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Α ναισθησιολογική Αντιμετώπιση της Επιτόκου 

με Σακχαρώδη Δια6ήτη 

Α. ΧΑΤΖΗΑΓΟΡΑΚΗΣ 

Α. ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΚΥΗΣΗ 

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης είναι νόσος, που προϋπάρ
χει ή εμφανίζεται σαν ενδοκρινική επιπλοκή της κύησης 
(1). 

Η συχνότητα συνύπαρξης Σ.Δ. και κύησης είναι 
1:700 κυήσεις. 

Ο Σ.Δ. επηρεάζει δυσμενώς την έκβαση της κύησης. 
Η περιγεννητική θνησιμότητα του νεογνού ανέρχεται 
μέχρι 5%, ενώ της μητέρας είναι υψηλότερη από εκείνη 
των φυσιολογικών εγκύων ( 1,2). 

Ο ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΣΤΗ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΚΥΗΣΗ 

Η κύηση επιφέρει φυσιολογικά αλλαγές στο μεταβο
λισμό: 

• Ελαττώνεται η δραστικότητα της ινσουλίνης. Πι
θανόν να οφείλεται στην αύξηση του ποσού της αδρα
νούς ινσουλίνης (2). 

• Οι ορμόνες του πλακούντα (πλακούντειο γαλακτο
γόνο, οιστρογόνα, προγεστερόνη και κορτιζόλη) ανταγω
νίζονται τη δράση της ινσουλίνης (3). 

• Αυξάνεται ο καταβολισμός της ινσουλίνης από τη 
συμμετοχή του πλακούντα (3). 

• Αυξάνεται το ποσόν της εκκρινόμενης ινσουλίνης 
από το πάγκρεας, διότι υπερπλάσσονται τα β-κύτταρα 
του παγκρέατος της εγκύου (2,4). 

• Η έκκριση ινσουλίνης είναι μεγαλύτερη σε σχέση 
με τα επίπεδα σακχάρου της εγκύου (3). 

• Μειώνεται ο μεταβολισμός του σακχάρου στην 
έγκυο, ώστε να εξασΦαλιαιεί μέγιστη θρέψη στο έμβρυο 
(2). � 

• Αυξάνεται η λιπόλυση από τη δράση του πλα
κούντειου γαλακτογόνου, που στο μηχανισμό της λιπό
λυσης (Σχ.l) ι;μΦανίζει δράση όμοια με κείνη της αυξητι
κής ορμόνης. Το πλακούντειο γαλακτογόνο κυκλοφορεί 
μόνο στο αίμα της εγκύου (3). 

• Μειώνεται ο ουδός αποβολής της γλυκόζης από 
τους νεφρούς. Στην κύηση αυξάνεται η διήθηση του 
πλάσματος στα νεφρικά σωληνάρια, που αδυνατούν να ε
παναρροφήσουν τις μεγάλες ποσότητες γλυκόζης, που 
διηθούνται με το πλάσμα (3). 

Ο ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΣΤΗΝ ΚΥΗΣΗ 
ΜΕ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΉΤΗ 

Οι αλλαγές του μεταβολισμού που παρατηρούνται 

ΚΥΗΣΗ ΚΑΙ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ 

Αντι-ινσουλινική δράση της κύησης 
Αύξηση έκκρισης ινσουλίνης 
Αύξηση της λιπόλυσης 

στη φυσιολογική έγκυο, έχουν σαν αποτέλεσμα την ενερ
γοποίηση λανθάνοντα σακχαρώδη διαβήτη. Αυτό συμ
βαίνει σε έγκυες με γενετική προδιάθεση στη νόσο και 
εμφανίζεται ο σακχαρώδης διαβήτης της κυήσεως. Όταν 
προϋπάρχει της κυήσεως σακχαρώδης διαβήτης, αυiος ε
πιβαρύνεται. 

