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Tieteessä | katsaus

Tyypin 1 diabeetikon 
raskauden erityispiirteet
•	Tyypin	1	diabeetikon	raskaudessa	sikiön	epämuodostumien,	kasvuhäiriöiden	ja	kohdunsisäisen	hapenpuutteen	

riski	on	lisääntynyt.	Myös	pre-eklampsia,	ennenaikainen	synnytys	ja	keisarileikkaus	ovat	tavallista	yleisempiä.	
•	Glukoositasapaino,	verenpaine	sekä	diabeteksen	lisäsairaudet	tulee	hoitaa	mahdollisimman	hyvin	ennen	

raskautta.
•	Raskausaikana	vaaditaan	aktiivista	glukoosin	omaseurantaa	ja	insuliinihoidon	säätämistä.	Elämäntapoihin	on	

kiinnitettävä	erityistä	huomiota.	
•	Diabeetikon	raskauden	ja	synnytyksen	suunnittelu	ja	hoito	edellyttävät	moniammatillista	yhteistyötä.	

Suomessa synnyttää vuosittain 350–400 tyypin 
1 diabetesta sairastavaa naista. Taudin ilmaan-
tuvuus on meillä maailman suurin ja ollut kas-
vussa viime vuosiin saakka (1). Raskausajan 
metaboliset ja hemodynaamiset muutokset dia-
beetikon aineenvaihdunnassa ja taudin vauri-
oittamassa verisuonistossa altistavat äidin ja si-
kiön komplikaatioille. Raskauden aikana 
akuuttien komplikaatioiden, kuten vakavan 
hypoglyke mian ja ketoasidoosin, riski on li-
sääntynyt. Osalla synnyttäjistä diabeteksen lisä-
sairaudet etenevät. 

Varhaisraskauden huono hoitotasapaino on 
yhteydessä sikiön epämuodostumiin. Myöhem-
min raskaudessa huono glukoositasapaino, kor-
kea verenpaine ja diabeteksen lisäsairaudet 
lisäävät pre-eklampsian, ennenaikaisen synny-
tyksen, sikiön kasvuhäiriöiden ja kohdunsisäi-
sen hapenpuutteen sekä perinataalikuoleman 
riskiä. Synnytys- ja perinataalikomplikaatiot 
ovat yhä yleisiä tyypin 1 diabetesta sairastavilla 
naisilla, ja suurella osalla hoitotasapaino ei ole 
optimaalinen niiden ehkäisemiseksi (2–5). 

Diabeteksen vaikutus sikiöön ja raskauteen

Sikiön	epämuodostumat	
Diabetesta sairastavien naisten sikiöillä esiintyy 
epämuodostumia 3–4 kertaa niin paljon kuin 
taustaväestössä (6,7). Alkuraskauden huono glu-
koositasapaino lisää niiden riskiä (6,7) (kuvio 1), 

samoin keskenmenojen (8). Koska monet epä-
muodostumat syntyvät ennen 7. raskausviikkoa, 
mahdollisimman lähelle normoglykemiaa tulisi 
päästä jo raskautta suunniteltaessa (9,10). 

On huolestuttavaa, että fertiili-ikäisten tyypin 
1 diabeetikkojen hoitotasapaino ei ole tyydyttävä: 
15–25-vuotiailla HbA1c

:n mediaani on yli 75 
mmol/mol (yli 9 %) (11) ja alkuraskauden 
HbA

1c
-taso useimmilla yli 60 mmol/mol (yli 

7,6 %) (4,12). Ylipaino on yleistynyt tyypin 1 dia-
beetikkoäideillä, ja se on myös epämuodostu-
mien riskitekijä (4,13).

Sikiön	kasvu
Makrosomia eli sikiön liikakasvu on tavallista 
diabeetikoiden raskauksissa. Taustalla ovat 
sikiön hyperglykemia ja -insulinemia (14), jotka 
kiihdyttävät sikiön kasvua ja aiheuttavat muita-
kin haitallisia perinataalisia seurauksia (tauluk-
ko 1). Korkea HbA

1c
-taso raskauden toisella 

puolis kolla altistaa makrosomialle, mutta sitä 
esiintyy myös synnyttäjillä, joiden HbA

1c
 on 

tavoiteta solla (15). Myös plasman glukoosin voi-
makas vaihtelu, joka ei näy HbA

1c
-tasossa, voi 

johtaa makrosomiaan (14,16). 
Suomessa ja Ruotsissa yli 30 % tyypin 1 dia-

beetikoiden lapsista syntyy makrosomisina (syn-
tymäpaino yli 2 SD) (4,5). Diabeteksen verisuoni-
komplikaatiot, erityisesti nefropatia, lisäävät puo-
lestaan istukan vajaatoiminnan ja sikiön kasvun 
h idas tuman  r i sk i ä  ( 3 , 12 ,17 ) .  I s tukan 
vajaatoiminnasta kärsivä sikiö voi harhaanjohta-
vasti kasvaa normaalikäyrästöllä, mikäli huono 
hoitotasapaino vaikuttaa kasvuun päinvastaisesti 
(18). Suomalaistutkimuksessa vastasyntyneen 
makrosomian ja pienipainoisuuden esiintyvyydet 
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olivat retinopatiapotilailla 31 % ja 3 % ja vastaa-
vasti nefropatiapotilailla 19 % ja 8 % (12).

