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Anna-Kaisa Tuomaala, Emilia Huvinen, Merja Kallio ja Henna Cederberg-Tamminen

Aidin tyypin 1 diabeteksen vaikutus sikion
ja vastasyntyneen terveyteen

Tyypin 1 diabetesta sairastavan naisen raskauteen liittyy merkittdvdasti suurentunut obstetristen kompli-
kaatioiden ja vastasyntyneen hoidontarpeen riski. Viidesosa tyypin 1 diabetesta sairastavien ditien
lapsista joutuu vastasyntyneiden teho-osastolle ja joka toinen lastenosastolle hoitoon synnytyksen
jélkeen. Tavallisimpia ongelmia ovat hypoglykemia, makrosomia ja siihen liittyvdt synnytysvauriot,
vastasyntyneen hengitysongelmat, hyperbilirubinemia ja ennenaikaisuus. Tyypin 1 diabetesta sairasta-
van naisen raskaus vaatii huolellista suunnittelua ja diabeteksen hoidon optimointia ennen raskautta
seka tiivistd moniammatillista seurantaa raskausaikana. Uudet kansainvaliset hoitosuositukset korosta-
vat glukoosipitoisuuden vaihtelun vahentamisen merkitysta. Raskauden suunnittelussa ja raskausajan
hoitotavoitteena tuleekin olla riittava aika glukoositavoitteessa (time in range, TIR). Jatkuvan glukoosi-
seurannan avulla voidaan vahentaa aidin glukoosipitoisuuden vaihtelua ja vastasyntyneen ongelmia.

askautta edeltivd diabetes koskettaa

1,5 %:a raskauksista, ja niistd noin puo-

let on tyypin 1 diabetesta (1,2). Aidin
hyperglykemia, mikrovaskulaarikomplikaatioi-
hin liittyvit verenkierrolliset ongelmat, autono-
minen neuropatia, mahdollinen korkea veren-
paine ja munuaisongelmat vaikuttavat merkit-
tavasti raskauden kulkuun seka sikion kasvuun
ja kehitykseen (3,4). Tyypin 1 diabetes lisid
raskaus- ja perinataalikomplikaatioiden riskia,

kuten pre-eklampsiaa, sektiosynnytyksid, syn-
nynndisid epimuodostumia, ennenaikaisuutta,
makrosomiaa ja vastasyntyneen tehohoidon
tarvetta (3,5).

Optimaalinen glukoositasapaino parantaa
ennustetta, mutta se toteutuu vain 15 %:lla alku-
raskauden ja 40 %:lla keski- ja loppuraskauden
aikana (2). Tiukka glukoositasapaino on ras-
kausajan fysiologisten muutosten vuoksi vaikea
saavuttaa ja lisad hypoglykemioiden méarii eri-

TAULUKKO 1. Aidin tyypin 1 diabetekseen liittyvat tavallisimmat vastasyntyneen ongelmat ja niiden esiintyvyys.

Ongelma Esiintyvyys Viite
Makrosomia tai suuri vastasyntynyt (LGA) 20-63 % (7,8,14)
Hypoglykemia (plasman glukoosipitoisuus < 2,6 mmol/I) 48-80 % (8,31)
Synnytysvauriot noin 7 % (7)
Raskauden kestoon nahden pienipainoinen lapsi (SGA) 2-6 % (7,8)
Synnytys ennen raskausviikkoa 37 19-54 % (4,7,8)
Sydanlihaksen hypertrofia 5-40 % (37)
Polysytemia ja hyperbilirubinemia 18-40 % (4,12)
Hypokalsemia tai hypomagnesemia 50 % (41)
Perinataalinen asfyksia (maaritelma vaihtelee) 9-25% (7)
Vastasyntyneen hengitysvaikeusoireyhtyma (RDS) 6-17 % (4,7)
Epamuodostumat 4-5% 4,7)
Perinataalikuolleisuus 3% 4,7)

LGA = large for gestational age; RDS = respiratory distress syndrome; SGA = small for gestational age
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KUVA 1. Aidin hyperglykemian vaikutus sikiédn.
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tyisesti alkuraskaudessa viisinkertaiseksi (2,6).
Joka toinen tyypin 1 diabetesta sairastavan &i-
din vastasyntynyt karsii didin hyperglykemian
komplikaatioista ja padtyy lastenosastolle, lisaksi
noin 20 % tarvitsee hoitoa teho-osastolla (7,8).

