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Κεφάλαιο 1ο « Σακχαρώδης διαβήτης: ιατρική διάσταση» 
 
Μέρος Α’: Γενικά περί Σακχαρώδη ∆ιαβήτη (Σ∆) 
 
Ταξινόµηση Σακχαρώδους ∆ιαβήτη 
 

Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης τύπου 1 

Στο Σακχαρώδη ∆ιαβήτη (εφεξής Σ∆) τύπου 1 υπάγονται οι ασθενείς, οι οποίοι 

καθίστανται ινσουλινοεξαρτώµενοι µετά από τη διάγνωση του διαβήτη ή αυτοί οι οποίοι 

χρειάσθηκαν µόνιµη θεραπεία µε ινσουλίνη ένα χρόνο, το αργότερο, από τη διάγνωση. 

Στις περισσότερες περιπτώσεις η διάγνωση γίνεται σε παιδική, εφηβική ή γενικώς νεαρή 

ηλικία. Η νεαρή όµως ηλικία διάγνωσης δεν είναι αποκλειστικό χαρακτηριστικό του 

διαβήτη τύπου 1, εφ’ όσον εξ’ αρχής ινσουλινοεξαρτώµενος διαβήτης µπορεί να 

εµφανισθεί σε οποιαδήποτε ηλικία, ακόµη και γεροντική.(1) Τα άτοµα µε Σ∆ τύπου 1 δεν 

έχουν ουσιώδη δυνατότητα έκκρισης ινσουλίνης, γι’αυτό, αν δεν υποβάλλονται σε 

ινσουλινοθεραπεία, γρήγορα εµφανίζουν απορρύθµιση του συστήµατος έκκρισης 

ινσουλίνης µέχρι κετοξέωσης. Στο πλάσµα των ασθενών κυκλοφορούν διάφοροι τύποι 

αυτοαντισωµάτων που υποδηλώνουν την αυτοανοσοποιητική αιτιολογία της νόσου, ως 

προς το πλείστον των περιπτώσεων. 

 

Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης τύπου 2 

Στο Σ∆ τύπου 2 περιλαµβάνονται εκείνοι οι ασθενείς, οι οποίοι δε χρειάζονται εξ’ 

αρχής ινσουλινοθεραπεία, ούτε ακόµη και µετά την παρέλευση ενός χρόνου από τη 

διάγνωση του διαβήτη. Η διάγνωση αυτού του τύπου διαβήτη γίνεται συνήθως σε ηλικία 

µεγαλύτερη των 40 ετών, αλλά, σπανιότερα υπάρχουν και περιπτώσεις µε διάγνωση σε 

µικρότερες ηλικίες, όπου όµως πρόκειται είτε για πολύ παχύσαρκα άτοµα είτε για ειδικές 

µορφές κληρονοµικού διαβήτη(2,3,4,5,6).  

Τα άτοµα µε Σ∆ τύπου 2 παρουσιάζουν µειωµένη έκκριση ινσουλίνης. Στους 

παχύσαρκους διαβητικούς, κατά την έναρξη του διαβήτη, τα µετά από φόρτιση µε 

γλυκόζη επίπεδα ινσουλίνης στο αίµα, µπορεί να είναι υψηλότερα από τα αντίστοιχα των 

φυσιολογικών µη παχύσαρκων ατόµων. Ωστόσο, κάποιο ποσοστό ινσουλίνης είναι 

προϊνσουλίνη και παράγωγα της σχάσης της προϊνσουλίνης, τα οποία εµφανίζουν πολύ 
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µικρότερη δραστικότητα απ’ ότι η ινσουλίνη. Η απάντηση σε έκκριση ινσουλίνης είναι 

φυσιολογική στο ερέθισµα της χορήγησης αργινίνης και τολβουταµίδης, τουλάχιστον 

στα αρχικά στάδια της νόσου. Στη φόρτιση µε γλυκόζη, η έκκριση ινσουλίνης γίνεται 

καθυστερηµένα, λείπει η πρώιµη φάση έκκρισης και η ινσουλίνη στο πλάσµα είναι λίγη, 

για τις αντίστοιχες τιµές γλυκόζης.(7) Παράλληλα, υπάρχει αντίσταση των ιστών 

(µειωµένη ευαισθησία στην ινσουλίνη σε µυς και ήπαρ) στη δράση της ινσουλίνης. 

Στους υπερβολικά παχύσαρκους ασθενείς η έγκαιρη επάνοδος στο φυσιολογικό βάρος 

διορθώνει µερικώς ή και πλήρως τη διαταραχή του µεταβολισµού.  

Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας, το 2006 οι ασθενείς µε 

σακχαρώδη διαβήτη παγκοσµίως ξεπερνούν τα 170 εκατοµµύρια, αριθµός που 

αναµένεται να διπλασιαστεί µέχρι το 2030, καθώς η συχνότητα της νόσου αυξάνεται 

ραγδαία. Εκτιµάται ότι στην Ελλάδα το 5.9% του γενικού πληθυσµού πάσχει από 

σακχαρώδη διαβήτη. Ο διαβήτης είναι συχνότερος στον ανεπτυγµένο κόσµο (ιδιαίτερα ο 

διαβήτης τύπου 2) και φαίνεται ότι συνδέεται άµεσα µε το λεγόµενο δυτικό τρόπο ζωής, 

ο οποίος περιλαµβάνει τη διαβίωση στα µεγάλα αστικά κέντρα, τον ανθυγιεινό τρόπο 

διατροφής και την καθιστική ζωή. Αποτελεί δε, µια από τις κύριες αιτίες θανάτου 

παγκοσµίως (WHO, 2006). 

 

Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης Κύησης (Σ∆Κ) 

Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης Κύησης πρόκειται για διαβήτη που εµφανίζεται στη 

διάρκεια της κύησης και είναι συνέπεια των διαβητογόνων επιδράσεων των ορµονών της 

κύησης (αντίσταση ιστών στην ινσουλίνη), σε άτοµα που µειονεκτούν στην 

αντιµετώπιση διαβητογόνων επιδράσεων. Οι γυναίκες αυτές ενδεχοµένως θα εµφάνιζαν 

Σ∆ µε την αύξηση του βάρους τους ή µε την πρόοδο της ηλικίας(8). Ο διαβήτης της 

κύησης άλλοτε εξαφανίζεται µετά τον τοκετό, για να επανεµφανισθεί σε επόµενο τοκετό 

ή στο απώτερο µέλλον, και άλλοτε παραµένει. Έχει χαρακτηριστικά Σακχαρώδους 

∆ιαβήτη τύπου 2. Οι γυναίκες αυτές, αν µείνουν χωρίς κατάλληλη ιατρική φροντίδα, 

γεννούν υπέρβαρα νεογνά τα οποία σε µεγάλο ποσοστό αναπτύσσουν σακχαρώδη 

διαβήτη στην ενήλικη ζωή τους. Για τη διάγνωση του εν λόγω διαβήτη σηµαντική είναι η 

συµβολή της ∆οκιµασίας Ανοχής Γλυκόζης (εφεξής ∆ΑΓ), η οποία στις γυναίκες που 

είναι επιρρεπείς συνιστάται να διενεργείται την 24η εβδοµάδα της κύησης(9,10). 
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Ο όρος σακχαρώδης διαβήτης στην εγκυµοσύνη περιλαµβάνει δύο βασικές 

κατηγορίες γυναικών : 

-Αυτές µε προϋπάρχοντα διαβήτη τύπου 1 ή 2, και  

-Αυτές στις οποίες ο διαβήτης διαπιστώνεται για πρώτη φορά στη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης και χαρακτηρίζεται ως Σακχαρώδης ∆ιαβήτης της Κύησης (Σ∆Κ). 

Το 3-10% των κυήσεων επιπλέκονται µε διαταραχές του µεταβολισµού της γλυκόζης. 

Από αυτές, το 80% οφείλονται σε Σ∆Κ. Στην Αµερική, το ποσοστό των κυήσεων που 

επιπλέκονται µε Σ∆Κ είναι 4%, αναφερόµενο σε όλες τις εθνότητες. Γενικά, η συχνότητα 

του Σ∆Κ ποικίλλει και αντανακλά στη συχνότητα του διαβήτη τύπου 2 στο 

συγκεκριµένο πληθυσµό(11,12).  
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Μέρος Β’: Εγκυµοσύνη – ∆ιαβήτης Κύησης. 

Παθοφυσιολογία κύησης και ορµονικοί παράγοντες. 

Μετά την ωρίµανσή του το ωάριο διατρέχει τη σάλπιγγα, όπου συνήθως γίνεται η 

συνάντηση µε το σπερµατοζωάριο που θα το γονιµοποιήσει. Η γονιµοποίηση γίνεται 

µέσα σε 48 ώρες και ακολουθείται από ταχεία κυτταρική διαίρεση. Η στρογγυλή 

κυτταρική µάζα εισέρχεται στη µήτρα όπου συνεχίζοντας να πολλαπλασιάζεται, 

εµφυτεύεται στα τοιχώµατά της. Το γονιµοποιηµένο ωάριο διαιρείται σε κύτταρα τα 

οποία συνδέονται µεταξύ τους. Εµφανίζεται έτσι µία εσωτερική µάζα κυττάρων που θα 

εξελιχθεί στο έµβρυο, και ένα εξωτερικό στρώµα, η τροφοβλάστη, που θα εξελιχθεί στον 

πλακούντα. Αυτή η διαδικασία ολοκληρώνεται περίπου 2 εβδοµάδες µετά τη 

γονιµοποίηση. Εάν δε γίνει γονιµοποίηση ή η κατάλληλη εµφύτευση, το ενδοµήτριο 

αποπίπτει για να δηµιουργηθεί εκ νέου κατά τον επόµενο µηνιαίο κύκλο, σαν απάντηση 

στα οιστρογόνα (13).  

Στη διάρκεια της εγκυµοσύνης, η µήτρα και ο πλακούντας αποτελούν µοναδικό 

σύστηµα υποστήριξης και ανάπτυξης του εµβρύου. Ο πλακούντας είναι ο κρίκος 

ανάµεσα στη µητέρα και το έµβρυο. Η φυσιολογική ανάπτυξη και εξέλιξή του θα 

εξασφαλίσουν τη φυσιολογική ανάπτυξη του εµβρύου. Ο πλακούντας είναι ένα όργανο 

που εξυπηρετεί ως εξωσωµατικό σύστηµα, πολλές λειτουργίες του εµβρυϊκού 

οργανισµού, όπως η αναπνοή (ανταλλαγή αερίων), η απέκκριση ουσιών, η θρέψη 

(απορρόφηση ουσιών) και η θερµορύθµιση. Ταυτόχρονα, αποτελεί εµπόδιο στην είσοδο 

βλαπτικών παραγόντων στον εµβρυϊκό οργανισµό και ενδοκρινές όργανο που παράγει 

στεροειδείς και πρωτεϊνικές ορµόνες. Επιπλέον, ο φραγµός του πλακούντα επιτρέπει τη 

µεταφορά (διέλευση) οξυγόνου, διοξειδίου του άνθρακα, γλυκόζης, αµινοξέων, λιπαρών 

οξέων και ιόντων. Ταυτόχρονα, γίνεται απορρόφηση κετονών, γλυκερόλης, ασβεστίου, 

όµως απαγορεύει τη διέλευση της ινσουλίνης (όπως φαίνεται στο παρακάτω σχήµα).Ο 

πλακούντας αναπτύσσεται και ωριµάζει σε όλη τη διάρκεια της εγκυµοσύνης.  

Είναι φυσιολογικό στη διάρκεια της εγκυµοσύνης, η ενέργεια που λαµβάνει η 

γυναίκα µε την τροφή να πρέπει να διανέµεται και στο έµβρυο. Το ρόλο αυτόν της 

µεταφοράς της ενέργειας τον αναλαµβάνει ο πλακούντας. Εκτός των άλλων υπηρεσιών 
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που διεκπεραιώνει ο πλακούντας σε όλη τη διάρκεια της εγκυµοσύνης, είναι και η 

έκκριση κάποιων ουσιών. 

Στις ουσίες που εκκρίνονται από τον πλακούντα περιλαµβάνονται τα οιστρογόνα, 

η κορτιζόνη και το πλακουντιακό γαλακτογόνο (ή HPL:Human Placental Lactogen).  

Αυτές οι ουσίες έχουν σαν αποστολή να βοηθούν στη διατροφή του εµβρύου. Με άλλα 

λόγια, έχουν αναβολική δράση, δρουν δηλαδή αντίθετα από την ινσουλίνη και έχουν σαν 

αποτέλεσµα την αύξηση των τιµών της γλυκόζης (σακχάρου) για να δώσουν 

περισσότερη ενέργεια. Αξίζει να αναφερθεί ότι στη φυσιολογική κύηση η γλυκόζη του 

πλάσµατος είναι χαµηλότερη απ’ ό,τι ήταν πριν από την εγκυµοσύνη (11).  

Στο διαβήτη της εγκυµοσύνης η γλυκόζη του πλάσµατος είναι µεγαλύτερη στη 

νηστεία και στο µεταγευµατικό στάδιο και µετά το πρώτο µισό της εγκυµοσύνης υπάρχει 

µία αύξηση των ελευθέρων λιπαρών οξέων και των κετονοσωµάτων (14). 
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Στο παραπάνω σχήµα αντικατοπτρίζονται οι µετακινήσεις θρεπτικών ουσιών µέσω του 

πλακούντα. Αδυναµία διέλευσης της ινσουλίνης (11). 

Καθώς εξελίσσεται η εγκυµοσύνη, οι αντι-ινσουλινικές ορµόνες του πλακούντα 

αυξάνονται. Οι πιο δραστικές ορµόνες που αυξάνονται σταδιακά και δρουν ως 

ανταγωνιστές της ινσουλίνης είναι: 1)τα οιστρογόνα, 2)η προλακτίνη, 3)η ανθρώπινη 

χοριακή γοναδοτροπίνη, 4)η προγεστερόνη, 5)η κορτιζόλη. 

Η εγκυµοσύνη χαρακτηρίζεται από τη σηµαντική προοδευτική αύξηση στο 

περιφερικό αίµα της µητέρας της προγεστερόνης (Ρ) και των οιστρογόνων, όπως επίσης 

και από την ανίχνευση αµέσως µετά την εµφύτευση της χοριακής γοναδοτροπίνης  

(human chorionic gonadotropin: hCG) και του πλακουντιακού γαλακτογόνου (human 

placental lactogen:HPL). 
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Οιστρογόνα 

Τα οιστρογόνα  στον ορό της µητέρας αυξάνονται συνεχώς από την αρχή µέχρι το 

τέλος της κύησης. Η παρουσία τους γίνεται εντός 35 ηµερών από τη σύλληψη και έχουν 

ασθενή αντι-ινσουλινική δράση, που την εκφράζουν κυρίως στο ήπαρ µέσω της 

ενίσχυσης της παραγωγής της γλοβουλίνης που δεσµεύει την κορτιζόλη. Και καθώς 

αυξάνεται η συγκέντρωση της κορτιζόλης, τα επινεφρίδια παράγουν περισσότερη 

κορτιζόλη αυξάνοντας τα επίπεδά της στο αίµα. Η αυξηµένη συγκέντρωση κορτιζόλης 

(υπερκορτιζολαιµία) προκαλεί αντοχή στην ινσουλίνη και µειωµένη κάθαρση της 

γλυκόζης και τέλος µεγαλύτερο ποσό γλυκόζης διαθέσιµο για το έµβρυο (16). 

Ο ρόλος αυτών είναι: 

 Αύξηση του µεγέθους της µήτρας, 

 Αύξηση του µεγέθους των µαστών και του αδενικού ιστού τους, 

 Αύξηση του µεγέθους των έξω γεννητικών οργάνων της γυναίκας, 

 Προκαλεί χάλαση των πυελικών συνδέσµων µε αποτέλεσµα οι ιερολαγόνιες 

αρθρώσεις και η ηβική σύµφυση να αποκτούν ελαστικότητα και τέλος 

 Επίδραση στην ανάπτυξη του εµβρύου. 

 

Προλακτίνη 

Τα επίπεδα προλακτίνης αυξάνονται  5-10 φορές κατά τη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης και µπορεί να έχουν αντίκτυπο στο µεταβολισµό των υδατανθράκων. Κατά  

συνέπεια, οι γυναίκες µε υπερπρολακτιναιµία  πρέπει επίσης να υποβάλλονται στις αρχές 

ελέγχου της γλυκόζης. 

Ο ρόλος της προλακτίνης είναι: 

 Να προετοιµάσει τον οργανισµό της µητέρας στο 3ο τρίµηνο για το θηλασµό. 

 Πολύ νωρίτερα βοηθάει στην αύξηση του µεγέθους της µήτρας. 

 Στη θρέψη του ωχρού σωµατίου µαζί µε τη ανθρώπινη χοριακή 

σωµατοµαστροπίνη και τέλος 

 Στην επικοινωνία των β –παγκρεατικών κυττάρων µεταξύ τους (16). 

 

Χοριακή Γοναδοτροπίνη 



 12

Η χοριακή γοναδοτροπίνη που δεν απαντά εκτός κύησης σε φυσιολογικές 

γυναίκες, παρουσιάζει αλµατώδη αύξηση µέχρι την 9η έως 10η εβδοµάδα της κύησης, 

όπου έχει µέγιστο και στη συνέχεια εµφανίζει πτώση κατά το 1/3 και συνεχίζεται η 

έκκρισή της σε “plateau” µέχρι το τέλος της κύησης. Η ορµόνη αυτή είναι µία 

γλυκοπρωτεϊνη µε µοριακή δοµή και δράση που µοιάζει πάρα πολύ µε της ωρχινοτρόπου 

ορµόνης (LH) της υπόφυσης (13). 

 

Προγεστερόνη 

Η προγεστερόνη από 5-25ng/ml στον ορό της µητέρας στην ωρχινική φάση 

αυξάνεται µέχρι την 36η εβδοµάδα της κύησης και φθάνει τα 100 -240 ng/ml και στη 

συνέχεια σχηµατίζει plateau και µικρή πτώση µέχρι το τέρµα της κύησης.  

Ο ρόλος αυτής είναι: 

 Στη θρέψη του εµβρύου κατά το πρώιµα στάδια της κύησης. 

 Μειώνει τη συσταλτικότητα της κυοφορούσας µήτρας εµποδίζοντας την 

πρόκληση αυτόµατης αποβολής του κυήµατος. 

 Βοηθάει στην ανάπτυξη του ωαρίου ακόµα και πριν την εµφύτευσή του, 

προκαλώντας αύξηση της έκκρισης των ωαγωγών και της µήτρας. 

 Και τέλος βοηθά στη προετοιµασία των µαστών για τη γαλουχία. 

Η παραγωγή της προγεστερόνης αρχίζει µετά την 12η εβδοµάδα κύησης και φτάνει 

την υψηλότερη της συγκέντρωσή της µετά την 32η εβδοµάδα κύησης. Η προγεστερόνη  

έχει άµεση επίδραση στο µεταβολισµό της γλυκόζης (16).  

 

Κορτιζόλη 

     Η κορτιζόλη συντίθεται µε τη συνεργασία µητέρας- εµβρύου από προγεστερόνη, που 

παράγεται στον πλακούντα και την εµβρυϊκή ζώνη του φλοιού των επινεφριδίων. Επίσης, 

συντίθεται στα επινεφρίδια του εµβρύου από το ακετοξικό οξύ (19). 

 

Ανθρώπινη χοριακή σωµατοµαστοτροπίνη  

Η δράση της ανθρώπινης χοριακής σωµατοµαστοτροπίνης µοιάζει µε της 

αυξητικής ορµόνης. Η έκκρισή της αρχίζει περίπου την 5η εβδοµάδα κύησης και 

αυξάνεται προοδευτικά στη διάρκεια της υπόλοιπης εγκυµοσύνης. Η δράση της είναι 
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αντίθετη από αυτή της ινσουλίνης και φαίνεται ότι προστατεύει το έµβρυο από 

υπογλυκαιµία. Παράγεται από τον πλακούντα σαν απάντηση στην υπογλυκαιµία της 

µητέρας, διεγείρει τη λιπόλυση, αυξάνοντας τα επίπεδα των ΕΛΟ, της γλυκόζης και της 

κετόνης στο αίµα της µητέρας (16). 
 

Λεπτίνη 

Παράγεται από το λιπώδη ιστό και τον πλακούντα κατά τη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης. Οι τιµές της στο πλάσµα σχετίζονται θετικά  µε αυτές της ινσουλίνης αλλά 

επηρεάζονται και από την κορτιζόλη και τα οιστρογόνα (17).  

Μετρήσεις της λεπτίνης που έγιναν τµηµατικά σε όλη τη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης στον ορό έδειξαν ότι οι συγκεντρώσεις αυτής φτάνουν σε µέγιστη τιµή την 

22η-27η εβδοµάδα κύησης, δηλαδή 30µg/L και έπειτα ακολουθεί µία πτώση στα 25,2 

µg/L την 34η-39η εβδοµάδα της κύησης. Η λεπτίνη σχετίζεται θετικά µε το βάρος, το 

ποσοστό της λιπώδους µάζας και µε το ∆ΜΣ. Έτσι εξηγείται ο λόγος που γυναίκες οι 

οποίες απέκτησαν παραπανίσια κιλά κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης και στη συνέχεια 

απέτυχαν να τα χάσουν, έχουν υψηλότερες συγκεντρώσεις της ορµόνης αυτής. 

Μεταξύ της εγκυµοσύνης και τρεις µήνες µετά τον τοκετό, µία µέση µείωση 6% 

της λιπώδους µάζας συνδέεται µε µία µείωση 61% της λεπτίνης. Η µείωση αυτής 

εξηγείται µερικώς από τη µείωση της ινσουλίνης αλλά το 80% της µεταβολής αυτής 

παραµένει ανεξήγητη. Οι ορµόνες της αναπαραγωγής όπως η προγεστερόνη, τα 

οιστρογόνα και η ανθρώπινη χοριακή σωµατοστροπίνη πιθανώς να σχετίζονται. Τώρα 

αναγνωρίζεται ότι ο πλακούντας είναι µία πηγή λεπτίνης. Η ευαισθησία της λεπτίνης 

ίσως να επηρεάζει τον άξονα υποθαλάµου-υπόφυσης  του γεννητικού συστήµατος, 

έχοντας ως συνέπεια τον κύριο ρόλο της στη γονιµότητα και την εµµηνορυσιακή 

λειτουργία. Αξίζει να σηµειωθεί πως η περιοχή δράσης της ορµόνης είναι ο υποθάλαµος 

(18).  

 

  

 

Ορισµός Σακχαρώδους ∆ιαβήτη Κύησης  
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Ιστορική αναδροµή 

Η πρώτη περιγραφή στη βιβλιογραφία περίπτωσης διαβήτη κατά τη διάρκεια της 

κύησης ανάγεται στο 1824, πριν ακόµη ο ιατρικός κόσµος διαχωριστεί σε ειδικούς κάθε 

κατηγορίας. Ανήκει δε αυτή, στον Dr. Bennewitz, όπου κατά την άποψή του, η 

εγκυµοσύνη ήταν η αιτία της µεταβολικής διαταραχής. Συγκεκριµένα, περιέγραψε στη 

διατριβή του το 1824, στο Βερολίνο, µια γυναίκα 22 ετών, η οποία στην 5η της 

εγκυµοσύνη παρουσίασε έντονα στοιχεία αδυναµίας, πολυδιψία, πολυουρία και 

αυξηµένη γλυκόζη στα ούρα και νυκτουρία. Βάσει αυτής της έρευνας βλέπουµε ότι τα 

συµπτώµατα του Σακχαρώδους ∆ιαβήτη Κύησης συµπίπτουν µε αυτά του Σακχαρώδους 

∆ιαβήτη τύπου II. 

Μετά την ανακάλυψη και χρησιµοποίηση της ινσουλίνης, η βελτίωση της 

ποιότητας ρύθµισης κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης, είχε σαφώς ευεργετικό 

αποτέλεσµα τόσο για την οµαλή ανάπτυξη του εµβρύου, όσο και για την αίσια έκβαση 

του τοκετού. Πολύ αργότερα, το 1967, ο Dr. Jorgen Petersen από την Κοπεγχάγη, έγραψε 

το πρώτο βιβλίο µε τίτλο: «Έγκυος διαβητική και το νεογνό της» και είναι ο πρώτος που 

χρησιµοποίησε τον όρο «Gestational Diabetes», δηλαδή ∆ιαβήτης της Κύησης. Αναφέρει 

και περιγράφει διάγνωση Σακχαρώδους ∆ιαβήτη, για πρώτη φορά, σε έγκυο γυναίκα µε  

φυσιολογική γλυκόζη νηστείας, η οποία εµφάνισε διαβήτη κατά τις πρώτες ηµέρες της 

λοχείας. Θεώρησε λοιπόν, ότι η τελική διάγνωση µπορεί να γίνει µόνο µετά τον τοκετό. 

Ως ∆ιαβήτης της Κύησης, ορίζεται η ποικίλου βαθµού παθολογική διαταραχή 

στην ανοχή των υδατανθράκων, η οποία, για πρώτη φορά, εµφανίζεται στο δεύτερο ήµισυ 

της εγκυµοσύνης, όταν δηλαδή εµφανισθεί η φυσιολογική αντίσταση στην ινσουλίνη και 

είναι το αποτέλεσµα της εκκριτικής αποτυχίας του β-κυττάρου να ανταποκριθεί στο 

µεταβολικό stress που εµφανίζεται στην εγκυµοσύνη. 

Παρά το γεγονός, ότι ο ορισµός αυτός έχει γίνει αποδεκτός κατά το ∆εύτερο 

∆ιεθνές Συνέδριο για το διαβήτη της κύησης το 1984, εντούτοις, ακόµη και σήµερα 

υπάρχει πεδίο αµφισβήτησης µεταξύ των ειδικών, όπως αυτή εκφράζεται στη διεθνή 

βιβλιογραφία. Οι προβαλλόµενες αντιρρήσεις αφορούν τόσο τον τρόπο διάγνωσής του, 

όσο και τη θεραπευτική αντιµετώπισή του. 

Πάντως, ενώ είναι κοινή διαπίστωση, ότι η ανοχή στη γλυκόζη διαταράσσεται σε 

όλες τις έγκυες γυναίκες, µόνο σε ένα µικρό ποσοστό, της τάξης του 2 - 4%, πληροί τα 
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διαγνωστικά κριτήρια, τα οποία έχουν θεσπισθεί για την τεκµηρίωση της διάγνωσης του 

∆ιαβήτη της Κύησης (19). 

 

 Επιδηµιολογία 
  

Αντίσταση στην ινσουλίνη εµφανίζεται στο 7% των γυναικών παγκοσµίως, αλλά 

κάποιες αδυνατούν να την αντισταθµίσουν µε αποτέλεσµα να εµφανίζουν GDM. Η 

συχνότητα του GDM ποικίλει από 1%-14% ανάλογα µε το είδος του πληθυσµού (φυλή 

και εθνότητα, πχ. Ινδοί 15%, Μεξικάνοι 6%, Κινέζοι 13.9%, Αυστραλοί 4.3%, Εβραίοι 

5.7%), την ηλικία, την παχυσαρκία και τα διαγνωστικά κριτήρια που χρησιµοποιούνται. 

Τα τελευταία 20 χρόνια παρατηρήθηκε σηµαντική αύξηση του επιπολασµού του GDM 

και ιδιαίτερα σε συγκεκριµένες φυλές ή εθνότητες (10-100%). 

Αξίζει να αναφερθεί ότι η συχνότητα των διαγνωσµένων διαβητικών µεταξύ των 

Αµερικανών ενηλίκων, αυξήθηκε κατά 40% σε δέκα χρόνια, από 4,9% το 1990 στο 6,9% 

το 1999 (Narayon and colleagues) και υπολογίζεται πως η συχνότητα θα αυξηθεί κατά 

165% το 2050 (19). 

To 2000 πραγµατοποιήθηκε µία έρευνα από τους Sugaya A, Sugiyama T, Nagata 

M, et al που ως σκοπό είχε να διαπιστωθεί το ποσοστό εµφάνισης του Σ∆Κ σε εγκύους 

µεταξύ της 24ης και 28ης εβδοµάδας κύησης, οι οποίες δεν ανέφεραν ιστορικό 

σακχαρώδους διαβήτη. Συµµετείχαν 250 έγκυοι, ηλικίας 27 έως 38 ετών στις οποίες 

έγινε δοκιµασία ανοχής στη γλυκόζη στα πλαίσια του προληπτικού ελέγχου. Η 

δοκιµασία εκτελέστηκε το πρωί µετά από 12ωρη νηστεία. Στις εγκύους είχαν δοθεί 

οδηγίες να µη µειώσουν την πρόσληψη υδατανθράκων 3 ηµέρες πριν τη δοκιµασία. 

Έγινε λήψη δείγµατος νηστείας και στη συνέχεια δόθηκε προς κατάποση διάλυµα 75gr 

γλυκόζης σε 300ml νερού. Ακολούθησε αιµοληψία µία, δύο και τρεις ώρες µετά τη λήψη 

του διαλύµατος γλυκόζης. Κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας οι έγκυες παρέµειναν στο 

εργαστήριο και δεν τους επετράπη να καπνίσουν.  

Έπειτα τα δείγµατα φυγοκεντρήθηκαν και αποχωρίστηκε ο ορός. Ο προσδιορισµός της 

γλυκόζης έγινε άµεσα µε ενζυµική µέθοδο σε βιοχηµικό αναλυτή.  

Σύµφωνα µε τις οδηγίες του Παγκόσµιου Οργανισµού Υγείας ένας Σ∆Κ 

θεωρείται ως επιβεβαιωµένος όταν το λιγότερο 2 τιµές γλυκόζης παρουσιάζουν οριακές 
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ή πάνω από το φυσιολογικό όριο τιµές. Για τις περιπτώσεις όπου διαπιστώνεται µόνο µία 

οριακή ή πάνω από το φυσιολογικό όριο τιµή γλυκόζης, οι απόψεις στη βιβλιογραφία 

διίστανται. Έτσι, µπορεί να θεωρηθεί ότι πρόκειται για περίπτωση περιορισµένης ανοχής 

στη γλυκόζη που εκτιµάται ανάλογα ως Σ∆Κ είτε θεωρείται ως φυσιολογική κατάσταση. 

 

∆ιάγνωση σακχαρώδους διαβήτη µετά από δοκιµασία ανοχής στη γλυκόζη 

Χρόνος Φυσιολογική ανοχή Σακχαρώδης διαβήτης 

Νηστεία <110mg % >126mg % 

2h µετά τη λήψη γλυκόζης <140mg % >200mg % 

   

Από τις 250 εγκύους ηλικίας 27 έως 38 ετών στις οποίες έγινε δοκιµασία ανοχής 

στη γλυκόζη µεταξύ της 24ης και 28ης εβδοµάδας κύησης, διαπιστώθηκε παθολογική 

δοκιµασία ανοχής στη γλυκόζη στις 14 από αυτές, δηλαδή σε ποσοστό 5,6%. Το 

ποσοστό αυτό είναι ανάλογο µε τα αποτελέσµατα άλλων ερευνών σε χώρες της 

Ευρώπης, των ΗΠΑ και της Αυστραλίας (20,21,22,23,24,25,26). 

 

Παράγοντες κινδύνου για Σ∆ κύησης. 

 

Ο γυναικολόγος, κατά την πρώτη επίσκεψη της εγκυµονούσας, ανεξαρτήτως 

ιστορικού Σ∆ στην οικογένεια, είναι πρακτικό και φρόνιµο, να αναζητά επιβαρυντικούς 

παράγοντες κινδύνου, οι οποίοι προειδοποιούν για την πιθανότητα εµφάνισης Σ∆ κατά 

την κύηση. [Πιν.1]. Εάν στην πρώτη επίσκεψη, επισηµανθούν ή είναι εκδήλως εµφανείς, 

ένας ή περισσότεροι από τους αναφερόµενους στον Πιν.1  παράγοντες, η εγκυµονούσα 

εντάσσεται στην οµάδα υψηλού κινδύνου και προς επιβεβαίωση της υποψίας, εκτελείται 

η αναφερθείσα δοκιµασία µε τη λήψη 50gr γλυκόζης από του στόµατος και ο 

προσδιορισµός του σακχάρου στο αίµα, πριν τη λήψη της γλυκόζης και µία ώρα µετά. 

Στην περίπτωση θετικού αποτελέσµατος [σάκχαρo>140mg% στην ώρα], 

προγραµµατίζεται τρίωρης διάρκειας σακχαραιµική καµπύλη, µε 100gr γλυκόζης. Εάν 

είναι αρνητική, επαναλαµβάνεται µεταξύ 24ης και 28ης εβδοµάδας της κύησης. 
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Πιν. 1.   Κλινικός Πληθυσµιακός Έλεγχος για Σακχαρώδη ∆ιαβήτη Κύησης 

     Κατηγορίες Κινδύνου και Κλινικά Χαρακτηριστικά* 

Α. Υψηλός Κίνδυνος (ένα ή περισσότερα από τα παρακάτω) 

• Εκσεσηµασµένη παχυσαρκία. 

• Ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη σε συγγενείς πρώτου βαθµού. 

• Ιστορικό παθολογικής δοκιµασίας ανοχής στη γλυκόζη (OGTT). 

• Γέννηση παιδιού µε µακροσωµία. 

• Πρόσφατη σακχαρουρία. 

Β. Χαµηλός Κίνδυνος (όλα τα παρακάτω) 

• Ηλικία <25 ετών. 

• Φυσιολογικό σωµατικό βάρος πριν από την εγκυµοσύνη, αλλά αύξηση του βάρους 

κατά τη διάρκειά της. 

• Αρνητικό ιστορικό για: 

α. Παθολογική δοκιµασία ανοχής της γλυκόζης(ΟGΤΤ). 

β. Σακχαρώδη διαβήτη σε συγγενείς α' βαθµού. 

γ. Επιπλοκές κατά τη διάρκεια προηγούµενης κύησης και τοκετό. 

• Εθνικότητα** 

     

* Τα στοιχεία αυτά καταγράφονται µετά τον πρώτο τοκετό και επαναλαµβάνονται την 

24η και 28η εβδοµάδα της νέας εγκυµοσύνης στις ασθενείς που δεν έγινε διάγνωση Σ∆Κ. 

** Οι ασθενείς δεν είναι Ισπανίδες, Γηγενείς Αµερικάνες, Ασιάτισσες ή Αφρικανό 

Αµερικάνες. 

  

 

Επειδή οι αναφερθέντες παράγοντες, δεν έχουν µεγάλη ευαισθησία και 

ειδικότητα, προτείνεται όπως: 
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     -> όλες οι εγκυµονούσες, να υποβάλλονται σε έλεγχο για Σ∆ της κύησης, 

µεταξύ 24ης και 28ης εβδοµάδας. 