Η κύηση στις διαβητικές έγκυες προκαλεί: 
- Αύξηση των αναγκών σε ινσουλίνη. Γίνεται εμφα

νής από τον 4ο μήνα της κυήσεως. Στο τελευταίο τρίμηνο 
απαιτούνται υπερδιπλάσιες ποσότητες ινσουλίνης, ενώ 
μετά τον τοκετό οι ανάγκες μειώνονται απότομα (3). 

- Αποβολή μεγάλων ποσοτήτων γλυκόζης από τους 
νεφρούς, που είναι δυνατόν να οδηγήσει σε υπογλυκαιμία 
ή κετονουρία. Αυτό μπορεί να συμβεί σε ανεπαρκή δια
τροφή, διότι απώλεια γλυκόζης παρατηρείται ακόμη και 
όταν δεν έχουν ανέλθει τα επίπεδα της στο αίμα ( 1). 

Στις έγκυες αυτές μπορεί εύκολα να εμφανιστεί δια-
βητική κετοοξέωση, όταν υπάρξουν (2): 

• Ανεπαρκής χορήγηση ινσουλίνης. 
• Ανεπαρκής πρόσληψη τροφής. 
• Έντονο ορμονικό STRESS. 
• Αφυδάτωση. 

Η επιπλοκή αυτή του Σ.Δ. εμφανίζεται συχνότερα 
στο τελευταίο τρίμηνο της κύησης και στη διάρκεια του 
τοκετού, όπου οι ανωτέρω παράγοντες της κύησης είναι 
πιθανότερο να δράσουν. Αποτελεί τον σημαντικότερο πα
ράγοντα στην παρατηρούμενη περιγεννητική θνησιμό
τητα των διαβητικών εγκύων. Η θνησιμότητα του νεο
γνού σε εμφάνιση διαβητικής κετοοξέωσης ανέρχεται σε 
90% (2). Η διαβητική κετοοξέωση της εγκύου χαρακτη
ρίζεται από την ύπαρξη μεγάλης ποσότητας κετονικών 
σωμάτων στην κυκλοφορία, υπεργλυκαιμία, ωσμωτική 
διούρηση, απώλεια ύδατος, υπονατριαιμία, ελάττωση του 
συνολικού Καλίου και διαταραχές στην οξεοβασική ι
σορροπία που εμφανίζεται σαν πτώση του ΡΗ και ελάτ
τωση των διττανθρακικών. Οφείλεται στην κινητοποίη
ση του ορμονικού μηχανισμού της λιπόλυσης, που γίνε
ται πλέον έντονη, διότι λείπει η ανασταλτική δράση που 
ασκεί η ινσουλίνη (Σχ. 1). Τα ελεύθερα λιπαρά οξέα που 
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Κατεχολαμίνες - Γλουκαγόνο 
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Σχ.l: Ορμονικός μηχανισμός της λιπόλυσης. 

προκύπτουν από τη διάσπαση των τριγλυκεριδίων, μετα
βολίζονται στο ήπαρ σε κετονικά σώματα (ακετοξεικόν 
οξύ, β-υδροξυβουτυρικόν οξύ και ακετόνη). Ένα μέρος 
αυτών αποβάλλεται με την αναπνοή (ακετόνη) και ένα 
μέρος καταναλώνεται στον βασικό μεταβολισμό, σε με
γαλύτερο ποσοστό απ' ότι στους μη διαβητικούς. Παρό
λα αυτά, τα επίπεδα στο αίμα αυξάνουν έως 2 00-300 Φο
ρές, προκαλώντας την διαβητική κετοοξέωση (5,2 5). 

ΔΙΑΤ ΑΡ ΑΧΕΣ ΤΗΣ ΛΕΠΟΥΡΓΙΑΣ ΟΡΓ ΑΝΩΝ 
ΣΕ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΉΤΗ-
ΕΠΙΠΤΩΣΕΙ� ΣΤΗΝ ΕΓΚΥΟ 

Οι ασθενείς με Σ.Δ. εκτός από τις διαταραχές του με
ταβολισμού, εμφανίζουν διαταραχές πολλών συστημάτων 
και οργάνων. Οι διαταραχές αυτές έχουν επίπτωση στην 
έγκυο και στο έμβρυο - νεογνό. Επίσης συνδέονται με ε
πιπλοκές της κύησης (υδράμινο, προεκλαμψία), που εμ
φανίζονται και σε μη διαβητικές εγκύους, είναι όμως συ
χνότερες στις διαβητικές. 