Raskauden erityispiirteet seka
sikion ja vastasyntyneen terveys

Aidin tyypin 1 diabetekseen liittyvit tavallisim-
mat vastasyntyneen ongelmat ja niiden esiinty-
Vyys esitetddn TAULUKOSSA 1, oletetut taustame-
kanismit KUVASSA 1.

Hyperglykemia ja hyperinsulinismi. Hy-
perglykemia on keskeisin poikkeavuus tyypin
1 diabetesta sairastavan naisen raskaudessa.
Glukoosi kulkeutuu istukan ldpi pitoisuuseron
mukaisesti ja suurentaa sikion veren glukoosi-
pitoisuutta (9). Glukoosin lisiksi myds tietty-
jen aminohappojen ja rasvahappojen uskotaan
stimuloivan haiman beetasoluja, miki johtaa
sikion hyperinsulinismiin (10,11). Se tehostaa
glukoosin siirtymistd kudoksiin, suurentaa ai-
din ja sikion glukoosipitoisuuden eroa ja edis-
tdd glukoosin jatkuvaa siirtymista sikioon.

Lisadntynyt insuliinineritys kithdyttaa sikion
kasvua, lisdd rasvasolujen mairdi ja triglyse-
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ridien kertymistd sekd tehostaa glykogeenin
kertymistd sydinlihakseen ja istukkaan (12).
Kasvua, kehon koostumusta sekd my6hemmin
ruokahalua séitelevit endokriiniset jarjestelmit
ovat alttiita hairicille.

Suuri vastasyntynyt ja makrosomia. Tyy-
pin 1 diabetesta sairastavan didin lapsi on usein
raskausviikkoihin nihden suurikokoinen (large
for gestational age, LGA) tai makrosominen
(syntymipaino yli 4500 g). Riski suurenee
raskauden loppupuolella, miki johtuu sikion
rasvakudoksen ja lihasmassan lisddntymisesta.
Maksa suurenee glykogeenin kertymisen seu-
rauksena. Makrosomia altistaa vastasyntyneen
hartiadystokialle, synnytysvaurioille kuten so-
lis- ja olkaluun murtumille tai olkahermopu-
noksen vaurioille sekd syntymadasfyksialle ja
jopa perinataalikuolemalle (12,13).

Makrosomian ja suuren vastasyntyneen riskid
lisdavit aidin suurempi glykeeminen vaihtelu,
erityisesti aterianjilkeinen hyperglykemia ja
siitd johtuva sikion hyperinsulinismi (14). Jopa
34-36 % vastasyntyneistd on suuria, vaikka &i-
din HbA, -arvo on alle 42 mmol/mol (6,0 %)
raskausviikoilla 26-34 (15). Hyperglykemian li-
siksi my0s raskautta edeltdva lihavuus ja painon
suuri lisidntyminen raskauden aikana suurenta-
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A) Tyypin 1 diabetes ennen raskautta

Glukoosipitoisuus
> 13,9 mmol/|

Osuus ajasta, tavoite
<5%

>10,0 mmol/I <25%"

3,9-10,0 mmol/l >70%

< 3,9mmol/| <4%?2
< 3,0mmol/l <1%

B) Tyypin 1 diabetes raskausaikana

Glukoosipitoisuus Osuus ajasta, tavoite

>7,8mmol/| <25%"