Diabeetikon makrosomisen sikiön rasvaku-
dos lisääntyy, samoin maksan, pernan, ja varta-
lon lihasten koko, mutta pää ei kasva tavan-
omaista suuremmaksi (19). Osalla sikiöistä sy-
dämen kammioväliseinämä paksuntuu merk-
kinä hypertrofisesta kardiomyopatiasta (20). 
Makrosomia voi johtaa synnytyksessä vaikeuk-
siin hartioiden ulosautossa, olkahermopunok-
sen vaurioon (Erbin pareesi), solis- tai olkaluun 
murtumaan tai pahimmillaan sikiön kuole-
maan. Olkahermopunosvaurioita esiintyy dia-
beetikkoäitien lapsilla 10 kertaa niin paljon 
kuin taustaväestössä (21).

Perinataalikuolleisuus
Suomalaisten tyypin 1 diabeetikoiden raskauk-
sissa perinataalikuolleisuus on pysynyt viime 
vuosikymmenet noin 2 %:ssa (22). Yleisimpiä 
syitä ovat epämuodostumat, ennenaikaisuus ja 
kohdunsisäinen hapenpuute. Huono glykeemi-
nen tasapaino ja sikiön makrosomia altistavat 
sikiökuolemalle (taulukko 1), mutta niitä esiin-
tyy myös raskauksissa, joissa synnyttäjän 
HbA1c

-taso on tavoiterajoissa ja sikiö normaali-
painoinen (22,23). Sikiön kroonisen hapen-
puutteen mekanismeja on käsitelty aiemmissa 
katsauksissa (22,24). 

Diabeetikoiden raskauksissa sikiökuoleman ris-
ki alkaa lisääntyä jo raskausviikosta 32 alkaen (25). 

Ennenaikainen	synnytys
Noin 40 % tyypin 1 diabeetikoista synnyttää en-
nen raskausviikkoa 37 (2,12). Huono glykeemi-
nen tasapaino lisää sekä spontaaneja että hoi-
dosta johtuvia ennenaikaisia synnytyksiä (12,26). 
Myös verenpainekomplikaatiot, retinopatia sekä 
mikro- ja makroalbuminuria ovat ennenaikai-
suuden riskitekijöitä (12,26,27). Nefropatiapoti-
laista yli 75 % synnyttää ennen raskausviikkoa 
37 ja noin yksi viidesosa ennen raskausviikkoa 
32, jolloin tyypillisesti taustalla on vaikea pre- 
eklampsia (3). 

Raskauden vaikutus diabetekseen

Hypoglykemia	
Normoglykemian tavoittelua rajoittaa hypoglyke-
miariski. Vakavaa hypoglykemiaa, josta selviyty-
minen vaatii toisen ihmisen apua, esiintyy ras-
kauden aikana jopa 40 %:lla tyypin 1 diabeeti-
koista (28,29). Alkuraskaudessa sen riski on 
3–5-kertainen, viimeisessä raskauskolmannek-
sessa sen sijaan vähäisempi kuin ennen raskaut-
ta (28,29). Erityisesti yölliset, oireettomat hypo-
glykemiaepisodit ovat hengenvaarallisia (30). 

Riskitekijöitä ovat aiempi vakava hypoglyke-
mia, matala HbA1c

-taso, heikentynyt kyky tun-
nistaa hypoglykemia, pitkä diabeteksen kesto, 
glukoosiarvojen heittelehtiminen ja matala 
plasman glukoositaso (alle 6,0 mmol/l) ennen 
nukkumaanmenoa (28,29). Hypoglykemiatai-
pumusta voi vähentää diabeteksen intensiivi-
nen hoito ennen raskautta (10). 

Sikiön kehitykseen hypoglykemiaepisodeilla 
ei tiedetä olevan haitallisia vaikutuksia (28).

Ketoasidoosi
Loppuraskautta kohti lisääntyvä insuliiniresis-
tenssi, lipolyysi ja ketogeneesi parantavat sikiön 
ravinnonsaantia ja vähentävät hypoglykemian 
vaaraa, mutta ne altistavat ketoasidoosille, joka 
on äidin ja sikiön henkeä uhkaava tilanne. Sitä 
esiintyy 0,5–3 %:lla diabeetikoista raskauden ai-
kana (31). 

Riskitekijöitä ovat infektio, oksentelu ja kuivu-
minen, gastropareesi, huono hoitomyöntyvyys, 
insuliinipumpun häiriö ja sympatomimeettien 
tai glukokortikoidien käyttö (31). Ketoasidoosi 
voi kehittyä raskauden aikana tavanomaista no-
peammin ja matalammilla glukoositasoilla, ja tä-

Verrokit

Ei tiedossa

< 38 mmol/mol
38–51 mmol/mol
52–64 mmol/mol
65–78 mmol/mol

≥ 79 mmol/mol

0 2 4 6 8 10
Esiintyvyys vastasyntyneillä, %

Glykosyloitunut hemoglobiini A1c (mmol/mol)

 KuvIO 1.

Vaikeiden epämuodostumien määrä on suorassa 
suhteessa tyypin 1 diabeetikkojen (n = 709) 
ensimmäisen raskauskolmanneksen aikana 
mitattuun Hba1c-arvoon. Vertailuaineistona oli 
735 ei-diabeetikon lasta (6).