Οι διαταραχές της λειτουργίας οργάνων παρατη
ρούνται ( 6): 

Στο καρδιαγγειακό σύστημα, όπου ανευρίσκονται: 
α. Στεφανιαία νόσος. Σε ασθενείς με νεανικό διαβή

τη συναντάται σε ηλικία και κάτω των 30 ετών. Συχνά εί
να κλινικά aσυμπτωματική λόγω της νευροπάθειας του 
Α.Ν.Σ. και οφείλεται στην αλλοίωση των αγγείων από τις 
μεταβολικές διαταραχές του Σ.Δ. Το έμφραγμα του μυο
καρδίου που σε μεγαλύτερες ηλικίες είναι συχνή αιτία 
θανάτου, είναι αποτέλεσμα των διαταραχών αυτών. 

β. Υπέρταση. Έχει σχέση με την διάρκεια της νό
σου και την συνύπαρξη νεφροπάθειας. Συναντάται σε πο
σοστό 30-60% των διαβ. ασθενών. 

γ. Νευροπάθεια του Αυτόνομου Νευρικού Συστήμα
τος (Α.Ν.Σ.) του μυοκαρδίου (7) και των μεγάλων αγ
γείων. Ευθύνεται για την έλλειψη πόνου σε ισχαιμία του 
μυοκαρδίου, για διαταραχές της αρτηριακής πίεσης και 
αποτελεί αίτιο, όπως και η υποξαιμία, στον παρατηρού
μενο στους διαβητικούς ασθενείς, αιφνίδιο θάνατο. Δεί
κτης του βαθμού της νευροπάθειας του Α.Ν.Σ. του μυο
καρδίου είναι η εμφάνιση ορθοστατικής υπότασης, πράγ
μα που πρέπει να εξετάζεται προεγχειρητικά. 

δ. Δυσλειτουργία του μυοκαρδίου. Προκαλείται από 
την μυοκαρδιοπάθεια, που αποτελεί επιπλοκή της μι-
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κροαγγειοπάθειας του Σ.Δ. Οι διαβ. ασθενείς είναι επιρ
ρεπείς σε καρδιακή ανεπάρκεια. 

Στους νεφρούς: 
Ο Σ.Δ. προκαλεί νεφρική νόσο που περιλαμβάνει 

σπειραματική νέκρωση και νέκρωση των μαλπιγιανών 
σωματίων. Στη διάρκεια χειρουργικών επεμβάσεων, μετα
βολικές διαταραχές που δεν διορθώνονται, είναι δυνατόν 
να οδηγήσουν σε υπεργλυκαιμία, ωσμωτική διούρηση, 
αγγεισύσπαση και μείωση της νεφρικής λειτουργίας μέ
χρι οξείας νεφρικής ανεπάρκειας. Η δυσλειτουργία της 
ουροδόχου κύστης λόγω της νευροπάθειας του Α.Ν.Σ. 
συνεπάγεται στάση των ούρων, που συνδυαζόμενη με την 
μειωμένη αντίσταση των διαβητικών στις λοιμώξεις, 
μπορεί να οδηγήσει επίσης σε οξεία νεφρική ανεπάρκεια. 

Στον Γαστρεντερικό σωλήνα. 
Η νευροπάθεια του Α.Ν.Σ. έχει επίδραση στη λει

τουργικότητα του στομάχου. Παρατηρείται επιβράδυνση 
της κένωσης έως aσυμπτωματική πάρεση, που πρέπει να 
λαμβάνεται υπόψη κατά την χορήγηση αναισθησίας, για 
τον κίνδυνο της εισρόφησης γαστρικού περιεχομένου. 