3,5-7,8 mmol/l >70%

<49%2
<1%

<3,5mmol/l
< 3,0 mmol/I

KUVA 2. Tyypin 1 diabeteksen jatkuvaan glukoosisensorointiin pohjautuvat hoitotavoitteet ennen raskautta (A)

ja raskausaikana (B) (18).
'Sisaltad myds glukoosiarvot > 13,9 mmol/I
2Sisaltad myos glukoosiarvot < 3 mmol/I

vat sikion kokoa (10). Ylipainoisilta dideilta siir-
tyy enemmin amino- ja rasvahappoja istukan
kautta sikioon kuin normaalipainoisilta. Rasva-
hapot toimivat sikion tirkedni energianlihteend
etenkin loppuraskaudessa, ja niiden ylimaarai-
nen saanti kasvattaa sikiotd (10). Vaikka didin
glukoositasapaino ja glykeeminen vaihtelu ovat-
kin keskeisid, on sikién makrosomian patofysio-
logia edelleen osittain tuntematon (16).
Raskautta edeltivin HDbA, -pitoisuuden
tavoitearvosta ei ole yksimielistd suositusta,
ja tavoite asetetaan yksil6llisesti. Glukoosita-
sapainoa voidaan pitdd riittdvin hyvind ras-
kautta ajatellen, kun HbA, -pitoisuus on alle
53 mmol/mol (7,0 %). Pienempiinkin pitoi-
suuteen (alle 42 mmol/mol, 6,0 %) voidaan
pyrkid, jos timd saavutetaan ilman hypogly-
kemioita. Glukoosipitoisuuden tavoitteena on
pidetty 3,5-7,8 mmol/] (aamuinen veren glu-
koosin paastoarvo < 5,3 mmol/], tunti aterian
jilkeen < 7,8 mmol/l ja kaksi tuntia aterian
jilkeen < 6,7 mmol/l). HbA, -arvon kiyttd
raskausaikana on ongelmallista hemodiluution,
anemian, muuttuneen punasolujen liikkuvuu-
den ja rautalisien kédyton vuoksi. Tiukka opti-
maalisen glukoositasapainon tavoittelu puoles-

taan liséd hypoglykemiariskia (6).
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Teknologian kehitys vie diabeteksenkin hoi-
toa eteenpdin. Viime vuonna julkaistiin uudet
kansainviliset hoitosuositukset, jotka nostavat
glukoositavoitteessa vietetyn ajan keskeiseksi
tavoitteeksi, jonka — kun huomioidaan raskau-
denaikaiset HbA, -arvon kiyttimisen rajoitteet
— tulisi olla kaytossa kaikkien tyypin 1 diabe-
testa sairastavien odottavien ditien ja raskautta
suunnittelevien hoidossa (kuva2) (18,19).
Raskausajan jatkuva glukoosisensorointi pa-
rantaa HbA -arvoa, lisdd tavoitealueella vie-
tettyd aikaa (68 % odottajilla, joilla sensori vs
61 % verrokeilla, joilla ei sensoria) seki vihen-
tid hyperglykemiaa (27 % vs 32 %) ja hypo-
glykemiaa, suurten vastasyntyneiden méaardd
(NNT = 6), vastasyntyneen hypoglykemioita
(NNT = 8), vastasyntyneen tehohoidon tar-
vetta (NNT = 6) ja vastasyntyneen sairaalassa-
oloaikaa (-1 vrk) (20).

Sikion lisddntynyt hapenkulutus ja kroo-
ninen hapenpuute. Sikién aerobinen ai-
neenvaihdunta lisddntyy hyperinsulinismin
vaikutuksesta, ja hapentarve lisidntyy. Aidin
hyperglykemia siirtdd didin oksihemoglobiinin
dissosiaatiokdyrin vasemmalle, mikd huonon-
taa hapen siirtymistd didistd sikioon ja lisdd
sikion hypoksiariskid (21). Makrosomia lisdd

Aidin tyypin 1diabeteksen vaikutus sikién terveyteen
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TAULUKKO 2. Tyypin 1 diabetespotilaan raskauden suun-
nittelussa huomioitavat seikat.