Πρέπει να τονίσουµε ότι η παρουσία αυτών των παραγόντων κινδύνου δεν 

προεξοφλεί την εµφάνιση του Σ∆Κ. Επίσης, ισχύει και το αντίστροφο: δηλαδή γυναίκες 

χωρίς κανένα αναγνωρίσιµο προδιαθεσικό παράγοντα µπορεί να παρουσιάσουν Σ∆Κ 

(19). 

 

Αίτια εµφάνισης του Σακχαρώδους ∆ιαβήτη Κύησης 

 

Υπάρχουν διάφορες αναφορές και παρατηρήσεις στη βιβλιογραφία, οι οποίες 

καταλήγουν στη διαπίστωση, ότι η εγκυµοσύνη προκαλεί προοδευτικώς αύξηση της 

αντίστασης στην ινσουλίνη, έχει δηλαδή διαβητογόνο δράση, χωρίς όµως ακόµη να έχει 

πλήρως διευκρινισθεί ποιος είναι ο ακριβής µηχανισµός. 

Χαρακτηριστικά αναφέρονται: 

• Η τάση βαθµιαίας αύξησης των τιµών της ινσουλίνης νηστείας, οι 

οποίες είναι δυνατόν να φθάσουν µέχρι και σε διπλάσια επίπεδα των 

αρχικών, στο δεύτερο τρίµηνο της εγκυµοσύνης. 

• Η αύξηση των µεταγευµατικών επιπέδων της ινσουλίνης µε την 

εξέλιξη της εγκυµοσύνης. 

• Η διαπίστωση, ότι οι υψηλότερες τιµές ινσουλίνης παρατηρούνται σε 

παχύσαρκες διαβητικές έγκυες. 

• Η αµβλυχρή απάντηση µετά από ενδοφλέβια έγχυση ινσουλίνης. 

• Η δηµιουργία παθολογικής ανοχής στη γλυκόζη αργότερα, κατά την εξέλιξη 

της εγκυµοσύνης. 

• Η ανάγκη αυξηµένων δόσεων ινσουλίνης, θεραπευτικώς, κατά την εξέλιξη της 

εγκυµοσύνης. 

• Η υποχώρηση των αναγκών αµέσως µετά τον τοκετό. 

 

 Στην αιτιοπαθογένεια όλων αυτών των καταστάσεων, αναµφισβήτητα συµβάλλει 

η προοδευτικώς αυξανόµενη παραγωγή, από τον πλακούντα, ορµονών µε δράση που 
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αντιστρατεύεται εκείνη της ινσουλίνης. Κυρίαρχο ρόλο παίζει το πλακουντιακό 

γαλακτογόνο. 

Μια άλλη παρατήρηση που αφορά τις γυναίκες µε διαβήτη της κύησης, είναι ότι 

παρουσιάζουν αυξηµένα επίπεδα προϊνσουλίνης νηστείας. Μάλιστα, στη βιβλιογραφία 

αναφέρονται εργασίες που δείχνουν, ότι τα αυξηµένα επίπεδα της προϊνσουλίνης στην 

αρχή της εγκυµοσύνης, είναι ενδεικτικά της ανάγκης για ινσουλινοθεραπεία αργότερα. 

Ακόµη, ενώ τα επίπεδα της προϊνσουλίνης επανέρχονται στο φυσιολογικό µετά τον 

τοκετό στις µη διαβητικές έγκυες, δε συµβαίνει πάντοτε το ίδιο στις γυναίκες µε διαβήτη 

της κύησης. Είναι λοιπόν πολύ πιθανό, το εύρηµα αυτό, το οποίο εντοπίζει γυναίκες µε 

υψηλό κίνδυνο να αναπτύξουν αργότερα σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, να έχει σχέση µε 

µελλοντική διαταραχή της εκκριτικής ικανότητας του β-κυττάρου. Στην προσπάθεια που 

γίνεται από διάφορα ερευνητικά κέντρα για την εξακρίβωση της φύσης της διαταραχής 

στο β-κύτταρο στο διαβήτη της κύησης, βιβλιογραφικά δεδοµένα αναφέρουν, ότι σε ένα 

πολύ µικρό ποσοστό γυναικών µε διαβήτη της κύησης, οφείλονται σε µεταλλάξεις στο 

γονίδιο της γλυκοκινάσης στο χρωµόσωµα 7. Η γλυκοκινάση είναι ένζυµο που 

εκφράζεται µόνο στα β-κύτταρα και στα ηπατικά κύτταρα και φαίνεται να αποτελεί τον 

υποδοχέα της γλυκόζης στα κύτταρα αυτά. Οι µεταλλάξεις, οδηγούν σε ελάττωση της 

εκκριτικής ικανότητας του β-κυττάρου, µε συνέπεια την εµφάνιση διαβήτη. Ενώ σε 

µικρό ποσοστό γυναικών, υπάρχουν ενδείξεις κυτταρικής και χυµικής ανοσίας, η οποία 

οδηγεί στην αυτοκαταστροφή των β-κυττάρων. Ειδικότερα, στην οµάδα αυτή 

ανιχνεύονται αυτοαντισώµατα αντινησιδιακά (ICA), αντιϊνσουλινικά (ΙΑΑ) και αντι 

GAD, κατά τον τοκετό. Η παρουσία τους αποτελεί παράγοντα αυξηµένου κινδύνου για 

την ανάπτυξη στη συνέχεια Σ∆ τύπου 1. 

     Σύµφωνα µε Γερµανική πολυκεντρική µελέτη που είχε διάρκεια επτά χρόνια και 

τα αποτελέσµατά της δηµοσιεύτηκαν στο περιοδικό Diabetes [1997], η παρουσία των 

αντισωµάτων αυτών στις γυναίκες µε διαβήτη της κύησης, αύξανε τον κίνδυνο 

εµφάνισης Σ∆ τύπου 1 µετά τον τοκετό. Η πιθανότητα εµφάνισης Σ∆ τύπου 1, από 3% 

εννέα µήνες µετά τον τοκετό και αύξανε σε 7% στα δύο χρόνια. Ο κίνδυνος κατά τους 

ερευνητές µεγάλωνε ακόµη περισσότερο, µε την ταυτόχρονη παρουσία δύο ή 

περισσότερων αντισωµάτων, όπως επίσης και µε τον αριθµό των κυήσεων που είχαν 

προηγηθεί της συγκεκριµένης εγκυµοσύνης. 
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Ανάλογα ευρήµατα είχαν αναφερθεί και παλαιότερα από τον Buschard και 

συνεργ. [Br. Μed Journal 1987] σε γυναίκες µε διαβήτη της κύησης από την Κοπεγχάγη. 

Τέλος, σε ό,τι αφορά στη σύνδεση της ινσουλίνης µε τους υποδοχείς της στα κύτταρα-

στόχους, οι περισσότεροι ερευνητές συµφωνούν, ότι δεν υφίσταται κάποιο µειονέκτηµα. 

Από    ορµονικής    πλευράς,    τα    οιστρογόνα αυξάνουν την ικανότητα 

σύνδεσης της ινσουλίνης µε τους υποδοχείς της, ενώ αντιθέτως η προγεστερόνη και η 

κορτιζόλη τη µειώνει. Τέλος, η προλακτίνη και το πλακουντιακό γαλακτογόνο, 

µειώνουν το ρυθµό της µεταφοράς της γλυκόζης ενδοκυτταρίως, χωρίς όµως να έχουν 

επίδραση πάνω στη σύνδεση της ινσουλίνης µε τους υποδοχείς της. 

Υπάρχουν όµως και µελέτες στη βιβλιογραφία, οι οποίες παρουσιάζουν 

προβλήµατα στη σύνδεση της ινσουλίνης µε τους υποδοχείς της, ιδιαιτέρως στα κύτταρα 

του µυϊκού και του λιπώδους ιστού. Συγκεκριµένα, όσον αφορά το µυϊκό ιστό, 

ορισµένες µελέτες τοποθετούν το πρόβληµα µετασυναπτικά, στο επίπεδο της β-

υποοµάδας του υποδοχέα. Ενώ σε ό,τι αφορά στο λιπώδη ιστό, µελέτη πάνω σε 

λιποκύτταρα εγκύων µε διαβήτη της κύησης, έδειξε, ότι στις µισές από τις µελετηθείσες 

περιπτώσεις, ο αριθµός των GLU-4 µεταφορέων ήταν µειωµένος κατά 50%, σε σχέση µε 

γυναίκες που είχαν φυσιολογική εγκυµοσύνη, όπως επίσης µειωµένος βρέθηκε και ο 

ρυθµός µεταφοράς της γλυκόζης ενδοκυτταρίως. 

     Γενικώς χρειάζονται πολλές ακόµη µελέτες για να διευκρινισθεί πλήρως, ποίοι 

ενδοκυττάριοι µηχανισµοί συµβάλλουν στη δηµιουργία αντίστασης στην ινσουλίνη κατά 

τη διάρκεια της εγκυµοσύνης. Ως επιπρόσθετοι  ενοχοποιητικοί παράγοντες αναφέρονται 

στη βιβλιογραφία, η παρατηρούµενη κατά την εγκυµοσύνη αύξηση των ελεύθερων 

λιπαρών οξέων [ΕΛΟ] (µείωσή τους ύστερα από αγωγή µε νικοτινικό οξύ σε έγκυα 

ποντίκια, βελτίωσε την ευαισθησία στην ινσουλίνη), ως και η παρατηρούµενη, επίσης 

κατά την εγκυµοσύνη, αύξηση του παράγοντα TNF-a, η αύξηση του οποίου φθάνει ως 

και 40%, από την αρχή έως το τέλος της εγκυµοσύνης και σχετίζεται µε την αύξηση της 

λιπώδους µάζας της εγκύου. 

Συµπερασµατικά, ο διαβήτης της κύησης αποτελεί µια ετερογενή διαταραχή της 

λειτουργίας του β-κυττάρου, η διαπίστωση της οποίας γίνεται συνήθως στο δεύτερο 

ήµισυ της εγκυµοσύνης. Η ακριβής φύση της διαταραχής δεν είναι απολύτως σαφής. Η 

όµοια όµως συχνότητα των αντιγόνων HLA Dr2, Dr3, Dr4 σε υγιείς έγκυες και σε 
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γυναίκες µε διαβήτη της κύησης, καθώς και η χαµηλή συχνότητα ανεύρεσης δεικτών 

αυτοανοσίας που οδηγούν, κατά κανόνα, στην αυτοκαταστροφή των β-κυττάρων, 

αποµακρύνουν την πιθανότητα, ο διαβήτης της κύησης να είναι αυτοάνοση νόσος. 

     Η χαρακτηριστική µεταβολική διαταραχή, στις γυναίκες µε διαβήτη της κύησης, 

είναι η µειωµένη έκκριση ινσουλίνης, η οποία δεν επαρκεί για να αντισταθµίσει την 

παρατηρούµενη κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης αύξηση της αντίστασης. Αρχικά, 

όσον αφορά την εκκρινόµενη ινσουλίνη, µετά τη λήψη γλυκόζης από του στόµατος ή 

ενδοφλεβίως, το πρόβληµα εστιάζεται στην πρώτη φάση  έκκρισής της. Πράγµατι, είναι 

υψηλότερη στις έγκυες µε φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη, έναντι των εγκύων µε 

διαβήτη της κύησης. Ταυτοχρόνως, στις δεύτερες παρατηρείται και καθυστερηµένη 

ινσουλινική απάντηση, ενώ δεν υφίσταται διαφορά στη δεύτερη φάση έκκρισης της 

ινσουλίνης µεταξύ των δύο αυτών οµάδων. Φαίνεται λοιπόν, ότι οι γυναίκες µε διαβήτη 

της κύησης εκτός από τη διαταραχή στην πρώτη φάση έκκρισης της ινσουλίνης 

(µειωµένη απάντηση), εµφανίζουν επιπλέον και διαφορά στην έκκριση ινσουλίνης, ανά 

µονάδα γλυκαιµικού ερεθίσµατος [ινσουλινογόνος δείκτης, (ινσουλίνη / γλυκόζη)]. Ο 

δείκτης αυτός παρουσιάζεται σηµαντικά χαµηλότερος στις γυναίκες µε διαβήτη της 

κύησης, από ότι στην οµάδα των εγκύων µε φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη. 

Ένα άλλο στοιχείο που χαρακτηρίζει τις γυναίκες µε διαβήτη της κύησης, αφορά 

στη µεγαλύτερη ηλικία και στο µεγαλύτερο βάρος από τις έγκυες µε φυσιολογική ανοχή 

στη γλυκόζη. Προσφάτως στη βιβλιογραφία [Diabetologia [Sept./98] η Αναστασίου και 

συν. ανακοίνωσαν, ότι οι έγκυες γυναίκες µε διαταραχή της ανοχής στη γλυκόζη ή 

προϋπάρχοντα σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, ήταν χαµηλότερου ύψους από εκείνες στην 

οµάδα των εγκύων µε φυσιολογική ανοχή. Η διαφορά βρέθηκε (στατιστικώς σηµαντική 

(p<0.001) και σχετίζονταν µε το µέγεθος της διαταραχής. Η παρατήρηση αυτή 

επιβεβαιώθηκε και από άλλες οµάδες ερευνητών (19). 

 

∆ιαγνωστικές µέθοδοι  

 

Η διάγνωση του Σ∆Κ αποτελεί ακόµη και σήµερα, πεδίο αµφισβήτησης τόσο ως 

προς την προτεινόµενη διαδικασία επιλογής των µελετηθεισών περιπτώσεων εγκύων 

(καθολική ή κατ' επιλογή), όσο και ως προς τη δοκιµασία ελέγχου της διαταραχής στη 
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γλυκόζη (ADA / WHO κριτήρια). ∆εν υπάρχει λοιπόν οµοφωνία απόψεων και οι ειδικώς 

ασχολούµενοι µε το διαβήτη της κύησης αλληλοαµφισβητούνται παρουσιάζοντας, η κάθε 

πλευρά, διαφορετικά δεδοµένα που ευνοούν τη µια ή την άλλη άποψη. (ADA Congress 

San-Antonio Texas 2000) (27). 

Στις ΗΠΑ µέχρι πρόσφατα [1999] η επικρατούσα σύσταση ήταν: όλες οι έγκυες 

να υποβάλλονται µεταξύ της 24ης – 28ης εβδοµάδος της εγκυµοσύνης σε δοκιµασία 

διαλογής (Screening Test). Η δοκιµασία αυτή συνίσταται στη χορήγηση 50gr γλυκόζης 

από του στόµατος, ανεξαρτήτως ώρας της ηµέρας και χρόνου λήψης του προηγούµενου 

γεύµατος και προσδιορισµός της γλυκόζης από πλάσµα φλεβικού αίµατος µετά από µια 

ώρα. Η δοκιµασία θεωρείται θετική, εάν η τιµή της γλυκόζης είναι > 140mg%, οπότε και 

απαιτείται περαιτέρω έλεγχος µε σακχαραιµική καµπύλη. 

Η σακχαραιµική καµπύλη πρέπει να γίνεται µε τη χορήγηση από του στόµατος 

100gr γλυκόζης διαλυµένων σε 250 - 300 ml νερού και µέτρηση της γλυκόζης από 

πλάσµα φλεβικού αίµατος σε χρόνους 0', 60', 120', 180', αφού έχει προηγηθεί τριήµερη 

ελεύθερη διατροφή µε την κατανάλωση τουλάχιστον 200gr υδατανθράκων την ηµέρα 

και η έγκυος να βρίσκεται σε πλήρη υγεία. 

Τα διαγνωστικά κριτήρια για την εκτίµηση της καµπύλης είναι τα προταθέντα το 

1964 από τους Ο' Sullivan και Mahan (αφορούσαν ολικό αίµα) και τα τροποποιηθέντα το 

1979 από τη NDDG (National Diabetes Data Group), ώστε οι τιµές να αφορούν πλάσµα 

φλεβικού αίµατος. Βάσει των κριτηρίων αυτών οι αντίστοιχες οριακές τιµές γλυκόζης 

είναι: Χρόνος 0: 105mg%, στα 60 λεπτά: 190mg%, στα 120   λεπτά:   165mg%   και   

στα   180   λεπτά: 145mg%. 

Εάν δύο από τις αναφερθείσες τέσσερις τιµές γλυκόζης είναι ίσες ή µεγαλύτερες 

από τα φυσιολογικά επίπεδα, η δοκιµασία θεωρείται θετική, τίθεται η διάγνωση του 

διαβήτη της κύησης και πρέπει να ληφθούν τα κατάλληλα θεραπευτικά µέτρα. 

Κατά το 4° διεθνές συνέδριο για το διαβήτη της κύησης το 1997, οι Carpenter και 

Coustan πρότειναν αυστηρότερα διαγνωστικά κριτήρια, χωρίς να αλλάξουν τη διαδικασία 

διεξαγωγής της σακχαραιµικής καµπύλης: Χρόνος Ο': 95mg%, 60': 180mg%, 120': 

155mg% και 180': 140mg%. 

Η ερµηνεία των αποτελεσµάτων, δε διαφέρει από αυτή της δοκιµασίας του 

NDDG, δηλαδή δύο τιµές ίσες ή µεγαλύτερες των ορίων, θέτουν τη διάγνωση. Με τα 
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κριτήρια αυτά, που ελήφθησαν υπόψη σε τρεις τουλάχιστον µελέτες, αποκαλύφθηκαν 

περισσότερες έγκυες µε διαβήτη της κύησης, που τα παιδιά τους είχαν αυξηµένη 

περιγεννητική νοσηρότητα. Η χρήση  των  κριτηρίων  αυτών  ανέβασε το ποσοστό των 

εγκύων µε διαβήτη της κύησης από 4% (σύµφωνα µε τα κριτήρια της NDDG) στο 7% σε 

οµάδα εγκύων, την οποία αποτελούσαν λευκές γυναίκες. 

Τα αναφερθέντα κριτήρια, αποτελούν και τις σηµερινές συστάσεις της   

Αµερικανικής   ∆ιαβητολογικής Εταιρείας (ADA 2000). Πρέπει να σηµειωθεί εδώ, ότι η 

παρουσία µιας παθολογικής τιµής   κατά   τη  δοκιµασία   της   σακχαραιµικής καµπύλης 

είναι δυνατόν να απαιτεί θεραπεία ή περαιτέρω εκτίµηση, επειδή είναι δυνατόν να 

σχετίζεται µε αυξηµένη εµβρυϊκή νοσηρότητα. Τέλος, θα πρέπει να αναφερθεί, ότι οι 

συστάσεις της Αµερικανικής ∆ιαβητολογικής Εταιρείας, έχουν προσφάτως τροποποιηθεί 

όσον αφορά τη δοκιµασία διαλογής. Συγκεκριµένα αναφέρεται, ότι στη δοκιµασία 

διαλογής, δε θα πρέπει να υποβάλλονται: 

-> έγκυες γυναίκες µικρότερες από 25 χρόνων, µε φυσιολογικό σωµατικό βάρος, οι 

οποίες: 

• ∆εν έχουν συγγενείς πρώτου βαθµού µε σακχαρώδη διαβήτη, 

• ∆εν έχουν προηγούµενο δυσµενές γυναικολογικό ιστορικό και δεν ανήκουν σε 

πληθυσµιακές οµάδες υψηλού κινδύνου όπως ( Hispanic, Asian American, 

African American). 

     Αντίθετα, πολλές Ευρωπαϊκές χώρες για τη διάγνωση του σακχαρώδους διαβήτη 

της κύησης ακολουθούν τις συστάσεις του Παγκόσµιου Οργανισµού Υγείας. Κατά τον 

Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας, δεν απαιτείται δοκιµασία διαλογής, η διαγνωστική 

µεθοδολογία που ακολουθείται και τα κριτήρια για τις έγκυες γυναίκες, πρέπει να είναι 

τα ίδια µε αυτά που ισχύουν για το γενικό πληθυσµό. 

     Η διάγνωση βασίζεται στην εκτέλεση σακχαραιµικής καµπύλης µε τη λήψη από 

του στόµατος, 75gr γλυκόζης διαλυµένων σε 300ml νερού (πάντα προηγείται τριήµερη 

φόρτιση µε υδατάνθρακες), ύστερα από ολονύκτια νηστεία της εγκύου και λήψη 

αίµατος αµέσως πριν από τη χορήγηση της γλυκόζης και δύο ώρες µετά. Τιµές γλυκόζης 

νηστείας > 140mg% και δύο ώρες µετά τη φόρτιση > 200mg% στο πλάσµα φλεβικού 

αίµατος, θέτουν τη διάγνωση σακχαρώδη διαβήτη της κύησης. Θα πρέπει να σηµειωθεί, 

ότι δε διαχωρίζεται οµάδα µε διαταραχή της ανοχής στη γλυκόζη, όπως στο γενικό 
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πληθυσµό, αλλά αυτή ενσωµατώνεται στην οµάδα του διαβήτη της κύησης και 

αντιµετωπίζεται αναλόγως. Πρέπει να αναφερθεί, ότι η συχνότητα του σακχαρώδη 

διαβήτη της κύησης ποικίλει ανάλογα µε την χρησιµοποιούµενη διαγνωστική δοκιµασία 

και είναι µεγαλύτερη µε την µέθοδο του Παγκόσµιου Οργανισµού Υγείας. 

     Πάντως, γίνεται διεθνώς προσπάθεια καθορισµού ενιαίων µεθόδων και 

κριτηρίων διαλογής και διάγνωσης, χωρίς όµως επί του παρόντος να υπάρχει 

συγκεκριµένη κατάληξη και οµοφωνία (19). 

 

Μαιευτικές και νεογνικές επιπλοκές 
 

Ο Σ∆Κ επιπλέκεται µε πολλά προβλήµατα τόσο για τη µητέρα όσο και για το 

έµβρυο. Όσον αφορά στη µητέρα, υπέρταση αναπτύσσεται σε ποσοστό 5-10% των 

κυήσεων που συνοδεύονται µε σακχαρώδη διαβήτη και αποτελεί τη βασική αιτία της 

µητρικής και νεογνικής νοσηρότητας. Η  προεκλαµψία εκδηλώνεται συχνότερα σε 

διαβητικές έγκυες σε σχέση µε µη διαβητικές, αποτελεί µάλλον την κλινική εκδήλωση 

της αντίστασης της ινσουλίνης και συχνά οδηγεί σε πρόωρο τοκετό (28).  

Η διαβητική κετοξέωση αποτελεί την τελική έκφραση του πλήρους 

αποδιοργανωµένου µεταβολισµού που δηµιουργείται σε συνθήκες µεγάλης έλλειψης 

ινσουλίνης και υπερέκκρισης των ανταγωνιστικών της ορµονών. Λόγω της έλλειψης 

ινσουλίνης η γλυκόζη δε µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως πηγή ενέργειας. Έτσι, ο 

οργανισµός εξαρτάται από τη χρησιµοποίηση του λίπους ως πηγή ενέργειας. Η διάσπαση 

του λίπους οδηγεί στη δηµιουργία κετοοξικών σωµάτων. 

Συµπτώµατα της διαβητικής κετοοξέωσης είναι η πολυουρία, πολυδιψία, 

οξεωτική αναπνοή και η απόπνοια οσµής «σάπιου µήλου» λόγω της κυκλοφορίας 

κετονικών σωµάτων. Συνυπάρχει σοβαρού βαθµού αφυδάτωση. Η κατάσταση αυτή αν 

δεν αντιµετωπισθεί εγκαίρως οδηγεί σε διαβητικό κώµα και στο θάνατο. Η θεραπεία 

περιλαµβάνει τη χορήγηση ινσουλίνης, υγρών και ηλεκτρολυτών, ενώ απαιτείται στενή 

ιατρική παρακολούθηση (28).  

Υπογλυκαιµία: Είναι η αντίθετη κατάσταση της υπεργλυκαιµίας και προκύπτει 

λόγω του αυστηρού ελέγχου της διαταραχής. 
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Υπεργλυκαιµία: Προκαλείται από τη µη σωστή ρύθµιση του Σ∆ και σχετίζεται 

µε εµβρυϊκό θάνατο καθώς και την εµβρυϊκή µακροσωµία.  

Από την άλλη µεριά, το νεογνό της διαβητικής µητέρας εκτίθεται σε πολλαπλούς 

κινδύνους κατά τη διάρκεια της σύλληψης, την εµβρυική, τη νεογνική περίοδο αλλά και 

µακροπρόθεσµα. Η αιτιολογία των παραπάνω συµβάντων είναι πολυπαραγοντική. 

Βέβαια, οι περισσότερες περιγεννητικές επιπλοκές οφείλονται στην επίδραση των 

υψηλών επιπέδων γλυκόζης της µητέρας και µπορούν να αποφευχθούν µε κατάλληλη 

φροντίδα κατά τη σύλληψη και την κύηση (28). 

 

Μακροσωµία 

Το 20-30% των παιδιών από µητέρες µε διαβήτη κύησης είναι µακροσωµικά. 

Παράγοντες κινδύνου αποτελούν το αυξηµένο βάρος της µητέρας, προηγούµενος 

τοκετός µακροσωµικού νεογνού και οι ανάγκες σε ινσουλίνη πάνω από 80 

µονάδες/ηµέρα. Κλασικά, το βάρος του νεογνού είναι  πάνω από την 95η εκατοστιαία 

θέση (ΕΘ) (29).  

   Φαίνεται ότι η αύξηση του βάρους του εµβρύου συµβαίνει κατά τη διάρκεια του 

δεύτερου µισού της κύησης. Πριν την 20η εβδοµάδα, τα νησίδια του εµβρυικού 

παγκρέατος δεν είναι ικανά να απαντήσουν µε παραγωγή ινσουλίνης, οπότε η 

υπεργλυκαιµία της µητέρας οδηγεί το έµβρυο σε υπεργλυκαιµία.  

  Μετά την 20η εβδοµάδα το έµβρυο αποκτά λειτουργικό πάγκρεας, παράγει 

ινσουλίνη και είναι το ίδιο υπεύθυνο για την οµοιόσταση της γλυκόζης, καθώς  η 

ινσουλίνη της µητέρας δεν περνά τον πλακούντα σε ικανοποιητικά ποσά. Ωστόσο, µη 

ελεγχόµενη υπεργλυκαιµία της µητέρας οδηγεί τελικά το έµβρυο σε υπερτροφία των 

νησιδίων του παγκρέατος και υπερινσουλιναιµία. Αυτός ο συνδυασµός της 

υπερινσουλιναιµίας - µίας ισχυρής αναβολικής ορµόνης – και της υπεργλυκαιµίας-ενός 

ισχυρού ανοβολικού καυσίµου – οδηγεί σε µια χιονοστιβάδα γεγονότων, µε αποτέλεσµα 

τη σύνθεση γλυκογόνου, τη λιπογένεση, την αυξηµένη σύνθεση πρωτεϊνών, την 

εναπόθεση λίπους και τελικά τη µακροσωµία και την οργανοµεγαλία (ηπατοµεγαλία, 

σπληνοµεγαλία και καρδιοµεγαλία) (30,31). 

  Σε µελέτες που έγιναν για να διευκρινίσουν την ηλικία κύησης κατά την οποία η 

υπεργλυκαιµία της µητέρας οδηγεί σε µακροσωµία, βρέθηκε ότι οι γυναίκες που 
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απέκτησαν µακροσωµικά νεογνά είχαν υψηλά µεταγευµατικά επίπεδα γλυκόζης µετά την 

32η εβδοµάδα κύησης και ότι η συχνότητα της µακροσωµίας µπορεί να µειωθεί µε 

διατήρηση µεταγευµατικών  επιπέδων <130mgr/dl και να ελαχιστοποιηθεί 

<120mgr/dl.(32) Ωστόσο, νεότερες µελέτες έδειξαν ότι ακόµη και εάν διατηρείται 

εξαιρετικός έλεγχος της γλυκόζης κατά την εγκυµοσύνη περίπου 20-30% των νεογνών 

από διαβητική µητέρα γεννιούνται µακροσωµικά, αναδεικνύοντας ότι η υπεργλυκαιµία 

δεν αποτελεί το µοναδικό αίτιο της µακροσωµίας (33,34). 

  Η µακροσωµία θέτει το νεογνό σε κίνδυνο τραυµατισµού κατά τον τοκετό, λόγω 

κεφαλοπυελικής δυσαναλογίας και δυστοκίας των ώµων, µε αποτέλεσµα συχνά να 

παρατηρείται παράλυση βραχίονα πλέγµατος  και πάρεση προσωπικού νεύρου, ενώ 

ασφυξία και σύνδροµο εισρόφησης µηκωνίου µπορεί να εµφανιστούν λόγω 

παρατεταµένου τοκετού. Η µακροσωµία επίσης έχει αυξήσει και τη συχνότητα 

διενέργειας καισαρικών τοµών σε αυτά τα νεογνά. Εξάλλου, ένα µικρό ποσοστό, περίπου 

5% των εµβρύων από µητέρες µε ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη επιπλεγµένο µε 

αγγειϊτιδα, αµφιβληστροειδοπάθεια ή νεφροπάθεια σχετίζεται µε πλακουντιακή 

ανεπάρκεια, µε αποτέλεσµα καθυστέρηση της ενδοµήτριας ανάπτυξης και βάρος 

γέννησης κάτω από την 5η εκατοστιαία θέση. 

 

Υπογλυκαιµία 

Το 50% των νεογνών διαβητικής µητέρας παρουσιάζουν υπογλυκαιµία µετά τον 

τοκετό, ιδιαίτερα τα µακροσωµικά και αυτά µε καθυστέρηση της ενδοµήτριας 

ανάπτυξης. Η υπογλυκαιµία συµβαίνει συνήθως τις δύο πρώτες ώρες, επιµένει για 72 

ώρες και µπορεί να κρατήσει έως και µία εβδοµάδα. Η υπογλυκαιµία στο µακροσωµικό 

νεογνό διαβητικής µητέρας, οφείλεται στο συνδυασµό της υπερινσουλιναιµίας που 

αναπτύσσεται δευτερογενώς λόγω της υπερπλασίας των β-κυττάρων του παγκρέατος και 

της διακοπής της εξωγενούς χορήγησης γλυκόζης δια του πλακούντα µετά τον τοκετό. 

Εξάλλου, στα νεογνά µε καθυστέρηση της ανάπτυξης από µητέρες µε διαβήτη σε 

συνδυασµό µε αγγειακή νόσο, η υπογλυκαιµία οφείλεται στα µειωµένα επίπεδα ηπατικού 

γλυκογόνου που διαθέτουν (30,35). 

 

Ίκτερος  
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Ίκτερος µε αύξηση του αιµατοκρίτη πάνω από 65% παρατηρείται σε ποσοστό 20 

µε 30% και µπορεί να προκαλέσει σύνδροµο υπεργλοιότητας µε εγκεφαλικά 

εµφράγµατα, σπασµούς, νεκρωτική εντεροκολίτιδα και θρόµβωση των νεφρικών 

φλεβών. Η επιπλοκή αυτή αναπτύσσεται δευτερογενώς. Η υπεργλυκαιµία και η 

υπερινσουλιναιµία αυξάνουν την κατανάλωση του οξυγόνου στο έµβρυο που 

αναπτύσσεται σε ένα κατά τα άλλα υποξαιµικό περιβάλλον. Ο πλακούντας αδυνατεί να 

αυξήσει τη  µεταφορά του οξυγόνου  για να αντιµετωπίσει τις αυξηµένες  ανάγκες µε 

αποτέλεσµα  υποξαιµία που οδηγεί σε αύξηση της ερυθροποιητίνης και πολυερυθραιµία 

(33). 

 

Υπασβεστιαιµία και Υποµαγνησαίµια 

Η υπασβεστιαιµία συµβαίνει µέσα στις πρώτες 72 ώρες από τη γέννηση σε 

νεογνά από µητέρα µε διαβήτη κατά την κύηση. Η υπασβεστιαιµία µε ασβέστιο <7mg/dl 

οφείλεται στην καθυστέρηση της απάντησης  της παραθορµόνης µετά τον τοκετό χωρίς 

να είναι απολύτως γνωστή η παθολογική φυσιολογία. Αυτό οδηγεί σε υποθυρεοειδισµό 

και τελικά σε υπασβεστιαιµία, όταν το νεογνό πάψει να τροφοδοτείται από ασβέστιο δια 

του πλακούντα 

Ως υποµαγνησιαιµία  ορίζονται τα επίπεδα µαγνησίου <1,5 mg/dl και οφείλεται 

σε απώλεια µαγνησίου από τους νεφρούς λόγω γλυκοζουρίας από τη µητέρα. (30,35). 
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Μέρος Γ’: Η αντιµετώπιση του Σακχαρώδη διαβήτη κύησης 

Φαρµακευτική αγωγή 

  Όταν oι στόχοι του µεταβολικού ελέγχου δεν επιτυγχάνονται µε µόνη τη 

διαιτητική παρέµβαση και την άσκηση, απαιτείται η χρήση ινσουλίνης. Η σύσταση 

αυτή γίνεται οµόφωνα αποδεκτή από όλους τους ασχολούµενους µε το διαβήτη της 

κύησης. 

Η έναρξη της ινσουλινοθεραπείας είναι εγχείρηµα σηµαντικό και η 

αντιµετώπισή του θα γίνει µε προσοχή και σοβαρότητα. Απαραίτητη προϋπόθεση για 

την επιτυχή έκβασή του, είναι η πλήρης, µε κατανοητή ορολογία ενηµέρωση της εγκύου 

και η προσεκτική εκπαίδευσή της, για την απόκτηση δεξιοτήτων, σχετικών µε την 

τεχνική που γίνεται η ένεση και γνώσεις, οι οποίες θα την καταστήσουν ικανή να 

αναγνωρίζει τα σηµεία και τα συµπτώµατα της υπογλυκαιµίας, να προβαίνει σε 

ενέργειες που βοηθούν στην έγκαιρη και αποτελεσµατική αντιµετώπιση του 

προβλήµατος. Ακόµη, να είναι σε θέση να λαµβάνει προληπτικά µέτρα, τα οποία θα την 

προστατεύουν από την εµφάνιση υπογλυκαιµικών επεισοδίων. 

     Τονίστηκε ήδη η σηµασία της καλής ποιότητας ρύθµισης, για την επιτυχή 

έκβαση της κύησης. Υποχρέωση λοιπόν του θεράποντα γιατρού, είναι να «διδάξει» τους 

χειρισµούς µε τη βοήθεια των οποίων η έγκυος, θα επιτυγχάνει επίπεδα σακχάρου στο 

αίµα φυσιολογικά ή πολύ κοντά σε αυτά. Θα τη µάθει να αξιολογεί σωστά τα 

αποτελέσµατα των µετρήσεων και βάσει αυτών, να αναπροσαρµόζει τη δόση της 

ινσουλίνης επί καθηµερινής βάσης. Αυτό το πρόγραµµα της αυτοπαρακολούθησης, 

συµπληρώνεται µε τις πληροφορίες, από τον ανά µήνα προσδιορισµό της HbA1c. 

