητικής Μητέρας», Ελληνική Μαιευτική και Γυναικολογία, τεύχος 4, (τόμος 9):σελίδες 315-326.

4. Βαζαίου Ανδριανή -Γερασιμίδη , «Το Νεογνό της Διαβητικής Μητέρας», στο βιβλίο Σακχαρώδης Διαβήτης Θεωρία-Πράξη, υπεύθυνος εκδόσεων Χ.Δ.Τούντας, Αθήνα 2003, 1217-1244.

5. Βολιώτης Κ., (1990), «Ενδείξεις Ινσουλινοθεραπείας», Ελληνικά Διαβητολογικά Χρονικά,  τεύχος 2, (τόμος 3):σελίδες 81-86.

6. Γιαννακοπούλου-Βρέντζου Χριστίνα , Μαλιωτάκης Ι., (1994), «Διαβήτης και Κύηση-Νεογνά Διαβητικών Μητέρων», Επίκαιρα Θέματα, τεύχος 57, σελίδες 305-311.

7. Διακομανώλης Ε., «Ενδοκρινοπάθειες και Κύηση», στο βιβλίο Μαιευτική, επιστημονικές εκδόσεις Γρηγόριος κ.Παρισιάνος, Αθήνα1989, 207-226.

8. Ιατράκης Γεώργιος Μ., «Σακχαρώδης Διαβήτης στη Διάρκεια της Κύησης», στο βιβλίο Μαιευτικής, εκδόσεις Δεσμός, Αθήνα 2004, 365-385.

9. Καραγιάννης  Β.Θ., (1997), «Αντιμετώπιση της Διαβητικής Γυναίκας πριν από τη Σύλληψη», Ελληνική Μαιευτική και Γυναικολογία, τεύχος 4, (τόμος 9):σελίδες 332-336.

10. Καραμήτσος Δ.Θ., (1997), «Ινσουλινοθεραπεία στην Εγκυμοσύνη», Ελληνική Μαιευτική και Γυναικολογία, τεύχος 4, (τόμος 9):σελίδες 286-291.

11. Καρπάθιος Σ.Ε., «Ενδοκρινείς Παθήσεις στην Κύηση», στο βιβλίο Βασική Μαιευτική και Περιγεννητική Ιατρική, εκδόσεις Βήτα, Αθήνα 2001, 653-665.

12. Κεφαλογιάννης Νίκος, «Σακχαρώδης Διαβήτης Τύπου l και Εγκυμοσύνη», στο βιβλίο Σακχαρώδης Διαβήτης Θεωρία-Πράξη, υπεύθυνος έκδοσης Χ.Δ.Τούντας, Αθήνα 2003, 1179-1199.

13. Κοφίνης Αθανάσιος Ι.,  «Διαβήτης της Κύησης», στο βιβλίο Σακχαρώδης Διαβήτης Θεωρία-Πράξη, υπεύθυνος έκδοσης Χ.Δ.Τούντας, Αθήνα 2003, 1201-1214.

14. Κυριακίδης Γ., Βέρρου Ε., Καραφώλας Ι.  , (2005), «Σακχαρώδης Διαβήτης της Κύησης», Ελληνικά Διαβητολογικά Χρονικά, τεύχος 1, (τόμος 18):σελίδες 17-21.

15. Κωνσταντινίδου-Δημητσίκογλου, (2000), «Παθογενετικοί Μηχανισμοί στη Διαβητική Εμβρυοπάθεια», Παιδιατρική Βορείου Ελλάδος, τεύχος 3, (τόμος 12):σελίδες 186-194.

16. Κώσταλος Χ., (1997), «Περιγεννητική Θνησιμότητα και Νοσηρότητα στην Εγκυμοσύνη της Διαβητικής Γυναίκας», Ελληνική Μαιευτική και Γυναικολογία, τεύχος 4, (τόμος 9):σελίδες 337-341.

17. Λυκερίδου Κατερίνα, «Σακχαρώδης Διαβήτης», στο βιβλίο Μαιευτική-Σημειώσεις στην Κύηση Υψηλού Κινδύνου,  Αθήνα 2002, 127-144.

18. Μεσογίτης Σ., (1997), «Ο Τοκετός της Διαβητικής Εγκύου», Ελληνική Μαιευτική και Γυναικολογία, τεύχος 4, (τόμος 9):σελίδες 327-329.

19. Παπαδημητρίου Α., Μαστρομηνάς Μ., Σιδέρης Ι., (1989),  «Ο διαβήτης και η Κύηση Σήμερα: Όχι Πλέον Κακή Πρόγνωση για τη Μητέρα και το Έμβρυο ή το Νεογνό», Ιατρικά Χρονικά, τεύχος 11, (τόμος ΙΒ’ ):σελίδες 923-930.

20. Παπαντωνίου Νικόλαος Ε., «Σακχαρώδης Διαβήτης και Κύηση», στο βιβλίο Επίτομη Μαιευτική και Γυναικολογία, επιστημονικές εκδόσεις Παρισιάνου Α.Ε, Αθήνα 2000, 173-179.

21. Ρούσσος Δ.Χ., (1997), «Τάσεις και Απόψεις στην Αντιμετώπιση της Διαβητικής Εγκύου», Ελληνική Μαιευτική και Γυναικολογία, τεύχος 4, (τόμος 9 ):σελίδες 351-355.

22. Σαλαμαλέκης Εμμανουήλ Ε., «Παθολογικές Καταστάσεις στην Κύηση, στον Τοκετό και στην Λοχεία», στο βιβλίο Μαθήματα Μαιευτικής-Γυναικολογίας, εκδόσεις Λυχνός, Αθήνα 1986, 124-135.

23. Τζαφέττας Ι.Μ., (1997), «Σακχαρώδης Διαβήτης και Συγγενής Εμβρυοπάθεια», Ελληνική Μαιευτική και Γυναικολογία, τεύχος 4, (τόμος 9):σελίδες 308-314.

24. Τσαπόγας Παναγιώτης, «Διαβήτης και Εγκυμοσύνη», στο βιβλίο Ο Σακχαρώδης Διαβήτης στην Κλινική Πράξη, ιατρικές εκδόσεις Λίτσας, Αθήνα 2005, 131-149.

25. Hare J.W, (1991), «Complicated diabetes complicating pregnancy», Baillieres Clin Obstet Gynaecol, 5:49-67.

26. Snoek Frank J., «Διαβήτης και Κύηση», στο βιβλίο Διαβήτης: Ψυχολογία και Φροντίδα, επιστημονικές εκδόσεις Παρισιάννου, Αθήνα 2002, 85-89.

� EMBED Word.Picture.8  ���





Εικόνα 1: www.nutridiet.gr





Εικόνα 2: www.iaso.gr





Εικόνα 3: www.skai.gr





Εικόνα 4: www.contra.gr





Εικόνα 5:www.pharmazon.gr





Eικόνα 7: www.kosmogonia.gr





Eικόνα 8: www.letoshop.gr





Eικόνα 9: www.web-all.info





Εικόνα 10: www.web-all.info





Εικόνα 11: www.artactionpilates.gr








Eικόνα 12: news.bbc.co.uk





Eικόνα 13: www.sptimes.com





Eικόνα 15: www.health.state.nm.us





Εικόνα 16: www.explorecrete.com





Eικόνα 17: www.sciencedaily.com





Eικόνα 18: assets.in.gr





Eικόνα 19: behindkde.org








2
PAGE  

_1260306394.doc
[image: image1.png]