HbA, -tavoite mahdollisimman lahelle normogly-
kemiaa (< 53 mmol/mol, 7,0 %) tai pienempikin
(< 42 mmol/mol, 6,0 %), jos saavutettavissa ilman
hypoglykemiaa

Aika glukoositavoitteessa (TIR) > 70 % (3,9-

10,0 mmol/l), alle tavoitteen < 4 % (< 3,9 mmol/l)
Hypoglykemioiden riskin arviointi, [dytaminen ja
syiden hoito ennen raskautta

Foolihappo (1-5 mg/vrk) raskausviikkoon 12 asti
Verenpainelaakityksen arvio

ACE:n estdjien ja ATR-salpaajan lopetus

Raskausaikana voidaan kayttaa labetalolia, nifedipiinid,
metyylidopaa ja metoprololia

Kilpirauhasarvojen seuranta
Kilpirauhasen vajaa- tai liikatoiminnan hoito ennen ras-
kautta

Laakelistan tarkistus ja mahdollisesti teratogeenisten
laakitysten lopetus ennen raskautta
(esimerkiksi statiinit)

Silmé@npohjien tarkistus ennen raskautta

Jos aktiivinen proliferatiivinen tai preproliferatiivinen re-
tinopatia taikka vaikea makulaturvotus - hoito + vakaa
tilanne 6 kk ennen raskautta

Raskauden vasta-aiheiden poissulku
Vaikea munuaisten vajaatoiminta (eGFR < 30 ml/min)
Sepelvaltimotauti

eGFR = glomerulusten laskennallinen suodatusnopeus;
TIR = time in range

hapen kokonaiskulutusta, mika stimuloi eryt-
ropoietiinin tuotantoa, suurentaa hematokriit-
tiarvoa ja pyrkii parantamaan sikién hapenkul-
jetuskapasiteettia (21,22). Punasolutuotannon
lisadmiseksi siki¢ kayttdd rautavarastojaan sy-
didmestd, aivoista ja maksasta (21). Krooninen
hapenpuute kuluttaa sikion kompensaatiome-
kanismeja ja aiheuttaa pahimmillaan kohtu-
kuoleman loppuraskaudessa (21). Kompensaa-
tiomekanismien heikentyminen altistaa myds
synnytyksenaikaiselle asfyksialle.
Polysytemia ja hyperbilirubinemia. Li-
saintyneen erytropoietiinin tuotannon seu-
rauksena sikién hematokriittiarvo suurenee.
Suurentuneet insuliinin ja insuliininkaltaisten
kasvutekijoiden pitoisuudetkin voivat lisitd pu-
nasolutuotantoa. Suuren hematokriittiarvon ja
verisolujen runsauden eli polysytemian (hema-
tokriittiarvo yli 65 %) vuoksi vastasyntyneelle
saattaa kehittyd hyperbilirubinemia punasolu-
ylimédiran hajotessa (12). Myds ennenaikaisuus
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lisdd hyperbilirubinemian riskid. Erytropoiee-
sin lisddntymisen seurauksena sikion muiden
verisolujen tuotanto saattaa hiiriintyd, mistd
aiheutuu yleisimmin ohimenevii trombosyto-
peniaa (12). Hyperbilirubinemiaa hoidetaan
sinivalohoidolla. Polysytemia ja hyperviskosi-
teetti altistavat vastasyntyneen keuhkoveren-
painetaudille ja tromboembolisille komplikaa-
tioille, joiden riskid lisid hyperinsulinismiin
liittyva sikion vahentynyt antitrombiinin seki
proteiinien C ja S tuotanto (12,23).

Diabeteksen mikrovaskulaarikompli-
kaatiot, istukan heikentynyt verenkierto ja
sikion kasvuhiirio. Ennen raskautta todetut
mikrovaskulaarikomplikaatiot, etenkin nefro-
patia, lisddvit sikion pienipainoisuuden (alle
2500 g / —2 keskihajontaa) riskid (24). Nor-
maalin raskauden aikana munuaisten toiminta
tehostuu 50-100 % ja kreatiniinipuhdistuma
lisddntyy. Diabeettisessa nefropatiassa mu-
nuaisten fysiologinen kompensaatio on puut-
teellinen ja proteinuria lisidntyy raskauden
myotd. Munuaisten toiminnan heikkeneminen
lisdd verenpainekomplikaatioiden, kuten pre-
eklampsian riskia.

