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Εισαγωγή: Η αναγνώριση των γυναικών που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για πρόωρο τοκετό (PTB) είναι 
συχνά δύσκολη. Περισσότερες από τις µισές  γυναίκες µε αυξηµένο κίνδυνο πρόωρου τοκετού θα γεννήσουν 
τελειόµηνα νεογνά.  
 
Σκοπός: Η διερεύνηση της σχέσης µεταξύ της βιταµίνης D της εγκύου µε τον πρόωρο τοκετό.  
 
Μέθοδοι: Έγινε βιβλιογραφική ανασκόπηση της υπάρχουσας ηλεκτρονικής και έντυπης βιβλιογραφίας. 
 
Αποτελέσµατα:  Υπάρχουν διαφωνίες µεταξύ των ερευνητών για τη σχέση µεταξύ της έλλειψης της βιταµίνης 
D στην διάρκεια της κύησης και του πρόωρου τοκετού.  Σύµφωνα µε κάποιες µελέτες, η έλλειψη της 
βιταµίνης D κατά την διάρκεια της κυήσεως σχετίζεται µε έναν αυξηµένο κίνδυνο πρόωρου τοκετού, ενώ 
άλλες µελέτες υποστηρίζουν το αντίθετο.  
 
Συµπεράσµατα: Υπάρχει ανάγκη για περισσότερες µελέτες στο µέλλον σχετικά µε την επίδραση της 
µητρικής βιταµίνης D και της συµπληρωµατικής χορήγησης στον πρόωρο τοκετό, καθώς η πρόληψη του 
πρόωρου τοκετού αποτελεί παγκόσµια προτεραιότητα.  
 

Λέξεις-κλειδιά: βιταµίνη D, εγκυµοσύνη, µετά-ανάλυση, πρόωρος τοκετός, πρωτεΐνη σύνδεσης βιταµίνης D  

Introduction: The identification of women at high risk for preterm birth (PTB) is often difficult. More than 
half of women at increased risk of preterm delivery will give birth to full-term newborns.  
 
Objectives: The investigation of the relationship between a mother’s vitamin D and preterm labor.  
 
Methods: There was a literature review of the existing electronic and printed bibliography. 
 
Results: There is disagreement among researchers about the relationship between the lack of vitamin D 
during pregnancy and preterm birth. According to some studies, a lack of vitamin D during pregnancy is 
associated with an increased risk of preterm birth, and there are other studies which argued the opposite.  
 
Conclusion: There is a need for further studies about the effect of vitamin D in the mother’s serum and 
vitamin D supplementation to preterm birth, since the prevention of preterm labor represents a global 
priority. 
 
Keywords: a meta-analysis, pregnancy, premature birth, Vitamin D, vitamin D binding protein 
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1. Εισαγωγή 

Ο πρόωρος τοκετός (<37 εβδοµάδες κύησης) αποτελεί το πιο σηµαντικό κλινικό 
πρόβληµα που συναντάται στην µαιευτική στις ανεπτυγµένες χώρες, µε ποσοστό 5-18% 
παγκοσµίως,  µε αυξητική τάση τις τελευταίες δεκαετίες (March of Dimes Foundation, 
2009). Από τους περίπου 15 εκατοµµύρια πρόωρους τοκετούς που συµβαίνουν κάθε 
χρόνο, 1,1 εκατοµµύρια νεογνά καταλήγουν εξαιτίας των επιπλοκών τους, µε το 75% 
αυτών να απαντώνται σε δεκαπέντε χώρες (συµπεριλαµβανοµένων των Η.Π.Α.) 
(NorwitzandJ & Robinson, 2001, March of Dimes, PMNCH, Save the Children, and 
WHO, 2002). Παρά την πρόοδο της εµβρυοµητρικής ιατρικής και της  νεογνολογίας 
κατά την τελευταία δεκαετία, που είχε ως αποτέλεσµα την αύξηση των ποσοστών 
επιβίωσης, ιδίως των εξαιρετικά πρόωρων νεογνών (24-27 εβδοµάδων κύησης), 
δυστυχώς η σχετιζόµενη νοσηρότητα παραµένει σηµαντική,  µε το ένα τέταρτο των 
νεογνών αυτών να υποφέρει από τουλάχιστον µια σοβαρή επιπλοκή, όπως χρόνια 
πνευµονοπάθεια,  µειωµένη νοητική ανάπτυξη, εγκεφαλική παράλυση, κώφωση ή 
τύφλωση (Chandiramani et al., 2007, Johnson et al., 2009). Ακόµη και τα πρόωρα 
νεογνά των 32 µε 36 εβδοµάδων κύησης έχουν µεγαλύτερο κίνδυνο για σύνδροµο 
αναπνευστικής δυσχέρειας, δυσκολίες σίτισης, αστάθεια θερµοκρασίας, ίκτερο και 
καθυστερηµένη εγκεφαλική ανάπτυξη (Kugelmanand & Colin, 2013). 