Κατά τον Goustan D και συν. η προφυλακτική ινσουλινοθεραπεία στο διαβήτη 

της κύησης:  

• µειώνει σηµαντικά το ποσοστό της µακροσωµίας, 

• µειώνει το ποσοστό εγχειρητικού τοκετού (καισαρική τοµή),  

• µειώνει   την   πιθανότητα   τραυµατισµού   του νεογνού κατά τη διάρκεια της 

εξώθησης, την ώρα του  τοκετού,  δοθέντος  ότι  δε  γίνεται µακροσωµικό. 

Η θεραπεία αρχίζει πάντοτε µε µικρές δόσεις ινσουλίνης, προοδευτικώς 

αυξανόµενες βάσει των αποτελεσµάτων της αυτοπαρακολούθησης. Τα θεραπευτικά 



 29

σχήµατα που χρησιµοποιούνται είναι ποικίλα, δεν είναι απαραίτητο να χρησιµοποιηθεί 

εντατικοποιηµένο σχήµα ινσουλινοθεραπείας, τις περισσότερες φορές επαρκούν για την 

ικανοποιητική ρύθµιση του σακχάρου µία ή δύο ενέσεις ινσουλίνης την ηµέρα, 

σκευασµάτων µέσης δράσης ή µειγµάτων. Με το παρατιθέµενο Σχ. 2, δίνεται ο 

αλγόριθµος για τη χρήση της ινσουλίνης κατά την διάρκεια της  εγκυµοσύνης και τι δε 

συνιστάται (ADA 2000).  

 
Γενικώς, τα αντιδιαβητικά δισκία διέρχονται δια µέσου του πλακούντα και 

µπορεί να αποτελέσουν ερέθισµα προς τα β-κύτταρα του εµβρύου για την παραγωγή 

ινσουλίνης. Αυτό δυνητικά αυξάνει τον κίνδυνο υπερινσουλιναιµίας του εµβρύου µε τις 

γνωστές δυσµενείς συνέπειες. Επιπλέον, είναι δυνατόν να ευθύνονται για παρατεταµένη 

υπογλυκαιµία κατά τη γέννηση. Εντούτοις, σε ορισµένα ερευνητικά κέντρα της 
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Αµερικής δοκιµάζεται η χρήση τους. Σε πρόσφατο άρθρο του ο Langer και συν. [NEJM 

Oct. 2000], συγκρίνουν τη χορήγηση γλυβενκλαµίδης και ινσουλίνης σε έγκυες 

γυναίκες µε διαβήτη της κύησης. Κατά την ανάλυση των αποτελεσµάτων τους δε 

βρήκαν στατιστικώς σηµαντική διαφορά σε καµία από τις παραµέτρους που εξέτασαν 

µεταξύ των δύο οµάδων (ποσοστό υπέρβαρων παιδιών σε σχέση µε την ηλικία κύησης, 

µακροσωµίας, επιπλοκές από τους πνεύµονες, υπογλυκαιµίας,  εισαγωγής σε  µονάδα 

εντατικής νοσηλείας, εµβρυϊκές ανωµαλίες). Καταλήγουν λοιπόν, ότι στο διαβήτη της 

κύησης, η γλυβενκλαµίδη αποτελεί εναλλακτική λύση έναντι της ινσουλινοθεραπείας 

και είναι κλινικώς αποτελεσµατική (19). 

 

 

Έλεγχος επιπέδων γλυκόζης - αυτοέλεγχος 

 

Η αυτοπαρακολούθηση των διακυµάνσεων του σακχάρου κατά την διάρκεια 

εγκυµοσύνης, η οποία εµπλέκεται µε σακχαρώδη διαβήτη, αποτελεί ένα ακόµη σηµείο 

τριβής και αµφισβήτησης µεταξύ των διαφόρων ερευνητών τόσο για το εάν είναι 

πάντοτε αναγκαίο, όσο και για το χρόνο και τη συχνότητα µε την οποία πρέπει να 

εκτελείται. 

Πάντως στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχουν πολλές µελέτες, τα αποτελέσµατα 

των οποίων αποδεικνύουν τη σηµαντικότητα του αυτοελέγχου στη θεραπευτική 

αντιµετώπιση του διαβήτη εγκυµοσύνης (µείωση µακροσωµίας, µείωση περιγεννητικής 

νοσηρότητας), τόσο στις έγκυες που αντιµετωπίζονται µε δίαιτα, όσο και σε εκείνες 

που έχουν αγωγή µε ινσουλίνη. 

Ως προς το χρόνο που πρέπει να γίνονται οι µετρήσεις, από διάφορες εργασίες 

φαίνεται ότι οι µεταγευµατικές, έναντι των µετρήσεων νηστείας, παρουσιάζουν 

καλύτερη συσχέτιση µε τη βελτίωση της ποιότητας ρύθµισης και τη µείωση της HbA1c, 

καθώς και µε τη µείωση της µακροσωµίας και του κινδύνου περιγεννητικής 

νοσηρότητας. 

Σε ό,τι αφορά στη συχνότητα των µετρήσεων, επίσης δεν υπάρχει οµοφωνία και 

βλέπει κανείς στις διάφορες δηµοσιευµένες εργασίες ποικίλο αριθµό µετρήσεων. 
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Εντούτοις, το προτεινόµενο σχήµα από τους περισσότερους ερευνητές, είναι τέσσερις 

µετρήσεις καθηµερινά. 

Νηστείας 

1-2 ώρες µετά το πρόγευµα 

1-2 ώρες µετά το γεύµα 

1-2 ώρες µετά το δείπνο 

Ενώ πολλοί είναι εκείνοι που πιστεύουν, ότι η τιµή του σακχάρου µία ώρα 

µετά το γεύµα, αποτελεί τον καλύτερο δείκτη για την πρόβλεψη εµφάνισης της 

µακροσωµίας. Επιπλέον, ορισµένοι ερευνητές πιστεύουν, ότι κατά τη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης, οι έγκυες πρέπει να ελέγχουν τα πρώτα πρωινά ούρα για την ανίχνευση 

οξόνης (19). 

 

Είδη ινσουλίνης και χρήση της 
 

Τα ανάλογα ινσουλίνης ,τα οποία ήδη κυκλοφορούν στη Ελλάδα ,είναι τα 

υπερταχέα ανάλογα lispro ,aspart και  glulisine ,καθώς και τα βραδείας δράσης ανάλογα 

glargine και detemir. Τα ερωτήµατα , που αφορούν στη χρήση οποιουδήποτε ανάλογου 

ινσουλίνης στην κύηση είναι τα ακόλουθα: 

1) Αυξάνουν τον κίνδυνο συγγενών ανωµαλιών στο έµβρυο; 

2) Προκαλούν µεγαλύτερη παραγωγή αντι-ινσουλινικών αντισωµάτων σε 

σύγκριση µε την ανθρώπινη ινσουλίνη; 

3) ∆ιέρχονται τον πλακούντα µέσω της σύνδεσής τους µε ανοσοσφαιρίνες 

και τη δηµιουργία συµπλεγµάτων αντιγόνου-αντισώµατος, µηχανισµός 

που ήδη έχει διαπιστωθεί για την ανθρώπινη ινσουλίνη και έχει 

ενοχοποιηθεί για την πρόκληση µακροσωµίας του εµβρύου;  

4) Έχουν ισχυρότερη σύνδεση µε τον υποδοχέα του IGF-1, που 

ενοχοποιείται, µεταξύ άλλων, για την εµφάνιση ή την επιδείνωση της 

διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας; 

 

Lispro (Humalog) 
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Κυκλοφορεί από το 1996 και υπάρχει ήδη αρκετή εµπειρία από τη χρήση της. 

Πρόσφατη πολυκεντρική αναδροµική µελέτη σε 500 γυναίκες µε Σ∆ τύπου 1, οι οποίες 

λαµβάνουν lispro, πριν από τη σύλληψη και τουλάχιστον στη διάρκεια του α΄ τριµήνου, 

δεν έδειξαν αυξηµένο ποσοστό συγγενών ανωµαλιών στα νεογνά. In vitro και in vivo 

µελέτες έδειξαν ότι δε διέρχεται τον πλακούντα. Επίσης, δεν παρατηρήθηκε διαφορά 

στην παραγωγή αντισωµάτων, τόσο εκτός κύησης όσο και κατά την κύηση, µεταξύ lispro 

και ανθρώπινης ινσουλίνης. In vitro µελέτες έδειξαν 1,5 φορά µεγαλύτερη σύνδεση της 

lispro µε τον υποδοχέα του IGF-1 σύγκριση µε την ανθρώπινη ινσουλίνη, η οποία 

φαίνεται να στερείται κλινικής σηµασίας. Επόµενες, τόσο αναδροµικές όσο και 

προοπτικές κλινικές µελέτες δεν έδειξαν αρνητική επίδραση της lispro στην εξέλιξη της 

αµφιβληστροειδοπάθειας, παρά τη βελτίωση του γλυκαιµικού ελέγχου στη διάρκεια της 

κύησης. 
Συµπερασµατικά, όπως άλλωστε προτάθηκε από την Οµάδα Μελέτης της 

Κύησης της Βόρειας Αµερικής, αλλά και από την Ευρωπαϊκή (DPSG), φαίνεται ότι η 

χρήση της ινσουλίνης lispro στην κύηση αποτελεί µια ασφαλή και ευέλικτη θεραπευτική 

επιλογή, που εξασφαλίζει παρόµοια ή καλύτερα αποτελέσµατα ως προς το µεταβολικό 

έλεγχο, καθώς και µειωµένα ποσοστά υπογλυκαιµικών επεισοδίων. 
 

Aspart (Novorapid) 

∆ε διέρχεται από τον πλακούντα και παρουσιάζει παρόµοια παραγωγή αντι-

ινσουλινικών αντισωµάτων µε την ανθρώπινη ινσουλίνη. In vitro µελέτες έδειξαν ότι η 

σύνδεση της aspart µε τον IGF-1 υποδοχέα είναι µικρότερη κατά 69%, σε σύγκριση µε 

την αντίστοιχη σύνδεση της ανθρώπινης ινσουλίνης. Το εύρηµα αυτό οδηγεί στο 

συµπέρασµα ότι η ινσουλίνη aspart δε θα έχει αρνητική επίδραση στην εξέλιξη της 

διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας. Σε τυχαιοποιηµένη προοπτική πολυκεντρική 

µελέτη συγκρίθηκε η χορήγηση κρυσταλλικής ινσουλίνης, σε 330 εγκύους µε Σ∆ 1, πριν 

από την 8η εβδοµάδα της κύησης. Η µελέτη έδειξε παρόµοια ποσοστά ως προς : 
1)Τις συγγενείς ανωµαλίες των εµβρύων (aspart: 3,8% έναντι κρυσταλλικής 

ινσουλίνης: 5,4% ) και  
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2)Τη µητρική και νεογνική νοσηρότητα. ∆εν παρατηρήθηκε διαφορά στον 

επιτευχθέντα µεταβολικό έλεγχο µεταξύ των δύων αγωγών. Σηµειώνεται ότι το 

80% των συµµετεχουσών εγκύων στη µελέτη πέτυχαν HbΑc1c<6,5%. 

Η ινσουλίνη aspart συνδυάστηκε µε µία τάση µείωσης των βαρίων νυχτερινών 

υπογλυκαιµιών. Επίσης παρατηρήθηκε οριακή µείωση της συχνότητας των πρόωρων 

τοκετών. Τέλος, η χρήση της ινσουλίνης aspart  εξασφαλίζει καλύτερη ποιότητα ζωής σε 

σύγκριση µε την κρυσταλλική ινσουλίνη. Με βάση τα δεδοµένα αυτής της µελέτης, η 

ινσουλίνη aspart εγκρίθηκε από την FDA και τον Ευρωπαϊκό Οργανισµό Φαρµάκων για 

χρήση της στην κύηση. 

 

Glulicine (Apidra) 

Κυκλοφόρησε πρόσφατα και δεν υπάρχουν ακόµη στοιχεία στη βιβλιογραφία για 

τη χρήση της στην κύηση. 

 

Glargine(Lantus) 

To βραδείας δράσης ανάλογο ινσουλίνης, η γλαργίνη, κυκλοφόρησε το 2000.  In 

vitro µελέτες έδειξαν αντικρουόµενα αποτελέσµατα, ως προς τη σύνδεση της γλαργίνης 

µε τον υποδοχέα του IGF-1, ανάλογα µε το χρησιµοποιούµενο υπόστρωµα. Μια µελέτη 

έδειξε αυξηµένη σύνδεση (6,5 φορές περισσότερο), σε σχέση µε την ανθρώπινη 

ινσουλίνη, ενώ άλλη έδειξε όµοια σύνδεση. Η γλαργίνη συνδυάστηκε µε µειωµένη 

παραγωγή αντι-ινσουλινικών αντισωµάτων, σε σύγκριση µε την ΝΡΗ, όπως έδειξε 

κλινική  µελέτη σε ασθενείς εκτός κύησης. Η χορήγηση γλαργίνης σε πειραµατόζωα δεν 

προκάλεσε συγγενείς ανωµαλίες στα έµβρυα. ∆εν υπάρχει προοπτική τυχαιοποιηµένη 

µελέτη για τη χρήση της σε έγκυες γυναίκες µε Σ∆. Παρά ταύτα, έχουν αναφερθεί 25 

περιστατικά όπου  λάµβαναν  γλαργίνη στη διάρκεια της οργανογένησης του εµβρύου, 

χωρίς δυσµενείς επιπτώσεις για τα νεογνά. Πρόσφατα ανακοινώθηκαν µελέτες 

παρατήρησης όπου χορηγήθηκε γλαργίνη σε έγκυες µε Σ∆ 1. ∆εν παρατηρήθηκε 

διαφορά ως προς τα ποσοστά µητρικής ή νεογνικής νοσηρότητας, καθώς και στα 

ποσοστά µακροσωµίας σε σύγκριση µε τα ποσοστά που αναµένονται µε τη χρήση της 

ΝΡΗ. Πρέπει να τονιστεί ότι χρειάζονται περαιτέρω µελέτες µέχρις ότου αποδειχτεί ότι 

είναι ασφαλής η χορήγηση της γλαργίνης στην κύηση. 
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Detemir (Levemir) 

Μελέτες σε πειραµατόζωα δεν έδειξαν δυσµενείς επιπτώσεις στο έµβρυο. 

Βρίσκεται σε εξέλιξη πολυκεντρική προοπτική  τυχαιοποιηµένη µελέτη για να αποδειχτεί 

η ασφάλεια και η αποτελεσµατικότητά της στην κύηση. 
 

Γλιβενκλαµίδη  

Το 2000 χορηγήθηκε σε προοπτική τυχαιοποιηµένη µελέτη γλιβενκλαµίδη 

(γλυµπουρίδη στις ΗΠΑ) σε γυναίκες µε Σ∆Κ (από τη 11η έως τη 34η εβδοµάδα). 
Προηγούµενες in vitro µελέτες σε ανθρώπινο πλακούντα είχαν δείξει ότι η 

γλιβενκλαµίδη δε διέρχεται τον πλακούντα, ακόµη και σε εκατονταπλάσιες 

συγκεντρώσεις από τις χορηγούµενες θεραπευτικές δόσεις. Επίσης, δε µεταβολίζεται 

στον πλακούντα. Το 99% της γλιβενκλαµίδης στη µητρική κυκλοφορία είναι 

συνδεδεµένο µε πρωτεΐνη. Η µελέτη έδειξε ότι επιτεύχθηκε ικανοποιητικός µεταβολικός 

έλεγχος στο 96% των εγκύων µε Σ∆Κ, µε µέση χορηγηθείσα δόση γλιβενκλαµίδης 

9+6mg/ηµέρα (εύρος:2,5-20mg/ηµέρα), χωρίς αυξηµένα ποσοστά µητρικών 

υπογλυκαιµιών. Τόσο η ηλικία κύησης όσο και το σωµατικό βάρος του νεογνού, καθώς 

και η νεογνική νοσηρότητα, δε διέφεραν µεταξύ της οµάδας των εγκύων που λαµβάνει 

ινσουλίνη, σε σύγκριση µε την οµάδα που λάµβανε γλιβενκλαµίδη. Τέλος, δεν 

ανιχνεύθηκε γλιβενκλαµίδη στο αίµα του οµφάλιου λώρου των νεογνών, παρά την 

ύπαρξη αυξηµένων επιπέδων στη µητρική κυκλοφορία, στις εγκύους που λαµβάνουν 

γλιβενκλαµίδη. Οι επόµενες µελέτες παρατήρησης που ακολούθησαν (n=504), οι 

περισσότερες σε κέντρα ΗΠΑ, δεν έδειξαν τα ίδια ενθαρρυντικά αποτελέσµατα. Η 

θεραπευτική αστοχία µε τη χρήση γλιβενκλαµίδης και άρα η αναγκαστική χρήση 

ινσουλίνης κυµαινόταν στο 20%. Επίσης, στα νεογνά µητέρων που θεραπεύονταν µε 

γλαβενκλαµίδη παρατηρήθηκαν αυξηµένα ποσοστά µακροσωµίας (περί το 20%), 

υπογλυκαιµίας και υπερχολερυθριναιµίας. Ακόµη, υπήρξαν ενδείξεις πιθανής αύξησης 

της εµφάνισης προεκλαµψίας. Τέλος, παραµένουν πολλά ερωτήµατα για το χρόνο 

χορήγησης και το ρυθµό αύξησης της δόσης του φαρµάκου. 
 

Μετφορµίνη 
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Ο προβληµατισµός για την πιθανή χορήγηση της µετφορµίνης στις γυναίκες µε 

Σ∆Κ, προέκυψε από τη χορήγησή της στις γυναίκες µε σύνδροµο των πολυκυστικών 

ωοθηκών (ΣΠΩ). In vitro µελέτες έδειξαν ότι η µετφορµίνη διέρχεται τον πλακούντα, 

αλλά δε διαπιστώθηκε ταυτόχρονη αύξηση της πρόσληψης της γλυκόζης από τον 

πλακούντα ούτε αυξηµένη µεταφορά γλυκόζης προς το έµβρυο. Επίσης, δεν προκαλεί 

τερατογένηση (κατηγορία Β). 
Σε αυστραλιανή προοπτική τυχαιοποιηµένη µελέτη (MiG) συγκρίθηκε η 

χορήγηση µετφορµίνης και ινσουλίνης σε 751 γυναίκες µε Σ∆Κ. ∆εν παρουσιάστηκε 

διαφορά στο πρωτογενές αποτέλεσµα νεογνικής νοσηρότητας (υπογλυκαιµία, RDS, 

νεογνικό τραύµα, Apgar score, φωτοθεραπεία, προωρότητα). Παρουσιάστηκαν 

συχνότεροι αυτόµατοι πρόωροι τοκετοί στην οµάδα της Μet. ∆εν υπήρχαν διαφορές στα 

ποσοστά υπέρτασης και προεκλαµψίας. Όµως, το 46,3% της οµάδας Met  χρειάστηκε 

επιπρόσθετα και ινσουλίνη για την επίτευξη καλού µεταβολικού ελέγχου. Μέχρι να 

υπάρξουν και άλλες προοπτικές µελέτες, καθώς και τα αποτελέσµατα από τη 

µακρόχρονη παρακολούθηση των παιδιών, επειδή όπως  αναφέρθηκε η µετφοµίνη 

βρίσκεται στην εµβρυϊκή κυκλοφορία, δε συνίσταται η χορήγησή της για τη θεραπεία 

του Σ∆.    

         

Ινσουλίνη 

Εφόσον µε τη διαιτητική παρέµβαση δεν επιτευχθούν φυσιολογικές τιµές 

γλυκόζης, χορηγείται ινσουλίνη. Σύµφωνα µε την  Αµερικανική ∆ιαβητολογική Εταιρία, 

η έγκυος πρέπει να ελέγχει τη γλυκόζη στο τριχοειδικό αίµα µε µετρητή γλυκόζης 

αµέσως µετά το πρωινό ξύπνηµα, µια ή δύο ώρες µετά τα γεύµατα. Εφόσον 

διαπιστωθούν τιµές αυτοέλεγχου νηστείας > 95mg/dl (γλυκόζη ορού>105mg/dl) ή µία 

ώρα µετά το γεύµα >140mg/dl(γλυκόζη ορού>155mg/dl) ή δύο ώρες µετά το γεύµα 

>120mg/dl (γλυκόζη ορού >130mg/dl), γίνεται έναρξη χορήγησης ινσουλίνης. 
Όσον αφορά τα ανάλογα ινσουλίνης, η ινσουλίνη aspart είναι η πρώτη ινσουλίνη 

που έλαβε έγκριση για χορήγηση κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης. Περίπου σε 1 στις  

10 γυναίκες µε Σ∆Κ χορηγείται ινσουλίνη. Ο τύπος και η δόση της ινσουλίνης, η οποία 

ποικίλλει από 50 έως 90 µονάδες την ηµέρα, είναι εξατοµικευµένα και εξαρτώνται από 

τις διακυµάνσεις των τιµών της γλυκόζης, όπως αυτές διαπιστώνονται µε τον 



 36

αυτοέλεγχο. Εφόσον διαπιστωθούν υψηλές τιµές γλυκόζης νηστείας χορηγείται 

ινσουλίνη ενδιάµεσης δράσης, όπως η ινσουλίνη ΝΡΗ, πριν την κατάκλιση και σε δόση 

0,2U/kg βάρους σώµατος. Σε περίπτωση που τα µεταγευµατικά επίπεδα γλυκόζης είναι 

υψηλά, χορηγείται ινσουλίνη ταχείας δράσης ή ινσουλίνη aspart πριν από το γεύµα, σε 

δόση που υπολογίζεται ανάλογα µε το ποσό των προσλαµβανόµενων υδατανθράκων. 

Εάν είναι αυξηµένες τόσο οι τιµές γλυκόζης νηστείας, όσο και οι µεταγευµατικές, 

προτείνεται σχήµα τεσσάρων  ενέσεων ηµερησίως (εντατικοποιηµένο σχήµα). Η 

συνολική δόση της ινσουλίνης, ανάλογα µε την εβδοµάδα της κύησης παρουσιάζεται 

παρακάτω : 
 

Ηλικία κύησης (εβδοµάδα) Μονάδες Ινσουλίνης /kg βάρους 

σώµατος 

6η -18η  0,7 

18η -26η  0,8 

26η -36η  0,9 

36η -40η  1,0 

   

Οι ινσουλίνες ΝΡΗ και ταχείας δράσης χορηγούνται σε ποσοστό 45% και 55% 

αντίστοιχα . Η συνολική ηµερήσια δόση της ΝΡΗ κατανέµεται ως εξής: 30% πριν από το 

πρωινό και 15% πριν από το βραδινό. Αντίστοιχα, η ινσουλίνη ταχείας δράσης 

χορηγείται κατά 22% πριν από το πρωινό, 16,5%πριν από το µεσηµεριανό γεύµα και 

16,5% πριν από το βραδινό γεύµα. 

Τα ανάλογα ινσουλίνης µακράς δράσης (glargine and deterim), όπως και οι 

ινσουλίνες Lente, δεν προτείνονται κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης . Από τα τρία 

ανάλογα ινσουλίνης ταχείας δράσης(lispro, aspart, glulisine), µόνο οι lispro και aspart  

έχουν µελετηθεί στην εγκυµοσύνη, διαπερνούν ελάχιστα τον πλακούντα και δεν 

προκαλούν τερατογένεση. Μέχρι σήµερα, όµως, µόνο η ινσουλίνη aspart  έχει πάρει 

έγκριση για χορήγηση στην εγκυµοσύνη. Τέλος, δεν προτείνεται η χρήση αντλίας 

ινσουλίνης στην εγκυµοσύνη (36,37,38,39,40,41,42,43,44,45). 
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Κεφάλαιο 2ο «∆ιατροφική αντιµετώπιση του Σακχαρώδη 

∆ιαβήτη Κύησης» 

 

ΜΕΡΟΣ Α’: Σωµατικό βάρος και Ενεργειακές ανάγκες εγκύου. 
 

Σωµατικό βάρος εγκύου  
Τα τελευταία χρόνια, όλο και περισσότερο η ιατρική επιστήµη µελετά το θέµα 

προσθήκης βάρους στη µητέρα. Κανόνας που ήθελε στο παρελθόν τις έγκυες γυναίκες να 

βάζουν 12,5 κιλά κατά τη διάρκεια της κύησης δεν αφορά τις παχύσαρκες γυναίκες αλλά 

αυτές µε φυσιολογικό βάρος, δεδοµένου ότι οι γυναίκες σήµερα αύξησαν την 

κατανάλωση φαγητού µε αποτέλεσµα πάνω από το 25% των νέων γυναικών ηλικίας 

20ετών να είναι παχύσαρκες και το 1/3 των εγκύων γυναικών να βάζει βάρος πάνω από 

το 100% του επιτρεπτού. Έχει αποδειχτεί ότι µια αύξηση βάρους της τάξεως των 4 

περίπου κιλών καθ ’όλη τη διάρκεια της κύησης σε παχύσαρκο έγκυο συνδέεται µε 

µικρότερη περιγεννητική θνησιµότητα, ενώ για τις υπέρβαρες η αύξηση σωµατικού 

βάρους δεν πρέπει να ξεπερνά τα 6 κιλά. Περιορισµός όµως των θερµίδων πιθανόν να 

οδηγεί στη χρησιµοποίηση του µητρικού αποθηκευτικού λίπους και σε κετοναιµία / 

κετονουρία. 

Η φτωχή µητρική διατροφική πρόσληψη κατά την κύηση  πιθανώς να συµβάλει 

στην αύξηση της ευαισθησίας σε διάφορες λοιµώξεις. Είναι αναγκαίο όµως να τονιστεί 

στις υπέρβαρες εγκύους  να αποφεύγουν τους αυστηρούς περιορισµούς στη δίαιτα τους, 

διότι οι αυξηµένες ανάγκες καθ’ όλη τη διάρκεια της κύησης, η αύξηση των ηµερήσιων 
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αναγκών σε βιταµίνες και ιχνοστοιχεία καθώς και η ανάγκη για σωµατική και ψυχική 

ευεξία της εγκύου καθιστούν προφανή ότι οποιαδήποτε προσπάθεια απώλειας βάρους 

κατά την περίοδο της κύησης θεωρείται αδικαιολόγητη. Το επιπλέον βάρος σε µια 

φυσιολογική εγκυµοσύνη είναι το αποτέλεσµα φυσιολογικών διαδικασιών που είναι 

ειδικές για την ενίσχυση της εµβρυϊκής και µητρικής ανάπτυξης. Μια φυσιολογική 

ανάπτυξη βάρους για τις περισσότερες υγιείς γυναίκες  θεωρούνται τα 11-15 κιλά, αλλά 

οι σύγχρονες συστάσεις καθορίζουν τις προτεινόµενες διακυµάνσεις ανάλογα µε το 

βάρος, ύψος και ηλικία της εγκύου (πιν.1) (Worthington – Roberts, 2000, Shabert, 2004) 

(46,47). 

 

Πίνακας 1. Προτεινόµενη πρόσληψη βάρους στην εγκυµοσύνη βάσει του BMI. 

Κατηγορία βάρους Συνολ. πρόσληψη 

βάρους (kg)* 

Πρόσληψη α’ 

τριµήνου (kg) 

Εβδοµαδιαία 

πρόσληψη β’ & γ’ 

τριµήνου (kg) 

Ελλειποβαρής 

(BMI<19,8) 

12,5 – 18 2,3 0,5 

Φυσιολογικού 

βάρους 

(BMI=19,8 – 26) 

11,5 – 16 1,6 0,4 

Υπέρβαρη 

(BMI=26 – 29) 

7 – 11,5 0,9 0,3 

Παχύσαρκη 

(BMI>29) 

Το λιγότερο 6 - - 

*Οι έφηβες θα πρέπει να επιδιώκουν τα υψηλότερα βάρη της προτεινόµενης 

διακύµανσης, ενώ γυναίκες <157εκ. τα χαµηλότερα. 

    Το επιπλέον βάρος της εγκυµοσύνης οφείλεται σε πολλούς παράγοντες. Το έµβρυο κατά 

την εγκυµοσύνη ζυγίζει 3 µε 3,5 κιλά µόνο, ενώ το συνολικό επιπλέον βάρος είναι 

τετραπλάσιο. Τα υπόλοιπα κιλά αυτού του επιπλέον βάρους οφείλονται στα φυσιολογικά 

προϊόντα της κύησης. Έτσι αν η γυναίκα κατά την εγκυµοσύνη πάρει 11 κιλά επιπλέον, 

στον τοκετό θα χαθούν 6 κιλά περίπου τα οποία θα είναι µε την σειρά: 

 Έµβρυο                               3,3 κιλά 
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 Πλακούντας                        0,6 κιλά 

 Αµνιακό υγρό                      0,6 κιλά  

 Αίµα                                    0,4 κιλά   

 Σµίκρυνση µήτρας              1,2 κιλά 

Σύνολο                                      6,1 κιλά 

Από τα 11 αυτά κιλά αποµένουν ακόµη 5 κιλά να χαθούν, µε την προϋπόθεση ότι το 

βάρος δε θα αυξηθεί µετά την εγκυµοσύνη. Αυτά τα 5 κιλά οφείλονται σε: 

 Αύξηση ολικής µάζας αίµατος 35% 

 Αύξηση εξωκυττάριου υγρού από 3 µέχρι 6 λίτρα 

 Αύξηση του νατρίου και κατακράτηση ύδατος 

 ∆ιπλασιασµός διαλυµένων λιπιδίων στο αίµα. 

Αξίζει επίσης  να σηµειωθεί ότι οι γυναίκες που έχουν χαµηλό ρυθµό αύξησης βάρους 

στο 3ο τρίµηνο χαρακτηρίζονται από αυξηµένο κίνδυνο για πρόωρο τοκετό. Επιπλέον, η 

µικρή αύξηση του σωµατικού βάρους της µητέρας σχετίζεται µε µικρό βάρος γέννησης 

του νεογνού (<2,5kg), ενώ η υπερβολική αύξηση οδηγεί σε µεγάλου µεγέθους παιδιά (>4 

– 4,5kg) αυξάνοντας τον κίνδυνο για τραυµατισµό του νεογνού και για καισαρική τοµή 

(48). Σε αντίθεση µε τις ελλειποβαρείς, οι παχύσαρκες έγκυες έχουν αυξηµένο κίνδυνο 

για διαβήτη, υπέρταση, καισαρική τοµή, πρόωρο τοκετό (<32 εβδοµάδες κύησης), 

ενδοµήτριο θάνατο και µακροσωµία (βάρος γέννησης > 4 κιλά). Σε έρευνα που έγινε, η 

οποία περιλάµβανε  500 έγκυες, βρέθηκε ότι η πρόσληψη >12 κιλών είχαν µεγαλύτερη 

πιθανότητα να καταλήξουν σε ενδοµήτριο θάνατο, καισαρική τοµή ή νεογνικό θάνατο 

(49). Επίσης η πρόσληψη 7 – 11,5 κιλών επιτρέπει τη φυσιολογική αύξηση του εµβρύου 

χωρίς να αυξάνεται ο λιπώδης ιστός της µητέρας. 

Συµπεραίνουµε λοιπόν, πως υπέρβαρες ή παχύσαρκες γυναίκες, οι οποίες 

επιθυµούν να αποκτήσουν ένα υγιές µωρό, καθώς επίσης και να αποφύγουν τον κίνδυνο 

εµφάνισης Σ∆Κ, θα πρέπει να µειώσουν το σωµατικό τους βάρος περίπου 6 µήνες πριν 

τη σύλληψη, αλλά και στην περίπτωση που εµφανιστεί ο εν λόγω διαβήτης να µη 

χρειαστεί η χορήγηση ινσουλίνης (50). 

 

 

Ενεργειακές ανάγκες εγκύου 
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Οι παράγοντες που προσδιορίζουν τις ανάγκες σε ενέργεια κατά την περίοδο της 

εγκυµοσύνης είναι οι εξής: 

• Οι µεταβολές στη φυσική δραστηριότητα της µητέρας. 

• Η αύξηση του βασικού µεταβολικού ρυθµού ώστε να υποστηριχθεί το έργο που 

χρειάζεται για την ανάπτυξη του εµβρύου και των αντίστοιχων ιστών της µήτρας. 

Τα επιπλέον ποσά ενέργειας που απαιτούνται, είναι απαραίτητα για την ανάπτυξη του 

εµβρύου, του πλακούντα, του αµνιακού υγρού, της µήτρας, των µαστών, καθώς και για 

τις ανάγκες κίνησης της βαρύτερης µητέρας. Επιπλέον κατά την περίοδο αυτή ο βασικός 

µεταβολισµός (εφεξής ΒΜ) αρχικά µειώνεται και στη συνέχεια αυξάνεται κατά 15-20% 

περίπου, γεγονός το οποίο πιστεύεται ότι οφείλεται στην αύξηση της µυϊκής µάζας της 

µήτρας, του πλακούντα και του εµβρύου, καθώς και στην επιβάρυνση της αναπνευστικής 

και καρδιακής λειτουργίας. 

Προτεινόµενη ενεργειακή αύξηση (kcal) κατά την κύηση (ενήλικες και έφηβες) 

α’ τρίµηνο β’ τρίµηνο γ’ τρίµηνο   

- 340 452 Washington, 

DC, 2002, 

National 

Academy Press 

- 300 300 Washington, 

DC, 1989, 

National 

Academy Press 

                  

Θερµίδες 

(kcal) 

- - 200 UK and WHO, 

1985 

Υπάρχουν τέσσερις εξαιρέσεις σ’ αυτόν το βασικό κανόνα. 

-Οι παχύσαρκες γυναίκες, οι οποίες µε την κατάλληλη διαιτολογική καθοδήγηση 

µπορούν πιθανώς να αρκεστούν σε λιγότερες θερµίδες. 

-Οι σοβαρά ελλειποβαρείς γυναίκες, οι οποίες χρειάζονται περισσότερες θερµίδες. 
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-Οι έφηβες γυναίκες,  οι οποίες έχουν αυξηµένες ανάγκες για τον ίδιο τον οργανισµό 

τους που εξακολουθεί να αναπτύσσεται και σ’ αυτές πρέπει να προστεθούν οι θερµιδικές 

απαιτήσεις της εγκυµοσύνης και τέλος, 

-Οι γυναίκες που έχουν πολλαπλή κύηση και θα πρέπει η αύξηση των θερµίδων να είναι 

περίπου 450kcal ανά ηµέρα στο 2ο και 3ο τρίµηνο (72). 