Diabetesta sairastavien raskauksissa angio-
patia, huono glukoositasapaino, oksidatiivinen
stressi ja krooninen tulehdustila hdiritsevit
istukan kehitysti ja toimintaa (25). Jo ensim-
mdisessd raskauskolmanneksessa on havaittu
merkkejd istukan verenkierron heikentymi-
sestd ja mitattu pienempid raskauteen liittyvin
plasman proteiini A:n (PAPP-A) pitoisuuksia,
jotka liittyvit sikion ravitsemuksen ja kasvun
heikkenemiseen (26). Mydhemmin raskauden
aikana istukka usein laajenee kattaakseen sikion
suuremman hapentarpeen, miki toisen ras-
kauskolmanneksen aikana yhdessi lisdantyvin
insuliiniresistenssin ja huonontuvan glukoosita-
sapainon kanssa kiihdyttii sikion kasvua (25).

Verenpaineen seuranta raskausaikana on
tarkedd. Suositukset verenpainetavoittees-
ta vaihtelevat, kansainvilisesti on ehdotettu
<135/85 mmHg ja tutkimustulosten valos-
sa tavoitteen asettamista vilille 110/65-70
mmHg-130-135/80-85 mmHg (17,27-29).
Nefropatian yhteydessd intensiivinen hoito va-
hentdd pre-eklampsiaa sekd ennenaikaisuutta
lisddmitta istukan vajaatoimintaa tai pienipai-
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noisuutta (29). Teratogeeniset laakitykset vaih-
detaan turvallisiin jo raskautta suunniteltaessa
(TAULUKKO 2). Pre-eklampsian ehkiisemiseksi
aloitetaan asetyylisalisyylihappo (100 mg) ras-
kausviikolta 10-12 (27-29).

Ennenaikaisuus. Tyypin 1 diabetesta sairas-
tavien raskauksista 19-53 % joudutaan paatti-
main ennen raskausviikkoa 37. Ennenaikaisen
synnytyksen riskitekijoitd ovat didin huono
glukoositasapaino, retinopatia, nefropatia, pre-
eklampsia ja raskauden aikana kohonnut veren-
paine (15,30). Spontaaneja ennenaikaisia syn-
nytyksidkin esiintyy enemmin kuin verrokkiva-
estdssi (30). Taustatekijoiksi on epdilty muun
muassa hyperglykemiaa ja sen siki6lle aiheutta-
maa oksidatiivista stressid, runsasta lapsiveden
mairii ja didin virtsatieinfektioita (30).

Vastasyntyneen hypoglykemia ja elek-
trolyyttihdiriot. Vastasyntyneen hypoglyke-
miaa (veren glukoosipitoisuus alle 2,6 mmol/1)
esiintyy ensimmadisen elinpdivin aikana jopa
80 %:lla tyypin 1 diabetesta sairastavien ditien
lapsista (31). Synnytyksessi glukoosin siirty-
minen &idiltd loppuu, mikd johtaa lapsen hy-
poglykemiaan usein jo ensimmidisen elintunnin
aikana (12). Normaalisti vastasyntynyt pystyy
vapauttamaan glykogeenia maksasta nopeasti,
jotta veren glukoosipitoisuus siilyy normaalina.
Diabetesta sairastavien ditien vastasyntyneiden
veren suuret insuliinipitoisuudet kuitenkin es-
tavit glykogenolyysid ja altistavat heidit siten
hypoglykemialle. Insuliini estid myGs rasvahap-
pojen vapautumista rasvakudoksesta, jolloin
maksa ei pddse muodostamaan niistd ketoainei-
ta aivojen energiaksi. Myos sikion suuri- ja pie-
nikokoisuus altistavat hypoglykemialle (12).