Στην κινητικότητα της κεφαλής (Σύνδρομο SτiFF). 
Στους ινσουλινοεξαρτώμενους ασθενείς παρατηρεί

ται περιορισμός της έκτασης της κεφαλής λόγω συνο
στέωσης της ατλαντο-ινιακής άρθρωσης, με πιθανή δυ
σχέρεια στη διασωλήνωση της τραχείας. οφείλεται σε 
διαταραχές του κολλαγόνου. 

Στην ενδοκρινική απάντηση στην υπογλυκαιμία. 
Φυσιολογική απάντηση στην υπογλυκαιμία αποτε

λεί η έκκριση γλουκαγόνου, αδρεναλίνης και κορτιζό
λης. Στους διαβητικούς ασθενείς παρατηρείται ανεπαρ
κής έκκριση γλουκαγόνου και αδρεναλίνης, που επιβα
ρύνεται από τη χρήση β-αδρενεργικών ανταγωνιστών 
(που συνήθως χορηγούνται για τον έλεγχο της υπέρτασης 
και της στεφανιαίας νόσου). Η μη φυσιολογική απάντη
ση στην υπογλυκαιμία λόγω της ανεπαρκούς δράσης του 
ενδοκρινικού μηχανισμού παρατηρείται μετά παρέλευση 
πέντε ετών στους ινσουλινοεξαρτώμενους ασθενείς. 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΉΤΗ 
ΣΤΟ ΕΜΒΡΥΟ- ΝΕΟΓΝΟ 

Ο Σ.Δ. έχει επιπτώσεις και στο έμβρυο - νεογνό. 
Προέρχονται από τις διαταραχές των επιπέδων γλυκόζης 
στο αίμα, όταν ο διαβήτης δεν ρυθμίζεται επαρκώς και 
από τις διαταραχές του κυκλοφορικού συστήματος της 
εγκύου, που προκαλεί ο Σ.Δ. 

Παρατηρούνται: 
Υπερινσουλιναιμία του εμ6ρύου (8). Είναι αποτέλε

σμα της ελεύθερης διόδου της γλυκόζης από τον πλα
κούντα, που όταν τα επίπεδά της είναι υψηλά, προκαλούν 
υπερτροφία των β-κυττάρων του παγκρέατος του εμ
βρύου. Αντανακλαστική αυξημένη έκκριση ινσουλίνης 
από το έμβρυο, σαν απάντηση στην υπεργλυκαιμία της 
μητέρας, μπορεί να οδηγήσει το νεογνό σε υπογλυκαιμία, 
αμέσως μετά τον τοκετό (9, 1 0). 

Διαταραχές στην οξυγόνωση του εμ6ρύου που οφεί
λονται: 

α. Στην ελάττωση της μητροπλακούντειας κυκλοφο
ρίας κατά 35-45% λόγω αγγειακών εκφυλιστικών αλ
λοιώσεων του πλακούντα ( 11,1 2). 
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β. Στη μεγάλη κατανάλωση οξυγόνου από το έμβρυο 
που οδηγεί σε υποξία. οφείλεται στον αυξημένο οξειδω
τικό μεταβολισμό της γλυκόζης από το έμβρυο λόγω της 
υπερινσουλιναιμίας (13). 

γ. Στην ελάττωση μεταφοράς και απόδοσης οξυγό
νου στους ιστούς. Σχετίζονται με την αύξηση ως το τρι
πλάσιο, της γλυκοζυλιομένης αιμοσφαιρίνης, που παρα
τηρείται στις ινσουλινοεξαρτώμενες γυναίκες ( 14, 16), και 
την ελάττωση της 2,3 DΡG-γλυκερόλης, που ως γνωστόν 
μετατοπίζει την καμπύλη της αιμοσφαιρίνης προς τα δε
ξιά ( 15 , 27). 

Ελάττωση της ικανότητας των νεογνών διαΒητικών 
μητέρων να ρυθμίσουν την οξεοθασική ισορροπία. Η πι
θανότητα να γεννηθούν οξεωτικά είναι μεγαλύτερη πα
ρουσία υπεργλυκαιμίας, ενώ η παρουσία υπότασης ή υπο
ξαιμίας της μητέρας οδηγεί τα νεογνά σε γαλακτική ο
ξέωση (17, 18, 1 9). 