Tyypin 1 diabeetikkojen raskauksista 5 keskeytettiin 
sikiöillä todettujen vaikeiden epämuodostumien takia 
(1 anenkefalus, 1 hydrokefalus, 1 gastroskiisi, 1 moniano-
malia, 1 alaraajapuutos ym.), vertailuaineiston raskauk-
sista ei yhtään.
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mä on syytä muistaa huonovointista raskaana 
olevaa diabeetikkoa tutkittaessa (31,32).

Verenpainekomplikaatiot
Diabetes on merkittävä raskaudenaikaisten 
verenpainehäiriöiden – kroonisen verenpaine-
taudin, raskaushypertension ja pre-eklampsian 
– riskitekijä. Endoteelin toimintahäiriö, krooni-
nen tulehdus ja oksidatiivinen stressi liittyvät se-
kä näihin häiriöihin että diabeteksen lisäsaira-
uksiin (33).  Verenpainekomplikaatiot ovatkin 
yleisimpiä synnyttäjillä, joilla on huono glukoo-
sitasapaino, ylipainoa, pitkään jatkunut diabetes 
ja/tai lisäsairauksia (12,27,34,35). 

Lievätkin munuaismuutokset altistavat pre-
eklampsialle; se kehittyy jopa 40 %:lle mikroal-
buminuriaa sairastavista ja noin puolelle nefro-
patiapotilaista (3,27,36). Suuren riskin potilaille 
alkuraskaudessa aloitetulla pieniannoksisella 

asetyylisalisyylihappolääkityksellä (ASA) on saa-
tu varhaisen pre-eklampsian ilmaantuvuutta 
jonkin verran pienennettyä (37). Brittiohjeistus 
suosittaa ASA-profylaksiaa diabetesta sairasta-
ville odottajille (38). Julkaisuja sen tehosta 
diabeetikko aineistoissa ei kuitenkaan ole. 

Raskauden vaikutus lisäsairauksiin 

Raskaus altistaa diabeettisen retinopatian etene-
miselle raskauden ja sitä seuraavan vuoden aika-
na, mutta silmänpohjamuutokset korjaantuvat 
yleensä raskautta edeltävälle tasolle, eikä raskaus 
lisää retinopatian esiintyvyyttä pidemmällä aika-
välillä (39–41). Retinopatian etenemisen riskite-
kijöitä ovat korkea verenpaine ja pre-eklampsia, 
pitkä diabeteksen kesto, huono glykeeminen ta-
sapaino tai sen nopea paraneminen ja keskivai-
kea tai vaikea retinopatia alkuraskaudessa 
(39,40). 

TAuLuKKO 1.

sikiön hyperglykemian ja hyperinsulinemian perinataaliset seuraukset tyypin 1 diabeetikkojen 
raskauksissa (22,80).

ANABOLISET vAIKuTuKSET

Makrosomia lisääntyy

Hartiadystokian vaara lisääntyy

Sikiön traumat lisääntyvät (Erbin pareesi, murtumat)

Sikiön ja vastasyntyneen asfyksian vaara lisääntyy 

Äidin traumat lisääntyvät

Keisarileikkausten määrä lisääntyy

Pienipainoisten lasten määrä vähenee

SIKIÖN KROONINEN HYPOKSIA 

Hapen kulutus lisääntyy ja valtimoveren happipitoisuus pienenee

Sikiön erytropoietiinin synteesi voimistuu

Sikiön polysytemia lisääntyy

Napaveren tumallisten punasolujen määrä lisääntyy

Sikiön rautavarastot ja ferritiinin pitoisuus pienenevät

Sikiökuolemat lisääntyvät

Sikiön ja vastasyntyneen asfyksia lisääntyy

vastasyntyneen tehohoidon tarve lisääntyy

KEuHKOJEN KYPSYMINEN

vastasyntyneen hengitysvaikeusoireyhtymä lisääntyy

vastasyntyneen ohimenevä takypnea lisääntyy

vASTASYNTYNEEN PLASMAN GLuKOOSI

vastasyntyneen hypoglykemiavaara lisääntyy ensimmäisten elinpäivien aikana
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Raskaudella ei näytä olevan pitkäaikaisia 
munuaistoimintaa heikentäviä vaikutuksia, jos 
seerumin kreatiniinitaso on normaali (40–42). 
Keskivaikeaa tai vaikeaa nefropatiaa sairastavilla 
munuaistoiminta heikkenee raskauden aikana 
yli 40 %:n todennäköisyydellä (43).

Raskaus ei altista diabeettisen neuropatian 
pysyvälle etenemiselle tai lisää sen esiintyvyyttä 
(32,41). Suuren komplikaatioriskin vuoksi auto-
nominen neuropatia katsotaan kuitenkin ras-
kauden suhteelliseksi vasta-aiheeksi (44,45).

Raskauden suunnittelu

Lisääntymisikäisten diabeetikkojen seuranta-
käynneillä on hyvä tiedustella raskaussuunni-
telmista, varmistaa ehkäisy ja ohjata tarvittaes-
sa raskauden suunnitteluun sairaalan äitiyspo-
liklinikalle ennen ehkäisyn lopettamista 
(38,45,46) (Liitetaulukko 1). Valitettavasti suuri 
osa diabetesta sairastavista naisista ei siihen 
osallistu. 