Παράλληλα µε τις ιατρικές επιπλοκές του πρόωρου τοκετού υπάρχει και µια 
σηµαντική οικονοµική επιβάρυνση της κοινωνίας όσο αναφορά την παροχή βραχύ- και 
µακροπρόθεσµης ιατρικής φροντίδας. Στοιχεία από τις Η.Π.Α. δείχνουν ότι η 
νοσοκοµειακή φροντίδα των πρόωρων νεογνών είναι 10 φορές µεγαλύτερη από αυτή των 
τελειόµηνων.  Το 2005, το κόστος των πρόωρων γεννήσεων στις Η.Π.Α. ήταν $26,2 δις 
σε ιατρική και εκπαιδευτική φροντίδα (March of Dimes, PMNCH, Save the Children, 
and WHO, 2002, March of Dimes Foundation, 2009). Ένα άλλο κόστος, το οποίο από 
την φύση του είναι δύσκολο να υπολογιστεί, είναι η συναισθηµατική και ψυχολογική 
επιβάρυνση των οικογενειών τους (Georgiou et al., 2015). 

Η βιταµίνη D είναι ένα συνένζυµο απαραίτητο για την κανονική ρύθµιση πολλών 
συστηµάτων του σώµατος, καθώς και της φυσιολογικής ανθρώπινης αύξησης και 
ανάπτυξης (Bandeira et al., 2006, Holick, 2007, Dror & Allen, 2010). Η έλλειψη ή η 
ανεπάρκεια της κατά την κύηση, έχει αποδειχθεί ότι σχετίζεται µε µια ποικιλία 
δυσµενών αποτελεσµάτων της µητέρας και του εµβρύου, όπως του σακχαρώδη διαβήτη 
κύησης (GMD), της προεκλαµψίας και της υπολειπόµενης ενδοµήτριας ανάπτυξης 
(IUGR) (Dror & Allen, 2010). 