Ανωριμότητα του αναπνευστικού συστήματος με πι
θανή εμφάνιση συνδρόμου αναπνευστικής ανεπάρκειας 
(1). 
Ενδομήτριος θάνατος του εμθρύου. 
Η φαρμακευτική παρέμβαση στην εξέλιξη της κύησης 
είναι δυνατόν να επηρρεάσει τόσο το έμβρυο, όσο και 
την εικόνα του Σ.Δ. Η χορήγηση για αναστολή πρόωρου 
τοκετού β-συμπαθομιμητικών φαρμάκων και η χορήγη
ση κορτικοειδών για την ωρίμανση του αναπνευστικού 
συστήματος του εμβρύου, μπορούν να προκαλέσουν a
πορρύθμιση του Σ.Δ. Τα κορτικοειδή δυνατόν να δρά
σουν εκφυλιστικά στα β-κύτταρα του παγκρέατος του 
νεογνού (1.3). 

ΚΥΗΣΗ ΚΑΙ ΣΑΚΧ. ΔΙΑΒΗΤΗΣ 

Αύξηση αναγκών σε ινσουλίνη 
Νεφρική απώλεια γλυκόζης 
Διαβητική κετοοξέωση 
Υπερινσουλιναιμία εμβρύου 
Διαταραχές οξυγόνωσης εμβρύου 
Ενδομήτριος θάνατος εμβρύου 

ΡΥΘΜΙΣΗ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ 
ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΠΕΡΙΓΕΝΝΗτΙΚΗ ΠΕΡΙΟΔΟ 

Οι επίτοκες με Σ.Δ. συνήθως υποβάλλονται σε προ
κλητό τοκετό ή προγραμματισμένη καισαρική τομή, 
διότι ο επιθυμητός χρόνος τοκετού είναι μεταξύ 38ης -
39ης εβδομάδας κυήσεως (1). 

Οι επίτοκες εισάγονται στο νοσοκομείο 2-4 μέρες 
νωρίτερα. Η ρύθμιση του σακχάρου γίνεται με ινσουλίν� 
ταχείας δράσεως και κατάλληλη δίαιτα (20). Η απαιτου
μενη ινσουλίνη χορηγείται σε τρεις δόσεις. Η εφαρμογή 
αντλίας με δυνατότητα συνεχούς χορήγησης είναι προτι
μότερη. 

Την ημέρα του τοκετού ή της καισαρικής τομής η 
ρύθμιση του σακχάρου γίνεται με ενδοφλέβια χορήγηση 
ινσουλίνης, δεξτρόζης και Καλίου (3, 20). Αποσκοπεί στη 
διατήρηση του σακχάρου αίματος μεταξύ 70-1 10 mg/dl 
και στην πρόληψη της υποκαλιαιμίας. Η χορήγηση πρέ
πει να γίνεται με δύο χωριστές ενδοφλέβιες γραμμές. Από 
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τη μία χορηγείται ινσουλίνη ταχείας δράσεως με ηλε
κτρονική αντλία σε ρυθμό 2 μονάδες ανά ώρα και από την 
άλλη διάλυμα δεξτρόζης 10% που περιέχει Ι gr. χλω
ριούχο κάλιο στα 500 ml. και χορηγείται σε ρυθμό 100 
ml/ώρα (28). Ο ρυθμός χορήγησης της ινσουλίνης ορίζε
ται ανάλογα και αποσκοπεί να διατηρεί το σάκχαρο του 
αίματος στα επίπεδα που αναφερθήκαμε παραπάνω. 