Κατά τη διάρκεια αυτή είναι απαραίτητη η πρόσληψη όλων των θρεπτικών 

συστατικών σε καθορισµένες ποσότητες σύµφωνα µε τις ηµερήσιες συνιστώµενες 

προσλήψεις για εγκύους. Συγκεκριµένα, το α’ τρίµηνο είναι κρίσιµη περίοδος για την 

ανάπτυξη του εµβρύου καθώς αναπτύσσονται τα κυριότερα όργανα και τα άκρα του, γι’ 

αυτό χρειάζονται κυρίως : 

Πρωτεΐνες, υδατάνθρακες, λίπη, φιλικό οξύ, ψευδάργυρος, βιταµίνη Α, βιταµίνη C, 

βιταµίνη Ε. Το β’ τρίµηνο πραγµατοποιείται η ωρίµανση των οργάνων και η σκλήρυνση 

των ιστών και έτσι χρειάζεται κυρίως: ασβέστιο, ψευδάργυρος, µαγνήσιο, σίδηρος, 

σελήνιο, χρώµιο, βιταµίνη Α, θειαµίνη, ριβοφλαµίνη, βιταµίνη D, βιταµίνη C και 

βιταµίνη Ε. Τέλος το γ’ τρίµηνο, είναι το στάδιο αποθήκευσης λίπους και  συνεπώς 

χρειάζεται: βιταµίνη C και ασβέστιο για τα δόντια και τα οστά αλλά και την παραγωγή 

γάλακτος. Επιπλέον, ψευδάργυρος, σίδηρος, µαγνήσιο, βιταµίνη Ε  και βιταµίνη Κ. 

Βασικό συστατικό της θεραπείας του Σ∆Κ είναι το σωστό διαιτολόγιο, το οποίο 

θα καλύπτει πλήρως τις ανάγκες της µητέρας και του εµβρύου σε θρεπτικά συστατικά 

και ενέργεια. Έτσι  η υπερβολική  και αυξανόµενη λήψη ενέργειας  πριν από τη σύλληψη 

αποτελεί  παράγοντες κινδύνου στην ανάπτυξη του  Σ∆Κ, ο οποίος µπορεί να έχει  

µακροπρόθεσµες συνέπειες για την υγεία του νεογέννητου. Κατά συνέπεια, µια επαρκής 

λήψη σε ενέργεια και θρεπτικά συστατικά έχει ως αποτέλεσµα τη διατήρηση της 

γλυκόζης του αίµατος σε φυσιολογικά επίπεδα κατά την κύηση. Αυτό αρκεί στις 

περισσότερες περιπτώσεις  για να επιτευχθεί ο ακριβής θεραπευτικός στόχος για την 

αποφυγή εµφάνισης του Σ∆Κ. Ωστόσο, λόγω της  έλλειψης στοιχείων από µελέτες, 

υπάρχει αβεβαιότητα για την καλύτερη σύσταση των µακροθρεπτικών συστατικών της 

διατροφής (υδατάνθρακες, λίπος, πρωτεΐνες) και της κατανοµής των  γευµάτων, καθώς 

επίσης και του τρόπου µείωσης των θερµίδων στις υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες 

µε Σ∆Κ. Η προτεινόµενη σύσταση των υδατανθράκων θα πρέπει να κυµαίνεται από 40 

έως 55% της συνολικής πρόσληψης της ενέργειας και να διανέµεται στα κύρια και 
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ενδιάµεσα  γεύµατα (snacks). Κατά συνέπεια, η εξατοµικευµένη διατροφή µαζί µε άλλες 

συγκεκριµένες παρεµβάσεις στον τρόπο ζωής της εγκύου είναι τα κύρια συστατικά στη 

διαχείριση Σ∆Κ (77).  

Όλες οι γυναίκες θα πρέπει να λαµβάνουν διατροφικές συµβουλές, κατά 

προτίµηση από ένα κατάλληλα εξειδικευµένο διαιτολόγο. Ωστόσο, είναι σηµαντικό να 

αποφευχθεί µια δίαιτα περιορισµένων θερµίδων, καθώς αυτό µπορεί να οδηγήσει σε 

κετονουρία όπως επίσης και στη µειωµένη ανάπτυξη των νεογνών σε σχέση µε αυτήν 

που θα έπρεπε να είχαν. Τα παιδιά αυτά σε µεταγενέστερο στάδιο έχουν αυξηµένες 

πιθανότητες να παρουσιάσουν σακχαρώδη διαβήτη. Η αύξηση του σωµατικού βάρους 

της εγκύου σε σχέση µε το ∆ΜΣ της επηρεάζει σε σηµαντικό βαθµό το βάρος γέννησης 

του νεογνού. Η ενδεικνυόµενη αύξηση του σωµατικού βάρους της µητέρας εξαρτάται 

από το ύψος της και το βάρος της πριν την εγκυµοσύνη. Αυτοί οι δύο διατροφικοί 

παράγοντες, αφενός το σωµατικό βάρος της εγκύου και αφετέρου το βάρος της πριν την 

εγκυµοσύνη, είναι ικανοί να επηρεάσουν σηµαντικά την υγεία του βρέφους. Το 1990, το 

Ινστιτούτο Ιατρικής συνέστησε στις εγκύους να προσέχουν το βάρος τους πριν την 

εγκυµοσύνη  καθώς αυτό βοηθά στον έλεγχο του βάρους κατά τη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης. 

Πιν. 1 Συνιστώµενη Αύξηση σωµατικού βάρους στην εγκυµοσύνη 

ΚΑΤΗΓΟΡΙΑ ΕΓΚΥΟΥ ΗΜΕΡΗΣΙΑ ΠΡΟΣΛΗΨΗ kcal/kg 

∆ίδυµη κύηση 40-45 

Ελλειποβαρείς γυναίκες 36-40 

Φυσιολογικές γυναίκες 30 

Υπέρβαρες γυναίκες 24 

Παχύσαρκες γυναίκες 12-15 

 

Στη συνέχεια, παρουσιάζουµε ένα γράφηµα µε την αύξηση του σωµατικού 

βάρους της εγκύου, το οποίο χρησιµοποιείται σαν εργαλείο από τις  γυναίκες που 

πάσχουν από Σ∆Κ. Η καµπύλη προσεγγίζει το επιθυµητό ποσοστό αύξησης βάρους  µε 

βάση την κατηγορία που ανήκει η έγκυος (πολλαπλή κύηση, ελλειποβαρής, 

φυσιολογικού βάρους, υπέρβαρη και παχύσαρκη). Έτσι, κάθε έγκυος µπορεί να το 
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χρησιµοποιεί προκειµένου να ελέγχει την αύξηση του βάρους της σε συνάρτηση µε την 

εβδοµάδα κύησης που διανύει.(15) 

 
 

Figure 1. Pre-pregnancy weight gain graph. Reprinted with permission of Judith 

E. Brown © 1997. 
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Συµπερασµατικά µπορούµε να πούµε τα εξής: Ο ενεργειακός µεταβολισµός 

καθώς και η ανάπτυξη του εµβρύου επηρεάζονται άµεσα από την ενεργειακή και 

θρεπτική κατάσταση της µητέρας πριν από τη σύλληψη καθώς επίσης και από τις 

συνθήκες της διαβίωσής της. Συγκεκριµένα, οι υποσιτισµένες /ελλειποβαρείς γυναίκες, 

οι οποίες έχουν µειωµένη πρόσληψη τροφής και εκείνες που αναγκάζονται να επιτελούν 

σκληρή σωµατική εργασία, ειδικά κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης. Είναι αδύνατον να 

αυξήσουν επαρκώς την ενεργειακή τους πρόσληψη µε αποτέλεσµα  να διανύουν την 

εγκυµοσύνη τους χωρίς αποθέµατα σωµατικού λίπους. Έτσι,  µειώνεται ο βασικός 

µεταβολισµός τους, ώστε να εξασφαλίζουν όσο το δυνατόν µεγαλύτερη παροχέτευση 

θρεπτικών συστατικών για το έµβρυο και όσο το δυνατόν µικρότερη ποσότητα για τον 

εαυτό τους. Αξίζει να αναφερθεί, πως η χορήγηση θρεπτικών συµπληρωµάτων σε αυτές 

στο 3ο τρίµηνο θα επιφέρει θετικά αποτελέσµατα στην ανάπτυξη του εµβρύου. 

Σε αντίθεση µε τις υπέρβαρες/παχύσαρκες γυναίκες, οι οποίες ως επί το πλείστον 

έχουν καθιστική ζωή σε συνάρτηση µε την κατανάλωση τροφών πλούσιων σε θερµίδες, 

παρατηρείται αύξηση του βασικού µεταβολισµού σαν αντίδραση του οργανισµού να 

εµποδίσει την περαιτέρω εναπόθεση λίπους. 

Τελειώνοντας, στις γυναίκες φυσιολογικού βάρους οι ενεργειακές τους ανάγκες 

δε θα πρέπει να ξεπερνούν την προτεινόµενη ενεργειακή πρόσληψη που συστήνεται από 

τους ∆ιεθνείς Οργανισµούς. Πρέπει να τονίσουµε πως σε καµία περίπτωση δεν 

ενδείκνυνται υποθερµιδικά διαιτολόγια κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης, καθώς 

υπάρχει περίπτωση να επηρεάσει την αύξηση του εµβρύου και το βάρος γέννησής του 

(15).  
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ΜΕΡΟΣ Β’: Μεταβολισµός µακροθρεπτικών συστατικών κατά την 
εγκυµοσύνη   
 
Μεταβολισµός Υδατανθράκων 

Οµοιόσταση της γλυκόζης 

Η σταθερότητα φυσιολογικών τιµών της γλυκόζης στον οργανισµό 

διαταράσσεται κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης και ο µεταβολισµός της στην 

εγκυµοσύνη γίνεται πιο ταχύς. Μετά το φαγητό έχουµε αύξηση της γλυκόζης στο αίµα 

και γενικότερα έχουµε περιφερική αντίσταση στην ινσουλίνη. Έγχυση γλυκόζης στη 

µητρική κυκλοφορία έχει ως αποτέλεσµα την παράλληλη αύξηση των επιπέδων της 

γλυκόζης στο µητρικό και εµβρυϊκό αίµα. Αυτό συµβαίνει µέχρι την τιµή των 10,6 mmol 

στο εµβρυϊκό αίµα, από την οποία και πέρα καµία απολύτως αύξηση δε συµβαίνει 

ανεξαρτήτως τιµής της γλυκόζης στη µητρική κυκλοφορία. ∆εδοµένου ότι οι ορµόνες 

που παίζουν ρόλο στην οµοιόσταση της γλυκόζης δεν υπάρχουν στον πλακούντα, η 

γλυκόζη διέρχεται τον πλακουντιακό φραγµό µε τον µηχανισµό της διευκολυνόµενης 

διάχυσης. Ο κύριος ρυθµιστικός παράγοντας των επιπέδων της εµβρυϊκής γλυκόζης είναι 

τα επίπεδα της γλυκόζης στο µητρικό αίµα. Ο πλακούντας ο ίδιος χρησιµοποιεί γλυκόζη 

και µάλιστα µπορεί και κατακρατά µέχρι και τη µισή ποσότητα από τη γλυκόζη που 

διέρχεται από αυτόν. Στο µέσο της κύησης, περίπου 70% της γλυκόζης µεταβολίζεται µε 

γλυκόλυση, 10% µε τον κύκλο των πεντοζών και το υπόλοιπο αποθηκεύεται ως 

γλυκογόνο ή λίπος. Στο τέλος της κύησης, ο ρυθµός της χρήσης της γλυκόζης πέφτει στο 

30%. Η αποθήκευση γλυκογόνου γίνεται στο εµβρυϊκό ήπαρ, στους µύες, στην καρδιά 

και στον πλακούντα. Τα επίπεδα γλυκογόνου στο εµβρυϊκό ήπαρ αυξάνονται σταθερά 

κατά τη διάρκεια της κύησης και στο τέλος της κύησης είναι διπλάσια από αυτά ενός 

ενήλικα (18). 
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Αυξηµένη έκκριση ινσουλίνης και µειωµένη ευαισθησία στην ινσουλίνη 

Στην 1η και 2η φάση της απελευθέρωσης της ινσουλίνης, είναι 3-3,5 φορές 

µεγαλύτερη στο τέλος της φυσιολογικής κύησης. Η ανταπόκριση της ινσουλίνης στη 

χορήγηση της γλυκόζης δια του στόµατος είναι µεγαλύτερη το 1ο τρίµηνο και φτάνει το 

120% κατά την 12η – 14η εβδοµάδα κύησης σε σχέση µε τη µη-έγκυο. Ο λόγος αύξησης 

της έκκρισης της ινσουλίνης είναι αδιευκρίνιστος µιας και η περιφερική ευαισθησία της 

ινσουλίνης και η ηπατική παραγωγή της γλυκόζης δεν παρουσιάζουν αλλαγές πριν ή 

κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης. Οι παχύσαρκες γυναίκες έχουν αυξηµένη περιφερική 

και ηπατική αντίσταση κατά το 3ο τρίµηνο της εγκυµοσύνης. Επιπλέον, στο 3ο τρίµηνο η 

απορρόφηση των υδατανθράκων και της γλυκόζης λόγω ινσουλίνης, η οξείδωση των 

υδατανθράκων καθώς και η ενδογενής παραγωγή γλυκόζης είναι µειωµένα σε σχέση µε 

το 2ο τρίµηνο. Παρόλο που ο ακριβής µηχανισµός είναι αβέβαιος υποστηρίζεται ότι οι 

µεταβολικές αλλαγές που αναφέρονται παραπάνω, οφείλονται στην επίδραση της 

κορτιζόλης, των οιστρογόνων και της προγεστερόνης που στοχεύουν στη λιπογένεση και 

την αποθήκευση λίπους από τον οργανισµό της µητέρας. Η αντίσταση στην ινσουλίνη 

προκαλεί µεγάλες αλλαγές στις µεταγευµατικές συγκεντρώσεις των θρεπτικών 

συστατικών (γλυκόζη, VLDL, αµινοξέα), µε σκοπό την προώθησή τους στο έµβρυο. Ο 

Σ∆Κ δεν οφείλεται σε µειωµένη έκκριση της ινσουλίνης ή στη δυσανάλογη έκκριση 

προϊνσουλίνης ή γλυκαγόνης. Μόνο ποσοτικές διαφορές στην έκκριση της ινσουλίνης 

βρέθηκαν µεταξύ γυναικών µε Σ∆Κ και φυσιολογικών γυναικών. Τέλος, υπάρχουν 

στοιχεία που σχετίζουν το Σ∆Κ µε γενετική προδιάθεση περιφερικής αντίστασης στην 

ινσουλίνη (18). 

Παραγωγή γλυκαγόνης 

Η γλυκαγόνη εκκρίνεται από τα α-κύτταρα του παγκρέατος, τα οποία είναι 

ανιχνεύσιµα την 8η -11η εβδοµάδα της κύησης και αποτελούν το 30% των κυττάρων των 

νησιδίων στο τέλος της κύησης. Η γλυκαγόνη ανιχνεύεται στο εµβρυϊκό πλάσµα το 

νωρίτερο την 15η εβδοµάδα και είναι εµβρυϊκής προέλευσης, επειδή δε διέρχεται τον 

πλακούντα. 



 47

Τα υψηλότερα επίπεδα γλυκαγόνης παρατηρούνται την 24η -26η εβδοµάδα και 

είναι 2-3 φορές µεγαλύτερα εκείνων του ενήλικα. Παρόµοια µε την αυξητική ορµόνη,  δε 

µειώνονται κατά τη διάρκεια υπεργλυκαιµίας. Η γλυκαγόνη και η κριτική σχέση 

γλυκαγόνης / ινσουλίνης, είναι σηµαντική για τη διέγερση των νεογλυκογενετικών 

ενζύµων. In vitro και in vivo δεδοµένα δείχνουν ότι η αυξηµένη συγκέντρωση 

γλυκαγόνης κατά τη διάρκεια της εµβρυϊκής ζωής, συσχετίζεται µε την αύξηση της 

δραστηριότητας των νεογλυκογενετικών ενζύµων. Η λειτουργική σηµασία της 

γλυκαγόνης δεν έχει απολύτως διευκρινισθεί και η δράση της κατά τη διάρκεια του 

εµβρυϊκού καταβολισµού είναι ελάχιστη (18). 

 

Αυξηµένη ηπατική παραγωγή γλυκόζης 

 

Στην αρχή της εγκυµοσύνης οι βασικές συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης 

δε διαφέρουν σηµαντικά από τις τιµές των µη-εγκύων, καθώς επίσης και  η ηπατική 

παραγωγή γλυκόζης δε µεταβάλλεται ως τη 12η-14η εβδοµάδα κύησης. Στο 3ο τρίµηνο 

όµως, η βασική συγκέντρωση γλυκόζης είναι 10-15mg/dL χαµηλότερη και η 

συγκέντρωση της ινσουλίνης σχεδόν διπλάσια σε σχέση µε τις µη έγκυες γυναίκες. Οι 

µεταγευµατικές συγκεντρώσεις γλυκόζης είναι σηµαντικά αυξηµένες και η αύξηση της 

συγκέντρωσης της γλυκόζης στα ανώτερα όρια παρατείνεται. 

Η βασική ενδογενής παραγωγή γλυκόζης του ήπατος αυξάνεται κατά 16-30% στη 

34η-40η εβδοµάδα κύησης, καλύπτοντας τις ανάγκες του πλακούντα και του εµβρύου. Η 

παραγωγή της ηπατικής γλυκόζης αυξάνεται µε το µητρικό βάρος, έτσι ώστε η παραγωγή 

γλυκόζης ανά κιλό σωµατικού βάρους να µην αλλάζει σε όλη την εγκυµοσύνη. Η 

ενδογενής παραγωγή γλυκόζης επηρεάζεται από την αυξανόµενη συγκέντρωση της 

ινσουλίνης  καθώς εξελίσσεται η κύηση, σε αντίθεση µε τη σταδιακή µείωση της 

περιφερικής ευαισθησίας της ινσουλίνης. Η γλυκονεογένεση αυξάνεται επίσης στο τέλος 

της εγκυµοσύνης. Στο τέλος της εγκυµοσύνης  η επίδραση της ινσουλίνης στην ηπατική 

παραγωγή της γλυκόζης είναι µικρότερη στα άτοµα µε Σ∆Κ (80%) από ότι στα άτοµα 

ελέγχου (96%), εξαιτίας της υπεργλυκαιµίας που χαρακτηρίζει το Σ∆Κ(18). 

 

Αυξηµένη χρήση υδατανθράκων 
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Είναι αποδεδειγµένη η αυξηµένη συµµετοχή των υδατανθράκων στον οξειδωτικό 

µεταβολισµό στο τέλος της εγκυµοσύνης. Το αναπνευστικό πηλίκο 24ώρου (εφεξής RQ) 

είναι σηµαντικά υψηλότερο στο 3ο τρίµηνο υποδηλώνοντας ότι εκείνη τη χρονική στιγµή 

οι υδατάνθρακες αποδίδουν το 66% των µη πρωτεϊνικών θερµίδων. Η ανεβασµένη τιµή 

του RQ διατηρείται και κατά τη διάρκεια του ύπνου και στο βασικό µεταβολικό ρυθµό 

(BMR). Ο ρυθµός οξείδωσης των υδατανθράκων ανεβαίνει στα 282 gr/day στην κύηση, 

ενώ µετά τον τοκετό κατεβαίνει στα 240 gr/day. Στο τέλος της κύησης, οι αυξηµένες 

συγκεντρώσεις της ανθρώπινης σωµατοστροπίνης, προλακτίνης, κορτιζόλης και 

γλυκαγόνης ασκούν αντι-ινσουλινική και λιπολυτική δράση, µε σκοπό να προωθήσουν 

τη χρήση εναλλακτικών καυσίµων, ειδικά λιπαρά οξέα από τους περιφερικούς ιστούς. 

Παρόλο όµως που αυξάνονται τα επίπεδα των λιπαρών οξέων και µειώνονται αυτά της 

γλυκόζης, δεν παρατηρείται µεγαλύτερη χρήση των λιπαρών οξέων από τον οργανισµό 

της µητέρας ούτε µείωση του αναπνευστικού πηλίκου, αλλά αντίθετα αύξησή του µαζί 

µε το βασικό µεταβολικό ρυθµό, όπως αναφέρθηκε πιο πάνω. Η εξήγηση για το 

φαινόµενο αυτό είναι η εξής: Παρόλο που µειώνεται η συγκέντρωση της γλυκόζης,  η 

παραγωγή της είναι αυξηµένη διότι ένα σηµαντικό µέρος της παρέχεται στο έµβρυο. Με 

άλλα λόγια, το υψηλό αναπνευστικό πηλίκο αντικατοπτρίζει την αυξηµένη χρήση 

γλυκόζης από το έµβρυο το οποίο χρειάζεται 20-25 gr γλυκόζης/ηµέρα στο τέλος της 

κύησης. Η παραγωγή διοξειδίου του άνθρακα, η κατανάλωση οξυγόνου και το RQ είναι 

παρόµοια στην οµάδα ελέγχου και στην οµάδα µε Σ∆Κ (18). 

 

 

Μεταφορά γλυκόζης στον πλακούντα 

 

Οι πρώτες 18 ηµέρες της εγκυµοσύνης είναι δυνατόν να θεωρηθούν ως προ-

εµβρυϊκή περίοδος. Το γονιµοποιηµένο ωάριο  αρχικώς δεν εξαρτάται από τη φυσιολογία 

της µητέρας και αντλεί ενέργεια από τα κυτταροπλασµατικά αποθέµατα πυροσταφυλικού 

οξέος. Την 7η ηµέρα η βλαστοκύστη που έχει σχηµατισθεί εµφυτεύεται στη µήτρα και 

ακολουθεί η ανάπτυξη του λεκιθικού σάκκου. Κατά τη διάρκεια του αρχικού 

διαστήµατος η αναερόβια γλυκόλυση είναι η κύρια πηγή ενέργειας. Η ανάπτυξη του 
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λεκιθικού σάκκου επηρεάζεται από το διαβήτη της µητέρας, ενώ σε περίπτωση 

µειωµένης αγγείωσης και ελάττωσης του αριθµού των µιτοχονδρίων αναστέλλεται ο 

ενδοκυττάριος µεταβολισµός της γλυκόλυσης. 

  Η γλυκόζη θεωρείται ως η κύρια πηγή ενέργειας του αναπτυσσόµενου εµβρύου. 

Επιπλέον  η γλυκόζη και τα παράγωγα που έχουν σειρά 3 ανθράκων είναι τα πρόδροµα 

µόρια για το γλυκογόνο, τις γλυκοπρωτεϊνες και το γλυκερίδιο- γλυκερόλη στα 

τριγλυκερίδια και φωσφολιπίδια. Για τις συνθετικές και οξειδωτικές ανάγκες, έχει 

υπολογισθεί ότι απαιτείται ρυθµός κατανάλωσης γλυκόζης(glucose utilization) 6 

mg/kg/λεπτό στο ανθρώπινο έµβρυο κατά το τέλος της εγκυµοσύνης, σε αντίθεση µε 

εκείνη των φυσιολογικών ενηλίκων( 2 mg/kg/λεπτό). Για τη διατήρηση αυτών των 

εµβρυϊκών αναγκών, η γλυκόζη µεταφέρεται µέσω του πλακούντα µε διευκολυνόµενη 

διάχυση (facilitated diffusion).ΣΧΗΜΑ 2  

 
Η µεταφορά γλυκόζης µέσω του πλακούντα σχετίζεται άµεσα : 
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 Με τη συγκέντρωση της γλυκόζης στο πλάσµα της µητέρας. 

 Την πρόσληψη γλυκόζης από τη µήτρα. 

 Τη διαφορά συγκέντρωσης γλυκόζης µεταξύ µητέρας - εµβρύου. 

Μεταφορείς γλυκόζης, οι οποίοι έχουν δοµή παρόµοια εκείνων που βρίσκονται στα 

ερυθρά αιµοσφαίρια (GLUT -1 ) έχουν αναγνωρισθεί και στη µητρική πλευρά της 

µικροθηλώδους µεµβράνης της τροφοβλάστης και στην εµβρυϊκή πλευρά της 

βασεοπλάγιας µεµβράνης. Είναι ανεξάρτητοι της ινσουλίνης και επιτρέπουν την 

πρόσληψη γλυκόζης,  τόσο από τη µητρική όσο και την εµβρυϊκή δεξαµενή,  καθώς και 

την αµφίδροµη µεταφορά γλυκόζης µέσω του πλακούντα. Μελέτες έχουν δείξει, ότι η 

κατανάλωση γλυκόζης από τον πλακούντα ευθύνεται σε µεγάλο βαθµό για τη διαφορά 

της συγκέντρωσης µεταξύ της µητέρας – εµβρύου, γιατί µειώνει τη µεταφορά γλυκόζης 

στην εµβρυϊκή κυκλοφορία µε συνέπεια τη σχετική υπογλυκαιµία του εµβρύου. 

 Πρόσφατες µελέτες µε τεχνική clamp κατά τη διάρκεια των οποίων η 

συγκέντρωση της γλυκόζης του εµβρύου µεταβαλλόταν ανεξάρτητα από εκείνη της 

µητέρας, έδειξαν ότι η γλυκόζη  η οποία καταναλώνεται από τον πλακούντα προέρχεται 

κατά κύριο λόγο από τη δεξαµενή γλυκόζης του εµβρύου.   

Η πλακουντιακή κατανάλωση γλυκόζης µειώνεται κατά τη διάρκεια 

υπογλυκαιµίας της µητέρας, γιατί διαφορετικά θα αναχαιτιζόταν  τελείως η µεταφορά 

της γλυκόζης στο έµβρυο µε αποτέλεσµα τη σοβαρή υπογλυκαιµία αυτού. Τα επίπεδα 

της γλυκόζης στο εµβρυϊκό αίµα είναι χαµηλότερα εκείνων του µητρικού κατά το 1/3. Η 

µεταφορά της γλυκόζης µέσω του πλακούντα οκταπλασιάζεται κατά το 2ο ήµισυ της 

εγκυµοσύνης. Η αυξηµένη αυτή ικανότητα µεταφοράς είναι αποτέλεσµα της κατά 40% 

αύξησης της διαφοράς συγκέντρωσης γλυκόζης µεταξύ µητέρας - εµβρύου, λόγω 

προοδευτικής µείωσης της συγκέντρωσης της γλυκόζης του εµβρύου, η οποία οφείλεται 

στην αύξηση της κατανάλωσής της: 

 Από τον πλακούντα και 

 Από το έµβρυο, λόγω αύξησης έκκρισης ινσουλίνης από το εµβρυϊκό 

πάγκρεας. 

Η ινσουλίνη όπως είναι γνωστό, ευνοεί την πρόσληψη γλυκόζης από τους 

ινσουλινοευαίσθητους ιστούς, η µάζα των οποίων αυξάνεται κατά το 2ο ήµισυ της 

κύησης. Το έµβρυο δηλαδή, πρέπει να µειώσει τα επίπεδα της γλυκόζης του αίµατος 
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προκειµένου να εξισορροπήσει τις ανάγκες µε τον εφοδιασµό του σε γλυκόζη. Η 

συγκέντρωση της γλυκόζης στο αµνιακό υγρό µειώνεται όσο αυξάνεται η ηλικία κύησης, 

λόγω ωρίµανσης των νεφρικών σωληναρίων, µε αποτέλεσµα την επαναρρόφησή της 

(19).  

 

Μεταβολισµός Πρωτεϊνών 

 

 Η προσαρµογή της εγκυµοσύνης περιλαµβάνει σηµαντικές ανατοµικές, 

φυσιολογικές και µεταβολικές αλλαγές στη µητέρα, για να υποστηρίξει και να προσφέρει 

τις ανάλογες θρεπτικές και µεταβολικές ανάγκες της και εκείνες του αναπτυσσόµενου 

εµβρύου. Από διάφορες µελέτες έχει αποδειχθεί ότι η γλυκόζη αποτελεί πρωταρχική 

πηγή ενέργειας για το έµβρυο, ενώ η προσαύξηση του αζώτου και της πρωτεΐνης είναι 

ένας ουσιαστικός παράγοντας της ανάπτυξης του εµβρύου και της σύνθεσης των νέων 

εµβρυϊκών και µητρικών ιστών. Κατά τη διάρκεια της κύησης, παράλληλα µε την 

αύξηση του µητρικού και εµβρυϊκού βάρους αυξάνεται η κατανάλωση ενέργειας από τη 

µητέρα και από το έµβρυο όσο και οι απαιτήσεις του εµβρύου για θρεπτικές ουσίες. 

Έτσι, παρουσιάζεται µία ισόµετρη αύξηση στη συνολική παραγωγή γλυκόζης από τη 

µητέρα. Ταυτόχρονα, διαπιστώθηκε στην ανθρώπινη κύηση µία αύξηση στη ροή του 

«εναλλακτικού καυσίµου», δηλαδή αυτό των λιπαρών οξέων. Βάσει των παραπάνω 

γίνεται κατανοητό, ότι ο οργανισµός θα πρέπει να προσαρµόζεται στις αυξανόµενες 

απαιτήσεις εγκυµοσύνης. 

 Τα παραπάνω αυτά στοιχεία µας δείχνουν ότι υπάρχει ένας συγκεκριµένος τρόπος 

µεταβολισµού των πρωτεϊνών και του αζώτου, ο οποίος ξεκινά στην αρχή µιας κύησης 

και στοχεύει στη συντήρηση και στην προσαύξηση του αζώτου από τη µητέρα και το 

έµβρυο.   

 

Μεταβολές στον πρωτεϊνικό µεταβολισµό ώστε να επιτυγχάνεται συνεχής 

παροχή αζώτου και σύνθεση πρωτεϊνών που έχουν ως στόχο  την οµαλή 

εµβρυϊκή ανάπτυξη 
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Το 20-30% του συνολικού βάρους της µητέρας αποτελείται από το βάρος του 

εµβρύου, τον πλακούντα και το αµνιακό υγρό. Το υπόλοιπο 70-80% αντιπροσωπεύει 

τους ιστούς της (µήτρα, µαστοί, αίµα, µύες, λιπώδης ιστός, εξωκυττάριο υγρό). Οι 

υπολογισµοί αυτοί είναι κατά προσέγγιση και δεν περιλαµβάνουν τις ανατοµικές αλλαγές 

που πραγµατοποιούνται σε άλλα όργανα όπως το ήπαρ, τα νεφρά και την καρδιά, των 

οποίων το µέγεθος αυξάνεται κατά τη διάρκεια της κύησης. Οι µεταβολές στον 

πρωτεϊνικό µεταβολισµό είναι σύνθετες και υπάρχει βαθµιαία αλλαγή σε όλη την κύηση, 

έτσι ώστε η συντήρηση αζώτου για την ανάπτυξη του εµβρύου να επιτυγχάνει την πλήρη 

δυνατότητα κατά τη διάρκεια του τελευταίου τριµήνου της κύησης. Οι Denne et al 

παρουσίασαν την πολυπλοκότητα των µεταβολικών ρυθµίσεων των αζωτούχων ενώσεων 

µε τη χρήση των σταθερών ισοτόπων αζώτου και άνθρακα. Αυτές οι λεπτοµερείς µελέτες 

βοηθούν στο να εξηγηθούν τα αποτελέσµατα πολλών µελετών ισορροπίας αζώτου που 

έχουν πραγµατοποιηθεί µε τις έγκυες γυναίκες. Το Calloway συνόψισε τα αποτελέσµατα 

17 µελετών ισορροπίας αζώτου που αντιπροσωπεύουν πάνω από 200 µετρήσεις 

υπολογίζοντας µία διατήρηση αζώτου <1,3gr/day µεταξύ 20ης-40ης εβδοµάδας κύησης, η 

οποία είναι λίγο παραπάνω από την προβλεπόµενη (1gr/day). Έρευνες έδειξαν ότι τα 

επιπλέον 0,3gr η µητέρα τα χρησιµοποιεί για την εναπόθεσή τους στους δικούς της 

ιστούς. 

Από τον οµφάλιο λώρο περνούν και εναποτίθενται στο έµβρυο ~120mg N/kg*d 

από το σύνολο των 450mg N/kg*d. Σε σχέση µε το συνολικό σωµατικό βάρος της 

µητέρας, το έµβρυο προσλαµβάνει <1mg N/kg*h και παράγει ουρία µε ρυθµό 0,2 mg 

N/kg*h. Υπολογίζεται ότι στην έγκυο εναποτίθενται συνολικά 90gr αζώτου ή 550gr 

πρωτεΐνης. ∆εν υπάρχει κάποια ένδειξη ότι ο οργανισµός της µητέρας αποθηκεύει άζωτο 

στην αρχή της κύησης, ώστε να το χρησιµοποιήσει στο τέλος. Επίσης, η αυξηµένη 

κατακράτηση οφείλεται στη µειωµένη αποβολή του αζώτου της ουρίας από τα ούρα 

(1,5gr αζώτου λιγότερο από ότι στην αρχή της εγκυµοσύνης). Η µείωση της αποβολής 

του αζώτου από τα ούρα φαίνεται να οφείλεται στη µείωση παραγωγής ουρίας κατά την 

κύηση σε ποσοστό 30% στην αρχή και 45% στο τέλος. Επιπλέον, παρουσιάζεται µία 

µεγαλύτερη µείωση στις συγκεντρώσεις των αµινοξέων του κύκλου της ουρίας (πχ. 

Κιτρουλίνη, ορνιθίνη και αργινίνη) στην κύηση σε σχέση µε τις µη εγκύους  τόσο σε 
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κατάσταση νηστείας όσο και µεταγευµατικά. Η αλανίνη ως βασική πηγή της ηπατικής 

παραγωγής ουρίας έχει χαµηλότερες συγκεντρώσεις στις εγκύους. 

Η έκκριση των άλλων αζωτούχων ενώσεων (πχ. αµµωνία, κρεατινίνη και ουρικό 

οξύ) επίσης αυξήθηκε κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης. Η έκκριση αυτή ήταν 

υψηλότερη στις έγκυες από ότι στις µη έγκυες και αυτό αποδίδεται σε αύξηση του 

ρυθµού της σπειραµατικής διήθησης. Στην 16η εβδοµάδα κύησης, η κάθαρση της 

ινσουλίνης ανεβαίνει κατά 50% και είναι 80% υψηλότερη από τις τιµές σε µη έγκυες 

γυναίκες. Επειδή ο ρυθµός της σπειραµατικής διήθησης αυξάνεται χωρίς ουσιαστικές 

αλλαγές στην παραγωγή της κρεατινίνης και της ουρίας, οι συγκεντρώσεις αυτών των 

ουσιών µειώνονται στο πλάσµα. 