Υπάρχουν αντικρουόµενα αποτελέσµατα µεταξύ των µελετών αναφορικά µε την 
σχέση µεταξύ βιταµίνης D και πρόωρου τοκετού. Σύµφωνα µε κάποιες µελέτες, η 
έλλειψη της βιταµίνης D κατά την διάρκεια της κυήσεως σχετίζεται µε αυξηµένο 
κίνδυνο πρόωρου τοκετού. Ο Wagner et al. (2015), αναφέρει ότι έγκυες µε 
συγκέντρωση στον ορό βιταµίνης D µικρότερης των 20 ng/mL είχαν 3,18 µεγαλύτερη 
πιθανότητα πρόωρου τοκετού συγκριτικά µε εγκύους µε συγκεντρώσεις µεγαλύτερες 
των 40 ng/mL.  Σύµφωνα µε τον Bodnar et al. (2015), ο κίνδυνος του πρόωρου 
τοκετού ελαττώνεται σηµαντικά όταν οι συγκεντρώσεως στον ορό της 25-
υδροξυβιταµίνης D κυµαίνονται περίπου στα 36 ng/mL. Όπως αναφέρει ο Shibata et 
al. (2011), χαµηλότερα επίπεδα της βιταµίνης D µεταξύ εγκύων γυναικών της Ιαπωνίας 
σχετίζονται µε πρόωρο τοκετό. Αντίθετα, ο Zhou et al. (2014) αναφέρει ότι η 
ανεπάρκεια της βιταµίνης D σχετίζεται µε µειωµένο κίνδυνο πρόωρου τοκετού, καθώς  
οµάδες στην νότια Κίνα µε υψηλά επίπεδα (µητρική 25(OH)D ≥30 ng/mL) εµφάνισαν 
µεγαλύτερο κίνδυνο σε σχέση µε οµάδες µε χαµηλά (≥20ng/mL) και µεσαία (20–
30ng/mL) επίπεδα. Αντιθέτως, υπάρχουν  µελέτες που δεν βρήκαν καµία συσχέτιση 
µεταξύ των επιπέδων της βιταµίνης D και του πρόωρου τοκετού (Flood-Nichols et al., 
2015, Rodriguez et al., 2015). 
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2. Μέθοδοι 
 

Έγινε βιβλιογραφική ανασκόπηση της υπάρχουσας ηλεκτρονικής και έντυπης 
βιβλιογραφίας, χρησιµοποιώντας τις ακόλουθες λέξεις κλειδιά και συνδυασµό αυτών: 
βιταµίνη D, εγκυµοσύνη, µετά-ανάλυση, πρόωρος τοκετός, πρωτεΐνη σύνδεσης 
βιταµίνης D. 

 
3. Αποτελέσµατα 

 
3.1 Αιτιολογία πρόωρου τοκετού 

Ο πρόωρος τοκετός (pre-term birth, PTB) µπορεί να εµφανίζεται είτε αυτόµατα είτε 
µετά από ιατρογενή αίτια. Περίπου το 75% των PTB είναι αυτόµατοι, ως αποτέλεσµα 
αυτόµατης έναρξης του τοκετού, ενώ το υπόλοιπο 25% θεωρείται ιατρογενές εξαιτίας 
µητρικών (π.χ. διαβήτης), πλακουντιακών (π.χ. προεκλαµψία) ή εµβρυικών 
παθολογικών καταστάσεων (π.χ. ενδοµήτρια υπολειπόµενη ανάπτυξη),  που καθιστούν 
αναγκαίο τον τοκετό για το απειλούµενο έµβρυο και/ή τη µητέρα (Moutquin, 2003, 
Steer, 2006). 

Η αιτιολογία του πρόωρου τοκετού είναι πολυπαραγοντική. Η πολύδυµη κύηση, ο 
προηγούµενος πρόωρος τοκετός, η εθνικότητα (ιδιαίτερα Νοτιοαφρικανοί) (Zhang & 
Savitz, 1992, Adames et al., 2000) και οι αιµορραγίες δευτέρου ή τρίτου τριµήνου, 
αποτελούν τις πιο συχνές αιτίες, ενώ ακολουθούν το χαµηλό κοινωνικοοικονοµικό 
επίπεδο, η εµβρυϊκή φυσιολογία (δυσµορφίες, ενδοµήτρια καθυστέρηση ανάπτυξης), η 
λοίµωξη, η πρόωρη ρήξη εµβρυϊκών µεµβρανών, η τραχηλική δυσλειτουργία, η 
αποκόλληση πλακούντα, η υπερδιάταση της µήτρας (πολυδράµνιο ή πολύδυµη 
κύηση), και η γενετική προδιάθεση (οικογενειακοί παράγοντες ή γονιδιακές 
µεταλλάξεις) (Hall et al., 1997, Mercer et al., 1999, Genc et al., 2002, Holst & 
Lockwood, 2003, Goffinet, 2005, Oyelese & Ananth, 2006, Garnier, 2008).   