Ένας aπλούστερος τρόπος χορήγησης που χρησιμο
ποιείται επί μια δεκαετία και φαίνεται να επιτυγχάνει κα
λή ρύθμιση του σακχάρου (29,30) είναι η χορήγηση μίγ
ματος 500 ml δεξτρόζης 10%, 10 mmol χλωριούχου κα
λίου και 20 μονάδες ινσουλίνης ταχείας δράσεως. Χορη
γείται σε ρυθμό 100 ml/ώρα. Η μεγάλη σχετικά ποσότητα 
ινσουλίνης οφείλεται στην αυξημένη αντίσταση προς 
την ινσουλίνη, που παρατηρείται προς το τέλος της κυή
σεως (20). Η προσθήκη στο μίγμα 5 ml ανθρώπινης λευ
κωματίνης ή POL YGELINE, αποτρέπει την προσρόφη
ση της ινσουλίνης από τα τοιχώματα των συσκευών (24). 

Μετά την έξοδο του πλακούντα οι ανάγκες σε ινσου
λίνη ελαττώνονται κατά 50% (28). Το ποσόν της χορη
γούμενης ινσουλίνης πρέπει να μειωθεί και να καθοριστεί 
από τα επίπεδα σακχάρου αίματος, που πρέπει να προσ
διορίζονται 2-4 φορές την ώρα στη διάρκεια του τοκετού 
και της καισαρικής τομής και κατ' ελάχιστον 4 φορές 
την ημέρα μετά. 

Β. ΧΟΡΉΓΗΣΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ ΣΕ 
ΔΙΑΒΗΤΙΚΉ ΕΠΙΤΟΚΟ 

Πριν από τη χορήγηση αναισθησίας σε διαβητική ε
πίτοκο πρέπει να γίνει: 

- έλεγχος και ρύθμιση του σακχάρου αίματος, 
- εκτίμηση του κυκλοφορικού συστήματος μετά από 

ηλεκτροκαρδιογραφικό έλεγχο και καρδιολογική εξέτα
ση, 

- εκτίμηση των νευρολογικών διαταραχών, ιδιαίτε
ρα του Α.Ν.Σ., 

- εκτίμηση της νεφρικής λειτουργίας. 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΣ ΤΟΚΕΤΟΣ 

Η αντιμετώπιση του πόνου του τοκετού γίνεται με 
μία από τις ακόλουθες διαθέσιμες τεχνικές: 

Χορήγηση μικρών δόσεων ναρκωτικών, όπως και 
στη μη διαβητική επίτοκο. 

Επισκληρίδιο αναλγησία. Παρέχει καλύτερης ποιό
τητας αναλγησία, καλή οξυγόνωση και οξεοβασική ει
κόνα του νεογνού. Θεωρείται μέθοδος επιλογής. 

Ενδορραχιαία αναισθησία. Υπενθυμίζεται όμως, ότι 
η πτώση της aρτηριακής πίεσης είναι μεγαλύτερη και ε
πέρχεται πολύ γρήγορα, γι' αυτό απαιτείται επαγρύπνη
ση. 

Χορήγηση εισπνεόμενων πτητικών αναισθητικών, 
όπως και στις μη διαβητικές επίτοκες. 

ΚΑΙΣΑΡΙΚΉ ΤΟΜΗ 

Κατά την χορήγηση αναισθησίας για την εκτέλεση 
καισαρικής τομής επιδρούν πρόσθετοι επιβαρυντικοί πα-
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ΑΝΑΙΣΘ. ΑΝτΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΦΥΣ. ΤΟΚΕΤΟΥ 

Επισκληρίδιος αναλγησία 
Απλή αναλγησία 
Πτητικά αναισθητικά 
Ενδορραχιαία αναισθησία 

ράγοντες. Η οριζόντια θέση της επιτόκου προδιαθέτει 
στην εμφάνιση συνδρόμου πίεσης της κάτω κοίλης Φλέ
βας και της αορτής από την εγκύμονα μήτρα, με αποτέλε
σμα πτώση της aρτηριακής πίεσης. Το ίδιο αποτέλεσμα 
μπορεί να προκύψει από _τη δράση των αναισθητικών 
φαρμάκων. Η πτώση της aρτηριακής πίεσης στη διάρ
κεια της καισαρικής τομής είναι ιδιαίτερα επιβαρυντικός 
παράγοντας για τη διαβητική μητέρα και το νεογνό, όπως 
προαναφέρθηκε. Η πρόληψή της περιλαμβάνει: 

Τοποθέτηση της επιτόκου σε αριστερή πλάγια θέση 
μέχρι την έξοδο του νεογνού. 