Vastasyntyneen hypoglykemian ehkiisyssa
varhainen ihokontakti, tihed rintaruokinta ja
tarvittaessa lisimaito ovat tdrkeiti. Merkitta-
vd hypoglykemia hoidetaan suonensisdiselld
glukoosi-infuusiolla ja tarvittaessa insuliinin-
tuotantoa estivalld, suun kautta annettavalla
diatsoksidilla. Diatsoksidi lisdd nesteen kerty-
misti elimistdon, ja siksi sithen yleensd yhdiste-
tadn hydroklooritiatsidilaakitys. Mikali vastetta
diatsoksidiin ei saada, voidaan kiyttda okreoti-
dia. Hyvin synnytyksenaikaisen glukoositasa-
painon (4-7 mmol/l) on ajateltu pienentivin
vastasyntyneen hypoglykemiariskid, miti tuo-
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reet CONCEPTI-tutkimuksen tulokset eivit
yllittien tue (28,32).

Aidille hyperglykemia aiheuttaa glukosuriaa
ja siten magnesiumin puutetta, minki seurauk-
sena sikion veren magnesiumpitoisuus piene-
nee (33). Lisiksi vastasyntyneen lisikilpirau-
hashormonin eritys viivdstyy, mikd johtaa ve-
ren kalsiumpitoisuuden pienenemiseen (12).
Jopa 50 %:lla tyypin 1 diabetesta sairastavien
ditien vastasyntyneisté esiintyy hypokalsemiaa
tai hypomagnesemiaa, joiden oireita voivat
olla hyperreaktiivisuus ja sydanlihaksen supis-
tuvuuden heikentyminen. Elektrolyyttihairiot
korjataan tarvittaessa laskimoon annettavan
nesteytyksen yhteydessa.

Vastasyntyneen hengitysvaikeudet. Ylei-
sin vastasyntyneelld ilmeneva hengitysvaikeus
on ohimenevi takypnea, joka johtuu hidas-
tuneesta nesteen poistumisesta keuhkoista ja
on yleisempii keisarileikkauksen jilkeen kuin
alateitse syntyneilld. Tilannetta hoidetaan
tarvittaessa tukemalla vauvan hengitystd joko
suurivirtauksisilla happiviiksilld tai nasaaliyli-
paineella. My6s keuhkorakkuloiden kypsy-
mattomyydestd johtuva vastasyntyneen hen-
gitysvaikeusoireyhtymi (respiratory distress
syndrome, RDS) on tyypin 1 diabetesta sairas-
tavien ditien lapsilla, etenkin raskausviikoilla
36-39 syntyneilld, noin kolme kertaa yleisem-
pii kuin muilla vastasyntyneill (34).

Vastasyntyneen hengitysvaikeusoireyhty-
min patogeneesi on monitekijiinen, mutta
sille altistavat keisarileikkaus, ennenaikaisuus
sekd sikion hyperglykemia ja hyperinsulinismi
(34). Antenataalisella glukokortikoidihoidolla
voidaan tehokkaasti vihentdd vastasyntyneen
hengitysvaikeusoireyhtymin ilmaantuvuutta,
ja hoitoa kiytetdankin yleisesti raskausviikoilla
23 + 0 - 34 + 6 uhkaavan ennenaikaisen syn-
nytyksen hoidossa (35). Mikili oireyhtymin
riski arvioidaan suureksi, voidaan glukokorti-
koidihoitoa antaa my6s raskausviikon 34 jal-
keen, erityisesti ennen elektiivistd keisarileik-
kausta (36).

Sydinongelmat. Glykogeenin kertymisestd
johtuva hypertrofinen kardiomyopatia eli sy-
danlihaksen paksuuntuminen on tavallisin sy-
danloydos tyypin 1 diabetesta sairastavan didin
lapsella. Sen ilmaantuvuus on 5-40 % mairitel-
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Ydinasiat

»» Vastasyntyneen terveysongelmat ovat
yha yleisia tyypin 1 diabetesta sairasta-
vien ditien raskauksissa.

» Monet ongelmista liittyvat huonoon
hoitotasapainoon, ja nykytiedon valossa
glykeeminen vaihtelu on HbA,-arvon li-
saksi merkittava tekija.