Suunnittelukäynneillä selvitetään ja kirjataan 
sairastumisikä ja diabeteksen kesto sekä lisä-
sairaudet. Foolihappolisä on tärkeä aloittaa 
sikiön epämuodostumariskin vuoksi, mutta 
näyttö diabeetikolle optimaalisesta annostuk-
sesta on riittämätöntä. Suositukset vaihtelevat 
0,4–1 mg:n (44–48) ja 5 mg:n välillä (38). 

Ohjeistus tupakoinnin lopettamiseen ja ylipai-
noisille painonhallintaan on tärkeää (38). Lähete 
ravitsemusterapeutille on syytä tehdä herkästi, 
koska raskaus aiheuttaa ravitsemuksellisia haas-
teita. Glukoositasapaino, omaseuranta ja insulii-
nin annostus tarkistetaan. Riittävät tiedot, taidot 
(esim. hiilihydraattien laskenta) ja välineet oma-
hoitoon varmistetaan. 

Verenpainelääkityksen tarve arvioidaan. 
Aiemmin aloitettua lääkitystä ei pidä herkästi 
lopettaa. Teratogeeniset lääkkeet vaihdetaan 
turvallisiin, kuten kalsiumkanavan salpaajaan 
tai alfa-beetasalpaajaan (32). Munuaisia suojaa-
va reniini-angiotensiini-aldosteronijärjestelmää 
(RAA) salpaava lääkitys voi jatkua, kunnes ras-
kaus on todettu, mutta se tulee lopettaa ennen 
6. raskausviikkoa (44,45). Statiineja ei suositella 
raskausaikana. 

Munuaisten ja kilpirauhasen toiminta on syy-
tä tarkistaa (32,38). Silmänpohjatutkimus teh-
dään, mikäli edellisestä on yli puoli vuotta (38). 
Jos potilaalla on pitkälle edennyt munuaistauti, 
hoitamaton proliferativinen retinopatia, sepel-
valtimotauti tai autonominen neuropatia, 
ennen ehkäisyn lopettamista konsultoidaan 
nefrologia, silmälääkäriä, kardiologia ja muita 
erityisasiantuntijoita (38,44).

Hoitotavoitteet raskauden aikana

Plasman	glukoosi		
HbA

1c
 tarkistetaan äitiyspoliklinikalla kuukau-

sittain. Raskaudenaikaiseksi tavoitetasoksi on 
tuoreissa kansainvälisissä suosituksissa asetettu 
alle 42–47,5 mmol/mol (alle 6,1–6,5 %), mutta 
tavoitteet tulee räätälöidä yksilöllisesti, mm. 
hypoglykemiariski huomioon ottaen (38,46). 
On suositeltavaa pyrkiä mahdollisimman nor-
moglykeemiseen tilanteeseen, koska perinataa-
likomplikaatioiden riski lisääntyy jo HbA1c

-
tasoilla 42–53 mmol/mol (6–7 %) (49). 

Hypoglykemiataipumus lisääntyy ja insulii-
nin tarve voi hiukan vähentyä raskausviikoilla 
8–16 (50). Raskauden edetessä insuliiniresis-
tenssi ja erityisesti taipumus aterianjälkeiseen 
hyperglykemiaan lisääntyvät (50,51). Insuliinin 
tarve voi loppuraskaudessa kasvaa jopa 3–4-ker-
taiseksi (52). Insuliini- ja ravitsemushoitoa on 
silloin tehostettava ripeästi, jotta tasapaino ei 
huonone (4). 

Jatkuvaa glukoosisensorointia suositellaan 
raskaana oleville tyypin 1 diabeetikoille, koska 
sillä voidaan parantaa glykeemistä tasapainoa ja 
perinataalituloksia (45,53). Myös flash-senso-
rointia, jossa kudosglukoosipitoisuus luetaan 
sensorin lähelle vietävällä lukulaitteella, käyte-
tään yhä enemmän esimerkiksi HUS Naisten-
klinikan potilailla, mutta tutkimustietoa sen 
vaikutuksesta raskaana olevilla diabeetikoilla ei 
vielä ole (54). Sormenpäämittauksia tarvitaan 
jopa 10 vuorokaudessa, ainakin ennen aterioita, 
tunti aterian jälkeen ja ennen nukkumaanme-
noa (38,55). HUS Naistenklinikalla käytettävät 
omaseurannan tavoitteet on esitetty Liitetaulu-
kossa 1. 

Pitkävaikutteisiksi insuliineiksi sopivat NPH-
insuliini, detemir- tai glargiini-insuliinianalogit 
ja lyhytvaikutteisiksi aspart- tai lisproinsuliinit 
(38,44). Insuliinin annosteluun voidaan käyttää 
monipistoshoitoa tai pumppua sen mukaan, 
miten saavutetaan paras hoitotasapaino turvalli-

Jatkuvaa glukoosisensorointia suositellaan 
raskaana oleville tyypin 1 diabeetikoille.
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sesti (44,45,54). Sensoriin integroidut insuliini-
pumput (ns. keinohaima) ovat lupaavasti kehit-
tyneet viime vuosina, mutta niiden käytöstä ras-
kausaikana on vasta alustavaa tutkimustietoa 
(54,56). 