Ενυδάτωση με μη σακχαρούχους ορούς. Προτιμάται 
το διάλυμα NαCL 0,9 %, ενώ αποφεύγεται η χρήση γαλα
κτικών διαλυμάτων, που μεταβολιζόμενα αυξάνουν τα γα
λακτικά οξέα και επιβαρύνουν την οξέωση. 

Κατά τη χορήγηση των υγρών πρέπει να λαμβάνεται 
υπόψη η επιβάρυνση του μυοκαρδίου και η νευροπάθεια 
του Α.Ν.Σ. που δυνατόν να συνυπάρχουν. 

Η πτώση της aρτηριακής πίεσης απαιτεί άμεση α
νάταξη με χορήγηση μικρών επαναλαμβανόμενων δό
σεων εΦεδρίνης 5-10 mg ενδοφλεβίως. 

Περιοχική αναισθησία 

Εφόσον αποκλειστούν οι διαταραχές του νευρικού 
συστήματος, μπορεί να χορηγηθεί επισκληρίδιος αναι
σθησία, που αποτελεί μέθοδο επιλογής (22 ) ή ενδορρα
χιαία αναισθησία. 

Η επισκληρίδιος πλεονεκτεί της ενδορραχιαίας διότι 
ο αποκλεισμός του συμπαθητικού προκαλεί βραδύτερη 
και μικρότερης έντασης πτώση της aρτηριακής πίεσης. 

Η χορήγηση περιοχικής αναισθησίας εξασφαλίζει 
καλή μητροπλακούντεια κυκλοφορία και οξυγόνωση του 
νεογνού, που οφείλεται στην άρση της δράσης των κατε
χολαμινών στα μητριαία αγγεία λόγω του συμπαθητικού 
αποκλεισμού, εφόσον διατηρείται σταθερή η αρτηριακή 
πίεση. 

Η δοσολογία των τοπικών αναισθητικών δεν διαφέ
ρει εκείνης που χορηγείται στις μη διαβητικές επίτοκες. 

Γενική αναισθησία 

Η χορήγηση γενικής αναισθησίας με ενδοτραχειακή 
διασωλήνωση, επίσης δεν διαφέρει εκείνης για τις μη 
διαβητικές επίτοκες, ως προς την επιλογή, δοσολογία και 
τρόπο χορήγησης των φαρμάκων. Όμως ιδιαίτερη προ
σοχή πρέπει να αποδοθεί στους εξής παράγοντες: 

Στην ατελή κένωση του στομάχου. Πρέπει να λη
φθούν οι ανάλογες προφυλάξεις ώστε να αποφευχθεί η 
εισρόφηση γαστρικού περιεχομένου. 

Στην πιθανότητα ύπαρξης δυσχέρειας έκτασης κεφα
λής (Σύνδρ. SτiFF) κατά την διασωλήνωση. 

Στη νευροπάθεια του Α.Ν.Σ. που παρεμποδίζει τη 
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φυσιολογική απάντηση του συμπαθητικού σε πτώση της 
aρτηριακής πίεσης, που η υποογκαιμία, οι αναισθητικοί 
παράγοντες και ακόμα η πιθανή συμμετοχή της στεφα
νιαίας νόσου και της μυοκαρδιοπάθειας την καθιστούν 
πιθανή στις επίτοκες αυτές. 

Στην οξυγόνωση και αποφυγή υποξαιμίας, που στη 
διαβητική επίτοκο αποκτούν ιδιαίτερη βαρύτητα για την 
ίδια και το έμβρυο. 

Η αναισθησία, γενική ή περιοχική, δεν φαίνεται να 
επηρρεάζει το νεογνό, εΦόσον διατηρείται σταθερή αρ
τηριακή πίεση και καλή οξυγόνωση. 