Η αντιµετώπιση του πρόωρου τοκετού στηρίζεται στην χρήση τοκολυτικών 
φαρµάκων (π.χ. υποδοχείς  β-αδρενεργικών αγωνιστών όπως η ριτοδρίνη ή αναστολείς 
των διαύλων ασβεστίου όπως η νιφεδιπίνη) για την αναστολή των συσπάσεων της µήτρας 
(Barden et al., 1980, Ulmsten et al., 1980), τα οποία όµως αναστέλλουν προσωρινά τον 
τοκετό, αλλά σπανίως τον εµποδίζουν  (Goldenberg, 2002). Έτσι η τρέχουσα εφαρµογή 
των τοκολυτικών φαρµάκων στοχεύει κυρίως στην παράταση της κύησης µέχρι τις 48 
ώρες, ώστε να επιτευχθεί η ωρίµανση των εµβρυικών πνευµόνων µε την χορήγηση 
κορτικοστεροειδών στην µητέρα, και την έγκαιρη µεταφορά της σε τριτοβάθµιο 
νοσοκοµείο µε τον απαιτούµενο νεογνολογικό εξοπλισµό  (Lyndon, 2006). 

Η πρόληψη του πρόωρου τοκετού σε γυναίκες µε γνωστούς παράγοντες κινδύνου 
στοχεύει στην µείωση των κλινικών παραγόντων κινδύνου µέσω της προγεννητικής 
εκπαίδευσης (π.χ. κατάλληλη διατροφή) (McGregor et al., 2001, Carlson et al., 2013), 
της ελάττωσης του φυσικού και συναισθηµατικού στρες και της κατάχρησης ουσιών, 
καθώς και στην βελτιστοποίηση φαρµακολογικών παραγόντων όπως η προγεστερόνη, η 
χρήση της οποίας έχει δώσει ενθαρρυντικά αποτελέσµατα (Iams, 2014). Η πρόληψη 
του πρόωρου τοκετού αποτελεί µεγαλύτερη πρόκληση για τις πρωτότοκες εγκύους 
χωρίς γνωστούς παράγοντες κινδύνου. Τόσο η χρήση του υπερήχου, για τον εντοπισµό 
πρώιµων αλλαγών του τραχήλου, όσο και άλλα διαγνωστικά εργαλεία ελέγχου 
(βιοχηµικοί δείκτες), έχουν σχετικά φτωχή ευαισθησία και θετική προγνωστική αξία για 
τον πρόωρο τοκετό, οδηγώντας συχνά σε δαπανηρές και µη απαραίτητες παρεµβάσεις 
(Goldenberg, 2002). 
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3.2. Βιταµίνη D και κύηση 

Η βιταµίνη D θεωρείται θεµελιώδης διατροφικός παράγοντας για την ρύθµιση του 
µεταβολισµού των οστών, της απορρόφησης του ασβεστίου και φωσφόρου, και της 
διατήρησης της µυϊκής λειτουργίας, και έτσι, τα επαρκή επίπεδα της είναι απαραίτητα 
για την βέλτιστη υγεία. Η χοληκαλσιφερόλη ή βιταµίνη D₃, µπορεί να συντεθεί στα 
θηλαστικά από την 7-δεϋδροχοληστερόλη διαµέσου της κατάλληλης έκθεσης στον ήλιο, 
και µαζί µε την εργοκαλσιφερόλη (βιταµίνη D₂), µπορούν να απορροφηθούν από την 
διατροφή. Στο ήπαρ, η χοληκαλσιφερόλη και η εργοκαλσιφερόλη µετατρέπονται 
διαδοχικά σε 25-υδροξυβιταµίνη D₃ [25(OH)D], 25-υδροξυχοληκαλσιφερόλη, ή 
καλσιδιόλη, και στη συνέχεια στα νεφρά και σε άλλους ιστούς σε 1,25-
δεϋδροξυβιταµίνη D₃ [1,25(OH)2D], 1,25-δεύδροξυχοληκαλσιφερόλη ή καλσιτριόλη 
(Perez-Lopez et al., 2011, Wacker et al., 2013, Faustino et al., 2015). 