Äidin hyperglykemia synnytyksen aikana li-
sää neonataalihypoglykemian riskiä, joten plas-
man glukoositaso tulisi pitää 4–7 mmol:ssa/l 
(38). Insuliiniherkkyys lisääntyy heti istukan 
poistumisen jälkeen. Samalla insuliinin tarve 
pienenee 50–60 %:iin raskautta edeltävästä an-
noksesta, mutta palaa parissa päivässä lähelle 
raskautta edeltävää tasoa (57,58). 

Verenpaine	
Tieto diabeetikolle edullisimmasta raskausajan 
verenpainetasosta on riittämätöntä, mutta tutki-
mustulokset puoltavat tavoitteen asettamista 
110/65–70 mmHg:n ja  130–135/80–85 
mmHg:n välille (32,45,58–62). Suurella osalla 
raskaana olevista suomalaisista tyypin 1 diabee-
tikoista tämä ei toteudu (3,63). 

Ainakin jos synnyttäjällä on albuminuriaa, 
verenpaineen varhainen ja intensiivinen hoito 
näyttää vähentävän pre-eklampsiaa ja ennenai-
kaisia synnytyksiä (59–61). Yhdistelmähoito on 
usein aiheellinen ja mahdolliset lääkityksen 
muutokset tulisi tehdä asteittain, välttäen äkil-
listä verenpaineen laskua ja hypotensiota.  

Elintavat
Terveellinen ravitsemus ja liikunta ovat diabe-
teksen hoidon kulmakiviä. Yli 30 % tyypin 1 
diabetesta sairastavista synnyttäjistä on ylipai-
noisia (BMI 25–29,9 kg/m2) ja noin 10 % liha-
via (BMI ≥ 30 kg/m2) (4). Ylipaino ja lihavuus 
ovat synnytys- ja perinataalikomplikaatioiden 
riskitekijöitä myös tyypin 1 diabeetikoilla 
(35,64,65). Liiallinen painonnousu raskausaika-
na lisää mm. makrosomian ja keisarileikkauk-
sen riskiä (66,67), joten sitä tulee pyrkiä rajoitta-
maan elintapahoidolla (32,61). 

Terveellinen ruokavalio ja liikunta parantavat 
glukoositasapainoa (68). Diabeetikkoäideille, 
joilla ei ole liikuntaa rajoittavia komplikaatioita, 
suositellaan ainakin puoli tuntia keskirasittavaa 

liikuntaa päivässä (32). Suomalaistutkimukses-
sa nefropatiapotilaista jopa 28 % tupakoi ras-
kauden aikana (3), ja tähän on syytä puuttua. 

Obstetrinen seuranta

Varhaisraskauden käynti sisätauti- tai synnytys-
lääkärin vastaanotolle tulisi järjestää mahdolli-
simman pian raskauden toteamisen jälkeen. 
Raskauden keston varmistaminen 11–13 ras-
kausviikoilla kaikututkimuksessa on tärkeää, 
jotta myöhemmin pystytään arvioimaan sikiön 
suhteellista kokoa. Sikiön kromosomiseulonta 
tarjotaan tavanomaiseen tapaan. Tarkennettu 
rakennekaikututkimus tehdään raskausviikolla 
20–21, ja huomiota kiinnitetään erityisesti sydä-
men rakenteisiin.

Raskauden toisella puoliskolla diabeetikkoa 
seurataan äitiyspoliklinikalla 1–4 viikon välein. 
Glukoositasapainon lisäksi tarkkaillaan veren-
painetta ja proteinuriaa sekä sikiön kasvuhäiri-
öiden ja ahdinkotilan merkkejä. Lisäsairaudet, 
huono hoitotasapaino tai sikiön poikkeava kas-
vu edellyttävät tiivistä seurantaa. Mitään seu-
rantamenetelmää tai -ohjelmaa ei kuitenkaan 
ole toistaiseksi todettu muita paremmaksi esi-
merkiksi sikiökuolemien ehkäisyssä (22). 

Tyypillisesti sikiön vointia seurataan tarkem-
min 1–2 kertaa viikossa noin raskausviikolta 
32–34 lähtien (58,69,70). Menetelminä käyte-
tään synnyttäjän tekemän päivittäisen liikelas-
kennan lisäksi mm. kaikututkimuksen ja sikiön 
sykekäyrän avulla arvioitavaa bioprofiilia sekä 
dopplertutkimuksia, mikäli epäillään sikiön 
kasvun hidastumaa tai synnyttäjällä on diabe-
teksen lisäsairauksia (69,70). 

Synnytys

Synnytyssuunnitelma tulisi tehdä synnytys-, las-
ten- ja sisätautilääkärien yhteistyönä. Tyypin 1 
diabeetikkojen raskauksista 40–60 % päätetään 
suunniteltuun tai kiireelliseen keisarileikkauk-
seen (5,12). Proliferatiivista retinopatiaa tai nef-
ropatiaa sairastavien diabeetikkojen raskauksista 
yli 95 % päättyy keisarileikkaukseen (3,12).