» Jatkuva glukoosisensorointi jo raskau-
den suunnitteluvaiheessa auttaa opti-
moimaan diabeteksen hoitotasapainoa
jo ennen ensimmaisia raskausviikkoja.

misti ja didin hoitotasapainosta riippuen (37).
Tavallisimmin paksuuntuminen on voimak-
kainta kammiovaliseinan alueella, mika saattaa
johtaa vasemman kammion ulosvirtauskanavan
ahtaumaan ja oireiseen sydimen vajaatoimin-
taan. Valtaosa lapsista on oireettomia, ja heidin
sydanlihasmuutoksensa viistyvit itsekseen en-
simmidisten elinkuukausien aikana. Oireisia lap-
sia voidaan tarvittaessa hoitaa oireenmukaisesti
(diureetti, beetasalpaaja), kunnes lapsi paranee
spontaanisti.

Rakenteellisen sydanvian riski on nelinker-
tainen valtaviestddn verrattuna (23). Erityi-
sesti konotrunkaalisten sydanvikojen eli ulos-
virtausalueen poikkeavuuksien riski korostuu
(38). Alkuraskauden huono hoitotasapaino
ja hyperglykemia liittyvit vahvasti sikién ra-
kenteellisiin sydanvikoihin, eikd sydidnvikojen
ilmaantuvuus ole viime vuosina vihentynyt,
vaikka hoitosuosituksia on tiukennettu (38).

Synnynniiset epimuodostumat. Tyypin 1
diabetesta sairastavan naisen raskauden yhtey-
dessd synnynniisten epimuodostumien riski
on 2-3-kertainen verrattuna muuhun viesto6n
ja jopa 10 %, jos didin glukoositasapaino on
huono hedelméityksen ja sikion organogenee-
sin aikana alkuraskaudessa (12). Hermostoput-
ken sulkeutumishairio, sydinviat, huuli-suula-
kihalkio, virtsateiden rakennepoikkeavuudet ja
keskushermoston poikkeavuudet ovat yleisim-
pid (39).

Tietyt aminohapot, triglyseridit ja ketoaineet
voivat vaikuttaa suurentuneeseen epimuodos-
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tumariskiin (13). Vaikutusmekanismi on vield
avoin, mutta ehdotettuja mekanismeja ovat
inositolin puute, arakidonihappoaineenvaih-
dunnan hiirig, pieni prostaglandiini E, -pitoi-
suus ja vapaat happiradikaalit (12). Foolihappo
(1-Smg) ennen raskautta aloitettuna saattaa
vihentid epimuodostumia (28,29).
Perinataalikuolleisuus. Tyypin 1 diabetes-
ta sairastavien aitien sikioilla on noin kolmin-
kertainen perinataalikuolleisuuden riski verrat-
tuna valtaviestoon (39). Riski ei ole pienenty-
nyt 30 vuoteen, vaikka diabeteksen hoitokeinot
ovat parantuneet ( 21). Synnynniisten rakenne-
poikkeavuuksien lisaksi kuolemanriskii lisdavat
edelli kuvatut didin diabeteksen metaboliset
vaikutukset sikioon. Viime aikoina huomiota
on kiinnitetty erityisesti didin aterianjilkeisiin
hyperglykemiapiikkeihin sikion hyperinsulinis-

min ja makrosomian aiheuttajina.