Με βάση όλα τα παραπάνω γίνεται κατανοητό πως οι αλλαγές στο µεταβολισµό 

των πρωτεϊνών ευνοούν την αποθήκευση του αζώτου. Η µείωση της ολικής απέκκρισής 

του υποδηλώνει πως τα αµινοξέα χρησιµοποιούνται για τη σύνθεση νέων ιστών. Η ολική 

συγκέντρωση των αµινοξέων του πλάσµατος µειώνεται κατά 15-25%, αντανακλώντας 

την αυξηµένη απορρόφησή τους από τον πλακούντα. Επίσης, η µητρική οξείδωση των 

διακλαδισµένων αµινοξέων για ενέργεια µειώνεται στο τέλος της κύησης, αυξάνοντας 

έτσι την ποσότητα της ενέργειας που µπορεί να αποδοθεί στο έµβρυο (54,55). 

 

Μεταφορά αµινοξέων από τον πλακούντα 

 

Τα αµινοξέα µεταφέρονται ενεργητικά µέσω του πλακούντα  από τη µητέρα στο 

έµβρυο προς περιβάλλον µεγαλύτερης συγκέντρωσης. Αυτό συµβαίνει µε αντικειµενικό 

στόχο τη διατήρηση επιπέδων αµινοξέων στο έµβρυο 1.1 - 4.3 φορές µεγαλύτερων 

εκείνων της µητρικής κυκλοφορίας. Τα L-αµινοξέα µεταφέρονται ταχύτερα από τα D-

αµινοξέα και η Na+-K+-ATPάση ενεργοποιεί τη διαδικασία µεταφοράς, ενώ η αναστολή 

της γλυκόλυσης και του αερόβιου µεταβολισµού  καταστέλλει τη µεταφορά αµινοξέων. 

Κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης, ο πλακούντας απαιτεί για την αύξησή του 

10.6gr πρωτεΐνης. Μελέτες έχουν αποδείξει  ότι τα αµινοξέα χρησιµοποιούνται εκτός 

των άλλων και για τη σύνθεση πλακουντιακών πρωτεϊνών. Στο τέλος της κύησης, ο 

πλακούντας περιέχει διάφορα ένζυµα, τα οποία αποδεικνύουν ότι υπάρχει δυνατότητα 

µεταβολισµού των αµινοξέων µέσω ποικίλων µεταβολικών οδών, όπως: 
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• Νεογλυκογένεσης, 

• Γλυκογονογένεσης, 

• Πρωτεϊνοσύνθεσης, 

• Οξείδωσης, 

• ∆ιαµίνωσης και 

• Παραγωγής αµµωνίας. 

Από τον πλακούντα παράγονται ορµόνες όπως: 

• Ανθρώπινη χοριακή γοναδοτροπίνη (hCG) , 

• Ωχρινοτρόπος ορµόνη, 

• Πλακουντιακό γαλακτογόνο και  

• Λιποπρωτεϊνες . 

Πειράµατα in vitro έχουν δείξει, ότι η ικανότητα µεταφοράς αµινοξέων µέσω του 

πλακούντα αυξάνεται  όταν ελαττώνεται η συγκέντρωση αµινοξέων στο καλλιεργητικό 

υλικό. Η διαδικασία αυτή αναχαιτίζεται µε αναστολείς της πρωτεϊνοσύνθεσης, γεγονός 

το οποίο δείχνει ότι η αυξηµένη ικανότητα µεταφοράς αντιπροσωπεύει πιθανότατα τη 

σύνθεση νέων πρωτεϊνών µεταφοράς. In vivo πειράµατα σε αρουραίους έδειξαν, ότι η 

συγκέντρωση αµινοξέων στο έµβρυο παραµένει σταθερή παρά την παρατεταµένη 

υποαµινοξαιµία της µητέρας  που υποδηλώνει ότι υπάρχει ανάλογο σύστηµα. Έχει 

αποδειχθεί ότι ο πλακούντας εµβρύων που εµφανίζουν καθυστέρηση αύξησης, 

παρουσιάζει µειωµένη ικανότητα µεταφοράς αµινοξέων και κυρίως των βασικών. Επίσης 

συµβαίνει και το αντίθετο, δηλαδή σε περίπτωση υπεραµινοξαιµίας  µειώνεται η 

ικανότητα µεταφοράς αµινοξέων (transinhibition), όπως έχουν δείξει in vitro, όχι όµως 

και in vivo πειράµατα. Στην εγκυµοσύνη µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 έχει αναφερθεί 

σηµαντική αύξηση της συγκέντρωσης των αµινοξέων κατά τη διάρκεια της κύησης, πριν 

και µετά το φαγητό. Επειδή η ινσουλίνη της µητέρας είναι ο κύριος ρυθµιστής της 

συγκέντρωσης των αµινοξέων σε καταστάσεις έλλειψης ινσουλίνης όπως ο σακχαρώδη 

διαβήτης τύπου 1, είναι αναµενόµενο να παρατηρούνται σηµαντικές διαταραχές των 

συγκεντρώσεων αυτών. Επιπλέον παχύσαρκες και µη παχύσαρκες µητέρες µε ήπιο Σ∆Κ 

παρουσιάζουν σηµαντική αύξηση ορισµένων αµινοξέων, όπως αλανίνης, θρεονίνης, 

βαλίνης, λυσίνης, κιτρουλίνης και αργινίνης, σε σύγκριση µη διαβητικές 

εγκυµονούσες.  Αν και ο πλακούντας έχει υποδοχείς για πολλές ορµόνες, όπως 
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ινσουλίνη, γοναδοτροφίνες, αυξητικούς παράγοντες, πλακουντιακό γαλακτογόνο, β-

αδρενεργικά και χολινεργικά φάρµακα, δεν υπάρχουν δεδοµένα για να υποστηριχθεί ότι 

συµµετέχουν στη ρύθµιση µεταφοράς αµινοξέων ή άλλων θρεπτικών συστατικών µέσω 

του πλακούντα, εκτός ίσως από την ακετυλοχολίνη, η οποία µεταβάλλοντας το δυναµικό 

της µεµβράνης αποτελεί πιθανό ρυθµιστικό παράγοντα. Ουσίες όπως το οινόπνευµα ή η 

νικοτίνη αναστέλλουν τη µεταφορά των αµινοξέων. Ορισµένα αµινοξέα, όπως η 

γλουταµίνη, η γλυκίνη, η λευκίνη και λιγότερο η ασπαραγίνη, υποστηρίζεται ότι 

ανακυκλώνονται µεταξύ της µονάδας πλακούντα – εµβρύου όπως φαίνεται από µελέτες 

σε έµβρυα προβάτων. Η ανακύκλωση αυτή αναδεικνύει το σηµαντικό ρόλο που παίζει ο 

πλακούντας ως ρυθµιστικός παράγοντας για τη µεταφορά των αµινοξέων στο έµβρυο 

(19). 

 

 

Μεταβολισµός λιπών 
 

Μεταβολισµός λιπών στην εγκυµοσύνη 

Οι αλλαγές στο λιπώδη και ηπατικό µεταβολισµό µεταβάλλουν τις 

συγκεντρώσεις των φωσφολιπιδίων, της χοληστερόλης, των λιπαρών οξέων και των 

τριγλυκεριδίων. Στις πρώτες 8 εβδοµάδες κύησης υπάρχει µία µείωση, ενώ αργότερα 

εµφανίζεται σταθερή αύξηση των τριγλυκεριδίων, των λιπαρών οξέων, της 

χοληστερόλης, των λιποπρωτεϊνών και των φωσφολιπιδίων. Στην αρχή της κύησης  τα 

υψηλά επίπεδα των οιστρογόνων, της προγεστερόνης και της ινσουλίνης οδηγούν σε 

αυξηµένη σύνθεση λίπους, σε υπερτροφία των λιπωδών  κυττάρων  καθώς και στη 

διακοπή της λιπόλυσης που οδηγεί στην υπερτριγλυκεριδαιµία. Η χοληστερόλη 

χρησιµοποιείται από τον πλακούντα για τη σύνθεση στεροειδών, ενώ τα λιπαρά οξέα 

χρησιµοποιούνται για την οξείδωδη του πλακούντα, καθώς και το σχηµατισµό 

µεµβρανών. Οι αλλαγές στην ολική χοληστερόλη φαίνονται στα διάφορα κλάσµατα των 

λιποπρωτεϊνών. Η HDL χοληστερόλη αυξάνεται την 12η εβδοµάδα κύησης  λόγω των 

οιστρογόνων και εξακολουθεί να παραµένει αυξηµένη ως το τέλος της κύησης. Η ολική 

και η LDL χοληστερόλη µειώνονται αρχικά στο 1ο τρίµηνο, αλλά στο 2ο και 3ο τρίµηνο 



 56

αυξάνονται,  ενώ επανέρχονται στα φυσιολογικά αµέσως µετά τον τοκετό. Ίδια είναι και 

η πορεία για τα φωσφολιπίδια. 

Τα τριγλυκερίδια και η VLDL χοληστερόλη µειώνονται τις πρώτες 8 εβδοµάδες 

κύησης και µετά την εβδοµάδα αυτή οι συγκεντρώσεις έχουν άνοδο ως το πέρας της 

κύησης. Στη 2η φάση της εγκυµοσύνης, η κάθαρση της VLDL χοληστερόλης αλλάζει 

λόγω της µειωµένης δραστηριότητας της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (LPL)  στο λιπώδη 

ιστό και στο ήπαρ, αλλά και λόγω της αυξηµένης δραστηριότητας του πλακούντα. Σε 

κατάσταση θρέψης, η ηπατική λιποπρωτεϊνική λιπάση (LPL) είναι χαµηλή, ενώ σε 

νηστεία αυξάνεται, καθώς ανεβαίνει και η παραγωγή λιπαρών οξέων και κετονών, ώστε 

να καλυφθεί η χαµηλή προσφορά γλυκόζης στο έµβρυο. Οι αλλαγές στο µεταβολισµό 

των λιπών προωθούν τη συσσώρευση λίπους στις αποθήκες της µητέρας στην αρχή και 

στη µέση της εγκυµοσύνης, ενώ στο τέλος της εγκυµοσύνης υπάρχει κινητοποίηση των 

λιπών. Στην αρχή της εγκυµοσύνης υπάρχει η αύξηση των οιστρογόνων, της 

προγεστερόνης και της ινσουλίνης που βοηθούν την αποθήκευση του λίπους και 

εµποδίζουν τη λιπόλυση. Η δραστηριότητα της λιπορωτεϊνικής λιπάσης  (LPL) στο 

λιπώδη ιστό της µηριαίας περιοχής και όχι της κοιλιακής περιοχής  είναι αυξηµένη την 8η 

-11η εβδοµάδα της εγκυµοσύνης. Η λιπόλυση ως απάντηση στις κατεχολαµίνες είναι 

αρκετά υψηλότερη στην κοιλιακή απ’ ότι στη µηριαία περιοχή. Αξίζει να αναφερθεί πως 

τα κύτταρα της µηριαίας περιοχής είναι ανεπηρέαστα από τις κατεχολαµίνες της 

εγκυµοσύνης. 

Στο τέλος της εγκυµοσύνης,  η ανθρώπινη χωριακή σωµατοστροπίνη (HCS)  

βοηθάει στη λιπόλυση και την κινητοποίηση των λιπών µε αποτέλεσµα την αύξηση των 

συγκεντρώσεων στο πλάσµα των λιπαρών οξέων και της γλυκερόλης. Η µεταβολή από 

µια αναβολική σε µια καταβολική κατάσταση εξηγείται από τη χρησιµοποίηση των 

λιπών ως µορφή ενέργειας από τη µητέρα, ενώ τα αµινοξέα και οι υδατάνθρακες 

χρησιµοποιούνται από το έµβρυο. Μετά  από µια παρατεταµένη  48ωρή νηστεία αλλά 

και µικρότερης διάρκειας των 18ωρών, εµφανίζεται αλλαγή στο µεταβολισµό της 

µητέρας, δηλαδή οξείδωση των λιπών µε ταυτόχρονη ανάπτυξη κετονών. Η µείωση της  

συγκέντρωσης της γλυκόζης στο πλάσµα  της ινσουλίνης και της αλανίνης, καθώς και η 

αύξηση των λιπαρών οξέων και του β- υδροξυβουτυρικού οξέους εµφανίζονται πολύ 

νωρίς στην έγκυο γυναίκα σε αντίθεση µε τη µη έγκυο. Η λιπόλυση και η κετογένεση 
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διευκολύνουν την έγκυο να χρησιµοποιεί το αποθηκευµένα λιπίδια, ώστε να καλύπτει τις 

ενεργειακές της ανάγκες και να µειώνει έτσι τον καταβολισµό των πρωτεϊνών. 

Ο σακχαρώδης διαβήτης κατά την κύηση δηµιουργεί µια κατάσταση 

δυσλιπιδαιµίας λόγω της αντίστασης στην ινσουλίνη. Καθώς προχωράει η εγκυµοσύνη,  

οι γυναίκες µε Σ∆Κ έχουν υψηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων και χαµηλότερη 

συγκέντρωση της LDL χοληστερόλης απ’ ότι οι φυσιολογικές έγκυες. Η ολική 

χοληστερόλη, η HDL χοληστερόλη και οι απο-λιποπρωτεΐνες δε διαφέρουν  σηµαντικά 

µεταξύ της οµάδας ελέγχου και της οµάδας  των διαβητικών εγκύων.  Τα υψηλά επίπεδα 

ινσουλίνης στο Σ∆Κ διατηρούνται και µετά τον τοκετό και αναστέλλουν την οξείδωση 

των λιπαρών οξέων. Έχει βρεθεί ότι η ινσουλίνη µειώνει την οξείδωση των λιπαρών 

οξέων κατά 55% και τη λιπόλυση κατά 71%, ενώ εµποδίζει την επανεστεροποίηση των 

εξωγενών λιπαρών οξέων. Υποστηρίζουν ότι η µειωµένη οξείδωση στα εξωγενή 

(διαιτητικά) τριγλυκερίδια στο Σ∆Κ  επιτρέπει  σε µεγαλύτερη ποσότητα   

τριγλυκεριδίων να διατεθεί στην εµβρυοπλακουντιακή µονάδα. Τα λιπαρά οξέα που 

προέρχονται από τριγλυκερίδια  διαπερνούν τον πλακούντα και συµβάλλουν στη 

δηµιουργία µακροσωµίας (18).           

 

Μεταφορά των λιπών από τον πλακούντα στο έµβρυο και τα κετονικά 

σώµατα 

Ο ανθρώπινος πλακούντας µεταφέρει λιπίδια µε πολύ ταχύ ρυθµό και στο 

τελειόµηνο έµβρυο, η αποθήκη λίπους αποτελεί το 18% του σωµατικού του βάρους. Η 

εναπόθεση λίπους αυξάνεται κατά το 2ο ήµισυ της εγκυµοσύνης. ∆εν είναι γνωστό κατά 

πόσον η συσσώρευση του λίπους οφείλεται σε αυξηµένη ικανότητα σύνθεσης λίπους από 

το έµβρυο ή αντιπροσωπεύει αυξηµένη µεταφορά λιπαρών οξέων από τη µητέρα προς το 

έµβρυο. Συγκεκριµένα, τα λίπη µεταφέρονται στο έµβρυο µέσω του πλακούντα µε 4 

µηχανισµούς: 

 Άµεση µεταφορά λιπαρών οξέων µε τη βοήθεια ειδικών πρωτεϊνών µεταφοράς. 

 Παραγωγή σύνθετων λιπιδίων από ΕΛΟ εντός του πλακούντα, τα οποία στη 

συνέχεια απελευθερώνονται στην οµφαλική κυκλοφορία. 

 Υδρόλυση σύνθετων λιπιδίων όπως τριγλυκεριδίων, λιποπρωτεϊνών και 

φωσφολιπιδίων που προέρχονται κυρίως από τη µητρική αλλά και από την 
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εµβρυϊκή κυκλοφορία, µε αποτέλεσµα την απελευθέρωση ΕΛΟ στην εµβρυϊκή 

κυκλοφορία. 

 Μεταφορά σύνθετων λιπιδίων από τη µητρική στην εµβρυϊκή κυκλοφορία µε 

µηχανισµό πινοκύττωσης (Σχήµα 2). 

Τα ΕΛΟ µετά τη είσοδο τους στον πλακούντα είτε µεταφέρονται απ’ ευθείας στο έµβρυο 

είτε χρησιµοποιούνται για τη σύνθεση τριγλυκεριδίων, για εστεροποίηση χοληστερόλης, 

για την παραγωγή ενέργειας µέσω οξείδωσης και για τη βιοσύνθεση µεµβρανών. Οι 

παράγοντες που ρυθµίζουν τη µεταφορά λιπιδίων µέσω του πλακούντα στο έµβρυο, δεν 

είναι απολύτως γνωστοί. Ρυθµιστικός παράγοντας πιστεύεται ότι είναι η συγκέντρωση 

των ΕΛΟ στο πλάσµα της µητέρας. Σε εγκύους µε Σ∆ και σε εκείνες που γεννούν 

πρόωρα νεογνά, αυξάνεται η συγκέντρωση ΕΛΟ στο πλάσµα. Στις περιπτώσεις αυτές 

αυξάνεται και η συγκέντρωση των τριγλυκεριδίων στον πλακούντα. Τα τριγλυκερίδια 

κατά κανόνα διέρχονται σε περιορισµένη ποσότητα στον πλακούντα µε σηµαντικά  

αργούς  ρυθµούς. Τόσο η σύνθεση λίπους στο έµβρυο όσο και τα ένζυµα που 

απαιτούνται για τη διεργασία αυτή δεν έχουν καλά µελετηθεί. Ο λιπώδης και ηπατικός 

ιστός του εµβρύου συνθέτει λιπαρά οξέα από βραχείας αλύσσου λιπαρά οξέα. Τα 

κετονικά σώµατα  τα οποία προέρχονται από την οξείδωση των λιπαρών οξέων στο ήπαρ 

της µητέρας,  διαπερνούν τον πλακούντα µε ευχέρεια  και φθάνουν στο έµβρυο σε 

συγκεντρώσεις όµοιες µε εκείνες της µητρικής κυκλοφορίας Σχήµα 2. Η σύνθεση των 

κετονικών σωµάτων στο έµβρυο αρχίζει από τη 10η εβδοµάδα της κύησης, είναι όµως 

γενικά χαµηλή και πιθανότατα οφείλεται στα σχετικά  χαµηλά επίπεδα της γλυκαγόνης, 

τα οποία καθιστούν σχετικώς ανενεργό την υδροξυµεθυλγκλουταρυλ-CoA συνθετάση. 

Αντίθετα η οξείδωση των κετονικών σωµάτων είναι δυνατόν να είναι ταχεία παρέχοντας 

κατ’ αυτόν τον τρόπο ένα εναλλακτικό καύσιµο κατά τη διάρκεια µητρικής κετοναιµίας 

λόγω υπογλυκαιµίας. Έχει αποδειχθεί, ότι ο εµβρυϊκός εγκέφαλος είναι δυνατόν να 

χρησιµοποιήσει κετόνες ως καύσιµο. Επώαση in vitro εµβρυϊκών ιστών, 

συµπεριλαµβανόµενου και του εγκεφαλικού, σε συγκεντρώσεις κετονών  όµοιες µε 

εκείνες που επιτυγχάνονται in vivo  σε καταστάσεις νηστείας συνεπάγεται έντονη 

οξείδωση των κετονικών σωµάτων παρά την παρουσία άλλων θρεπτικών συστατικών, 

όπως γλυκόζης, γαλακτικού και αµινοξέων. Η παρουσία υψηλών συγκεντρώσεων 

κετονών δεν είναι άµοιρη συνεπειών, ιδίως εάν συµβεί την περίοδο διπλασιασµού των 
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κυττάρων ή της οργανογένεσης. Έχει αποδειχθεί ότι οι κετόνες αναστέλλουν τη de novo 

σύνθεση πυριµιδίνης και πουρίνης στα αναπτυσσόµενα κύτταρα του εγκεφάλου εύρηµα 

το οποίο  ενδεχοµένως  να σχετίζεται µε την παρατήρηση, ότι η µητρική κετονουρία 

κατά τη διάρκεια διαβητικής εγκυµοσύνης συνδυάζεται µε πτώση του διανοητικού 

πηλίκου του παιδιού που παρατηρείται σε ηλικία 3-5 χρονών (19). 

 

 

ΜΕΡΟΣ Γ: ∆ιατροφικές συστάσεις µακροθρεπτικών και 
µικροθρεπτικών συστατικών. 

 

Οι συστάσεις για τη διατροφή αποτελούν τον ακρογωνιαίο λίθο στη θεραπευτική 

αντιµετώπιση των γυναικών µε διαβήτη της κύησης (GDM). Η εξατοµικευµίκευση των 

οδηγιών κρίνεται απαραίτητη στη θεραπευτική παρέµβαση και εξαρτάται από το 

σωµατικό βάρος και ύψος της εγκύου. 

Η δίαιτα θεωρείται αποτελεσµατική όταν: 

 Στοχεύει στη διατήρηση φυσιολογικών επιπέδων σακχάρου στο αίµα καθ’ όλο το 

24ωρο. 

 Παρέχει τα απαραίτητα συστατικά για τη διατήρηση καλής υγείας της µητέρας 

και του εµβρύου. 

 Προφυλάσσει την έγκυο από κετο-οξέωση. 

 Έχει ως αποτέλεσµα την απόκτηση επιθυµητού σωµατικού βάρους για την έγκυο 

(19). 

 

 

Υδατάνθρακες 
 

Όσον αφορά την ποιοτική σύσταση του διαιτολογίου της εγκύου µε GDM, οι 

περισσότεροι ερευνητές συµφωνούν στη λήψη υδατανθράκων σε ποσοστό 40-45% των 

συνολικών θερµίδων, το λίπος σε ποσοστό 35-40% των ολικών θερµίδων και η πρωτεΐνη 

το 15-20% του συνόλου (61,62). Ειδικά για τους υδατάνθρακες πρέπει να τονιστεί ότι το 

ύψος της µεταγευµατικής γλυκαιµίας σχετίζεται µε το ποσό των υδατανθράκων του 
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γεύµατος. Επίσης είναι γνωστό ότι η µεταγευµατική γλυκαιµία σχετίζεται µε την 

αυξηµένη περιγεννητική νοσηρότητα. 

Στα προτεινόµενα διαιτητικά σχήµατα υπάρχει κατανοµή των θερµίδων και των 

υδατανθράκων τόσο στα κύρια γεύµατα όσο και στα ενδιάµεσα snacks. Η κατανοµή 

αυτή φαίνεται παρακάτω.* 

ΓΕΥΜΑΤΑ ΘΕΡΜΙ∆ΕΣ(Kcal) 

 

Πρωινό 10-15% 

∆εκατιανό 5-10% 

Μεσηµεριανό 20-30% 

Απογευµατινό 5-10% 

Βραδινό 20-30% 

Προ ύπνου 5-10% 

(* Οι συστάσεις αυτές είναι µε βάση την Αµερικανική ∆ιαβητολογική Εταιρία σε 

συνεργασία µε το Pregnant Council) (63). 

Όσον αφορά το Πρωινό γεύµα, πρέπει να προσλαµβάνει  περίπου το 10% των 

ολικών θερµίδων, έτσι ώστε να επιτυγχάνονται φυσιολογικές τιµές γλυκόζης ορού 

µεταγευµατικά. ∆εδοµένου ότι η αντίσταση των ιστών στη δράση της ινσουλίνης είναι 

µεγαλύτερη τις πρωινές ώρες πρέπει να είναι περιορισµένη η πρόσληψη των 

υδατανθράκων στο πρωινό. Γενικά θα πρέπει η γυναίκα να προσέχει την πρόσληψη της 

ζάχαρης και θα πρέπει να έχει µία διατροφή όπου θα κυριαρχούν οι σύνθετοι 

υδατάνθρακες. Αυτό σηµαίνει ότι θα πρέπει να παίρνει την ενέργεια που προσφέρουν 

όλοι οι υδατάνθρακες  από πηγές τροφών που δεν την παρέχουν άµεσα αλλά µε αργό 

ρυθµό. Τέτοιες τροφές είναι οι αµυλούχες τροφές (κατάλληλα µαγειρεµένα βέβαια), τα 

φρούτα και τα περισσότερα από τα λαχανικά, λόγω κυρίως των φυτικών ινών που 

περιέχουν. Ιδιαίτερα στην περίπτωση του διαβήτη κύησης η ύπαρξη αυτών των τροφών 

στο διαιτολόγιο είναι καθοριστική  αφού συµβάλουν στην καλύτερη ρύθµιση της 

γλυκόζης και στην έκκριση ινσουλίνης.  

Άρα, συστήνεται να αποφεύγει αναψυκτικά, γλυκά, καραµέλες, ραφιναρισµένα 

αµυλούχα προϊόντα π.χ. µπισκότα, δηµητριακά πρωινού µε ζάχαρη, παγωτά, πολλούς 

χυµούς κυρίως τύπου "Νέκταρ" και να προτιµάει φρούτα, λαχανικά και δηµητριακά 
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ολικής άλεσης. Ειδικότερα τα γλυκά τα οποία είναι συχνά "αδυναµία" για µια έγκυο και 

τα οποία καταναλώνονται γιατί νιώθουν ατονία ή για να αντιµετωπίσουν κάποια 

υπογλυκαιµία, είναι ένας πολύ κακός συνδυασµός ζάχαρης µε λίπος, συχνά κορεσµένο 

και άρα κακής διατροφικής αξίας και ποιότητας. Για αυτό το λόγο θα πρέπει να 

αποφεύγονται διπλά,  αφού και τα επίπεδα γλυκόζης επηρεάζουν αλλά και συµβάλλουν 

στην µεγαλύτερη αύξηση του σωµατικού βάρους της εγκύου. Η αυξηµένη πρόσληψη 

ζάχαρης από τις έγκυες µε διαβήτη, ενοχοποιείται για τον αυξηµένο κίνδυνο 

προεκλαµψίας λόγω της παρατεταµένης  υπεργλυκαιµίας που προκαλεί αγγειοδιαστολή 

στο ενδοθήλιο (51). Ωστόσο, η διαβητική έγκυος θα πρέπει να έχει πάντα µαζί της µια 

καραµέλα η ένα φακελάκι ζάχαρης για την αντιµετώπιση της πιθανής υπογλυκαιµίας. Η 

παρουσία της οξονουρίας στην εγκυµοσύνη είναι δυνατόν να οφείλεται σε ένα από τους 

παρακάτω λόγους : 

• Χαµηλή πρόσληψη υδατανθράκων  

• Χαµηλή πρόσληψη θερµίδων  

• Παράληψη  κύριου γεύµατος ή του ενδιάµεσου γεύµατος ή παρεµβολή χρόνου 

περισσότερου των 10 ωρών µεταξύ του τελευταίου βραδινού γεύµατος και του 

προγεύµατος. 

Στη βιβλιογραφία αναφέρεται µελέτη, Rirro T και συνεργατών του το 1991, η οποία 

απέδειξε, ότι η παρατεταµένη οξοναιµία κατά το 3ο τρίµηνο της κύησης είχε ως 

αποτέλεσµα τη µείωση της νοητικής λειτουργίας των νεογνών. Ως θεραπεία αυτού, είναι 

να αυξάνεται η ποσότητα  των υδατανθράκων και των θερµίδων στη δίαιτά της (19). 

Πρωτεΐνες 

Οι πρωτεΐνες είναι τα κύρια στοιχεία της δοµής των κυττάρων και των ιστών  που 

αποτελούν τους µυς, τα οστά, τους συνδετικούς ιστούς και πολλά από τα τοιχώµατα των 

οργάνων. Αποτελούνται από αµινοξέα που είναι ζωτικής σηµασίας για τα σωµατικά 

κύτταρα και τους ιστούς. Η συνιστώµενη διαιτητική πρόσληψη (RDA) για τις πρωτεΐνες 

στη διάρκεια της εγκυµοσύνης ανέρχεται στα 71γρ, δηλαδή 25γρ περισσότερα από τα 

επίπεδα που συναντάµε στις µη εγκύους. 
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Οι πρωτεΐνες θα παίξουν τον πρώτο κύριο και βασικό ρόλο στην εγκυµοσύνη και 

το βάρος γέννησης: 

 Θα διαπλάσουν τα νέα κύτταρα και θα τα διαµορφώσουν σε κυτταρικά 

συγκροτήµατα και οργανικά συστήµατα συντηρώντας ταυτόχρονα, 

 την υγεία των οργανικών συστηµάτων της εγκυµοσύνης και επιπλέον, 

 θα συνεργασθούν µε το ασβέστιο, το φθόριο, το φώσφορο και µε τη 

µεσολαβητική βοήθεια της βιταµίνης Α και D θα «κτίσουν» γερό τον καινούργιο 

σκελετό που θα στηρίξει τον καινούργιο άνθρωπο. 

Περίπου 925γραµµάρια πρωτεΐνης αποθηκεύονται σε ένα έµβρυο φυσιολογικού βάρους 

και τους αντίστοιχους ιστούς της µητέρας. Αν αυτή η ποσότητα διαιρεθεί µε τις 280 

ηµέρες που διαρκεί η  κύηση, µια ποσότητα των 3,3γραµµαρίων πρέπει να προστεθεί 

στις φυσιολογικές καθηµερινές ανάγκες της εγκύου. Όµως ο ρυθµός σύνθεσης νέων 

ιστών δεν είναι σταθερός κατά τη διάρκεια της κύησης. Ο εµβρυϊκός και µητρικός 

ρυθµός ανάπτυξης αρχίζουν να επιτυγχάνονται µετά το 2ο µήνα κύησης και έπειτα ο 

ρυθµός αυτός µεγαλώνει µέχρι το τέλος του τοκετού µε αποτέλεσµα και οι ανάγκες σε 

πρωτεΐνη να ακολουθούν το ρυθµό αυτό.  Τον 1ο µήνα της κύησης, η επιπλέον πρωτεΐνη 

που χρησιµοποιείται καθηµερινά για τη σύνθεση νέων ιστών είναι 0,6gr, ενώ την 30η 

εβδοµάδα κύησης ανέρχεται σε 6,1gr/ηµέρα. Αν αυτή η ποσότητα προστεθεί στις 

ανάγκες σε πρωτεΐνη που έχει η έγκυος για συντήρηση τότε η ποσότητα αυτή ανέρχεται 

στα 18,6-24gr. 

H πρωτεΐνη της τροφής δε χρησιµοποιείται από τον οργανισµό στο 100%, καθώς  

εξαρτάται και από την περιεκτικότητα της και από τη σύσταση της σε αµινοξέα. Η 

χρησιµοποίηση της πρωτεΐνης σε µια µεικτή δίαιτα είναι περίπου 70%, ενώ σε 

περίπτωση αυστηρής χορτοφαγίας είναι κατά πολύ µικρότερη. Λόγω των παραπάνω, οι 

συνιστώσες προσλήψεις έχουν υπολογιστεί πολύ παραπάνω από τις πραγµατικές ανάγκες 

και είναι 50gr/ ηµέρα για µια γυναίκα µη έγκυο και 10gr επιπλέον κατά τη διάρκεια της 

κύησης, δηλαδή 60gr/ηµέρα, αρχίζοντας από το 2ο µήνα της κύησης  ή συνολικά 

1,3gr/κιλό ΣΒ. Η διαβητική έγκυος είναι πιο ευάλωτη από τον πρωτεϊνικό κακοσιτισµό 

σε σχέση µε τις µη-διαβητικές εγκύους στην περίοδο της εγκυµοσύνης. Στην περίπτωση 

πάντως που η διαβητική έγκυος παίρνει τις απαραίτητες δόσεις ινσουλίνης δεν υπάρχει 

διαφορά στη χρήση των πρωτεϊνών από τον οργανισµό της σε σύγκριση µε τη µη-
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διαβητική έγκυο(φυσιολογική). Οι πρωτεΐνες πρέπει να προέρχονται κατά το ήµισυ από 

ζωικά τρόφιµα  (κρέας, ψάρι, κοτόπουλο, συκώτι, αυγά, γάλα, τυρί) και κατά το άλλο 

ήµισυ από φυτικά τρόφιµα (όσπρια, ρύζι, δηµητριακά, ψωµί). Ιδιαίτερη προσοχή πρέπει 

να δίνεται στις αποκλειστικές χορτοφάγους, γιατί τα φυτικά προϊόντα παρέχουν  

δεύτερης κατηγορίας πρωτεΐνη, αφού τα αµινοξέα που περιέχουν δεν είναι στη σωστή 

αναλογία. 

Η αυξηµένη πρόσληψη πρωτεΐνης πάνω από τα επιτρεπτά όρια είναι επικίνδυνη 

και άχρηστη, διότι ο οργανισµός την εποχή αυτή αξιοποιεί τα θρεπτικά συστατικά µε 

εκπληκτική επιµέλεια και σε δείκτη 100%. Αξιοποιεί, όµως, µόνο τόσο και όσο είναι 

βιολογικώς αναγκαία και για τους δύο οργανισµούς. Συνεπώς, το περίσσευµα δε θα το 

χρησιµοποιήσει, διότι υπάρχει κίνδυνος να επιβαρυνθούν άλλα οργανικά συστήµατα 

(κυρίως οι νεφροί) και να δηµιουργηθούν  παθολογικές καταστάσεις (λεύκωµα στα ούρα, 

οίδηµα κλπ.) και φυσικά παχυσαρκία, η οποία σήµερα συµπεριλαµβάνεται στις 

παθολογικές πλέον οργανικές κακώσεις. 

Μια έρευνα διαπίστωσε µεγαλύτερη συχνότητα πρόωρου τοκετού σε γυναίκες 

που λάµβαναν πρωτεϊνούχο συµπλήρωµα κατά την εγκυµοσύνη. Αντίθετα έρευνες έχουν 

δείξει ότι η ανεπαρκής πρόσληψη πρωτεϊνών σε µέλλουσες µητέρες, όπως και η 

ανεπαρκής πρόσληψη θερµίδων µπορεί να οδηγήσει σε χαµηλό βάρος γέννησης, µικρό 

για την κυητική ηλικία νεογνό, νεογνική θνησιµότητα, αναπτυξιακές ανικανότητες 

καθώς και προβλήµατα στην ενηλικίωση όπως ο σακχαρώδης διαβήτης (52). 