Diabetesliiton lääkärineuvosto ja yhdysvalta-
laissuositukset ohjeistavat valitsemaan synnytys-
tavaksi keisarileikkauksen, jos diabeetikon sikiön 
painoksi arvioidaan yli 4 500 g (44,71,72), britti-
suositus ei aseta painoarviorajaa (38). Kaikututki-
mukseen perustuvaan painoarvioon liittyy 
kuitenkin 10–15 %:n virhemahdollisuus. Sikiön 
vatsanympäryksen mittaaminen raskausviikolla 

Diabeetikon raskauden seurannan ja hoidon 
tulee olla yksilöllistä ja moniammatillista.
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36 kaikututkimuksessa voi auttaa hartiadysto-
kian ennustamisessa (73). Keisarileikkauksiin 
liittyvien riskien (74) vuoksi parempia menetel-
miä sikiön ruumiinrakenteen sekä sikiön ja äi-
din lantion välisen epäsuhdan arvioimiseksi tar-
vitaan. 

On haasteellista arvioida, milloin diabeetikon 
sikiö tulee synnyttää tavanomaista aiemmin. 
Brittiläinen suositus ohjeistaa käynnistämään 
synnytyksen tai tekemään keisarileikkauksen 
viimeistään 38. raskausviikon täyttyessä ja tar-
vittaessa jo aiemmin, mikäli hoitotasapaino on 
huono tai raskaus on muuten komplisoitunut 
(38). Yhdysvaltalaissuosituksen mukaan diabee-
tikon komplisoitumaton raskaus voi jatkua 39.–
40. raskausviikoille (75). Sikiökuoleman vaara 
lisääntyy kuitenkin jo aiemmin, eikä synnytyk-
sen käynnistäminen 38.–40. raskausviikolla rii-
tä vähentämään perinataalikuolleisuutta tausta-
väestön tasolle. Koska lapsiveden erytropoietii-
nin pitoisuus suurenee sikiön kärsiessä krooni-
sesta hapenpuutteesta (taulukko 1), sen määrit-
täminen lapsivesinäytteestä loppuraskaudessa, 
tarvittaessa yhdistettynä keuhkojen kypsyyden 
määritykseen, voi helpottaa synnytysajankoh-
dan valintaa (18,24). 

Synnytyksen jälkeen

Imetyksestä on hyötyä sekä diabeetikkoäidin 
että hänen lapsensa terveydelle, joten hyvä ime-
tysohjaus on tärkeää (46,76). Imetykseen liittyvä 
hypoglykemiataipumus tulee huomioida ja jat-
kaa verensokerin tiheää omaseurantaa (45,52). 
Synnyttäneiden osastolla suunnitellaan insulii-

ni- ja tarvittaessa verenpainelääkitys. Ainakin 
mikäli verenpainelääkitys jää pysyväksi, siihen 
tulee kuulua RAA-järjestelmän salpaaja (45); esi-
merkiksi enalapriili ja kaptopriili sopivat imetyk-
sen aikana. 

Raskauden ja synnytyksen kulusta tiedote-
taan jatkohoitopaikkaan. Jatkoseurannassa tu-
lee huomoida, että tyypin 1 diabeetikon ras-
kaushypertensio ennustaa retinopatian (77) ja 
pre-eklampsia nefropatian (78) kehittymistä ras-
kauden jälkeen. Retinopatiapotilaiden silmän-
pohjia seurataan tehostetusti 6–12 kuukautta 
synnytyksen jälkeen (32,38). Synnyttäneiden 
osastolla ja jälkitarkastuksessa on tärkeää neu-
voa hyvän hoitotasapainon ja painonhallinnan 
(79) sekä seuraavan raskauden suunnittelun 
merkityksestä ja varmistaa ehkäisy. 

Lopuksi

Jotta mahdollisimman hyvä hoitotasapaino saa-
vutettaisiin jo ennen raskauden alkamista, dia-
beetikon raskauden tulisi olla suunniteltu. 
Lisääntymisikäisten diabeetikkojen seuranta-
käynneillä on syytä kysyä ja kirjata ehkäisy- ja 
raskaussuunnitelmat. Glukoosisensorointi, tar-
vittaessa pumppuhoito sekä riittävä omahoidon 
tuki tulisi mahdollistaa kaikille lisääntymisikäi-
sille diabeetikoille. 

Diabeetikon raskauden seurannan ja hoidon 
tulee olla yksilöllistä ja moniammatillista ja se 
keskitetään asiantuntijoille (32). Synnytys-, sisä-
tauti- ja lastenlääkärien sekä diabeteshoitajan li-
säksi tarvitaan usein mm. ravitsemusterapeut-
teja sekä psykososiaalista tukea. ●

siDonnaisuuDet
Miira	Klemetti,	Minna	Tikkanen,	
Mika	Nuutila,	Kari	Teramo:	
Ei	sidonnaisuuksia.
Daniel	Gordin:	(aiheen	ulkopuolinen)	
Matka-,	majoitus-	ja	kokouskulut	
(CVRx),	palkkio	laitokselle	
(GE	Healthcare).