Κατά την διάρκεια της κύησης απαιτούνται επαρκείς συγκεντρώσεις βιταµίνης D 
ώστε να ικανοποιηθούν οι αυξηµένες ανάγκες του εµβρύου για ασβέστιο κατά την 
διάρκεια της αύξησης και ανάπτυξης του (Ponsonby et al., 2010, Faustino et al., 
2015). Έχει βρεθεί ότι, έγκυες που δεν λάµβαναν συµπλήρωµα βιταµίνης D κατά τη 
διάρκεια του τρίτου τριµήνου εµφάνισαν ελάττωση των κυκλοφορούντων επιπέδων της 
25(OH)D σε σύγκριση µε το πρώτο τρίµηνο (Ponsonby et al., 2010, Faustino et al., 
2015). Άλλες µελέτες δείχνουν ότι οι χαµηλές συγκεντρώσεις της 25(OH)D στην 
µητρική κυκλοφορία µπορεί να έχουν αρνητικές επιπτώσεις στην υγεία τόσο της 
µητέρας όσο και του νεογέννητου (Hossain et al., 2011, Faustino et al., 2015). Αυτό 
επιβεβαιώνεται από µελέτες που δείχνουν ότι τα χαµηλά επίπεδα της 25(OH)D στη 
κυκλοφορία της εγκύου σχετίζονται µε τον κίνδυνο καθ’ έξην αποβολών, 
προεκλαµψίας, διαβήτη κύησης, µητρικών λοιµώξεων, πρόωρο τοκετό, µικρά για την 
ηλικία γέννησης (SGA) νεογνά, και αυξηµένη νοσηρότητα των νεογνών (Perez-Lopez, 
2007, Hossain et al., 2011, Faustino et al., 2015). 

Η συµπληρωµατική χορήγηση βιταµίνης D µπορεί να αυξήσει τα επίπεδα της 
βιταµίνης D του ορού τόσο της µητέρας όσο και του εµβρύου (Hollis et al., 2011, 
Thorne-Lyman & Fawzi, 2012). Ωστόσο,  τα ευρήµατα των µελετών σχετικά µε την 
προστατευτική της δράση έναντι της µητρικής και εµβρυϊκής νοσηρότητας παραµένουν 
αντικρουόµενα, εξαιτίας της ετερογένειας της δόσης και της διάρκειας χορήγησης της, 
του χρόνου έναρξης της χορήγησης, των µητρικών παραγόντων (υπέρβαρες και 
παχύσαρκες, γενική υγεία πριν την κύηση), και των χρονικών εκτιµήσεων (Perez-Lopez, 
2007, Hollis et al., 2011, De Regil et al., 2012, Harvey et al., 2013). 

 
3.3 Πρωτεΐνη σύνδεσης βιταµίνης D (VDBP) 
 