 

Λιπίδια 
 

Όπως αναφέραµε και παραπάνω, η σύσταση του διαιτολογίου της εγκύου µε 

διαβήτη κύησης όσον αφορά τα λίπη είναι από 35-40% των ολικών θερµίδων. Ο ρόλος 

των λιπών στην έγκυο γυναίκα δε διαφέρει από αυτόν στα υπόλοιπα άτοµα. 

• ∆ηµιουργούν ένα προστατευτικό σώµα στις µεταβολές της θερµοκρασίας. 

• Προστατεύουν τα ζωτικά όργανα και τα θερµαίνουν. 

• Είναι βασικά συστατικά της κυτταρικής µεµβράνης και του κεντρικού νευρικού 

συστήµατος. 

• Βοηθούν στην απορρόφηση των λιποδιαλυτών βιταµινών A,D,E,K. 
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• Βοηθούν στην πρόσληψη των απαραίτητων λιπαρών οξέων (λινελαικό και 

λινολενικό οξύ), τα οποία δε συνθέτονται στον ανθρώπινο οργανισµό. 

Τα λιπίδια γενικά στην κύηση παρουσιάζονται αυξηµένα, καθώς και ανάλογες 

αυξήσεις παρατηρούνται και στη χοληστερόλη. Υποστηρίζεται ότι οι αυξήσεις έχουν 

ανάλογη σχέση µε εκείνη των οιστρογόνων κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης.  

Το αραχιδονικό οξύ (ω6) και το δοκοσαεξαενϊκό οξύ (ω3) παίζουν ένα σηµαντικό 

ρόλο στην ανάπτυξη του εµβρύου και του βρέφους, καθώς και στην ανάπτυξη του 

κεντρικού νευρικού συστήµατός του. Το αραχιδονικό οξύ(ω6) βρίσκεται στα 

φωσφολιπίδια των κυτταρικών µεµβρανών και είναι σηµαντικό στις οδούς των δεύτερων 

αγγελιοφόρων µορίων και των κυτταρικών σηµάτων, στην κυτταρική διαίρεση, καθώς  

και ως πρόδροµος των εικοσανοειδών. Το δοκοσαεξαενοϊκό οξύ (ω3) εµπλέκεται στη 

λειτουργία της όρασης και τη νευρική λειτουργία, καθώς και στο µεταβολισµό των 

νευροµεταβιβαστών. Έχει αποδειχθεί, ότι υπάρχει συσχέτιση των ω-6, ω-3 και trans 

λιπαρών οξέων που βρίσκονται στο πλάσµα του βρέφους µε τα λιπαρά οξέα στο πλάσµα 

της µητέρας, τη διάρκεια κύησης και το σωµατικό βάρος και µήκος του νεογνού κατά 

τον τοκετό. Πιο συγκεκριµένα, υπάρχει θετική συσχέτιση των επιπέδων του 

αραχιδονικού οξέος και της διάρκειας κύησης, όπως και µε το σωµατικό βάρος και 

µήκος του νεογνού. Έχει επίσης αναφερθεί, ότι τα trans λιπαρά οξέα παρεµποδίζουν τη 

µετατροπή του λινελαϊκού οξέος (ω-6) σε αραχιδονικό και του α-λινολενικού (ω-3) οξέος 

σε δοκοσαεξαενοϊκό.  

Η έγκυος δε χρειάζεται να αυξήσει τη πρόσληψη των «καθαρά» λιπαρών 

τροφίµων, όπως είναι το λάδι, το βούτυρο, η µαργαρίνη κ.α. Μερικά λιπίδια, ιδίως τα 

απαραίτητα λιπαρά οξέα  όπως το λινελαϊκό οξύ, α-λινολενικό οξύ, είναι σηµαντικά για 

την ανάπτυξη του εµβρύου. Αν η δίαιτα της εγκύου περιλαµβάνει ψάρια και θαλασσινά 

τότε εξασφαλίζεται η επαρκής πρόσληψη των απαραίτητων λιπαρών οξέων (52). 

 

Φυτικές ίνες 
 

Η αυξηµένη πρόσληψη φυτικών ινών (περίπου 50gr ηµερησίως) όταν η συνήθης 

πρόσληψη  για τις έγκυες γυναίκες είναι περίπου 28gr, φαίνεται να έχει ωφέλιµη 

επίδραση στη µεταγευµατική γλυκόζη και την ινσουλίνη. Όµως, µία τέτοια κατανάλωση 
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φυτικών ινών είναι ανέφικτη για µεγάλο χρονικό διάστηµα καθώς παρουσιάζονται 

γαστρεντερικές παρενέργειες. Βάσει ερευνών, συστήνεται η κατανάλωση υδατανθράκων 

υψηλής περιεκτικότητας σε φυτικές ίνες καθώς  παρεµποδίζουν την εµφάνιση 

µεταγευµατικής υπεργλυκαιµίας (53). 
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ΜΕΡΟΣ Γ': ∆ιατροφικές συστάσεις µακροθρεπτικών και   
µικροθρεπτικών συστατικών. 
 

Μέταλλα – Ιχνοστοιχεία - Ηλεκτρολύτες 
 

Ασβέστιο (Ca) 

 

Μία πρόσφατη µελέτη έδειξε ότι η δίαιτα της µητέρας κατά το 3ο τρίµηνο της 

εγκυµοσύνης και κατ’ επέκταση η διατροφή του εµβρύου, συσχετίζεται θετικά µε την 

οστική πυκνότητα που θα αναπτύξει το παιδί στην ηλικία των 8 χρόνων . Ένα από τα 

θρεπτικά συστατικά που παίζουν σηµαντικό ρόλο στην υγεία των οστών είναι το 

ασβέστιο. Στην ενήλικο γυναίκα, η ποσότητα του ασβεστίου είναι περίπου 1000-1500gr 

και το 99% αυτής βρίσκεται υπό τη µορφή κρυστάλλων στα οστά. Με τη συνήθη 

διατροφή η γυναίκα προσλαµβάνει 1gr ασβεστίου. Από αυτήν την ποσότητα, µε 

ενεργητική απορρόφηση από το ανώτερο τµήµα του λεπτού εντέρου εισέρχονται στην 

κυκλοφορία 200-250mg. Από την αρχή της εγκυµοσύνης η απορρόφηση του ασβεστίου 

αυξάνεται για να γίνει σχεδόν διπλάσια στο τρίτο τρίµηνο της εγκυµοσύνης, οπότε και οι 

απαιτήσεις του εµβρύου είναι πολύ µεγαλύτερες. Ακόµη, µειώνεται η απέκκριση του 

ασβεστίου ιδιαίτερα στο τελευταίο τρίµηνο. Έτσι, µε τη σωστή διατροφή οι ανάγκες της 

εγκύου καλύπτονται χωρίς να χρειάζεται επιπλέον χορήγηση ασβεστίου. Η ηµερήσια 

συνιστώµενη πρόσληψη ασβεστίου για ανήλικη έγκυο υπολογίζεται στα 1300mg/day, 

ενώ στην ενήλικο αντιστοιχούν 1000mg/day. 

Έχει υπολογισθεί ότι από το µητρικό αίµα περνούν στο έµβρυο 13mg ασβεστίου 

την ώρα ή 250-300mg την ηµέρα. Μέχρι τον τοκετό το έµβρυο πρέπει να πάρει περίπου 

25-30gr ασβεστίου. Η ποσότητα αυτή καλύπτεται µε ηµερήσια αναρρόφηση περίπου 

300mg ασβεστίου . Τόσο κατά την εγκυµοσύνη όσο και κατά το θηλασµό η οστική 

πυκνότητα της µητέρας µειώνεται, αλλά έχει παρατηρηθεί ότι η µείωση αυτή δεν 

εξαρτάται τόσο από την πρόσληψη ασβεστίου. Η οστική πυκνότητα επανέρχεται στα προ 

της εγκυµοσύνης επίπεδα περίπου 3 µήνες µετά τον απογαλακτισµό . Ο οµοιοστατικός 

έλεγχος του ιοντικού ασβεστίου ελέγχεται από µία σύνθετη αλληλεπίδραση της 
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βιταµίνης D, της παραθυρεοειδούς ορµόνης και της καλσιτονίνης. Συγκεκριµένα, η βιτ. 

D κατέχει ένα σηµαντικό ρόλο στην οµοιόσταση του ασβεστίου, όµως δεν είναι 

αναγκαία η ύπαρξή της στη δίαιτα, διότι µπορεί και συντίθεται από το δέρµα αν η έγκυος 

εκτεθεί στον ήλιο. Επιπλέον, η βιταµίνη αυτή συµβάλλει στο να απορροφάται το Ca στο 

έντερο και µετά να απεκκρίνεται. Όσον αφορά την παραθυρεοειδή ορµόνη έχει βρεθεί 

ότι ο κύριος ρόλος της είναι η διατήρηση του Ca σε φυσιολογικά επίπεδα. Συνήθως κατά 

τη διάρκεια της κύησης η συγκέντρωσή της στο αίµα µειώνεται ή δε µεταβάλλεται. Αν 

αυξηθεί έχει ως αποτέλεσµα αυξηµένη απορρόφηση Ca από το έντερο, µείωση της 

απέκκρισής του από τα ούρα και κινητοποίηση των αποθεµάτων του των οστών. Όσο για 

την καλσιτονίνη, έχει ως ρόλο την αποτροπή απορρόφησης ασβεστίου από τα οστά. 

Αξίζει να αναφερθούµε και στα οιστρογόνα, τα οποία αυξάνονται κατά την κύηση και 

την απορρόφηση του ασβεστίου από το έντερο. 

Σε περίπτωση ανεπάρκειας Ca, είναι πιθανόν να εµφανιστεί υπέρταση της 

κύησης, πρόωρος τοκετός, προεκλαµψία, µειωµένη πρόσληψη ασβεστίου από το έµβρυο 

κατά το θηλασµό καθώς και µελλοντικά υπάρχει ο κίνδυνος οστεοπόρωσης. Ενώ η 

υπερβολική πρόσληψή του οδηγεί σε υπερασβεστιουρία και στη δηµιουργία νεφρόλιθων.  

Αύξηση στην κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων  που είναι καλή πηγή 

ασβεστίου, είναι απαραίτητη ώστε να καλυφθούν οι απαιτήσεις σε ασβέστιο 

(1000mg/ηµέρα). Έχει υπολογιστεί πως το 75% του διαιτητικού ασβεστίου προέρχεται 

από γαλακτοκοµικά προϊόντα και µάλιστα η απορρόφησή του είναι ίδια τόσο στο γάλα 

όσο και στο γιαούρτι-τυρί παρά την αλλαγή της περιεκτικότητάς τους σε λακτόζη. 

Προσοχή χρειάζεται σε διαιτολόγια που είναι πλούσια σε πρωτεΐνη, γιατί οδηγούν σε 

αύξηση της απέκκρισης ασβεστίου από τα ούρα (για κάθε gr πρωτεΐνης η απώλεια 

ασβεστίου φτάνει τα 1,75mg/day). Προσοχή χρειάζονται και οι γυναίκες οι οποίες 

ακολουθούν χορτοφαγικές δίαιτες. ∆ίαιτες επίσης οι οποίες είναι πλούσιες σε 

δηµητριακά και λαχανικά, που περιέχουν φυτικές ίνες και άλατα του φυτικού και 

οξαλικού οξέος, µειώνουν την απορρόφηση του ασβεστίου(για παράδειγµα, η 

βιοδιαθεσιµότητά του είναι χαµηλή στο σπανάκι και υψηλή στο λάχανο και το 

µπρόκολο). Σε τέτοιες περιπτώσεις συνιστάται η χορήγηση συµπληρώµατος 

ασβεστίου.Οι τροφές οι οποίες παρέχουν µία επαρκή ποσότητα ασβεστίου είναι τα 

γαλακτοκοµικά προϊόντα, τα όσπρια και τα πράσινα φυλλώδη λαχανικά (56). 
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Σίδηρος (Fe) 

 

Ο σίδηρος απορροφάται από το λεπτό έντερο και µετά την απορρόφηση 

συνδέεται µε την τρανσφερίνη και µεταφέρεται στο ήπαρ, στο σπλήνα και στο µυελό των 

οστών, όπου χρησιµοποιείται για τη σύνθεση της αιµοσφαιρίνης ή αποθηκεύεται στις 

σιδηραποθήκες . Στον  ανθρώπινο οργανισµό, η ποσότητα του σιδήρου είναι περίπου 2 

µε 4gr. Το µεγαλύτερο ποσοστό (90%) βρίσκεται στην αιµοσφαιρίνη, ένα µικρό ποσοστό 

στη µυοσφαιρίνη και σε άλλα κυτταρικά ένζυµα και τα υπόλοιπα 300 έως 1000mg 

βρίσκεται στις σιδηραποθήκες. Συνήθως  µία γυναίκα αναπαραγωγικής ηλικίας έχει στις 

σιδηραποθήκες της περίπου 300mg σιδήρου. 

Περίπου 1mg σιδήρου αποβάλλεται καθηµερινά από το δέρµα και το 

γαστρεντερικό σωλήνα. Στη γυναίκα υπάρχει επιπλέον µηνιαία απώλεια 10-15mg 

σιδήρου λόγω της έµµηνου ρήσης. Η συνήθης δίαιτα περιέχει 10-15mg σιδήρου, από τα 

οποία όµως απορροφώνται  µόνο 10-15% κάτω από φυσιολογικές συνθήκες. Οι 

απαιτήσεις σε σίδηρο κατά την εγκυµοσύνη είναι 800-1000mg, 300-350mg εκ των 

οποίων χρειάζονται για την ανάπτυξη του εµβρύου και του πλακούντα και το υπόλοιπο 

για την αύξηση της µάζας των ερυθρών αιµοσφαιρίων. Επιπλέον κάθε ηµέρα υπάρχει 

απώλεια 1mg από το γαστρεντερικό σωλήνα . 

 Η έγκυος χρειάζεται σίδηρο για να ανταπεξέλθει στην αύξηση του όγκου του 

αίµατός της και για να καλύψει τις ανάγκες του εµβρύου και του πλακούντα. Ο σίδηρος 

είναι απαραίτητος για τη σύνθεση αιµοσφαιρίνης στα ερυθρά αιµοσφαίρια της εγκύου 

και του εµβρύου . Το έµβρυο εναποθηκεύει τον περισσότερο σίδηρο κατά το τελευταίο 

τρίµηνο. Το αναπτυσσόµενο έµβρυο αντλεί σίδηρο από τη µητέρα, ώστε να 

δηµιουργήσει τα δικά του αποθέµατα  καθώς τους πρώτους 4 µε 6 µήνες της ζωής του θα 

τρέφεται αποκλειστικά µε γάλα  που είναι φτωχό σε σίδηρο. Γι’ αυτό το λόγο η εµφάνιση 

σιδηροπενικής αναιµίας στη µητέρα δε σηµαίνει εµφάνιση αναιµίας και στο νεογνό, 

εκτός εάν η αναιµία είναι βαριάς µορφής. Όµως οι γυναίκες µε σιδηροπενική αναιµία 

έχουν αυξηµένο κίνδυνο να γεννήσουν πρόωρα . Κατά την εγκυµοσύνη, ο οργανισµός 

της γυναίκας προσαρµόζεται ώστε να ανταποκριθεί στις αυξηµένες απαιτήσεις σε 
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σίδηρο. Η εµµηνορρυσία διακόπτεται και η απορρόφηση του σιδήρου σχεδόν 

τριπλασιάζεται λόγω της αυξηµένης σύνθεσης τρανσφερίνης, της πρωτεΐνης δηλαδή που 

καθορίζει την απορρόφηση και µεταφορά του σιδήρου στον οργανισµό. Οι ορµόνες της 

εγκυµοσύνης αυξάνουν την απορρόφηση σιδήρου στο αίµα. Παρ’ όλα αυτά, τα 

αποθέµατα γρήγορα µπορούν να µειωθούν σηµαντικά αν δεν υπάρχει επαρκής πρόσληψη 

σιδήρου. Ερευνητικές µελέτες έχουν δείξει ότι η σιδηροπενική αναιµία αυξάνει τον 

κίνδυνο γέννησης ελλειποβαρών νεογνών, πρόωρου τοκετού και αυξηµένης 

περιγεννητικής θνησιµότητας . 

Η έγκυος χρειάζεται 30mg σιδήρου την ηµέρα από την αρχή της 12ης εβδοµάδας 

για να διατηρήσει τα αποθέµατά της. Στην περίπτωση της αναιµίας σε οποιοδήποτε 

στάδιο της εγκυµοσύνης, τότε η προτεινόµενη πρόσληψη είναι 60-120mg την ηµέρα, 

χορηγούµενα σε 2 δόσεις . Ένα µέσο ισοσκελισµένο διαιτολόγιο προσδίδει 6mg σιδήρου 

ανά 1000 θερµίδες. Εποµένως, η ανάγκη συµπληρώµατος σιδήρου είναι απαραίτητη 

(συνήθως 30mg ηµερησίως). 

     Οι καλύτερες πηγές σιδήρου είναι το κόκκινο κρέας, το συκώτι, τα πουλερικά, τα 

αυγά και τα ψάρια. Η απορρόφηση του σιδήρου από τον οργανισµό είναι 

αποτελεσµατικότερη αν παράλληλα καταναλώνονται τρόφιµα πλούσια σε βιταµίνη C 

(εσπεριδοειδή, άλλα φρούτα και λαχανικά). Αξίζει να σηµειωθεί πως οι τροφές όπως 

κρέας, ψάρι, πουλερικά και τρόφιµα µε βιτ. C, περιέχουν σίδηρο µε υψηλή 

βιοδιαθεσιµότητα, ενώ τροφές όπως δηµητριακά και λάχανο, περιέχουν σίδηρο χαµηλής 

βιοδιαθεσιµότητας. Πάντως και στις δύο περιπτώσεις είναι δύσκολο να καλύψει η έγκυος 

την απαιτούµενη πρόσληψη Fe µόνο από τη διατροφή, γι’ αυτό και επιβάλλεται η χρήση 

ειδικών συµπληρωµάτων Fe µαζί  µε 250-300µg φυλλικού οξέος. Είναι σηµαντικό να 

αναφέρουµε πως η χαµηλή περιεκτικότητα Fe στο πλάσµα έχει βρεθεί ότι µπορεί να 

προκαλέσει προεκλαµψία καθώς και Σ∆Κ (µέσω οξειδωτικού stress) (56). 

 

 

Φώσφορος (P) 

 

Ο φώσφορος έχει σηµαντικές λειτουργίες στα ερυθροκύτταρα και είναι δοµικό 

συστατικό των οστών και των δοντιών. Η σπουδαιότητα αυτού κατά την εγκυµοσύνη 
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έγκειται στο γεγονός ότι προάγει την επαρκή ανοργανοποίηση του εµβρυϊκού σκελετού 

και των πρώτων δοντιών του βρέφους. Τα  DRI  για το φώσφορο σε ανήλικες έγκυες 

είναι 1250mg/day, ενώ για ενήλικες έγκυες είναι 700mg/day. 

Οι κυριότερες τροφές που περιέχουν φώσφορο είναι το γάλα, το τυρί, τα 

δηµητριακά και το κρέας (52). 

 

Ψευδάργυρος (Zn) 

 

Ο ψευδάργυρος εµπλέκεται στην κυτταρική διαίρεση και συνεπώς είναι 

απαραίτητος για την ανάπτυξη του εµβρύου. Επίσης, είναι σηµαντικός για την ανάπτυξη, 

την επούλωση των τραυµάτων και τη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήµατος και 

σχετίζεται µε τη λειτουργία της αντιγραφής των κυττάρων. Τα  DRI για τον Zn στις 

έγκυες γυναίκες ηλικίας 18 χρονών και κάτω ανέρχεται στα 13mg/day και σε γυναίκες 19 

χρονών και πάνω στα 11mg/day. 

 Μειωµένα επίπεδα ψευδαργύρου στο αίµα και στα λευκά αιµοσφαίρια εγκύων 

γυναικών οφείλεται είτε σε µειονεκτική πρόσληψή του είτε σε αυξηµένη πρόσληψη 

φυτικών ινών, βιταµίνης Β9 και Fe που ανταγωνίζονται την απορρόφηση του 

ψευδαργύρου, σε γαστρεντερικές παθήσεις (νόσος Crown), στην κατανάλωση αλκοόλ 

καθώς και σε ορισµένα φάρµακα. Μία ήπιας µορφής ανεπάρκεια κατά την εγκυµοσύνη 

συνδέθηκε µε αυξηµένη µητρική θνησιµότητα, παρατεταµένη κύηση, πρόωρο τοκετό, 

αποτυχηµένο τοκετό, τερατογένεση, πνευµατική καθυστέρηση του νεογνού, ατονική 

αιµορραγία και καθυστερηµένη ενδοµήτρια ανάπτυξη, προεκλαµψία, εξασθενηµένο 

ανοσοποιητικό σύστηµα µε αποτέλεσµα τις συχνές µολύνσεις ακόµα και στειρότητα. 

Έρευνες έχουν δείξει ότι έµβρυα και νεογνά που είχαν µειωµένη πρόσληψη 

ψευδαργύρου ανέπτυξαν οδοντοστοιχία µε σηµαντικά µειωµένα επίπεδα αυτού στο 

σµάλτο (λιγότερο από 20%) και στην οδοντίνη (λιγότερο από 30%). Η έλλειψη 

ψευδαργύρου είναι δυνατόν να ευνοεί τη γέννηση παιδιών µε µικρότερο βάρος από αυτό 

που θα έπρεπε να έχουν ανάλογα µε τη διάρκεια της κύησης. Επιπλέον, φαίνεται να 

αυξάνει την πιθανότητα εµφάνισης τοξιναιµίας της κύησης. 

Πηγές ψευδαργύρου αποτελούν τα στρείδια και άλλα οστρακοειδή, οι ρέγκες, το 

κόκκινο κρέας,  τα γαλακτοκοµικά προϊόντα, τα όσπρια και τα ολόκληρα δηµητριακά. Οι 
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χορτοφάγοι είναι πιθανότερο να έχουν οριακά επίπεδα αυτού, λόγω του ότι οι ζωικές 

τροφές είναι πλουσιότερη πηγή ψευδαργύρου απ’ ότι είναι οι φυτικές και ακόµα λόγω 

της αναστολής της απορρόφησής του από ουσίες που βρίσκονται µέσα σε όσπρια και 

κυρίως τα οξαλικά και το φυτικό άλας (52). 

 

 

Μαγνήσιο (Mg) 

 

Το µαγνήσιο έχει σχεδόν την ίδια δράση µε το ασβέστιο και το φώσφορο, αφού 

το µεγαλύτερο µέρος εναποτίθεται στα οστά. Η συγκέντρωσή του παραµένει σταθερή ως 

το 3ο τρίµηνο όπου µειώνεται απότοµα. Στο Σ∆Κ η µείωση είναι πιο εµφανής γι’ αυτό 

και µία τέτοια κύηση έχει συσχετισθεί µε αυξηµένο κίνδυνο αγγειακών ανωµαλιών (πχ. 

υπέρταση και προεκλαµψία). 

Η προτεινόµενη ηµερήσια πρόσληψη για έγκυο <18ετών είναι 400mg, ενώ για 

έγκυο >18ετών είναι 350mg. Η ανεπάρκειά του κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης 

µειώνει το βάρος γέννησης του νεογνού, αυξάνει τις πιθανότητες για πρόωρο τοκετό και 

προκαλεί νευροµυϊκές δυσλειτουργίες  οι οποίες χαρακτηρίζονται από τρεµούλιασµα και 

σπασµούς.  

Τα πράσινα λαχανικά είναι πλούσια πηγή καθώς επίσης οι ξηροί καρποί και τα 

πίτουρα (52). 

 

 

 

Χαλκός (Cu) 

 

Αν και θεωρείται απαραίτητος για την έγκυο, δεν έχει παρατηρηθεί να επηρεάζει 

την ανάπτυξη του ανθρώπου. Η συγκέντρωσή του αυξάνεται σταδιακά κατά τη διάρκεια 

της κύησης. Αξίζει να σηµειωθεί πως η υπερβολική συµπλήρωση σιδήρου και 

ψευδαργύρου ταυτόχρονα µε το χαλκό, έχει ως αποτέλεσµα τη µείωση απορρόφησής του 

από το έντερο  λόγω της ανταγωνιστικής τους δράση. 
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Βάσει τα DRI’s, για ανήλικη έγκυο καθώς και για ενήλικη χρειάζονται 

1000µg/day πρόσληψη Cu. Μέσα από έρευνες που έχουν γίνει παρατηρήθηκε πως 

διαβητικά άτοµα είχαν υψηλές συγκεντρώσεις χαλκού µε επιπλοκές νεφροπάθειας, 

καρδιαγγειακών παθήσεων και υπέρτασης. Ακόµα όµως δε βρέθηκε αν η αυξηµένη 

συγκέντρωση χαλκού είναι εξαιτίας του Σ∆ ή αποτελεί επιπλοκή αυτού.  

Το συκώτι και τα πράσινα φυλλώδη λαχανικά είναι τροφές που παρέχουν µία 

επαρκή ποσότητα χαλκού (52). 

 

 

Νάτριο (Na) 

 

Το νάτριο είναι ένα µέταλλο που παίζει σηµαντικό ρόλο στην εγκυµοσύνη και 

συνδέεται θετικά µε την περίµετρο της κεφαλής του νεογνού. Η αύξηση του όγκου του 

αίµατος στην έγκυο αυξάνει και τις ανάγκες σε νάτριο. ∆ε συνιστάται σε έγκυες µε 

οιδήµατα. Βέβαια, κατά την εγκυµοσύνη είναι φυσιολογικό να υπάρχει οίδηµα µικρού 

βαθµού αλλά δε χρειάζεται να αντιµετωπιστεί µε διουρητικά ή µε δίαιτα χαµηλή σε 

νάτριο. 

Η ηµερήσια προτεινόµενη πρόσληψη νατρίου από έγκυες γυναίκες δεν πρέπει να 

είναι υψηλότερη από 2-3gr (52). 

 

 

Φθόριο (F)  

 

Η δηµιουργία της αρχικής οδοντοστοιχίας ξεκινά στις 10-12 εβδοµάδες της 

εγκυµοσύνης. Τα 32 από τα τελικά δόντια ξεκινούν να σχηµατίζονται και να 

αναπτύσσονται κατά την εγκυµοσύνη. Γι’ αυτό το λόγο ίσως δικαιολογείται η 

συµπληρωµατική χορήγηση φθορίου κατά την εγκυµοσύνη. Η συνιστώµενη ηµερήσια 

πρόσληψη είναι 3mg/day τόσο για την ανήλικη όσο και για την ενήλικη έγκυο.  

Καλές πηγές φθορίου είναι το φθοριωµένο νερό, το τσάι, ο καφές, το ρύζι και τα 

φασόλια σόγιας (52). 
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Ιώδιο (Ι) 

 

Το ιώδιο είναι σηµαντικό συστατικό των θυρεοειδικών ορµονών, της θυροξίνης 

(Τ4) και της τριϊωδοθυρονίνης (Τ3). Η ανεπάρκεια σε ιώδιο έχει αναγνωρισθεί ως η 

παγκόσµια αιτία νοητικής βλάβης, η οποία όµως είναι δυνατόν να προληφθεί. Η 

διανοητική και η νευρολογική βλάβη, λαµβάνουν χώρα λόγω έλλειψης της Τ4  κατά τη 

διάρκεια της κρίσιµης φάσης της ανάπτυξης του εγκεφάλου. Τα πιο σηµαντικά κλινικά 

αποτελέσµατα της έλλειψης ιωδίου είναι η βρογχοκήλη, ο υποθυρεοειδισµός και ο 

κρετινισµός. Η αιτιολογία του εµβρυϊκού υποθυρεοειδισµού αποδίδεται: 

• Είτε σε συγκεκριµένα ελαττώµατα στη σύνθεση και στη χρησιµοποίηση της Τ4, η 

οποία προάγει το σποραδικό κρετινισµό. 

• Είτε σε ανεπάρκεια Ι, η οποία προκαλεί ενδηµικό κρετινισµό. 

Όταν ο υποθυρεοειδισµός εµφανίζεται µε την έναρξη της σύλληψης και παραµένει ως 

και το δεύτερο περίπου έτος της ζωής (περίοδος κατά την οποία η εµµυέλωση είναι πιο 

ενεργός) προάγει  ανέκκλητη πνευµατική υστέρηση. Ο κρετινισµός µπορεί να προληφθεί 

µέσω αντιµετώπισης της ανεπάρκειας του ιωδίου  πριν τη σύλληψη ή κατά τη διάρκεια 

των πρώτων τριών µηνών της εγκυµοσύνης. Τα DRI για το ιώδιο είναι 220mg/day για 

ανήλικες και ενήλικες έγκυες. Οι αυξηµένες ανάγκες φαίνεται ότι οφείλονται σε µείωση 

της δυνατότητας καθήλωσής του στο θυρεοειδή, γι’ αυτό και η αποβολή ιωδίου µε τα 

ούρα είναι αυξηµένη στις έγκυες. 

 Το αλάτι είναι ο πιο ικανοποιητικός τρόπος εφοδιασµού σε ιώδιο. Καλές πηγές 

ιωδίου είναι επίσης τα θαλασσινά, το γάλα, το τυρί και τα δηµητριακά (52).  

 

 

Μικροθρεπτικά συστατικά 
 

Οι διαιτητικές απαιτήσεις σε ενέργεια και οι ανάγκες σε µικροθρεπτικά 

συστατικά είναι αυξηµένες κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης, ώστε να υποστηρίξουν 

τις αλλαγές στο µητρικό ιστό και στην αύξηση του εµβρύου . Η ανεπαρκής διατροφική 

πρόσληψη µπορεί να οδηγήσει σε επιπλοκές κατά την κύηση, καθώς και σε 

µεταγενέστερα προβλήµατα υγείας τόσο για τη µητέρα όσο και για το µωρό . Επειδή 
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κατά την πλειοψηφία επικρατεί ανεπάρκεια διαιτητικής πρόσληψης και η επαρκής 

εισαγωγή από τις διαιτητικές πηγές µπορεί να είναι δύσκολο για κάποιες θρεπτικές 

ουσίες πχ. το σίδηρο, συστήνεται συχνά κατά την εγκυµοσύνη η χορήγηση ειδικών 

συµπληρωµάτων διατροφής . Αξίζει να αναφερθεί πως στο Μεξικό παρά την υψηλή 

επικράτηση γυναικών µε υπερβολικό βάρος, κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης τους 

εµφανίζουν έλλειψη (ή ανεπάρκεια) σε µικροθρεπτικά συστατικά το οποίο αποτελεί 

πρόβληµα της δηµόσιας υγείας. 

Τα στοιχεία που αφορούν τις βιταµίνες και το µεταβολισµό των ιχνοστοιχείων, 

καθώς και οι απαιτήσεις κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης είναι λιγοστά  και συνεπώς ο 

καθορισµός των συνεπειών από τις ανεπάρκειες ή και την υπερβολική κατανάλωση 

συµπληρωµάτων δεν είναι εύκολος. 

Στην εγκυµοσύνη, ο µητρικός µεταβολισµός αλλάζει από τις ορµόνες που 

µεσολαβούν και έτσι µεγάλο µέρος των µικροθρεπτικών συστατικών 

επαναπροσανατολίζεται προς τον πλακούντα, το αναπτυσσόµενο έµβρυο και το µαστικό 

αδένα. Η λειτουργία των νεφρών αλλάζει για να αποµακρυνθούν εµβρυϊκά και µητρικά 

µεταβολικά απόβλητα τα οποία συνδέονται µε αυξηµένη απώλεια υδροδιαλυτών 

βιταµινών (πχ. Φυλικό οξύ) . Ο όγκος και η σύσταση του αίµατος αυξάνεται κατά 35-

40% πάνω από τα επίπεδα µιας µη εγκύου γυναίκας εξαιτίας της 45-50% αύξησης του 

όγκου του πλάσµατος και της 15-20% αύξησης της µάζας των ερυθροκυττάρων. Βάσει 

των παραπάνω γίνεται κατανοητό πως υπάρχει αύξηση των αναγκών για τα περισσότερα 

από τα µικροθρεπτικά στοιχεία κατά τη διάρκεια της κύησης. Οι θρεπτικές απαιτήσεις 

κατά την εγκυµοσύνη γίνονται  µε µια προσαύξηση της ποσότητας πρόσληψης πάνω από 

το συνιστώµενο όριο της υγιούς µη εγκύου γυναίκας, προκειµένου να καλυφθούν οι 

ανάγκες της εµβρυικής ανάπτυξης και των µεταβολών στο µητρικό ιστό. Αυτός ο 

υπολογισµός εντούτοις δεν είναι απαραιτήτως σωστός, διότι δε λαµβάνει υπ’ όψιν  τις 

µεταβολικές αλλαγές που συµβαίνουν στην απορρόφηση και απέκκριση των 

µεταβολικών συστατικών. Εποµένως είναι πολύ συχνό φαινόµενο η εµφάνιση 

ανεπαρκειών σε διάφορα µικροθρεπτικά συστατικά λόγω απωλειών, δυσαπορρόφησης, 

ανεπαρκούς πρόσληψης, έλλειψης γνώσης των πραγµατικών αναγκών της εγκύου καθώς 

και των λανθασµένων συνηθειών της ίδιας της µητέρας. Έτσι λοιπόν, µπορεί να δοθούν 

συµπληρώµατα µε σκοπό τη µείωση της περιγενητικής θνητότητας και θνησιµότητας. 
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Κλείνοντας, πρέπει να αναφέρουµε πως οι συνιστώµενες προσλήψεις βιταµινών, 

µετάλλων και ιχνοστοιχείων δε διαφέρουν µεταξύ υγιών εγκύων και γυναικών µε Σ∆Κ 

(56). 