1356 LääkäriLehti 21/2018 vsk 73



Management of pregnancy in women 
with type 1 diabetes
Adverse	outcomes	remain	increased	in	pregnancies	of	women	with	type	1	diabetes	compared	with	the	general	
population.	Pregnancy-related	metabolic	and	hemodynamic	changes	superimposed	on	the	diabetic	metabolic	
milieu	and	the	diabetes-affected	vasculature	contribute	to	many	of	these	complications.	During	pregnancy,	
type	1	diabetic	women	are	at	an	increased	risk	of	acute	diabetes	complications,	such	as	severe	hypoglycemia,	
progression	of	diabetic	long-term	complications,	and	hypertensive	disorders	of	pregnancy.	The	pregnancy	of	a	
woman	with	type	1	diabetes	should	be	well	planned	in	order	to	optimize	outcomes.	During	pregnancy,	active	
glycemic	and	blood	pressure	management	is	crucial,	as	well	as	monitoring	of	the	status	of	possible	diabetic	
complications,	with	prompt	adaptation	to	the	changing	metabolic	and	physiological	conditions	of	pregnancy.	
Provision	of	patient-centered	care	by	multidisciplinary	diabetes	teams	is	beneficial	in	optimizing	treatment	
compliance	and	success.	In	early	pregnancy,	poor	glycemic	control	increases	the	risk	of	fetal	malformations.	
Later	in	pregnancy,	suboptimal	glycemic	and	hypertension	control	elevate	the	risk	of	pre-eclampsia,	fetal	
growth	abnormalities,	pre-term	birth,	fetal	chronic	hypoxia	and	perinatal	mortality.	Recent	research	suggests	
that	glycemic	control	among	type	1	diabetic	women	during	pregnancy	has	not	improved	and	severe	obstetric	
and	perinatal	complications	have	not	decreased.	A	more	intensive	therapeutic	approach,	including	access	to	
continuous	glucose	monitoring	and	insulin	pump	treatment	to	all	diabetic	women	in	reproductive	age,	is	needed	
to	reduce	both	pregnancy-related	complications	and	diabetic	vascular	complications	in	later	life.	
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Liitetaulukko 1. Tyypin 1 diabeetikon raskauden suunnittelussa ja seurannassa huomioitavia asioita.  
ASA = asetyylisalisyylihappo; EPO = erytropoietiini; RAA = reniini-angiotensiini-aldosteronijärjestelmä; rv = raskausviikko  

 

 

 Raskauden suunnittelu 1. raskauskolmannes 2. raskauskolmannes 3. raskauskolmannes  
Seurantakäyntien 
ajoitus 

Ensimmäinen käynti lääkärille ≥ 6 kk ennen raskauden toivottua 
alkamisajankohtaa (38) 
Jatkoseuranta 1–3 kk:n välein 
Säännölliset kontaktit diabeteshoitajaan 

Ensimmäinen lääkärin vastaanotto ja jatkoseurannan 
suunnittelu mahdollisimman pian raskauden toteamisen 
jälkeen 
Säännölliset kontaktit diabeteshoitajaan. 

Lääkärin vastaanotto n. 4 viikon välein tai 
yksilöllisesti 
Säännölliset kontaktit diabeteshoitajaan 

Lääkärin vastaanotto 1–4 viikon välein tai yksilöllisen 
tarpeen mukaan 
Tiheät kontaktit diabeteshoitajaan 

 

Glykeeminen  
tasapaino 

HbA1c 1–3 kk:n välein (38) 
Sensorointi (tai tiheät omamittaukset) (45) 
Tavoitteet:  

– HbA1c < 53 mmol/mol (< 7 %), huomioiden 
hypoglykemiataipumus (45,46) 
– paastoglukoosi < 5,5 mmol/l ja 1 h aterian lopusta < 7,8 
mmol/l 

HbA1c 4 viikon välein  
Sensorointi (tai tiheät omamittaukset) (45,53) 
Tavoitteet:  

– HbA1c < 53 mmol/mol (< 7 %), huomioiden 
hypoglykemiataipumus 
– paastoglukoosi < 5,5 mmol/l ja n. 1 h aterian lopusta < 
7,8 mmol/l  

Muista lisääntynyt hypoglykemiariski, määrää glukagoni 
varalle (38) 

HbA1c 4 viikon välein 
Sensorointi (tai tiheät omamittaukset) (45,53) 
Tavoitteet:  

– HbA1c < 47,5 mmol/mol (< 6,5 %), 
huomioiden hypoglykemiataipumus (38,45) 
– omamittaustavoitteet kuten edellä.  

 
  

HbA1c 4 viikon välein 
Sensorointi (tai tiheät omamittaukset) (45,53) 
Tavoitteet: kuten edellä 
Synnytyksen aikana verensokerin tavoitetaso 4–7 mmol/l 
(45) 
Muista lisääntynyt ketoasidoosiriski (38) 

 

Verenpaine 
(joka käynnillä)  

Tavoite < 140/80 mmHg, nefropatiapotilailla < 125/75 mmHg 
(45) 

Tavoite 110–135/65–85 mmHg (32,45,58) Tavoite 110–135/65–85 mmHg (32,45,58) Tavoite 110–135/65–85 mmHg (32,45,58) 

Muut  
laboratoriokokeet  

Ensikäynnillä ja jatkossa harkinnan mukaan (38,45,58):  
!PVK 
!U-Kemseul  
!P-krea, U-albkrea/cU-Alb/nU-Alb 
!dU-prot jos makroalbuminuriaa  
!TSH, T4V, TPOAb  
!S-Kol, S-HDL, S-LDL, S-trigly, jos suuri valtimotautiriski 
(esim. ylipaino, hyperlipidemia, verenpainetauti, 
mikroalbuminuria, nefropatia)  