Hoidon optimointi vahentaa
vaikutuksia syntyvaan lapseen

Raskauden suunnittelu ja obstetrinen seu-
ranta. Moniammatillinen raskauden suun-
nittelu ja optimaalinen hyperglykemian hoito
ennen raskautta seki raskausaikana vihentavit
komplikaatioita (2). Raskauden suunnittelussa
huomioitavat seikat esitetidn TAULUKOSSA 2 ja
glukoositavoitteet kuvAssA 2 (18). Kilpirauha-
sen toimintahiiriot tulisi sulkea pois tai hoitaa
ennen raskautta. Retinopatia voi vaikeutua ras-
kausaikana, joten aktiivinen proliferatiivinen re-
tinopatia ja vaikea makulaturvotus tulee hoitaa.
Tilanteen tulee olla stabiili puoli vuotta ennen
raskautta. Vaikea nefropatia (glomerulusten las-
kennallinen suodatusnopeus, eGFR < 30 ml/
min) saattaa raskausaikana edeti loppuvaiheen
munuaisten vajaatoimintaan ja on vasta-aihe
raskaudelle, samoin sepelvaltimotauti.
Obstetrista seurantaa on kisitelty perusteel-
lisesti suomalaisessa katsauksessa vuonna 2018
(17). Aitiyspoliklinikan seurannassa keskeistd
on raskauden keston miaritys alkuraskaudessa,
sikion rakenteiden tarkastelu raskausviikoilla
19-22 sekd mahdollisten makrosomian, sikion
kasvuhdirion, istukan vajaatoiminnan ja sikion
hypoksian havaitseminen (17). Sikién veren-
kierron virtausmittauksilla pyritian havaitse-
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maan istukan vajaatoiminta ja ennustamaan
kroonista hypoksiaa (29). Niiden ennustearvo
tyypin 1 diabetesta sairastavien raskauksissa ei
kuitenkaan ole verrattavissa normaaliraskau-
teen, silld hypoksia voi kehittyd my6s hypergly-
kemian ja hyperinsulinismin pohjalta (40). Lap-
sivesindytteestd voidaan hypoksian toteamiseksi
madrittdd erytropoietiinipitoisuus, jonka on
osoitettu suurenevan kroonisen hypoksian yh-
teydessd my06s ilman istukan vajaatoiminnasta
kertovia virtausmuutoksia (22). Samasta niyt-
teestd voidaan arvioida my6s keuhkojen kyp-
syyttd synnytyksen ajoituksen ja antenataalisen
glukokortikoidihoidon tarpeen arvioimiseksi.
Synnytys. Synnytysajankohdan valintaan
vaikuttavat toisaalta ennenaikaisuuteen liitty-
vit ongelmat ja toisaalta raskauden jatkuessa
hypoksian uhka sekd mahdolliseen makro-
somiaan liittyvit ongelmat. Yleensd suositus
on kiynnistdd synnytys viimeistdan raskausvii-
koilla 38-40. Mikali sikion painoksi arvioidaan
yli 4500 g, suositellaan usein keisarileikkausta,
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SUMMARY

mutta tisti ei ole yksimielisyyttd (25). Keisa-
rileikkaukseen paddytdan noin 40-50 %:ssa
tapauksista. Imukuppisynnytyksiin tulisi suh-
tautua erittdin harkiten suurentuneen hartia-
dystokiariskin vuoksi.

Lopuksi

Glukoositasapainon optimointi ennen ras-
kautta ja raskausaikana on keskeistd, jotta di-
din sairaudella olisi mahdollisimman vihin
vaikutuksia syntyvdan lapseen. HbA -arvon
lisiksi glukoosipitoisuuden vaihtelun vihen-
taminen jatkuvaa glukoosisensorointia kayt-
tamalla parantaa vastasyntyneen ennustetta.
Raskauden suunnittelussa ja raskausaikana on
tarkedd huomioida uudet kansainviliset, jatku-
vaa glukoosisensorointia koskevat diabeteksen
hoitosuositukset seka pyrkid pysymain glukoo-
sitavoitteessa yli 70 % ajasta ja minimoimaan
hypoglykemiat (< 4 %). m
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Impact of type 1 diabetes in pregnancy on fetal and neonatal health

Obstetric and neonatal complications are increased in a pregnancy affected by type 1 diabetes. Altogether 20% of neonates
of mothers with type 1 diabetes require treatment in the neonatal intensive care unit and over 50% treatment on a
pediatric ward in the neonatal period. Most frequent neonatal complications include macrosomia and related birth trauma,
hypoglycemia, neonatal respiratory complications, hyperbilirubinemia, and prematurity. Therefore, pregnancies of women
with type 1 diabetes require careful planning, pre-pregnancy optimization of treatment, and careful multidisciplinary follow-
up during pregnancy. Complications related to macrosomia and hyperinsulinism remain frequent, at least partly due to
maternal postprandial hyperglycemia and increased glucose variability. Continuous glucose monitoring significantly reduces

maternal glucose variability and neonatal complications.
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