 

 

Υδατοδιαλυτές βιταµίνες 
 

Βιταµίνη C 

Η βιταµίνη C ή  το ασκορβικό οξύ είναι απαραίτητο µικροθρεπτικό συστατικό 

που στοχεύει στην καλή λειτουργία του µεταβολισµού του οργανισµού. Η βιταµίνη αυτή 

βοηθά στη σύνθεση του κολλαγόνου που δίνει δοµή στα οστά, στους µύες και στα 

αιµοφόρα αγγεία. Έτσι η χαρακτηριστική απώλεια δοντιών, οι πόνοι στα οστά και τις 

αρθρώσεις καθώς και η δυσκολία επούλωσης των πληγών είναι αποτέλεσµα της 

δυσλειτουργίας του κολλαγόνου. Ένας από τους σηµαντικότερους ρόλους της όµως είναι 

η αντιοξειδωτική της δράση. Η ανεπάρκεια της βιταµίνης C οδηγεί στην ασθένεια 

σκορβούτο το οποίο µπορεί να προληφθεί εάν η έγκυος λαµβάνει 10mg επιπλέον 

βιταµίνη C. Η προτεινόµενη πρόσληψη από ανήλικες έγκυες είναι 80mg/day, ενώ στις 

ενήλικες αντιστοιχούν 85mg/day. Οι εγκυµονούσες έχουν αυξηµένες απαιτήσεις σε 

σχέση µε τις µη έγκυες και αυτό οφείλεται στη µεταφορά της βιταµίνης C µέσω του 

πλακούντα στο έµβρυο, καθώς και στην αύξηση του όγκου του πλάσµατος οδηγώντας σε 

µείωση ακόµα και 50% των επιπέδων της βιταµίνης C. Πρόσφατες έρευνες έδειξαν ότι η 

βιταµίνη C είναι το στοιχείο της διατροφής που διαδραµατίζει καθοριστικό ρόλο στο 

βάρος του εµβρύου και στο βάρος του πλακούντα. Επίσης διαπιστώθηκε, ότι το βάρος 

και το µήκος ήταν µεγαλύτερα όταν τα επίπεδα βιταµίνης C και E ήταν υψηλά. 

Η υπερβολική πρόσληψη βιταµίνης C µπορεί να δράσει αρνητικά στο 

µεταβολισµό του εµβρύου διότι το έµβρυο µπορεί να συνηθίσει σε υψηλές προσλήψεις 

της βιταµίνης  και ενδεχοµένως να παρουσιάσει σκορβούτο στα πρώτα στάδια της 

βρεφικής του ζωής . Γυναίκες που ενδεχοµένως χρειάζονται συµπληρώµατα βιταµίνης C 

(περίπου 50mg/day) είναι αυτές που έχουν  πολλαπλά έµβρυα, οι καπνίστριες και αυτές 

που καταναλώνουν οινόπνευµα. Η έγκυος θα πρέπει να επιλέγει τροφές όπως 
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εσπεριδοειδή (λεµόνια. πορτοκάλια, µανταρίνια), όλα τα πράσινα λαχανικά, τη ντοµάτα, 

το γάλα, το αυγό, το κρέας και την πατάτα (52). 

 

Βιταµίνη Β1 – Θειαµίνη 

Η βιταµίνη Β1 παίζει ρόλο στο µεταβολισµό των υδατανθράκων µε µορφή 

πυροφωσφορικής θειαµίνης και η απουσία της οδηγεί σε αδύναµο µεταβολισµό της 

γλυκόζης. Σε ένα ποσοστό γυναικών µε Σ∆Κ εµφανίζεται ανεπάρκεια βιταµίνης Β1 παρά 

τη χορήγηση συµπληρωµάτων και την παρακολούθηση του διαβήτη. Όταν τα επίπεδα 

της θειαµίνης είναι χαµηλά, η µητέρα εµφανίζει καρδιακή ανεπάρκεια και αυτό οδηγεί σε 

νευρολογικά προβλήµατα και πνευµατική καθυστέρηση νεογνού. 

Η συνιστώµενη διαιτητική πρόσληψη είναι 1,4mg/day τόσο για ανήλικες όσο και 

για ενήλικες έγκυες και οι κύριες πηγές που θα πρέπει να επιλέγει η έγκυος είναι τα 

δηµητριακά ολικής αλέσεως, τα όσπρια και το κρέας (52). 

 

Βιταµίνη Β2 – Ριβοφλαβίνη 

Η βιταµίνη Β2 δρα ως συνένζυµο και καταλύει οξειδοαναγωγικές αντιδράσεις. Σε 

περίπτωση έλλειψης της εµφανίζεται µείωση της κινητοποίησης των αντισωµάτων και 

του αριθµού των λεµφοκυττάρων. Τα  DRI για τη ριβοφλαβίνη είναι 1,4mg/day για 

ανήλικες και ενήλικες εγκύους. Το γάλα, το τυρί, το άπαχο κρέας και τα πράσινα 

φυλλώδη λαχανικά περιέχουν ικανοποιητικές ποσότητες βιταµίνης Β2 (52). 

 

 

Βιταµίνη Β3 

Η βιταµίνη Β3, όπως και οι Β1 και Β2, υποστηρίζει τη διαδικασία παραγωγής 

ενέργειας. Σε έλλειψη βιταµίνης Β3 η έγκυος παρουσιάζει τοξιναιµία. Η συνιστώµενη 

πρόσληψη είναι 1,8mg/day τόσο για τις ανήλικες όσο και για τις ενήλικες έγκυες. Τα 

τρόφιµα που είναι πλούσια σε βιταµίνη Β1 και Β2 καθώς και τρόφιµα µε πρωτεΐνες 

υψηλής βιολογικής αξίας είναι καλές πηγές βιταµίνης Β3 (52). 
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Βιταµίνη Β6 – Πυριδοξάλη ή Πυριδοξίνη 

Η βιταµίνη Β6 υπεισέρχεται στη σύνθεση των πρωτεινών, εποµένως οι ανάγκες 

σε Β6 είναι αυξηµένες λόγω της αυξηµένης ανάγκης απαραίτητων αµινοξέων στην 

εγκυµοσύνη. Η απέκριση βιταµίνης Β6 αυξάνονται κατά 10-15 φορές κατά τη διάρκεια 

της εγκυµοσύνης και τα επίπεδα στο αίµα της εγκύου µειώνονται. Όµως ο πλακούντας 

παράγει βιταµίνη Β6 και τα επίπεδα της βιταµίνης αυτής στο αίµα του οµφάλιου λώρου 

είναι πολύ υψηλότερα από αυτά στο αίµα της µητέρας. Επίσης έχει αποδειχθεί ότι η Β6 

καταλύει έναν αριθµό αντιδράσεων που υπεισέρχονται στη σύνθεση νευροµεταβιβαστών. 

Η ανεπάρκεια της Β6 έχει συσχετιστεί µε χαµηλό σωµατικό βάρος νεογνού, αυξηµένο 

κίνδυνο εµφάνισης τοξιναιµίας, προεκλαµψίας και ανωµαλίες στο µεταβολισµό των 

υδατανθράκων. Βάση DRI, η ηµερήσια πρόσληψη που συνιστάται είναι 1,9mg/day για 

ανήλικες και ενήλικες εγκύους. Τρόφιµα που πρέπει να υπάρχουν στο διαιτολόγιο της 

εγκύου είναι τα πράσινα φυλλώδη λαχανικά, τα ξηρά φασόλια, οι πατάτες και η µπανάνα 

(52). 

 

Βιταµίνη Β12 - Κοβαλαµίνη 

Η Β12 όπως και το φυλλικό οξύ (ή φολικό οξύ) το οποίο και ενεργοποιεί, είναι 

απαραίτητη για τη διαίρεση των κυττάρων. Γυναίκες µε αυξηµένο κίνδυνο έλλειψης 

θεωρούνται αυτές που ακολουθούν αυστηρές χορτοφαγικές δίαιτες για αρκετά χρόνια (3-

5 χρόνια), σε άτοµα που λείπει ο ενδογενής παράγοντας και σε σύνδροµα 

δυσαπορρόφησης στον ειλεό, η  οποία είναι  περιοχή απορρόφησης της Β12. Η έλλειψη 

της προκαλεί µεγαλοβλαστική αναιµία, ενδοµήτριο θάνατο και διαταραχές στο 

ανοσολογικό σύστηµα του νεογνού. Η συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη είναι 

2,6mg/day σε ανήλικες και ενήλικες έγκυες γυναίκες. Κύριες πηγές της είναι: άπαχο 

κρέας, εντόσθια, ψάρια, οστρακοειδή και γαλακτοκοµικά προϊόντα (52). 

 

 

Λιποδιαλυτές βιταµίνες. 
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Βιταµίνη Α 

Η βιταµίνη Α παίζει ένα πολύ σηµαντικό ρόλο στη λειτουργία της όρασης, αλλά 

επίσης εµπλέκεται στη λειτουργικότητα του ανοσοποιητικού συστήµατος, στην 

ανάπτυξη και την αναπαραγωγή. Συµβάλλει  επίσης στην αύξηση του εµβρύου, στην 

ελάττωση της προωρότητας και του χαµηλού βάρους γεννήσεως. Η συνιστώµενη 

ποσότητα για ανήλικες εγκύους είναι 750µg/day ενώ για τις ενήλικες είναι 770µg/day. Η 

υπερβολική κατανάλωση βιταµίνης Α οδηγεί σε προβλήµατα στα νεφρά και 

µικροκεφαλία στο νεογνό. Για την εµφάνιση τέτοιων προβληµάτων η πρόσληψη πρέπει 

να είναι ιδιαίτερα µεγάλη. Οι κύριες πηγές πρόσληψης βιταµίνης Α είναι οι εξής: Κρέας, 

εµπλουτισµένα γαλακτοκοµικά προϊόντα, συκώτι, άλλα εντόσθια, κρόκος αυγού, 

ιχθυέλαια, φρούτα, κίτρινα και πράσινα φυλλώδη λαχανικά. 

 

Βιταµίνη D 

Η βιταµίνη D υπεισέρχεται στη σύνθεση των οστών και στην οµοιόσταση του 

ασβεστίου στο αίµα τόσο στη µητέρα όσο και στα έµβρυα. Είναι λιποδιαλυτή βιταµίνη 

και δεν απαιτείται να συµπεριλαµβάνεται στη διατροφή αφού µπορεί να γίνει µια 

επαρκής σύνθεση στο δέρµα µε την έκθεση του ατόµου στον ήλιο. Έλλειψη βιταµίνης D 

κατά την περίοδο της εγκυµοσύνης καθώς και µειωµένη πρόσληψη έχει ως αποτέλεσµα 

υπασβεστιαιµία στο νεογνό και µειωµένο βάρος. Συµπληρώµατα βιταµίνης D σε 

Ασιάτισσες κατά το 3ο τρίµηνο της εγκυµοσύνης συσχετίστηκαν µε βελτιωµένο ρυθµό 

αύξησης του σωµατικού βάρους της µητέρας και µειωµένης εµφάνισης συµπτωµάτων 

υπασβεστιαιµίας. Η συνιστώµενη ποσότητα για ανήλικες εγκύους είναι 5mg/day, η οποία 

παραµένει ίδια και στις ενήλικες γυναίκες. Η υπερβολική πρόσληψη βιταµίνης D είναι 

τοξική. Όταν η διατροφή της µητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης είναι πολύ 

υψηλή σε ασβέστιο, έχουν παρατηρηθεί περιπτώσεις υπασβεστιαιµίας στα βρέφη. 

 Οι κύριες πηγές πρόσληψης της βιταµίνης D από τις οποίες η έγκυος µπορεί να 

καλύψει της ανάγκες της είναι: Λιπαρά ψάρια, εµπλουτισµένα γαλακτοκοµικά προϊόντα, 

συκώτι και τέλος  ο κρόκος του αυγού (52). 
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Βιταµίνη Ε 

Η βιταµίνη Ε είναι συνδεδεµένη µε τη γονιµότητα και συνήθως δεν απαιτείται 

ειδική συµπληρωµατική αγωγή στην εγκυµοσύνη αφού οι περισσότερες τροφές που 

περιέχουν ελαιόλαδο ή άλλα φυτικά έλαια, φρούτα και λαχανικά περιέχουν έναν επαρκή 

ανεφοδιασµό. Η κύρια µεταφορά της στο έµβρυο γίνεται στο 3ο τρίµηνο, γι’ αυτό και τα 

νεογνά που είναι πρόωρα έχουν ανεπαρκή αποθέµατα, τα οποία µπορεί να οδηγήσουν σε 

βρογχοπνευµονική δυσπλασία, ενδοκοιλιακή αιµορραγία κ.α. Είναι σπάνιο να 

εµφανιστεί ανεπάρκεια σε αυτή τη βιταµίνη, διότι περιλαµβάνεται σε πολλές τροφές 

ειδικά στην Ελλάδα που υπάρχει στο ελαιόλαδο, στα φρούτα και λαχανικά τα οποία 

αποτελούν τη βάση της Μεσογειακής διατροφής. Είναι δυνατόν  όµως να παρατηρηθεί 

ανεπάρκεια  σε σύνδροµα δυσαπορρόφησης που µπορεί να οδηγήσει σε ρήξη του 

πλακούντα. Η συνιστώµενη ποσότητα για ανήλικες και ενήλικες εγκύους είναι 

15mg/day. Οι κυριότερες πηγές της εκτός από το ελαιόλαδο, τα φρούτα και τα λαχανικά 

είναι οι ξηροί καρποί, τα δηµητριακά ολικής αλέσεως, οι σπόροι και τα ξηρά φασόλια 

(52). 

 

Βιταµίνη Κ 

Η βιταµίνη Κ είναι απαραίτητη για την πήξη του αίµατος και πιθανή έλλειψη της 

µπορεί να προκαλέσει αυξηµένη τάση για αιµορραγία στη µέλλουσα µητέρα και ιδίως 

στα νεογέννητα. 

Τα DRI για τη βιταµίνη αυτή κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης ανέρχεται σε 

75mg/day για τις γυναίκες κάτω των 18 ετών και σε 90mg/day για τις γυναίκες άνω των 

18 ετών. Η ποσότητα αυτή είναι εύκολο να καταναλωθεί µέσα από ένα ισορροπηµένο 

διαιτολόγιο. Θα πρέπει όµως να διευκρινίσουµε πως θα πρέπει να αποφεύγεται η 

πρόσληψη αυτής όταν χορηγείται αντιπηκτική αγωγή λόγω της ανταγωνιστικής δράση 

της. Τροφές πλούσιες σε βιταµίνη Κ είναι: Μπρόκολο, λάχανο, φυτικά έλαια, πράσινα 

φυλλώδη λαχανικά, γιαούρτι, κρόκος αυγού, συκώτι, πατάτα, γαλακτοκοµικά προϊόντα 

και σόγια (52). 
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ΜΕΡΟΣ ∆’: ∆ίαιτα και συστάσεις της εγκύου µε Σ∆Κ 
 

Υπόδειγµα ηµερήσιου διαιτολογίου σε γυναίκα µε Σ∆Κ 
 

Παρακάτω θα αναφέρουµε ένα «πραγµατικό» περιστατικό, το οποίο µας δόθηκε 

από το ∆ιαβητολογικό Κέντρο του Γ.Ν. Τζανείου Πειραιά. Συγκεκριµένα η κυρία Χ., 30 

ετών, η οποία έχει ύψος 1.65m και σωµατικό βάρος 98kg, µε αρχικό βάρος 90kg. ∆ιανύει 

τον 7ο µήνα κύησης και στο παρελθόν έχει κάνει άλλες τρεις εγκυµοσύνες µε 

φυσιολογικούς τοκετούς και όχι υπέρβαρα βρέφη. Εργάζεται σε ιδιωτικό γραφείο µε 

4ωρη ηµιαπασχόληση. Εδόθη από το γυναικολόγο καµπύλη ανοχής γλυκόζης µε 100gr 

γλυκόζη και οι τιµές ήταν οι εξής: 

Ο’: 105mg/dl 

1h’: 210mg/dl 

2h’: 175mg/dl 

3h’: 125mg/dl 

Βάσει της παθολογικής καµπύλης σακχάρου, διεγνώσθη Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 

της κύησης, σε αντίθεση µε τις υπόλοιπες εξετάσεις οι οποίες βρέθηκαν στα φυσιολογικά 

όρια, εκτός από την ολική χοληστερόλη η οποία βρίσκεται στα ανώτερα επιτρεπτά όρια. 

Επιπλέον, από το ιστορικό που της πήραµε, η κα. Χ µας ανέφερε ότι δεν καπνίζει ούτε 

πίνει, καθώς επίσης δεν αντιµετωπίζει κάποιο ορµονολογικό πρόβληµα. Συνεχίζοντας, 

από το διατροφικό ιστορικό το οποίο πήραµε παρατηρούµε ότι η διατροφή της εγκύου 

δεν είναι σωστή και φαίνεται από τα παρακάτω: 
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∆ιαιτητικό Ιστορικό 
Ηµεροµηνία: 12/10/2009 
Ονοµατεπώνυµο: Κα Χ. 
Ηλικία: 30 ετών 
Τηλέφωνο οικίας: ----- 
Τηλέφωνο εργασίας: ----- 
Ηλ. διεύθυνση (e-mail): ----- 

20 ετών: 75 kg 50 ετών: ----- 
Βάρος ανά ηλικία: 

75 ετών: ----- Πριν ένα χρόνο: ----- 
∆ηµοτικό:  Γυµνάσιο:   Λύκειο: Χ

Μορφωτικό επίπεδο: 
Σχολή:  Πανεπιστήµιο:   Μεταπτυχιακό:   

Είδος απασχόλησης: Υπ. Γραφείου Ωράριο: 08:00 - 12:00 
Εξωτερική απασχόληση: ----- Ωράριο: ----- 

Άγαµος/η:   Έγγαµος/η: XΟικογενειακή κατάσταση: 
∆ιαζευγµένος/η:   Χήρος/α:   

  

Ιατρικό Ιστορικό 
Παίρνετε βιταµίνες ή ιχνοστοιχεία: Ναι 
Αν ναι, ποια/ποιες και γιατί: Φυλλικό οξύ, ασβέστιο και µαγνήσιο 
Πόσο συχνά: Καθηµερινά 
Ποιος σας τις σύστησε: Ο γυναικολόγος µου 
Ακολουθείτε κάποια φαρµ. αγωγή: Όχι 
Για ποιο λόγο:   
Ποιος σας τη σύστησε:   

Ζάχαρο: 130mg/dl Σίδηρος: 80µg/dl 
Αιµατοκρίτης: 0,38 Αιµοσφαιρίνη: 12g/dl 
Φερριτίνη: 18ng/ml Ολική CHOL: 210mg/dl 
LDL: 120mg/dl HDL: 40mg/dl 
Tgl: 85mg/dl Na: 100mEq/24ωρο 
K: 50mΕq/24ωρο Ca: 9,66mg/dl 
Κρεατινίνη 
ορού: 0,52mg/dl Ουρία: 8,3mg/dl 

Ουρικό οξύ: 2,4mg/dl Τ4: 8,4µg/dl 

Αιµατολογικές και 
βιοχηµικές εξετάσεις: 

Τ3: 158ng/dl     
Έχετε εγχειριστεί? Ναι 
Αν ναι, πότε και για ποιο λόγο?  Αφαίρεσα τις αµυγδαλές µου πριν από 20 χρόνια. 
Πεπτικές ενοχλήσεις? Ναυτία στο 2ο τρίµηνο, λόγω της εγκυµοσύνης. 
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Εντερικές ενοχλήσεις? Όχι 
Καρδιακά προβλήµατα? Όχι 
Γυναικολογικά προβλήµατα? Όχι 
Παρουσιάζετε κάποια δυσανεξία? Όχι 
Έχετε κάποια τροφική αλλεργία? Όχι 
Υπόταση ή Υπέρταση? Όχι 
Ηπατοπάθεια? Όχι 
Νεφροπάθεια? Όχι 
Υπό/Υπερθυρεοειδισµός? Όχι 

Τρεις προηγούµενες φυσιολογικές εγκυµοσύνες µε διάγνωση 
Άλλες πληροφορίες: 

Σακχαρώδη διαβήτη. 
 

∆ιατροφικό Ιστορικό 
Τροφές που προτιµάτε: Γλυκά, µακαρόνια, πατάτες και χυµούς 
Τροφές που δεν τρώτε: Όσπρια και φρούτα 
Πόσα άτοµα µένουν στο σπίτι σας? Τέσσερα 
Ποιος µαγειρεύει? Εγώ και η µητέρα µου 
Πόσα γεύµατα τρώτε την ηµέρα? 2 κύρια και πολλά ενδιάµεσα 
Ποια γεύµατα τρώτε έξω? Το βραδινό 

Γεύµατα Φορές / Εβδοµάδα Μέρος 
Πρωινό 2 Σπίτι 

Ενδιάµεσα γεύµατα Αρκετά Σπίτι - Εργασία - Έξω 
Μεσηµεριανό 7 Σπίτι 
Βραδινό 3 Σπίτι 
Άλλο 4 Έξω 

Ποιά είναι σηµαντικά πράγµατα για εσάς στην ώρα του γεύµατος? 
α) Ο τρόπος σερβιρίσµατος του φαγητού   
β) Ο τρόπος µαγειρέµατος του φαγητού Χ 
γ) Οι γαρνιτούρες ή/ και τα συνοδευτικά Χ 
δ) Να υπάρχει αρκετό φαγητό Χ 
ε) Να υπάρχει παρέα ή φίλοι Χ 
στ) Να υπάρχει κάποιος να µαγειρεύει   
ζ) Οτιδήποτε άλλο (Σηµειώστε τι είναι αυτό)   

  
Εξαιρετική: Χ Καλή:   

Πως είναι η όρεξη σας? 
Μέτρια:   Κακή:   

Ποιος κάνει τα ψώνια? Ο σύζυγος 
Χρησιµοποιείτε κατάλογο για τα ψώνια? Ναι: Χ Όχι:   
Σχεδιάζετε τα γεύµατα σας? Ναι:   Όχι: Χ 
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Σηµειώστε πόσο συχνά χρησιµοποιείται τις παρακάτω µεθόδους µαγειρέµατος? 
Συχνά - 1 Περιστασιακά – 2 Σπάνια - 3 Ποτέ - 4 

Μαγείρεµα Κρέας Λαχανικά 
Βράσιµο 2 2 
Τηγάνισµα 1 4 
Ψήσιµο 2 4 
Βράσιµο σε ατµό 4 4 
Ψητό στο grill 3 4 
Φούρνος µικροκυµάτων 1 2 
Ωµά 4 2 

Ελαιόλαδο:  Βούτυρο:   Μαργαρίνη: Χ Μαγειρεύετε συνήθως µε: 
Χοιρινό λίπος:  Άλλο: 

Βάζετε αλάτι στο φαγητό? Ναι: Χ Όχι:   
Αν ναι, πόσο? Ελάχιστο:  Μέτριο: Χ Πολύ:   
Πίνετε οινοπνευµατώδη ποτά? Ναι:   Όχι: Χ 
Είδος ποτού:   
Ποσότητα:   
Συχνότητα:   
Ποιά τρόφιµα νοµίζετε ότι είναι καλά για την  υγεία σας?   
Ποιά τρόφιµα νοµίζετε ότι σας βλάπτουν?   
Θα θέλατε να δοκιµάσετε νέα τρόφιµα? Ναι: Χ Όχι:   
Βγαίνετε συχνά έξω για φαγητό και ποτό? Ναι: Χ Όχι:   
Αν ναι, πόσο συχνά?   
Έχετε ιδιαίτερη προτίµηση σε κάποια συγκεκριµένη κουζίνα?   
Σας αρέσει να τρώτε έξω? Ναι: Χ Όχι:   
Αν ναι, τι φαγητά επιλέγετε συνήθως? Κυρίως ορεκτικά 
Καπνίζετε? Ναι:   Όχι: Χ 
Αν ναι, πόσα τσιγάρα καπνίζετε την ηµέρα?   
Έχετε κάποια φυσική δραστηριότητα? Ναι: Χ Όχι:   
Είδος άσκησης: Περπάτηµα 
Συχνότητα άσκησης: Καθηµερινά 
∆ιάρκεια άσκησης: 10 min 

Λόγω της εγκυµοσύνης έχω πολλές 
συναισθηµατικές µεταπτώσεις που µε οδηγούν να 
καταναλώνω αρκετά γλυκά. 

Υπάρχει κάτι άλλο στη ζωή σας που θα θέλατε να 
αναφέρετε, που πιθανόν να επηρεάζει τις διατροφικές

σας συνήθειες και επιλογές? 
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Με βάση όλα τα παραπάνω η έγκυος µπήκε σε διατροφικό πρόγραµµα και ο 

διαβητολόγος  συνέστησε σχήµα ινσουλινοθεραπείας και συγκεκριµένα:  

Μία βασική ανθρώπινη ινσουλίνη µακράς διαρκείας και αν µετά από 15 ηµέρες δεν 

υπάρχει η επιθυµητή ρύθµιση, προτείνονται µίγµατα 2 ώρες ανθρώπινης ινσουλίνης. 

 

 

Υπολογισµός: 

 

Ξεκινάµε µε τον υπολογισµό του ∆είκτη Μάζας Σώµατος (∆ΜΣ), όπου θα µας βοηθήσει 

να βρούµε σε ποια κατηγορία είναι η έγκυος. 

∆ΜΣ= Β(kg)/Y2 (m) 2 

∆ΜΣ= 33kg/ m2  

Βάσει του αποτελέσµατος του ∆ΜΣ η έγκυος χαρακτηρίζεται παχύσαρκη, διότι ο ∆ΜΣ> 

29). 

Έπειτα, υπολογίζω το Βασικό της Μεταβολισµό βάσει την εξίσωση των Mifflin-

St.Jeor(1990): 

ΒΜΓ = 10*Β(kg)+6,25*Υ(cm)-5*Η(yrs)-161 

      = 10*90+6,25*165-5*30-161 

      = 1620,25~1620kcal/day 

 

Στη συνέχεια, υπολογίζω τις Ενεργειακές της Ανάγκες(ΕΑ): 

ΕΑ=ΒΜ*PAL 

ΕΑ=1620*1,4 

ΕΑ=2268kcal/day 

 PAL=1,4 λόγω ελαφριάς εργασίας (ηµιαπασχόληση). 

 

Με βάση την προτεινόµενη πρόσληψη βάρους στην εγκυµοσύνη και την κατηγορία 

βάρους που βρίσκεται (παχύσαρκη), η συνολική πρόσληψη βάρους (κιλά) πρέπει να είναι 

το µέγιστο 6kg. Όµως. Η κ.Χ έχει ήδη πάρει 8kg µέχρι τον 7ο µήνα (αρχή γ’ τριµήνου) 
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προτείνουµε να ακολουθήσει µία ήπια υποθερµιδική δίαιτα 2000kcal ώστε να 

σταθεροποιηθούν τα κιλά της προχωρώντας η εγκυµοσύνη της. 

Συνεχίζοντας, θα υπολογιστούν οι ανάγκες στα µακροθρεπτικά συστατικά. Όσον αφορά 

τη συνολική πρόσληψη υδατανθράκων θα περιοριστεί στα 45% των συνολικών θερµίδων 

και θα µοιραστεί σε 3 γεύµατα και 3 ενδιάµεσα, ώστε να αποφευχθεί η υπερ- ή 

υπογλυκαιµία. Οι πρωτεΐνες καταλαµβάνουν το 20% των συνολικά προσλαµβανόµενων 

θερµίδων και στα λιπίδια αντιστοιχεί το υπόλοιπο 35% των προσλαµβανόµενων 

θερµίδων. 

 Τα ποσοστά των µακροθρεπτικών είναι: 

• Pr:20% 

• Cho:45% 

• Lip: 35% 

 

Καθορίζουµε το ποσοστό των µακροθρεπτικών συστατικών λαµβάνοντας υπόψη αυτά τα 

ποσοστά: 

Pr: (2000*20%)/4kcal=100gr 

Cho: (2000kcal*45%)/4kcal=225gr 

Lip: (2000kcal*35%)/9kcal=78gr 

 ∆ιαιρώ µε τις σταθερές 4, 4, 9 αντίστοιχα γιατί: 1gr Υδατανθράκων ή Πρωτεϊνών 

αποδίδει 4kcal, ενώ 1gr Λιπών αποδίδει 9kcal (Σύγχρονη ∆ιατροφή και 

∆ιαιτολογία Γ.Παπανικολάου) (73). 

 

 

Έπειτα ελέγχω την πρωτεϊνική επάρκεια του διαιτολογίου λαµβάνοντας υπόψη τη 

συνιστώµενη πρωτεϊνική πρόσληψη κατά την κύηση (Washington, DC, 2002, National): 

0,8gr/kg * Ι.Β= 0,8gr/kg * 61kg= 48,8 + 25gr/d= 73,8gr ελάχιστη ηµερήσια ποσότητα 

(72). 

 

Στη συνέχεια συντάσσουµε το διαιτολόγιο, µε τη χρήση του πίνακα των ισοδυνάµων: 

Exchanges # 

Exchanges 

Pr:100gr CHO:225gr Lip:78gr Kcal:2000 
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Γάλα(ηµιάπαχο) 2 16 24 10 240 

Φρούτα 4 - 60 - 240 

Λαχανικά 6 12 30 - 150 

Άµυλο 7 21 105 7 560 

Κρέας 

(ηµιάπαχο) 

7 49 - 21 385 

Λίπος 8 - - 40 360 

Σύνολο  98gr 219gr 78gr 1935kcal 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΟ 

 

Πρωινό: 1 ποτήρι γάλα 240ml(ελαφρύ 1,5% λιπαρά) 

              2 φρυγανιές πιτυρούχες 30gr 

              1 κ.γ  µαργαρίνη 

 

∆εκατιανό: 1 φλ. φυσικό χυµό πορτοκάλι 240ml 

 

Mεσηµεριανό: 120gr ψάρι ψητό 
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                        1 φλ. Ρύζι βρασµένο 

                        Σαλάτα εποχής (3 φλ. ωµά λαχανικά ή 1 ½ βρασµένα λαχανικά) 

                        4 κ.γ ελαιόλαδο (σε φαγητό και σαλάτα) 

 

Απογευµατινό: 1 µικρό µήλο  

 

Βραδινό:  90gr κοτόπουλο στήθος ψητό 

                 2 µικρές πατάτες ψητές 

                 1 φέτα ψωµί ολικής αλέσεως 

                 Σαλάτα εποχής (3 φλ. ωµά λαχανικά ή 1 ½ βρασµένα λαχανικά) 

                 3 κ.γ  ελαιόλαδο (σε φαγητό και σαλάτα) 

 

Προ ύπνου: 1 γιαούρτι (1,5% λιπαρά) ή 1 ποτήρι γάλα ελαφρύ 240ml 

                    1 αχλάδι 

 

 

 
 
 
 
 
 
∆ιαιτητικές οδηγίες για εγκύους που πάσχουν από Σ∆Κ 

 

 

 Να κάνετε µικρά και συχνά γεύµατα: Το καθηµερινό διαιτολόγιο περιλαµβάνει 5-

6 γεύµατα (3 κύρια γεύµατα και 2-3 ενδιάµεσα σνακ). 

  Προσέξτε τους υδατάνθρακες: Οι υδατάνθρακες είναι απαραίτητοι στην 

καθηµερινή διατροφή, ωστόσο δε µπορούν να καταναλώνονται αλόγιστα από τα 

άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη, γιατί ανεβάζουν αµέσως τα επίπεδα γλυκόζης στο 
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αίµα. Η διαβητική έγκυος θα πρέπει να µάθει να διακρίνει τα τρόφιµα που 

περιέχουν υδατάνθρακες και να τα υπολογίζει.  

 Κατανοµή υδατανθράκων µέσα στην ηµέρα: Να αποφεύγετε την πρόσληψη 

πολλών υδατανθράκων µαζί σε ένα γεύµα, διότι προκαλείται ταχεία αύξηση της 

γλυκόζης στο αίµα. 

 Ποικιλία τροφίµων από όλες τις οµάδες τροφίµων σε κάθε γεύµα: η ποικιλία στην 

κατανάλωση από όλες τις οµάδες τροφίµων (δηµητριακών, κρέατος, λίπους, 

λαχανικών, γαλακτοκοµικών και φρούτων) εξασφαλίζει την πρόσληψη όλων των 

απαραίτητων θρεπτικών συστατικών, βιταµινών και µετάλλων. 

 Να αποφεύγετε τα τρόφιµα για διαβητικούς, γιατί αν και δεν περιέχουν ζάχαρη, 

είναι πλούσια σε φρουκτόζη και λιπαρά και ενδέχεται να προκαλέσουν αύξηση 

των λιπιδίων στο αίµα. 

 Να αποφεύγετε τους απλούς υδατάνθρακες που προκαλούν ταχεία αύξηση της 

γλυκόζης στο αίµα όπως: Επιτραπέζια ζάχαρη (λευκή ή µαύρη), φρουκτόζη, µέλι, 

µαρµελάδα, γλυκά, κέικ, κρουασάν, µπισκότα, παγωτά και αναψυκτικά µε 

ζάχαρη, χυµούς φρούτων και αποξηραµένα φρούτα, ροφήµατα µε ζάχαρη (π.χ. 

milkshake, σοκολάτα),αλκοολούχα ποτά  (κυρίως τα πιο γλυκά), δηµητριακά  µε 

ζάχαρη, µέλι ή σοκολάτα και µπάρες δηµητριακών ,άσπρο ψωµί, αποφλοιωµένο 

ρύζι και άσπρα ζυµαρικά. 

Ωστόσο, σύµφωνα µε τις τελευταίες επίσηµες συστάσεις η ζάχαρη και άλλοι 

απλοί υδατάνθρακες µπορούν να χρησιµοποιηθούν ως πηγή υδατανθράκων, αλλά 

θα πρέπει να καλυφθεί επαρκώς µε υπογλυκαιµικά φάρµακα ή ινσουλίνη και µε 

την καθοδήγηση γιατρού και ειδικού διαιτολόγου. 

 Να προτιµάτε τους σύνθετους υδατάνθρακες σε µικρή ποσότητα που είναι 

πλούσιοι σε φυτικές ίνες και δεν προκαλούν ταχεία αύξηση της γλυκόζης: 

• ∆ηµητριακά ολικής αλέσεως, νιφάδες βρώµης ή µούσλι, χωρίς επιπλέον 

ζάχαρη. 

• Μαύρο ψωµί (σικάλεως, ολικής αλέσεως, πολύσπορο κ.α.). 

• Μαύρο (µη αποφλοιωµένο) ρύζι και ζυµαρικά. 

• Φρούτα (τα πιο άγουρα) και λαχανικά. 

• Όσπρια. 
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 Να προτιµάτε τη χρήση ελαιολάδου ως κύριο έλαιο στη διατροφή σας και να 

αποφεύγετε το βούτυρο, τις µαργαρίνες και τα σπορέλαια στο µαγείρεµα και τη 

σαλάτα. 

 Να επιλέγετε τρόφιµα πλούσια σε µονοακόρεστα, απαραίτητα λιπαρά οξέα και ω-

3 όπως: ελαιόλαδο, ανάλατοι και ωµοί (ή άψητοι ) ξηροί καρποί (καρύδια, 

αµύγδαλα, ηλιόσποροι, πασατέµπος), λιπαρά ψάρια (σαρδέλα, σκουµπρί, 

σολοµός, ρέγκα, γαύρος, µαρίδα, αντσούγια), θαλασσινά (µαλάκια και 

οστρακοειδή) και αβοκάντο. 