Η πρωτεΐνη σύνδεσης βιταµίνης D (vitamin D binding protein- VDBP) είναι µια 56–58 
kDa α-γλοβουλίνη του πλάσµατος που πρωταρχικά συντίθεται από τα παρεγχυµατικά 
κύτταρα του ήπατος. Ονοµάστηκε αρχικά «συστατικό ειδικής – οµάδας» (Gc) 
(Hirschfeld, 1959) και  αργότερα αναγνωρίστηκε ως ο κύριος µεταφορέας πρωτεΐνης 
του πλάσµατος για την βιταµίνη D και τους µεταβολίτες της, που οδήγησε στη σηµερινή 
ονοµατολογία  της (Daiger et al., 1975). Κατά την ενήλικη ζωή, τα κυκλοφορούµενα 
επίπεδα της VDBP παραµένουν σταθερά (Haddad, 1995). Δεν έχει βρεθεί κάποια 
σχέση µεταξύ της VDBP του πλάσµατος και της κύριας κυκλοφορούσας µορφής και 
των µεταβολιτών που χρησιµοποιούνται συστηµατικά για την εκτίµηση της ολικής 
βιταµίνης D, 25-υδροξυβιταµίνης D (25-OHD) (Bouillon et al., 1977). Η VDBP 
ενισχύει τον πολυµερισµό της ακτίνης των κατεστραµµένων ή λυµένων κυττάρων των 
τραυµατισµένων ή φλεγµονωδών ιστών, και αυξάνει την χηµειοτακτική επίδραση της 
C5a στην µετανάστευση των ουδετερόφιλων και των µακροφάγων ως απάντηση στον 
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τραυµατισµό ή στην φλεγµονή (Bouillon et al., 1977, Haddad, 1982, Bikle et al., 
1985, 1986, Perez, 1994, Piquette et al., 1994, Gomme & Bertolini, 2004).  
Εκτός από το πλάσµα, η VDBP έχει ανιχνευτεί και σε άλλα βιολογικά υγρά όπως το 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό, τα ούρα, το µητρικό γάλα και το κολποτραχηλικό υγρό 
(Peterson, 1971, Hollis et al., 1986, Dasari et al., 2007, Shaw et al., 2007, Tang et 
al., 2007). Επιπρόσθετα, σε µελέτες έχει φανεί µια αυξηµένη έκφραση της VDBP σε 
σχέση µε τον αυτόµατο πρόωρο τοκετό (Pereira  et al., 2007) και την πρόωρη ρήξη των 
εµβρυϊκών µεµβρανών (preterm PROM) (Liong et al., 2013), υποδεικνύοντας την VDBP 
ως έναν πιθανό βιολογικό δείκτη του πρόωρου τοκετού (Blencowe et al., 2012). Ο 
Bouillon et al. (1977), αναφέρει την ύπαρξη αυξηµένων επιπέδων VDBP του ορού στην 
εγκυµοσύνη και σε γυναίκες υπό θεραπεία µε οιστρογόνα. Επίσης, άλλες µελέτες έχουν 
εντοπίσει την µητρική VDBP στην κυτταρική επιφάνεια της ανθρώπινης πλακουντιακής 
τροφοβλάστης (Emerson et al., 1983, 1985, Nestler et al., 1987). 
 