Σε συγκριτικές μελέτες (18,2 3), τα νεογνά διαβητι
κών μητέρων, στις οποίες χορηγήθηκε γενική αναισθη
σία, παρουσίασαν καλύτερη εικόνα οξεοβασικής κατά
στασης σε σχέση με εκείνα που χορηγήθηκε ενδορραχι
αία αναισθησία. 

Αυτό αποδόθηκε στις μικρότερες διαταραχές της aρ
τηριακής πίεσης, που παρατηρήθηκε στην ομάδα της γε
νικής αναισθησίας. 

ΑΝΑΙΣΘ. ΑΝτΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΚΑΙΣ. ΤΟΜΗΣ 

Αριστερή πλάγια θέση 
Ενυδάτωση 
Ανάταξη αρτ. πίεσης 
Επισκληρίδιος - Γενική - Ενδορραχιαία 
αναισθησία. 

Γ. ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΉ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 
ΔΙΑΒΗΤΙΚΗΣ ΜΗΤΕΡΑΣ 

Μετά από φυσιολογικό τοκετό η απότομη μείωση 
των αναγκών σε ινσουλίνη απαιτεί μείωση της χορηγού
μενης ινσουλίνης. Με την επανασίτιση, στις ινσουλινοε
ξαρτώμενες γυναίκες αρχίζει η υποδόρια χορήγηση ιν-. 
σουλίνης (3). Μετά από καισαρική τομή λόγω του χει
ρουργικού STRESS η μείωση των αναγκών σε ινσουλίνη 
είναι λιγότερο απότομη (3). Η χορήγηση της ινσουλίνης 
γίνεται όπως και προεγχειρητικά, είτε με αντλία, είτε σαν 
μίγμα 500 ml δεξτρόζης 1 0% που περιέχει χλωριούχο κά
λιο 1 0  mmol και ινσουλίνη ταχείας δράσεως. Η ποσότητα 
της ινσουλίνης καθορίζεται από τα επίπεδα σακχάρου 
του αίματος. Σε τιμές μεταξύ 9 0  mg και 2 00 mg η ποσότη
τα τη ινσουλίνης είναι 15 μονάδες. Σε τιμές κάτω από 9 0  
mg αφαιρούνται 1 0  μονάδες, ενώ σε τιμές πάνω από 2 00 
mg προστίθενται άλλες 5 μονάδες ινσουλίνης (2 0). Μετά 
την επανασίτιση στις ινσουλινοεξαρτώμενες γυναίκες αν
τικαθίσταται η ενδοφλέβια με υποδόρια χορήγηση ιν
σουλίνης. Η μέτρηση του σακχάρου αίματος γίνεται 2 -4 
φορές την ώρα, ένώ του καλίου ανά 8ωρο κατά την ενδο
φλέβια χορήγηση της ινσουλίνης (2 6). Η χορήγηση του 
καλίου ρυθμίζεται ανάλογα με τα αποτελέσματα του κ+ 
στο αίμα. 

Τα νεογνά των διαβητικών μητέρων είναι επιρρεπή 
σε υπογλυκαιμία. Όταν το σάκχαρο αίματος είναι κάτω 
των 30 mg χορηγείται γλυκόζη σε ποσότητα 6 mg/XBΣ/ 
λεπτό. 

Η αντιμετώπιση της επιτόκου με σακχαρώδη διαβή
τη απαιτεί την συνεργασία του αναισθησιολόγου, του 
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διαβητολόγου και του μαιευτήρα. 
Ο αναισθησιολόγος πρέπει να εκτιμήσει και να προ

βλέψει σωστά τις συνθήκες, που διαμορφώνονται από την 
αλληλεπίδραση διαβήτη και κύησης, ώστε η δική του πα-

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΊΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

ρέμβαση, όχι μόνο να μην τις επιβαρύνει, αλλά και να τις 
βελτιώσει προς όΦελος επιτόκου και νεογνού, με αντα
μοιβή, το χαμόγελο της μητέρας και το κλάμα του νεο
γνού. 
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