 Να επιλέγετε τρόφιµα πλούσια σε φυτικές ίνες όπως: φρούτα, λαχανικά, 

δηµητριακά ολικής αλέσεως, µαύρο ψωµί, όσπρια και λαδερά . 

 Να προτιµάτε τα βραστά και ψητά φαγητά και να αποφεύγετε τελείως τα 

τηγανιτά φαγητά. 

 Να περιορίσετε όσο γίνεται το αλάτι και να το αντικαταστήσετε µε µυρωδικά, 

λεµόνι, µπαχαρικά, ξύδι, κ.α  

  Να εκπαιδευτείτε, µε τη βοήθεια ειδικού διαιτολόγου, στο να υπολογίζετε  τα 

ισοδύναµα  υδατανθράκων και στην ενσωµάτωσή τους στο διαιτολόγιο ανάλογα  

µε τη φαρµακευτική  σας αγωγή .   

 Να έχετε µαζί σας πάντα 1 φακελάκι ζάχαρη ή µία καραµέλα για την 

αντιµετώπιση της υπογλυκαιµίας. 

 Συνεχής «αυτοέλεγχος» των επιπέδων γλυκόζης (71). 

 

 

 

Συστάσεις σε εµφάνιση υπογλυκαιµίας 
 

Ως υπογλυκαιµία ορίζεται η διαταραχή που χαρακτηρίζεται από χαµηλή 

συγκέντρωση γλυκόζης στο αίµα µε χαρακτηριστική αλλά και µη ειδική 

συµπτωµατολογία. Η χορήγηση 15-20gr γλυκόζης ή ζάχαρης από το στόµα δρα µέσα σε 

10-15 λεπτά και διορθώνει την υπογλυκαιµία. Η χορήγηση γάλακτος ή χυµού φρούτων 

διορθώνει την υπογλυκαιµία πιο αργά και κατά µικρότερο βαθµό από ότι η γλυκόζη.  

Περιµένουµε 15 λεπτά και µετά επαναλαµβάνουµε τη µέτρηση του σακχάρου στο αίµα 
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για να διαπιστώσουµε ότι η υπογλυκαιµία έχει διορθωθεί. Αν ο χρόνος για το επόµενο 

γεύµα είναι µικρότερος από 1 ώρα, τότε µετά τη διόρθωση της υπογλυκαιµίας ο ασθενής 

λαµβάνει κανονικά το γεύµα του. Αν ο χρόνος για το επόµενο γεύµα είναι µεγαλύτερος 

της 1 ώρας, τότε µετά τη διόρθωση της υπογλυκαιµίας χορηγούνται επιπλέον 15gr 

υδατάνθρακες. Σε ασθενείς µε σοβαρή υπογλυκαιµία και αδυναµία συνεργασίας 

χορηγούνται ενδοφλεβίως 50ml διαλύµατος γλυκόζης 50%. Επίσης µπορεί να χορηγηθεί 

γλυκαγόνη ενδοµυϊκώς ή υποδορίως σε δόση 1mg. Επίσης, η χορήγηση γλυκαγόνης 

µπορεί να γίνει και διαρρινικά µε ειδικής φαρµακοτεχνίας σκεύασµα.  

Η πρόληψη της υπογλυκαιµίας συνίσταται στην κατάλληλη ενηµέρωση –

εκπαίδευση του διαβητικού και των συγγενών του. Ύστερα από µία υπογλυκαιµία ο 

ασθενής πρέπει να σκεφτεί ποια ήταν η αιτία της. Αν δεν υπάρχει αιτία, πρέπει να 

µειωθεί η δόση της ινσουλίνης που προκάλεσε την υπογλυκαιµία κατά 10-20% (πάντα σε 

συνεργασία µε τον ιατρό). ∆εν πρέπει να ξεχνάµε ότι µετά την υπογλυκαιµία ο ασθενής 

είναι ευαίσθητος στην ινσουλίνη και υπάρχουν αυξηµένες πιθανότητες για νέο επεισόδιο. 

 

Τα συνηθέστερα αίτια υπογλυκαιµίας: 

 

• Λήψη αυξηµένης ποσότητας ινσουλίνης 

• Καθυστέρηση στη λήψη γευµάτων ή γευµατιδίων (snacks) 

• Παράλειψη γευµάτων ή γευµατιδίων (snacks) 

• Εντατικοποιηµένη ινσουλινοθεραπεία 

• Αυξηµένη σωµατική δραστηριότητα, ιδιαίτερα όταν αυτή δεν είναι 

προγραµµατισµένη 

• Σωµατική άσκηση παρατεταµένης διάρκειας ή αυξηµένης έντασης 

• Λήψη οινοπνεύµατος (57). 

 

 

Συστάσεις σε εµφάνιση υπεργλυκαιµίας 
 

Σε περίπτωση που η έγκυος εµφανίζει συχνά επεισόδια υπεργλυκαιµίας, θα 

πρέπει να συζητήσει µε τον ιατρό της, προκειµένου να επαναπροσδιορίσουν τις µονάδες 
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ινσουλίνης που χρησιµοποιεί. Βέβαια, θα πρέπει η ίδια να έχει ακολουθήσει πλήρως τις 

διαιτητικές οδηγίες, ώστε να µην καταναλώνει τρόφιµα τα οποία είναι επιβλαβή (58). 
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Κεφάλαιο 3ο: «Ειδικές περιπτώσεις στο ∆ιαβήτη Κύησης και 
διατροφική αντιµετώπιση» 
 
 
Φυσική δραστηριότητα (Φ∆) 

Η άσκηση κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης όλο και περισσότερο τυγχάνει 

γενικότερης αποδοχής. Εντούτοις, υπάρχουν πολλές αµφισβητήσεις. Από τις εργασίες 

που ανακοινώθηκαν κατά το 4° ∆ιεθνές Συµπόσιο για το διαβήτη της κύησης (Σικάγο 

1997), έγινε φανερό, ότι η άσκηση είναι δυνατόν να αποτελέσει µέρος της θεραπευτικής 

παρέµβασης στις γυναίκες µε διαβήτη της κύησης, οι οποίες δεν παρουσιάζουν ιατρικό ή 

γυναικολογικό πρόβληµα. Η άσκηση φαίνεται να βελτιώνει το γλυκαιµικό έλεγχο, 

κυρίως µε αύξηση της ευαισθησίας των ιστών στη δράση της ινσουλίνης. Κατά συνέπεια 

είναι δυνατόν να ελαττωθούν τόσο οι τιµές γλυκόζης νηστείας, όσο και οι 

µεταγευµατικές (59,60). 

To πρόγραµµα της άσκησης σχεδιάζεται προσεκτικά µιας και 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. Σε κάθε µορφή άσκησης πρέπει 

ταυτοχρόνως να γίνεται παρακολούθηση: 

α. του καρδιακού ρυθµού του εµβρύου (µεταβολή αποτελεί ένδειξη δυσφορίας 

του εµβρύου, ορισµένοι ερευνητές παρατήρησαν βραδυκαρδία, οι περισσότεροι 

όµως δε διαπίστωσαν διαταραχή του ρυθµού), 

β. της αρτηριακής πίεσης της εγκύου που δε 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. 
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Τέλος, οι περισσότερες γυναίκες είναι ικανές να ασκηθούν δύο εβδοµάδες µετά 

από κολπικό τοκετό, ενώ µετά από καισαρική τοµή, θα χρειασθεί να περάσουν 4-6 

εβδοµάδες για να µετάσχουν σε πρόγραµµα άσκησης. 

 

 

Η θετική της επίδραση στην κύηση και η συµβολή της στην µείωση των 

επιπέδων της γλυκόζης. 

 

Μετά από µια αναθεώρηση των διαθέσιµων στοιχείων, αυτή η “δήλωση” έχει 

σχεδιαστεί για να πείσει τις γυναίκες για τη θετική επίδραση της αεροβικής άσκησης σε 

αυτήν, τόσο κατά την περίοδο της εγκυµοσύνης όσο και µετά τον τοκετό. Οι µελέτες 

δείχνουν ότι στις περισσότερες περιπτώσεις η άσκηση είναι ασφαλής τόσο για τη µητέρα 

όσο και για το έµβρυο που υποστηρίζουν τις συστάσεις για να αρχίσουν ή να συνεχίσουν 

την άσκηση στις περισσότερες εγκυµοσύνες τέτοιου είδους ασχολίες. Απέδειξαν λοιπόν 

πως µέσω της συστηµατικής αερόβιας άσκησης µειώνεται η συγκέντρωση νηστείας της 

γλυκόζης, αυξάνεται η ευαισθησία στην ινσουλίνη και βελτιώνεται η 

καρδιοαναπνευστική λειτουργία. Αναφέρεται ότι µια ελαφρά Φ∆ (2,5 khm 

περπάτηµα/hour) είναι δυνατόν να αντικαταστήσει ή να καθυστερήσει τη θεραπεία µε 

ινσουλίνη. Συνεχίζοντας, σε µια σωµατική δραστηριότητα µπορεί να αποδοθεί και η 

µείωση του κινδύνου εµφάνισης δυσανοχής στη γλυκόζη στις παχύσαρκες γυναίκες. 

Αντίθετα, έγκυες µε χαµηλό ∆ΜΣ έχουν το ίδιο ποσοστό ανάπτυξης Σ∆Κ ανεξάρτητα 

από το αν ασκούνται ή όχι. Στις παχύσαρκες γυναίκες η αερόβια άσκηση ελαττώνει την 

υπερινσουλιναιµία και τα επίπεδα γλυκόζης του πλάσµατος εξαιτίας της µείωσης της 

ηπατικής παραγωγής γλυκόζης και την αύξηση της χρήσης των υδατανθράκων από τους 

µύες που συµµετέχουν. ∆εν έχει γίνει κατανοητός ο ακριβής µηχανισµός για τη µείωση 

της υπεργλυκαιµίας µέσω της άσκησης αλλά υποθέτουµε ότι κατά τη διάρκεια του Σ∆Κ 

η άσκηση επιδρά στους διαβητογόνους παράγοντες της εγκυµοσύνης. Ερευνάται η 

επίδραση της Φ∆ στη δέσµευση της ινσουλίνης, στη µετατόπιση των 

ινσουλίνοευαίσθητων GLUT-4 στους περιφερικούς ιστούς και στη βασική ηπατική 

παραγωγή γλυκόζης. Η χρησιµοποίηση της γλυκόζης από τους µύες αυξάνεται στη 

ελαφριά ή µέτρια άσκηση και συνεχίζει να αυξάνεται για όση ώρα διαρκεί αυτή. 
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Η άσκηση θα πρέπει να πραγµατοποιείται 3 φορές την εβδοµάδα για 20’ σε 

δροσερό περιβάλλον και µε επαρκή πρόσληψη υγρών (64,65,66,67). 

Οδηγίες για λήψη υδατανθράκων πριν και  κατά τη διάρκεια της άσκησης 

Άσκηση Σάκχαρο αίµατος Γευµατίδιο 

Σύντοµη, µέτριας έντασης <180mg/dl 

>180mg/dl 

1φέτα ψωµί ή 1 µικρό φρούτο 

Τίποτε 

Ενδιάµεσης διάρκειας και 

µέτριας έντασης 

<100mg/dl 

100-240mg/dl 

>240mg/dl 

1 φρούτο+1 φέτα ψωµί 

1 φρούτο ή 1 φέτα ψωµί 

Τίποτε 

∆ιάρκειας 2 ωρών και άνω 

έντονη* 

 2 φέτες ψωµί + 60gr κρέας ή 

τυρί πριν την άσκηση 

Επιπλέον, πρέπει να γίνεται µέτρηση του σακχάρου κάθε µία ώρα και αν το σάκχαρο 

αίµατος είναι κάτω του 180mg/dl να λαµβάνεται γευµατίδιο αποτελούµενο από 

υδατάνθρακες που απορροφώνται γρήγορα όπως 1 φέτα ψωµί ή 1 µικρό φρούτο ή ½ 

φλυτζάνι του τσαγιού άπαχο παγωτό ή 120gr χυµού ή αναψυκτικού (όχι τύπου light). 

 

 

 

Χορτοφαγική διατροφή 

Ιδιαίτερη προσοχή πρέπει να δίνει η έγκυος - χορτοφάγος στην ισοζυγισµένη 

διατροφή. Η χρησιµοποίηση πρωτεΐνης στη µικτή δίαιτα είναι περίπου 70%, ενώ σε 

περιπτώσεις αυστηρής χορτοφαγίας είναι ακόµα µικρότερη. Επιπρόσθετα, το ασβέστιο 

δεσµεύεται από το οξαλικό οξύ των λαχανικών, µε αποτέλεσµα να δηµιουργούνται 

αυξηµένες απαιτήσεις. Επίσης, διατρέχει αυξηµένο κίνδυνο έλλειψης της βιταµίνης Β12 

που βρίσκεται στα ζωικά τρόφιµα. Είναι πολύ σηµαντικό να καταναλώνει 

γαλακτοκοµικά προϊόντα, καθώς αποτελούν καλή πηγή πρωτεϊνών και ασβεστίου. Στην 

αντίθετη περίπτωση προτείνεται η κατανάλωση ειδικών συµπληρωµάτων διατροφής 

(76). 
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Έφηβη 

Βάσει των DRI’s των θρεπτικών συστατικών παρατηρούµε πως στο µεγαλύτερο 

ποσοστό οι τιµές αυτών είναι αυξηµένες. Αυτό συµβαίνει γιατί έχουµε την παράλληλη 

ανάπτυξη µητέρας και εµβρύου. Στις έφηβες έγκυες υπάρχουν τα ίδια είδη ανεπάρκειας 

µε τις ενήλικες έγκυες αλλά στις πρώτες είναι πιο συχνό. Συγκεκριµένα απαιτούνται 

συµπληρώµατα όπως Fe, Mg, Ca, Zn, Cu, φυτικές ίνες, φυλλικό οξύ, βιταµίνη D και 

βιταµίνη Ε. Συνήθως όµως στις έφηβες υπάρχει ο διαβήτης τύπου 1 (προϋπάρχον) και όχι 

ΣΚ∆ (74,75). 

 

Ναρκωτικά 

Όπως ακριβώς τα βασικά θρεπτικά στοιχεία από την τροφή περνούν µέσω του 

πλακούντα στο αίµα του εµβρύου, µε τον ίδιο ακριβώς τρόπο περνούν και άλλες ουσίες 

βλαβερές, όπως η καφεΐνη, το αλκοόλ, ο καπνός, τα ναρκωτικά και οι γλυκαντικές 

ουσίες. Εκτός από τη διατροφή της, κάθε γυναίκα οφείλει προτού µείνει έγκυος να 

µετριάσει, αν όχι να διακόψει εντελώς τις «αποδεκτές» βλαπτικές ουσίες, δεδοµένου 

εξάλλου ότι οι περισσότερες από αυτές έχουν εξαιρετικά αρνητικές επιδράσεις. 

Στο 5ο Ευρωπαϊκό Συνέδριο ανακοινώθηκε ότι τα φάρµακα, το κάπνισµα, το αλκοόλ και 

τα ναρκωτικά µπορεί αν προκαλέσουν ανωµαλίες στα σπερµατοζωάρια, όπως επίσης και 

να είναι αιτίες για την παρουσίαση συγγενών ανωµαλιών στα έµβρυα ή ακόµα και για 

αποβολές εµβρύου. Εποµένως και οι άντρες πρέπει να απέχουν από την κατανάλωση 

τέτοιων ουσιών πριν ακόµα αποφασίσουν να αποκτήσουν παιδί. 

Αρκετά τρόφιµα και ορισµένες βιταµίνες που περιλαµβάνονται σε αυτά µπορούν 

να βοηθήσουν στην ελάττωση της κατανάλωσης τέτοιων ουσιών. Οι βιταµίνες της 

οµάδας Β, το ασβέστιο, ο σίδηρος, το µαγνήσιο και το ποτάσιο, ελαττώνουν τη διάθεση 

για τσιγάρο, καφέ και αλκοόλ, ενώ οι ηλιόσποροι, οι ντοµάτες και οι µελιτζάνες έχουν 

ορισµένες ιδιότητες παρόµοιες µε εκείνες της νικοτίνης (52).  

 

Αλκοόλ 

Όταν η έγκυος καταναλώνει αλκοόλ, το αλκοόλ εισχωρεί στη ροή αίµατος του 

εµβρύου στην ίδια συγκέντρωση όπως και στο αίµα της εγκύου. ∆υστυχώς το νευρικό 

σύστηµα, το συκώτι και τα νεφρά του εµβρύου, δεν είναι ακόµη καλά σχηµατισµένα, µε 
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αποτέλεσµα να µη µπορούν να απορροφήσουν και να αποβάλλουν το αλκοόλ τόσο 

γρήγορα όσο η έγκυος, µε αποτέλεσµα το αλκοόλ να µένει περισσότερο χρόνο στο αίµα 

του εµβρύου παρά στο αίµα της µητέρας. Η κατανάλωση αλκοόλ κατά την εγκυµοσύνη 

εµποδίζει την παροχή οξυγόνου διαµέσου του οµφάλιου λώρου και µπορεί να 

προκαλέσει σοβαρές επιπτώσεις στην ανάπτυξη και υγεία του εµβρύου. 

Η κυριότερη αρνητική επίδραση της κατανάλωσης αλκοόλ κατά τη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης είναι η εµφάνιση του εµβρυϊκού συνδρόµου του οινοπνεύµατος (FAS). Το 

σύνδροµο αυτό παρατηρείται σε χαµηλή αλλά σηµαντική συχνότητα, στα βρέφη των 

οποίων οι µητέρες καταναλώνουν υπερβολικές ποσότητες οινοπνεύµατος στη διάρκεια 

της εγκυµοσύνης τους. Αυτό το σύνδροµο έχει χαρακτηρισθεί ως «συνέπειες µέθης που 

διαρκούν σε όλη τη ζωή» και οδηγεί σε χαµηλό βάρος γέννησης, προγεννητική και 

µεταγεννητική αναστολή της ανάπτυξης, αναπτυξιακή και διανοητική καθυστέρηση, 

διαταραχές στο νευρικό σύστηµα, χαµηλό δείκτη νοηµοσύνης, ανωµαλίες του προσώπου 

(µικρή περίµετρος κεφαλής, χαµηλή ρινική πρόσφυση, ρινικές πτυχώσεις, µικροί 

βλεφαρικοί ιστοί, λεπτό άνω χείλος), ανωµαλίες της ανάπτυξης, ανωµαλίες στις 

αρθρώσεις και υψηλό ποσοστό νεογνικής θνησιµότητας. Αργότερα, τα παιδιά µε FAS 

παρουσιάζουν προβλήµατα στη µάθηση, τη συµπεριφορά και την κοινωνικότητα και 

γενικά στερούνται κρίσης, ενώ όσα έχουν προσβληθεί σοβαρά από το σύνδροµο αυτό, 

ποτέ δε φτάνουν τα συνοµήλικά τους πνευµατικά ή σωµατικά. 

Εξάλλου και οι άντρες που πίνουν πολύ, διατρέχουν επίσης υψηλό κίνδυνο να 

αποκτήσουν µωρά µε χαµηλό βάρος γέννησης, συγγενείς ανωµαλίες και FAS. Κάθε 

φορά που µία έγκυος καταναλώνει αλκοόλ, ένα µέρος από αυτό φτάνει στο αίµα του 

εµβρύου, γεγονός που είναι ιδιαίτερα επιβλαβές στην κρίσιµη περίοδο µεταξύ 6ης και 

12ης εβδοµάδας. Ωστόσο, αυτό δε σηµαίνει ότι σε άλλη περίοδο της εγκυµοσύνης δεν 

είναι επικίνδυνο. Αντίθετα, κάθε περίοδος ανάπτυξης που επηρεάσθηκε, φαίνεται ότι 

δηµιουργεί τις δικές της ανωµαλίες. Επίσης, η κατανάλωση αλκοόλ στους τελευταίους 

έξι µήνες της εγκυµοσύνης µπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο λευχαιµίας στο βρέφος. Έτσι 

λοιπόν, οι γυναίκες που είναι έγκυες απαγορεύεται αυστηρά να καταναλώνουν 

οινοπνευµατώδη ποτά (Kaiser and Allen L, 2002) (69). 
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Καφεΐνη  

Η καφεΐνη είναι ένα τονωτικό που προκαλεί εθισµό, αυξάνει τους καρδιακούς 

παλµούς, ερεθίζει το νευρικό σύστηµα, επιταχύνει το βασικό µεταβολισµό, προκαλεί 

µεταβολές οι οποίες επηρεάζουν τον καρδιακό παλµό, την αναπνοή και την ανάπτυξη 

του εµβρύου. Εκτός από τον καφέ, µεγάλες ποσότητες καφεΐνης περιέχουν διάφορα είδη 

όπως η σοκολάτα, το κακάο, τα χάπια διαίτης, τα αναλγητικά, τα διουρητικά και τα 

διεγερτικά. 

Τα τελευταία χρόνια έχουν εµφανιστεί στοιχεία που λένε ότι η κατανάλωση 

καφεΐνης κατά την κύηση έχει αρκετές δυσµενείς επιδράσεις στην πορεία της και στο 

βάρος του νεογνού. Η καφεΐνη είναι γνωστό ότι διαπερνά τον πλακούντα, έχει 

παρατεταµένη ηµιπερίοδο ζωής στις εγκύους και µεταβολίζεται ελάχιστα από το έµβρυο. 

Η υψηλή πρόσληψη καφεΐνης στο τρίτο τρίµηνο µπορεί να είναι ένας παράγοντας 

κινδύνου για την καθυστερηµένη ενδοµήτρια ανάπτυξη και τη γέννηση µικρού για την 

κυητική ηλικία νεογνού, ειδικότερα εάν το έµβρυο είναι αγόρι. Επιπλέον, µεταξύ 

καπνιστών που πίνουν µεγάλες ποσότητες καφεΐνης κατά το πρώτο τρίµηνο της 

εγκυµοσύνης, ο κίνδυνος χαµηλού βάρους γέννησης και πρόωρου τοκετού 

διπλασιάζεται. Η καφεΐνη εµποδίζει την απορρόφηση σηµαντικών ιχνοστοιχείων για τον 

οργανισµό όπως το ασβέστιο και ο σίδηρος, κυρίως όταν καταναλώνεται µία ώρα πριν ή 

µετά το γεύµα. Επιπλέον, η καφεΐνη έχει διουρητικές ιδιότητες, µε αποτέλεσµα να 

χάνεται ένα σηµαντικό ποσοστό νερού και ηλεκτρολυτών, τα οποία είναι απαραίτητα 

κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης. Μία συνετή οδηγία είναι η αποφυγή κατανάλωσης 

καφεΐνης σε ποσότητες µεγαλύτερες των 300mg/day. Η ποσότητα αυτή για να 

µεταφραστεί σε µερίδες αναφέρεται ότι η ποσότητα καφεΐνης είναι περίπου: 85mg/150gr 

φλ. καφέ φίλτρου, 60mg/150gr φλ. στιγµιαίου καφέ, 40mg/30gr φλ.espresso, 

30mg/150gr φλ. τσαγιού από φύλλα ή σακουλάκι και 36mg/340gr αναψυκτικού τύπου 

κόλα (Kaiser and Allen l, 2002) (69). 

 

 

Κάπνισµα  

Ο καπνός περιέχει ένα πλήθος χηµικών ουσιών, τα οποία είναι τοξικά και 

µεταφέρονται στο έµβρυο από την πρώτη στιγµή της σύλληψης. Οι χηµικές ουσίες του 
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καπνού του τσιγάρου που απορροφώνται, εµποδίζουν άµεσα την ανάπτυξη του εµβρύου, 

περιορίζοντας τον αριθµό των παραγόµενων κυττάρων στο σώµα και τον εγκέφαλο του 

κυήµατος. Το παθητικό κάπνισµα είναι ο σηµαντικότερος παράγοντας παιδικής 

θνησιµότητας. Όταν µία έγκυος εισπνέει τον καπνό ενός τσιγάρου, το επίπεδο του 

οξυγόνου στο αίµα της και σε αυτό που φτάνει στο έµβρυο, πέφτει δραµατικά. Η 

νικοτίνη κάνει τα αιµοφόρα αγγεία να συστέλλονται και έτσι να περιορίζουν την 

ποσότητα του αίµατος που πηγαίνει στον πλακούντα, εµποδίζοντας έτσι τη διατροφή του 

εµβρύου. Το επίπεδο µονοξειδίου του άνθρακα είναι υψηλότερο στο αίµα της 

καπνίστριας µε αποτέλεσµα να συγκεντρώνεται στο αίµα του εµβρύου και ως δηλητήριο 

που είναι, περιορίζει την ποσότητα του οξυγόνου που µπορεί να µεταφέρει το αίµα. Το 

χαµηλό βάρος γέννησης των νεογέννητων και η καθυστέρηση στην ενδοµήτρια 

ανάπτυξη, παιδιών που προέρχονται από καπνίστριες µητέρες, αυξάνουν τις πιθανότητες 

για διάφορες ασθένειες σε πολύ σηµαντικό βαθµό, γιατί τα βρέφη αυτά έχουν παράλληλα 

τρεις φορές µειωµένη την ικανότητα να παράγουν αντισώµατα και να αµύνονται κατά 

των λοιµώξεων, σε σύγκριση µε τα νεογέννητα των µη καπνιστριών εγκύων. Έτσι τα 

βρέφη αυτά είναι πιο ευάλωτα στις πνευµονίες, βρογχίτιδες, ωτίτιδες και άλλες 

λοιµώξεις. 

Τα µωρά µητέρων που καπνίζουν έχουν τις διπλάσιες πιθανότητες να πεθάνουν 

από σύνδροµο αιφνίδιου εµβρυϊκού θανάτου και από σύνδροµο αιφνίδιου βρεφικού 

θανάτου σε σχέση µε τα έµβρυα και τα βρέφη αντίστοιχα των γυναικών που δεν 

καπνίζουν. Τα παιδιά από πατέρες που καπνίζουν πολύ έχουν διπλάσιες πιθανότητες να 

γεννηθούν µε κάποιας µορφής δυσπλασία. 

Το κάπνισµα µπορεί να έχει µακροχρόνιες επιπτώσεις. Έχει διαπιστωθεί ότι παιδιά 

καπνιστών που εξετάστηκαν στην ηλικία των πέντε, των επτά και των έντεκα χρόνων 

παρουσιάζουν µειωµένη ανάπτυξη, διαταραχές στη συµπεριφορά και δυσκολίες 

µάθησης. 

Μελέτες έχουν αποδείξει ότι το κάπνισµα κατά την περίοδο της εγκυµοσύνης 

αυξάνει τον κίνδυνο κολπικής αιµορραγίας, καρδιαγγειακών παθήσεων, 

πνευµονοπαθειών και καρκίνου στη µητέρα και σχετίζεται µε την απόκτηση παιδιών 

χαµηλού βάρους και µε πάσης φύσεως συγγενείς δυσπλασίες όπως είναι το λυκόστοµα, 

το λαγώχειλο και οι ανωµαλίες του κεντρικού νευρικού συστήµατος, µε το βαθµό 
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κινδύνου να είναι µεγαλύτερος από διπλάσιο σε εκείνες που καπνίζουν υπερβολικά. Έτσι 

λοιπόν, συστήνεται αυστηρά από τους ειδικούς να αποφεύγεται τελείως από τις έγκυες 

γυναίκες (70). 

 

Πολλαπλή και εξωσωµατική κύηση 

Υπάρχουν σαφείς ενδείξεις ότι πρόσφατα παρατηρείται µια αύξηση της 

συχνότητας  των πολλαπλών κυήσεων. Οι πολλαπλές εγκυµοσύνες συνεχώς αυξάνονται 

λόγω των θεραπειών γονιµοποίησης και των εγκυµοσύνων σε προχωρηµένη ηλικία Αυτό 

σηµαίνει ότι αυξάνονται και οι γεννήσεις µικρού βάρους νεογνών (<2500gr), καθώς και 

η συχνότητα των πρόωρων τοκετών (<από την 37η εβδοµάδα). 

Το µέσο βάρος των διδύµων την 37η εβδοµάδα, που συνήθως συµβαίνει ο 

τοκετός, είναι 2300-2600gr και των τριδύµων είναι περίπου 1800gr, ενώ ο µέσος χρόνος 

του τοκετού τους είναι η 33η µε 34η εβδοµάδα. Έχει υπολογισθεί ότι περίπου τα 2/3 των 

πολλαπλών κυήσεων είναι το αποτέλεσµα θεραπειών γονιµοποίησης. Η πολλαπλή 

εγκυµοσύνη µπορεί να επηρεάσει την υγεία της µητέρας γιατί αυξάνεται ο κίνδυνος 

εµφάνισης προεκλαµψίας, σιδηροπενικής αναιµίας και άλλων επιπλοκών όπως: 

Στην εγκυµοσύνη Στο έµβρυο  
Προεκλαµψία Κακή ενδοµήτρια ανάπτυξη 

Σιδηροπενική αναιµία Απώλεια εµβρύου 

Νεφρική προβλήµατα Θάνατος νεογνού 

Πρόωρος τοκετός Συγγενής ανωµαλίες 

Καισαρική τοµή Σύνδροµο αναπνευστικής δυσχέρειας 

Προδροµικός πλακούντας Εγκεφαλική αιµορραγία 

Υπερέµεση εγκυµοσύνης Αµφιβληστροειδοπάθεια 

 Σήψη 

 Ασφυξία 

 Εγκεφαλική παράλυση 

Επιπλοκές που πιθανά εµφανίζουν λόγω πολλαπλής εγκυµοσύνης (68). 
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Επίσης, τα βρέφη που επιζούν από µια πολλαπλή εγκυµοσύνη είναι συνήθως 

ελλειποβαρή και πρόωρα. Επιπλέον είναι πιθανόν να γεννηθούν µε µία ή πολλαπλές 

συγγενείς ανωµαλίες και να αναπτύξουν αναπνευστικά και άλλα προβλήµατα. Στις ΗΠΑ 

το 1996, οι πολλαπλοί τοκετοί (multiple deliveries) αποτέλεσαν το 2,7% όλων των 

τοκετών, αλλά επίσης ήταν και η αιτία του 16% των θανάτων µέσα στον πρώτο µήνα 

ζωής του βρέφους. Ικανοποιητική αύξηση βάρους της µητέρας είναι πολύ σηµαντική για 

την επιτυχή έκβαση της (74). 

Αριθµός κυηµάτων Βάρος (kg) µητέρας 

Την 24η εβδοµάδα 

Ολική πρόσληψη 

βάρους(kg) 

Εβδοµάδα κύησης 

Ένα  5,5-6 11,5-16 38-41 

*∆ίδυµα 11-11,5 18-20,5 36-37 

**Τρίδυµα 16-16,5 23-27 34-35 

*Σε δίδυµη κύηση εβδοµαδιαία αύξηση 0,75kg στο β’ και γ’ τρίµηνο είναι ιδανική. 

**Σε τετράδυµα η αύξηση βάρους πρέπει ν’ ανέρχεται στα 23kg την 24η εβδοµάδα 

κύησης. 

Πηγή:Luke B:Managing maternal nutrition and postpartum, Perinat Nutr Rep 1997(από 

στατιστική έρευνα το 1994 στις ΗΠΑ) 

Όπως στην απλή εγκυµοσύνη, έτσι και στην εγκυµοσύνη διδύµων, η αύξηση του 

βάρους της εγκύου είναι γραµµικά συνδεδεµένη µε το βάρος των διδύµων στον τοκετό. 

Ελλειποβαρείς γυναίκες γεννούν δίδυµα φυσιολογικού βάρους (περισσότερο από 2500-

3000gr) όταν το βάρος που πήραν κατά την εγκυµοσύνη ήταν 20-24 κιλά, ενώ οι 

γυναίκες φυσιολογικού βάρους δίδυµα όταν το βάρος που πήραν κατά την εγκυµοσύνη 

ήταν 18,5-20 κιλά.  Οι συστάσεις του Ιατρικού Ινστιτούτου των ΗΠΑ είναι η αύξηση του 

σωµατικού βάρους κατά 16-20 κιλά ή περίπου 700γρ την εβδοµάδα κατά το 2ο και 3ο 

τρίµηνο, ώστε η κύηση να είναι επιτυχής και να γεννηθούν φυσιολογικού βάρους νεογνά. 

Αν και δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία, η µικρή αύξηση του σωµατικού βάρους κατά 2-3 

κιλά στο 1ο τρίµηνο, ίσως έχει ευεργετικά αποτελέσµατα. ∆εν υπάρχουν επαρκή στοιχεία 

για τις τρίδυµες κυήσεις αλλά µπορεί ενδεχοµένως να συσταθεί µια αύξηση του 

σωµατικού βάρους κατά 23 κιλά . 

Λαµβάνοντας υπόψη ότι ο τοκετός σε τέτοιες περιπτώσεις συµβαίνει συνήθως 

κατά την 33η µε 34η εβδοµάδα, πρέπει να συστήνεται αύξηση του σωµατικού βάρους 
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κατά 700gr την εβδοµάδα από τα αρχικά στάδια της κύησης. Για να µπορέσει η έγκυος 

που θα γεννήσει δίδυµα να αυξήσει το σωµατικό της βάρος κατά 18 κιλά, θα πρέπει να 

προσλάβει συνολικά 35000 θερµίδες επιπλέον από µια έγκυο µε µονήρη κύηση. Αυτό 

σηµαίνει 150 θερµίδες επιπλέον την ηµέρα απ’ αυτές που θα πρέπει να προσλαµβάνει η 

συνήθης έγκυος. Εποµένως, η έγκυος µε πολλαπλή κύηση πρέπει να αυξήσει την 

πρόσληψη θερµίδων, να µειώσει τη φυσική της δραστηριότητα  ή να κάνει ένα 

συνδυασµό των παραπάνω. 

Όσον αφορά σε συγκεκριµένα θρεπτικά συστατικά, είναι φυσικό ότι από τη 

στιγµή που η µάζα των ιστών που περιέχουν πρωτεΐνη αυξάνεται, οι συστάσεις για 60γρ 

πρωτεΐνη την ηµέρα δεν είναι επαρκείς. Σε µια έρευνα, η πρόσληψη 100gr  πρωτεΐνης 

και 3000kcal την ηµέρα σε γυναίκα µε τετραπλή εγκυµοσύνη επέφερε θετικά 

αποτελέσµατα στο βάρος των νεογνών. Χαµηλή πρόσληψη των απαραίτητων λιπαρών 

οξέων µπορεί να επιφέρει νευρολογικά προβλήµατα, καθώς και προβλήµατα όρασης στα 

βρέφη. Τέλος, οι προσλήψεις βιταµινών και ιχνοστοιχείων πρέπει επίσης να είναι 

αυξηµένες (52). 
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