3.4 Έλλειψη βιταµίνης D και πρόωρος τοκετός 

 
Η έλλειψης της βιταµίνης D στην διάρκεια της κύησης και η σχέση της µε τον πρόωρο 
τοκετό έχουν προσελκύσει το ενδιαφέρον πολλών ερευνητών. Σε µία µετά-ανάλυση, τα 
αποτελέσµατα 10 µελετών έδειξαν ότι η µητρική έλλειψη της βιταµίνης D σχετιζόταν µε 
αυξηµένο κίνδυνο πρόωρου τοκετού, ενώ σε 6 µελέτες η σύγκριση της µέσης διαφοράς 
της PTB οµάδας και της οµάδας ελέγχου δεν έδειξε καµία στατιστική διαφορά 
(Schneuer et al., 2014). Σε µια άλλη µετά-ανάλυση φάνηκε ότι οι έγκυες γυναίκες µε 
έλλειψη βιταµίνης D εµφάνιζαν ένα αυξηµένο κίνδυνο για PTB (OR = 1.58, 95% CI: 
1.08–2.31) (Wei et al., 2014).  
   Υπάρχει µεγάλη ετερογένεια των ερευνών αναφορικά µε τον ορισµό της ανεπάρκειας 
της βιταµίνης D (Wetta et al., 2014), της µεθόδου υπολογισµού της , (όπως η LC-MS  
και η ELISA),  του ορισµού του πρόωρου τοκετού (≤37 εβδοµάδες κύησης ή ≤35 
εβδοµάδες κύησης), του χρόνου συλλογής του αίµατος, της εποχής, της φυλής, της 
διατροφής κατά την κύηση και της έκθεσης στον ήλιο (Schneuer et al., 2014). 
   Στην εγκυµοσύνη, η βιταµίνη D παίζει σηµαντικό ρόλο στην διατήρηση των 
φυσιολογικών επιπέδων στον ορό του ασβεστίου και του φωσφόρου (Ponsonby et al, 
2010), ενώ έχει ταυτόχρονα έναν ανοσορυθµιστικό ρόλο στην διέγερση της 
αντιµικροβιακής δραστηριότητας (Liu & Hewison, 2011). Ο πρόωρος τοκετός είναι ένα 
ετερογενές σύνδροµο που συνήθως προκαλείται από λοίµωξη και φλεγµονή. Έχει 
υποτεθεί ότι η βιταµίνη D, δρώντας ως ανοσολογικός ρυθµιστής, µπορεί να µειώσει την 
πιθανότητα ενός πρόωρου τοκετού αναστέλλοντας την φλεγµονή και ρυθµίζοντας την 
ανοσολογική λειτουργία (Schneuer et al., 2014). 
   Έρευνες αναφέρουν ότι η βιταµίνη D µπορεί να ρυθµίσει την αρχική ανοσολογική 
απάντηση στην επιφάνεια των εµβρυϊκών µεµβρανών (Liu et al., 2011), και να 
λειτουργήσει ως ένας ενδοκρινής ρυθµιστής της CAMP στην τροφοβλάστη, παρέχοντας 
έναν κύριο µηχανισµό για την ενεργοποίηση της αρχικής ανοσολογικής απόκρισης στον 
πλακούντα (Evans et al., 2006, Liu et al., 2009). Η 1,25-διϋδροξυβιταµίνη D ελαττώνει 
τις βακτηριακές λοιµώξεις, όπως φάνηκε και από µια πρόσφατη µελέτη που δείχνει ότι 
η έλλειψη της βιταµίνης D είχε ισχυρή συσχέτιση µε την βακτηριακή κολπίτιδα (BV) 
κατά την διάρκεια της κύησης (Dunlop et al., 2011). Επιπλέον ποσότητες βιταµίνης D 
κατά την κύηση µπορούν να µειώσουν τον κίνδυνο πρόωρου τοκετού µέσα από την 
ελάττωση της αποίκησης του πλακούντα από βακτηριακά στελέχη κολπίτιδας  
(Fichorova et al., 2011, Grant, 2011). Επιπρόσθετα, η βιταµίνη D µπορεί να αυξήσει 
τα επίπεδα VDBP για την παραγωγή αντιµικροβιακών πεπτιδίων, ενώ αντίστροφα η 
έλλειψη της µπορεί να αυξήσει την ευαισθησία στις λοιµώξεις, ελαττώνοντας την 
παραγωγή των αντιµικροβιακών πεπτιδίων κατά τον ίδιο τρόπο (Liu et al., 2006). Σε µία 
έρευνα σε πληθυσµό του Ισραήλ, φάνηκε ότι ο πολυµορφισµός Folk της πρωτεΐνης 
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σύνδεσης βιταµίνης D είχε σχέση µε τον ιδιοπαθή πρόωρο τοκετό (Manzon et al., 