Ensikäynnillä ja jatkossa harkinnan mukaan (38,45,58): 
!PVK 
!U-Kemseul  
!P-krea, U-albkrea/nU-alb  
!dU-prot jos makroalbuminuriaa, tarvittaessa seuranta  

– diabeettinen nefropatia: albuminuria ≥ 300 mg/vrk tai 
kokonaisproteinuria ≥ 500 mg/vrk.  
– mikroalbuminuria: 30–299 mg/24h, yöllinen 
albuminuria 20–199 µg/min tai albumiini-
kreatiniinisuhde kertavirtsanäytteessä 3,5–35 mg/mmol 

TSH, T4V ja TPOAb, jos poikkeava(t), tarkista arvot 
myöhemmin 

!U-albkrea/dU-prot seuranta, jos aikaisemmin 
poikkeava, muuten liuskatesti joka käynnillä 
!Jos liuskatestissä U-prot ≥ 1+, tarkista U-Kemseul, 
U-BaktVi ja tarvittaessa U-albkrea ja/tai dU-prot 
(32,38) 

 
 

 

!U-albkrea/dU-prot seuranta, jos aikaisemmin poikkeava, 
muuten liuskatesti joka käynnillä 
!Jos makroalbuminuriaa, seuraa P-krea ja P-alb 
!Jos liuskatestissä U-prot ≥ 1+, tarkista U-Kemseul, U-
BaktVi ja tarvittaessa U-albkrea ja/tai dU-prot (32,38) 

 

Muut tutkimukset !Silmänpohjakuvaus, jos edellinen yli 6 kk sitten (38) 
!Neuropatiatestit (32) 
!Tarvittaessa nefrologin, silmälääkärin, kardiologin, neurologin 
ym. konsultaatio ennen ehkäisyn lopettamista (38) 
Raskauden vasta-aiheet (45) 

Silmänpohjakuvaus, jos edellinen yli 3 kk sitten tai jos 
retinopatiaa todettu (38) 

Silmänpohjakuvaus rv 16–20, jos retinopatiaa todettu, 
tai silmälääkärin ohjeen mukaan (38) 

Silmänpohjakuvaus, jos retinopatiaa todettu, tai 
silmälääkärin ohjeen mukaan (44) 

 

Lääkitys  Insuliiniannosten ja mahdollisen verenpainelääkityksen tarkistus 
Vaihda tai lopeta teratogeeniset lääkkeet  
RAA-salpaajat saavat jatkua raskauden toteamiseen saakka, 
vaihda ennen rv 6 (45)  
Aloita foolihappo 1–5 mg/vrk p.o. ad rv 12 (38,44,47, 48)  

Pienennä insuliiniannoksia tarvittaessa hypoglykemiariskin 
vuoksi 
Varmista foolihapon käyttö (1–5 mg/vrk) ad rv 12  
Vaihda tai lopeta teratogeeniset lääkkeet 
Harkitse ASA100 mg p.o. ad rv 36 (38) 
Harkitse tromboosiprofylaksiaa, jos dU-prot > 5 g/vrk (38) 

Vältä beetamimeettejä ennenaikaisten supistusten 
lääkehoidossa (38,44) 
Jos sikiön keuhkojen kypsyttämiseksi annetaan 
steroideja, suurenna insuliiniannoksia, ks. ohjeet (44) 

Suurenna insuliiniannoksia lisääntyvän insuliinitarpeen 
mukaan 
Tehosta verenpainelääkitystä tarvittaessa 
Vältä beetamimeettejä ennenaikaisten supistusten 
lääkehoidossa (38,44) 
Jos sikiön keuhkojen kypsyttämiseksi annetaan steroideja, 
suurenna insuliiniannoksia, ks. ohjeet (44) 

Elämäntavat  Ylipainoisille painonhallintaneuvonta (32,38) 
Tarvittaessa lähete ravitsemusterapeutille (32,38,46)  
Tupakoinnin lopettaminen 

Herkästi lähete ravitsemusterapeutille  
Tupakoinnin lopettaminen 
≥ 30 min keskiraskasta liikuntaa/vrk, jollei vasta-aiheita 
(32,58) 

Painonnousun seuranta (32,61) 
Tarvittaessa lähete ravitsemusterapeutille 
≥ 30min keskiraskasta liikuntaa/vrk, jollei vasta-
aiheita (32,58) 

Painonnousun seuranta (32,61) 
Tarvittaessa lähete ravitsemusterapeutille 
≥ 30min keskiraskasta liikuntaa/vrk, jollei vasta-aiheita 
(32,58) 

Obstetrinen 
seuranta 

 Kaikututkimus rv 11–13  
Ensimmäisen raskauskolmanneksen yhdistelmäseulonta 
tavanomaiseen tapaan  

Tarkennettu rakennekaikututkimus rv 20–21  
Sikiön bioprofiili ja painoarvio rv 24 lähtien  
 

Sikiön bioprofiili ja painoarvio kaikilla käynneillä 
Liikelaskentaohjeistus 
Lapsivesipunktio(t) alkaen rv 36–37, (EPO, keuhkojen 
kypsyys) (18,22) 
Synnytysajankohdan ja -tavan suunnittelu  