2014). Όπως υποδεικνύουν τα παραπάνω ευρήµατα, η επαρκής παρουσία της 
µητρικής βιταµίνης D κατά την κύηση έχει µια προστατευτική δράση έναντι του 
πρόωρου τοκετού µέσα από την ανοσολογική ρύθµιση και την αντιφλεγµονώδη  δράση 
της. 
   Είναι γνωστό ότι οι δύο κύριες πηγές της βιταµίνης D είναι η έκθεση του δέρµατος 
στην ηλιακή υπεριώδη ακτινοβολία Β και η διατροφική πρόσληψη της. Η δερµατική 
σύνθεση της βιταµίνης D επηρεάζεται ιδιαίτερα από την εποχή, το γεωγραφικό πλάτος, 
την ώρα της ηµέρας, το χρώµα δέρµατος, την έκταση του δέρµατος που εκτίθεται, και 
από την χρήση αντηλιακού make-up, ώστε τα επίπεδα της βιταµίνης D ποικίλουν 
µεταξύ περιοχών και ατόµων. Η έλλειψη της βιταµίνης D είναι τυπική στα υψηλά 
γεωγραφικά πλάτη και κατά τη διάρκεια χειµώνων που χαρακτηρίζονται από µικρές 
περιόδους ηλιοφάνειας, όπως φάνηκε από έρευνες στο Πίτσµπουργκ των Η.Π.Α. (40°N) 
(Manzon et al., 2014) και στην Χάγη της Ολλανδίας (52°N) (Bodnar et al., 2007). 
Εποµένως, η διατροφική συµπλήρωση της βιταµίνης D αποτελεί ένα φυσικό τρόπο 
ρύθµισης της επάρκειας της κατά την κύηση.  
   Η προληπτική επίδραση της χορηγούµενης βιταµίνης D κατά την κύηση έναντι στον 
πρόωρο τοκετό παραµένει αµφιλεγόµενη. Κάποιες µελέτες αναφέρουν ότι η χορήγηση 
της σχετίζεται µε ελάττωση του κινδύνου πρόωρου τοκετού, όπως για παράδειγµα οι 
έρευνες του  Wagner et al. (2013, 2016), όπου η συγκέντρωση 25(OH)D ≥ 40 ng/mL 
στον ορό µείωσε σηµαντικά το κίνδυνο πρόωρου τοκετού σε σύγκριση µε συγκεντρώσεις 
25(OH)D ≤ 20 ng/mL. Σε άλλες έρευνες η έλλειψη της βιταµίνης D έχει σχετιστεί µε 
την πρόωρη ρήξη των εµβρυϊκών υµένων, του πρόωρου τοκετού και της φλεγµονώδους 
απόκρισης (Bodnar et al., 2013, Wagner et al. 2016), ενώ άλλες έρευνες δεν 
επιβεβαίωσαν τις ανωτέρω σχέσεις (Baker et al., 2011, Thorp et al., 2012, Thota et al., 
2014). Κάποιες πρόσφατα δηµοσιευµένες µελέτες αναφέρουν τις µεταβολές της 
βιταµίνης D και της  VDBP στο κολποτραχηλικό υγρό της εγκύου ως πιθανούς δείκτες 
κολπικής φλεγµονής και πρόωρου τοκετού, αρκετές εβδοµάδες πριν τον τοκετό (Liong 
et al., 2013).  
 

4. Συµπεράσµατα 
 
Από τα στοιχεία που παρουσιάστηκαν σε αυτό το άρθρο φαίνεται µια συσχέτιση 
µεταξύ της έλλειψης της βιταµίνης D και του κινδύνου πρόωρου τοκετού, χωρίς 
ωστόσο την κοινή αποδοχή αυτής της σχέσης από όλους τους ερευνητές. 
Απαιτούνται περαιτέρω µελέτες, που να εστιάζουν στην ελάττωση του PTB και 
των συνεπειών του µέσω της ρύθµισης των επιπέδων της βιταµίνης D της 
εγκύου, ώστε να υπολογιστούν µε ακρίβεια τα πιθανά οφέλη αυτής της 
χαµηλού-κόστους παρέµβασης στο µέλλον. Καθώς η πρόληψη του πρόωρου 
τοκετού αποτελεί µια παγκόσµια προτεραιότητα, ο έλεγχος των γυναικών που 
βρίσκονται σε κίνδυνο για έλλειψη βιταµίνης D και ο καθορισµός του τρόπου 
συµπληρωµατικής χορήγησης της µπορεί να αποτελέσει στο µέλλον µια πιθανή 
λύση του προβλήµατος. 
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